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BOLUM | 1

UROLOJIK MUAYENE VE SEMPTOMATOLOJi

Dr. Anil DAGIDIR?
Dr. Yusuf Yagiz OZTURK?
Dog. Dr. Hasan YILMAZ!

Uroloji hekimleri prenatal, yenidogan, pediatrik, addlesan, eriskin ve geriatrik
donemleri kapsayan tiim yas gruplarindan hastalari olan hekim grubu
icerisinde yer almaktadirlar. Bu nedenle detayli bir anamnez, fizik muayene
yapma, medikal ve cerrahi tedaviyi diizenleme giinlik pratikte 6nemli bir yer
almaktadir.

FiziKk MUAYENE

Fizik muayene hekimlik pratiginin tamaminda 6nemli bir yer almaktadir.
Ayiricl tani yapmada, uygun goérintileme ve laboratuvar tetkiklerinin
istenmesinde yol gosterici olmaktadir.

Her fizik muayene gibi Urolojik fizik muayene de inspeksiyon ile
baslamaktadir.  Ciltte  hiperpigmentasyon  hiperadrenokortikalizm;
jinekomasti ile kronik alkolizm, hiperprolaktinemi, hipogonadism, androjen
diren¢ sendromu, kronik karaciger ve bobrek yetmezligi; genital organlarda
6dem varhginda kardiyak yetmezlik, bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi,
pelvik lenfatik obstriiksiyon; supraklavikular lenfadenopatilerde prostat ve
testis kanserleri; inguinal lenfadenopati ile liretra ve penil kanser varhg gibi
durumlar dusindlebilir.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Ana Bilim Dali

<1



BOBREKLERIN MUAYANESIi
a) inspeksiyon

Hidronefrozda oldugu gibi eger yumusaksa kitle palpe edilmeyebilir.
Kostovertebral agl (KVA) dolgunlugu kanser ve perinefritik enfeksiyonlarda
devamli hale gelebilir.

b) Palpasyon

Bobreklerin palpasyonu, retroperitonda yer almalari, diyafram ve kostalar ile
hem 6nde hem hem de arkada abdomen kaslariyla gevrili olmasi nedeniyle
eriskinlerde zordur. Ozellikle zayif hastalarda sag bodbregin alt kismi bazen
palpe edilebilirken, sol bobregin yanlis yerlesimi ve genislemesi haricinde
nadiren palpe edilebilir.

En basarili palpasyon Guyon Yontemi ile miimkin olmaktadir. Hasta supin
pozisyonunda sert bir zemine yatarken, alttan kostovertebral seviyeden
bobrek yukari-6ne dogru ittirilir. Diger elle ise nefes aralarinda bastirilarak
palpe edilmeye calisilir. Genislemis bir renal kitle; kompensatuar hipertrofi,
hidronefroz, tiimor, kist ve polikistik bobrek hastaligini akla getirebilir.

c) Perkiisyon

Ozellikle hidronefroz gibi bébregin yumusak oldugu olgularda, bébrek palpe
edilemeyebilir. Boyle kitleler perkiisyon ile belirlenebilir. Hassasiyetin ve kas
spazminin palpasyonu engelledigi renal travmalar sonrasinda yanda olusan
progresif biylyen kitleyi ayirt etmede perkiisyon kullanilabilir.

e) Oskiiltasyon

Kostovertebral ve st abdominal kadranlarin oskiltasyonu sistolik bir Gflirim
¢ikarabilir. Bu durum genellikle renal arter stenozu veya anevrizmasi ile
ilgilidir.



MESANENIN MUAYENESI

Eriskin bir hastada mesane palpasyonu normalde mimkiin olmamaktadir.
Ancak mesane glob halinde ise suprapubik bélgede orta hatta kitle seklinde
palpe edilebilir ve zayif hastalarda inspeksiyon ile belli de olabilmektedir.
Kronik idrar retansiyonunda gevsek mesane duvarindan dolayi mesane
palpasyonu zor olabilmektedir. Bu durumda perkiisyon 6nem kazanmaktadir.

PENiS MUAYENESi
a) inspeksiyon

Sunnet olmayan hastalarda siinnet derisi geri ¢ekilerek, balanit veya timor
daha iyi degerlendirilmelidir. Eger fimozisten dolayi geri ¢ekme mimkin
degilse slinnet veya dorsal kesi endikedir. Zayif idrar akiminin goérilmesi
onemlidir. Eriskin ve cocuklarda zayif idrar akiminin farkli nedenleri vardir.
Cocuklarda norojen mesane ve posterior Uretral valv disindlirken,
eriskinlerde Uretral striktlir veya prostatik obstriiksiyon akla gelmektedir.
Meatal stenoz erkek infantlarda kanl bez lekelenmelerinin en sik
nedenlerindendir. Stenoz derecesine gbre hidronefroza bile neden
olabilmektedir. Meatusun konumu da o©nemlidir. Meatus dorsale
(epispadias) veya ventrale (hipospadias) yerlesik olabilmektedir.
Yenidoganlarda hipospadias ve bilateral inmemis testis varligi intersex
durumlari distindirebilir.

b) Palpasyon

Palpasyon tunica albuginea kapsayan fibréz bir plagl ortaya cikarabilir. Bu
durum Peyronie hastaliginda tipiktir. Uretra boyunca hissedilen hassas
endirasyon alanlari da Uretral striktlrlere sekonder Uretriti gosterebilir.



c) Uretral Akinti

Uretral akintilar durumunda cinsel yolla bulasan hastaliklar akla gelmektedir.
Cinsel yolla bulasan hastalik taramasi tretral akinti durumunda yapilmalidir.
Clnkd cinsel yolla bulasan hastaliklar genellikle ¢cogul enfeksiyonlardir.
Gonokokal akintilar genellikle bol, kalin, sari ve kahverengidir. Gonokokal
akintilar disindaki akintilar ise goriinlis olarak benzer olabilmektedir.

SKROTUM MUAYENESI

Kiguk yag kistleri ara sira gorilirken, skrotum malignitesi ¢cok nadirdir.
Midskrotal veya perineal hipospadias varliginda skrotum bifid olabilmektedir.
Genital lenfédem inguinal ve femoral lenf nodlarinin eksizyonu sonucunda
olusabilmektedir.

TESTIS MUAYENESi

Testis muayenesinde ele gelen sert bir kitle aksi ispatlanana kadar malign
olarak kabul edilmektedir. Malign kitleler genellikle nodiler veya diz
olabilmektedir. Anormal sekilde agir bir testis de olabilir. Skrotal kitlelerin
muayenesinde karanlk bir odada transliiminasyon testi yapilmalidir. Solid bir
tiimor 15181 gegirmezken, hidrosele bagh kitleler kirmizi olarak liiminasyon
gostermektedir. Testislerin skrotumda bulunmama durumu olabilmektedir.
Fizyolojik olarak gecici veya kalici kriptorsidizm olabilmektedir. inguinal
kanalda palpe edilebilmektedir. Atrofik testis; postoperatif orsiopeksi,
kabakulak orsiti, testis torsiyonu veya genetik/hormonal bozukluklara bagl
olabilmektedir. Atrofik testiste spermatogenez olmasa bile androjenik
fonksiyonlarini sirebilmektedir. Erkek bir hastada ayakta dilate venlerden
olusan bir kitle testisin yukarisinda palpe edilebilmektedir. Dilate venler
valsalva ile artis gostermektedir ve en 6nemli sekeli infertilitedir.



REKTAL MUAYENE

*Sfinkter ve Alt Rektum
Sfinkter tonusu muayenede noérolojik patolojileri gosterebilmektedir.

*Prostat

Prostat muayenesi 6ncesinde idrar 6rnegi alinmalidir. Prostat masaji ve
parmakla rektal muayenede prostat sivisi posterior Uretraya
gecebilmektedir. Bu durumda prostattan gelecek sivi alinacak idrar
tahlillerinde kontaminasyona yol acabilmektedir.

a) Boyut

Prostat boyutu 6nemli olmakla birlikte, semptomlarin agirligi ve rezidi idrar
miktari klinik agidan prostat boyutundan daha 6nemlidir. Akut UGriner
retansiyon veya agir alt Griner semptomlari olan hastada prostat boyutlari ve
kivami normal olabilir.

b) Kivam

Normal prostatin boyutu bas parmagin tenar eminens kivami ile benzerdir ve
lastik kivamindadir. Prostattaki sert alanlarin klinik olarak ayrimi zor olabilir.
Nonspesifik enfeksiyona sekonder fibrozis, graniilomat6z prostatit, prostat
tasl veya malignite ayiricl taniya girmektedir. Prostat kanserine bagl sert
kitleler oldukga keskin sinira sahipken, enfeksiyona bagl nodiiler kitlelerde
endurasyon kademeli olarak azalarak normal doku sertligine gelmektedir.

UROLOJIDE SEMPTOMATOLOJI
AGRI

Uriner sistemde agri obstriiksiyona veya inflamasyona ikincil olusur.
Epididim, testis, bobrek gibi organlarin parankiminde olusan inflamasyon
once 6deme ve distansiyona daha sonra kapsiilde gerginlige neden olurlar.
Buna karsin mesane, Ureter gibi viseral organlarda ise enflamasyon genellikle



ciddi 6deme neden olmaz, mukozada sinirli kalir ve rahatsizlik verici bir his
olarak kendisini gosterir.

Genitouriner organlarin kanserlerinde agri ancak obstriiksiyon ya da komsu
sinir liflere invazyon oldugu takdirde gozlenir. Bu nedenle agrinin eslik ettigi
bir malignite genellikle ilerlemis bir hastaligi distndurr.

Uriner sistemde gdzlenen agr kolik ya da kiint tarzda olabilir. Kolik agri
aniden baslayan ve duran intermittan olan kivrandirici bir agridir.
Obstriksiyonun oldugu limenli organlarda kas kasiimalari nedeniyle olusur.
Bu agriya terleme, bulanti ve kusma eslik edebilir. ilk degerlendirmede idrar
tahlili, idrar kaltird, akut faz reaktanlarini da (CRP, sedimentasyon vs.)
icerecek sekilde laboratuvar tetkikleri yapilir. Daha sonra goérintilemelere
gecilir. ik tercih edilecek goriintiilemeler vyatarak karin grafisi ve
ultrasonografidir. Kolik agrida kontrasth gorintileme yapilmasi Ust Griner
sistemde papilla riptiirii yapabilecegi icin kontrendikedir. Avrupa Uroloji
Dernegi'nin kilavuzlarinda kolik agrida yapilmasi onerilen ilk goriintiileme
yontemi kontrastsiz bilgisayarli tomografi olarak bildirilmistir.

a) Bobrek Agnisi-Renal Kolik

Bobrekteki agri lifleri renal kapsiliin, renal toplayici sistemin ya da Ureterin
gerilmesi ile uyariimaktadir. Sempatik sinirlerle ilerleyen sinyaller T8-L2 arasi
sempatik sinirleri kullanarak visseral bir agri olusturmaktadir. Viseral uyarinin
yerine bagl olarak subkostal, iliohipogastrik, ilioinguinal ve/veya
genitofemoral sinirin yayildigi yerlerde agriya ve/veya refleks tip adale
kasilmalarina, kasik ve dis genital organlarda (skrotum/labium) ise
hiperaljeziye neden olurlar.

Renal kaynakh agrilar 12. kotun hemen altinda ipsilateral kostovertebral
acida hissedilmektedir. Obstriiksiyona bagli agrilar artis ve azalis gostermekle
birlikte, inflamasyona bagh agrilarda sabit ve slirekli olarak olmaktadir.
Bobrek kaynakli agrilar c¢olyak ganglionun da uyarilmasiyla karaciger,



pankreas, duodenum, safra kesesi ve kolon gibi yakin gastrointestinal
organlarda semptomlara neden olabilirler. Kisacasl intraperitoneal bir
patoloji ile bobrek patolojisi agri acisindan karistirilabilir.

I Hikaye, fizik muayene, ates dlgiimil, idrar tahlili — agn tedavisi I
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{ 1 I 1
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b) Uretral Agri

Uretral agri akut obstriiksiyon ile uyarilmaktadir. Kostovertebral acidan &n
abdomen orta hatta kadar yayilm gosterebilmektedir. Bu agrn kolik
seklindedir ve agrinin nedeni yabanci cismin (tas veya kan pihtisi olabilir)
atilmak istenmesine bagli, lireter spasmi ve artmis peristatilsmi ile iliskilidir.
Agri  erkeklerde  skrotum veya testiste, kadinlarda vulvada
hissedilebilmektedir. Ust Ureterdeki yabanci cisme bagh kolik agrilar
testislere vyayilabilmektedir. Sag Ureterin ortasindaki agri ayni tarafta
McBurney noktasinda hissedilebilmekte ve akut apandisit ile
karisabilmektedir. Sol taraftaki orta Ureter agrisi ise, divertikilit veya sigmoid
kolon patolojileriyle karisabilir. Yabanci cisim mesaneye yaklastik¢a sik iseme
ve acil iseme hissi (sistizm semptomlari) olusabilmektedir.



c) Mesane Agrisi

Mesane agrisinin en sik nedeni idrar yolu enfeksiyonu/akut sistittir. Agri
mesane Ustlinde hissedilebilir ama genellikle distal Gretraya vurur ve iseme
ile iliskilidir. Akut idrar retansiyonunda hastanin agrisi suprapubik bolgede
hissedilir. Kronik idrar retansiyonunda c¢ok az suprapubik rahatsizlik
yasayabilir.

e) Prostat Agrisi

Prostat inflamasyonuna bagh agri, perineal ve rektal bolgede
hissedilmektedir. Miphem bir agri ve rektal dolgunlukla birlikte; disuri, sik
iseme ve acil iseme olabilir. Akut prostat inflamasyonunda 6édem nedeniyle
akut Uriner retansiyon da olabilmektedir.

f) Testikiler Agn

Travma, enfeksiyon, torsiyona bagh agrilar lokal olarak testiste agri ile ortaya
cikar. Enfekte olmamis hidrosel, spermatosel ve testis timori yaygin olarak
agriya neden olmaz. Varikosel agir egzersiz sonrasinda agriya neden olabilir.
Ust Ureter tasina bagh agri da yansiyan agri olarak testiste agriya neden
olabilir.

g) Epididim Agnisi

Epididimisin akut enfeksiyonu, skrotumda baslar ve bir noktada inflamatuar
reaksiyon testislere de yansir.

h) Penil Agn

Penisin flask durumdaki agrisi genellikle mesane ya da Uretrayi ilgilendiren
enflamatuvar bir olaya ikincildir. Bu agri en ¢ok Uretral meada hissedilir.
Bunun haricinde parafimozis gibi penisi bogan ya da balanit gibi enflamatuvar



durumlarda da penil agri hissedilir. Erekte durumdaki peniste agri Peyronie
hastaligl, priapizm ve benzeri durumlarda gozlenir.

HEMATURI

Mikroskopik incelemede biyilik bliyitme her alanda 3’ten fazla eritrosit
gorilmesi anlamli olarak kabul edilmektedir. Hematdiri aksi ispatlanana kadar
malignite gostergesi olarak kabul edilmektedir. Hematirinin mikroskopik
olmasi durumunda urolojik bir patoloji bulunma ihtimali makroskopik olana
kiyasla daha distiktir, kisacasi bir patoloji saptanma ihtimali hematirinin
derecesiyle dogru iliskilidir. Ancak hematiirinin  mikroskopik ya da
makroskopik olmasi patolojinin ciddiyeti ile iliskili degildir.

Makroskopik hematiirinin iseme sirasinda gozlendigi yer isemenin basi, sonu
ya da tamami olabilir ve buna bagh olarak bazi patolojilerin lokalizasyonu
tanimlanabilir. Hematdiri nadiren sadece isemenin baslangicinda gozlenir. Bu
durum genellikle Giretradaki bir enflamatuvar patoloji ile iliskilidir. En sik ise
tiim iseme boyunca goézlenir. Bu durumda genellikle mesane ve/ veya Ust
uriner sistem kaynakli bir patoloji ile iliskilidir. isemenin sonunda gézlenen
hematdiri (terminal hematiiri) ise genellikle mesane boynu, prostatik tretra
ya da trigonda olusan enflamatuvar bir siirece sekonder olusur.

HIKAYE

Y Y Y v v
Bagka bulgu veya

Ailede hematari

Osktnel, ) Hemoptizi. e etk Egzersizle iliskili semptomun
Miaysel vaineps.. artrit varhgi Kanamaya yatkinlik 2 st ) .
anormal idrar -mly veya dokiintii var |.gj olmamasi

4

] 3 v v
Y b 24 saatlik idrarda kreatinin
C3, CA ve ANA QG veASO C3ve ASO Kleransi ile proteinin
Mestnetit yuksekligi Miositic *""ﬂj‘ yukseldigi / seviyeleri mvmay degerlendirilmesi /

,

v Y 1 v - v

Akut Babrek biyopsis,

Goodpasture 1gA, IgG ve Betatc-globulin

gurlk Sistemik lupus ststreptokoksik ; .
- i pasis ot fontegi -
yapilmasi / i

A |  J Mezengioproliferatif, |
Mezengio-kapiller,

IgA Nefropatisi

(Berger Hastalign)

veya

)

|

Alport sendromu |
Membransz

i |

*Dismorfik eritrositlerin goruldigu, proteinirinin oldugu hematiride inceleme.
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Egzersizle iligkil bt Dehid /
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e, Ivp,
Dismorfik eritrositlerin Sirkiller eritrosit yapesinn VP, Renal USG/BT,

b 38 Renal USG/BT, Renal anjiografi | )
ve eritrosit silendirlerinin bulunmast ve eritrosit Renal USG/BT, ) R::, anjioi;l afi it Sistoskopi
Ry silendirlerinin olmamy Renal anjiografi  / — -

A} A J  J

A |
| Arterovenoz fistl
| Tamérler, taglar vs.
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1A Nefropatisi | Sistoskopi
(Berger Hastaligy)

Renal arter embolisi
ve/veya trombozu

Renal ven trombozu

A |

Mesane timori
*Dismorfik eritrositlerin gorilmedigi, proteinlrinin olmadig hematiride inceleme.

Makroskopik hematiiri ile basvuran hastalarda sistoskopi planlanmalidir.
Sistoskopi ile patolojinin iiretra ve mesaneden kaynaklandigi arastirihr. Ust
Uriner sistemden kaynaklanan hematiride ise sistoskopide orifislerden
jetakimi gorulmektedir.

Mikroskopik hematiiriye glincel yaklasimda 2020 yilinda, risk siniflandirma
sistemi olusturulmus ve mikroskobik hematiri ile birlikte GU malignite
acgisindan disiik, orta veya yiksek riskli olarak siniflandiriima yapilmistir
(Barocas DA ve ark 2020). Risk gruplari yas, cinsiyet, sigara icme ve diger
Urotelyal kanser risk faktorleri, mikroskobik hematirinin derecesi ve
kahcihginin yani sira 6nceki gros hematdri varligi gibi faktorleri icermektedir.

Distik risk faktori (kriterlerin tamami olmalidir);

e Kadinlarda <50 yas, erkeklerde <40 yas

e Higsigara oykusuniin bulunmamasi ya da <10 yil/paket sigara 6ykusu

e idrar tahlilinde 3-10 eritrosit varligi

e Daha 6ncesinde mikroskobik ya da makroskopik hematiiri oykisu
olmamasi

e Urotelyal kanser icin herhangi bir ek risk faktérii olmamasi
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Orta risk faktoru (kriterlerden herhangi birisinin olmasi yeterlidir);

Kadinlarda 50-59 yas, erkeklerde 40-59 yas
10-30 yil/paket sigara oykisi

idrar tahlilinde 11-25 eritrosit varligi

Oncesinde dusiik risk grubunda kriter varligi ya da tekrarlayan 3-25
arasi eritrosit varhgi ile birlikte degerlendirme yapilmamis olmasi

Urotelyal kanser icin bir ya da daha fazla ek risk faktérii olmasi

Yiiksek risk faktort (kriterlerden herhangi birisinin olmasi yeterlidir);

e Kadin ve erkeklerde 260 yas

>30 yil/paket sigara 6ykiist olmasi

idrar tahlilinde >25 eritrosit varlig

Gros hematdri oykusi

Oncesinde diisiik risk grubunda kriter varligi ya da tekrarlayan >25
arasi eritrosit varhgi ile birlikte degerlendirme yapilmamis olmasi

Distik risk grubunda yer alan hastalar icin idrar analizinin 6 ay iginde
tekrarlanmasi ya da sistoskopi ve renal ultrason yapilmasi onerilmektedir.
Tekrarlayan idrar analizinin mikroskobik hematiiri agisindan negatif olmasi
durumunda, 1 yil icerisinde idrar analizinin tekrarlanmasi gerektigi, yine
negatif olmasi durumunda Urolojik agidan takibe gerek olmadigi belirtilmistir.
Takipte pozitif idrar analizi olmasi durumunda Bilgisayarli Tomografi (BT)
Urografi ile degerlendirme yapilmasi gerekliligi vurgulanmustir.

Orta risk grubunda, sistoskopi ve renal ultrason onerilirken, degerlendirme
sonrasl patoloji saptanmayan hastalarda 1 yil icerisinde tekrar bir idrar analizi
yapilmasi ve negatif olmasi durumunda Grolojik agidan takibe gerek olmadigi,
pozitif olmasi durumunda BT Urografi ile degerlendirme yapilmasi gerekliligi

vurgulanmistir.

Yiiksek risk grubundaki hastalarda sistoskopi ve BT Urografi yapilmasi
onerilmektedir. Degerlendirme sonrasi patoloji saptanmayan hastalarda,
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orta risk grubu ile benzer sekilde 1 yil sonra tekrar bir idrar analizi yapilmasi
ve negatif olmasi durumunda Urolojik acidan takibe gerek olmadigi, pozitif
olmasi durumunda BT Urografi ile tekrar degerlendirme yapilmasi gerekliligi
vurgulanmistir.

Ek olarak, IDENTYF calisma grubu, 2022 yilinda 110 merkez ve 26 (lkeden
10282 hasta ile yaptigl kapsamli bir calismada hematiiri tanisiile refere edilen
hastalari degerlendirmis ve lriner sistem kanser riskini siniflandirmak ve hizli
arastirma icin daha ylksek kanser riski olanlara oncelik vermek icin
kullanilabilecek bir tahmin modeli gelistirmistir. Bu Onemli c¢alisma
sonucunda yuksek risk prediktorleri olarak; makroskopik hematiiri varlgi,
ileri yas, sigara oykisu, erkek cinsiyet ve ailede GU kanser oykisi varligi
olarak belirlenmis, dislk risk prediktorleri olarak; daha 6ncesinde hematiiri
degerlendirilmesi yapilmis olmasi, GU enfeksiyon varligi, diziri/suprapubik
agri, antikoagiilan kullanimi, kateter kullanimi ve pelvik radyoterapi dykusu
belirlenmistir. Mevcut giincel ¢alisma, hematiri durumunda kanser riskini
belirlemek igin kisinin 6zelliklerini kullanan bir arag gelistirerek ileri tetkik ve
arastirma igin hangi hastalara 0Oncelik verilmesine yardimci olmada
kullanilabilecegini belirtmistir. (Khadhouri ve ark 2022).

Genitolriner tiberkiiloz Glkemizde yaygin olarak gérilmektedir. Bu nedenle,
direncli hematdiri ile birlikte steril piylri ve proteiniirinin oldugu durumlarda
GU tiiberkiiloz muhakkak arastirilmalidir. (Figueiredo ve ark. 2008). Ozellikle
cevresinde tliberkiiloz tanisi olan risk grubundaki hastalarda aside rezistan
basil (ARB), idrarda (i¢ kez mikroskopik olarak incelenmelidir. Ayrica, idrardan
tliberkiloz kaltiiri ve niikleik asit amplifikasyon (NAA) esasl polimeraz zincir
reaksiyonu (PCR) ile taranmasi Onerilir. Arada kalinan vakalarda ise
guantiferon testi kullanilabilmektedir (Mazurek 2010). GU tiberkiilozu olan
hastalarin yaklasik %20’sinde eslik eden baska bakteriyel enfeksiyonlara
rastlanabilir. GU tlberkiilozu olan hastalarin yaklasik %20'sinde baska bakteri
enfeksiyonlari da vardir. Sonug olarak, hematdri ile birlikte gelen rekiirren
idrar yolu enfeksiyonlarinda GU tlberkilozu da akilda bulundurulmahdir
(Chang ve ark. 2016).
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HEMATOSPERMI

Seminal vesikll icinde kan gorilmesine verilen addir. Hematospermi
cogunlukla seminal vesikilin ve prostatin inflamasyonuna bagh olarak
goriliur. Uzun slre seksiel faaliyette bulunulmadiginda da goérilebilir.
Prostat kanseri acgisindan PSA tetkiki de yapilmalidir. Ayrica genital
tlberkilozun dislanmasi icin genital organlar ve rektal muayene yapilmalidir.
Yine de hematosperminin cogunlukla kendiliginden gectigi ve nadiren
Urolojik bir patolojiye bagli olarak gelistigi unutulmamalidir.

PNOMATURI

Iseme esnasinda hava cikisi olarak tanimlanmaktadir. Akut olarak
gelisenlerde iatrojenik olarak gelismektedir. Eger girisimsel islem 0Oykisi
yoksa bagirsak ile mesane arasi fistlile bagh olarak gelismektedir. Hastada
cerrahi girisim yapilmamissa, kronik enflamasyon yapan; divertikilit, sigmoid
kolon kanseri ve bélgesel enterit (Crohn hastaligl) en sik vezikoenteral fistil
nedenleridir. Daha nadir olarak da diyabetik hastalarda idrardaki yliksek
derecede bulunan seker fermantasyonu yapan bakterilerin karbondioksit
olusumuna bagh olarak gorilir. Bu bakteriler siklikla E.coli, Proteus spp ve
Psddomanas spp’tir.

Kaynaklar

1. Wein, Alan J.; Kavoussi, Louis R.; Partin, Alan W.; and Peters, Craig A.,
"Campbell-Walsh Urology: 4-Volume Set (11th Ed.)" (2016). Faculty
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2. McAninch J.W., & Lue T.F.(Eds.), Smith & Tanagho's General Urology,
19e. McGraw (2020).

3. Anafarta K, Arikan N, Bediik Y, Temel Uroloji 4. Baski
4. Urolojik Cerrahi Kitabi, 2024.
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BOLUM | 2

UROLOJIDE TANI ARACLARI

Dr. Kutlucan CAKMAK?
Prof. Dr. Nazim MUTLU?

Urolaji, idrar yollari ve erkek tireme sistemi ile ilgili saghk sorunlarinin teshis
ve tedavisi ile ilgilenen bir tip dalidir. Urolojik hastaliklarin dogru bir sekilde
teshis edilmesi, etkili bir tedavi planinin olusturulabilmesi igin hayati 6nem
tasir. Bu amagla, cesitli laboratuvar testleri, goriintileme yéntemleri ve
enstriimantal teknikler kullanilir. Tani araclari 3 grup olarak anlatilacaktir.

1. LABORATUAR Tani Araglari:
e idrar ve Prostat Sekresyon Analizi:

o Idrar Analizi: (TiT) Idrarin fiziksel ve kimyasal &zelliklerini
inceleyerek enfeksiyonlar, taslar ve diger sorunlarini tespit etmek
icin kullanilir.

o Prostat Sekresyon Analizi: Prostat bezi tarafindan lretilen sivinin
incelenmesi, prostat inflamasyonlarini teshis etmek igin yapilir.

o Serum Kreatinin: Bobreklerin ne kadar iyi calistigini
degerlendirmek icin kullanilir. Yiiksek kreatinin seviyeleri bobrek
fonksiyonunda bozukluk oldugunu gosterebilir.

o Kan Ure Azotu (BUN): Bobreklerin tireyi ne kadar iyi attigini belirler.

e Bobrek Fonksiyon Testleri:

o Glomeriiler Filtrasyon Hizi (GFR): Bobreklerin kani ne kadar iyi
filtreledigini 6lcer. Dusik GFR, bobrek hastaliginin bir gostergesidir.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Ana Bilim Dali
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e Hormonlar:

(¢]

Prostat Spesifik Antijen (PSA): Prostat kanseri ve prostat
iltahaplarinin taramasi ve takibi icin kullanihr.

Testosteron: Erkek Greme sagligini degerlendirmek igin olgilir.

Paratiroid Hormon (PTH): Kalsiyum metabolizmasini ve bobrek tasi
riskini degerlendirmek igin kullanilir.

2. RADYOLOIJiK Tani Araglart:

¢ Radyolojik gériintiilemeler:

(o]

O

DUSG: Taslarin %80-901 griintiileme ve takipte kullanilir.

Ultrasonografi  (US): Bobrekler, mesane ve prostatin
gorintlilenmesi ve prostat biyopsisi (TURS-Bx) icin kullantlir. Non-
invaziv ve bir yontemdir.

Bilgisayarli Tomografi (BT): Yiksek ¢ozinirltkli goérintiler saglar
ve taslarin vyerini, boyutunu ve diger anatomik detaylari

belirlemede kullanilir.

Manyetik Rezonans Goriintileme (MRG): Ozellikle yumusak
dokularin ve tiimoérlerin degerlendirilmesinde kullanilir.

e Nikleer Tip goriintilemeleri

(o]

(o]

DTPA veya MAGS3 Sintigrafi: Bobrek fonksiyonunu ve drenajini
degerlendirmek icin radyoizotoplar kullanilr.

PET-CT: Kanser tanisi ve evrelemesinde kullanilir. Radyoaktif glukoz
kullanilarak metabolik aktivite degerlendirilir.

3. ENSTRUMANTAL Tani Araglart:

e Sistoskopi: Uretra ve mesanenin dogrudan gériintiilenmesini saglar.

Bu yontemle, idrar yollarindaki anormallikler ve lezyonlar tespit
edilebilir.

e Ureteroskopi: Ureter ve bébreklerin {ist kisminin incelenmesini saglar.

Kiguk taslarin ve diger lezyonlarin tedavisinde de kullanilir.
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¢ Nefroskopi: Bobregin icini dogrudan goriintiilemek ve biyik taslari

veya diger anormallikleri tedavi etmek icin kullanilir.

e Uroflowmetri: idrar akis hizini dlgerek idrar yolunun tikanikliklarini ve

mesane fonksiyonlarini degerlendirir.

1. LABARATUVAR Tani Araglari:

1.1. idrar Tetkiki

idrarin fiziksel, kimyasal ve mikroskobik analizini igerir. idrarda protein,

glukoz, keton, kan, beyaz kan hiicreleri ve bakteriler gibi parametreler

degerlendirilir.

e idrar Toplanmas:: idrari yaptiktan en az 1 saat sonra idrar drnegi

alinmalidir. Temiz bir kapta orta akim idrari toplanmasi gereklidir. ilk

idrar disariya yapildiktan sonra, orta akim idrari temiz bir kapta

toplanir. Bu, kontaminasyonu 6nlemek ve en dogru sonugclari elde

etmek icin 6nemlidir. Sabah ilk idrar 6érnegi genellikle en sik tercih

edilir.

idrarin Fiziksel incelemesi

e Renk: Normal idrar rengi agik saridan koyu sariya kadar degisir. Renk

degisiklikleri, hidrasyon durumu, diyet veya hastaliklar hakkinda bilgi

verebilir.

(o]

(o]

Renksiz idrar: Asiri hidrasyonun gostergesidir.

Bulanik idrar: Fosfatiiri, pytri (irin varligi), veya siliiri (lenf sivisi
varligi) gibi durumlari gosterebilir.

Kirmizi: Hematdri (kan varlig), hemoglobintri (hemoglobin varhgi),
Rifampin kullanimi, fenolftalein, kronik kursun veya civa
zehirlenmesi gibi nedenlerle olabilir.

Turuncu: Dehidratasyon, fenazopiridin veya sulfasalazin kullanimi
ile iliskilidir.
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o Kahverengi: Urobilinojen, nitrofurantoin veya metronidazol
kullanimi nedeniyle olabilir.

o Siyah-Kahverengi: Hemorajiler (kanamalar), melanin veya
alkaptanri gibi durumlarla iliskili olabilir.

o Yesil-Mavi: Biliverdin, metilen mavisi veya triamteren kullanimi
sonucu gorilebilir.

Koku: idrar normalde hafif bir kokuya sahiptir. Giiglii, kétii kokular
enfeksiyon veya metabolik bozukluklarin belirtisi olabilir.

Ozgiil Agirlik: idrarin yogunlugunu dlcerek bdbreklerin konsantrasyon
yetenegi hakkinda bilgi verir. Normal aralik 1.005 - 1.030 arasindadir.

Mikroorganizmalar: Bakteri veya maya gibi patojenlerin varlig,
enfeksiyonu gosterebilir

idrarin Kimyasal incelemesi

pH: idrarin asidik veya alkali olup olmadigini gésterir. Normal pH si 4.5
— 6.5 dir. Diyet, ilaglar ve hastaliklar pH seviyesini etkileyebilir.

Protein: Normalde idrarda protein bulunmaz veya ¢ok duslk
miktarlarda bulunur. Yilksek protein seviyeleri bdbrek hastaligini
gosterebilir.

Glukoz: idrarda glukoz bulunmaz. Kan sekeri >180 olunca idrarda
gorilebilir.

Keton: idrarda ketonlar, diyabetin kontrolsiiz oldugu durumlarda veya

achk durumunda ortaya gikar.

Kan: idrarda kan bulunmasi bébrek veya idrar yolu hasarinin géstergesi
olabilir.

Nitrit ve Lokosit Esteraz: idrar yolu enfeksiyonunu varligini gosterir.
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idrarin Sediment incelemesi

3000 devir 3 dk Santrifij ile santriflij edilmis idrarin mikroskop altinda

incelenmesi demektir. Kirmizi kan hiicreleri, beyaz kan hicreleri, epitel

htcreleri,

O

kristaller ve mikroorganizmalarin varligi arastirilr.

Kirmizit Kan Hiicreleri (Eritrositler): idrarda kan oldugu
gOstergesidir.
Beyaz Kan Hiicreleri (Lokositler): idrar yolu enfeksiyonlarini veya

inflamasyonu gosterebilir.

Epitel Hiicreleri: Yiiksek miktarda bulunmasi, idrar toplama
sirasinda kontaminasyonu gosterebilir.

Kristaller: Bobrek taslarinin olusumuna isaret edebilir.

Mikroorganizmalar: Bakteri veya maya gibi patojenlerin varligi,
enfeksiyonu gosterebilir.

Asagida streptokokal enfeksiyon ve gram negatif basillerin mikroskop altinda

idrar gortintileri verilmistir.

[ formation (arow).

Figure 3-26,

Streptococcal urinary tract infection (Gram's stain).
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1.2. Uretral ve Vajinal Akinti Analizi

Uretral Akinti Analizi: Uretradan alinan akintinin mikroskop altinda
incelenmesi ile enfeksiyonlar, cinsel yolla bulasan hastaliklar ve
iltihaplarin tanisinda kullanihr.

Vajinal Akinti Analizi: Vajinadan alinan akintinin incelenmesi,
enfeksiyonlar, mantar enfeksiyonlari ve diger jinekolojik sorunlarin
tanisinda yardimci olur.

Prostat Sekresyon Analizi: Prostatit (prostat iltihabi) ve diger prostat
hastaliklarinin tanisinda kullanilir. Masaj yoluyla prostat sivisi alinarak
incelenir.

1.3. Bobrek Fonksiyon Testleri

Serum Kreatinin: Bobreklerin ne kadar iyi calistigini degerlendirir.
Kr<1.4. Yuksek seviyeler bobrek fonksiyonunda bozukluk oldugunu
gosterebilir.

Glomeriiler Filtrasyon Hizi (GFR): Bobreklerin kani ne kadar iyi
filtreledigini 6lger. DUslik GFR, bobrek hastaliginin bir gostergesidir.

Kan Ure Azotu (BUN): Bobreklerin {ireyi ne kadar iyi attigini belirlemek
icin kullanilir.

1.4. Hormonlar

Hormonlar:

Prostat Spesifik Antijen (PSA): Prostat kanseri veya prostatit icin
kullanihr.

Folikiil Uyarictc Hormon (FSH) ve Luteinize Edici Hormon (LH):
Kadinlarda ve erkeklerde tireme saghgini degerlendirmek igin 6lgulir.
FSH, folikil gelisimini uyarirken, LH ovulasyonu (yumurtlamayi) ve
testosteron Uretimini tesvik eder.
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Prolaktin: Siit Gretimini uyaran ve meme bezlerinin gelisimini saglayan
hormondur. Anormal duzeyleri, hipofiz bezinde sorunlara isaret
edebilir.

Testosteron: Erkeklerde cinsel gelisim ve fonksiyonlari diizenleyen ana
hormon. Kadinlarda da distik miktarlarda bulunur.

Estradiol (E2): Ostrojen grubunun en aktif formudur. Kadinlarda
mensural dongi ve Greme saghginin ana dizenleyicisidir. Erkeklerde
de az miktarda bulunur.

Kortizon: Stres yanitinda 6nemli rol oynayan adrenal bezlerden salinan
bir hormondur. Kortizol olarak da bilinir.

Vanilmandelik Asit (VMA): Adrenal medulla timorlerinin
(feokromositoma) tanisinda kullanilir. Katekolamin metabolizmasinin
son Urlnudur.

Aldosteron: Adrenal korteksten salgilanan ve viicutta sodyum ile
potasyum dengesini diizenleyen bir hormondur. Kan basincini ve sivi
dengesini korur.

Renin: Bbbreklerden salgilanan ve kan basincini diizenleyen renin-
anjiyotensin sisteminin bir parcasidir. Renin, hipertansiyonun
nedenlerini belirlemede kullanilir.

Parathormon (PTH): Kalsiyum ve fosfat metabolizmasini dizenler.
Paratiroid bezlerinden salgilanir ve kan kalsiyum seviyelerini kontrol
eder.

Alfa-Fetoprotein (AFP): Karaciger kanseri ve germ hiicreli timorlerin
tanisinda kullanilir. Ayrica fetal gelisim sirasinda yilksek diizeylerde
bulunur.

Beta insan Koryonik Gonadotropin (beta hCG): Gebelik testi ve bazi
kanser(testis) tdrlerinin tanisinda kullanilir. Plasenta tarafindan
salgilanir ve gebeligin erken dénemlerinde 6nemli bir hormondur.
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2. RADYOLOJIK GORUNTULEME TEKNiKLERi

2.1.Diiz Karin Grafisi (DUSG)

e Teknik: Diiz Karin Grafisi (DUSG), hasta sirt (istii yatar pozisyonda
cekilir. Uriner sistem taslarinin %80’ini gosterir. DUSG, ayrica bagirsak
tikanikhklarini ve perforasyonlarini ve yabanci cisimlerin varhgini
saptamak icinde kullanilir. DUSG, Ustte T12 — alttada pubis simfizi alt
kenarlarini  géstermelidir. DUSG, yumusak dokularin genel
gdriinimiini saglar, ancak detayli degerlendirme igin sinirlidir. DUSG
de batinda hava veya hava su sevisi tespiti: Bagirsak tikanikhklari veya
perforasyonu gosterir. DUSG ayrica spinal ve pelvik kemiklerin genel
durumunu degerlendirmede kullanilir. Kemik anormallikleri, kiriklar
veya dejeneratif degisiklikler bu gortintiileme ile saptanabilir.

Asagida DUSG’te tas gdziiktiigii 6rnekler verilmistir.
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2.2.intravenéz Pyelografi (iVP)
Hazirhk ve Gériintiileme:

Hastaya Allerjisi, gebeligi, tansiyon hastaligi ve kabizlik problemi olup
olmadigi sorulur. Gerekirse bir giin 6nceden laksatif verilmelidir.

ilk 6nce bir DUSG gekilir. Sonra IV- iyotlu mayi verilip 10 dk aral 2 diisg daha
cekilir. Hasta miksiyona gonderildikten sonra bir pelvis grafisi veya disg
cekilir. Filmlerde: Opak maddeden sonra cekilen ilk filmde Nefrogram
durumu izlenir Nefrogram: Kontrast maddenin bdbrekler tarafindan
filtrelendigi ve bobrek parankimasinda gorildigt asamadir. 2.Film
pyelogram fazini, 3. Film sistogram fazini gosterir, son film (post voiding) ise
rezidlel idrar kalip kalmadigini gosterir.

IVP gériintli 6rnegi asagida belirtilmistir.
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2.3.Retrograd sistografi — Uretrografi- (RGP-RUG)

Retrograd Sistografi (RGP) ve Retrograd Ureterografi (RUG) genitoiiriner
sistem travmalarinin tani ve tedavisinde kullanilan yo&ntemlerdir. Bu
yontemler, Ureter ve iretra hastaliklari ile travmalarinin hizli ve dogru bir
sekilde tespit etmek icin kullanilir. Opak madde Uretere konulmus bir
kateterden veya direkt tiretradan verilip ve DUSG cekilir.

Bu gorlntiler, tas, tm veya vyaralanmalarin tespiti ve tedavisinin
planlamalarinda yardimci olur.

Antegrad ve Retrograd Piyelografi

e Antegrad Piyelografi: idrar yollarinin gériintiilenmesi icin kontrast
madde Nefrostomi tlplnden distale dogru kontras madde verilir.
Genellikle bébreklerden distale dogru idrar akisinin degerlendirilmesi
icin kullanilir.

o Retrograd Piyelografi: Ureter ve bbrek pelvisinin gériintiilenmesi igin
kontrast madde bir kateter vasitasi ile alt Greterden boébreklere dogru
verilir. Ureer deki tas, tm, obstriiksiyon yéniinden aegerlendirilir.

2.4.Ultrasonografi (USG)

Ultrasonografi (USG), yliksek frekansli ses dalgalari kullanarak viicut icindeki
organlarin gorlintllenmesini saglayan non-invaziv bir goérintileme
yontemidir.

Bobreklerde Kist: Hidronefroz, Tas, Kitle, Travma, Perirenal Sivi, Apse nin tani
ve tedavisinde kullanimi yaninda bobrek ve prostat biyopsisinde de
kullanilabilir

Ureter: Darliklari ve Obstriiksiyon tespitinde ve takibinde.

Mesane: Tiimér (Tm), Tas, Rezidiel idrar tayininde basarili olarak kullanihir.
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Prostat: Prostatin blylklGgini ve vyapisini  degerlendirir. TRUS-Bx
yapilmasinda

Skroum ve Peniste: Testis Anomalileri, Varikosel, Hidrosel tanisinda ve
tedavisinde

Penil: Erektil disfonksiyon tanisinda penis arterlerin degerlendirilmesinde sik

kullanilir.
2.5.Bilgisayarli Tomografi (BT)

Bilgisayarli Tomografi (BT), Uroloji alaninda Uriner sistem organlarinin
enfeksiyon, tas ve tiimorlerinin goriintlilemede cok sik kullanilar. Kontrastli
veya kontrassiz cekilebilir. Ayrica BT Anjiografi, BT Uretrografi ve 3 boyutlu

gorintilerde alinabilir.

BT Urotrografinin de 4 fazi vardir. (Vaskiler faz, Kortikal Nefrogra, Diffiiz
Nefrogram, ekskretuar Faz). Asagida kontrastsiz BT'de bdobrek tasinin
gorintilenmesi gosterilmistir.
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2.6.Manyetik Rezonans (MR)

Manyetik Rezonans gorintileme, (roloji alaninda bobrekler, mesane,
prostat ve cevre dokularin yiliksek ¢o6zlntrliklG goérintilerini saglar.
Tumorler, anormallikler ve enfeksiyonlarin detayli degerlendiriimesinde
kullanilan gelismis bir gorintileme yontemidir. Radyasyon icermeyen bu
teknik, 6zellikle yumusak doku goériintiilemede 6nemli bir yere sahiptir. CT
gibi MR ile de Anjiografi ve Uretrografi cekilebilir. MR da kullanilan yiiksek
miknatis alani olusturmak icin kullanilan enerjiye gére T1 ve T2 frekansinda
cekimler yapilir. T1 Agirhkl Goriintiilerde: Organ morfolojisi daha iyi goralir
iken T2 Agirlikhi Goriintiilerde: Timorler (Tm), kistler, hematomlar ve
enfeksiyonlar daha iyi degerlendirilir.

MR in Kontrendikasyonlar ve Zorluklar

e Kontrendike Durumlar: Goriintiilenecek kisinin  vicudunda;
Pacemaker, metal intrakranial anevrizma klipleri, okiler/koklear
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implantlar, metal kapaklar gibi cihazlar MR gorintileme icin uygun
degildir.

Klostrofobi: MR cihazinin kapali yapisi nedeniyle sedasyon gerekebilir.

MR c¢ekimlerinde, Gadolinyum adli madde kullanilabilir. Bu madde,

Glomerilden filtre olur, nefrotoksik degildir ve allerjik reaksiyon riski

disuktar. Hidronefrozlarin degerlendirilmesinde de kullanilabilir.

MR Endikasyonlari:

Bobrek: Kist, timor (tm) ayriminda, renal arter stenozu, ven
invazyonlari ve lenf nodili tutulumu tanisindaa kullanilir.

Retroperitoneal Fibrozis ve Feokromositoma degerlendirilmesinde.
Mesane timori evrelemesinde kullanilabilir.

Pelvik Taban Degerlendirmesinde: Stres inkontinansi
degerlendirmede

Prostat Kanseri (Ca) Evrelemesinde kullanilir.

Hastalara i1sin verilmemesi tercih edilen 6zelligidir.

Asagida MR urografi verilmistir.
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2.7.Nikleer Tip Goriintiileme Teknikleri:
Nikleer madde kullanarak yapilan bir tetkiktir. Endikasyonlari:

GFR Tayini icin: Tc99mDTPA, TcMAG3, I-OIH: Bu maddeler, bdbrek
fonksiyonlarini degerlendirirken bébreklerin ne oranda c¢alistigini gosterir.

Tiibiiler Sekresyon Tayini igin: OIH, Tc99MAG3: Tibiiler sekresyonu
degerlendirmek icin kullantilir.

Renal Kortikal Morfolojiyi Tayin icin: Tc99mDMSA: Bobrek korteksinin
yapisal degerlendirilmesi icin kullanihr.

Renal Enfeksiyonlarin Tespitinde: Ga67sitrat: Bbobrek enfeksiyonlarinin
tespiti icin kullanilir.

Vezikoiireteral Refli Tami ve Takibinde: Nikleer Sistografi
(Tc99mPerteknetat) kullanilir. Mesaneden boébreklere dogru idrarin geri
akisini (VUR) degerlendirmek icin kullanilir.

Testikiiler Torsiyonu Tanisinda: Tc99mPerteknetat kullanilarak yapilir.

Pratikte en gok kullanilan: Bobrek fonkiyon degerlendirmede MAG-3 ve DTPA
sintigrafileri, renal skar degerlendirmede ise DMSA sintigrafisidir.

3. Enstiimantasyonel Tani Teknikleri

Uretral Kateterizasyon ve Dilatasyon: Uretra darliklarinin tespitinde veya
steril idrar Ornegi aliminda kullanilir. Kateterlerin ¢api Fren adli birimle
belirlenir. 1F = 0,33 mm (18F = 6 mm) dir. Kateterler: Diz uglu veya egri uclu
tipleri vardir.

e Egri Uclu Kateterler: Prostat ve diger anatomik bariyerlerin etrafindan

gecmek icin tasarlanmis, kateterlerdir.
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¢ Kendinden Kalici Kateterler: Uzun sireli kullanim igin tasarlanmis ve
mesane iginde sabit kalan kateterlerdir. Ucunda balon olan tiplere
Foley kateteri denilir

o Ureteral Kateterler ()J Stentler): Ureterlerde tikanikhg énlemek icin
kullanilan ve genellikle bobrek ile mesane arasinda yerlestirilen
kateterlerdir.

e Dilatasyon: Uretranin daralmasi durumunda, tiretrayi genisletmek igin
Ozel aletlerin kullanilmasidir. Bu teknik, Giretral darliklarin tedavisinde
yaygin olarak kullanilir. Benique, Lefort Dilatatorleri, Hegar bujileri en
stk kullanilanlardir.

Sistoiiretroskopi

e Sistoiiretroskopi: Uretra ve mesanenin direkt goriintiilenmesi
amaciyla kullanilan bir endoskopik islemdir. Uretra ve mesanedeki
anormallikleri teshis ve tedavisi icin kullanilir. Fleksibl veya rijid
sistoskoplar ile gergeklestirilir ve ayni zamanda biyopsi ve kiiglk
cerrahi midahaleler de yapilabilir.

Urodinami Cihazi:

Mesanenin fonksiyonlarini degerlendirmede kullanilan bir cihazdir.
Hastanin mesanesine izotonik steril sivi verilirken mesane ve rektal
basinglar olgiliir. Mesanenin anormal kontraksiyonlari veya akontraktil
hali kolaylikla tespit edilir.

Uroflowmetri Cihazi:

idrar akim hizini ve miktarini 6lcen bir cihazdir.
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Asagida Urodinami ve Uroflovmetri cihazi gériinimii:
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BOLUM | 3

UROLOJIDE ENSTRUMANTASYON

Dr. Yusuf Yagiz OZTURK?
Dr. Anil DAGIDIR?
Dog. Dr. Hasan YILMAZ!

Urolojik agidan enstriimantasyon ilk defa MO 400 vyillarinda hipopratik bir
metinde mesane kateterizasyonunun hekimlerin temel becerilerinden kabul
edildigi seklinde yazilmistir.

ilk kateterler; bronzdan, kagittan, hayvan derisinden, balmumuna batirilmis
bezden yapilmis ici bos borulardi. 16. ylzyilda ise glimis, piring ve bakirdan
yapildi. 18. yiizyilin ilk yarisinda dogal kauguk kullanilmaya basland. ilk
balonlu Uretral kateter 20. yiizyilda Foley tarafindan gelistirildi

KULLANIM ENDIKASYONLARI

Kullanim amaci baslica iki tiptir:

1. Drenaj saglamak,
2. Mesane icine tanisal veya tedavi edici sivi verilmesi.

Akut veya kronik Uriner retansiyon en sik kullanim endikasyonlaridir. 2. En sik
kullanim endikasyonu ise idrar gikisi takibi amach olan kullanimdir.

Alt Giriner sistem cerrahisi veya travmasi sonrasi Uretral iyilesmeyi saglamak,
idrar klltlrd icin temiz 6rnek alinmasi ve iseme sonrasi rezidii idrar 6lglim,
sistografi cekmek icin mesaneye kontrast madde verilmesi amaciyla,

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Ana Bilim Dali
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Girodinami sirasinda basing ol¢limd,
mesane kanserinde, interstisyel sistitte veya inat¢i hematiiride mesaneye
ilag verilmesi (alum, formalin) amacli kataterizasyon yapilabilir.

KATETER SECIMI

Kateter boyutu ve tipi kullanim endikasyonuna, hastanin yasina, mesaneden
drene edilecek sivinin tipine bagldir.

Kateterler yapildigi materyallere, kaplamasina, kanal sayisina veya seklinde
gore siniflandirilabilir.

Kateter boyutu, yani kateterin dis ¢eperinin uzunlugu Charriere (Ch) veya
French (Fr) ile ifade edilir (1 Fr =1 Ch =0,33 mm). Bu degerler kateterin limen
¢apini vermez.

Ornek olarak 16F bir kataterin ¢api 5,33 mm, cevresi yaklasik olarak 16
mm’dir. (16F = 16.76 mm).

Kural olarak Uretral kateterler mesane icerisindeki siviyi drene edebilecek en
kliciik boyutta olmalidir. (Temiz idrar i¢in 12-14 Fr, kanli veya ply iceren idrar
icin 20-24 Fr)

Cocuklarda uretral travmadan kaginmak igin dogru katater boyutunu se¢mek
¢ok dnemlidir.

Yas Kateter boyutu (Fr)
<5 6
5-10 6-8
10 10
10-14 10-12
>14 >14

Feeding kataterler, Uretral kateterizasyon icin kullaniimamalidir. Cinki
sertligi ve uzunlugu komplikasyonlara yol acabilir. iskemik ulserlere, iiretral
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darliklara yol acabilir veya mesanede diglimlenme gibi sorunlar
olusturabilirler.

MATERYAL

Modern lretral kateterler siklikla lateks (kauguk) silikon veya
polivinilkloriirden (PVC) yapilir. Lateks kateterler daha ¢ok kisa donem drenaj
icindir. Silikon kateterler uzun sireli kateterizasyon veya lateks alerijisi
durumunda kullanilirlar.

Silikon kateterler lateks kateterlere gére daha az doku hasari yaparlar ve
bakteri kolonizasyonu daha azdir. Lateks kateterlere goére daha az
enfeksiyonlara yol agarlar.

KAPLANAN MADDE

Uretral travmayi ve enfeksiyon riskini azaltmak icin kateter dis kiliflari bazi
materyallerle kaplanir.

Hidrofilik kaplamalar TAK yapan hastalar i¢in daha az tahris edici, daha az
enfeksiyon riski ve daha az Uretral darlik etkisine sahiptir. Antiseptik kaph
kateterler ile ilgili yeterli kanit yoktur. Canli bakteri kapli (6rn. E. Coli)
kateterler arastirma asamasindadir.

KANAL SAYISI

iki yollu kateterlerde drenaj liimeni + sonda balonu sisirilmesi amagli
kanallar bulunur.

Ug yollu kateterlerde irrigasyon yapilmasi amaciyla ek bir kanal bulunur.3
yollu kateterler mesanede yogun icerikli bir materyal (ply veya kan)
oldugunda kullanilir. Mesaneye devamli sivi akisi saglanarak mesane
iceriginin yogunlugunun azalmasi saglanir ve tekrar materyallerin bir araya
gelmesinden korunmus olunur. En sik olarak mesane veya prostata yapilan
TUR operasyonlarindan sonra kullanilir. Genelde 40-50 ml sisirilebilen sonda
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balonlari mevcuttur (traksiyon yapilarak prostatik lojda hemostazi saglamak
icin balon bu seviyelere kadar sisirilebilir).

UC SEKLI

Cogu kateter daha az travma amaciyla kiint ucludur. Ancak bazi kateterlerin
uglari acilidir. Coudé uclu kateterler mesane boynu yiiksek veya prostat
median lobu blyik olan hastalar icin uygundur. Councill uglu olanlar bir
kilavuz tel (izerinden kateterizasyon gerektigi durumlarda kullanilabilir.

Ug Sekli  Yan Sabitleme Adi LERETET
delik
Diz Tek yok Robinson Tek seferlik drenaj veya mesane insitilasyonu igin
veya Nelaton
goklu Jacques
Balon Foley Devamli drenaj
Balon/ Madduri Uretrografide kullanilir, proksimal ve distal obstriiksiyon
retansiyon olusturur, orta kismina kontrast verilmesini saglar
tikac
2veyad Malecot Devamli drenaj
kanatl Tek limenli oldugu icin kanali genig ve sabitlenmeye
imkan veriyor
Semsiye Pezzer Devamli drenaj
Tek limenli oldugu igin kanali genis ve sabitlenmeye
imkan veriyor
Acth Balon Coudé Devamli drenaj
Median lob hiperplazisi veya mesane boynu
elevasyonunda kolaylk saglar
En ucu Councill Ucu delik oldugundan guide Uzerinden yerlestirilmeye
delik veya degistirilmeye izin verir
Diddk tipli  Buylk ug deligi vardir, drenaj ve insitilasyon
kapasitesini arttirir

KATETER YERLESTIRME TEKNIGi

Yapilacak islem hastayla paylasilmali ve olasi komplikasyonlar hastaya

anlatilmahdir.

Kateterizasyon sirasindaki olasi zorluklar tespit edilmedir (nefrolojide yatan
kadin?, acile retansiyon nedeniyle gelen erkek?, ...).
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Hastadan o6yki almak gerekir;

e Latex alerji 6ykusi var mi?
e Urolojik patolojisi mevcut mu?
e Gegirilmis urolojik cerrahisi var mi?

e Oncesinde kateterizasyon denenmis mi?

Hasta supin pozisyonda rahat sekilde olmaldir. Kadinlarda “kurbaga bacag”
pozisyonu daha uygun olmaktadir, ek olarak labia majorlar steril spang ile
gorus alanindan cekilebilir.

Hastaya sonda takilirken mutlaka antiseptik bir ortamda gereklidir (sepsis her
zaman olasidir). Antiseptik bir ortam saglanirken sadece iretral mea
silinmez. Hastanin tiim genital bolgesi, uyluk i¢ yani, suprapubik boélgeler
dahil olmak Gzere tiim bolge antiseptik sollisyon ile silinmelidir.

islem 6ncesi sonda balonunun diizgiin ¢alisip calismadigi kontrol edilmelidir.

Kateter her zaman mutlaka steril bir kayganlastiriciyla yerlestirilmedir
(erkeklerde kayganlastirici tiretral meadan dogrudan iceri verilir). icerisinde
bulunan lokal anestezik maddeli (lidokain gibi) jellerin en 6nemli avantaji
kayganlik saglayarak doku travmasini azaltmak ve hasta konforunu
artirmaktir.

ERKEK KATETERIZASYONU

Erkek Uretrasi sigmoid bir sekle sahiptir, proksimal agisi membranéz ve
bulber Gretranin kesisim yerindedir. Bulber ve penil lretra kesisim yerinde
ikinci bir agilanma yapar. Boyu yaklasik 18-20 cm’dir. Capi degisken olmakla
birlikte yaklasik 6 mm’dir.

Penis safti dominant olmayan elin 3. ve 4. parmagi arasina sikistilir, bu el artik
kontamine olarak kabul edilir. Penis hastanin viicuduna gore 90 derece aglya
yani dik konuma getirilir ve yukari dogru gerilir. Bu manevra sayesinde Uretral
acilanmalar diizlesir.
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Kayganlastiri jel liretral meadan yavasca verilir. Kateter kibarca 7-10 cm
ilerletilir. Ardindan penis horizontal plan yani hastaya paralel olacak sekilde
kaudale dogru egilir. Kateter ilerletiimeye devam edilince membranoz
Uretrada direncin hafifce arttigi hissedilecektir. Kateter ayrim bdlgesine
kadar itilir. Spontan idrar cikisi beklenir, bazen lubrikan maddeler idrar
cikisini geciktirebilir.

Eger spontan idrar c¢ikisi olmazsa hastanin suprapubik bolgesine kibarca
bastirilirak idrar cikisi saglanir. idrar ¢ikisi hala olmadiysa ¢cam uglu enjektor
yardimiyla kateterden 50 ml SF gonderilir ve aspire edilir. Eger kateter
mesanede ise verilen sivi direngsiz sekilde geri alinir. Eger katater Uretrada
ise aspirasyon sirasinda Uretral limen kollabe olacagindan verilen sivi geri
alinamaz.

Balon sadece kateterin mesanede oldugundan emin olununca sisirilir. Balon
sisirilmesi icin steril SF kullanilir. Balon hava ile sisirilirse mesane doldugunda
balon komprese olabilir ve hava kagabilir. Dekstrozlu, mannitol gibi
sollisyonlarda ise kanal veya valf mekanizmasi okliide olabilir.

idrar kapali devre idrar torbasina akmalidir. idrar torbasi yere yakin bir yerde
bulunmalidir (yer ¢ekimine gore tek yonli akim saglanmasi igin). Torbaya
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giden yolda kink olmamali, yol agik ve diizgiin olmalidir. idrarin kesintisiz akisi
onemlidir ¢linkli mesanesinde 50 ml’den fazla idrar bulunan her 3 hastadan
1’i enfekte olur.

Uriner retansiyondaki hastanin idrari ¢ok hizli sekilde bosaltilirsa hematiiri
gelisebilir. Globe vezikalede olan hastalarda idrar 30 dk’da bosalacak sekilde
aralikh klempleme onerilir.

Sunnetli olmayan hastalarda parafimozis gelismemesi icin prepisyum derisi
dogal pozisyonuna geri getirilmedilir.




KADIN KATETERIZASYONU

Kadin dretrasi 3,5-4 cm uzunlugundadir. Horizontal planda Uretral mea
anteriorda, mesane boynu ise posteriorda kalir.

Erkeklerde oldugu gibi aseptik ortam saglanir. Dominant olmayan el
labiumlari aralar, el artik kontamine kabul edilir. Kayganlastirici strilmis
sondanin ucu Uretral meadan hafifce asagl yonde ilerletilir. Sonda yarisina
kadar ilerletildikten sonra idrar gelisi takip edilir ve sabitlemek icin balon
sisirilir.

Obez hastalarda meayi bulmak zor olabilir. Labialari retrakte etmek igin 1
veya 2 yardimci gerekebilir. Yasa bagli olarak mea konumu ve genisligi
degisebilir. Isin tedavisi, gecirilmis cerrahi tedaviler veya neoplazik sebeplere
bagl olarak tretral darliklar olusmus olabilir.

Kadinlarda Uretral mea tespit edilemezse, mea palpe edilene kadar dominant
olmayan elin isaret ve orta parmagi vajinal boslukta posteriora dogru yavasca
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kaydirilir ve meatusun inferior kenarinin distaline dogru ilerletilir. Kateter
parmaklar arasi oluktan ilerletilir, bu sayede parmak uclari ile posterior sinir
saglanmis ve katetere rehberlik edilmis olunur.

Baska bir yontem olarak coude uclu kateterlerin ucu yukari bakarken anterior
vajinal duvar boyunca orta hatta sondayi ilerletmek sayilabilir.

GCOCUKLARDA KATETERIZASYON

Cocuklarin yasina uygun bir dille yapilacaklar hakkinda bilgi verilmelidir. Eger
idrar kiltirt amach kateterizasyon yapiliyorsa ultrason veya hasta 6ykusu ile
mesanede yeteri kadar idrar oldugundan emin olunmalidir.

Kiz ¢ocuklarinda meanin dogru sekilde ortaya konulmasi énemlidir ¢linkii
vajinal introitus hassastir ve uygunsuz kateterizasyon cocukta huzursuzluga
ve kooperasyon kaybina neden olur. Mea en sik introitusun hemen
Ustlindedir ve cogunlukla hymenin superior kismi tarafindan gizlenir.

Bir pamuklu cubuk ile hymenin superior kisminin kibarca asagi bastiriimasi ile
mea ortaya konabilir. Eger bu manevra yapilamazsa kateter orta hatta
hymenin hemen ust kismina dogru ilerletilmelidir.

Erkek ¢ocuklarda eger hasta siinnetsiz ise prepisyum derisinin sadece mea
gorilecek kadar geri ¢cekilmesi 6nemlidir.

GENEL OLARAK ZOR KATETERIZASYONLAR
- BPH

- Uretral darhigi olan hastalar

- Mesane boynu daralmalari

- Onceki Uretral kateterizasyonlardan dolayr olusmus false route
alanlari (yalanci dretral yollar)

- Fimozis

- Uretral tasi olan hastalar



KOMPLIKASYONLAR

Hastane enfeksiyonlarinin %40’1 iYE'dir. En dnemli risk faktérii Gretral
kateterizasyondur. Kateterizasyon, hastanedeki IYE’lerin %80’inin nedenidir.

e 6 gilinden uzun sireli kateterli olmak

e Kadin cinsiyet olmak

e Uriner sistem disinda aktif enfeksiyonun bulunmasi
e Komorbiditeler

e Malnitrisyon

e Bobrek yetmezligi

e Mesane seviyesinin Uzerinde idrar torbasi bulunmasi

katetere bagli IYE icin artmus risk faktorleridir.

e Hematuri

e Uretra veya mea darlig

e Uretra perforasyonu

e Anafilaksi gibi ciddi olabilecek alerjik reaksiyonlar

e Uzun sireli kateterizasyona bagh neoplazm gelisimi, tas olusumu,
mesane boynu veya Uretra erozyonu

diger komplikasyonlaridir.

Bazen kateterler cikarilamayabilir, 6rn: cocuklarda feeding kateter ile
kataterizasyonda bazen kateterin iceride digimlenmesi ile sonuglanabilir,
sonda balonu séndiiriilemeyebilir veya uzun siiredir katateri olan hastalarda
kateter Uzerinde enkristasyon olusmasina sekonder sonda ¢ikariimasi
glclesebilir.

Eger sonda balonu inmiyorsa balona 1-2 ml daha sivi verilerek sonradan
balon tekrardan indirilmeye calisilabilir. ise yaramazsa valf mekanizmasinin
proksimalinden sisirme kanali kesilebilir.
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Balon daha ¢ok sisirilerek patlatiimamalidir. Clinkl bu islem hasta igin agnili
olabilir. Mesane yaralanmasina sebep olabilir veya sonda balonu pargalari
mesanede kalabilir. Ayni sekilde kimyasal ajanlarla balon patlatiilmamalidir
¢linkli mesanede kimyasal sistite neden olabilir.

Balonun patlatilmasi gerekiyorsa sisirme kanalindan bir kilavuz tel
gonderilerek patlatiimasi en uygun yodntemdir. Tim bu islemler ise
yaramazsa ultrasonografi esliginde lomber ponksiyon igneleri kullanilarak
suprapubik veya transperineal olarak sonda balonu patlatilabilir.

SUPRAPUBIK KATETERIZASYON

Uretral yol kullanilamayan hastalarda (6rn: tam uretral darlik, mesane boynu
kontraktird, travmatik Uretral yaralanmasi olan hastalarda) veya kronik
kateter kullanma gereksinimi olan hastalarda (6rn: nérojen mesane, TAK icin
uyumsuz olan hastalar) suprapubik kateterizasyon uygulanabilir.

Ek olarak cinsel agidan veya gorintl olarak Uretral kateter istemeyen
hastalarda, cerrahi sonrasi Uretral iyilesmesinin saglanmasinda kisa dénemli
uygulama (6rn: SPTV, mesane augmentasyonu gibi operasyonlar) olarak veya
TUR sirasinda yuksek riskli kisilerde devamli irrigasyonun saglanmasi
amaciyla kullanilabilir.

Sistostomi kateteri perkiitan veya acik yontemle yerlestirilebilir.

Komplikasyon olarak hematdri, perivezikal sivi ekstravazasyonu, cevre organ
hasari, uzun sireli takih kalma gibi bir durum olursa (retral
kateterizasyondaki riskler gorilebilir.

UST URINER SISTEM KATATERiZASYONU

ilk defa endoskopik ireteral stent yerlestiriimesi 1967 yilinda Zimskind
tarafindan gerceklestirilmistir. ilk double J, pigtail kateterler birbirlerinden
bagimsiz olarak 1978 yilinda Finney ve Hepperlen tarafindan uygulanmistir.
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Ureteral obstriiksiyon varliginda kullanilirlar;

Ekstrinsik nedenler: disarindan tiimor basisi, retroperitoneal fibrozis
intrinsik nedenler: Greter tagi, timori veya darligi

Definitif tedavi sonrasinda veya tedavi mimkin olmadig
durumlarda: bilateral obstriksiyon, tek bobrekli olan hastalarda,
direncli renal koligi olan hastalarda, enfeksiyona bagli
obstriksiyonlarda (piyrii, ates, 16kositoz)

DJ stent takildiktan sonra hastalarda hemen her zaman alt Uriner sistem

semptomlari gorilir;

Politri
Urgency
Diziri

Flank veya suprapubik agri
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Hastalarin %80’i stente bagli ginlik aktivitelerini engelleyen agri tanimlar.
%32’si seksiiel bozukluk tanimlar. %58’i ise is glicli kapasitesinde azalma
tanimlar.

Bu yan etkiler kateterin mesane mukozasini irrite etmesi, idrar reflisiine
bagli olarak yan agrisi olmasi seklinde agiklanabilir.

Bu semptomlar oksibutinin gibi antikolinerjikler, ketorolak gibi NSAIii veya o,
adrenerjik blokerler kullanilarak kontrol altina alinabilir.

Stentler uzun siire hastada kalirsa taslasabilir, ciddi cerrahi komplikasyonlara
neden olabilir.

REKTAL TUSE

40 yasin Uzerindeki herkese ve AUSS ile bagvuran her yastan erkege rektal
tuse yapilmaldir.

Prostat kanseri 55 yasindan sonra erkeklerde ikinci en sik 6lime neden olan,
70 yasindan sonra ise en sik 6lime neden olan kanserdir.

Hasta ayakta iken muayene masasina dogru egilmesiyle veya diz-dirsek
pozisyonunda en iyi sekilde yapilir. Hasta masaya dogru yakin durur, viicudu
90 derece one egilir, dirsekleri muayene masasina yaslanir.

Eldiven giyilir, dominant elin isaret parmag iyice kayganlastirilir. Bu sirada
hastanin rahatlamasi icin zaman taninir, giiven verici ifadeler kullanilir.
Dominant olmayan elin avug ici hastanin alt abdomenine koyulur.

RT hastanin gluteal hemisferlerinin ayrilmasi ve anis inspeksiyonuyla baslar.
Sikhkla hemoroid tespit edilir. Bazen anal karsinom veya melanomlar goriiliir.

Daha sonra isaret parmag kibarca anise yerlestirilir.

Sadece tek parmak yerlestirilir. Anal sfinkter tonusunun degerlendirilmesi
¢ok 6nemlidir. Sfinkterde laksisite ve spastisite, benzer durumlarin Uretral
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sfinkter icin de gecerli oldugunu gosterebilir (nérojenik hastaliklar). Eger
birkag saniye beklenirse anal sfinkter kendiliginden gevser ve parmak eklemi
agri yaratmadan anal sfinkteri gecer. isaret parmagi ile prostat yizeyi
taranmaya bagslar.

Prostat normal boyut olarak bir kestane buyukligindedir (boyu ve eni
ortalama 4 cm capinda) ve gergin basparmagin tenar kismi kivamindadir
(kauguk kivaminda). Rektal kanser erken tanisi amach isaret parmagiyla
rektumun her yeri olabildigince degerlendiriimelidir. islem sonrasi odada
hastanin kendisini temizleyebilmesi icin sabun, kagit mendil vb. materyaller
bulunmalidir. Hastaya kendini temizleyebilmesi icin vyeterli zaman
taninmalidir.

Prostat bezinin boyutu arttikca prostat sulcusu goéreceli olarak derinlesir,
median katlantilari siliklesir. Prostatik semptomlar ve BPH’in ciddiyeti
muayene edilen prostat boyutundan bagimsizdir.

Prostat bezi uzun sireli cinsel iliski olmamasi durumunda veya kronik
enfeksiyon, drenaj bozukluklarina bagh olarak lapa gibi konjeste olabilir.
Kronik enfeksiyonlara bagl olarak sert kivam alabilir. ilerlemis kanserlerde
tas gibi olabilir.

Prostat lizerindeki sertlik alanlarinin ayrimi zordur.

- Non-spesifik enfeksiyona bagh fibrozis
- Granilomato6z prostatit

- Tuberkiloza bagh nodilarite

- Prostatik tas

- Prostat kanseri

Gibi nedenlere bagh sertlik gorilebilir. Genel olarak enfeksiyona bagh
nodiller prostat lizerinde ylizeyden kabarik palpe edilir. Kenarinda sertlik
cevre dokunun normal yumusakligina dogru giderek azalir.
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Prostat kanseri lezyonlari ise genel olarak kabarik degildir. Sert ve keskin

sinirlari vardir. Ayni alan igerisinde bile kivami degisebilir.

Prostat genelde hafifce mobildir. ilerlemis kanserde ise fikse olarak izlenir.

Rutin olarak prostat masaji yapilip sekresyonu mikroskopik olarak

incelenmelidir.

Akut prostatit, akut Uretral yaralanma, akut prostatosistit, Griner retansiyona

aday olan infravezikal obstriksiyon olan hastalarda, prostat kanseri olan

hastalarda prostat masaji yapilmaz.
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URINER SISTEM INFEKSIYONLARI (USE)

Dr. Abdulkadir BACAK?
Prof. Dr. Nazim MUTLU?

1. TANIM

USE’lari  (riner sistemde bakteriyel patojenlerin  varligi  olarak
tanimlanmaktadir. US FE’lari hemen her vyastaki kadin ve erkegi
etkileyebilmektedir. Belirgin morbidite ve bazen de mortaliteye yol agabilen
toplum icin 6nemli bir saglik sorunlarindandir.

Klinik tablo mesanenin asemptomatik bakteriyel kolonizasyonundan,
pollakiiri, disliri ve aciliyet hissi gibi irritatif semptomlar (dolum faz
semptomlari) ile Ust Griner sistemin etkilenmesine bagl olarak ates, Gstime,
titreme gibi sistemik semptomlar arasinda degiskenlik gosterebilir.
Bakteremiye bagli ciddi morbidite ve sepsise bagli 6limler gelisebilir.

Uriner sistem enfeksiyonu, bakteriiiri ve pyiiri ile karakterize, rotelyal
epitelin bakteriyel invazyona karsi olusan enflamatuar yanitidir.

idrarda bakteri bulunmasi bakteriiiri olarak adlandirilir ve semptomatik veya
asemptomatik olarak ikiye ayrilir. Bu durum driner sistemdeki bakteriyel
kolonizasyonun ve en feksiyonun varliginin gecerli bir géstergesi olarak kabul
edilmektedir.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Ana Bilim Dali
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Suprapubik aspirasyon kontaminasyon acisindan en az riskli yontem olup
bunu Uretral kataterizasyon ile idrar alinmasi ve iseme ile idrar ornegi
alinmasi teknikleri takip eder.

Anlamli bakteriiri ise gercek enfeksiyon veya kontaminasyon sonucu olusan
bakterilrileri birbirinden ayirmak icin kullanilan bir deyimdir.

Klasik olarak kabul edilen gérise gore: orta akim idrarda ml’de 10° koloni
olusturan bir enfeksiyon anlamli olarak kabul edilmekte idi (Kass-1960). 2009
yilinda bu tanim degisti ve hastaliklar ile iligkilendirildi. (EAU-2009) buna
gore: Kadinlarda: Orta akim idrarda; Komplike olmayan sistit icin: 103,
piyelonefrit icin 10%, komplike piyelonefrit icin 10°, Ponksiyonla alinan idrar
ornegiicin 1 etken bile bulunmasi anlamli olarak kabul edildi.

Erkeklerde ise 10¥den fazla koloni gériilmesi, anlamli kabul edilmistir.

Asemptomatik bakteritiri: Semptomu olmayan kisilerde tespit edilen anlaml
(>10* CFU/ml) bakteriuridir. Ancak toplum tarama calismalarinda tani
konulan durumlarda ‘tarama ile saptanmis bakteriliri’ denmesinin daha
tanimlayici olacagl disinilmektedir. Bu durum gocuklarda, yaslilarda ve
gebelerde 6nemli problemlere yol agabilir.

Normalde idrarda bulunmayan I6kositlerin gortlmesi piylri olarak
isimlendirilir. Genellikle Urotelyal epitelin enflamatuar yanitinin  bir
gostergesidir. Piylri olmaksizin saptanan bakterilri, kontaminasyonun
gostergesidir. Bakterilrisiz piylri gorilmesi halinde ise tliberkiiloz, tas ve
kanser arastirmasi yapiimahdir.

Sistit, dizlri, sik idrara ¢ikma, aniden idrara ¢ikma ihtiyaci ve nadiren suprapu
bik agri ile karakterize klinik sendromdur.

Akut pyelonefrit; yan agrisi, ates ve titremeye eslik eden bakteriliri ve piyUri
ile karakterize olan ve bobrek parankiminin ve toplayici sisteminin bakteriyel
enfeksiyonudur.



Kronik pyelonefrit; morfolojik, radyolojik veya fonksiyonel olarak tanisi
konulan, kiglilmis, nedbe alanlari olan boébregin tarifi icin kullanilir. Bu
hastalarda siklikla Hipertansiyon vardir.

Uriner sistemde yapisal ve fonksiyonel anomali bulunmayan hastalarda
gorilen idrar yolu enfeksiyonuna komplike olmayan Uriner enfeksiyon,
bakteri bulagsma ihtimalini arttiran ve tedavinin etkinligini azaltan faktérlerin
varliginda gelisen enfeksiyonlara da komplike driner enfeksiyon
denilmektedir.

Uriner enfeksiyonun basarili tedavisinden sonra yeniden ayni patojen ile
gelisen  enfeksiyon  rekkiren  enfeksiyondur (relaps). Rekirren
enfeksiyonlarda genellikle tekrarlayan iki enfeksiyon arasi sire iki haftadan
kisadir. Gegirilmis enfeksiyon sonrasinda disardan gelen yeni bakteriyel
patojen ile olusan enfeksiyona re-enfeksiyon denir. Bir siire sonra olusan
reklrrenslere neden olan Uriner sisteme yerlesmis patojenlerin neden
oldugu enfeksiyonlara bakteriyel persistans olarak ad landirilir.

Hastane disi ortamlardaki kisilerde enfeksiyon olustugunda genellikle etken
stk gorilen barsak kokenli bakteriler (Enterobakterler veya enterokokus
fekalis) olmaktadir. Nozokomiyal veya hastane iliskili enfeksiyonlar ise
hospitalize edilmis hastalarda olusmakta olup, tipik olarak Pseudomonas’lar
veya antimikrobiyallere direncli diger suslarla olusmaktadir.

2. iINSIDANS VE EPIDEMiYOLOJi

USE’lari en sik goriilen bakteriyel enfeksiyon olarak kabul edilmektedir.

Amerika Birlesik Devletleri'nde 1997 yilinda yapilan ulusal bir arastirma
sonucuna gore USE nedeniyle yilda 7 milyon poliklinik basvurusu ve 1 milyon
da acil servis basvurusu oldugu, bunlarin da 100.000 kadarinin hastanede
yatiriimasi gerektigi bildirilmistir.

Kadinlarin basvuru sikhginin erkelerden 2 kat fazla oldugu saptanmistir.
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Ayrica USE’lari nozokomiyal enfeksiyonlarin %40’indan sorumlu oldugu, yedi
glinden fazla katater gerektiren hastalarin %25’inde nozokomial bakterilri
gelismektedir.

Her li¢ kadindan birinin 24 yasina gelene kadar en azindan bir kez antibiyotik
tedavisi gerektiren USE gecirdigi, ayrica kadinlarinin %40-50’sinin yasam
boyu en az bir kez USE gecirmekte oldugu tahmin edilmektedir.

Atmis bes yasin lizerin deki kadinlarin en az %20’sinde, erkeklerin %10’unda
asemptomatik bakterilri saptanmaktadir.

Yaslihk disinda, asemptomatik bakteriliri igin risk faktorlerini; diyabet,
gecirilmis USE éykiisii ve diisiik sosyoekonomik diizey olusturmaktadir.

USE’lart yasamin ilk 1 ayinda erkek bebeklerde sik iken, ilerleyen yillarda
kadinlarda daha siktir.

Diyabetli hastalar digerlerine oranla 2-4 kat daha fazla artmis bakterilri
riskine sahiptir.

Hastane enfeksiyonlarinin yaklagik %401 Uriner sistemden
kaynaklanmaktadir. Bu hastalarin %80’inde Uriner katater bulunmaktadir.
Hastaneye yatan hastalarin %1-2’sinde nozokomiyal USE gelisirken, yogun
bakimda yatan hastalarda prevalansin %8-21 oldugu tahmin edilmektedir.

3. PATOGENEZ
3.1. Enfeksiyonun Etkenlerinin Giris Yollari
3.1.1. Asendan yol

Uriner Sistemde bakterilerin kolonize oldugu yegane vyer (retradir.
Uretrovezikal bileskenin proksimalinde idrar steril olup, bakteriler asendan
yolla, Giretra, mesane, lreter ve pelvis renalis yoluyla renal parenkime kadar
ulasirlar.



Kadinlarda USE’na erkeklerden cok daha fazla rastlaniimaktadir. Kadinlarda
Uretranin kisa olusu, intestinal bakterilerin perine ve vajen agzinda kolonize
olusu 6zellikle seksiiel aktif cagda USE riskini artirmaktadir.

Postmenapozal donemde kadinlarda &strojen eksikliginin tekrarlayan USE
icin risk faktorii olusturdugu saptanmistir. Ostrojen eksikligine bagh olarak
vajinal flora degismekte, koruyucu 6zellikteki laktobasillerin yerini koliform
bakteriler ve diger Gropatojenler almaktadir.

3.1.2. Hematojen yol

Kan yoluyla renal parenkima ulasan bak teriler enfeksiyona yol acabilirler.
Stafilokokalar, candidalar ve Mikobakteriler, bu yolo kullanabilirler ve/veya
endokarditli hastalarda siklikla bobrekte abse olusmaktadir.

3.1.3. Lenfatik yol

Piyelonefritin patogenezinde renal lenfatiklerin rolii cok kesin degildir. Uriner
sisteme lenfatik yol ile mikrorganizmalarin ulasmasi ¢ok nadir goérilen bir
durumdur.

3.2. Uriner Patojenler

Tablo 1. iYE’de Bakteriler ve insidanslari

Etken Unkomplike iYE Komplike iYE
E.Coli %70-95 %40-55
Staph.sapro. %5-20 %0-2
Klebsiella spp. %2-6 %10-17
Enterococcus spp. %2-5 %1-2
Proteus spp. %2-4 %5-10
Enterobacter spp. %0-2 %5-10
Pseudomonas aeurginosa %0-1 %1-20
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Fakiiltatif anaerob bakteriler tarafindan olusturulan cogu USE’nunda kdken
intestinal floradir. Stafilokok veya candida gibi liropatojenler ise siklikla,
vajinal veya perineal deri florasindan koken almaktadirlar.

E. Coli, USF’larinda en sik izole edilen etken olup, toplum kékenli USE’larinin
%85’inden ve hastane enfeksiyonlarinin %50’sinden sorumludur.

Toplum kdkenli USE’larinin geri kalaninda ise, Proteus ve Klebsiella’larin yer
aldig gram (-) enterobakterle ile E.faecalis ve stafilokokus saprofitikus gibi
gram (+) bakteriler sorumludur.

3.2.1. Bakteriyel viriilans faktorleri

Bakteriyel virulans 6zellikleri mikroorganizmanin hem Uriner sistemi invaze
etmesinde hem de {Uriner sistemde olusan enfeksiyonun seviyesinin
saptanmasinda biiyiik rol oynar. intestinal florada bulunan Uropatojenik
E.Coli (UPEC) suslar sans eseri degil, sahip olduklari virlilans faktorleri ile
perine ve Uretrada kolonize olarak driner trakt icine gecebilirler. UPEC'de
virlilans faktorlerinin birgcogu patojenite adasi adi verilen bir gen bolgesinde
bulunmaktadir.

Patojenite adasinda P fimbriya, hemolizin ve demir alimi ile ilgili genler
bulunabilmektedir. Hemolizinler sitotoksik etkili polipeptidler olup
eritrositlerin lizisine neden olurlar. UPEC’de bulunan alfa hemolizin renal
tlibuler hiicrelerde hasara neden olmaktadir. Ayni zamanda alt driner
sistemde de bakterinin persistan olarak kalmasindan sorumlu oldugu
bilinmektedir.

UPEC Patogenezi

Bakteriyel Adherens: Bakterinin vajinal ve Uroepitelyal hiicrelere adherensi
USE’nun baslamasindaki temel adimdir
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Bakteriyel adhezinler: UPEC iriner sistemde dokulara tutunmak igin birtakim
adhezinlere sahiptir.

En iyi tanimlanmis olan fimbriyalar Tip 1, P (Tip 2) ve S tip olanlardir. P
fimbriya insan eritrositlerini aglitine etme 6zelligine sahip olan mannoz
direncli fimbriyadir.

Tip 1 (mannoz duyarl) Fimbriya: Tip 1 fimbriyalar hem non-patojenik hemde
UPEC suslarinda yaygin olarak eksprese edilirler.

Fimbria

Epitel hiicresi

Sekil 1. E.Coli'ye ait fimbriyalar ile epitelyaladhezyon.

Diger adhezinler: Tip 1 ve P fimbriya disinda S-tip fimbriya, G-fimbriya ve M,
X ve afimb riyal (AFA) adhezinler de bulunmaktadir

3.2.2. Uriner Sistemin Dogal Savunma Mekanizmalari

Uretral mukoza digindaki triner sistem normalde bakteri kolonizasyonuna
direnglidir. Mikroorganizmalar ¢ogu kez mesaneye ulasmadan konak
tarafindan uzaklastirilirlar. Bu alt Griner sisteme ait dogal immin yanitin
fiziksel ve molekiiler savunma mekanizmalari ile gerceklestirilir. idrar
antibakteriyel aktiviteye sahiptir. Yiksek lire konsantrasyonu ve ozmolalite,
dislik pH bircok mikroorganizmanin tiremesine engel olur.
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Gebe kadinlarda gebe olmayanlara gore ozmolalite ve pH degisimine bagh
olarak idrar, bakterilerin Greyebilecegi bir ortam olabilir.

Erkeklerde prostat salgilarinin antibakteriyel etkisi bulunmaktadir.

Mesanenin hizli akima neden olan mekanizmasi fiziksel bariyerlerden birini
olusturmaktadir. Fakat tek basina bakterilerin temizlenmesini saglayamaz.

Konaga ait bazi faktorler (6rnegin kataterizasyon, Gropatojenlerin epitelyum
hiicrelerine yapismasini kolaylastirir.

Diistk vajen pH diizeyleri kolonizasyonu azaltan en 6nemli faktorlerdendir.

3.2.3. Konak Savunma Diizeneklerinde Olugan Degisiklikler

e Obstriiksiyon: Obsriiksiyon normal idrar akisini inhibe ederek staza ve
mesaneyle bobregin savunma diizeneklerini bozulmaya yol acar.
Uriner staz ayrica bakterilerin gogalmasina ve urotelyal hiicrelere
tutunma yeteneklerinde artisa neden olarak siddetli enfeksiyon
olusmasina yol acabilmektedir.

e Veziko-iireteral Reflii (VUR): ileri derecede refliisii ve USE’nu olan
¢ocuklarda renal skarlasma, proteiniiri ve sonunda bobrek yetmezligi
ile karakterize progresif bobrek hasari olusmaktadir. Eriskinlerde
beraberinde eszamanli Uriner staz yok ise VUR renal fonksiyonlarda
bozulmaya neden olmamaktadir.

e Altta yatan hastaliklar: Diyabetes mellitus (DM), nefrokalsinozis,
hiperfosfatemi, hiperkalemi, asiri analjezik tiketimi, sulfonamid
nefropatisi, gut, agir metal zehirlenmesi ve yaslanma gibi altta yatan
bozukluklarin varliginda kronik intersitisyel nefrit araciligiyla renal skar
olusumu meydana gelebilmektedir.

e Gebelik, Spinal kord hasari, Miksiyon bozukluklari: Yine savunma
sistemini bozabilir.
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4. SEMPTOM VE BULGULAR

Sistitli hastalar siklikla disiri, pollakiri ve/veya aciliyet hissiyle basvururlar.
Suprapubik agri ve hematdiri ise daha nadir gorulir.

Alt Giriner sistem semptomlari (AUSS) USE’lu hastalarda cogunlukla {ist Giriner
sistem bulgularinin ortaya ¢ikmasindan birkag giin 6ncesinde mevcuttur.

Piyelonefritte klasik olarak ates, lisime titreme ve yan agrisi gorilir.
Beraberinde bulanti ve kusmada goérulmektedir.

Renal veya perirenal abseli olgularda: subfebril ates, kostovertebral aci
hassasiyeti ve flank (bel) bolgesinde sislik ile basvurabilirler.

Yasl hastalarda semptomlar belli belirsiz veya tamamen asemptomatik
olabilirler.

Uretral kataterli hastalarin biiyiik cogunlugunda asemptomatik bakteriiiri
mevcuttur, ayrica bunlarda ates ve beraberinde hayati tehdit eden ciddi
bakteriyemi gelisebilmektedir.

5. TANI

Uriner sistem ve idrar normalde bakteri ve enflamatuar hiicre icermez. Olasi
USE’nu tanisi direkt veya indirekt tam idrar analizi (TiT) ve bunun idrar kiiltiiri
ile teyit edilmesiyle konulur.

5.1. idrar Toplanma Yontemleri

e iseme ve kataterizasyon ile 6rnek toplama: idrar akimi sirasinda
bakteriyel kontaminasyon olusmasi elimine edilerek idrar tetkikinin
tanisal dogrulugu arttirilabilir.

