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Degerli Meslektaslarim, Sevgili Ogrenciler;

Saglik Bilimleri Universitesi Hamidiye Tip Fakiltesi yeni kurulmus olmasina
ragmen dinamik yonetimi, genis akademik kadrosu ve yenilik¢i egitim prensipleri
ile kisa slirede Ulkemizin en cok tercih edilen tip fakultelerinden biri olmustur. Bu
yenilikci anlayis ile tip fakiiltemiz 6grencilerinin egitimine katkisi olmasi amaciyla
ogrencilerimizin 6 yillik egitimleri boyunca almalari gereken temel egitim bilgilerini
iceren “Ogrenci Ders Notlari” ni hazirladik. Ogrenci Ders Notlari icerisindeki bilgiler
Ulusal Cekirdek Egitim Programi 2020°de yer alan semptom ve ¢ekirdek hastaliklari
kapsayacak sekilde hazirlandi. Glnliimizde teknolojinin geldigi noktayr da goz
oniine alarak “Ogrenci Ders Notlarini” 6grencilerimizin calisirken istedikleri zaman
kolayca ulasabilecekleri sekilde fakultemizin web sitesi tizerinden erigsime sunduk.

Tip fakiltelerinin en 6nemli gorevi egitimdir. Bu gorevi yerine getirirken, Hamidiye
Tip Fakiiltesi Ogrenci Ders Notlar'nin hazirlanmasinda destegini esirgemeyen
sayin rektdriimiize tesekkirlerimi sunuyorum. Ogrenci Ders Notlar'nin hayata
gecirilmesinde anabilim dali baskanlarimiz ve o6gretim uyelerimiz ile birlikte
onemli bir ugras verdik. Bu ugras sirasinda katki ve desteklerini esirgemeyen,
Hamidiye Tip Fakiltesi Cerrahi ve Dahili Tip Bilimleri'nde yer alan tim anabilim
dali bagkanlarimiza, semptom ve cekirdek hastaliklarin yazilmasinda katkilari olan
ogretim Uyelerine emekleri icin ¢ok tesekkiir ederim.

Blyuk bir emek ve 6zveri ile hazirlanan ders notlarimizda ne kadar 6zen gosterilmis
olsa da hata ve eksikler olabilir. Bu nedenle dinamik bir sekilde ders notlarinin
guncellenmesi ve genisletilmesi de planlanmistir.

Hamidiye Tip Fakiiltesi Ogrenci Ders Notlarrnin sevgili 6grencilerimiz ve degerli
meslektaslarimiza tip faklltesi mifredatinin tamamini iceren bir kaynak olarak
yararli olmasini temenni ederim.

Saygilarimla,

Prof. Dr. Erdogan CETINKAYA




Sayin Meslektaslarim, Sevgili Ogrenciler;

Tip egitiminde bilgi kaynaklarina ulasmak kolaylasmis olmakla birlikte, egitim
duzeyine gore hazirlanmis kaynaklar sinirlidir. Uzmanlik diizeyinde tip kitaplari,
uzmanlik alaninin neredeyse tim bilgilerini kapsayabilmektedir. Ogrenciler
kendi duzeyine ve ogrenme hedeflerine uygun bilgi kaynaklari segmede zorluk
yasayabilmektedirler. Sonugta, ders notlarini, sunulari ve onceki yillarda kullanilmis
sorulari calismayi tercih edebilmektedir. Bu yaklasim, kavramanin zorlasmasi,
bilginin baska durumlarda kullanilamamasi,kolay unutma ile neticelenebilmektedir.

Elinizdeki kitap, Mezuniyet Oncesi Tip Egitimi Ulusal Cekirdek Egitimi Programina
gore Uroloji anabilim dalinrilgilendiren konularda, egitim diizeyleri dikkate alinarak
hazirlanmistir.

Tip egitimimizin kalitesini yukseltmek agisindan 6nemli bir ¢alisma oldugunu
dusundugim bu kitabin hazirlanmasinda emegi olan boliim yazarlarimiza,Hamidiye
Tip Fakultesi Dekanligimiza tesekkurlerimi sunarim.

Kitap tip egitimine hizmet ettigi 6lclide gorevimizi yapmanin huzurunu yasayacagiz.

Basari dileklerimle,

Prof. Dr. Ali ihsan TASCI
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UROLOJI

TESTIS TORSIYONU

Prof. Dr. Kaya Horasanli

Saglik Bilimleri Universitesi, Sariyer Hamidiye Etfal Hastanesi, Uroloji ve Cocuk Uroloji Klinidi, Istanbul, Tiirkiye

intraskrotal yapilarda ani baslayan agri, sisme ve hassasiyet ile
ortaya ¢ikan urolojik acillerin basinda gelen bir durumdur. En
sik apendiks testis torsiyonu (%40-60) gorilur. Diger gorulen sik
nedenler; yenidogan donemi disindaki spermatik kord torsiyonu
(%20-30) ve epididimittir (%5-15).

Apendiks testis torsiyonu, infant donem sonrasi ve puberte
oncesinde sik gorulurken; spermatik kord torsiyonu ve
epididimit, perinatal ve pubertal donemde sik gorulmektedir.

A- intravajinal Spermatik Kord Torsiyonu

Prevalansi 1/4,000'dir. intravajinal spermatik kord torsiyonu 10
yas Uzerinde, en sik 12-16 yas arasinda ve sol testiste gorilur.
Gogdunlukla uykuda dinlenme aninda olusur. Soguk tetikleyebilir.
inmemis testislerde ise risk artmaktadir. Tani skrotal renkli
doppler ultrason ile kanlanmanin olmadigi tespit edilmesiyle
konur. Doppler ultrasonografinin sensitivitesi %86, spesifitesi
%100°dir.

TEDAVi

Akut skrotum suphesi olan olgularda cerrahi eksplorasyon
gerekir. Dort-6 saatten once midahale edilmesi durumunda
testisin kurtarilma ihtimali artmaktadir. Eksplorasyon sirasinda
testis detorsiyone edilerek kanlanmanin devam edip etmedigine
bakilir, sipheli durumlarda testis parankimindeki degisiklik
gozlenir. Eger kanlanma devam ediyorsa bilateral testistikiler
fiksasyon uygulanir. Kanlanma yoksa torsiyon olan testise
orsiektomi yapilir. Prognozu torsiyonun suresi belirlemektedir.
Anamnez ile intermitant intravajinal spermatik kord torsiyonu
tanisi konulan hastalarin tedavisinde elektif bilateral testikiler
fiksasyon uygulanmalidir.

B- Ekstravajinal Spermatik Kord Torsiyonu (Perinatal
Testikiiler Torsiyon)

Dogum oncesinde ya da dogum sonrasinda, tunika vajinalis ve
dartosun skrotuma fiksasyonu dncesinde, tim kord yapilarinin
ekstravajinal olarak torsiyone olmasidir. Siklikla dogum
oncesinde meydana gelir ve bu durum “vanishing testis” olarak
adlandirilir. Prevalansi 6/100,000°dir. Hidrosel olmasi tanida
zorluga neden olabilir.

C- Apendiks Testis Torsiyonu ve Epididimit

Prepubertal cocuklarda en sikakut skrotum sebebidir.Embriyoloji
olarak apendiks testis Muller kanalinda kdken alirken, apendiks
epididimis Wolf kanalinda kdken alir. Skrotal deri gerildiginde
testis Ust kismindaki iskemik alanin gorintisine “blue

Akut skrotum nedenleri

Eklerin torsiyonlari

Appendiks testis

Diger (epididim, paradidim, vas aberrans)

Spermatik kord torsiyonu

intravaginal, akut veya intermitant

Ekstravaginal
Epididim
Enfeksiyon

Uriner sistem enfeksiyonu

Cinsel yolla bulasan hastaliklar
Viral

Steril veya travmatik

Skrotal 6dem veya eritem

Bez dermatiti, bocek isirigi veya diger deri lezyonlari

idiyopatik skrotal 6dem
Orsit

Apseli/apsesiz epididimit ile iligkili

Vaskulit (6rnegin; Henoch-Schonlein purpurasi)
Viral hastaliklar (kabakulak)

Travma

Hematosel/skrotal kontlizyon/testis riptiru

Herni veya hidrosel

inkaresyonlu/inkanserasyonsuz

Kominikan hidrosel

Torsiyonlu/torsiyonsuz spermatik kord hidroseli

Akut abdominal pataloji (appandisit, peritonit)

Varikosel

intraskrotal kitle

Kistik displazi veya testis timoru

Tel.: +90 532 242 03 96 E-posta: khorasanli@gmail.com



TESTIS TORSIYONU

dot” isareti denir. Siire¢ kendi kendini sinirlayarak cerrahi
gerektirmeden tamamlanir.

OZET-KILAVUZ

Testis torsiyonu tanisi fizik muayene ile konur.

Akut skrotum dederlendirilmesinde sintigrafi ve dinamik
kontrastli manyetik rezonansa kiyasla Doppler ultrason efektif
gorlntileme yontemidir. Akut skrotumda Doppler kullanimi
yararlidir ancak girisim geciktirilmemelidir.

Neonatal akut skrotum acil cerrahi olarak tedavi edilmelidir.
Detorsiyone edilen testisle birlikte karsi testise de fiksasyon
yapilmalidir.

Prenatal porsiyonda cerrahinin zamani klinik bulgulara gore
yapilir.

Apendiks testis torsiyonu konservatif olarak tedavi edilmelidir.
Ortada kalinan olgularda ve persistan agri devam ediyorsa
cerrahi eksplorasyon yapilmalidir.

Testis torsiyonu olan tim olgularda 24 saat igerisinde acil
cerrahi eksplorasyon yapilmalidir. Prenatal torsiyonda cerrahi,
klinik bulgularin durumuna gore belirlenir.

KAYNAK

Campbell-Walsh-Wein Urology, Twelfth Edition, Management of
Abnormalities of the External Genitalia in Boys 44:871-904.
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BENIGN PROSTAT HIPERPLAZI

Doc. Dr. Alper Otlingtemur

Saglik Bilimleri Universitesi Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi, Uroloji Klinidi, istanbul, Tiirkiye

GIRIS VE TANIM

Benign prostat hiperplazi (BPH) prostat glandinin glanduler
ve stromal elemanlarinin hiperplazisi olup malign olmayan
bir buyUmedir. Prostat hiperplazisi glandiler ve/veya
fibromuskuler elementlerin degisen derecelerdeki hiperplazisi
sonucu meydana gelen benign bir buyUmedir. Her tirli hiicre
cogalabilir ama en ok sekretuar hiperplazi gorulir.

BPH klinik bir terminolojidir. Olayda biyumis prostat bezine
bagli infravezikal obstriiksiyon ile mesane stabilitesi ve
kontraktilitesindeki yasa bagimli veya obstriksiyona sekonder

degisikliklerin sergilendigi bir alt Griner disfonksiyonudur (Sekil 1).

EIDNEYS

A

JBLADDER
PROS

URETHRA

Sekil 1. Prostatin anatomik yerlesimi

Prostatin Histolojik Yapisi
- Prostat fibromuskuler bir stroma igerisinde 30-50 adet
tubuloalveolar glandin bulundugu bir organdir.

- Glandlar 16-32 ekskretuar kanalla verumontanumun iki
yanindan prostatik Uretraya agilirlar.

- Prostatin ortalama agirligi 18-20 gram arasindadir.

Epitelyal hiicreler 4 temel hiicre grubundan olusur:
- Prostatik asiner veya sekretuar hiicreler,

- Bazal hiicreler,

- Tranzisyonel hiicreler,

- Endokrin-parakrin hicreler (Sekil 2).

BPH Prevalansi

- 40-49 yas grubunda %13,8,

- 50-59 yas grubunda %24,

- 60-69 yas grubunda %43,

Ortalama yasam slresinin uzamasiyla birlikte erkeklerin %30u
BPH nedeniyle opere edilmektedir.

Histolojik BPH 30 yasindan once gériilmez. insidans yasla
beraber artar ve 9. dekadda maksimum seviyeye ulasir. Palpabl
prostat buylimesi 60 yasindaki hastalarin %20’sinde, 80
yasindaki hastalarin %43’tinde bulunmaktadir. Prostat bliyumesi
her zaman klinik semptomlar ile korele degildir (Grafik 1).
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11-20 | 21-30 | 3140 | 41-50 51-eo|s1-7o 71-00 a1-90+
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Age range (years)
(number of autopsies)

Grafik 1. Benign prostat hiperplazi prevalansi

Tel.: +90 532 542 36 86 E-posta: alperotunctemur@yahoo.com



BENIGN PROSTAT HIPERPLAZI

ETiYOLOJI

Histopatolojik olarak BPH epitelyal ve stromal hucrelerin
prostatin peritretral kisminda ¢ogalmasiyla karakterizedir.
Bu hiperplastik olayin molekuler mekanizmasi bilinmemekle
birlikte BPH olusumunda bir¢ok faktorin etkili oldugu ileri
surdlmektedir.

Yaslanma

Androjenlerin rolu

Ostrojenlerin rolii

Apopitozis

Stromal-epitelyal etkilesim

Enflamasyon

Blyume faktorleri

Genetik ve ailesel faktorler

Diger uyari yolaklari.

Etiyolojide Rol Oynayan Faktorler

Yaslanma

- Testosteron uretimi azalir.

- Seks hormon baglayici proteinler artar, serum testesteron
seviyesi azalir.

- Intraprostatik dihidrotestosteron (DHT) ve androjen reseptor
duzeyi azalmaz aksine artar.

- Serbest ostrojen/serbest testesteron orani artar.

Lenf bezlen

Tkl
! Seminal

vezikul

Mesane

Rektum

Prostat salgi bezi

Penis -

Uretra

Sekil 2. Prostatin yerlesimi ve komsuluklar

Androjenlerin Rolii
BPH gelisimde major tetikleyicidirler.

Testosteron 5« rediiktaz DHT

DHT major intraprostatik testosterondur ve androjen
reseptorlerine affinitesi testosterondan daha yuksektir.

Embriyonik hayatta prostat gelisiminin androjen destegindeki
stromal-epitelyal etkilesimle oldugu bilinmektedir.
Androjenlerin mitojenik etkilerinin ancak stromal hiicrelerin
varliginda olustugu gosterilmistir. 5a redliktaz enziminin buyuk
oranda stromada bulunmasi, doku kdltlrlerinde androjenlerin
ancak stromal elemanlarin varliginda epitelyal hucrelerde
buyumeye yol agmasi stroma-epitel iliskisini desteklemektedir.

Ostrojenlerin Rolii

BPH gelisimindeki roli net olarak belli degil, androjenlerle
birlikte sinerjistik etki gosterdigi dustinilmektedir (Sekil 3).

BPH Patofizyoloji

BPH/alt driner sistem semptomlari (AUSS) patofizyolojik
kompleks bir olaydir. Prostatik hiperplazi tretral direnci artirarak
mesane islevinde kompansatris degisikliklere yol acar. Mesane
¢itkim direnci arttiginda idrar akimi icin detrisér basincinin
da artmasi gerekir. Artmis detrisor direnci mesane depolama
islevini de etkileyecektir. Tikanikliga bagli detrisor islevindeki
degisikliklere mesane ve sinir sisteminde yaslanmaya bagli
gelisen degisikliklerin de etkilenmesi ile sik iseme, sikisarak
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Sekil 3. Benign prostat hiperplazi ilerleyen yas ile birlikte olusan hormonal degisiklikler ve peptid
yapisindaki buyume faktorlerinin etkisi ile stromada mevcut embriyonik blylme potansiyelinin

reaktive olmasi sonucu ortaya ¢ikmaktadir

iseme ve nokturi gibi BPH’ye bagli ciddi sorunlar ortaya cikar
(Sekil 4).

Sekil 4. Benign prostat hiperplazi statik ve dinamik komponentleri

BPH/AUSS Anatomik (Statik) Komponent

McNeal 1978’de prostatin zonal anatomisini ortaya koyduktan
sonra BPH'nin peritretral transizyonel zonundan gelistigini
gostermistir.

Transizyonel zonun ana bez kanallari verumontanumun
hemen proksimalindeki Uretral agilasma noktasinda Uretral
duvara paralel seyreder. Tum BPH noddilleri transizyonel zonun
proksimalinde preprostatik sfinkter icinde yer alan peritiretral
bolgede gelisir. Yaslanma ile nodil gelismeden de transizyonel
zon genisler.

insan prostatina 6zgiin olarak prostat kapsiiliiniin vartigi AUSS
gelisiminde 6nemli rol oynar. Kopek ve bazi diger tlrlerde
dogal BPH gelismesine ragmen, prostat kapsili olmadigi igin
mesane ¢ikim tikanikligi ve AUSS nadiren gelisir. insanlarda
prostat kapsili BPH'nin disariya dogru genislemesine direng
olusturdugu igin uretra limeni daralacaktir (Sekil 5,6, 7).

BPH/AUSS Dinamik Komponent

Prostat duz kaslari prostat volimudnin onemli bir kismini
olusturur. Stroma ve bez yapilarin cevresinde yerlesik duz kas
hucrelerinin kasilmalari sonucu olusan glicin belirlenmesi
kolayca yapilamaz. Ancak prostat dokusunun aktif ve pasif
kuvvetlerinin BPH patofizyolojisinde buyuk rollerinin oldugu
aciktir. Pasif kuvvetlerini epitelyal ve stromal elementler ile
duz kas kasilmasindan bagimsiz stromal ekstraselluler matriks
olusturur. Prostatin adrenerjik uyarimi Uretral direncin dinamik
olarak artmasini saglar. Adrenerjik blokaj, adrenerjik uyari
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ile artmis dinamik Uretral direnci dusurirken, prostatik pasif
direnci dustirmez.

Normalde prostat dokusunda stroma/epitel orani 2/1 iken,
BPH'de bu oran 5/1°dir. Normal prostat dokusunda %63
oraninda alfa 1A, %31 oraninda alfa 1D ve %6 oraninda alfa 1B
bulunurken, benign hiperplazik prostat dokusunda bu oranlar
sirasiyla %85, %14, %1 olarak saptanmistir.

BPH’li olgularda mesane cikimindaki total Uretra basincinin
%40'Iin1 adrenerjik tonus (dinamik) ve %53’Unl hiperplazik
prostat dokusu (statik) olusturmaktadir.

Transizyonel zon

Anterior fibromuskuler stroma

Preprostatik zon

Santral zon Periferal zon

Ejakulator kanal

Sekil 5. Prostatin zonal anatomisi

- Prostat Kapsiilii

————Cerrahi Kapsiil
’ (BPH Dokusu ile Prostat
/ Dokusu Arasindaki Yiizey

Sekil 6. Benign prostat hiperplazi cerrahi kapsul

BPH Dokusu .

BPHNedeniyle Daralmlg’ e '\':\
Prostat Uretra

Sekil 7. Benign prostat hiperplazi nedeniyle daralmis prostatik
Uretra

Prostatik (Mesane Cikimi) Tikanikliga Mesane Yaniti

Obstruksiyona bagli mesanedeki degisiklikler iki tiptir. Birincisi
detrisor instabilitesi veya azalmis kompliyans (kompanse)
ve klinikte yol actigi sik iseme ve sikismadir. ikincisi azalmis
detrisor kontraktilitesi ve klinikte yol actigi idrar akim guictinde
azalma, isemeye baslamakta guglik (hesitensi), kesik kesik
iseme, artmis artik idrar ve ¢ok az kiside detrisor yetmezligidir
(kronik retansiyon).

BPH’ye bagli akut idrar retansiyonu, detrisor yetmezliginden
daha cok, enfeksiyon gibi obstriksiyonu akut olarak artiran
nedenlere bagli ortaya c¢ikar. Mesane ¢ikim tikanikliginda ilk
once detrisor diz kas hipertrofisi gelisir. Endoskopik olarak
izlenen trabekulasyon detrisorde kollajen artisina baglidir.
Siddetli trabekilasyon ile birlikte olan onemli artik idrar,
trabekilasyonun bozulmus diz kas islevinden daha ¢ok, artmis
kollajen miktarina bagli gelistigini gosterir.

Tikanikliga bagli artan kas kitlesi intravezikal basinci artirarak
idrar akimini saglar. Artmis intravezikal basing Grotelyum ve diiz
kaslarda intraseluler ve ekstraseliler degisiklikler olusturarak
detrisor instabilitesine ve bazi olgularda kontraktilite
bozukluguna yol acar.

Kompanze Evredeki Olusumlar
- Trabekulasyon

- Selldl

- Divertikul

Dekompanse Evredeki Olusumlar

- Kas dokusunun yerini bag dokusu alir.

- Bosalma fonksiyonu progresif olarak azalir.
- Komplians duser.
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- Basinc¢ta artma olur.
Sonug => Detrisor instabilitesi gelisir.

ileri Dénemde Ust Uriner Sistem Degisiklikleri
- Mesane disfonksiyonu

- Bilateral Ureterohidronefroz

- Sonug => Kronik bobrek yetmezligi

BPH Klinik Seyir

Zaman igerisinde prostat boyutlari artmakta, semptomlarda ve
idrar akim hizlarinda kotuye gitme gorulmekte, bazi hastalarda
ise akut idrar retansiyonu ve cerrahi gereksinimi gibi etkiler
ortaya ¢ikmaktadir. BPH codunlukla progresif seyreden bir
hastaliktir.

Depolama belirtileri:

- Sik idrara ¢ikma (Pollakdri: Glinde 7°den fazla idrara ¢ikma ya
da 2 saat icinde yeniden iseme istegi duyma),

- Gece idrara ¢ikma (Noktiri: Gece idrar yapmak icin 1’den fazla
uykudan uyanma zorunlulugu),

- Ani idrar sikismasi (Urgency),

- Ani idrar sikismasi nedeniyle tuvalete yetisemeden idrar
kacirma (Urge inkontinans),

-Yangili idrar yapma (Dizuri).

Bosaltim belirtileri:

- Idrara baslarken bekleme,

- Kesik kesik iseme,

- Idrar sonunda damlama,

- idrarimn ileri atiminda bozukluk,

- idrar kalinliginda azalma ve tam bosaltamama duygusudur
(Sekil 8).

- Kesik kesik igeme

Sik idrara gilkma,

™ szellikle geceleri

« ldrar yapmaya
baglamada zorluk

drar tam
= bogaltamama

o

-y

idar an yaptiktan

“ sonra damlama o Zayd idrar akwm

~  Aniidrar hisi

Sekil 8. Benign prostat hiperplazi klinik belirtileri

BPH’da Komplikasyonlar

- Akut Uriner retansiyon

- Uriner sistem enfeksiyonu
- Mesane tasi

- Mesane disfonksiyonu

- Renal yetmezlik

- Hematuri

TANI

- Anamnez,

- Semptom skoru,

- Fizik muayene,

- Parmakla rektal muayene,

- Iseme giinliiga,

- Tam idrar tahlili,

- Kreatinin,

- Prostat spesifik antijen (PSA),
-idrar akim hizi,

- Post miksiyoner rezidu (PMR),
- Ultrason.

Uluslararasi Prostat Semptom Skorlamasi

- Toplam semptom skoru 0-35 arasinda degismektedir.
* 0-7 aras!I hafif,

*8-19 arasi orta,

* 20-35 aras! ileri derecede AUSS olarak degerlendirilmektedir
(Sekil 9,10).

BPH’da Laboratuar ve Radyolojik Degerlendirmeler

- Tam idrar tahlili (Hematuri ve enfeksiyon varligini gostermesi
agisindan onerilmektedir),

- Kreatinin (Bobrek fonksiyonlarini degerlendirme),

- PSA (Biyopsi),

- Ultrasonografi (Prostat boyutu, hidronefroz, mesanede tas,
PMR vb.),

- Uroflowmetri (Maksimum akis hizi, ortalama akis hizi ve idrar
miktari).

intravendz Pyelografi (IVP)

Prostatik indentasyon

- Balik oltasi gorinumi

- Mesane tasi

- Trabekulasyon artisi, selluler ve divertikuller

- Post- voiding grafide reziduel idrar saptanmasi, IVP ile
goruntulenebilinir (Sekil 11).
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Sekil 9. Uluslararasi Prostat Semptom Skorlamasi

iSEME GUNLUGU

Ad, Soyad: Tarih:

Sabah uyandiktan gece yatana kadar Gece yathktan sonra

Iseme saati
ve miktart

Idrar
kagirma
saatleri

iseme saati
ve miktari

Idrar
kagirma
saatleri

Iseme saati
ve miktart

Idrar
kagirma
saatleri

iseme saati
ve mikiari

idrar
kagirma
saatleri

LUTFEN DIKKATLE OKUYUNUZ!

1) Iseme saati ve miktarini 8rmekteki gibi belirtlen yere yaziniz.

2) idrar kagirdiginiz saatleri rnekieki gibi belirtilen yere yaziniz.

3)idrar kagiran hastalar: 24 saat icinde kullanilan bez (ped) sayisint rekieki gibi yeziniz.

4) 24 saat iginde ictiginiz toplam swi (su, cay, kahve, kola, meyve suyu vs.) mikiarini Srekteki gibi yaziniz.
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Sekil 11. intravendz pyelografide benign prostat hiperplazisine
bagli klinik belirtiler

UROFLOWMETRI

Uroflowmetri, iseme sirasinda akim hizinin  bilgisayar
ortaminda kaydedilmesini saglayan basit bir Urodinamik
testti.  Ozellikle prostat  biiyiimesi  nedeniyle, idrar
yollarindaki darliklara bagli olarak ortaya c¢ikan mekanik
tikanikliklarin -~ sonucunda idrar akis hizinda meydana
gelen degisiklik ve azalmalari tespit etmek icin kullanilir.
islem icin hastanin idrara sikisik olmasi lazimdir. Sikisik olmanin
duzeyini eger evde olsaydiniz sizin tuvalete gitmenize sebep
olacak duzeyde bir sikisiklik hissi olarak dusunmek uygun
olacaktir. Daha sonra hastadan ol¢im hizini yapan bir makineye

isemesi istenir. Bu sirada idrar akim hizi ve isenen idrar miktar
olculir. Elde edilen sonug altta gosterilen ornede benzer bir
¢ikti olarak hastaya verilir (Sekil 12, 13).

A: Normal Egri

B: Urge Egrisi

C: Stakato Egri

D: intermitant Egri

E: Obstruktif Egri

Postmiksiyonel Rezidii (PMR)

Normal erkeklerde 12 cc’den azdir. 100 cc’den fazla olan rezidiel
idrar bosaltim bozuklugunu isaret eder.

BPH’da Nadiren Gerektiren incelemeler
-Voiding sistouretrografi,

- Retrograd uretrografi,

- Bilgisayarli tomografi,

- Manyetik rezonans gorunttleme,

- Basing akim ¢alismalari,

- Sistoskopi.

Basin¢-Akim Calismasi Gereken Durumlar
-Yas <50,

- Yas >80,

-PMR >300 cc,

- Norojenik hastalik oykusu,

- Gegirilmis cerrahi oykusu.

Sistoskopi

Ucunda optik gozd bulunan isikli bir sistoskop araciligiyla
ureterden mesaneye girilerek tas, timor, ulser ve hematuriye
neden olan patolojilerin goruntulenmesi, idrar 6rnegi, biyopsi
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Sekil 12. Benign prostat hiperplazili bir hastanin Groflowmetri gizelgesi
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Sekil 13. Ornek troflowmetri egrileri

A: Normal egri, b: Urge egrisi, c: Stakato (diizensiz) edri, d: intermitant egri, e: Obstriiktif egri

materyali alinmasi gibi tani amacli olarak ya da tas, timor ve
yabanci maddelerin ¢ikarilmasi gibi tedavi amaciyla uygulanir
(Sekil 14).

Sekil 14. Sistoskopi sematik goriintusi

BPH’da Ayirici Tani
- Prostat kanseri

- Uretra darlig

- Prostatit

- Mesane tasi

- Mesane timori

- Norojenik mesane

BPH’da Tedavi Secenekleri

- Konservatif izlem (Hafif semptomatik hastalarda, hasta ile
birlikte karar verilerek)

- Medikal tedavi

- Cerrahi tedavi

Medikal Tedaviler

- Alfa-blokerler

- 5-alfa rediktaz inhibitorleri

- Antimuskarinikler

- Fosfodiesteraz 5 enzim inhibitorleri

Kombine Tedaviler

Alfa-blokerler

Alfa 1 subgrup reseptorler prostat, mesane boynu ve Uretrada
baskin olarak bulunmaktadir. Prostat diiz kaslarda gevseme
yaparak, prostatin dinamik komponentiv Uzerine etki ederek
rahat idrar yapmayi saglar.

5-alfa Rediiktaz inhibitorleri

BPH tedavisinde kullanilan ilk 5a-rediktaz enzim inhibitoru
finasteriddir ve tip 2 izoenzimi kompetetif olarak inhibe
eder. Dutasterid hem tip 1 hem de tip 2 enzimi bloke eder.
intraprostatik DHT seviyesini %85-90, serum DHT seviyesini
%65-70 oraninda azaltirlar. Bir yilda PSA degerlerinde %50
azalma ortaya c¢ikarirlar. Alti aylik takiplerde prostat volimi
%24 azalir ancak ilag birakildiktan sonra U¢ ayda eski volimune
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doner. Etkileri 1-3 ayda baslar ancak maksimum yarar ortalama
alti aylik siire sonunda gozlenmektedir. BPH'nin dogal seyrini
degistirir. AUR riskini azalti. BPH ile ilgili cerrahi gecirme
riskini azaltir. 5a-rediiktaz inhibitorleri ile tedavi prostat
kanseri saptanmasini engellemez. Serum PSA degerinin ikiyle
carpilmasi ile dogru degere ulasilir. PSA >1,4-1,5 ng/mL, buyuk
prostatli (>40 gr), orta veya siddetli AUSS'si bulunan olgular
daha fazla yarar gorur.

5-alfa Rediiktaz inhibitérleri Yan Etkileri

- Empotansta artma (%4,7-8,1)

- Libidoda azalma (%3-6,4)

- Ejakilatta azalma (%1,4-3,7)

- Ejakilasyon bozukluklari, kizariklik, meme blyumesi gerginlik
(<%1)

- Genellikle iyi tolere edilen bir ilag yan etkilere bagli ilag kesme
orani %2,6-14,7.

Cerrahi Endikasyonlar

- Kesin endikasyonlar

- Tekrarlayan uriner enfeksiyon
- Tekrarlayan uriner retansiyon
- Hematuri

- Mesane tasi ve divertikulu

- Bilateral hidronefroz

Cerrahi Tedaviler

- Acik prostatektomi
-TURP

- Transuretral vaporizasyon ve elektrovapor rezeksiyon

- Transuretral insizyon

- Lazer prostatektomi

- Hipertermi ve termoterapi

-TUNA

-HIFU

- Balon dilatasyon ve intrairetral stentler

TUIP: Prostat agirligi <20-30 mL, orta lobu olmayan hastalar
TURP: Prostat agirligi <80-100 mL

Acik Prostatektomi: Prostat agirligi >80-100 mL, biiyiik mesane
tasi ve buyuk mesane divertikuli
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GIRIS VE TANIM

Bobrek kistleri tubullerden koken alan, kendisini ¢evreleyen
kismen farklilagmis epitelyal hucre tabakasi ve ierigini dolduran
sivi veya semi-solid materyallerden olusan kavitelerdir. Bowman
kapsulu ile renal papilla arasindaki herhangi bir segmente
yerlesebilirler. Renal tubdllerde epitelyal proliferasyon,
genisleyen segmentte sivi birikimi ve ekstraselller matrikste
anomalilerin olugmasi renal kistlerin gelisimi ve progresyonu
icin temel hucresel yolaklardir.

Kalitsal ve kalitsal olmayan bobregin kistik hastaliklari
Tablo 1'de 6zetlenmistir. Multikistik ve polikistik terimlerinin
Turkce karsiliklari her ne kadar goklu kist olsa da birbirinden
farkli Ozellikleri ifade etmektedirler. Multikistik kavrami
renal gelisimde bozulma sonucu meydana gelen displastik
donusumleri ifade ederken, polikistik terimi normal gelisim
gosteren, displazi gorilmeyen renal Uniteleri ifade etmektedir.
Vicudumuzda kistik yapilarin sik gozlenebildigi organlardan
biri olan bobrekteki kistik hastaliklarin sik gorulen formlari bu
bolimde sizlerle paylasilacaktir.

Otozomal Resesif (infantil) Polikistik Bobrek Hastaligi

Otozomal resesif polikistik bobrek hastaligi (ORPBH) yaklasik
20.000 ila 40.000 canli dogumda bir goriilen nadir ve kalitsal bir

Tablo 1. Bobregin kistik hastaliklari

Kalitsal Kalitsal Olmayan
Otozomal resesif polikistik bobrek hastaligi M.}Jlt'k'snk IR
bobrek

Otozomal dominant polikistik bobrek

hastaligi Kistik nefroma

Juvenil nefronoftizis (OR) Basit kistler

Meduller siinger
bobrek

Sporadik
glomerulokistik
bobrek hastaligi

Meddller kistik hastalik (OD)

Konjenital nefrozis (OR)

Ailesel hipoplastik glomerulokistik hastalik | Edinsel renal kistik
(OD) hastalik

Coklu malformasyon sendromlari
(TUberoskleroz, VHL)

OD: Otozomal dominant, OR: Otozomal resesif, VHL: Von Hippel-Lindau

Pyelojenik kist

bobrek hastaligidir. Toplayici kanal kistlerine ikincil olarak infant
bobreklerinin hizli, bilateral ve simetrik olarak genislemesi ile
karakterizedir. ORPBH hepatik fibrozisle birliktelik gosteren
bir hastaliktir. ORPBH klinik degiskenlik gosterse de bugiline
kadar kromozom 6’da yerlesen ve fibrosistin adinda bir protein
Uretimine neden olan PKHD1 geni hastaliktan sorumludur.
ORPBH tanisi tipik olarak dogum oncesi veya dogumdan kisa
bir stire sonra konulur. En ciddi formu in utero oligohidramniyoz,
ekstremite deformiteleri ve pulmoner hipoplaziye bagli
respiratuvar distresin gozlendigi formudur. infantin dogumda
bobrek fonksiyon degerleri anneninki ile aynidir ancak
dogumdan sonra siddetli olarak yukselir. Semptomatik
yenidoganlarda olim oranlari %30-50’ye ulagmaktadir. Bu
nedenle bir yasina kadar yasayan cocuklarda insidans daha
dusuktur. ORPBH olgularinin yaklasik %45’inde klinik olarak
belirgin karaciger tutulumu gorulir ve kistik biliyer hastalik
ve konjenital hepatik fibroz dahil duktal malformasyonlar ile
kendini gosterir. Yenidogan donemini atlatan ¢ocuklarda daha
hafif formu gozlenir. Hayatta kalan ¢ocuklarda hipertansiyon ve
renal yetmezlik ana sorunlari olusturur.