Hasta spontan idrarini yapabiliyor oldugu siirece erkek hastalari
kataterize ederek idrar almaya gerek yoktur.
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Bayan hastalarda introital vajinal kontaminasyonu énlemek igin her iki
labium yanlara agildiktan sonra bir gazl bez ile temizlik yapilip orta
idrar 6rnegi alinmalidir.

e Suprapubik Aspirasyon: Bu yolla idrar 6rnegi alinmasi ozellikle
yenidogan bebeklerde yararhdir. Spinal kord hasarililarda ve spontan
iseme sorunu olanlarda da uygulanabilinir.

e idrar Analizi: USE’nu tanisinin ilk basamagi idrarin mikroskopik olarak
incelenmesidir. Orta akim idrar 6rneginin 2000 devir'de bes dakika
veya 3000 devir de 3 dakika santrifiij edilip, sedimentin mikroskopta
blylik bliylitmede incelenmesinde her sahada 2 veya daha ¢ok I6kosit
gorllmesi piylri gostergesidir. Daha kesin bir tanimla orta akim
idrarinda 16kosit kamarasiyla yapilan sayimda mm®de 10 veya daha
fazla l6kosit bulunmasina piyuri denilir.

e Hizl idrar inceleme Yéntemleri (Dipstick): Tahmini USE tanisi igin
bakteri varligini gésteren bircok hizli test bulunmaktadir. Enfeksiyon
icin; idrarda nitrit varlhiginin gosterilmesi 6nemlidir. Bakteri idrardaki
nitrati nitrite indirger. Enterokok gibi nitrati indirgemeyen bakterilerde
yalanci negatif sonugclar elde edilebilir. Lokosit esteraz testi, piyuri
varligini goésteren hizli bir tarama testidir. Lokosit esteraz polimorf
nlkleuslu |6kositler tarafindan salgilanan bir enzimdir. Cesitli dipstick
testlerle l6kosit esteraz, nitrit, kan ve proteine tek tek bakilabildigi gibi
kombine edilerek de bakilabilir. Lokosit esteraz ve nitrit testlerini bir
arada bulunduran testler en yaygin olanlardir. Geleneksel idrar kiltiiri
ile kombine nitrit ve |0kosit esteraz testlerinin karsilastirildigi bir
¢alismada, bunlarin tanisal duyarhklarinin %71 6zgilliiklerinin ise %83
oldugu bildirilmistir.

e idrar Kiltiiri: MacConcey agar ve %5 koyun kanli agar siklikla
kullanilan besi yerleridir.

e 4 tlp testi (Stamey-Meares testi)

e 2 tup testi
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e Kan kalturi

e Tas-doku kiltrd, diger yardimci yontemlerdir.

Tablo 2. Uriner Sistem Enfeksiyonlari icin Tani Kriterleri

Akut kemplike | Orta alom idrar drneginde |07 cfu/
olmayan Sistit | ml = Gropatojen bulunmas:
Akut komplike | Orta alom idrar drneginde [0 cfu/
olmayan ml = bropatojen bulunmas
Pyelonefrit
Komplike Oirta alam idrar érneginde
Pyelonefrit kadinlarda 10° cfu/ml <,
erkeklerde ise 10" cfuw'ml <
iiropatojen bulunmas:
Asemptomatike | 24 saatten fazla araliklarda
Bakteriiiri gonderilen iki orta alamn idrar
drneginde 105
cfulml = Gropatojen bulunmas:
Rekiirren Orta alom idrar grneginde 107 cfuf
Enfeksiyonlar ml = dropatojen bulunmas:

6. GORUNTULEME

USE’nu gegiren olgularin biiyiik cogunlugunda tani icin klinik ve laboratuar
bulgular yeterlidir. Bu nedenle gorintileme yontemlerine siklikla ihtiyag
duyulmaz.

Radyolojik tani yontemlerine tedaviye yaniti iyi olmayan hastalarda, klinik
durumun tedavi altinda bozuldugu ve bir komplikasyonun eslik ettigi hallerde
veya atipik klinik belirtiler ile bagvuran olgularda gereksinim duyulur.

Direk iiriner sistem grafilerisi ve ultrasonografi genellikle ilk basvurulan
tetkik yontemleridir.

Gerekli olgularda pelvikalisiyel sistemi incelemek ve bdbreklerin siizme
fonksiyonlarini degerlendirmek icin intravenz iirografi (iVU) yapilabilir.
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Eger vezikolreteral refliden slphe ediliyorsa voiding sistoliretrografi
istenebilir.

Bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goriintileme ileri inceleme
yontemleri olup, komplike olgularin incelenmesinde kullanilir.

Akut piyelonefritli hastalarda potansiyel lreteral obstriiksiyon siphesinde,
Uriner sistem tas hastaligi o6ykiisi olanlarda, renal papiller nekrozu
disindiren klinik durumlarda (6rnegin orak hicreli anemi, DM veya asiri
analjezik kullanimi hikayesi), gegcirilmis genitoliriner sistem cerrahisi 6ykiisi
olanlarda, antibiyotik tedavisine ragmen semptomlari devam edenlerde;
diyabetlilerde, polikistik boébrek hastaligi mevcudiyetinde, noropatik
mesanesi olanlarda ve tiberkiloz, mantar enfeksiyonu gibi olagan disi
mikrorganizmalarla enfeksiyon stiphesi olan hastalarda radyolojik arastirma
yapma endikasyonu bulunmaktadir.

7. TEDAViI

Profilaktik Antibiyotik Tedavisi: Antimikrobialler ile reenfeksiyonlari
engellemek igin verilen tedavidir.

Supresif Antibiyotik Tedavisi: Eredike edilemeyen bakteriyel persistans yapan
odagi baskilamak igin verilen tedavidir.

7.1. Uriner enfeksiyonlarda kullanilan antibiyotikler

1. Trimetoprim-Sulfametoksazol (TMP-SMZ)

e idraryolu enfeksiyonu tedavisinde en sik kullanilan kombinasyondur.
TMP’ye SMZ eklenmesi sinerjistik etki yaparak direng gelisme riskini
azaltir.  Enterokoklar ve Pseudomonas tirleri  disindaki
Uropatojenlere karsi etkilidir. Bakterilerin folat metabolizmasi yolu
ile etki eder.



En sik gorilen yan etkiler kizariklik, asiri duyarlilik, fotosensitivite ve
hematolojik toksisitedir. Gebelerde ve varfarin kullanan hastalarda
kullanilmamalidir.

2. Nitrofurantoin

Pseudomonas ve Proteus tirleri disindaki bircok Uropatojene
etkilidir, idrardan hizla atilirken bir¢cok doku diizeyinde terapétik
diizeye ulasmaz.

Yan etkileri arasinda, 6zellikle renal fonksiyon bozuklugu, anemis,
diyabetive elektrolit imbalansi olan hastalarda olmak Gzere, periferal
noropati; glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi olan hastalarda
hemoliz ve pulmoner hipersensitivite reaksiyonu sayilabilir.

3. Sefalosporinler

Tum sefalosporinler idrar yolu enfeksiyonu tedavisinde etkin olarak
kullanilmaktadir.  Enterobakter tirlerine olduk¢a etkinken,
enterokoklara zayif etkilidirler.

Birinci kusak sefalosporinler gram pozitif organizmalarin yaninda E.
coli ve Klebsiella pneumoniae gibi liropatojenlere karsi oldukca
etkiliyken ikinci kusak sefalosporinlerin anaeroblara karsi etkinligi
vardir. Uglincii kusak sefalosporinler toplum kékenli ve nozokomiyal
gram negatif organizmalara beta laktam antibiyotiklerden daha
etkilidir. Standart tedaviye direngli enfeksiyonlar ve komplike
enfeksiyonlarda kullanilmamalidirlar. Gebelikte kullanim gilivenlidir.
Penisilin allerjisi olan hastalarda kullaniimamalidirlar. Allerjik
reaksiyonlar, gastrointestinal sikayetler, enjeksiyon yerinde
reaksiyon bilinen yan etkileridir.

4. Aminopenisilinler

Ampisilin ve amoksisilin ge¢miste uzun vyillar Uriner infeksiyon
tedavisinde kullaniimis ise de giinimizde %40-60 diizeyinde direng
gelisimi oldugundan kullanim azalmistir.
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Vajina ve barsak florasina etki ettiginden direngli tirlerin
reenfeksiyonuna ve kandida vajinitine sebep olur.

Beta laktamaz inhibitori klavulonik asidin amoksisiline eklenmesiyle
beta laktamaz lireten direngli bakterilere karsi etkinlik artmistir.
Piperasilin ve mezlosilin gibi genis spektrumlu penisilin tlrevleri
direngli gram negatif bakterilere karsi etkilidir.

Nozokomiyal enfeksiyonlar ve komplike olmayan piyelonefrit
parenteral tedavisinde ilk tercih edilen antibiyotik grubudur.
Amoksisilin ve ampisilin kullaniminda allerjik reaksiyon, ishal,
makdilopapiler dékintl ve trombosit agregasyonunda azalma gibi
yan etkiler gorilir.

Aminoglikozidler

Atesli Uriner sistem enfeksiyonlarinda aminoglikozidlerin ampisilin
veya TMP-SMZ ile kombinasyonu edilebilir.

Aminoglikozidlerin nefrotoksik ve ototoksik etkileri vardir. Ototoksik
etki vestibller ve/veya isitme komponentlerinde gorilir.
Nefrotoksik etki en sik non-oliglirik azotemiye sebep olabilir.

Ginde tek doz kullanim uygulamasi etkinlik ve toksik yan etkiyi
azaltmasi agisindan 6nerilmektedir. Gentamisin igin 3-5 mg/kg ve
tobramisin icin 7 mg/kg dozlari uygundur.

Florokinolonlar

Florokinolonlar genis spektrumlu antibiyotiklerdir. Enterobakter
tirleri, P. aeruginosa, S.aerus ve S. saprophyticusa karsi oldukga
etkilidir.

Bircok anaerob bakteri ilaca direncli oldugundan vajina ve barsak
florasina etkisi yoktur. ilacin uygunsuz kullanimina bagli olarak direng
gelisiminin arttigini bildiren yayinlar mevcuttur.

Bu ilaglar nefrotoksik olmamakla birlikte, kreatinin klirensi
<30mL/dakika ise doz ayarlamasi gerekir.



Yan etkiler stk olmamakla birlikte gastrointestinal sorunlar, allerjik
reaksiyonlar, asil tendon rlptiri (20/100,000) bilinen yan etkilerdir.
Cocuklar ve gebelerde kikirdak gelisimini olumsuz etkilediginden
kullanilmamalidirlar. Antiasit, demir sukralfat kullanimi emilimini
azaltir.

Epilepsi hastalarinda nobet esigini dislrdtginden
kullanilmamalidir.

Antidiyabetik ilag kullanan hastalarda kan sekeri duzeyini
degistirdiginden dikkatli kullanilmahdir.

Fosfomisin

Fosfomisin bir fosfonik asit tiirevidir ve trometamin ile kombine
edilerek etkinligi artirilmis bir tuz bilesigidir. Bakteri duvar sentezini
inhibe ederek E. coli, Enterococcus faecalis, Staphylococcus;
epidermidis ve aureus, Streptococcus pneumoniae, Enterobakter,
Klebsiella ve Proteus tirleri, Serratia ve Salmonella gibi Gram pozitif
ve Gram negatif bakterilere karsi olduk¢a etkilidir. Pseudomonas
aeruginosa, Bacteroides fragilis, Listeria monocytogenes ve
Acinetobacter baumanii bakterileri direnclidir.

Ug gramlik sage formun komplike olmayan riner infeksiyonda 1 kez,
prostatit durumunda {g¢ giinde bir 21 giin sireyle kullaniimasi
Onerilir.

Bilinen yan etkileri ishal, basagrisi ve vajinittir.

Gebelik kategorisi B'dir.
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Tablo 3. Enfeksiydz komplikasyonlarin gelisimine sebep olan risk faktorleri.

Hastaya Ait Faktorler Bakteri Yiik Artisina Sebep Olan Durumlar
Malnutrisyon Preoperatif uzun siire hastanede kalma
ileri yas Rekirren idrar yolu enfeksiyonu oykiisi
Sigara Barsak segmenti kullanilan operasyonlar
Anatomik anomaliler Uzun siireli dren mevcudiyeti

Kronik steroid kullanimi Uriner obstriiksiyon

immiin yetmezlik Uriner tas varligi

Diyabet

Obezite

Enfeksiyon varhigi

URINER SiSTEMiK NON-SPESiFiK ENFEKSIYONLARI
1. KOMPLIKE OLMAYAN SISTIiTLER

Normal anatomik yapiya ve genitoliriner fonksiyona sahip bir kiside olusan
mesane infeksiyonuna komplike olmayan sistit adi verilir.

Komplike (riner enfeksiyonlar ise tedavinin basarisini riske sokan
obstriksiyon, anatomik anormallik, disfonksiyon gibi altta yatan bir durumla
beraber olan enfeksiyonlardir.

Epidemiyoloji: Kadinlarin %10’u yilda en az bir komplike olmayan sistit atagi
ve %60’1 yagamlari boyunca en az bir Uriner enfeksiyon gegirirler. Sistitin en
stk goriildigl donem geng, cinsel aktif donem olan 18 ile 24 yaslar arasidir.
20ile 40 yas arasindaki kadinlarin %25 ile %30’unda uriner enfeksiyon 6ykisi
mevcuttur. Bu oran benzer yas grubu erkeklerde 30 ile 50 kat daha azdir.

Cinsel iliski ve spermisit kullanimi en 6nemli risk faktorleridir.

Menopoz sonrasi kadinlardaki risk faktorleri daha farklidir. Bu yas grubundaki
en onemli risk faktorleri geng yasta gecirilen Uriner enfeksiyonlar, vajinal
kuruluk, Griner inkontinans, sistosel, yliksek rezidli idrar miktari ve Uriner
kateterizasyondur. Menopoz sonrasi donemde vajende asit pH ve laktobasil
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kolonizasyonunu saglayan dstrojen azalir ve sonug olarak baskin vajen florasi
patojen bakteriler olan E. coli ve diger enterobakterler lehine degisir ve bu
durum enfeksiyon riskini artirir.

Patogenez: Kadinlarda Uriner sistem enfeksiyonunun patogenezi fekal
floradaki Uropatojenlerin vajen girisindeki kolonizasyonuyla baslar, daha
sonra asendan yolla liretradan mesaneye gecisle devam eder. Uriner sisteme
en stk asendan yolla gecis olsa da mikroorganizmalar hematojen veya lenfatik
yollarla da gegis yapabilirler. Erkeklerde (iretranin uzun olmasi ve prostat
salgilarinin enfeksiyondan koruyucu 6zelligi nedeniyle kadinlara oranla sistit
cok daha az gorulmektedir.

Mikrobiyoloji: Komplike olmayan sistite primer olarak patojenik E. coli, %75
ile %90'Inda izole edilmektedir. Cildin komensal organizmalarindan olan
Staphylococcus saprophyticus ikinci en sik izole edilen bakteridir ve olgularin
%5-10"unda etkendir. Daha seyrek olarak Klebsiella, Proteus ve enterokoklar
da sistit etkenleri arasindadir.

Klinik Bulgular: Akut komplike olmayan Uriner enfeksiyonun klinik bulgulari
karakteristiktir. Vajinal akinti ve agrinin yoklugunda yeni gelisen pollakilri,
dizlri ve sikisma akut sistit tanisi icin 6nem tasir. Suprapubik agri, hematiri
veya kokulu idrar gelisebilir. Yash kadinlarda yeni baslayan veya artan idrar
kacirma sikca rastlanilan bulgulardandir. Nonkomplike Akut sistitte ates ve
titreme bulgusuna rastlanmaz. Blyik bir cogunlukta tanisal bir fizik muayene
bulgusu olmasa da bazi hastalarda suprapubik hassasiyet saptanabilir. Diziiri,
vajinit veya Uretritin de bulgusu olabilir. Vajinitte diziriyle beraber vajinal
akinti, koku, vajinal kasinti, agril iliski de mevcuttur ve sik tuvalete ¢ikma
veya sikisma izlenmez. Uretritte ise diziiri ile birlikte tiretral akinti gbzlenir.

Tanisal Degerlendirme: Tanisal degerlendirmeye yukarida s6z edilen klinik
bulgulari sorgulama ile baslanir. Fizik muayenede ates olup olmadigi,
suprapubik ve kostovertebral a¢i duyarliligi 6nem tasir. Vajinit veya Uretrit
disindliyorsa pelvik muayene yapilabilir. Akut komplike olmayan sistitin
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laboratuvar tanisi mikroskobik idrar analizine dayanir. Analizde mikroskobik
piylri, hematiri ve bakterilriye rastlanir. Strip ile yapilan idrar analizinde
bakteri (nitrit) ve piylri (I6kosit esteraz) saptanmasi da fikir verici ve kolay bir
islemdir ancak direkt mikroskobik incelemeye gore 6zglilliglu daha disuktir.
Kesin tani idrar kiltiiriyle konur, semptomatik hastalarda idrarda 1000
cfu/mL veya daha fazla koloni varligi enfeksiyonu gosterir.

Tedavi:

Tablo 4. Kadinlarda akut komplike olmayan sistit tedavisinde o©nerilen
antimikrobiyal tedavi (EAU Kilavuzlari-2015).

Antibiyotilkder Gilinliik doz Tedavi
Siiresi
Fosfomisin trometamaol* 3 g tel doz | giin
Mitrofurantoin 50 mg 4x | 7 giin
Nitrofurantoin makrokristalleri 100 mg 2x| 5-7 giin
Pivmesillinam®* 400 mg 2x| 3 giin
Alternatifler
Siprofloksasin 250 mg 2x| 3 giin
Levofloksasin 250 mg 2x| 3 giin
Marfloksasin 400 mg 2x| 3 giin
Oflaksasin 200 mg 2x| 3 giin
Sefpodoksim proksetil 100 mg 2x| 3 giin
Béilgesel direnc paterni biiniyorsa (E. colf direnci < % 20)
Trimetoprim-sulfametoksazol 160/800mg 2x| 3 giin
Trimetoprim 200 mg 2x| 5 giin

2. AKUT NONKOMPLIKE PYELONEFRIT

Bobregin akut bakteriyel enfeksiyonudur. Ates, yan agrisi ve bulanti-kusma
gibi sikayetlerin gorildigi bir klinik tablodur. Komplike olan ve olmayan
olarak siniflandirilabilir. Komplike olmayan pyelonefrit (KOP) hastalarinda
Uriner sistem yapisal ve islevsel olarak normaldir. Bu hastalarin ¢ogunlugu
genc-orta yaslardaki bayanlardir. Komplike pyelonefrit (KP), enfeksiyon
riskini arttiran ve/veya savunma mekanizmalarinin bozuldugu durumlara
bagli olarak gelisen enfeksiyonu tanimlamaktadir.
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insidans: Kadinlarin %30’u 24 yasina kadar ila¢ tedavisi gerektiren bir
semptomatik USE gecirmekte, hayat boyu bu risk %50'yi bulmaktadir.

Okul cagindan itibaren enfeksiyon riski artmakta, ileri yas doneminde en
ylksek sikligina ulasmaktadir. Erkeklerde ise risk, kadinlardaki kadar yiksek
olmaktadir.

Patogenez: Bakterilerin ¢ogu (riner sisteme assendan vyolla giris
yapmaktadir. Uropatojenlerin (irotelyum ve introitusa kolonizasyonu ve
adezyonu bu asamada onemli rol oynamaktadir. Bu yolla enfeksiyonu
kolaylastiran faktorler oOzellikle konstipasyon durumunda gorilen fekal
kontaminasyon, spermisidal ajanlar ve (retral kateterizasyon olarak
siralanabilir. Mesaneye ulasip sistit tablosuna yol acan bir ajan tireter yolu ile
bobrege ulasirsa pyelonefrit tablosu gelismektedir. Vezikolreteral refll
(VUR) bu riski arttirsa da sistit gelisen bir hastada 6deme bagh olarak
sekonder refliiniin de gorilebilecegi unutulmamalidir. Hematojen ve lenfatik
yolla gelisen USE ise cok nadir olarak bir durum olup normal bireylerde
gorilmesi beklenmemektedir.

2.1. Akut Nonkomplike Pyelonefrit

Tablo 5.
Etken E.Coli, klebsiella, proteus, staph. aureus
Patoloji Bobrekler sis, ddemli, abse +
Bulagma sekli Assendan, hematojen, lenfojen
Semptomlar Ates, halsizlik, bulanti, lomber agri
Bulgular Ates, tasikardi, CVAH, distansiyon
Labaratuar bulgulari TiT, lokositoz, sedimantasyon, CRP.
Ayirici tani Pankreatit, pnomoni, apendisit, PID
Komplikasyonlar Septik sok, amfizematoz piyelonefrit




Tablo 6. Komplike olmayan pyelonefrit hastalarinda kullanilabilecek oral
antimikrobiyal ajanlar

Antibiyotikler Giinliik doz | Tedavi siiresi
Siprofloksasin 500-750 mg | 7-10 gtin
Levofloksasin ;gg zg ; i:
Ofloksasin 200 mg 3 giin
Sefpodoksim Proksetil | 200 mg 10 giin
Seftibuten 400 mg 10 giin

Tablo 7. Siddetli

Komplike olmayan pyelonefrit

hastalarinda oral

antimikrobiyal ajanlar 6ncesi kullanilabilecek parenteral antimikrobiyal

ajanlar
Antibiyotikler Giinliik doz
Siprofloksasin 400 mg 2x|
Levofloksasin 500-750 mg 2x|
Seftriakson 1-2 g IxI
Sefepim 1-2 g 2xI
Seftazidim 1-2 g 3x|
Gentamisin 5 mg/kg 3xI
Amikasin 15 mg/kg IxI
Meropenem lg 3xI
imipenem/Silastatin 500 mg/500 mg
Ertapenem lg Ixl

2.1.Kronik Pyelonefrit

Tablo 8.
Patoloji Bobrekler kigtik, soluk, skarlar +
Klinik Asemptomatik, hipertansiyon, KBY
Lab Pydiri, bakteriiri, proteindri, Gremi
DUSG Bobrekler kiigiik, irregiile, tas+
ivp Kaliektazi, ekskresyonda gecikme
Ayirici Tani APN, Analjezik nefropatisi, Kr. Bébrek hastaliklari
Komplikasyonlar KBY. Hipertansiyon, tas




2.2.Ksantograniilomatoz Pyelonefrit (Enfeksiyoz Graniilomat6z Nefrit)

Genellikle tikayici bir uropatiye sekonder nonfonksiyone bdbrek
vardir

Bobrek normal veya blyik olabilir

Semp: Ates, titreme, bel agrisi

Proteus en sik izole edilen mikroorganizmadir.

Nefrektomi tercih edilir.

dilated calyces/
collections

Resim 1. BT goruntlisu

2.3.Amfizematoz Piyelonefrit

Gaz olusturan mikroplar ile olusan akut nekrotizan parenkimal ve
perirenal enfeksiyondur.

Diabetiklerde glikoz fermantosyonu ile CO2 olusur.

En sik gorilen etkenler; E.coli, Klebsiella, proteus tur.

DUSG ve CT de gaz olusumu gériiliir.

Urolojik acil vakadir. Nefrektomi tedavi secenekleri arasinda yer alir.



3. PROSTAT ENFEKSIYONLARI

Akut ve Kronik Prostatitler:
3.1.Epidemiyoloji

Prostatit, 50 yasin altinda oldukga sik gorilir, 50 yasin Ustindeki erkekler
arasinda benign prostat bliyiimesi (BPH) ve prostat kanserinden sonra en sik
gorilen Urolojik rahatsizliktir.

Amerikan Urologlarina bagvuran hastalarin yaklasik %5’inde prostatit
saptanmaktadir.

Akut bakteriyel prostatit (ABP) hastalarinin %10’unun zamanla kronik
bakteriyel prostatit (KBP) hastasi oldugu, yine benzer sekilde %10’unda ise
zamanla kronik prostatit/kronik pelvik agri sendromu (KP/ KPAS) gelistigi
gosterilmistir. Kronik prostatit/kronik pelvik agri sendromu prevelansinin ise
%8.2 oldugu gosterilmistir.

3.2.Histopatoloji

Prostatit teshisinde daha ¢ok klinik, laboratuvar ve radyolojik bulgulardan
faydalanilmaktadir. Histopatolojik incelemelere genellikle serum prostat
spesifik antijen (PSA) dlzeyi yilksek olan hastalarda, prostatit oldugu
disinidlmesine ragmen serum PSA dizeyleri normal sinirlara gerilemeyen
hastalarda ya da slipheli dijital rektal muayenesi olan hastalarda prostat
tiimorid ekartasyonu igin transrektal ultrasonografi egliginde yapilan prostat
biyopsisi sonucuyla basvurulur. Biyopsinin histopatolojik incelemesinde eger
prostat tliimori saptanmamissa siklikla prostatit saptanmistir.

Benzer sekilde BPH 6n tanisiyla ya da prostat karsinomu nedeniyle opere
edilen  hastalarin  prostat  spesmenlerinin  incelenmesinde  de
azimsanmayacak kadar bir hasta grubunda prostatta inflamasyona
rastlanmaktadir.



Prostatit olabilmesi igin prostat parankimi icerisinde inflamatuvar hicre
sayisinda artis olmalidir. En yaygin inflamasyon paterni, prostat asinilerinin
hemen vyanindaki stromadaki lenfosit infiltrasyonudur. intraepitelyal
inflamatuvar hicreler; lenfositlerle beraber noétrofiller, makrofajlar ya da
bunlarin hepsi olabilir.

Akut prostatit; histolojik olarak stroma boyunca ve asiniler icerisinde yaygin
notrofiller bulunmasi, intraduktal seviyede deskuame seliiler debris, stromal
o6dem ve hiperemi ile karakterizedir. Bununla beraber asiniler iginde yer alan
izole akut inflamasyon bulgulari “akut inflamasyon ile beraber prostat
dokusu” olarak raporlanmahdir. Akut inflamasyonda oldugu gibi kronik
inflamasyonlu prostat spesmenlerinin histopatolojik tanisi yapilirken tercih
edilen tanim “kronik prostatit” yerine “kronik inflamasyon ile beraber prostat
dokusu” olmasi gorisu giincel hale gelmeye baslamistir.

3.3.Etiyoloji

¢ Gram negatif bakteriler: En sik prostatit yapan ajan ise bu ailenin bir
Uyesi olan Escherichia coli’dir. Daha az siklikla Pseudomonas
aeruginosa ve Klebsiella spp. etken olabilir.

Enterokoklar, Corynebacterium tiirlerinin prostatit etiyolojisinde rol
oynayabilecekleri gosterilmistir. Daha nadir gorilen diger mikroorganizmalar
ise C. trachomatis, HIV, M. tuberculosis, Candida spp., Coccidioides immitis,
Blastomyces dermatitidis ve Histoplasma capsulatum’dur. Bunlarin disinda:
Disfonksiyonel iseme, intraprostatik duktal reflii, immiinolojik nedenler,
Pelvik taban kaslarindaki sorunlar, interstisyel sistite bagli nedenler,
Psikolojik nedenler, Oksidatif stress ile ilgili arastirmalar devam etmektedir.

3.4.Tanim ve Siniflama

ilk prostatit siniflamasi 1968 yilinda Stamey ve Meares tarafindan tarif edilen
dortll tlp testine gore yapilmistir. Bu testteki amag, erkeklerde gorilen
Uiretra, mesane ve prostat enfeksiyonlarini birbirlerinden ayirmaktir. Dort tip



testinde 1. kaba (VB-1) ilk 10 cc’lik idrar alinir ve Uretral 6rnegi temsil ettigi
kabul edilir. ikiyiiz cc idrar disari bosaltildiktan sonra alinan ilk 10 cc’lik idrar
2. kabi (VB-2) olusturur ve mesane ornegini temsil ettigi kabul edilir. Yaklasik
1 dakikalk prostat masaji sonrasi alinan prostat sekresyonu 3. kabi (EPS) ve
en son alinan 10 cc’lik idrar ise 4. kabi (VB-3) olusturur, EPS ve VB-3'lin
prostatik materyali icerdigi kabul edilir (Sekil 2).

VB-I VB-2 Prostat Masaji E
9]

& T

Not: Sekilller Campbell-Walsh Urology Tenth Edition kitabindan alinmistir

Sekil 2. 4 kap testi (Meares-Stamey testi).

Tablo 9. Prostatitlerin NIH (Ulusal Saglik Enstittisi) siniflamasi

Kategori | Prostatin akut enfeksiyonu

Kategori Il Prostatin kronik bakteriyel enfeksiyonu

Kategori Il Kronik pelvik agri sendromu (KPAS): Standart yontemlerle prostat
icinde Uropatojen bir bakteri olmadan kronik Girogenital agri olmasi

Kategori IlIA Prostat masaji sonrasi idrar sedimentinde, semende ya da prostat

(inflamatuvar) sekresyonunda belirgin 16kosit (>10) bulunmasi

Kategori IlIB Prostat masaji sonrasi prostat sekresyonu, sediment ya da semende

(non-inflamatuvar) Onemsiz sayida I6kosit bulunmasi (<10)

Herhangi bir yakinmasi olmayanlarda infertilite ya da prostat kanseri
Kategori IV arastirmasi icin yapilan incelemelerde semende ya da prostatik
histolojik 6rneklerde l6kosit veya bakteri bulunmasi

3.5.Klinik

Akut bakteriyel prostatite bagli en sik gorilen semptomlar ani baslayan
yiksek ates, terleme, halsizlik, bulanti-kusma, irritatif Griner sistem
semptomlari ve perineal ya da suprapubik agridir. Hasta sik idrara gitme,
idrar yaparken yanma, acil idrar yapma istegi gibi sikayetlerden yakinir. Daha
nadiren makroskopik hematdiri, artralji, miyalji, epididimit, sistit, bakteriyemi
gorilir. Ozellikle diabetes mellitus (DM) olan, immiin yetmezligi olan



hastalar ve maligniteli hastalarda hipotansiyon, tasikardi ve septisemik
bulgular da gorilebilmektedir.

En sik gorilen komplikasyonlar ise akut Uriner retansiyon ve prostat
apsesidir.

Kronik bakteriyel prostatitte sik gériillen semptomlar; dolum ve bosaltima ait
alt Uriner sistem semptomlari, hematospermi, sirt agrisi, skrotal ve perineal
agridir. Ates, genellikle beklenmez. Hastalarin yaklasik yarisinda ereksiyon
veya ejakulasyon problemleri ya da libido kaybi bulunur. Kronik prostatit
semptomlarinin (hematospermi, piyospermi gibi) prostat tiberkilozunu
maskeleyebilecegi de unutulmamalidir.

3.6.Fizik Muayene

Akut prostatitlerdeki fizik muayenede batin, mesane, perine ve skrotum
degerlendirilmelidir. Bakteriyemi riskinden dolayi rektal tuse onerilmez.
Rektal tuse yapilmaya calisildigi zaman agrili anal sfinkter spazmi oldugu
gorilir. Tusede prostat hassastir ve isi artisi olur. Bazen epididimoorsit de
gorilebilir. Uriner retansiyon gozlemlenebilir. Diger prostatit tiirlerindeki
tablo ise akut bakteriyel prostatitteki kadar gurtltili degildir. Rektal tusede
prostat hassas olabilir ama tamamen normal olarak da palpe edilebilir.
KP/KPAS’da dis genitaller, inguinal bolge, perine, koksiks, eksternal anal
sfinkter tonusu ve pelvik kaslar dikkatlice degerlendirilmelidir.

3.7.Laboratuvar

Akut bakteriyel prostatitte orta akim idrardan alinan idrar kultiri ile etken
patojen rahatlikla gosterilebilir. Akut prostatitlerde prostat masaji
kontrendikedir.

En sik izole edilen mikroorganizma E. coli’dir. Serum PSA seviyelerinde
ylikselme beklenir.



3.8.Radyoloji

Komplikasyonsuz akut bakteriyel prostatitin radyolojik gortintiilemesinde;
prostatta genisleme, prostatin etrafinda 6dem, ekojenitede azalma,
heterojen goriinim ve arteriyel kan akiminda artis goze carpar. Kronik
bakteriyel prostatit tanisinda radyoloji pek yardimci degildir.

TRUS: Akut bakteriyel prostatit tanisi icin transrektal ultrasonografi (TRUS)
genellikle rutin olarak uygulanmamakla birlikte antibiyotik tedavisine yeterli
cevap alinamamasi durumunda prostat absesi ekartasyonu igin
kullanilmaktadir.

MR ve BT nadiren kullanilabilir
3.9.Sistoskopi ve Prostat Biyopsisi
Rutin kullanimda gerekli degildir.

3.10. Tedavi

- Antibiyoterapi

e Akut bakteriyel prostatitli olgularda tedaviye oncelikle kiltar
sonuglari ¢ikana kadar ampirik parenteral antibiyotik ile baslanir.
Yiiksek atesli olgular yatirilarak tedavi edilmelidir.

e Tedavide ilk tercih florokinolonlardir, ikinci sirada ise pensilinler,
aminoglikozidler, ikinci ve Uglncli kusak sefalosporinler yer
almaktadir. Antibiyotik tedavisine genelde 2-6 giin iginde yanit alinir
ve 24-48 saatlik atessiz donem sonrasi kan kiltlrt de negatif ise
duyarllik testlerinin sonucuna goére genellikle oral florokinolon
tedavisine gegilir.

e Optimal tedavi silresi bilinmemekle birlikte 2-4 haftalik tedavi
onerilmektedir. Kinolon ve makrolidlere direngli mikroorganizma
varliginda tedavi 6 haftaya kadar uzatilabilir.
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- Alfa adrenerjik blokér tedavisi

e Prostatitlerde prostatik kanallara idrar reflisi ve buna baglh
inflamasyon gorilmesi, KP/KPAS hastalarinda iseme esnasinda
mesane boynunun yeterince gevsememesine bagl azimsanmayacak
kadar bir hasta grubunda alt d{riner sistem semptomlari
gorilmektedir.

e EAU 2015 kilavuzuna gore a blokor tedavisi, 6zellikle semptomlari 1
yildan daha az bir zamandir mevcut olan hastalarda verilebilir.

- Antiinflamatuvar ajanlar ve immiin modulatorler
e Steroidler prostattaki inflamasyonu azaltmada etkili olmakla birlikte
yan etkileri fazladir. Nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar bu
kategoride sik kullanilan ajanlardir. EAU 2015 kilavuzuna gore
antiinflamatuvar tedavi KP/KPAS hastalarinda 6nerilmekle birlikte bu
ajanlarin uzun dénemde yapacaklari yan etkiler konusunda dikkatli
olunmalidr.

- Prostat masaji, Kas gevseticiler, Fitoterapotik ajanlar yine denenen terapi
yontemleridir.

- Cerrahi tedavi ¢cok tercih edilmez.
4. ORSIT
4.1. Tanim

Orsit; testisin enfeksiyona sekonder gelisen akut inflamatuar reaksiyonudur.
Testiste ani meydana gelen agri ve sislik ile karakterizedir.

Kronik orsit ise; alti haftadan uzun siren, genellikle sislik olmayan, agnli
inflamatuar bir testisi tanimlar.

Orsitin en sik gorilen tipi kabakulak orsiti olup; post pubertal donemde
kabakulak virls enfeksiyonu gegiren hastalarin %20-30’unda gorulir.
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4.2. Orsit Siniflamasi

Akut bakteriyel orsit: idrar yolu enfeksiyonuna sekonder. Seksiiel gecisli
hastaliga sekonder olabilir

Nonbakteriyel enfeksiyéz orsit: e Viral ¢ Fungal ¢ Parazitik ¢ Riketsial -
Kabakulak

Nonenfeksiydz orsit:  idiopatik ® Travmatik ¢ Otoimmiin ® Kronik orsit ®
Kronik orsialji

4.3. Tani

Akut enfeksiydz orsit durumunda hikaye ¢ok 6nemlidir; Agrinin baslangici,
abdominal rahatsizlik hissi, bulanti-kusma gibi semptomlar sorgulanmalidir.
Kabakulak yoniinden muhakkak sorgulanmalidir.

Fizik muayene de ates, etkilenen hemiskrotum eritem ve 6dem varligina
bakilir, etkilenen testis palpasyonla olduk¢a hassastir. Kabakulak varligi
muhakkak arastiriimalidir.

Laboratuar testleri olarak; idrar analizi, idrar mikroskopisi ve kiltiirt yapilir.

Seksliel gegisli hastalik sliphesi varsa (retral slrlntiden de kiltir
gonderilmelidir.

Kronik orsit ve/veya orsialjisi olan hastalarda maligniteyi ekarte etmek
amaciyla skrotal ultrasonografi (USG) tetkiki gereklidir. Yapilmasi gereken en

onemli avirict _tani_oOzellikle genc erkek ve erkek cocuklarda “testis

torsiyonu”dur. Doppler USG taniya yardimcidir ama parsiyel torsiyonda tani
atlanabilir ve cerrahi olarak diizeltilebilir torsiyonda hata yapilmis olur. Yani;
siiphe varsa eksplorasyon sarttir.
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4.4. Tedavi

Tedavinin genel prensipleri; Atesli hastalara yatak istirahati, skrotal destek
(elevasyon), hidrasyon, antipiretik antiinflamatuar ajanlar ve analjezik
uygulamalaridir. Antibiyotik tedavisi enfeksiyoz orsitte uygulanmal ve kiltur
antibiyograma uygun ajan secilmelidir. Kabakulak nedeniyle olusan orsitte
spesifik tedavi yoktur, destek tedavisi uygun ve yeterlidir.

Cerrahi tedavi, torsiyon disinda son derece nadir gerekebilir (bu nadir
durumlardan birisi de ksantogranulomatoz orsittir). Agridan dolayl bazen
lokal anesteziklerle spermatik kord blokaji gerekebilir.

Apse formasyonu nadiren olsa da varligi durumunda perkitan ya da agik
drenaj endikasyonu vardir. Kronik orsit ve orsialji tedavisi destek tedavisi ile
yapilir. Orsiektomi agrinin kontrol altina alinamadigi durumlarda endike
olabilir.

5. EPIDIDIMIT
5.1. Tanim ve Siniflama
Epididimit; tanim olarak epididimin inflamasyonudur.

Akut epididimit; epididimin aniden olusan agri ve sisligi olarak ortaya ¢ikar.
Epididimal akut inflamasyon sonucu gelisir. Akut epididimitte, genellikle sislik
ve inflamasyon epididim kuyrugunda baslar ve epididim ve testis dokusunun
geri kalanina yayilabilir. Spermatik kord genellikle hassas ve sistir.

Epididimit Siniflamasi

Akut bakteriyel epididimit

e idrar yolu enfeksiyonuna sekonder
e Sekstiel gegisli hastaliga sekonder
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Nonbakteriyel enfeksiy6z epididimit

e Viral e Fungal e Parazitik

Nonenfeksiyoz epididimit

* idiopatik ® Travmatik ® Otoimmiin ® Amiodarone uyarilmis ® Bilinen bir
sendromla iliskili (6r., Behget hastaligl) e Kronik epididimit ¢ Kronik
epididimalji

5.2. Patogenez ve Epidemiyoloji

Akut epididimit genellikle mesane, (retra ve prostattaki enfeksiyonlarin,
epididim icine yayilimi ile olusur. Bu durum 6nce epididimal kuyrukta baslar,
daha sonra govde ve epididim basina dogru ilerler. Bebeklerde ve erkek
cocuklarda epididimit siklikla idrar yolu enfeksiyonu veya altta yatan
konjenital bir anomali ile alakalidir. Geng erkeklerde Kabakulak hastaligina
sekonder olarak gelisebilir.

Yasl erkeklerde BPH ve buna bagh staz, idrar yolu enfeksiyonu ve
kateterizasyon en sik epididimit sebepleridir.

Bakteriyel prostatit ve/veya seminal vezikilitler de postpubertal tim
erkeklerde epididimal enfeksiyonla iliskilidir.

Kronik epididimit;

e Akut epididimitin yetersiz tedavisine bagli olarak
e Rekiirren epididimite baglh olarak veya
e Behget hastalig gibi diger hastaliga bagh olarak olusabilir.

Epididimit, 18-50 yas arasi erkeklerde besinci en sik gorilen trolojik teshistir.
Kronik epididimit icin ortalama yas 49 olarak bildirilmistir. Akut epididimit en
stk 20-59 yas arasi erkeklerde gorilir.
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5.3. Tani

Fizik muayene epididimdeki hassasiyeti lokalize edebilir, ancak bir ¢cok vakada
testis de inflamatuar olaydan etkilenmistir.

Daha sonralari testikiler agrinin da eklenmesiyle bu durum artik
epididimoorsit olarak anilacaktir.

Spermatik kord genellikle hassas ve sistir. Erken dénemde epididimin sadece
kuyruk kisminda hassasiyet varken, inflamasyon hizli bir sekilde epididimin
kalan kismina da yayilir. Eger bu durum testise dogru devam ederse, sis olan
epididim testisten ayirt edilemez hale gelir.

Laboratuar testleri

Epididimitin mikrobiyal etyolojisi ve gram negatif bakteriiri tespiti genellikle
Uretral slrlintinin gram boyamasinin incelenmesi ile mimkin olacaktir.
Surunttdeki hiicre ici gram negatif diplokok varligi Neisseria gonorrhoeae ile
enfekte oldugunun korelasyonunu saglar. Uretral siiriintiide sadece beyaz
kiire bulunmasi ise; non-gonorrhoeal (non-gonokokal) Uretrit oldugunu
gosterir. C. Trachomatis bu hastalarin yaklagik Ugte ikisinde tespit
edilmektedir.

Bir bebek veya genc erkek cocukta epididimit teshis edilirse Gretral darhg
ekarte etmek i¢in abdominopelvik USG, troflowmetri ve sistoskopi ile ileri
inceleme gerekebilir.

Bunlara ragmen teshis slipheli ise skrotal doppler USG yapilarak hem artmis
kan akimina bakilabilir hem de orsit birlikteligindeki torsiyon olasiligl da
ekarte edilmis olacaktir.
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5.4. Tedavi

Florokinolonlar (Ofloksasin ve Levofloksasin) C.Trachomatis’e karsi genis
antibakteriyel spektrumlari ve (rogenital dokulara iyi penetrasyonlari
nedeniyle tercihen ilk secenek ilaglar olmalidir. Etken Chla- mydia
trachomatis patojen olarak saptanmissa, Doxycycline 200mg/giin ile toplam
en az iki hafta devam edilmelidir. Alternatif ajanlar olarak Makrolidler
kullanilabilir. Destek tedavisi; yatak istirahati, testis elevasyonu ve

antiinflamatuar tedaviyi kapsamalidir.

Resim 2. Epididimoorsit fizik muayene goruntisi

6. FOURNIER’S GANGREN

Erkek genital bolgesinin nekrozitan fasiti tablosu olup hayati tehdit eden bir
enfeksiyondur. Enfeksiyonun kaynagi cilt, Giretra ve rektal bélgedir. Uretral
obstriiksiyona yol agan darliklar ve Uretranin enstriimantasyonunun roli

acikga ortaya konulmustur.

Diger predispozan risk faktorleri DM, lokal travma, parafimozis, idrar
ekstravazasyonu, perianal abse ve (rogenital bolgede uygulanan
cerrahilerdir.



Genital kaynakli olarak yayilan enfeksiyonlarda ilk olarak penisin Buck fasiyasi
tutulmakta daha sonra bu enfeksiyon skrotum ve penisin Dartos fasiyasina,
oradan ise perineal bdlgede Colles fasiyasina ya da karin 6n duvarindaki
Scarpa fasiyasina dogru yayihim gosterebilmektedir.

Enfeksiyonun nedeni genel olarak anaerob bakteriler olup, kiltar
Gremelerinde ¢oklu bakterilere rastlanmaktadir.

Ureyen mikroorganizmalar genel olarak E.Coli, Klebsiella, Enterokok gibi
fakdltatif bakteriler veya Bacteriodes gibi anaerob bakterilere goriilebilir.

Tablonun baslangici genel olarak selilit tablosuna benzer bir klinik
sunmaktadir. Erken donemde sislik, eritemli alanlar ve gerginlik gozikir. Cok
kisa zamanda enfeksiyon derinlesir ve klinik tablo sistemik bir hal almaya
baslar. Yuksek ates bu asamada gorilebilir. Enfeksiyon liretraya yayilirsa
dizlri, Uretraji ve idrar yapmada zorluk tablosuna yol agabilir.

SIRS belirtileri enfeksiyonun hayati tehdit edecek boyutlara ulastigini
gostermektedir.

Laboratuar bulgulari: anemi, l6kositoz, sedim artisi, serum C reaktif protein
degerinde yikselme, serum kreatinin seviyesinde artis, hiponatremi ve
hiperkalsemi olarak siralanabilir.

Direkt grafide serbes hava goriilmesi ve USG'de abse bulgulari tanida
yardimcidir.

Bu hastalarda erken miidahale 6nem tasimaktadir. Tedavide ana yol destek
tedavisi ve antimikrobiyal tedavi verilmesinin ardindan uygulanacak olan
cerrahi debridmandir (Nekrotik dokunun gikarilmast).

Kullanilacak  antimikrobiyal ilaglar ~Ampisilin+Sulbaktam, 3. kusak
Sefalosporin, Gentamisin ve Klindamisin olarak siralanabilir. Debridman
sirasinda genis ve derin bir insizyon yapilmali normal doku goériinen kadar
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tiim nekrotik doku gikarilmali, yara agik birakilmalidir. Eger debridmanin
yeterliligi hakkinda bir stiphe varsa 24-48 icinde ikinci bir debridman mutlaka
uygulanmahdir.

Orsiektomiye pek ihtiyagc olmamakla birlikte Gretral tutulum olanlarda
suprapubik diversiyon uygun gézilkkmektedir.

Yaranin iyilesmesinde Hiperbarik Oksijenle kismi basarili sonuglar elde
edilmigtir. Ortalama 6lim orani %20 civarindadir.

Unutulmamasi gereken, Fournier gangreninin Urolojik bir acil oldugu ve
erken dénemde miidahalenin hayati 6nem tasidigidir.

Kaynak

1. McDougal, W. S., Wein, A. J., Kavoussi, L. R. et al.: Campbell-Walsh
Urology 10th Edition Review E-Book: Elsevier Health Sciences, 2011.
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CINSEL YOLLA BULASAN HASTALIKLAR

Dr. Omar ALZAMO?
Dr. Furkan PALAZ?
Dog. Dr. Kerem TEKE!

Cinsel yolla bulasan hastaliklarin kontrolii ve engellenmesi bes ana strateji
icerir. Bunlar egitim ve konsiiltasyonla cinsel aliskanliklarin degistirilmesi ve
onleyici yontemlerin kullanilmasi, belirtisiz hastalanmis bireylerin tespiti,
etkin tani ve tedavi uygulanmasi, cinsel yolla bulasan hastaliklari bulunan
hastalarin partnerlerinin degerlendirip tani ve tedavisinin yapilmasi ve risk
altindaki hastalarin asilanmasidir.

Cinsel yolla bulasan baslica hastaliklar sunlardir:

e Uretrit (erkeklerde en sik)

e Genital-Ulser adenopati sendromu
e Mikopdirilan servisit

e Pelvik inflamatuar hastalk

e Vajinit

Erkekte dretritin baslica belirtileri lretra akintisi (sari purialan-mikoid)
olmasi, diziiri olmasidir. Bazi durumlarda asemptomatiktir.

Uretritler gonokoksik (etkeni N. Gonore gr(-) diplokok olup inkiibasyon siiresi
1-7 gindir) ve nongonokoksik (inkiibasyon siiresi 10-21 gln arasinda
degisen) mikroorganizmalar nedeniyle olabilir.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Ana Bilim Dali
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Etyoloji:

Mikroskopik incelemede gram negatif organizmalar yok ise nongonokoksik
uretrit (NGU) akla gelmelidir.

NGU etyolojisinde; Chlamidya trachomatis (%15-40), Ureaplasma
urealyticum (%10-40), Mycoplasma genitalium, Mycoplasma hominis (%15-
25) ve daha az siklikla Trichomonas vaginalis (%2-5), Herpes simplex virus
(HSV) bulunabilir.

Tim arastirmalara ragmen olgularin  yaklasik %20’sinde etken
tanimlanamamistir.

Not: Chlamidya trachomatis (inklibasyon siresi 1-5 hafta), bu bakteriyle
enfekte kadinlarin %75’i asemptomatiktir.

Fizik Muayene ve Laboratuvar Bulgulari

Bu hastalarda mukopdarilan akinti goérilir. Gram boyama hizli, spesifik ve
sensitif bir tani yontemidir. Mikroskobik Gram boyamada besten fazla I6kosit
varligi taniyi dogrular.

Bazl hastalarda kiltiir alinamayacak kadar az akinti olur. Bu hastalarda sabah
ilk idrarda, l6kosit esteraz pozitifligi ve ondan fazla |6kosit varligi taniyi
dogrular.

NGU etkenlerinin tanilarini kiiltiirle koymak zordur. Direk Florasan Antikor
(DFA), IFA, ELISA, PCR testleri gibi yontemler kullanilir. Antibiyotik duyarliligin
saptanmasi amaciyla Thayer- Martin, Martin - Lewis besiyerleri kullanilabilir.

Hasta yliksek riskli ise veya hastanin tekrar gelme ihtimali yoksa, Uretrit
olgularinda ampirik antibiyoterapi baslanmalidir. Es zamanl olarak partneri
de birlikte tedavi edilmelidir.
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Trikomoniazis: Etken Trichomonas vajinalis’tir. Vajina, (retra, prostata
yerlesebilir. inkubasyon siiresi 5-25 giindiir. Erkeklerde asemptomatik
olabildigi gibi dizuri, Gretral akinti, urgency gibi belirtiler olabilir. Tanisinda
Uretral sGrinti ve idrar mikroskobisi (hareketli parazitler) kullanilabilir.

Uretrit Komplikasyonlari:

e Pelvik inflamatuar hastalik: Tubal Skar, Ektopik Gebelikte Artis,
Perihepatitis (Fitz-Hugh ve Curtis Sedromu)

e infertilite

o Uretral Darlik

e Epididimit

® Prostatit

e Lenfanjit

e Penil Odem

Dissemine gonokoksik enfeksiyonlar, tedavi edilmemis N. Gonore Uretritleri
nadiren siddetli komplikasyonlar gelistirebilir. Perihepatit, menenijit,
endokardit, osteomyelit gorilebilir. Olgularin %0,5-3 arasinda gorilebilir
(Petesial, pustdl cilt lezyonu, septik artrit, tenosynovit, asimetrik artralji gibi
belirtiler verebilir).

Gonokokal uretrit tedavisi:

KOMPLIKE OLMAYAN OLGULAR

e Cefixime 400MG Tek doz, Oral ya da,

o (Ceftriaxone IM 125 mg + Azitromisin 1 gr oral tek doz (Spektinomisin
2 gr IM Alternatif Ajan) ya da,

e Doksisiklin 100 mg oral 2X1, 7 Giin.

DISSEMINE GONOKOK TEDAVISI (menenijit, osteomyelit, enfektif endokardit)

e (Ceftriakson 1 Gr Im veya Iv Her 24 Saatte Bir
¢ Menenjit veya endokardit var ise Ceftriakson Her 12 Saatte Bir
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NONGONOKOKSIK URETRIT

e Azitromisin 1gr Oral Tek Doz
e Doksisiklin 100mg Oral 2x1 7 Giin

REKURREN VE TEKRARLAYICI URETRIT

e Metranidazol 2gr Oral Tek Doz + Eritromisin 500mg, Oral, 4x1 7 Glin
e Eritromisin Etilstiksinat 800mg 4x1 Oral, 7 Glin

POSTGONOKOKSIK URETRIT

Genelikle 20 Gin sonra ortaya ¢ikan nongonokoksik Uretrit (%70’inden C.
Trachomatis sorumludur). Bu nedenle gonore enfeksiyonlarda kombine
tedavi onerilir.

Genital Ulserler adenopati sendromlari:

e Sifiliz
e Herpes (en sik)
e Sankroid

e Donovanozis

¢ Lenfogranuloma venorum

e Mantarlar, aft, Psoriazis

e Karsinom, Queyrat hiperplazisi
e ilag reaksiyonu

Yukarida sayilan etiyolojiler genital bélgede iilserler olusturabilir. Ozellikle
cinsel yolla bulasan hastaliklar ve kanserler gibi durumlarda inguinal bolgede
lenfadenopatiler olabilir. Bu nedenle bu baslik genitollser adenopati
sendromlari basligi altinda agiklanmistir.

1. SiFiLiz:

Etken spiroket grubundan Trepenoma pallidum’dur. Deri ve mikoz
membranlardan gecis yapar. Sistemik bir hastaliktir. Cinsel iliskiden 2-4 hafta
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sonra primer sankr ile klinik prezentasyon olusmaktadir (penis, suprapubik
bolge, skrotum, prepisyum).

Primer: Genital bolgedeki agrisiz klinik Ulserdz lezyonu sankr’dir.

Sekonder: Etken bakterinin deri ve mukozalar yaninda diger sistemlere
yayllimi (bakteriyemi) sonucu rekirren hastalik aktivitesi ile karakterize
hastaligin ilk iki yihndaki evredir. Siklikla sfilitik sankr’'in ortaya c¢ikisindan
sonraki 2-3 ay icinde gelisir.

Klinik bulgulari: Ras, Mukokutaneous Lezyonlar, Adenopati, kondilomata lata
(mukokutanoz disi tutulum)

Latent Sifiliz: Sadece Seroloji Pozitif, klinik yok, Ge¢ latent donem aylarca
yillar stirebilir.

Norolojik sfiliz tutulumlar (no6rosfiliz); Kranial sinirlerin disfonksiyonu,
menenijit, inme, akut veya kronik mental degisiklik gibi bulgular gortlebilir.

Tersiyer: Tedavisiz olgularin yaklasik Ugcte birinde, aylarca / yillarca sonra
baslica deri, kemikler, merkezi sinir sistemi ve kardiyovaskiiler sistemi tutan
tersiyer sifiliz gorulebilmektedir. Kardiak, norolojik, oftalmik bozukluklar ve
isitme sorunlari gorilebilir. “Gom” tersiyer sifilizin en sik gorilen lezyonu
olup, deri ve kemikler basta olmak lzere tiim organlari tutabilmektedir.

Tani:

e Karanlk alan mikroskobisi
e Serolojik testler
o Nontreponomal testler: VDRL, RRP (Rapid plasma reagin)
o Treponomal spesifik testler: FTA-ABS (FLUORESCENT
TREPONEMAL ANTIBODY-ABSORPTION), MHATP (treponemal-
spesifik mikrohemaglltinasyon testi).



Tedavi:

Benzatin penisilin G, 2.4 Milyon U I.m. Tek Doz (Nérosifilizde ise
Kristalize Penisilin I.V. 18-24 Milyon U.). Gebelerde tek etkin tedavi
benzatin pensilindir. Jarisch — Herxheimer reaksiyonu sifiliz
tedavisinin ilk 24 saatinde gorilen bas agrisi, kas agrisi, ates gibi
semptomlardir. Gebelerde erken dogum ve fetal distress nedeni
olabilir ancak bu sebeple tedavi ertelenmemelidir. Tedavisinde
antipiretikler kullanilabilir.

Penilin alerji 6ykisi varsa doksisilin 100 mg 2X1 veya tetrasiklin 500
mg oral 4x1 (14 Giin boyunca) Tedavi sonrasi 6. ay tekrar inceleme
yapiimalidir.

2. GENITAL HERPES ENFEKSIYONLARI:

HSV, cift zincirli DNA’ya sahip ve latent enfeksiyonlara sebep olabilen bir

virtstdr. En sik genital Ulser sebebidir. Tip 1 ve Tip 2 olmak Uzere 2 antijenik

tipe sahiptir. Genital ya da oral yolla bulasir. Kadinlarda iretral sendrom,

erkeklerde ise nongonokoksik Uretrit etkenidir (%99 Tip 2 HSV). En hassas

tanisal yontem virls izolasyonu ve DNA PCR’dir.

Agrili papil veya vesikil goruliir. Plstil veya Ulsere olabilir. 4-15 glinde

krutlanarak re-epitelize olur. Hastalarda dretral akinti, hassas inguinal

lenfoadenopatiler gorilir. Ates, halsizlik, myalji bas agrisi olabilir.

ilk haftada semptomlar siddetlenir. 7-11. giinde maksimal olur, 2. ve 3.

haftalarda tedricen azalir.

TANI: Kiiltlr ve HSV testi ile konur (Antijen bakilir).

Dissemine HSV: Pndmoni, hepatit, menenjit, ansefalit klinigi sistemik HSV

komplikasyonlari seklinde olabilir.



Tedavi:

7
0.0

Asiklovir 3x400 mg 7-10 giin
Asiklovir 5x200mg 7-10 glin
Valasiklovir 2x1gr 7-10 giin

X3

2

3

8

X3

8

Famsiklovir 3x250mg 7-10 giin

3. SANKROID:

Etken Gram negatif bir basil olan Heamophilus ducreyi’dir. Sankroid tanisi
bulgular ile konulabilir;

V' Agrili genital Glser

v Karanlik alan incelemede T. pallidum gérilmemesi

v Ulser ortaya ¢ikmasindan en az 7 giin sonra yapilan sifiliz serolojik ve
HSV testinin negatif olmasi

Agrili genital Ulser ve siplratif inguinal lenfadenopati patognomiktir.
Tedavide partner mutlaka tedavi edilmelidir.

Tedavi:

7
0'0

Azitromisin 1 gr oral tek doz ya da
Seftriakson 250 mg IM tek doz ya da
Eritromisin 3x500 mg (7 giin) ya da

X3

S

X3

S

X3

A

Siprofloksasin 2x500 mg (7 giin).

4. DONOVANOZIS:

Etken Calymmatobacterium granulomatosis’dir. Tropikal ve subtropikal
bolgelerde endemiktir. Kronik agrisiz (lserogranilomatdz enfeksiyon
gorilir. Primer lezyon granlilomatoz llsere donilisen soliter papll veya
nodildir. Tani blyik mononikleer hiicrelerin sitoplazmik vakuollerde
Donovan cisimciklerinin gortilmesi ile koyulur.



Tedavide doksisiklin (2x100 mg) veya Trimetroprim sulfametoksazol (TMP-
SMX) (2x1) kullantlir. Alternatif antibiyotikler siprofloksasin (2x750 mg) ya da
eritromisin (4x500 mg) ya da azitromisin (1 gr/hafta).

Tedavi siresi en az Ug hafta olmalidir.

5. LENFOGRANULOMA VENORUM:

Etken Chlamidya trachomatis’in L1, L2 veya L3 serotipleridir.

Primer lezyon: Kiiglk agrisiz soliter paptl veya vezikil tarzinda genital lezyon
ve nonspesifik Uretrit (Kendiliginden gegebilir.)

Sekonder lezyon: Primer lezyondan 2-6 hafta sonra baslar. inguinal lenf
noddulleri, anis, rektum tutulur. Agrili lenfadenopati 1-2 hafta icinde gorilir.
inguinal bubonlarin 2/3’{ tek tarafli, 1/3’ii ise bilateral olarak fistiilize olabilir.

Tedavi:

¢

*,

*,

» Doksisiklin (2x100 mg, 21 giin)
*  Eritromisin (4x500 mg, 21 giin) kullanilabilir.

*

*,

*,

Femoral (Ulserasyonlari engellemek igcin bubonlarin saglam ciltten
eksizyonu/insizyonu gerekebilir.

6. GENITAL SiGiLLER:

Etkeni human papilloma viriis (HPV)'dir. 100°den fazla genotipi mevcut,
40’dan fazlasi genital sistemi enfekte eder.

En sik HPV Tip 6-11 gordilar.

Tip 16 ve Tip 18 kadinlarda servikal displazi, vajinal kanser ve erkeklerdeki
squamoz intraepitelyal neoplazi anal kanserlerle iliskilidir.



Tani inspeksiyonla konulur. Tedavide koter, cerrahi eksizyon, podofilin,
trikloroasetik asit ve imuiquimod kullanilir.

Koruma: Bivalent (tip 16 ve tip 18), quadrivalent asilar (Tip 6,11,16,18) %70
servikal kanserlerden korurken, quadrivalent asi ayni zamanda %90 genital
sigillerden korur.

Kaynaklar

1. Urolojik Cerrahi Dernegi. (2017). UCD Giincelleme Serileri, 6(2), 15.
2. Temel Uroloji (4. baski). (2011). Giines Tip Kitabevleri
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UROGENITAL TUBERKULOZ

Dr. isa ULUC!
Dr. Furkan PALAZ!
Dog. Dr. Kerem TEKE!

Urolaiji, idrar yollari ve erkek tireme sistemi ile ilgili saghk sorunlarinin teshis
ve tedavisi ile ilgilenen bir tip dalidir. Urolojik hastaliklarin dogru bir sekilde
teshis edilmesi, etkili bir tedavi planinin olusturulabilmesi igin hayati 6nem
tasir. Bu amagla cesitli laboratuvar testleri, gorintiileme yontemleri ve
enstriimantal teknikler kullanilir. Tani araglari 3 grup olarak anlatilacaktir.

TUBERKULOZ

MO 15. yizyilda Misir’da tiiberkiiloz tedavi merkezleri gelistirilmistir. MO
3000-2400 vyillarindan kalma mumyalarin omurgalarinda tiberkiloz
bulgularina rastlanmistir. 17. yizyilda ingiltere’de epidemik hale gelip her
dort oOlimden birinden sorumlu tutulmustur. Bu nedenle adi “the
consumption” olarak anilmaya baslanmistir. 19. yizyilda her dort eriskin
olimunden biri, her lg¢ ¢ocuk 6limiinden birinin tiberkiiloz sebepli oldugu
gorilmastir. 1850’lerde adi “Beyaz Veba” olarak tanimlanmustir.

MS 375 yilinda Hipokrat phthisis’i (erime) tanimlamistir. Son 60 yila kadar
tuberkiloz tedavisi acik hava, bol gida, egzersiz ve seyahat ve izlem olarak
disindlmustir. 1882 yilinda R.Koch ilk kez Mikobakteri basilini tespit
etmistir (24 Mart, Dinya Tlberkiloz gini). 1894 yilinda Porter Griner
tlberkiloz olgusu gosterilmistir. 1925 yilinda ise Tiberkdilin / BCG (Calmette

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Ana Bilim Dali



— Guerin) asisi tanimlanmistir. Ancak Genitolriner Tiberkiloz tanimi ilk
olarak 1937 yilinda Wildbolz tarafindan tanimlanmugtir.

insidans: Gelismis ulkelerde 1-5 / 100000 1
Az gelismis Ulkelerde ise bu oran 10-20/100000.

Etken: Mycoplasma tuberculosis’tir. Non motil kapsilsiiz asid-alkaliye
direncli, zorunlu aerob’tur.

Mikrobiyoloji

Mycobacterilerin temel 6zellikleri:

I.  Yavas Uremeleri
Il.  Aside direncli olmalari (Asit — fast)
lll.  Hicre duvarinda bol miktarda lipid icermeleri

M. tuberculosis
M. bovis

) M. tuberculosis complex
M. africanum

M. microti

Patogenez ve Patoloji

Tuberkiloz, mikobakterilerin en virulani olan M. Tuberculosis ile
olusmaktadir. Non-tbc mikobakteriler Uriner sistemde nadiren enfeksiyona
yol agarlar. Primer odak genellikle akciger enfeksiyonlaridir. Genitolriner
sistem tiberkiloz, akcigerde yillar boyunca enfeksiyona yol agmadan sessiz
kalabilen mikobakteri tliberkiiloz kompleksinin reaktivasyonu sonrasi
gelismektedir. Bobrekler, genitolriner tlberkilozda en sik enfeksiyonun
gelistigi organdir. Tilberkuloz basili hematojen yolla bobrege ulasir.
Genitouriner Tilberkiloz, cocuklarda nadirdir. Clinki primer tliberkiloz



sonras! renal tiberkiiloz semptomlari 3-10 yil sonra veya daha gec ortaya
¢citkmaktadir.

M. Tuberculosis yillar boyunca sessiz kalabilecegi gibi aktive olarak
inflamatuvar reaksiyona yol acabilmektedir. Tlberklozun aktivasyonu
acisindan risk altindakiler HIV, diabetes mellitus veya kronik bdbrek
yetmezligi nedeniyle immin sistemi baskilanmis olanlardir. Hastaligin
progresyonunu predispoze eden diger faktorler organ transplantasyonu, bas
ve boyun timérleri ve iV ilag suistimalleridir. Etken kan yolu ile glomeriil
yakinina yerlesir (Mikroskobik odak).

Bobrek

M. tuberculosis bobrek korteksine ulastiginda normal doku direnci ile
karsilasirsa infeksiyon gelismeyebilir. Bunun tersine yeterli sayi ve viriilansa
sahip mikroorganizma, uygun sartlar olustugunda, infeksiydoz sireci
baslatabilmektedir. Genellikle bobrekte ilk olarak kortekste glomerillere
yakin kan damarlarina yerlesmektedir ve buralarda mikroskopik odaklar
olusturmaktadir. infeksiyonun kroniklesmesi ile birlikte polimorfoniiklear
I6kositler kaybolmaktadir ve yerlerini makrofajlar almaktadir. Bu siireci
lenfositler ve fibroblastlar tarafindan gevrelenmis Langhans dev hiicrelerinin
olusturdugu graniilomlar takip etmektedir. Mikroorganizmanin ¢ogalmasi,
konakgi direncini yenemeyip yavaslar veya durursa lezyonlarda fibrozis
gelisir. Konakgi direnci zayif kalirsa, inflamatuvar odagin santralinde kaze6z
nekroz olusmaktadir. infeksiydz siirecin ilerlemesi ile birlikte renal mediilla
ve papilla da olaya katilmaktadir ve buralarda da nekroza neden olmaktadir.
Kaliksler Ulserlestiginde tipik lilserokavernoz lezyonlar ortaya ¢ikmaktadir.
Bunu takiben olusan fibrozis kalikslerde ve Ureteropelvik birlesim yerinde
striktlirlere yol agmaktadir. Bu arada renal parankimde kronik apseler
olusmaktadir.

.90.



Ureter

Bobrekten kaynaklanan enfekte materyalin Ureterlere ulasmasi ile Ureterler
de olaya istirak etmektedir. Ureterin en sik lreterovezikal birlesim yeri
tutulmaktadir. Ureter tutulumlarinda siklikla goriilen striktiirler ve buna bagh
hidroireteronefroz bébrek fonksiyon kaybinin bir baska nedeni olarak 6nem
tasimaktadir.

Mesane

Mesane tutulumu da tipki Ureterlerde oldugu gibi renal tiberkiloza
sekonderdir. infeksiyon mesanede siklikla iireter orifisleri cevresinde kirmizi,
inflame ve ddematdz lezyonlar seklinde baslamaktadir. ileri dénemlerde
infeksiyon mesane kas tabakasina ulagsmaktadir ve burada fibrozise neden
olmaktadir.

Epididim ve Testis

Epididimiste tliberkiiloz infeksiyonlari da primer odaktan hematojen yolla
yayllim sonucudur. Bu nedenle bazen epididimal infeksiyon genitolriner
tiberkilozun tek goriintisi  olabilmektedir. infeksiyon genellikle
epididimisin en fazla kanlanan globus mindr bolgesinde baslamaktadir.
Tuberkiiloz epididimite daha sik az gelismis Ulkelerde ve geng, cinsel olarak
aktif erkeklerde rastlanmaktadir. Testis tuberkilozu hemen hemen daima
epididimal infeksiyona sekonderdir. Epididimal tutulum olmadan tiberkiiloz
orsit gelismesi ¢cok nadirdir.

Penis ve Prostat

Cok nadirdir. Hematojen yolla yayihm sonucu gelismektedir. Ozellikle prostat
tiberkiilozun tanisi prostatin translretral rezeksiyonu (TUR) sonrasi
patologlar tarafindan konulmaktadir.
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Patogenez

Papillada fare yenigi gériintusi

Kaliks divertikilleri, obliterasyonlari
UPK da stenoz.....Otonefrektomi
Ureterde yer yer stenoz ve dilatasyon
Mesanede kontraksiyon

Epididimde nodiilasyon

Skrotumda fistilizasyon

Tuberkiilozda goriilebilecek semptomlar

Bobrek tiiberkulozunun ilk semptomu enfekte materyal idrar araciligi
ile mesaneye ulastiginda ortaya cikar; stk ama agrisiz idrar yapma
sikayeti yapar.

Mesanenin yaygin tutulmasi ile urgency hissi baslar. Hastalarin %70-
80'i sistitizm sikayetleri ile basvurur.

Renal kolik; Pihti, tas veya epitel dokintilerinin lreterden gegisine
bagh olarak.

Hematiri (%10 makroskopik hematiiri)

Piyelonefrit

Olgularin %20’sinde sekonder enfeksiyonlar (E.coli)

Tas

Sepsis

Bobrek yetmezligi

infertilite (epididim ve ejakulatuar kanallardaki fibrozise bagli semen
azligi ve l6kospermi vardir.)

Hematospermi

Agrili intraskrotal kitle

Surekli drene olan skrotal sinis ve penil Glserler

Fizik Muayene

Renal tiberkiiloz igin tipik bir FM bulgusu yoktur. Mesane tiiberkilozunda

suprapubik hassasiyet gorilir. Prostat tlberkiilozunda rektal muayenede
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noduler bir prostat palpe edilebilir. Tliberkiiloz orsitinde, timori taklit eden
sert intraskrotal kitle palpe edilebilir. Vaz deferenste tespih tanesi benzeri
siglikler palpe edilebilir.

Laboratuvar bulgulari

- Steril Asit Pydri

- Anemi, ESR artigi, proteindri

- 24 saatlik idrar 6rneginde ARB
- KULTUR: Léwenstein — Jensen
- Bactec

- ELISA

- PC

TANI
Tam idrar Tahlili: Amikrobik pytiri + mikroskobik/makroskopik hematiiri.

idrarda Asidorezisdan basil incelemesi (ARB): Direk yayma siklikla negatif
(%29’unda gorilebilir). Direk yayma sonucu ne olursa olsun, mutlaka 3-5
ardisik sabah idrari LOowenstein-Jensen besiyerine ekilerek kultlr
yapilmalidir. Kiiltlr sonucu 6-8 haftada gikar. Bir kiiltiir testinin pozitifligi bile
tani koydurucudur.

PCR ve nikleik asit amplifikasyonu tanidaki sensitivitesi ve spesifisitesi
yuksektir ve PCR genitolriner tliberkulozun %94’linde pozitif bulunmustur.

Radyolojik incelemeler:

Direk Uriner sistem grafisi: Bobrek golgesinde bliyime, psoas golgesinde
silinme, tas ile karistirilabilecek radyoopasiteler.

intravendz piyelografi ve bilgisayarli tomografi: Uriner sistemde doku
destruksiyonlarini gosterebilir.
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Sistoskopi+biopsi: Mikroskopik ya da makroskopik hematiirisi olan hastalar
icin gereklidir. Timorden ayirmak igin kullanilir. Olgularin %47-54’{inde
pozitif sonug verir.

intravendz Pyelografi’de renal lezyonlar arasinda kalikslerde distorsiyon ve
mindr kalikslerin periferindeki nekrozlara bagli olarak “gilive yenigi”
gorinimi saptanabilir. Fibrozise bagl kalikslerde obliterasyon veya
dilatasyon seklinde bulgular vermektedirler. Hastaligin en ileri déneminde
gerek renal lezyonlar gerekse obstriiktif Uropati nedeniyle bobrek
fonksiyonlarini tamamen kaybedebilir (otonefrektomi). Ureteropelvik bileske
ve Ureterde darliklar dikkati ¢ekebilir. Enfeksiyonun mesaneye ilerledigi
durumlarda mesane kicik ve kontraktedir. Mesane asimetriktir, duvari
diizensizdir ve mesanede dolma defekti gorilebilir (Resim 1, Resim 2).

Resim 1. Uriner sistem tiiberkiilozu olan mesane kapasitesi azalmig olan hastada sistografi
goriintlsi. Mesane kapasitesi az olmasi nedeniyle sag tarafta vezikoureteral refli dikkat
cekmektedir (KOU Arsivi).
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Resim 2. Uriner sistem tiiberkiilozu nedeniyle takip edilen sag liretropelvik bileske
obstriiksiyonu olan 35 yasindaki kadin hastanin Bilgisayarli Tomografi gortntisi. Sag bobrek
parankiminin incelmis olmasi ve sag hidronefrotik bobrek goriintiist dikkat cekmektedir.
Medikal tedavi ardindan sag nefrektomi ile tedavi yapiimistir (KOU Arsivi).

TEDAVi

Primer: Rifampisin, INH, Pirazinamid, Streptomisin. Uclii veya dortli
kombinasyon en az 6 ay kullaniimasi dnerilir.

Baslangic donemi: Dortli kombinasyon tedavisi izoniazid, rifampisin,
pirazinamid, streptomisin (veya etambutol) 2 ay kullanilir.

idame: izoniyazid ve rifampisin kombinasyonu - ek 4 ay kullanilir.
Sekonder: Etambutol, Ethionamid, Cycloserin
Minor: Kanamisin, Thiocetazone

CERRAHi

Genitodriner tiberkiiloz tedavisinde bazen rekonstriiksiyon veya ablasyona
yonelik cerrahi girisimler gerekmektedir. Cerrahi girisimler acil degil, elektif
disiandlmelidir.  Cerrahi 6ncesi 6 haftallk yogun medikal tedavi
uygulanmahdir.
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Cerrahi Girisimde Amag

Hidronefrozun drenaji (Ureteral kateterizasyon veya perkiitan
nefrostomi)

Apse drenajl

Renal tilberkiilozda definitif lokal tedavi (parsiyel veya total
nefrektomi)

Ust Uriner sistemin rekonstriiksiyonu (piyeloplasti, iireteroneosistos-
tomi, transureterolireterostomi, Ureteral replasman)

Mesane augmentasyonu

Uretranin rekonstriiksiyonu

Urogenital tliberkiilozun cerrahi tedavileridir.

Kaynak

1. Temel Uroloji (4. Baski). (2011). Giines Tip Kitabevleri
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Skrotum Anatomisi

Skrotum, erkek ireme sisteminin dis genital organlarindan biridir. Ureme ile
ilgili organlari (testis, epididim, vas deferens'in proksimal kismi) vicut
sicakligindan 2°C daha dislk sicakhkta tutma islevi gorir. Skrotum, testisleri
ve spermatik kordu saran kese goriintimli bir organdir.

Skrotumun distan ice dogru tabakalari sunlardir:
Cilt

Dartos kasi

Colles fasyasi

Fasya spermatika eksterna

Kreamasterik kas

Fasya spermatika interna

N o o ks~ w N oPe

Tunika vaginalis

Cilt: Skrotumun dis yizeyini kaplar. Pigmente ve bol miktarda ter bezleri
icerir.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Ana Bilim Dali
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Dartos Kasi: Bu tabakadaki kas lifleri genitofemoral sinir tarafindan uyarilarak
skrotumda bizilme ve kasilma meydana getirir. Sicak ve soguk ortamlara
gore skrotumdaki sicakhk ayarlanmis olur.

Colles Fasyasi: Derinin hemen altinda yer alir ve skrotal duvari destekler.

Fasya Spermatika Eksterna: M. obliquus externus abdominis'in fasyasindan
koken alir.

Kremaster Kasi: M. obliquus internus abdominis'in fasyasindan kdken alir ve
testislerin sicaklik regiilasyonunda rol oynar. istemsiz calisan bu kas,
testislerin asagi ve yukari hareketlerini saglar. Sicakta gevser ve testisi skrotal
boslukta tutar. Sogukta kasilarak testise viicuda yakinlastirir.

Fasya Spermatika interna: Fasya transversalis'ten kéken alir ve spermatik
kordun i¢ ylizeyini cevreler.

Tunika Vaginalis: Paryetal peritonun devamidir ve testisleri ¢cevreleyen cift
kath bir zardir. Periton gibi davranir; sivi Gretir (1-3 ml) ve geri emer.

Skrotum Degerlendirmesi

Skrotum muayenesi, skrotal/inguinal agri, kitle veya travma ile basvuran
hastalar ve karin agrisi olan erkekler igin kapsamli karin muayenelerinde
gereklidir. lyi iletisim becerileri herhangi bir muayenede esastir. Mahrem bir
bolge muayene edildiginde, acik so6zIl riza ve bir refakatci, hastanin konforu
icin onemlidir. Bu ayni zamanda klinisyeni medikolegal iddialardan veya
istenmeyen davranislardan korur. Bu hazirhk adimlari, glivence saglar ve
rahat bir muayeneyi optimize eden bir iliski kurar.

Muayene eden kisi ellerini yikamali ve ellerinin sicak oldugundan emin
olmalidir. ideal olarak, hasta belden asagisinin acik olmasi ve skrotumun énce
ayakta, sonra yatar pozisyonda muayene edilmesi gerekir.



Adim 1. inspeksiyon

Oncelikle genel bir inceleme ile hastanin sikdyeti sorgulanmalidir. Ardindan,
inguinoskrotal bolge renk, testis pozisyonu, boyut, sekil, simetri, lezyon,
6dem ve yara izlerinin varligi agisindan degerlendirilmelidir.

Adim 2. Palpasyon

Palpasyonda o©ncelikle karsilastirma icin normal taraftan baslanmalidir.
Palpasyon, supin pozisyonda en kolaydir, ancak bazi bulgular hastanin ayakta
durmasiyla daha iyi anlasilabilir (6rnegin varikosel/herni).

Testislerin hareketliligi nedeniyle, her bir testisi her iki bas parmak ve
isaret/orta parmaklar arasinda sabitlemek o6nerilir. Bu pozisyonda testis
boyut, doku ve konturu hissedilmelidir. Testisler elle ve parmak ugclariyla
nazikce palpe edilmeli, kivam ve boyut yoniinden karsilastirilmahdir.
Normalde testisler siki kivamda olup ylzeyleri dlizgiindir. Palpasyonla sert
kitleler hissedildiginde, malign kabul edilip aksine kanitlanana kadar bu
sekilde degerlendirilmelidir.

Spermatik kord degerlendirilirken hasta ayakta muayene edilmelidir.
Valsalva manevrasi ile varikosel muayenesi yapilir. izole sag testikiiler
varikosel, sag testikiiler vene veya vena kavaya basl yapan retroperitoneal
veya renal kitlelerin arastiriilmasini  gerektirir. Ductus deferens
palpasyonunda tespih tanesi gibi nodillerin ele gelmesi tiberkilozu
disiandarar. Palpasyonla vas deferensin ele gelmemesi durumunda, kistik
fibrozisli hastalarda gorilen konjenital bilateral vaz deferens yoklugu akla
gelmelidir.

Adim 3. Ozel Testler

Oskiiltasyon: Kitleler tizerinde bagirsak seslerini dinleyin. Pozitif bulgular
inguinoskrotal herniyi isaret eder.
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Valsalva Manevrasi: Hastanin ayakta dururken oOksirmesini isteyin ve
parmaklarinizin altinda bir impuls hissedilmesi inguinoskrotal herni veya
varikoseli isaret eder.

Transilluminasyon: Odayi karartin ve bir kalem feneri kullanarak herhangi bir
sislik/kitlenin arkasindan i1sik tutun. Bu, kitlelerin sivi dolu (kirmizi bir parlama
varligl) veya kati (1sik gecirmez) olup olmadigini ayirt etmeyi saglar. Skrotal
kitlelerin hidrosel, spermatosel gibi kistik yapilar olup olmadigini ayirt etmek
icin transliiminasyon kullanilabilir.

Kremasterik Refleks: Skrotumda testisler palpe edilemediginde, kremaster
refleksini uyarmak igin hasta kurbaga pozisyonuna getirilir ve anteriyor iliak
¢cikintidan skrotuma dogru inguinal kanal boyunca bir elle asagiya dogru
basing uygulayip sivazlarken, diger elle testis palpe edilir ve miimkin olan en
alt nokta belirlenir. Orsopeksi yapilmis, kabakulak gecirmis, torsiyone olmus
veya ileri derecede varikosel olan hastalarda testisler yumusak ve kiguk
olarak palpe edilebilir. Asiri kiiglik testisler, hipogonadizm veya Klinefelter
sendromunu akla getirmelidir.

AKUT SKROTUM VE SKROTAL KITLELER

Akut skrotum, ani baslayan agn, sislik, kizariklik veya hassasiyet gibi
semptomlarla karakterize bir klinik durumdur ve acil degerlendirme
gerektirir. Bu durum hem eriskinlerde hem de pediatrik hastalarda gorilebilir
ve altinda yatan nedenler hayati tehdit eden komplikasyonlara yol acabilecek
ciddi patolojilerden, daha basit ve kendiliginden iyilesen durumlara kadar
genis bir yelpazede degisiklik gosterebilir. Akut skrotumun en o6nemli
nedenleri arasinda testis torsiyonu, epididimit, orsit, travma, enfeksiyonlar
ve nadiren maligniteler yer alir. Ozellikle testis torsiyonu gibi cerrahi acil
mudahale gerektiren durumlarin hizlica taninmasi ve tedavi edilmesi, testis
fonksiyonlarinin korunmasi acgisindan hayati 6neme sahiptir. Akut skrotum
degerlendirmesi, ayrintih bir oykd, dikkatli fizik muayene ve gerektiginde
ultrason gibi gorintileme yontemlerinin kullanilmasi ile gerceklestirilir. Hizli
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tani ve uygun tedavi hem hasta konforunu saglamak hem de uzun donem
komplikasyonlari 6nlemek igin kritik bir rol oynar.

Testis Torsiyonu

Testis torsiyonu, tiim akut skrotal patolojilerin yaklasik %25'ini olusturur.
Yapilan tiim degerlendirmeler ve testler, cerrahi eksplorasyon gerektiren bu
%25’lik hasta grubunu tespit etmek ve hizlica tedavi etmek amaciyla
gergeklestirilir. insidansi yilda yaklasik 4000 erkekte 1 olarak bildirilmektedir.
Torsiyon tanisi konur konulmaz, acil cerrahi eksplorasyon ve detorsiyon
yaptimalidir.

Manuel detorsiyon, anestezi gereksinimi olmaksizin, her iki testiste de disa
dogru (laterale) dondiirme seklinde uygulanabilir. Ancak hastanin agri
nedeniyle gosterdigi direng, bu manevranin uygulanmasini zorlastirabilir.
Basarili bir manuel detorsiyon sonrasi agrinin azalmasi, islemin etkili
oldugunu gosterir. Detorsiyonun ardindan korddaki kivrilma ¢éziilerek kord
uzar ve etkilenmis testis, ylksek skrotal pozisyondan skrotum igine dogru
diiser. islem sonrasi, Doppler ultrasonografi ile testisin kanlanmasi mutlaka
kontrol edilmelidir.

Manuel detorsiyon yapilmis olsa bile cerrahi midahale geciktiriimemeli;
eksplorasyon ve testislerin fiksasyonu gerceklestirilmelidir.

Enfeksiyonlar (Epididimit/Epididimoorsit)

Epididimitin etiyolojisinde, 35 yas altindaki geng erkeklerde en yaygin neden,
cinsel yolla bulasan Uretritler sonrasinda gelisen enfeksiyonlardir. Bu yas
grubunda, cinsel yolla bulasan hastaliklar agisindan risk altinda bulunan
bireylerde en sik karsilasilan patojenler Chlamydia trachomatis ve/veya
Neisseria gonorrhoeae’dir. Bunun aksine, 35 yas lizerindeki hastalarda, Uriner
sistem enfeksiyonlari veya prostatit ile iliskili olan ya da prostatik
obstriiksiyon ve (Uretral striktlir gibi nedenlere bagli olarak gelisen
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enfeksiyonlarda etken genellikle enterik gram negatif bakteriler (E. coli)
olmaktadir.

Mikroorganizmalar, ejakulator kanal ve vas deferens yoluyla desendan
sekilde epididime ulasir. Hematojen yayilim ise nadiren gorilir. Ayrica, uzun
sureli Uretral kateter kullanimi, prostatektomi operasyonlari, Griner sistemin
konjenital anomalileri, Uretral obstriksiyonlar ve siinnetsiz olma (stinnetli
olanlara gore li¢ kat artmis risk), epididimit/epididimoorsit gelisimi icin zemin
hazirlayan 6nemli faktorlerdir.

Skrotal Odem

Skrotal 6dem, genellikle sistemik bir hastaligin belirtisi olarak ortaya ¢ikar ve
etiyolojisinde konjestif kalp yetmeazligi, hipoproteinemi, nefrotik sendrom,
karaciger sirozu ve lenfédem gibi nedenler yer alir. Bu durum, sikhkla alt
ekstremitelerdeki yaygin 6dem ile birlikte gorilur. Skrotal deride kizariklhk,
hassasiyet veya lokalize 1sI artisi bulunmamasi, inflamatuar veya enfeksiyoz
nedenlerden ayrilmasinda yardimcidir.

Tedavi, altta yatan hastaligin yonetimine odaklanmalidir. Ornegin, konjestif
kalp yetmezligine bagl skrotal 6demde diliretik tedavi ve kalp
fonksiyonlarinin  dizeltilmesi, hipoproteinemiye bagh durumlarda ise
beslenme destegi veya altta yatan protein kaybinin dizeltilmesi hedeflenir.
Ayrica, hasta konforunu artirmak icin skrotumun desteklenmesi ve siki
kiyafetlerden kaginilmasi onerilir.

Spermatosel

Spermatosel, epididim cidarindan kaynaklanan ve sperm iceren agrisiz kistik
bir lezyondur. Prevalansi yaklasik %1'dir ve genellikle tedavi gerektirmez.
Hidrosel ile klinik olarak karisabilir, bu nedenle kesin tani i¢in ultrasonografi
gereklidir. Blylik boyutlara ulasan spermatoseller cerrahi olarak eksize
edilebilir.
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Hematosel

Hematosel, tunika vaginalis yapraklari arasinda kan birikmesi durumudur.
Genellikle travma veya skrotal cerrahi sonrasi gelisir. Gevsek skrotal dokular
kanamayi sinirlayamayacagindan, baskili pansuman ve soguk uygulama ile
konservatif tedavi tercih edilebilir. Ancak, nadiren de olsa kontrol
edilemeyen kanamalarda cerrahi miidahale gereklidir.

Hidrosel

Hidrosel, tunika vaginalisin paryetal ve visseral vyapraklari arasinda
normalden fazla sivi birikmesidir. Hidrosel, ti¢ klinik tipe ayrilr:

1. Konjenital Hidrosel: Processus vaginalis'in ge¢ ya da inkomplet
kapanmasi sonucu gelisir. Patent processus vaginalis olarak da bilinir.
Cogunlukla bilateral olan bu tip, karin ici basincin arttigi durumlarda
blylyebilir ve cocuk yattiginda kaybolabilir. Genellikle 1-1,5 yasina
kadar kendiliginden gecer; gegcmezse cerrahi tedavi gerektirir.

2. Akut Hidrosel: Genellikle akut inflamatuar hastaliklar sonrasi
reaksiyon  olarak gelisir.  Etyolojisinde  orsit, epididimit,
varikoselektomi komplikasyonlari, radyoterapi veya testis timorleri
yer alir. Hastalarin gogu gengtir.

3. Kronik Hidrosel: Orta yas hastaligi olup, tunika vaginalisin Urettigi
siviyl emememesi sonucu olusur. Sirekli biylyen bu genis hacimli
hidrosel cerrahi olarak tedavi edilir.
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Varikosel

Varikosel, testis damarlarinin varikdz genislemesi durumu olup, adolesan
cagda da gorilebilir. Tani konuldugunda, fazla tetkik gerektirmeden tedavi

onerilir. Varikosel, t¢ dereceye ayrilir:

e Grade I: Valsalva manevrasi ile palpe edilebilen varikosel.
e Grade II: Normal palpasyonda hissedilebilen varikosel.
e Grade lll: inspeksiyon ile fark edilebilen varikosel.

Varikosel %97 oraninda sol tarafta saptanir. Grade 2 ve 3 varikosel tedavisinin
semen parametrelerini yaklasik %80 oraninda diizeltebilecegi gosterilmistir.

Tlimorler

Testis timorleri genellikle agrisizdir. Ancak tlimor i¢i kanama varliginda,
testis tumorlu olgular akut skrotum bulgulari ile basvurabilirler. Doppler
ultrasonografi ve testis timor markerlari, tani koymada genellikle yeterlidir.
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Travma

Testisin kiint travmalari, testis veya skrotumda hematosel veya 6deme sebep
olabilir. Ayrintili bir anamnez ile mutlaka travma 6ykisu sorgulanmalidir.
Travma sonrasi testis riiptlirt olabilecegi gibi, travmanin sebep oldugu testis
torsiyonu da gelisebilir. Bu nedenle hem torsiyonu dislamak hem de riptir
varligini géstermek amaciyla Doppler ultrasonografi mutlaka yapilmalidir.
Testis travmalarinda her olgu kendi icinde degerlendirilir ve tedaviye ona
gore karar verilir.