ORPBH tanisi genellikle intrauterin ultrasonografik bulgularla
konulur. ~ Oligohimdramniyozla  birlikte  ultrasonografik
incelemede karacigerle diffuz ekojeniteli oldukga genislemis
bobreklerin gorilmesi ciddi suphe uyandiracak bulgulardir.
Mikrokistler nedeniyle ekojenite artisi gozlenirken, bobrek
homojen gorulmektedir.

ORPBH icin kuratif tedavi ne yazik ki hentuz bulunamamistir.
Yenidogan doneminde respiratuvar distrese neden olan
hastalarda unilateral veya bilateral nefrektomi yapilabilir. Bunun
disindaki tedavi yaklasimlari hastaliga bagli komplikasyonlarin
yonetilmesini icermektedir.

Otozomal Dominant (Yetiskin) Polikistik Bobrek Hastaligi

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi (ODPBH) yaklasik
500 ila 1.100 canli dogumda bir gorilen an yaygin kalitsal
renal kistik hastaliktir. ODPBH tanisi icin pozitif aile oykusu
en onemli etken olsa da olgularin %10’unda hastalik sporadik
gelisebilir. Genellikle 30-50 yas arasinda klinik bulgularin
saptandigi hastalik, eriskin hemodiyaliz gereksiniminin %7-
15’ini olusturmaktadir. Bobrekte timi nefrondan koken alan
mikro ve makrokistler hastaligin temel histolojik komponentini
olusturmaktadir. Renal kistlere ek olarak vicutta pankreas,

Tel.: +90 505 385 89 65 E-posta: emrekarabay@gmail.com
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karaciger, seminal vezikil, dalak gibi organlarda Kkistler,
intrakraniyal anevrizmalar, aortik anevrizmalar, kolonik
divertiklller hastaliga eslik edebili. ODPBH olusumunda
kromozom 16’nin kisa kolunda yerlesen PKD1 ve kromozom 4’tin
uzun kolunda yerlesen PKD2 genlerindeki mutasyon sorumlu
tutulmaktadir. PKD1 gen mutasyonu hastalarin %85’inde gorulur
ve polisistin 1 proteinini kodlar. PKD2 gen mutasyonu polisintin
2 proteininin kodlanmasindan sorumlu tutulmaktadir. PKD1 gen
mutasyonu goriilen hastalar daha geng yasta tani almaktadir ve
hastalik daha agresif seyretmektedir.

Ailesel oykusu olan 30 yasin altindaki bireylerde ultrasonografik
tetkiklerde en az iki adet tek veya cift tarafli kist, 30-59 yas arasi
her bir bobrekte ikiser kist ve 60 yas ve tizerinde her bir bobrekte
dort kist gozlenmesi ODPBH igin ileri tetkikler yapilmasini
gerektirmektedir.

ODPBH’lerde semptomlar genellikle uglncu-besinci dekatlar
arasinda gorulmektedir ve eriskinlerde en sik semptom agridir.
Mikroskobik veya makroskopik hematuri, gastrointestinal
semptomlar, renal kolik, uriner enfeksiyon ve Uriner sistem
taslan sik gozlenir. ODPBH’lerde bobrek kistlerinin etrafindaki
intrarenal damarlardaki iskemiye bagli artmis renin aktivitesi
hipertansiyona neden olmakta ve 6zellikle son donem bobrek
yetmezligi olan ODPBH hastalarinin tamaminda hipertansiyon
gozlenmektedir. Son donem bobrek yetmezligi gelisimi igin
risk faktorleri PKD1 gen mutasyonu, erkek cinsiyet, erken
hematiri gozlenmesi, erken hipertansiyon gozlenmesi olarak
bildirilmistir. Kistlerde meydana gelen buylumelerle bdbrek
yetmezligi arasinda pozitif korelasyon bulunmaktadir.
ODPBH’lerde tedavi komplikasyonlari ve son donem bobrek
yetmezligine gidisi engellemeye yoneliktir. Hipertansiyonun
yonetilmesi, kronik analjezik kullaniminin engellenmesi, buyik
kistlerde aspirasyon veya kist dekortikasyonu tedavilerinin
uygulanmasi, enfeksiyonun kontrol altina alinmasi temel tedavi
bilesenleridir.

Juvenil Nefroftizis/Mediiller Kistik Hastalik Kompleksi

Juvenil nefroftizis (JN) ve mediller kistik hastalik (MKH)
birbirine ¢ok benzer histolojiye sahiptirler. Bobreklerde
kortikomeduller bileskede coklu kistler gozlenir. Tubullslerin
bazal membranlarinda kalinlasma, tubuler atrofi ve interstisyal
hucre infiltrasyonu her iki hastalik icin ortak oOzellikleri
olusturmaktadir. Her iki hastalikta da politri ve polidipsi
gozlenmekte ve hastalarin tuzdan zengin diyetle beslenmesi
gerekmektedir.

Histolojik ve klinik benzerliklerine ragmen bazi farkli noktalari
da bulunmaktadir.JN otozomal resesif bir hastalik olup ¢ocukluk
caginda gorulmektedir. Cocukluk ¢agi renal yetmezliklerin
%10-20'sinden sorumludur.MKH ise daha ¢ok erken yetiskinlikte
ortaya ¢ikmaktadir ve otozomal dominant gegis gostermektedir.
MKH bobrege izole bir hastalikken,JN hastalarinda ekstrarenal
bulgular gozlenebilmektedir. Ayrica JN olgularinda hipertansiyon

gorulmezken, MKH olanlarda hipertansiyon gozlenmektedir.
Tedavi semptomatik ve komplikasyonlarin onlenmesine
yoneliktir. Sodyum kisitlamasindan kaginilmali ve gerektiginde
hastalara replasmani yapilmalidir.

Multikistik Displastik Bobrek

Multikistik displastik bobrek (MDB) gogunlukla sol bobrekte
gozlenen, ¢ok sayida kist arasinda cok az stroma olmasi ile
karakterize tipik olarak “Gziim salkimi” goriniminde olan
kalitsal olmayan bir hastaliktir. Her 1.000-4.000 canli dogumdan
birinde ve erkeklerde daha sik goriilmektedir. Yenidoganlarda
hidronefrozdan sonra abdominal kitlelerin en sik ikinci uriner
sebebidir. MDB hastalarinda tipik olarak Ureter atreziktir.
Tutulan bobrekte parankim gozlenmezken karsi bdobrekte
kompansatris hipertrofi gozlenir. Ayrica karsi taraf bobrekte
normal polulasyona gore vezikoureteral refli ve Ureteropelvik
bileske darligi sikligi artmistir. Siklikla prenatal ultrasonografi
ile tani konulsa da hidronefrozla ayirt edilmesi radyolojik olarak
zordur.

Kitle etkisine baglisemptomlar olmadigi surece tedavi gerekmez.
Kitleye bagli gastointestinal veya solunum semptomlari olan
hastalarda nefrektomi yapilabilir.

Basit Kistler

Basit kitler insan viucudunda gorulen en yaygin renal kistik
hastaliktir. intrauterin ultrasonografilerde %0,09 oraninda
gorulurken, 60 yas ve Uzerinde %50’ye varan oranlarda
gozlenmektedir. Tek tarafli veya cift tarafli olabilirler. Cogunlukla
insidental olarak saptanirlar. Ultrasonografi tetkikinde internal
eko yoklugu, keskin sinirli ince duvar, akustik gliclenme ve
kuresel-oval sekillenme basit kist i¢in tani koydurucudur.
Bobrek kistlerinin ileri dederlendirilmesi icin bilgisayarli
tomografi bazli Bosniak siniflamasi Tablo 2'de &zetlenmistir.
Basit kistlerde vaskiler yapilar olmadigindan ileri radyolojik
incelemelerde kontrast tutulumu olmasi beklenmez. Kontrastli
goruntulemelerde Hounsfield Unitesinde +20 artis kontrast
tutulumuna dair 6nemli gostergelerden biri olarak gorulmeli
ve neoplazi yonunden kuvvetli bir gosterge oldugu akilda
tutulmalidir. Bosniak 1-2 kistler semptomatik dedillerse
cerrahi tedavi gerektirmezler. Toplayici sistem dilatasyonu ve
kist basisina bagli segmental renal iskeminin sonucu olarak
hipertansiyon gelismisse de kistin aspirasyonu/dekortikasyonu
gereklidir.Kategori 2F kistler diisiik malignite potansiyeli tasidigi
icin takip edilmeli, kategori 3/4 kistler ise yuksek malignite
potansiyelleri nedeniyle cerrahi olarak eksize edilmelidir.

Mediiller Siinger Bobrek

Meduller stinger bobrek cok sayida kist, mediller piramitte
divertikul, toplayici sistemin tubiler dilatasyonu ile
karakterizedir. Renal kolik, Uriner enfeksiyon ve hematuriye
neden olabilse de gogunlukla benign seyirlidir. Hastalar tim
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BOBREGIN KISTIK HASTALIKLARI

Tablo 2. Bosniak kist siniflamasi

Kateogori 1
Septa, kalsifikasyon ya da solid komponent icermeyen, ince ¢izgili
bir duvari olan basit bobrek kisti. Kontrast tutulumu gostermezler.

Kategori 2

Birkac adet ince septa bulunduran benign kist. ince septa ya da kist
duvarinda ince kalsifikasyonlar bulunabilir. Keskin sinirlidirlar ve
kontrastlanma gostermezler.

Kategori 2F

Kategori 2'ye gore biraz daha fazla ince septa icerirler. Septalarda
ve ince kalsifikasyonlarda minimal bir artig gorllebilir. Ayrica septa
ve kist duvarinda minimal kalinlasma bulunabilir. Kalsifikasyon
nodiler veya hafif kalinlikta olabilir ancak bu kistler kontrast
tutmazlar ve bllyiimezler. Eger lezyon intrarenal, biylime
gostermeyen high-attenilie ve 23 cm ise bu kategoriye alinmalidir.
Genellikle iyi sinirlidirlar.

Kategori 3
Bunlar, duvarlari dlizensiz kalinlasmis veya kontrastli septali
belirsiz kistik kitlelerdir.

Kategori 4
Acikca kotl huylu, solid doku komponentleri igerir.

yasamlari boyunca asemptomatik kalabilir. Bu nedenle gergek
insidansi tam olarak bilinmemektedir. intravenéz pyelografi
tetkikinde “firca killar1” gibi goriinen toplayici kanallar ve
bobrekte “Gicek buketi” goriinimu tipiktir. Renal asidifikasyon
bozuklugu sonucu idrar pH'sinde ylkselme, idrar stazi ve
hiperkalsiuri gibi nedenlerden dolayi kalsiyum oksalat cokmesi
siktir.

Tedavi semptomatiktir. Tag olusum sikligi arttigindan hastalarda
oral sivi aliminin artirilmasi saglanmali ve hiperkalsiuri
engellenmelidir.

Edinsel Renal Kistik Hastalik

Bobregin edinsel kistik hastaligi daha once bir kistik hastalik
Oykusu olmamasina ragmen kronik bobrek yetmezligi ve/veya

diyaliz tedavisi goren hastalarda bdbrek kistlerinin olusmasi
durumudur. Nedeni tam olarak bilinmese de nefron kaybi
nedeniyle saglam nefronlarda kompansatuvar hipertrofi ve
epitelyal proliferasyon gelismesinin ve bdbrek yetmezligine
bagli olarak biylime faktorlerinde artisin bu proliferasyonu
artirmasinin kistlere neden olabilecedi 6ne surilmustur. Bes
yildan uzun suredir diyalize giren hastalarda %50’ye varan
oranlarda bobrek kistleri gelisebilmektedir. ODPBH ile ayrimi
aile oykusi ve bobrek/kist boyutlarinin genellikle kuiguk
olmasi ile konulabilir. Bu hastalarda kist boyutlari genellikle
kiicuk oldugundan hastalar c¢ogunlukla asemptomatiktirler.
Semptomatik olanlar cerrahi veya medikal tedaviler ile
tedavi edilmelidir. Ayrica son donem bobrek yetmezligi
hastalarinda normal populasyona gore bobrek maligniteleri sik
goruldugunden bu hastalar diizenli araliklarla takip edilmelidir.
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GIRIS VE TANIM

RENAL SAYI ANOMALILERI

intrauterin dénemde (i tip bobrek gelisir. Bunlar; pronefroz,
mezonefroz ve metanefrozdur. Pronefroz ve mezonefroz,
intrauterin donemde kaybolur. Metanefroz ise gelisimini
tamamlayarak kalici bobregi olusturur. Embriyolojik olarak her
Uc bobrek tipi de intermediate mezodermden gelisir. Pronefroz,
islevsel olmayan bir bébrektir. Intrauterin 5. haftada tamamen
yok olur. Daha sonra, gegici fakat fonksiyonel olan mezonefroz
gelisir. Yaklasik 8. haftaya kadar bosaltim fonksiyonunu yerine
getirir. Mezonefrik kanallarin (Wolf kanali) kaudal kismindan
¢ikan Ureter tomurcugu metanefrik blasteme dogru dallanarak
ilerler. Metanefrik blastem ve Ureter tomurcugunun birbiri ile
etkilesim ve farklilasmasi sonucunda bobrek olusur. Nefronlar,
metanefrik blastemden olusur. Toplayici sistem, pelvis ve
Ureter, Ureter tomurcugundan olusur. Metanefrik bobrekte idrar
Uretimi gebeligin 10. haftasinda baslar. Sakral bolgede olusan
metanefroz yukari ¢ikis ve rotasyon hareketlerini tamamlayarak
anotomik lokalizasyonuna ulasir. Dogumda bobrekler lobule
bir gorinimde olabilirler. Fetal lobulasyon, denen bu durum
fizyolojiktir ve suit cocuklugu doneminde nefronlarin bliyimeye
devam etmesi ile kendiliginden kaybolmaktadir. Wilms timér
geni (WT1) ekspresyonu Ureter tomurcugunun dallanip
buyumesini saglayan glial kokenli norotrofik faktor ve hepatosit
biiyiime faktdrii yapimini  diizenler. Ureter tomurcuklari
fibroblast blyime faktori 2 ve kemik morfojenik proteini 7
(BMP7) araciligiyla uyarilir. Mezenkimal dokunun nefronlari
olusturmak amaciyla epitelyal farklilasmasinda Ureter
tomurcugu tarafindan kontrol edilen PAX2 ve WNT4 sinyalci
genleri gorev alir. PAX2 mezenkimi tlibil olusumuna hazirlar.
PAX2 protein diizeyleri azaldiginda mezenkimal hiicreler birikip
epitelyal huicrelere donlisemez. Bu ve bunun gibi sinyalizasyon
aktivitelerinin herhangi birindeki hata bobregin olusmamasina,
anormal farklilagmasina veya kistlerin olusumuna neden olabilir.
Bobrek ve Uriner sistemin konjenital anomalileri en sik goriilen
organ malformasyonlaridir. Renal konjenital anomalilerin cogu
izole anomalilerdir.

RENAL AGENEZI

Bilateral Renal Agenezi

Her iki bobregin dogumsal yoklugudur. Oldukga nadirdir.
Yaklasik 1/5.000 dogumda gordlar. Olgularin ¢ogu erkektir.
Metanefrik blastemin eriskin renal parankime farklilasmasi
icin Ureteral tomurcugun varligi gereklidir. Bunlardan herhangi
birinin yoklugu renal ageneziye yol agar. Hangisinin daha
onemli oldugu belli degildir. Olgularin %401 intrauterin
donemde kaybedilir. Kalan gruptaki infantlarin cogu pulmoner
hipoplaziye bagli solunum sikintisindan kaybedilir. Olgularin
yaklasik %50sinde tam ireteral atrezi gozlenir. Ureteral
tomurcugun mesane tabani ile birlesmemesi nedeniyle trigon
yoktur ya da az geligsmistir.

Fetal idrar amniyotik sivinin ana kaynagidir. Uclincii trimester
de amniyotik sivinin %901 fetal idrar olusturur. Bobreklerin
yoklugunda idrar Uretimi olmayacadi igin fetal ultrasonografide
amniyotik sivi eksikligi (oligohidramniyoz) gordlur. Amniyotik
sivinin azligina bagli gogus kafesinin uterus duvarina sikismasi
ve gelisememesi nedeniyle pulmoner hipoplazi gelisir. Potter
sendromu olarak da tanimlanan bu tabloda, bilateral renal
agenezi ve pulmoner hipoplazi ile birlikte karakteristik yuz
goriinimi vardir. infantlar yasli gibi gériinir. Her iki gdziin
Uzerinde baslayip i¢ kantusta yarim ay ¢izen ve yanaga kadar
giden belirgin bir deri katlantisi vardir. Kulaklar normalden
onde ve asagida, basa yapisiktir. Bacaklar egik ve yumru halinde
kalga ve diz asiri fleksiyonda deri bazen asiri kuru ve gevsek
olabilir. Amniyotik sivinin yastik etkisinin olmamasi sonucu
fetlisuin uterus duvarina dogru sikismasi bu sendromun bitiin
bulgularini agiklayabilir.

Olgularin yaklasik yarisinda inmemis testis bulunur. Kadinlarda
overler siklikla hipoplaziktir veya yoktur. Uterus ¢ogunlukla az
gelismis veya bikornuattir. Vajina kisa kor bir kese halinde veya
yoktur. Her iki cinste adrenaller gelismis ve cogunlukla normal
lokalizasyondadir.

Tel.: +90 533 255 86 67 E-posta: cagataytosun@hotmail.com
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BOBREK ANOMALILERI

Bobregi,
degerlendirmek kolaydir.
sintigrafi yapilabilir. Antenatal ultrasonografilerin artmasi ile
gebeligin 2-3.trimesterinde teshis edilebilir. Tani kesinlestiginde
gebeligin sonlandirilmasi dustnulebilir.

mesaneyi ve idrar varligini

Ultrasonografi

ultrasonografi ile
yeterli olmazsa

Unilateral Renal Agenezi

Unilateral agenezi, bilaterale goére daha hafif bir klinik
tablodur. Genellikle semptom vermez. insidansi tam olarak
bilinmemektedir. Yaklasik 1.000-2.000 dogumda bir gorulur.
Solda daha siktir. Erkeklerde kizlarin yaklasik iki kati kadar daha
siktir. Hastalarin yaklasik yarisinda ayni taraf Greter yoktur. Kalan
grupta ise kismen gelismis bir Greter bulunur.Mesanede ureteral
atreziye bagli hemitrigon veya kismen gelismis asimetrik bir
trigon bulunur. Adrenaller ¢cogunlukla normal lokalizasyonludur.
Testisler ve gonadlar bilateral normalken Muller ve Wolf kanali
kokenli yapilar anormaldir. Erkekte Wolf kanalindan koken
alan vaz deferens, seminal vezikiil, ampulla, ejekilatuvar kanal
olgularin yaklasik yarisinda yoktur. Vaz deferens agenezisi olan
hastalarin %75’inde ayni taraf renal agenezi de bulunur. 3.5:1
oraninda solda belirgindir. Kadinlarda uterus boynuzunun ve
fallop tuplnin tam yoklugunun eslik ettigi unikornuat uterus
yaklasik %40 oraninda ayni tarafli renal ageneziye eslik eder.
Fizik muayenede vaz deferensin, epididim bas veya kuyrugunun
olmamasi; unikornuat uterusla beraber vajinal atrezi veya
septasyon varligi siphe uyandirmalidir. Bazi ¢alismalarda uzun
donemde proteinuri ve hipertansiyon gelisebildigi bildirilmistir.
Bu nedenle periyodik kan basinci ve idrar analizi yapilmasi
Onerilmektedir.

COK SAYIDA BOBREK

Bir insanin iki normal bobregine ek olarak daha fazla bobrege
sahip olmasi ¢ok nadir bir durumdur. Fazlalik bobrek kendi
toplayici sistemi, kanlanmasi ve kapsul ile cevrelenmis
parankimal dokusu ile gercek bir aksesuar organdir. iki
ana bobrek genellikle normal boyutta ve dogru anatomik
pozisyondadir. Fazla olan bdbrek genellikle daha kuguktdr.
Normal bobrege yag dokusu ile bagli olabilir ya da tamamen
ayridir. Ayni taraf Ureterler tamamen duplike veya bifid olabilir.
Gercek insidansi bilinmemekle birlikte seyrektir. Erkek ve kadin
ayrimi yoktur. Sol tarafta daha siktir. Olusumunda ilk basamakta
ikinci bir Greteral tomurcuk olusmasi veya Ureteral tomurcugun
erken dallanmasi sonrasinda metanefrik blastemin iki parcaya
ayrilmasi ve ureteral tomurcuklarin bu parcalarla ayri olarak
birlesip farklilagsmalari gerekmektedir. Olgularin %60’1nda ek
bobrek, normal bobregdin altindadir. Ek bobregin ayri bir Ureteri
oldugu zaman normal bobrekten yuksek olabilir ancak yine de
adrenal bezin altindadir.Olgularin %50’sinde Ureterler mesaneye
Weigert-Meyer kuralina uygun ayri ayri girerler. Kalan yarida
ureterler birleserek mesaneye tek orifis seklinde agilir. Bobregin

vaskuler yapisi konumuna baglidir ve cogunlukla anormaldir. Bu
anomali nadiren semptomatiktir. Ortalama tani yasi 36’dir. Agr1,
ates hipertansiyon ve palpe edilebilen abdominal kitle belli
basli semptomlaridir.

RENAL DiSGENEZI

Bobregin sekil, boyut veya yapisini etkileyen kusurlu gelisimidir.
Disgenezi Ug¢ sekilde olabilir. Hipoplazik, displazik ve Kistiktir.
Displazik bobrekte,anormal metanefrik farklilasma sonucu fokal,
diffuz veya segmental ilkel yapilar ve kanallar bulunur. Displazi,
bobregin tamamini veya bir kismini etkileyebilir. Bobrek normal
boyutta ya da kuglik olabilir. Makroskobik olarak normal veya
deformedir. Patolojik olarak, mezenkimal ve epitelyal dokuda
farklilasma, azalmis nefron sayisi, kortikomediller doku kaybi
ve displazik yapilar (kemik, kikirdak) saptanir. Degisik boyutta
kistler bulunabilir. Bu durumda kistik displazi olarak adlandirilir.
Renal displazinin kokeni belirsizdir. Mackie ve Stephens’
tomurcuk teorisine gore anormal ureteral tomurcuklanma,
blastemin uygunsuz penetrasyonu ve hatali induksiyonu ile
displaziye yol acar. Obstriksiyonun da displazide 6nemli bir
faktor olabilecegi disunilmektedir. Posterior Urteral valvli
cocuklarda bilateral displazik bobrek olabilirken unilateral
obstriiksiyonda ipsilateral bobrek etkilenir.

Renal Hipoplazi

Displazik olmayan fakat daha az sayida nefrona ve kalisyelyapiya
sahip kucuk bobrek olarak tanimlanabilir. Hipoplazi tek tarafli ya
da cift tarafli olabilir. Tek tarafli hipoplazik bobrek klinik belirti
vermeyebilir. Sayet antenatal ultrasonografi ile tani konmadiysa
ileri yaslarda diger patolojiler icin yapilan gorintiileme
yontemleri sirasinda tespit edilir. Bilateral hipoplazi; bobrek
yetmezligi, hipertansiyon ve gelisme geriligine yol agabilir.

Oligomeganefroni

Nefron sayisinda azalma ve nefron hipertrofisinin bir arada
oldugu durumdur. Displazi gorilmez. Gebeligin 14. ile 20.
haftalari arasi metanefrik blastemin gelisiminin durmasi sonucu
nefronda hipertrofi olusur. Bu hipertrofi ve hiperfiltrasyon
sonucu skleroz geliserek bobrek yetmezligine yol agar. Genellikle
sporodik olsa da cesitli sendromlarla da birlikte gorulebilir.
Cogunlukla bilateraldir. Erkeklerde kadinlardan Ug kat fazla
gorulir. Oligomeganefroni, siklikla disuk dogum agirligi ile
iliskili konjenital fakat kalitsal olmayan bir hastaliktir. Kusma,
dehidratasyon, polilri ve anoreksi gelisme geriligi belirtileri ile
genellikle dogumdan sonraki ilk iki yilda tani konur. ilerleyici bir
hastaliktir. Yasamin ikinci on yilinda bobrek yetmezligi gelisir.
Kesin tani bobrek biyopsisi ile konur. ilk bulgusu proteiniiridir
ve bobrek yetmezligine gidisi gosterir.
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Ask-Upmark Bobregi (Segmental Hipoplazi)

Refli ve pyelonefrit sonucu segmental bir renal skardan
kaynaklanan fokal renal hipoplazidir. Olduk¢a nadirdir.
Genellikle geng kadinlarda hipertansiyon ile birlikte gorulur.
Hastalar genellikle 10 yas Gzerinde tani alir. Ciddi hipertansiyon
belirtileri gosterebilir. Hastalik bilateral ise proteiniri ve degisik
derecede bobrek yetmezligi bulunabilir. Unilateral hastaligi
olanlarda parsiyel veya total nefrektomi ile hipertansiyon
kontrol edilebilir.

Renal Hipodisplazi

Renal hipodisplazi, primer obstruktif megaureter, Ureterosel,
ureteral obstruksiyon veya Prune-Belly sendromu gibi Grolojik
hastalikla iliskili olabilir.

Genellikle ektopik Ureter orifisleri ve vezikoureteral reflu ile
birlikteligi siktir.

RENAL YUKSELiIS ANOMALILERI

Basit Renal Ektopi

Bobregin, normal yerine ulasamayip anormal lokalizasyonda
kalmasi renal ektopi olarak adlandirilir. insidansi ortalama
1/900 olarak kabul edilir. Erkek-kadin ayrimi yoktur. Sol tarafta
daha sik gorilmektedir.

Ektopik bobrek pelvik, iliak, abdominal, torasik olabilir. Bobregin
yukselisi ve rotasyonunu etkileyebilecek pek c¢ok hipotez
sunulmustur. Ureter tomurcugunun ve metanefrik blastemin
hatali gelisimi, genetik anomaliler, anneye bagli hastaliklar
ve teratojenik nedenler bu sureci etkileyebilir. Ektopinin
siniflandirilmasi bobredin bulundugu yere gore yapilir (Sekil
1). Pelvik bobrek, sakrumda aort bifurkasyonu altinda bulunur
ve en sik karsilasilan tiptir. Lomber badbrek, iliak fossada
promontoryumun yaninda iliak damarlarin oninde bulunur.
Abdominal bobrek, normal lokalizasyonun hemen altinda L2
vertebra seviyesinde bulunur.Ektopik bobrek genel olarak normal
muadilinden daha kuguktur. Fetal lobililasyonlar nedeniyle
sekil olarak normal forma uymayabilir. Bobregin rotasyonu,
yukselisi sirasinda tamamlandigindan tam yerine ulasamayan
ektopik bobrekte rotasyon anomalileri de gorulur. Pelvik
bobrekte, renal pelvis genellikle anterior yerlesimlidir. Ektopik
bobreklerde hidronefroz yaygin radyolojik bulgudur. Ektopik
bobrekli ve hidronefrotik olgularin yaklasik yarisinda sebep
ureteropelvik ve ureterovezikal darlik iken diger %25'lik grupta
neden VUR ve kalan %25’lik grupta tek basina malrotasyondur.
Ektopik bobrekte lireter mesanede normal yerindedir. Bobregin
kanlanmasi siklikla anormaldir ve bobregin bulundugu yere
dayanmaktadir. Aort, ana iliak veya eksternal iliak arter hatta
inferior mezenterik arterden gelen bir ya da daha ¢ok dal
bulunabilir. Sayet cerrahi mudahale dusunuliuyorsa oncesinde
bilgisayarli tomografi (BT)/manyetik rezonans goruntiileme

Abdominal

Lomber

Pelvik

Sekil 1. Bobregin yikselisi ve ektopik bobregin yeri

veya anjiyografi ile damar yapisinin degerlendirilmesi onerilir.
Genellikle tek tarafli gorulir. Bilateral renal ektopi, olgularin
sadece %10unda gorulir. Diger bobrek genellikle normal
morfolojidedir. Ancak %25 oraninda obstriksiyon ve refliye
bagli hidronefroz gorilebilir. Adrenal bez ¢ogunlukla normal
lokalizasyondadir. Renal ektopiye genital anomaliler %15-
45 arasinda eslik eder. Kadinlarda unikornuat uterus, vajinal
agenezi ile birlikte vajinal duplikasyon; erkeklerde inmemis
testis ve hipospadias gozlenebilir. Cogu ektopik bobrek
asemptomatiktir. Ancak karin agrisi, obstriiksiyona sekonder
renal kolik veya hematiri gibi gesitli semptomlar ile kendini
gosterebilir. Uriner sistem enfeksiyonu ya da palpe edilen
abdominal kitle gorilebilir. Ektopik bobrekli gebe kadinlarda
bobregin yerlesim yerine bagli zor dogum ve komplikasyon
riskinde artis gozlenmemistir. Pelvik bobrege bagli zor dogum
nadirdir. Ama olursa sezeryan onerilir.

Sefalik Renal Ektopi

Bobregin subdiyafragmatik bolgede normal pozisyonundan
daha yukarida vyerlesmesidir. Omfoloseli olan hastalarda,
karaciger ve bagirsaklarin omfolesele dogru herniye olmasi
sonucunda, bobregin diyaframaya kadar yukselmesi ile olusur.
Tum olgular bilateraldir. Bobrekler diyaframin hemen altinda
T10 vertebra seviyesindedir. Ureterler dogal olarak normalden
uzundur. Genellikle semptom vermez.
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Torasik Bobrek

Bobregin diyaframi kismen veya tamamen gegerek arka
mediastene yerlesmesi ile olusur.Bobrek genellikle rotasyonunu
tamamlamistir. Cok seyrektir. Renal ektopi olgularinin %5’ini
olusturur. Erkeklerde iki kat sik gorilir. Solda biraz daha
siktir. Patolojinin diyaframin ge¢ kapanmasindan mi yoksa
bobregin hizli yukselmesi sonucu diyaframi gegmesi ile mi
kaynaklandigi hala kesin degildir. Olgularin ¢ogunda adrenal
bez normal yerindedir. Tek tarafli olgularda karsi bobrek de
normaldir. Hastalarin ¢ogu semptom gostermez. Tani prenatal
ultrasonografiyle ya da ileri yaslarda yapilan rastlantisal
goruntuleme tetkikleri sonucu konur.

YAPI VE FUZYON ANOMALILERI

Fiizyonlu veya Fiizyonsuz Capraz Renal Ektopi

Bobregin, Ureterinin mesaneye girdigi tarafta degil, diger tarafta
bulunmasina capraz ektopi denir. Yuzde 901 karsi taraftaki
bobrege yapisiktir. Capraz bobrek ektopisi, atnali bobrekten

sonra en sik ikinci renal fizyon anomalisidir. Flizyon anomalileri;
unilateral inferior ektopi, Sigmoid veya S-sekilli, Topak veya kek,
L-sekilli, Disk ve Unilateral superior ektopi olarak siniflandirilir
(Sekil 2). Bu siniflamanin klinik olarak énemi yoktur. Anomali
erkeklerde iki kat daha siktir. Soldan saga ektopi, sagdan sola
ektopiye gore Ug kat fazladir. Unilateral inferior ektopi en sik tip,
Sigmoid veya S sekilli tip ikinci en sik tip ve superior ektopili tip
en seyrek tipi olusturur.

Capraz ektopinin sebebi tam olarak bilinmemektedir.
Caprazlamanin sebebinin anormal yerlesimli umbilikal arterin
yaptigi basi sonucu bobregin yukari degil karsiya gegtigi one
surilmustur. Bir baska teoride de gelisen fetlisiin alt ucunun
yanlis pozisyonu ve malrotasyonu sonucu olustugu oOne
surulmastur. Fuzyon sonrasi bobreklerin normal konumlarina
ilerlemeleri orta hat retroperitoneal yapilarinca engellenir.
Bobreklerin  son sekli flzyonun zamani ve derecesine
birlesmeden once olusan rotasyon derecesine baglidir. Fiizyon
sonrasi rotasyon olmaz. Bu nedenle renal pelvisin pozisyonu
flizyonun zamanlamasi hakkinda bilgi verir. One déniik pelvis

Sekil 2. Fuizyonlu capraz ektopiler; 1) Unilateral inferior ektopi, 2) Sigmoid veya S sekilli, 3) Topak veya kek, 4) L-sekilli, 5) Disk,
6) Unilateral superior ektopi
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erken fuzyonu gosterirken mediale donuk pelvis flizyonun
rotasyon bittikten sonra olustugunu gosterir.

Tek tarafli capraz ektopili bobrekler genellikle bulundugu
taraftaki aorta veya ana iliak arterden kanlanir. Genellikle
yerinde duran bobrek normaldir. Eger anomali varsa cogunlukla
ektopik bobrektedir. Bu hastalarin yarisinda iskelet, %40’1nda
genital anomaliler goralur. Erkeklerde en sik inmemis
testis ve vaz deferens yoklugu, kizlarda vajinal atrezi veya
unilateral uterus anomalisi gorilir. Tani cogu olguda perinatal
ultrasonografik taramada ortaya ¢ikar. Bazen karin agrisi, Uriner
enfeksiyon, hematuri seklinde bulgular ile 30’lu yaslarda da
tani konabilir. Tani igin ultrasonografi ve sintigrafi yeterli iken
cerrahi planlanan hastalarda anomalik damarlanma nedeniyle
BT anjiyo ve renal anjiyografi yapilabilir.

Atnali Bobrek

Biitiin renal fiizyon anomalileri icinde en sik goriilenidir. ki
bobrek orta hattin her iki tarafinda vertikal konumda olup alt
kutuplarindan parankimatoz veya fibroz bir istmus ile birlesir
(Sekil 3). Yaklasik 400 kiside 1 gorulur. Erkeklerde 2 kat siktir.
Bobreklerin flizyonu rotasyon ve asensusu tamamlanmadan olur.
Bu nedenle bobrekler normalden asagidadir ve renal pelvisleri
anterior yerlesimlidir. inferior mezenterik arterin istmusun
hareketini engelledigi icin bobregin ¢ikisini tamamlayamadigi
dusiniilir. Olgularin %95’inde fiizyon alt kutuplardandir. istmus
cogunlukla aort ve vena kavanin éniindedir. Ureter,malrotasyona
bagli olarak pelvise yuksek girisli ve lateral konumda olabilir.
Distalde mesaneye girisi normaldir. Bobregin kanlanmasi
cesitli sekillerde olabilir. Yuzde 30'unda her iki bobrege bir
renal arter gider. istmus, renal arterden ya da direkt aortadan
dallar ile beslenir. Diger anomaliler ile birlikteligi siktir. En sik
iskelet, kadiyovaskuler ve sinir sistemi anomalileri eslik eder.
Noral tup defektli g¢ocuklarda %3 oraninda gorulur. Trisomi
18lilerin  %2’sinde, Turner sendromlularin %60’inda atnali
bobrek gorulebilir. Erkek hastalarda hipospadias ve inmemis
testis, kizlarda bikornuat uterus veya septali vajen gorulebilir.

Normal Bébrek At Nali Bobrek

Sekil 3. Atnali bobrek

Hastalarin  yaridan fazlasi semptomatiktir. Semptomlar
hidronefroz, enfeksiyon veya tas olusumuna baglidir. En sik
semptom alt lomber bolgeye yayilan karin agrisidir. Rowsing
bulgusu (omurganin hiperekstansiyonuna bagli olusan karin
agrisi, bulanti ve kusma) bazen gozlenebilir. Hastalarin Ucte
birinde Ureteropelvik bileske sorunlari nedeniyle hidronefroz
gorilir. Ureterin pelvise yiiksek girisi asil neden iken istmus
onundeki anormal seyri ve anormal damarlanma buna katki
saglayabilir. Hastalarda Uriner enfeksiyon ve tekrarlayan tas
olusumu saptanmistir. Tani goriintileme yontemleri ile konabilir.
Atnali bobrekte Wilms timor insidansi genel populasyondan iki
kat fazladir. Atnali bobrek gebeligi ve dogumu etkilemez.

ROTASYON ANOMALILERI

Bobrek normal yerinde kaliksleri disa pelvisi mediale bakar
pozisyondadir. Bu rotasyon bobredin asensusu ile birlikte 6.
haftada baslar 9.haftada sonlanir.Bu pozisyon saglanamadiginda
malrotasyon olusur. Ektopi ve flizyon gibi renal anomaliler ile
siklikla birliktedir. Gergek insidansi bilinmemektedir. Erkeklerde
iki kat fazladir. Sag-sol ayrimi yoktur. Renal pelvisin konumuna
gore adlandirilir. Ventral pozisyon, en sik malrotasyon cesididir.
Dorsal pozisyonda, bobrek 180 derece rotasyon yapmistir.
En nadir gesittir. Lateral pozisyonda, pelvis laterale bakarken
parankim medialdedir. Rotasyonun yonu damarlanma sayesinde
anlasilabilir.Bobregin arkasindan gecen damarlar ters rotasyonu
onunden gecen damarlar ise asiri rotasyonu dusunduirur. Klinik
olarak tek basina rotasyon anomalileri semptom yaratmaz. Pelvis
ve Ureterin obstriksiyonuna bagli semptomlar olabilir. Asiri
diirez zamanlarinda hidronefroza bagli kiint agri gorulebilir.
Bazen hematdri olabilir.

RENAL DAMAR ANOMALILERI

Aberan, Aksesuar veya Multipl (Cogul) Damarlar

Bobregin aberan damari, aort veya ana renal arter disinda bir
yerden orijin alan damarlaridir. Aksesuar damar ise ayni renal
bolimu kanlandiran iki veya daha fazla arter igin kullanilir.
Siklikla bobregin alt polline aksesuar bir damar gider. Bobregin
%70-85’inde tum parankim tek bir arterden kanlanir. Sag bobrek
sola gore daha yuksek oranda tek artere sahiptir. Gercek aberran
damar, renal ektopi veya atnali bobrek disinda pek gorulmez.
Renal vaskiiler anomaliler Uriner obstriiksiyon yapabilir. Agri,
hematiri gibi Uriner sistem bulgulari ve tas olusumuna yol
acabilir. Renal anjiyografi, renal vaskuler sistemi gostermede
altin standarttir. Bu vaskiler anomaliler bobregin hastaliga
egilimini artirmaz.

Renal Arter Anevrizmasi

insidansi binde 1-3’tiir. Sakkiiler, fuziform, dissekan ve
arteriovendz tipleri vardir. Sakkuler anevrizma en sik tipidir.
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Anevrizma, ana renal arter bifurkasyosunda, 6n veya arka dalda
ya da daha kuguk dallardan birindeyse dogumsal kabul edilir.
Edinsel anevrizmalar herhangi bir yerde olabilir. Enflamatuvar,
travmatik veya dejeneratif olaylardan olusabilir. Anevrizma duvari
tim damar tabakalarini iceriyorsa gercek bir anevrizmadir. Farkli
boyutlarda olmasina ragmen %901 2 cm’den kiiguktur. Bazilari
zamanla buylyerek semptom olusturabilir. Agri, makroskobik
veya mikroskobik hematuri, hipertansiyon olusturabilir.

Renal Arteriovenoz Fistiil

Dogumsal ve edinsel olarak iki tiptir. Dogumsal tip tim fistlllerin
%25’ini olusturur. Kadinlarda 3 kat fazladir. Sag bobrekte daha
sik izlenir. Kanin arterden vene direkt gegmesi sonucu degisik
klinik tablolar olusur. Bu malformasyonun buyuklugline ve
suresine baglidir. Beslenemeyen parankimin iskemisine bagli
hipertansiyon gelisebilir. Kalp yetmezligi, mikroskobik veya
makroskobik hematiriye sebep olurlar. Bazi hastalarda yan veya
karin agrisi olabilir.

RENAL TOPLAYICI SISTEM ANOMALILERI

Bifid Pelvis

Renal pelvislerin yaklasik %10'u bifiddir. Pelvis iki major kalikse
ayrilir. Normalin varyasyonu olarak kabul edilmelidir. Herhangi
bir hastaliga egilim artmamustir.

Kalisiyel Divertikiil

Kalisiyel divertikdl, ince bir kanalla bagli oldugu minor kaliks
periferinde cevresi renal parankim ici transizyonel epitel ile

Sekil 4. Kalisyel divertikul retrograd pyelografik gorinumi

kapli kistik bosluktur (Sekil 4). Ust kalikslerde daha siktir. Kiiciik
divertikiller genelde semptom yaratmaz. Ultrasonografi ve
tomografide tesadlfen saptanir. Enfeksiyon, kalsiyum siitu veya
tas olusumu staz ve obstriiksiyonun sonuglaridir. Tag varliginda
hematiri, agri ve uriner enfeksiyon gorulebilir.

Hidrokalikozis

Bir major kaliksin kistik dilatasyonudur. Nadir gorilur. Fraley
tarafindan Ust kaliks infindubulumunun damar ve stenoza bagli
obstriksiyonu sonucu olusan Ust kalikste dilatasyon (Fraley
sendromu) bildirilmistir. Genellikle asemptomatiktir. En sik
basvuru sikayeti abdominal agri ve yan agrisidir. Hematdri ve
enfeksiyon gorulebilir.

Megakalikozis

Renal papilla malformasyonundan dolayl kalikslerin non-
obstriiktif genislemesidir. infindibulum ve pelvis normal olabilir.
Kaliksler genelde blyuk deformedir ve sayica artmis olabilir.
Kaliksleri cevreleyen parankim normaldir, skar ve enflamasyon
gostermez. Megakalikosiz genelde dogumsaldir. Bilateral
hastalik sadece erkeklerde, unilateral segmental hastalik ise
sadece kadinlarda gorulmektedir.

infundibulopelvik Stenoz

Renal kistik displazi ile dev hidronefroz arasinda bir formdur.
Pelvikalisyel sistemin asiri disgenezi sonucunda olustuguna
inanili.  Bu  disgeneziye ragmen bdbrek fonksiyonlari
korunmustur. Genellikle bilateraldir. Vezikoureteral reflu
ile birlikteligi siktir. Hastalar genelde uriner enfeksiyon
hipertansiyon ve flank agrisi gibi semptomlar gosterir.
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GIRIS VE TANIM

%90’I parankimden (primer bobrek tumord), %5-10'u ise kalis ve
pelvis renalisten kaynaklanir.

Parankimden gelisen primer bobrek timarleri benign ve malign
olarak ikiye ayrilir.

Bltuin parankim timorlerinin %80-85’ini renal huicreli kanserler
olusturur.

Renal Tiimorlerin Siniflamasi

Renal Kistler

En sik benign renal lezyon erkek cinsiyet, ileri yas, HT, bobrek
yetmezligi artar. Asemptomatik kitlelerin %70’ini olusturur.
Malignite riski, edinsel kistik hastaliklar (von Hippel-Lindau
ve tubero skleroz) birlikteliginde fazladir. Tani: Ultrasonografi
(USG), bilgisayarli tomografi (BT) veya manyetik rezonans
inceleme (MRI)

Bosniak Siniflandirmasi

Kategori I: Septa, kalsifikasyon ya da solid komponent icermeyen,
ince ¢izgili bir duvari olan basit bobrek kisti. Kontrast tutulumu
gostermezler.

Kategori II: Birkac adet ince septa bulunduran benign kist. ince
septa ya da kist duvarinda ince kalsifikasyonlar bulunabilir.
Homogen, <3 cm, high-attenue lezyonlardir ve kontrast artimi
gostermezler. Buyimezler.

Kategori IIf: Kategori II'ye gore biraz daha fazla ince septa
icerirler. Septalarda ve ince kalsifikasyonlarda minimal bir artis
gorilebilir. Ayrica septa ve kist duvarinda minimal kalinlasma
bulunabilir. Kalsifikasyon noduler veya hafif kalinlikta olabilir
ancak bu kistler kontrast tutmazlar ve biylimezler. Eger lezyon
intrarenal, buylime gostermeyen high-attenle ve 23 ¢cm ise bu
kategoriye alinmalidir.

Kategori Ill: Bu sinifta belirsiz, soru isaretleri barindiran kistik
kitleler bulunur. Kalin irregller duvarli ve septali, buyume ve
artis gosterebilen kistlerdir.

Kategori IV: Bu grup net bir sekilde malign kistik lezyonlardir.
Artmis yumusak doku komponentleri bulundururlar. Kontrast
tutulumu gosterirler.

Onkositoma

ince, graniile, iiniform eozinofilik sitoplazmali iyi diferansiye
hiicrelerden (onkositler) olusur.

Bobrek disinda tukuarik bezi, tiroid, paratiroid ve adrenal
glandlarda vyerlesebilirler. %3-7’sini
olusturur. Genelde unilateral ve tektir. Erkeklerde 2 kat daha
fazladir.

Bobrek tumorlerinin

Makroskopi; bronzveya acik kahverengi,homojen,psodokapsulle
diizgun sinirli ve ortasinda tipik uydu skar mevcuttur. Anjiyografi
belirtileri-dusuk prediktivite:

Tumor arteriollerinin “bisiklet tekeri” gérintisu,

Kapsuliin “parlak kenar” belirtisi,

Homojen kapiller nefrogram fazi,

RHK’den klinik ve radyolojik olarak ayrilamaz.

Suphelenilen olgularda preoperatif perkitan ince igne biyopsisi
alinabilir.

Angiomyolipom (AML)
Histolojik bilesenleri:
Kalin duvarli anevrizmal kan damarlari

Diiz kas

Olgun yag hucreleri

K/E: 4/1

AML %20-30 tuberoskleroz (TS) ile birliktedir
Tuberoskleroz: Ailevi, sebase adenom, zeka geriligi ve epilepsi
TS hastalarin yaklasik %50’sinde; genc yasta, cift tarafli, daha
az kadin agirtikli (2/1) ve semptomatik AML + TS ile birlikte
olmayanlarda tek tarafli ve buyuktrler.

En sik spontan perirenal hemorojiye neden olan renal kitle
(%25)

Radyoloji ile tani konulabilen bir benign timor

USG: Tipik hiperekojen lezyon (yliksek yag icerigi)

BT: <-20 HU patognomoniktir.

USG - hiperekojen ise BT'de yag => AML

MRI: Yiksek yag icerigi

Tel.: +90 532 410 54 60 E-posta: sinankirecci@yahoo.com.tr
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TEDAVi

Tumor boyutu, semptom varligi ve hasta faktorlerine gore
(gebelik cagi, acile ulasim)

<4 cm lezyonlar da yillik BT veya USG takip

>4 cm asemptomatik/hafif ise 6 ayda bir US

>4 cm siddetli semptomatik (kanama, agri) varsa bdobrek
koruyucu cerrahi/arter embolizasyonu

Akut hemoroji de ilk tercih arteriyel embolizasyon

Malign Tiimorler

Renal hiicreli kanser (Hipernefroma, Grawitz tumaord)
Toplayici sistem timorleri (Uretelyal)

Sarkomlar

Wilms timoru

Lenfoma

Losemi

Metastazlar

Renal Hiicreli Karsinom

Renal hicreli karsinom en sik solid lezyon

Bobrek malignitelerinin %901

Ortalama tani: 60-70 yas, E/K: 3/2

Cocukluk caginda nadir, genglerde cerrahi tedaviye daha iyi
yanit

Tum kanserlerin yaklasik %2-3'uU

Bati Ulkelerinde sik

Son iki dekatta dunya capinda yillik %2 insidans artisi
Avrupa’da 2012 yilinda; 84,400 yeni RHK, 34,700 mortalite
Mortalite oranlari erken 90’lara kadar artmis, daha sonra
stabilize olmus veya azalmistir

ETiYOLOJI

Sigara (1,4-2,5 kat)™

Obezite (BMI her 1 Unit artis 1,07 kat artirir)

Hipertansiyon

Kursun bilesimleri

Cesitli kimyasallar (aromatik hidrokarbonlar)

Trikloroetilen maruziyeti

Mesleksel maruziyet (metal, kimyasal, lastik, baski endUstrileri)
Asbest veya kadmiyum maruziyeti

Radyasyon tedavisi

Diyet (yuksek yag/protein ve az meyve/sebze)

PATOLOJI

Proksimal kivrimli tubullerden kaynaklanir

Kromofob ve toplayici kanal alt tipleri nefronun daha distalinden
koken alir.

Parankim itilmesine bagli psodokapsul pozitif

RHK genelde unilateral ve unifokaldir (Bilateral %2-4)

Papiller ve ailesel RHK multisentrik (%10-20)

Nukleer

Fuhrman’ Gradeleme: ve nukleol

Ozelliklerine gore

boyut, sekil
Prognozda 6nemli!
Seffaf hucreli icin kullanilir.

Patolojik Tipler

Seffaf hucreli RHK-%80-90

Papiller RHK-%10-15

Kromofob RHK-%3-5

Toplayici kanal karsinom (Bellini kanal)-<%1
Renal mediller karsinom-nadir
Siniflandirilamayan RHK-%1-3

Xp11.2 translokasyon/TFE3 gen fuzyon RHK-nadir
Post noroblastoma RHK-nadir

Musin6z hicreli karsinom-nadir

Seffaf hiicreli RHK

Kesilen yuzey altin sarisi, hipervaskiiler, nekrotik

En kotl prognoz (papiller &kromofob gore)

Kromozom 3p kaybi ve VHL gen (3p25) mutasyonlari sik
Multilokuler kistik varyant %4

Papiller RHK

Son dénem BY ve edinsel kistik hastalikta sik.
Tip 1 papiller RHK-en sik

Herediter papiller RHK sendromu

Psodokapsul ve psddonekrotik degisiklikler
Tip 2 papiller RHK-daha agresif

Ailesel leimyomatozis ve RHK

Onkositik tip

Kromozom 7 ve 17 trizomisi,Y kromozom kaybi
Seffaf hucreden daha iyi prognoz

Kromofob RHK

Toplayici sistemin kortikal kismi

Multiple kromozom kaybi 1,2,6,10,13,17 ve 21.
Karakteristik olarak koloidal demirle boyanir
RHK nadir gorulen tipleri

Toplayici sistem karsinom(Bellini kanal)
Tanida %40 metastatik
Hedef tedavilere yanit kotu
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Renal Mediiller karsinom

Geng, orak hiicreli anemili siyah irk
10-20 yas arasi renal timorlerin %2’si
Tanida metastaz %95

KLINIK

Cogu bobrek kitlesi metastatik olana kadar asemptomatiktir.
%50 insidental; Klinik; lokal tumor blyumesi, hemoroji,
metastazlar ve paraneoplastik sendromlar bagli

Klasik triad (%6-10)

Gros hematuri

Flank agrisi

Palpabl kitle

Paraneoplastik sendrom %30

Paraneoplastik Sendromlar

Hipertansiyon

Kaseksi, kilo kaybi

Ates

Noropati

Amiloidoz

Sedimentasyon yuksekligi

Anemi

Anormal hepatik fonksiyon (Stauffer sendromu)
Hiperkalsemi

Polistemi

TANI

Fizik muayenenin tani degeri dusuk
Palpable abdominal kitle
Palpable servikal LAP

Bosalmayan veya sag varikosel ve bilateral alt ekstremite 0demi
(venoz ilerlemeyi gosterir)

Laboratuvar

Kreatinin, GFR!

Tam kan sayimi

Eritrosit sedimentasyon hizi
Karaciger fonksiyon

ALP,LDH

Serum duzeltilmis Ca

Koagtilasyon testi

TIT

idrar sitolojisi (ureteliyal tm ayrimi)

Radyoloji

IVP

usG

BT**

MRI**
Anjiyografi
Renal sintigrafi
Kontrastli USG

BT secilmesi gereken yontemdir. Kontrastlanma!
Sensitivite (tm <3 c¢m)

IVP: %67

USG: %79

BT: %94

GORUNTULEME YONTEMLERI

intravenéz pyelografi (IVP)

- Yalniz basina kullanildiginda sadece %65-70 sensitivitesi
vardir.

- Sensitivite 0zellikle <3 cm tumorlerde ok dusuk.
- Tipik goruntu: Kitle etkisi
- Taniyr kanitlamak icin ilave radyolojik tetkiklere ihtiyag vardir.

- IVP’de normal bulgular olmasi renal kitle varligini ekarte
etmez.

Ultrasonografi (USG)

-Non-invaziv bir yontem

-Renal hiicreli kanser icin spesifik bir USG bulgusu yok
-Sensitivitesi %80 civarinda

-Ana kisitlama ufak timorlerde (<1,5 cm)

-Ozellikle evrelemede yetersiz

-Bobrek kistlerini tanimlamada %98 dogruluk orani vardir

Bilgisayarli Tomografi (BT)

-Bobrek tiimorlerin tanisinda ve evrelemesinde altin standart,
dogruluk orani diger yontemlere gore ¢ok yiiksek

-Sensitivite ve spesifitesi %95’ler civarinda

-Ufak tumorlerin tanisinda da ayni derecede dogruluk oranlarina
sahip.

Magnetik rezonans inceleme (MRI)
- Bobrek timorlerinde vaskiler yayilimin belirlenmesinde en
etkili radyolojik gortintiileme yontemi.

- Intrarenal (T2) ve ekstrarenal (T3a) timér ayriminda BT'den
ustun.

Metastaz bulgulari varliginda;
Karaciger fxn testleri
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Akciger tomografisi

(Akciger grafisine ek olarak)

Beyin tomografisi

Kemik sintigrafisi

ideal BT Ozellikleri

Spiral ince kesit BT

3-5 mm'lik kesitler

Pre ve post kontrast goruntu

Nefrogram fazi onemli

IV kontrast enjeksiyonu sonrasi >15 HU: RHK
<-20 HU alanlari olan (yag): AML

Radyoloji

MRI

BT kontrast madde allerjisi & gebeler tercih edilir.
V. Cava inf tumor trombusu daha iyi bilgi

Evreleme agisindan Toraks BT ideal. En azindan iyi bir AC grafisi
gerekli

Asemptomatik hastalarda kemik sintigrafisi ve kraniyal BT
onerilmez.

Renal Biyopsi
Perkutan renal tumor biyopsi kullanimi giderek artmakta

Radyolojik olarak belirsiz renal kitlelerde histolojik tani igin
(renal apse, metastatik hastaliklar, renal lenfoma)

Gozlem veya ablatif tedavi planlanan kiguk renal kitlelerin
tedavi oncesi histoloji elde etmek igin

Metastatik hastalikta en uygun hedefe yonelik tedavi seciminde;
Metastaz

Tani aninda %30 metastatik

Akciger %50

Lenf nodu %35

Karaciger %30

Kemik %30

Adrenal %5

Karsi bobrek %1-2

EVRELEME (TNM 2009)

Tumor:

T-1: Kendi icinde iki alt gruba ayrilir

T1a: Bobrekte sinirli (bobrek kapsulini asmamig) 4 cm’den
kuglk timor

T1b: Bobrekte sinirli (bobrek kapsilini asmamis) 4-7 cm
arasinda ebatlari olan timor

T-2:

T2a: Bobrekte sinirli (bobrek kapsulini asmamis), 7 cm’den
buylk ancak 10 cm’den kilicuk gaptaki timaor

T2b: Tumor ¢api 10 cm’den buyuk ve bobrek kapsuluni agsmamis
T-3: Kendi icinde Ug alt gruba ayrilir;

T3a: Bobrek kapsulunu asmis ve bobrekustu bezine sirayet
etmis timor

T3b: Bobrek kapsuluni asmis ve bobrek toplar damarina sirayet
etmis

T3c: Bobrek kapsulinud asmis ve buylk ana toplar damarda
timor dokusu

T-4: Bobrek etrafindaki yag dokusunu saran zari (Gerota fasiyasi)
asmis

Lenf Bezleri:

Nx: Bolgesel lenf bezleri degerlendirilmemis

NO: Bolgesel lenf bezlerinde timor yayilimi yani metastaz yok
N1: Bolgesel lenf bezlerinde timaor yayilimi yani metastaz var.
Uzak Metastaz:

MO: Kanserin uzak organlara yayimli yok

M1. Kanserin uzak organlara yayilimi mevcut.

OZET

Bobrek tiimorleri insidansi artmakla birlikte, insidantal ve erken
yakalanma oranlari artmistir.

Siklikla sporadik goriilse de ailesel RHK formlari 6nemlidir
(VHL).

Tani ve evrelemede kontrastli BT veya MRI kullanilir.

Radyolojik tetkikler basit kist ve AML disinda kesin tanida
yetersiz kalmaktadir: Cerrahi

Perkiitan biyopsi kullanimi giderek artmaktadir.
Genel anlamda RT ve KT direng nedeniyle mortal Urogenital
timorlerdendir.
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insan cinselliginde geleneksel olarak dért basamak tanimlanir:
Cinsel uyarim, plato, orgazm ve ¢oziilmedir. Uyarilma evresinde
fiziksel uyari ya da fantezi gibi bir uyarana yanit olarak dakikalar
veya saatler arasinda cinsel uyarilma olusur. Etkili cinsel
uyaranin surdirulmesiyle plato evresine gecilir, bu evrede
uyarilmanin artmasi ile cinsel gerilim ve haz duygusu giderek
artar ve orgazma dek sirer. Orgazmla beraber cinsel haz doruga
ulasir ve ¢ozilme donemi baslar. Coziilme doneminde onceki
asamalarda olusan fizyolojik degisiklikler ayni sirayi izleyerek
kaybolur. Kadinda uygun bir cinsel uyaranla yeniden bir baska
orgazm evresine girme potansiyeli vardir,erkekte ise orgazmdan
once bir refrakter donem olur (5,6).

ERKEKTE EREKSIYONUN VE DETUMESANSIN
HEMODINAMIGi VE MEKANIZMASI (3)

Penil Ereksiyonda Penil Komponentler ve Fonksiyonlari

Korpora kavernoza: Korpus spongiozumu destekler.

Tunika albuginea (kaverndz cisme ait): Korpora kavernozaya
rijidlik saglar. Veno-okliziv mekanizmaya katilir.

Diiz kas: Sinuzoidlere kan giris ¢ikisini duzenler.
iskiyokavernoz kas: Kani distale pompalayarak ereksiyonu
hizlandirir.  Ereksiyon fazinda penil rijiditenin artmasina
yardimci olur.

Bulbokavern6z kas: Bulbar Uretrayl sikip semeni atmaya
yardimci olur.

Korpus spongiozum: Uretrayi sikistirip semenin hizla atilmasini
saglar.

Glans:Disi genital organi travmatizasyondan korur.Duyarliligiyla
ereksiyonu kolaylastirip zevki artinr. Konik sekliyle vajinal
penetrasyonu kolaylastirir.

Ereksiyonda penil erektil doku, ozellikle kavernozal diz kas ve
arteriyel duvarduzkaslarianahtarrol oynar.Flask halde,beslenme
amacli disuk oranda arteryal akima izin verecek sekilde, bu
diz kaslar strekli kontraksiyondadir. Parsiyel O, basinci 35
mmHg’dir. Flask penis orta derecede kontraksiyondadir, sogukta
ve fenilefrin enjeksiyonu ile daha da buzulebilir.

Ust merkezler (6rnegin; vizuel, olfaktor, hayal etme, genital
uyarinin derlenip islendigi supraspinal merkezler) ereksiyonun
baslatilmasinda ve surdurilmesinde belirleyicidir. Seksuel uyari,
kavernozal sinir uglarindan norotransmitter salinimina neden
olur. Bu, duz kas gevsemesi sonucunda;

1. Arteriyol ve arterlerin dilatasyonu sistolik ve diyastolik kan
akimini artirir (kan baslica internal iliak arterin dali olan internal
pudental arterden gelir),

2. Genisleyen sinuzoidlere kan hapsedilir,

3. Subtunikal vendz pleksusun tunika albuginea ve periferik
sinlizoidler arasina sikismasi ile vendz akim yavaslar,

4. Tunikanin gerilme kapasitesine ulasinca i¢ sirkiler ve dis
longitudinal tabaka arasindaki emisser venlerin oklizyonu ile
venoz akim minimuma iner,

5.p0,’'deki artig (yaklasik 90 mmHg) ve intrakavernozal basincin
100 mmHg’ye ulasmasi ile penis erekte olur (full ereksiyon fazi),
6. Iskiyokavernozal kaslarin kasilmasi ile basin¢ (birkac 100
mmHg) daha da artar (rijid ereksiyon fazi).

Sonug olarak ereksiyon; sinuzoidal gevsemeyi,
dilatasyonu ve ven6z kompresyonu kapsamaktadir (3).

arterial

Erkeklerde Seksuel Fonksiyon Bozuklugu Parametreleri

%50 psikolojik sebepler, %50 sertlesme bozuklugu, %35
erken bosalma, %20 cinsel isteksizlik, %5 digerleridir (orgazm
olamama, cinsel iliskide agri, ge¢ bosalma gibi).

Kadinlarda Cinsel islev Mekanizmasi

Fiziksel ve psikolojik uyari ile baslar. (Birkag dakikadan birkag
saate kadar) klitoris ve vajina duvarlarinda kanlanma artar
ve islanma olur. Genital ve pelvik kaslar kasilir. Vajen agzi
genisler, cinsel salgilar artar. Cinsel kizariklikta, nabiz, tansiyon
ve solunum sayisinda artis olur. Kas ve sinirlerde olusan ani
gerilim bosalir ve ardindan tum vicudu saran bir dizi kasilma
nobeti olusur. Klitoris, vajina, uterus, anis ve alt karin kaslarinda
kuvvetli kasilmalar olur. Rezolisyon ile sonlanir.

Kadinlarda Seksiiel Fonksiyon Bozuklugu Parametreleri

%50 cinsel isteksizlik, %40 lubrikasyon (1slanma) azligi, %40
orgazm olamama, %40 cinsel iliskide agri, %35 uyarilma
bozuklugudur (2).

Tel.: +90 505 562 56 16 E-posta: eyupveli@gmail.com
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CiNSEL iSLEV BOZUKLUGU

Cinselislev bozuklugu (CIB) cinsel islev basamaklarinin herhangi
birinde, ¢iftlerden birinin ya da her ikisinin gonullu olarak
katildigr cinsel aktiviteden doyum saglamasini engelleyen
bir problemin olusmasidir. CiB eslerin yalnizca birinden
kaynaklanabildigi gibi her ikisinin katkisiyla da olusmus olabilir.
Patofizyolojik,psikiyatrik,eslerarasindaki uyumsuzluk,toplumsal,
kiiltiirel etmenler gibi bircok neden CiB’'ye neden olabilir.
CiB degerlendirilirken utanma duygusunun, 6zel konularin
konusulmasinin glcliginin ortaya cikabilecegi dustinilerek
hasta-hekim arasindaki dil birliginin saglanmasinda hassasiyet
gosterilmelidir.

Cinsel birlesmenin paydaslari agisindan yapilan bir siniflamada
semptomlar soyle siniflandirilmistir:

- Yasam boyu/edinilmis: Daha evvel islev bozuklugu olup
olmamasina gore ayrilir.

-Yaygin/durumsal: Belirli durumlarda ortaya ¢ikip ¢itkmamasina
gore ayrilir.

- Psikolojik etkenlere bagli/bilesik etkenlere bagli: Hem
psikolojik hem organik faktorler rol oynar (1,2).

Erkek kaynakli CiB’de semptomlar:

- Cinsel iliskiye vyetecek ve surdirecek kadar ereksiyona
ulasamama (sertlesme gliclugu),

- Yeterli uyarim olmasina karsin ejakilasyonun gecikmesi ya da
hi¢ olmamasi (geg bosalma ya da hi¢ bogalamama),

- Bosalma zamani Uzerinde kontrolin olmamasidir (erken
bosalma).

Kadin kaynakli CiB’de semptomlar:

- Orgazm olamama,

- Cinsel birlesme oOncesi ve suresince yeterli lubrikasyon
(1stanma) olmamasi,

- Vajinal kaslarda cinsel birlesmeye olanak verecek kadar
gevseme olmamasidir.

Karisik (her iki cinste de gériilen) CiB’de semptomlar:

- Cinsel isteksizlik,

- Uyarilma guiclugu,

- Cinsel iliski sirasinda agridir (2,4).

Cinsel islev insan beyninin, periferik sinir sisteminin, vaskuiler
ve endokrin sistemin is birligini gerektiren karmasik bir biyo-
psiko-sosyal suregtir. Normal bir cinsel islev igin biyo-psiko-
sosyal surecin islemesi, cinsel donglnun istek, uyarilma, plato
ve ¢ozulme asamalarinin olagan seyretmesiyle olur. Cinsel
donglnun evrelerine gore fizyolojik yanit ve patoloji durumunda
olusan sendromlar Tablo 1'de verilmistir (6).

Tablo 1. Cinsel dongiideki fizyolojik siirec ve sendromlar (6)

Evre Fizyolojik siireg Sendrom
Merkezi sinir

Cinsel istek sistemindeki cinsel Cinsel istek bozuklugu
merkez aktivasyonu, Cinsel tiksinti bozuklugu
yeterli endokrin yanit
Erkekte peniste

Uvanilma ereksiyon, Ereksiyon bozuklugu

y Kadinda vajinal Uyarilma bozuklugu

salgida artma
Refleks kas

Orgazm kontraksiyonu Ejekilasyon bozuklugu

9 Ejekulasyon Orgazm bozuklugu

Orgazm

Norolojik hastaliklar, diyabet, kalp-damar hastaliklari, kronik
tibbi hastaliklar (bobrek, karaciger yetmezligi vs.) CIB nedeni
olabilir. Ayrica bu hastaliklarin tedavisine yonelik kullanilan
ilaclarda CIB nedeni olabilir.

Psiko-sosyal etkenler: Is ile ilgili yogun stres, gecim sikintisi,
anksiyete, cinsel performansi ile ilgili disunceler, evlilik ya da
iliski sorunlari, depresyon, sugluluk duygulari, viicudunun imaji
ile ilgili kaygilar, ge¢mis cinsel hayatinda cinsel travmalar,
madde-alkol bagimliligi gibi etkenler ve bunlarin tedavisine
yonelik kullanilan ilaglarda CiB’ye neden olabilir.

Baslangicta fizyolojik durum, tibbi hastaliklar ile psikolojik
etkenler birbirinden ayr etiyolojik etkenler gibi gozikse de
bu nedenler bir sure sonra karmasiklasir ve ayni kiside ikisi de
etkili hale gelebilir.