Kaynaklar

1. Please H, Savopoulos V, Biyani C.S. Essential skills of scrotal examination:
a step-by-step technique. Trends in Urology & Men's Health,
2022;13(2):9-13.

2. Campbell-Walsh Urology 12. Baski.
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SPERMATOGENESIS

Spermatogenez, spermatogonyumlarin spermatozoaya farklilasmasini
saglayan cesitli hiicre tiplerinin, hormonlarin, parakrin faktorlerin, genlerin
ve epigenetik diizenleyicilerin katihmiyla gergeklesen olduk¢a karmasik bir
siirectir. insanlarda spermatogenez 64-74 giin siirer ve giinliik sperm Gretimi
150 ile 275 milyon spermatozoa arasinda degismektedir. Puberte ile birlikte,
hormonal degisiklikler spermatogonyumlarin aktivasyonunu baslatir.
Spermatogonyumlar bolinmeye ve c¢ogalmaya baslarlar. Bu sireg,
spermatogenezin basladigl ve olgun sperm hiicrelerinin Uretildigi donemdir.
Bu karmasik siireg, testislerin seminifer tibiillerinde gergeklesir.

Spermatogenezde germ hiicreleri pubertede baslayan bir dizi mitoz béliinme
ile spermatogonyum A ve B olmak Uzere iki farkh tipe ayrilirlar.
Spermatogonyumlar gelisim basmagina gore sirasiyla koyu tip A
spermatogonyum, acik tip A spermatogonyum ve tip B spermatogonyum
olarak adlandirilirlar. Spermatogonyum A’larin bir bélimi spermatogonyal
kok hiicre olarak kalirken bir bolimi de seminifer tiibiil limenine dogru
hareket eden spermatogonyum B’lere farklilasir. Tip B spermatogonyumlar
primer spermatositlere farklilasan 6nci hiicrelerdir. Primer spermatositler
spermatogenezde gozlenen en blyik hicrelerdir. Sonrasinda olusan primer

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Ana Bilim Dali
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spermatositler ise ilk mayoz bélinme ile sekonder spermatositlerini
olusturur. Hemen ardindan ikinci mayoz bolinme gercekleserek haploid
saylida kromozom iceren spermatidler meydana gelir. Spermatogenezde,
germ hiicreleri mayoz bolinme ile 46 kromozomlu diploid (2n) hicre
yapisindan 23 kromozomlu haploid (n) hlicre vyapisina dondsir.
Diferansiyasyon fazini basariyla tamamlayan hicreler seminifer tibilden
limene dokdilirler.

Spermatogenez sertoli, leydig, peritibiiler ve germ hiicrelerinin rol aldig
karmasik ve hormonlara bagli bir stirectir. LH leydig hiicrelerini uyararak, FSH
ise sertoli hiicrelerini uyararak bu siirecte etkilidir. interstisyel araliktaki
leydig hiicreleri, testosteron tretiminden sorumlu iken, seminifer tibdllerde
bulunan sertoli hiicreleri spermatogenezin sirdirilmesi icin gereken
diizenleyici molekdllerin ve besin maddelerinin Gretimini saglarlar.

e Fetusda primitif gonad halinde germ, destek ve hormonal hiicreler

olusur.
e Bunlar, gonosit, sertoli ve leydig hiicreleridir.

e Hormonal gelisim hiicrelerin zaman igerisinde olgunlagsmasina ve
farklilasmasina katki yapar.

Hormonlar

Vicutta g yerden salgilanirlar.

Hipotalamus = Gonadotropin releasing hormon
On hipofiz = FSH, LH
Testis = Testosteron

e Sertoli hiicreleri FSH etkisiyle spermatogenezise katilirlar ve bu
asamada inhibin adinda bir hormon salgilarlar.

e inhibin ve testosteron negatif feed-back etkisiyle FSH ve LH
salgisini azaltirlar.
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Germ hiicreleri

1. Gonosit
2. ilkel (farklilasamayan) spermatogonium
3. Spermatagonium
4. Spermatosit | ve Spermatosit Il
5. Spermatid
6. Spermatazoa
Spermatogenez Primordial —Q
Germ hiicresi \
Sertoli = —
Testis | hiicresi - == S|

‘,
8Os~ {
,,\o ,.@

@) Spermatogonyum | ()

' \ﬂtonkbﬁlnnne
l n :

Seminifer

Primer

spermatosit ‘
Mayoz 1 )
Sekonder /\ -
spermatosit  — (7 &)
Mayoz 2 N 2
Spermatitler- & (& (O &)

Spermatosit asamasinda hiicre ovumu dolleyebilecek 23n kromozom
sayisina ulasir. Bu mayoz boliinme sonucu olur.

Ugiincii basamak hiicre spermatid’in spermatazoa’ya farklilasmasina
da 6zel bir isim verilir (spermiogenez)

ilk Gic basamaktaki yuvarlak biyiik nukleuslu ve genis sitoplazmali
germ hiicresi son basamakta morfolojik olarak ¢ok farkhlasir.

Nukleus kondanse olur basa dogru kayar.

Golgi kompleksinden akrozom basligi olusur.

Kuyruk ve aksiyal filamentler olusur.

Sitoplazma azalir ve kuyruga dogru kayar.

Kuyruk ile bas arasinda kusak tarzinda mitokondriler yerlesir.
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73 gln sirer. Sertoli hiicreleri seminifer tubulus icerisinde germ
hiicrelerine destek olurlar. Onlarin olgunlasmasini saglarlar. Ayrica
tubulus bazaline dizilerek kan testis bariyerini olustururlar. Boylece
vicudun savunma hicreleri olan lenfositler germ hicrelerini
tanimaz.

Spermatogenez bazalden merkeze dogru olur. Bazaldeki hiicre
spermatogonium iken merkezde sadece hareketli spermatazoalar
vardir.

Spermatazoa

Kuyruklu ve hareketli hiicredir. 60 mikron boyundadir. Bas boyun ve
kuyruk kismi mevcuttur.

Bas kisminda spermiogenez esnasinda olusan akrozom spermin
ovum zarini delmesini saglayan enzimleri salgilar sonra da zarin
tekrar onarilmasini saglar.

Spermatazoa sonra epididim Iimenine geger ve tam hareketliligini
burada kazanir.

Vas deferens

Straight tubule Head of epididymis

____ Efferent ductules

Seminiferous
tubule ____Rete testis
Body of epididymis
’_jail of epididymis
Capsule

(tunica albuginea)
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Epididim

Spermatazoa 2-12 giin kadar epididimde kalir.
Sitoplazmasinin bir kismini da burada atar.

Daha hareketli, fertil ve dayanikli olur.

Epididim salgisi spermatazoayi daha dayanikli kilar.

Epididim kuyrugunda 250 milyon kadar spermatazoa viicuttan
atilmak tizere bekler.

Ejakiilasyon

Sempatik ve parasempatik sistemin birlikte calistigl, emisyon ve
sekresyon fazlarinin oldugu salgi bileseninin Gretra yolu ile viicuttan
atilmasidir.

Bilesenleri

1. Prostat salgisi

2. Perilretral bezlerin salgisi
3. Vezikoseminalis salgisi
4

Vas ve epididim icerigi

En biyik bilesen %60 ile vezikiiloseminalis salgisidir. Prostat salgisi
%30 ile ikinci siradadir.

Semen posterior liretrada toplanir. Her iki sfinkterin de kapal olmasi
ile ve perineal adalelerin hafif gerginligi ile belli bir basinca ulasir.
Ejakllasyon 6ncesi periliretral bezler liretrayl baz kivamli salgilari ile
yikarlar.

istemsiz mesane boynu sfinkteri kapal kalir. istemli dis sfinkter
istemsiz olarak acilir ve ejakilat ritmik perineal adale kasilmasi ile
Uretradan atilir.

En 6nde giden prostatin salgisidir. Cinko icerir ve semeni Uretral
enfeksiyonlardan korur. ikinci sirada vas ve epididim icerigi vardir.
Son sirada vesikulaseminalis salgisi yer alir.

Vesiklloseminalis icerigi pithtilidir. Prostattan gelen seminin enzimi
ile sivilasir (5-40 dakika)

Ejakilat patoljileri infertiliteye yol acar.
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1. Retrograd ejakiilasyon: Mesane boynu sfinkterinin kapanmamasi ile
semenin mesaneye girip idrara karismasidir, teshisi cinsel iliski
sonrasl santrifuj edilen ilk idrarin pelletinde 5-6’dan fazla
spermatazoa gorulmesi ile konulur.

Fertiliteyi etkileyebilecek ejakiilasyon patolojileri

Retrograd ejakiilasyon
1. Prematir ejakiilasyon
2. Ejakulatuar kanal obstruksiyonu (konjenital, enfeksiyona sekonder)

Retrograd ejakiilasyon etyolojileri
e Mesane boynu operasyonlari
e Uretra darlig
* Prostatektomi
¢ Bilateral sempatektomi
e Pelvik radikal cerrahi sonrasi inervasyon bozuklugu
e Kontrol disi diyabet

ERKEK INFERTILITESI

infertilite, Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan cinsel olarak aktif bir cift igin
12 aylk dizenli ve korunmasiz iliskiye ragmen gebelik elde edilememesi
olarak tanimlanmaktadir. infertilite primer ve sekonder olmak lizere ikiye
ayrilir. Primer infertilite, hi¢ gebelik olusmamasi; sekonder infertilite ise daha
once yardimci Greme teknikleri olmadan en az bir klinik gebelik saglanmasina
ragmen yeniden cocuk sahibi olunamamasi olarak tanimlanir.

infertilite, belirli bir zaman dilimindeki durumu ifade ederken, bu durumun
kalci hale gelmesi sterilite olarak tanimlanir. En az 12 ay dizenli ve
korunmasiz cinsel iliskiye ragmen dogal yoldan gebelik olusmayan ciftlerde
infertilite degerlendirmesi ve tedavisi Onerilir. Erken tani yontemlerinin
gelistirilmesi ve geri donisli mimkin olan sebepler hakkinda ciftlerin
bilinglendirilmesi (6rnegin, sigaraylr birakma, diizenli egzersiz) infertilite
oranlarini azaltmada 6nemli bir rol oynayabilir. Kapsamli bir fizik muayene ve
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detayli tibbi 6yki ile degerlendirilen hastalar ileri androlojik inceleme ve
testler igin infertilite merkezlerine yonlendirilmelidir.

Erkek infertilitesinin etiyolojisinde pretestikiiler, testikiiler ve posttestikller
nedenler ile sistemik hastaliklar rol oynar. Pretestikiler nedenler,
hipotalamus-hipofiz-gonad aksindaki bozukluklari ifade eder. Testikiiler
nedenler, testisten kaynaklanan bozukluklar nedeniyle spermatogenezin
gerceklesememesini ifade eder. Posttestikiiler nedenler ise ejakilat
bilesenlerinin bazilari veya hepsinin kadin genital traktina ulasamamasidir.

Pretestikiiler nedenler
e Hipogonadotropik hipogonadizm
e Adrenal hastalklar
e Endokrin hastaliklar

e Hormon kullanimi

Testikiiler nedenler
e Sertoli cell only sendromu
e Bakteryel orsit
e inmemis testis

e Testis torsiyonu

Posttestikiiler nedenler
e Genital kanal obstruksiyonu
e  Erektil disfonksiyon
e Epispadias, hipospadias

Sistemik hastaliklar
e Kronik bobrek yetmezligi
e Orak hiicreli anemi
e Karaciger sirozu
e Hemakromotozis
e Kabakulak
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infertil hasta degerlendiriimesinde anamnez, fizik muayene, laboratuvar

testleri ve gorintileme yontemleri, dogru tani ve etkili tedavi igin kritik

oneme sahiptir. Asagida bu degerlendirme yontemlerine dair ayrintili bilgiler

sunulmaktadir:

1. Anamnez:

o

o

Cinsel iliski sikhgi ve sekli.

Gegmiste veya mevcut genital organ hastaliklari.
Es yasi, fertilite durumu ve adet diizeni.
Dogumsal anomaliler.

Diyabet, hipertansiyon gibi sistemik hastaliklar.
Uretral veya gecirilmis genital enfeksiyonlar.
Daha 6nce uygulanmis cerrahi islemler.

2. Fizik Muayene:

@)

o

o

Testislerin blyuklugi ve simetrisi.

Skrotum ve kasik bélgesinde cerrahi kesi varligi.

Ayakta ve ikindirma manevrasi ile varikosel kontroli.
Erkekte meme blylmesi (jinekomasti).

Vicut killanmasi, kas kitlesi gibi sekonder seks karakterleri.
Prostat ve seminal vezikillerin tuse rektal muayenesi.
Azospermik hastalarda vas deferens varligi ve yapisi.

3. Laboratuvar Testleri:

En az iki semen analizi (sayi, hareketlilik, morfoloji).

Sperm sayisi 5 milyon/cc altinda ise hormon profili (FSH, LH,
testosteron).

Azospermik hastalarda Y kromozom mikrodelesyon analizi.

4. Gorintiileme Yontemleri:

o

Skrotal doppler ultrasonografi (testis kan akisi ve varikosel
degerlendirmesi).
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Semen Analizi

Semen analizi, fertilite potansiyelini degerlendirmek icin temel bir testtir.
DSO kriterlerine gére sonuclar normalse tek bir test yeterli kabul edilirken,
en az iki testte anormal sonug elde edilmesi durumunda ileri androlojik
degerlendirme oOnerilir. Semen analizi, makroskobik ve mikroskobik olmak
Gzere iki ana baslk altinda incelenir. Makroskobik incelemede hacim, renk,
gorinim, koku, pH, likefaksiyon siresi ve viskozite gibi 6zellikler
degerlendirilir. Mikroskobik analizde ise sperm yogunlugu, hareketliligi, sekil
ozellikleri (morfoloji), canlilik (vitalite) ve Iokosit diizeyi gibi parametreler
analiz edilir. DSO kilavuzunda semen analizinde dikkat edilmesi gereken
noktalar asagida belirtilmistir.

e Ejakiilat, cinsel perhiz siiresi 2-7 glin olacak sekilde alinmalidir.

¢ Numune kabi, 20°C ila 37°C arasinda bir ortam sicakliginda tutulmali
ve 0rnek 1 saat icinde laboratuvarda analiz edilmelidir.

¢ Numune kabi, spermatozoa igin toksik olmayan, temiz ve genis agizli
cam veya plastik bir kap olmalidir.

e Semen o6rnegi alinirken kayganlastirici kullanimindan kaginiimali,
¢linkli bu durum motilite sonuglarini etkileyebilir.




DSO en son Temmuz 2021’de yayinlanan 6. baskisinda semen analizi referans

degerleri Tablo 1'de verilmistir. Tablo 2’de semen analizinde ki bozukluklarin

siniflandiriimasi ve tanimlandirmasi yer almaktadir.

Tablo 1. DSO 2021 (6. baski) Erkek Semen Parametreleri Alt Limit Degerleri

Semen Parametresi DSO 2021
Semen hacmi (mL) 1.4 (1.3-1.5)
Toplam sperm sayisi (108/ml) 39 (35-40)
Sperm Konsantrasyonu (10%/ml) 16 (15-18)
Total motilite (hizh ileri+ yerinde motil %) 42 (40-43)
ileri motil sperm sayisi (%) 30 (29-31)
immotil sperm (%) 20
Vitalite (%) 54 (50-560)
Morfoloji, normal formlar (%) 4 (3-4)
Ph 27,2
Yuvarlak hiicre (10%/ml) 4
Peroksidaz (+) I6kosit (10° /ml) <1

Tablo 2. Semen Analizinde Bozukluklarin Siniflandiriilmasi

Aspermi
Astenozoospermi
Azospermi

Kriptozoospermi

Lokospermi

Nekrospermi veya
Nekrozoospermi

Oligozoospermi

Oligo-asteno-
teratozoospermi

Teratozoospermi

Ejakulasyonun hi¢ olmamasi.
<%32 progresif olarak hareketli spermatozoa olmasi.
Ejakilatta hi¢ spermatozoa olmamasi.

Taze preparatta spermatozoa yoktur ancak santrifQj
edilmis bir pellette spermatozoa gozlenir.

Ejakiilatta >1x10 ml I6kosit bulunmasi.

Taze meni 6rneginde tim spermler 6ldiiglinde tanimlanir.

Sperm konsantrasyonu <15x106/ml

Her U¢ parametrenin de normal araligin altinda olmasi.

<%4 morfolojik olarak normal spermatozoa
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Hormonal inceleme

Erkek infertilitesinde endokrinopatiler, nadir gorilen etiyolojik
faktorlerdendir. Sperm sayisi 10x10%/ml'den az olan, cinsel fonksiyon
bozuklugu yasayan ve fizik muayenelerinde hormonal anormallik bulgulari
(6rnegin atrofik testis) saptanan hastalarda hormonal degerlendirme
dnerilmektedir. ilk asamada total testosteron ve FSH seviyeleri 6lciilmelidir.
Total testosteron (T) diizeyi <300 ng/dl olan hastalarda, hipotalamus ve
hipofizle iliskili patolojileri tespit edebilmek icin LH ve prolaktin (PRL)
dizeyleri de degerlendirilmelidir. PRL yiksekligi, kadin infertilitesindeki etkisi
daha iyi bilinse de erkeklerde de testosteron disukligiine yol acarak
spermatogenezi olumsuz etkileyebilir.

Genetik inceleme

Erkek infertilitesinin %15’i genetik anormalliklerden kaynaklanmaktadir.
Karyotip analizi, sayisal ve yapisal kromozom anomalilerini tespit etmek igin
kullanihr. En yaygin karyotip kusuru Klinefelter sendromudur (47, XXY),
ardindan translokasyonlar, inversiyonlar ve delesyonlar gelmektedir.

Klinefelter sendromu, obstriiktif olmayan azosperminin en sik gorilen
genetik nedenidir ve canli erkek dogumlarinin  1/500-1/1000'inde
gorulmektedir. Klinik 6zellikleri arasinda kiiglk testis hacimleri (<8-10 ml),
gecikmis puberte, artmis gonadotropin diizeyleri ve azospermi vyer
almaktadir.

Kistik fibrozisli hastalarin cogunda konjenital iki tarafli vas deferens yoklugu
gorulir. Bu hastalarin yaklasik Ucte ikisinde, herhangi bir klinik bulgu
olmaksizin CFTR mutasyonlari tespit edilir.

Y kromozomu (lizerindeki mutasyonlar ve delesyonlar, ciddi spermatogenez
bozukluklarina yol agabilir. Non-obstruktif azospermisi olan ve sperm sayisi
<5 milyon/ml olan hastalarda Y kromozomu mikrodelesyonlari
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arastirilmalidir. Y kromozomunun kisa kolunda yer alan azospermik faktor

(AZF), normal spermatogenez igin kritik bir rol oynar.

Tedavi

Medikal tedavi hipogonadotropik hipogonadizm durumunda
etkindir.

Testikiiler yetmezlik durumunda testise testosteron salgilattirabile-
cek tedaviler, agir yetmezlik durumunda ise testosteron replasmani
yapilir.

Bilinen etyoloji yoksa medikal tedavi ampirik olarak da verilebilir.
Varikosel varliginda tedavisi 6nerilir. infertilite durumunda etkili bir
tedavi yontemidir.

Ampirik tedavide antiostrojenler sperm sayisini arttirmak icin,
pentoksifilin, vitaminler, karnitin, L-karnitin, ¢inko, koenzim Q
hareketliligini arttirmak igin kullanilir.

Yardimci Ureme teknikleri siklikla tercih edilir. Tedavi basarilar
ylksektir.

intrauterin inseminasyon

ICSI

Erkekte 5 milyon hareketli sperm olmasi istenir (+3 ve +4).

Kadinda genital infeksiyon, tubal faktér ve ovulasyon problemi
olmamasi gerekmektedir.

Erkekten alinan semeni embriyolog yikama soliisyonlari ile isleme
koyar ve santriflj eder.

Ovulasyonu izleyen kadin dogum uzmani tam ovulasyon gilinlinde
embriyologdan aldigi siviyi kateter yardimi ile fundusa aktarir.

Semenden veya testisden elde edilen spermatazoalar kadindan OPU
yontemi ile elde edilen ovumlar ile embriyolog tarafindan dis
ortamda birlestirilir. Olusan zigotlar bir hafta izlenir. En iyi bélinen
bir veya iki tanesi kadin dogum uzmani tarafindan kateter yardimi
intrauterin fundusa transfer edilir.

Basari sansini etkileyen faktor coktur.
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Yardimci iireme teknigi basarisi

e Kadin yasl, ovulasyon durumu

e Erkekten spermin elde edildigi yer

e Sperm genetik yapisi, morfolojisi

e Ovum genetik yapisi

e Kadinda hormonal denge, endometriozis, uterus patolojileri
e Genital enfeksiyonlar
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EREKTIL DiSFONKSIYON

Erektil disfonksiyon (ED), erkeklerde en sik karsilasilan cinsel fonksiyon

bozukluklarindan biri olup, yasam kalitesini ciddi sekilde etkileyen bir saglik

sorunudur. ED, basarili bir cinsel iliski icin gerekli olan ereksiyonun yeterli

diizeyde saglanamamasi veya sirdirilememesi olarak tanimlanir. ED'nin

prevalansi yasla birlikte artis gostermektedir; 40-49 yas arasi erkeklerin

%8,2'sinde gorilirken, bu oran 75 yas ve (zerindeki erkeklerde %77,5'e

kadar ¢cikmaktadir.

Anatomi

Peniste ereksiyon fizyolojisini anlamak icin anatomik yapilari ve gorevlerini

bilmek gerekir.

Penisteki arteryel, vendz ve sinirsel yapilar, ereksiyon olusumuna
birlikte katilirlar. Ereksiyon, parasempatik sinir sisteminin etkisiyle
meydana gelen hemodinamik bir olaydir.

Penis, (g silindirik yapidan olusur: iki korpus kavernozum ve bir
korpus spongiosum. Korpus kavernozumlar, ereksiyondan esas
olarak sorumludur ve i¢ ylzeyleri diiz kaslarla kaplidir. Ereksiyon
sirasinda, penise gelen arteryel kan 6énemli bir rol oynar. Korpus
kavernozumlara bu kan, endarter olan ve biraz medialde yer alan
kavernoz arter tarafindan tasinir.

Ereksiyonda rol oynayan kani viicuda tasiyan ven, korpus
kavernozumu ve tunika albugineayi perfore eden kigilik veniillerin
birlesmesi ile olusan derin dorsal vendir. Bu ven, penisin dorsalinde
ve tam ortada yer alir. Distalden proksimale dogru genisleyerek
internal iliak vene dokulur.

Sinirsel uyarilar, kavernoz sinir araciligiyla korpus kavernozuma
ulasir. Ereksiyonu olusturan uyarilar, merkezi sinir sisteminde cesitli
bolgelerden gelerek medulla spinalis lGzerinden gecer ve ereksiyon
merkezi olan S2-4 segmentlerine ulasir. S2-4'ten cikan lifler, alt
abdomende bircok organa dagilir.
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Hemodinami

Sinirsel uyari sonucunda, kaverndz arter ve korpus kavernozumdaki diiz
kaslar gevser. Arter geperindeki diiz kaslar gevsediginde, biyik miktarda
arteryel kan, korpus kavernozum icindeki gevsemis diiz kaslarin olusturdugu
bosluklara dolar. Bu siirecte, kavernoz cisim blyir ve onu elastik bir sekilde
saran tunika albuginea, altindaki venleri sikistirarak vendz dénisi azaltir ve
tam ereksiyon durumunda ven6z dénisii tamamen durdurur.

Sinirsel uyarinin iletimi

Parasempatik sistem uyarisi, sinir uglarindan asetilkolin salgilanmasina neden
olur. Asetilkolin, diz kaslari gevseterek etkisini gosterir. Bu gevsemeyi
saglarken, damar endotel hicrelerine enzim (NOS) yardimiyla nitrik oksit
(NO) uretimini arttirir. NO, bir serbest oksijen radikalidir ve hizla diiz kas
hilcresine girer. Hiicre icinde, siklik GMP diizeyini arttirarak kalsiyum (Ca++)
pompasini aktive eder. Kalsiyumu disari atan hiicre, gevser.

Adele Gevsemesi ve Ereksiyon Fizyolojisi
Diiz Kas Gevsemesi ve cGMP Mekanizmasi

Ereksiyon, penisteki diiz kas hticrelerinin gevsemesiyle baslar. Bu slirecte,
nitrik oksit (NO) endotel hiicrelerinden salinir ve guanilat siklaz enzimini
aktive ederek hicre igi siklik guanozin monofosfat (cGMP) seviyelerini artirir.
c¢GMP, diz kas hicrelerinde gevseme mekanizmasini tetikler. Ancak bu
gevseme durumu, fosfodiesteraz tip 5 (PDE5) enzimi tarafindan negatif bir
geri besleme mekanizmasi ile diizenlenir. PDE5 enzimi, cGMP’yi guanozin
monofosfata (GMP) donistiirerek cGMP’nin etkisini sonlandirir.

Ereksiyonun Baslangici ve Sonlanmasi

Ereksiyon, diiz kas hiicrelerinin gevsemesi ile baslar ve kasilma ile son bulur.
Bu slirecte arteriyel kan akimi artar, vendz donis azalir ve tunika
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albuginea'nin veno-okluzif etkisi devreye girer. Ereksiyon, hemodinamik ve
norolojik faktorlerin karmasik bir etkilesimini icerir.

Ereksiyon Tipleri

Ereksiyon, uyarinin kaynagina ve fizyolojik mekanizmasina gore Ui¢ ana tipe
ayrihr.

Refleksojenik Ereksiyon:
Manuel ya da lokal bir stimiilasyon sonucunda refleks arkinin aktive olmasiyla
ortaya cikar. Refleks sona erdiginde ereksiyon da biter.

Psikojenik Ereksiyon:

Merkezi sinir sisteminden (MSS) kaynaklanan uyarilar, spinal kordun S2-S4
segmentlerine iletilir ve buradan penise tasinarak ereksiyon olusur.
Genellikle gorsel, isitsel veya hayali uyaranlarla tetiklenir.

Noktiirnal Ereksiyon:

REM uykusu sirasinda, merkezi sinir sisteminin korpus kavernozum diiz
kaslarini gevsetici impuls gondermemesi nedeniyle meydana gelir. Gece
boyunca 15-20 dakika siren, 3-4 kez tekrarlanan ereksiyonlar olusur.
Noktirnal ereksiyonlar, 6zellikle sabaha karsi en uzun ve en glicli sekilde
gozlemlenir ve penis ¢apinda yaklasik 2 cm genisleme saglar. Bu ereksiyonlar,
penil vaskiiler ve norolojik saghgin bir gostergesi olarak degerlendirilir.

Ereksiyon Evreleri

Ereksiyon fizyolojisi bes evrede incelenir:

Latent Evre: Uyarinin alindigi ancak belirgin bir degisimin gozlenmedigi
doénemdir.

Tumesans Evresi: Peniste arteriyel kan akisinin artisi ile sertlesmenin
basladigl, penisin uzama evresidir.

+121 -



Tam Ereksiyon Evresi: Penisin boyut ve cap olarak maksimum genislige
ulastigi donemdir.

Rijid Ereksiyon Evresi: Tunika albuginea’nin veno-okluzif etkisiyle venoz
donlsin tamamen durdugu ve per, neal iskiokavernéz kasin kasilarak
sertlesmenin maksimum diizeye ulastigi evredir.

Detiimesans Evresi: Sempatik sinir sisteminin devreye girdigi, diiz kaslarin
kasilarak kan akisini azalttigl, subtunikal araligin acgilarak kan akiminin venoz
yonde oldugu ve ereksiyonun sonlandigi evredir.

Hemodinamik Mekanizma ve Detlimesans

Ereksiyon sirasinda arteriyel kan akimi artar ve tunika albuginea’nin elastik
yapisi, vendz donisi kisitlayarak veno-okluzif mekanizmayi saglar. Bu
strecte korpus kavernozum i¢ basinci artar ve sertlesme olusur.

Detiimesans, diiz kas hiicrelerinin kasilmasiyla meydana gelir ve sempatik
sinir sisteminin aktivasyonu ile iliskilidir. Norotransmitter noradrenalin,
kavernozal diiz kaslarda kasilmaya neden olarak ereksiyonun sonlanmasini
saglar.

Klinik Onemi

Ereksiyon fizyolojisinin anlasiimasi, erektil disfonksiyon (ED) tedavisinde
onemlidir. PDE5 inhibitorleri gibi farmakolojik ajanlar, ¢cGMP yikimini
engelleyerek diiz kas gevsemesini artirir ve ereksiyon olusumunu destekler.
Ayrica noktirnal ereksiyonlarin degerlendirilmesi, noérolojik ya da vaskdler
patolojilerin ayirt edilmesinde tanisal bir arag olarak kullanilabilir.

Erektil Disfonksiyonun Etyolojisi

Erektil disfonksiyon (ED), organik ve psikojenik nedenlerden kaynaklanabilir.
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Organik Nedenler

1.

2
3
4.,
5

Arteryel: Penil arteriyel kan akisindaki yetersizlik.

Venéz: Kavernozal yetmezlik venéz donisi hizlandirir.

Norojenik: Spinal kord ya da periferik sinirlerdeki hasar.

Hormonal: Testosteron eksikligi veya hormonal dizensizlikler.

Korporeal Deformasyon: Peyronie hastaligi gibi yapisal bozukluklar.

Psikojenik Nedenler

Stres, anksiyete, depresyon gibi psikolojik durumlar sempatik aktivasyon ve

performans anksiyetesi yaparak erektil disfonksiyona yol acabilir.

Tani Yontemleri

1. Anamnez

2.

3.

o

o

@)

Hastaligin baslangici: Ani mi, yoksa ilerleyici bir stire¢ mi?
Libido ve sabah ereksiyonlarinin varligi.

Hastaligin baslangiciyla es zamanli bir olay veya travma olup
olmadigi.

Ejakllasyon bozuklugu.

Onceden gegirilen operasyonlar, kullanilan ilaglar ve eslik eden
hastaliklar (diyabet, hipertansiyon vb.).

Fizik Muayene

o

O

O

o

Sekonder seks karakterleri.

Peyronie plaklarinin varhgi.
Jinekomasti.

Testis boyutlarinin degerlendirilmesi.

Laboratuvar Testleri

Aclik kan sekeri (AKS) ve HbAlc.

Serum testosteron ve prolaktin seviyeleri.
Tiroid hormonlari.

Tam kan sayimi.

Karaciger fonksiyon testleri.
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4. Goriuntileme ve Fonksiyonel Testler
o Penil Doppler ultrasonografi.
o Kavernozal intrakaverndz Stimulasyon (CIS) testi.
o Noktirnal Penil Timesans (NPT) testi.
o Anjiyografi ve somatosensory evoked potentials (SEP).

Erektil Disfonksiyon Risk Faktérleri

1. Yaslanma
Erektil fonksiyon yasla birlikte azalir.

2. Kronik Hastalklar

o Diyabet: Mikroanjiyopati, noropati ve NO olusumunun
azalmasi.

o Ateroskleroz ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar: Kan akisini bozar.

o Bobrek ve Karaciger Yetmezlikleri: Sistemik etkiler yoluyla
ED’ye neden olur.

o Norolojik Hastaliklar: Spinal kord yaralanmalari, multipl skleroz
vb.

o Endokrin Bozukluklar: Hormon dengesizlikleri.

o Peyronie Hastaligi ve Priapizm: Yapisal deformasyon ve fibrotik
degisiklikler.

o Psikiyatrik Hastaliklar: Depresyon ve anksiyete.

3. Ameliyat ve Travma
o Abdominopelvik radikal cerrahiler.
o Radikal prostatektomi ve sistektomi.
o Pelvik ve perineal travmalar.

4. llaglar
o Antidepresanlar: SSRI'lar uzun sire kullanildiginda cinsel
fonksiyonu olumsuz etkileyen ilaglardandir.
o Antihipertansifler: Tiyazid grubu dilretikler ve beta-blokerler.
o Hormonlar ve Psikiyatrik ilaglar: Yan etkiler yoluyla ED’yi
tetikleyebilir.
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Tedavi Yontemleri

1. Oral Tedavi
o PDES5 inhibitorleri: Sildenafil, Vardenafil, Tadalafil.

2. Self-Enjeksiyon
intrakavernoéz erektojenik ilaglarin enjeksiyonlari.

3. Penil Protez
Cerrahi olarak korpus kavernozuma yerlestirilen protezler.

PDES5 inhibitorleri ve Etki Mekanizmasi

PDES5 inhibitorleri, NO’nun diz kas hicrelerinde olusturdugu cGMP artisini
negatif geri beslemeden koruyarak gevsemenin uzamasini saglar. Ancak bu
ilaglar yalnizca sekstiel stimulasyon varliginda etkili olur.

e laglarin etki baslangic sireleri ve vyan etkileri farkliliklar
gostermektedir.
Sildenafil
Vardenafil
Tadalafil

Kontrendikasyonlar
e Nitrat kullanan hastalarda ciddi hipotansiyon riski nedeniyle
kesinlikle kontrendikedir.

e Dilate kardiyomiyopati, ciddi kardiyovaskiiler hastaliklar veya iki
farkli  antihipertansif  ilag¢  kullanan  hastalarda  dikkatle
degerlendirilmelidir.

Erektil disfonksiyon, multidisipliner bir yaklasim gerektiren kompleks bir
durumdur. Tani ve tedavi slireclerinde detayli anamnez, fizik muayene ve
uygun laboratuvar testlerinin yani sira hasta 6zelinde kisisellestirilmis tedavi

yontemleri uygulanmalidir.
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Tolere edilen yan etkiler

o v s wN

ilaglarin hepsi hafif bir hipotansiyon yapar (5-15mmhg)
Bas agrisi %25

Flushing %20

Rinit %15

Gastroozofageal Reflli %5

Sirt agrisi %5

Self-enjeksiyon

CiS testinde intrakorporeal vyapilan ila¢g vyeterli ereksiyonu
olusturdugunda hastalara tedavide de onerilir.

invaziv oldugu icin ikinci basamak tedavidir.

Priapizm ve korporeal fibrozis 6nemli yan etkileridir, hastalar
kullanim ve yan etkiler konusunda egitim alirlar.

Sistemik yan etki yok denilecek kadar azdir.

Penil protez

Son basamak tedavidir. Diger tedavilere gecis olmadigi igin hastalarin
bilgilendirilerek uygulanmasi gerekir. Penil protez implantasyonunda
enfeksiyon riski %1-2, ve malfonksiyon (cihaz arizasi) %5’dir. Hasta
memnuniyeti %90’dir.

Kaynaklar

1. Burnett AL, Nehra A, Breau RH, Culkin DJ, Faraday MM, Hakim LS, et al.
Erectile Dysfunction: AUA Guideline. J Urol. 2018;200(3):633-41.

2. lIsidori AM, Giammusso B, Corona G, Verze P. Diagnostic and Therapeutic
Workup of Erectile Dysfunction: Results From a Delphi Consensus of
Andrology Experts. Sex Med. 2019;7(3):292-302.

3. Mulhall JP, Giraldi A, Hackett G, Hellstrom WIJG, Jannini EA, Rubio-

Aurioles E, et al. The 2018 Revision to the Process of Care Model for
Management of Erectile Dysfunction. J Sex Med. 2018;15(10):1434-45.
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PEYRONI HASTALIGI

Fransiz cerrah Francgois Gigot de La Peyronie tarafindan tanimlandigi igin bu
isimle anilan Peyroni hastaliginin etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. En
yaygin kabul goren hipoteze goére, tunika albuginea’nin tekrarlayan
mikrovaskiiler travmasi sonucunda gelisen fibroblast proliferasyonu ve
inflamasyon, fibréz plak olusumuna yol agar; bu durum erektil disfonksiyon
ve ereksiyon sirasinda agri ile karakterize edilen edinsel bir hastalik olarak
tanimlanir. Peyroni hastalgi siklikla 50-60 yas araliginda goriilmekte olup,
prevalansi %0,4-20,3 arasinda degismektedir. Peyroni hastaligi ile en sik
iliskili komorbiditeler ve risk faktorleri arasinda diyabet, hipertansiyon,
obezite, lipid anomalileri, iskemik kardiyopati, erektil disfonksiyon (ED),
sigara kullanimi, diisik testosteron seviyeleri ve pelvik cerrahi 6ykisi
bulunmaktadir. ED ve diyabetli hastalarda risk daha fazladir.

Peyronie hastaliginin akut inflamatuar (instabil) ve kronik fibrotik (stabil)
olmak Uzere iki fazi vardir. Hastalik akut donemde inflamasyon ile ereksiyon
ile ortaya ¢ikan agri, peniste deformite ve palpabl nodiil semptomlarinin biri
ya da birkagi ile goriilebilirken bu dénem 12-18 ay siirmektedir. Bu faz
hastaligin stabilize oldugu, agrinin ortadan kalktigi ve stabil penil
deformiteyle karekterize olan kronik faz takip etmektedir.

Aktif ve kronik hastalik arasinda ayrim yapabilmek i¢in ayrintili bir anemnez
alinmaldir. Bu sayede uygulanacak tedavi karari degisebilmekte ve cerrahi
tedavi planlamasi yapilabilmektedir. Agri olmamasi ve egriligin en az lg ay
boyunca stabil olmasi, hastaligin stabilizasyonu ile spesifik tedaviler ve
endike ise cerrahi miidahale i¢in kabul edilen kriterlerdir. Penisin ereksiyon
halinde degerlendirilmesi 6nemlidir. Hastanin fotograf veya vazoaktif ajanlar
ile intrakavernozal enjeksiyon ile penis egriligi gorilmelidir.

Akut donemde EAU 2024 kilavuzunda oral farmakoterapi, intralezyonel
enjeksiyon tedavisi, sok dalgasi tedavisi (SWT) ve diger topikal tedaviler gibi
cesitli secenekler onerilmistir. Ancak pentoksifilin, E vitamini, tamoksifen,
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prokarbazin, potasyum para-aminobenzoat (potaba), omega-3 yag asitleri, E
vitamini ve L-karnitin iceren oral tedavilerinin kullanimini 6nermemektedir.
Asagidaki tabloda EAU 2024 kilavuzunda peyroni hastaliginda onerilen
konservatif tedavi secenekleri verilmistir.

Tablo 1. Peyroni hastaliginda Konservatif Tedavi Secenekleri

Oral tedaviler

Non-Steroid Anti-inflamatuar ilaglar (NSAID)
Fosfodiesteraz tip 5 inhibitorleri (PDE5I)
intralezyonel tedaviler

Verapamil

Nikardipin

Clostridium kolajenaz

interferon a2B

Hyaluronik asit

Botulinum toksini

Topikal tedaviler
H-100 jel
Diger

Traksiyon cihazlari

Ekstrakorporeal sok dalgasi tedavisi

Vakum Ereksiyon Cihazi

Multimodal tedavi
**EAU Guidelines. Edn. presented at the EAU Annual Congress, Paris 2024. ISBN 978-94-92671-23-3.

Cerrahi Tedaviler

Cerrahi tedavinin amaci penis egriligini dizeltmek ve penetratif iliskiye
olanak saglamaktir. ileri derece deformitesi olan hastalarda ve iliskide zorluk
¢eken hastalarda stabil fazda onerilmelidir. Fizik muayenede penis plaklarinin
boyutu, yeri, egrilik derecesi not edilmelidir. Diz ve islevsel bir penis elde
etmek icin cerrahi 6ncesi karmasik deformiteleri (mentese veya kum saati),
penis uzunlugunu ve ED olup olmadigi kaydedilmelidir.
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Peyroni hastaligi cerrahi tedavisinde U¢ ana teknik dnerilmektedir:

* tunikal kisaltma prosediirleri
* tunikal uzatma prosediirleri

* Es zamanh ED ve rezidiel egrilik varliginda diger prosediirler ile
beraber ya da tek basina penis protezi implantasyonu

Kaynaklar

1. Nehra, A., et al. Peyronie's Disease: AUA Guideline. J Urol, 2015. 194:
745.

2. Dahm, P., et al. Moving from Consensus- to Evidence-Based Clinical
Practice Guidelines for Peyronie's Disease. J Sex Med, 2017. 14: 170.

3. EAU Guidelines. Edn. presented at the EAU Annual Congress, Paris 2024.

ISBN 978-94-92671-23-3.
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UROLOJIK ACILLER

Dr. Hakkican YUVAK!
Prof. Dr. Mustafa Melih CULHA!

1. Renal Kolik

Hekimin en sik rastladigi acil hastaliktir. insidansi yiksektir.
Cogunlukla geceleri olur. Siddetli agri nedeniyle genel durum
bozulur. Agri cogunlukla kolik tarzindadir.

Agrinin sebebi bobrek i¢i basincinin ani artisidir ve bdbrek
kapsulinin ani gerilmesidir. Bobrek kapsiliniin ani gerilmesi lireter
icerisindeki obstruksiyondan da olabilir. Agriya Ureter kaslarinin
spazmi da eklenir. Renal kapsil gerilmesi ile olugan agri cogunlukla
kostavertebral bélgeye ve karin icerisine yayilir. Ureter icerisinde
kolik yapan bir patoloji oldugunda bununla beraber yansiyan agrilar
da olabilir.

Orta lireterde peritona yakin plandaki taslarda peritoneal irritasyon
bulgulari olabilir.

Alt Ureter taslarinda erkeklerde testise, kadinlarda ise labiumlara
yansiyan agrilar olabilir. Alt Greter taslarinda, sistizm de gorilebilir.
Bu durum mesane ve alt Ureterin sinir aginin ayni kaynaktan gelmesi
ile ilgilidir. (Sistizm= sik idrara gitme, idrar yaptiktan sonra tekrar
varmis gibi hissetme, idrar yaparken yanma, zor idrar yapma)
Agriile ayni anda bulanti ve kusma (daha az siklikla) olur.

Hematri (cogunlukla), diziiri (daha az sikhkla) gorilebilir.

Uriner enfeksiyon tabloya eslik edebilir.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Ana Bilim Dali
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Etyoloji

e KristalUri

e Tas

e Pihti
Tani

e DUSG

e idrar sedimenti

e Ultrasonografi

e |VP (Tedavi sonrasi)

e Ayirici taniigin kanda lokosit sayimi
e Ayrintili batin muayenesi

Tedavi
¢ Analjezi (Metamizol, Diklofenak)
e Anti spazmodik
e Gerekirse antibiyoterapi (kinolon, aminoglikozid)

e Sicak uygulama.

2. Glob Vezikale

e Akut gelismisse suprapubik bolgede agri ve kuvvetli idrar yapma hissi
vardir. Kronik olanda ise semptom yoktur.

Etyoloji
* infravezikal obstruksiyonlar
1. BPH
Kollum sklerozu
Mesane tasi

2

3

4. Uretra darligi
5. Massif pihtili hematdri
6

Prostat karsinomu
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¢ Norojen sebepler
1. Diyabet
2. Spinal kord lezyonlari

3. Norolojik hastaliklar, MS, tabes dorsalis

Tedavi
e Kateter uygulamasi

e Suprapubik direnaj veya aspirasyon

Onemli: Globu birdenbire bosaltim hematiiri riski olusturmamak
adina 15 dakika araliklarla birkag seferde yapilmahdir.

3. Fournier Gangreni

e Urogenital bélgede baslayan bir bakteryel enfeksiyonun genis
yumusak doku ve fasya nekrozuyla birlikte ilerlemesidir.

¢ Anaerob bakterilerde hastaliga katilabilir.

Semptomlar

o Agn

e Eritem ve nekroz alanlari
e Odem

e Krepitasyon

e Ates

e Genel durum bozuklugu

Bulgular

e Yiksek I6kositoz

e Predispozan faktor

e Gram negatif sepsis egilimi
Predispozan Faktérler

¢ Kontrol disi diyabet

e immun yaniti etkileyen durumlar (Alkolizm, AIDS vb.)
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Tedavi
1.
2.
3.

Hospitalizasyon, genis spektrumlu antibiyotikler,
Predispozan etkenle savas,

Debridman.

4. Testis Torsiyonu

Torsiyon atrofi gelistirebilecegi icin acildir.
3 tipi vardir:

1. Ekstravaginal torsiyon (0-1 yas)

2. intravaginal torsiyon (2-14 yas)

3. Testis eklerinin torsiyonu,

Semptomlar

Agr
Etkilenen testisin elevasyonu
Akut skrotum (Eritem, 6dem, hassasiyet)

Prehn bulgusu

Doppler ultrasonografi

Tc 99 sintigrafi

Ayirici tanida enfeksiyon belirteglerinin arastiriimasi

Tedavi: Cerrahi

5. Parafimozis

Fimotik slinnet derisinin istenmeyen bir sekilde retrakte olmasiyla
glans penisin prepusyal aralikta sikismasidir. Dokularda olusan
dolasim bozuklugu nedeniyle anatomi hizla bozulur ve 6demato6z bir

yap!i ortaya cikar.

Tedavisi cerrahi olarak glansi prepisyumdan kurtarmaktir. Bunun igin

dorsal bir insizyon gerekir.
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6. Priapizm
e Sekslel uyari olmaksizin penisin agrili ve uzamis anormal
ereksiyonudur.
e 6 saati gegen ereksiyonlar sonrasi patoloji gelisebilir.

e iskemi sonrasi kalici erektil disfonksiyona hatta penis nekrozuna da
yol acabilir.
e iskemik ve noniskemik olarak iki gruba ayrilir.

iskemik Priapizm

e Sik goralir, kompartman sendromudur, arteryel ve vendz akim
birlikte kesilmistir.

Etyoloji

e lyatrojenik yapilan ilaglar, antidepresanlar, psikiyatrik ilaclar, orak
hiicreli anemi, timorler, spinal kord lezyonlari, anikoagilanlar ve
sebebi belli olmayan priapizm yer alir).

Tedavi

e intrakavernéz aspirasyon

e intrakaverndz sempatomimetikler (Metaraminol, Efedrin, Adrenalin,
Dopamin)

e Distal korporaspongioz sant
* Proksimal korporaspongioz sant

7. Penis Fraktiirii
* Ereksiyon esnasinda penis saftinin ani kivrilmasi sonucu tunika
albugineanin yirtilmasidir.

e Tunika albugineanin en zayif yeri saat 3 ve 9 hizasidir. Yirtiklarda
cogunlukla bu boélgede olur.

Semptomlar
o Agn
* Penisde kurvatiir
¢ Hematom
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e Ekimoz alanlari
e Odem

Tedavi

Cerrahi olarak tunikanin tamiridir. 24 saati gecirmeden yapilmaldir.
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BOBREK NAKLI

Dr. Enes Abdullah BAYNAL!
Prof. Dr. Onder KARA!

Son donem bobrek yetmezligi (SDBY), UNOS’a (United Network for Organ
Sharing) gore glomerdl filtrasyonunun 10 ml/dak’nin altinda veya serum
kreatinin seviyesinin 8 mg/dl Gizerinde olmasi olarak tanimlanir.

Asagidaki tabloda Ulkemizdeki ve ABD’deki SDBY nedenleri siralanmistir
(Tablo 1).

Tablo 1. SDBY en sik sebepleri

ABD Turkiye
Diyabetik Nefropati
Hipertansif Nefropati

Diyabetik Nefropati
Hipertansif Nefropati
Kronik Glomerulonefrit

Urolojik Hastaliklar (Tas, VUR vb.)
Diger Nedenler

Kronik Glomerilonefrit
Kronik Pyelonefrit

vk wN e
vk wh e

Diger Nedenler

SDBY gelisen hastada renal replasman tedavisi olarak periton diyalizi,
hemodiyaliz veya bobrek nakli uygulanabilir. Bobrek nakli yasam kalitesine
yaptigl katkilarin yaninda hasta sag kalimini da uzattigi icin SDBY’nin
glinlimizde en iyi tedavi yontemidir.

ilk defa 1933 yilinda Ukrayna’da Voronoy tarafindan kadavradan renal
transplantasyon yapilmistir. ilk basarili canlidan renal transplantasyon ise

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Ana Bilim Dali
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1954 yilinda J. Murray tarafindan Boston’da yapilmigtir. 1961 yilinda ise
kadavradan ilk defa basarili renal transplantasyon J. Murray tarafindan
yapilmistir.

Bobrek Nakli Adayinin Degerlendirilmesi

Transplantasyon 6ncesi degerlendirme SDBY gelisen bir hastanin nakil igin
medikal ve cerrahi olarak uygun bir aday olup olmadiginin belirlenmesi igin
yapilir. Degerlendirme basitten komplekse dogru adim adim gidilerek yapilir.
Once hastanin ayrintili ananmnezi alinir, fizik muayene yapilir. immiinolojik
incelemeler, laboratuar tetkikleri ve radyolojik/endoskopik tetkikler ile hasta
degerlendirilir. Kadavradan organ bekleyen alici adaylarina bu tetkikler 6
ayda bir tekrarlanir. Tablo 2’de detayli anamnez ve fizik muayene
anlatilmistir.

Tablo 2. Nakil adayinda genel anamnez ve fizik muayene

Anamnez ve Ozgegmis Fizik muayene
Ayrintih 6yki: SDBY nedeni, tedaviler, Vicut kitle indeksi
i . Sistemlerin ayrintili
Ozgegmis .

muayenesi
Primer bobrek hastalig Deri ve ayak muayenesi
Diyaliz: Hemodiyaliz periton diyalizi, stiresi Karotidlerin oskiltasyonu

Bilateral femoral ve ayak

Gunlik idrar miktari
nabizlarin palpasyonu

Bobrek boyutlari

Varsa 6nceki nakiller: Tarihleri, graft kaybi nedenleri, cerrahi 6ykisu

Sensitizasyon oykisl: Kan transflizyonlari, gebelikler, 6nceki nakiller

Alerji

ilaglar

Kardiyovaskiiler: Koroner arter hastaliklari, kalp yetmezligi, enfarktis
oykusu, aritmiler, trombofilebitler, pulmoner emboli, serebrovaskiler
olay, abdominal aorta anevrizmasi, periferal vaskuler hastalklar
Gastrointestinal 6yki: Kanama, Ulser, maliganansi, safra kesesi taglari,
pankreatit, divertikdlit, polip 6ykusu

Psikososyal degerlendirme: Tedaviye uyum, mental ve psikososyal
degerlendirme. Alkol, sigara ve madde bagimlilig

Kanser oykusi: Tani tarihi, tedavisi, evresi, hastaliksiz siire

Enfeksiyonlar
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immiinolojik incelemelerde ise; A, B, O kan grubu uyumu, HLA-A, B, C, DP,
DQ, DR uyumu, panel reaktif antikor titreleri uyumu, lenfosit cross match
testleri (dondr lenfositleri ile alicinin serumu arasinda) uyumu degerlendirilir.

Radyolojik ve endoskopik tetkikler; akciger PA ve lateral grafisi, batin USG,
voiding sistolretrografi (gerek gorilirse) ile degerlendirilir.

Transplant dncesi laboratuvar tetkikleri ise Tablo 3 tizerinde gosterilmistir.

Tablo 3. Laboratuvar tetkikleri

Rutin inceleme Opsiyonel tetkikler
Tam kan sayimi Efor testi

Kan biyokimyasi-PTH diizeyi ve Lipid paneli ile Ekokardiyografi
PT, INR, APTT Koroner anjiyografi
Gaytada gizli kan OGTT

Akciger grafisi PPD

EKG VCUG

Viral seroloji Ust GIS endoskopi
idrar tetkiki ve kiiltiri Alt GiS endoskopi
Mamografi (>40) Parazitoloji

PAP yaymasi

b-HCG

PSA (>50)

Bobrek Nakli i¢in Kontrendikasyonlar

Yas tek basina kontrendikasyon degildir. Yas i¢in bir st limit yoktur. Ancak
yas arttikca hastalarin komorbiditeleri de artar ve sag kalim siireleri azalir.
Buna karsilik yasla birlikte kardiyovaskiler hastalik ve malignansi riskinin
arttigl, bu nedenle hastalarin daha yakin takip edilmesi gerektigi
unutulmamalidir. Ayni sekilde yas icin alt sinir da yoktur.
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Bobrek nakli icin mutlak kontrendikasyonlar asagida siralanmustir.

A e A

Pretransplant donemde kanser * / aktif enfeksiyon

Akut hepatit, ileri evre kronik hepatit veya siroz

Kanda anti- glomeriiler bazal membran antikor mispetligi
Periton diyalizine bagl peritonit atagi (erteleme)

ileri pulmoner veya kardiyovaskiiler yetersizlik

Psikiyatrik hastalik

*Kanser tirine ve ciddiyetine gore 0-5 sene beklenir.

Bobrek nakli icin goreceli kontrendikasyonlar;

1.
2.

3.
4.

ileri yas (65 yas uizeri)

Primer bobrek hastaliginin niiks riski (Fokal segmental
glomerulosklerozda 2 yilda %50-85 greft kaybi)

Karaciger enzimlerinde yukseklik

Polikistik bébrek hastaliginda intrakranial anevrizma riski varsa

Transplantasyon dncesi nefrektomi endikasyonlari;

1.

Minimal invazif teknikler veya litotripsi ile temizlenemeyen bdbrek
tasi

Solid renal timor

Semptomatik, iliak krestin altina dogru uzanan veya enfekte olmus
polikistik bobrek

Medikal nefrektomi veya anjio-ablasyon ile kontrol edilemeyen ciddi
proteindri

Tekrarlayan piyelonefrit

Semptomatik, yiiksek dereceli VUR ve ciddi hidronefroz
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Dondor Tirleri

Dondr tirleri kadaverik ve canli olarak ikiye ayrilir. Canli dondrler ise kan
akrabasi ve kan akrabasi olmayan donor olarak ikiye ayrilir. Kan akrabasi
olmayan donorler;

Duygusal Yakinligi Olanlar: Genellikle aile liyeleri, esler veya duygusal olarak
yakin olunan kisilerden yapilan bagislariicerir. Bu tiir donoérler, hasta ile gigli
bir duygusal bagi olan kisilerdir.

Fedakar Dondrler: Kendi sagliklari pahasina, tanimadiklar kisilere bile
bobrek bagislamaya gonilli olan kisilerdir. Bu tir donorler, baskalarina
yardim etme arzusu ile hareket ederler.

Odiillendirilmis Bagis Yapanlar: Maddi veya manevi 6diiller karsiliginda
bobrek bagisinda bulunan kisilerdir. Bu tlr bagislar etik ve yasal agidan bircok
tartismaya yol acabilir.

Organ Ticaretine Kurban Gidenler: Yasal olmayan vyollarla zorla organlari
alinan veya satilan kisilerdir. Bu tlr durumlar, ciddi insan haklari ihlallerine
yol agabilir ve kesinlikle yasadisidir.

Diger (Degis-Tokus): Organ bagisina ihtiya¢ duyan iki hastanin, birbirlerinin
donorleri ile bobrek degis-tokusu yaptigi durumlari igerir. Bu, capraz bébrek
nakli olarak bilinen bir uygulamadir ve bazen daha uygun eslesmeler
saglayabilir.

Beyin 6lim{i, beyin fonksiyonlarinin tamamen durmasi anlamina gelir. Beyin
olimu karar1 4 uzman doktor gerektirir.

Kadavra verici degerlendirilmesi Tablo 4’te listelenmistir.
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Tablo 4. Kadavra verici degerlendirmesi

Detaylar

Beyin Oliimii Tanisi
Tibbi hikaye DM, SVO, malignite vb.

Fizik muayene

Kreatinin klirensi, biyokimyasal ve hematolojik incelemeler,

Laboratuar tetkikleri bakteriyolojik ve serolojik tetkikler

immunolojik incelemeler ABO uyumu, doku tiplendirmesi, Cross-match testi

Kadavra verici mutlak kontrendikasyonlari asagidakilerdir:

Uzamis hipotermi, bobregi tutan kollajen vaskiler hastaliklar, metabolik
hastaliklar, orak hiicreli anemi ve benzer hemoglobinopatiler, malignite (SSS
sinirh timorler ve bazal hicreli cilt kanseri harig), yaygin viral/bakteriyel
enfeksiyonlar, HIV pozitifligi olarak siralanir.

Kadavra verici goreceli kontrendikasyonlar ise asagidakilerdir:

Uzamis hipotansiyon, DM (diabetes mellitus), yiksek yas, bobrek hastalig
hikayesi, tedavi edilmemis HT (hipertansiyon), proteiniri, yliksek ya da artan
serum kreatinin degeri, kreatinin klirensi <60 ml/dk, idrar c¢ikisi <0,5
ml/kg/saat, DIC (dissemine intravaskiiler koagiilopati), Hepatit B veya C
olarak siralanabilir.

Canli vericilerin incelenmesi birkagc asamadan olusur. ilk olarak, psikiyatrik
konsiltasyon yapilir. Daha sonra, anamnez alinir ve fizik muayene ile sistem
muayeneleri gergeklestirilir.

Laboratuvar tetkikleri kapsaminda, li¢ kez kreatinin klirensi ve idrar tahlili
yapilir. Bunun yani sira, biyokimyasal ve hematolojik incelemeler, EKG,
bakteriyolojik ve serolojik tetkikler de gerceklestirilir.

immoiinolojik incelemeler arasinda ise, ABO uyumu ve doku tiplendirmesi yer
alr.
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Radyolojik tetkikler arasinda intravendz piyelografi, renal anjiografi, akciger
grafisi, tim batin ultrasonografisi (USG), ve bobrek sintigrafisini icerir. Sekil
1’de goriintller gosterilmistir.

Right kidney

Sekil 1. Sirasiyla IVP, renal anjiografi, USG, sintigrafi

Canli boébrek vericisi icin kontrendikasyonlar arasinda ciddi bobrek
hastaliklari, agir hipertansiyon ve belirgin diyabet bulunur. Malignite (baz
beyin tlimorleri hari¢) durumu da énemli bir kontrendikasyon olarak kabul
edilir. Ayrica, aktif enfeksiyon varligi (tUberkiloz, osteomiyelit vb.), agir
ateroskleroz, mental disfonksiyon, yilksek per-operatif mortalite ve
morbidite riski, 5nemli bulasici hastaliklar ve donor lenfositi ile alici serumu
arasinda pozitif cross-match bulunmasi canli bobrek vericisi igin
kontrendikasyonlar arasindadir.
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Canli donor nefrektomi teknigi

Canli dondr nefrektomi teknigi, Gireter, damarlari ve yag dokusu ile birlikte
pelvis girisine kadar serbestlestirilip kesilmesini igerir. Hazirlanan bdbregin
idrar c¢ikisindan emin olunduktan sonra, renal arter ve ven klempe edilerek
kesilir (sicak iskeminin baslamasi). Bobrek arterine kanll (angio-cath)
konularak soguk heparinize elektrolitli solisyonlarla (Ringer) perfiize edilir
(soguk iskeminin baslamasi).

Renal transplantasyon cerrahi teknik

Renal transplantasyon cerrahi tekniklerinden biri, genisletilmis Gibson
insizyonu ile baslar. Bu insizyon, iliak fossa’da ekstraperitoneal boslugun
hazirlanmasini saglar. Canli vericilerde genellikle sol bébrek tercih edilir. Sag
vena iliaka eksterna ylizeyel seyir gosterirken, sol daha derinde yer alir. Sol
tarafta, sigmoid kolon ekspozisyonu cerrahi siireci zorlastirabilir.

Arter anastomozu: Renal arter, internal iliak arterle ug uca anastomoz edilir.
Alternatif olarak, renal arter, eksternal iliak arter ya da ana iliak arterle ug yan
anastomoz yapilabilir.

Birden fazla renal arter varsa, cerrahi operasyon sirasinda bazi modifiye
teknikler uygulanir. Bu teknikler, bdbregin beslenmesini saglamak ve
komplikasyonlari 6nlemek amaciyla gelistirilmistir.

Ven anastomozu: Eksternal iliak ven mobilize edilir ve renal ven ile eksternal
iliak venin u¢ yan anastomozu yapilir.
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Ureter anastomozu: Bébrek naklinde iireter anastomozu, genellikle antirefli
Ureteroneosistostomi yontemi ile gerceklestirilir. Bu islemde, genellikle
ekstravezikal yontem tercih edilir ve en sik kullanilan teknik modifiye Lich-
Gregoir ydntemidir. Odeme bagli olarak olusabilecek obstriiksiyon ve iriner
kagaklari 6nlemek amaciyla, Ureter stenti yerlestirilir. Bu teknik, bdbregin
idrar akisini diizenli ve giivenli bir sekilde saglamayi amaclar.

Medikasyon

Bobrek nakli sonrasi medikasyon, hastanin saghgini korumak ve naklin
basarisini  saglamak icin dnemlidir. imminosupresif ilaglar, viicudun
nakledilen bobregi reddetmesini 6nlemek icin kullanilir. Ayrica, enfeksiyon
riskini azaltmak icin antibiyotikler verilir. Antikoagilasyon tedavisi, genellikle
disik molekdl agirlikh heparin ile 6-8 giin boyunca uygulanir ve kan
pihtilasmasini  6nler. Gastrik dizenleyici olarak histamin-H2 reseptor
antagonistleri de tedavi planina dahil edilir. Bu medikasyon stratejisi,
hastanin iyilesme silrecini destekler ve komplikasyon risklerini minimize
eder.

Tablo 5’te immiinosupresanlar ve etki mekanizmalari gosterilmistir.
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Tablo 5. immiinosupresanlar ve etki mekanizmalari

immiinosupresan Etki Mekanizmasi Engelleme Yolu
- Sitokin genlerinin : . .
Glukokortikoid .g . Intraseliler sinyaller
transkripsiyonunu azaltir
Azatiopurin Pirin sentezini inhibe eder Lenfosit proliferasyonu
Mikofenolat mofetil Purin sentezini inhibe eder Lenfosit proliferasyonu
- Hiicre siklusu progresyonunu . .
Sirolimus N progresy Lenfosit proliferasyonu
inhibe eder
. Hcre siklusu progresyonunu . .
Everolimus L progresy Lenfosit proliferasyonu
inhibe eder
. Kalsinérin ve IL-2 Gretimini : . .
Takrolimus - Intraseliler sinyaller
inhibe eder
. . Kalsinorin ve IL-2 retimini : . .
Siklosporin - Intraseliler sinyaller
inhibe eder
Muromonab CD3 T lenfositlerini azaltir Antijenin taninmasi
At antitimosit globulini T lenfositlerini azaltir Antijenin taninmasi
Tavsan antitimosit globulini | T lenfositlerini azaltir Antijenin taninmasi
Basiliksimab IL-2 reseptoriini bloke eder intraseliler sinyaller
Daklizumab IL-2 reseptoriini bloke eder intraseliler sinyaller

Komplikasyonlar

Bobrek nakli sonrasi erken postoperatif donemde c¢esitli komplikasyonlar
ortaya cikabilir. Bu komplikasyonlar arasinda erken allograft disfonksiyonu,
vaskiler sorunlar, rejeksiyon, enfeksiyonlar ve Uriner problemler yer alir.
imminosupressiflere bagl nefrotoksisite, hiperglisemi ve dehidratasyon gibi
durumlar da gorilebilir. Vaskiler komplikasyonlar arasinda arter veya venin
katlanmasi, anastomoz stenozu ve renal allograft riiptiiri bulunur. Uriner
komplikasyonlar ise Ureter obstriiksiyonu ve Griner kagak olarak siralanabilir.

Tablo 6’da rejeksiyon gesitleri listelenmistir.
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Tablo 6. Rejeksiyon gesitleri

Rejeksiyon Tipi Agiklama

Hemen gerceklesir, sitotoksik antikorlarin etkisiyle

Hi kut Rejeksi
Iperakut Rejeksiyon olusur ve geri dontsimsiizdir.

ilk giinler veya haftalar iginde gorilir; hiicresel ve

Akselere Rejeksiyon himoral mekanizmalarla gergeklesir, tedaviye yanit
kotudur.
Herhangi bir zamanda ortaya ¢ikabilir, greft sis ve agrili
Akut Rejeksiyon olur, kreatinin artar, idrar azalir, hipertansiyon, su

tutulmasi, ateg ve kirginlik gibi belirtiler gorilur.

(Kronik allograft nefropati): Yavas gelisir, interstisyel

Kronik Rejeksiyon fibrozis ve vaskuler degisiklikler ile karakterizedir.

Bobrek nakli sonrasi enfeksiyon riskleri farkh dénemlerde farkli tiplerde
ortaya cikabilir. ilk ay icinde yara enfeksiyonlari, pndmoni, kateter
enfeksiyonlari ve hepatit gibi enfeksiyonlar gorulebilir. Nakilden sonraki 1-6
ay icinde firsatci enfeksiyonlar yaygin olarak ortaya c¢ikar. Bunlar arasinda
CMV (sitomegaloviris), Aspergillus, Toksoplazma, EBV (Epstein-Barr virlisi),
VZV (Varisella zoster virtisii), PAPOVA, Adenovirlis, Pnémosistis ve mantar
enfeksiyonlari bulunur. Alti ay ve sonrasinda ise, toplum kdkenli pnémoniler
ve firsatgl patojenlere bagh enfeksiyonlar gorilebilir. Bu dénemlerde
enfeksiyon riski yiksek oldugundan, hastalarin dikkatli bir sekilde izlenmesi
ve enfeksiyon belirtilerinin hizlica tedavi edilmesi 6nemlidir.

Enfeksiyon profilaksisi, bobrek nakli sonrasi hastalarin enfeksiyon risklerini
minimize etmek icin uygulanir. ilk ti¢ ay icinde Uriner enfeksiyonlar énlemek
amaciyla Norfloksasin, Nitrofurantoin veya Trimetoprim-sulfametoksazol
kullanilir. Gastrointestinal kandidiazisi dnlemek igin yine ilk li¢ ay boyunca
Nistatin veya Flukonazol uygulanir. Kanl girisimler 6ncesinde, Amerikan Kalp
Cemiyeti'nin subakut bakteriyel endokardit profilaksi rejimi uygulanir.
Tuberkiloz (Thc) riski tasiyan hastalar icin latent tbc arastirmasi yapilir ve INH
(izoniazid) tedavisi dokuz ay sireyle uygulanir. Pnémositoz 6nlenmesi icin bir
yil boyunca Trimetoprim-sulfametoksazol verilir. CMV (sitomegaloviris)
enfeksiyonlarini 6nlemek amaciyla Asiklovir, Gansiklovir, Valasiklovir veya
CMYV gammaglobulin kullanihr.
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Geg¢ donemde bobrek nakli sonrasi goriilebilecek komplikasyonlar oldukga
cesitlidir. Pulmoner komplikasyonlar arasinda febril pndmonik sendrom
bulunur. Hematopoetik sorunlar eritrositoz, tromboemboli ve anemi olarak
kendini gosterebilir. Gastrointestinal sistemde hepatit, pankreatit ve
kanamalar meydana gelebilir. Metabolik komplikasyonlar arasinda
hiperlipidemi, hiperirisemi (gut) ve renal tubuler asidoz yer alir. Kas-iskelet
sistemi sorunlari aseptik nekroz, patolojik kiriklar ve myopati olabilir.
Psikiyatrik olarak depresyon ve steroid psikozu gorilebilir. Kardiyovaskiler
komplikasyonlar, iskemik kalp hastaligi, serebrovaskiiler hastalik, periferik
vaskiiler hastalik ve hipertansiyonu icerebilir. Urogenital komplikasyonlar ise
lenfosel, lriner obstriksiyon ve tas, refli ve erektil disfonksiyon olarak
siralanabilir.

Transplantasyon sonrasinda g¢esitli maligniteler ortaya cikabilir. En sik gériilen
maligniteler arasinda deri ve dudak kanseri yer alir. Tlrkiye’de ise en sik
gorilen malignite Kaposi sarkomudur. Cocuk hastalarda ise lenfoproliferatif
sistem maligniteleri en yaygin olanidir. Ayrica, anogenital timorler, bébrek
timord, Urotelyal maligniteler ve hepatobiliyer maligniteler de
transplantasyon sonrasinda gorilebilir.

Poliklinik takibi: Transplantasyon sonrasinda takip belirli donemlerde farkli
sikliklarda yapilir. ilk ay boyunca haftada bir kez takip gerceklestirilir. 1-3 ay
arasi ise iki haftada bir kontrole gidilir. 3-5 ay arasinda, ti¢ haftada bir kontrol
yapilir. 5-12 ay araliginda ise takipler dort haftada bir gergeklestirilir. 12 ay
sonrasinda ise klinigin dnerisine bagl olarak, 6, 8 veya 12 haftada bir kontrole
gidilir.

Transplantasyon sonrasi mortalite nedenleri arasinda, iskemik kalp
hastaliklari %14-50 arasinda degisen oranlarla en yaygin nedenlerden biridir.
Malign hastaliklar ise %9-28 oraninda gorilebilir. Enfeksiyonlar %7-28
oraninda mortaliteye neden olurken, kronik karaciger hastaliklari %8-28
arasinda degisen oranlarla 6liim riski olusturur.
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Mortalite riski agisindan bakildiginda, diyaliz hastalarinda bu risk 1.00 olarak

belirlenmisken, kadavra transplantasyonlarinda risk 0.32've diser. Canli

vericilerle yapilan transplantasyonlarda ise mortalite riski daha da duslk

olup, 0.21 olarak belirlenmistir.

Bobrek transplantasyonu, son donem bobrek yetmezligi olan hastalar icin en

iyi tedavi secenegi olarak kabul edilmektedir. Bu tedavi yontemi sayesinde,

morbidite ve mortalite oranlari ge¢mis doénemlere gore ciddi Olglde

azaltilmigtir. Ancak, organ bulmadaki glglikler hala dnemli bir sorun olarak

varligini stirdlirmektedir.
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BOLUM | 11

URINER OBSTRUKSIYON-STAZ

Dr. Muhlis UNAL?
Dr. ibragim KALDAROV?
Prof. Dr. Ciineyd OZKURKCUGIL*

Bobreklerin temel gorevi, protein icermeyen ultrafiltrat Gretmektir. Boylece
kan plazmasindaki su, elektrolitler, bazi metabolik atiklar ve organik
maddeler glomeriiler filtrelerden gecerek idrar kanallarina ulasir. Bu sayede
vicudun asit-baz dengesini ve elektrolit dengesi saglanir.

Tanimlar:

Obstruktif Uropati: Griner sistemde idrar akisinin herhangi bir noktada
engellenmesiyle meydana gelen bir durumdur. Obstruktif uropati, treterdeki
taslar, timorler, iyi huylu prostat hiperplazisi gibi durumlar veya dogustan
gelen anatomik anomaliler nedeniyle olusabilir.

Obstruktif Nefropati: Obstruktif uropatinin ilerleyerek bébreklerde hasara
yol agmasi durumudur. Bobreklerdeki filtrasyon kapasitesi azalir ve renal
fonksiyon bozulabilir. Uzun siireli obstriiksiyon, bébreklerde kalici hasar ve
fonksiyon kaybina yol acabilir, bu da kronik bobrek hastaligina ve sonunda
bobrek yetmezligine yol acabilir.

Hidronefrozis: Bobreklerdeki renal pelvis ve kalikslerin anormal bir sekilde
genislemesi durumudur. Hidrolretereonefroz ise bu duruma eslik eden
Ureterde de genisleme olmasidir.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Ana Bilim Dali
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Epidemiyoloji:

Hidronefrozisin genel prevalansi, yapilan g¢alismalarla %3.1 civarinda rapor
edilmistir. Cocukluk caginda dogumsal Ureteral obstriiksiyonlar ve refli gibi
genetik faktorler nedeniyle hidronefroz daha sik goériliir. Yetiskinlerde
genellikle Griner sistem taslari, prostat blylimesi ve maligniteler gibi
edinilmis hastaliklarla iliskilidir. Prevalansi yasla birlikte artmaktadir.

Semptomlar:
1. Akut ve Kronik Hidronefrozis
Akut Hidronefrozis: Ani gelisen idrarin birikmesi durumudur.

Kronik Hidronefrozis: idrarin uzun sireli birikimi nedeniyle bdbrek
fonksiyonlarinin yavas¢a bozulmasidir.

2. Unilateral ve Bilateral Hidronefrozis

Unilateral Hidronefrozis: Sadece bir bobrekte olusan hidronefrozisi ifade

eder.
Bilateral Hidronefrozis: Her iki bobrekte hidronefroz varhigidir.
3. Komplet ve Inkomplet Obstriiksiyon

Komplet Obstriiksiyon: idrar akigsinin tamamen tikandigi bir durumu ifade
eder.

Inkomplet Obstriiksiyon: idrar akisi kismi olarak engellenmistir. Yani, idrarin
bir kismi gecmeye devam eder, ancak bir kismi birikerek bobrek icinde basing
artisina yol agar.
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Sebepler:

1. Uretra

Fimozis ve Parafimozis:

e Fimozis: Slnnet derisinin ucunun yeterinde acik olmamasindan

kaynakl glans penis Uzerine geri cekilememesi durumudur.

e Parafimozis: Sinnet derisinin geri cekildikten sonra yerine geri
itilmemesi durumudur. Bu durumda, slinnet derisi glans penisi
proksimalde sikistirarak kan dolasimini ve idrar ¢ikisini engelleyebilir.

Bu durumda acil miidahale gerekebilir.

PHIMOSIS & PARAPHIMOSIS

GLANS

Sekil 1. Fimozis, parafimozis

Posterior Uretral Valv (Erkek Cocuklarda): Erkek cocuklarinda dogumsal bir
anomalidir. Posterior Uretral valv, Uretra boyunca ekstra bir valv yapisinin
olusmasi ile idrarin geri akisina neden olur ve idrarin mesanede birikmesine

neden olabilir.

FORESKIN

/

FORESKIN CANNOT BE PULLED
BACKTO EXPOSE THE GLANS

\
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Sekil 2. Posterior Uretral valv

Distal Uretral Stenozis (Kiz Cocuklarda): Kiz cocuklarinda iretranin son
kismindaki daralma, idrar akisini engelleyebilir.

Tas, Uretral Divertikiil ve Tiimér: Uretra icinde taslar, divertikiiller veya
timorler, infravesikal bolgede tikaniklik olusturabilir.

Uretral Darlik: Uretra travmasi, cinsel yolla bulasan hastaliklara bagli
Uretritler veya uzun sire Uretral kateter uygulamasi 6nemli sebepleridir.
Radyolojik olarak retrograd tiretrografi genellikle tani koydurucudur.

Detrusor Sfinkter Disinerjisi: Norojenik mesanede gorilir. Detriisor
kasildiginda dis sfinkter gevseyemez fonksiyonel obstriiksiyon olusur. Ust
Uriner sistem igin ciddi risktir.

2. Mesane

Mesane Boynu Darligi: Mesane boynunun daralmasi, idrarin mesaneden
disariya ¢cikmasini engelleyebilir.

Primer Mesane Boynu Disinerjisi: Detrusor kasildiginda mesane boynunda
gevseme olmamasidir
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Sistosel: Kadinlarda, mesanenin vajinaya dogru sarkmasi (sistosel)
durumunda, Uretra-vesikal acinin  bozulmasi sonucu idrarin akisl
engellenebilir.

Grade 1 Grade 2 Grade 3

<

Sekil 3. Sistosel dereceleri

Mesane Boynuna Oturan Tas veya Tumoér: Mesane boynunda veya
mesanenin c¢ikisinda taslar veya tUumorler, idrarin serbestce akmasini
engelleyebilir.

Orifisleri Tutan Tasg, Tiimor ve Tiberkiiloz: Mesane orifislerin tikanmasi,
taslar, timorler veya tiiberkiiloz gibi enfeksiyonlar nedeniyle de meydana
gelebilir.

3. Ureter

Taglar, Tiimérler ve Tiiberkiiloz: Uretere tas diismesi, idrar akisini engeller
ve bobrekte sivi birikmesine neden olabilir. Ayni sekilde lreterdeki timorler
veya tlberkiiloz enfeksiyonu da tikanikliga yol agabilir.
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Retroperitoneal Fibrozis

Gebelik ve Retrocaval Ureter
Endometriozis ve Tubo-Ovarian Abse
Pelvik Lipomatozis ve Anevrizmalar

iatrojenik Ureter Baglanmasi: Uterin arterin iireter alt ucu ile yaptig capraz
nedeniyle cerrahi mudahaleler, 6zellikle abdominal veya pelvik cerrahi
islemler sirasinda Ureterin yanlslikla baglanmasi veya hasar gérmesi, idrar
akisini engelleyebilir.

4. Renal Pelvis

Ureteropelvik Darlik (UPD): Ureteropelvik darlik, renal pelvis ile Greter
arasindaki bolgede meydana gelen bir darliktir. Bu darlik, idrarin bébrekten
Uretere dogru gegisini engeller. Ureteropelvik darlik, iki ana sekilde ortaya
cikabilir.

intrensek Obstriiksiyon: Ureteropelvik bileskede adinamik bir segment
olmasidir. Burada hiicresel yapi olmadigi i¢in hiicreden hiicreye elektriksel
ileti yoktur. Bu bolgede kalikslerde ve renal pelviste dilatasyon vardir.

Ekstrensek Obstriiksiyon: Ureteropelvik bileskede polar arter basisisi vardir
(aberran arter).

intrensek tipe gére daha selim seyreder.

Renal Pelvis Kanseri veya Tas: Renal pelviste olusan kanserli timorler veya
taslar, idrarin serbest akisini engeller ve hidronefrozise yol acabilir.
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Fizyopatoloji:

GFR hesaplamasi, bobrekler araciligiyla filtrasyona etki eden {i¢ ana basincin
farkiyla belirlenir.

GFR=Kfx(PG-PB-1tG+TB)

e Kf: Filtrasyon katsayisi (ml/dak/mmHg)

¢ PG: Renal arter hidrostatik basinci (mmHg) — Glomeriile gelen kanin
basinci.

e PB: Bowman kapsuliindeki hidrostatik basing (mmHg)

e nG: Glomeriller onkotik basing (mmHg) — Kan plazmasindaki
proteinlerin yarattigi osmotik basing.

¢ nB: Bowman kapsuliindeki onkotik basing (mmHg) — Normalde sifir
kabul edilir, ¢linkii Bowman kapsiiliinde protein bulunmaz.

Normalde renal pelvis basinci 0-6 mmHg arasinda degisir. Renal kolik
esnasinda bu basing 100 mmHg’ye kadar yiikselebilir.

Renal Pelvis Basincini Diigiiren Mekanizmalar:

Pyelolenfatik Reflii: Pyelolenfatik reflli, renal pelvisteki sivilarin lenfatik
sisteme dogru geri akisini ifade eder.

Pyelointerstisyel Reflii: Pyelointerstisyel refll, renal pelvisten interstisiyel
bolgeye gerceklesen sivi akisidir.

Pyelovendz Reflii: Pyeloventz reflii, renal pelvisteki sivilarin bobrek
venlerine dogru geri akisi s6z konusudur.

Bu mekanizmalar ile renal fonksiyonun devamliligi saglanmaya calisilir.
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Renal Hasarin Mekanizmasi:
1. Pyelointerstisyel Reflii Sonucu Olusan inflamasyon ve Fibrozis:

Pyelointerstisyel refll, renal pelvisteki sivinin bobrek parankimine
(interstisyel dokuya) geri akmasi durumunu ifade eder. Bu anormal sivi akisl,
interstisyel dokuda inflamasyon sirecini baglatir. Bobrek parankimindeki
inflamasyon, glomeriiller ve tibiller Uzerinde zararh etkiler vyaratir.
inflamasyon, fibroblastlarin aktivasyonuna yol acar ve bu da bdbrek
dokusunda fibrozisin gelismesine neden olur. Fibrozis, nefronlar arasindaki
bag dokusunun artisi ile karakterizedir ve uzun vadede bdbrek
fonksiyonlarinin kalici sekilde bozulmasina yol agar. Nefron kaybi GFR'yi
dusrar.

2. Basing Atrofisi:

Renal pelvisin asiri basinci, bobrek kapsili ile arcuat arterler arasindaki
stkismay! artirir. Arcuat arterler, bobregin kortikal bolgesine kan tasiyan
onemli damarlar olup, bu arterlerin sikismasi, kan akisini engeller. Bébrek
damarlariicinde sadece arcuat arterler bébrek eksenine paralel seyreder. Bu
durum, Uriner obstruksiiyon durumunda en ¢ok basiya maruz kalmasina
neden olur. Bu durum, nefronu besleyen periliretral kapiller aga daha az kan
gelmesine neden olarak iskemiye sebep olur.

iskemik hasar, renal parankiminin tahribatina yol acarken, tibiler ve
glomerdler yapilar zarar gorir. Ayrica, bu mekanizma ile iliskili olan renin-
anjiyotensin sisteminin asiri aktivasyonu, daha fazla vasokonstriksiyon ve
arteriyel hipertansiyona yol acarak durumu daha da koétilestirebilir.

Unilateral Ureter Obstriiksiyonunda Hemodinamik Fazlar:
Faz 1: Aferent Arteriol Vazodilatasyonu (1-1.5 Saat)

Aferent arteriol vazodilatasyon gorilir. Bunun sonucunda renal kan akiminin
artmasi ve Uretral basincin artmasi s6z konusudur. Renal kan akimindaki
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artis, glomerdiler filtrasyon hizinin (GFR) korunmasi igin yetersiz olabilir. Bu
faz yaklasik 1-1.5 saat stirebilir ve hemodinamik adaptasyonun ilk asamasidir.

Faz 2: Efferent Arteriol Vazokonstriksiyonu (5 Saat)

ilk fazdaki adaptasyon, uzun siireli obstriiksiyon nedeniyle siirdiiriilemez hale
gelir. Bu noktada, efferent arteriol vazokonstriksiyona ugrar. Efferent
arteriolun daralmasi glomerdler basincini korumaya calisir. Ancak lireterdeki
basin¢ daha da artar. Bu siireg yaklasik olarak 5 saat sirer.

Glomerular capsule

Efferent
arteriole

Afferent
arteriole

Proximal
convoluted tubule

Interlobular
artery

Loop of
the nephron

Peritubular
capillary
network

1 NEPHRON

Sekil 4. Nefron4
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Faz 3: Preglomeriiler ve Postglomeriiler Vazokonstriksiyon

Bu fazda, tikanikligin siregeldigi ve renal kan akiminin daha da azaldigi bir
dénem baslar. Hem preglomeriiler hem de postglomeriler arterioller
vazokonstriktif hale gelir. Bu, bobrek dokusunda oksijen ve besin
maddelerinin daha az ulasmasina neden olur. Sonug olarak, renal kan akimi
ve Ureteral basing diiser. Bu evre, uzun sireli tikaniklik durumlarinda,
bobreklerin daha fazla zarar gormesi ve nefron hasarinin gelismesi riskini
artiran bir asamadir. Hemodinamik bozulmalar, bobreklerin filtrasyon
kapasitesinin azalmasina yol acabilir ve bu sireg, bobrek yetmezligi riskini
artirabilir.

Bilateral Ureteral Obstriiksiyon (BUO): Faz 1’in Olmamasi

Bilateral Ureteral obstriksiyon (BUO) durumunda, her iki uUreterdeki
tikanikhk, bobreklerin fonksiyonlarini hizla bozar. BUO'da faz 1 (aferent
arteriol vazodilatasyonu) goézlemlenmez, ¢linki her iki Greterdeki tikanikhk,
baslangictaki adaptif mekanizmalarin hemen yetersiz kalmasina yol agar. Bu
durumda, renal perflizyon azalmis olur ve dogrudan efferent arteriol
vazokonstriksiyonu (faz 2) ve ardindan preglomeriler ve postglomerdler
vazokonstriksiyon (faz 3) devreye girer. BUO, bobreklerin ciddi sekilde hasar
gormesine yol agabilir ve akut bobrek yetmezligi ile sonuglanabilir.

Vazodilatasyon (VD) ve Vazokonstriksiyon (VK) Belirleyen Faktorler:
1. Tromboksan A2 (VK):

Tromboksan A2, siklooksijenaz (COX) yolu ile Uretilen bir eikosanoid olup,
damar diz kaslarinin kasilmasina (vazokonstriksiyon) yol acar.

2. Endotelin (VK):

Endotelin, endotel hiicreleri tarafindan Uretilen glcli bir vazokonstriktor
peptittir. Endotelin, 6zellikle endotelin-1 formu, damar diiz kaslarini uyararak
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Ca?* iyonlarinin hicre icine girmesini tesvik eder. Bu iyonlar, damar diiz
kaslarinin kasilmasini ve vazokonstriksiyon gelismesini saglar.

3. Renin (VK):

Renin, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) igcinde 6nemli bir rol
oynar. Renin, bobreklerdeki jukstaglomeriler hiicreler tarafindan salinir ve
angiotensin Il Gretimini tetikler. Angiotensin I, gli¢li bir vazokonstriktor olup,
damar diz kaslarini daraltir. Ayrica, angiotensin II'nin salinimi, aldosteron
sekresyonunu artirarak sodyum ve suyun bobreklerden geri emilimini tesvik
eder, bu da kan hacmini artirarak daha fazla vazokonstriksiyon ve kan basinci
yukselmesi saglar.

Liver

Kidney ' 1 . Vessels

Angiotensinogen

Renin ‘l Vasoconstriction
Lung
A Angiotensin |
; Kidney
Q! 2 ACE -l
Angiotensin Il \ D |
Reabsorption of
Adrenal gland NaCl and H=0

Aldosterone

Sekil 5. Renin anjiotensintin sistemi5
4. Nitrik Oksit (VD):

Nitrik oksit (NO), damar genislemesi saglayan (vazodilatasyon) énemli bir
molekildir. Endotelyal hicreler tarafindan uretilen nitrik oksit, damar diiz
kaslarinin gevsemesini saglayarak damarlari genisletir. Nitrik oksit, guanozin
monofosfat (cGMP) diizeylerini artirarak damar kaslarinin gevsemesine yol

acar.
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Obstruksiyonda Renal Hasari Belirleyen Faktorler:
1.Tikanikhigin Siiresi:

Bobreklerdeki tikanikligin sliresi, hasarin geri donlissiiz hale gelip gelmedigini
belirleyen en dnemli faktordir. Alti haftadan sonra geri donissiiz belirgin
degisiklikler goriulmektedir (Bu slire gelecekte yapilacak tibbi calismalarla
degisebilir)

e ilk Donem (0-6 hafta): Tikaniklik, baslangicta bobreklerde adaptif

yanitlar yaratabilir.

e Altina haftadan Sonra: Tikaniklik devam ettiginde, renal dokuda
kalci hasar olusmaya baslar. Fibrozis, nefron kaybi ve tiibiiler atrofi
gibi geri donlisstiz degisiklikler gelisebilir. Glomerdler filtrasyon hizi
(GFR) belirgin sekilde diser

2. Enfeksiyon:

Obstriksiyon nedeniyle idrarin akisinin engellenmesi, idrarin birikmesine ve
bébreklerde enfeksiyon riski olusturur. idrarin geri akigi ve idrarin stazi,
patojenlerin Gremesini kolaylastirarak enfeksiyonlarin gelismesine zemin
hazirlar. Bobrekteki tikaniklik nedeniyle gelisen enfeksiyon, inflamasyonu
artirarak bébrek dokusunun daha da hasar gérmesine yol acar. Enfeksiyonlar,
bobreklerde interstisyel inflamasyon, fibrozis ve nefron hasari gibi geri
donlssiz degisikliklere neden olabilir.

3. Toplayici Sisteminin intrarenal ya da Ekstrarenal Olmasi
Postobstriiktif Dilirezis (POD)

Postobstriiktif ditirez (POD) olabilmesi icin tek bobrekte tikaniklik (soliter
bobrek) ya da her 2 (ireterde tikaniklik olmasi gerekir. Bu tikaniklik ortadan
kaldirildiginda kanda biriken Ure ve toksik maddeler idrarla atilmaya baslar
ve bu dénemde politiri goralur (glinde 3 It’den fazla idrar).
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POD, iki temel sekilde siniflandirilabilir:

1. Fizyolojik POD: Tikaniklik kaldirildiginda bébrekler sivi dengesini yeniden
kurmaya calisir ve bu dénemde re su tuttugu icin osmotik dilirez ortaya
cikar. Ure ve toksik maddeler idrar yolu ile atilir.

2. Patolojik POD: Bobrekte hasar oldugu icin (nefropati) osmotik dilirez ile
birlikte elektrolit kaybi vardir.

Fizyolojik ve patolojik POD ayirimi idrarda bakilan sodyum degerleri ile
anlasilir.