Cinsel iliskide partnerler arasindaki uyumsuzluk, cinsel iletisim
sorunlari, cinselligin kendisinin, kisiliginin ya da varliginin bir
gostergesi gibi algilanarak yasanan performans kaygisi, hamile
kalma ya da hamile birakma korkusu, evlilik digi iliski gibi
bircok etken de CiB ortaya cikarabilir ya da durumu daha da
agirlastirabilir.

CiB'ye neden olan etkenler hazirlayici, baslatici ve siirdiiriicii
olarak 3'e ayrilabilir (5,6).

Hazirlayici etkenler:

- Cinsel egitimin yetersizligi,

- Tutucu ortamda buyume,

- Aile iliskilerinde bozukluk,

- Psikoseksuel rollere uyumla ilgili yetersizlik,
- Yetersiz cinsel deneyim,

-Yasam bigimi,

- Travmatik cinsel deneyimler,

- Kisilik ozellikleridir.

Baslatici etkenler:
- Abartili performans beklentileri,
- Bedensel hastaliklar,
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Yogunluk

Uyarnima

Gerileme

Yogunluk

Uyanima

Gerileme

Sekil 2. Fuzyonlu capraz ektopiler; 1) Unilateral inferior ektopi, 2) Sigmoid veya S sekilli, 3) Topak veya kek,4) L-sekilli, 5) Disk,
6) Unilateral superior ektopi

-Dogum,

- Psikiyatrik bozukluklar,

- Tedavide kullanilan ilaglarin yan etkileri,
- Tesadufi basarisizlik,

- Alkol ve madde kullanimi,

- Travmatik cinsel deneyimler,

- Yaslanma,

- Sadakatsizlik,

- Es kaybidir.

Siirdiiriicti etkenler:

- Performans anksiyetesi,

- [liskide yasanan sorunlar,

- Yetersiz on sevisme,

- Psikiyatrik bozukluklar,

- Partnerler arasi cekim ve gekiciligin kaybolmasi,

- Bedensel hastaliklar,

- Tedavide kullanilan ilaglarin yan etkisidir.

CiB tanisinin konulabilmesi bireyin kendisinin veya partnerinin
yakinmasi ile miimkiin olabilmektedir. CiB degerlendirilmesinde
yapilabilecek en 6nemli hata tam olmayan bir degerlendirme ile
taniya gitmektir. Oysa ilk basamakta CiB yakinmasi olan hasta ve
partnerinin birlikte ve teker teker olmak Uzere uygun ortamda
ayrintili anamnez alinmasi ve fizik muayene cok dnemlidir.
Anamnez bircok CIB tanisinin konulmasinda temel etkendir.

ilk basamakta yapilacak CIB tani ve tedavisi ile ilgili diger bir
hata da sadece sorunun kaynagi oldugu dislinulen partnere
yonelmektir. CiB her iki esi biitiin olarak etkileyen bir durumdur
ve sorun partnerlerden birinin sorunu olarak degil iliski sorunu
olarak ele alinir. Degerlendirmede yapilabilecek diger bir hata
hastayl degerlendirirken terminolojik hatalar yaparak durumu
bir hastalik, kusur veya performans olarak degerlendirmek ve
zaten dusmus olan kendilik degerine iyice zarar vermektir.
Diger bir yaygin hata olarak insan cinselligini tek bir kalip ya da
norm olarak degerlendirmek ve normal veya normalin varyanti
olan durumlari CiB olarak adlandirarak ciftin cinselligine zarar
vermektir (2). Hastada gorulen semptom ve bulgular, hastanin
yasina, gelisimine, hikayesine, kultiriine ve sosyal yasamina
gore de degerlendirilmelidir. Uygun yer, uygun zaman ve uygun
kisi kosullarini saglandi§i goéz éniinde bulundurulmadan CiB
tanisi konulmamalidir.

Semptomun ayirici tanisindaki hastaliklar nedenlerine gore
siniflandirilabilir (4,6).

1. Cinsel istek bozukluklari;
- Cinsel istekte azalma,
- Cinsellikten tiksinmedir.

2. Cinsel uyarilma bozukluklari;

- Kadinda cinsel uyarilma bozuklugu,
- Erkekte sertlesme bozuklugudur.
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3.0rgazmla ilgili bozukluklar;

- Kadinda orgazm bozuklugu,
- Erkekte orgazm bozuklugu,
- Erkekte erken bosalmadir.

4. Cinsel agri bozukluklari;
- Disparoni,
- Vajinismus’dur.

5. Genel tibbi duruma bagli ve psikiyatrik nedenlerle CiB;

6. ilag ve madde kullaniminin yol actigi CIB.

Cinsel istekte azalma (hipoaktif cinsel istek): Erkekte en az 6
aydir stirmekte olan cinsel isteksizlik, cinsel fantezilerde azalma
ya da tamamen kaybolma olarak tanimlanir.

Kadinlarda cinseliligkisirasinda uyarilmaolmazveistek gelismez
ise kadinda cinsel isteksizlik ve uyarilma bozuklugundan
bahsedilebilir.

Cinsellikten tiksinme (aversiyon): Cinsel birlesmeden kaginma
ve tiksinti olur. Burada birey bir partnerle cinsel iligki s6z konusu
oldugunda endise ve korku duyar. Tiksinti, cinsel birlesmenin
herhangi bir yonuyle ilgili olabilecegdi gibi,tim cinsel uyaranlara
(6pusme, dokunma gibi) yonelik de olabilir.

Kadinda cinsel uyarilma bozuklugu: Kadinlar icin uyarilma
asamasinda vajinal konjesyon ve lubrikasyon olusur. Cinsel
iliskiden haz alma ve agri olmamasi i¢in bu uyarilma gereklidir.
Erkekte sertlesme bozuklugu (erektil disfonksiyon): Erkeklerde
ise uyarilma asamasindaki eksiklik sertlesme gliclugu olmasidir.
Penis vajinal giris ve cinsel iliskiyi stirdiirme icin yeterli sertlige
ulasamaz. Bu durum icin de yasam boyunca hig ereksiyon
olmamasindan ya da donemsel olarak eskisi gibi sertlige
ulasilamamasindan bahsedilebilir.

Tarihsel olarak impotans olarak adlandirilmasina ve genel
olarak tibbi bir durum olarak bildirilmesine karsin kisinin ruhsal
iyilik ve kendine olan saygisiyla asiri derecede iliskilidir.
Kadinda orgazm bozuklugu (inhibe orgazm): Bir orgazm
bozuklugundan bahsedebilmemiz icin uyarim asamasinin
normal olmasi ve kadinin bu durumdan yakinmasi gerekir.
Kadinlar icin cinsel iliskinin her sonlanimi mutlak orgazm
hedefi olmamalidir, zihnen bdyle bir hedef konulmus olmasi
cinsel birlikteligin dogal gelisimini bozabilir.

Erkekte ge¢ bosalma (retard ejekulasyon): Psikolojik veya
organik sebepleri olabilir. Bazi hastalarda hi¢ bosalma olmaz. Bu;
anejakulasyondan (orgazm olup, ejakulatin disari atilamamasi)
ayirt edilmelidir.

Erkekte erken bosalma (prematiir ejekiilasyon): Erkek hemen
hemen her iliskisinde orgazma ulasir ve umdugundan daha 6nce
bosalir. iliski siresi gercek sorun olmayip, asil sorun bosalma
Uzerindeki istemli kontrolin saglanmasinin ogrenilememis
olmasidir.

PREMATUR EJEKULASYON

Pe taniminda bazi kriterler konulmaya caligilmistir:

- Intravaginal ejekulasyon gecikme suresinin kisa olmasi,

- Ejekiilasyon kontrolini yapamama,

- Bu durumdan sikinti ve kaygi duyma,

- Ruhsal bozukluklarin tanisal ve sayimsal el kitabi-5 (DSM-5)
vajinal girisi takiben 1 dakikadan kisa surede bosalmayi esas
alir (4,5).

Kriterler konusunda halen tartismalar mevcuttur.

Prematiir ejekiilasyonda ayirici tani;

- Erektil islev bozuklugu,

- Kronik prostatit/kronik pelvik agri sendromu (prostadini),

- Ejakulasyonu geciktiren antidepresan kullaniminin birakilmasi,
- Tiroid bozukluklar (6zellikle hipertiroidi),

- Genetik yatkinlik,

- Bosalma kontrolliniin hi¢ kazanilmis olmamasi gibi etkenler
dislamada onemlidir (4,5).

Cinsel Agri Bozukluklari

a. Disparoni: Cinsel iliski 0ncesinde, suresince ve sonrasinda da
mevcuttur. Disparoniye neden olabilecek bir organik patoloji
saptanirsa (6rnegin; vajinit,bartolin bezi iltihabi,vajinal kuruluk)
bu tani konulmaz. Oldukca yaygin bir bozukluktur DSM-5%
gore Amerika Birlesik Devletlerindeki kadinlarin %15’inde
gorulmektedir (4).

b. Vajinismus: Cesitli korkular nedeniyle vajinanin 1/3 dis
kaslarinin ve pelvik tabani kaslarinin istemsiz kasilmasi
sonucunda cinsel birlesmenin engellenmesidir. Bazen siddetli
olgularda bacak kaslari dahi kasilarak girise miisaade etmez. Bu
kadinlarda cogunlukla jinekolojik muayede de mumkin degildir.
Vajinismuslu  kadinlarda penis girisi esnasinda cinsel
organlarinda siddetli agri, kanama ve parcalanma olacagi,
cinsel birlesmenin hastalanmaya hatta 6lime yol acabilecegi
dair yanlis inanislar vardir. Otoriter baba, zayif anne,
cinselligi asagilayan aile, pasif, bagimli es, cinsel organlardan
hoslanmama, kizlik zarini yitirme korkusu (USA verileri),olumsuz
dinsel sartlanma, gebelik korkusu ve cinsel siddetin vajinismusa
neden olabilecek faktorler oldugu 6ne surulmustir (4,6).

Genel tibbi duruma bagli ve psikiyatrin nedenlerle CiB: Genel
iyilik halinin ve beden imgesinin bozulmasi (mastektomi,
ileostomi, histerektomi, prostatektomi), hayatta kalabilme
kaygisi (agir hastalik veya ameliyat), gugsuzlik,agri duyumu,ilag
kullanimi gerektiren durumlar ve kronik hastalik (psikolojik veya
fizyolojik uyum gerektirme agisindan) oykusu yasayan kisilerde
cinsel isteksizlik ve uyarilma gugligu daha siktir.

Major depresyon, anksiyete bozuklugu, psikotik bozukluklar ve
cinsel travmalar cinsel islev bozukluklarinin nedeni olabilir
(5,6).
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ilac ve madde kullaniminin yol actigi CiB: Antipsikotikler
prolaktin dizeyini etkileyerek cinsel istek ve ereksiyon
bozulmasina neden olabilir. Antidepresanlar, antihipertansifler,
beta blokerler gibi bircok ilag CiB’'ye neden olabilir. Kotiiye
kullanilan alkol, esrar, eroin, kokain gibi maddeler de CiB'ye
neden olabilir (5,6).

TEDAVI-SEVK

Cinsel fonksiyon bozuklugu ile gelen bir hasta ayrintili anamnez,
fizik muayene, laboratuvar ve goruntuleme yontemleri ile

degerlendirilmelidir.

Psikojenik kaynakli — Psikiyatri uzmanina,

Organik kaynakli — Uroloji, kadin dogum, kardiyoloji, dahiliye
uzmanlarinadir.



UROLOJI

FIMOZIS

Prof. Dr. Kaya Horasanli

Saglik Bilimleri Universitesi, Sariyer Hamidiye Etfal Hastanesi, Uroloji ve Cocuk Uroloji Klinidi, Istanbul, Tiirkiye

Giris

Fimozis dendiginde fizyolojik ve bazi durumlarda patolojik bir
durumdan soz edilmektedir. Fimozis prepisyumun yani stinnet
derisinin glansin proksimaline retrakte edilememesi durumudur.
Normalde bebeklik doneminin ilk 6 ayinda slinnet derisinin
glansin proksimaline dogru retrakte edilememesi aslinda
beklenilen fizyolojik bir durumdur. ilerleyen dénemlerde devam
etmesi patolojik olarak degerlendirilir. Yasamin ilk 6 ayinda
gorulen fizyolojik fimozislerin cogu spontan olarak iyilesir. On
alti yasinda stinnet olmamis bireylerin %1’inde fimozis vardir.
Sunnet misliman ve yahudi toplumlarinda yaygin olarak
uygulanmasina karsin hristiyan olan toplumlarda yaygin olarak
yapilmamaktadir. Diger bir durum ise bazi durumlarda glans
Uzerindeki stinnet derisi hi¢ oynatilamaz. Bu duruma balanitis
kserotika obliterans adi verilir. Burdaki fimozis patolojik fimozis
durumuna ornektir. Fimozis tim yenidogan erkeklerde gordlur.
iki yasinda %50 oraninda bildirilmektedir. Fizyolojik olan
durumun disinda gelisen enfeksiyonlar, balanopostit sekonder
fimozis olusturabilir. Tani inspeksiyonla konulabilir.

Siinnet

Masliman nifusun yogun oldugu toplumlarda sunnet ile
fimozisin tedavisini yapmak mumkundur. Yahudi toplumlarinda
sunnet ¢ok erken donemde yapilmaktadir. Eger bunun disinda
fimozis var ise ve stinnet yapilmak istenmiyorsa medikal tedavi
cok etkili olmasa da lokal kortikosteriodler uygulanabilir.
Patolojik fimozis tedavisinde siinnet endikedir.

Siinnetin Kontraendike Oldugu Durumlar

Akut lokal enfeksiyonlar,
Hipospadyas, epispadyas, chordee ve mikropenis,
Konjenital penis deformiteleri varsa yine suinnet yapilmamalidir.

Siinnet Komplikasyonlari

Kanama,
Penil ya da Uretral yaralanma gorulebilir.

Eger slinnet yapilmadan fimozis tedavi edilmek isteniyorsa,
glansin Uzerini orten sunnet derisinin retrakte olmasini

engelleyen durumun ortadan kaldirilmasi gerekir. Bunun igin
kitaplarda yer alan dorsal slit insizyon yapilir. Glans Uzerindeki
sunnet derisi lokal anestezi yaptiktan sonra boylu boyunca bir
isaretleme klempi ile isaret konulur ve vertikal insizyon ile
glans rahatlanir. Retraksiyon kolay hale getirilir.

PARAFIMOZiS

Daha sik karsilasacagimiz ve acil tedavi gerektiren bir durumdur.
Parafimozis stinnet derisinin glansin gerisinde kalmasi ve disari
dogru cekilememesidir. Penis govdesinde bir konstriksiyon
olusturur ve vendz dolasim bozulur. Tedavi edilmez ise
gangrenoz bir tablo olusur. Fimozisi engellemek igin ¢ocuklar
banyo yaptiktan sonra suinnet derisini geriye dogru retrakte
edip daha sonra normal yerine getirme manevralari 6gretilebilir.
Eder bu manevra sonrasi stinnet derisi geri yerine ¢ekilmiyorsa
burada bir obstriksiyon olusturur zamanla glans proksimalinde,
sulkus bolgesinde odem gelisir. Bu durumda sunnet derisini
geriye almak imkansiz hale gelir. Boyle bir durumu ¢ozmek igin
en cok ve basariyla uygulanan manevra iki isaret parmak ile
glans arkasi sulkus gevresi kavranirken bas parmak ile glansa
bastirilmasidir. Eger basarili olunursa bebek rahatlar, agri azalir.
Basarili olunamaz ise dorsal bir slit yaparak ordaki dolasimi
rahatlatmak gerekir. Aksi halde tablo daha da kotulesir.

Sekonder Fimozis

Glans etrafinda slinnet derisinde gelisen patolojik bir sureg
sonrasinda darlik gelismesidir.

Parafimozis Rediiksiyonu

Retrakte edilmis 6demli sunnet derisinin babcock klemplerle
tutarak tekrar yerine cekilebilen bir manevradir. Ayrica 6demi
azaltmaya yonelik yine kitaplarda yer alan diger yontem penis
etrafina buz konulmasidir. Bu yontemle 6dem azalir.

Diger Parafimozis C6ziimleme Manevralari
Dundee mikropunkture teknigi,
Hyalulronidaz teknigi,

Sugar teknigi,

Iced-glove teknigidir.

Tel.: +90 532 242 03 96 E-posta: khorasanli@gmail.com
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FIMOZIS

SONUC

KAYNAK

Bu yontemlerin disinda en cok yapilan ve en basarili manevra
yukarda belirttigimiz iki isaret parmak ile odemli sulkus
etrafi stinnet derisin kavranmasi ve bas parmaklarla glansa
bastirilmasi manevrasidir.

Bu tekniklerden en uygun olani bizim toplumumuzda aile ile
konusarak bekletmeden sunnetin yapilmasidir.

Campbell-Walsh-Wein  Urology, Twelfth Edition, Management
Abnormalities of the External Genitalia in Boys 44:871-904.

of
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1. Tanim-Epidemiyoloji

Prostatit terimi, prostatin akut bakteriyel enfeksiyonundan,
prostatin yangili oldugu kronik agri sendromlarina dek uzanan
genis bir hastalik yelpazesini tanimlamaktadir.

Prostatitler semptom ve Ozelliklerine gore asagidaki sekilde
siniflandinitmaktadir.

- Kategori 1. Akut bakteriyel prostatit (ABP),

- Kategori 2. Kronik bakteriyel prostatit (KBP),

- Kategori 3. Kronik non-bakteriyel prostatit/kronik pelvik agri
sendromu (KPAS):

a. Enflamatuvar,

b. Non-enflamatuvar.

- Kategori 4. Asemptomatik enflamatuvar prostatittir (histolojik
prostatit).

Akut prostatit, sepsise kadar ilerleyebilen ciddi bir durumdur.
Kronik prostatit (KP) tedavisi basari orani diisiik oldugundan sik
doktor muracaatlarina neden olur.

Prostatit, 50 yasin altinda oldukca sik gorulir, 50 yasin
Ustundeki erkekler arasinda benign prostat bliylimesi ve prostat
kanserinden sonra en sik gorilen Urolojik rahatsizliktir.

ABP hastalarinin %10unun zamanla KBP hastasi oldugu,
yine benzer sekilde %10unda ise zamanla KP/KPAS gelistigi
gosterilmistir.  KP/KPAS prevalansinin  ise  %8,2 oldugu
gosterilmistir.

2. Etiyoloji-Patogenez-Fizyopatoloji

Uretrit, sistit, epididimit gibi tekrarlayici idrar yolu enfeksiyonlari,
cinsel yolla bulasan hastaliklar prostatit olusumunda rol oynar.
Akut bakteriyel prostatitte en sik etken %65-80 E. Colidir.
Prostatitler icin bazi anatomik ve fonksiyonel risk faktorleri
tanimlanmistir; mesane boynunda ve Uretrada anatomik
obstriksiyon olmasi, yuksek basincli disfonksiyonel iseme
olmasi, intraprostatik duktal refli olmasi, tekrarlayici perineal
travma (at, bisiklet) olusturan durumlar ve immdunolojik
nedenler (otoimminite) risk olusturur.

3. Semptomlar

Akut prostatit semptomlari:

- Ates: Usiime, titreme ile beraber yiiksek derecelerde ates
hissedilebilir.

- Agri: Perinede, kasikta, peniste agri hissedilir. Ozellikle
defekasyon agrili olabilir.

- Diziiri, pollakiiri: Uriner sistem enfeksiyon semptomudur.

KP semptomlar:

KP’lerde semptomlar uzun sirelidir. Semptomlar artma ve
azalmalarla seyreder.

- Iseme ile ilgili semptomlar: Obstriiktif ve/veya irritatif triner
semptomlardir (dizuri, poliakiri, mesaneyi tam bosaltamama
hissi, sik idrara sikisma, nokturi).

- Adri: Perinede, kasikta, peniste, testislerde kronik agrilar.

- Cinsellikle ilgili semptomlar:
disfonksiyon, agrili ejakulasyondur.
- Defekasyonla ilgili semptomlar: Anal agri, defekasyonda agri,
bazen kabizliktir.

Libido azalmasi, erektil

4. Bulgular

Akut prostatitte, parmakla rektal muayenede prostat, boyutlari
artmis, sert, 6demli, hassastir. Akut prostatitte rektal muayene
hastaya cok rahatsizlik verebileceginden dikkatle yapilmalidir.
KP’lerde rektal muayenede prostat normal veya sertlik alanlari
tespit edilebilir.

Prostatit tanisinda 4 tip veya iki tip testi kullanilir. Dort tlp
testi Uretra, mesane ve prostat enfeksiyonlari arasinda ayirici
tani saglar.

isenenidrarin ilk 10 mLsi (VB-1),orta akim idrarinin 10 mLsi (VB-
2), prostat masaji ile prostat salgisi (EPS). Prostat masajindan
sonraki idrarin 10 mLsi toplanir (VB3).

Orneklerden sadece VB1'de bu &rnekte bakteri ya da lokosit
artisi Uretriti gosterir. VB2'de bakteri ya da lokosit artigi primer
ya da eslik eden sistiti gosterir. VB1 ya da VB2 idrar 6rneginde
bakteri Uretilememesi ancak EPS ya da masaj sonrasi idrar
orneginde VB3'te bakteri Gremesi saptanirsa bakteriyal prostatit
tanisi konur.

Daha basit haliyle 2 kap testide yapilabilir. Prostat masaji 6ncesi
orta akim idrari alinir. Prostat masaji sonrasi ilk idrar alinir.
Kiiltiire ve mikroskopik incelemeye génderilir. ik 6rnek negatif
ikinci ornek pozitif olarak saptanirsa bakteriyal prostatit tanisi
konulmus olur.

Akut prostatit tanisinda ultrasonografi istenmelidir. Prostat
boyutlarinda artis, eko yapisinda degisiklikler tanida degerlidir.
KP’lerde ultrasonografi ayirici tanida degerlidir.

Tel.: +90 532 232 83 75 E-posta: alihsantasci@hotmail.com
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5. Ayirici Tani-Tani

- Enfeksiyonlar; Uretrit, sistit, cinsel yolla bulasan hastaliklar,
epididimit, orsit,

- Benign prostat hiperplazisi,

- Prostat kanseridir.

6. Tedavi

Kategori 1 prostatitte tedavi: idrar ve kan kiiltiirii sonrasinda
hemen IV. genis spektrumlu antibiyotik tedavisi verilir. Uclincii
kusak sefalosporin, karbapenem grubu antibiyotikler tercih
edilebilir. Tedavi suresi 4-6 haftadir ancak tedavi suresinin
uzatilmasi prostat dokusunun sterilize olmasini saglayarak
KP ya da apse olusumu gibi komplikasyonlari onler. Tedaviye
36-48 saat icinde yanit vermeyen hastalarda prostat apsesi
dustnulmelidir.

Kategori 2 prostatitte tedavi: Bu kategoride uzun sireli, tam
doz antibiyotik tedavisi esastir. Prostattaki mikroorganizmanin
yok edilmesi icin 28 glinlik tedavi her zaman yeterli olmaz.
Bu nedenle, 6zellikle belirtilerin stirdiigu olgularda tedavinin
6-12 haftaya uzatilmasi onerilmektedir. Yineleyen hastalarda
korunma amaciyla dusuk doz antibiyotik kullanilabilir.

Kategori 3A prostatitte tedavi: Bu hastalarda mikroorganizma
izole edilemese de masaj sonrasi prostat sivilarinda bol lokosit
bulunmaktadir. Kategori 3A hastalarinda tedaviye antibiyotikle
baslamak uygun olur. ilk alti hafta sonunda yanit gozlenirse,
tedavi alti hafta daha sirdurilur. Eger tedavi basarisiz olursa
alfa blokerler, anti-enflamatuvar ajanlar ve yineleyen prostat
masaji onerilir. Prostat masaji uygulanirken, hastanin antibiyotik
baskisinda olmasi yararlidir.

Kategori 3B prostatitte tedavi: Bu grupta antibiyotikler
etkili olmaz. Alfa bloker ilaglar, analjezikler, kas gevseticiler,
hastanin hastalik konusunda rahatlatilmasi, sicak uygulamalari
kullanilabilmektedir.

Kategori 4 prostatitte tedavi: Enflamasyon genellikle klinik
belirtileri olmayan bir kiside biyopside ortaya c¢ikar. Bunlarin
¢ogunda tedavi gerekmez.

7. Korunma-izlem

Prostatitlerde mikroorganizma siklikla tretradan asendan yolla
veya enfekte idrarin prostat kanallarina reflisi ile bulasir. Bu
nedenle cinsel yolla bulasan hastaliklardan korunmak onemlidir.

Akut prostatitler acil durumdur ve hemen sevk edilmelidirler.
KP’lerin tedavisi de Uroloji uzmanlarinca planlanmalidir.

KAYNAK

Tasci Al (Ed.), Uroloji Ders Kitabi, Nobel Tip Yayinlari, istanbul, 2015.

GENITAL ENFEKSIYONLAR: EPiDIDIMOORSIT

1. Tanim- Epidemiyoloji

Epididiminiltihaplanmasinaepididimit,testisiniltihaplanmasina
orsit, her iki organin birlikte iltihaplanmasina epididimoorsit
denir. Akut ve kronik formlari mevcuttur.

Her yas grubunda gorulmekle birlikte 15-30 yas arasi geng
eriskinlerde ve 60 yas Uzeri erkeklerde daha sik gorulebilir.

2. Etiyoloji-Patogenez-Fizyopatoloji

Epididimorsit iltihaplarinin en buylik sebebi genglerde cinsel
yolla bulasan hastaliklar (gonore, non-gonokoksik Uretrit,
klamidya Uretriti vb.) eriskinlerde bakteriyel Griner enfeksiyonlar
epididimoorsit icin risk olusturur.

Cocuk ve genglerde kabakulak hastaliginin bir komplikasyonu
orsittir. Tek tarafli veya iki tarafli olabilir. iki tarafli oldugunda
infertiliteye sebep olabilir.

Eriskinlerde hem epididimit hem de prostatit icin en 6nemli
risk faktorleri; Uretrit, sistit, piyelonefrit, Uretra darligi, idrar
kateteri olmasi, mesanenin tam bosalamamasi, genital bolgeye
yeni yapilmis cerrahi girisimler (prostat, mesane, uretra
operasyonlari), dogumsal genital anomaliler, immun sistemin
zayIf olmasidir.

Epididimit uygun tedavi edilmediginde kroniklesir. Sperm ileti
yollarinda tikanmaya ve infertiliteye sebep olabilir. Orsit de
tedavi edilmediginde spermatogenezde bozulma ve infertilite,
apselesmelere neden olabilir.

3.Semptomlar

Akut epididimit, orsit ve epididimoorsit semptomlari:

- Skrotal agri: Akut olgularda agri tum skrotum ve kasikta
hissedilir ve siddetlidir. Kronik olanlarda agri testis ve epididime
daha lokalizedir.

- Skrotal sisme ve kizariklik: Akut olgularda hizla ortaya ¢ikar
ve skrotum 2-3 misli boyuta ulasabilir. Skrotum hiperemik ve
dokunmakla hassastir, deride sicaklik olur. Kronik olanlarda
epididim veya testiste lokalize, sert, normalin 1-2 kati kadar
palpasyonda agrili sislikler olur.

- Ates: Hafif bir ates yukselmesi olabilecegi gibi 40 °C'ye kadar
yukselen ates ile birlikte Usume-titreme atagi gelisebilir.

- Uretral akinti: Cinsel yolla bulasan hastalik semptomudur.
Olmamasi hastaligi ekarte ettirmez.

- Diziiri, pollakiiri: Uriner sistem enfeksiyon semptomudur.
Olmamasi hastaligi ekarte ettirmez.

4. Bulgular

Akut epididimitte muayenede epididim blyuk ve agrili olarak
tespit edilir. Olaya testis de katilmis ise, skrotum iginde testis,
epididim birbirinden ayirt edilemez. Kitle seklinde sislik ve
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hassasiyet tespit edilir. Kronik epididimitte agri palpasyonla
hissedilir ancak akut gibi siddetli degildir. Epididimde kabalagsma
ve sertlik tespit edilebilir.

Tam idrar tahlilinde pylri tespit edilebilir. Skrotal
ultrasonografide epididimde buyume, heterojenite tespit
edilebilir.

5. Ayirici Tani-Tani

Epididimoorsitin ayirici tanisinda;

- Testis torsiyonu,

- Testis timord,

- Testis travmalari dikkate alinmalidir.

Agri ve sislikle birlikte ates olmasi, ek Uriner semptomlarin
olmasi (idrarda yanma, kasik agrisi gibi), skrotal ultrasonda
testikller 6dem ve kanlanma artisi epididimoorsit lehinedir.
Muayenede testisin normal lokalizasyonuna gore yuksek skrotal
yerlesimli olmasi,agrinin ok ani baslamasi ilk testis torsiyonunu
akla getirmelidir. Ge¢ donem torsiyonlarda nekroz zemininde
iltihapta geliseceginden ayirt etmek daha da zorlasabilir.

Testis tumorlinde palpe edilebilir kitle olmasi, eslik eden ates
olmamasi, semptom ve bulgularin tam zamaninin ne kadar
suredir oldugunun belli olmamasi timor ihtimalini daha 6n
planda duslndurebilir. Ancak tim bu semptom ve bulgulara
karsin testis timortnun ayirt edilmesi igin skrotal ultrason
yapilmalidir.

Travma hikayesinin olmasi, belirgin skrotal hematom olmasi
ve ultrasonda testikiiler akimin normal skrotal hematom
gozlenmesi travmayi dusundurebilir.

6. Tedavi

Akut epididimit tedavisinde tedavi, hastanin yasina ve
mikroorganizmanin tipine gore farklilik gosterir. Otuz bes yas
altinda ve cinsel yolla bulasan mikroorganizmalarin neden
oldugu dusunilen olgularda seftriakson veya doksisiklin
verilir. Otuz bes yas uzerinde epididimoorsit tanisi konulan
hastalarda ise kinolonlar etkilidir. Alternatifler trimetoprim
sulfametoksazol, ampisilin sulbaktam olabilir. Tedavi suresi 2-4
hafta arasinda devam edilmelidir.

Antibiyotik tedavisine ek olarak yatak istirahati, erken evrede
buz torbasi tatbiki, agri kesiciler ve anti-enflamatuvar ilaglarin
kullanimi 6nerilir. Akut donemden sonra 5-7.guinlerde skrotuma
lokal sicak uygulamasi iyilesmeye yardimci olur. lyilesme yavas
olup iyilesmenin baslamasi 3-7 gund, belirtilerin ortadan
kaybolmasi 2 haftayi, epididimin normal sekline dénmesi 4
haftayi bulabilir.

7. Koruma-izlem

Epididimite neden olan riskler genclerde cinsel yolla bulasan
hastaliklar, eriskin ve vyaslilarda Uuretra darliklari, prostat
enfeksiyonlari ile komplike olan Uriner enfeksiyonlardir. Bu
nedenle cinsel yolla bulasan hastaliklardan korunma riskli
cinsel davranislardan kacinmak, tek eslilik &nemlidir. idrar
yolu darliklar olan ve alt uriner enfeksiyonlardan korunmak
onemlidir.

KAYNAK

Tasci Al (Ed.), Uroloji Ders Kitabi, Nobel Tip Yayinlari, istanbul, 2015.
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Hipospadias

Uretranin normalde acilmasi gereken glandiler lokalizasyon
yerine penis ventralinde daha proksimalde bir noktaya agilmasi
durumudur. Erkeklerde %0,3 oraninda gorulmektedir. Birinci
derece akrabada bulunmasi halinde c¢ocukta hipospadias
gorilmeriski 13 katartmaktadir.Olgularin %90’ 1nda eslik eden ek
patoloji yoktur. Hastalarin tedavileri postnatal 3. aydan itibaren
yapilabilmektedir. Alti aydan itibaren maternal androjenlerin
etkisi bebekte kayboldugu icin ve anestezinin beraberinde
getirdigi risklerin minimalize edilmesi icin 6. aydan itibaren
ameliyatin yapilmasi daha uygun bir yaklasimdir. Psikoseksuel
gelisim Uzerinde olumsuz etki olmamasi (Kastrasyon fobisi) icin
18. aydan once ameliyatlarin yapilmasi onerilir. Girisim yasi ne
kadar ileri olursa ameliyat sonrasi komplikasyon gorilme riski
de artmaktadir.

Embriyolojik Gelisim

Yirmi sekizinci gunde Ureter tomurcugu metanefrik blastem
ile temas etmek lizere harekete gecer. Ureter tomurcugundan
toplayici sistem gelismektedir. On hafta civarinda seks glandlari
gelismektedir. Y kromozomu Uzerinde bulunan SRY geninin
etkisiyle Sertoli hucrelerinden Miullerian inhibe edici faktor
salgilanmaya baslar. Bu sayede Miuillerian yapilarin gelisimi
engellenmis olur. Leydig hucrelerden salgilanan testosteronun
etkisiyle 8-12 haftalar arasinda gonadal farklilasma olur. On iki
haftadan sonraki surecte farklilasmanin geri dondurilebilmesi
mumkun degildir.

Uretranin embriyolojik gelisimi androjen kaynakli olarak ya da
cevresel etmenlere bagli olarak aksayabilmektedir. Bu aksama
sonucunda Uretral meatus peniste ya da skrotum veya perinede
orta hatta herhangi bir yere acilabilmektedir.

Dogum sonrasinda karsimiza c¢ikan hipospadias tablosunda,
normalde hem dorsalde hem de ventralde olmasi gereken
prepisyumun ventralde gelismemis oldugunu goririz.