Tani Degerlendirmesi ve Yontemler:

Tani  sireci, hastanin  semptomlarinin  ve  klinik  bulgularinin
degerlendirilmesiyle baslar. Bu asamada asagidaki testler ve yontemler
kullanilarak detayli bir inceleme yapilir:

1. Anamnez ve Fizik Muayene
2. Ultrasonografi (USG)

3. Bilgisayarli Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans Goriintiileme
(MRI)

4. Whitaker Testi: Gilnimizde kullanilmamaktadir.22 cm H20
seviyesinin Uzerindeki artis, obstriiktif bir durumun (tikaniklk)
varligini gosterir.

5. Renal Rezistif indeks (RRI): Giiniimiizde kullaniimamaktadir. RRI'nin
0.7'nin Gzerinde olmasi, bobreklerdeki kan akisinin tikandigini veya
engellendigini gdsterebilir ve bu da tikaniklik stiphesini destekler.

6. Dilretikli Renogram: Bu test, bdbreklerin fonksiyonunu
degerlendirmek amaciyla yapilan bir nikleer tip tetkikidir. Test
sirasinda, diliretik bir madde verilerek bobreklerden idrar atilimi
Olgllir.
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o T1/2, <10 dakika ise bobrek fonksiyonlarinin normal oldugunu
ve idrarin bobreklerden diizgiin bir sekilde atildigini gosterir.

o T1/2, 20 dakika < ise idrarin bobreklerden atilmasinda bir
gecikme oldugunu, yani bir tikaniklik veya fonksiyonel sorun
olabilecegini isaret eder.

Tedavi:

idrar yolu tikanikligi ve buna bagh sorunlarin tedavisi, genellikle tikanikligin
etyolojisine ve tikanikligin siddetine bagh olarak belirlenir. Tedavi
segenekleri, hastanin klinik durumuna, tikanikhgin yerine ve tikanikhiga yol
acan faktore gore degisiklik gosterebilir.

1. Etyolojiye Gore Tedavi

Tikanikhgin nedenine yonelik tedavi uygulamak, uzun vadeli basari igin kritik
bir adimdir. Etyolojik faktorler, tedavi yaklasimini dogrudan etkiler.

e Bobrek tasl

e idrar yolu striktiirleri (daralma)

¢ Benign prostat hipertrofisi (erkeklerde)
¢ Gebelikte hidronefroz

Her obstriksiyon sebebi kendi 6zelinde ayri degerlendirilerek tedavi edilir.

2. Stentler

Double J stent idrar yolu tikanikliklarinin tedavisinde siklikla kullanilan bir
endourolojik yontemdir. Stentler, bobrekten mesaneye kadar idrar akisini
saglamak amaciyla yerlestirilir.

3. Nefrostomi
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BOLUM | 12

UST URINER SISTEM TRAVMALARI

Dr. Engin TELLI*
Dog. Dr. Hasan YILMAZ!

BOBREK TRAVMALARI

Giris

Travmalarda 6ncelikli yaklasim, hastanin ABCDE protokoliine uygun sekilde

degerlendirilmesidir:

A: Airway (hava yolu) ve servikal omurga korunmasi

B: Breathing (solunum)

C: Circulation (dolasim) ve dis kanamanin kontroli

D: Disability (norolojik durum degerlendirmesi)

E: Exposure (giysilerin gikariimasi) ve gevre (isi kontrol()

Travmalarin %10’u Urogenital sistemi etkiler ve en sik zarar goren trogenital

organ bobrektir. Abdominal travmalarin yaklasik %10’unda bébrek travmasi

gorilmektedir. Motorlu arag kazalari, yliksekten disme ve saldirilar, kiint

renal travmanin en yaygin nedenlerindendir.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Ana Bilim Dali
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Bobrek Travmalarinin Mekanizmasi

Kiint Travmalar

Kinetik enerjinin dogrudan iletilmesi veya hizli deselerasyon durumlarinda
bobrekler risk altindadir. Retroperitoneal konumlari nedeniyle bdbrekler,
cevresel yumusak doku korumasinin sinirh olmasi ve hareketli organlara
yakinligi sebebiyle daha savunmasizdir. Ayrica, bobreklerin vaskiler yapilari
ani durma veya hizlanma gibi mekanik kuvvetlere karsi duyarlidir. Ozellikle
yuksek hizli garpma travmalari, renal yaralanma agisindan énemli bir uyari
isaretidir. Cok yuksek enerjili travmalarda, bdbregi retroperitonda tutan
yapilarda yaralanmalar meydana gelebilir:

e Renal pedikdl

e Renal arter trombozu

¢ Renal ven hasari

e Ureteropelvik bileske (UPJ) yaralanmalari

Penetran Travmalar

Ategsli silah ve bigak yaralanmalari penetran bébrek yaralanmalarinin baslica
nedenleridir. Bu tlr travmalar, bobrek parankimini, vaskiler pedikili veya
Ureterleri dogrudan tahrip edebilir. Yaralanmanin siddeti, silahin tipi ve
kalibresine gore degisiklik gosterir.

Renal Travma Siniflamasi

Renal travmalar, American Association for the Surgery of Trauma (AAST)
siniflamasina gore su sekilde degerlendirilir:

¢ Evrel: Parankimde laserasyon yok
e Evre ll: Parankimde <1 cm laserasyon
e Evre lll: Parankimde >1 cm laserasyon

e Evre IV: Toplayicl sisteme ulasmis yaralanma veya ana damarlar
disindaki vaskiler yaralanma

e Evre V: Ana vaskiiler yapilarda yaralanma
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Grade lll Gizerindeki bilateral yaralanmalar bir Uist grade olarak degerlendirilir.

Tani

Renal travma tanisi icin anamnez, fizik muayene ve radyolojik degerlendirme
onemlidir. Gerekirse laboratuvar testleri ve ileri goriintiileme yontemleri
(kontrasth BT gibi) taniya katki saglayabilir.

Anamnez

Hastanin travma mekanizmasi hakkinda bilgi alinmalidir. One ¢ikan
mekanizmalar:

e Motorlu arag kazalari
¢ Flank bolgesine dogrudan darbe
e Diisme gibi hizli deselerasyon olaylari

Hastanin renal oykisl de sorgulanmalidir (6rnegin soliter bobrek, atrofik
bobrek, kronik bobrek yetmezligi).

Fizik Muayene

Penetran yaralanmalarda, kursun giris-cikis noktalari ve yaranin yoni
belirlenmelidir. Kint travmalarda ise flank bdlgesinde su bulgular
aranmalidir:

e Ekimoz ve abrazyon
e Hematuri

¢ Abdominal hassasiyet ve kitle
Goriintiileme Yontemleri

1. Bilgisayarli Tomografi (BT):
e Stabil hastalarda tani icin altin standarttir.

e Parenkimal laserasyon, vaskiler yaralanma ve kontrast kacagini
tespit eder.
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e Barsak, karaciger, dalak gibi diger organ yaralanmalarini
degerlendirebilir.

e Retroperitoneal kanamanin derecesini belirleyebilir.

e Renal degerlendirme icin mutlaka kontrasth tetkik yapilmalidir (80.
sn)

e TUm hastalarda kontrast sonrasi 10-15. dk da yeniden goriintl
alinmahdir (treterler, UPJ)

e Eger kontrasth gorintilemede boébrekler normalse, perinefrik,
retroperitoneal, pelvik veya perivezikal sivi koleksyonu yoksa geg
gorantdler alinmayabilir

e BT’de major yaralanma igin stipheli bulgular:

o Medial hematom olmasi vaskiiler yaralanmayi dislindirir

o Medial idrar kacagi olmasi renal pelvis veya UPJ yaralanmasini
distndurar

o Parankimde kontrast tutulumu olmamasi arteriel yaralanmayi
distndardr

o Parankimde kontrast tutulumu var (renal pelviste kontrast
atilimi olabilir) ve medial hematom varsa vendz yaralanma
distnilmeli

2. Ultrason:

e Hemoperitoneum ve hemoperikardiyumun hizli tespiti icin kullanilir.
e Triyaj amagl faydalidir ancak idrar kagagi hakkinda bilgi vermez.

3. Manyetik Rezonans Gériintiileme (MRI):

e BT cekilemeyen veya kontrast alerjisi olan hastalarda kullanilir.

e Goriuntileme kapasitesi BT'ye esdeger olsa da uzun siirede ¢ekim
gerekliligi dezavantajdir.
4. Anjiogrdfi:
e Stabil hastalarda BT ile yeterli bilgi saglanamadiginda kullanilr.

e Kanamanin radyolojik embolizasyonunda ve vaskdler
yaralanmalarda etkilidir.
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5. Tek Doz intraoperatif IVP

Tedavi

Cok acil operasyona alinmasi gereken unstabil hastalarda
ameliyathanedeyken cekilir

Abdominal eksplorasyon sirasinda retroperitoneal hematom
varhginda kullanilir.

Karsi bobregin saglam olup olmadigini ve bu bébrekteki yaralanmayi
degerlendirir

Eger bulgular normal degilse retroperiton acilip bobrek
degerlendirilir

Hastaya 2ml/kg bolus IV kontrast verilir ve 10 dk sonra diz film alinir

Tedavi Yaklasimlari

Grade I-lll Yaralanmalar: Genellikle konservatif olarak takip edilir.

Grade IV Yaralanmalar: izole ve stabil hastalarda konservatif tedavi
uygulanabilir; basari orani yaklasik %88’dir.

Grade V Yaralanmalar: Cogunlukla cerrahi gerektirir ancak stabil
hastalarda konservatif tedavi secenegi degerlendirilebilir.

Renal Eksplorasyon Endikasyonlari

Renal hemorajiye bagh hayati tehdit eden hemodinamik instabilite
Pulsatil veya genisleyen hematom

IVP’de bbbregin visualize olmamasi

Persistan Uriner kacak veya Girinoma

intravaskiiler kontrast ekstravazasyonu

Cerrahi Tedavi

Kesin Endikasyonlar:

Sok ve hemodinamik instabilite
Genisleyen veya pulsatil hematom (arteriyel kanama bulgusu)
Renal pedikil yaralanmasi

UPJ yaralanmasi
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Rélatif Endikasyonlar:

e Uriner ekstravazasyon ve 6lii doku varligi
e Eslik eden kolon veya pankreas yaralanmasi

e Arteriyel yaralanmanin ge¢ taninmasi

Anjiografik Embolizasyon Endikasyonlari

e Goriuntulemelerde yaygin intravaskiiler kontrast ektravazasyonu
e Bobrekte biyik devaskilarize alan bulunmasi

e Grade 4-5 yaralanma olmasi

e Arteriyel laserasyon

e Avulsiyon

e Bobregin tamaminin veya bir kisminin hipoperfiize olmasi

e intimal yirtik veya yalanci anevrizma

e Segmental veya subsegmental arteriyel kanama

e Tromboz

e Travma sonrasl persistant hematuri

EAU 2024 onerilerine gore: Stabil hastalarda cerrahiye alternatif olarak
anjiografik embolizasyon onerilir.

Konservatif Tedavi

Kisa veya uzun donem mortalite ve mobiditeyi arttirmadan nefrektomi
olasihgini azaltir. BT'de borekler normalse hospitalizasyon veya yeni tetkik
gerekmez. Konservatif tedavi secimi icin hastanin stabil olmasi gerekir. Tam
yatak istirahati (gross hematiiri ¢ozllene kadar), destekleyici tedavi,
hidrasyon ve antibiyotik 6nerilir. Konservatif tedavi basarisizligi cok diistktur
(%1.1)

Tum grade 1-2 travmalar konservatif izlenir. Grade 3 travmalar tartismaliama
konservatif izlem sonuclari Gimit vermektedir. izole ciddi renal yaralanmasi
olan (grade 4-5) hastalarda ancak tam ve dogru evrelemeyle birlikte
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hemodinamik olarak stabil hastalarda konservatif takip yapilabilir. izole grade
4 yaralanmalarda konservatif izlem daha siklikla yapilmaktadir.

Geleneksel olarak penetre yaralanmalar cerrahi ile tedavi edilmektedir.
Ancak stabil hastalar tam bir evreleme ve degerlendirmeye tabi tutulabilir.
Renal atesli silah yaralanmalari; eger renal hilumu iceriyorsa veya
beraberinde devam eden kanamaya dair bulgular varsa, Ureter veya renal
pelvis laserasyonu varsa eksplore edilmelidir. Duslik etkinlikte atesli silah
yaralanmalari ve minor bigak yaralanmalari konservatif izlenebilir. Segilmis
stabil hastalarda atesli silah yaralanmalarinin basariyla konservatif tedavi
edilmektedir.

Bicakla yaralanmalar atesli silahlardan daha fazla konservatif tedavi igin
uygundur. Grade 3 ve Uzeri bicak yaralanmalari eksplore edilmelidir. Eger
bicakla yaralanmanin yoni posterior aksiller hattan anterior aksiller hatta
dogruysa bunlarin %88'’i konservatif olarak basariyla tedavi edilebilmektedir.
Penetre vyaralanmalarda tam bir klinik, laboratuar ve radyolojik
degerlendirme ile morbiditeyi arttirmadan negatif eksplorasyon minimize
edilmelidir.

[ stabil | unstabil

-
[ Mikroskopik hematiri I
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major yaralanma \L

s

Grade 1-2 \ \
dKIp
—— Grade 3-4 l —
“Takip \ N stabil
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yaralanma veya hematom
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Operatif Bulgular ve Rekonstriiksiyon

Bazi kiint travmalarda cerrahi gerekebilir ve bu durum genellikle %10
oraninda gorulmektedir. Transperitoneal yaklasimlar, renal pedikilin
kontroliinde oncelikli bir secenek olarak Onerilir. Gerato agilmadan 6nce
renal pedikilin klemplenmesi, parankim tamiri sirasinda basariyi artirabilir.
Eksplorasyon sirasinda nefrektomi orani yaklasik %13’tiir ve bu durum daha
¢ok penetran travmali hastalarda gozlemlenmektedir. Aortanin lizerinden
mezenterik venin hemen medialinden posterior parietal peritona yapilan
insizyonlar, renal pedikilin kontrollini saglamada etkili bir yéntemdir. Bazi
durumlarda, bliyik hematomlar aortanin (izerindeki mihayenk noktalarinin
tespitini zorlastirabilir ve bu durumda inferior mezenterik ven rehber alinarak
insizyon yaplilabilir. Retroperitondaki stabil hematomlar, baska bir nedenle
eksplorasyona alinan hastalarda kesinlikle agilmamalidir. Sonug olarak, erken
pedikil kontroli hem teknik basariyi artirmak hem de olasi komplikasyonlari
azaltmak icin Gnemlidir.
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Renal rekonstriiksiyon prensipleri sunlardir: Renal eksposure’ un tam olmasi,
pedikil damarlarinin erken kontrolii ve askiya alinmasi, canli olmayan
dokularin  debridmani, kanayan damarlarin sitlrlerle hemostazisi,
miimkinse toplayici sistemin water-tight sitiirasyonu, parenkimal defektin
yeniden yaklastiriimasi, drenlerin konulmasi

Komplikasyonlar

Erken Komplikasyonlar (ilk 1 ay)

e Kanama: Haftalar sonra gorilebilir ama siklikla ilk 21 glinde gozlenir.
Oncelikle yatak istirahati ve hidrasyon verilir. Kanama persiste
ediyorsa anjio-embolizasyon yapilir

e Enfeksiyon

e Perinefrik abse: Uriner ekstravazasyon prekiirsérdiir. Perinefrik
abseler en iyi perkiitan drenaj ile takip edilir

e Uriner ekstravazasyon ve irinom: Ekstravazasyonu olan hastalar
antibiyotik profilaksisi ile yakindan takip edilmelidir. Ekstravazasyon
ylksek oranda kendiliginden ¢ozillr. Devam ediyorsa reteral stent
yerlestirilir

e Sepsis

e Uriner fistl

Ge¢ Komplikasyonlar

¢ Hipertansiyon: Travmanin ana renal arter veya dallarinda okliizyona
sebep olmasi ile veya ekstravaze olan kan veya idrar ile renal
parenkimin komprese olmasi ile veya travma sonrasi A-V fistdl
gelisimiyle gorilir. Bu gibi durumlarda parsiyel iskemiye bagli renin-
anjiotensin sistemi stimile olur ve hipertansiyon gelisir

e Kanama

¢ Tasolusumu

¢ Kronik pyelonefrit

e Hidronefroz

* Arteriovenoz fistdl

* Psddoanevrizma
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Postoperatif Bakim ve Takip

Konservatif takiple basariyla tedavi edilen hastalarda bir takim komplikasyon
riskleri vardir. Yaralanma grade’i arttik¢a bu risk de artar. Travma sonrasi 2-4
gln icinde kontrol goriintlileme yapilmasi bu riski azaltir (grade3-5). Ates,
actklanamayan hemoglobin disisu, ciddi béglr agrisi durumlarinda mutlaka
kontrol BT ¢ekilmelidir.

Olasi ge¢ komplikasyonlarin tespiti icin major travma sonrasi 3. ayda IVP
cekilmesi onerilir. 3. ayda hastane yatirilip sunlar yapilmahdir: Fizik muayene,
TiT, stpheli duruma gore radyolojik gériintiileme, tansiyon takibi, lre-
kreatinin takibi. Klinik ve laboratuvar olarak tam iyilesme saglanana kadar
takibe devam edilir. Renovaskiiler HT agisindan uzun yillar dikkatli olmak

gerekir

Pediatrik Renal Travmalar

Cocuklar, anatomik 6zellikleri nedeniyle renal travmaya daha yatkindir:

e Daha az yag dokusu ve koruma
e Bobreklerin karin boslugunda daha asagida olmasi
e Zayif abdominal kaslar

Hipotansiyon eriskinlere gére ¢cook daha ge¢ ortaya ¢ikan, daha giivenilmez
bulgudur. Cocuklar yaygin katekolamin salgilarlar ve kanin %50’sini
kaybedinceye kadar hipotansiyon gelismez

Hematiri cocuklarda daha 6nemli bir bulgudur ve renal yaralanmanin
siddetiyle direkt iliskilidir. Morey ve ark.’na gore gross hematiri veya anlaml
mikroskopik hematuri (>50 rbc/hpf) yoksa anlamli renal travma beklenmez.
Cocuklarda travma sonrasi renal goriintiileme (tercihen BT) endikasyonlari:

1. Herhangi derecede hematiirisi olan kiint veya penetre travmali
hastalar

2. idrar tahlili sonuglarindan bagimsiz eslik eden abdominal yaralanma
olmasi
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3. Normal idrar tahlili olsa da hizli deselerasyon travmasi, direkt flank
travma veya yliksekten diismeye bagli travma olmasi

Kesin cerrahi endikasyonlari hemodinamik instabilite ve grade 5
yaralanmadir.

URETER TRAVMALARI
Giris

Ureter vyaralanmalari, genellikle yiiksek enerji travmalarinin nadir
komplikasyonlari arasinda yer alir. Penetre ve kiint travmalar, Ureterin
dogrudan veya dolayll hasar gérmesine yol acabilir. Ancak Greterin kiguk
boyutu, mobilitesi ve komsu anatomik yapilarla korunuyor olmasi nedeniyle
bu tiir yaralanmalar nadiren gorilmektedir.

Ureter Yaralanmalarinin Tiirleri ve Mekanizmalari

Penetre Travmalar

Penetre yaralanmalar, kiiglik bir alanda yogun enerji uygulanmasi sonucu
olusur (6rnegin kursun yaralanmalari). Kursunun direkt penetre etmesi
gerekmeden, "blast" etkisiyle de mikrodamarlardaki kan akimini bozarak
nekroza neden olabilir. Deneysel calismalarda bu etkinin 2 cm mesafeden bile
gozlenebildigi rapor edilmistir.

Kiint Travmalar

Kint travmalarda, tim viicuda vyayilan asiri enerji nedeniyle (reter
yaralanmalari ortaya ¢ikar. Bu tir yaralanmalarin sik nedenleri arasinda
motorlu ara¢ kazalari ve yliksekten dismeler yer alir. Hizli deselerasyon
sirasinda lreterin baglanti noktalarindan kopmasi yaygin bir bulgudur.
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Goriilme Sikhgi ve Koruyucu Faktorler

Ureter yaralanmalari tiim drogenital travmalarin %1-2,5’ini olusturur.
Penetre travmalarda bu oran %4’e kadar c¢ikarken, kiint travmalarda %1
oraninda gorilir. Ureter, mobilitesi ve c¢evresindeki koruyucu yapilar
(vertebral kolon, pelvis kemikleri, kaslar) sayesinde nadiren hasar gorr.

Klinik Bulgular

Ureter yaralanmalarinda klinik bulgular siklikla belirsizdir. Hematiiri, bu
yaralanmalarda gorilebilen bir bulgu olmasina ragmen, givenilir bir isaret
degildir (%50-75’inde mevcut olabilir). Tam Ureter kopmasi veya parsiyel
yaralanmis adinamik Ureter varhiginda hematiri gorilmeyebilir. Tani
konulamayan yaralanmalar komplikasyonlara yol agabilir:

e Urinom olusumu
e Abse olusumu

e Ureteral darlik

e Uriner fistl

e Bobrek kaybi

iyatrojenik Yaralanmalar

Jinekolojik operasyonlar, kolorektal cerrahiler ve pelvik girisimler sirasinda
treter yaralanma riski yiiksektir. iyatrojenik yaralanma oranlari %0,5-10
arasinda degismekte olup en sik histerektomi (%54) sirasinda meydana gelir.
Cerrahi sirasinda fark edilmeyen vyaralanmalar, ge¢ donemde klinik
belirtilerle ortaya cikabilir:

e Yan agrisi

e Uriner inkontinans

e Vajinal idrar kagagi

e Hematdlri
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Tablo: Degisik prosedirlerde Ureteral yaralanma insidansi

Proseddr

Jinekolojik

Acil sezaryen dogum
Vajinal histerektomi
Abdominal histerektomi
Laparoskopik histerektomi
Urojinekolojik (idrar kagirma/prolapsus énleyici)
Kolorektal

Ureteroskopi

Mukozal abrazyon
Ureteral perforasyon
intususepsiyon/kopma

Non-seminom germ hiicreli tiimorlerde kemoterapi sonrasi lenf
nodu diseksiyonu

Radikal prostatektomi
Acik retropubik
Robot destekli

Yiizde %

0,01-0,06
0,02-0,5
0,03-2,0
0,13-6,0
1.7-4.3
0,15-10

0,3-4,1
0,2-2,0
0-0,3

0,02

0,05-1,6
0,05-0,4

Tani Yontemleri

Ureter yaralanmalarinin tanisinda radyolojik yéntemler kritik &neme sahiptir.

Kullanilan yontemler:

¢ |VP: Kontrast maddenin disari ¢gikmasi patognomoniktir ancak yalanci

negatif orani ylksektir (%8-20).

e BT: Hidronefroz, orta derecede ureteral dilatasyon ve Urinom

saptanabilir.
e Pyelografi: Altin standart olarak kabul edilir.

Tedavi Yaklagimlar

Cerrahi Prensipler
Cerrahi tedavide temel prensipler sunlardir:
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N oo u s

Nekrotik dokularin eksizyonu.
Ureteral uglarin spatiilize edilmesi

Su gecirmez sekilde ve emilebilen siitiirler ile mukozadan mukozaya
anastamoz

Uzerine periton kapatarak retroperitonize edilmesi
Ureteral stent yerlestirilmesi
Dren konulmasi

Ciddi sekilde yaralanmis Ureterlerde, blast etkisi olanlarda, es
zamanli vaskdler cerrahi yapilanlarda ve diger kompleks vakalarda
omental fleb ile Greter anastamozununun izole edilmesi

Uygulanan Cerrahiler

Double J stent yerlestirilmesi

Proksimal Ureter
o Ureteroiireterostomi

o Translreterostomi

o Ureterokaliksotomi
o Pyeloplasti

o Ototransplantasyon
o lleal Greter

Orta Ureter

o Ureteroureterostomi
o Transiireterostomi
Alt Ureter

o Ureteroneosistostomi
o Psoas hitch

o Boariflep

Ureteroiireterostomi %90 basarilidir ancak minor Ureteral kontiizyonlar

stent ile takip edilebilir. Fakat minor kontlizyonlar sonrasinda, ciddi treteral

darlklara yol agabilir. Blast etkisine bagli yaralanmalarda (rteral nekroze ve
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fistll olusumuna sebep olabilir. Bu nedenle ¢cogu kontlizyon, eksizyon ve
Ureterolierostomi ile tedavi edilir.

Ureteral Injury

. '

‘ Immediate diagnosis ‘ ‘ Celayed diagnosis ‘
Stable Unstable
A 4 \ 4
" . Damage control
Immediate repair nephrostomy Nephrostomy/JJ-stent ‘

Stricture |

Endo-urologic dilation | |

l A 4 A 4 i

Upper 1/3: Mid 1/3: Lower 1/3: Long segment:
= End-to-end = End-to-end = Psoas hitch = Oral graft
anastomosis anastomosis ureteroplasty
+ Transuretero- = Transuretero- * Intestinal
ureterostomy ureterostomy interposition
* Uretero- = Boariflap *  Auto-
calycostomy transplant
[ I
Failure
Diagnosis Treatment - Follow-up

Sema: Ureteral yaralanmanin yénetimi
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Kanitlarin 6zeti LE

iatrojenik Ureter travmasi Ureter yaralanmasinin en sik gériilen nedenidir. 3
Penetran Ureter yaralanmalarinin ¢ogunlugu atesli silah yaralanmalari, kiint 3
yaralanmalarin ¢ogu ise trafik kazalaridir.

Ureter travmasi genellikle siddetli karin ve pelvis yaralanmalarina eslik eder. 3
Hematdri treter yaralanmasinin gilivenilir olmayan ve zayif bir gostergesidir. 3
Ameliyat 6ncesi profilaktik stentler tireter yaralanmasini 6nlemez, ancak tespit 2
edilmesine yardimci olabilir.

Klguk Ureter fistl ve darliklarinin endodirolojik tedavisi glivenli ve etkilidir. 3
Major Ureter vyaralanmasi, gegici Uriner diversiyonu takiben Ureter 3

rekonstriksiyonunu gerektirir.

Oneriler Giig derecesi
Karmasik abdominal ve pelvik cerrahi sirasinda ureter travmasini 6nlemek igin Glgli
Ureterleri gorsel olarak tanimlayin.

Tim abdominal penetran travmalarda ve yavaslama tipi kiint travmalarda es Guglu
zamanl Ureter yaralanmasina karsi dikkatli olunmahdir.

Yiiksek riskli vakalarda ameliyat 6ncesi profilaktik stent kullanin. Guglu
Ameliyat sirasinda fark edilen iatrojenik treter yaralanmalarini hemen onarin. Glgli

Tanisi gecikmis iatrojenik Ureter yaralanmalarini nefrostomi tlpi/J) stent ile  GuUglu
Uriner diversiyonla tedavi edin.

Ureter darliklarini, etkilenen segmentin yerlesimine ve uzunluguna gére ireter  Giiglii
rekonstriiksiyonu ile yonetin.

Kaynaklar
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ALT URINER SISTEM TRAVMALARI VE GENITAL
TRAVMALAR

Dr. Engin TELLI*
Dog. Dr. Hasan YILMAZ!

MESANE TRAVMALARI
Mesane Yaralanmalarinin Tiirleri

Mesane travmalari, olusum mekanizmalarina goére farkli gruplara ayrilr:

a. Kiint Yaralanma: Trafik kazalari, yiksekten dismeler, alt abdomene
darbe alma gibi hizli deselerasyon ile iliskilidir. Bu yaralanmalarin
%90’ InIn sebebi trafik kazalaridir.

b. Penetre Yaralanma: Daha az gorilir ancak atesli silah veya kesici
delici alet yaralanmalari sonucu meydana gelir.

c. lyatrojenik Cerrahi Yaralanma: Jinekolojik, rektal cerrahiler, TUR-MT
ve TUR-P gibi islemler sirasinda mesanede perforasyon olusabilir.

d. Spontan Riiptiir: Noropatik hastaliklari olanlar, daha énce mesane
hastaligi gecirenler veya gegcirilmis cerrahisi olan hastalarda meydana
gelir.

Mesane Travmalarinin Anatomik ve Mekanik Korunumu

Mesane, kemik pelvis tarafindan korunan bir organdir. Ancak kemik pelvisin
bltinliginin bozulmasi, mesanenin yerinde tutan baglardan ayrilmasina
yol agabilir. Pelvik fraktirlerin %5-10'unda mesane yaralanmasi gordlir.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Ana Bilim Dali
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Dolgun mesaneye alinan darbe, pelvik fraktir olmadan bile riptire neden
olabilir.

Kint travmalarda mesane riptirlerinin  %80-94’Gine diger organ
yaralanmalari eslik eder. En sik eslik eden yaralanma pelvik fraktirlerdir
(%83-95). Ama pelvik fraktirlerin %5-10"unda eslik eden mesane yaralanmasi
vardir. Dolu mesaneye disardan alinan travma mesane i¢i basinci asiri
ylkseltir ve pelvik fraktlir olmadan da mesane yaralanmasina sebep olabilir.
Cocuklarda pelvik fraktirlere bagli mesane yaralanmasi daha seyrek gorulir.

Mesane vyaralanmalarinin neredeyse vyarisi iyatrojeniktir. Obstetrik ve
jinekolojik operasyonlar acgik cerrahide mesanenin en sik yaralanma
nedenleridir.
e Kiint travmalarin sik nedenleri:

o Trafik kazalari (%90)

o Yiksekten diisme

o s kazalari

o Alt abdomene darbe alma

o Saldiri

Ruptiir Tiirleri ve Klinik Bulgular

Mesane yaralanmalari en sik ektraperitoneal, sonra intraperitoneal, nadiren
extra+intraperitoneal (%2-20) gorilir. Mesane ve (retra yaralanmalari
birlikteligi %15 goralir.

a. Intraperitoneal Riiptiir

¢ Pelvis veya alt abdomene alinan darbeye bagli mesane basincinda ani
artistan kaynaklanirlar. Mesane kubbesinin riiptiire olmasi yaygindir,
¢linkli bu bolge en zayif ve hareketli kisimdir. Genellikle dolu mesane
ile iliskilidir (risk, >350 ml). Siklikla penetre vyaralanmalar
intraperitoneal riiptiire neden olur.

e intraperitoneal riiptiirlerde idrarin peritondan emilimine baglh kan
Ure-kreatinin degerleri yikselir
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b. Ekstraperitoneal Riptiir

e Cogunlukla pelvik fraktirle iliskilidir ve kemik pargalarinin mesane
duvarini perfore etmesiyle meydana gelir. Cogunlukla pelvik ringin
bikilmesiyle olusur. Mesane anterolateral duvarinin makaslanmasi
(yerinde tutan ligamanlar tarafindan) veya alinan darbenin zit
ylninden patlama sonucu meydana gelir. Atesli silah yaralanmalari
nadirdir.

e Periton icine idrar ekstravazasyonu inguinal kanaldan gecerek
skrotumda sisme, transvers fasya ile parietal periton arasindaki
potansiyel bosluk nedeniyle anterior abdominal duvarda sisme
yapabilir

¢ Klinik bulgular:
o Suprapubik bolgede morluklar

o Abdominal distansiyon
o Gross hematdri

iatrojenik yaralanma

Siklikla gorilen bir durumdur. Genellikle tam kat perforasyon seklindedir.
Jinekolojik operasyonlarda, rektum cerrahilerinde, TUR-P, TUR-MT sirasinda,
sistografi sirasinda, inkontinans cerrahilerinde goérilebilir.
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Tablo: Cesitli prosediirler sirasinda iatrojenik mesane travmasinin gérilme

sikhgi
Prosediir Yiizde (%)
Kadin Hastaliklari ve Dogum
Laparoskopik/Robotik radikal histerektomi (malign) 4.19-4.59
Abdominal radikal histerektomi (malign) 2.37
Histerektomi laparoskopik/abdominal/vajinal (benign) 0,1-2,5
Sezaryen dogum 0,08-0,94
Genel cerrahi
Abdominal sitoreduktif cerrahi 4.5
Rektal prosedirler 0,27-0,41
Bagirsak prosediirleri 0,12-0,14
Laparoskopik kasik fitigi onarimi 0,04-0,14
Urolojiye 6zgii
Mesanenin transiretral rezeksiyonu (TUR-MT) 3,5-58
Retropubik erkek aski cerrahisi 8.0-19
Orta Uretra askisi (retropubik yol) 4.91-5.5
Transvajinal mesh cerrahisi 2,84
Pubovajinal aski 2.8
Laparoskopik sakrokolpopeksi 1.9
Orta Uretra askisi (transobturator) 1.61
Burch kolpostispansiyonu 1.0-1.2

Risk Faktorleri

Mesanenin dolu olmasi her zaman intraperitoneal yaralanma igin bir risk
faktoridir. Ornegin alkol aldiktan sonra ara¢ kullanma (trafik kazasi + dolu
mesane) sirasinda mesane vyaralanmasi durumunda intraperitoneal
yaralanma akla gelmelidir. Jinekolojik operasyonlar sirasinda es zamanl
inkontinans cerrahisi yapilmasi mesane yaralanma icin bir risk faktori
olusturur.
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Tanisal Degerlendirme
Semptomlar

Makroskopik Hematiiri: Mesane riptirlerinin %95’inden fazlasinda gross
hematuri vardir (kardinal bulgu) Hastalarin %5-15’inde ya hi¢c hematdri
yoktur veya mikroskopik hematiri vardir. Pelvik fraktlir ve gross hematuri
varligil mesane riptirini akla getirmelidir. Pediatrik hastalarda gross
hematirisi olmayan pelvik fraktirlerde ileri arastirmaya gerek olmadigi
gosterilmistir (Morgan ve ark, Werkman ve ark, Fuhrman ve ark).

Uretra salimse ve gross hematiiri goriiliiyorsa sistografi cekilmelidir.

Su durumlar ileri tani yontemleri gerektirir;

e  Pelvik fraktlir olmadan gross hematuri
e Pelvik fraktiirle birlikte mikroskopik hematiri
e Sadece mikroskopik hematiiri

Mesane yaralanmasi semptom ve bulgulari sunlardir:

¢ Abdominal hassasiyet (>%97),

e iseme gugligi,

e Suprapubik bélgede morluklar,

e [drar ascite’ine bagli abdominal distansiyon

e Kiint mesane travmalarinin hemen hepsinde gross hematuiri gorilar

e Meada kan yoksa kibarca sonda tak (eslik eden iretra yaralanmasi
%10-29)

Goriintiileme Yontemleri
Sistografi

Mesane travmalarinin degerlendiriimesinde altin standarttir (%90-95
sensitivite, %100 spesifite). En az 350 ml kontrast madde verilerek diiz, dolu
ve bos filmler alinmalidir. 250 cc altinda kontrast madde verilmesi veya bos
film almamak yanlis sonuclara neden olabilir.
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Yogun, alev-sekilli ektrazasyon ekstraperitoneal riiptlirt distndurir. Barsak
anslari arasinda veya peritoneal boslugun alt lateral kisminda kontrast
ekstravazasyonu intraperitoneal yaralanmayi distinddrdr.

BT Sistografi

Travma hastalarinda sik kullanilan bir ydontemdir. Direkt sistografi kadar etkili
olup %95 sensitivite ve %100 spesifiteye sahiptir. Sistografide oldugu gibi 350
cc sisirilmelidir. Kontrast madde 6:1 oraninda sulandirilmalidir. Yeterli diliie
edilmezse artefakta sebep olur. Drenaj filmlerine gerek yok. Sonda
kelmplenmesi ile mesanenin antegrad dolmasi yetersiz bilgi verir.

USG ve IVP

USG mesane yaralanmalarinda onerilmez.IVP de mesane yaralanmalarini
dislamak icin yeterli degildir.

Sistoskopi

intraoperatif yaralanmalarin anlagilmasinda &nerilir. Tim jinekolojik
operasyonlarin sonrasinda rutin sistoskopi 6nerilmez ama siliphelenildiginde
mutlaka yapilmalidir. Mesane yeterince mutlaka doldurulmalhdir ve 70° lens
veya flexible kullaniimalidir.

Tedavi Yaklagimlan

Mesane yaralanmasi onarimindan 6nce hasta stabillenmeli ve hayati tehdit
eden travmalara miidahale edilmelidir.

e Kiint Travmalar:

1. Ekstraperitoneal Riiptiir: Mesane boynuna uzanan laserasyon,
mesane duvarinda kemik parcalari olmasi, beraberinde rektal
yaralanma olmasi, mesane duvarinin tuzaklanmasi disinda sonda ile
konservatif takip edilebilir. Sonda ile takip basarisi %90’inin
Uzerindedir ve riiptirlerin %87’si 10 giin icinde iyilesir. Ortopedik
operasyon ihtiyaci varsa es zamanli siture edilmelidir.
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Genis limenli sonda ile drenaj saglanir. 14. giin sonda ¢ekilmeden Once
sistografi ile tam iyilesme kontrol edilmelidir. Nadiren gecikmis iyilesme
olabilir (tam iyilesme olmamasi cerrahi endikasyonu degildir). Antibiyotik
profilaksisi en az 1 hafta verilmelidir (pelvik hematom igin)

2. intraperitoneal Riiptiirler: Yiiksek siddette kuvvet ile iliskili bu
yaralanmalar acik cerrahi gerektirir. Peritonite ve intra-abdominal
sepsise neden olabilir. %20-40 mortaldir.

Penetre Yaralanmalar

Penetre yaralanmalarda alt abdomenden gecen giris-cikis delikleri mesane
yaralanmasini distindtrmelidir. Acil cerrahi tamir gerektirir. Mesanedeki 6l
dokular eksize edilir ve riptirler sitlre edilir. Mesane orta hattan acilir ve
mesane ici ve Ureter orifisleri degerlendirilir. Atesli silah yaralanmalarinda
mesane mutlaka iki delik agisindan goézlenmelidir (giris-cikis). Ureter
orifislerinden idrar gelisi mutlaka gdzlenmelidir (diiz Greter kateterizasyonu?)

iyatrojenik Yaralanmalar

e intraperitoneal yaralanmalarda cerrahi eksplorasyon ve onarim
yapilir. Secilmis hastalarda (ileus veya peritonit yoksa) drenaj ve
antibiyotik profilaksisi yapilabilir. Konservatif yaklasilsa bile blyuk
kacaklarda intraperitoneal dren onerilir. TUR-MT sirasinda mesane
perfore olursa postop erken doéne intravezikal kemoterapisi
uygulanmaz.

e Ekstraperitoneal yaralanmalarda drenaj ve profilaktik antibiyotik
onerilir.

e Katater siresi; eksternal travma ve eksternal iatrojenik mesane
yaralanmalarinda 7-14 giin (rliptir boyutuna gore) Onerilir. Kateter
¢cekmeden sistografi dnerilir. Kontrast ekstravazasyonu varsa 1 hafta
daha kateterli beklenir. Konservatif takip edilen internal iatrojenik
yaralanmalarda ekstraperitoneal i¢in 5 giin, intraperitoneal igin 7 glin
kateter bekletilir.
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Kanitlarin 6zeti LE
Pelvik kirik ve gozle gorilir hematiri kombinasyonu mesane yaralanmasini kuvvetle 3
distndirar.
Sistografi, iatrojenik olmayan mesane yaralanmalarinda ve postoperatif donemde 3
stpheli IBT'de tercih edilen tani yontemidir.
Sistografi, mesanenin en az 300-350 mL seyreltik kontrast madde hacmiyle retrograd
doldurulmasiyla yapilmahdir 3
BT veya IVP'nin bosaltim fazi sirasinda idrar kateterinin klemplenmesiyle pasif
mesane dolumu, mesane yaralanmasini dislamak igin yeterli degildir.
Stres idrar kagirma nedeniyle yapilan mid-iretral aski operasyonlarinda mesane 1a
perforasyonu riski obturator yontemde retropubik yonteme gore daha duslktir.
Kant travmaya bagh komplikasyonsuz ekstraperitoneal yaralanmalarda standart
tedavi, klinik gézlem, strekli mesane drenaji ve antibiyotik profilaksisinden olusan = 3
konservatif tedavidir.
Mesane boynu tutulumu, mesane duvarinda kemik pargalari, es zamanl rektal veya
vajinal yaralanma veya mesane duvarinda sikisma olan ekstraperitoneal mesane 3
yaralanmalarinda komplikasyon riskini azaltmak ve iyilesme siiresini kisaltmak igin
cerrahi midahale gereklidir.
intraperitoneal mesane travmasi cerrahi onarimla tedavi edilir ¢iinkii intraperitoneal 3
idrar ekstravazasyonu peritonit, intraabdominal sepsis ve 6liime yol agabilir.
Peritonit ve ileusun olmadig endolrolojik girisimler sirasinda olusan 3
komplikasyonsuz intraperitoneal yaralanmalarda konservatif tedavi uygundur.
Kompleks yaralanmalarda (trigon tutulumu, Ureter reimplantasyonu) veya yara
iyilesmesini bozan risk faktorlerinde (6rnegin steroidler, yetersiz beslenme) mesane = 2a
onarimindan sonra sistografi onerilir.
Oneriler Giig derecesi
Gorunir hematiri ve pelvik kirik varliginda sistografi yapin. Gugla
Ameliyat sonrasi dénemde iatrojenik mesane yaralanmasindan Giicli
suphelenilmesi durumunda sistografi yapiimahdir.
Mesanenin seyreltilmis kontrast madde Giicli
(300-350 mL) ile aktif retrograd doldurulmasiyla sistografi yapilir.
Retropubik subtretral aski prosediirleri sirasinda mesane yaralanmasini Giicli
ekarte etmek igin sistoskopi yapin.
Komplikasyonsuz ~ kiint  ekstraperitoneal mesane yaralanmalarini

. - Zayif
konservatif olarak tedavi edin.
Mesane boynu tutulumu ve/veya cerrahi midahale gerektiren iligkili
yaralanmalar durumunda, kiint ekstraperitoneal mesane yaralanmalarini Gugla
cerrahi olarak yonetin.
Kint intraperitoneal yaralanmalari cerrahi eksplorasyon ve onarimla tedavi Giicli
edin.
Endoskopik islemler sirasinda olusan  kiglk, komplikasyonsuz Zayif
intraperitoneal mesane yaralanmalarini konservatif olarak tedavi edin.
Karmasik bir yaralanmanin onarimindan sonra veya yara iyilesmesi igin risk
faktorleri olmasi durumunda mesane duvari iyilesmesini degerlendirmek Gugla

icin sistografi uygulayin.
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URETRA YARALANMALARI

1. Uretra Anatomisi ve Yaralanma Mekanizmalari

Anatomik Yapilar

Posterior Uretra: Prostatik iretra ve membrandz iiretradan olusur.

Anterior Uretra: Bulbar ve penil iretrayi icerir. Bulbar iiretra, kiint travmadan

en cok etkilenen bodlgedir. Bulbar yaralanmalarda, bulbus pubis simfizine

dogru sikistirihr ve bu da sikisma bdélgesinde Uretranin yirtilmasina neden

olur. Kadinlarda anterior iiretra bulunmaz. Uretra kisa ve mobil oldugundan

travma nadir goralir.

Yaralanma Mekanizmalari

Multisistem travmalari: Trafik kazalari, dismeler, is kazalari.

Pelvik fraktirler:
o Erkeklerde %10, kadinlarda %6 oraninda Uretral yaralanma eslik

eder.
o Diastazisin derecesi ile Uretra yaralanma ihtimali koreledir.

Dis travma: Perineye darbe, ata biner tarzda diisme gibi nedenler.

Cinsel aktivite kaynakli: Penil fraktlr, Uretra icine yabanci cisim
yerlestirilmesi.

Penetre travmalar: Atesli silah yaralanmalari, bicaklanma, kaziga
oturma.

Iyatrojenik nedenler: Kateterizasyon, endoskopik enstriimantasyon.
Transiretral kateterizasyon sirasinda erkeklerde Uretra yaralanmasi
insidansi, yerlestirilen her 1.000 kateter icin 13,4’tlr. Travmatik
kateterizasyon riskini azaltmak i¢in uygun egitim saglanmalidir.

2. Anterior ve Posterior Uretra Yaralanmalari

Anterior Uretra Yaralanmalari

Kiint travmalar:
o Ensik bulbar Uretrayi etkiler.
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o Perineye darbe veya ata biner tarzda diisme sirasinda bulbar
Uretranin simfizis pubiste sikismasi sonucu olusur.
¢ Cinsel iliskiye bagh:
o Penil fraktdr, Gretra icine stimilasyon vb. Penil fraktirlerin %10-
20’sinde Uretra yirtigi eslik eder.
e Penetre yaralanmalar:
o Nadir gorilar. Atesli silah yaralanmalari, bicaklanma ve penil
amputasyon en yaygin nedenlerdir.
e Penil Klempler: Parapleji hastalarinda kullanima bagh (retra
yaralanmasi gorilebilir.

e liatrojenik: Endoskopik enstrumantasyon (batili iilkelerde en sik
uretral travma sebebi), Uretral kateterler/dilatatorler

Posterior Uretra Yaralanmalari

Posterior Uretra travmasinda en riskli durum ata biner tarzda diisme ve
sakroilliak bileskede ayrilma birlikteligidir. Sonra sadece ata biner tazda
diisme ve daha sonra Malgaigne kirigi gelir.

o Pelvik fraktiir iligkisi:

o Posterior Uretra vyaralanmalarinin %72’si pelvik fraktirle
iliskilidir. Pelvik fraktirlerin %4-19 unda erkek Uretral yaralanma
goraldr.

o Pelvik fraktiire neden olan gli¢, prostatomembrandéz bileskeden
de gecer ve prostatik apexteki, prostati anterior Ulretraya
baglayan baglari (puboprostatik ligaman) ve perineal baglari
koparir. Uretra, urogenital diafram ve puboprostatik
ligamanlarla pubik kemige bagh oldugundan bulbomembrandz
bileske, prostatomembrandz bileskeden daha savunmasizdir. Bu
nedenle ¢ogu posterior Uretra travmasi bulbomembrandz
bileskededir

¢ Komplet ve parsiyel travmalar:

o Cerrahiolarak posterior liretra travmalari komplet (her iki Gretra

ucu arasinda bosluk vardir) ve parsiyel olarak degerlendirilir.
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o Komplet travmalarda (retral uclar arasinda bosluk olusur ve bu
alan fibrozis ile dolar.

o Parsiyel travmalar Uretranin intakt oldugu ancak kismi bir
yirtigin bulundugu durumlardir.

3. Klinik Bulgular ve Tani

Uretral yaralanmalarin bagimsiz éngbriiciileri; inferomedial pubik kemik

kiriginin yer degistirme miktari ve simfizis pubis ayrilma miktaridir. Mesane

boynu ve prostat yaralanmalar nadirdir. Posterior Uretranin penetre

yaralanmalari ¢ok nadirdir.

Klinik Bulgular

Uretra yaralanmasi triadi:
o Meada kan olmasi (Ama olmamasi dislamaz. Posterior (retra

yaralanmalarinda %98, anterior yaralanmalarda %75 meada kan
bulunur).

o Idrar yapamama

o Dolu mesane

Meada kan: Meada kan varsa mutlaka hemen retrograd Uretrografi
cekilmelidir.  Uretrografi c¢ekmeden iretral kateterizasyon
yapilmamalidir. Unstabil bir hastaysa kibarca sonda denenmelidir.
Sonda ge¢miyorsa suprapubik kateter yerlestirilmelidir. Meatus
kanamasi goriilmemesi, (retra vyaralanmasini dislamaz. idrar
yapamama ve glob vezikale bulgulari ile birlikte degerlendirilmelidir.

Vajinal giriste kan: Uretral yaralanmasi da olan pelvik fraktirlii
kadinlarin %80’inde goriillr. Vajina girisinde kan, vajinal laserasyon,
hematiri, Uretroraji, labial sislik, Griner retansiyon gibi durumlarda
Uretra yaralanmasi akilda tutulmahdir.

Hematom veya Siglik: Skrotal, penil veya perineal sislik ve/veya
ekimoz gorilebilir. Penis safti boyunca pantolon bacagi gibi yayilmis
hematom, olayin Buck fasyasiyla sinirli oldugunu gosterir. Perinede
kelebek manzarasi ise Buck fasyasinda defekt oldugunu distindirr.
Kadinlarda labia minorda sislik Gretra yaralanmasi diisiindirebilir.
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Bulgularin ortaya ¢ikmasi gecikebilir, olaydan 1 saat sonra
belirginlesmeye baslar

¢ High-Riding Prostat: Posterior (retra yaralanmalarinda goriilen
onemli bir fizik muayene bulgusudur. Bu terim, prostat bezinin
normalden daha yukarida, pelvik fraktlr veya Uretra yaralanmasi
nedeniyle anatomik yer degistirme durumunu ifade eder. Rektal
tusede prostat palpe edilemeyebilir.

Tani Yontemleri

e Retrograd Uretrografi (RUG):
o Altin standarttir. Once bos film alinir. Balonu fossa navikularise

gelecek sekilde bir sonda alinir ve 1-2 ml SF ile sisirilir. 20-30 cc
kontrast verilip 30° oblik gérintd alinir.

o Kontrast madde ile sizinti varligi patognomoniktir.

o Parsiyel ve komplet ayrimi her zaman mimkin degildir.

o Mesane dolmaya devam ederken ektravazasyon olmasi parsiyel
rdptlrt dastndurdr.

o Unstabil hastalarda ertelenmelidir.

e Flexible Sistoskopi:

Yatakbas! flexible sistoskopi akut Uretral yaralanmada bir secenektir. Kolay
uygulanabilirdir (supin pozisyonda). Bunun yaninda mesane guide
ilerletilmesine ve kateterizasyona imkan verir. Penil frakturlii hastalarda
retrograd Uretrografinin yliksek yalanci negatiflik oranlari nedeniyle flexible
sistoskopi 6nerilen yontemdir.

e MR:
o Uretral bosluk, fibrotik dokunun derecesi ve yer degistirme
miktari 6l¢ilebilir.
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4. Tedavi Yaklagimlari
Anterior Uretra Yaralanmalari

Uretral yirtiktan sizan idrar veya kan ¢evre dokuda inflamasyona neden olur.
Bazen bu inflamasyon abselesebilir. Bazen enfekte olarak enfeksiyon fasyal
planlar boyunca vyayilabilir. Sonucta Uretrokutanoz fistiil, perilretral
divertikil veya fasyal nekroz gelisebilir. Erken komplikasyonlari darlik ve
enfeksiyondur.

Kint anterior Uretra travmalari sistostomi ile takip edilmeli veya endoskopik
yeniden bulusturmalidir. Akut ve erken (retroplasti 6énerilmez. Uriner
diversiyon 2-3 hafta tutulmalidir. Parsiyel riptirlerin %68’inden fazlasinda
Gretral rekanalizasyon gelisir. Komplet riptirlerde bu oran ¢ok distiktr.

Keskin anterior Uretra yaralanmalari atesli silah yaralanmalari, isiriklar, penil
fraktirlerakut cerrahi girisim gerektirir. Akut cerrahi onarim gereklidir.
Bulbar Uretradaki 2-3 cm’lik ve penil Giretradaki 1-2 cm’lik defektler ug uca
anastomoz edilebilir. Agik cerrahi oncesi es zamanl antegrad-retrograd
Uretrografi cekilmelidir.

Posterior Uretra Yaralanmalari

Posterior liretra yaralanmalari, genellikle pelvik fraktlrlere eslik eder. Bu
yaralanmalar pelvik fraktirlerin %4-19’unda gorilir. Yaralanma sonrasi
Uretra uglari arasinda bir bosluk olusur ve bu bosluk zamanla fibrotik doku ile
dolar. Posterior Uretra yaralanmalari komplet veya parsiyel riptiir olarak
siniflandirilir. Parsiyel riptirlerde Uretral kontiniite korunmusken, komplet
riptirlerde Uretral ayrilma gozlenir. En sik gorilen travma mekanizmasi
motorlu ara¢ kazalaridir. Parsiyel posterior riptirlerde suprapubik veya
Uretral kateterizasyon vyapilabilir. Tam iyilesmeye kadar 2 haftada bir
Uretrografi cekilmelidir.
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Tedavi yaklasimlari sunlardir:

Hemen Miidahale (<48 saat):

Suprapubik sistostomi uygulanabilir. Bu yontem idrar cikisini saglamak,
hemodinami takibi yapmak ve Uriner ekstravazasyonu 6nlemek icin tercih
edilir. Eger suprapubik kateterizasyon sirasinda zorluk yasanirsa, ultrason
esliginde veya aclk yontemle yerlestirme yapiimalidir. Ayni zamanda
endoskopik yeniden hizalama denenebilir, ancak bu islem pelvik hematom
enfeksiyonu riskini artirabilir.

Geciktirilmis Mudahale (2 giin — 2 hafta):

Yaralanma sonrasi pelvik kanamalarin ¢6zilmesini ve hastanin stabil hale
gelmesini beklemek amaciyla tedavi ertelenir. Bu silirecte endoskopik
yeniden hizalama onerilir. Geciktirilmis yeniden hizalama, Uretral uglar
arasinda fibrozis baslamadan dnce gerceklestirilmelidir.

Gec Miidahale (>3 ay):

Pelvik hematom tamamen ¢o6zildikten sonra skar dokusu stabilize olur ve
prostat daha normal bir pozisyona iner. Bu donemde temel amag;, iki saglkli
Uretral ucun gerilimsiz bir sekilde anastomoz edilmesidir. Geg Uretroplasti
perineal yaklasimla gerceklestirilir. ESer mesane boynu yaralanmasi, fistil ya
da re-do Uretroplasti gibi ek sorunlar varsa, kombine abdominal ve perineal
insizyon tercih edilir. Mesane veya rektum yaralanmasi varsa, bu durumlar
oncelikli olarak onarilmalidir.

Kompleks Yaralanmalar: Mesane boynu ve rektum yaralanmalari eslik
ediyorsa hemen cerrahi midahale gereklidir. Onarilmamis mesane boynu
inkontinansa, rektum vyaralanmalari ise sepsis ve fistll olusumuna yol
acgabilir. Bu tiir durumlarda kombine yaklasimlar kullanilir.
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5. Komplikasyonlar

e Komplikasyonlar:
o Darliklar.
o inkontinans.
o Erektil disfonksiyon (%45).

e Erektil disfonksiyonun nedenleri:
o Kavernozal sinir yaralanmasi.
o Arteriyel yetmezlik.
o Venoz kagak.
o Dogrudan kavernosal yaralanma.

6. Cocuk ve Kadinlarda Uretra Yaralanmalari

Cocuklarda:

¢ Genellikle posterior Uretra yaralanir.
¢ Prostat gelismediginden yaralanma mesane boynuna dogru uzanir.

Kadinlarda:

Komple riptirlerde vajina ve mesane boynu etkilenir. Vajina ile Uretra
arasina flep (Martius flep) konulmasi 6nerilir. Kadinlarda pelvik kirik eslik
eden (retra yaralanmalarinda erken onarim (yedi giin icinde) tercih
edilmelidir. Gecikmeli onarim veya erken yeniden hizalama dnerilmez.

GENITAL TRAVMALAR

Genital travma, Urolojik yaralanmalarin dnemli bir bolimuand olusturur. Tim
Urolojik yaralanmalarin %33-66'si genital travma igerir. Bu yaralanmalarin
biyik ¢ogunlugu (%80) kiint travmalardan kaynaklanir. Genital travma,
ozellikle 15-40 yas arasi erkeklerde kadinlara gore daha sik gortilmektedir. Bu
durum, anatomik farkliliklar, trafik kazalarinin artmis sikhigi, fiziksel sporlara
katilim, savaslar ve siddet suglari gibi faktorlerle iliskilidir.

.195.



Erkeklerde kiint genital travma genellikle tek taraflidir. Her iki testisi ve
skrotumu iceren yaralanmalar %1'den az gorilir. Penetran yaralanmalarin
ise %30'u her iki testisi ve skrotumu igerir. Penetran yaralanmalar, kendi
kendine zarar verme egilimi olan bireylerde ve transeksiellerde daha sik
gorilir. Kadinlarda kiint travma ile komsu organ yaralanma riski (mesane,
Uretra, vajen, rektum, barsaklar) erkeklerden daha fazladir. Kadinlarda
genital travma, Ozellikle pelvik bolgede ek yaralanmalar ve vyaygin
hematomlarla iligkilidir. Ayrica, genital piercing beklenmeyen genital travma
riskini artirabilir.

Atesli silah yaralanmalarinin sebep oldugu genital travmalarda silahin
boyutu, tipi ve kalibresinin 6grenilmesi (yanik ve yikim etkisi) kullanish bilgiler
saglar. Hayvan isiriklarinda yara vyeri enfeksiyonu riski vardir. Kdpek
isiriklarinda en sik pasturella multicida ile enfeksiyon gelisir (%50) ilk tercih
amoksisilin-klavulanik  asit, sonra  doksisiklin, sefalosporin  grubu
antibiyotiklerdir. insan isiriklarinda viral enfeksiyonlar agisindan dikkatli
olunmahdir.

Genital travmalarda tam idrar tahlili bakilmalidir. Eger mikroskopik ya da
makroskopik hematiri varsa erkeklerde retrograd Uretrogram cekilir.
Kadinlarda rigid veya flexible sistoskopi Onerilir (mesane ve (retra
yaralanmasini dislamak icin) Kadinlarda vajen girisinde kan varsa ileri
jinekolojik inceleme gerekir.

1- Penil Travmalar
1.1. Penil Fraktiir

Penil fraktir, ereksiyon sirasinda penisin travmaya ugramasi sonucu olusur.
Bu durum, cinsel iliski sirasinda, masturbasyon veya yataktan yuvarlanma gibi
durumlarda meydana gelebilir. Ayrica Ortadogu kiiltlirlerinde detlimesans
saglamak icin penisin blikiilmesi sonrasi da penil fraktlir goriilmektedir.
Philedelphia’ da penil fraktiirlerin %940 seksiiel iliski nedeniyle; iran’da
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%69’u masturbasyon sirasinda self manuplasyonla meydana gelmektedir.
Penil fraktiir, tunika albuginea'nin rlptirl ile karakterizedir. Tunika
albuginea, kollajen ve elastinden olusmus iki katmanli bir yapidir. icte
sirkiler, dista longitudinal olmak Uzere iki katmani vardir. Dis katman, penisin
glcind ve kalinhgini saglar. Ventrolateral bélgede daha ince olan tunika
albuginea, ereksiyon sirasinda kalinhgi 0,25-0,5 mm'ye diiser ve savunmasiz
hale gelir.

Penil fraktirin en sik mekanizmasi, penisin vajinadan disari kayarak simfizis
pubis veya perineye ¢arpmasi ve bikiilme yaralanmasi gelismesidir. Bu tir
yaralanmalarin %60'i rizali cinsel iliski sirasinda olur ve siklikla partner Gstte
pozisyondayken gerceklesir. Penil fraktiir, genellikle penis saftinin
proksimalinde transvers laserasyon ile sonuglanir. Tunikal laserasyon, siklikla
tek tarafli, transvers ve 1-2 cm uzunlugundadir. Cogu yaralanma, siispansor
ligamanin distalinde meydana gelir.

Penil fraktliriin semptomlari arasinda ani bir catlama veya patlama sesi, agri,
ani detlimesans, hematom ve penil sislik bulunur. Hematom, Buck fasyasi
saglamsa sinirl kalir ve tipik "patlican" deformitesi olusturur. Eger Buck
fasyasi da ruptire olmussa, kanama fasya katmanlari arasinda yayilir ve
perine, skrotum, suprapubik alana uzanir.

Penil fraktlir vakalarinin %20'sinde (retral yaralanma gorilir. Gross
hematiri veya meada kan gorulebilir. Ancak her zaman (retral yaralanma
semptom vermeyebilir. Bu nedenle, sliphelenilen durumlarda operasyon
sirasinda fleksible sistoskopi yapilmasi dnerilir.

Penil Fraktiir Tanisi

Penil fraktir tanisi, genellikle anamnez ve fizik muayene ile konulur.
Yaralanmanin net olmadigi durumlarda kavernozografi, manyetik rezonans
gorintileme (MR) veya ultrasonografi (USG) gibi goriintileme yontemleri
kullanilabilir. Tunika albuginea da riptir olmadan subkutan hematom
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cerrahi girisim gerektirmez. Uretral yaralanmadan sipheleniliyorsa,
retrograd Uretrogram cekilebilir. Ancak, glincel yaklasim, operasyon sirasinda
anestezi altinda fleksible sistoskopi yapmaktir. iliski sirasinda dorsal penil
arter veya venin yaralanmasi da penil fraktlrd taklit ederek yalanci penil
fraktlr durumuna sebep olabilir.

Penil Fraktiir Tedavisi

Penil fraktirde erken cerrahi girisim ile tunika albuginea'nin kapatilmasi
onerilir. Distal slinnet insizyonu yapilarak penis deglove edilir ve defekt,
emilebilir sttirler ile kapatilir. Parsiyel Uretral yaralanmalar emilebilir stttr
ile tamir edilirken, tam Uretral yaralanmalarda Uretra uglari debride edilir,
mobilize edilir ve gerginsiz anastomoz yapilir. Derin korporal vaskiiler
ligasyon ve alttaki erektil dokunun yaygin debridmani 6nerilmez. Hemen
tamir ile penil kurvatiir %5’ ten az gorilir. ilk 8 saatte cerrahi, 36 saatten
sonra cerrahiye gore ¢ok daha iyi sonuglar verir. Penil fraktlrlerde antibiyotik
profilaksisi ve 1 ay cinsel perhiz dnerilir.

Postop erektil disfonksiyon %1,3 gorliir. Penil fraktlrin konservatif takibi;
penil abse gelisimi, Uretral yaralanmanin saptanamamasi, penil kurvatir
(%10” un {izerinde), sonrasinda cerrahi gerektiren inat¢l hematom, fibozis,
anglilasyon, impotans gelisimi gibi nedenlerle 6nerilmemektedir.

1.2. Penetre Penil Travmalar

Penetre penil travma, tek basina nadir gorulir ve genellikle diger
yaralanmalarla birlikte ortaya c¢ikar. Buck fasyasi intakt ise kiglk
yaralanmalar konservatif olarak takip edilebilir. Ancak, bliylk yaralanmalarda
hasarlanmis dokularin primer tamiri daha iyi yara iyilesmesine izin verir. Ciddi
cilt kaybi olan durumlarda cilt grefti veya flep ile onarim yapilir.
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1.2.1. Atesli Silah Yaralanmalari

Atesli silah yaralanmalari, genital bolgede ciddi hasara neden olabilir. Bu tiir
yaralanmalar, genellikle diger organ yaralanmalari ile birlikte goriilir. Hemen
cerrahi eksplorasyon, yara temizligi, yabanci cisimlerin c¢ikarilmasi ve
antibiyotik profilaksisi gerektirir. Retrograd Uretrografi, 6zellikle ylksek hizh
yaralanmalarda, meada kan goérildiuginde veya iseme glicligli durumunda
mutlaka dustnalmelidir.

1.2.2. Hayvan ve Insan Isiriklari

Hayvan siriklar, o©zellikle erkek c¢ocuklarda gorilir. Hemen cerrahi
debridman ve rekonstriksiyon oOnerilir. Kuduz ve tetanoz profilaksisi
unutulmamalidir. insan isiriklari ise genellikle kontamine olmus yaralardir ve
enfeksiyon riski tasir. Amoksisilin-klavunat veya cefoxitin/ cefotetan veya
klindamisin + kinolon 6nerilen profilaktik antibiyotiklerdir.

1.2.3. Penil Avulsiyon Yaralanmalari veya Amputasyon

Penil avulsiyon yaralanmalari veya amputasyon, ciddi genital travmalar
arasinda yer alir. Bu tiir yaralanmalar, genellikle endistriyel kazalar, trafik
kazalari veya saldirilar sonucu meydana gelir.

Kan kaybi olan hastalarin restsitasyonu birincil Onceliktir. Penis re-
implantasyonu, 24 saat icinde yapilmahdir. Sicak iskemi siiresi 6 saat, soguk
iskemi siresi ise 16 saattir. Ampute penis, steril serum fizyolojik ile yikanir ve
serum fizyolojik ile 1slatiimis gazli beze sarilir. Daha sonra steril bir torbaya
konularak buzlu su icinde saklanir. Penisin buz ile dogrudan temasindan
kaginilmalidir.

Mikrocerrahi teknik ile re-implantasyon yapilmasi 6nerilir. Bu yontemle penil
hissin korunmasi saglanir. Mikrocerrahi mimkin degilse, makroskopik
birlestirme ile de benzer ereksiyon elde edilebilir. Ancak bu yontemde penil
his kaybi daha fazladir (%0-10'a karsilik mikrocerrahide %80).
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1.2.4. Fermuar Yaralanmalari

Fermuar yaralanmalari, genellikle erkek cocuklarda veya sarhos yetiskinlerde
gorulir. Penis veya skrotumun fermuara sikismasi sonucu olusur. Agriyi
kontrol altina almak icin penil blok yapilir. Sikismis cilt, lubrikan maddeler ile
yaglanir. Eger fermuar cikarilamiyorsa, kemik kesici veya benzeri bir aletle
fermuar kesilebilir.

1.2.5. Penis Strangiilasyonu (Bogulma) Travmalari

Penis strangilasyonu, penisin kan akiminin azalmasina, 6dem olusumuna ve
iskemiye neden olur. Bu durum, genellikle cocuklarda tel, sac veya elastik
bant ile yaralanma seklinde goruliir. Yetiskinlerde ise sirekli ereksiyon-
fantezi durumlarinda ortaya cikabilir.

Strangiilasyona neden olan cisim hemen cikarilmaldir. Eger cisim cok gticla
bir halka ise (6rnegin celik halka), itfaiye enstrimantasyonu gerekebilir.
iskemi gelismisse, cerrahi miidahale gerekebilir.

2- Testis Travmasi

Testis travmasi, genellikle saldiri, spor iliskili olaylar veya motorlu arag
kazalarinda meydana gelir. Tunica albuginea riiptiri, kontlizyon, hematom,
dislokasyon veya torsiyon gibi durumlar goriilebilir. Kiint travmalarin %1,5'i,
penetre travmalarin ise %30'u bilateral testis yaralanmasi ile sonuglanir.

2.1. Testis Riiptiirii

Testis rlptird, dogrudan kiint skrotal travma alanlarin %50'sinde goriilir. Bu
durum, testisin travma kuvveti ile simfizis pubis veya inferior pubik ramus
arasinda sikismasindan kaynaklanir. Yaklasik 50 kg'lik bir kuvvet, tunika
albuginea'nin riptirine neden olabilir. Yaralanma aninda siddetli agn
hissedilir. Agriya eslik eden bulanti ve kusma gorilebilir. Siddetli agri ve
travma sonucu bayilma gorilebilir. Yaralanan tarafta hemiskrotum hassas, sis
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ve ekimotiktir. Testis, sislik ve hematom nedeniyle palpe edilemeyebilir. Es
zamanl Uretra yaralanmasi akilda tutulmalidir.

Testis rliptirli tanisinda ultrasonografi (USG) kullanilir. USG'de intra veya
ekstra testikiler hematom, tunikada kontlizyon veya ruptir gorilebilir.
Ancak, USG'nin yanhs pozitif ve yanlis negatif oranlari yliksektir. Bu nedenle,
kuvvetli klinik siphe varsa, USG normal olsa bile cerrahi eksplorasyon
yapiimalidir.

Testis Riptiird Tedavisi

Testis rlptlrinde erken cerrahi dizeltme onerilir. Erken cerrahi ile testisin
korunmasi ihtimali artar, iyilesme siresi ve isglici kaybi azalir, hormonal ve
fertilizasyon fonksiyonlari korunur.

Cerrahiislem sirasinda transvers skrotal insizyon yapilir. Debridman yapilarak
tunika albuginea, kiictik emilebilir stlrler ile kapatilir. Tunikadaki ¢cok klguk
acikhklar da kapatilmahdir. Biyik defekti olan olgularda, tunika vajinalis greft
veya flep kullanilabilir. Travmaya bagh %5 olguda spermatik kord torsiyonu
gelisebilir. Major skrotal travma semptom ve bulgulari olmadan siddetli
skrotal agrida dustnllmelidir. Eger hasta stabil degilse veya teknik olarak
mimkin degilse orsiektomi uygulanir.

Testis Dislokasyonu

Testis dislokasyonu, genellikle motorsiklet kazalarinda gorilar. Testis,
skrotumda palpe edilemez ve subkutandéz, perineal veya internal olarak yer
degistirebilir. %25'inde bilateral dislokasyon goériliir. Manuel yerine oturtma
ve sekonder orsiopeksi uygulanir. Eger manuel yerine oturtma basarisiz
olursa, hemen cerrahi orsiopeksi yapiimalidir.
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Testis Hematoseli

Testis hematoseli, diger testisin boyutunun 3 katindan az ise konservatif
olarak takip edilebilir. Ancak, daha bilylik hematomlarda cerrahi
eksplorasyon onerilir. Erken cerrahi ile testis korunmasi ihtimali artar. ileri
derecede hematosellerde cerrahi eksplorasyon yapiimaldir, ¢lnki bu
vakalarin %80'inde testis rtptiri vardir.

Penetre Skrotal Travma

Penetre skrotal travma, cerrahi eksplorasyon ve debridman gerektirir. Testis
ve skrotumun primer tamiri yapilir. Diger testis de degerlendirilmelidir. Eger
spermatik kord tam kopmasi varsa, vazo-vasostomi yapmadan cerrahi
yeniden bulusturma uygulanir. Hastanin durumu stabil degilse veya teknik
olarak mimkiin degilse, orsiektomi uygulanir.

Non-operatif Skrotal Travma Takibi

Non-operatif skrotal travma takibi, siklikla enfeksiyon, atrofi, nekroz ve
kronik skrotal agriya neden olur. Yaralanma sonrasi 3 giin icinde cerrahi
yapilanlarda testis korunmasi %90 iken, konservatif izlenenlerde orsiektomi
riski 3-8 kat artar. Bastan takip edilen hastalarin %45'inde sonrasinda cerrahi

gerekir.
3- Kadinlarda Genital Travma

Eksternal genital bolgeye kiint travma alan kadinlarda USG, BT veya MR ile
mutlaka pelvis gortintiilenmelidir. Clinkii ek yaralanmalar ve yaygin pelvik
hematom siklikla saptanir.

Kadinlarda genital travma, ozellikle wvulvar hematom ve vajinal
yaralanmalarla iliskilidir. Kiint vulvar travma, vulvada hematom olusumu ile
karakterizedir ve genellikle cerrahi gerektirmez. Ancak masif hematomlarda
cerrahi lavaj ve drenaj gerekebilir. Vulvar hematom ve/veya vajinal giriste
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kan, vajina eksplorasyonu endikasyonudur. Takipte antibiyotik, NSAID ve
soguk uygulama onerilir.
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URINER SISTEM TAS HASTALIGI

Dr. Kutlucan CAKMAK?
Prof. Dr. Nazim MUTLU?

Uriner sistem tas hastaligi, bobrekler, iireterler, mesane ve iretra da tas
olusumuyla karakterize olan yaygin bir saglik sorunudur. Bu taslar, idrarda
bulunan minerallerin ve tuzlarin kristalize olup birikmesi sonucu olusur.
Taslarin boyutlari ve tirleri cesitlilik gosterebilir, bu da hastaligin belirtilerini
ve tedavi yontemlerini etkiler. Uriner sistem tas hastaligi, genetik yatkinlik,
yas, cinsiyet, cografi faktorler, diyet ve yasam tarzi gibi bircok faktérden
etkilenir. Hastaligin sik gérilen semptomlari; siddetli agri, idrarda kan bulanti
ve kusmadir. Uygun tedavi ve onleyici 6nlemlerle, tas olusumunun 6niline
geg¢mek ve hastaligin etkilerini azaltmak mimkandur.

1. Epidemiyoloji

1.1. intresik Faktoérler

* Heredite: Genetik faktorler, tas hastaligina yatkinlikta 6nemli bir rol
oynar. Ailede tas hastalig oykisi olan bireyler, bu hastaliga daha
yatkindir.

e Yas: Uriner sistem tas hastaligi genellikle 20-50 yas gruplarinda daha
yaygindir. Cocuklarda ve yashlarda da goriilebilir.

¢ Cinsiyet: Erkeklerde Uriner sistem tas hastaligi kadinlara gére daha
stk gorulmektedir (E/K orani 1.4-3). Hormonal farkliliklar ve yasam
tarzi bu farkin sebeplerinden bazilaridir.

e Obesite: Vucut Kitle endeksi >25 olanlarda daha sik.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Ana Bilim Dali
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1.2. Ekstrensik Faktorler

Cografik Faktérler: Diinyada bazi cografik bélgelerde, 6zellikle sicak
ve kuru iklimlerde, tas hastaligi daha yaygindir (Tas kusagi). Bu
bolgelerde yasayan insanlar daha fazla glines i1si8ina maruz kalirlar,
daha fazla terleme, daha az su tiiketir, bu da tas olusum riskini artirir.

iklim: Sicak iklimler, viicudun daha fazla sivi kaybetmesine ve idrarin
daha yogun hale gelmesine neden olabilir. Bu durum tas olusumunu
tesvik eder.

Diyet: Yiksek oksalat, kalsiyum alimi, diisik sivi alimi gibi bazi diyet
ahiskanliklari tas olusumunu etkileyebilir. Diyetteki degisiklikler tas
riskini azaltabilir. Obesite tas hastaligini artiran bir faktorddr.

Meslek: Fiziksel aktivitesi distik, masa basi isler ve sicak ortamda
calisan kisilerde tas olusma riski daha yliksektir.

Etiyoloji

Etyolojide pekcok hipotez ve teori olusturulmustur. Ginimizde en gecerli

teoriler:

a-Siipersatiirasyon-Kristalizasyon

Siipersatiirasyon: idrarda ¢6ziinemeyen minerallerin  asiri
yogunlasmasi anlamina gelir. Bu durum, minerallerin cokelmesine ve
kristallerin olusmasina neden olur.

Kristalizasyon: Siipersatiire olmus idrarda mineraller kristalize olur
ve bu kristaller zamanla birleserek taslari olusturur.

b-Kristal inhibitorleri

Kristal inhibitorleri: idrarda bulunan bazi maddeler, kristallerin
olusumunu ve bliyimesini engelleyerek tas olusumunu 6nler. Bu
inhibitorler yeterince mevcut olmadiginda, tas olusumu kolaylasir.
Glncel tas inhibitorleri: Sitrat, Ure, pirofosfat, Mg, Cinko,
Osteopontin, Nefrokalsin, Tamm-Horsfall dir.

c-Matriks-Niikleasyon

Matriks-Niikleasyon: idrarda  bulunan organik maddeler,
minerallerin bir araya gelmesini saglar. Bu siregte, kristaller
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bliylyerek taslari olusturur. Bazi Taslarin mekezinde gorilen kiigiik
bosluk icindeki madde matriks olarak adlandiriimistir.

d-Mikst Teori

Mikst Teori: Yukarida bahsedilen sireclerin hepsinin birlikte
etkilesim halinde oldugu karma bir teoridir.

P Aktivatérler:
Inhibitorler Staz, pH, Nikleus

! !

Metastazbl idrar
Supersatirasyon
ﬁ Kristal formasyonu
Diyet: ﬂ Az sivi alimi
Oksalat Gines 1511 Az turinggil
Kalsiyum alimi
Na
Rafine seker

Predispozan Faktorler

idrar pH Degisimleri: idrarin asitlik veya bazlik derecesindeki
degisiklikler tas olusumunu tetikleyebilir. Ozellikle asiri asidik veya
bazik idrar, bazi tas tirlerinin olusumuna yol agabilir.

Enfeksiyon: idrar yolu enfeksiyonlari, tas olusumunu artiran dnemli
bir risk faktoértudir. Enfeksiyonlar, idrarda kristallerin olugsmasina
neden olan bazi bakterilerin gogalmasini saglar.

Konjenital Anomali: Dogustan gelen yapisal anormallikler, idrar
akisini  engelleyebilir ve bu durum tas olusumuna zemin
hazirlayabilir.

Urostaz: idrarin bébreklerde veya mesanede birikmesi, tas olusumu
icin uygun bir ortam yaratir. Urostaz, idrar akisinin yavaslamasi veya
tamamen durmasi sonucu ortaya ¢ikar.
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Yabanci Cisim: idrar yollarinda bulunan yabanci cisimler (6rnegin,
stentler veya kateterler), kristallerin bu cisimler etrafinda
toplanmasina ve tas olusumuna neden olabilir.

Tiimérler ve Nekrotik Dokular: idrar yollarinda bulunan tiimérler ve
olG dokular, kristallerin birikmesine ve taslarin olusmasina katkida
bulunabilir.

Kalsifikasyonlar: idrar yollarinda kalsiyum birikmesi, tas olusumu igin
risk faktoridir. Kalsifikasyonlar, idrarda ¢dziinemeyen kalsiyumun
birikmesi sonucu olusur.

Kristal inhibitérleri

Organik inhibitérler

Peptit: idrarda bulunan kiiciik protein parcaciklaridir. Kristal
olusumunu engelleyici 6zelliklere sahiptir.

Uromukoid: idrar yollarinda bulunan mukus benzeri bir maddedir ve
kristallerin birlesmesini engeller.

Aminoasit: idrarda bulunan organik molekillerdir ve kristal
olusumunu engelleyici 6zellikleri vardir.

Sitrat: idrardaki kalsiyum ile baglanarak ¢éziinirligini artinr ve
kristal olusumunu 6nler.

Ure: idrarin bilesenlerinden biri olan ire, kristal olusumunu
engelleyici 6zellikler tasir.

inorganik inhibitorler

Pirofosfat: idrardaki fosfat gruplarindan olusan bir bilesiktir ve
kristalizasyonu engelleyici etkisi vardir.

Magnezyum (Mg): idrarda kristal olusumunu 6nleyici etkisi olan bir
mineraldir.

Cinko (Zn): idrardaki kristal olusumunu engelleyici 6zellikleri olan bir
elementtir.

Giincel eklenmis inhibitérler:

Glikozaminoglikanlar (GAG): idrarda bulunan uzun zincirli
karbonhidrat molekdlleridir ve kristalizasyonu engelleyici etkileri
vardir.
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Nefrokalsin: Bobreklerde bulunan bir proteindir ve kristallerin
birlesmesini engeller.

Tamm-Horsfall Proteini: Bobreklerde salgilanan bir protein olup
kristal inhibisyonunda rol oynar.

Protrombin X1: Kanin pihtilasmasinda rol oynayan bir proteindir ve
idrarda kristal inhibitori olarak islev gorebilir.

Kimyasal Yapilarina Gore Taslar

inorganik Taslar

Kalsiyum Oksalat: En yaygin tas tiirlerinden biridir. idrarda kalsiyum
ve oksalatin birlesmesiyle olusur. Tas kirma (ESWL-SWL) tedavisine
direnglidir.

Kalsiyum Fosfat: Kalsiyum ve fosfatin kristallesmesiyle olusur.
Genellikle alkali idrarda gorular.

Kalsiyum Oksalat + Fosfat + Magnezyum (Ca+Oks+P+Mg): Bu
birlesik taslar, idrarda kalsiyum, oksalat, fosfat ve magnezyumun bir
araya gelmesiyle olusur.

Sulfonamid: Sulfonamid ilaglarinin kullanimi sonucunda olusan
taslardir. Nadir goruldrler.

Organik Taglar

Striivit: Genellikle idrar yolu enfeksiyonlarina bagh olarak olusur.
Magnezyum, amonyum ve fosfat igerir.

Urik Asit: Pirin metabolizmasinin bir yan driinii olan urik asitten
olusur. Asidik idrarda daha yaygindir.

Sistin: Genetik bir hastalik olan sistiniri nedeniyle olusur.

Ksantin: Nadiren gortlen bir tas tiirlidiir ve ksantin metabolizmasinin
bozuklugundan kaynaklanir.

Taslarin Goriilme Sikhgi

Kalsiyum Oksalat ve Kalsiyum Fosfat (%73): Kalsiyum oksalat ve
kalsiyum fosfat taslari, idrar yolu taslarinin en yaygin tirleridir.

Striivit (%15-20): idrar yolu enfeksiyonlarina bagh olarak olusan bu
taslar, . Enfeksiyon taslari olarak da bilinir.
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e Urik Asit (%8-15): Piirin metabolizmasinin bir yan iriini olan rik
asitten olusan taslardir. Asidik idrarda daha yaygin olarak bulunurlar.

e Sistin (%3): Genetik bir hastalik olan sistiniiri nedeniyle olusan bu
taslar, sistinin idrarda birikmesiyle meydana gelir.

e Nadir gériilen taslar: indinavir, Ksantin, Silikat, Triamteren taslaridir.

2.1. Kalsiyum Taslari (%60-85)

Kalsiyum Oksalat

e Ca O Monohidrat (Whewellite): Bu taslar, kalsiyum oksalatin
monohidrat formundan olusur. Sert ve koyu renkli olabilirler. ESWL
tedavisine direnclidir

e Ca O Dihidrate (Weddelit): Kalsiyum oksalatin dihidrat formundan
olusan taslardir. Genellikle daha yumusak ve acik renkli olabilirler.

Kalsiyum Fosfat

DUSG de en opak goziiken taslardir. 2 tipi vardir.
e Apatit: Kalsiyum fosfatin bir formu olan apatit taslari, daha az yaygin
ancak ozellikle alkali idrarda bulunabilir.

¢ Brushite: Kalsiyum fosfatin baska bir formu olan brushite taslari,
genellikle tedaviye direnglidir ve ameliyat gerektirebilir.

Etyopatogenez:

2.1.1. idyopatik hiperkalsiiiri: idrardaki Ca miktari >250 mg. 3 grubtur.
Absorbtif, Rezorbtif, Renal olamak lizere 3 grubu vardir

2.1.1.1. Absorbtif Tip Hiperkalsiiiri (%90): Barsaklardan agiri Ca emilimi
vardir. 3 tipi vardir.

Tip I: Diyet Bagimsiz (%15)

e Ozellikler: Bu tip hiperkalsiiiri, diyet bagimsizdir. Alinan kalsiyumu
asirt emilimi s6z konusudur.

e Tedavi: Tedavide selliloz fosfat kullanilir. Selliloz fosfat, kalsiyumu
baglayarak idrarda kalsiyum seviyelerini azaltir.
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Tip Il: Diyet Bagimh (%50)

e Ozellikler: Bu tip hiperkalsiiiri, diyetle alinan kalsiyum miktarina
baghdir. Diyetle alinan kalsiyum miktarinin azaltilmasi, idrarda
kalsiyum seviyelerini disrdr.

¢ Tedavi: Tedavide diette kalsiyum kisitlamasi yapilr.

Tip lll: Renal Fosfor Kacagina Bagh (%25)

e Ozellikler: Bu tip hiperkalsiiiri, renal fosfor kacagina baglidir.
Fosforun bobreklerden asiri atilimi, kalsiyum metabolizmasinda
bozukluklara neden olur.

¢ Tedavi: Tedavide ortofosfat kullanilir. Ortofosfat, fosfor seviyelerini
dengeleyerek kalsiyum metabolizmasini diizenler.

2.1.1.2. Rezorptif Tip Hiperkalsiiiri (%5)

Pirimer neden Hiperparatiroidi dir:

e Hiperparatiroidizm: Parathormonun (PTH) asiri dretimi ile
karakterizedir. PTH, inaktif  olan D vitaminini (25-
hidroksikolekalsiferol), aktif hale (1,25 Dihidro kolesterol)
dontsimiini saglar.

e Artmis PTH nun Etkileri: Bagirsaklarda Kalsiyum Emilimini artirir:
Aktif vitamin D'nin olusumu ile. Kemiklerde Osteoklast Aktivasyonu:
PTH, kemiklerde kalsiyum salinimini tesvik eder. Bobreklerden Ca
emilimin Artigrir: Bu etkiler sonucunda, serum kalsiyumu yukselir.
Tedavi: Partroid bezleri ¢ikarilir (Paratroidektomi).

2.1.1.3. Renal Tip Hiperkalsiiiri (%5)

¢ Tiibiiler Defekt: Bobreklerdeki tibiller defektten kaynaklanir. Bu
defekt, kalsiyumun yeterince reabsorbe edilmesini engeller ve
kalsiyum idrarla atiir. Bunun sonucunda serum Ca mu diser ve
tekrar PTH salimi artar. Buda kemiklerden Ca mobilizasyonunu ve
barsaklardan Ca emilimini artirir.
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Tedavi:

Hidroklorotiazid: Bu ditiretik ilag, bobreklerdeki kalsiyumun vyeniden
emilimini artirarak idrarla atilmasini azaltir.

Ortofosfat: Fosfat takviyeleri, serum fosfat dizeylerini artirarak PTH
Uretimini azaltir ve kemiklerden kalsiyum salinimini 6nler.

Hiperkalsiiirik bir hastada tani i¢in Serum ve idrar da Ca, P, PTH diizeylerine
bakilir.

Hiperkalsiurili hastalarda tani

* Serum Ca P PTH

« Absorb Tip | - - 4

* Absorb Tip Il - - -

+ Renal e - -~

* Primer hiperparatiroidzm I | f

« URINER Kalsiyumsuz diyet  Aglik 1. gryukleme
« Absorb Tip | S - <

+ Absorb Tip 1l - - e

* Renal A / e

» Primer hiperparatiroidzm _~ /! S

2.1.2. Diger Hiperkalsiiirik Nedenler

e Sarkoidoz: Bu, viicudun gesitli organlarini etkileyen inflamatuar bir
hastaliktir. Akcigerlerde, lenf bezlerinde ve diger organlarda
graniilom adi verilen kiguk inflamatuar hicre topluluklarinin
olusumuna yol acgar. Sarkoidoz, kalsiyum metabolizmasini
etkileyebilir ve hiperkalsiiriye neden olabilir.

¢ Multipl Miyelom: Plazma hiicrelerinin kanseridir. Bu kanser tird,
kemik iliginde anormal plazma hiicrelerinin ¢ogalmasina neden olur
ve bu da kemiklerde kalsiyum salinimini artirarak hiperkalsitiriye yol
acabilir.

¢ Lenfoma: Lenfositlerin (beyaz kan hiicreleri) kanserlesmesi sonucu
olusan bir hastalktir. Lenfoma, kemik iligi ve lenf nodlarini
etkileyebilir, kalsiyum metabolizmasinda bozukluklara neden olabilir.

<211 -



e Losemi: Kan hiicrelerinin Uretiminde sorunlara neden olan bir kan
kanseridir. L6semi, kemik iligi hiicrelerinin anormal ¢ogalmasi ve islev
bozukluklari ile karakterizedir, bu da hiperkalsilriye yol agabilir.

e Sit-Alkali Sendromu: Asiri miktarda kalsiyum ve alkali maddelerin
(6rnegin, antasitler) alinmasi sonucu olusan bir durumdur. Bu durum,
hiperkalsiliri ve hiperkalsemiye yol agabilir.

e immobilizasyon: Uzun siireli hareketsizlik veya yatak istirahati,
kemiklerden kalsiyum salinimini artirarak hiperkalsiliriye neden
olabilir. Kemik rezorpsiyonu artar ve kalsiyum idrarda atilir.

¢ Renal Tubular Asidoz: Bobreklerin idrarda asit salgilama yeteneginde
bozukluk olan bir durumdur. RTA, kalsiyum fosfat taslarinin
olusumuna ve hiperkalsilriye yol agabilir.

e D Vitamini intoksikasyonu: Asiri miktarda D vitamini alimi, kalsiyum
emilimini artirarak hiperkalsitiriye neden olabilir. Bu durum, kalsiyum
metabolizmasinda ciddi bozukluklara yol agabilir.

2.1.3. Hipositratiiri

e Hipositratiiri: idrarda diisiik sitrat seviyeleri ile karakterize edilen bir
durumdur. Ginde 320 mg'dan az sitrat atihmi hipositratiri olarak
kabul edilir. Sitrat: Kalsiyumu baglayan gicli bir inhibitordir.
Kalsiyumun idrarda kristallesmesini ve tas olusumunu engeller. Sitrat
ayrica monosodyum (rat kristallerinin olusumunu da azaltir.
Kadinlarda Sitrat Seviyesi genellikle daha yuksektir. Bu, kadinlarin tas
olusumuna karsi bir miktar koruma saglar. Vicuttaki asit
seviyelerinin artmasi durumunda, idrardaki sitrat seviyeleri azalr.
Diabetik Asidoz, hipositratiiriye yol acarak tas olusumu riskini
artirabilir.

2.1.4. Hiperoksaliiri (Ox >40 mg/g)

Endojen Tip: Oksalat metabolizmasinda bozukluk vardir. Bu tip genetik olup
herediterdir (kahtsaldir). Tip 1 ve Tip 2 olarak siniflandirilir. Tedavi de kc ve
renal transplant 6nerilir.
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Eksojen Tip

Enterik nedenler 6n plandadir. Kronik diyare, dehidratasyon,
pridoksin (B6 vitamini) eksikligi ve fenilketondiri gibi durumlar bu tip
hiperoksaltiri goralir.

Tedavi: Kalsiyum (Ca) verilir ve oksalattan zengin diyetler
(kuruyemisler, ¢ay ve kahve kisitlanir.

2.1.5. Hiperiirikoziiri (>600 mg/g)

Tedavi

Urik Asit: Urik asit, piirin metabolizmasinin son triinidiir. Pirin {c
yerden gelir: Diyet: Pirin acisindan zengin gidalarin tiketimi. Sentez:
Viicudun kendi pilrin sentezi. RNA: RNA'nin yikimi.

Hiperiirikoziiriye Neden Olan Durumlar:
o Gut: Hiperlirisemi, Hiperirikozuri ile karekterizedir.

o Dehidratasyon: Viicudun su kaybi.

o Timérler: Ozellikle tiimor lizis sendromu.

o Asin C Vitamini ve Salisilat Alimi: Yiksek dozda C vitamini ve
salisilat almi idrar pH sini asitlestirir ve Urik asit kristalize olur.

o Ulseratif Kolit: Bagirsak iltihaplanmasi. Bikarbonat kaybi ile
idrar asitlesir

o Hemolitik Anemi: Kirmizi kan hiicrelerinin yikimi.

Urik Asidin Atihm Yollan: Urik asit (¢ yolla atilir:

o Bdbrekler: idrar yolu ile atim. (%85) Barsaklar: Diski ile atilim.
(%14) Deri ve Sag: Ter ve diger yollarla atim. (%1)

Monosodyum Urat: idrarda monosodyum ratin artmasi, tas

inhibitorlerini azaltir.

Urik Asit ve pH: Urik asit, pH 5.5'te ¢6ziinmez, pH 6.5'te ¢dziinmeye

baslar.

Diyet: Pirin iceren gidalarin tiiketimi sinirlandirilir.
Allopurinol: Urik asit tiretimini azaltan bir ilagtir.
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2.2. URIK ASIT Taslari

Ozellikler

Tedavi

Saf Urik Asit Taslan radyolusenttir (réntgende DUSG de
gorinmezler), ancak bilgisayarli tomografi (CT) taramalarinda 100-
300 Hounsfield (nitesinde tespit edilebilirler. Yumusak, sari ve
kahverengi renkte taslardir. Gut ve Barsak hastaliklarinda sik gorilir.
Gut: Hiperiirisemi (kanda yliksek Urik asit) ve hiperirikoziri (idrarda
ylksek trik asit) ve asit idrar ile karakterizedir. Postprandial (yemek
sonrasi) alkali idrar negatif c¢ikar. Barsak hastaliklari sirasinda
bikarbonat kaybi meydana gelir. Bu, asidik idrarin olusmasina katkida
bulunur.

idrar Miktarini Artirmak: Bol sivi alimi, idrar hacmini artirma dnerilir.
Diyet: Piirin acisindan zengin (et ve et Urlnleri) gidalarin alimi
sinirlandirmak.

idrari Alkalilestirmek: idrarin pH seviyesini artirarak Urik asidin
¢6zUinurligiini saglamak. Bunun icin Sodyum Bikarbonat: idrar
alkalilestirmek icin kullanilir. Alkali Sitrat: idrari alkalilestiren ve tas
olusumunu engelleyen bir tedavi secenegidir.

Urikoziirik ilaglar: Urik asit seviyelerini diisiirmek igin kullanilir.

2.3. STRUVIT Taglari (MgAP)

Ozellikler

Enfeksiyon tasi olarak bilinir ve genellikle kadinlarda daha sik goéraltr
(K/E:2:1).

Bazi Ure Parcgalayici Mikroorganizmalar (Proteus, Pseudomonas ve
Klebsiella gibi) tarafindan enfekte olgularda bu mo. larin Ureaz
enzimi tiretmesi nedeni ile Ure pargalanir ve 2mol amonyum+H2C03
olusur. idrarin pH seviyesini artar.

Bu taslar genellikle Staghorn (Koraliform, geyik boynuzu) Tipi
Taslardir.

Niiks Etme Egilimi: Striivit taslari sik niiks eden taslardir.
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Tedavi

Gorilme Sikhigi: Tum Uriner sistem taslarinin %5-20' oraninda
gorular.

Antibiyotik Tedavisi: Enfeksiyonun icin kiltlire uygun antibiyotik
tedavisi verilir.

idrar Asidifikasyonu: idrar pH sini diisiirmek icin C vit. ve amonyum
kullanihir.

Sitrik Asit: idrarin asidifikasyonu icin kullanilabilir.

Oral Aliiminyum Hidroksit: idrar pH seviyesini diizenlemek ve P
atimini azaltmak icin kullanilir.

Ureaz Enzim inhibisyonu: Ureyi parcalayan enzimlerin inhibe
edilmesi i¢in asetohidroksam asit (AHA) kullanilir. Yan etkileri coktur.

2.4. SISTIN Tagslari (%1-2)

Ozellikler

Sistin, normal idrar pH'sinda zor ¢éziiniir. idrarda heksagonal (diizgiin altigen

seklinde) gorlinen. Sistin bobreklerde reabsorbe edilemez ve idrarda birikir.

Sistiniiri: idrarda sistin cikmasi Otozomal resesif gecisli bir genetik hastaliktir.

Tip 1, 2 ve 3 gibi subgruplar vardir. Glnliuk sistin atimi1 250 mg'dan azdir.

Tani: Nitroprusid testi veya jejunal biyopsi ile konur.

GOriinim: Duzglin kenarl altigen tipli ve buzlu cam goérinimlu kritalleri

vardir.

Tedavi

Protein Azaltma: Et, siit, yumurta gibi protein agisindan zengin
gidalarin tiiketimini azaltmak.

Alkalinizasyon ve Hidrasyon: idrari alkalilestirerek ve bol sivi alarak
tas olusumunu engellemek.

Sistin Baglayicilar: D-penisillamin ve AMPG gibi ilaglar kullanilabilir.
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Captopril: Sistine baglanarak onu ¢oziinir hale getirir.

Sistin Tas Tipleri: iki tip sistin tasi vardir. Yumusak olani,
ekstrakorporeal sok dalga litotripsisi (ESWL) tedavisine daha
direnclidir.
irrigasyon: Tromethamin E ve asetilsistein ile idrar yollarinin
yikanmasi.

3. Tas Hastaliginda goriilen Semptomlar ve Bulgular

e Agn: Uriner sistem tas hastaliginin en yaygin belirtisidir. Agri, bobrek
bolgesinde baslayabilir ve kasik bolgesine yayilabilir. Siddetli, keskin
ve kramp benzeri bir agri olarak tanimlanir.

e Bulanti-Kusma: Taslarin neden oldugu siddetli agri, bulanti ve
kusmaya yol acabilir. Bu belirtiler, viicudun agriya ve rahatsizliga
verdigi tepkilerdir.

e Hematiiri: idrarda kan gorilmesidir. Taslarin idrar yollarinda
yaralanmalara neden olmasi sonucu olusur. idrar pembe, kirmizi
veya kahverengi renkte olabilir.

e Enfeksiyon ve Ates: Taslar, idrar akisini engelleyerek enfeksiyon
riskini artirir. Enfeksiyon, ates, titreme ve genel rahatsizlik hissi ile
kendini gosterebilir.

e Pyiiri ve Kristaliiri: idrarda beyaz kan hiicrelerinin (pyiiri) ve
kristallerin (kristaliri) bulunmasi, enfeksiyon veya tas varligina isaret
edebilir.

4. Tas Hastaliginda Tani

4.1.Anamnez

Tas hastalarinda dikkatli bir anamnez almak ¢ok dnemlidir.

Ailevi Gegmis: Ailede Uriner sistem tas hastaligi 6ykisi, hastaligin
genetik yatkinlikla ilgili olup olmadigini belirlemede 6nemlidir.

Hiperparatiroidi: Paratiroid bezlerinin asiri aktif olmasi, kalsiyum
seviyelerini etkileyebilir ve tas olusumuna katkida bulunabilir.

Gut: Plrin metabolizmasinin bozukluklarina bagl olarak Urik asit
taslarinin olusumunu artirabilir.
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llag Kullanimi: Bazi ilaglar, dzellikle diiiretikler ve antasitler, tas
olusumuna neden olabilir. Dikkatle sorulmalidir.

4.2.Fizik Muayene (FM)

KVAH: Kosta vertabral alana (KVA) elin yan kenari ile hafif hafif
vurarak, karin bélgesinin hassasiyeti ve agrisi degerlendirilir.

Batin Patolojileri: Gebelik, glob veya diger karin ici kitleler gibi
durumlar degerlendirilir.

4.3.Laboratuvar Testleri (Lab)

Tam idrar Tahlili (TiT): idrarda hematiiri (kan), pyiri (beyaz kan
hicreleri) ve bakteriliri (bakteri) varligi kontrol edilir.

4.4.Radyoloji

Diiz Karin Grafisi (DUSG): Taslarin varligi ve yerlesimini belirlemek
icin kullanilir. Taglarin %80’ini gosterir.

intravenoéz Pyelografi (iVP): idrar yollarinin detayli gériintiilenmesi
icin intravendz kontrast madde kullanilarak yapilan bir radyolojik
incelemedir.

Bilgisayarli Tomografi (CT): Taslarin yerini ve boyutunu belirlemek
icin ylksek ¢ozinlrlUklu kesitsel gortintiler saglar. Altin standart
goriantileme.

Manyetik Rezonans (MR): Yumusak dokularin ve taslarin detayh
goruntilenmesi igin kullanilir. Radyasyondan gekinilen gebe ve ¢cocuk
hastalarda kullanilabilir.

Ultrasonografi (USG): Bobreklerde ve idrar yollarinda taslarin
varligini saptamak icin non-invaziv bir yontemdir. Taslarin yani sira
Hidronefroz varligi goérintilenir.

Retrograd Pyelografi (RGP): Ureter ve bobreklerin direkt
gorintilenmesi icin kontrast madde kullanilarak yapilan bir
incelemedir.

Tas Hastaliginda Ayirici Tani

Apandisit: Karin agrisi, ozellikle sag alt kadranda siddetli agn ile
karakterizedir. Bu durum, Uriner sistem tas hastaligi ile karisabilir.
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o Safra Kesesi Hastaliklari: Safra kesesi taslari veya enfeksiyonlari, sag
Ust kadranda agriya neden olabilir ve bu agri bobrek tasi agrisi ile
karisabilir.

e intestinal Hastaliklar: Bagirsak tikanikliklari, inflamatuar bagirsak
hastaliklari veya divertikilit, karin agrisi ve rahatsizlik yaratabilir ve
tas hastaligi ile karigabilir.

¢ Romatizmal Agrilar: Bazen bobrek tasi agrisi ile karisabilir.

e Testis Torsiyonu: Ozellikle distal (reterdeki taslar kasik agrisi
yapabileceginden akilda tutulmalidir, testis torsiyonu daha acil
oldugu icin oncelikli dislanmalidir.

6. TEDAVI
6.1.Konservatif Yaklasim

4-6 mm boyutundaki taslar, genellikle spontan olarak disebilir (%80). Bu
siirecte hastalik haftalik kontroller (TiT-USG) ile takip edilir.

Kolik Renal Agrisinin Kesilmesi
NSAIi (Non-Steroidal Anti-Inflammatory ilaglar)

Prostaglandin Seviyesini Azaltir: NSAii'ler, prostaglandinlerin {retimini
engelleyerek agri ve enflamasyonu azaltir.

Diklofenak: Ticari olarak: Dikloron, Voltaren ve Cataflam denenebilir.
indometazin: Ticari isimleri Endol ve Endosetin'dir.

Petidin: Glgll bir agn kesicidir ve genellikle siddetli agrilarin tedavisinde
kullanilir.

Eslik Eden Enfeksiyon Tedavisi

e Antibiyotik: idrar yolu enfeksiyonlarina bagl kolik renal agrilarin
tedavisinde énemlidir. idrar kiiltiiriine uygun antb verilir.
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Takip: Taslarin durumunu ve hidronefrozun izlemek igin dizenli takip
gereklidir. Bu takip ydntemleri arasinda: Her hafta TiT ve 2 haftada bir DUSG-
USG ile takip yapilir.

6.2.Tas Hastalarinda Minimal invaziv Girisimler
6.2.1. ESWL (Extracorporeal Shock Wave Lithotripsy- )

e ESWL (SWL): Viicut disindan uygulanan ses dalgalari ile bobrek
taslarini kirma yontemidir. Taslari kliclik parcalara ayirarak dogal
yolla atilmasini saglar.

6.2.2. Ureteroskopik Girisimler

e Basket Kateter: Ureteroskop ile idrar yoluna girilerek tasin
cikariimasinda  kullanilan  kiiclik bir sepet seklindeki alet.
Komplikasyonlarina dikkat etmek gerekir

e Tas Kirma: Ureteroskop kullanilarak tasin lazer veya pnématik eneriji
ile kirllmasi

e Ultasonografik: Bobreklerde ve idrar yollarinda taslarin
ultrasonografik enerji yontemleriyle kirilmasi.

e Pnomatik Tas Kirma: Pnomatik enerji kullanilarak taslarin mekanik
olarak parcalanmasi. Bu ybntem, taslar yilksek basingli hava
darbeleriyle kirar.

e Lazer Tas Kirma: Lazer enerjisi kullanilarak taslarin kiglik parcalara
ayrilmasi. Lazer teknolojisi, taslarin hassas bir sekilde kirilmasina
olanak tanir.

6.3.Cerrahi Yaklagim

6.3.1. Perkutan Nefrolitotomi (PNL)

e PNL: Bobrek taslarinin cilt Uzerinden yapilan kiicik bir kesi ile
cikarilmasi yontemidir. Genellikle bilyik ve komplike taslarin

tedavisinde kullanilir. Bir nefroskop yardimiyla boébrek icine girilir ve
taslar pargalanarak disari alinir.
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6.3.2. Acik Cerrahi Teknikler (Giiniimiizde daha az kullaniimaktadir)

Pyelolitotomi: Bobrek pelvisindeki taslarin gikarilmasi icin yapilan
cerrahi bir girisimdir. Genellikle blylk taslar veya diger tedavi
yontemlerine yanit vermeyen taslar icin uygulanir.

Nefrolitotomi: Bobrekteki taslarin gikarilmasi igin bébrege yapilan
cerrahi bir kesidir. Daha biyilk ve komplike taglarin tedavisinde
kullanihir.

Ureterolitotomi: Ureterdeki taslarin cerrahi olarak ¢ikariimasi
islemidir. Ureterin tas nedeniyle tikanmasi durumunda uygulanir.
Nefrektomi: Bobregin tamaminin cikarilmasi islemidir. Genellikle

ciddi bobrek hasari veya bobrek fonksiyonunun tamamen
kayboldugu durumlarda uygulanir.

Resim: ESWL cihazi, URS aleti ve PNL resimleri asagida sirasiyla gosterilmistir.
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BOLUM | 15

ADRENAL BEZ ve HASTALIKLARI

Dr. Anil DAGIDIR?
Dog. Dr. Hasan YILMAZ*

Adrenal (Surrenal) bez korteks ve medulla olmak Uzere iki bolimden
olusmaktadir. Korteks bolimi embriyolojik olarak (irogenital sistemle
iliskilidir. Dis genital sistem ve gonadlarin gelisiminde adrenal hormonlar
etkilidir.

Adrenal hastaliklarin ¢cogu Urogenital sistemle ilgili bulgu verir. Bobreklere
anatomik olarak yakin komsuluklari vardir.

1- ANATOMI

Anatomik olarak siirrenal bezler retroperitoneal alanda konumlanmislardir.
Her iki bobregin anterosuperiorunda yerlesiktirler. 3-5 gr agirhgindadirlar.
Sag sirrenal bez sola kiyasla hafif daha kiguktir ve tggen sekillidir. Sol
surrenal bez ay gérinimindedir.

2- FONKSIYONELLIK

Histolojik, embriyolojik ve fonksiyonel agidan korteks ve medulla olmak tizere
iki ayri bez yapisindadir.

Adrenal korteks bezin hacimsel olarak %90’ in1 olusturur. Lipidle dolu hiicreler
nedeniyle sari renklidir. Korteks tg¢ bolimden olusmaktadir:

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Ana Bilim Dali
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e Zona glomeruloza -> aldosteron salinimi (nefron distal tibdllerinden
sodyum reabzorbsiyonu)
e Zona fasikilata -> kortizol salinimi

e Zona retikilaris -> seks hormonlari salinimi (androjen ve 6strojen)

Korteks ACTH kontroliindedir, feed-back mekanizmasi kortizol tizerindendir.

KOLESTEROL Kolesterol Donugsumu
=" @
(;mwemlh
»17.0Hp olon ® Dehidroepiandrosteron
| -Bmmmemaom
‘ ‘ Androstenedion

Progfswron —'—. 17-OH plmgmcmn

| 21-hidroksilaz (stokrom 21) >

Dcd{a)%mkosmon 11- dcol*skcmzd — > Tédtosteron
| tsitokrom 11B2) 118 -hdrokst | (smmmnm) e
Kortikosteron KORTIZOL
12-Hidroksils
>
" -
13-OH kortikosteron DHIDROTESTOSTERON  OSTRADIOL
(stolaom 11E2)
A
ALDOSTERON

Adrenal medulla ise bir sempatik sinir gibi fonksiyon gosterir. Adrenalin ve
noradrenalin salgilanmasindan sorumludur.

3- ADRENAL TUMORLER
Genel olarak kaynak aldigi dokulara gore 3’e ayrilirlar

e Bag dokusu ve vaskiler orijinli timorler
e Kortikal timorler

e Mediller timorler
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a) Bag dokusu ve vaskiiler orijinli tiimorler
Cogunlukla benign timorlerdir.

Fibrom, lipom, leiomiyom, nérofibrom, nérom, hemanjiyom, lenfanjiyom
seklinde gorulebilirler. Klinik olarak bir 6zellikleri yoktur. Teshislerinde rutin
radyolojik yontemler kullanilir. Tedavi icin cerrahi eksizyon yapilabilir.

b) Adrenal korteks tiimérleri

Hiperplazi, benign kortikal timérler, malign timarler ve metastatik timorler
(Surrenal bezde kitlesi olan hastalarda malignite 6ykist sorgulanmalidir)
olmak tzere kabaca siniflandirilabilirler.

1. Hiperplazi, hipofiz bezinden fazla miktarda ACTH salgilanmasina bagli
her iki sirrenal bezin kitlesinin artmasidir.

2. Benign kortikal timorler fonksiyonel olabilirler (hormon
salgilayabilirler)

c) Adrenokortikal karsinomlar nadir goriilen ancak genellikle kotl prognoziu
ve yiiksek dereceli bir malign timérdiir. insidansi yaklasik olarak milyonda 1-
2’dir. Olgularin ¢ogunlugu 30-50 yas arasindadir ve kadinlarda goriilme sikligi
erkeklere oranla 1,5 kat daha fazladir. Etiyolojisi belli degildir. Sporadik
adrenokortikal karsinomu olan hastalarin kromozomlarinin %60’inda 1p,
17p, 22p, 22q, 2q ve 11q lokalizasyonlarinda kayiplar gorilmastir.

Adrenokortikal karsinomlarla iliskili sendromlar:

e Beckwith-Wiedemann sendromu
o Familyal adenomat6z polipozis koli

e Li-Fraumeni sendromu

Yasam beklentisi baslica erken tani ve tedaviye baghdir. Adrenokortikal
karsinomlarin %60’1 fonksiyoneldir. Fonksiyon gosteren kitleler klinik olarak
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erken tani alabilir. Eslik eden Cushing sendromu eriskin hastalarda en sik
gozlenen klinik prezentasyondur (%45). Bu hastalarda sendrom belirtileri 3-6
ay gibi oldukga kisa siirede ortaya cikar.

Androjen salgilayan adrenal timodrlerin biylk kismi adenokarsinomadir,
buna ragmen nadiren benign adenomalar da androjen salgilayabilir.

Hirsutizm veya virilizasyonun hizli baslangici ve ilerlemesi, androjen lreten
bir tiimor icin klinik gostergedir. Serum testosteronu ve androjen oncilleri
DHEA(S) ve androstenedionun olgiilmesiyle degerlendirilmelidir.

Yakin zamanda ortaya ¢ikan jinekomasti, serum 17-beta-estradiol 6lglimiine
yonlendirmelidir.

Surrenal bez karsinomlarinin en sik metastaz yerleri akciger, karaciger, lenf
nodlari ve kemiklerdir. Erken evrelerde sag kalim %40 civarindayken
metastatik hastaliklarda %10 seviyesine diiser.

Tedavileri; cerrahi, 1sin tedavisi, 6zglin olmayan kemoterapi rejimleri ve
mitotandir.

4- ADRENAL GLAND HASTALIKLARI
a- Feokromositoma ve Paraganglioma

Feokromositoma genellikle bir veya daha fazla katekolamin
(epinefrin(adrenalin), norepinefrin ve dopamin) Ureten adrenomediller
kromaffin hicrelerinden kaynaklanan bir tiimoérdiir. Nadiren bu timorler
biyokimyasal olarak sessizdir.

Paraganglioma; toraks, batin ve pelvisin sempatik paravertebral sinir
ganglionlarinin adrenal bez disindaki kromaffin hiicrelerinden ortaya ¢ikan
bir tumordr.
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Kromaffin hiicreli timorlerin yaklasik %80-85’i feokromositomadir, %15-20’si
ise paragangliomadir. Hepsi birlikte burada PGL olarak anilacaktir.

Genel polikliniklerde hipertansiyonu olan hastalarda PGL prevalansi %0,2-0,6
arasinda degismektedir. Yasam boyunca PGL tanisi atlanabilir; otopsi
calismalarinda hastalarin  %0,05-0,1’inde tani konmamis timorleri
gostermektedir.

HT u olan gocuk hastalarda PGL prevalansi yaklasik %1,7’dir.

insidental olarak saptanan adrenal kitleleri olan hastalarin yaklasik %5’inde
anatomik goriintiilemelerde feokromositoma izlenmistir.

PGL’li tim hastalarin en az Ugte birinde hastaliga neden olan germline
mutasyonlari (viicudun tim hicrelerinde bulunan kalitsal mutasyonlar)
vardir. PGL duyarlilik genlerinde germline mutasyonu tasiyan bireylerde PGL
prevalansi %50 civarindadir.

Kalitsal PGL’li hastalar tipik olarak multifokal sekilde ve sporadik neoplazmli
hastalara gore daha geng¢ vyasta ortaya c¢ikar. Bu timorlerin ¢ogu
katekolaminleri asiri salgilar ve tedavi edilmezse kardiyovaskiler morbidite
ve mortaliteleri yliksektir.

Ailevi hastaliklar icin probandda bir timoriin tespit edilmesi diger aile
Uyelerinin daha erken teshis ve tedaviye ulasmasini saglar. PGL'lerin malign
olma potansiyeli vardir. Malignite, kromaffin hiicreleri olmayan dokularda
metastazlarin varligi olarak tanimlanir. Prevalansi %10-17 arasinda
degismektedir.

SDH (stiksinat dehidrogenaz) alt birimi B’yi kodlayan (SDHB) gendeki
mutasyonlar, hastalarin %40 veya daha fazlasinda metastatik hastaliga yol
acabilir.
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a.1l- Tani

PGL’lerin tanisi igin plazma serbest veya idrar fraksiyone metanefrin
Olglimlerinin diger katekolamin fazlaligi testlerinden Ustiin olduguna dair ikna
edici kanitlar mevcuttur. Katekolamin seviyeleri 6lciminden ve VMA
(vanilmandelik asit) 6lciminden daha tGstlindur.

. " COMT
NOREPINEFRIN ———» Normetanefrin
MAO l MAO
Y
Dihidromandelik asit _ “OMT __ VANILMANDELIK ASIT
(VMA)
A A
MAO MAO
EPINEFRIN COMT _  Metanefrin

MAO : Monoamin oksidaz
COMT : katekol-O-metiltransferaz

Metastazlarin tespitinde 6ncelikli olarak bilgisayarli tomografi (BT) kullanilr.
Fonksiyonel gorintileme yontemi olarak 123l-metaiyodobenzilguanidin
(MIBG) sintigrafisi ya da 18F-florodeoksiglukoz (18F-FDG) pozitron emisyon
tomografisi (PET-BT) kullanilabilir.

*Genetik Test

PGL’li tim hastalarin genetik testi yapiimalidir. Paragangliomali hastalara
SDH mutasyon testi yapilmasi ve metastatik hastaligi olanlarda subunit B
(SDHB) mutasyonlari igin test yapilmasi 6nerilmektedir.

PGL’lerin %10’u ailesel sendromlarda gérilmektedir;

1. Norofibromatozis tip 1
2. Multiple endokrin neoplazi tip 2A ve 2B
3. Von Hippel Lindau
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b- PRIMER ALDOSTERONIZM (PA, Conn Sendromu)

PA, aldosteron Uretiminin serumdaki sodyum diizeyine gére uygun olmayan
sekilde yuksek oldugu, salgilamanin ana diizenleyicilerinden (anjiyotensin 2,
plazma potasyum konsantrasyonu) nispeten bagimsiz oldugu ve sodyum
ylklenmesi ile aldosteron Uretiminin baskilanamadigi bir grup hastaligi ifade
eder.

Aldosteronun bu tirde uygunsuz Uretimi, hipertansiyona, kardiyovaskiler
hasara, vicutta sodyum tutulumuna, kanda plazma renin seviyesinin
baskilanmasina ve uzun sireli siddetli ise hipokalemiye yol agabilecek
viicuttan artan potasyum atiimina neden olur.

PA genellikle adrenal adenomdan, unilateral veya bilateral adrenal
hiperplaziden, nadir olarak adrenal karsinomlardan veya kalitsal olarak
ailesel hiperaldosteronizm hastaliklarindan kaynaklanir.

Hipertansif hastalarin %5’inde PA etiyolojisi mevcuttur. PA hastalarinin az bir
kisminda (%9-37) hipokalemi gorllir. Bu nedenle normokalemik
hipertansiyon hastaligin en yaygin gorilen seklidir, hipokalemi sadece
siddetli vakalarda gorilir.

e Farkli giinlerde bakilan Ug¢ TA (tansiyon arteriyel) élgiimlerinden her
birinde kan basinci >150/100 mmHg’nin Gzerinde olan hastalarda,

e 3 geleneksel antihipertansif ilaca (bir dilretik iceren antihipertansif
kullanmak sartiyla) direngli hipertansiyonu (KB >140/90 mmHg) olan
hastalarda,

e 4 veya daha fazla antihipertansif ila¢ kullanilarak kontrol edilebilen
kan basinci olan hastalarda,

e HT + spontan veya dilretik kaynakl hipokalemisi olan hastalarda,

e HT ve adrenal insidentalomasi olan hastalarda,

e HT ve uyku apnesi olan hastalarda,
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e HTveailede erken baslangicli HT veya geng yasta (40 yas) SVO oykds
olan hastalarda,

e PA’li hastalarin tim hipertansif birinci derece akrabalarinda

Conn sendromu varligindan siiphelenilmelidir. Bu hasta gruplarinda olasi PA
vakalarini tespit etmek icin plazma aldosteron/renin orani (ARR) kullanilir.

Pozitif ARR’li hastalarda taniyi dogrulamak veya dislamak icin ek testler
gerekir.

Spontan hipokalemi durumunda, tespit seviyesinin altinda plazma renin
seviyesi + plazma aldosteronu >20 ng/dl (550 pmol/L) olmasi durumunda
dogrulama testlerine gerek kalmaz.

c- CUSHING SENDROMU

Cushing sendromunun en yaygin etiyolojik nedeni tibbi amacla recete edilen
kortikosteroidlere bagh iyatrojenik nedenlerdir. Endojen Cushing sendromu
nadir goriilen bir hastaliktir.

Avrupa’daki nifus temelli calismalarda insidans milyonda 2-3 olarak tespit
edilmistir.

Endojen Cushing sendromunun temel biyokimyasal 6zelligi asiri kortizol
Gretimidir, bu Gretim;

1. Asint ACTH salgilanmasina bagh (hipofiz veya baska bir ektopik
timor kaynakli)

2. Adrenal bezden bagimsiz asiri kortizol Ureten doku kaynakh
olabilir.

Bazi psikiyatrik bozukluklarda (depresyon, anksiyete bozuklugu, obsesif
kompulsif bozukluk), iyi kontrol edilmeyen diyabette ve alkolizmde hafif
hiperkortizolizm olabilir ve anormal deksametazon supresyonu ve hafif
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ylksek fraksiyone idrar kortizolli dahil olmak tizere Cushing sendromunu
duslindiiren test sonuclarina neden olabilirler.

Kolay morarma

Yiiz bollugu (fasiyal pletora)

Proksimal miyopati (veya proksimal kas zayifligi)

Strialar (6zellikle kirmizimsi mor ve 1 cm genisligindeyse)
Cocuklarda biiyiime hizinin azalmasiyla birlikte kilo alimi

ik whNhe

Cushing sendromunun iyi ayirt edici bulgularidir.

Erken yaslarda gorilen ince deri, HT, vertebral osteoporozis ve tip 2 DM
hastalarinda Cushing sendromu goriilme ihtimali yliksektir.

Depresyon Uykusuzluk
Halsizlik Hafiza bozuklugu (Ozellikle kisa siireli)
Kilo artisi irritabilite

Sirt agris| Menstriel anormallikler

Buffalo horgiici

istah degisiklikleri
Yiz dolgunlugu (aydede yiiz)

Dikkat azalmasi

o Obezite
Libido azalmas Supraklavikular dolgunluk
Akne Periferal Odem

Hirsituzim veya kadin kelligi

Kotl yara iyilesmesi

Genel poplilasyonda yaygin goriilen ancak daha az ayirdedici 6zellige sahip

bulgulardir.

Gebelik, depresyon veya diger psikiyatrik durumlar, alkol bagimlihgi,
glukokortikoid direnci, morbid obezite, kétl kontrol edilen DM hastalarinda
hiperkortizolizme benzer klinik bulgular gorilebilir ve Cushing sendromu ile

karisabilir.
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Kortizol

artmasina karsin  Cushing sendromuna ait klinik belirti

gostermeyenler;

o vk wnN PR

Fiziksel stres (hastane yatisi, ameliyat gecirme, agri)

Yetersiz beslenme

Anoreksiya nervoza

Yogun kronik egzersiz

Hipotalamik amenore

CBG (cortisol binding globulin) fazlaligi (serumda artis var ancak
idrar kortizolinde artis yok)

Kimlerde Cushing sendromu arastirilmasi yapilmali?

Hastalardan oncelikle ayrintili ilag kullanim 6yklst alinmalidir, uzun sureli

ylksek doz steroid kullanimi sorgulanmalidir.

Yasina gore alisiilmadik 6zellikleri olan hastalarda,

Coklu ve progresif klinik bulgulari olan hastalarda (6zellikle
Cushing spesifik olan bulgular)

Boyu kisa kalan ancak kilosu artan gocuklarda,

Adenomla uyumlu adrenal insidentalomasi olan hastalarda

arastirma yapilmasi gerekmektedir.

Cushing Sendromu Stphesi
(Endokrinologa refere etmeyi diisiin)

v

Eksojen Glukokortikoid replasmanini ekarte et

Su Ug testten birini yap

¥ ¥ v
24 saat idrar 1 mg DST Gece yarisi
serbest kortizol tukruk kortizol
(UFC) (=2 test) testi (=2 test)

| Bazi durumlarda 48 saat 2 mg DST uygula ‘

| > | =

Cushing
sendromu
disiniilmez

= Normal disi sonuglarda
Hiperkortizolizmin psikolojik
nedenlerini aragtir (Tablo 2)

= Endokrinologa refere etmeyi digiin
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OTONOM HAFiF KORTIiZOL SEKRESYONU (MACS, Mild Autonomous
Cortisol Secretion)

Endokrin inceleme sirasinda hiperkortizolizmin tespit edilebildigi adrenal
adenomlu 6nemli bir hasta alt grubu vardir ancak bu hastalarda basvuru
sirasinda Cushing sendromunun klinik belirti veya semptomlari yoktur.

Kortizol salgisinin 6zellikle bilateral kitle olmasi durumunda, cesitli anormal
homon reseptorleri tarafindan dizenlenerek tam anlamiyla otonom
olmayabilecegi agiktir. Ancak otonom teriminden kasit, kortizol salgisinin
hipotalamik-hipofiz ekseninin fizyolojik kontrolii altinda olmadiginin

belirtilmesidir.

Otonom kortizol sekresyonu 1 mg DST sonrasinda kanda >50 nmol/L kortizol
olmasi ile tanimlanir. Deksametazon supresyon testi sonrasinda serum
kortizol diizeyleri <50 nmol/L ise MACS dislanir.

MACS hastalarinda kardiyovaskiler risk faktorlerinin prevalansi normal
popliilasyona gore daha yiksektir. DM, HT ve dislipidemi prevalansi ~%15-
%40 daha ylksektir. Rolatif 6lim riski daha yuksektir. Enfeksiyonlara karsi
duyarhhk artmistir.

ANDROIJEN SALGILANMASI

Androjen hormonlarinin fazla salgilanmasi kadinlarda hirsutizm, akne,
diizensiz menstriiasyon veya amenoreye neden olabilir.

Androjen artisi, hiperkortizolizmin katabolik etkilerini maskeleyebilecegin-
den bu hastalarda deri ve kas atrofisine daha az rastlanir.

Erkeklerde ise androjen fazla salinimi daha az dikkat ¢ekicidir. Prepubertal
erkek cocuklarda testis biylimesi olmaksizin puberte prekoks gorilebilir.
Ostrojen salgilayan tiimérlerde kadinlarda memelerde gerginlik,
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disfonksiyonel uterus kanamalari goriilebilir. Erkeklerde ise jinekomasti,
memelerde gerginlik, testikller atrofi, libido azalmasi gorilebilir.

ADRENAL iNSIDENTALOMA

Adrenal insidentaloma, stpheli bir adrenal hastalik icin yapilmayan
gorintilemede saptanan adrenal kitleyi tarif eder.

Etiyoloji Prevelans

Adrenokortikal adenom veya makronodiiler bilateral %80-85
Adrenal hiperplazi

Fonksiyonel olmayan %40-70
Mild Otonom Kortizol salinimi (MACR) %20-50
Primer aldesteronizm %2-5
Asikar Cushing sendromu %1-4
Diger Benign Kitleler
Miyelolipoma %3-6
Kist ve Psodokist %1
Ganglionéroma %1
Schwannoma <%1
Hemoraji <%1
Feokromasitoma %1-5
Adrenokortikal karsinoma %0.4-14
Diger malign kitleler {Cogunlukla metastazlar) %3-7

Otopsi calismalari, adrenal kitlelerin genel prevalansinin yaklasik %2 (%1 - 8,7
araliginda) oldugunu ve bu oranin yasla birlikte arttigini gostermektedir.

Yapilan radyolojik ¢alismalar, adrenal insidentaloma prevalansinin 50 yasin
Gzerindeki hastalarda %3 civarinda ve 80 yasin Ulzerindeki hastalarda %10’a
kadar c¢iktigini bildirmektedir. Radyolojik tani yontemlerinin kullaniminin
artmasiyla tespit edilen adrenal tiimorlerin insidansi 1995-2017 vyillari
arasinda 10 kat artmistir.

Cocuklarda adrenal timorler ¢ok nadir gorilirler ve ¢ogunlukla
insidentaloma degildir.
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Malignite degerlendirilmesi
ilk gdriintiileme ydntemi kontrastsiz BT olmalidir.

Eger kontrastsiz BT benign ise baska bir goriintiileme yapmaya gerek yok

1. Homojen goriniimlii
2. HU<10

Eger kontrastsiz BT de kitle 10<HU<20, homojen, ¢ap <4 cm, non-fonksiyonel
ise ek gorintileme yapilmasi 6nerilir. Alternatif olarak yillik kontrastsiz BT
veya MR ile takibi yapilabilir.

Eger kontrastsiz BT'de >20 HU ise; heterojen yapidaysa; ¢cap =4 cm ise malign
olabilir. Bu durumda multidisipliner toplanti yapiimasi onerilir.

Erken cerrahi 6nerilir. Bazi hastalarda ek goriintlileme gerekebilir. Cerrahi
oncesinde tam evreleme 6nerilir ( en az toraks BT ve/veya FDG-PET)

Eger cerrahi yapilamiyorsa 6-12 ay arayla goriintiileme yapilmasi 6nerilir.

Malignite kriterlerini karsilamayan bir hasta ise;

1. Kitle capi =24 cmve HU 11-20
2. Kitle capi <4 cmve HU > 20
3. Kitle ¢api <4 cm ve heterojen gérinimli

Multidisipliner toplantida kisisellestirilmis yaklasim &nerilir. Malignite riski
hala disilik oldugundan saglik kurulusunun tecriibesi ve imkanlarina gore ek
bir gorintileme onerilir. Eger timor hala orta ihtimalli malign olarak
degerlendiriliyor ve cerrahi yapilmadiysa 6-12 ay kontrastsiz BT veya MR ile
takibi onerilir.

Adrenal disi malignite 6ykist olanlar haricindekilere adrenal biyopsi
Onerilmez. Goriintileme veya klinik 6zellikler agisindan adrenokortikal
karsinomdan siiphelenilen hastalarda seks steroidlerinin ve steroidogenez
oncillerinin 6lglilmesi gerekir.
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Fonksiyonelligin degerlendirilmesi

Adrenal insidentaloma bulunan her hastanin adrenal hormon fazlaliginin
semptomlari ve belirtileri acisindan klinik muayene de dahil olmak (zere
dikkatli bir fonksiyonel degerlendirmeden gecmesi gerekir.

insidentalomali her hastaya otonom kortizol sekresyonunu dislamak icin
gece 1 mg DST vyapilir. Asikar Cushing sendromu belirti ve semptomlari
olmayan hastalar, DST sonrasi serum kortizolii 50 nmol/lI'nin Gzerindeki
hastalar MACS olarak degerlendirilir.

MACS’li hastalar asikar Cushing sendromu gelisimi acisindan yiksek riskli
degildir.

Adrenal insidentaloma ve MACS hastalarinin HT, Tip 2 DM, vertebra kiriklari
acisindan taranmasi gerekir. Getirdigi komorbiditeler nedeniyle adrenal
insidentalomasi olan MACS’li hastalara cerrahi eksizyon 6nerilir.

Benign bir adenom igcin tipik olmayan o6zelliklere sahip adrenal lezyonlari
olan tim hastalarda, plazmada serbest metanefrinlerin veya idrarda
fraksiyone metanefrinlerin 6lclilmesiyle feokromositomanin dislanmasi
gerekir.

Eslik eden HT'u veya aciklanamayan hipokalemisi olan hastalarda primer
aldosteronizmi (Conn sendromu) degerlendirmek icin aldosteron/renin
oranina bakilmahdir.

Cerrahi tedavi

Klinik olarak anlamli hormon fazlaligi olan unilateral adrenal timorlerde
standart tedavi olarak adrenalektomi 6nerilir.

Asemptomatik, fonksiyonel olmayan, unilateral adrenal kitlesi olan ve
goruntilemelerde belirgin iyi huylu 6zellikleri olan hastalarda adrenalektomi
Onerilmez.
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ADRENAL INSIDENTALOMA

l

Y |

Her iki agidan degerlendirin |

l

l

Fonksiyonel Olarak Aktif mi?

Malignite potansiyeli Var mi?

* Herkese 6nce Kontrastsiz .
BT (Sekil 1) .

= Gerekirse diger .
goruntileme yontemleri
(Malignite gorlintileme .
tablosu) .

Oyk, fizik muayene

Herkese 1 mg Deksametazon testi
Plazma veya idrar fraksiyone
metanefrinleri

Aldesteron/Renin orani

Sex hormonlari ve steroid prekiirsorleri

l

| Kesin tani Konulmasina Calisin |

|

l l

Disiplinlera

rasi Vaka Konseyinde Tartisin

Fonksiyonsuz

Klinik belirtili

benign lezyon

intermediate

Benign adrenal

hormon salinimi

(6rn. Adenoma, Kitle kitleye eslik veya malign

miyelolipoma) eden MACS ozellikleri olan
kitle

ileri tetkike gerek yok | | Sekil 1 | | Sekil 2 | | Cerrahi

Kontrastsiz BT (i

Ik yapilmasi gereken)

!

!

l

l

* Homojen HU

11-20 ve
tmor = 4cm,
veya

* Homojen HU

> 20 ve timor
<4cm, veya

* Heterojen

timér <dcm

¥

. Herhapgi boyutta Homojen, ve
*  Homojen - HU11-20, ve
T HUS10 *  Tumor<4 cm
Baska Ek goriintiileme
goriintiilemeye (Malignite
gerek yok tablosundakiler)

(veya yillik aralikh

inceleme)

Sekil 1

Ek malignite
gorintileme
veya Cerahi
Eksizyon
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* Homojen
HU>20 ve
timor >4 cm,
veya

* Heterojen ve
timaor > 4cm

l

Cerrahi

(metastaz
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Goriinis Olarak Benign Adrenal insidentaloma

Vv

1 mg Deksametazon Supesyon Testi (DST)
4

l | Serum kortizol >50 nmol/L |

!

Serum kortizol €50 nmol/L | pT— p
sikar Cushing sendromu

‘|’ - bulgulan var mi?

Otonom kortizol salimimina v ,l.
ait kanit yok Cushing sendromu Kortizolle
iliskilendirilebilecek
l komorbideteler var mi?

| Takip ve Tedaviye Gerek yok Mild Otonom Kortizol salinimi
(MACS); (konfirme et)

Sekil 2

Malignite Tablosu

Benign diisiindiiren

Goriintiileme yéntemi Kkriterler Kanit dlizeyi
Kontrastsiz BT =10 HU XXXO
FDG-PET/CT FDG aliminin olmamasi X000
Qut-Faz gorlinttlemede
. . lipitten zengin adenomla
MRI-Kimyasal sift p . e . . X000
uyumlu sinyal yogunlugu
kaybi
Gecikmis kontrast madde .
s Relatif wash-out > %58 X000

wash-out BT
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Bilateral insidentalomasi olan hastalar

Bilateral veya multiple adrenal kitlesi olan hastalarda her bir nodiliin benign
veya malign olup olmadiginin belirlenmesi icin her bir adrenal lezyonun,
unilateral adrenal kitlelerle ayni goriintiileme protokoliine gore ilk tespit
sirasinda ayri ayri degerlendirilmesi 6nerilir.

Bilateral adrenal insidentalomali tiim hastalarin, ayni unilateraldeki gibi klinik
ve hormonal degerlendirmeye tabi tutulmasi 6nerilir.

Goriintiileme ve hormonal tetkik sonuclarina gore;

Bilateral (makronodiiler) hiperplazi
Bilateral adrenal adenom
Morfolojik olarak benzer ancak adenom disi iki adrenal kitle

A

Morfolojik olarak farkli iki adrenal kitle

Otonom kortizol sekresyonu olmayan bilateral hiperplazisi olan hastalarda,
21-hidroksilaz eksikligine bagh konjenital adrenal hiperplaziyi (KAH) dislamak
icin 17-hidroksiprogesteron 6l¢timii yapilmasi énerilir.

Bilateral (makronodiiler) hiperplazisi veya bilateral adenomu olan hastalar
icin, potansiyel olarak MACS’a atfedilebilen = komorbiditelerin
degerlendirilmesini 6nerilir.

Bilateral metastaz, lenfoma, infiltratif inflamatuvar hastalik ve kanamasi olan
hastalarda adrenal yetmezlik agisindan degerlendirilme yapilmasi o6nerilir.

Bilateral hiperplazisi veya bilateral adenomu + MACS’I olan hastalarda yas,
cinsiyet, kortizol otonomi derecesi, genel durum, komorbiditeler ve hasta
tercihine gore spesifik tedavi seceneklerinin bireysellestirilmesi 6nerilir.

Asikar Cushing sendromu klinik belirtileri olmayan hastalarda bilateral
adrenalektomi dnerilmez.
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Geng ve yash hastalarda adrenal insidentalomalar

Malignite riskinin ylksek olmasi ve klinik anlamli fonksiyonellik ihtimalinin
ylksek olmasi nedeniyle hamile kadinlarda ve 40 yasin altindaki bireylerde
adrenal kitlenin acil olarak degerlendirilmesi 6nerilir.

Ozel adrenal goriintiileme gerekiyorsa cocuklarda, ergenlerde ve hamile
kadinlarda BT yerine MRI kullanilmasi dnerilir.

Cocuklarda, ergenlerde, hamile kadinlarda ve 40 yas alti yetiskinlerde
goruntilemede adrenal kitlenin belirsiz olmasi durumunda cerrahi
rezeksiyon yapilmasi onerilir. Genel saglk durumu kot ve ileri derecede
kirilgan olan hastalarin arastirilmasi ve yonetimi, potansiyel klinik kazangla
orantili sekilde degerlendirilmesi 6nerilir.

Adrenal disi malignite oykiisii olan ve yeni tani almis adrenal kitlesi olan
hastalar

Belirsiz bir kitleye sahip ekstra-adrenal malignitesi olan hastalarda, adrenal
kitlenin metastaz olma ihtimali olsa bile feokromositoma olasiligini dislamak
icin plazma veya idrar metanefrin 6lgimU 6nerilir. Kisiye 6zel ek hormonal
¢alismalar gerekebilir.

Ekstra-adrenal malignite 6ykisi olan hastalarda, kontrastsiz BT ile benign
olarak karakterize edilen adrenal lezyonlarin daha fazla spesifik adrenal
goruntulemeler ile takibi gerekli degildir.

Ekstra-adrenal malignite o6yklUst olan hastalarda PET-BT’de adrenal
bez(ler)de giigli FDG tutulumu metastazi dislindiiriir. Orta derecede
tutulum varsa veya hi¢ FDG tutulumu yoksa, en azindan kontrastsiz BT ile ileri
inceleme yapilmasi 6nerilir.

Adrenal disi malignite oykisl olan ve adrenal lezyonun malign oldugunun
gosterilmesiyle klinik yonetimin degisebilecegi hastalardaki belirsiz lezyonlar
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icin FDG-PET/BT (heniiz yapilmadiysa), cerrahi rezeksiyon veya biyopsi

yapilmasi dnerilir.

Diger tim hastalarda, primer maligniteye yonelik gorintileme ile ayni

aralikta gorlintlileme yapilmasi onerilir.

Adrenal biyopsi kararindan once 3 temel kriter yerine getirilmeli

1. Lezyonun hormonal olarak inaktif olmasi (6zellikle
feokromositoma dislanmal)

2. Lezyonun gorintiileme ile kesin benign olarak karakterize
edilmemis olmasi

3. Hastanin klinik yonetimi patolojik taniyla degisecek olmasi

Blylik bilateral metastazi olan hastalarda rezidiiel adrenal fonksiyonun

degerlendirilmesi dnerilir.
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BOLUM | 16

URINER INKONTINANS, ENUREZiIS NOKTURNA
VE NOROJEN MESANE

Dr. ibragim KALDAROV?
Dr. Muhlis UNAL!
Prof. Dr. Ciineyd OZKURKCUGIL*

iDRAR KACIRMA (iK)
TANIMLAR

idrar Kagirma (inkontinans) (iK): istem disi idrar kacirmadir. Sosyal ve
hijyenik bir problem olusturabilir.

Agsiri aktif detrusor (overactive): Mesanenin dolum fazinda uninhibe
detrusor kontraksiyonlarinin gériilmesi (urodinamik sonuca gore).

idiopatik asin aktif detrusor: Bilinen bir sebebi yok.
Norojenik agiri aktif detrusor: Norolojik sebebe baglidir.
SINIFLAMA

e Strestarzi iK.

e Sikisma tarzi iK.
e Kansik K.

e TasmaiK.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Ana Bilim Dali
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e Nokturnal enirezis
e Total iK.
e Koital iK.

ASIRI AKTIF MESANE (AAM)

Asiri Aktif Mesane (AAM), Uluslararasi Kontinans Dernegi (ICS) tarafindan
idrar yolu enfeksiyonu veya baska belirgin bir patolojinin yoklugunda,
genellikle sik idrara ¢ikma ve noktirinin eslik ettigi, beraberinde sikisma tipi
idrar kacirma olan yada olmayan ani idrara sikisma hissi olarak
tanimlanmugtir.

AAM bir hastalik degil, cesitli mesane depolama semptomlarinin bir araya
gelmesi durumudur.

AAM dort ana semptom igerir:

Ani sikisma hissi (Urgency)

Sik idrara ¢ikma (Pollakiiri)
Noktiri

Sikisma tarzi IK (Urge inkontinans).

el

Avrupa genelinde yapilan bir ¢alismada, AAM prevalansi kadinlarda %12,8
erkeklerde %10,8 olmak lizere toplamda %11,8 olarak tespit edilmistir.

AAM’nin kadinlarda erkeklere gbére 1,5-2 kat daha fazla gorildigi ve ani
stkisma tipi idrar kagirma oraninin kadinlarda erkeklere gore 2-3 kat daha
fazla oldugu tespit edilmistir.

ik ORANLARI (KADIN)

Uriner iK gorilme sikligi yasla birlikte artma egilimi géstermekte olup
erkeklere oranla kadinlarda yaklasik 4 kat daha sik gézlenmektedir.
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Ulkemizde yapilan prevalans calismasinda yasi 25-64 yas arasi kadinlarda
hafif derecede iK %27.1, orta derecede iK %14.8, siddetli iK %4.7 ve ¢ok
siddetli ise %0.8 oraninda bulunmustur. Ayrica ayni calismada stress tarzi
iK’da 35-39 yas arasinda anlamli iken sikisma tarzi iK'da 60-64 yas arasinda
anlamli bulunmustur. Bununla birlikte karisik tip iK’da 45-49 yas arasinda
istatiksel olarak anlamlidir. Kadin iK prevalansi tiirkiyede bélgeler arasinda
(kuzey, gliney-dogu, bati —orta anadolu) istatiksel olarak anlamli
bulunmamustir. (Dr. Ciineyd Ozkiirkgiigil ve arkadaslari).

KADINLARDA iK RiSK FAKTORLERI

e Yas, gebelik

e Dogum sayisl

e Ostrojen eksikligi

e Menapoz ve histerektomi
e Obezite

e Uriner Enfeksiyonlar

e Radyoterapi oykusii

e Diyabetis mellitus (DM)
e AUSS

e Genetik faktorler

e Kognitif bozukluklar

ik ORANLARI (ERKEK)

Uriner inkontinansin prevalansi erkeklerde ise ortalama %1-39 arasinda
oldugu bildirilmistir.

Erkeklerde baskin tip, sikisma tip idrar kagirmasidir.

e Sikisma %40-80
e Karistk %10-30
e Stres %10 ¥
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ERKEKLERDE iK RiSK FAKTORLERI

Yas

Uriner Enfeksiyonlar
AUSS

Kognitif bozukluklar
Norolojik hastaliklar
Prostatektomi

DM

Radyoterapi oykisi

STRES iK

Kadinlarda belirgindir.

Oksiirme, hapsirma gibi intraabdominal basincin arttigi durumlarda
gorilir, mesane kontraksiyonlarina bagli olusmaz.

Stres iK, Uretral hipermobilite ve sfinkter yetmezliginden
kaynaklanmakta olup, kadinlarda erkeklerden daha yaygindir.
Erkeklerde sadece ekstrenal lretral sfinkterin hasar gordigi 6zellikle
radikal prostatektomiden sonra ortaya ¢ikar.

Urodinamik olarak piir stres tip inkontinans tespit edilirse
Urodinamik stres inkontinans denir.

intrensek sfinkter yetmezligi Tip 3 stres inkontinans olarak
adlandirilir ve cerrahi gereklidir.

SIKISMA iK

Sikhkla ani idrar hissi ile birlikte olup tuvalete yetisememe
durumudur.

Asiri aktif Mesanenin (AAM) bir pargasi olabilir.
Sikisma iK’da urodinamik olarak asiri aktif detrusor goriilebilecegi
gibi tamamen normalde olabilir.
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Idiyopatik, mesane ¢ikim obstriiksiyonu veya tikanikhgi (BPO) veya
Birinci motor néron lezyonu olan nérojenik mesane gorilebilir.

DiGERLERI

TANI

Karisik: Sikisma ve Stres iK birliktedir.

Tasma: Detrisor kontraktilitesinin  bozulmasi, mesane ¢ikim
obstriksiyonu veya her iki nedenden dolayr olugmaktadir. Bu
hastalarda dekompanze dénem séz konusudur. (obstr. sekonder
yada ikinci motor néron lezyonlarinda).

Total: Tamamen idrar kacirir: Vesikovajinal fistul ve Ektopik ureter.
Vezikovajinal fistiil: Ulkemizde en sik jinekolojik operasyonlar
sonrasi goriilmekle birlikte radyoterapi 6nemli bir diger sebebidir. Az
gelismis tlkelerde ise dogum komplikasyonlari en 6nemli sebeptir.
Koital: Cinsel iliski sirasinda istemsiz idrar kagirma sikayetidir.
Penetrasyon esnasinda olan hastalarda tedavi cerrahi, orgazm
sirasinda olan hastalarda ise tedavi medikaldir.

Anamnez: idrar inkontinansin tipi, zamanlamasi, siddeti, kacirma
sekli, daha 6nceki cerrahi 6ykii, hormonal durum, mental durum,
sexuel fonksiyonlar ve defekasyon sorgulanir.

Cesitli sorgu formlari ile hasta detayli incelenir.

Fizik muayne: Pelvik organ prolapsusu: Sistosel, rektosel, enterosel
ve uterin prolapsusu veya cuff prolapsusu degerlendirilir.

Stres testi, Q tip testi, Bonney ve Marshall testi, Ped testi

Reziduel idrar 6lglim

idrar analizi

Urodinamik test: Rutin degildir. Ancak, daha 6nce medikal yada
cerrahi tedavi gérmis IK’si olan hastalar ile nérojenik mesanesi olan
grupta yapilmasi dnerilir.
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e Radyolojik ve biokimyasal tetkikler: Cogu kez gerekli degildir.
Bununla birlikte tek doz dinamik MR pelvik anatomiyi gostermede

onemlidir.
TEDAVi

Stres IK:

e Konservatif tedavi (Yasam tarzi degisikligi, kilo verme, Kegel
egsersizleri, biofeedback, duloksetin (serotonin geri alimini bloke
eder), 6strojen)

e Cerrahi tedavi (Burch yada transvaginal yontemler (TVT, TOT)

e Endoskopik enjeksiyonlar (Bulkamide)

Sikisma iK:

Konservatif tedavi:

e Biofeedback,

e Antikolinerjikler (propriverin, solifenasin, darifenacin, oxybutinin,
trospium, tolteridine),

e Beta agonistler(mirabegron)

Cerrahi tedavi: botilinium toksin enjeksiyonu, perkiitan tibial sinir
stimiilasyonu, sacral noromodulasyon tedavilerin yetersiz oldugu
durumlarda mesane augmentasyonu dislnlebilir.

Tasma iK:

e Temiz aralikli Uretral kateterizasyon (TAK)

Total iK:

e VVF yada ektopik Uireter varliginda cerrahi tedavi uygulanir.

246



ENUREZiS NOKTURNA

Gece uyku esnasinda idrar kagirmadir.
Enurezis iki kategoride incelenir:

1. Monosemptomatik enurezis
2. Non-monosemptomatik enurezis

Monosemptomatik (nokturnal enurezis): Bes yasin altinda idrar kontrolu
cocuktan cocuga degisir. Dolayisi ile idrar kagirmasi denilmesi icin cocuk 5
yasin lzeinde olmasi gerekir.

e Primer enurezis: 6 aydan fazla kuru degildir
o Sekonder enurezis: 6 ay kuru kaldiktan sonra tekrar enurezis
baslar (anne-babanin bosanmasi, yeni kardesin dogmasi, cinsel
istismar, IYE, DM, obstriiktif sleep apne, nérojenik mesane,
dikkat eksikligi-hiperaktivite davranis bozukluklari)

Non-monosemptomatik (diurnal enurezis): Hem gece hem de giindiiz iK

mevcuttar.
Risk Fakorleri

o Uyku bozukluklar

e Nokturnal poliuri

e Nokturnal mesane disfonksiyonu

e Sexuel taciz

e Anatomik patolojiler: epispadias, obstr.
o Enfeksiyon

e Aijle anamnezi
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TANI

TEDAVi

Anamnez

Fizik muayne

iseme glinliigi

Rezidu idrar 6lglimii

idrar analizi

Eriskin (13 yas lizeri) veya diurnal eniirezis'te urodinamik calisma
yapilabilir (asiri aktif detrusor orani yiikselmekte %50 civari).

Destek

Sivi kisitlamasi

Vazopressin

Asiri aktif detrusor varsa Antikolinerjik
Davranissal tedavi

Alarm

NOROJENiIK MESANE

Farkli norolojik hastaliklar alt driner sistem fonksiyonunun
dolum/depolama ve bosaltim/iseme safhalarini etkiler.

Patolojinin yerine ve tipine gore, olusabilecek iseme disfonksiyonlari
farkhlik gostermektedir. Patolojiler karakteristik fiziksel ve
Urodinamik bulgular verir.

iseme merkezi pons’tur.

Sakral 2-4 Gstiinde Birinci motor néron lezyonu(spastik).

Sakral 2-4 ve altinda ikinci motor néron lezyonu (flask) vardir.
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SEBEPLER
intrakranial (Suprapontin)

e Serebrovaskiler hastalik

e Demans (Alzheimer, vaskiler)

e Parkinson

e Beyin timorleri

e Mental retardasyon ve serebral palsi
e  Multiple skleroz

e Serebral travma, ensefalit
Spinal (suprasakral/infrapontin/iist motor néron)

e Spinal kord yaralanmasi

e Miyelomeningosel ve noral tlip defektleri
e Spinal kord tiimor ve enfarktlari

e Servikal spondilozis

e Myelit

intrasakral (periferal/alt motor néron)

e Disk hastaliklari, sakral agenezi
e Spinal kord yaralanmasi

e DM, Sifilis

e Herpes enfeksiyonu

e B12 vitamin eksikligi

e Guillain-Barre sendromu

e Porfiria

e Sarkoidozis,

e Myelodisplazi

e Kanserler (rektum, serviks...)

e Cerrahi ve Radyoterapi
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TANI

e Anamnez

e  Fizik muayne

e Mesane gilinlGgi

e Biyokimya (renal yetmezlik mortalite sebebidir)

e idrar analizi

e Urodinami (6zellikle noérojenik mesane ve tedaviye direngli
olgularda)

e Sistoskopi

e Radyoloji: MR Urografi

TEDAVI

e Konservatif tedavi

Davranis terapisi ve biyofeedback (mesane egitimi)
Periferik gecici elektrostimilasyon (TENS)

o ilag tedavisi:

AAM semptomlari olan hastalarda antikolinerjik ilaglar, idrar retansiyonu
olan hastalarda TAK kullanilir.

e Diger
Mesaneye botulinum toksini enjeksiyonu,

Mesane augmentasyonu veya Uriner diversiyonu yapilir.
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BOLUM | 17

BENIGN PROSTAT HiPERPLAZISI

Dr. Muhlis UNAL?
Dr. ibragim KALDAROV?
Prof. Dr. Ciineyd OZKURKCUGIL*

Benign prostat hiperplazisi (BPH) ileri yas erkeklerde goriilen ve alt Griner
semptomlarina neden olan bir saglik sorunudur.

Altmig yas civarindaki erkeklerin %51’inde mikroskopik BPH gorilmektedir.
Bu olgularin 3’te 1’inde alt Grriner sistem semptomlari bulunur.

Mikroskopik Tanim: Histolojik ve Hiicresel Degisiklikler

BPH, prostat bezinde epitelyal ve stromal hiicrelerin hiperplazisi sonucu
gelisir. Histolojik olarak, BPH'de stromal hcrelerin sayisi artarken, epitel
hiicrelerinde de yogun bir proliferasyon gozlemlenir.

Makroskopik Tanim: Benign Prostat Biiyiimesi

Benign Prostat Biyumesi (BPB), rektal muayenede benign prostat dokusu
palpe edilir. AUSS (alt Uriner sistem semptomlari) yoktur.

Klinik Tanim: Benign Prostatik Obstriiksiyon (Mesane ¢ikim tikanikhgi)

BPH’nin klinik tanimi, prostatin biiylimesine bagh olarak ortaya ¢ikan AUSS
ile yapihr.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Ana Bilim Dali
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BPH’nin Etyolojisi ve Patofizyolojisi

Epitelyal ve stromal proliferasyon ile programlanmis hiicre 6limu arasindaki
dengenin bozulmasi sonucu ortaya cikar. TGF-B, hiicre ¢ogalmasini
engellerken, b-FGF, IGF, EGF ve KGF gibi faktorler ise hiicrelerin blylmesini
tesvik eder. Bu biylme faktorlerinin dengesizligi, prostatin bliyiimesine yol
acabilir.

Etnik Farkhliklar:

Etnik gruplar arasinda da BPH’nin goriilme sikhg degisiklik gosterebilir.
Ornegin, kuzey amerikali beyaz erkeklerde BPH'nin prevalansi daha
ylksektir. Bununla birlikte asyali erkeklerde hastalik genellikle daha geg
yaslarda ve daha hafif semptomlarla ortaya cikar.

Hormonal Faktorler:

Testosteron erkekler icin sekonder seks karakterleri ve cinsiyet fonksiyonlari
icin 6nemli bir hormondur. Testosteron, prostat hiicrelerinde 5-alfa rediktaz
enzimi tarafindan DHT'ye donistlUrilir. DHT, prostat hicrelerinin
¢ogalmasini ve stromal hiicrelerin (bag dokusu hiicreleri) fibrozisini tetikler,
bu da prostatin blylimesine neden olur.

Ostrojen ile ilgili olarak insan prostatina en yakin olarak képek prostati
Gzerinde deney yapilmistir. Yasin ilerlemesiyle birlikte 6strojen testesterona
gore rolatif yiiksek kalir ve bu durum stromal hiperplaziye neden olabilir.

Patofizyoloji

Otuz bes yas civarinda periliretral glandlarin hiperplazisi seklinde baslar. Bu
bolge zonal anatomi olarak transizyonel zondur. Alfa-la adrenerjik
reseptorler fibromuskuler stromada belirgin olup semptomlarin olusmasinda
onemli rol oynar. (Sekil.1)
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Central

zone Fibromuscular
stroma
] T itional
Peripheral o
zone

Sekil 1. Prostatin zonal anatomisil

BPH
¢ 3

Diiz kas hiperplazisi prostat blylimesi
7
Mesane boynu obstruksiyonu
7

Mesane disfonksiyonu

7
LUTS/AUSS

Klinik Semptomlar

AUSS depolama ve iseme semptomlari olarak iki gruba ayrilir. Prostatin
blykligu ile semptomlar arasinda iliski yoktur.

Depolama Semptomlari

e Disiiri: idrar yaparken agri, yanma hissi.

o Noktiiri: Gece idrara ¢ikma. Bu, hastalarin uyku diizenini bozan ve
gece boyunca sik stk uyanmalarina neden olan bir semptomdur.

e Pollakiiri: Normalden daha sik idrara ¢ikma. Her bireyin sivi alma
gereksinimine bagh olarak degismekle birlikte 7'den fazla ¢ikma
pollakiri olarak degerlendirilebilir. Sikisma Hissi: Ani ve glicli idrar
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yapma istegi ya da sirekli idrar varmis gibi hissetmek, genelde bu
hastalarda idrar kagirma endisesi vardir

iseme Semptomlari

e idrar Catallanmas:: idrarin catall gelmesi

e idrar Baslatmada Zorluk: idrara baslamada gecikme veya baslama
aninda zorlanma hissi

e Kesik idrar Akisi: idrarin baslamasi ve durmasi, ardindan tekrar
baslamasi

e idrar Sonunda Damlama: idrar yaptiktan sonra, idrarin damla damla
gelmeye devam etmesi

e Projeksiyon ve kalibrasyonda azalma: idrarin ince ve yakin mesafeye
dismesi

Hematuri: Prostatin blylmesiyle birlikte frajil hale gelen kapstiler venlerin
kanamasi sonucu olusan durum. Hematdirinin siddetine gére klinik sekillenir.
Mikroskopik veya makroskopik olabilir.

BPH’nin Evreleri

Kompanzasyon D6nemi: Bu evrede mesane diiz kasi(detrisor) hipertrofiktir.
Gugcli kontraksiyonlar ile mesanede ylksek iseme basinglari olusur. Bu
donemde alt Uriner sistem semptomlari goériliir ancak reziidiel idrar yoktur
ya da yliksek degildir.

Dekompanzasyon Donemi: Uzun sire yiliksek basing ile calisan detriisor
fonksiyonunu kaybeder. Bu asamada iseme esnasinda yeterli kasilma ile
iseme basinci olusamaz ve rezidiel idrar kalmaya baslar. Bu dénemin ileri
donemlerinde tasma tarzi idrar kagirma (overflow incontinence) goralir.
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Tani

Anamnez, rektal inceleme ve tam idrar analizi temel incelemelerdir.
Uroflowmetri, kreatinin, psa ve Uriner ultrason hekim tercih ve hastanin
genel durumuna gore yapilr.

Anamnez ve Klinik Degerlendirme: AUSS hastanin sikayetlerine dayali olarak
degerlendirilir ve genellikle Uluslararasi Prostat Semptom Skoru (IPSS)
kullanilarak nicel bir sekilde dlctlur.

ULUSLAR ARASI FROSTAT SEMFTOM SEORU (I-PPS)

SON BIR AY ICE HDE Hagbar Beg ¥ aridasi Yan dary | Hema i Taman
zamen | defada bir = e nds {
Seyok) | (Asa s ikl
0 1 2 3 4 5
1] 1 2 i 4 -
1] 1 2 3 4 -
tutamadhin e oluyor s 7 o 1 2 g 4 5
T Tdrarm akapinda zayiflams
obdu m? o 1 2 3 4 5
& Tdrars bagiuken fanarak
zoglanma oluy [1] 1 2 3 4 g
i ¢ defa adeara
kalknrorsansz ? 1] 1 ] 3 4 5

TOPLAM SKOR :

URINER. SEMPTOMLARA GORE YASAM KALITESI

.- - o
1-Hagatirazin bundan 3 g g E & " E‘ 2 3 E E £
aenieads bl minde idea =3 =3 EHE E a L] @
dunsmunuz ynen devam Sm¥ a2z
adidie nail
kdssedarsing?
o 1 2 k] 4 5 [

YASAM EALITES] DEGERLENDIRME iNDEKSH -
Lirgilisn S+ mptom Skopwin De gedendamesi
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2.19 - Orta dereceds semplomatik
035 © Agar dereceds semptomatik

Sekil 2. Uluslararasi Prostat Semptom Skoru semasi?

Dijital Rektal Muayene (DRM): BPH tanisinda énemli bir fiziksel muayene
yontemi olan DRM prostatin blylkligind, sertligini ve sekil bozukluklarini
degerlendirmeye yonelik yapilir. Ayirici tanida prostat Ca, kronik prostatit,
prostat absesi, prostat kist ve taslari ile prostatin graniilamatoz hastaliklari
(6rn. Thc) akla gelmelidir.
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idrar analizi: Tam idrar tahlili, piyiiri, proteiniiri, hematiiri veya glikoziiri
gosterebilir. Bu durumda daha ileri degerlendirme gerektirebilir.

Biyokimya: Prostat spesifik antijen (PSA) seviyesine bakilir. Yiksek PSA
seviyeleri ile karsilasildiginda, hastanin klinik durumu ve diger testler goz
dniinde bulundurularak prostat biopsi distiniilmelidir. Ure ve kreatinin rutin
olmamakla beraber invaziv islemler 6ncesi ya da hekimin siiphe duymasi
durumunda bébrek fonksiyonlarini degerlendirmek acisindan istenebilir.

Urodinamik testler:

Basing akim galigmasi: Alt Uriner sistem semptomlarinin fizyopatolojisini
anlamak igin yapilir. Rutin olarak énerilmemekle beraber 50 yas altinda ve 80
yasin Ustlindeki semptomlari olan hastalar ile rezidii miktari 300 cc lizerinde
olan olgularda disindlebilir. Ayrica, nérojenik hastalik 6ykusi (6r: parkinson)
tedavi planlanmasi 6ncesi Grodinamik calisma 6nerilmektedir.

idrar Akis Hiz1 Testi (Uroflowmetri): idrarin akis hizi 6l¢iiliir. idrar akis hizinin
disik olmasi, infravesikal tikaniklik veya mesane kasilmasinda yetersizlik
olarak degerlendirilir. Maksimum akis hizinin (Qmax) dakikada 10 ml'den
daha dislik olmasi Ust UGriner sistem igin risk olusturur.

Asin aktif mesane

)

Staccato iseme Intermitant iseme

Mesal\c cikis
obstriiksiyonu

Sekil 3. Normal ve patolojik iseme egrileri3
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Ultrasonografi

Prostatin blyUklGgl ve Ust Uriner sistemin degerlendiriimesinde dnemlidir.
Transrektal ultrason, daha ayrintili bilgi saglasa da noninvaziv olmasi
nedeniyle transabdominal ultrason tercih edilir. Ayrica mesane rezidiel idrar
Olcimiinde noninvaziv bir yontem olan transabdominal ultrason
kullanilabilir.

Sistoskopi:

Alt Uriner sisteminin endoskobik incelenmesinde distal Uretra ve prostatik
Uretra ile birlikte mesane degerlendirlir. Mesanenin incelenmesinde BPH'ya
sekonder degisiklikler olarak trabekilasyon (diiz kas hipertrofisi, tren rayi
gorinim), selltl (kiglik cepcikler) ve divertikil (kas dokusu icermeyen
keselesmeler) gorilebilmektedir.

Tedavi:
e Takip
e Medikal tedavi
e Cerrahi tedavi

e Minimal invaziv ydntemler
Medikal Tedavi

BPH tedavisinin ilk asamasi, hastanin semptomlarini hafifletmeye yonelik
konservatif tedavilerdir. Medikal tedavi, genellikle semptomlarin siddetine,
hastanin yasi, genel saglik durumu ve diger eslik eden hastaliklarina gore
segilir.

Alfa-1 Adrenerjik Blokerler: Alfa-1 adrenerjik blokorler, prostatin ve mesane
boynunun diiz kaslarini gevseterek idrar akisini kolaylastirir. Dinamik
komponente etkili ilaglardir. En yaygin kullanilan alfa-1 blokérler sunlardir:

e Tamsulosin
e Alfuzosin
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e Doksazosin
e Terazosin

e Silodosin

Baslica yan etkileri arasinda ortostatik hipotansiyon, retrograd ejakulasyon
ve bas donmesi bulunur.

Alfa Rediiktaz inhibitérleri:5-alfa rediiktaz inhibitérleri, prostat bezindeki
hlicre bliyiimesini inhibe eder ve prostatin kiiglilmesini saglar. Bu ilaglar,
statik komponent olarak bilinen, prostatin biylmesi ile ilgili semptomlari
tedavi etmek icin kullanilir. Finasterid ve Dutasterid kullanilr.

Yan etkisi erektil disfonksiyondur. Prostat agirliginin 40 gramin altinda oldugu
olgularda kullanilmasi 6nerilmez. Hekim tercine gore alfa blokirlerle
kombine edilebilir. Bu kombinasyon yapildiginda 1 yilin sonunda alfa
blokirlerin kesilip 5-alfa rediiktaz inhibitorlerin devami énerilmektedir (5-
alfa rediktaz inhibitorleri kullanan hastalarda psa hesaplanirken 2 ile
carpihr).

Fitoterapi (Bitkisel ajanlar): BPH tedavisinde bazi bitkisel tedavi yontemleri
de kullaniimaktadir. Bu bitkiler, semptomlari hafifletmek icin kullanihr.
Ancak, bitkisel tedavilerin etkinligi Gzerine yapilan arastirmalarin sonuglari
net degildir. Bu amacla saw palmetto, kabak cekirdegi, brokoli ve yazin
yetisen domatesin i1zgarada pisirmesi 6nerilebilir.

Cerrahi Tedavi

Medikal tedaviye yanitin olmadigi hastalar ile idrar retansiyonu, mesane tasl,
inat¢ci hematdiri ve Ust Uriner sitemin etkilendigi vb. olgularda cerrahi tedaviye
gecilir. Cerrahi tedavi, genellikle prostatin boyutuna, hastanin yasina ve genel
saglik durumuna bagli olarak segilir.

258



Lazer Tedavileri

Son vyillarda, lazer tedavileri BPH'nin cerrahi tedavisinde 6nemli bir yer
edinmigtir.  Holmium lazer en vyaygin kullanilan lazer tedauvisi
yontemlerindendir. Lazer tedavisi, 6zellikle kanama diatezi olan hastalarda
tercih edilir.

Transiiretal Prostat Rezeksiyonu (TURP)

TURP, endoskopik yontemle prostat adenomlarinin rezeke edilmesidir.
GuUnimuzde tercih edilen yontem Plazma Kinetik rezeksiyon olup monopolar
teknikte gorilebilen TUR sendromu (Dilusyonel hiponatremi) bu yontemde
gorulmemektedir.

Acik Prostatektomi

Acik cerrahi yontemler, genellikle prostatin biyik oldugu, TURP'nin
uygulanamadigi durumlarda tercih edilir. lyilesme siireci daha uzun ve
komplikasyon riski daha yiiksektir. Kanama, empotans, inkontinans ve uretral
darlik gelisebilir.

Minimal invaziv Yontemler

Minimal invaziv yontemler, cerrahiye kiyasla daha distik komplikasyon
oranlarina sahip olabilir. Bu yéntemler arasinda sunlar bulunur:

e Stentler

e Balon dilatasyonu

e Transiiretral insizyon Prostat (TUIP)
e Transiiretral istemli Ablasyon (TUNA)
e Termoterapi
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Komplikasyonlar ve Sonuglar

BPH’nin tedavi edilmemesi, gesitli komplikasyonlara yol agabilir. En 6nemli
komplikasyonlar arasinda idrar retansiyonu, bobrek yetmezligi, mesane
taslari ve Uirosepsis bulunur.

Hastaya oOneriler

Dizenli cinsel iliski kurmasi ile alkol, aci, baharat ve tursu gibi gidalardan uzak
durmasi 6nerilmelidir. Ayrica soguk havalar semptomlari artirmaktadir.
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insidans ve Epidemiyoloji

2019 yilinda diinya genelinde 174,000 yeni prostat kanseri (PK) vakasi rapor
edilmistir. Ayniyil, PK nedeniyle 31,000 6lim gergeklesmistir. Prostat spesifik
antijen (PSA)" in 1990' lardan itibaren yaygin kullanimi ile erken evre PK
tanilari biiyik olgtide artmistir ve bu sayede PK nedenli 6limler yaklasik %50
oraninda azalmistir. PK insidansi 20-100 / 100,000 arasindadir. Erkekler
arasinda en sik gorilen kanser taridar. Afrikall Amerikalilarda PK insidansi
beyazlara gore %50 daha yiksektir. PK insidansi Kuzey Amerika ve Kuzey
Avrupa Ulkelerinde yliksek, Giiney Amerika Ulkelerinde orta, Uzak Dogu
Ulkelerinde ise disuktir. PK, insidansin yasla birlikte arttigi tek kanser
tlrtdir. Seksen yasinda 6len beyazlarin %36’ sinda, siyah derililerin %51’inde
otopside (latent) PK bulunur. PK, akciger kanserinden sonra ikinci en yaygin
kanser 6lim nedenidir.

Prostat kanserlerinin %9'u genetik faktorlerle iligkilidir. 55 yas altindaki PK
vakalarinin %43' (i genetik faktorlere baglidir. Bu kalitim sekli, bir akrabada
PK bulunmasi durumunda riski 2 kat, iki akrabada bulunmasi durumunda ise
riski 8 kat artirir. Siyah derili olmak PK riskini de mortalitesini de
artirmaktadir.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Ana Bilim Dali
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Kastrasyon yapilmis erkeklerde (hadimlar) PK gelismez. PK hiicreleri hormon
bagimhdir ve erkek hormonlarinin varliginda hizla biyir. Kastrasyon, kanser
blylmesinde, 6zellikle de apoptosis (programli hiicre 6limi) aracihg ile
dramatik bir gerileme saglar. Benign prostat hiperplazisi (BPH) PK riskini
artirmaz. Ancak BPH erkeklerin Urolog’a basvurmasina neden oldugundan
onlarda PK teshisi orani yiiksek olabilir.

Yiksek hayvansal yag, kirmizi et diyeti, alkol aliminin artmasi PK riskini
artirirken, balik ve sebze tiiketiminin artmasi riski azaltir. Ete bagh yagin az,
bitkilerin cok tiketildigi bolgelerde klinik anlamli PK gelisimi ¢ok distiktir.

Japonya'da PK klinik insidansinin ABD'dekinin %10'u oldugu belirtilmistir.
Ancak ikinci ve Uclncl nesil Japon Amerikalilarin PK insidansinin yerli
Amerikalilara yaklastigi belirtilmistir. Bu, cevresel ve genetik faktorlerin
kanser insidansi lzerindeki etkisini arastiran calismalarla desteklenebilir ve
beslenme aliskanliklari, yasam tarzi ve genetik faktorlerle acgiklanabilir.

Glnes I1s1gina maruziyetin azalmasi ve buna bagli olarak D vitamini Giretiminin
diismesi PK riskini artirabilir. Bu konuda yapilan arastirmalar, D vitamini
eksikliginin PK gelisiminde rol oynayabilecegini gostermektedir. D vitamini ile
PK iliskisi “U” seklindedir; azhginda da fazlaliginda da PK riski artmaktadir.
Likopen ve E vitamini, selenyum, balikta bulunan omega-3 yag asitleri gibi
besin maddelerinin PK riskini azaltabilecegi belirtilmistir. Bu konuda yapilan
cesitli calismalar, bu besin maddelerinin antioksidan 6zellikleri sayesinde PK
riskini azaltmada etkili olabilecegini gostermektedir.
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Sekil 1. Prostat bezi anatomisi A. Prostat bezinin lateral gérinimu B. Sagital gérinimd C.
Transvers gérinim.
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Sekil 2. Normal prostat bezinin T2 manyetik rezonans gériintimede (MRG) izlenimi.
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Klinik Bulgular

Semptomlar genellikle ileri evrelerde ortaya cikar, hastalar erken evrelerde
cogunlukla asemptomatiktir. PK’ de, BPH’ da oldugu gibi alt {riner sistem
obstriksiyonu belirtileri olabilir; idrar akisinda zayiflama, idrar yaparken
zorlanma ve kesintili idrar akisi, sik idrara ¢ikma, gece idrara kalkma (noktdiri)
ve acil idrar yapma ihtiyaci (urgency) hastaligin ilerlemis evrelerinde tespit
edilebilir.

Diger belirtiler arasinda akut idrar retansiyonu (aniden idrar yapamama
durumu), hematiri (uretra veya trigon invazyonu nedeniyle) ve inkontinans
(genellikle tasma, paradoks ya da “overflow” inkontinans denilen tiptedir)
sayilabilir. ileri evrelerde, kemik metastazlari nedeniyle kemik agrisi, zayiflik
ve kaseksi gibi belirtiler olusabilir. Omurilige baski yapan metastazlar
nedeniyle parezi, paralizi, alt ekstremite gicslzliigli, fekal ya da Uriner
inkontinans ortaya ¢ikabilir. Metastazlara bagh yaygin kemik agrilari olabilir.
Bazen olusan patolojik kiriklar da siddetli kemik agrilarina neden olabilir. Bu
hastalar bazen Uroloji kliniklerine hi¢ ugramadan patolojik kirik nedeniyle
Ortopedi kliniginde veya periferik glic kaybi ya da paralizi nedeniyle Noroloji
kliniklerinde de takip edilebilir ve arastiriima esnasinda PK teshis edilebilir.
Son olarak, Ureter orifisi obstriiksiyonuna bagli o tarafta bogir agrisi olabilir.

PK’'ne bagh laboratuar belirtileri arasinda dremi (mesane boynu veya
trigonun dogrudan tiimorle invazyonu ya da Ureterlerin buyiyen lenf nodlari
nedeniyle basiya ugramasi), anemi, alkalen fosfataz veya asit fosfataz artmasi
sayilabilir.

Parmakla rektal muayenede (PRM) sert nodiil ele gelebilir. Erken evrelerde
prostat tamamen normal his de verebilir. Ancak ilerleyen evrelerde genellikle
sertlesmis nodiiller hissedililir. Diger bulgular arasinda mikroskopik hemattiri,
omurilik basisina bagh nérolojik bulgular (hiperrefleksik bulbokavernoz
refleks), alt Uriner sistem obstriksiyonu bagh idrar retansiyonu ve glob
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vesicalis, lenfatik yollarda tikaniklik sonucu alt ekstremitelerde 6dem,
bacaklarda sisme olabilir.

PSA (Prostat Spesifik Antijen) PK ve BPH asinus epitel dokusundan
salgilanan, insan kallikrein grubundan 33.000 dalton agirhginda serin protez
yapisinda bir timor belirtecidir. PSA dolasimdaki serumda, proteinlere bagli
olmadan serbest olarak (sPSA) veya proteinlere bagl olarak dolasir. BPH
hastaliginda (prostat hiicre sayisinin artmasi nedeniyle), prostatit, bisiklete
binme, prostat biyopsisi ve transuretral prostatektomi (TUR-P) operasyonu
gibi durumlarda kandaki PSA seviyesi gecici olarak yilikselebilir. sSPSA daha ¢ok
prostatin benign, bagl PSA da daha ¢ok malign hiicrelerinden salgilanir. sPSA
ile bagh PSA’nin toplamina da total PSA (tPSA) denir. Ornegin sPSA 1 ng/ml,
bagh PSA 3 ng/ml ise tPSA da 4 ng/ml’ dir. PSA semenin sivilastiriimasinda rol
oynar. Artan PSA seviyeleri, giderek artan oranda ekstraprostatik ekstansiyon
(EPE; prostat disinda yayilma), seminal vezikil invazyonu (SVI), lenf nodu
metastazi, kemik ve visseral metastazlar ile iliskilidir. Kesin bir tani esik degeri
yoktur. PCPT (finasterid®) ve REDUCE (dutasterid®) isimli 5-ARi (5-
alfarediiktaz enzim inhibitora) ilaglar; finasterid®, dutasterid®) kullanilarak
yapilan bilimsel calismalarda, bu ilaglarin PK igin dnleyici olup olamayacaklari
arastiriimistir. Aslinda uzun dénemde PK’ni plasebo kullananlara gore %22,8-
24,8 azalttiklari saptanmis olsa da bu ilaglar kullanirken PK tespit edilen
hastalarda kullanmayanlara gore yiksek dereceli PK saptanma ihtimalinde
bir miktar artisa yol agmislardir. Calismaya katilan erkeklerin hepsine galisma
geregi tPSA degerine bakilmaksizin prostat biyopsisi yapildigi i¢in tPSA < 0,5
ng/ml olanlarda dahi %6,6 oraninda PK (Tablo 1) tespit edilmistir. 5-ARIi
ilaglari prostat epitelini kigulterek tPSA seviyesini dislirdigu icin bu ilaglari
kullananlarda 3 aydan sonra hastanin gergek tPSA seviyesi laboratuarda
tespit edilen deger 2 ile capilarak hesaplanir. Ornegin deger 2,5 ng/ml ise
aslinda 5 ng/ml kabul edilir ve klinik degerlendirmeler ona gore yapilr.
Kirkbes ve 55 yaslari arasindaki erkeklerde ortalama tPSA yaklasik 0,7 ng/ml'
dir. tPSA < 1,0 ng/ml olan erkeklerde, prostat kanseri riski sonraki 25 yil
boyunca tim vyas gruplarinda son derece dusliktiir. Ancak bazen tPSA
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seviyeleri erken evrelerde yikselmeyebilir, bu nedenle erken teshiste her
zaman glvenilir bir belirteg degildir.

Tablo 1. Dislik PSA degerleriyle sistemik prostat biyopsisiyle belirlenen PK

riski.
PSA diizeyi (ng/ml) PK riski (%) ISUP GG > 2 PK riski (%)

0,0-0,5 6,6 0,8
0,6-1,0 10,1 1,0
1,1-2,0 17,0 2,0
2,1-3,0 23,9 4,6
3,1-4,0 26,9 6,7

ISUP GG, Uluslararasi Uro-patologlar birligi derecelendirme sistemi (ISUP GG>2, yiiksek

dereceli PK ifade eder)

PSA kullanilarak gesitli klinik parametreler tiretilmistir: PSA hizi (ivmesi),
sPSA/tPSA orani, PSA dansitesi (PSAD) ve yasa 6zgl PSA genislikleri.

PSA Hizi (PSAV): tPSA'nin yillik 0,04 ng/ml artis gostermesi normal kabul
edilir. BPH’ daise bu artis 0,2 ng/ml’ dir. PK’ nde ise yilda 0,75 ng/ml (tPSA <4
ng/ml oldugunda ise 0,4 ng/ml) artis gozlenir.

Yasa Ozgii PSA genislikleri: Yapilan ilk bilimsel calismada, PK olmadigi bilinen
hastalarda, 40 - 49 Yas arasinda maksimum 2,5 ng/ml, 50 - 59 yas arasinda
3,5 ng/ml, 60 - 69 yas arasinda 4,5 ng/ml ve 70 - 79 yas arasinda 6,5 ng/ml|
olarak hesaplanmistir. Ancak daha sonra yapilan ¢alismalarda 60 yas lizerinde
4,5 ve 6,5 ng/ml seviyelerinin ¢ok yuksek oldugu ve bu degerler
kullanildiginda ¢ok fazla PK atlandigi gorildigiinden 60 yas Uzerindeki
erkeklerde maksimum esik deger olarak 4 ng/ml kullaniimaya baslanmistir.
Bu seviyelerin Uzerinde degerleri olan erkeklerde biyopsi endikasyonu
dogmaktadir.

PSA Dansitesi: tPSA seviyeleri, BPH dokusunun her gram (ml) artisi basina
ortalama 0,12 ng/ml kadar yukselir. Bu bilgiden hareketle ml prostat dokusu
basina PSAD (yogunlugu) hesaplanarak (tPSA / ml prostat hacmi) bilimsel
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arastirmalar yapilmis ve PSAD 0,1 — 0,15 araliginda PK olasihg %15
bulunurken PSAD> 0,15 oldugunda bu oranin %60’a ylikseldigi gortlmustdir.

sPSA’nin tPSA’ya orani (%s/tPSA): sPSA daha cok prostatin benign, bagh PSA
da daha ¢ok malign hiicrelerinden salgilanir bilgisinden hareketle yapilan ilk
ve en Unla calismada s/tPSA < %10 olan erkeklerde PK riski %56 olarak
hesaplanmisken s/tPSA > %25 olanlarda bu risk %8 olarak bulunmustur.

PCAS3 (prostate cancer atigen 3): Antijeni kodlama yapmayan prostat spesifik
bir mRNA’dir. PK dokusunda konantrasyonu, komsu kanser olmayan dokuya
gore 66 kat daha fazladir. Parmakla rektal prostat muayenesi yaptiktan sonra
alinan idrarda bakilir. PCA3 60’in (izerinde oldugunda PK riski oldukca
fazladir.

PK tedavisinde, tedavi sonrasi total PSA seviyelerinin izlenmesi 6nemlidir. Bu
seviyeler, tedavinin etkinligini ve hastaligin seyrini degerlendirmek icin
kullanilir. Radikal prostatektomi, prostat bezinin cerrahi olarak tamamen
¢ikarilmasi ameliyatidir. Bu ameliyatin ardindan tPSA seviyeleri izlenir.
Mikrometastazi olmayan ve cerrahi sinirlar negatif olarak prostati tamamen
¢ikarilan hastalarda radikal prostatektomi ameliyati sonrasi 3 ay icinde tPSA
seviyesi 0,1 ng/ml’nin altina inmelidir.

Radikal radyoterapi, prostat kanserini tedavi etmek icin yiksek dozda
radyasyon kullanimidir. Bu tedavi sonrasinda da tPSA seviyeleri yakindan
izlenir. Radikal radyoterapi sonrasi 6-12 ay icinde tPSA < 1,0 ng/ml, tercihen
< 0,5 ng/ml altina inmelidir. Radyoterapi sonrasi ilk 6 ayda tPSA seviyesi
radyasyona bagli hiicre hasarina bagli olarak yiksek seviyelere ¢ikabilir.