Bir de prepisyumun ventralde de normal sekilde gelistigi ancak
meatusun megameatus olarak adlandirildigi bir tablo vardir. Bu
tabloya intakt prepisyum-megameatus kompleksi adi verilmistir.
Genellikle meatusa mudahale gerekmez.

Cerrahi Tedavi

Cerrahi oncesi androjen kullaniminin (topikal-sistemik) yarari
net degildir. Glans ¢ap! ¢ok kiiciik ya da penis boyu ¢ok kisa

olan ¢ocuklarda androjen kullanilabilmekte ancak postoperatif
komplikasyonlari  artirdigi  belirtilmektedir. ~ Dolayisiyla
preoperatif donemde androjen kullaniminin  gerekliligi
tartismalidir.

Slnnet sirasinda prepisyum retrakte edildikten sonra hipospadik
bir meatus ile karsilasilirsa sinnet ertelenmeli ve ¢ocuk bir
gocuk Urologuna yonlendirilmelidir.

Konjenital penil kurvatlr adi verilen penil egrilik durumunda
bazen ameliyat gerekmektedir. Otuz derece altindaki egriliklerde
ameliyat onerilmemektedir. Otuz derecenin Uzerinde olan
ve fonksiyonel bir soruna neden olan egrilikler ameliyat ile
dizeltilebilir. Egriligi degerlendirmek icin ameliyat sirasinda
artifisiyel ereksiyon yapilmaktadir.

Gunumuzde hipospadias ameliyatlarinin  ¢odu ilk olarak
Warren Snodgrass adli cerrah tarafindan tarif edilen Tubdlarize
insize plate Uretraplasti (TIP) teknigi ile yapilabilmektedir.
Distal hipospadias adi verilen, meatusun normal yeri ile penis
govdesinin orta noktasi arasinda bir noktaya agilim gosteren
hipospadias olgularinin cogunda tek evreli TIP ameliyati
yapilabilmektedir. Proksimal hipospadias olgularinda meatus
penisin govdesinin orta noktasindan daha asagi bir noktaya
acilmaktadir. Bu hastalarda ise genellikle kordinin-kurvaturin
durumuna bagli olarak 2 evreli ameliyat gerekmektedir.
Proksimal hipospadias ameliyatlarinda tlbularize edilecek bir
Uretral plate olusturmak igin dorsal prepisyum ya da dudak
mukozasindan doku grefti getirilmesi gerekmektedir.
Ameliyatla iliskili komplikasyon oranlarini artirdigi bilinen
bazi durumlar vardir. Oncelikle bu ameliyatlar hipospadias
cerrahisinde tecribeye sahip cerrahlar tarafindan yapilmalidir.
Glans c¢apinin 14 mm'den kiglik oldugu olgularda da
komplikasyon oranlarinin arttigi bildirilmistir. TibUlarize edilen
Uretral plate’in Uzerine gevreden getirilecek dartos fleplerinin ya
da dorsal prepusyal fleplerin komplikasyon oranlarini azalttigi
bilinmektedir. Gereklilik halinde testisin tunika vajinalisi de
destek doku olarak kullanilabilmektedir.

Ekstrofi-Epispadias Kompleksi

izole glandiiler epispadiastan kloakal esktrofiye kadar
uzanan kompleks bir hastalik spekturumudur. Epispadias,
hipospadiastakinin aksine Uretral meatusun penisin dorsalinde
(Gstunde) bir noktaya acilmasidir. Amerika Birlesik Devletlerinde
2/100.000 canli dogumda gorulmektedir. Ailede var ise risk 500
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kat artmaktadir. Klasik ekstrofi vezikada patoloji abdominal
duvar, mesane, genital organlar ve pelvik kemikler ile iliskildir.
Erkek genital defektlerinin onarilmasi guctir. Kizlarda vajen
kisa, orifis stenotik ve klitoris bifid yapidadir.

Modern Ekstrofi-Epispadias cerrahisi 3 asamada yapilmaktadir:
1. Asama: Bebek dogduktan sonra ilk birkag guin igerisinde
mesanenin ve karin 6n duvarinin kapatilmas. ilk 24-48 saat
icerisinde yapilirsa simfisiz pubislerin orta hatta yaklastirilmasi
icin genellikle pelvik osteotomiye ihtiya¢ duyulmaz ancak
postnatal 48. saatten pubik kollarin yaklastirilmasi igin pelvik

kemiklere osteotomiler yapilmasi gerekir. Bu ameliyatta
ureterler kateterize edilerek kateterler vicut disina alinmalidir.

2. Asama: On sekiz ay civarinda epispadias onarimi.

3. Asama: Bes yas civarinda mesane boynu onarimi ve mesane
augmentasyonu.

KAYNAKLAR

1. Campbell-Walsh-Wein Urology, Twelfth Edition, Hypospadias 45:905-9438.

2. Campbell-Walsh-Wein Urology, Twelfth Edition, Extrofy Epispadias
Complex 31:528-580.
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Uriner Obstriiksiyon

Uriner obstriiksiyon uygun zamanda ve uygun sekilde
yonetilmezse bdbregin hatta hayatin kaybedilmesine yol
acabilecegi i¢in 6nemli bir durumdur. Ayrica obstriiksiyon Griner
enfeksiyonu da kolaylastiran nedenlerdendir.

Temel iseme Mekanizmasi

Kisi idrar yapmak istedigi zaman, kortikal ve subkortikal
merkezlerin pontin iseme merkezi Uzerindeki inhibisyonu
kalkar ve iseme sureci baslar. Parasempatik sistem aktivasyonu
ile mesane duz kasi (detrusor) kontraksiyonu baslar, es zamanli
olarak pelvik taban, internal Uretral sfinkter ve eksternal uriner
sfinkter gevser ve iseme gercgeklesir (Sekil 1). Boylelikle eksternal
meatustan idrar disari atilir. Bu mekanizmanin herhangi bir
yerinde ortaya ¢ikan mekanik bir obstriksiyon sonucunda
veya yukarida bahsedilen ileti yollarinin herhangi bir yerindeki
bozukluk idrar retansiyonu ile sonuglanabilir.

Siniflandirma

Uriner obstriiksiyon akut veya kronik, konjenital veya edinsel
olabilir. Ancak idrar retansiyonu denildiginde genellikle akut
retansiyondan soz edilmektedir. Akut Uriner retansiyon ani
gelisen,agrili idrar yapamama durumu olarak tanimlanmaktadir.
Konjenital tikanikliklara meatal stenoz, posterior uretral valv
ornek verilebilir. Edinsel nedenler ¢ok sayidadir. Bunlara 6rnek
olarak da benign prostat hiperplazisi (BPH), prostat kanseri,
Uretra darligi, Uretra tasi sayilabilir.

EnsikrastladigimizBPH gelisimine baktigimizda obstriiksiyonun
kompanse oldugu bir devre ve bunu takiben dekompanse
evreden soz edebiliriz.

Kompanse evre: Artmis dirence karsi c¢alistigl icin detrusor
kasi hipertrofiye olur. Zaman icinde mesane duvarinda sellil
ve divertikuller hatta obstruksiyona sekonder taslar ortaya
cikabilir (Sekil 2).

Divertikuller kas dokusu icermez ve bu nedenle bosalmalari
guictir. Bu durum hem mesane dinamiginin bozulmasina katkida
bulunur hem de enfeksiyona yatkinligi artirir. Bu donemde
obstriksiyona ilave olarak siklikla mesane irritabilitesi de artar.

Serebral korteks

Pelvik sinir parasempatik lifler —

Gerginlik reseptorii

internal sfinkter ——=

Pudendal sinirin
somatik motor lifleri

Eksternal sfinkter/

Sekil 1. Temel iseme mekanizmasi

Hasta idrar akiminda azalma, idrari baslatmada guglik,sik idrara
gitme, disuri, pollakuri, idrari tam bosaltmama hissi, nokturi gibi
sikayetlerin bir veya birkacini hissetmeye baslayabilir. Kronik
problemler yavas gelistigi i¢in ve hastalar bazi degisikliklerin
yaslanmanin dogal bir sonucu oldugunu dislnduikleri igin
sikayetlerini kiigimseyebilir ve doktora gitmeyi erteleyebilirler.
Dekompanse evre: BPHnin neden oldugu obstriiksiyonunzaman
icinde artmasi bir kural degildir,azalmasi veya stabil kalmasi da
mumkundur. Ayrica blyuk prostatlarda obstriiksiyonun ilerleme
ve dekompanse evreye gecme ihtimali daha fazla olmakla

Tel.: +90 532 245 94 17
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Divertikul

)

> \ taslar

Sekil 2. BPHye bagli trabekulasyon, divertikil ve taslar
BPH: Benign prostat hiperplazisi

beraber bu da bir kural degildir, daha kilicik prostatlarda da
dekompanse evreye gidis mumkundur. Prostatik obstruksiyonun
artmaya devam etmesi durumunda zamanla kas glicU yetersiz
kalmaya baslayacakve iseme sonrasirezidu idrar miktariartmaya
baslayacaktir. Eger konjenital baska bir patoloji yoksa Ureter
orifisleri yapilari nedeniyle mesanedeki basing artisina bir stre
direnerek Ust Uriner sistemi korurlar. Ancak obstriiksiyonun ve
basing artisinin devam etmesi durumunda koruyucu mekanizma
bozulur vezikoureteral reflli ve mesanedeki basincin bobreklere
ulasmasi gibi hastanin hayati riskini artiran durumlar ortaya
¢ikabilir (Sekil 3). Bu nedenle obstriiksiyondan stuphelendigimiz
hastada diger tetkiklerin yani sira,kan kreatinin duizeyi bakilarak
renal fonksiyonlar acisindan da fikir edinilmelidir.

Semptomlar

isemeye baslarken gecikme (hesitancy), idrar akim hizinda
azalma, iseme sonrasi damlama (terminal dribbling), hematiiri,
disuri, bulanik idrar, inkontinans ve akut Uriner retansiyon
gorulebilir. Hematiri ¢ok onemli bir semptomdur ve
varliginda Uriner sisteme ait bir timor olup olmadigi oncelikle
arastirilmalidir.  Prostatik  obstriiksiyonda inkontinans da
gorilebilir. inkontinans detrusor kasinin asiri aktivitesine bagli
olarak acil stkisma kagirmasi, acil iseme, tuvalete yetisememe
seklinde olabilecegi gibi, tasma inkontinans (overflow
incontinence) seklinde de olabilir. Tasma inkontinansta hasta sik
sik, az az idrar yapabiliyorum diye ifade edebilir ancak gercekte
mesane tam kapasitesine kadar dolmustur ve bunun Uzerine
eklenen az miktarda idrari yapar ancak geride tam mesane
kapasitesi kadar idrar kalmaya devam eder. Bu durum aslinda
bir akut retansiyondur.

Dilate renal
pelvis

Normal
ureter

Kalinlasmis
mesane duvari

Normal
prostat

Sekil 3. Obstriiksiyonun ust uriner sisteme etkileri
BPH: Benign prostat hiperplazisi

Muayene

Akut retansiyonda rektal muayenede buyuk prostat dokusu
siklikla ele gelir. Batin muayenesinde dolu mesane palpe
edilebilir hatta inspeksiyonla gorulebilir (Sekil 4). Mesane
bastirmakla agrilidir. Eksternal Uretral meada kan gorulirse
travma sorgulanmali ve mumkinse herhangi bir girisim
yapilmadan Uroloji uzmanina danisilmalidir.

Goriintiileme

Tani koymak igin mutlak gerekli olmamakla birlikte, akut
retansiyonda Uriner sistem ultrasonografisi baslangi¢ olarak
son derece yararli bilgiler verebilecek hizli bir tetkiktir (Sekil
5). Kolaylikla mesane timord, mesane tasi, BPH ayirimini
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yapabilir, Ust Uriner sistemde tek ya da cift tarafli bir dilatasyon
olup olmadigi konusunda bilgi verir. Duyarliligi cok yiiksek
olmamakla birlikte obstriiksiyonun nedeni uretra tasi ise bunu
da gésterebilir. Uretra darliginda tani koyduruculugu sinirlidir.

Ayrici Tani

Akut retansiyonda oldugunu distindigumiz bir hastada
asil nedeni arastirirken BPH, Balanitis kserotika obliterans,
peirliretral abse,akut prostatit,mesane tasi,ndrojen mesane,ilag
kullanimi (antimuskarikler vb), postoperatif obstriksiyon (aski

Sekil 5. Akut retansiyon, trabekiile mesane ultrasonografik
gorinim

ameliyatlari vb), Uretra darligi, Uretra travmasi gibi durumlar
akilda tutulmalidir.

Tedavi

BPHye bagli akut retansiyonun acil tedavisi mesane
drenajidir. Bu islemden once Uretra travmasi gibi herhangi bir
kontrendikasyon olup olmadigi degerlendirilmelidir. islemden
once olabildigince temiz mimkiinse steril bir ortam saglanmali,
gerekli olabilecek malzemeler alternatifleri ile temin edilmeye
calisitmalidir. Bunlar kabaca steril ortd, steril eldiven, povidon-
iyot sollsyonu, anestezik iceren kayganlastirici jel, hastanin
yasina uygun oOl¢lide foley kateter, nelaton veya tiemann uglu
kateter, idrar torbasi, enjektor ve izotonik sivi olarak belirtilebilir.
Kateterin gegmemesi durumunda kesinlikle gli¢ kullanilmaz ve
tiroloji gériisii istenir.ilgili uzman tarafindan degerlendirildikten
sonra gerekirse veya baslangi¢ta Uretral kateterizasyon
kontrendikasyonu varsa (akut prostatit gibi) suprapubik
mesane drenaji yapilir. Bu islem ultrasonografi esliginde veya
bu imkan yoksa palpasyon/perkiisyon ile yapilabilir. Mesane
drenaji basladiginda hematiiriyi engellemek icin mesanenin
kademeli olarak bosaltilmasi onerilmektedir. Kateterizasyon
islemi tamamlandiktan sonra hasta daha sonraki islemler icin
ayrintili olarak bilgilendirilmeli ve ileri tani tedavi asamalari
planlanmalidir.

KAYNAKLAR

1. Smith ve Tanagho Genel Uroloji. 19, baski. Uriner obstruksiyon ve staz
2. Smith ve Tanagho Genel Uroloji. 19, baski. Nérojen mesane
3. Campbell-Walsh-Wein Urology
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TANIM VE OZELLIKLER

impotans kelimesi negatif cagrisimlar yapmasi nedeniyle
glinimuzde yerini ‘erektil disfonksiyon”ve “sertlesme bozuklugu”
kavramlarina birakmistir. Erektil disfonksiyon; tatmin edici bir
cinsel birliktelik icin yeterli ereksiyonun saglanamamasi ya da
devam ettirilememesi ve bunun tekrarlayici olmasi durumudur.
Androjen seviyelerindeki azalmalar, gecirilmis cerrahi veya
diyabet gibi hastaliklar nedeniyle ortaya cikan sinir ileti
bozukluklari, penil arteriyel kan akimindaki azalmalar, penil
venoz blokajin vyetersiz gerceklesmesi nedeniyle erektil
disfonksiyon ortaya cikabilir (organik erektil disfonksiyon).
Organik bir neden yokken psikolojik nedenlerle de erektil
disfonksiyon gorulebilir (psikojenik erektil disfonksiyon). Ancak
cogu erektil disfonksiyon olgusu basvurdugunda organik ve
psikojenik nedenler bir aradadir (mikst tip erektil disfonksiyon).
Penil ereksiyon, ndronal, hormonal, vaskiiler ve endotelyal
sistemlerin  katkida bulunmasiyla olusur. Sinir uglarindan
nitrik oksit salgilanmasiyla vazodilatasyon, kan akimi artisi,
korpus kavernozumlarda bulunan sindzoidlerin genisleyerek
kanla dolmasi, venéz donusun bloke olmasi ve intrakavernozal
basincin artmasi ile ortaya cikar. Bu yolakta ortaya cikan bir ya
da daha fazla sorun erektil disfonksiyona neden olabilir. Butlin
yolak saglam oldugu halde sadece psikolojik nedenlerle de
sertlesme bozuklugu ortaya c¢ikabilir.

Cinsel fonksiyon hakkinda konusmak genellikle ayip kabul
edildigi icin bazen hastalar hekime gelir ancak gercek
sikayetlerini soyleyemezler ve bagka bir hastaliklarini one
cikarirlar. Boyle bir durumdan slphelenildiginde hekim
tarafindan erektil fonksiyonun sorgulanmasi uygun olacaktir.
Benzer sekilde hekimler de yogunluk, zaman ayiramama gibi
nedenlerle erektil fonksiyon sorgulanmasini bazen ihmal
edebilmektedirler. Erektil disfonksiyondan suphelenildiginde
bu durum mutlaka sorgulanmalidir.

Bazen hastalar erken bosalma ile erektil disfonksiyonu birbirine
karistirabilmektedir. Anamnez alinirken bu durum dikkatle
degerlendirilmelidir.

AYIRICI TANI

Erektil disfonksiyon nedenlerine gore siniflandirilir.

1. Psikojenik Erektil Disfonksiyon

Organik hicbir neden bulunmadiginda psikojenik erektil
disfonksiyon so6z konusudur. Performans anksiyetesi, sorunlu
birliktelik, seksiiel uyarilma bozuklugu, depresyon ve sizofreni
gibi bircok durumda psikojenik erektil disfonksiyon gorulebilir.
Genel olarak su iki tipi vardir.

a.Jeneralize tip

b. Durumsal tip

2. Organik Erektil Disfonksiyon

Ereksiyonun ortaya ¢ikmasinda rol alan sistemlerin biri veya
birkaginin bozuklugunda organik erektil disfonksiyon gorulebilir.
Su alt tipleri vardir.

a. Norojenik erektil disfonksiyon

b. Hormonal erektil disfonksiyon

c. Arterial erektil disfonksiyon

d. Kavernozal erektil disfonksiyon

e. ilag nedenli erektil disfonksiyon

3. Mikst Tip

Erektil disfonksiyonun altta yatan organik bir nedeni olsa bile,
¢ogu zaman olaya psikolojik faktorler de katilir. Hastalarin ¢ogu
bu gruptadir.

Ayirici Tanidaki Hastaliklarda Semptom Ozellikleri

1. Psikojenik erektil disfonksiyon

a. Jeneralize tip: Bu tip bozuklukta her durumda ve her zaman
erektil disfonksiyon mevcuttur.

b. Durumsal tip: Bu bozuklukta bir partnerle erektil disfonksiyon
gorulurken digeri ile gorulmeyebilir. Ya da her durumda degil,
performans kaygisi, partnerle gerginlik, yiksek stres hali gibi
bazi durumlarda erektil disfonksiyon ortaya ¢ikar.

2. Organik erektil disfonksiyon

a. Norojenik erektil disfonksiyon: Hem periferik hem de santral
norojenik bozukluklar erektil disfonksiyona neden olabilir.
Bunlar arasinda demans, Parkinson hastaligi, inme, beyin
timorleri gibi hastaliklar sayilabilir. Bu hastalarda genellikle
norojenik sorunlar on plandadir. Diyabet ve kronik alkol
kullanimi verdikleri diger hasarlarin yani sira periferik sinir

E-posta: drmetinozturk@gmail.com
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iletimini bozarak da erektil disfonksiyon gelisimine katkida
bulunurlar. Bu hastalarda asil problemin tedavisinin son derece
onemli oldugu unutulmamalidir. Radikal pelvik ameliyatlarda
sinir hasari uzerinden erektil disfonksiyona neden olabilirler.
Anamnezde bunu sorgulamak ve bu hastalarda 12-24 ay icinde
spontane iyilesme olabilecegini bilmek gereklidir.

b. Hormonal erektil disfonksiyon: Hipogonadizm, ostrojen
tedavisi, antiandrojen tedaviler ve orsiektomi cinsel istegi
baskilayabilir, ereksiyonu tumuyle ortadan kaldirmasa bile
azalmasina neden olabilir. Bu hastalarda anamnezde sicak
basmalari ve genel istekte azalma, fizik muayenede killanma
azligi dikkat gekicidir.

c. Arteriyel erektil disfonksiyon: Genellikle sistemik arteriyel
hastaligin bir parcasidir. Bu tip erektil disfonksiyon siklikla
koroner, serebral veya periferik damar hastaliklariyla birlikte
gorulur. Hareketsiz yasam, sigara ve kronik alkol kullanimi bu
hastaliklara ve erektil disfonksiyona rastlanma ihtimalini artirir.
d. Kavernozal erektil disfonksiyon: Korpus kavernozumun
yapisal oOzelligini bozan diyabet, yaslanma gibi durumlar
venoz kacaga ve dolayisiyla bu tip erektil disfonksiyona neden
olabilir. Bu hastalarda ereksiyon normal gibi baslayip aniden
sonlanabilir.

e. ilag nedenli erektil disfonksiyon: Selektif serotonin geri alim
inhibitorleri, non-spesifik beta blokerler, tiazidler, spironolakton,
antiandrojenler, ostrojenler, luteinize edici hormon salgilayici
hormon analoglar gibi ilaglar degisik derecelerde erektil
disfonksiyona neden olabilir. Erektil disfonksiyon ile basvuran
hasta bu grup ilaglar kullaniyorsa semptomun en azindan
ortaya ¢ikmasini kolaylastiriyor olabilecegi akilda tutulmalidir.

3. Mikst tip

Bu grupta hem organik hem de psikojenik nedenler bulundugu
icin hasta bu semptomlardan herhangi birinin 6n planda oldugu
tablo ile bagvurabilir.

Ayirici Tanida Degerlendirme

Baslangic muayenesinde iyi bir anamnez alinmali, kan basinci
ve nabiz degerlendirilmelidir. Ayrica genitolriner sistem
muayene edilmeli hastalia neden olabilecek penil anomaliler
degerlendirilmeli, sekonder seks karakterleri incelenmeli ve
hormonal durum hakkinda bilgi sahibi olunmaya calisitmalidir.
Bunlara ilave olarak ilk muayenede hastanin norolojik agidan
da kisa bir degerlendirmesi yapilmalidir. Ayrica kisinin cinsel

iliskide karsilasacagi kardiyak yiikl kaldirabilmesi de énemlidir.
Hasta 10 saniyede 2 kat ¢ikamiyorsa veya 20 dakikada 1 mil
yuridyemiyorsa erektil disfonksiyon tanisindan once ilgili uzman
tarafindan kardiyak agidan degerlendirilmelidir.

Erektil disfonksiyona psikolojik sorunlarin da neden
olabilecegi akilda tutulmali, ilk degerlendirmede bu agidan
da fikir edinilmeye calisilmali ve gerekirse psikiyatrist gorusu
alinmalidir.

Ayirici Tanida Laboratuvar

Aclik kan sekeri,HbAlc,lipid profili ve total testosteron seviyeleri
tespit edilmelidir. Bu testlerde bir bozukluk tespit edilirse test
tekrar edilmeli, yine anormal gelmesi halinde ilgili brans ile
konsdulte edilmelidir.

Ayirici Tanida Goriintiileme

Erektil disfonksiyon tanisinda gereginde nokturnal penil
timesans, penil  doppler ultrasonografi, arteriografi,
kavernozometri, kavernozografi gibi testler kullanilabilir
ancak bunlarin timd ilgili brans uzmaninin degerlendirmesi
sonucu verecedi karara gore yapilmalidir. Yine bahsedilen
test sonuglarinin degerlendirilmesi ve tespit edilen durumun
tedavisi ilgili brang uzmani tarafindan yonetilmelidir.

TEDAVI-SEVK

Butlin bu degerlendirilmeler sonucunda hastada erektil
disfonksiyon oldugu, bunun hasta ve partneri igin sorun
olusturdugu  ve  hastanin  erektil  disfonksiyonunun
duzeltilmesinin baska bir risk artisina (kardiyak risk vb.) yol
agmayacadi dislniliyorsa hasta erektil disfonksiyon on tanisi
ile bir Uroloji hekimine yonlendirilmelidir.

KAYNAKLAR
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2018)
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istanbul. Nobel Tip Kitabevleri; 2016;43-47.
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Tanim ve Ozellikler

- iliyak kemigin &n Gst cikintisi ile pubik tiiberkiil arasinda kalan
batin 6n duvari bolimine inguinal bolge (kasik) denir.

- Skrotum penisin alt-arkasinda asili gevsek deri ve kastan
olusan iginde testis ve eklerini bulunduran kese seklinde yapidir.
- Kasikta/skrotumda kitle sivi birikimi, anormal doku buyimesi,
iltihaplanan/sertlesen normal skrotum igerikleri veya herni
olmasi nedeniyle yumru olusmasi ve sislik gortilmesi olarak
tanimlanabilir.

Siniflandirma

Hastanin semptomlarina ve fizik muayene bulgularina gore
siniflandirma yapilabilir.

Fizyopatolojik Mekanizma

Kasik fitigi-multifaktoriyel

- Prosesus vajinalisin embriyonel go¢ sonunda tam olarak
kapanmamasi,

- Eriskinlerde abdominal basing artisina sebep olan durumlar,

- Kollajen uretim ve yikim anomalisi olan durumlarda (Marfan
sendromu, Ehlers Danlos sendromu, Hurler Hunter sendromlari,
vitamin C eksikligi) inguinal herni gelisebilir.

Hidrosel: Tunika vajinalisin yapraklari arasindaki sivi uretim ve
emilimi dengesizligi sonucu meydana gelen skrotal kesenin
sismesi durumudur.

Varikosel: Testikuler venin sol renal vene dik agI ile girig yapmasi
nedeniyle siklikla sol testiste gorilen testikuler venlerin torttuioz
genislemesidir.

Testis torsiyonu: Testisin veya eklerinin cevresi etrafinda
donmesi sonucu spermatik kordun kivrilmasi, venoz donuste
bozukluk ve arteriyel akimin kaybolmasi ile karakterize acil
tablodur.

Hekim tarafindan ayrintili anamnez alinmamasi, fizik muayene
yapilmamasi akut skrotum olarak tanimlanan acil durumlarin
tanisinin geciktirilmesi ve organ kaybina neden olabilir.

Ayirici Tani

1.Herniler

a. ingunial herni (direkt/indirekt, inkansere/strangiile)
b. Femoral herniler

2. Tumorler

a. Testis timorleri, paretestikiler timorler
b. Metastatik lenfadenopatiler
3. Enfeksiyonlar

a. Epididimoorsit

b. Enfektif lenfadenopatiler

¢. Yumusak doku enfeksiyonlari
4. Kistik kitleler

a. Hidrosel

b. Kordon kisti

5. Testsis torsiyonu

6. Varikosel

7. Travma

8. Skrotal 6dem

Herniler

a. inguinal herniler (direkt/indirekt, inkansere/strangiile): Kasik
fitiginda karin ici organlarindan birinin, ogunlukla bagirsagin
bir kisminin, kasik kisminda yer alan karin zari duvarinin zayif
bir noktasindan disa dogru deri altindan ¢ikmasidir.

b. Direkt inguinal herni: Fitik, direkt olarak karin duvarindan
¢ikarak olusur ve %40 oraninda iki tarafli olur. Kaslarin
zayiflamasi sonucu ileri yaslarda goralur.

c. indirekt inguinal herni: En sik goriilen kasik fitigi olan
indirekt herni ise inguinal kanalin iginden c¢ikar. Kadinlara
oranla erkeklerde 10 kat daha fazla rastlanir. Dogumsal bir
anomalidir. Genellikle tek tarafli olan fitik, cok blyuk olabilir ve
direkt inguinal hernide oldugu gibi skrotuma inebilir. Bogulmus
fitik olarak bilinen strangulasyon riski oldukga yuiksektir.

d. Femoral herni: Kadinlarda en sik gorilen fitik turuduar. Kasik
bolgesinde yer alan ve bacaga giden ana damarlar, femoral ring
adli dar ve yaklasik 2 cm uzunlugunda bir agikliktan geger. Bu
bolgede olusan fitiklara femoral herni denir.

Klinik Yaklasim

Rediikte herni

Herni kitlesi ittirilerek karin icine yerlestirilebiliyor.
irrediikte/inkansere herni

Herni kitlesi ittirilerek karin igine yerlestirilemiyor.

Tel.: +90 505 247 73 18 E-posta: urosahin@gmail.com
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Strangiile herni/strangiilasyon

Herni kesesinin boynunun daralmasindan dolayr kesedeki
organa kan akimmin bozulmasi durumudur (acil cerrahi
gerekebilir).

Strangule hernide, fitik kesesi palpasyonla agrilidir ve batinda
hassasiyet, defans ve rebound bulgulari eslik edebilir.

Fizik muayene ile inguinal herni tanisinda siphe yoksa ve
semptomatik degilse gorlntileme yontemlerine gerek yoktur.
USG'de; fasya defekti ve buradan herniye bagirsak anslari
izlenebilir. Obez hastalarda fitik sliphesi varsa ve fizik muayene
ile net degerlendirilemiyor ise bilgisayarli tomografi (BT)
kullanilabilir.

Testikiiler ve Paratestikiiler Tiimorler

Testiste ele gelen sert, agrisiz kitlelerdir. Eslik eden hidrosel
varsa palpe edilemeyebilir. Ekstratestikiler kitlelerin buyik
cogunlugu benigndir. intratestikiiler solid kitlelerin cogu aksi
ispat edilene kadar malign kabul edilmelidir.

Klinik yaklasim

Fizik muayenede genellikle agrisiz sert kitle palpe edilir.
Laboratuvar testleri: Testis tumoru stphesi bulunan olgularin
degerlendirilmesinde oncelikli olarak tumor markerlari;

- Alfa fetoprotein (AFP),

- B-human korionik gonadotropin (3-HCG)

- Laktat dehidrogenazdir (LDH).

Goriintiileme: Skrotal Doppler USG tanida en sik kullanilan
gorlntileme yontemidir. Testis i¢ yapisi dederlendirilebilir.
Testis parankiminde hipoekoik lezyon en sik saptanan bulgudur.

Metastatik Lenfadenopatiler

Fizik muayenede kasik bolgesinde sert, agrisiz, fikse kitle palpe
edilir. Baska bolgelerde LAP agisindan genel muaye yapilmalidir.
Tumoral LAP saptanirsa laboratuvar tetkiklerinde beyaz kiire
yuksekligi izlenebilir.

Enfeksiyonlar

Epididimoorsit

Epididimin enfeksiyonuna ‘epididimit”, testisin enfeksiyonuna
“orsit” adi verilir. Enfeksiyon her iki yapiyi birlikte tutmussa
epididimoorsit denilir.

Enfektif lenfadenopatiler

inguinal lenfadenopatiler alt ekstremite ve genital organ
enfeksiyonlarina bagli gelisir.

Yumusak doku enfeksiyonlari

Sellllit,apse, nekrotizan fasiit gibi yumusak doku enfeksiyonlari
skrotumun deri ve deri alti dokusunu tutabilir.

Klinik yaklasim

Epididimoorsitte fizik muayenede skrotum derisinde kizariklik,
Isi artisl, hassasiyet ve palpasyon sirasinda agri saptanir.

Akut  enfeksiyonlari  degerlendirmek icin  laboratuvar
tetkiklerinde hemogram, CRP ve tam idrar tahlili bakilir.

USG'de testiste blylime, eko yapisinda heterojenite tespit
edilebilir. Doppler'de kan akimi normal veya artmistir.

Kistik Kitleler

Hidrosel

Skrotumda sislik, skrotum derisinde gerginlik gozlenir. Kizariklik
ve hassasiyet izlenmez. Kitle tum skrotumda buyUme olarak
tespit edilir ve su dolu kese kivaminda palpe edilir. iki parmakla
yaklastirildiginda parmaklar birbirine yaklasir. Bu bulgu “kitlenin
ust sinirina erisiliyor” diye ifade edilir. Hidroseli fitiktan ayirt
edici 6nemli bir bulgudur.

Kordon Kkisti

Spermatik kordon lizerinde yumusak, mobil, sivi kivaminda kitle
saptanir. USG'de hidroselde testis tabakalari arasinda artmis sivi
artisi gozlenir. Kistik kitlenin icinde testis izlenmelidir. Kordon
kistlerinde de anekoik kistler tespit edilir.

Testis Torsiyonu

Bulanti ve kusmanin eslik ettigi tek tarafli ani baslayan ciddi
testikller agri ile bagvurur.

Fizik muayenede skrotum icerisinde testis yukari seviyede
gergin izlenir. Erken donemde kordon kalin tespit edilir. Skrotum
eritemli, 6demli ve sis gorundur.

Testikuler canlilik orani semptomlarin baslamasindan 6 saat
sonra anlamli derecede azalmaktadir. Dogrulamak igin skrotal
doppler ultrasonografi istenmelidir. Testikiler kan akimmin
azaldigr veya kayboldugu gorulir. Acil cerrahi girisim/sevk
gereklidir.

Varikosel

Skrotumda sislik, agri ve sekil bozukluguna neden olabilir.
Muayenesi hasta ayaktayken yapilmalidir. EGer varikoz venler
gozle goruluyorsa grade 3, palpasyonla tespit ediliyorsa grade
2,valsalva manevrasi ile palpe edilebiliyorsa grade 1 varikosel
olarak tanimlama yapilir.

Rutin uygulamada gorlntiuleme yontemlerine gerek yoktur.
Yapildigi taktirde doppler ultrasonda dilate venler ve vendz
reflli izlenir.

Travma

Travmanin ciddiyetine ve tipine gore muayene bulgular
degisir. Kunt travmalarda genelde skrotum deri butunlugu
bozulmamistir. Kizariklik, sislik, 6dem ve ekimoz olabilir.
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Testis parankim bitlnligld bozulmasina bagli kanama
olabilir. Penetran travmalar daha nadir olmakla birlikte deri
butunliginde bozulmaya ve testikuler kayba neden olabilir.

Travmanin boyutuna goére skrotal USG veya BT istenir.