Tani

PRM, PK tanisinda yaygin kullanimda halen tercih edilen bir yontemdir ve
prognoz ile iyi korelasyon gosterir. Ayrica TNM evrelendirmesi icin de
yapilmasi sarttir. Ginimizde hala TNM evrelendirmesi PRM’ ye dayanir. PK
kesin tanisi prostat biyopsisi ile konur. Ancak biyopside kanser
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saptanamamasi hastada kesinlikle kanser bulunmadigi anlamina gelmez,
¢linkl biyopsi ignesi kanserli alana denk gelmemis, yanina denk gelmis de
olabilir. PSA yuksekligi olmasi ve/veya PRM’ de sertlik olmasi biyopsi
endikasyonu dogurur. PRM’ de sertlik hissedilmesi mutlak biyopsi
endikasyonudur. tPSA seviyesine bakilmaz. O durumda dusik tPSA
seviyelerinde de PK saptanabilir.

Prostat Biyopsisi. Onceleri bir ddnem ince igne aspirasyon biyopsisi seklinde
de biyopsiler yapilmaktaydi. Bu tip biyopsiler verimli olmamasi nedeniyle
terkedilmistir. Artik hemen her zaman Tru-Cut ignesi ile transrektal
ultrasonografi (TRUS) esliginde sistematik 12 6rnek (uretraya gore
parasagital dizlemde prostatin her iki tarafinda prostat taban, orta ve
apeksine uyan bolgelerden ve bu biyopsilerin biraz lateralinden yine taban,
orta ve apeksine uyan bdlgelerden biyopsiler alinmasi) prostat biyopsisi +/-
PRM’deki ya da multiparametrik manyetik rezonans gériinileme (MP-MRG)
deki slipheli alanlardan ek biyopsiler yapilmaktadir. Biyopsiden Once
enfeksiyon onlemek amaci ile ¢esitli protokoller kullanilarak antibiyotik
profilaksisi uygulanmaktadir. Biyopsiler icin artik ticari olarak uretilmis tek
kullanimlik setler satilmakta, bu setlerin icinde de biyopsi ignesi, yay
mekanizmali biyopsi tabancasi ve biyopsilerin konulmasi i¢in 12 adet kiguk
biyopsi kabi bulunmaktadir. Transrektal biyopsiler hemen tiim hastalarda
lokal anestezi altinda (prostat her iki tarafinda prostat taban ve apeksine
uyan bolgede periprostatik lokal anestezik madde enjeksiyonundan 5 dakika
sonra biyopsi yapilmasi) yapilmaktadir. TRUS esliginde yapilabildigi gibi 6zel
yontemi kullanilarak sadece parmak esli§inde de parmaga sert gelen
alanlardan prostat biyopsileri yapilabilir. Son zamanlarda PK igin gelistirilen
MP-MRG yoOnteminin etkinliginden dolayr “fiizyon biyopsisi” olarak
adlandirilan biyopsi yontemi gelistirilmistir. Flizyon biyopsisinde 6zel yazilimi
olan TRUS cihazlari kullanilir. Bu cihazlara CD ile MP-MRG gorintdileri
yuklenebilmekte ve cihaz MP-MRG goriintiilerindeki PK stipheli alanlari TRUS
gorlntileri ile cakistirabilmektedir. Bu sayede MP-MRG’deki slpheli
alanlardan biyopsiler alinabilmektedir. Baslangigta sistematik biyopsi
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alinmamasi, sadece flizyon biyopsisi alinmasi 6nerilmis ama sonraki
calismalar gostermistir ki sadece flizyon biyopsileri alinmasi %25 daha az
yliksek derece kanser tanisina yol agmaktadir. Bu nedenle artik flizyon
biyopsiler ile birlikte sistematik biyopsiler de alinmaktadir. Ayrica “kognitif
flizyon biyopsileri” tarif edilmistir. Bu biyopsiler ile de MP-MRG
gorintilerindeki sipheli bolgelere uyan boélgelerden ek biyopsiler
alinmaktadir. En az 2-3 ek biyopsi 6rnegi alinmasi 6nerilmektedir. Bilimsel
¢alismalarda PK yakalama etkinligi agisindan flizyon biyopsileri ile kognitif
flzyon biyopsileri farkli bulunmamistir. Bu nedenle her iki biyopsiye “hedefe
yonelik biyopsi” isimlendirilmesi yapilmaktadir. Seminal vezikildeki stipheli
alanlardan da biyopsiler alinabilir. Normal seminal vezikil hiicreleri PK
hicrelerine ¢ok benzer. Bu nedenle patologlarin ¢ok dikkatli olmasi gerekir.
Baslangicta hastalar daha MR cihazindan ¢ikmamisken, MR icinde stipheli
alanlardan prostat biyopsileri alinmaktaydi. Ancak bu yontem islemin cok
uzun slirmesi ve pahali olmasi nedeniyle (“in-bore” biyopsi”) artik hemen
hemen terkedilmis durumdadir. Bazen de PK'nden slphelenilmeyen
hastalara yapilan TUR-P operasyonlari ile alinan prostat orneklerinde
patolojik incelemede insidental PK odaklari saptanabilmektedir. TNM
evrelendirmesi agisindan bu odaklarin rezeke edilen tim dokuya oraninin,
patoloji raporunda, <%5 veya >%5 olarak belirtiimesi gerekir. Bazen,
gerektiginde metastatik lezyonlardan alinan biyopsilerde ya da otopsilerde
de (latent PK) PK saptanabilir.

Prostat biyopsileri transrektal olarak yapilabildigi gibi 6zel farkh bir ekipman
kullanilarak transperineal olarak da yapilabilmektedir. Daha az enfeksiyon
riski nedeniyle giinimiizde kullanimi giderek artmaktadir. Ozel yéntemi
bilindiginde sadece parmak esliginde, TRUS kullanmadan da prostat biyopsisi
alinabilir.

Biyopsiden sonra hemospermi veya hematiri olabilir. Hemospermi birkag ay
surebilir.
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Patoloji: PK’ nde bazal hiicre tabakasi (bazal lamina) kaybolmustur. Halbuki
normal prostat, BPH, prostatik intraepitelyal neoplazi (PIN) ve atipik kiguk
asiner proliferasyon (ASAP-“atypical smal acinary proliferation”) dokularinda
bu tabaka korunmustur. Bu tabakanin varligi immiinohistokimyasal olarak
yuksek molekdl agirlikli keratin boyamasi ile arastirilabilir.

ASAP ve yiiksek dereceli PIN’ in PK’ nin gelisiminde 6énemli bir rol oynadigi
disinidlmektedir. Dlstk dereceli PIN’ in PK ile iliskisi yoktur. Bu nedenle artik
patologlar rapor etmemektedir. Atipik Adenomatéz Hiperplazi (AAH)
premalign olarak kabul edilmez. Genellikle prostatin merkezi zonunda (CZ)
bulunur. Eskiden “adenosis” olarak adlandirilan bu lezyon kiglk biyitmede
malign gériiniime (patern/desen) sahiptir ancak hicreleri buylk biuytutmede
benign karakterdedir. Biyopsilerinde ASAP saptanan hastalarda PK olmasi
riski yiksek derceli PIN (HGPIN) saptananlardan daha yiiksektir. Dolayisi ile
ASAP saptanan hastalarda ASAP saptanan prostat bolgelerinden tekrar
biyopsi yapilmasi iyi olur.

PK patolojisi, ¢esitli kanser tirlerini ve bunlarin varyantlarini igerir. PK’nin
%95’i adenokarsinomdur. Kribriform ve intraduktal (genellikle her ikisi de
Gleason 4+4’dirler) varyantlari vardir. Geri kalan %5’i stromal, epitelyal ve
ektopik hiicrelerden kaynaklanabilir. Adenokarsinom olmayanlar epitelyal ve
non-epitelyal olarak siniflanabilir. Epitelyal olanlar arasinda misindz,
adenoid-kistik, tash-ylziik (signet-ring cell) tipli, noroendokrin (kigik
hicreli), skuamoéz ve adenoskuamdz karsinomlar, komedokarsinom,
Urotelyal (gegcis hicreli “Transitional Cell Carcinoma”) karsinomlar bulunur.
Noroendokrin timorler, néron spesifik enolaz ve kromogranin-A ile teshis
edilebilir; immiinohistokimyasal boyama veya serumda o6l¢iim yapilabilir.
Non-epitelyal olanlar arasinda rhabdomyosarkom, leiomyosarkom,
osteosarkom, angiosarkom, karsinosarkom, malign lemfoma ve baska
organlardan prostata metastatik (sekonder) neoplazmlar sayilabilir.

Prostat kanserlerinin %60-70'i periferik zonda (PZ), %10-20'si gegis
(“transition zone”) zonunda (TZ) ve %5-10'u da merkezi CZ'da gelisir. PK
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neredeyse hicbir zaman anterior fibromiskiler stroma da (Sekil 1) gelismez.
Prostat kanserlerinin yaklasik %90'I multisentrik/multifokal yapiya sahiptir;
yani ayni anda prostatin farkl yerlerinden (6r. sag tabanda nohut kadar, sol
ortada bezelye kadar ve sag apekste mercimek kadar) kaynaklanirlar. PK,
prostatin asinus (bez, gudde) epitelinden kaynaklanir.

Gleason derecelendirme sistemi, Donald F. Gleason tarafindan gelistirilmistir
ve bezlerin mikroskop altinda kigik buylitmedeki goriiniimiine dayanir.
Primer ve sekonder dereceler ile bunlarin toplamindan olusmaktadir.
Mikroskop altinda alan olarak en yaygin goriinen desen (patern) primer
dereceyi, ikinci en yaygin desen ise sekonder dereceyi olusturur. Timi ayni
ise 0 zaman ayni derece olur; 6érnegin, 3+3 veya 4+4. Primer ve sekonder
dereceler 1 ile 5 arasinda bir skalada degerlendirilir, bunlarin toplami da 2 ile
10 arasinda degisen Gleason toplamini (puan, skor) olusturur. Ornegin,
3+4=7. Gleason toplami 2-4 WHO (Diinya Saglik Orgiitii) siniflamasina gore
iyi diferansiye, 5-6 orta diferansiye ve 7-10 kotl diferansiye prostat
kanserlerini olusturur. Son zamanlarda Gleason toplamlari kullanilarak,
prognostik agidan ISUP (International Society of Urological Pathologists)
derece gruplari olusturulmustur. Prostat biyopsi patolojilerinde genel olarak
Gleason derece 1 ve 2'nin gorilemedigi (bulunmadigi) kabul edilmektedir. Bu
nedenle ISUP derece gruplari 3+3 ile baslamaktadir ve Grup 1: 3+3, Grup 2:
3+4, Grup 3: 443, Grup 4 (Toplami 8 olanlar): 4+4, 345, 5+3 ve Grup 5
(Toplami 9 ve 10 olanlar): 4+5, 5+4, 5+5 derecelerinden olusmaktadir. Grup
2, 3, 4 ve 5 dereceler ylksek derece olarak kabul edilmektedir.

BRCA2 ve diger DNA tamir genlerinde mutasyon ile PK arasinda kuvvetli iliski
bulunmustur.

Lokal progresyon, genellikle PK’'nin prostat bezi sinirlarinin disina cikip
cevresindeki dokulara ve organlara yayilmasini ifade eder. EPE, genellikle
prostatin tabaninda, apeksinde, nérovaskiiler yapilarin bulundugu perinéral
alanlarda, prostat-iretra birlesiminde ve ejakilator kanallarin girisinde
olabilir. Ayrica seminal vezikil invazyonu (SVI), pelvik taban kaslari (m.
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levator ani) invazyonu, eksternal sfinkter, mesane boynu, trigon, ve ireteral
orifis/ler invazyonu olabilir. Orifis/lerde invazyon, invazyon olan tarafta
hidrolireteronefroza yol agabilir. Rektum invazyonu, prosat ile rektum
arasindaki saglam Denonvilliers fasyasinin engelleyici 6zelliginden dolayi
oldukg¢a nadirdir.

PK genellikle lenf nodlari ve kemiklere metastaz yapar. Obturator, hipogastrik
(internal iliak), eksternal iliak, A. fliaca Communis etrafi, presakral, paraaortik
ve perirektal lenf nodlar siklikla, nadiren de inguinal ve intratorasik lenf
nodlari tutulabilir. Siklikla lomber vertebra, kemik pelvis, proksimal femur,
torakal vertebra, kosta, sternum, kafatasi ve humerus kemikleri tutulabilir.
Kemik metastazlari genellikle osteoblastik, sklerotik metastazlardir. Agirlik
taslyan kemik metastazlari (Or. collum femoris) nedeniyle patolojik kiriklar,
vertebra metastazlari nedeniyle medulla spinalis basisi olabilir. Ancak
akcigerler, karaciger, bobrek listl bezleri ve beyin gibi visseral organlarda da
metastaz saptanabilir. Akciger metastazlari genellikle milier tlberkiiloz
metastazlari gibi interstisyel mikro metastazlardir, genellikle yama tarz
metastazlar olmaz.

Ayirici Tani

PK’ nin ayirici tanisinda dikkate alinmasi gereken birka¢ durum vardir. Bu
durumlar arasinda prostattaki nodiiller, PSA yiikselmesi ve Paget hastaligi
gibi diger tibbi durumlar yer alir.

Prostatta PRM’ de PK distndirebilecek nodillere/sertliklere neden
olabilecek durumlar sunlardir: Benign prostat hiperplazisi (BPH), kronik
prostatit, tliberkiiloz, 6nceki biyopsilerin fibrozisi sonucu olusan sertlikler,
prostat kistleri ve taslari.

PK disinda PSA yiikselmesine neden olabilecek durumlar sunlardir: BPH, akut
prostatit, uzun sire bisiklete binme, prostata travma yapan durumlar
(sistoskopi, biyopsi, TUR-P).
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Paget hastaliginda goriilen o6zellikler sunlardir: Kemik pelviste sklerotik
lezyonlar gorilir, serum alkalen fosfataz seviyelerinde vyiikselme ve
karakteristik subperiosteal kortikal kalinlasma. Ancak PRM bulgulari ve
serum tPSA seviyeleri, eslik eden bir PK veya BPH gibi tPSA yilikselten
durumlar yoksa, normaldir.

Ayirict taninin nihai dogrulamasi biyopsi ve patoloji ile yapilir. Ancak
biyopside PK tespit edilememesi o hastada kesinlikle PK olmadigl anlamina
gelmez, ¢linkl biyopsi ignesi PK odagina denk gelmemis, diger bir deyisle PK
odag biyopsiler arasinda kalmis olabilir. ilk biyopsisinde PK saptanamayan
cok erkegin sonraki 2., 3. veya daha sonraki biyopsilerinde PK saptanabilir. Bu
nedenle erkekler yasam boyu PK acisindan takip altinda olmalidir.

EVRELEME

PK patolojik evrelemesi radikal prostatektomi +/- lenfadenektomi ameliyati
ile cikarilan dokularin patoloji laboratuarinda degerlendirilmesi ile yapilir. PK
klinik evrelemesi ise hastaligin yayginligini ve ilerleme derecesini belirlemek
icin gesitli test ve goriintiileme yontemleri kullanilarak yapilir.

PRM’de doktor, prostat bezini anormal buyimeler veya dizensizlikler
acisindan kontrol etmek igin parmagini rektumdan iceri sokarak fiziksel
muayene yapar ve hissettigi sertligin yayginhgini degerlendirerek TNM T
evresi tarifine gore evre belirler.

PA Akciger Grafisi / Toraks BT: PK metastazlari genellikle milier tiberkiloz
gibi gorindiginden ve interstisyel metastazlar oldugundan grafilere ve
toraks BT’lerine bu gozle bakilmalidir.

tPSA (Total Prostat Spesifik Antijen): tPSA seviyelerini 6lgen bir kan testidir.
Yiiksek tPSA seviyeleri prostat kanserinin bir gostergesi olabilir, cok yiiksek
tPSA seviyeleri (>100 ng/ml) de genellikle metastaz ile iliskilidir.
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TRUS: Prostat bezini gorintilemek igin ultrason cihazi ve rektumdan
yerlestirilen bir ultrason bashg kullanihr. PK genellikle hipoekoik,
hipervaskiler (doppler ultrason) alan olarak goriinir. Bunun yaninda
hiperekoik ya da izoekoik de olabilir. 343 ve daha dusik derece prostat
kanserleri genellikle izoekoiktir. Prostat kapsiliinde bombelesme veya
diizensizlik EPE bulgusu, seminal vezikiil ile prostat arasindaki yag ticgeninin
kaybi da SVI bulgusu olarak degerlendirilir.

MP-MRG: MP-MRG’de esas olarak 3 sekans kullanilmaktadir: T2 (T2 agirhkli
goruntileme), DWI (“Diffusion Weighted Imaging”- Difizyon Agirhikh
Goriuntileme) ve DCE (“Dynamic Contrast Enhancement”- Dinamik Kontrastl
Gorintileme). PK T2 agirlikh goérintilemede hipointens (dislk sinyal
intensitesinde) yani daha kara gortntr. PK hicre zarlarinda su gecirgenligi
azaldigi icin su molekillerinin difizyonu azalir; buna diflizyon kisitlanmasi
denir. Bu b degeri (diffizyon agirligi o6lglisi) ve ADC (apparent diffusion
coefficient) ile 6lgllir. ADC su molekiillerinin hareket mesafesinin dlctsiddr.
DW/I'de PK’'nin b degeri normal dokuya gore yliksek, yani hiperintens (sinyal
intensitesi yiksek - parlak gorinim), ADC degeri ise dusliktir (kara
gorlinim). DCE T1 agirlikh MR sekanslarinda yapilir. Kontrast madde olarak
Gadolinyum kullanilir. PK normal dokuya gore hizli (erken) kontrastlanir
(parlak goriiniim), ylksek konsantrasyona ulasir ve kontrasttan erken
temizlenir.

Bu 3 sekans sonunda PIRADS (Prostat Goriintiileme Raporlama ve Veri
Sistemi) kullanilarak 1'den 5'e kadar derecelendirilir. 1 ve 2 ISUP 2 ve (zeri
kanser olmadigina, 3, 4 ve 5 ise orta, ylksek ve ¢ok yliksek oranda ISUP 2 ve
Gzeri (yliksek derece) kanser varligina isaret eder.

MP-MRG kemik pelvis bolgesini goriintiledigi icin o bolgedeki lenf nodu ve
kemik metastazi durumunu da gorintilemek mimkin olur. Bu nedenle ek
olarak bilgisayarl tomografi (BT) yapmak ¢cogu zaman gerekli olmaz.
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Eskiden 1,5 Tesla MR’larda MR spektroskopi igin olduk¢a hacimli bir
endorektal koil (helezon) kullanilirdi. Cok da rahatsizlik verici bir parga idi.
Ancak MR spektroskopi tekrar edilebilir sonuclar vermedigi, yalanci
negatiflikleri fazla oldugu icin artik terkedildiginden bu parcaya da gereksinim
kalmamistir.

Kemik Sintigrafisi (KS): Tc-99-MDP (metilen difosfonat) kullanilarak yapilir.
Serum tPSA seviyesi <20g/ml olan, klinik T1-2 evre, asemptomatik hastalarda
kemik sintigrafileri ¢ok buylk bir ¢ogunlukla kanser metastazi igin negatif
olur. Bu nedenle bu gibi yeni tani almis hastalarda yapilmasa da olur. KS,
kanserin kemiklere yayilip yayilmadigini kontrol etmek igin kullanilir. KS
aslinda metastazin kendisini degil, ona karsi viicudun kendisini korumak icin
baslattigl yeni kemik yapimini gosterir. Bu nedenle KS hassas fakat non-
spesifik bir yontemdir. Travmatik kemik kirigi olan bélgelerde de, yashhga
bagl dejeneratif kemik degisikligi olan bolgelerde de %2 yanhs pozitif olabilir.
Paget hastaliginda da pozitif olabilir. Metastazlar ilk 6nce kemik medullasina
(ilik) olur. Metastaz henliz daha medullada iken, kortekse ulasip erozyon
yapmaya baslamamisken KS pozitif olmaz. Ancak kanser kortekse ulasip
erozyona basladiginda viicut yeni kemik yapimi baslatir ve bu da KS’de belli
olur.

Ga-68 PSMA-PET: Bir hiicre membrani proteini olan Prostat Spesifik
Membran Antijeni (PSMA) kullanilarak yapilan pozitron emisyon tomografi
(PET) tetkikidir. Radyoizotop olarak PSMA'ya baglanmis Ga-68 kullanilir.
Kemik ve yumusak doku metastazlarini tespit etmek igin yararlidir. Radikal
prostatektomiile prostatin timu c¢ikarilmis hastalarda tPSA > 0,2 ng/ml kadar
disuk seviyelerde iken dahi metastaz tespit edilebilir.

ProstaScint (capromab pendetide) Sintigrafi. Metastazlari tespit etmek icin
eskiden kullanilan bir radyoizotop goriintiileme teknigidir. Indiyum-111 ve
PSMA'ya karsi antikor kullanilir. Yanlis negatif ve pozitif sonuclarin orani
yuksek oldugu icin artik kullanilmamaktadir.
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Sekil 3. Kemik Taramasi Goriinim A. Anterior (soldaki) B. Posterior (sagdaki resim).
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Sekil 4. PK metastazinin Ga-68 PSMA-PET deki parlak sari gérinimu.
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Sekil 5. Prostat Ca T2 MRG goriinimui (gizgili ok normal hiperintens PZ, diger ok hipointens
PK).

Evreleme Hatalari

Klinik ve patolojik evreleme arasindaki korelasyon zayiftir. Klinik evreleme
fizik muayene, gorintileme calismalari ve biyopsi sonuclarina dayanir.
Patolojik evreleme, cerrahi olarak gikarilan prostat dokusunun mikroskop
altinda incelenmesiyle belirlenir. PK evreleme hatalari, klinik ve patolojik
evreleme arasindaki uyumsuzluklardan kaynaklanir. Bu hatalar, tedavi
kararlarini ve sonuglarini etkileyebilir. cT1-2 kanserlerinin yaklasik %45'i
radikal prostatektomi sonrasi patolojide pT3 olarak raporlanir. ¢T3
kanserlerin  yaklasik %15-20'si de pT2 olabilir. Tedavi aninda
mikrometastazlari olan klinik olarak lokalize PK hastalari olabilir. Bu
mikrometastazlardan dolayr cT1-2 kanserleri lokal olarak radikal
prostatektomi ya da radyoterapi ile tedavi edildigi halde, tPSA seviyesi kisa

sirede tekrar ylkselebilir.

.277.



American Joint Committee on Cancer (AJCC) tarafindan yapilan PK evreleme
siniflandirmasi (8. Baski, 2016), primer timoérin boyutuna ve yayilimina
dayanmaktadir. PRM bulgulari Gzerinden yapilmaktadir, goriintiileme ya da
biyopsi lizerinden degildir. Ornegin, biyopside her iki tarafta da kanser olsa
bile PRM de tek tarafta sertlik varsa klinik evre <cT2b’dir.

Primer TUmor (T)

e TX: Birincil timor degerlendirilemez.

e TO: Birincil tiimor bulgusu yok.

e Tis: Prostat intraepitelyal neoplazi (PIN) veya karsinoma in situ.
o T1: Klinik olarak belirgin olmayan tiimor; palpe edilemez.

- Tl1la: Tumor, rezeke edilen dokunun %5'inden daha azinda
insidental olarak bulunur.

- T1lb: Tumor, rezeke edilen dokunun %5'inden fazlasinda
insidental olarak bulunur.

- Tic: Palpe edilemeyen fakat prostatin bir ya da iki lobunda igne
biyopsisi ile tespit edilen timor (6rnegin, PSA ylksekligi
nedeniyle).

e T2: TUmor palpe edilebilir ve prostat icinde sinirhidir.

- T2a: Timor, bir lobun yarisindan daha azini tutar.

- T2b: Timor, bir lobun yarisindan fazlasini tutar ama iki lobu
degil.

- T2c: Tumor, her iki lobu da tutar.

e T3: TUmor, prostat kapsilini asar, fikse degildir ve komsu yapilari
invaze etmez.

- T3a: Ekstrakapsiiler (ekstraprostatik) yayilim (tek tarafli veya iki
tarafl).

- T3b: Timor seminal vezikillere invaze olur.

e T4: Tumor fiksedir veya seminal vezikiller disinda diger komsu
yapilarin icine (dis sfinkter, rektum, mesane, levator kaslari, ve/veya
pelvik duvar) invazyon yapar.
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Bolgesel Lenf Nodlari (N)

e NX: Bolgesel lenf nodlari degerlendirilemez.
o NO: Bolgesel lenf nodu metastazi yok.

e N1: Bolgesel lenf nodunda/nodlarinda metastaz var.
Uzak Metastaz (M)

e MO: Uzak metastaz yok.
e M1: Uzak metastaz var.
- M1a: Bolgesel olmayan lenf nodu/nodlarinda metastaz var.

- M1b: Kemikte/kemiklerde metastaz var.

- Milc: Diger bir bolgede/bélgelerde metastaz var; kemik
metastazi olsun veya olmasin.
PRM, tPSA, biyopsi patolojisindeki Gleason toplami (skoru), biyopsi

patolojisindeki ISUP Gleason Derece Grubu (ISUP-GG) ve PK klinik evresi gibi
PK klinik &zellikler kullanilarak Avrupa Uroloji Dernegi (EAU) ve Amerika
Uroloji Dernegi (AUA) tarafindan PK risk gruplari tariflenmistir (Tablo 2 ve
Tablo 3). Lenf nodu evrelemesi EAU risk gruplarinda oldugu halde AUA risk
gruplarinda kriter olarak bulunmamaktadir.

Tablo 2. Lokalize ve lokal ileri PK biyokimyasal niiksu igin EAU risk gruplari.
Diistik risk Yiiksek risk

Orta risk

PSA <10 ng/mL
ve Gleason Skoru <7

(ISUP derece 1)

PSA 10-20 ng/mL
veya Gleason

Skoru 7 (ISUP

PSA > 20 ng/mL
veya Gleason Skoru

> 7 ( ISUP derecesi

herhangi bir PSA
herhangi bir Gleason

Skoru herhangi bir

ve T1-2a derecesi 2/3) 4/5) [SUP derecesi)
veya cT2b veya T2¢ T3-4 veya N+
Lokalize Lokal ileri
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Tablo 3. AUA metastatik olmayan PK risk gruplari.

Cok Dusuk L Orta Risk Orta Risk . i
. Diisiik Risk . e Yiiksek Risk
Risk (lyi Prognozlu) (K6tu Prognozlu)
tPSA <10,
PSAD <0,15,
cT1lc, ISUP- tPSA 210 - €20 + ISUP- | tPSA 210 - <20, cT2b-c +
tPSA <10, tPSA > 20,
GGG-1,<3 GG-1 ISUP-GG -2
. cT1-T2a, >cT3,
pozitif érnek, veya veya
. ISUP-GG -1 ISUP-GG - 4/5
tim tPSA<10 + ISUP-GG - 2 | tPSA <20 + ISUP-GG - 3
orneklerdeki
PK %’si <50.

PK yayilim derecesine gore asagidaki alt kategorilere ayrilabilir:

1. Lokal Hastalik: cT1 - cT2, NO, MO
2. Lokal ileri Hastalik: cT3-cT4, NO, MO
3. Sistemik (Metastatik) Hastalik: D1-2, N+, M+

PK TEDAVISi (HASTALIK YONETiMi)

PK’ nde bazi durumlarda hastalik hicbir tedavi baslanmadan da yonetilebilir.
Bu yonetim bigimleri, yani pasif izlem (“Watchful Waiting” — Gozleyerek
Bekleme) ve aktif izlem endikasyonlari ve yontemleri asagida anlatilmaktadir.

Pasif izlem (“Watchful Waiting” - Gozleyerek Bekleme): Charlson
komorbidite indeksi (Cl) > 2 olan hastalar yapilan ¢alismalarda, takiplerde PK’
den ziyade araya giren myokart infarktlsi vs. gibi sistemik hastaliklar
nedeniyle vefat etmektedir. Bu nedenle bu gibi hastalarin sadece pasif olarak
takibi ve semptomatik olduklarinda semptomlarin tedavisine yénelik tedavisi
uygun gorilen bir hastalik yonetim bigimidir. Yasam beklentisi 10 yildan kisa
olan hastalar igin uygundur.

Aktif izlem: Yasam beklentisi 10 yildan fazla ve tedavinin olasi yan etkilerine
(Or. radikal prostatektomi sonrasi inkontinans, impotans vs.) hemen maruz
kalmak istemeyen, ¢ok diisik ve disik riskli hastalar icin uygun olan bir
hastalik yonetim bicimidir. Aktif izlem altindaki hastalar, 6 ayda bir PSA testi,
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yillik olarak MP-MRG ve nadir aralikli biyopsiler ile hastaligin ilerlemesi
gozlemlenir. Bu yonetim bigimi ile takip edilebilecek hastalarin segimi igin cok
cesitli kriterler 6ne sirilmugstir. Bu kriterleri fikir vermesi agisindan kabaca
soyle belirtebilirizz Alinan 12 prostat biyopsisinden en fazla ikisinde PK
olmasi, PK derecesinin en fazla 3+3 olmasi, her bir biyopsi 6érnegindeki PK
oraninin en fazla %50 olmasi gibi. Ayrica, tekrar biyopsileri gerekebilir. Tekrar
biyopsi ihtiyaci ilk taninin MP-MRG sonrasi hedefe yonelik biyopsi ile elde
edilip edilmemesi, tekrarlayan MP-MRG’ de lezyonda ilerleme olmasi ya da
yeni lezyonlar tespit edilmesi, tPSA’ da artis olmasi, PRM’ de lezyonda artis
olmasina gore kararlastirilir. Takipler sirasinda biyopside Gleason skoru 4-5,
pozitif kadran sayisinin >2 olmasi veya bir kadranda %50'den fazla tutulum
seklinde baslangictakine gore ilerleme tespit edilmesi durumunda timor
evresindeki artis, PSA dizeyindeki ylikselme ve hastanin tercihi nedeniyle her
an kuratif/definitif tedaviye gecilebilir. Cesitli yayinlarda bu takip bigimi
metastaz gelisme riski agisindan oldukga giivenli bulunmustur.

Neoadjuvan Androjen Hormon Baskilama Tedavisi (NAHBT)

NAHBT, PK tedavisinde cerrahi (radikal prostatektomi, RP) veya radyoterapi
(XRT) oncesinde uygulanan bir tedavi yontemidir. Bu tedavi yontemi,
antiandrojenler ve LHRH (Luteinizing Hormone-Releasing Hormone)
agonistlerinin kullanimini icerir ve su amaclarla uygulanir:

NAHBT, cerrahi veya XRT’ den 6nce antiandrojenler ve LHRH agonistlerinin
kullanimini igerir. PK hiicrelerinin gerilemesini amaglar. NAHBT genellikle 3
ila 8 ay boyunca veya tPSA seviyeleri en diisiik noktaya (nadir) ulasana kadar
uygulandiktan sonra RP veya radyoterapi yapilir. Hem normal prostat
dokularinin hem de kanserli dokularin boyutunu kigiltirler. Ayrica pozitif
cerrahi sinirlarin gorilme sikligini azaltmaktadirlar. Ancak yapilan plasebo
kontrolli randomize c¢alismalarda NAHBT, radyoterapi ile birlikte
kullanildiginda sagkalim avantaji gorildiigi halde radikal prostatektomide bu
avantaj gosterilememistir. NAHBT radyoterapistler tarafindan genellikle
disik riskli hastalarda kullanilmaz. Ancak orta riskli (radyoterapi 6ncesinde,
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sirasinda) ve yiiksek riskli (radyoterapi dncesinde, sirasinda ve sonrasinda 24
ay siire ile) hastalarda hala kullanildigi halde, Urologlar tarafindan radikal
prostatektomi 6ncesi artik NAHBT kullanilmamaktadir.

Lokal ve Rejiyonel (Bolgesel) Evrede PK Tedavisi

PK’'nin lokal ve boélgesel hastaliklarinin, yani uzak metastazi olmayan
hastalarin tedavisi cesitli yontemler kullanilarak gerceklestirilir.

Radikal Prostatektomi (RP): Mevcut cerrahi serilerde lenf nodu metastazi
orani %3 - %5 arasindadir. tPSA <10 ve Gleason toplami £ 6 oldugunda lenf
metastazi olasiligl < %1'dir. Hastalarin yaklasik %40 - %50'si bu kategoriye
girer. Yas, tPSA, toplam biyopsi sayisi, pozitif biyopsi sayisi, primer ve
sekonder Gleason derecesi gibi faktorleri kullanarak nomogramlar
olusturulur. Bu nomogramlara internet sitelerinde de artik ulasilabilmekte ve
cok kisa slirede 6nlintizdeki hastanin RP sonrasi patolojide LN metastazi, SVI
ve EPE c¢ikma olasihgl % Uzerinden hesaplanabilmektedir. Bu hesaba
dayanilarak da olasilik EAU kriterlerine gore <%5, AUA kritelerine gore <%2
oldugunda, o hastada, lenfadenektomi yapilmayabilecegi 6nerilmektedir.
Ayrica tPSA, klinik evre ve biyopsi Gleason toplami kullanilarak ilk kez Kattan
tarafindan popilarize edilen nomogramlarla bu hastalarin RP operasyonu
sonucu 5 yilhk  tPSA  niksi  olmaksizin  sagkalim  yizdeleri
hesaplanabilmektedir.

ilk RP ameliyati Hugh Hampton Young tarafindan 1904 yilinda acik ydntem ile
perineal insizyon (anis etrafinda ters “U” seklinde) kullanilarak yapilmis,
daha sonra da 1945 yilinda Terence Millin tarafindan gébek alti median veya
Pfannenstiel insizyon kullanilarak retropubik yontem gelistirilmistir. 1990’1
yillarin basinda laparoskopik yontem, daha sonra da 1990’h yillarin sonuna
dogru robot (Or. Da Vinci® robotu) yardimli laparoskopik ydntem kulanilarak
yapilmaya baslanmistir. Bu ameliyatta bilateral pelvik lenfadenektomi ve RP
yapilir. RP’de prostat ve bilateral seminal vesikiller en bloc c¢ikartilir ve
mesane rekonstriksiyonunu takiben mesane boynu uretraya anostomoz
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edilerek mesane igine 18-20 F iki yollu Foley kateter konur. Yapilan bilimsel
calismalarda bu l¢ yontemin de onkolojik (tPSA yikselmesi olmaksizin
sagkalim siresi) ve fonksiyonel (kontinans, potens) sonuglarinin
operasyondan 24 ay sonra istatistiksel olarak birbirinden farkli olmadigi
gosterilmistir. Esas onemli olanin, hangi yontem olursa olsun cerrahin
deneyimi oldugu bircok calismada gosterilmistir. RP’ den sonra geride PK
kalmadigini 6ngérebilmek igin tPSA’ nin RP’ den sonraki 1,5-2 ayda 0,1 ng/ml’
nin altina inmis olmasi gerekir.

Radyoterapi dislik riskli hastalarda kullaniimadigi halde, orta riskli hastalar
icin 3 ay, yuksek riskli hastalar icin 24 ay NAHBT ile birlikte uygulanir.
Eksternal Isin Radyoterapisi (EBRT) eskiden kobalt makineleri kullanilarak
uygulanirdi. Bu radyoterapide bitin kemik pelvis genis alanda isinlanir,
prostat da bu alan iginde oldugu icin isinlanirdi. Yani hedef organ disi dokular
da ayni oranda isin alirdi. Klasik/3D Konformal (3DCRT) radyoterapide “lineer
accelator” isimli radyoterapi makinelerine bilgisayarli tomografi (BT)
baglanarak radyoterapi (yaklasik 7300 cGy/Rad) verilir ve bagli BT makinesi
sayesinde prostat daha iyi hedeflenir, prostat disi dokular daha az
radyoterapi alirdi. Daha sonra yine “lineer accelator” makinesi, ancak yan
etkileri azaltan kollimatérler eklenmis olarak kullanilarak yogunlugu ayarh
radyoterapi (Intensity modulated radiotherpy-IMRT) yapilmaya baslandi ve
bu sayede verilebilen doz daha da artirilarak yaklasik 8000 Rad’a
cikarilabilmistir. En son olarak Radyocerrahi (Or. Cyberknife® cihazi) ismi
verilen radyoterapi yontemi kullanilmaya baslanmis ve bu yéntemle 6500 -
8200 cGy (minimum = 7200 gerekli) radyoterapi verilebilmektedir. Bu
radyocerrahi cihazi C-kollu réntgen makinesine benzeyen bir makinedir ve
1Isin bu C kolun iki ucu arasinda seyretmektedir. Bu C kolu da her isin
gonderildiginde, hedef olarak prostat sabit olmak (izere pozisyon
degistirebildiginden prostat disi normal dokular ¢ok daha az i1sina maruz
kalabilmektedir. Ancak bu islem her seansta yaklasik 60 dakika slirmekte ve
bu uzun siire boyunca hastanin tam hareketsiz yatmasi istenmektedir. Bu da
olduk¢a glic oldugundan yéntemin kullanilmasini sinirlamaktadir. “Lineer
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accelator”ler ile genellikle her seansta 200 rad radyoterapi verilmekte (hasta
36-40 kez seansa gidip gelmekte), ancak bazi radyoterapistler de 6zellikle
disik riskli hastalara her seansta 800-1000 rad radyoterapi vererek (hasta 7-
8 kez seansa gidip gelmekte) hipofraksiyonasyon uygulamaktadir.

Brakiterapi: “Braki” yakin, “terapi” tedavi demek. Brakiterapi de yakin tedavi
demektir. Glinimuzde dusuk riskli PK tedavisinde tek basina kiratif amacgh
uygulanabilen brakiterapi uygulamasi orta risk ve (lizerindeki hastalarda
eksternal radyoterapi (ERT) ile kombinasyon halinde de uygulanabilmektedir.
“Low dose rate (LDR)” ismi verilen ve kalici radyoizotoplar (hastanin prostati
icinde sirekli kalan kisa yari 6mrli) kullanilan ve “high dose rate (HDR)” ismi
verilen ve gecici radyoizotoplar (prostata yerlestirilen yiksek enerjili
radyoizotoplar bir sire sonra cikarilir) kullanilan brakiterapi yontemleri
vardir. Yiksek litotomi pozisyonunda, hastanin rektumuna "multiplanar" bir
prob vyerlestirilir ve ultrason esliginde cekirdekgik yikli igneler prostat
dokusuna dogru yonlendirilir. LDR brakiterapide kullanilan radyoizotoplar
lyot-125, Palladyum-103 ve Sezyum-131’dir. HDR brakiterapide kullanilan
radyoizotop iridyum-192’dir. Eskiden brakiterapi ydntemi ile rektum
perforasyonu gibi oldukca fazla komplikasyon olmakta idi. Bunun nedeni
ultrason cihazlarinin rezoliisyonunun eskiden kotl olmasi idi. Ancak daha
yeni cihazlarda rezoliisyon daha iyi oldugu icin radyoizotoplar prostat icine
daha homojen ve rektumdan uygun uzaklikta yerlestirilebilmekte ve
komplikasyonlar da bu nedenle daha az olmaktadir. Ayrica ginimuzde
prostati rektumdan uzaklastiran “spacer” adi verilen bazi sivilar/implantlar
da prostat ile rektum arasina enjekte edilmektedir. Brakiterapinin akut Uriner
yan etkileri arasinda diziiri, pollakiiri ve hematiiri yer alir. Bu akut yan etkiler
genellikle islem sonrasi 1-2 hafta icinde baslar ve 6-12 hafta boyunca
slrebilir. Prostat ve cevre dokularda meydana gelen 6dem, (lriner
obstriksiyon (idrar yolu tikanikhg) veya zayif idrar akimi gibi sorunlara yol
acabilir. Kronik Uriner yan etkiler ise genellikle islem sonrasi 6 ay gibi bir siire
sonra ortaya ¢ikar. Bu yan etkiler arasinda sik idrara ¢ikma, idrar inkontinansi
(idrar kagirma), Uretral darlik (idrar kanalinin daralmasi), rektum
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perforasyonu ve Uretral nekroz (idrar kanalinda doku 6lim{) sayilabilir. Bu
tir komplikasyonlar, tedavi slirecinde izlenen hastalarin dikkatlice takip
edilmesini gerektirir.

Ablatif Fokal Tedaviler: PK tedavisinde hastaliksiz yasam siresinde artis
gozlemlenmesi ve radikal tedavilerin morbiditeyi artirmasi sebebiyle, uygun
hastalarda fokal tedavilere yonelim artmistir. Fokal tedavi yontemleri, benzer
onkolojik sonuglar elde edilmesine ragmen daha az toksisite ve daha iyi
fonksiyonel sonuclar sunabilmektedir. Bu nedenlerle, fokal tedavi
yontemlerinin gelistirilmesi tesvik edilmistir. Yiksek yogunluklu odaklanmis
ultrason (HIFU), kriyoterapotik ablasyon (kriyoterapi) ve radyofrekans
ablasyon (RFA) gibi tedavi yontemleri, fokal tedavi segenekleri arasinda
saylilabilir.

Kriyoterapi: Bu yontemde bir igneye tlple bagl bir sogutma cihaz
kullanilarak hiicre 6limi saglamak icin prostat -25 derece ve daha asagisina
sogutulur. igne prostat icinde yan yana cesitli prostat bolgelerine batirilarak
prostatin tiim bélgeleri sogutulmaya calisilir. igne ucunda 1 cm capinda
misket kadar bir hacim dondurulur. Ornegin, sivi nitrojen kullanildiginda
-180°C'ye kadar dondurulur. Kriyoablasyon tedavisi, prostat dokusundaki
donma islemi nedeniyle hiicre icinde dehidrasyonun meydana gelmesiyle
hiicre 6limine yol acar. Bu tedavi, minimal invaziv bir yaklasim sunar,
radyasyon maruziyeti icermez, cerrahi riskler tasimaz ve tedavi gerektiginde
tekrarlanabilir. Ancak, uzun dénem sonuglari hala kesin olarak bilinmedigi
icin ve erektil disfonksiyon etkisi cok fazla oldugu igin klinik kullanimda yaygin
olarak tercih edilmemektedir. Buna ragmen Radyoterapiden sonra niiks eden
hastalarda da uygulanabilmektedir.

Radyofrekans ablasyon (RFA): Prostat dokusu 38°C'nin Uzerine kadar
isitilarak, dokuda non-selektif bir yikim meydana gelir. Ancak, prostat
dokusunun daha yiiksek sicakliklara, yani hipertermi seviyelerine isitildig|
durumlarda, kanser dokusundaki hicrelerin selektif olarak o6ldugu
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disinidlmektedir. Uzun donem sonuglari ise heniz kesin olarak
belirlenmemistir.

HIFU (Yiksek Yogunluklu Odakli Ultrason) tedavisinde, akustik enerjinin
sagladigi termal etkiyle tiimoral dokuda koagiilasyon nekrozu meydana gelir.
Bu tedavi yontemi icin prostat hacminin 40 cc'nin (zerinde olmamasi
onerilmektedir. Fokal tedavilerin temel amaci, nérovaskiiler demet (NVD) ile
Uretray ve sfinkteri koruyarak timora ortadan kaldirmaktir.

Adjuvan ve Kurtarma Tedavileri

PK tedavisinde adjuvan ve kurtarma tedavileri, cerrahi ve radyoterapi
sonrasinda uygulanabilir.

RP sonrasinda adjuvan olarak, 6zellikle lenf nodu pozitif (N+) olan hastalarda
androjen hormon baskilama tedavisi (AHBT) uygulanmasi énerilmektedir.

Ozellikle cerrahi sinir pozitifligi, seminal vesikiil invazyonu gibi kétii patolojik
ozellikleri olan hastalarda, RP sonrasinda, adjuvan radyoterapi uygulanabilir.
Adjuvan radyoterapi uygulanmadan oOnce hasta RP’nin inkontinans
etkilerinden kurtulmus olursa (Kegel egzersizleriyle kontinans saglanmasi igin
yeterli siire gegmis olursa) kontinans icin daha iyi olur. Clnki adjuvan
radyoterapi sonrasi inkontinansta siddetli ve kalici artislar yasanabilir. Diger
bir secenek, PSA seviyesi >0,1 ng/ml’nin Gzerine ¢iktiginda, ancak heniiz < 0,5
ng/ml’yi gecmeden 6 hafta boyunca RP lojuna 58-68 Gy dozunda erken
kurtarma radyoterapisi uygulanabilir. Bu secenek ile koti patolojik 6zellikleri
olan hastalarin dnemli bir kismi takipte hig¢ tPSA yikselmesi olmayacagindan
radyoterapiden kurtulmus olurlar. Cok hassas (“ultrasensitive”) tPSA
analizleri kullanilarak tPSA >0,01 ng/ml Gizerine ¢iktiginda da erken kurtarma
radyoterapisi uygulanabilir. Lokal niiks kitlesi tespit edildiginde de EBRT
yapilabilir.

Radyoterapi sonrasinda niiks eden hastalara kurtarma RP’si yapilabilir. EBRT
veya brakiterapi sonrasinda kurtarma RP’si uygulanabilir. Primer RP’ye gore
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yan etkileri daha fazladir. inkontinans ve rektum perforasyonu riski hastalara
mutlaka belirtilmelidir. EBRT veya brakiterapi sonrasinda tPSA niksi veya
bariz metastaz durumunda AHBT uygulanabilir. tPSA niiksii oldugunda ya da
prostat biyopsilerinde PK saptandiginda prostata ek EBRT uygulanabilir.
Radyoterapi sonrasi niks eden hastalara kriyoterapi de yapilabilir.

Metastatik PK Tedavisi

PK’nin uzak metastaz evrelerinde yonetim, cesitli tedavi yontemlerinin
kombinasyonunu igerebilir.

Prostat obstriksiyonu nedeniyle idrar yapamayan bazi metastatik ya da
RP’ye genel durumu uygun olmayan PK hastalarinda idrar akisini
saglayabilmek icin RP yerine TUR-P operasyonu yapilabilir. Buna idrar pasajl
saglamak i¢in yapilan TUR-P operasyonu denir. Son zamanlarda sadece
anekdotal retrospektif calismalarin bazi olumlu sonuclarina dayanilarak
oligometastatik olarak tanimlanan az metastatik (tanimlar c¢ok farklilik
gosterir) PK'nde secilmis olgularda sitorediktif radikal prostatektomi
yapilmaya baslanmistir. Ama rutin uygulama igin randomize c¢alisma
sonuglarina ve oligometastatik kavraminin daha netlestirilmesine gereksinim
vardir.

Metastatik hastalarda, dncelikle medikal ya da cerrahi yontemler ile kandaki
total testesteron seviyesi kastrasyon seviyelerine indirilir. Bu amagla
orsiektomi ameliyati yani cerrahi kastrasyon yapilabilir. Bu islem, testislerin
cerrahi olarak g¢ikarilmasiniigerir. Bu islem sonrasinda hemen her zaman total
testesteron seviyesinin 20 ng/dI'nin altina indigi gorilur. Bir daha da
ylkselmez. Testosteron seviyesinin takibi gerekmez.

Medikal kastrasyona gelince, LHRH agonisti veya antagonisti ilaglar
kullanilarak, kandaki total testesteron seviyesi 50 ng/dl, tercihen de 20 ng/dl’
nin altina, yani kastrasyon seviyesine indirilebilir. Kandaki total testesteron
seviyesinin bu ilacglar ile kastrasyon seviyesine indiriimesine medikal
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kastrasyon denir. Testesteron seviye takibi gerekir clinkii bu ilaglar
kullanilirken testesteron yukselebilir.

LHRH agonisti olarak ¢cok eskiden transnazal uygulanan Buserelin® ilaci vardi.
Bu yoldan ilag emilimi verimli olmadigindan dolayl daha sonra enjektabl
formlar piyasaya ciktiginda bu ilag terkedilmistir. Halen parenteral yoldan
uygulanan Leuprolide® (aylik 3,75 mg 3 aylik 11,25 mg ve 6 aylik 22,5 mg doz
formlari vardir), Goserelin® (aylk 3,6 ve 3 aylik 10,8 mg doz formlari vardir),
Triptorelin® (3,75 mg/ay, 11,25 mg/3 ay, 22,5 mg/6 ay) ve Histrelin ® (50
mg/12 ay) isimli LHRH anologlari bu amagla kullanilmaktadir. Histrelin deri
altrimplant seklinde uygulanir.

LHRH antagonistleri olarak Degarelix®, Relugolix® kullaniimaktadir. Ancak bu
antagonistler 10 yildan uzun bir slredir UGlkemizde ticari olarak satisa
ctkamamistir.

Sitotoksik Kemoterapi ileri evre prostat kanserinde kullanilan klasik
kemoterapi tedavileridir.

Eskiden dnce hormon baskilama tedavisi (HBT) baslanirdi. Bu tedavi uzun
sure devam ettirilirdi. Bu tedavi altinda tPSA niiksii olmaya basladiktan sonra
ancak klasik kemoterapi ajanlari kullanilmaya baslanirdi. Bunlar da HBT ile
birlikte veya cerrahi orsiektomiden sonra baslanirdi. Ancak ginimiizde
kemohormonoterapi adi verilen HBT+klasik kemoterapi tedavilerinin
eszamanli olarak kullanilmasinin yarari bilimsel ¢calismalarda gosterildigi icin
bu tedaviler artik birlikte baslanmaktadir. HBT + docetaxel veya kabazitaksel
verilmektedir. Eskiden sistotoksik tedavi icin uzun yillar estramustin +
vinblastin, estramustin + etoposid, paklitaksel + karboplatin kombinasyonlari
kullanildi. Ancak bu kombinasyonlar istatistiksel olarak anlamli sagkalim
avantaji saglayamamislardir. Daha sonra docetaxel ve kabazitaxel ile anlaml
sagkalim avantaji  gosterilebildiginden artik  glniimizde bunlar
kullanilmaktadir.
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Antiandrojen Tedavi. ileri prostat kanserinde antiandrojen tedavisi, farkl
mekanizmalarla PK hiicrelerinin testosteron kullanmasini engeller.

Bazilari androjen sentezi inhibisyon yaparlar. Ketokonazol aslinda oral bir
antifungal ilagtir. 4x200 mg - 4x400 mg verilebilir. Karacigerde sitokrom P-
450 Uzerinden etki ederek androjen sentezini testislerde, adrenallerde ve
timor hicrelerinde inhibe eder. Alti saatte testesteronu kastrasyon
seviyesine indirir ve etkisi 6 ay slrer. 6 ay sonra bu ilaca karsi tolerans gelisir.
Ozellikle medula spinalis basisi yapan vertebra metastazi nedeniyle felg
tehdidi olan acil hastalarda onemlidir. Ancak artik Ulkemizde piyasada
bulunamamaktadir. Recete edilmesi icin prostat biyopsisi bile sart
olmadigindan aslinda acil durumda hemen kullanilabilir. Bu durumda artik
Glkemizde bu amacgla acilen yapilabilecek tek sey cerrahi kastrasyondur.

Son zamanlarda ikinci jenerasyon androjen sentez inibitdri olan abirateron
asetat® kullanima sokulmustur. Bu ilag karacigerde CYP-17 lzerinden etkili
olur. 4x250 mg oral yoldan verilir. Adrenal kortekste glukokortikoid baskisi
yaptigindan dolayi yaninda 1x5 mg prednizon da vermek gerekir.

5-alfa rediiktaz enzimi araciligl ile testesteron kanda dihidrotestesteron
(DHT) hormonuna donisir. DHT da prostat lizerine reseptori araciligi ile etki
eden asil intraselliler androjen hormondur. DHT reseptoriiniin kompetitif
inhibisyonu yolu ile etki eden non-seroid antiandrojenler vardir. Eskiden bu
amagla Flutamid (Eulexin®) kullaniir ve 3x250 mg verilirdi. Karaciger
toksisitesi fazla oldugu igin artik terkedilmistir. Artik bikalutamid®
kullanilmaktadir. Antiandrojenler medikal kastrasyon (HBT) ile birlikte ve
cerrahi kastrasyon sonrasinda kullanilabilir. Buna maksimal androjen blokaiji
(MAB) denir. MAB, hem testosteron miktarini azaltmayl hem de adrenal
bezlerden salinan androjenlerin (6zellikle de dehidroepiandrosterone ve
androstenedion gibi prekiirsér hormonlar) etkilerini reseptor diizeyinde
baskilamayi hedefler. MAB’ da bikalutamide® 1x50 mg kullanilir.
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Bikalutamide® antiandrojen monoterapisi olarak tek basina da metastatik PK’
nde kullanilabilir. Bu durumda kandaki testesteron seviyesini diislirmez hatta
ylkseltirler. Bu nedenle hastanin libidosu bozulmaz ancak metastatik PK bir
sire iyilesir ve tPSA seviyesi diser. Bazi hastalar bu secenegi tercih
edebilirler. Ancak 6 ay — 3yil icinde bu tedaviye direnc gelisir ve tPSA tekrar
ylkselmeye baslar. O zaman medikal veya cerrahi kastrasyon uygulandiginda
tekrar klinik iyilesme ve tPSA’ da disme yeniden elde edilir. Monoterapide
bikalutamide® 1x150 mg kullanilir.

Nilutamid® lilkemizde hig satisa sunulmamistir.

DHT reseptoriinin nonkompetitif (kalici) inhibisyonu yapan ilaglar son
zamanlarda kullanima girmistir. Bunlar arasinda enzalutamide®,
apalutamide® ve darolutamide® sayilabilir. Enzalutamid® 4x40 mg verilir.

Eskiden megestrol asetat, siproteron asetat ve medroksiprogesteron asetat
adinda steroid antiandrojenler kullanilirdi. Daha sonralari calismalarda
steroid yapida olduklari igin parsiyel agonist androjen etkisi gosterdikleri ve
aslinda sagkalim avantaji saglayacaklarina zararl bile olduklari gdsterilmistir.
Bu nedenle bu steroid antiandrojenlerin kullanimi terk edilmistir. 1960’l
yillarda hipotalamohipofizer aksta geri besleme ile etki ederek testesteron
sentezini durdurmak amaci ile estrojenler kullanilmistir. Baslangicta 3
mg/gin kullanilmis, fakat (VACURG c¢alismalarinda) myokart infarktisiinden
(M1) cok ani 6limlere sebep oldugundan dozu 1 mg/giine indirilmis, o dozda
dahi hala Ml nedenli 6limlere ¢ok miktarda sebep oldugundan dolayI da
terkedilmistir.

Medikal ve cerrahi kastrasyona zamanla direng geliserek hastalik bu tedaviler
altinda kotiilesmeye baslayabilir. Bu durumda orsiektomi, LHRH analog veya
antagonistleri veya MAB seklinde yapilan HBT’ ye alternatif tedaviler vermek
gerekebilir. Bu noktada bicalutamide® grubu antiandrojenler kesilerek
ketoconazole veya abiraterone gibi androjen sentez inhibitorleri,
enzalutamide gibi kalict DHT reseptor blokaji yapan ilaglar, daha oOnce
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verilmemisse docetalxel, kabazitaxel gibi sitotoksik ajanlar, Radium-223 ve
Lutesyum-177 gesitli sira ile verilebilir.

Aslinda trypanosoma’ ya karsi kullanilan bir ilag olan suramin eskiden
yurtdisinda metastatik PK’ ne karsi da kullanilmaktaydi. Blylime faktori
inhibisyonu yapan bu ilag Gilkemizde bu amacgla hig kullaniimamustir.

Palyatif Tedaviler. Ozellikle agirlik tasiyan kemik bolgelerindeki metastazlar
patolojik kiriklara yol acabilmektedir. Bunlarin 6nlenebilmesinde ve bazi ¢cok
agrili bolgelerin tedavisi icin 2-3 haftada 2000-3000 Rad lokalize radyoterapi
uygulanabilir. Ayrica kemik agrisi palyasyonu igin nikleer tipta intravenoz
radyoizotop tedavileri yapilabilir. Onceleri bu amagla beta 1simasi yapan
stronsiyum-89 ve rhenyum-186 kullanilmaktaydi. Daha sonralari hem beta
hem de gama isimasi yapan samaryum-153 kullanilmaya baslandi. Son
zamanlarda da lutesyum-177 ve radyum-223 (Alpharadin®) kullanilimaktadir.
Bu tedavi yontemleri, prostat kanseri hiicrelerinin blyimesini durdurmayi,
timorleri  klglltmeyi ve  hastaligin = semptomlarini  hafifletmeyi
amaclamaktadir.
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BOBREK TUMORLERI

Op. Dr. Serdar BAYKAL!
Prof. Dr. Onder KARA!
Prof. Dr. Ozdal DiLLIOGLUGIL*

1. BENIGN RENAL PARENKIMAL TUMORLER

1.1.0nkositom

Onkositom, benign bir timordir fakat ¢ok nadir de olsa malign
transformasyon gosterip metastaz yapabilir. Erkeklerde kadinlara oranla
daha sik gorulir ve bobrek tiimorlerinin %3-5'ini olusturur. Bu timorler,
onkosit adi verilen epitelyal hiicrelerden gelisir. Adrenal bez, tlikirik bezi,
tiroid ve paratiroidde de ortaya cikabilirler. Genellikle belirgin bir fibréz
kapstle sahip olup, soliter ve tek taraflidirlar. Klinik olarak radyolojik tanida
malign timaorlerden ayirt edebilecegimiz givenilir kriterler mevcut degildir.

1.2. Angiomyolipom (AML) - Renal Hamartom

Angiomyolipom, iki farkli klinik popilasyonda gorilir. ilki, tuberosklerozis
(TS) ile baglantili olan gruptur. TS'un %45-80'inde gorilir ve tipik olarak
bilateral ve asemptomatiktir. ikincisi ise TS ile baglantisiz olan gruptur; bu
grupta timorler tek tarafli ve daha biyik olabilir. Spontan riptir ve buna
bagl retroperitoneal kanama riski vardir. Patolojik olarak matir yag
hicreleri, diiz kas ve damarsal yapl icerirler ve kapsulstzdirler. Bélgesel lenf

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Ana Bilim Dali
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duglimlerinde ve diger visseral organlarda bulunabilirler, ancak bu durum
genellikle metastaz degil, multifokal bir yerlesim olarak kabul edilir.

Tanida ultrasonografi (US), bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik resonans
(MR) goriintiileme (MRG) kombinasyonu klinik olarak faydalidir. igerigindeki
yag dokusu US'da hiperekoik, BT'de -20 ile -80 Hounsfield dansitesinde,
MRI'da ise yag baskili sekanslarda gorilerek teshis edilebilirler. Ancak bazen
yagdan fakir AML’lar olmaktadir; bunlarda yag dokusu gorilemedigi igin
malign bobrek timorlerinden, 6rnegin, renal hiicreli karsinom (RCC), ayirt
etmek mimkiin olmayabilir. Tedavide esas olarak, <4 cm olan timorler yillik
gorintileme ile takip edilir. >4 cm asemptomatik olanlar ise daha sik takip
gerektirir (6 aylik takip). >4 cm semptomatik olanlar ise selektif arteriyel
embolizasyon (SAE) ilk se¢enek olmak lzere parsiyel nefrektomi, nefrektomi,
mikrodalga ablasyon, kriyoablasyon veya radyofrekans ablasyon (RFA) gibi
yontemlerle tedavi edilebilir. TS ile birlikte veya multipl olanlarda mTOR
inhibitora sirolimus kullanildigi literatlrde belirtilmistir.

1.3. Leiomyom

Leiomyom, tipik olarak diiz kas hicrelerinin bulundugu alanlardan ortaya
cikar (Renal kapsil ve renal pelvis). Genellikle kiglktirler ve cerrahi
rezeksiyondan sonra patolojik olarak teshis edilirler. Biyopsi ile teshis
edilenler konservatif olarak takip edilebilir.

1.4.Lipom

Lipom, orta yas kadinlarda daha fazla gorilir. Yag icerigi nedeniyle tani en iyi
MRG veya BT ile konur. Bobrek kapsiilii ve perirenal dokuda bulunurlar.

1.5.Hemangiom (Arterio-ven6z Malformasyon)

Hemangiomlar, kiiclik vaskiler tiimorlerdir ve genellikle soliterdirler. Fakat
%12 oraninda multipl de olabilirler. Tek bagina hematiiri nedeni olabilirler.
US, BT, MR Urografi ve endoskopi ile teshis edilebilirler. Endokopik olarak
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gorilebilenlerde endoskopik fulgurasyon veya lazer ablasyon tedavi
secenekleridir.

1.6.Juxtaglomerular Hiicre Timéorleri

Juxtaglomerular hiicre timorleri, genellikle geng kadinlarda gorulir ve JGA
afferent arteriolinden kaynaklanir. Renal venden izole edilen renin ylksekligi
teshisi kuvvetlendirir. Bu timorler belirgin hipertansiyona neden olur ve
cerrahi (radikal veya parsiyel) ile dizelir. Genellikle hipokalemi ve
hiperaldosteronizm yaparlar. Cok nadirdirler, simdiye kadar literatirde
sadece 100 kadar vaka bildirilmistir.

1.7.Papiller Adenom

Papiller adenom, tipik olarak asemptomatiktir. Genellikle berrak hcreli
RCC'den c¢ok papiller RCC icin yapilan nefrektomilerde insidental olarak
bulunur veya otopside tani konur.

2. MALIGN RENAL PARENKIMAL TUMORLER

2.1.Renal Hiicreli Karsinom (RCC)

RCC, adenokarsinom yapisinda bir tiimoérdir. Tim eriskin kanserlerinin %2-
5'ini ve tim primer malign renal timorlerin %70'ini olusturur. En sik 60-70
yas arasinda gorilir ve erkeklerde kadinlara oranla iki kat daha yaygindir.

Etiyolojik faktorler arasinda erkek olmak, obezite, ileri yas, sigara kullanimi,
asbestoz, kadmiyum ve deri sanayisinde calisma gibi faktorler bulunur.
Kromozom 3'teki yapisal degisiklikler, 6zellikle VHL geni (3p25), hastaligin
gelisiminde rol oynar. Kronik bébrek yetmezligi, diyaliz ve edinilmis kistik
bobrek hastaligl da risk faktorlerindendir.

Herediter/Familyal RCC, cesitli genetik mutasyonlarla iliskilidir. Bunlar
arasinda esas olarak asagidaki sendromlar sayilabilir:
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2.1.1.

von Hippel-Lindau hastaligi (VHL gen mutasyonu): Berrak hiicreli
RCC, SSS Hemanjiyomlari, retinal anjiomlar, feokromasitoma.
Herediter Papiller Renal Karsinom: Multipl, bilateral tip -1 papiller
RCC gordalir.

Herediter Leiomyomatosis (FH gen mutasyonu): Tip - 2 papiller RCC,
deride ve uterusta leiomyomlar.

Suksinat dehidrogenaz (SD) - RCC (SDH mutasyonu): Berrak hiicreli
RCC, kromofob RCC, Tip -2 papiller RCC, onkositom.

Birt-Hogg-Dubé Sendromu (17p’de Follikilin Gen Mutasyonu):
Onkositik / kromofob hibrid tiimérler, spontan pnémotoraks, akciger
kistleri, deri fibrofollikillomlari.

Tlberoz skleroz (TSC1/2 mutasyonlari): Berrak hticreli RCC, AML'lar,
sebase adenomlar, epilepsi, zeka geriligi.

RCC Patolojisi

RCC, proksimal renal tiibiiler epitelden kéken alir ve kortekste ortaya ¢ikar.

Psodokapsulleri vardir ve her iki bobrekte, alt-tst polde esit oranda gorilir.

Histolojik olarak genellikle berrak, graniiler ve sarkomatoid hiicrelerin

karisimi vardir.

2.1.1.1. RCC Patolojik Tipleri

Histolojik olarak 6rneklerde (spesimen) genellikle cesitli oranlarda berrak,

grantler ve sarkomatoid hiicreler gorilir.

Konvansiyonel Berrak Hiicreli RCC (%75): En yaygin tiptir.

Papiller (Kromofil) RCC: Tip-1 ve Tip-2 olarak siniflandirilir, Tip-2
daha agresiftir.

Berrak Hiicreli Papiller RCC: Hem berrak hem de papiller hiicre
ozellikleri tasir.

Kromofob RCC: Hale kolloidal demir ile diffiiz boyanma gosterir.

Toplayici Kanal Tipi RCC: Nadir gorilir ve agresif seyreder.
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e Renal Mediiler tip RCC: Sikhkla agresif seyreder.
o Noroendokrin RCC: Cok nadir gorilir.

2.1.2. Derecelendirme

RCC, Fuhrman (1982) ve 2016 ISUP (International Society of Urological
Pathologists) derecelendirme sistemi ile derecelendirilir. Her iki sistem de
timorin  hicresel 6zelliklerine dayanarak derece | - IV arasinda
derecelendirme yapar. ISUP sisteminde daha ¢ok nikleoler, Fuhrman’da ise
daha ¢ok niikleer 6zelliklere bagl olarak derecelendirme yapilir. Prognostik
olarak benzer bilgi saglarlar. Bu derecelendirmeler sadece berrak hiicreli ve
papiller RCC'lerde yapilabilir. Diger tiplerde patologlar derecelendirme
yapamamaktadir.

2.1.3. Klinik Ozellikler ve Tani

RCC, cesitli semptom ve bulgularla kendini gosterebilir. Baslangicta, kiiglik
olanlar genellikle hicbir semptom vermez ve insidental olarak bulunur. Belirti
verdiginde cogu zaman ileri evrededir. Bu belirtiler arasinda en yaygin
olanlari gross (makroskopik) veya mikroskopik hematiiri, flank agrisi ve ele
gelen kitle bulunmasidir. Bu gll, RCC tanisinda klasik bir triad olarak bilinir
ve gl birden hastalarin sadece %15'inde gorilir. Ek olarak, hastalarin %30'u
metastaz nedeniyle semptomlar yasar; bu semptomlar arasinda dispne,
Okslirlik, felg, bas agrisi ve kemik agrisi bulunur.

Paraneoplastik sendromlar RCC timoriinden salgilanan cesitli maddeler ve
hormonlara bagli olarak gelisir. Bu sendromlarin varligi kéti prognoz belirtisi
degildir; ancak tedavi sonrasi diizelmenin olmamasi koti prognoz belirtisi
olabilir. Paraneoplastik sendromlar arasinda salgilanan eritropoetinden
dolayi olusan eritrositoz (%3-10), paratiroid hormon benzeri maddeden
dolayi olusan hiperkalsemi (%20), reninden dolayl olusan hipertansiyon
(%40), non-metastatik hepatik disfonksiyon (%3-20) ve diger hormonal
degisiklikler yer alir.
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2.1.4. Non-metastatik Hepatik Disfonksiyon (Stauffer Sendromu)

Non-metastatik hepatik disfonksiyon, Stauffer sendromu olarak da bilinir ve
RCC ile iliskili olarak tlimorden salgilanan hepatotoksik timor Uriinlerinden
kaynaklanir. Bu sendromun belirtileri sunlardir: Artmis alkalen fosfataz ve
bilirubin seviyeleri, hipoalbuminemi, uzamis protrombin zamani (PZ),
hipergammaglobulinemi, ates, yorgunluk ve kilo kaybu.

2.1.5. Hormon Salgilari ile iliskili Paraneoplastik Sendromlar

e Adrenokortikotropik Hormon (ACTH): Cushing sendromuna yol
acabilir.

e Enteroglukagon: Protein enteropatisi ile iligkilidir.

e Gonadotropin: Jinekomasti, azalmis libido, hirsutizm ve amenoreye
neden olabilir.

¢ insiilin: Hipoglisemiye yol acabilir.

e Prolaktin: Galaktoreye neden olabilir.

Laboratuvar bulgulari arasinda anemi (%30), makroskopik veya mikroskopik
hematiri (%60) ve sedimentasyon artisi (%75) sayilabilir. Saatlik
sedimentasyon artisi 100 civarinda oldukga yiksek olabilir. Son zamanlarda
idrar ve kanda RCC i¢in spesifik bir tiimor belirteci bulmaya yonelik calismalar
bulunmakla birlikte halen rutin kullanima giren bir belirte¢ bulunmamaktadir.

RCC vakalarinin %9’unda renal vende veya inferior vena cava iginde gesitli
seviyelere kadar ¢ikan (sag atriuma kadar ¢ikabilir) timor (timor trombiisi)
vardir. Vakalarin %20 - 25’i tani aninda metastatiktir. Lokalize olanlarin da
%30’unda takipte metastaz gelisir. Metastatik yayillm en sik akciger,
karaciger, kemik, ayni taraf komsu lenf nodlari, adrenal bez, beyin, karsi taraf
bbébrek ve subkutan dokulara olur.
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2.1.6. Radyolojik Bulgular

Radyolojik tanida intravenéz pyelografi (iVP), US, BT ve MRG gibi cesitli
goruntileme yontemleri kullanilir.

iVP, kalsifiye kitlelerin saptanmasinda 6nemlidir; santral kalsifikasyon
gosteren kitlelerin %87'si malign, periferik kalsifikasyonlu kitlelerin ise %20'si
malign olabilir.

US, basit kist ve tiimor ayriminda %98 oraninda basarilidir.

BT, iVP ve US’den daha duyarlidir ve kontrastsiz filmlerde tiimér hipodens
kitleler olarak gériinir. intravendz kontrast uygulanmasi sonrasi timériin
dansitesinde 20 Housfield Unitesinden daha fazla artis (kontrast tutulumul)
malignite lehinedir. Akciger, beyin gibi solid organ metastazlarinin
belirlenmesinde daha faydalidir.

MRG’da, T2'de hiperintens, T1’de hipointens olarak gérinir ve evrelemede
BT ile esdegerdir. Primer avantaji, makroskopik yag icerigi ve vaskiler yayilim
(inferior vena cava trombisl vb.) degerlendirmesidir. GFR>30 kronik bdbrek
yetmezligi (KBY) olan hastalarda MR kontrast maddesi gadolinium, iyotlu
kontrastlara karsi daha guivenlidir.

Klasik angiografi (Sekil 1), BT ve MRG’deki gelismelerle birlikte geri planda
kalmistir. Ancak, nefron koruyucu cerrahide (parsiyel nefrektomi) dnemli bir
rol oynayabilir.

Metastaz degerlendirmesinde kemik sintigrafisi, 6zellikle kemik agrilarinin ve
alkalen fosfatazin yliksek oldugu durumlarda endikedir. Eger alkalen fosfataz
normal seviyelerdeyse, metastaz ihtimali ¢ok duslktiir. Sintigrafideki
anormallikler, X-ray veya MRG ile teyid edilmelidir.

PET’in RCC tani ve tedavi sonrasi takibinde yeri tartismalidir.
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2.1.7. Bobrek Biyopsisi

Bobrek biyopsisi, metastatik veya sekonder timorlerde, bilateral
timorlerde, inoperabl timorlerde (bu timorlerde medikal tedavi
yapabilmek icin patolojik tani gerekir) ve komorbiditesi ¢cok yiksek hastalarda
(genellikle lezyona yonelik ablatif tedavilerin uygulamasi ile ayni seansta
yapilir) tercih edilir. ince igne aspirasyon biyopsilerinden ziyade tru-cut
biyopsi yonteminin kullanimi daha iyi sonug verir. Olgularin %8-10 kadarinda
da bobrek biyopsileri non-diagnostik kalir ve herhangi bir sonuc¢ vermez.

2.1.8. Ayirici Tani

Bazen bobrek tlimorlerini bobrek toplayici sistem timorlerinden ayirt
edebilmek oldukca glic olur. Bunun igin sistoskopi ve Ureteroskopi
gerekebilir. Bobrek toplayici sistem timorlerinde, lreterorenoskop (rijid,
fleksibl) ile bobrek pelvisine/kalislere girildiginde genellikle papiller
gorinimla tumorler kolayca goralur. Bunlarda siklikla Greterde ve mesanede
de ek papiller tiimérler vardir.

Ayirici tanida kompleks kistik renal kitleleri, kistik RCC'lerden ayirt edebilmek
icin BT’de Bosniak siniflamasi gelistirilmistir. Bu siniflamada Bosniak I, 1l IIF,
lll, IV kategorileri vardir. Bosniak Tip | kiste sahip olan hastalarin malign
tiimore sahip olma ihtimali kabaca %1 iken bu oran Tip IV'te %80’lere
yakindir. Bosniak Il F’'e (Follow-up) sahip olan hastalara takip 6nerilir ve takip
sirasinda lezyondaki degisimlere gére ameliyat planlanabilir. Tip Ill, IV kistlere
nefrektomi (parsiyel veya radikal) dnerilir. Genel olarak bilinmesi gerekli olan
nokta ise kistik bobrek timorlerinin metastaz yapma ihtimalinin disuk
oldugudur.

GUnUmuizde, benign tlimorleri, ornegin onkositomlari, RCC'den ayirt
edebilmek, patolojik 6rnekleme (biyopsi, rezeksiyon) disinda hemen hemen
imkansizdir. Bazen organize olmus renal abseleri, ksantogranilamatoz
pyelonefritleri de renal timorlerden ayirt edebilmek ¢ok glic olur.
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Arterioven6z malformasyonlar (hemangiom) genellikle doppler US veya MR
anjiyografi (Sekil 2) ile kolayca ayirt edilebilirler. Hastada daha o6nceki
zamanlara ait baska bir malign timoér (mide ca, kolon ca vs.) 6ykisi varsa bu
hastalarin bobrek tiimorlerine sekonder timor ayirici tanisiigin peruktan tru-
cut biyopsi yapmak gerekebilir. Bazen malign adrenal tiimorler bébrek st
poliini, bazen de bébrek Ust pol malign timarleri adrenal bezi invaze edebilir
ve tiimorin aslinda primer olarak adrenal kaynakli mi, bébrek kaynakli mi
oldugunu ayirt edebilmek c¢ok glic olabilir. Bu amagla, hastanin
endokrinolojide hormon profillerine (aldosteron, katekolamin vs) baktirmak,
hormonlarda artis olan hastalarda yararl olabilir. Timor, hormon salgisi
olmayan bir adrenal malign timor ise son gare olarak tru-cut igne biyopsisi
gerekebilir.

Sekil 1. Konvansiyonel anjiografi; (A) normal anijiografi (soldaki resim-sag bobrek), (B) sol Ust
polde biyticek bir bobrek kisti ve etrafindan dolasan arterler (sagdaki resim-sol bobrek).
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Sekil 2. MR anjiografide sol bobrek list poliindeki timor ve bu tlimdre giden arter ile birlikte

2.1.9.

bobrek arterinin dagihmi gérilmektedir.

Evrelendirme

RCC, TNM (T-TUmor, N-Lenf Nodu, M-Metastaz) sistemine (UICC 2016, AJCC
2017) gore evrelendirilir. T evrelendirmesi:

T1:< 7.0 cm, bobrege sinirli; Tla: <4 cm, Tlb: >4 cm <7 cm.
T2:T2a:>7.0<10 cm, bobrege sinirli; T2b: > 10 cm, bobrege sinirl.
T3a: Gerota fasyasinin iginde pelvikaliseal sistem, renal sinils yagh
dokusu veya perinefrik yagh dokuya yayilim veya renal ven iginde
sinirh timor trombisi.

T3b: Vena cava iginde diyafragma altinda kalan timoér trombusd.
T3c: Vena cava’nin diyafragma Ustlindeki kismina uzanan timor
trombiisli veya tiimoér trombdisinin vena cava duvarinda invazyonu.
T4: Gerota fasyasinin disina yayilm veya adrenal bezin direkt
invazyonu.
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Lenf nodu ve uzak metastaz durumu ise N ve M kategorileri ile degerlendirilir:

e NO: Bolgesel lenf nodu metastazi yok.
e N1:Bolgesel lenf nodunda = 1 adet metastaz var.
e  MO: Uzak metastaz yok.

e M1: Uzak metastaz var.
2.1.10. Prognostik Faktorler
2.1.10.1. Siniflandirma

Prognostik faktorler anatomik, histolojik, klinik ve molekiler olarak
siniflandirilabilir.

2.1.11. Anatomik Faktorler

TUumor boyutu, vendz invazyon ve yayilim, toplayici sistem invazyonu,
perinefrik ve sinls yag invazyonu, adrenal tutulum, lenf nodu (LN) ve uzak
metastazlar TNM siniflandirma sistemine dahil edilmistir.

2.1.12. Histolojik Faktorler

Histolojik faktorler arasinda timor derecesi, RCC alt tipi, lenfovaskiiler
invazyon, timor nekrozu ve toplayici sistemin invazyonu yer alir. Timor
derecesi, en onemli histolojik prognostik faktorlerden biridir. Fuhrman
nikleer derecelendirmesi yerini WHO/ISUP derecelendirme sistemine
birakmistir. Rabdoid ve sarkomatoid degisiklikler tim RCC tiplerinde
bulunabilir ve bu ISUP 4. derece tiimorlere esdegerdir. Sarkomatoid bilesenin
ylzdesi de prognostik 6neme sahiptir; daha blylk bir ylizde, daha kot
prognoz ile iliskilidir. WHO/ISUP derecelendirme sistemi hem berrak hiicreli,
hem de papiller RCC icin gecerlidir. Su anda kromofob RCC'nin
derecelendirilmesi 6nerilmemektedir, ancak sarkomatoid farklilasma
ve/veya tumor nekrozuna dayali iki katmanli bir kromofob RCC
derecelendirme sistemi onerilmistir.

308



2.1.13. Klinik Faktorler

Klinik faktorler arasinda performans skoru (PS), lokal semptomlar, kaseksi,
anemi, trombosit sayisi, notrofil sayisi, lenfosit sayisi ve C-reaktif protein
(CRP) gibi cesitli indeksler yer alir. Yiksek vicut kitle indeksinin (BMI), hem
metastatik olmayan hem de metastatik RCC'de olumlu sagkalim sonuglariyla
iliskili oldugu gorulmektedir. Ayrica, sarkopeni ve yag birikimi gibi viicut
kompozisyonu indekslerinin prognostik degeri de arastirilmaktadir.

2.1.14. Molekiiler Faktorler

Karbonik anhidraz IX (CalX), VEGF, HIF, Ki67, p53, p21, PTEN, E-kadherin,
osteopontin, CD44, CXCR4, PD-L1, miRNA, SNP'ler, gen mutasyonlari ve gen
metilasyonlari gibi molekiler belirtegler arastiriimistir. Bu belirteclerin ¢cogu
prognozla iliskiliyken, dis dogrulama calismalarina az vurgu yapilmistir.
Metastatik RCC'de spesifik sistemik tedaviler icin cesitli prognostik ve
prediktif belirtegler tanimlanmistir. idrarda ve plazmada Bébrek Hasari
Molekili-1 (KIM-1), potansiyel bir tanisal ve prognostik belirte¢ olarak
tanimlanmistir.

2.1.15. Prognostik Modeller

Bagimsiz prognostik faktorleri birlestiren modeller gelistirilmis ve
dogrulanmistir. Bu modeller, TNM evresi veya derecesinden daha dogru
sonuglar saglar. Yeni prognostik modellerin mevcut modellerle
karsilastirilarak degerlendirilmesi gereklidir.
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2.1.15.1. Lokalize (Metastatik Olmayan) RCC i¢in Prognostik Modeller

UISS Modeli

Tim RCC alt tiplerinde kullanilir.

e Risk Faktorleri/Prognostik Faktorler:
1. ECOGPS
2. Tsiniflandirmasi
3. N siniflandirmasi (N+ metastatik olarak kabul edilip bu
siniflandirma disinda birakilmistir)

e Risk Kategorisi
T1INOMOG1-2, ECOG PS 0: Diistk riskli hastalik
T3NOMOG2-4, ECOG PS = 1 veya TANOMO: Yiiksek riskli hastalik
Diger NOMO: Orta riskli hastahk

Leibovich 2003 Puanlandirma (Skor) Modeli

Sadece berrak hiicreli RCC alt tipinde kullanilir.

e Risk Faktorleri/Prognostik Faktorler

T siniflandirmasi (pT1a: 0, pT1b: 1, pT2: 3, pT3-4: 4 puan)
N siniflandirmasi (pNx/NO: O, pN+: 2 puan)

TUmor boyutu (<10 cm: 0, = 10 cm: 1 puan)

Derece (G1-2: 0, G3: 1, G4: 3 puan)

TUimor nekrozu (yok: 0, mevcut: 1 puan)

vk w e

Puanlar toplandiktan sonra
0-2 puan: Duslik riskli hastahk
3-5 puan: Orta riskli hastalik
6 veya daha fazla puan: Yiksek riskli hastalik
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Leibovich 2018 Puanlandirma Modeli

e RCCnin berrak hicreli RCC, papiller RCC ve kromofob RCC alt
tiplerinde kullanilir.

e Berrak Hiicreli RCC Risk Faktorleri: ilerleme (9 faktor): yapisal

semptomlar, timor derecesi, timor nekrozu, sarkomatoid 6zellikler,

timor boyutu, perinefrik veya sinlis yag invazyonu, timor trombus

seviyesi, bobrek disina yayihm, nodal tutulum.
e Papiller RCC Risk Gruplari

O

Distik risk (grup 1): Derece 1-2, yag invazyonu yok, timor
trombsi yok.

Orta risk (grup 2): Derece 3, yag invazyonu yok, tiimoér trombsu
yok.

Yiksek risk (grup 3): Derece 4 veya yag invazyonu var veya
herhangi bir diizeyde tUmor trombusi var.

e Kromofob RCC Risk Gruplari

O

Dislk risk (grup 1): Yag invazyonu yok, sarkomatoid farklilasma
yok, nodal tutulum yok.

Orta risk (grup 2): Yag invazyonu ve sarkomatoid farklilasma yok,
nodal tutulum yok.

Yiiksek risk (grup 3): Sarkomatoid farklilasma veya nodal tutulum
var.

VENUS Puanlandirma Modeli

e Sadece papiller RCC alt tipinde kullanihr.

o Risk Faktorleri/Prognostik Faktérler

v A w N

T siniflandirmasi (pT1: 0, pT2: 1, pT3-4: 2 puan)
N siniflandirmasi (pNx/pNO: 0, pN1: 3 puan)
TUmor boyutu (€4 cm: 0, >4 cm: 2 puan)
Derece (G1/2: 0, G3/4: 2 puan)

Timor tromblsi (yok: 0, var: 2 puan)

- 311 -



Puanlar toplandiktan sonra
0-2 puan: Duslk riskli hastahk
3-5 puan: Orta riskli hastalik
6 veya daha fazla puan: Yiksek riskli hastalik

GRANT Puanlandirma Modeli

e Tiim RCC alt tiplerinde kullanilir.
o Risk Faktorleri/Prognostik Faktérler
1. Yas>60
2. Tsiniflandirmasi = T3b, pT3c veya pT4
3. Nsiniflandirmasi = pN1
4. (Fuhrman) derecesi = G3 veya G4

oldugunda bu faktorler icin 1’er puan, olmadiginda 0 puan verilir.
Toplamda 0-1 puan: Olumlu riskli hastalik
2 veya daha fazla puan: Olumsuz riskli hastalik

2.1.15.2. Metastatik RCCigin Prognostik Modeller

MSKCC Modeli

e Tiim RCC alt tiplerinde kullanilir.
o Risk Faktorleri/Prognostik Faktérler
1. Karnofsky PS: < %80
2. Tanidan sistemik tedaviye kadar gecgen siirenin < 1 yil olmasi
3. Hemoglobin: < Normalin alt siniri
4. Duzeltilmis kalsiyum: >10 mg/dL
5. LDH:>1,5x Normalin Ust siniri
oldugunda bu faktorler icin 1’er puan verilir.
Toplamda 0 Puan: Dusik riskli hastalik
1-2 Puan: Orta riskli hastalik
3-5 Puan: Yuksek riskli hastalik
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IMDC (Heng) Modeli

e Tim RCC alt tiplerinde kullanilir.
e Risk Faktorleri/Prognostik Faktorler
1. Karnofsky PS: < %80
2. Tanidan tedaviye kadar gegen siirenin < 1 yil olmasi
3. Hemoglobin: < normalin alt siniri
4. Duzeltilmis kalsiyum: > normalin Ust siniri (yani > 10,2 mg/dL)
5. Nétrofil sayisi: > normalin Gst siniri (yani > 7,0x10%/L)
6. Trombosit sayisi: > normalin Ust siniri (yani > 400.000)

oldugunda bu faktorler icin 1’er puan verilir.
Toplamda 0 Puan: Dusuk riskli hastalik
1-2 Puan: Orta riskli hastalk
3-6 Puan: Yislk riskli hastalk

2.2. Bobrek Sarkomu ve Sekonder Renal Tiimorler
2.2.1. Bobrek Sarkomu

Bobrek sarkomu, bobregin yumusak dokularindan kaynaklanan nadir (%1-3)
bir malign timordir. Genellikle eriskinlerde goriliir ve hizli bir sekilde
metastaz yapma egilimindedir. Tedavi esas olarak genis sinirlarla en-bloc
cerrahi rezeksiyondur. Ek kemoterapi de gerekebilir. Ancak prognoz
genellikle kotldur. Metastatik olanlarda cerrahinin genellikle ancak palyatif
yarari olabilir.

2.2.2. Sekonder (Metastatik) Bobrek Timorleri

Bobrege metastatik sekonder bobrek timorleri genellikle akciger (20%),
meme (12%), mide (11%), diger bobrek (9%) ve lenfoma (0,5-7%) tirii
malinitelerden kaynaklanirlar. Sekonder tiimérlerde her iki bobregin tutulma
olasiligl oldukga yiiksektir (%50). Sekonder timorlerin teshisi icin bdbrek
biyopsisi gerekebilir. Sekonder bobrek tlimoérlerinin tedavisinde tedavi
kararlari, esas olarak tlimorin kaynaklandigi organ ile ilgili brans (genel
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cerrahi, hematoloji vs) ile medikal onkologlar tarafindan verilir. Genellikle,
Urologlar, onlarin eksizyon endikasyonu koymasi halinde uygulayici olurlar.

2.2.3. RCC TEDAViISI

Cerrahi Tedavi. Lokalize hastalik icin en yaygin tedavi cerrahidir. Cerrahide
teknik olarak miimkiinse parsiyel nefrektomi (nefron koruyucu cerrahi) tercih
edilir. Clinkd yapilan g¢alismalarda, uygun endikasyonda ve cerrahi sinirlar
negatif olarak yapilan parsiyel nefrektomilerin (Sekil 3) uzun dénem
sagkalimlarinin radikal nefrektomilere esdeger oldugu ve parsiyel nefrektomi
yapilan hastalarin radikal nefrektomi yapilmis olanlara gore uzun dénemde
diyaliz gereksiniminin anlaml derecede daha az oldugu bulunmustur.

Erken evre hastalik icin potansiyel kiratif tedavi acik, laparoskopik veya
robotik cerrahi ile gerceklestirilir. Modern tababette radikal nefrektomiler
genellikle laparoskopik ya da ¢cok komplike (timor trombusli, evre T3-T4,
damarlar etrafi konglomere biyiik lenfadenopati olan vs.) vakalarda acik
cerrahi yontemi ile, parsiyel nefrektomiler ise acik, laparoskopik ya da
Robotik (DaVinci® vs.) yontem ile yapilmaktadir. Radikal nefrektomide
Gerota fasyasl, ipsilateral adrenal bez, proksimal 1/3 lireter ve renal hilus lenf
nodlari c¢ikarihr (Sekil 4). Parsiyel nefrektomi sirasinda timor sinirini
belirlemek amaciyla per op US kullanilabilir. Cikarilan timoérin etrafinda
yeteri kadar normal bobrek dokusu kaldigina, rezeksiyonda cerrahi sinirin
glvenli olduguna dikkat etmeli ve timor perfore edilmeden cikarilmaya
cahsiimalidir. Bu amaca yonelik olarak ilk defa gelistirdigimiz ve
yayinladigimiz “gross intraoperative examination (GIE)” yoéntemi bu konuda
cok iyi yol gostermektedir. Hilusa ve damarlara yakin timorlerde, 6zellikle
tek bobrekli hastalarda parsiyel nefrektomi igin (cerrahi sinirdan 6diin
vermeden) enilkleasyon yapmak gerekebilir. Bunlarda da timori perfore
etmeden komplet ¢ikarmak bircok hastada mimkin olmaktadir. VHL
hastaligi olanlarda genellikle multipl kiglk timorler olur. Kiiclik bobrek
timorleri sadece izlem ile takip edilebilir. Bunlarda da bu tiimérlerin ekzofitik
olanlarina kolaylikla enlkleasyon vyapilabilmektedir. Bazi ¢ok buylk,
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operasyon sirasinda kanama olasiligi cok olacagl degerlendirilen fazla
neovaskiilarizasyonlu timorler igin radikal nefrektomilerden 6nce
operasyonu kolaylastirmasi, kanamay! azaltmasi acisindan Girisimsel
Radyoloji béliimiinden renal arter veya timor arteri embolizasyonu (metal
helezon veya oklude edici sivi materyal ile) yapmasi istenebilir. TUmor <3 cm
oldugunda veya hastada ciddi komorbidite varsa, ileri yasta ise, tek bobrekli
ise aktif izlem veya termal ablasyon yapan lokal tedaviler (kriyoablasyon,
radyofrekans ablasyon, mikrodalga ablasyon vs) segenek olabilir. Aktif izlem
yapilan bir calismada sadece 457 hastadan 1’'inde metastaz gelismistir.
Timor > 3cm olunca metastaz riski artacagi igin aktif izlem sonlandirilarak
cerrahi tedavi/termal ablasyon yapmak gerekir. Cerrahiden sonra adjuvan
tedavinin (sunitinib, sorafenib, pazopanib, axitinib...) sagkalim avantaji heniiz
gosterilememistir. Bu nedenle genellikle ek tedavi icin metastaz gelisene
kadar beklenir. Bunlarin da 6énemli bir kismi takipte metastaz gelismedigi
gorulerek ek tedavi almaktan kurtulacaklardir.