Skrotal 6dem

Genelde her iki skrotum buyuk olarak tespit edilir. Skrotumun
duvar kalinligr artmistir ve duvara bastirildiginda parmagin
izi bir muddet gozlenir (gode birakan odem) Kalp, karaciger
veya bobrek yetmezligi gibi sistemik bir 6demin bir pargasi
olabilir. Total protein, albumin istenmelidir. Bunlarda dusuklik
saptanabilir. USG'de skrotal deri altinda sivi artisina bagi olarak
kalinlik artisi izlenir.
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GIRiS/EPIDEMIYOLOJI

ileri yas,beyaz irk ve erkeklerde daha sik gériilen, iriner sistemin
en sik malignitesi mesane kanseridir. Urogenital sistem bir
butun olarak dusunildigunde prostat kanserinden sonra 2. en
stk gorulen kanserdir. Mesane kanseri, diinyada yillik 350.000
yeni olgu ve 150.000 6limle sonuclanan énemli bir morbidite
ve mortalite sebebidir. Turkiye Cumhuriyeti Saglik Bakanligi,
Turkiye Halk Sagligi Kurumu Kanser Daire Bagkanligi’nin Ocak
2014'te yayinladigi Tiirkiye Kanser istatistikler Raporuna gore,
mesane kanseri tUim yas gruplarindaki erkeklerde 3. sirada,
kadinlarda ise 13.sirada yer almaktadir.

ETiYOLOJi/RiSK FAKTORLERI

Mesane kanserinin etiyolojisinde; sigara, meslek karsinojenler,
sistozomyazis, kronik sistit, mesane tasi ve mesanede yabanci
cisim, tedavi amagli kullanilan siklofosfamid, pelvik radyoterapi,
cinsiyet, yas, irk ve genetik faktorler Gnemli yer tutmaktadir.
Sigara tUm risk faktorleri arasinda ayrica ele alinmasi gereken
en onemli etiyolojik faktordir. Tum mesane kanserlerinin
%30-50'sinden sorumludur. Sigara igicilerinde mesane kanseri
riski 20 yil sonunda risk 2 kat, 40 yil sonunda 5 kat artar.

Mesanenin Yapisi

Mesanenin yapisi iceriden disariya dogru; mukoza, muskuler
tabaka (detrusor kas) ve seroza olarak 3 katman olarak
incelenebilir.

Mesane mukozasi degisici epitel ve bag dokusunun yaptigi
lamina propriadan olusur. Lamina propriayr 6rgu bigiminde
yogun diiz kas tabakasi sarar. Tunika muskularis icte longitudinal,
ortada sirkuler, dista longitudinal seyirli kas liflerinden
olusur. Adventisya (seroza), cok miktarda damar ve sinir iceren
fibroelastik doku 6zelligindedir.

Mesane Kanseri

Mesane kanserlerinin %98'i epitelyal kokenlidir. Bunlarin %90’i
degisici epitelyal (Uretelyal) karsinom, %5-7’si skuamoz huicreli
karsinomdur. Adenokarsinomlar ise tim mesane kanserlerinin
%2’sinden azini olusturmaktadir.

Degisici Epitel Hiicreli Karsinom (Uretelyal Karsinom)

Degisici epitel hiicreli karsinom, mesane kanserlerinin en sik
rastlanan turddir. Yaklasik %90’ mesane icini kaplayan epitel
hiicrelerde gelisir. Uretra, bobrekler, iireter gibi idrar yolunun
diger bolumleri de ayni tir hiicrelere sahip oldugu icin kanser
bu bolgelerde de gorulebilir.

Patolojisi incelendiginde; hiicre tabakalarinda artma, mukozada
papiller kivrintilar, dev hiicreler, niikleer yogunlasma, belirgin
nukleolus, artmis mitoz gorulmektedir.

CIS (Karsinoma in situ)

Yuzeyden kabarik olmayan (flat) lezyon. Tum papiller mesane
timorlerinin %3-20'sinde es zamanli bulunur. Tedavi edilmezse
%54 invazyon ile sonuglanir. Tanisinda sitoloji cok duyarli olup
%90 pozitifligi vardir. Tedavisinde intravezikal BCG oldukga
etkilidir. Uc baslik altinda incelenir.

e Primer: Eszamanli papiller timorun eslik etmedigi, yeni tespit
edilen CIS (nadir).

e Sekonder: Mesane tumorlu (CIS olmayan) hastanin takibi
esnasinda saptanan CIS.

e Eszamanli (Concurrent): Mesanede herhangi bir Urotelyal
tlmor ile birlikte CIS.

Skuamoz Hiicreli Karsinom

%5-7 oraninda gorulur. Kronik irritasyon, sistozomiyazis, mesane
taslari ve uzun sureli kateterizasyon yassi hiicreli mesane kanseri
ile iliskilidir. Diger nedenler, fenasetin kullanimi, siklofosfamid,
pelvik radyasyon ve tuberkiilozdur. Keratinize hucreler idrarda
saptanabilir. Prognozlari genellikle kotuddar.

Adenokanser

Mesane tlimorlerinin %2’sinden azini olusturur. Ekstrofi vesika,
urakal anomaliler, norojenik mesane, endometriyozis veya
diger kanserlerin metastazlari etiyolojide sayilabilir. En ¢ok
urakal artiklardan (mesane kubbesinden) gelisir. Mukus salgilar.
Prognozu kétiddir.

Klinik Prezentasyon

Hastalarda mesane kanserini akla getiren en 6nemli semptom;
agrisiz, makroskopik hematuridir. Dizlri, pollakiri, urgency gibi
diger sikayetler ile de hasta basvurabilir.
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TANI

Mesane tumorlerinde tanida altin standart sistoskopidir.Mesane
mukozasini dogrudan gormeyi saglar. Fakat bu yontem invazif
ve gorece pahali olmasi sebebiyle tanida diger yontemler de
kullanilmaktadir.

Tanida kullanilan gériintiileme yéntemleri; Uriner USG, BT, MR,
IVP.

TEDAVi

Mesane kanserinin primer tedavisi cerrahi olarak lezyonun
alinmasidir.  Bu amacla; transuretral rezeksiyon (TUR)
yapilmaktadir. Tumorin tamamen rezeke edilmesini ve patolojik
evrelemenin yapilmasini saglar. Dolayisi ile patolojik tani ve
tedavi avantaji mevcuttur. TUR operasyonunda 6nemli bir nokta;
mukoza ve detrusor tabakasini icerecek sekilde bir rezeksiyonun
olmasidir ki bu dogru evreleme igin onemlidir.

TURyapilan hastalarda postoperatif kullanilabilen 2 intravezikal
tedavi mevcuttur; intravezikal mitomisin (operasyon sonrasi ilk
24 saat icinde yapilmalidir), intravezikal BCG (operasyondan en
erken 2 hafta sonra uygulanmakta).

intravezikal BCG

« Alti haftalik indlksiyon (haftada bir)

e Ardindan 3, 6, 12, 18, 24, 30, 36. aylarda Uger haftalik idame
dozlar.

intravezikal BCG Kontrendikasyonlari
e TUR sonrast ilk iki hafta
 Travmatik kateterizasyon

mukoza
kas katmanlari
yag katmani

Sekil 1. Timor evresi (T) ve alt tipleri

¢ Gross hematiri
¢ Aktif Uriner enfeksiyon
o immiinosiiprese hastalar

Radikal Sistektomi

Mesanenin tamamen cikarilmasi operasyonudur. invaziv ve
yuksekriskli mesane kanseri olgularinda tercih edilir. Morbiditesi
yuksek bir operasyon olmasi nedeniyle endikasyonlari dogru
belirlenmelidir.

T2 ve Uzeri tumor (detrusor invazyonu) varliginda, tekrarlayan
T1HG tumorler veya T1HG bir timore CIS eslik etmesi
durumunda radikal sistektomi operasyonu planlanabilir.

KT; ileri evre mesane kanserlerinde neoadjuvan ya da adjuvan
olarak uygulanabilir.

RT; ileri evre mesane kanseri olup (TUR operasyonundan kiratif
fayda goremeyecek durumda) radikal sistektomi operasyonunu
hastanin genel durumu nedeniyle kaldiramayacak hastalarda
RT uygulanmaktadir. Bunun disinda tedaviye ragmen hematdrisi
olan hastalarda palyatif olarak uygulanabilir.
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Uriner Obstriiksiyon (Obstriiktif Uropati)

Normal idrar akiminin engellenmesi ile ortaya ¢ikan yapisal ve
fonksiyonel degisikliklerin timune verilen tanimlamadir.

Genel bilgiler

- Fotal gelisim, cocukluk cagr veya eriskin,

- Kaliksler kadar proksimalde olabilecegi gibi, Uretral mea kadar
da distalde olabilir.

- Konjenital/edinilmis ve benign/malign,

Obstriiksiyonun meydana getirecedi hasar; obstriiksiyonun

suresi, derecesi (parsiyel/komplet), tek/cift tarafli olusu, akut/
kronik 6zelligi ve bobreklerin o andaki fonksiyonel durumu
Obstriuksiyonlarda sistemin proksimalinde olusan Uriner stazla
birlikte bobrek kan akimi azalir, hiicresel atrofi ve nekrozla
birlikte metabolik atiklarin yetersiz atilimi, su ve elektrolit
dengesizligi olusur.

OBSTRUKSIYON

Alt Uriner Obstriiksiyonlar

(infravezikal-vezikal)

Ekstrenal uretral mea-Uretra-mesane boynu-mesane igi

Erken donemlerde Uretra ve mesanede patolojik degisiklikler,
ileri donemlerde Uriner sistemin hemen tumu. Erken yas grubu:
Erkek cocuk: eksternal mea darligi, posterior Uretral valv

Kiz ¢ocuk: Distal uretral stenoz

ileri yas grubu

Erkek; BPH, prostat kanseri, Uretra darligl,

Kadin; serviks Ca, bartolin kisti, sistosel

- Norojenik mesane ve diabetes insipitusta oldugu gibi asiri

miktarda idrar c¢ikisi olan hastaliklarda ise fonksiyonel bir
obstriksiyon.

Akut Alt Uriner Obstriiksiyonlar

Uretra tasl, travma, akut prostatit, prostat apsesi, BPH gibi
nedenlerle sonucta akut komplete idrar retansiyonu
Mesane kapasitesinin Uzerinde idrar birikir (akut glob vesikale).

¢ Asirt miksiyon hissi

« Her iki Ureter ve pelvis renaliste dilatasyon

« Uretral kateterizasyon veya suprapubik sistostomi.

Drenaj hizli yapildiginda mesane ici basinci idrarin birden
bosaltilmasiyla aniden duser ve vakum etkisine neden olur. Yer
yer olusan dolgun venalarda ani kanamalar meydana gelebilir
(eksvakuo hemoraji).

Kronik Alt Uriner Obstriiksiyonlar

- Miksiyon esnasinda uretral basing sifir

- Obstriiksiyonda bu basing 80-100 cmH, 0 (su basinci)

- Uretral obstriiksiyon etkene ve siirece bagli olarak.

Tip I: Minimal proksimal Uretral dilatasyon,

Tip II: Uretral divertikiil olusumuna kadar varan degisiklikler,

Tip lll: Divertikul olusumasina ilave olarak mesane distansiyonu,
trabekulasyonu ve dusuk dereceli vezikouretral reflu (VUR),

Tip IV: Yiksek grade’li VUR, uretral dekompansasyon ve bobrek
yetmezligi.

Kronik inkomplete infravezikal Obstriiksiyonlar
En sik gorilen obstriiksiyon tipi (BPH, mesane boynu darligi,
prostat kanseri),

idrar akimini kismen engelleyerek zamanla buna bagli mesane
disfonksiyonu,

Normal eriskin erkekte 25 mL/sn, kadinda 30 mL/sn idrar akim
hizi (obstriiksiyonda 15 mL/sn’nin altinda),

Atim mesafesi kisalir,atim glicu duser, idrar kalibresi incelir.

Uc evresi vardir kompanzasyon evresi, irritasyon (konjesyon)
evresi ve dekompanzasyon (retansiyon) evresi.

Kompansasyon Evresi

Mesane obstriksiyonuna bagli gelisen uretral rezistansi yenmek
ve miksiyonun devamini saglamak igin fonksiyonel etkinligini
artirmaya yonelik degisiklikler olur.

Mesane adelesi daha kuvvetli kontraksiyonlarla mesanenin tam
bosalmasini saglamaya calisir.

Rezidiiel idrar yok

Mesane obstruksiyona karsi denge kurmus durumda.

Tel.: +90 532 410 54 60 E-posta: sinankirecci@yahoo.com.tr
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irritasyon (Konjesyon) Evresi

idrar atim giicligii sebebi ile detriisér kontraksiyonu idrari
tamamen bosalincaya kadar devam edemez ve detrusor yorulur,
kontraksiyon siresi kisalir.

Bir sure sonra detrisor ikinci hatta Uglincli kontraksiyonla
mesaneyi bosaltir (kesik kesik idrar).

Bu asamada mukozadaki odem-konjesyon sebebi ile mesane
hassas durumdadir.

Mesane tam dolmadan miksiyon hissi olur.

Normalde oldugu gibi kapasite doluncaya kadar mesane inhibe
edilmez.

Sonugta pollakiri, nokturi, dizuri, hatta urge inkontinans ortaya
cikar.

50 mLvaran reziduel idrar ve sonucta komplet idrar retansiyonu
ortaya ¢ikar.

Dekompansasyon (Retansiyon) Evresi

Obstriksiyon devami ve zamanla artisi mesane fonksiyonlarinin
daha da bozulmasina, belirgin rezidiel idrar olusmasina neden
olur.

Miksiyon basladiginda siddetli detriisor kasilmalarina bagli
sizlama bas gosterir.

Mesanede degisik miktarlarda (1,000-3,000 mlye kadar
¢ikabilir) rezidUel idrar kaldigi i¢in mesanenin fonksiyonel
kapasitesi azalir.

Bu atilamayan idrara bagli gerginlik detriisorin kasilma gicini
daha da azaltir.

Zamanla iireterotrigonal komplekste bozulma olur (VUR)

Kompanzasyon doneminde, kollajen sentezideki artis diuz
kas normal fibriler yapisini bozar. Mesane kapasitesinde ve
kompliyansta azalma (mesane agirligindaki artis ve duvarindaki
kalinlagsma)

irritasyon asamasi: Muskiiler yapinin olusan kollajenden zengin
bu matriks yapi (tip II-I kolajen) ile yer degismesi.
Dekompansasyon  evresi; artik  obstriuksiyon. Ortadan
kaldirilmasiyla mesane fonksiyonlarinda beklenen dizelme
olmaz. ilk olarak trabekiilasyon sonra, diiz kas cepleri (selliil)
ve en son paravezikal yagli dokuya uzanan akkiz divertikuller
olusur. Bunlar adele tabakasi icermeyip bosaltma yetenekler
yoktur ve enfeksiyon riskini artar.

Ust iiriner sistem obstriiksiyonlari

Supravezikal obstriiksiyonun renal fonksiyonlar Uzerine etkisi,
obstriiksiyonun siresine, siddetine ve enfeksiyon varligina gore
degisir.

Obstriksiyonun bilateral veya unilateral olusu, patolojik seyrin
akut veya kronik olusu, obstriiksiyon derecesinin komplete veya
inkomplete 6zelligi farkli klinik tablolarin ¢tkmasina neden olur.
Klinik obstriiksiyon proksimalinde volum ve basing artisi ile

baslayip renal kan akiminda azalma ile devam ederek, hicresel
atrofi ve nekrozla sonuclanir.

Ust iiriner sistem obstriiksiyonlar

(Suprapubik obstriiksiyon)

Patofizyoloji ve Patogenez |

Normal idrar akimi iki fizyolojik olaya baglidir;

- Hidrostatik basing

- Ureteral persitaltizm

Ureteral peristaltizm fonksiyonunu Ureterde sirkiiler ve
longitudinal kaslar sadlar. Longitudinal Llifler peristaltik
hareketle idrarin bolus tarzinda asagiya tasinmasini saglarken,
sirkller lifler ise Ureterde olusan yuksek basincin bobrege
iletimini engeller (uzamis obstriiksiyonda sirkuler kas liflerinin
kontraksiyonu ve uyumu bozuldugundan yuksek intraluminal
basinglar bobrege kadar iletilir).

Akut komplete obstriiksiyonda sonra, obstriiksiyonun hemen
Ustlinde Ureter ve pelvisde gittikge artan bir genisleme olur.
Ureterin proksimali ve pelvis adale yapisinda hipertrofi ve
hiperplazi meydana gelir. Daha sonra adalenin yerinin kollajen
ve elastik lifler alir. Bunun sonucunda miyojenik pleksus bozulur
ve peristaltizm azalir.

Kronik inkomplete Ureter obstriksiyonlarinda, Ureter uzar ve
kivrimlar meydana gelir.

Tum renal pelvislerde, kritik bir volimde, renal pelvis doluncaya
kadar akomodasyon izlenir. Yuksek basing ile akut obstriikiyon
ilk birkac guin icinde pelvis ve kaliklerde dilatasyon ve ardindan
papillalarda yassilasma, fornikslerde yirtilmalar meydana gelir.
Daha sonra geri basincin artmasi ve distal kollektor kanallarda
da dilatasyon kendini gosterir ve 7. glinde distal kollektor
kanallarda baslayan nekroz ve atrofi, 28. giinde meduller
kalinligin %50’sinin kaybi ve 8. haftada ise parankim kalinliginin
1 cm’ye kadar inmesiyle sonuclanir.

Obstriiksiyonda Koruyucu Mekanizmalar

Akut komplete obstriksiyonda artmis pelvis ici basing nedeniyle
idrar sentezinin devamini saglamaya yonelik basing azaltici 3
mekanizma devreye girebilir.

1. Piyelointerstisyel reflii: Pelvis basincin artmasiyla yirtilan
papilla ve fornisklerden idrar bobrek sinlist ve perirenal alana
gecer. Daha sonra bu idrar hem vendz hem de lenfatiklerle
ortamdan uzaklastinlir. En sik goriilen koruyucu mekanizmadir.
2.Pyelo-lenfatik reflii: idrar pelvis renalisden direkt lenfatiklere
gecerek tasinabilir. Bu yol ikinci derecede etkili olan yoldur.

3. Pyelo-vendz reflii: idrar direkt venalar vasitasiyla tasinir.
Ancak bu en az etkili olandir.

Obstriiksiyon - hemodinamik degisiklikler

1. faz-ilk 2 saat- (renal kan akiminin artmasi): Ureteral
obstriksiyonda, obstriksiyon nedeniyle olusan yuksek
hidrostatik basing ve toplayici sistem basincina bagli olarak
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artan PGE-2 ve NO afferent vazodilatasyon ile renal kan akimini
artirir. Ureterin peristaltizmi ve lreteral basing artar.
2.faz-(3.ve 4. saatler): ACE VE ENDOTELIN etkisi ile glomeruler
vazokonstriksiyon olur ve renal kan akimi dusmeye baslar.
Toplayici sistem ve Ureter basinci hala yuksektir. GFR diismeye
baslar.

3. faz-(obstriiksiyondan 5 saat sonra): GFR duslsi belirgin
hale gelir ve buna bagli Renal kan akimi, hidrostatik basing ve
toplayici sistem basincindaki dususle karakterizedir.

Obstriiksiyon- idrar Degisiklikleri

Normal idrar konsantrasyon yetenegi: hipertonik meduiller
interstisyel bir gradient sayesinde henlenin c¢ikan kalin
kolundan tuz reabsorbsiyonu, i¢c meduller toplayici kanaldan
ure geri akisi, vazopressin ve aquaporin su kanallar araciligiyla
toplayici kanallarda suya gegirgenlik saglanir.

Obstruktif nefropati bu mekanizmalardan bazilarini veya
hepsini bozarak idrar konsantrasyonunda bozulmaya yol acar.
Konsantrasyon defekti obstruksiyondan hemen sonra gelisebilir.
Yapilan bir calismada unilateral obstriksiyonda bobrekteki
konsantrasyon defektinin obstruksiyondan 6 dk sonra basladigi
gorulmastdar.

Proksimal tubdil, ince inen kol ve toplayici sistemdeki aquaporin
su kanallarindaki disregulasyon, obstriktif nefropatinin
sebep oldugu uzun stureli politri ve bozulmus konsantrasyon
kapasitesine katkida bulunur.

KLINIK

Agni: Uriner sistem obstriiksiyonun en sik bulgusu (renal kolik)
olan agrn toplayici sistem veya bobrek kapsulinin gerilmesi
bagli ortaya ¢ikar. Miksiyon esnasinda lomber bolgeye vuran
agri VUR igin patognomiktir.

idrar Voliim Bozukluklari: Oligiiri - Poliiiri, Aniiri

Miksiyon bozukluklan: infravezikal ve vezikal obstriiksiyonlarda
irritatif-depolama: Diziiri, Frequency, Nokturi, Pollakiiri, Urgency,
Urge inkontinans

Obstriiktif-iseme: idrar yaparken zorlanma, idrar zamaninda
uzama, damlama, kalibrasyonda azalma, tam bosaltamama
Tekrarlayan iiriner enfeksiyonlar: Obstriksiyonun neden
oldugu staza bagli olarak obstriiksiyonun devami enfeksiyonun
eradikasyonunu  glclestiri, bu da tekrarlayan Uriner
enfeksiyonlara ve tedaviye direncli kronik enfeksiyonlarin
ortaya ¢ikmasina yol agmaktadir.

Metabolik degisiklikler: Bobreklerin asit ve potasyum
ekskresyonunu bozarak hiperkalemik metabolik asidoza sebep
olabilir. Hiperkalemik metabolik asidoz gelisen yasli hastalarda
oncelikle Uriner obstriksiyon dusunulmelidir.

Polistemia: Artmis eritropoietine bagli gelisir nadiren gorulur.

Bobrek yetmezligi: Kronik Uriner bobrek
yetmezligi ile kendini gosterebilir.

Hematiiri: Gros hematdiri daha cok Uriner sistem tas hastaliklari
ve Uriner sistem timorlerinde oncelikli bulgulardandir.
Enfeksiyon ve degisik nefropatilerde de gorulir. Non-spesifik
bulgudur.

Kitle bulgusu: Kronik inkomplete obstriksiyonlarin ileri
doneminde gelisen hidronefroza bagli abdominal veya lomber
kitle olusabilir. Ozellikle cocuklarda palpable abdominal
kitlelerde konjenital nedenlere bagli gelisen hidronefrozlar
akla getirilmelidir.

Hipertansiyon: ister unilateral ister bilateral olsun, akut veya
kronik obstruksiyonlarda HT gorilebilir. Hipertansiyon azalmis
renin salinimina bagli veya azalmis Na ekskresyonu sonucu
artan ekstrasellller sivi volumu artisina bagli gelisebilir.

obstruksiyonlar

Tanisal Goriintiileme

Ultrasonografi

ilk tercih (non-invazif, ucuz, kolay uygulanabilir)
Gebelik, kontrast allerjisi, kreatinemi

Spesifite yaklasik %60

Antenatal hidronefroz

Bobrek parankiminde incelme, pelvis AP capinda artma (>10
mm obstriiksiyon, 5-10 mm hafif obstriiksiyon)

Mesane duvar degisikligi, mesane hacmi,

Doppler Usg: Rezistive indeks (RI): Renal sistolik ve diastolik
akim hizi ile olculur. >0,7 Uzerine veya iki bobrek arasinda
0,1’den fazla fark

IVvP
ilk 6nce DUS grafi alinir takiben 1 mlL/kg dozunda kontrast
madde verilir. 1-5-10. ve 15. dakikalarda goruntiler alinir.

IVU renal fonksiyon,toplayici sistem anatomisive obstriksiyonun
duzeyi hakkinda bilgi verebilmektedir.

IVU sensivitesi %87, spesifite %94'tur.

T

Yaygin kullanilmasi ile IVU kullanimi sinirli kalmistir.

Ozellikle tas hastaligina bagli uriner obtriiksiyonlarinda ilk
tercihtir.

Spesifite yaklasik %95-100,

Kontrastli inceleme ile bobrek fonksiyonlari,
Diger organlari ayni anda degerlendirebilme,
Ucuz, degerlendirmesi kolay,

Yuksek gorintu kalitesi,

Radyasyon maruziyeti yok,

Nefrotoksik olmayan kontrast madde,
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Uriner sistemdeki obstriiksiyonunn yerini gostermesi yaninda
batin ici ek patolojiler i¢in de goruntuleme saglar,

%93 sensivite ve %95 spesifite.

Radyonuklid goriintiileme

- 1-131,Tc-MAG3, DTPA

- Toplayici sisteme gegis suresi uzamasi - obstriksiyon
- Furosemid IV

- T1/2 10-20 dk stipheli

- T1/2 20 dk obstriiksiyon

GORUNTULEME YONTEMLERINDEKi RADYASYON
MARUZIYETI

DUS GRAFi 0,5-0,9 (mSv) milisievert
IVU 1,5-3,5 (mSv)

Normal doz CT 8-16 (mSv)

Distik doz CT 2,8-4,7 (mSv)
Ultradusuk doz CT 0,5-0,7 (mSv)

TEDAViI

Tedavi seciminde obstruksiyonun sebebi hasta yasi, etkilenen
bobregin fonksiyonel geri donebilirligi ve karsi bobregin
durumu, hastanin medikal durumu, komorbiditesi

Soliter bobrek- komplet obstriksiyon acil tedavi gerektirir.

Uretral kateterizasyon, sistostomi, uUreteral stent, peruktan
nefrostomiler

Obstriiksiyonda uriner staza bagli gelisebilecek enfeksiyonun
tedavileri (piyelonefrit).

Gelisebilecek akut renal kolik tedavisinde NSAIl, narkotik
analjezik, kalsiyum kanal bloker, kortikosteroidler ve alfa-1
blokerler kullanilabilir.

Hayvan deneylerinden elde edilen sonuglara gore etkilenen
bir bobregi geri dondirmek icin 6-8 hafta icinde drenaj
saglanmalidir.

Post-op ditrez >200 cc/h politri oldugunda sivi dengesi
saglanmali elektrolitler yakin takibe alinmalidir.

Ozellikle bilateral obstriiksiiyonda hipertansiyon gelisme
olasiligi yuksektir (antihipertansif).

Tek bobrekli obstruktif veya cift tarafli obstriiksiyonu olan
olgular post-obstriktif dilirez icin siki takip edilmelidir. Gunlik
serum elektrolitleri, Mg, BUN ve kreatin degerleri olgulmelidir.
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Tiirkiye

Prostat, erkek posterior Uretrasini saran, mesanenin hemen
inferiorunda yerlesen ve fibromuskdler bir stroma iginde 30-50
adet tubuloalveoler gland iceren sekretuvar bir organdir. Prostat
ovoid sekilli olmasina ragmen anterior, posterior ve lateral
yuzlere sahiptir ve altta daralmis bir apeks ve Ustte mesane
tabani ile devam eden genis bir tabana sahiptir

Prostat, verumontanumun iki yanindan prostatik tretraya agilir.
Bez, fibromuskuler elemanlar iceren bir fibromuskuler stromaya
sahiptir. Bu fibromuskuler stroma, prostatik kapsulu olusturmak
icin glandin periferinde yogunlasir. Prostat, fibroz dokudan
olusan diger bir fasya ile cevrelenir. Zengin venoz pleksuslarin
gomulu oldugu bu fibroz doku anteriorda puboprostatik
ligament ile devam eder.

Prostatin yaklasik %30'u muskuler doku, %70’i ise glanduler
epitelden olusur. Glandiler elementin duktus ve asinileri
kolumnar epitel ile doselidir. Prostatik duktuslar, prostatik
Uretranin tabanina, verumontanum ile mesane boynu arasina
drene olurlar. Glanduler element primer olarak posterior ve
lateral bolumlerdedir. Anterior segment ise fibromuskuler
yapidadir.

Prostat, glanduler elemanlarin Uretradaki kanallarinin
lokalizasyonlarina, farkli patolojik lezyonlara yol agmalarina ve
farkli embriyolojik orijinlerine gore 4 zona ayrilmistir:
-Transizyonel zon

-Santral zon

-Periferal zon

-Anterior fibromuskdiler stroma

Transizyonel zon: Prostatin glandiiler dokusunun %5-10'unu
olusturur, fakat fonksiyonel onemi ¢ok fazladir. BPH bu zondan
kaynaklanir.

Santral zon: Ejakilatuvar kanallarin agilma bdlgesinin
cevresinden ortaya ¢ikar. Prostat glanduler dokusunun %25’ini
olusturur.

Periferal zon: Prostatik glanduler dokunun c¢ogunu (%70)
olusturur ve bezin posterior ve lateral bolimlerini sarar. Prostat
kanserlerinin %70’i periferal zondan kaynaklanmaktadir ve
kronik prostatit tarafindan en sik etkilenen bolgedir.

Anterior fibromuskiiler stroma: Prostatin yaklasik tgte biri bu
stromadan olusur. Detrusor kasindan koken alir ve prostatin 6n
yuzinud tumuyle kaplar.

PROSTATIN KOMSULUKLARI

Prostat, mesane boynu ile devamlilik gostermektedir. Prostat
bezi posterior, anterior ve iki inferolateral olmak Uzere 4 ylzeye
sahiptir. Posterior ylizeyi rektum ampullasindan kendi kapsili
ve Denovillier fasyasi ile ayrilir. Vas deferens ve seminal vezikul
posterior ylzeye komsudur. Anterior ylzeyi dar ve konvekstir,
apeksten tabana dogru uzanir. Apekste puboprostatik ligament
ile pubik kemige tutunur. Prostatik Uretra, prostati dnden arkaya
delerek gecer, apeksin anterosiiperiorundan gikar.

PROSTATIN VASKULER, LENFATIK VE SINIR SISTEMI

e Prostat dokusunu besleyen arterler genellikle internal iliak
arterin dali olan inferior vezikal arterden koken alir. Bu arter iki
ana dala ayrilir.ilk ana dal olan iiretral arterler mesane boynuna
saat 1 ile 5 ve 7 ile 11 pozisyonunda yaklasirlar.

e Prostatik arterin ikinci ana dali ise kapsuler arterdir. Bu dal
prostatik kapsuliin Uzerinde dallara ayrilir. Bu arterin buylk
kismi kavernoz sinirlerle beraber prostatin posterolateralinde
seyreder (norovaskuler olusum) ve pelvik diyaframda sonlanir.
Prostatin vendz drenaji periprostatik pleksus sayesinde

E-posta: eyupveli@gmail.com
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gerceklesir. Lenfatik drenaj primer olarak obturator ve internal
iliak nodlarina, daha az olarak presakral ya da eksternal iliak
nodlarina olur.

e Prostat sempatik, parasempatik ve somatik inervasyona
sahiptir. inervasyonu pelvik pleksustan kavernéz sinirler
araciligiyla saglanir. Parasempatik sinirler asiner yapilarda
sonlanirlar ve sekresyonu uyarirlar. Sempatik lier ise kapsiil ve
stromadaki duz kaslarin kasilmasini saglarlar.

PROSTAT KANSERI: EPIDEMiYOLOJi

« Prostat kanseri, tim duinyada erkeklerde ikinci siklikta gorilen
kanserdir ve kansere bagli olim sebepleri arasinda besinci
sirada yer almaktadir.

* ABD’de bir erkek i¢in yasam boyu prostat kanserine yakalanma
riskinin %16, bu kansere bagli hayatini kaybetme orani %2,9
oldugu bildirilirken, Ulkemizde Saglik Bakanligrnin 2014
yilina ait verilerinde ise prostat kanserinin erkeklerde gorilen
kanserler arasinda %13’luk oran ile akciger kanserinin ardindan
ikinci sirada gelen kanser olarak bildirilmistir.

PROSTAT KANSERINDE TARAMA

e Prostat kanseri diger bircok kanser tirtinde oldugu gibi ¢cogu
zaman ilk semptomlarini ileri evrede veya metastatik safhada
verdigi icin, hastaligin kalici ve kesin olarak tedavi edilebilmesi
ancak erken donemde teshis edilmesi ile mumkun olmaktadir.
Prostat kanserinin erken teshisinde kullanilan yontem rektal
muayeneye ilave olarak prostat spesifik antijen (PSA) 6l¢imu
yapilmasidir. Her ne kadar ideal bir kanser belirtecinde
bulunmasi gereken ozellikleri eksiksiz karsilayamiyorsa da;
PSAnNin klinik kullanimi sayesinde 1980’lerin son doneminden
bugine kadar milyonlarca erkekte prostat kanserinin teghisi
mumkun olmustur.

Taramanin Olasi Zararlan ve Kisisellestirilmesi

e Prostat kanseri taramasinda PSA vyuksekligi saptanan

hastalar biyopsiye yonlendirilmektedir. Bu hastalarin yaklasik

ucte ikisinde kanser saptanmayacaktir. Prostat biyopsisinin
komplikasyonlari 6nemli olsa da neyse ki; (kanama, enfeksiyon
vb.) orani %1’in altindadir ve enfeksiyon nedeniyle hastaneye
yatis orani %0,6 ila %4,1 oraninda bildirilmektedir. Enfeksiyoz
komplikasyonlar sepsise ilerleyebildigi icin, bazi hastalar
biyopsiye bagli enfeksiyon nedeniyle nadiren de olsa hayatlarini
kaybedebilmektedirler.

Kilavuzlarin Tarama ile ilgili Onerileri

Amerika Uroloji Dernegi (AUA) onerileri

¢ Kirk yas altindaki erkeklere tarama onerilmemelidir.

e Ortalama riske sahip 40-54 yas arasindaki erkeklere rutin
tarama onerilmezken, yuksek riskli (aile oykist bulunanlar,
Afrika kokenli Amerikalilar vb.) grupta PSA taramasi ilgili karar
hastaya 6zel sartlar degerlendirilerek verilmelidir.

« Elli bes ila altmis dokuz yas arasindaki hastalar, prostat kanseri
taramasindan en fazla faydayi gormesi beklenen gruptur.

¢ Yetmis yas ve Ustl grupta veya yasam beklentisi 10-15 yildan
daha dislk olan kisilerde rutin PSA taramasi onerilmemektedir.
Yetmis yas uzeri olup da kusursuz bir saglik profiline sahip bazi
kisiler prostat kanseri taramasindan fayda gorebilirler.

Avrupa Uroloji Dernegi (EAU) onerileri

e En az 15 yil yasam beklentisi olan hastalarda, iyi bir
bilgilendirme ile kisiye 6zel sartlar gozetilerek riske uyarlanmis
bir strateji onerilebilir.

e Prostat kanseri acisindan risk altinda olan kisiler >50 yas veya
45 yas + aile 6ykusu bulunan (baba veya anne tarafindan) kisiler
ve Afrika kokenli Amerikalilardir. Ayrica 40 yasinda iken PSA >1
ng/mL olan ve 60 yasinda PSA >2 ng/mL olan kisiler de sonraki
hayatlarinda prostat kanseri metastazi ve prostat kanserine
bagli 6lum agisindan risk altinda kabul edilirler.
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TABLO 1. AJCC prostat kanserinde klinik ve patolojik TNM siniflandirmas

PRIMER TUMOR (T EVRESI) KLINIK
X Primer tumor degerlendirilemez

T0 Primer timore ait kanit yok

m Klinik olarak saptanamayan, goriintiilemeyen veya palpe edilemeyen tiimér
T1a Rezeke edilen dokunun <%?5 insidental olarak histolojik tumor saptanmasi
T1b Rezeke edilen dokunun >%5 insidental olarak histolojik tumor saptanmasi

T1c igne biyopsisinde timor saptanmast’

T2 Prostata simirh timar
T2a Bir lobun yansini veya daha azini kapsayan tiimor
T2b Yalniz bir lobun yansindan fazlasini kapsayan timor
T2c¢ Her iki lobu kapsayan timér

13 Prostat kapstlinig asmig timor
T3a Tek veya cift tarafli ekstrakapsiiler yayilim
T3b Tumor seminal vezikiltdleri) tutmus

T4 Tumar fikse veya seminal vezikiil disindaki komsu yapilara (mesane boynu, ekstemnal sfinkter, rektum,
levator kaslar, pelvik duvar) yayilmis

PRIMER TUMOR (T EVRESI) PATOLOJIK?

pI2_ Organa simirh
pT2a Tek tarafli, bir tarafin yansini veya daha azimi kapsayan timor
_pT2b Tek tarafly, bir tarafin yansindan fazlasim kapsayan tiimor

pT2c Bilateral tutulum
pI3  Ekstraprostatik yayihm

pT3a Ekstraprostatik yayihm ya da mesane boynu mikroskobik tutulume®
pI3b Seminal vezikil tutulumu

pT4  Mesane ve rektumun tutulumu

BOLGESEL LENF NODLARI (N EVRESI) KLINIK

NX Bolgesel lenf nodu degerlendirilemedi

NO Balgesel lenf nodu metastazi yok
N1 Bolgesel lenf nod(lan) metastaz var

BOLGESEL LENF NODLARI (N EVRESI) PATOLOJIK

pNX  Bolgesel nodlar omeklenmedi
pNO_ Pozitif bilgesel nod yok

il BiiIEeseI nod(larda) metastaz var

MO  Uzak metastaz yok

M1 Uzak metastaz mevcut

M1la Bolgesel olmayan lenf nod(lan)
Mi1b  Kemikiler)

Mic Diger bolge(ler)*

' Tamor tek veya her iki lobda, palpasyon veya gorintiileme ile saptanamams sadece igne biyopsisi ile saptan-
mussa T1c olarak simflandirilir.

* Prostatik apeks invazyonu ve kapsiil icersine (Gtesine degil) invazyon T3 degil T2 olarak simflandirihr.

* Patolojik T1 simiflamasi yoktur.

* Cerrahi simir pozitifligi R1 gostergesi (rezidiiel mikroskobik hastalik) ile belirtilmelidir.

* Birden fazla metastaz tarafi oldugunda, en ileri kategori olarak M1c kullamimalidir.
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TABLO 3. Prostat kanseri ISUP 2014 simiflamas:
ISUP Derecesi
2-6 1

Gleason Skoru

7 (3+4) 2
7 (4+3) 3
8 (4+4 veya 3+5 veya 5+3) 4
9-10 (4+5 veya 5+4 veya 5+5) 5

e Baslangigtaki PSA seviyesi tarama igin risk uyarlamasinda
kullanilabilir. Takip, baslangic PSAsi acisindan risk altinda
oldugu kabul edilenlerde her iki yilda bir yapilirken, riskli
olmayanlarda ise 8-10 yil sonrasina ertelenebilir.

e Sonug olarak prostat kanseri taramasi konusunda ortak bir
gorus olusamamistir. Bu eksikligin baslica sebepleri arasinda
PSAnin ideal bir timor belirteci olmamasi ve yuksek riskli
hastalari O6ngorememesinin  yaninda, prostat kanserinin
heterojen klinik seyri nedeniyle asiri tani ve asiri tedavi
risklerinin onlenememesi gelmektedir.

PROSTAT KANSERI: ETIYOLOJi VE RiSK FAKTORLERI

e Prostat kanseri insidansi, degisik codrafik bolgelerde
buyuk farkliliklar gostermektedir. Avustralya/Yeni Zelanda ve
Kuzey Avrupa’dan en yuksek insidans oranlari bildirilmekle
birlikte Dogu ve Guney Asya Ulkelerinden en dusuk oranlar
bildirilmektedir.

« Ulkemizdeki prostat kanseri insidansini arastiran en son
epidemiyolojik calismada prostat kanseri insidansi 100.000’de
35 bulunmustur.

 Mortalite oranlarinin da cesitli bolgelerde farklilik gosterdigi
gorilmektedir. Genel olarak Afrika kokenli popilasyonlarda
mortalite oranlarinin  daha ylksek oldugu soylenebilir.
Asya Ulkelerindeki mortalite oranlari son derece disiktir
(2,9/100.000).

ETiYOLOJI

1. Androjenlerin Etkisi

Prostatin primer androjeni olan dihidrotestosteron (DHT)
testosteron (T)'dan 5a rediiktaz (5-ARI) tarafinca katalize olarak
sentezlenir. DHT intrasitoplazmik androjen reseptorlerine (AR)
T'den daha yuksek afinite ile baglanarak androjen yanitini
baslatir. 2 tip 5-ARI bulunmaktadir; Tip 1 daha ¢ok deri ve
karacigerde bulunmakla birlikte, Tip 2 baskin olarak prostat
epiteli ve diger genital dokularda bulunmaktadir. Tip-2 5-ARI;
normal bir prostat ve dis genital gelisimi icin gereklidir ve
yetersiz DHT prostat kanser gelisiminden koruyucu oldugu

gorilmektedir. Ancak hipogonadal yetiskinlerde de prostat
kanser gelisebilecegi, hatta duslk testosteron dozunun daha
yiksek prostat kanser riski ve daha agresif hastalikla iliskili
olabilecedi gosterilmistir. Puberte ve Oncesinde prostatin
androjene maruz kalmasi prostat karsinogenez igin bir dnkosul
olmakla birlikte yetiskinlerde belli bir seviyenin Ustinde
androjen maruziyeti prostat kanser riskini artirmamaktadir.
Bu nedenle serum androjen dizeyi prostat kanser gelisimini
ongoremez.

2. Tiimér inisiyasyon ve Progresyonunda Etkisi Olan Genetik
Degisiklikler

Prostat kanser olusumunda onkogen genlerin aktivasyonu ve
timor supresor genlerin inaktivasyonuna neden olan genetik
degisikliklerin rol aldigi gosterilmistir. Kanserlerde en sik
karsilasilan genetik degisiklikler gen flizyonlaridir. ilk olarak
prostat kanserinde ise TMPRSS2 geni (bir transmembran serin
proteaz geni) ile onkojenik transkripsiyon faktor ETS geninin
flzyonu gosterilmis olup sonrasinda baska genlerin ETS gen
ailesi ile fuzyonlari gosterilmistir.

Risk Faktorleri

1. Aile oykiisii/genetik

Epidemiolojik ve molekdler calismalar; prostat kanserinin glglu
aile oykusu ve genetik/irksal,etnik iliskisi oldugunu gostermistir.
Etkilenen akraba sayisi, yakinligi ve etkilenen akrabanin yasi ile
rolatif risk artmaktadir. Ancak prostat kanserinin gucli genetik
iliskiye ragmen gergek herediter prostat kanserleri tim prostat
kanserlerinin kiicuk bir bolumind olusturur (%9).

Herediter prostat kanseri;

a. 3 ya da daha fazla etkilenen akraba olmasi;

b. 2 ya da daha fazla akrabada erken (55 yas Oncesi) prostat
kanseri tanisi konmasi olarak tanimlanabilir. Herediter prostat
kanseri olan hastalara sporadik kanserlere kiyasla yaklasik
6-7 yil 6nce tani konur ancak timor seyri-prognoz gibi diger
konularda sporadik timaorlerden farkli seyretmezler.

2. Enflamasyon ve Enfeksiyon

Kronik enflamasyonun, selliler hiperproliferasyona neden
oldugu ve kansere neden oldugu daha dnce mesane, 6zefagus,
mide ve karaciger kanserinde gosterilmistir. Prostat kanserinde
de benzer bir siirecin olabilecedgi ile ilgili artan derecede kanit
mevcuttur.

3. Metabolik Sendrom

Metabolik sendrom komponentleri olan hipertansiyon ve bel
cevresi (>102 cm) istatistiksel agidan yuksek prostat kanseri
riski ile iliskili bulunmustur.
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TABLO 4. Prostat Kanseri D'"Amico Risk Simiflandirmass

Orta Risk

Diisiik Risk

Yuksek Risk

PSA<10ng/ml ve Gle
Skor <7 (ISUP Grade 1)
vecll-2a

7 (ISUP Grade 2/3) veya
c2b

Lokalize
Hastalik

4. Diyet
Ozellikle Cin ve Japonya’dan go¢ eden hastalarda yapilan

epidemiyolojik calismalar diyet ve ¢evresel kosullarin prostat
kanser gelisiminde onemli etkisi oldugunu gostermistir.

5.Sigara

Sigara kullananlarin kullanmayanlara kiyasla daha yiksek
biokimyasal rekiirrens, metastaz ve prostat kanser spesifik
mortaliteye sahip oldugunu gdsteren kuvvetli kanitlar
bulunmaktadir PSA.

 Prostat spesifik antijeni (PSA), insan kallikrein grubundan
bir serin proteazdir. ilk olarak 1979 yilinda insan serumunda
gosterildi  ve prostat kanseri hastalarinin  serumunda
ylkseldiginin belirlenmesinin ardindan ¢ok fazla ¢alismanin
konusu oldu.

e Tanida, tedavi sonrasi izlem ve hastaligin evrelenmesinde
kullanilmasina ragmen hastaliga degil de; organa 6zgu olmasi
en onemli kisitliligidir.

« Klinik uygulamada PSA testlerinin yapilmasinin amaglari;
Oncelikle erken tani ile prostat kanserine bagli mortaliteyi
azaltmak ve gereksiz biyopsilerden hastalari korumaktir.

e PSA tirevleri: serbest PSA: PSA hastaliga ©6zgl olmadig
icin prostat kanseri ve BPH gibi diger iyi huylu hastaliklarin
ayriminda cesitli PSA deriveleri kullanilmaktadir. Bunlardan en
yaygin olani serbest/total PSA oranidir.

e PSAnin sinirda yuksek oldugu durumlarda biyopsi yapalim/
yapmayalim? (PSA<10)

» Serbest/total PSA orani <%10 olan hastalarda %56 oraninda
kanser saptanirken; >%25 olanlarda %8 oraninda kanser
gorulmektedir.

¢ PSA ikilenme zamani: PSA dizeyinin ilk belirlenen degerin iki
katina kag ay sonra ¢iktigini gosteren bir hesaplamadir. Tanidan
daha ¢ok tedavi sonrasi PSA degerlerinin ve biyokimyasal
nukslerin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir.

e Prostat Kanseri Geni 3 (PCA3): Yiuksek derecede prostat
kanserine spesifik gen bazli bir belirleyicidir. Bagka bir organda
ya da tumorde PCA3 RNA ekspresyonu gorulmedigi icin organa
degil hastaliga 6zgldur.

PSA 10-20ng/ml veya Gle Skor PSA > 20ng/ml veya

[im PSA dizeyleri
[im Gle Skorlan (Her-
hangi ISUP Grade)
13-4 veya cN+

Lokali lleri Hastalik

Gle Skor >7 (ISUP
Grade 4/5) veya
cl2c

¢ PSAnIn spesifitesi %47 iken PCA-3 testinin sensitivitesi %66
ve spesifitesi %77 ile PSAdan Ustin bulunmustur.

¢ Maliyeti yuksek bir tetkik olmasi yaninda ongorilen kadar
yuksek dogrulukta olamamasi handikaplaridir.

PROSTAT KANSERINDE EVRELEME

¢ Kanserin organa sinirli olma (T evresi), bolgesel lenf nodlarina
yayilim gosterme (N evresi) ve uzak metastaz yapma (M evresi)
ozelliklerinin degerlendirilerek gruplandirilmasina evreleme
denir. Prostat kanseri klinik evrelemesi dijital rektal muayene
(DRM), radyolojik ve nukleer tip incelemeleriyle yapilabilmekte
ancak patolojik evreleme icin histopatolojik taniya ihtiyag
bulunmaktadir.

e Prostat kanseri evrelemesinde American Joint Committee
on Cancer (AJCQ) klinik ve patolojik TNM siniflandirmasi baz
alinmaktadir.

e Prostat kanserinde Gleason skorlama sistemi, Donald F.
Gleason tarafindan 1966 yilinda tanimlanmig olup tumorin
yapisal paternine dayali bir derecelendirme sistemidir.

e International Society of Urological Pathology (ISUP)
konferansinda modifiye edilmis olup son donemlerdeki
prognostik sonuglari dogrultusunda yeni bir siniflama sistemi
olusturulmustur

Yeni siniflama sisteminde, morfolojik tanimlamalarda bazi
degisiklikler yapilmis ve Gleason skorlari 1'den 5e kadar
gruplandirilarak derecelendirilmistir.

e Prostat kanserinde klinik evrelendirme yapildiktan sonra
PSA ve Gleason skoru/ISUP derecelendirmesi ile birlikte
degerlendirilerek risk gruplari ortaya konur ve tedavi secenegi
risk gruplarina gore belirlenir.

e Prostat kanserinde yaygin olarak DAmico risk siniflamasi
kullanilmaktadir.

T EVRELEMESI

¢ Prostat kanseri lokal evrelemesi tedavi planini olusturmada
ilk basamak degerlendirmedir. Serum PSA seviyesi ile
klinikopatolojik tUmor evresi arasinda herhangi bir iliski
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saptanmamistir. Lokal evrelemede organa sinirli hastalik (T1-
T2) ile ekstraprostatik hastaligin (T3-T4) ayrimi iyi yapilmalidir.
* ilk olarak DRM yapilir. DRM bulgularinin <%50 altinda tiimériin
lokal evresi ile paralel oldugu ve cogunlukla daha dusuk
evrelendirme yapildigi saptanmistir. Konvansiyonel transrektal
USG tek basina kullanildiginda organa sinirli hastaligi tahmin
etmede DRM'’ye ustlinlugu olmamakla beraber kombine olarak
kullanildiklarinda ekstraprostatik hastaligi tahmin etmedeki
dogruluklari artmaktadir

 Multiparametrik manyetik rezonans gortintiileme (mpMRG) T3
hastaligin tespitinde yuksek 6zgullige sahip olmasina ragmen
duyarliligr distiktur.

-Biyopsi karari

-Cerrahi islemin planlamasi.

N EVRELEMESI

» Nodal evrelendirme tedavi planini degistirecegi distinlliyorsa
yapilmalidir. Yuksek PSA dizeyi, cT2-T3b evre, biyopside kot
diferansiye timor, perindral invazyon ve primer Gleason 4 patern
varligi artmis nodal metastaz riski ile iliskili bulunmustur.

e Radyolojik olarak nodal invazyon varligi abdominal
bilgisayarli tomografi (BT) veya manyetik rezonans gortintiileme
(MRG) ile lenf nodunun c¢api ve morfolojisi kullanilarak
degerlendirilmektedir.

M EVRELEMESI

e Prostat kanseri uzak metastazini itk olarak ve siklikla kemiklere
yaptigindan, M evrelendirmesi yapilirken geleneksel olarak
kemik sintigrafisi kullanilmaktadir.

e Negatif prediktif dederi %87-100 olmasina ragmen kemik
sintigrafisi prostat kanser metastazini saptamada dlsuk
Ozgullige sahiptir bu yuzden sipheli kemik sintigrafisi
bulgularinda ek goériinttileme yontemi kullaniimalidir.

e PSMA-PET *** su an icin en spesifik metastaz gosterici olsa
da yuksek maliyeti ve fayda durumu g6z onine alinarak
istenmelidir.

e Tum viucut mpMRG,kemik sintigrafisine ve PET-BT’ye gore daha
yiksek duyarliliga sahip olsa da; PET-BT kemik metastazlarini
saptamada hala en yuksek 6zgillige sahip tani yontemidir.

PROSTAT KANSERI

Lokalize Hastalikta Tedavi

 Aktif izlem/bekle gor,

« Radikal prostatektomi (agik/laparoskopik/robotik),
 Radyoterapi,

« Diger: HIFU, kriyoablasyon.

Aktif izlem/Bekle Gor

e Aktif izlem, primer tedavinin kanserin progresyonunu
gosteren biyokimyasal ve histolojik belirtiler ortaya cikincaya
kadar ertelenmesidir. Aktif izlem sirasinda biyopside Gleason
paterni 4 ya da 5 varsa ikiden fazla kor tutulmussa, bir korda
%50°den fazla tutulum varsa kiratif tedavi planlamalidir.
Hasta istegi (anksiyete nedenli) de kuratif tedaviye gecilmesini
gerektirmektedir.

¢ Bekle gor (watchful waiting), hastalik ile ilgili semptom
meydana getiren lokal veya sistemik progresyon bulgulari ortaya
¢ikana kadar hastayi konservatif olarak izlemeye dayanir. Yagsam
beklentisi kisa, yasli, agresif olmayan tumorlerde uygulanabilir.

Radikal Prostatektomi (Acik/Laparoskopik/Robotik)

e Prostat kanseri icin uygulanan ilk ve altin standart yontemdir.
o Uretra ve mesane arasindaki tim prostat dokusunun seminal
vezikiller ile birlikte eksize edilmesidir.

e Hasta risk durumuna gore ek olarak bilateral pelvik
lenfadenektomi operasyona eklenebilir.

e Radikal prostatektominin en yaygin ge¢ komplikasyonlari
erektil disfonksiyon, Uriner inkontinans, retral darlik ve inguinal
hernidir.

Radyoterapi

e Dusuk risk grubu hastalara 70-72 Gy, orta riskli hastalara
75-76 Gy, yuksek riskli hastalara 80 Gy ve Ustl olmak Ulzere
yogunlugu ayarlanmig radyasyon tedavisi (IMRT) geometrik
olarak ulasilmasi zor bolgelere verilebilmektedir.

e Temel yan etkileri, proktit, sistit, irritabl barsak sendromu,
erektil disfonksiyon ve uriner inkontinanstir.

Diger

e Brakiterapi; cevre dokular mesane ve rektum korunarak direkt
prostat icine bazen de cevre dokulara transrektal ultrasonografi
esliginde radyoaktif kaynaklar yerlestirilerek timore yuksek doz
verilmesine dayanan bir tedavi yontemidir.

e Krioablasyon; prostat dokusunun dondurularak yok edilmesidir.
e Yuksek yogunluk odakli ultrason (HIFU); ultrason dalgalariyla
doku arasindaki iliskiye bagli olarak koagllasyon isisinin
olusturulmasi,yuksek basing,kavitasyon kabarciklari ve sonunda
koaglilasyon nekrozu ile dokuyu yikan serbest kimyasal
radikallerin olusmasi seklindedir, HIFU tedavisinin en sik yan
etkisi akut Uriner retansiyondur (%20).

PROSTAT KANSERI

Metastatik Hastalik

Prognostik faktorler

- Kemik metastazlarinin sayisi

- Kemik metastazlarinin lokalizasyonu
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- Organ metastazlarinin varligi
- Gleason skoru
- Hastanin performans durumu

Cerrahi Kastrasyon (Bilateral Orsiektomi)

e Cerrahi kastrasyonun en buyuk avantaji islem sonrasi ilk 24
saat icerisinde serum testosteron seviyelerini kastre duzeye
indirmesidir. Bu ylzden metastazlara bagli siddetli kemik
agrilar ve spinal kompresyon ihtimali olanlarda hizli etkinlik
icin yapilmasi ¢ok uygundur.Yine takip i¢in uyumsuz hastalarda
tedavinin devamlligini garanti altina almak amaciyla
uygulanabilir. Bir diger avantaji da maliyetinin medikal
kastrasyona oranla oldukca disuk olmasidir.

Metastatik Prostat Kanserinde Hormonal Tedavi Secenekleri

» Serum testosteron duzeylerinin kastre duizeylere indirilmesiyle
yapilan androjen deprivasyon tedavisi (ADT), kastrasyon duyarli
metastatik prostat kanserinin sistemik tedavisinde basvurulacak
ilk yontemdir.

« Kastrasyon rezistan prostat kanserinde dosetaksel, abirateron,
enzalutamid, kabesitaksel gibi kemoterapotik ajanlar
kullanilmaktadir.

KAYNAKLAR

1. Epstein JI, Allsbrook WC, Jr, Amin MB, Egevad LL, Committee |G. The
2005 International Society of Urological Pathology (ISUP) Consensus
Conference on Gleason Grading of Prostatic Carcinoma. Am J Surg Pathol
2005;29:1228-1242.

10.

Epstein JI,Egevad L,Amin MB, Delahunt B, Srig- ley JR, Humphrey PA, et al.
The 2014 International Society of Urological Pathology (ISUP) Consensus
Conference on Gleason Grading of Prostatic Carci- noma: Definition of
Grading Patterns and Propo- sal for a New Grading System. Am J Surg
Pathol 2016;40:244-252.

DAmico AV, Whittington R, Malkowicz SB, Schultz D, Blank K, Broderick GA,
et al. Biochemical outcome after radical prostatectomy, external beam
radiation therapy, or interstitial radiation therapy for clinically localized
prostate cancer.JAMA 1998;280:969-974.

N. Mottet (Chair), J. Bellmunt, E. Briers (Patient Representative), M. Bolla,
P. Cornford (Vice-chair), M. De Santis, et al. Wiegel Guidelines Associates:
R.C.N.van den Bergh, T. van den Broeck, NJ. van Casteren, W. Everaerts, L.
Marconi, P. Moldovan. EAU - ESTRO - SIOG Guidelines on Prostate Cancer
2016;170-315.

TC Saglik Bakanligi Tiirkiye Kanser istatistikleri 2017 Raporu. Erisim
adresi: http://kanser.gov.tr/Dosya/ ca_istatistik/2014-RAPOR._uzun.pdf

Mottet N, Bellmunt J, Briers E, Bolla M, Bourke L, Cornford P, et al. European
Association of Urology Guidelines on Prostate Cancer.

Brawley OW. Prostate cancer epidemiology in the United States. World J
Urol 2012;30:195.

Edge SB, Compton CC. The American Joint Commit- tee on Cancer: the 7th
edition of the AICC cancer staging manual and the future of TNM. Ann
Surg Oncol 2010;17:1471-1474.

Gleason DF. Classification of prostatic carcinomas. Cancer Chemother Rep
1966;50:125-128.

Partin AW, Carter HB, Chan DW, Epstein JI, Oester- ling JE, Rock RC, et al.
Prostate specific antigen in the staging of localized prostate cancer:

influence of tumor differentiation, tumor volume and benign hyperplasia.
J Urol 1990;143:747-752.



UROLOJI

TESTIS TUMORLERI
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Testis timorleri, tum erkek malignitelerinin %1’ini ve tum
urolojik malignitelerin %5’ini olusturmaktadir. Bu malignitelerin
%95’i testisin germ hucreli timorlerinden kaynaklanir. Germ
hucreli tumorler (GHT), seminomat6z ve non-seminomatoz GHT
olarak ayrilmaktadir. Germ hucreli timorler %2-5 ekstragonal
(retroperitoneal, mediasten, supraklavikiler, servikal, aksiller
lenf nodlari ve akciger, karaciger gibi solid organlar) yerlesimli
olarak gorulebilir.

Germ Hiicreli Tiimorler

ABD’de 2010 yilinda toplam 8400 hastada GHT saptanmistir ve
bu hastalarin 380’inin olmesi beklenir. Germ hlicre timorleri,
20-40 yas arasinda erkeklerde en sik karsilasilan testikuler
malignitelerdir. On bes-19 yas urosahin@gmail.com

araliginda ise losemiden sonra en sik gorilen malignitelerdir.
Ozellikle iskandinavya, Almanya, isvicre ve Yeni Zelanda'da
insidansi yuksektir.

Testis tumorleri; infantlarda, 30-34 yas arasi ve 60 yas civarinda
olmak Uzere (g farkli yas doneminde pik yapar. GHT ler %2
oraninda bilateral olarak karsimiza cikar. Testikiler lenfoma
daha nadir olarak gorulmektedir ancak 50 yas lizerinde bilateral
olma olasiligr en fazla olan testikiiler malignitelerdir. Lokalize
seminom GHT leri arasinda %50 ile en sik goriilen timorlerdir.
GHT: Risk Faktorleri

GHT olusumunda saptanmis 4 risk faktori bulunmaktadir.

e Kriptorsidizm

e Ailede testis kanseri oykisu

¢ Hasta ge¢misinde testikuler kanser oykusu

« Intratiibiiler germ hiicre neoplazi (ITGCN)

Testikiiler Disgenezis Sendromu

Spermatogenezde bozulma, kriptorsidizm, hipospadias ve germ
hucreli timor gelisimi testikiler gelisim anomalileri sonucu
ortaya ¢ikan ve genellikle de birbiri ile etkilesimleri olan klinik
tablolardir. Bu klinik durumlar “testikiler disgenezis sendromu”
olarak isimlendirilmistir. inmemis testisi olan olgularda
kontralateral testiste de timor gelisme orani artmis olarak
bulunmustur.

infertil erkeklerde normal popiilasyona goére testis kanseri
gorulme insidansi artmistir. Diyet ve cevresel faktorler de GHT
karsinogenezinin olusumunda etkilidir. Kriptorsidizm &ykusu
olan olgularda timor riski 4-6 kat artmis olarak gorillrken,
puberte oncesinde orsiopeksi yapilan olgularda tuimor riski

2-3 kat yuksek olarak goralar. Yine kriptorsidizmli hastalarda
kontralateral testiste malignite gorulme riski hafif artmistir.
Testikuler kanser oykisu olan hastalarda kontralateral testiste
GHT gelisme riski 12 kat fazla iken, 15 yas uzerinde gorulme
insidansi %2’dir. Bircok GHT, intratubuler germ hucreli neoplazi
(ITGCN) zemininde olusur. Bu prekirsor lezyon invaziv GHT
gelisme riskini artirir. ITGCN saptanan olgularda 5 yil iginde
GHT gelisme riski %50,7 yil icinde gelisme riski ise %70'tir.
GHT olan hastalarin %5-9unda kontralateral testiste ITGCN
mevcuttur. Testikller atrofi ve kriptorsidizm 0Oykusi olanlarda
bu oran %36’ya yikselmektedir.

Germ hucre timorlerinin %10u ekstragonadal yerlesimli ve
anatomik olarak orta hat yerlesimlidir. Ekstragonadal yerlesimli
GHT olusumunda iki hipotez 6ne strulmustir:

1. Germ hicre kaynakli ve genital kabarti boyunca yanlis
migrasyon

2. Testiste ters migrasyon

Testis tiimorleri patolojik siniflamasi

1. Germ Hiicreli Timorler

intratiibiiler germ hiicre neoplazisi (testikiiler intraepitelyal
neoplazm-tin)

Klasik seminom

Embriyonel karsinom

Yolk sak timorleri, koryokarsinom

Teratom (matir, immatur, malign komponent iceren)

2. Seks Kord/Gonadal Stromal Tiimorler

Leydig hucreli timorler

Malign leydig hiicreli timorler

Sertoli hiicreli timorler

Malign sertoli huicreli timorler

Grandiloza hiicreli tiimorler

Tekoma/fibroma

Miks germ hicreli seks kord stromal timaorler

Gonadoblastom

3.Diger Tiimorler (Karsinoid tiimor, Nefroblastom, Paragangliom)

4. Hematopoetik Tiimorler

5. Toplayici Duktus ve Rete Tiimorleri

6. Paratestikiiler Tiimorler

7. Mezenkimal Tiimorler

8. Sekonder (Metastatik tiimorler)

Tel.: +90 505 247 73 18 E-posta: urosahin@gmail.com

59



TESTIS TUMORLERI

TNM EVRELEMESI

Primer Tiimor (T)

Primer timorin yayilimi radikal orsiektomiden sonra siniflandirilir ve patolojik evre belirlenir

pTx Primer timor degerlendirilemiyor.

pTO Primer timaor bulgusu yok.

pTis intratiibiiler germ hiicreli neoplazi (karsinoma in situ)

pT1 TUmér testis ve epididim igine sinirli ve vaskiler/lenfatik invazyon yok. Tunika albuginea invazyonu olabilir ama tunika vajinalise
invazyon yok.

pT2 Tumor testis ve epididim icine sinirli ve vaskuler/lenfatik invazyon var veya tunica algugineayi asarak tunika vajinalise invazyonu
var.

pT3 Tumor spermatik korda invaze, vaskuler/lenfatik invazyon var ya da yok.

pT4 Tumor skrotuma invaze, vaskuler/lenfatik invazyon var ya da yok.

Bolgesel Lenf Nodlari (N)

Klinik olarak non-invaziv evreleme ile saptanan

Nx Bolgesel lenf nodlari degerlendirilemiyor.
NO Bolgesel lenf nodu metastazi yok.
N1 En blyuk ¢capi 2 cm veya daha kuiglik olan tek lenf nodu veya en biiyuk ¢capi 2 cm’den fazla olmayan multipl metastazlar.
En blyuk ¢capi 2 cm’den blyuk fakat 5 cm’den kuglk tek bir lenf nodu metastazi ya da en az bir tanesinin en buyuk ¢api 2 cm’den
N2 . , e .
buylk fakat 5 cm’den kiiglik olan multiple lenf nodu metastazi.
N3 En buyuk capi 5 cm’den biyik olan lenf nodu metastazlari.

Patolojik (pN) RPLND Spesimeninin Patolojik incelemesi Sonucunda Ortaya Konan

pNX Bolgesel lenf nodlari degerlendirilemiyor.

pNO Bolgesel lenf nodu metastazi yok.

pN1 En blyuk ¢capi 2 cm veya daha kuguk tek lenf nodu veya en blytik capi 2 cm’den biiylik olmayan 5 veya daha az lenf nodu
metastazi.
En buyulk capr 2 cm’den blyik fakat 5 cm’den kiicuik tek lenf nodu metastazi ya da hicbirinin boyutu 5 cm’den biyiik olmayan 5'ten

el fazla lenf nodu veya tumoriin ekstragonadal yayilimina dair bulgu.

pN3 En buyuk capi 5 cm’den blyuk olan tek bir lenf nodu metastazi.

Uzak Metastaz (M)

Mx Uzak metastaz degerlendirilemiyor.

MO Uzak metastaz yok.

M1 Uzak metastazlar.

M1la Bolgesel olmayan nodal veya pulmoner metastazlar.

M1b Bolgesel lenf nodlari ve akciger disi uzak metastazlar.

Serum TUmor Belirtegleri

Sx Belirtegler sonuclari elde edilemiyor ya da ¢alisilmamis.
SO Belirteg seviyeleri normal sinirlar iginde.

LDH (U/1) B-hCG (mIU/mL) AFP (ng/mL)
S1 <1,5xNve <5,000 ve <1,000
S2 1,5-10 x N veya 5,000-50.000 veya 1,000-10.000
S3 >10 x N veya >50.000 veya >10.000
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Testis Kanseri Evre Gruplari

Bulgu ve Semptomlar

Evre Gruplamasi

Grup T N M S
Evre O pTis NO MO SO
Evre | pT1-4 NO MO SX
Evre 1A pT1 NO MO SO

pT2 NO MO SO
Evre IB pT3 NO MO SO

pT4 NO MO SO
Evre IS Herhangi bir pT/Tx NO MO S1-3
Evre Il Herhangi bir pT/Tx N1-3 MO SX

Herhangi bir pT/Tx N1 MO SO
Evre I1A

Herhangi bir pT/Tx N1 MO S1

Herhangi bir pT/Tx N2 MO SO
Evre 11B

Herhangi bir pT/Tx N2 MO S1

Herhangi bir pT/Tx N3 MO SO
Evre 11C

Herhangi bir pT/Tx N3 MO S1
Evre Il Herhangi bir pT/Tx Herhangi N M1 SX

Herhangi bir pT/Tx Herhangi N M1la SO
Evre IIIA

Herhangi bir pT/Tx Herhangi N M1la S1

Herhangi bir pT/Tx N1-3 MO S2
Evre 111B

Herhangi bir pT/Tx Herhangi N Mila S2

Herhangi bir pT/Tx N1-3 MO S3
Evre [11C Herhangi bir pT/Tx Herhangi N Mila S3

Herhangi bir pT/Tx Herhangi N M1b Herhangi bir S

En sik gortilen semptom agrisiz testikiler kitledir. Akut gelisen
testikiiler agri daha nadirdir. (intratiimoral hemoraji-infarkt, hizli
buylyen NSGHT).Skrotum ve anal bolgede agirlik hissi olusturur.
Nadir olarak da intraduktal yerlesim gosteren timorlerde
infertilite gorulebilir. Buyuk retroperitoneal metastazlarda
palpabl kitle ve abdominal agri ile hastalar gelebilir. Unilateral
veya bilateral alt ekstremitelerde 6dem (iliyak veya vena kava
obstriksiyonu veya trombozu) gorilebilir. Supraklavikuler lenf
nodu metastazlarinda boyunda kitle palpe edilebilir.