Metastatik hastalarda, 6zellikle prognostik siniflamaya gore iyi risk grubunda
olanlara radikal nefrektomi yapmak bazi hastalarda sagkalimi
uzatabilmektedir. Metastatik hastalara yapilan radikal nefrektomilere,
metastaz alanlari da dahil edildiginde tiimér hacminin %80’inden daha
fazlasinin rezeksiyonu yapildigi durumlara “sitorediktif nefrektomi” denir.
Ayrica metastatik RCC'lerde metastatektomi operasyonu da tarif edilmistir.
Metastatektominin yararli olabilmesi icin metastatektomiden sonra hastanin
makroskopik olarak tiimérsiiz kalabilmesi lazimdir. Ornegin, akcigerinde veya
karacigerinde, cikarildiktan sonra geride makroskopik olarak timor
kalmayacak hastalara metastatektomi yapilabilir. Beyin ve kemik
metastazlarina metastatektomi yapmanin sagkalimi uzattigr gorilmemistir;
bu nedenle bunlara metastatektomi yapmak genellikle endike degildir.
Radyoterapi (RT) beyin, kemik ve akciger metastazlarinda %60 oraninda etkili
palyasyon saglayabilmektedir.

Medikal Tedavi. Metastatik hastalikta medikal tedavi olarak eskiden
uygulanan hormonal tedavi (progesteron), klasik kemoterapi ve interlokin,
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interferon immdinoterapisi basarisiz oldugu icin terkedilmistir. Glnlimuzde
metastatik hastalarda hedefe yonelik tedaviler kullanilmaktadir. Kullanilan
tedavi ajanlari arasinda VEGF (“vascular endothelial growth factor”) ve PDGF
(“platelet derived growth factor”) inhibitori olan tirozin kinaz inhibitorleri
(sunitinib, pazopanib, axitinib, cabozantinib, levantinib...); VEGF ve PDGF
reseptorine karsi olan monoklonal antikorlar (bevacuzimab); mTOR
inhibitorleri (everolimus, temsirolimus) ve kontrol noktasi (“checkpoint”)
inhibitorleri bulunmaktadir. Kontrol noktasi inhibitérlerine immiin onkoloji
(10) ilaglari da denilmektedir. Bunlar arasinda da PD-1 (“programmed
death”), PDL-1 (“programmed death ligand”) VE CTLA-4 (“Cytotoxic T—
lymphocyte Antigen-4") inhibitori olanlar vardir. PD-1 inhibitorleri arasinda
nivolumab, pembroluzimab, PDL-1 inhibitorleri arasinda atezoluzimab,
avelumab, duvalumab ve CTLA-4 inhibitorleri arasinda da ipilimumab
bulunmaktadir. Bu ilaglari medikal onkologlar metastatik hastaligin cesitli
evrelerinde, gesitli siralarda ve gesitli kombinasyonlarda kullanmaktadirlar.

2.2.4. Prognoz

Prognoz genellikle timorin evresine baghdir. Bes vyillik progresyonsuz
sagkalim genellikle: pT1'de %88-100, pT2-3a’da %60, pT3b-c'de %15-20,
Metastatik hastalikta ise %0-20 civarindadir.

Sekil 3. Acik parsiyel nefrektomide parsiyel nefrektomi yapilmis, ama heniiz bobrek korteks
ve bobrek toplayici sistem tamiri yapilmamig gériniim. Bobrek etrafinda, steril naylon ortu
Gzerinde buzlastiriimis serum fizyolojik goriintyor.
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bez, asagi-alt kisminda da ipek ile baglanmis Greter gériinlyor. B. Ayni spesimenin
longittidinal kesit yapilmis halinde (alttaki resim) tiumaor ve timor disi normal boébrek kisimlar
goriliyor.
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MESANE TUMORLERI
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iNSIDANS

2008 yilinda ABD’de kadinlarda 17.580, erkelerde 51.230, toplam 68.810 yeni
vaka teshis edilmis bunlardan toplam 14.100 adedi kaybedilmistir. Mesane
kanseri genitolriner sistemde en sik gorilen ikinci kanserdir. Beyazlarda
zencilerden daha fazladir.

Ortalama teshis yasi 65’dir. Erkeklerde (%63), kadinlardan (%37) daha
fazladir. Mesane kanserinin iyi bir yon, ilk teshis edildiginde %85’i mesaneye
sinirh, ancak %15’i lenf diglimlerine ya da uzak organlara metastaz yapmis
haldedir. Genel olarak tim mesane tliimoérleri beraber degerlendirildiginde
prognozu kadinlarda erkeklerden daha kotudur.

ETIYOPATOGENEZ

Sigara erkeklerde (%50) kadinlardan (%20-30) daha fazla olmak lizere
mesane kanseri etyolojisinde en c¢ok rol oynayan faktérlerden biridir.
Kanserojen etkiden esas olarak sigara icindeki alfa ve beta naftilamin
maddeleri sorumlu tutulmaktadir. Kimya, boya, lastik, petrol, deri ve
matbaacilik gibi bazi endustri kollarinda c¢alisanlarda da bazi kanserojen
maddelere maruz kalma sonucu mesane kanseri daha fazla goérilmektedir.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Ana Bilim Dali
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Bunun etkisi de erkelerde (%15-35) kadinlara (%1-6) gore daha fazla
gorilmektedir. Bilinen kanserojen maddeler arasinda arsenik (geri kalmis
yorelerde icme suyunda), benzidin, alfa ve beta naftilamin, 4-aminobifenil,
siklofosfamide sayilabilir.

FANFT [4-(5-nitro-2-furyl)-2-thiazoyl-formamide], Methyl Nitrosurea (MNU)
ve N-Buthyl-N-OH- Buthyl Nitrosamine (OH-BBN) gibi maddeler kullanilarak
hayvanlarda (sican, fare vs) mesane kanseri olusturularak, gerekli izinlerden
sonra bilimsel amaglarla deneylerde kullaniimaktadir.

Uretelyum mukozasi bébrek kalislerinden erkeklerde membranéz iiretraya

ve kadinlarda ise uretranin son kismina kadar uzanan genitoiriner mukozal
yapidir. Eskiden cok kath degisken epitel olarak adlandirilan bu mukoza artik
Uretelyum olarak adlandirilmaktadir. Bu mukoza lzerine cesitli nedenler ile
kronik irritasyonlar / travmalar olabilmektedir. Ornegin, tekrarlayan triner
enfeksiyonlar, bobrek, Greter ve mesane taslari, bu taslardan dolayi yapilan
tekrarlayan endoskopik ameliyatlar ve felgli hastalarda uzun sireli kateter
kullanimi bu travma nedenleri arasinda sayilabilir. Bu travma nedenleri ve
Ozellikle Misir'da Nil havzasinda Schistosoma hematobium etkeni nedeni ile
olusan Schistomiasis, mesanede ve Ust Uriner sistemde yassi epitel hiicreli
kanserlere yol acabilmektedir.

Mesane kanserlerinin hemen timinde 9. kromozomda delesyonlar
bulunabilmektedir. Ayrica 6zellikle yiksek dereceli mesane kanserlerinde
11p ve 17p kromozomlarinda delesyonlar ve bunlara baglh olarak p53 (17p)
tiimor stipresor geninde (TP53) ve c-Ha-Ras onkoprotein triind p-21 de (11p)
mutasyonlar meydana gelebilmektedir. Papillom ve disik dereceli
timorlerin %60’Inda FGFr3 mutasyonlari gorilmektedir. Ayrica mesane
kanserlerinde KDM6A, TERT, ERCC2, ERBB2 ve RB-1 mutasyonlari da
gorulebilmektedir.
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PATOLOIJI

Mesane malignitelerinin %95’i epitelyal kaynakl kanserlerdir. Ancak %5’i
sarkom ve diger stromal kaynakli timorlerden olusmaktadir. Son zamanlarda
mesane timorlerinin “Luminal Profilli” ve “Bazal Profilli” olanlari ayirt
edilmeye baslanmis ve bazal profilli olanlarinin daha koétl prognoziu oldugu
bulunmustur. Ancak bu luminal / bazal ayirminin yapilmasi ¢ok ayrintili
laboratuvar  sartlarinda  yapilabilmektedir; henliz rutin  hastane
laboratuvarlarinda uygulanacak pratiklige ulasmamustir.

Mesanede papillomlar olabilmektedir. Papillomlar malign olamayan
tiimorlerdir, ancak bunlarin %16’sinin uzun takiplerde malign Uretelyal
mesane timorlerine donisebildigi bilinmektedir. Papillomlar, normal, malign
olmayan Uretelyal hiicreler ile kapl tiimorlerdir.

Sekil 1. Mesane timori. A) Mesane timori ve Uzerindeki kalsifikasyon. B) Ta evreli
(noninvaziv) papiller mesane timoru. C) Sekil “B)” deki tumoriin tabaninin Transuretral
rezeksiyon (TUR-mt) sonrasi gorintisi.

Uretelyal karsinomlar, tiim mesane kanserlerinin %90'in1 olusturmaktadir.
Genellikle karnibahar goriinimindedirler ve papiller (saph), sesil (genis
tabanli), kalsifiye ve llser6z olabilmektedirler (Sekil 1). Mikroskop altinda
derecelendirmelerinde PUNLMP (“Low Malignancy Potential Papillary
Urethelial Neoplasm”), diislik dereceli ve yliksek dereceli Uretelyal kanserler
olarak siniflandiriimaktadirlar. Ayrica mesanede carcinoma in situ (CIS) adi
verilen yassi (flat) timorler de olabilmektedir. Bunlar gozle bariz timor
olarak goriinmezler. Ancak mesane mukozasinda kirmizimtrak, kadifemsi bir
alan olarak gorilebilirler. Normalde 7-8 kat olan ¢ok katli mesane mukozasi
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CIS alanlarinda 11-13 kata kadar gikabilmektedir. Genellikle siiphelenilen
alanlardan uygun “forceps” aracihgi ile soguk isirma biyopsisi (“cold-cup
biopsy”) alinarak tani konulur. Bunlar temelde yiksek dereceli
malignitelerdir. Tek baslarina olabildikleri gibi papiller timorler ile birlikte de
olabilirler; o zaman papiller timoérlerin prognozunu olumsuz etkilerler.
Uretelyal kanserlerin varyantlari vardir: “Nested”, mikrokistik, plazmasitoid /
tash ytzik manzarali, skuamdz, mikropapiller, sarkomatoid, Miillerian tip vs.
Varyantlarin prognozlari hakkinda literatiir pek net olmasa da kabul edilen
gorus saf irotelyal karsinomlara gore daha kot prognoza sahip olduklaridir.
Ozellikle mikropapiller olanlarin prognozu ¢ok kétiidiir, en diisiik evre bile
olsa agresif tedavi gerektirir.

Displazi, lrotelyal hiicrelerin malign transformasyonu sirecinde kritik bir
Oneme sahiptir. Displazi, normal Urotelyal epitelden malign neoplazilere
gecisteki histopatolojik bir ara basamagi temsil eder. Bu baglamda displazi,
Ozellikle yuksek dereceli displazi (high- grade dysplasia), mesane kanserine
donlsim icin 6nemli bir prekanserdz lezyon olarak kabul edilmektedir.
Displaziden mesane kanserine donlisimde, TP53 mutasyonlari, FGFR3 gen
ekspresyonundaki degisiklikler ve epigenetik modifikasyonlar gibi molekiler
mekanizmalarin rol oynadigi bilinmektedir.

Mesanede nadiren (<%2) adenokarsinomlar olabilmektedir. Bunlar genellikle
teshis edildiginde mesaneye sinirlidirlar (metastaz veya perivezikal invazyon
yapmamis) ve mesanenin kubbesinden veya tabanindan c¢ikmaktadirlar.
Kubbesinden ¢ikanlarin bir kismi  embryolojik Urachus kalintisindan
kaynaklanmaktadir. Glandiler, kolloid ve tash ylzik (“Signet ring”) tipli
olanlari tarif edilmistir.

Mesane malign timorlerinin %5-10"unu skuamoéz (yassi epitel hicreli)
kanserler olusturmaktadir. Bunlar genellikle bazal profillidirler ve oldukga
bliyik hacimlere ulasabilirler. Yassi epitel hicreli kanserler genellikle
Uretelyal mukoza lizerinde meydana gelen uzun sireli tekrarlayan travmalara
sekonder (bobrek pelvis tasi veya mesane tasi, felgli hastalarda uzun siire
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kullanilan Foley kateter travmasi, tekrarlayan enfeksiyonlar, tekrarlayan
sistoskopi, lireteroskopi gibi enstriimentasyonlar vs.) veya 6zellikle Misir'da
Nil havzasinda Schistosoma Hematobium'a (schistosomiasis) bagh olarak
gelisirler. Mesanede ayrica, kendilerine kiglk hiicreli, néroendokrin
kanserlerin de eslik edebildigi indiferansiye (kotl diferansiye) karsinomlar
(<%2) ve mikst (karisik) karsinomlar (%4-6) olabilmektedir. Mesanenin ayrica
epitelyal (vill6z adenom, karsinoid, karsinosarkom, melanom), ve non-
epitelyal (feokromosiotoma, lemfoma, choriocacinoma, hemangioma,
osteojenik sarcoma, myosarcoma) nadir timaorleri de tarif edilmistir.

Mesaneye metastatik sekonder timorler arasinda melanoma, lenfoma, mide
kanseri, meme kanseri, bobrek kanseri, akciger ve karaciger kanserleri
sayilabilir. Ayrica mesaneye komsu organlarin (prostat, cervix uteri, rektum)
kanserleri de komsuluk yolu ile mesane invazyonu yapabilirler.

KLiNiK BULGULARI

Hematiri, hastalarin biyik ¢ogunlugunda (%85-90) vardir. Genellikle aralkli
olmakla beraber masif veya mikroskobik olabilir. Mesane irritabilite belirtileri
(sik idrar hissi, sikisma, dizlri) olabilir. Lokal ileri hastalik ya da metastatik
yayilim belirtileri (kemik agrisi, kalga ve uyluk agrisi, bogir agrisi
[retroperitoneal metastaz, Ureteral tikanikhk/basi], sirt agrisi veya
metastazlardan kaynaklanan patolojik kiriklar ile metastaz bélgesine [parezi,
paralizi gibi sinir sistemi bulgulari, AST, ALT, GGT, LDH, alkalen fosfataz artisi,
sarilik gibi karaciger vs.] uygun bulgular) gorilebilir.

FiZiKk MUAYENE BULGULARI

Disiik evreli KIOMK’lerinde ¢ogu zaman muayenede bulgu tespit edilmez.
Anestezi altinda bimanuel muayene ile mesane bolgesinde kitle hissedilebilir
ve kitle ile birlikte karin duvarlarina olasi bir fiksasyon hissi de alinabilir.
Hepatomegali olabilir. Cesitli bolgelerde (Supraklavikular, inguinal vs) LAP, alt
ekstremitelerde lenfodem tespit edilebilir.
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TANIDA LABORATUVAR TESTLERI

Rutin Laboratuvar Testleri: idrar tahlili (hematiiri, piyiiri), bébrek fonksiyon
testlerinde (BUN, kreatinin vs) bozulma, tam kan sayimi (anemi), karaciger
fonksiyon testlerinde (AST, ALT, GGT, LDH, alkalen fosfataz, bilirubin vs)
bozulma (metastazlardan kaynaklanan).

idrar Sitolojisi: Yiiksek dereceli tiimorlerde yiksek, disik dereceli
timorlerde dusik duyarlihk gosterir.

Tumor Belirteci Adayr Olarak Arastirilmisg Testler: Mesane Timor Antijeni
(BTA) Testi, Nukleer Matris Proteini (NMP-22) Testi, AuraTek FDP Testi,
eksfoliye olmus hiicrelerde telomeraz aktivitesi, eksfoliye olmus hiicrelerde
Lewis X antijeninin tanimlanmasi, p53 tiimoér baskilayici gen analizi. Bu
testlerden hicbiri yalanci pozitiflik ve negatiflikleri yiksek oldugu icin klinikte
rutin kullanima girememislerdir.

TANIDA GORUNTULEME

Ultrasonografi (US): Transabdominal veya suprapubik yapilabilir (Eskiden
yapilan transiiretral US'ler ek katki saglamadigi icin terk edilmistir) (Sekil 2).

Akciger Grafisi: PA / Lateral yapiimalidir.

intravendz Pyelografi (IVP): Cogunlukla giiniimiizde artik yerini bilgisayarli
tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans goriintiileme (MRG)’ye birakmistir.

BT Urografi: Kreatinini normal olan hastalarda iyi bir teknikle, pyelografi,
Ureterografi, sistografi fazlari iyi yakalanarak yapilmasi cok 6nemlidir.

MRG (Sekil 3): T2 sekansi, mesane duvari invazyonunu degerlendirmede
oldukga iyidir. Radyoaktif (Niikleer) Kemik Taramasi: Ozellikle kemik agrisi
olan, alkalen fosfataz degeri yiksek olan hastalarda metastatik kemik
lezyonlarini gostermede kullanilabilir.
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18-Fluorodeoksiglukoz — Pozitron Emisyon Tomografisi (18-FDG-PET / BT):
Ozellikle metastaz bolgelerinin belirlenmesinde énemlidir.

Sekil 2. Mesane Kanserinin Sekil 3. Ayni Mesane Kanserinin
US gorintisa T2 agirhkl MRG goriintisa

Kesitsel gorintileme (BT, MRG) ve US (Sekil 2, Sekil 3) Ust Uriner sistemi,
lokal invazyon derinligini, bolgesel ve wuzak organ metastazlarini
degerlendirmek icin kullanilir. Baslica BT ve MRG'nin kullanimi, organa sinirh
hastaligin ekstravezikal yayihmdan ayirt edilmesinde yararhdir. BT'de ve
MRG’de, metastatik degerlendirme lenf nodlarinin boyutuna (> 1cm)
dayanir. Mesane kanserinin kesin tanisi sistoskopi ve soguk kap veya TUR
biyopsilerinin patolojik incelemesi sonucu ile dogrulanir. TUR-mt ameliyati
(Sekil 1 B-C) hem tani (TUR biyopsi) hem de tedavi igin uygulanan bir
ameliyattir. Evrelendirme dogrulugu o6nemlidir; c¢ogunlukla sistektomi
patolojileriile dogrulandiginda %53 vakada radyolojik evre, patolojik (gercek)
evreden daha duslik cikar.
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MESANE KANSERiI EVRELEMESi

Mesane kanserinin evrelemesi TNM sistemi ile yapilir.

Mesane Kanseri UICC / AJCC 2017 TNM Evreleme Sistemi

T - Primer Tiimér

Tx Primer timor degerlendirilemiyor
TO Primer timore dair bulgu yok
Ta invaziv olmayan papiller karsinom
Tis Karsinoma in situ
T1 Timor subepitelyal bag dokusuna invaze
T2 Tumor mesane kasina (detriisor) invaze
T2a Tumor ylzeysel kasa (i¢ yarisi) invaze
T2b Tumor derin kaslara (dis yariyi) invaze
T3 Tumor perivezikal dokuyu invaze ediyor:
T3a mikroskopik olarak
T3b makroskopik olarak (ekstravezikal kitle)

T4 Asagidakilerden herhangi birinde tiimor invazyonu mevcut: prostat
stromasi, seminal vezikiller, uterus, vajina, pelvik duvar, karin
duvari

T4a TUmor prostat stromasini, seminal vezikilleri, uterusu veya
vajinayl invaze eder

T4b Tidmor pelvik duvari veya karin duvarini invaze etmis

N - Bélgesel Lenf Nodlari

Nx Bolgesel lenf nodlari degerlendirilemiyor
NO Bolgesel lenf nodu metastazi yok

N1 Pelviste tek bir lenf nodunda (hipogastrik, obturator, eksternal iliak
veya presakral) metastaz var
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N2 Pelviste birden fazla bolgesel lenf nodunda (hipogastrik, obturator,
eksternal iliak veya presakral) metastaz var

N3 a. iliaca communis etrafi lenf nodunda bir veya daha fazla metastaz
var

M - Uzak Metastaz

MO Uzak metastaz yok
M1la Bolgesel olmayan lenf nodlarina metastaz

M1b Diger uzak metastazlar
MESANE KANSERININ PATOLOJIK OZELLIKLERI VE RiSK FAKTORLERI

ilk basvuruda, hastalarin %75'i kasa invaziv olmayan (Ta, T1, CIS) mesane
kanseri (KIOMK) olarak evrelendirilirken, %25'i kasa invaziv mesane kanseri
(KIMK) olarak gorilmektedir. Ayrica, mesane kanserlerinin %15'i bélgesel
veya uzak metastazlara sahiptir. Ote yandan, patolojide hastalarin %47'si
mikroskop altinda yiiksek dereceli (“High grade - HG”) ve %53'U disuk
dereceli (“Low grade - LG”) olarak degerlendirilmektedir.

KIMK hastaligi olan hastalarin %80'inde daha ®nce KIOMK 6ykiisi
bulunmamaktadir. Yani KIOMK ve KiMK aslinda ayri biyolojik davranisi farkli
olan tiimérlerdir. KIOMK uzun yillar ihmal edilse ve bayagi biiyiise de ¢ogu
zaman ilerleme gdstermeyerek KIOMK olarak kalmakta, ancak az bir kismi
ilerleyerek KiMK haline gelmektedir. Ote yandan KiMK hastalarinin biyiik
cogunlugunda éykiide KIOMK bulunmamakta, direk KiMK olarak karsimiza
gelmektedir.

Mesane kanserlerinin ilerleme (progresyon) ve tekrarlama/ntiks (reklrrens)
ozellikleri 6nemlidir. Mesane kanserinin evresi veya patolojik derecesinin
artmasina ilerleme denir. Ornegin baslangicta pTa olan bir timor
tekrarladiginda T1 veya daha yliksek evre olmussa, PUNLMP veya LG olan bir
timor tekrarladiginda HG olmussa buna ilerleme denir. ilerleme, pTa
mesane timorlerinin %6'sindan azinda, PUNLMP'lerin hicbirinde (%0) ve pT1
timoérlerin %53'inde goriilmektedir. Ote yandan ilerleme, disiik dereceli

.332.



(LG) tumorlerin %5'inde, yiksek dereceli (HG) timorlerin ise ¢ok daha
fazlasinda (%15-40) gorilmektedir.

Mesane tiimérlerinde tekrarlama oldukca sik (%30-80'inde) gorilir. ilk
tedaviden sonraki 12-24 ay icinde tekrarlama daha siktir. Bir kez tekrarlayan
hastalarin baska bir tekrarlama yasama olasiligi daha yiksektir. Tekrarlama,
pT1 timorler, buyik (>3cm) timorler, coklu (>4 adet) timorler, HG timorler
ve CIS olan hastalarda daha siktir.

Yukarida sayilan mesane timorinin niks etme ihtimalini artiran faktorler
disinda, mesane tiimorlerinde 3 adet ek klinik risk faktori tarif edilmistir: (1)
Hastanin >70 yas olmasi, (2) mesanede birden fazla timor olmasi ve (3) en
blyik timorin >3 cm olmasi.

KiOMK Tedavisi

KIOMK tedavisinde erken tek doz kemoterapi (ETDK) tarif edilmistir. ETDK
tekrarlari 6nler ama ilerlemeye etkisi yoktur. ETDK, tercihen TUR-mt'den
sonraki ilk 6 saat icinde, ama mutlaka 24 saati gegirmeden intravezikal olarak

verilir.

ilk tani, 6rnekleme ve tedavi icin mesane perforasyonuna yol agmadan,
mimkin oldugu kadar eksiksiz (komplet), transiretral rezeksiyon (TUR-mt)
yapilmasi dnemlidir. TUR-mt yapildigi glin timoérin patolojisi heniz belli
olmamistir ama genellikle, sistoskopi ve TUR-mt bulgularina gére KiOMK
oldugu 6ngorilen ve komplet-TUR-mt yapilabilen tim hastalara, TUR-mt'yi
takiben ETDK vyapilir. Timorlerin c¢okluguna ve yerlesimine goére baz
hastalarda komplet-TUR-mt yapilamayabilir. Ornegin, mesane kubbesinde ve
mesane boynuna yakin, daha distaldeki tiimérlere ulasim bazen ¢ok zor,
hatta imkansiz olabilir. Bazen, mesaneleri ¢ok biiyik olan hastalarda mesane
arka duvarindaki timorlere rezektoskopun boyu yetmeyebilir. Mesane
bosaltilarak arka duvar yaklastiriilmaya calisildiginda da katlantilardan dolayi
etkin TUR-MT yapilamayabilir.
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Tekrar TUR-mt

Bazi hastalara da ilk TUR-mt'den 2-6 hafta sonra tekrar TUR-mt yapmak
gerekir. Bunlar ilk TUR-mt'si komplet olamamis olanlar, spesimende mesane
kasi (detriisor) 6rneklenmemis olanlar (papiller timoéri olmayip sadece CIS
olanlar ile Ta-dustk dereceli timérler harig) ve biitlin pT1 hastalardir.

Risk Siniflandirmasi ve Buna Uygun Tedavi Yaklasimlari

Diislik riskli timérler,

(1) beraberinde CIS olmayan tek (coklu olmayan), ilk kez teshis edilmis
(primer), <3 cm ve 70 yasin altindaki hastalarda gorilen pTa-pT1/LG/G1
timéorler,

(2) ya da beraberinde CIS olmayan fakat 3 ek klinik risk faktortintin (hastanin
>70 yas olmasi, mesanede birden fazla tiimoér olmasi, en biylk timorin >3
cm olmasi) en fazla 1’inin birlikte oldugu pTalLG/G1 timorlerdir.

Bu hastalarda komplet-TUR ve ETDK yeterlidir. intravezikal idame tedavisi
gerekmez. Daha sonra 3. ayda sistoskopi ile takip yapilir ve eger timor yoksa
12. ayda tekrar sistoskopi ile kontrol edilir.

Orta riskli tiimérler,

beraberinde CIS olmayan ve dusik, ylksek veya c¢ok yiksek riskli tiimor
gruplarina girmeyen tiimoérlerdir.

Bu hastalarda da komplet-TUR-mt ve ETDK uygulanir. ilk yil 3 ayda bir
sistoskopi ile kontrol yapilir. Negatifse 2. yil 6 ayda bir, yine negatifse daha
sonra yasam boyu yilda bir sistoskopi ile kontrole devam edilir. Bu gruptaki
hastalarda intravezikal idame tedavisi yapilir; genellikle yiksek dereceli
olanlara intravezikal Bacillus Calmette-Guérin (BCG) immiinoterapi protokoli
(haftada bir 6 hafta, takiben 3, 6 ve 12 ay sonra haftada bir 3 hafta, toplam
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18 doz), dusiik dereceli olanlara ise cesitli protokollerde bir yil intravezikal
kemoterapi (mitomycin-C, gemcitabine, epirubicine, doxorubicine vs)
uygulanir.

Yiiksek riskli tiimérler,

(1) cok yuiksek riskli grupta olmayan bitin CIS tlimorleri,

(2) cok yiksek riskli grupta olmayan ve beraberinde CIS olmayan bitin
T1HG/G3 tumorler,

(3) beraberinde CIS olmayan fakat 3 ek klinik risk faktortintin (hastanin >70
yas olmasi, mesanede birden fazla timor olmasi, en blyik timorin >3 cm
olmasi) 3’tinlin birlikte oldugu pTalLG/G2 - pT1G1 timérler,

(4) beraberinde CIS olmayan fakat 3 ek klinik risk faktorinin en az 2’sinin
birlikte oldugu pTaHG/G3 - pT1LG timorler ya da

(5) beraberinde CIS olmayan fakat 3 ek klinik risk faktérinin en fazla 1’inin
birlikte oldugu pT1G2 tlimorlerdir.

Bu hastalara ETDK takiben idame tedavisi olarak 1-3 yil intravezikal BCG
tedavisi (haftada bir 6 hafta, daha sonra 3., 6.,12., 18., 24., 30. Ve 36. Aylarda
haftada bir 3’er hafta) veya radikal sistektomi 6nerilebilir. Bunlar metastaz
riski ylksek hastalardir. Kolayca kontrolden kacgabilirler. Yine de hastanin
tercihine gore devam edilir.

Cok yliksek riskli tiimérler,

(1) beraberinde CIS ve ek 3 klinik risk faktérinin (hastanin >70 yas olmasi,
mesanede birden fazla timor olmasi, en biyiik tiimorin >3 cm olmasi) 3’
birden olan pTaHG/G3 tiimorler,

(2) beraberinde CIS ve ek 3 klinik risk faktoriiniin en fazla 2’si olan pT1G2
tiimorler,
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(3) beraberinde CIS ve ek 3 klinik risk faktoriiniin en fazla 1’'inin oldugu
pT1HG/G3 tuimorler ya da

(4) beraberinde CIS olmayan ve ek 3 klinik risk faktorinin hepsinin oldugu
pT1HG/G3 tiimorlerdir.

Bu hastalarda 10 yilda %50’'nin (zerinde asiri yiksek ilerleme riski vardir. Bu
nedenle bunlara hemen radikal sistektomi dnerilir. Ancak radikal sistektomi
icin uygun olmayanlara ya da radikal sistektomi ameliyatini kabul
etmeyenlere 1-3 yil siireli intravezikal BCG verilebilir.

Papiller tiimori olmayip, sadece CIS olan hastalar vardir. Bunlar sadece TUR-
MT ile tedavi edilemez. Bu nedenle bunlara intravezikal BCG tedavisi vermek
ya da radikal sistektomi yapmak gerekir. BCG tedavisi uygulandiginda %80
oraninda sagkalim mimkundur.

Mesane kanserinin tedavisinde cok sayida intravezikal ajan mevcuttur.
Mesane kanserinde ETDK ve idame tedavisi i¢in antitiimor antibiyotik ve
alkilleyici kemoterapotik ajan olarak mitomycin-C (molekil agirhgr 329),
doxorubicin ve epirubicin (molekdl agirhigr 580) kullanilabilir. Thiotepa,
alkilleyici bir ajan olarak daha 6nce kullanilmis, ancak artik kullanimdan
kaldirilmistir (molekil agirligi 189), ¢linkti diisik molekdl agirhgr nedeniyle
intravezikal tedaviden sonra hizli sistemik emilimi s6z konusu olmakta ve
fazla myelosuppresif etki, trombositopeni yapabilmektedir. Son zamanlarda
dosetaksel ve gemsitabin de intravezikal kemoterapi ajani olarak
kullanilmaya baslanmistir.

Daha once kullanilmis olanlar da dahil immunoterapotik etkili ajanlar
arasinda BCG, interferon (IFN) ve interl6kin (IL) bulunmaktadir. Ancak daha
sonra basarilarinin disik olmasi nedeniyle IFN ve IL kullanimdan
kaldirilmistir. BCG sadece idame tedavisinde kullanilir, ETDK'de kullaniimaz.

intravezikal tedavi bazi durumlarda kontrendikedir. Bu durumlar, (1)
hastalarda belirgin hematduri varhigi ve (2) TUR-mt ameliyatindan sonraki ilk



15 glin. Bu sire zarfinda epitelizasyon hala devam ettigi icin sistemik yan
etkiler fazla olabileceginden tedavi kontrendikedir. Aktif Uriner sistem
enfeksiyonu olan ve hicresel imminitenin bozuldugu hastalarda (6rnegin
HIV, kemoterapi, immiinosupresif tedavi alanlar) intravezikal BCG ciddi
sistemik enfeksiyonlara yol agabilir.

invaziv ve Metastatik Mesane Kanseri Yonetimi

Radikal sistektomi, pT2-T4 evresindeki metastatik olmayan KiMK
hastalarinda kiratif amagli temel tedavi yoéntemidir. Bu cerrahi islem hem
timor yikdnld ortadan kaldirmayr hem de boélgesel lenf nodlarini
temizleyerek hastaligin yayillimini kontrol altina almayi hedefler (Sekil 4).

Gunumuzde radikal sistektomi klasik yontemle acik olarak veya laparoskopik
olarak ya da Robot yardimh laparoskopik olarak yapilabilmektedir. En ¢ok
kullanilan robot markasi DaVinci®'dir. Ancak bircok diger yeni robot markasi
da diinyada kullanilmaya baslanmaktadir. Radikal sistektomi ameliyatinda
kadinlarda bir nevi anterior exenterasyon operasyonu yapilarak uterus,
salpenksler, overler ve mesane en-bloc tarzinda gikartilir ve ardindan bilateral
pelvik lenfadenektomi yapilir. Pelvik lenfadenektomide (reterin a. iliaca
communis'i caprazladigl noktadan distale dogru eksternal iliak arter ve ven
etrafi, internal iliak ve obturator lenf nodlari ¢ikartilir.

Erkeklerde ise mesane, prostat (+/- Uretra) ve seminal vezikiller
cikartildiktan sonra, yukarida kadinlar icin tarif edilen bolgelerde
lenfadenektomi yapilr.

-337



Sekil 4. Erkekte radikal sistektomi + Uretrektomi spesmeni.

Radikal sistektomi operasyonundan sonra (reterler anostomoz edilerek
idrari viicut disina almak igin driner diversiyon operasyonlari yapilir. Uriner
diversiyon operasyonlari erkeklerde ve kadinlarda kontinan olmayan (ileal
loop, Ureterokiitaneostomi) ve kontinan (Studer pouch, indiana pouch,
Mainz  pouch vs.) diversiyonlardir. ileal loop (kondiit), iyi
bilinen/6ngorulebilir sonuglari olan tim dinyada en c¢ok tercih edilen
yontemdir. Uretrektomi yapmak zorunlulugu olan hastalara (mesane
boynunda veya Uretrada timor olan hastalar) veya bobrek yetmezligi
olanlara mecburen ileal loop operasyonu yapilir, neobladder (yeni mesane)
yapilamaz. Neobladder yapilacagi zaman (60 cm) ileal loop'dan (20 cm) ¢ok
daha uzun ince bagirsak segmenti kullanildigi i¢cin bagirsak mukozasindan
idrardaki Grenin kana geri emilimi ¢ok daha fazla oldugundan, bébrekleri
saglam olmayan hastalarda zaman icinde cok fazla diyaliz gereksinimi ortaya
cikmaktadir. Bu nedenle de bdbrek yetmezligi olanlarda yeni mesane yapimi
yerine daha c¢ok ileal loop operasyonu tercih edilmektedir.



Ortotopik olmayan ileal loop operasyonlarinda, ileogekal valviilden 15-20 cm
proksimalde 20 cm'lik bir terminal ileum urvesi ince bagirsaktan ayrilir (izole
edilerek) ve her iki ireter bu urvenin proksimaline (tek bobrekli hastalarda
tek Ureter) anostomoz edilir. Urvenin distali ise gobek deliginin (umblicus)
saginda rectus abdominis kas liflerinin arasindan gecirilerek bir Grostomi
bolgesine (kolostomi gibi) anostomoz edilerek viicut disina cikartilir ve
Gzerine Girostomi tabani ve torbasi yapistirilir. Bu torbayi ve tabanini haftada
2-3 kez degistirmek gerekebilir. Hasta alistikca bu siire uzayabilir.

Ortotopik neobladder operasyonlarinda ise genellikle Studer tipi neobladder
yapilir. Bu operasyonda, terminal ileumdan 20 cm yerine 60 cm izole edilerek
bunun terminal 40 cm'si antimezenterik tarafindan longittdinal olarak agilir
(detlibiilarize edilir) ve kendi lGzerine 2 kez katlanip kenarlari multifilaman,
absorbabl siitirler ile kontini dikilerek yeni mesane kesesi olusturulur. 60 cm
ileumun proksimalindeki 20 cm'lik kismi da detilbdlarize edilmeden intakt
birakilarak en proksimaline Ureterler anostomoz edilir. En sonunda da
yapilmis olan yeni mesanenin en asagida kalan kismina makas ile bir delik
acilarak bu delikten uretraya anostomoz saglanmak suretiyle yeni mesane
operasyonu bitirilir.

Bobrek fonksiyonu iyi, sisplatin alabilecek hastalara radikal sistektomiden
once genellikle neoadjuvan kemoterapi (NAK) verilir. Sisplatin bazli NAK
tedavisinin, NAK almayanlara gore %16’ya yakin bir sagkalim avantaji oldugu
bilinmektedir. Sisplatin bazli kemoterapi rejimi alabilecek hasta
belirlenmesinde glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) degerlendirilmesi yapilr.
Kabul goren yaklasim GFR diizeyi 60 mg/dl lizeri olan hastalar sisplatin bazli
kemoterapi rejimine adaydir. Tiirk Uroonkoloji Dernegi’nin yapmis oldugu
2024 yilina ait bir calismada {ilkemizde KiMK tedavisinde en ¢ok tercih edilen
sisplatin bazli kemoterapi rejiminin gemsitabin-sisplatin kombinasyonu
oldugu ve genellikle 4 kir tedavi yapildig1 gosterilmistir.

Sisplatin alamayacak hastalara NAK verilmeden direk sistektomi yapilir ¢inki
bu durumda verilebilecek ila¢g olan karboplatinin sagkalim avantaji
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gosterilememistir. NAK verilmemis olan bazi hastalara (radikal sistektomi
sonrasl patolojisinde N+ olanlar veya cerrahi sinir pozitif olanlar) adjuvan
kemoterapi vermek gerekebilir. Radikal sistektomi kabul etmeyenlere ya da
radikal sistektomi icin genel durumu iyi olmayanlara radyoterapi (XRT) +
kemoterapi uygulanabilir. Radyoterapi icin genellikle hastalara 5-8 haftada
50-70 cGy (5000-7000 rad) isin verilir. Radyoterapi yapilacak hastalara
oncesinde, tim makroskopik timorlerin rezeke edildigi komplet TUR-mt
yapilmasi, iyi prognozun saglanmasini dnemli 6lglide etkileyen bir faktordir.

Metastatik Mesane Kanseri Tedavisi

Uzak metastazi olmayan ancak radyolojik olarak pelvik lenf nodlari pozitif
olan hastalarda sistemik kemoterapi uygulanir ve/veya gerektiginde selektif
cerrahi yapilabilir.

Uzak metastazi olan hastalarda genellikle sistemik kemoterapi ve/veya
gerektiginde palyatif amach XRT ve palyatif cerrahi tedavi uygulanabilir,
ancak bu hastalarda bu yontemler ile dahi tam kir saglamak mimkin
olmamaktadir. Mesane kanserinin sistemik kemoterapisinde intravenoz
yoldan 6nceleri M-VAC (metotreksat, vinblastin, adriamisin, sisplatin) veya
CMV (sisplatin, metotreksat, vinblastin) protokolleri kullanilmistir. Son
zamanlarda ise toksisitesinin daha az olmasi, etkinliginin benzer olmasi ve
uygulama kolayliginin dafa fazla olmasi (daha az ilag) nedenleri ile
gemcitabine + sisplatin kombinasyon protokoli tercih edilmektedir.
Kemoterapide basarisiz olanlarda ya da kemoterapi sonrasi dénemde idame
amagli olarak atezolizumab, pembrolizumab ve avelumab gibi PD-L1 inhibitor
imm{iinoterapi ajanlari da kullanilmaya baslanmistir.

BOBREK TOPLAYICI SiISTEM ve URETER KANSERLERI
Epidemiyoloji ve insidans

Urotelyal karsinom (UK), gelismis iilkelerde en sik ikinci rolojik kanser
tlrtdir. Bu kanserler alt (mesane ve lretra) veya Ust (bobrek toplayici
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sistemi ve dUreter) idrar yollarinda bulunabilir. Bobrek toplayici sistemi
pyelokalisk bosluklari ve bébrek pelvisidir. UK'larin %90-95'ini mesane
kanseri (MK) olustururken, Ust sistem (irotelyal karsinomlari (USUK) sadece
%5-10'unu olusturur ve Bati tlkelerinde yillik insidans 100.000 kiside yaklasik
iki vaka olarak rapor edilmistir.

Tani konulma yasi ortalamasi 65'tir. Tum UK’larin %4'Gni olustururlar.
Mesane, renal pelvik ve Ureteral kanserler arasindaki oran 51:3:1'dir.
Erkekler ve kadinlar arasindaki oran ise 2-4:1'dir.

Risk Faktorleri

Tek tarafli USUK olan hastalarda, mesane kanseri olusma riski %30-%50 iken
karsi tarafta USUK gelismesi riski %2 - 4 arasinda degismektedir. Primer
mesane kanseri olan hastalarda USUK riski (<%2) diisiiktir.

Birden fazla KIOMK ve CIS olan hastalar TUR-MT ve BCG tedavisi ile basarili
bir sekilde tedavi edilmis olsalar bile, yasam boyu USUK riski tasirlar.

Etiyoloji / Patogenez

Sigara icmek, uzun sireli analjezik kullanimi (asetaminofen, aspirin,
fenacetin) (Kadinlarda erkeklere gore daha fazla), Balkan nefropatisi
(aristolochic asit), Thorotrast (Retrograd piyelografi icin kullanilan kontrast
madde) kullanimi, diinyanin bazi bolgelerinde icme sularinda bulunan arsenik
ve Lynch sendromu ile iligkili timorler (kolorektal, endometrial, mide, over,
pankreas, Ureter, renal pelvis, safra yolu, beyin timodrleri, sebaceous
adenomlar, keratoakantomlar ve ince bagirsak kanserleri) etyolojide rol
oynar.

Patoloji

Renal pelvis kanserlerinin %90" ve iireter kanserlerinin %97'si UK olup,
bunlar disilik dereceli (LG) ve ylksek dereceli (HG) olarak siniflandirihr. CIS
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yliksek dereceli kanserlerde daha yaygindir. Vakalarin %50'sinde timor
birden goktur.

Timorlerin %15-20'si papilloma olup, bunlarin %25-50'si uzun dénemde
gercek UK’a dénistir. Kanserlerin %10'u skuaméz hiicreli karsinomdur ve bu
tip kanserler pelviste daha vyaygindir, genellikle invazivdir ve kronik
enfeksiyon veya taslarla iliskilidir.

Adenokarsinom ¢ok nadir gorilir ve genellikle tani sirasinda ileri evrededir.
Nadir gorilen timorler arasinda benign fibroepitelyal polipler, leimyomlar ve
anjiomlar yer alirken, malign olanlar arasinda leiomyosarkom bulunur.

Uretere metastatik timérler, lokal invazyon ve uzak yayilhim seklinde olabilir.
Lokal invazyon bébrek, over ve uterin serviks gibi organlardan gelirken, uzak
yaylllm mide, prostat, bobrek, meme ve lenfomadan kaynaklanabilir.
Ureterler anatomik olarak overlerin hemen altindan uterus serviksinin de
hemen iki yan tarafindan gecerler; bundan dolayl da bu organlarin habis
tiimorleri erken dénemde Ureter invazyonu yapabilir.

USUK metastazlari ise baslica lenf nodlari, kemik ve akcigerlerde goriilmekle
birlikte terminal dénemde tiim organlarda olabilir.

Belirtiler ve Bulgular

Makroskopik, mikroskopik hematiri (%70 - %90), boglir agrisi (%8 - %50),
irritatif iseme semptomlari (%5 - %10), bobrek lojunda palpabl kitle (%10 -
%20), anoreksi, kilo kaybi, letarji, supraklavikular veya inguinal lenfadenopati
veya hepatomegali olabilir.

Tani

Tani slrecinde rutin laboratuvar testleri ve cesitli gériintiileme yontemleri
kullanilir. Rutin laboratuvar testleri arasinda idrar tahlilinde ve hematiri,
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pylri tespit edilebilir. idrar sitolojisinde LG kanserlerin %20-30'unda, HG
kanserlerin ise %60'indan fazlasinda pozitif sonuglar elde edilebilir.

Goriuntileme yontemleri arasinda intravenoz piyelogram (IVP) ve retrograd
piyelogram (RGP) bulunur. Ayirici tanida opak olmayan taslar, kan pihtisi,
papiller nekroz, Ureteritis sistika, mantar enfeksiyonu ve tiberkiiloz gibi
durumlar degerlendirilir. Ayrica ultrasonografi (US), bilgisayarli tomografi
Urografi (BT Urografi) ve manyetik rezonans goruntiileme Urografi (MRG
Urografi) de kullanilabilir.

Ureterorenoskopi ise rijid ve fleksibl olmak (zere iki sekilde yapilabilir. Rijid
aletler ile bobrek pelvisine kadar gorintiileme saglanabilirken fleksibl olanlar
ile tim kalisler de goriintllenebilir. Rijid Ureteropyeloskopik aletler ile
biyopsi, tiumor rezeksiyonu ve lazer (Holmium veya Thulium lazer
kullanilabilir) vaporizasyonu yapilabilir. Fleksibl aletler ile ise firca biyopsisi,
lazer vaporizasyonu yapilabilir.

TEDAViI

USUK'nde diisik ve yiiksek riskli olarak prognostik risk sinflandirmasi
yapilmistir.

Diisiik Riskli olanlar tek timor, timor boyutu < 2 cm, sitolojide diistk
dereceli, Greteroskopik biyopside disiik dereceli ve BT Urografide invaziv
gorinimla olmayanlar olarak tarif edilmistir.

Yiiksek Riskli olanlar ise birden ¢ok timor olmasi, boyutunun > 2 cm,
sitolojide ylksek dereceli, biyopside yiksek dereceli olmasi, esliginde
hidronefroz bulunmasi, radikal sistektomi 6ykiisii olmasi ve varyant histoloji
bulunmasi seklinde tanimlanmistir.

Karsi taraf bobrek sistemi normal olan, kiiclik (< 2 cm), diistik dereceli, tek ve
invaziv olmayan duslk riskli tiimorler Greteroskopik rezeksiyon, fulgurasyon
ve lazer vaporizasyonu gibi daha konservatif yontemler ile tedavi edilebilir.
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Renal pelvis ve proksimal treterdeki, ylksek dereceli ve invaziv timorlerde
ise nefrolreterektomi, mesaneden manson (“cuff”) eksizyonu ve lenf nodu
diseksiyonu (LND) uygulanir.

Tek bobrekli, bilateral timorli veya azalmis bébrek fonksiyonu olan treter
timorli hastalarda bobrek koruyucu cerrahi dikkatle degerlendirilmelidir.
Distal Greter tiimorlerinde distal Ureterektomi ve lreteroneosistostomi (bu
sirada mesane ile Ureter arasinda fazla bosluk kalan durumlarda boslugu
kapatmak icin Boari flap +/- “psoas hitch” operasyonlari yapilabilir). Orta
Ureter timorlerinde eksizyon ve uc uca Ureter anostomozu yapilabilir. Karsi
tarafa nefrektomi yapilmis fakat hastada geride yeteri kadar Greter birakilmis
olan distal Greter timorli hastalarda, timor eksize edildikten sonra Ureterin
kalan proksimal kisminin karsi taraftaki distal Greter kalintisina anostomoz
edildigi translreterolireterostomi operasyonlari da uygun vakalarda
yapilabilir.

Radyoterapinin bu kanserlerin yonetiminde sinirh bir roli vardir, ¢linkd
Ureterler etrafinda bagirsaklar bulunur, onlar da radyoterapiye ¢ok hassas
oldugu icin ylksek doz uygulanamaz.

Kemoterapi, neoadjuvan tedavi olarak hayatta kalma siresini artirabilir,
ancak adjuvan tedavide bu etki goérilmez. Metastatik timorlerde de ancak
sifa saglamak degil de sagkalimi uzatabilmek amaciyla kullanilabilir. Bunlarda
da yukarida mesane timorlerinde anlatildigi gibi eskiden MVAC, CMV
rejimleri  kullanilmis olsa da gliniimizde gemsitabin + sisplatin
kullanilmaktadir.

Ust driner sistem timérlerinde lenfatik drenajin  temel olarak
interaortokaval, para-aortik, parakaval, retrokaval, ve hilar bolgelerde
yogunlastigi  belirtilmektedir. Bu anatomik 6zellikler, lenf nodu
metastazlarinin tanisinda ve cerrahi midahalenin planlanmasinda kritik bir
rol oynar. Bu dogrultuda, sablon tabanl lenf nodu rezeksiyonu, lenfatik
drenaj yollarini dikkate alan bir cerrahi yaklasim sunar.
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Sablon tabanh lenf nodu diseksiyonu, metastatik hastaligin kontrol altina

alinmasini  hedeflerken ayni zamanda prognostik bilgilerin saglanmasi

acisindan da buylik 6nem tasir. Sag tarafta interaortokaval ve parakavallarla

birlikte retrokaval lenf nodu bdlgeleri ile sol tarafta para-aortik bolgede

lenfadenektomi 6nerilmektedir. Bu cerrahi yaklasim lenf nodu diseksiyonu

sonucu hem lokal kontrolii artirabilir hem de hastanin uzun dénem

sagkalimina katkida bulunabilir.
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TESTIS TUMORLERI VE SKROTAL TUMORLER

Dr. Ali ORDU?
Prof. Dr. Ozdal DiLLIOGLUGIL!

ERKEKLERDE GERM HUCRELi TUMORLER
TESTiS TUMORLERI

ABD’de testis tiimori insidensi her yil 5 / 100,000’dir. Bir beyaz erkegin hayati
boyunca testis tiimori olma riski %0,2’dir. 2010 yilinda 8480 yeni vaka, 350
olim bildirilmistir.

Primer testis timorlerinin %95’'i germ hiicreli (seminom, non — seminom)
tiimorler, %5’i germ hicreli olmayan (Leydig hiicreli, Sertoli Hiicreli,
Gonadoblastom) timorlerdir.

Epidemiyoloji. Testis timorlerinin insidensi degisik Ulkeler, irklar ve sosyo-
ekonomik gruplar arasinda belirgin farkliliklar géstermektedir. Testis timori
insidensi iskandinav Ulkelerinde 6,7/100.000, ABD’de 2-3/100.000,
Japonya’da 0,8/100.000’dir. ABD’de siyah irkta beyaz irkin 1/4’G oraninda
gorilmektedir. Sosyoekonomik diizeyi ylksek olanlarda duisiik olanlarin 2
kati daha fazla goriilmektedir.

Risk Faktorleri. Testis timorleri sag tarafta, sola gore biraz daha siktir. Bu
kriptorsidizm ile paralellik gosterir. Primer testis tiimorlerinin %1-2’si
bilateraldir. Bilateral testis tlimorlerinin %50’si, unilateral veya bilateral

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Ana Bilim Dali
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kriptorsidizm Oykusi olan kisilerde olusur. Testisin primer bilateral germ
hiicreli timorleri senkron ya da asenkron olarak ortaya cikabilir, ancak ayni
tipte olma egilimi gosterirler; genellikle seminom. Testisin en sik bilateral
tiimord ise habis lenfomadir.

Testis timorlerinin %7-10'u kriptorsidizm (inmemis testis) 6ykiisi olan
kisilerde olusur; en sik seminom’dur. Testis timorlerinin %5-10"u da karsl,
normal inmis testiste ortaya ¢ikar. Malignite riski en ¢ok intra-abdominal
testislerdedir (1/20). inguinal kanalda bu risk 1/80’e diser. 13 yas oncesi
orsiopeksi yapilmasi malignite riskini azaltir. Gebelikte 6strojen kullanimi ise
riski 2,8 - 5,3 kat kadar artirir.

Siniflandirma. 1) Germ Huicreli Timorler (%90 — 95). A- Seminom (%35)
Grubu (Seminomato6z germ hiicreli timorler - SGHT): Klasik seminom (%85),
anaplastik seminom (%5 — 10), spermatositik Seminom (%1- 5). B- Non —
seminom Grubu (Non-seminomat6z germ hicreli timorler - NSGHT):
Embriyonel karsinom (%20), teratom (%5), koryokarsinom (<%1), mikst
timorler (%40). 2) Germ Hucreli Olmayan Timoérler (%5 — 10): Leydig hiicreli
timorler, sertoli hiicreli timorler, gonadoblastomlar, sekonder testis
timorleri (Lenfoma, 16semi, metastatik timorler [prostat > akciger > Gl
sistem > melanom > bébrek]).

Seminom. Seminomlarin 3 degisik histolojik alt grubu olmasina ragmen evre
evre prognozlari arasinda fark yoktur. Klasik seminomlar en ¢ok 40 yaslarinda
gorilir. %15’inde sinsitiotrofoblastik hiicreler vardir; bu hiicreler beta-HCG
(b-hCG) salgilarlar. Spermatositik seminomlarin %50’sinden fazlasi 50 yas
Gzerinde gorilir, hemen hemen hi¢ metastaz yapmazlar.

Embriyonel Karsinom. En ¢cok bebeklerde ve ¢ocuklarda goriiliir. Eriskinlerde
mikst tlUmorlerde gorilebilir. Embriyonel karsinomlar cogunlukla AFP
salgilarlar ama salgilamayanlari da (%30) vardir.
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Teratom. Cocuklarda ve eriskinlerde gorilebilir. Matir teratomlar ektoderm
(yassi epitel, sinir), mesoderm (diiz kas, cizgili kas, kikirdak, kemik) ve
endodermal (bagirsak, pankreas, solunum sist.) kaynakh yapilar igerebilir.
immatiir teratomlar indiferansiye primitif dokular icerirler ve iclerinde
farkhlasmis dokular ve bunlara ait hicreler gorilmez. Teratomlar
isimlerinden dolay! benign gibi kabul edilebilirler ama aslinda ¢ok tehlikeli
timorlerdir. Metastaz da yaparlar ve metastaz yaptiklari yerde biyirler.
Ayrica kemoterapi ve radyoterapiye direnclidirler. Tedavilerinde tek etkin
segenek cerrahi eksizyondur.

Koryokarsinom. Saf koryokarsinom nadirdir (%1). Sitotrofoblastik ve
sinsitiotrofoblastik hiicreler icerirler. Testisteki primer lezyonlari genellikle
kiiglik, metastazlari biyulktlr. Erken hematojen metastaz (akciger, dalak...)
yaparlar ve agresif seyrederler.

Mikst Timorler. Mikst tiimorlerin %25 kadari teratokarsinomdur (teratom +
embriyonel karsinom). Mikst testis tlimorlerinin %6’sinda seminom
komponenti de vardi ki bunlar NSGHT gibi tedavi edilir.

Carcinoma in Situ (CIS) veya intratubuler Germ Hiicreli Tiimér (ITGCN).
Primer testis timorl olan hastalarin %5,2 (13/250) kadarinda karsi tesiste
ITGCN tespit edilmektedir. Bunlarin %50’sinde de 5 yilda gercek testis timor
olusabildigi bildirilmektedir. Testis timori olan hastalarda ultrasonografide
(USG) karsi testiste microlithiasis ve atrofi varligi biyopsi endikasyonu
dogurur. Testisteki ITGCN’nin dogal seyri tam bilinememekte ve nasil tedavi
edilmesi konusunda fikir birligi bulunmamaktadir. Ancak biyopsi ile teshis
edilmesi halinde genellike 2000 Gy XRT yapilmaktadir.

Semptomlar (Hastanin Sikayetleri). Testiste yavas yavas agrisiz sislik olmasi
ve agirhk hissi en yaygin semptomdur. Olgularin %10 kadarinda akut
testikiiler agri vardir; sebebi intratestikiiler kanama ya da infarktistir.
Olgularin yaklasik %10’u metastatik lezyonlara bagli semptomlar verirler: En
stk sirt agrisi (retroperitoneal metastaza bagh sinir koka basisi), 6ksirik ve
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dispne (akciger metastazlar), ileri akciger metastazi olanlarda hemoptizi,
anoreksia, bulanti, kusma (retroduodenal met.), kemik agrisi (iskelet met.),
alt ekstremite sisligi (v. cava basisi), norolojik semptomlar (intrakraniel
metastaz), bogur agrisi (Ureter tutulmasi/basisi).

Belirtiler (Doktorlarin Bulgulari). Testiste kitle veya diffliz blylme palpe
edilir. Kitle tipik olarak agrisizdir ve epididim kolayca ayirt edilebilir. Testis
timorlerinde hidrosel de olabilir. Hidrosel bazen oldukca gergin olup icerdeki
testisin palpe edilmesine olanak vermeyebilir. Bu durumda USG teshiste
yardimci olur. Abdominal palpasyonda retroperitoneal metastazlara ait
kitleler ele gelebilir. Supraklavikiler, skalen ve inguinal lenfadenopatiler
(LAP) de aranmalidir. Germ hiicreli testis timorlerinin %5’inde, sertoli ve
leydig hicreli testis timorlerinin %30-50’sinde jinekomasti (agrii meme
blylmesi) olabilir; bunun sebebi genellikle kompleks hormonal
(testesterone, estrone, estradiol, prolaktin, hCG) etkilesimlerdir. Olgularin
%10 kadari asemptomatik olabilir. Ya da cinsel partneri teshis edebilir veya
bir travma (futbol oyununda top, tekme gelmesi gibi) sonucu hastanin ilgisi
testislerine yoneldiginde kendisi farkedebilir.

Metastatik Yayihm Ozellikleri. Erken hematojen yayilm yapan
koryokarsinomlar hari¢ testisin germ hicreli timorleri genellikle 6ncelikli
olarak asamali lenfatik yayilim gosterirler. Agirlikh olarak renal hilus
seviyesinde, retroperitoneal lenfatik alanlara metastazlar olur.

Sag testis tlimorleri sirasi ile en sik interaorto-kaval > pre-kaval > pre-aortik >
parakaval > sag a. iliaca communis > sag external iliak etrafi lenf digliimlerine
metastaz yaparlar.

Sol testis timorleri de sirasi ile en sik para-aortik > pre-aortik > sol a. iliaca
communis > sol external iliak arter etrafi lenf diglimlerine metastaz yaparlar.

Soldan sag bobrek hilusuna metastaz olmaz, sagdan sol bobrek hilusuna
metastaz olur. Epididim ve spermatik kord invazyonu varsa distal external
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iliak ve obturator metastazlar, tunica albuginea invazyonu varsa, ya da
skrotal orsiektomi yapilmissa (lenf yollarinin iyatrojenik olarak
bozulmasindan dolayi) inguinal metastazlar olabilir. Viseral metastazlar
siraslyla akciger, karaciger, beyin, kemik, boébrek, sirrenal, gastrointestinal
sistem ve dalaga olabilir.

Laboratuar Testleri. Anemi, retroperitoneal metastazlarin (reter
obstriksiyonundan dolayr bobrek fonksiyon testlerinde bozulma,
metastazlardan dolayi karaciger fonksiyon testlerinde bozulma ile AFP, b-
hCG ve LDH seviyelerinde cesitli oranlarda ylkselmeler gorilebilir.

AFP, b-hCG ve LDH testis timorleri icin TNM evrelendirme sistemine serum
timor belirtecleri (S) seklinde direk olarak girmis tliimor belirtegleridir; TNMS
sistemi. AFP 70.000 Dalton agirliginda glikoprotein yapisinda bir timor
belirtecidir. Yarilanma émri 5 — 7 glindir. Fetal serumda yiksek seviyelerde,
1 yastan sonra eser miktardadir. Saf seminomlarda kesinlikle yikselmez.
Yiiksek olmasi NSGHT’ler icin patognomoniktir. Seminom patolojisi olan bir
timoérde AFP yiksekse o mutlaka mikst tiimordir. b-hCG 38.000 Dalton
agirliginda glikoprotein yapisinda bir tiimor belirtecidir. Yarilanma 6mri 24 -
36 saattir. NSGHT'lerde sik vyikselir. Saf seminomlarin %7’sinde de
ylkselebilir. LDH 134.000 Dalton agirliginda hicresel bir enzimdir. 5
izoenzimi vardir. Yarilanma omri 24 saattir. Testis timorlerinde 6zellikle 1.
izoenzimi ylkselir. Normalde tiim kaslarda, karaciger, bobrek ve beyinde
bulunur. Total LDH'daki ve o&zellikle de izoenzim-1deki yiikselme
NSGHT’lerde tumoér ve metastaz kitlesine orantili bulunmustur. LDH,
seminom’larda da yikselebilir. TUmor tipine gore timor belirteglerinde
yikselme %’si Tablo 1'de verilmistir.
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Tablol1- TUmor tipine gore timor belirteglerinde yiikselme %’si.

b-hCG AFP
Seminom 7 0
Teratom 25 38
Teratokarsinom 57 64
Embryonel Karsinom 60 70
Koryokarsinom 100 0

Goriintiileme. Skrotal USG’de testis tiimorleri genellikle tunica albuginea
altinda, daha noktali ve grimsi gériinen seminifer tiibiller icinde hipoekoik
olarak gorinur. USG ile intratestikller / epididimal timor ayrimi ve hidroselli
testis icinde tumor goruntilemesi yapilabilir. PA/Lateral akciger grafileri ile
akciger metastazlarinin %85 — 90’1 tespit edilebilir. Ancak hi¢ olmazsa ilk
teshis aninda torakal bilgisayarl tomografi (BT) mutlaka yapilmalidir, ¢linki
ornegin, kot arkasinda kalmis 5 mm’lik kiiclik bir metastaz gézden kacar,
atlanirsa hastanin ileriki takiplerinde bir torakal BT yapildiginda fark edilmesi
durumunda, bastan mevcut olup olmadigi sorusu yanitsiz kalir ve ¢ok hayal
kirnkligi yaratir. Ozellikle saf veya mikst koryokarsinom olan hastalarda
norolojik semptom veya belirti olmasa bile metastaz ekartasyonu agisindan
beyin manyetik rezonans gorintileme (MRG) veya en azindan beyin BT
mutlaka yapilmalidir, ¢lnkii koryokarsinomlar oncelikle lenfatik degil
hematojen metastaz yaparlar. ince kesitle (en azindan 5 mm aralikl)
abdomino — pelvik BT yapilarak retroperitoneal ve viseral metastaz odaklari
aranmalidir. Pedal lenfanjiografi, inazivligi ve spesifisitesinin dlsuklugi
nedeniyle artik hemen hemen hig¢ yapilmamaktadir. Halbuki lenf digtimleri
icindeki metastazlari gbsteren tek radyolojik tetkik yontemidir. BT veya MRG,
lenf diglimlerinin blyldigini gosterebilir ama i¢ yapisini gosteremez. Lenf
digimlerindeki bliyiime sadece malinitelere bagl olarak degil, 6rnegin bir
enfeksiyona yanit olarak reaksiyoner de olabilir.

Ayirici Tani. Hastalarin %25’inde baslangigta yanhs tani (enfeksiyon vb.)
nedeniyle orsiektomi gecikir. Epididimit, epididimo — orsit, yalniz basina da
olabilir, beraberinde bir testis tiimori de olabilir. Epididimit, epididimo —



orsit durumunda testis cok agrili olacagindan hasta skrotal USG yapilmasina
izin vermez. Bundan dolayi yine de enfeksiyon tedavi edildikten ve testisteki
agrili durum gectikten sonra mutlaka USG yapilmalidir. Timor stpheli bir
durum varsa mutlaka AFP, b-hCG ve LDH da yapilmaldir. Hidrosel, vakalarin
%5 - 10’unda timorlere eslik eder. Varikosel, spermatosel (normalde testis
ve epididim arasinda bulunan 11-13 adet ductuli efferentes denilen kanallarin
tikanmasi sonucu olusan ve icinde spermatozoon barindiran yumusak,
dizglin sinirh kistik kitleler), hematosel, graniilomatdz orsit (tliberkiilozdan
dolayi ise vas Deferens’de nodilarite de olabilir) ve epidermoid kistler
(buyukleri teratom ile karisabilir) ayirici tanida yer alirlar.

Evrelendirme. ilk defa 1951 yilinda Boden ve Gibb tarafindan tarif edilen
sistem:

Evre A- Testise sinirli timor, Evre B- Lenf nodu (LN) metastazi var, Evre C-
Retroperitoneal lenf nodu disinda metastaz var.

Evrelendirme TNMS sistemine gore yapilir (Tablo 2).

Tablo 2. Testis Tumorinde TNMS Evrelendirmesi (American Joint Commitee
on Cancer - AJCC 2017 TNM System, 8th. Ed.)

Primer Tiimér, Patolojik Evrelendirme (pT) evrelendirmesi orsiektomi
patolojisine (p) gore yapilir.
- pTX Primer timor degerlendirilemez.
- pTO Primer tiimore dair kanit yok (6rnegin, testiste histolojik skar).
- pTis in situ germ hiicreli neoplazi (CIS).
- pT1 TUmor testisle sinirli, lenfovaskiler invazyon yok.
- pT1la*: timor boyutu < 3 cm.
- pT1b*: timor boyutu 2 3 cm.

- pT2 Timor testis ile sinirl olup (rete testis invazyonu dabhil)
lenfovaskiiler invazyon yapar, ya da timor hiler yumusak dokuya,
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veya epididime, veya t.albuginea’nin mezoteliyal tabakasina
invazyon gosterir (+ / - lenfovaskiiler invazyon).

- pT3 Tumor direk olarak spematik kord dokularini invaze eder (+ / -
lenfovaskiiler invazyon).

- pT4 Tumor skrotumu invaze ederek testisin skrotum iginde

mobilitesine engel olur (+ / - lenfovaskiler invazyon).

* sadece saf seminomlarda pT1a ve PT1b vardir.

Bélgesel Lenf Diigiimleri, Klinik Evrelendirme (cN)

- NX Bolgesel lenf diglimleri degerlendirilemiyor.
- NO Bolgesel lenf diiglimi metastazi yok.

- cN1 Lenf digimiinde ¢capi maksimum <2 cm olan metastaz veya birden
fazla lenf digimiinde maksimum < 2 cm metastaz olmasi.

- cN2 Lenfdigiminde ¢api > 2 cm ile £ 5 cm arasi metastaz olmasi veya
birden fazla lenf dugliminde ¢api > 2 cm ile £ 5 cm arasi metastaz
olmasi.

- cN3 En blyik ¢capi > 5 cm olan lenf digliimi metastazi olmasi.

Bélgesel Lenf Diigiimleri, Patolojik Evrelendirme (pN)

- NX Bolgesel lenf dugimleri degerlendirilemiyor.
- NO Bolgesel lenf diigimi metastazi yok.

- pN1 Lenf diglimiinde ¢api maksimum <2 cm olan metastaz veya sayica
5 veya daha az lenf diglimiinde maksimum <2 cm metastaz olmasi.

- pN2 Lenf diigiminde capi > 2 cm ile £ 5 cm arasi metastaz olmasi veya
5’den fazla lenf diglimiinde ¢api £ 5 cm arasi metastaz olmasi, veya
timorin ekstranodal yayilim géstermesi.

- pN3 En biiylk boyutu > 5 cm olan lenf diglim kitlesi metastazi.

Uzak Metastaz, Klinik Evrelendirme (cM)

- MO Uzak metastaz yok.

- cM1 Uzak metastaz var.



- cM1a Retroperitoneal olmayan lenf diiglimlerinde veya akciger
metastaz/lari olmasi.

- cM1b Akciger disi viseral metastaz/lar olmasi.

Uzak Metastaz, Patolojik Evrelendirme (pM)

MO Uzak metastaz yok.
pM1 Patolojik olarak dogrulanmis uzak metastaz var.

- pM1a Retroperitoneal olmayan lenf diigimlerinde veya akciger
metastaz/lari olmasi.

- pM1b Akciger disi viseral metastaz/lar olmasi.

Serum Tiimér Belirtegleri (S)

- SX Belirteg 6l¢limi mevcut degil veya gercgeklestirilmiyor.
- SO Belirteg diizeyleri normal sinirlar icinde.

-S1 LDH < 1.5 X normal (N) ve b-hCG < 5000 mlu/ml ve AFP < 1000
ng/ml.

-S2 LDH=1.5-10 X N, veya b-hCG = 5000 - 50000 mlu / ml, veya AFP =
1000 - 10000 ng / ml.

-S3 LDH>10X N, veya b-hCG >50000 mlu/ml, veya AFP > 10000 ng/ml.

TNMS sistemine gore,

Evre |- TUmorun testise sinirli olmasi,

Evre II- Retroperitoneal LN metastazi (Evre IIA <2 cm, Evre lIB 2 -5 cm,
ve lIC >5 cm) ve

Evre Ill: Supradiaphragmatic LN metastazi veya viseral metastaz
olmasidir.

SGHT Klinik Prognostik Siniflandirma Kriterleri*

lyi Prognoz. Herhangi bir primer odak ve akciger harici viseral metastaz
bulunmamasi ve AFP’nin normal sinirlarda olmasi; b-HCG ve LDH diizeylerinin
onemi yok.
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Orta Prognoz. Herhangi bir primer odak ve akciger harici viseral metastaz
bulunmasi ve AFP’nin normal sinirlarda olmasi; b-HCG ve LDH diizeylerinin
Onemi yok.

Kétii Prognoz. Kriteri YOK.
NSGHT Klinik Prognostik Siniflandirma Kriterleri*

lyi Prognoz. Post-orsiektomi AFP < 1000 ng/ml, b-HCG < 5000 IU/L ve LDH <
1.5N ve primer odagin mediastinal olmamasi (gonadal / retroperitoneal) ve
akciger harici viseral metastaz bulunmamasi.

Orta Prognoz. Post-orsiektomi AFP=1000-10000 ng/ml veya b-HCG=5000-
50000 IU/L veya LDH=1.5-10 N ve primer odagin mediastinal olmamasi
(gonadal / retroperitoneal), ve akciger harici viseral metastaz bulunmamasi.

Kétii Prognoz. Post-orsiektomi AFP>10000 ng/ml veya b-HCG>50000 IU/L
veya LDH>10 N veya primer odagin mediastinal olmasi veya akciger harici
viseral metastaz bulunmasi.

* ve/veya baglaglarina dikkat ediniz.

Orsiektomi. ilk tani ve tedavi islemi inguinal orsiektomidir. Orsiektomiye
baslandiginda, ilk is olarak yapilacak sey, maniplilasyon sirasinda metastaz
olmasini 6nlemek amaci ile i¢ inguinal halkada spermatik kordun
klemplenmesidir. Skrotum derisinin lenfatik drenaji yiizeysel inguinal lenf
diigiimlerine, testisin lenf drenaji ise yukarida “Metastatik Yayilim Ozellikleri”
bolimiinde anlatildigi gibi retroperitoneal alanlara olur. Lenf drenaji yollarini
bozmamak icin skrotal orsiektomi yapilmaz. Genellikle hastanin timori
farketmesinden orsiektomiye kadar gecen zaman gecikmesinin uzunlugu
metastaz insidensi ile koreledir. Hatta bu durum bazi ¢alismalarda giin glin
hesap edilmis ve her gecen gilinlin olumsuz etki ettigi gdsterilmistir. Teknik
olarak mimkiin olmasi halinde, tek testisli hastalarda ve kii¢lik tiimorlerde
parsiyel orsiektomi yapilabilir.
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Kétii Patolojik Prognostik Kriterler tarif edilmigstir. Bu kriterleri tasiyan, fakat
klinik/radyolojik olarak metastatik olmayan hastalarda mikrometastaz riski
fazladir; dolayisi ile bunlara profilaktik kemoterapi yapilir. Tasimayanlar da
yakin izlemde takip edilir (Bkz. Asagida tedavi bolimu).

Bu kotu kriterler, SGHT'de rete testis invazyonu olmasi ve/veya testisteki
tlimorin > 4 cm olmasi, NSGHT'de ise lenfovaskiler invazyon olmasidir.

Testis Tumorlerinde Genel Olarak Kullanilan Kemoterapi Rejimleri
* BEP (Bleomisin, Etoposide, Cis-platin)
* VelP (Vinblastine [Velbe ®], ifosfamide, Cis-platin.)
* VIP/PEI (Etoposide [Vepeside @], ifosfamide, Cis-platin.)
* TIP (Taxol, ifosfamide, Cis-platin.)

Tedavi

Goriintiileme Yontemleri Sonuglarina Gore Metastazi Olmayan Hastalarda
Tedavi

SGHT. Orsiektomiyi takiben patolojik prognostik kriterlere bakilir. Koti
patolojik prognostik kriterlerden higbiri olmayan hastalar rutin konservatif
izleme alinir. Kot patolojik kriterlerden herhangi biri veya ikisi varsa olasi
mikrometastazlarin tedavisi i¢in 1 kiir profilaktik karboplatin kemoterapisi

yapilir.

NSGHT. Orsiektomiyi takiben, kétli patolojik prognostik kriteri olmayan
hastalar rutin konservatif izleme alinir. K6t patolojik kriter varsa 1 kir
profilaktik BEP kemoterapisi yapilir.
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Goriintiileme Yontemleri Sonuglarina Gére Metastazi Olan Hastalarda
Tedavi

SGHT. Orsiektomiyi takiben klinik prognostik siniflandirma kriterlerine
bakilir. lyi prognostik olanlara 3 kiir BEP veya 4 kiir EP, orta olanlara 4 kiir
BEP kemoterapisi verilir. Bu kemoterapi kiirleri tamamlandiktan sonra
radyolojik olarak rezidii kitle kalmadiysa konservatif izlem yapilir. Rezidu kitle
varsa bunlarin %901 fibrozistir. Ancak kitlenin > 3 cm olmasi halinde %40
seminom rezidlsli olma ihtimali vardir. Rezidii kitle olanlara 18FDG-PET
yapilir. 18FDG-PET’de rezidi kitlede aktivite varsa %90 oraninda geride canli
seminom kaldigini, akvite yoksa da yine ayni oranlarda geride canli seminom
kalmadigini gosterir. Bundan dolayi rezidl kitle 18FDG-PET ile aktif degilse
konservatif izlem yapilir. Rezidl kitle varsa ve 18FDG-PET ile aktif ise “kitle
eksizyonu” yapilir. Bu kitleler cok biliylik cogunlukla retroperitoneal bélgedeki
metastaz kitleleridir.

NSGHT. Orsiektomiyi takiben klinik prognostik siniflandirma kriterlerine
bakilir. iyi prognostik olanlara 3 kiir BEP, orta - kétii prognostik olanlara 4 kiir
BEP kemoterapisi verilir. Bu kemoterapi kirleri tamamlandiktan sonra
radyolojik olarak rezidi kitle kalmadiysa konservatif izlem yapilir. Hala rezidi
kitle varsa (bunlar ¢ok blyiik cogunlukla retroperitoneal bélgededirler) ve
AFP, b-HCG, LDH tumor belirteclerinin hepsi normalse postkemoterapi
“retroperitonel lenf nodu disseksiyonu - RPLND” operasyonu (Sekil 1) yapilir.
Hala rezidii kitle varsa ve timor belirteglerinden biri veya birkagi normalden
yiksekse 2 kir kurtarma kemoterapisi (Bu kez VIP [ PEI ], VelP veya TIP)
verilir. Kurtarma kemoterapisinden sonra artik rezidi kitle kalmadiysa
konservatif izlem yapilir; bunlarda hala %10 mikroskopik rezidiv canli timor
olabildigi icin bu durumda da RPLND 6nerenler vardir. Hala rezidi kitle varsa
bunlarin %20’si kanser, %401 teratom ve %40'1 da fibrozis icerir. Bu nedenle
“RPLND” gerekir.

RPLND operasyonu aglik, robotik ve laparoskopik yapilabilmektedir. Robotik
ve laparoskopik yontemlerin agtk RPLND’ye esdegerliligini gdostermek igin
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daha uzun takibi olan galigmalara gereksinim vardir. Agik RPLND’de hasta
sirtlistl yatirilir. Gobekiist ve alti median insizyon yapilir. Bagirsaklar karin
disina kaldirilir ve toraks lizerinde batin kompresi altinda otomatik ekartérle
(Omnitract® ekartorii gayet iyi bir secimdir) sabitlenir. Boylece genel olarak
karin duvari arkasinda biiylik damarlar (aort, vena cava, renal arter ve venler,
inferior mesenterik arter), bobrekler, tGreterler ve sinir ve lenf dokulari kalir.
Postkemoterapi RPLND operasyonu ile lreterlerin arasindaki ve aort ve vena
cava’nin etrafindaki (6n, yan ve arka kisimlari) tim lenf dokulari renal
venlerin alt kismindan Ureterlerin a.iliaca communis’i ¢caprazladigi noktaya
kadar gikartilir. Aort ve vena cava arkasinda genellikle 3 adet vertebral arter
ve ven vardir. RPLND sirasinda bunlar da baglanip kesildigi icin operasyon
sonunda elimiz bu damarlarin arkasina rahatca girebilir (Sekil 1).

Biitlin bu tedavi yaklagimlari ile vakalarin %70’ sifa (tam kiir) olur.
Takip

Testis timorll hastalar tedavi sirasinda ve tedaviden sonra ¢ok yakin takip
edilmelidir. Niksler en sik ilk 8 - 10 ayda olur.

Orsiektomiden sonra konservatif izlem yapilacaklar ilk 2 yil ayda bir, 3. yil 2
ayda bir, 5. yila kadar 6 ayda bir ve daha sonra yasam boyu yilda bir
poliklinikte kontrol edilir.

Orsiektomiden sonra profilaktik / terapotik kemoterapi alanlar, daha seyrek,
ilk 2 yil 3 ayda bir, 5. yila kadar 6 ayda bir daha sonra yasam boyu yilda bir
poliklinikte kontrol edilir.

Kontrollerde fizik muayene, PA + Lateral akciger grafisi, timor belirtecleri
(AFP, b-HCG, LDH), retroperitoneal USG mutlaka yaptirilir. Ayrica, rutin olarak
3. yila kadar 6 ayda bir ve daha sonra yasam boyu yilda bir, radyasyon dozu
fazla olmamasi igin déntsiimli olarak Toraks + Abdomen-Pelvis BT ya da
Toraks BT + Abdomen-Pelvis MR yaptirilir.



EKSTRAGONADAL GERM HUCRELI TUMORLER

Tim germ hicreli timorlerin %3’Gdldr. En sik sirasiyla mediasten,
retroperitoneal alan, sakrokoksigeal alan ve pineal bezde gorilir. Yukarida
sayllan tim germ hicre tipi tlimorler gorilebilir. Mediastinal ve
retroperitoneal timorlerin %50 kadari seminom’dur. Mevcut olabilecek
okkilt primer tiimortu kacirmamak icin cok iyi testis USG, gerekirse MR
yapmak gerekir. Metastaz degerlendirmesi testikller germ hicreli timoérler
ile aynidir.

Klinik bulgular kaynaklandigi alana gore degisir. Mediastenden
kaynaklananlarda akcigere bagli sikayetler, retroperitondan
kaynaklananlarda karin veya sirt agrisi, palpabl kitle, sakrokoksigeal alandan
cikanlarda (genellikle bebeklerde olur) ise gastorintestinal, Uriner
obstriksiyon ve palpabl kitleye yol acabilir. Beyinde, pineal bezde olanlarda
bas agrisi, gorme - isitme bozuklugu, hipofiz yetersizligi gorilebilir.

TUmor belirtegleri ayni AFP, b-HCG, LDH’dir. Metastazlar en ¢ok bolgesel lenf
digiumleri, akciger, karaciger, kemik ve beyine olur.

Tedavi tamamen testikiiler germ hiicreli tiimérlere paraleldir. Prognoz,
Ozellikle NSGHT’lerde kotuddir.

ERKEKLERDE GERM HUCRELi OLMAYAN TESTiS TUMORLERI

Leydig Hiicreli Testis Tiimorii. Germ hiicreli olmayan testis timorlerinin en
stk gorilenidir. Tum testis tlimorlerinin %1-3’UGdir. Cocuklarda selim
karakterdedirler, eriskin tiimaorlerinin %10 kadari habis (malin) olabilir. En sik
5-9 ve 25-35 yaslarinda ortaya ¢ikar. %5-10"u bilateraldir. Patolojide “Reinke
kristalleri” goralir. Evrelendirme TNM sistemi ile yapilir. Kriptorsidizm ile
ilgisi yoktur.



Leydig hiicreli testis timorlerinden testesteron salgisi olur. Bundan dolayi
klinikte prepubertal ¢ocuklarda virilizasyon meydana gelir. Eriskinler
genellikle asemptomatiktir. Ancak %25’inde jinekomasti gorilir. Serum ve
idrarda testesteron metabolitleri 17-Ketosteroid ve 6strojen miktarlarinda
artis tespit edilir. Artmis testesteron yag dokusunda aromataz enzimi aracilig
ile 6strojene donusur.

Radikal inguinal orsiektomi ilk tani ve tedavi secenegidir. Habis timorlerde
RPLND onerilir. Metastatik olanlarda kemoterapinin roli bilinmemektedir.
Selim tlimorlerin prognozu fevkalade iyi olmakla birlikte metastatik
lezyonlarin prognozu cok kotidir.

Sertoli Hiicreli Testis Timorii. Cok nadir timorlerdir. Tim testis timorlerinin
%1’inden azdir. En sik 1 yasindan kiiglik ve 20-45 yasindaki kisilerde goruldr.
Lezyonlarin %10’u habistir.

Klinikte testiste kitle, ¢ocuklarda virilizasyon, eriskinlerin %30 kadarinda

jinekomasti gorulur.

ilk tani ve tedavi secenegi radikal inguinal orsiektomidir. Habis timérlerde
RPLND yapilabilir.

Gonadoblastom. Tim testis timarlerinin %0,5’idir. En sik 30 yasin altinda
gorilir; bebeklerden 70 yasindan biylk erkeklere kadar gorilebilir.
Kalsifikasyon icerebilir. Bir tiir gonadal disgenezisi olan erkeklerde goruliir;
bu hastalarin %80’i fenotipik olarak disidir. Erkeklerde tipik olarak

kriptorsidizm veya hipospadias vardir.

Tedavide radikal inguinal orsiektomi yapilir. Gonadal disgenezi olan
vakalarda karsi testisin alinmasini dnerenler de vardir, ¢link(i bunlarda %50
bilaterallik vardir. Prognoz ¢ok iyidir.



Sekonder Tiimoérler. Lenfoma (En sik diffliz histiositik lenfoma), 50 yastan
blyutklerde en sik gorilen testis timoridir. Testisin en sik sekonder
timoradar (%5). %50 bilateraldir.

Akut lenfosittik 16semi, 6zellikle cocuklarda siklikla testiste niks eder. %50
bilateraldir. Tedavide bilateral 2000 rad radyoterapi ve adjuvan kemoterapi
uygulanir.

Testise en sik metastaz sirasi ile prostat, akciger, gastrointestinal sistem,
melanom ve bobrek kanserinden gelir. Metastatik tiimoérlerde genellikle
interstisyum tutulur, seminefer tiibiller korunur.

ERKEKLERDE DIGER GENIiTAL TUMORLER

Skrotum tiimorleri. Skrotum derisinde en sik kist sebase gorilir. Nohut
kadar buydkleri olabilir. Kozmetik nedenler ile cerrahi eksizyon yapilabilir. En
stk malin timor yassi epitel hicreli kanserdir. Melanom, bazal hicreli
karsinom, Kaposi sarkomu da gorilebilir.

Tedavi habis tiimérlerde, miimkiin oldugunca 2 cm sinir birakarak genis lokal
eksizyon + inguinal lenfadenektomidir. Subkutan dokular da gikartiir ama
testislerin cikartilmasi nadiren gerekli olur. inguinal lenf nodu metastazi
olanlarda uzun yasam mimkin degildir.

Epididim tiimorleri. En sik olani adenomatoid tlimoérdir ve en sik 30 — 40
yasinda gorilir. Selim karakterlidir. ikinci siklikta leiomyoma gorilir.
Genellikle Hidrosel yaparlar. Epididim kistadenomu selim karakterdedir,
%30’u bilateraldir. En sik von Hippel-Lindau hastalig ile birlikte géralir.

Tedavi se¢imi i¢in cerrahi sirasinda “Frozen section” yapilmaldir. Selim ise
epididimektomi, habis ise inguinal orsiektomi yapiimalidir.



Spermatik kord tiimorleri. Kord lipomu en sik goriilen benign timaorudir.
Hicbir tedavi gerektirmez. Genellikle cerrahi sirasinda tesadifen gorilir.
Malin timoérlerin goriilme sikhigi rabdomyosarkom (RMS) > leimyosarkom >
fibrosarkom > liposarkom seklindedir.

Tedavi secimi icin inguinal yaklasimla cerrahi eksizyon sirasinda “frozen
section” yapilarak tiimérin habaseti belirlenir. Habis timorlerin genis lokal
eksizyonu yapilir. RMS’larda RPLND + adjuvan radyoterapi + kemoterapi

onerilir.

Sekil 1. RPLND operasyonu sonucu operasyon alaninin gérinima.
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UST URINER SISTEM ANOMALILERI
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UST URINER SISTEM EMBRiYOLOJISi

insanda pronefroz, mezonefroz ve metanefroz olarak adlandirilan ii¢ bobrek
sisteminin birbiri ardina ¢ikisi ile bobrek sistemi gelisimi tamamlanir.

Pronefroz: En erken gelisen bdbrek sistemidir. Bir ¢ift kanal sisteminden
ibarettir. Servikal bolgeden asagi uzanip kloakaya acilir. Dordiinc haftanin
sonunda bu sistem tamamen yok olur.

Mezonefroz: Pronefrotik sistemin yok olmaya basladigi donemde mezonefrik
sistem gelismeye baslar. 4-8. haftalar arasinda bosaltim sistemi olarak goérev
yapar. Ana mezodermden gelisen tlbdllerdir. Mezonefrik tliblllerin ucundan
Bowman kapsilii ve ilkel glomerulus gelisir. Sekizinci haftanin sonunda
mezonefrotik sistem en bliylik boyutlarina ulasir.

Metanefroz: Bobrek sisteminin son ve kalici evresidir. Besinci haftada ortaya
¢itkmaya baslar ve dokuzuncu haftada fonksiyon gérmeye baslar. Fetal yasam
boyunca idrar iretilir. iki farkli k6kenden kaynaklanir.

- Ureteral tomurcuk (metanefrik divertikiil)

- Metanefrik blastem (Ara mezodermin metanefrik kitlesi)

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Ana Bilim Dali

.370.



Mezonefrik kanalin kloakaya yakin yerinde bir g¢ikinti seklinde dreter
tomurcugu vyer alir. Ureter tomurcugundan toplayici sistem gelisirken
metanefrik mezoderme penetre olur. Boylece lreter tomurcugundan renal
pelvis, major kaliksler, minor kaliksler, toplayici tibdller gelisir. Ote yandan
metanefrik mezodermden gelismeye devam eden glomeriiller 36. haftada
gelisimini tamamlar.

Bu gelisimlere bobregin yukari ¢ikisi ve rotasyonu da eslik eder. Dogumda
bobrekler lobule gorinimdedir, bu gorlinim sit cocuklugu déneminde
kaybolur. Dogum aninda bobrekler normale gore biraz biyuktar.

KONJENITAL BOBREK ANOMALILERI

Bobrekte konjenital anomaliler diger organlardan daha sik gorilir. Ayni
sekilde diger organ anomalilerine de eslik edebilir. Ornek olarak, dis kulakta
bariz deformitesi olan ¢ocuklarda yine ayni tarafta konjenital bobrek
anomalileri (6rn. Ektopi, hipoplazi vs.) gorilebilir. Meme uglarinin lateral
yerlesim bozuklugunun bilateral renal hipoplazi ile birlikteligi gozlenmistir.
Konjenital skolyoz ve kifozda da eslik eden renal anomaliler sik goriliir. Tek
tarafli agenezis, hipoplazi ve displazi siklikla supralevator imperfore anus ile
iliskilidir.

Renal Gelisim Uzerinde etkili faktorler;

- WT1 geni,

- IGF-2,

- Wolf kanalindan Ureter tomurcugunun gelismesi,
- PAX2 gen expresyonu,

- GDNF,

-  pWNT4.

Agenezis / Aplazi: Bilateral renal agenezi cok nadirdir. Ureter tomurcugunun
gelismemesi veya metanefroza ulasamamasindan kaynaklanir. Olmayan
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bobrek tarafinda %50 Ureter de yoktur. Semptom vermez, insidental bulunur.
Kontralateral tarafta enfeksiyon, hidronefroz ve tas hastaligi sikligi artar.

Hipoplazi: Kiiciik bébrek anlamina gelir. insidental olarak saptanir. Bunlardan
bazilari patolojik degerlendirmede displastik olarak saptanabilmektedir.
Fetal alkol sendromunda ve in utero kokain maruziyetinde goriilebilir.
Kazanilmis atrofiden ayrimi zordur. Bazi bébreklerin renal arterleri ve dallari
kliclik olabilir ve hipertansiyona neden olabilir.

Fazladan bébrekler: Uciincii bébrek olmasi nadirdir, dért bobrek 1 kez rapor
edilmistir. Duplike sistemli bébrekle karistirlmamasi gerekir.

Multikistik Displastik Bobrek: Renal displazi farkli sekillerde kendini
gosterebilir. Yenidoganin multikistik bobregi; genellikle tek taraflidir.
Kalitimsal gecisli degildir. Multikistik displastik bébrek yeni doganlarda en sik
gorilen renal kistik hastalik ve yine yenidoganda 2. siklikta gorilen
abdominal kitle sebebidir. Dlzensiz sekilli lobile kistik kitle seklindedir.
Ureter yoktur veya atrezik seklindedir. Nefron ve toplayici sistemin hatali
birlesmesinden kaynaklanir. Cok miktarda embriyonik glomerulus ve tibdl
saptanir.

Genelde tek bulgu, flank bolgesindeki dizensiz sekilli kitledir. Eger kistik
bobrek biylkse genelde karsi bébrek normaldir, kiigciikse anormaldir. Eger
saptanilan kitlenin multikistik bobrek olduguna eminsek baska bir tedaviye
gerek yoktur. Benign olarak kabul edilir, buytk kismi kendiliginden kaybolur.
Hipertansiyon veya neoplazm beklenmez. Histopatolojik olarak tubuller ve
glomeriiller fetal goriiniimdedir, metaplastik kikirdak adaciklari gorilir. Karsi
tarafta Ureteropelvik bileske darlik (%3-12) ve vezikolreteral refli (%18-43)
anomali insidansi artmistir.

Otozomal Resesif Polikistik Bobrek Hastahgi: Biyik c¢ogunlugu
yenidoganlarda gorilir, ¢ok nadiren adolesan veya geng eriskinlerde
saptanir. insidansi 1/40000’dir. Etkilenen yenidoganlarin %50’ si ilk birkag
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saat icinde, buylk kismi ilk 1 yas icinde Olir. Tim hastalarda degisik
derecelerde konjenital hepatik fibrozis de vardir. Geni 6. kromozom (izerinde
bulunur. Bobrek boyutlari ¢ok artmistir. Siklikla oligohidramniyoz vardir
(idrar Gretmezler) (potter vyizl, pulmoner hipoplazi, ekstremite
deformiteleri). Etkilenen yenidoganlarin %50’ si ilk birkac saat icinde, bliyuk
kismi ise ilk 1 yil icinde 6lir. Histopatolojik olarak bobrek korteksi kiigtlk
kistler ile doludur, renal pelvis ve lireter normaldir.

Otozomal Dominant Polikistik Bobrek Hastaligi: Eriskin hemodiyaliz
hastalarinin %7-15’ini olusturmaktadir. 400-1000 kiside 1 gorilme sikligi
vardir. Genelde 30-50 yas arasi ortaya ¢ikar (cok nadiren yenidoganlarda).
Klinikten 16. kromozomda bulunan PKD1 (%85-90 oraninda) ve 4.
kromozomdaki PKD2 genleri sorumludur. Kistler korteks veya medilla
yerlesimli olabilir (Resim 1). Nefron ve toplayici kanalda bulunan her hiicrede
PDK1 ya da PDK2 mutasyonu var, ancak nefronlarin sadece %1-2'si kist
gelistirir.

Aile 0Oykisu mutlaka degerlendirilmelidir. OD oldugundan etkilenen
ebeveynlerin gocuklarinin %50’si de etkilenecektir. Bobrek yetmezligi riski;
40 yasina kadar %2, 50 yasina kadar %23, 73 yasina kadar %48 olarak
degerlendirilir.

Eslik edilebilen durumlar

Karaciger, pankreas, dalak ve abdominal kistler,
Wills poligonu anevrizmasi (Berry anevrizmasi) (%10-40),
Kolon divertikilleri,

S

Mitral kapak prolapsusu.

Genel olarak epitelyal hiicre hiperplazisine bagh kist gelisimi hastaligin temel
nedeni olarak kabul edilir. En sik semptom yan agrisi ya da karin agrisi
sikayetidir. Klinikte hipertansiyon ve biliylik boyutlu bozulmus iki tarafh
bobrekler gorilir. Mikroskopik veya makroskopik hemattiri %50 hastada
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gorilir. %20-30 hastada tas gorilir. Kistler korteks veya mediilla yerlegimli
olabilir. Nefronlarin sadece %1’i kist gelistirir.

Resim 1. Otozomal Dominant polikistik bobrek hastaligi 6n tanil bir geriatrik hastanin
kontrastsiz batin tomografi goriintilemesinde bilateral bébreklerde multiple kistleri ve
karacigerde multiple kistleri diisiindiiren hipodens alanlar dikkat cekmekte (KOU arsivi).

Basit Kist: Genellikle tek tarafli ve tektir, bazen multiple multilokiiler ve daha
da nadiren cift tarafi olabilir. Konjenital mi kazanilmis mi oldugu net degildir.
Nadiren kist icine kanama olabilir veya kist konumu hidronefroza yol acabilir.
Genelde bobrek alt polindedir. 10 cm c¢apa ulasmadan agriya sebep
olmayabilir. Koyu sari ve berrak sivi igerirler, duvarlari incedir. Nadiren
duvarinda kalsifikasyon olusabilir. Cogunlukla yizeyel olup nadiren
derinlerde yer alabilirler. Malignite gelistirme ihtimalleri igin Bosniak
siniflandirmasi yapilir. Otopsilerde 50 yasindan sonra basit kist insidansi %50
bulunmustur.

Mediiller Siinger Bobrek: Bobrek toplayici tlibillerinin kistik dilatasyonudur.
Otozomal resesif bir hastaliktir ve toplayici tlbillerin distalinin
genislemesidir. Genellikle ¢ift taraflidir. Bazen buralardaki idrar stazina bagl
tas ve enfeksiyon olusumu goriilebilir. Genellikle asemptomatiktir. Tedaviye
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gerek yoktur. Semptomatik hastalarda antibiyotik proflaksisi ve dilirez
(hidrasyon +/- tiyazid tirevi didretik ile) saglanmalidir.

Renal Fiizyon: Gorilme sikhg 1/1000°dir. En sik atnali bébrek gérular (400
kiside 1 kisi) digerleri;

- Tek tarafli birlesmis inferior ektopi

- Sigmoid veya S sekilli

- Topak veya kek sekilli

- L-sekilli

- Disk

- Tek tarafl birlesmis stiperior ektopi

Renal Fiizyon-Atnali Bobrek: Bobrekler alt pelviste yerlesikken iki
metanefrozun birlesmesidir (Resim 2). Bu nedenle nadiren normal
bobreklerin bulundugu seviyeye kadar cikabilirler. Bulunduklari yere gore
abnormal arteriyel kanlanmalari vardir (6rn. illiak damarlardan). Erken
flizyone olduklarindan normal rotasyon gerceklesmez ve renal pelvisler
siklikla anteriora bakar.

Ureterin vyiiksek insersiyonu nedeniyle UPJ obstriiksiyonu sik goériliir
(1/3’tnde hidronefroz). Hastalarin %50’sinden fazlasinda VUR gorulir. Her iki
bébregin alt polu isthmus denen yapi ile birlesmistir. ROWSING bulgusu
omurganin hiperekstansiyonu ile karin agrisi, bulanti-kusma olusmasidir.
Renal pelvis timorleri ve Wilms tliimoért daha sik goralir (Wilms timori
sikhg1 normalin iki kati).
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Resim 2. Spina bifida tanili atnali bébrege sahip bir hastanin Bilgisayarli Tomografide sagittal
eksendeki goriintiisii. (KOU Arsivi.)

Ektopik Bobrek: Basit konjenital ektopi; bir bébregin yukari dogru gécini
tamamlayamamasidir (Resim 3). Damarlanmasi bulundugu yerdendir.
Ureteri kisadir. Ureteral obstriiksiyon ve enfeksiyon sikligi artmistir.
Flizyonsuz Capraz Renal Ektopi alt tipinde her iki bobrek olmasi gereken yerin
karsi tarafindadir.

Resim 3. Sol ektopik bobregi olan hastanin retrograd pyelografide sol pelvik bolgede olan
bébrek gériintiisi. (KOU Arsivi)



Rotasyon anomalileri: Bobregin normal konumunda kaliksler laterale, pelvis
mediale bakacak sekildedir. Bobrek rotasyona 6. haftada pelvisi terk
etmesiyle baslar ve bu 90 derece mediale donis 9.hafta sonunda bobregin
normal konumuna cikisi ile sonlanir (Resim 4).
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Resim 4. Cesitli rotasyon anomalileri (Maranhdo ve ark. 2013).

KONJENITAL URETER ANOMALILERI

Ureteral Atrezi: Ureter tomurcugunun, mezonefrik kanaldan gelismemesi
veya metanefrik blastem ile birlesmeden ©Once gelisimini devam
ettirememesidir. Atrezik Uireter sonucu o taraf bobrek hi¢ olmayabilir veya
multikistik displastik bdbrek olabilir.

Ureter Duplikasyonu: inkomplet veya komplet iireter duplikasyonu riner
sistemin en sik konjenital malformasyonlarindandir. Otopsi serilerinde %0.9
siklikta bulunmustur. inkomplet (Y) tip duplikasyon, Ureter tomurcugunun
metanefrik blastema ulasmadan 6nce dallanmasindan kaynaklanir. Genelde
bir soruna neden olmaz.

Komplet duplikasyonda ise, iki ayri lreter tomurcugundan iki ayri pelvis ve
ireter meydana gelir (Resim 5) . Ustii drene eden lireter mesanede asagiya,
altidrene eden Ureter mesanede yukariya acilir. (Weigert-Meyer kurali). Ustii
drene eden Ureter, kaudale dogru daha fazla migrete oldugundan mesane
disina da c¢ikabilir (ektopik) veya obstriikte olabilir. Alti drene eden Ureter
lateralde kaldigindan intravezikal tiineli kisa olabillir ve reflu yapabilir.
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Resim 5. Voiding Sistoiiretrografi de Komplet Duplikasyon gériinimii (KOU Arsivi)

Ureterosel: Ureterin mesaneyi giris kisminin genislemesidir (Resim 6).
intravezikal veya ektopik (mesane boynu veya iiretra) olabilir. intravezikal
Ureteroseller genelde tek Ureterli durumlarda gorulir. Ektopik Ureterler
hemen her zaman Ust polii drene eden Ureterin ektopik acilmasi durumunda
gorilurler. Ektopik Ureteroseller, intravezikallerden 4 kat daha sik goruldr.

Resim 6. Sol iireteroseli olan bir kadin hasta (KOU Arsivi)



Kadinlarda erkeklere gore 7 kat daha fazla gorilir. %10’u bilateraldir.
Mesane ile birlesmeden o©nce (reter tomurcugunun inkomplet
kanalizasyonunun yol actigi obstruksiyona ve buna baglh genislemeden
kaynaklanir. Trigonun ylizeyel ve derin kas gruplari arasinda kistik dilatasyon
gorilar. Siklikla hidronefroza yol acgarlar. Tedavide transiretral rezeksiyon
onerilir (Resim 7).

Resim 7. Sag Ureteroselli olan bir kadin hastanin sistoskopik goriintiisi. Mesane boynundan
bakildiginda sag lireterosel gériinmekte (sol). Ureterosel rezeksiyon sonrasi iireter (sag)
orifisinin belirgin olmasi dikkat cekmekte (Dr. Kerem TEKE arsivi).

Ektopik Ureter: Nadiren asemptomatik hastalar olabilse de siklikla
tekrarlayan iYE’ler ile prezente olurlar. Ektopik lretere bagli kadinlarda
inkontinans gorilebilir. Erkeklerde mezonefrik kanal vas ve seminal vezikiile
donustigiinden ektopik Greter her zaman sfinkterin proksimalindedir ve
inkontinans gorilmez. Erkeklerde en sik posterior Uretra, kizlarda en sik
Uretra-vajinaya baglanir.

Erkeklerde ektopik Ureter orifisi lokalizasyonlari: posterior Uretra (en sik),
utrikulus prostatikus, seminal vezikil, vaz deferens ve ejekulatuar kanallar.

Kizlarda ektopik Ureter orifisi lokalizasyonlari: liretra (en sik), vajinal vestibdl,
vajen, uterus ve fallop tiipleri.
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Ektopik Ureter Orifisi, cogunlukla duplike treter ile ilgilidir. Ancak bazen de
tek basina gorilebilir. Anormal lokalizasyonlu (reter tomurcugundan
kaynaklanir. Eslik eden displastik bdbrekler de olabilir. Erkek ¢ocuklarda idrar
yolu enfeksiyonu veya epididimitle (vas deferens veya seminal vezikile
tutulumlar) prezente olur. Kiz cocuklarinda uretra, vajina vyerlesimli
olabilecegi icin inkontinans kuraldir.

URETERAL POZiSYON ANOMALILERI

Retrokaval Ureter: Ureter normal gelisiminde ama subkardinal vende
anormal rezistans nedeniyle yon degisimi var. Ureter vena kava’yi arkadan
one gevreler. Hidronefroz genellikle goralir (Resim 8).

Resim 8. Sag retrokaval Ureterin gosterilmesi
(Int J Surg Case Rep. 2019; 59: 165-175dan alinmistir).

Ureteropelvik bileske (UPJ) darliklan: UPJ darlik, iireterin en sik konjenital
anomalisidir. Erkek cocuklarinda kiz ¢ocuklarina gore 2,5 kat fazla gorulir.
Eriskinlerde ise kadinlarda daha sik gorlir. Bilateral UPJ darlk %10-15
gorulir. Genetik egilim saptanmamistir. Her zaman Ureter ile dilate pelvis

arasinda agilanma ve kinklesme goralir (Resim 9).
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Resim 9. Sol Ureteropelvik bileske darhig q!an hastanin kontrastsiz tomografi gériintisu.
(KOU Arsivi)

UPJ de gergek bir darlik nadiren bulunur. Ancak ince duvarli hipoplastik
proksimal Ureter gorilir. Bu bolgedeki anormal peristaltizm olmasi veya
peristaltizmin olmamasi idrarin pelvisten liretere gegisini engeller (intrinsik).
BPM4 sinyal azalimi, lreter diz kas yapimini bozmasindan kaynaklandig
disinidlmektedir. Bazen de alt poli besleyen anormal dallanmis renal arter
UPJ’ye basabilir ve darlik olusumuna neden olabilir (ekstrinsik). Agri, bulanti,
hematri veya idrar yolu enfeksiyonu ile prezente olabilir.

Tani yontemleri;

- IVP (Resim 10)

- Diuretikli renografi

- Antegrad pyelografiile basing-akim ¢alismasi (Whitaker)
- MR Urografi (daha az siklikla)
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Resim 10. Sag Ureteropelvik bileske darligi olan hastanin IVP goriintiisii. (KOU Arsivi.)

Hidronefroz ile birlikte lreterin viziialize edilmemesidir. Semptomatik UPJ
darliklar cerrahi ile tedavi edilmektedir. Yine takiplerde sepere bdbrek
fonksiyonun sintigrafik incelemelerde diislis gostermesi ve ultrasonografik
takiplerde renal pelvis anterior posterior capinin artmasi cerrahi lehine
disinidlmesi gerektiren durumlardir.

Cerrahideki amag, uygun kalibrede huni sekilli bir UPJ elde etmek,
hidronefrozu tamamen ortadan kaldirmak degildir. En popiler operasyon
dismembred pyeloplastidir. Sonuglari gok basarilidir. Tekrar operasyon geregi
%2-4’tur. Ancak cerrahi sonrasi masif kaliksiyel ve pelvis dilatasyonlarinin
uygun kalibrede ve huni sekilli anastamoz saglansa da sebat ettigi
bilinmektedir.

Megaiireter: Mesane arkasinda kalan treter capinin 7 mm'den fazla olmasi
durumunda megaireter tanimindan bahsedilir (Resim 11). Neonatal
hidronefrozun 2. sik sebebidir. Obstruktif primer Ureteral patolojiler ile ilgili
olabilecegi gibi, posterior Uretral valv, nérojen mesane, glob vezikale gibi
refl yapabilecek sebeplere bagh olarak sekonder de olabilir. Dort alt tipi
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mevcuttur: Refliksif, Obstruktif, Nonobstruktif-nonreflliksif ve Obstruktif-
refliksif.

Resim 11. Sol megaiiretere sahip bir hastanin IVP gériintiilemesi (KOU Arsivi)

Tanisal incelemede ultrasonografi ile distal Ureterin genis oldugu
gorildikten sonra bu dort tipi arastirmaya yonelik sekilde ditretikli
renogram (Resim 12), VCUG ve bazi durumlarda MR {rografi ile
degerlendirme yapilir. Megalireterli olgularin %85’i spontan gerileyebilir.
Ancak ozellikle Urosepsis, siddetli bobrek fonksiyon kaybi ile iliskili
olmasindan dolayi obstrukte megatreter (altta ayrintisi ile bahsedilmistir) ya
da refluksif-obstrukte megalreterin tanimlanmasi gerekmektedir. Bu iki
durumda olasi bobrek kaybi ya da (irosepsis riskinden dolayr yakin takip
gerekmektedir.



Resim 12. Megaiireter tanil bir pediatrik hastanin ditiretikli renografi tetkiginde sag treter
mesaneye dek dilate tortioze gériilmekte (KOU arsivi).

Obstriikte Megaireter, erkeklerde gorilme sikhgl kadinlarin 4 katidir.
Bilateral olabilir. Sol (reter saga gore biraz daha sik etkilenir. Embriyolojik
orijin net degildir. Ama hastalarin cogunda lireterovezikal bileskede gercek
bir obstriiksiyon olmadigi nettir. Sorun, anormal Ureterovezikal bileske
nedeniyle  yukaridan gelen  peristaltizm  dalgasinin  mesaneye
iletilememesidir. Tersine asagidan yukari peristaltizm vardir ve bu durum
anormal basincin bobreklere iletilmesine neden olur. Asiri bir renal pelvis
dilatasyonu olmadan kaliksiyel dilatasyon gorilir. Histolojik olarak bu
bolgede sirkller kas lifleri ve kollajen artisini gosterir. Ultrasitriktirel
calismalar, treterovezikal bileske darligin UP) deki darlik ile benzer oldugunu

gosterir.

Obstrukte megatreterin ultrason gorintiilemesinde;

- Dilate distal Greter
- Daha az dilate proksimal Greter
- Gorece normal renal pelvis

- Kintlesmis kaliksler



Basari orani ylksek tedavi yontemi ireterin mesaneye re-implantasyonudur
(Ureteroneosistostomi). Bu tedavi yaklasimi ginimizde buyik oranda agik
olarak vyapilsa da laparoskopik ya da robot yardimh olarak da
gerceklestirilebilir. Ureteroneosistostomi disinda distal lretere yénelik
ylksek basinci balon tedavileri de gosterilmis olsa da uzun takip sonuglari
Ureteroneosistostomi kadar yiz glldirici degildir.
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ALT URINER SISTEM ANOMALILERI
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ALT URINER SiSTEM EMBRIiYOLOJiSi

Kloakanin boéliinmesi: 4.-7. haftalar arasinda Grorektal septum tarafindan
kloaka anorektal kanal ve lirogenital siniis olarak ikiye boliiniir. Kloakal
membran da ayni sekilde; tGrogenital membran ve anal membran diye ikiye
bolindr.

Urogenital siniis: Kloaka ikiye béliindiigiinde riner sistem tarafinda olusan
bosluk (lirogenital sinls) icinde mezonefrik kanal vardir.7. haftada
mezonefrik kanal ve Urogenital sintis ayri acikliklar durumundadir.
Mezonefrik kanalin acikhigi asagi ve mediale dogru kayar. Ureter
tomurcugunun acikligi yukari ve laterale dogru kayar. Urogenital siniis icinde
ventral bolim, pelvik bolim ve fallik bolim yer alir. Pelvik b6limden mesane
ile Gretranin erkeklerde 1/3 proksimali (kadinlarda hemen hemen tamami)
gelisir. Fallik b6limden erkeklerde Uretranin distal 2/3’ G, kadinlarda vajinal
vestibiil ve vajenin 1/5 alt kismi gelisir.

Uretra: Kadinlarda iiretra, tirogenital siniisiin Griiniidiir. Erkekte {iretranin bir
kismi lirogenital sinlisten pargalara sahiptir. Penil Uretra genital kabartinin
ventral ylzlerinin flizyonu ile olusur. Glandiler Uretra ise Uretral plagin
kanallasmasi ile olusur.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Ana Bilim Dali



Mesane: Urogenital siniisiin yukari kisminda yer alir ve en biiyiik parcasidir.
Baslangicta allantois ile baglantilidir. Bu baglanti 15-22. haftalar arasinda
oblitere olur ve urakus adi verilen fibréz bir yapi halini alir. Mesane
blyldikce mezonefrik kanallar regrese olur ve Ureterler kendi aciklarina
(orifisler) sahip olur.

MESANENIN KONJENITAL ANOMALILERI

Ekstrofi Vezikalis: Urogenital sinliste ve bunu saran iskelet sistemindeki
komplet ventral defekten kaynaklanir. Her 100.000 kisiden 3.3 oraninda
gorilur (erkeklerde 3-4 kat fazla) Karin 6n duvari ve mesanenin 6n duvari
gelismemis buna bagli olarak, alt orta abdomende mesanenin arka duvari
gorilir. Mesane mukozasinin kenarlari cilt ile kaynasmis durumdadir. idrar
disari dogru akar. Pubik kemik ramileri birbirinden iyice uzaklasmistir. Buna
bagl olarak femurlar disa dogru rotasyonedir ve ordek yuriylst vardir.
Rektus kasi kaudalde birbirinden iyice ayrilmistir. Hemen hemen her zaman
beraberinde epispadias gorillr. Beraberinde inmemis testisler belki olabilir.
Anus ve vajina anterior lokalizasyonludur. IYE ve hidronefroz sik goriilir.
Tedavisinde bir¢cok cerrahi diizeltme yapilmaktadir;

- Mesane, posterior liretra ve karin duvarinin kapatilmasi,
- Simfizis pubisin yaklastiriimasi,
- Antirefli operasyonu ve mesane boynu konstriiksiyonu,

- Epispadiatik penisin onarilmasi.

Mesane Divertikiili: Konjenital divertikil %1.7 gorilir. Mesane mukozasinin
detrusor lifleri arasindan herniasyonu olarak tanimlanir. Waldeyer halkasinin
konjenital gevsekliginden kaynaklanir. Cogu hasta asemptomatiktir (Resim
1).



Resim 1. Bilgisayarli Tomografi Goriintlisinde mesane sag posterior bdlgede mesane
divertikiili gorilmekte (KOU Arsivi).

Posterior Uretral Valv: Proksimal iretranin distal kisminda yer alir. ince
membrana benzeyen mukozal katlantilardir. Obstriiksiyonun derecesine
gore klinik degisir. Gligsiz ve kesik kesik iseme vardir. Azotemi ve
konsantrasyon yetenegi azalmis bobrekler siklikla goérulir. Sikhkla idrar
enfektedir.

En iyi tani yontemi VCUG'dur (Resim 2). Bilateral ylksek gradeli refli,
trabekiile mesane, tortioze ve uzamis posterior Uretra, belirginlesmis
mesane boynu gorillr. Fetal 28. haftadan itibaren genislemis mesane ile
birlikte bilateral hidronefroz vardir. Sistoskopide, trabekiilason, selliiler ve
divertikiller olusmus mesane goriilir. Valvler sistoskopi sirasinda goralir.



Resim 2. Posterior Uretral Valv tanisi olan 1 aylik hastanin Voiding sistoiiretrografisi.
Genislemis proksimal tiretra dikkat cekmekte (KOU Arsivi).

Hipospadias: Uretral meatus, penisin ventral kisminda olmasi gereken yerin
proksimaline agilir (Resim 3). Cinsiyet diferansiasyonu fetal hayatin 8.
haftasinda baslar 15. haftasinda sona erer. Uretra penisin ventral yiiziinde
Uretral katlantilarin fizyonu ile olusur (coronaya kadar). Glans igindeki tretra
ektodermal kordun kanalizasyonu ile olusur. Hipospadias, Uretral
katlantilarinininkomplet fiizyonu ile olusur. 300 erkekten 1 erkekte dogumda
gorilar. Spesifik genetik hadise saptanmamistir. Glandular, coronal, penil
saft, penoskrotal, perineal yerlesimli olabilir. %70’i distal penil veya
coronal’dir. Androjen eksikliginden kaynaklanir (6strojen progesteron
fazlahgindan). Hipospadias olgulari SUNNET EDILMEZ (prepusyal cilt
rekonstriksiyon igin kullanilacagi igin).

Siklikla penisi ventrale dogru egen chordee mevcuttur. Proksimal
hipospadiaslar infertiliteye yol agabilir. Hipospadias measi siklikla stenotiktir.
Eslik eden inmemis testis siklikla gérillr (androjen azligi). Skrotal muayenede
dikkat edilmelidir. Perineal veya penoskrotal hipospadias, bifid skrotum ve
ambiguus genitelia ile iliskili olabilir (Konj. Adrenal hiperplazi ve intersex
arastiriimasi).



Proksimal hipos olanlarda st Uriner sistem anomali riski de artmistir. Hipos
cerrahisi 6-18 ay da yapilmasi uygundur. Cerrahi sonrasi fistlil %15-30

a7

oy

gorulir.

Resim 3. Penoskrotal hipospadiasi olan 6 aylik hastanin preoperatif gériintiisidiir (KOU
Arsivi).

Epispadias: 120.000 erkekten 1 erkekte, 450.000 kizdan 1 kizda gorildr.
Uretra penis dorsalinde kalmistir ve lokalizasyonuna gére siniflandirilir.
Glandular epispadiasta yassilasmis glansin dorsaline agilir. Penil epispadiasta,
mea corona ile symphisis pubis arasindadir. Distal bir oluk genellikle
yayvanlasmis glansa dogru uzanir. Penopubik tipte, penopubik bileskeye
actlir ve oluk tim penis safti boyunca vardir.

Penopubik veya proksimal penil epispadiasa siklikla inkontinans eslik eder.
Kizlarda, bifid clitoris ve labial ayrilma vardir ve ¢ogu inkontinanttir. Uriner
sfinkter gelisim bozuklugu eslik eder. Siklikla dorsal chordee mevcuttur.
Ekstrofi vezikalis de oldugu gibi pubik kemikler ayriktir. Epispadias, ekstrofi
vezikalisin hafif formudur, agir formlarda her ikisi birlikte bulunur. Cerrahide,
sfinkter rekonstriiksiyonu, dorsal chordee diizeltilmesi, mea’nin dorsalden
mediale alinmasi amaglanir.
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Labial Fiizyon: Tekrarlayan iYE geciren kiz cocuklarinda goriiliir. Labia
minorlarin flizyonudur. idrar akisi sekteye ugrar ve idrar vajene dolar. Lokal
ostrojen kremi 2-4 hafta kullanilir.

inmemis Testis (Kriptorsidizim): Kryptos (sakli, gizli); orchis (testis) anlamina
gelir. infertilite ve gonadal timér sikliginda artis ile ilgilidir. Prenatal
donemde 28. haftadan 32. haftaya kadar testisin inisi tamamlanir. Saglikh
yenidoganlarda %2-5 gorilir. Prematirelerde %30-33 goruliir. %70-77'sinde
ilk 3 ay icinde iner. 1 yasinda goérilme olasihgl 1:100diir. Testisin skrotuma
inisi androjen bagimli bir olaydir.

Gercek Inmemis testis: Normal embriyolojik inis yolu tzerinde abdominal,
inguinal kanal veya hemen dis inguinal halkanin c¢ikisinda (preskrotal)
bulunabilirler (Resim 4). Siklikla spermatik kord kisaligi ve damarlarin
retroperitonda yapisik olmasi vardir. Bazilari batin igcinden internal inguinal
halkaya girip ¢ikarlar (peeping-gozetleyici testis). Eksternal inguinal halkaya
kadar inebilenlere ise gliding testis denir. Bu vakalarda spermatik kord kisadir
ve el ile testis cgekilip skrotuma indirildiginde, el birakildigi anda eski
pozisyona hemen geri donerler.

Resim 4. Laparoskopide gériilen inmemis testis goériintiisii (KOU Arsiv).
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Ektopik Testis: Normal inis yerinden saparak baska bir lokalizasyonda
bulunmasidir. En sik gorilen lokalizasyonu eksternal inguinal ring Gzerindeki
scarpa ve eksternal oblik fasya arasindaki Denis-Browne superfisyal inguinal
posudur. Femoral, pubik, penil ve perineal de olabilir.

Retraktil testis: Retraktil testis, skrotuma inisini tamamlamis olmasina
ragmen siddetli kremesterik refleksler testis inguinal kanala dogru ceker.
Kremester refleksi 2 yas lzerinde tim erkeklerde mevcuttur. Normal testis
boyutu vardir ve elle rahatca skrotuma iner. Serbest birakildiginda kisa bir
sure de olsa skrotumda kalir. Tedaviye gerek yoktur.

Testislerin palpable olup olmadigi 6nemlidir. Bilateral non-palpable (inguinal
kanal icinde de yok) testis ve seksliel bozukluk icin herhangi bir siiphede (6rn.
hipospadias) endokrinolojik ve genetik inceleme gerekir. Cocuklar sicak elle
kurbaga pozisyonunda muayene edilir. Dominant olmayan el simfizis
hizasinda kasiga dogru bastirarak kremesterik refleksi inhibe eder. Dominant
olmayan el kasigi sagarak inguinal kanal igindeki testisi skrotuma indirmeye

caligir.

Tedavinin 6-12 (18) ay gerekir araliginda yapilmasi gerekir. Erken orsiopeksi
ile 6nlenebilse de unilateral olgularda %50-70, bilateral olgularda %75-80
oraninda fertilizasyon problemi goriilir. Genel populasyonda testis malignite
riski 1/100.000 iken inmemis testiste 1/2000’e iner. Abdominal testiste
(abdomende birakilirsa) inguinal testise gore malignite riski 5 kat daha
fazladir. En sik gelisen timor seminomdur. Palpe edilemeyen testisin
tanisinda tanisal laparoskopi kullaniimaktadir.

Tim inmemis testis olgularinin %90’inda inguinal herni (patent processus
vaginalis) vardir. HCG veya LHRH analogu ile serum testosteron seviyeleri
arttinlarak inmemis testis tedavi edilebilir. Basari orani %20 civarindadir
(herni varsa ise yaramazlar). Cerrahi ile tedavi edilirler.
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Hidrosel: Testis skrotuma indikten sonra prosesus vajinalis (PV) internal
inguinal halkadan yiksek skrotal alana kadar kapanir, testisi cevreleyen
kiiglk bir kisim kalir. Buradaki sivi artisina hidrosel denir (Resim 5). Genelikle

prosesus vajinalis 1-2 yasina dogru spontan olarak kapanir.

Resim 5. Bilateral hidroseli olan eriskin bir hasta gériintiisii (KOU Arsiv).

Non-komiinikan hidrosel: Peritonla baglantisi yoktur, sivi tunika vajinalisin
mezotelyal ortisiinden gelir. Daha ¢ok addlesan veya eriskinlerde gorilir.
Cocuklarda gorilenler PV kapandiktan sonra sivi fazlaligi kalmasidir.

Kominikan hidrosel: Prosesus vajinalisin kapanmamasi ve periton sivisinin
devamli skrotum icine girmesine neden olur. Acikhk kii¢clik oldugundan
barsaklarin gegisine izin vermez.

Hidrosel teshisi genellikle fizik muayene ve ultrasonografi yontemleriyle
kolayca teshis konulur. Diger bir tani yontemi de testis torbasina alttan isik
tutulmasiyla icindeki olusumlarin ayirt edilmesi ydontemidir. Buna tip dilinde
“Transliiminasyon” denir.
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ANTENATAL HIDRONEFROZ
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Giris ve Demografik Bulgular

Son 30 yilda maternal ultrasonografinin yaygin kullanimi, antenatal tani ve
erken postnatal degerlendirme kavramlarinin Grolojide 6nemli bir yer
edinmesini saglamistir. Konjenital bozukluklar icinde genitolriner sistem
anomalileri yaklasik %20 oraninda gorilmektedir. Antenatal donemde en sik
rastlanan ultrasonografik bozukluk fetal hidronefrozdur ve tim gebeliklerin
%1-2'sinde ortaya ¢ikar. Fetal genitoiriner sistem anomalileri arasinda en sik
tespit edilen bulgu %50-87 oraninda hidronefrozdur.

Demografik Bulgular

e Hidronefroz, bobrek toplayici sistemindeki dilatasyonu ifade eder.
Hidronefroz bir tani degil, bir bulgudur; altta yatan neden tanidir ve
tedaviyi belirler.

e Her hidronefroz bébrekte ilerleyici ve kalici hasara neden olmaz, bu
nedenle altta yatan nedenin tespiti 6nemlidir.

e Prenatal hidronefrozun en sik patolojik nedeni UPB (lireteropelvik
bileske) darligi ve ardindan VUR (vesikoureteral refll) gelmektedir.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Ana Bilim Dali
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Hidronefrozun Tanimi ve Onemi
Her hidronefroz bobrekte ilerleyici ve kalici hasara neden olmaz.
Obstriiksiyonun cerrahi tedavi endikasyonlarinin konulabilmesi igin:

1. Hidronefrozun ilerleyici olmasi,

2. Duzeltilmedigi takdirde bobrekte hasara ve fonksiyon kaybina yol
acacak bir durum olmasi,

3. Agri, ates, enfeksiyon, tas, sepsis gibi komplikasyonlara yol agmasi
gerekmektedir.

Seri degerlendirmelerde artan hidronefroz, incelen parankim kalinhigi ve karsi
bobrekte kompansatuar hipertrofi renal hasar gelistiren bir obstriiksiyon
oldugunu gosterir.

Bobrek Pelvis A-P Capi

Antenatal hidronefroz tanisinda fetal pelvis AP (antero-posterior) ¢api, 2. ve
3. trimesterde 10 mm olarak esik degeri belirlenmistir.

Fetal Hidronefroz Nedenleri nedenleri asagidaki tabloda siralanmistir (Tablo
1)

Tablo 1. Fetal hidronefroz nedenleri

Nedenler Yizde (%)
Transient hidronefroz 48
Fizyolojik hidronefroz 15
UPB darlig 11
VUR 9
Obstriktif megaiireter 4
Multikistik displastik bobrek 2
Ureterosel 2
Posterior Uretral valv 1
Diger (ektopik tireter, PBS) 8




Transient Hidronefroz

Transient hidronefroz, antenatal hidronefrozlu ¢ocuklarin erken postnatal
degerlendiriimesinde %35-50 oraninda goriilen bir durumdur ve genellikle
gegicidir. Birinci ayda (bazi kaynaklara gore 3.-6. ay veya 1. yil) yapilan
ultrasonografi kontroli normalse, ek bir takip gerekli degildir. Transient
hidronefrozun kesin nedeni belirsizdir ancak asagidaki etkenler gbz 6niinde
bulundurulabilir:

o Ureteropelvik Bileske (UPB) veya Ureterovezikal Bileske (UVB)
yetersiz maturasyonu: Gelisimsel olarak bu bileskelerin
olgunlasmamis olmasi.

o Artmig fetal idrar itrahi: Fetal bobreklerden asiri idrar Gretimi.

e Fetal iireterik kivnimlar: Ureterin kivrimlarinin gegici olarak idrar
akisini engellemesi.

e Vesikoureteral reflii (VUR): Nadiren altta yatan neden olabilir.

Fizyolojik Hidronefroz

Fizyolojik hidronefroz, transient hidronefrozun dogum sonrasi bir siire daha
devam etmesi durumudur. Postnatal donemde devam eden hidronefrozun
altinda %10-15 hastada fizyolojik hidronefroz mevcuttur. Bu tip
hidronefrozdaki 6nemli 6zellik, obstriktif bulgularin olmamasidir.

Ureteropelvik Bileske (UPB) Darhig

Ureteropelvik bileske (UPB) obstriiksiyonu, renal pelvisten proksimal iiretere
yetersiz idrar akisi sonucunda toplayici sistem genislemesi ve potansiyel
bébrek hasari ile tanimlanir. Neonatal hidronefrozun en sik nedeni UPB
darligidir. Yenidoganlarda toplam insidansi 1/1500 olup, erkek-kiz orani
2/1'dir. Olgularin %15'i bilateraldir.

+397 -



UPB darliginin nedenleri arasinda intrinsik ve ekstrinsik faktorler bulunur:

o intrinsik Sebepler: Hipoplazik, ince duvarl, aperistaltik yapi ve
Ureterin pelvisle baglandigi noktada angiilasyon.

e Ekstrinsik Sebepler: Alt pol aberan arter/ven basisi.

Megaiireter

Megaiireter, (reterovezikal bileske (UVB) obstriiksiyonu sonucu distal
Ureterde gorilen obstriiktif bir durumdur ve genellikle primer obstruktif
megadlreter olarak adlandirilir. Megaireterin yonetimi, obstriktif ve non-
obstriktif durumlara gore farkhlik gosterir:

o Refliiksif Megalireter: Vesikoureteral refli (VUR) tedavisi.

o  Obstriktif Megaiireter: Renal hasara yol agma ihtimali yiksek,
ilerleyici hidronefroz ve fonksiyon kaybi varsa cerrahi tedavi.

e Non-obstriiktif Megalireter: Distal Ureterde aperistaltik segment
bulunmasi  durumunda, cerrahi gereklilik ayni prensiplerle
degerlendirilir ancak hastalarin sadece %10-15'i ameliyata ihtiyag
duyar.

Posterior Uretral Valv (PUV)

Posterior dretral valv (PUV), fetal hidronefrozun 6nemli nedenlerinden
biridir. PUV, posterior liretrada, verrumontanumun her iki yanindan sfinktere
dogru iki yanli uzanan, acikligi mesaneye bakan semsiye seklinde yaprakgiklar
olarak tanimlanir. Bu yaprakgiklar, mesaneden disari dogru akima engel

olarak isemeyi zorlastirir.

Klinik Ozellikler

PUV, intrauterin donemde mesanede idrar birikmesine neden olur. Bu
birikim, invaziv tedavi girisimlerine (6rnegin vezikoamniotik sant) ragmen
renal rezerv bozulacagindan 1/3 olguda bobrek yetmezligi kacinilmazdir.



Tani

PUV tanisi dogumdan sonra voiding sistoliretrogram (VCUG) ile konulur.
VCUG, posterior Uretradaki yapisal anomalileri ve mesanenin bosalma
kapasitesini degerlendirir. Mesanenin drenajini saglamak amaciyla Uretral
veya suprapubik kateter konulur.

Tedavi

PUV'un tedavisi, valvlerin endoskopik ablasyonu ile gerceklestirilir.

Tanimlar ve Temel Yaklasim

Obstriiksiyonun Tanimi: Uriner toplayici sistemdeki obstriiksiyonun tanimini
yapmak, dilatasyona gore oldukca zordur. Uriner toplayici sistemin obstriikte
olup olmadigini kesin bir sekilde ayirt etmek, siyahla beyaz gibi net degildir.
Guncel yaklasimda, obstriiksiyonun en popliler tanimlamasi; idrar akisinda
kisitlama yapan ve tedavi edilmedigi takdirde bobrek fonksiyonlarinda
ilerleyici bozukluga neden olan dilatasyon olarak yapilmaktadir. Yani,
obstriktif bir dilatasyon, bobrek fonksiyonlarini tehdit eden ve idrar akisini
engelleyen bir durumdur.

Dilatasyon ve Cerrahi Diizeltme: Obstriktif dilatasyonun kesin tedavisi,
genellikle cerrahi dizeltme gerektirir. Obstriiksiyon ister Ureteropelvik
bileske (UPB) de olsun, ister baska bir anatomik konumda bulunsun, cerrahi
diizeltme igin temel endikasyonlar sunlardir:

1. Hidronefrozun ilerleyici Olmasi: Hidronefrozun artan bir seyir
izlemesi.

2. Bobrekte Hasar ve Fonksiyon Kaybi: Tedavi edilmedigi takdirde,
bobrekte geri donisli olmayan hasar ve fonksiyon kaybina yol agacak
bir durum.

3. Komplikasyonlar: Agri, ates, enfeksiyon, tas ve sepsis gibi
komplikasyonlarin varhgi.
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Prenatal ve Postnatal Tani Yontemleri

Antenatal hidronefroz, gebelik sirasinda yapilan ultrasonografinin yaygin
kullanimi ile daha sik tespit edilmektedir. Bu tani yontemi, fetal bobreklerde
ve Uriner sistemdeki anormallikleri erken dénemde belirlemeye yardimci
olur. Ancak, dilate olmus st Uriner sistemle basa ¢ikmada ana problem,
hangi cocugun gozlemlenmesi gerektigini, hangisinin cerrahi girisimle
dizeltilmesi gerektigini ve hangisinin sadece medikal tedavi ile takip
edilecegini belirlemektir. Obstriktif olgulari kesin olarak ayirt eden tek bir
test yoktur, bu nedenle birden fazla tani yontemi kullanilir.

1. Antenatal Ultrason (USG)

Antenatal ultrasonografi, fetal bobreklerin ve (riner sistemin
degerlendiriimesinde en yaygin kullanilan yontemdir. Genellikle gebeligin
ikinci trimesterinde (16-18. haftalar) yapilan ultrasonografide, amniyon
sivisina en fazla katki saglayan fetal idrarin kaynagi olan bdbrekler rutin
olarak gozlemlenir. Ancak fetal Uriner sistemin en iyi degerlendirilecegi
doénem gebeligin 28. haftasidir.

Hidronefroz odaklanilmasi gereken noktalar sunlardir;

e Dilatasyonun Lateralitesi ve Siddeti: Hangi tarafin etkilendigi ve
dilatasyonun derecesi.

e Bobrek Ekojenitesi: Bobrek dokusunun ultrasonografideki
gorinima.

o Hidronefroz veya Hidroiireteronefroz: Bobrek pelvisinin ve
Ureterlerin genislemesi.

e Mesane Hacmi ve Bosgalimi: Mesanenin kapasitesi ve bosalma
durumu.

e Cocugun Cinsiyeti: Erkek cocuklarda risk daha fazladir.

e Amnion Sivi Hacmi: Oligohidroamnioz gibi durumlarin varhig (6rn.
Polikistik bébrek hastaligi, obstriksiyon).
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Antenatal ultrason sirasinda, renal pelvikaliektazi ve parankim kalnlhg
hidronefrozun derecesini belirlemede 6nemli kriterlerdir. Ayrica, dilate
posterior Uretra "anahtar deligi" gorinimi posterior Gretral valv (PUV)
disindirmelidir.

Antenatal USG'nin Sinirlamalari

Normal sartlarda Ureterler ve Uretra ultrason ile goriintiilenemez. Amniyon
sivisi ilk trimesterde plasenta kaynakli iken, 15. haftadan sonra sivinin ¢ogu
fetal bobrekler tarafindan olusturulur. Bu nedenle 15. hafta sonrasi normal
amniyon sivisi, akcigerlerin normal gelisimi ve normal bobrek gelisimini
gosteren dnemli bir bulgudur.

Postnatal Ultrason

Postnatal ultrasonografi (USG), dogum sonrasi yapilan degerlendirmelerde
onemli bir yer tutar. Antenatal hidronefrozun siddetini ve seyrini belirlemede
kritik rol oynar. iste postnatal USG'nin temel yonleri ve uygulama sekli:

ilk 48 Saat ve Oligiirik D6nem

Yeni dogan bebeklerde gecici dehidratasyon ve rolatif oligiiri (az idrar
Uretimi) yaklasik 48 saat siirer. Bu nedenle, optimum goériintiileme postnatal
oligurik donemden sonra yapilmalidir. Ancak agir olgular, 6rnegin antenatal
bilateral hidronefroz, soliter bdbrek veya oligohidroamnioz durumlarinda, 48
saatlik donem beklenmeden dogar dogmaz postnatal USG yapilmahdir.

ilk Hafta ve Ay Kontrolleri

Dogumdan sonra ilk hafta icinde yapilan ultrasonografi, hidronefrozun
siddetini degerlendirmek amaciyla gerceklestirilir. ilk hafta yapilan USG'nin
ardindan, birinci ayda yeni bir USG incelemesi ile kontrol yapilmalidir. Bu
kontroller, hidronefrozun seyrini izlemekte ve gerektiginde tedavi planlarini
glncellemekte 6nemlidir.
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Postnatal USG’de Degerlendirilecekler

Postnatal ultrasonografi sirasinda asagidaki kriterler dikkate alinmalidir:

e Renal A-P Gapi: Bobrek pelvisinin antero-posterior ¢apinin 6lgimi.

o Kaliksiyel Dilatasyon: Bobrek kalikslerinin genislemesi.

o Bobrek Boyutlari: Bobreklerin genel boyutlari ve hacmi.

e Parankim Kalinhgi: B6brek parankiminin kalinhgi, bobrek dokusunun
saglkli olup olmadigini gésterebilir.

o Ureterler: Ureterlerin genislemesi veya anormallikleri.

e Mesane Duvar Kalinhigi: Mesanenin duvar kalinhg, mesane
fonksiyonlarini ve saghgini degerlendirmede 6nemlidir.

e Residiiel idrar: Mesane bosaldiktan sonra kalan idrar miktari.

Voiding Sistoiiretrogram (VCUG)

Voiding sistolretrogram (VCUG), belirgin Ust idrar yolu dilatasyonu tespit
edilen yenidoganlarda kullanilan 6nemli bir tani yontemidir. VCUG,
yenidoganlarda %25’e varan oranda vesikoureteral refli (VUR) ve diger
primer patolojilerin varligini tespit edebilir. Bu patolojiler arasinda posterior
Uretral valv (PUV), Greterosel, divertikil ve nérojen mesane gibi durumlar yer
alr.

VCUG'nin Uygulanmasi ve Endikasyonlari

VCUG, tiim hidronefrozlu olgularda ilk bir ay icinde cekilmelidir. Ozellikle
ultrasonografide dilate Ureter, Ureterosel siphesi veya kalin duvarli anormal
mesane gorinimli olgularda ilk bir haftada yapilmalidir. VCUG'nin
degerlendirme kriterleri:

e VUR Tespiti: Vesikoureteral refliiniin varligi ve derecesi.
e Primer Patolojiler: PUV, Ureterosel, divertikiil ve nérojen mesane
gibi patolojilerin belirlenmesi.
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Diliretik Renografi

Diuretik renografi, sintigrafi yontemi ile idrar iletim probleminin siddetini ve
islevsel 6nemini saptamak icin en yaygin kullanilan tani aracidir. Segilen
radyontklid genellikle Tc-99 MAG-3'tlr. Dilrretik renografi, postnatal 4.-6.
hafta arasinda, standartlastirilmis kosullar altinda yapiimalidir. Bu kosullar
arasinda yeterli hidratasyon ve kateterizasyon bulunur.

Diliretik Renografinin Degerlendirme Kriterleri

o slevsel Degerlendirme: Bobreklerin idrar dretim ve iletim
kapasitesinin belirlenmesi.

e Obstritksiyon Derecesi: idrar akisinda kisitlamanin siddetinin
degerlendirilmesi.

e Bobrek Fonksiyonu: Bobrek fonksiyonlarinin korunup
korunmadiginin belirlenmesi.

Prenatal Hidronefroz Tanisi ve Derecelendirilmesi

Prenatal hidronefroz, fetal bobrek pelvisinin genislemesi olarak tanimlanir ve
antenatal donemde ultrasonografide sik¢a rastlanan bir bulgudur. Bu
durumun dogru sekilde tanimlanmasi ve derecelendirilmesi, takip ve tedavi
sureglerini yonlendirmek agisindan biylik 6nem tasir.

Prenatal Ultrason ve Antero-Posterior (A-P) Cap Ol¢iimii

Prenatal donemde yapilan ultrasonografi ile bdbrek pelvisinin antero-
posterior (A-P) capi Olciliir. A-P capi, hidronefrozun derecesini belirlemek
icin kullanilan énemli bir parametredir. Ancak, dlglimler konusunda tam bir
konsensus saglanamamistir. Lee ve arkadaslarinin galismalari, antenatal
hidronefrozun derecelendirilmesinde yaygin olarak kullanilan bir referans
olmustur.
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Hidronefroz Dereceleri (Lee ve ark.)

e Hafif Hidronefroz:
o 2.Trimester: A-P ¢capi <7 mm
o 3. Trimester: A-P ¢capi <9 mm
e Orta Dereceli Hidronefroz:
o 2. Trimester: A-P ¢apl 7-10 mm
o 3. Trimester: A-P ¢api 9-15 mm
e Ciddi Hidronefroz:
o 2.Trimester: A-P capi > 10 mm
o 3. Trimester: A-P ¢cap!i =15 mm

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, antenatal hidronefroz icin 2. ve 3.
trimesterde 10 mm ve Gzeri A-P capini esik deger olarak kabul etmektedir.

Society for Fetal Urology (SFU) siniflamasi ise yaygin olarak kabul goren bir
diger derecelendirme sistemidir.

e Grade 0: Dilotasyon yok

e Grade 1: Renal pelvis dilatasyonu

e Grade 2: Renal pelvis dilatasyonu ve kalikslerin hafif dizeyde
gorilmesi

e Grade 3: Renal pelvis dilatasyonu ve kalikslerin orta dizeyde
gorilmesi

e Grade 4: Renal pelvis dilatasyonu, kalikslerin belirgin dizeyde
gorilmesi ve parankimal incelme

Tedavi

Antenatal hidronefroz tedavisi hem prenatal hem de postnatal donemde
belirli adimlari iceren hassas bir yaklasimdir. iste tedavi siirecinin temel
bilesenleri:
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Aile Bilgilendirme ve Destek

Tedavi surecinin ilk ve en énemli adimi, aileyi bilgilendirmek ve siirece dahil
etmektir. Aile, hidronefroza dair tiim detaylar ve olasi tedavi segenekleri
hakkinda bilgilendirilmelidir. Ozellikle durumun ciddiyeti ve potansiyel
sonuglar hakkinda agik ve dirust bir iletisim kurulmahdir.

o Hidronefrotik Bobrek: Hidronefrotik bir bébrekte durumun ciddi
olmasi bile umutsuz bir tablo sunmayabilir. Ciddi hidronefroz
vakalarinda dahi, boébrek fonksiyonlarinin korunmasi miamkinddr.
Bu nedenle aileye umut verici bilgiler sunmak, endiselerini
hafifletebilir.

o Hipoplazik veya Displastik Bobrek: Eger bobrekte ciddi diizeyde
hipoplazi veya displazi varsa, bu durumda ailenin dogru
bilgilendirilmesi 6nemlidir. Bu tir vakalarda bobrek fonksiyonlarinin
tamamen korunmasi mimkin olmayabilir ve ailenin beklentileri
dogru yonetilmelidir.

intrauterin Miidahale

intrauterin midahale, nadiren uygulanir ve genellikle ¢ok deneyimli
merkezlerde gerceklestirilir. Bu midahaleler, fetal donemde idrar akisini
iyilestirmeyi amaglar ve asagidaki durumlar icin distnulebilir:

o Vezikoamniotik Sant: Mesane cikis obstriiksiyonu gibi durumlarda,
amniyon sivist  miktarint  normale dondirmek ve bobrek
fonksiyonlarini korumak igin uygulanabilir.

e Fetal Cerrahi: Spesifik vakalarda, dogum 6ncesi cerrahi miidahaleler
gerekli olabilir. Ancak bu tiir miidahaleler ¢ok nadiren ve genellikle
ciddi ve yasami tehdit eden durumlarda tercih edilir.
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Postnatal Yonetim

Dogum sonrasinda hidronefrozun ydnetimi, yenidogan déneminde yapilan
degerlendirmelere dayanir. Postnatal donemde izlenecek temel adimlar
sunlardir:

1. Erken Degerlendirme: Dogumdan sonraki ilk hafta icinde
ultrasonografi yapilmal ve hidronefrozun siddeti
degerlendirilmelidir.

2. Dizenli Kontroller: Takip eden silirecte belirli araliklarla yapilan
ultrasonografi ve diger goruntileme yontemleri ile hidronefrozun
seyri izlenmelidir.

3. Cerrahi Miidahale: Eger hidronefroz ilerleyici bir seyir izliyor ve
bobrek fonksiyonlarinda azalma séz konusu ise, cerrahi midahale
planlanmahdir.

Antenatal Hidronefrozda Klinik Yaklagim

Antenatal hidronefrozun yonetiminde klinik yaklasim, prenatal ve postnatal
donemde yapilan degerlendirmelerle sekillenir. Dogru tani ve zamaninda
miidahale, hastalarin bobrek fonksiyonlarinin korunmasi agisindan kritik
dneme sahiptir. iste bu siirecte izlenecek adimlar:

Prenatal Donem

Prenatal ultrasonografi (USG) ile antenatal hidronefroz tespit edildiginde,
yapilacak ilk adim, postnatal dénemde takip planini olusturmaktir. Bilateral
hidronefroz ve posterior Uretral valv (PUV) tahmin edilen vakalarda dogar
dogmaz kateterizasyon yapilmali ve hastanede glnliik kreatinin takibi
gerceklestirilmelidir. Eger PUV varsa, gecici kateterizasyonun ardindan erken
donemde duizeltici cerrahi yapilmasi gerekmektedir.

Postnatal D6nem

Postnatal donemde hidronefrozun yonetimi, dogumdan hemen sonra veya
ikinci giin sonunda yapilan ultrasonografi ile baslar. ilk hafta icinde yapilan
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USG, hidronefrozun siddetini degerlendirmek amaciyla gergeklestirilir. Renal

pelvisin antero-posterior (A-P) ¢apinin 6l¢limii, karar verme siirecinde kritik

bir rol oynar.

USG Degerlendirmesi ve Takip Plani

1. Ciddi Olgular (A-P Capi =35 mm):

O

Hidronefrozun ciddi oldugu durumlarda cerrahi hazirlik
yapiimalidir.

Bobrek fonksiyonlarini korumak ve ilerleyici hasari dnlemek
icin erken mudahale planlanmalidir.

2. Orta Dereceli Olgular (A-P Capi 15-35 mm):

Bu olgular siki takip gerektirir.

ilk ay icinde ultrasonografi ve renogram ile degerlendirme
yaptimalidir.

Hidronefrozda artis ve renogramda obstriktif renal
fonksiyon <%40 ise, cerrahi hazirlk disliniilmelidir.
Hidronefrozda artis yoksa ve renogramda obstriiktif 6zellik
tasimiyorsa, renal fonksiyon >%40 ise, li¢ ay sonra USG ve
sintigrafi ile kontrol yapilmalidir.

3. Hafif Olgular (A-P Capi < 15 mm):

O

e}

Hafif hidronefroz vakalarinda (i¢ ay sonra ultrasonografi ve
alti ay sonra sintigrafi ile izlem yapilmalidir.
Gerekli durumlarda konservatif izlemle takip edilmelidir.

Spesifik Durumlar

o Sadece VUR Saptanirsa: Eger vesikoureteral refli (VUR) saptanirsa

ve kontrol altina alinamayan Uriner enfeksiyon yoksa, konservatif

izlem tercih edilmelidir. Bu durumda Uglincii ayda DMSA ve on ikinci
ayda USG ile DMSA kontrolii yapiimalidir.
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e Bilateral Hidronefroz ve PUV: Bu vakalarda dogar dogmaz
kateterizasyon yapilmal ve giinliik kreatinin takibi yapilmalidir. Eger
PUV varsa, gecici kateterizasyonun ardindan erken doénemde
dizeltici cerrahi uygulanmalidir.

izlem ve Tedavi Kararlari

Antenatal hidronefrozun klinik yaklasiminda izlem ve tedavi kararlari,
hidronefrozun siddeti ve hastanin genel durumu gz énilinde bulundurularak
yapilmalidir. Ultrasonografi ve diger goriintiileme yontemleri, hidronefrozun
seyrini izlemek ve gerektiginde midahale planlarini glincellemek igin
kullanihr. Bobrek fonksiyonlarinin  korunmasi ve komplikasyonlarin
onlenmesi, bu strecin ana hedefleridir.
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BOLUM | 25

VEZIKOURETRAL REFLU

Dr. Muhammet Hanifi ORCAN!?
Prof. Dr. Onder KARA!

Vezikoiireteral Reflii (VUR), tirolojik bir durum olarak, idrarin mesaneden st
idrar yollarina dogru anormal geri akisi seklinde tanimlanir. VUR sirasinda
idrar mesaneden bobreklere dogru geri kacar. VUR, cocuklarda daha yaygin
gorilmekle birlikte, farkli yas gruplarini da etkileyebilir. Bu durum, idrar yolu
enfeksiyonlari ve bobrek hasarina neden olabileceginden klinik olarak
onemlidir.

Tanim: Vezikolreteral Refli (VUR), Greter-vezikal (U-V) bileskenin yetersizligi
sonucu meydana gelen bir patolojik durumdur. idrarin mesaneden ireterlere
ve hatta bobreklere geri akmasi, iki farkl basing seviyesinde gergeklesebilir:

e Diisiik Basingh VUR: Mesane dolumu sirasinda meydana gelir ve
idrarin dsik basingla geri kagmasi sonucu olusur.

e Yiiksek Basingh VUR: iseme sirasinda ortaya cikar ve mesane
bosalirken idrarin ylksek basingla Ust idrar yollarina geri akmasina
neden olur.

Uretero-vezikal Bileske Fonksiyonu:

e Ureter boyunca proksimalden peristaltik hareket ile gelen idrar
damlalarinin mesaneye gecisine izin verir.

1 Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Ana Bilim Dali
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e Artan intravezikal basinglarda, mesane iceriginin liretere geri kagisini
(reflti) 6nlemek amaciyla kollabe olur.

Refliiyii Onleyen Mekanizmalar:

Ureter-vezikal bileskenin fonksiyonunu saglikh  bir sekilde vyerine
getirebilmesi icin bir dizi anatomik ve fizyolojik mekanizma, refliinin
onlenmesinde kritik rol oynar. Bu mekanizmalar sunlardir:

o intravezikal Ureter Uzunlugu: Ureterin intravezikal segmentinin
uzunlugu, refliyi o6nlemede Onemli bir faktorddr. Bu uzunluk,
yenidoganlarda yaklasik 0.5 cm, 10 yas altindaki cocuklarda 1 cm ve
eriskinlerde 1.3 cm'dir. Bu uzunluk, yasla birlikte artarak matiirasyon
surecinde 6nemli bir gelisim gosterir.

¢ intravezikal Ureteral Cap: Ureterin intravezikal segmentinin capi,
idrarin mesaneden Ureterlere geri kagmasini énlemek agisindan
onemlidir. Yeterli bir cap, Uretero-vezikal bileskenin fonksiyonel
olarak dogru galismasini destekler.

e intravezikal Ureter Cap / Uzunluk Orani: Ureterin intravezikal
segmentinin ¢ap! ile uzunlugu arasindaki oran, refliiyi 6nleyen
mekanizmalarin etkinligi igin kritik bir parametredir. Bu oran,
normalde 1/4 ile 1/5 arasinda olmalidir. Bu oranin saglanmasi,
Ureterin intravezikal segmentinin yeterli uzunlukta olmasi ve dogru
fonksiyon gostermesi agisindan énemlidir.

o intravezikal Ureter Kas Yapisi: Ureterin intravezikal segmentinin kas
yapisi, refliiyi onleyen 6nemli bir yapisal faktordir. Kas yapisinin
saghkli ve glicli olmasi, artan intravezikal basinglar karsisinda
Ureterin kollabe olmasini ve bdylece idrarin geri kagmasini 6nler.

insidans:

Vezikolireteral Refli (VUR), farkh yas gruplarinda ve klinik durumlarda
degisen insidans oranlarina sahiptir. Genel popilasyonda VUR insidansi
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%10'un Uzerindedir. idrar yolu enfeksiyonu (iYE) geciren ¢ocuklarda ise VUR

insidansi yasa bagli olarak degisir:

< 1 Yas: IYE gegiren bebeklerde VUR insidansi %70 gibi yiiksek bir
oranda gorilmektedir.

4 Yas: Bu yas grubundaki cocuklarda VUR insidansi %25'e diser.

12 Yas: iYE geciren 12 yasindaki cocuklarda ise VUR insidansi %15
oranindadir.

Erigkin: Yetiskinlerde VUR insidansi %5.2 oraninda gozlenir.

Vezikolreteral Reflli, bircok vakada zamanla kendiliginden dizelebilir. Bu

duruma "spontan rezolliisyon" denir ve 6zellikle ¢ocukluk déneminde sikga

gorilur. Spontan rezoliisyon, VUR'un genellikle yasla birlikte azalmasinda

onemli bir rol oynar.

Etiyoloji - Primer VUR:

Primer Vezikolreteral Refli (VUR), dogumsal (konjenital) anatomik ve

fonksiyonel anomalilerden kaynaklanir. Primer VUR'un etiyolojisinde one

cikan faktorler sunlardir:

UVB Konjenital Anomalisi: Ureter-vezikal bileskenin (UVB) dogumsal
anomalileri, primer VUR'un temel nedenlerinden biridir. Bu
anomaliler, idrarin dogru yonlendirilmesini engelleyerek refliiye yol
agar.
intravezikal Ureterin Longitudinal Kasinin Yetersizligi: intravezikal
Ureterin longitudinal kasinin yetersizligi, valf mekanizmasinin
bozulmasina ve bu nedenle idrarin mesaneden geri kagmasina neden
olabilir. Bu kas vyapisinin vyetersizligi, refliyd onleyen dogal
mekanizmayi zayiflatir.
intramural Ureter Uzunlugunun Orifis Capina Orant:

o Normalde 5:1: Saglkh bireylerde intramural Ureterin

uzunlugunun orifis ¢capina orani genellikle 5:1'dir. Bu oran,

- 412 -



Ureterin mesane igerisindeki segmentinin yeterli uzunlukta
olmasi gerektigini gosterir.

<5:1 = VUR: intramural {reter uzunlugunun orifis capina
orani 5:1'in altinda oldugunda, primer VUR olusma riski
artar. Bu oran, Ureterin kisa olmasi durumunda reflinin
daha olasi oldugunu ifade eder.

Etiyoloji — Sekonder VUR:

Sekonder Vezikoureteral Reflii (VUR), genellikle mesane ¢ikim obstriiksiyonu

ve artmis intravezikal basing gibi faktorlerin bir sonucudur. Bu durum,

mesanenin dogru sekilde bosaltilmasini engeller ve idrarin lreterlere geri

kagmasina yol agar. Sekonder VUR'un etiyolojisi, anatomik ve fonksiyonel

nedenlere dayanir:

o Mesane Gikim Obstriiksiyonu ve Artmis Basing: Mesane ¢ikiminda

meydana gelen obstriksiyonlar, idrarin mesaneden tam olarak

bosalmasini engeller ve mesane igi basincinin artmasina neden olur.

Bu durum, idrarin geri akmasina yol agar.

e Anomaliler:

O

Posterior Uretral Valf (%50 VUR): En sik goriilen anatomik
nedenlerden biri olan posterior uretral valf, mesane ¢ikimini
tikayarak VUR gelisimine neden olabilir.

Ureterosel: Ureterosel, mesane boynunu tikayabilir ve
idrarin normal akisini engelleyerek refliiye yol acabilir.

o Fonksiyonel Nedenler:

O

NoOrojen Mesane: Sinir hasari veya norolojik bozukluklar
sonucu mesanenin normal fonksiyonunu kaybetmesi
durumu olarak tanimlanir. Spina bifida, meningomyelosel,
sakral agenezi gibi durumlar nérojen mesaneye 6rnek olarak
verilebilir.
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o Nonnorojenik Norojen Mesane: Norolojik olarak normal
olan cocuklarda, anormal iseme sonucu gelisen mesane
disfonksiyonu olarak tanimlanir.

o Mesane instabilitesi: Mesanenin kontrolsiiz ve diizensiz
kasilmalari, idrarin geri kagmasina yol acabilir.

Bulgular ve Tani:

Vezikolireteral Refli (VUR) tanisinda, hastanin klinik bulgulari ve kapsamli bir
degerlendirme sireci bliyik 6nem tasir. VUR'un tanisi, ¢esitli yontemler ve
tetkikler kullanilarak konulur:

e Birgok Hasta iYE ile Basvurur: VUR tanisi konulan bircok hasta, ilk
olarak idrar vyolu enfeksiyonu (iYE) semptomlari ile saghk
kuruluslarina basvurur. IYE, VUR'un yaygin bir belirtisidir.

e Detayh Oykii: Hastanin tibbi gecmisi ve semptomlarinin detayli bir
sekilde sorgulanmasi, tani siirecinin ilk adimlarindan biridir. Ozellikle
cocuk hastalarda, aile 6ykisi de dikkate alinir.

e Fizik Muayene: Hastanin fiziksel muayenesi, olasi anatomik
anomalilerin tespiti icin 6dnemlidir. Ozellikle karin ve genitoiiriner
sistemin detayli muayenesi yapilir.

o idrar Analizi ve Kiiltiirii: idrar yolu enfeksiyonlarinin tespitinde, idrar
analizi ve kiiltiiri dnemli rol oynar. idrarda I6kosit ve nitrit pozitifligi
IYE'yi isaret edebilir.

e Gerekli Olgularda Serum Kreatinin Diizeyi: Bobrek fonksiyonlarini
degerlendirmek amaciyla, bazi olgularda serum kreatinin diizeyi
Olcllur. Bu, bobrek hasarinin varligini veya derecesini belirlemede
yardimcidir.

o Uriner US (Ultrasonografi): Uriner ultrasonografi, bébrek ve mesane
yapilarinin  goriintilenmesi ve olasi anatomik anomalilerin
saptanmasi igin kullanilan non-invaziv bir yontemdir.

e iseme Sistoiireterografisi (VCUG): VUR tanisinda en kesin
yontemlerden biri olan iseme sistolireterografisi (VCUG), mesaneye
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kontrast madde verilerek idrarin geri kagisinin goriintilenmesini
saglar. VUR'un derecesini belirlemek igin kullanilir.

Bobrek Korteks Sintigrafisi (DMSA): Bobrek korteks sintigrafisi
(DMSA), bobrek fonksiyonlarini ve yapisini degerlendirmek amaciyla
kullanilir. Bu gorintileme yontemi, bdbrek hasarinin tespitinde
yardimcidir.

Gerekli Olgularda Urodinamik Calismalar: Urodinamik calismalar,
mesanenin depolama ve bosaltma fonksiyonlarini degerlendirir.
Ozellikle nérojen mesane gibi fonksiyonel bozukluklarda kullanilir.

Uygun idrar Toplama ve Kiiltiir:

idrar yolu enfeksiyonlarinin (iYE) tanisinda ve Vezikoiireteral Reflii (VUR)

degerlendiriimesinde, uygun idrar toplama ve kiltlir yontemlerinin

kullanilmasi blylik 6nem tasir. Dogru taniicin gesitli idrar toplama yéntemleri

tercih edilir:

Torba: Ozellikle bebeklerde ve kiiciik ¢ocuklarda kullanilir. Ancak,
torba yontemi yalanci pozitif sonug verme olasiligi yiiksek oldugu igin
dikkatle degerlendirilmelidir.

Orta Akim idrar: Tuvalet egitimli cocuklarda tercih edilen yéntemdir.
Cocugun idrar yapma slirecinin ortasinda alinan bu 6rnek,
kontaminasyon riskini azaltir.

Kateter: idrar toplamak icin bir kateterin mesaneye yerlestirilmesi
yoluyla yapilan bu yéntem, daha steril ve glvenilir bir idrar 6rnegi
saglar.

Suprapubik Aspirasyon: En glvenilir yontem olarak kabul edilir.
Mesane Uzerine yapilan bir aspirasyon islemi ile dogrudan idrar
ornegi alinir ve kontaminasyon riski en aza indirilir.
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Tani:

Vezikoireteral Refli (VUR) tanisinda kullanilan farkli tarama yéntemleri ve
Avrupa Uroloji Dernegi (EAU) kilavuzlan, hastalarin dogru tani almasini
saglamada blyik 6nem tasir. Bu yontemler, hastanin yasi ve semptomlarina
gore secilir:

e Yukaridan Asagiya Tarama: Bu yontem, bobreklerden baslayarak
mesaneye kadar olan tim idrar yollarinin incelenmesini igerir.
Bobrek fonksiyonlari ve yapisal anormalliklerin tespiti icin kullanilir.

e Asagidan Yukariya Tarama: Mesaneden baslayarak Ureterlere ve
bobreklere kadar olan bdélimlerin incelenmesiyle gergeklestirilir.
Mesane ve Ureterdeki olasi reflii ve anatomik bozukluklarin tespiti
icin uygundur.

e EAU Kilavuzu:

o < 5 Yas: Bes yas altindaki ¢ocuklarda, kanitli idrar yolu
enfeksiyonu (IYE) varliginda VUR taramasi yapilmasi énerilir.

o Atesli IYE: Yasa bakilmaksizin, atesli IYE geciren her ¢cocukta
VUR taramasi yapilmahdir. Ates, VUR'un 6nemli bir belirtisi
olabilir.

o Erkek Cocukta IYE: Erkek cocuklarda IYE gériildigiinde, VUR
taramas! yapilmasi énemlidir. Erkek cocuklar, iYE ve VUR
acgisindan dikkatle degerlendirilmelidir.

Tani Araglan:

Vezikoireteral Refli (VUR) tanisinda, dogru teshis ve degerlendirme igin
cesitli gorintileme yontemleri kullanilhr. Bu yéntemler, VUR'un varligini,
derecesini ve olasi bobrek hasarini belirlemek amaciyla kullanilir:

e Renal USG (Ultrasonografi): Renal ultrasonografi, bobrekler ve
mesanenin yapisal degerlendirmesi icin kullanilan non-invaziv bir
gorintileme yontemidir. Bu yontemle, bobreklerdeki dilatasyon,
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hidronefroz ve diger anatomik anomaliler tespit edilebilir. Ayrica,

mesanenin dolum ve bosaltim kapasitesi de ultrasonografi ile

degerlendirilebilir.

e VCUG (iseme Sistoiireterografisi): VUR tanisinda altin standart

olarak kabul edilen iseme sistolireterografisi (VCUG), mesaneye

kontrast madde verilerek idrarin geri kagisinin goriintiilenmesini

saglar. Bu yontem, VUR'un derecesini belirlemek icin kullanilir ve

refliniin mesane bosalirken nasil gerceklestigini detayh bir sekilde

gosterir. VCUG, VUR'un varligini ve siddetini degerlendirmek icin en

kesin yontemlerden biridir.

Ust Sistem incelemesi:

Vezikoiireteral Refli (VUR) tanisinda st sistemin degerlendirilmesi, bobrek

fonksiyonlarinin ve yapisal anomalilerin tespiti agisindan biyiik 6nem tasir.

Ust sistem incelemelerinde kullanilan yéntemler sunlardir:

e Ultrason:

O

ilk incelemede ilk Tercih: Ultrasonografi, boébrek ve
mesanenin ilk degerlendirilmesinde tercih edilen non-invaziv
bir yontemdir.

VUR’u Ekarte Etmez: Ultrason, VUR tanisini kesinlestirmez
ancak bobrek ve mesane anatomisinin genel bir
degerlendirmesini saglar.

Bobrek Boyutu, Parankim Kalinhigi, Hidronefroz: Ultrason
ile bobrek boyutu, parankim kalinligi ve olasi hidronefroz
tespit edilebilir.

Parenkim Ekosu, Skar: Boébrek parankim ekosunun
degerlendirilmesi ve olasi skar dokusunun tespiti ultrason ile
mimkunddur.
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e DMSA Sintigrafi:

o Piyelonefrit ve Kortikal Skar Degerlendirmesi: DMSA
sintigrafi, bobreklerde piyelonefrit ve kortikal skar
olusumunu degerlendirmek amaciyla kullantlir.

o Skar icin %98 Ozgiil, %92 Duyarh: DMSA sintigrafi, bobrek
korteksindeki skar dokusunu tespit etmede %98 6zgiillik ve
%92 duyarlilik saglar. Bu yliksek dogruluk orani, bobrek
hasarinin degerlendirilmesinde DMSA sintigrafinin 6nemini

vurgular.

Sistografi:

Sistografi, Vezikolreteral Refli (VUR) tanisinda kullanilan 6nemli
goruntileme yontemlerinden biridir. Sistografi, mesane ve (Ureterlerin
detayli incelenmesini saglar ve VUR'un varligini ve derecesini belirlemek igin
kullanilir. iki ana sistografi ydntemi bulunmaktadir:

e VCUG (iseme Sistoiireterografisi):

o Dolum ve iseme Gériintiileri (PA + Oblik): VCUG sirasinda
mesaneye kontrast madde verilerek dolum ve iseme aninda
PA (posteroanterior) ve oblik agilardan goriintdler alinir. Bu
sayede idrarin mesaneden geri kacisi detayli bir sekilde
incelenir.

o Ge¢ Goriintii: iseme sonrasinda alinan ge¢ goriintiiler,
idrarin Ureterlere geri kagisini ve mesane bosaldiktan sonraki
durumu degerlendirmek icin kullanihr.

o Siklik VCUG: Birden fazla dolum ve bosaltma dongisi
sirasinda yapilan VCUG, VUR'un tekrarlayip tekrarlamadigini
ve siddetini belirlemek icin kullanilir.

o Niikleer Sistografi:

o Anatomik Detay Vermez: Nikleer sistografi, VCUG kadar
ayrintili anatomik bilgi vermez ancak VUR'un varhgini ve
siddetini belirlemek igin kullanilir.
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o Takipte Uygun: Nikleer sistografi, diisiik radyasyon dozu
nedeniyle uzun doénem takiplerde tercih edilen bir
yontemdir.

o 1/100 Daha Az Radyasyon: Bu yontem, VCUG'ye kiyasla
yaklasik 1/100 oraninda daha az radyasyon icerir, bu nedenle
cocuk hastalarda daha givenlidir.

Siniflama:

Vezikolireteral Reflii (VUR), iseme sistolreterografisindeki (VCUG) kontrast
gorinimi baz alinarak bes farkli dereceye (Grade) ayrilir. Bu siniflama,
reflinln siddetini ve idrarin geri kagisinin boyutunu belirlemek igin kullanilir:

e Grade I: Sadece lireterde kontrast madde gorinimdi. Pelvis ve
kalislerde genisleme yoktur.

e Grade lI: Ureter, pelvis ve kalislerde kontrast madde goriinimii
mevcuttur. Ancak, genisleme yoktur ve kalisiyel forniksler normaldir.

e Grade lIl: Ureter ve pelviste hafif genisleme gdzlenir. Kalislerde hafif
kiintlesme mevcuttur.

e Grade IV: Ureter ve pelviste belirgin genisleme ve tortiyozite
(biikiilme) goralir. Renal pelvis ve kalislerde genisleme vardir.
Fornikslerde orta derecede kiintlesme gorlir.

e Grade V: Ureterde ciddi tortiyozite, pelvis ve kalislerde ileri derecede
dilatasyon mevcuttur. Papiller goérinim kaybolmustur, bu da ileri
derecede bobrek hasarini isaret eder.

GRADES OF REFLUX
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Reflii Nefropati:

Vezikolireteral Refli (VUR) nedeniyle olusan reflii nefropati, bobreklerde

hasara ve c¢esitli komplikasyonlara yol agabilen bir durumdur. Refli

nefropatisinin iki énemli sonucu hipertansiyon ve bobrek yetersizligidir:

e Hipertansiyon:

O

Cocuklarda HT’nin En Sik Nedeni: Refli nefropatisi,
¢ocuklarda hipertansiyonun (HT) en yaygin nedenlerinden
biridir.

Renal Skar > iskemi > Renin Artisi: Bobreklerde olusan skar
dokusu, iskemiye (dokuya yeterince kan gitmemesi) yol acar.
Bu durum, renin hormonunun artisina ve dolayisiyla
hipertansiyona neden olur.

Bilateral Olgularda Daha Belirgin: Hipertansiyon, her iki
bobregi etkileyen (bilateral) olgularda daha belirgin bir
sekilde gordldr.

Skar Olustuktan Sonra VUR Rezoliisyonu Predispozisyonu
Engellemez: Bobreklerde skar olusumu meydana geldikten
sonra, VUR kendiliginden diizelse bile hipertansiyona
yatkinlik devam eder.

e Bobrek Yetersizligi:

O

Sadece VUR Varhginda Risk <%1: VUR tek basina bobrek
yetersizligi riskini %1'in altinda tutar.

Skar ve Tekrarlayan Piyelonefrit Riski Artirir: Ancak,
bobreklerde skar olusumu ve tekrarlayan piyelonefrit
ataklari, bébrek yetersizligi riskini 6nemli dlgtide artirir.
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Eslik Eden Anomaliler:

Vezikoireteral Refli (VUR) olan hastalarda, diger lriner sistem anomalileri

de sikhkla gorilebilir. Bu anomaliler, VUR'un siddetini ve tedavi segeneklerini

etkileyebilir.

o Ureteropelvik Bileske Darligi (UPJD/UPBD):

O

O

O

%5-25 arasinda VUR ile birlikte gorulir.

%0.8-%14 arasinda VUR hastalarinda eslik eden UPBD
mevcuttur.

Yiksek dereceli VUR nedeniyle sekonder UPBD gelisebilir.
UPB’de obstriiksiyon mevcutsa, reimplantasyon vyerine
piyeloplasti tercih edilir.

Refll diizelince obstriiksiyon artabilir.

o Ureteral Duplikasyon:

@)

@)

O

Komple duplikasyonda VUR goérilme ihtimali artar.

Siklikla alt poll besleyen sistemde VUR bulunur.
Weigert-Meyer kurali gegerlidir; bu kural, Ureterlerin
yerlesim ve drenaj bigimini tanimlar.

Lateral ve superior yerlesimli Greterde submukozal tiinel kisa
olur.

Mesane Divertikili:

Mesane divertikiili, mesane duvarinin zayiflamasi sonucu olusan kiglik

keseciklerdir ve Vezikolireteral Reflti (VUR) ile iliskili olabilir:

e Orifise Gore Lateral ve Cephalad: Mesane divertiklli, genellikle

Uretral orifisin lateral ve cephalad (bas yukarisinda) kisimlarinda

olusur.

e UVB Anatomisini Bozar — VUR: Mesane divertikilleri, Greter-vezikal

bileske (UVB) anatomisini bozarak VUR'a neden olabilir veya mevcut
VUR'u siddetlendirebilir.
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Takip - Tedavi:

Vezikoireteral Reflii (VUR) tedavisinde ve takibinde genellikle spontan
diizelme (rezollsyon) goralir:

e Birgok Olguda Spontan Rezoliisyon Goriiliir: VUR'lu birgok ¢ocukta,
zamanla kendi kendine diizelme (spontan rezoliisyon) meydana gelir.

e Yiilksek Derecede Spontan Rezoliisyon ihtimali Azalir: Yiksek
dereceli VUR olgularinda, spontan rezollsyon ihtimali daha dislktir
ve tedavi gerekliligi artar.

e Steril Reflii/Dusiik Basing Ciddi Nefropatiye Yol A¢maz: Steril refli
veya dislik basingl VUR durumlari genellikle ciddi bobrek hasarina
(nefropati) yol agmaz.

Spontan Rezoliisyon:

Vezikolireteral Refli (VUR), bircok vakada zamanla kendiliginden diizelme
(spontan rezollsyon) gosterebilir. Spontan rezollisyon, hastanin yasi ve
VUR'un derecesine bagli olarak degiskenlik gosterir. Bu siiregte bazi anatomik
ve fizyolojik degisiklikler rol oynar:

e Yasa ve Dereceye Bagli: Spontan rezollisyon orani, hastanin yasi ve
VUR derecesine baghdir.

e Submukozal Tiinelde Uzama: Ureterin mesane igindeki submukozal
tlnelinin uzamasi, refliyl 6nleyici mekanizmalari glclendirir.

e Mesane Matiirasyonu: Mesanenin olgunlasmasi ve fonksiyonel
kapasitesinin artmasi, VUR'un diizelmesine katkida bulunur.

e Mesane Dinamiklerinde Degisim:

o Kapasite Artisi: Mesanenin kapasitesinin artmasi, idrarin
mesanede daha uzun siire kalmasina ve basincin azalmasina
yardimci olur.

o Intravezikal Basingta Azalma: Mesane icindeki basincin
azalmasi, idrarin Ureterlere geri kagisini 6nler.
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Spontan Rezoliisyon (5 Yaga Kadar):

Diisik dereceli VUR vakalarinda spontan rezoliisyon oranlari oldukca
yuksektir:

e Diisiik Derece:
o Grade I: %82
o Grade ll: %80
e Orta Derece:
o Grade lll: %50
o Grade IV: %25
o GradeV: %12

Bu oranlar, yasa ve VUR derecesine bagh olarak degisebilir. Spontan
rezollisyon, ozellikle disiik dereceli VUR vakalarinda daha yaygin olarak
goraldr.

Tedavi — Primer VUR:

Primer Vezikolireteral Refli (VUR) tedavisinde iki ana yaklasim bulunur:
konservatif tedavi ve cerrahi tedavi.

o Konservatif Tedavi:

o Antibiyotik Proflaksi: VUR olan ¢ocuklarda, tekrarlayan idrar
yolu enfeksiyonlarini 6nlemek amaciyla uzun sireli diisik
doz antibiyotik proflaksisi uygulanir.

o lIseme Egitimi, Zamanh iseme, ikili iseme: Mesanenin
diizglin bosaltiimasini saglamak icin iseme egitimi verilir.
Zamanli iseme ve ikili iseme gibi teknikler kullanilarak
mesane dinamikleri dizeltilir.

o Kabizlik Tedavisi: Kabizligin tedavi edilmesi, mesane
fonksiyonlarinin iyilestirilmesine katki saglar.
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e Cerrahi Tedavi:

o Endoskopik Tedaviler: Endoskopik enjeksiyonlar gibi
minimal invaziv tedaviler, VUR'un duzeltilmesinde
kullanilabilir.

o Agik Cerrahi: Ureteroneosistostomi gibi acik cerrahi
yontemler, VUR'un siddetli vakalarinda tercih edilebilir.

o Laparoskopik Cerrahi: Laparoskopik cerrahi, minimal invaziv
bir yontem olarak VUR tedavisinde kullanilabilir ve daha hizli
iyilesme stireci saglar.

Yas Grade ve cinsiyet Tedavi
<1vyas Konservatif
1.5 yas Grade 1-3 Konservatif
Grade 4-5 Cerrahi
Erkek Nadiren cerrahi gereklilik
>3 yas Kiz Cerrahi

Cerrahi Tedavi - Endikasyonlar:

Vezikolireteral Reflii (VUR) tedavisinde cerrahi midahale, belirli durumlarda
gerekli hale gelebilir. Cerrahi tedavi endikasyonlari sunlardir:

e Proflaksi Sirasinda Atesli IYE: Antibiyotik proflaksisi altinda atesli
idrar yolu enfeksiyonlarinin devam etmesi.

e Maedikal Tedaviye Uyumsuzluk: Hastanin medikal tedaviye uyum
gostermemesi.

e Ciddi VUR + Skar: Ciddi VUR vakalarinda bobreklerde skar olusumu.

e Takipte Yeni Skar, Bébrek Fonksiyonunda Azalma: Dizenli takip
sirasinda yeni skar dokusu olusumu ve bdbrek fonksiyonlarinda
azalma gozlenmesi.

e Adoélesan Kizlarda Devam Eden VUR: Ergenlik donemindeki kiz
¢ocuklarinda VUR'un devam etmesi.

e UVB Anomalilerine Eslik Eden VUR: Ureter-vezikal bileske (UVB)
anomalileri ile birlikte gorilen VUR vakalari.
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Cerrahi Tedavi:

Cerrahi tedavi, VUR'un siddetli vakalarinda ve medikal tedaviye yanit
alinamayan durumlarda tercih edilir. Cerrahi midahale, valviler
mekanizmayi onararak refliniin 6nlenmesini saglar:

e Valviiler Mekanizmayi Onarnir: Ureter-vezikal bileskenin valviiler
mekanizmasini diizelterek idrarin geri kagisini 6nler.

e Mesane Dolumu ve Kasilmasiyla Ureter Komprese Olur: Mesane
dolumu ve kasilmasi sirasinda treterin sikismasini saglayarak reflly
engeller.

e Yeterli Submukozal Uzunluk ve Kas Destegi: Ureterin submukozal
tlnelinin yeterli uzunlukta olmasi ve kas destegi, reflinin
onlenmesinde kritik rol oynar.

e 5:1 Uzunluk - Cap Oran: Ureterin submukozal tiinelinin uzunluk-gap
oraninin 5:1 olmasi, cerrahi basari icin gereklidir.

e IYE Devam Edebilir: Cerrahi tedavi sonrasinda da idrar yolu
enfeksiyonlari gorilebilir ancak risk azalir.

e Ates Olmamasi lyi Gosterge: Cerrahi tedavi sonrasinda hastanin
atessiz olmasi, tedavi basarisinin iyi bir gostergesidir.

e Piyelonefrit Goriilme Sikhigini Belirgin Olarak Diisiriir: Cerrahi
tedavi, piyelonefrit gortlme sikligini belirgin sekilde azaltir (6rnegin,
%50'den %10'a disebilir).

Endoskopik Tedavi:

Endoskopik tedavi, Vezikoureteral Refli (VUR) tedavisinde minimal invaziv
bir secenek olarak sikga tercih edilir. Bu yontem, Ureter-vezikal bileskedeki
valviiler mekanizmayi gii¢clendirmek icin ¢esitli maddelerin enjeksiyonunu
icerir:

o Dekstranomer — Hyaluronik Asit: Dekstranomer ve hyaluronik asit
bazli enjeksiyonlar, Ureterin submukozal tiinelinin altina enjekte
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edilerek refliiyii 6nler. Bu maddeler, dokuya uyumlu ve biyolojik
olarak parcalanabilirdir.

e Pirolitik Karbon Kapli Taneler: Pirolitik karbon kaph taneler,
endoskopik enjeksiyon materyali olarak kullanilir. Bu taneler,
Ureterin submukozal tiineline enjekte edilerek valviiler mekanizmayi
glglendirir ve refliy onler.

e PPC (Poliakrilat/Polialkol Kopolimer): Poliakrilat ve polialkol
kopolimer bazl enjeksiyonlar da VUR tedavisinde kullanilan bir diger
endoskopik materyaldir. PPC, lreterin submukozal tiineline enjekte
edilerek reflliyl onler ve valviler mekanizmayi gliglendirir.

Post-Operatif Takip:

VUR cerrahi tedavisinden sonra, hastalarin diizenli takip ve degerlendirmeleri
gereklidir. Post-operatif takip, bobrek ve mesane fonksiyonlarinin izlenmesi
icin kullanihir:

e Renal USG:

o 6 Hafta: Cerrahi midahaleden 6 hafta sonra yapilan renal
ultrasonografi, bdbreklerin ve mesanenin durumunu
degerlendirir.

¢ VCUG:

o 3-6 Ay: Cerrahiden 3-6 ay sonra vyapillan iseme
sistolreterografisi (VCUG), VUR'un dizelip diizelmedigini ve
idrarin geri kacip kagmadigini belirler.

e Periyodik Takip:

o 18 Ay: Cerrahiden 18 ay sonra yapilan periyodik kontroller,
bobrek ve mesane fonksiyonlarinin izlenmesi icin 6nemlidir.

o 3 Yil: Ug yillik takip, uzun dénem sonugclari degerlendirmek
icin gereklidir.

o 5 Yil: Bes yillik takip, cerrahi tedavinin uzun vadeli basarisini
ve hastanin sagligini izlemek amaciyla yapilr.
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