Diagnostik Testler

Skrotal ultrasonografi; kolay ulasilabilir, ucuz ve non-invaziv
oldugunda oncelikle tercih edilecek gorintileme yontemidir.
Seminomlarda USG'de genellikle homojen goriintu izlenirken
NSGHTde heterojen goriintl izlenebilir. Skrotal Doppler USG'de
artmis kan akiminin izlenmesi tiimor lehine degerlendirilir. ileri
evre GHT olguarinda normal testikiuler muayenenin ardindan

yapilan USG'de patoloji goriilmemesi durumunda ekstragonadal
GHT akla getirilmelidir.

Akciger metastazina bagli olarak hastalarda oksurik ve dispne
gorulebilir. Retroduodenal metastazlarda istahsizlik, bulanti,
kusma ve GIS kanamasi gelisebilir. Psoas ya da sinir koklerini
tutan buyuk ve yer kaplayan retroperitoneal kitleler lumbal
agrilara sebep olabilir.

Fizik Muayene

Muayeneye oncelikle normal olan testisten baslanmalidir ve
muayene iki elle yapilmalidir. Tunika albugineada ele gelen
sertlik, katilik ya da fiksasyon aksi ispat edilene kadar timor
yonunden supheli kabul edilmelidir. Abdomen muayenesinde
palpabl kitleler goriilebilir. inguinal LAP acisindan inguinal
bolgeler muayene edilmelidir. Jinekomastiye yonelik olarak
hastalar sorgulanir. Muayenede hidrosel saptanan hastalar rutin
skrotal Doppler USGile degerlendirilir (Testis kanserlerinin 1/3’G
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yanlis tani almaktadir). Toraks muayenesi ve supraklavikuler
lenf nodu muayenesi, olasi metastazlari saptamak acisindan
onemlidir.

intratubuler Germ Hiicre Neoplazi (ITGCN)

Spermatositik seminom disinda kalan tim invaziv GHT
olusumunda prekursor lezyondur. Seminifer tibil bazalinde
yerlesim gosteren undiferansiye germ hicrelerinden olusur.
Orsiektomi spesmeninde izlenen ITGCN,kanser relapsi agisindan
prognostik deger tagimamaktadir. Pediyatrik yasta gorulen GHT
lerde ITGCN ¢ok nadir olarak izlenmektedir.

Seminom

Tum germ hucreli timorler arasinda en sik gorilen timor tipi
seminomdur. En sik olarak 4. veya 5. dekadda izlenir. Heterojen
yapilidir ve %10-15 sinsityotrofoblast ve %20 oraninda lenfosit
icerir.Seminomlar ITGCN sonrasinda olusur ve non-seminomatoz
germ hucreli timor (NSGCT) igin prekursor olabilir.

Spermatositik Seminom

Germ hucre timorlerinin %1’inden azini olusturur. Benign
kitlelerdir ve ¢ogunlukla orsiektomi sonrasinda kir saglanir.
Spermatositik seminom 6. dakikada pik yapar. Kriptorsidizm ile
iliskisi yoktur. Bu timorlerde PLAP ekspresyonu gorulmez ve
mikst GHT leri ile birliktelik gdstermezler.

Embriyonel Karsinom

Genellikle kiicuk,dlizensiz sinirli ve tunika vajinalisi invaze eden
kitle olarak karsimiza gikar. Makroskopik olarak yaygin kanama
ve nekroz odaklari gorulur. Lenfojen yolla metastaz yapar. Non-
seminomatoz germ hucreli tumorler icerisinde en sik izlenen
timor tipidir. Sinsityotrofoblastik komponenti varligina bagli
olarak Beta-hCG uretimi gorulur.

Koryokarsinom

Tipik olarak Beta-hCG yiiksekligine neden olur. Agresif bir
tumorddr. Diger testis tumorl tipleri oncelikle lenfojen
yayilim yaparken koryokarsinom oncelikle hematojen yolla
akciger, karaciger ve beyin metastazi yapar. Mikroskopik
olarak sinsityotrofoblast ve sitotrofoblastlar histolojik tanida
gosterilmelidir. Yine mikroskobik olarak damar invazyonu
gorulmesi koryokarsinom agisindan tipiktir. Makroskopik olarak
kanama ve nekroz odaklari yaygindir. Kiguk intratestikuler
kitleye ragmen uzak metastazlar ile karsimiza ¢ikabilir.

Yolk Sac Tiimorii

infantlarda ve cocuk yasta en sik goriilen testis timoridir.
Eriskinlerde siklikla mikst germ hicreli timorlerin komponenti
olarak gorulir ve alfa-fetoprotein (AFP) Uretimiyle iliskilidir.
Makroskopik olarak homojen, sarimsi ve musin6z bir gorinimu
vardir. Mikroskopide Schiller-duval cisimciklerinin gorulmesi
yolk sac tumorleri igin karakteristiktir.

Teratom

Embriyonik tabakalar olan endoderm, mezoderm ve ektoderm
tabakalarinin en az ikisinden gelisir. Hem ¢ocukluk ¢aginda hem
de eriskinlerde goriilebilir. Mikst GHT lerin %47’si teratom icerir.
Serum markerlarinormal olsa da %20-25 AFP salinimi mevcuttur.
Cevresini sinirlayan kapsulli bulunur. Cocukluk c¢aginda iyi
huylu tumorler olarak gorunse de eriskinlerde potansiyel
malign tumorler olarak kabul edilir. Teratomlar nadiren malign
transformasyona ugrayarak agresif timorler olustururlar ve bu
timorler kemoterapiye direncli ve kotl prognozlu timorlerdir.

Normal / Testicular torsion

Twisted
Spermatic : spermatic
cord ~ [ cord

Testicle with
decreased
blood flow

Ayirici tanida karsilasilan hastaliklar
e Testis torsiyonu

e Epididimit, orsit

e Hidrosel

¢ Herni,hematom

e Spermatosel

e Varikosel

Serum tiimor markerlari

Tani ve evrelemede kullanilan ve prognostik 6neme sahip
belirteglerdir. Bu belirtecler hastalarin %51’inde yukselmektedir.
* AFP (Alfa-fetoprotein)

« Beta-hCG (insan koryoik gonadotropin)

¢ LDH (Laktat dehidrogenaz)

¢ PLAP (Plasental alkalen fosfataz)

¢ NSE (Noron spesifik enolaz)

Alfa-fetoprotein (AFP): Embriyonun ilk ddnemlerinin dominant
proteinidir. Fetal yolk sac, karaciger ve GIS hiicreleri tarafindan
yapilir. Yarilanma omru 5-7 glndur. Embriyonel karsinomda
(%70), teratokarsinomda (%64), yolk sak tumorlerinde (%75)
ylkselmektedir.

Beta-hCG: Normalde trofoblastik dokular tarafindan Uretilir.
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Gebelikte korpus luteumun devamlligini saglar. Yarilanma
Omru 24-36 saattir. Germ hucreli timorlerde sinsityotrofoblastik
hucreler tarafindan salgilanir. Koryokarsinomlu hastalarin
tamaminda, embriyonel karsinomlu hastalarin %40-60'inda
ve pur seminomlu hastalarin %15’inde ylksektir. Karaciger,
pankreas, mide, akciger, meme, bobrek, mesane timorlerinde ve
multipl myelomda da ytikselir.

Laktat Dehidrogenaz (LDH): Kalp, mide, cizgili kaslarda,
karacigerde ve bobreklerde bulunur. Testis timorlerine spesifik
bir belirte¢ degildir. Yari émrii 24 saattir. Ozellikle metastatik
testis tumorlerde artmis olarak gorilur. Yuksekligi timor
volimi ile orantilidir. LDH-1 izoenzimi GHT de en ¢ok yiikselen
formudur.

Tedavi

ilk tedavi radikal orsiektomidir. Evre-1 seminomda %80-85
oranlarinda kiir saglar ve evre-1 NSGHT’de bu oran %70-80’dir.
Testis koruyucu cerrahi, 2 cm den kiicuk bilateral timorlerde
veya soliter testislerde uygulanabilir. Testis koruyucu cerrahi
yapilmasi durumunda kontralateral testis parankiminden ITGCN
taramasi amacli biyopsi alinabilir. GHT hastalarinin %5-9'unda
kontralateral testiste ITGCN oldugu raporlanmistir. Atrofik testis
ve kriptorsidizm 0oykisi olan 40 yasin altindaki hastalarda
kontralateral testiste %36 oraninda ITGCN rapor edilmistir.
Preoperatif skrotal Doppler USG'de suphelenilen hastalarda ve
ITGCN igin risk faktord tasiyan hastalarda kontralateral testisten
biyopsi alinabilir.

Tum germ hicre timorli hastalarda evreleme amacli olarak
toraks, abdomen ve pelvise yonelik bilgisayarli tomografi
(BT) goruntulemesi yapilmalidir. Seminomda BT'de %10-20
oraninda LN boyut artisi saptanirken NSGHT’de bu oran %60-
70’tir. 10 mm cut-off degeri siklikla genislemis LN tanimi icin
kullanilirken false negatif orani %63’tur. Evre 2A-2B hastalarda
BT ile overstaging (patolojide LN negatif) orani %12-40tir
Testis tUmorunln tipini ayirt etmede manyetik rezonans
gorlntileme (MR) guvenilir degildir. BT'ye goére ustinlugu
yoktur. PET, retroperitoneal LN ve KT sonrasi radyolojik
patolojileri degerlendirmede kullanilir.

Beyin MR ile degerlendirme, multipl akciger metastazi olan, cok
yiksek Beta-hCG degeri olan ve kotl prognostik grupta olan
testis timorl olgularinda kullanilir.

Tedavi Secenekleri

Germ hiicreli timorlerde tedavi stratejisinin esasi; timorin
dogal seyri, klinik evre ve tedavi etkinligi Uzerine kurulur.
Patolojik evre hastaligin progresyonunun bir gostergesidir.
Lokal kontroliin saglanmasinda inguinal radikal orsiektomi
tercih edilir. Radikal orsiektomi; histolojik taniyi, lokal yayilim
derecesinin saptanmasini saglar. Ayni zamanda iyatrojenik bir
sebep yoksa %100 etkinlikle timorin lokal kontroliinu saglar.

Testis tumarlerinin histopatolojik yapisi, bu timorlerin seyrini
belirleyen en onemli faktordur. Testis tumaorlerinin yarisindan
fazlasinda metastaz oldugundan hastalarin orsiektomiden
sonra ek tedavi rejimlerine ihtiyaci vardir.

Radikal Orsiektomi

Testikuler kitle stiphesi olan her hastaya inguinal eksplorasyon
uygulanmalidir. En sik komplikasyon hematomdur. Hematom
kendini sinirlamigsa soguk uygulama ve tampon yapilir. Enfekte
hematom durumunda cerrahi drenaj yapilmalidir.

Testis timorlu hastalarda transskrotal orsiektomi kontrendikedir.
Spermatik kordun inguinal parcasinin hastada kalmasina yol
acar. Lenfatik drenajin degisimine sebep olarak lokal niks
riskini artirir,

inguinal orsiektomi sirasinda ilioinguinal sinir yaralanabilir.
Uyluk medial yuziinde, skrotumda ve penis kokunde duyu azalir.
Genellikle gecicidir ancak iyilesme birkag hafta surebilir.
Orsiektomi sonrasi eksternal oblik fasyanin dogru sekilde suture
edilip kapatilmamasi durumunda ileriki donemlerde inguinal
herni gelisebilir.

Testis Koruyucu Cerrahi

Bilateral testis timorlinde, soliter testisli hastalarda ve farkli
zamanda olusan kontralateral testis timorlerinde uygulanir.
Tumor testis hacminin %30'undan buylk degilse yine testis
koruyucu cerrahi uygulanabilir. ITGCN sik goriildugu icin mutlaka
kalan testis dokusu biyopsi yapilarak degerlendirilmelidir.
Postop donemde kalan testis dokusuna yonelik RT gerekir
(Fertilite istegi varsa RT geciktirilebilir).

Retroperitoneal Lenf Nodu Diseksiyonu (RPLND)

Testis tumorleri %70 oraninda ilk olarak retroperitona yayilim
gosterir. RPLND sonrasinda relaps %5-10 olarak bildirilmisse
de KT ile yuksek oranda kir saglanir. Sinir koruyucu diseksiyon
uygulanarak ereksiyon, ejakilasyon gibi cinsel fonksiyonlar ve
fertilite korunmalidir.

intratiibiiler Germ Hiicre Neoplazisi

GHT igin prekiirsor lezyondur ve 5 yil icinde %50 olguda invaziv
GHT gelisir. Tedavi secenekleri; radikal orsiektomi, dusuk doz
RT (20 gry) ve yakin izlemdir. Tedavi seg¢imi, hastanin fertilite
beklentisine, karsi testisin olup olmamasina ve hasta segimine
gore degerlendirilmelidir.

Evre 1 Testis Tuimorleri

Seminom: Tani aninda %85 evre 1 hastaliktir. Dusuk risk
grubundaki hastalarda orsiektomi yetrlidir ve adjuvan tedavi
onerilmemektedir.Digerevre 1 seminomlardatekdozkarboplatin
uygulanir. Primer RPLND ve adjuvan RT onerilmemektedir.

NSGHT: Hastalarin 1/3’G evre 1 hastaliktir. %30 oklilt metastaz
gorulur. Relapslarin %9071 ilk iki yil icinde gelisir. Vaskuler
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invazyon yoksa tedavisiz yakin takip edilebilir.Vaskiler invazyon
oldugu durumlarda iki kiir Bleomisin, Etoposid, Sisplatin (BEP)
tedavisi uygulanir.

Diisiik hacimli metastatik hastalik

Evre 2A/B testis tumoru olgularidir. Seminomlarda standart
tedavi RT'dir. %8-10 nuks gorulir ve 5 yillik sagkalim %100ddr.
Non-seminomatoz germ hucreli timorlerde standart tedavi
KT'dir. Serum markerlari normalse RPLND yapilir.

ileri evre metastatik hastalik

Birincil tedavi 3 veya 4 kiir BEP verilmesidir. lyi prognostik
grupta tedavi sonrasi sagkalim %80’dir. Yiksek riskli grupta ise
5 yillik sagkalim %50°dir.
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URETRAL AKINTI
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Saglik Bilimleri Universitesi, Sultan 2. Abdiilhamid Han Egitim ve Arastirma Hastanesi, Uroloji Klinigi, istanbul, Tiirkiye

Eksternal Uretral meatustan kendiliginden ya da Uretranin
sivazlanmasi ile idrar disinda purilan, kanli veya partikillu
karakterde sivi gelmesi olaraktanimlanabilir.Bu klinik antite hem
hastanin hekime mduracatina sebep olan bir semptom; hem de
hekimin fizik muayene esnasinda saptayabilecegi bir bulgudur.
Belirti olarak genellikle erkek hastalar tarafindan farkedilse de
kadinlarda da siklikla vajinal akinti ile karistinlacagi igin fizik
muayene esnasinda hekim tarafindan tespit edilebilir. Cinsel
yolla bulasan hastaliklarin temel belirti ve bulgularindandir.
Uretral akinti sebepleri: 1) Uretrit, 2) Tag ve yabanci cisim, 3)
Uretra ve mesane timérleri.

1- Uretrit

Uretral mukozanin bakteriyel, viral, fungal ajanlar veya
enfeksiyon disi nedenlerle olusan enflamasyonudur. Uretral
akinti, dizuri, Uretral kasinti/huzursuzluk semptomlari ile
karakterizedir. Ancak asemptomatik de olabilmektedir.
Uretritlerin bilyiik cogunlugunu olusturan enfeksiydz Uretritler
temel olarak 2’ye ayrilir. 1) Gonokoksik tiretrit,2) Non-gonokoksik
Uretrit.

Gonokoksik Uretrit, Neisseria gonorrhoeae tarafindan olusturulan
ve klinik olarak en iyi bilinen formudur. Gonore olarak bilinen
klinigi olusturan etken mikroorganizma hucre igi, aerob,
oksidaz (+) diplokoktur. Cikolata agar ve Tayer-Martin agar
besiyerlerinde (iretilebilir. inkiibasyon siiresi genellikle 2-7
gundur. Semptomlarin %75’ ilk 4 gun icerisinde ortaya
cikar. Uretral akinti gonorede piriilan vasiflidir ve retral
meadan kendiliginden akacak kadar fazladir. Ayrica %73-88
dizUri goralur. Gonore daha ani baslangiclidir. Hizli tani igin
Uretral akintidan Gram boyama yapilir ve intrasellliler Gram
() diplokoklarin gorilmesi patognomoniktir. Bu yontemin
sensitivitesi %95 spesifitesi %99,9'dur. Metilen mavisi ile
boyama da alternatif olabilir. Genellikle kilttre gerek kalmadan
bu yontemlerle tanisi konur. Tedavi edilmeyen olgularin 6 ay
icerisinde semptomlari geriler. Kronik vasifli cok az miktarda
mukoid Uretral akinti devam edebilir. Gonokoksik uretrit
olgularinda non-gonokoksik etkenlerin de birlikte bulunacagi
unutulmamalidir. Tedavide tek doz seftriakson 1 g (IM/IV) + tek
doz azitromisin 1 g kombinasyonu oldukga etkilidir.
Non-gonokoksik uretrit, en sik etkenler sirayla; Klamidya
trachomatis, Mycoplasma genitalium, Trichomonas vajinalis,

Gardnerella vajinalis, Ureaplasma urealyticum, Herpes simpleks
virlis ve adenovirlis. Non-gonokoksik Uretritlerde %50’ye varan
oranlarda etken tespit edilemez. Non-gonokoksik Uretritlerde
inkubasyon periyodu daha degisken ve genellikle daha uzun
stireclidir (2-35 giin). Uretral akinti daha az hacimli ve mukoid,
daha akiskan vasiflidir. Dizlri %50-75 hastada vardir. Hem dizuri
hem akinti birlikteligi gonokoksik Uretritlerden daha seyrek
goralur (%38 vs %71). Non-gonokoksik Uretritlerde baslangig
daha hafiftir ve semptomlarin belirginlesmesi uzun sire
alabilir. Semptomatik non-gonokoksik Uretritli hastalarin tretral
akintilarindan yapilan gram boyama %97 negatif sonuglanir (Bu
oran gonorede %95 pozitiftir).

C. trachomatis, NGU’lerin %20-50’sinden sorumlu zorunlu hiicre
ici gram-negatif bakteridir. Primer hedef organ erkete Uretra
epiteli, kadinda servikstir. Ancak rektum mukozasi ve konjuktiva
da etkilenebilir. Enfeksiyon kadinlarda %70 asemptomatik,
erkeklerde ise %70 semptomatiktir. Clamidya ancak hicre
kaltirinde uretilebilir. Hizli tani igin akinti, idrar veya dokudan
calisilan Nukleik Asit Amplifikasyon test (NAAT) kullanilir.
Tedavide azitromisin ilk tercihtir.

M. genitalium, olgularin %10-35'inden sorumludur. Hucre igi
patojendir. inkiibasyon siiresi 14 giindiir. Tani icin NAAT kullanilir.
Doksisikline yanitsiz NGU olgularinda akla getirilmelidir.
Kronik ve sik tekrar eden NGU olgularinda da siklikla sorumlu
patojendir. NAAT tek klinik anlamli tani yontemidir. Tedavide
azitromisin ve/veya moksifloksasin tercih edilir.

U. urealyticum, Tum NGU olgularinin %5-26’s1, asemptomatik
olgularin %30-40 sebebidir. Tespitinde NAAT ve PCR kullanilir.
Tedavide doksisiklin tercih edilir.

G. vajinalis, anaerob bir bakteridir. Kadinlarda vajinitin en sik
bakteriyel sebebidir. Erkekte ise akut Uretrit etmenlerindendir.
Tani  mikroskobik inceleme veya kiltur ile konulabilir.
Metronidazol ilk tercih edilecek tedavi ajanidir.

T. vajinalis, bir protozoadir. Genellikle asemptomatik veya hafif
semptomatiktir. Bu nedenle vyillarca sessiz sekilde devam
edebilir. Tani orani taze preparat mikroskopi ile %50, NAAT ile
%95'tir.

Non-enfeksiyoz Uretrit, nadir klinik durumlardir. Allerjik
Uretrit partneri vajinal kontraseptif kullanan veya Uretraya
kayganlastirici jel uygulanan erkeklerde nadiren gorulebilir.
Katetere bagli Uretrit uzun sire sondali hastalarda gerek

Tel.: +90 530 322 68 34 E-posta: dr_omeryilmaz@yahoo.com
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uretral epitelin reaksiyonu ve dokulmesi gerekse bakteriyel
kolonizasyon nedeni ile olusan durumdur. Bu nadir durumlar da
uretral akintiya sebep olabilir.

2-Tas ve Yabanci Cisim

Ozellikle genis Uretral divertikiil varliginda, bu divertikiil
icerisinde zamanla olusabilecek tas, debris yumagr ya da
Uretraya disaridan sokulan yabanci cisimler nedeni ile olusan
enflamasyon Uretral akinti sebebi olabilir.

Tanida fizik muayenede Uretra trasesi Uzerinde sert mobil
kitleler tas ve yabanci cismi akla getirmelidir. Ayrica Uretral
divertikdle ait sislik de fizik muayene esnasinda palpe edilebilir.
Hastalarda idrar akiminin zayiflamasina ait sikayetler sozkonusu
olabilir. Gorilintileme yontemleri ayirici tanisinda faydali
olacaktir. Direkt driner sistem grafisi veya pelvis grafisi ile
uUretral tas ve yabanci cisimlerin rahatlikla tespiti mumkindur.
Ayrica endoskopik olarak Uretrosistoskopi ile de direk gorus
saglanarak tani netlestirilebilir. Yine bu esnada tas ve yabanci
cismin ¢ikarilmasi ile tedavi de saglanmis olur.

3- Uretra ve Mesane Tiimorleri

Uretrada olusan benign ya da malign tiiméral lezyonlar 6zellikle
kanamali akintilara sebep olabilmektedir. ileri evre mesane

timorlerinde de dokulen nekrotik dokularin eksternal Gretral
meatustan ¢ikmasi Uretral akinti olarak degerlendirilebilir.
Uretroraji denen Uretradan kan gelmesi durumunda ayirici
tanida tumoral lezyonlarin g6z onunde bulundurulmasinda
fayda vardir. Bu nedenle tanida gorintileme yontemleri ile
birlikte sistolretroskopi de kullanilmali, gerekirse doku tanisi
icin ornekleme de ayni seansta yapilmalidir.
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I. Tanim-Epidemiyoloji

Uriner enfeksiyon mikroorganizmalarin  Griner  sistemde
olusturdugu hastaliklara verilen genel bir tanimlamadir. Baska
bir tanimlada Uriner enfeksiyon; urotelyumun bakteriyel
saldiriya karsi vermis oldugu, genellikle bakteriliri ve pyirinin
eslik ettigi, enflamatuvar yanittir.

Uriner sistem enfeksiyonlarinda siniflama

1) Akut non-komplike iiriner sistem enfeksiyonu (akut sistit)

Cogdunlukla kadinlarda gorulir ve diziri, pollakiri, pyiri, bazen
terminal hematuri ile seyreder.

2) Akut non-komplike pyelonefrit

Ates, yan adrisi, piyuri, ve/veya alt uriner sistem semptomlari
ile seyreder. Akut pyelonefriti non-komplike oldugunu
soyleyebilmek icin, Uriner sistemde fonksiyonel ya da anatomik
anormallik olmamalidir.

3) Komplike iiriner sistem enfeksiyonlari

Uriner sistemde anatomik ya da fonksiyonel anormallik
varligr durumunda Uriner enfeksiyon komplike Uriner sistem
enfeksiyonu olarak adlandirilir.

Obstriktif Uropati, VUR, iseme disfonksiyonu, konjenital
anomaliler, Grolojik enstrimantasyon, gegirilmis trolojik cerrahi,
kontrolsiiz diyabet, gebelik vb. varliginda Uriner enfeksiyon
komplike Uriner enfeksiyon olarak siniflanir.

Diger Terminoloji

Asemptomatik bakteriiiri: Semptom almadan idrarda bakteri
gorulmesi durumuna denilmektedir.

Tekrarlayan Uriner enfeksiyon: Son 12 ay icinde kultir ile
dokumante edilmis en az 3 kompike olmayan Uriner enfeksiyona
denir.

Toplumda en yaygin gorilenlerden enfeksiyonlardan birisi de
uriner sistem enfeksiyonlaridir. Uriner sistem enfeksiyonlari
hastane enfeksiyonlarin da basinda gelir. Uriner sistem
enfeksiyonlari bakteriyemi ve sepsisin en dnemli kaynagidir.

* Yenidogan dénem: ilk iic ayda USI prevalansi %1 olup erkek
cocuklarda daha siktir (E/K=1,5/1). Uciincii aydan sonra kiz
cocuklarda daha siktir (prevalans %1-2).

e Okul 6ncesi dénem: USi kizlarda daha fazla gériiliir. Bu yas
grubunda enfeksiyon siklLigi %2-3'tur ve erkek/kiz orani 1/10°dur.
Okul ¢aginda kizlarin %5'i bir veya birkag kez USI gecirir.

« Erigkin donem: Eriskin yasta USI kadinlarda evlilik ve seksiiel
aktivite ile birlikte artar. Her U¢ 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 gegirmekte oldugu tahmin edilmektedir. Eriskin
reprodiiktif kadinlarda USI erkeklere oranla daha fazladir (E/
K=1/50). Bu oran 65 yasa dogru E/K=1/2’ye duser. Erkeklerde
ise 15- 50 yas arasinda USE sikligi oldukca nadirdir. (Prevalans
%0,1) Yasli (65 yas Ustl) erkeklerde Uriner enfeksiyon sikligi
artar. Yasli erkeklerin %10’u kadinlarin %20’sinde asemptomatik
bakteriuri gorulebilmektedir.

Il. ETIYOLOJI-PATOGENEZ-FiZYOPATOLOJI

Bakterilerin Uriner Sisteme Gelis Yollan

a) Assendan yol: Perine bakterilerinin Uriner sisteme giris
yoludur. Meatusdan giren bakteriler Uretra, mesane, Ureter
ve pelvis renalis yoluyla bobrek parankimine kadar ulasir.
Kadinlarda yaygin gorulen sistitlerin ve erkeklerde genital
sistem enfeksiyonlarinin en sik gorulen bulasma yoludur.
Kadinlarda Uretranin kisa olusu, bakterilerin perine ve vagen
agzinda kolonize olmasi Uriner enfeksiyon riskini artirmaktadir.
Erkeklerde  Uretranin  uzun olusu assendan yayilimi
guclestirmektedir.

b) Hematojen yol: Urogenital sisteme mikroorganizmalarin
hematojen yolla yayilim nadirdir. Ancak tonsillit, osteomiyelit,
endometrit, otit ve fronkul gibi enfeksiyon odaklarindan kana
karisan bakteriler Girogenital enfeksiyon olusturabilir. Bu yolla
daha ¢ok akut piyelonefrit, bobrek absesi, perinefritik abse, akut
prostatit, akut epididimit gelisir.

c) Lenfojen yol: Bakteriyel patojenlerin rektal veya kolonik
lenfatiklerden prostat ve mesaneye, uterus cevresi lenfatiklerle
kadin Urogenital sistemine girebilmesi ihtimali olsa da bu yol
nadir bir yoldur.

d) Direkt yayiim: Ozellikle enflamatuvar bagirsak hastaliginda,
kadinlarda pelvik enflamatuvar hastalikta, irogenital fistillerde
(vezikovajinal, vezikointestinal) bakteriler komsuluk yoluyla
direkt olarak Uriner sisteme ulasabilir.

E-posta: aliihsantasci@hotmail.com
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Uriner enfeksiyona neden olan mikroorganizmalar:

e E. coli: Toplum kokenli uriner enfeksiyonlarin %85’inde
hastane enfeksiyonlarinin (Nazokomiyal enfeksiyonlar) %50
sinde sorumlu patojendir.

 Enterobakterler;

e Proteus

* Klebsiella

o E. fecalis

» S. saprophyticus

» Sitrobakter

* Serratia

e P.geruginosa

* Providensia

* S. epidermidis

Non-komplike Uriner Enfeksiyon Riskleri

a- Genel viicut direncinde diisiikliik: Mikroorganizmalarin
savunma mekanizmalari tarafindan yok edilemez ve enfeksiyon
riski artar.

b- Cinsel iligki: Kadinlarda lretranin kisa olusu bazi kadinlarda
iliskiden sonra sistit riskini artirir.

Komplike Uriner Enfeksiyon riskleri:

a) Uriner obstriiksiyon ve staz: Uriner obstriiksiyonlar ve riner
staz bakterilerin Uriner sistemde yerlesmesi igin risk olusturur.
Anatomik ve fonksiyonel olarak normal olan uriner sisteme
bakteriler ulagsa dahiyerlesmeye firsat bulmadan idrarla atilirlar.
Obstriksiyon yapan taslar, Ureteropelvik ve ureterovesikal
darliklar, ndrojen mesane, mesane boynu darligi, BPH, prostat
karsinomu, uretra darliklari vs. gibi obstriiksiyonlarda enfeksiyon
sik gorulir.

b) Veziko-iireteral reflii (VUR): VUR Uriner enfeksiyon icin risk
olusturur. VUR sonucu akubdbrekte skarlasmaya ve sonunda
bobrek yetmezligine neden olabilmektedir.

c) Uriner sistemde yabanci cisim: Uriner sistemde tas var ise
obstriksiyon yapmasa da enfeksiyon igin risk olusturur. Sonda,
kateter gibi yabanci cisimler de enfeksiyona yol agmaktadir.

d) Sistemik hastaliklar: Diabet, KBY, karaciger hastaliklari,
dedratasyon, maligniteler enfeksiyonu viicudun genel direncini
azaltmakta ve enfeksiyon riskini artirmaktadir.

e) Gebelik: Gebelik sirasinda gozlenen bakteriliri prevalansi
%4-7 arasinda degismektedir. Tedavi edilmeyen bakteritrik
gebelerin %25 ila %35’inde ise klinik olarak akut piyelonefrit
gelismektedir. Bu olayin gebelige sekonder gelisen hormonal
degisikliklere bagli olusan Ureteral ve renal pelvis dilatasyonuyla
iliskili olabilecegi bildirilmelidir.

Akut sistit ani baslar. Siddetli semptomlara neden olur. Tedavi
edildiginde kisa surede duzelir.

Akut pyelonefrit ciddi bir durumdur. Uygun sekilde tedavi
edilmediginde sepsise neden olabilir.

lll. SEMPTOMLAR

Akut sistit semptomlari sunlardir:

Diziiri: Uretra bélgesinde yanma ve agri ile karekterizedir. Hasta
iseme ile rahatlayamaz.

Pollakiiri: Sik idrar enflamasyonun Uriner sistemde irritasyon
yapmasli ve mesanenin yeterli doluluga ulasamamasi neticesinde
olur. Hastalar surekli idrar varligindan sikayet ederler ve idrar
yaptiklarinda rahatlayamazlar.

Urgency,Urgency inkontinans: Ani iseme ihtiyaci enflamasyonun
bir neticesidir. Hastalar siddetli ve ani iseme ihtiyaci o kadar
fazla olur ki tuvalete yetisemeden idrarlarini kagirabilirler.
Hematiiri: Enfeksiyonun olusturdugu enflamasyon nedeniyle
mukozalar kolaylikla kanar. Sistitte hematiri daha ok idrarin
son kisminda kan damlamasi (terminal hematdri) veya kilotta
kirlenme seklinde olur.

Suprapubik agri: Sistitte mesane Uzerinde pelviste agr
hissedilebilir.

Akut pyelonefrit: (yukaridaki semptomlara ilaveten)

Ates: Ates parankimal dokularin enfeksiyona dahil oldugunu
gosterir. Uriner sistem semptomu olan hastalarda ates mutlaka
sorgulanmalidir ve varliginda durumun ciddiyetinni gostergesi
olmalidir.

Yan agrisi ve kolik renal: Akut pyelonefritte bobrek kapsuliinin
gerilmesi nedeniyle yan agrisi meydana gelir. Bu daha cok kint
vasifdadir. Ancak tas gibi obstruksiyona neden olan bir olay
oldugunda agri kolik agri tarzindadir.

IV. BULGULAR

Muayeneler

Uriner sistem muayenesi: Muayenede iriner enfeksiyon
durumlarinda gorulen bulgular sunlardir.

Ates: Akut pyelonefrit bulgusudur.

Kostovertebral agida hassasiyet: Akut pyelonefrit bulgusudur.
Suprapubik hassasiyet: Akut sistit bulgusudur.

Glob vezica: Komplike Uriner enfeksiyon distndirmelidir. Alt
uriner sistem obstriksiyonlarinda (Benin prostat hipertrofisi,
tas, tumor gibi nedenlerle) hasta idrarini tam yapamadigindan
glob vezika tespit edilebilir.

Laboratuvar

Tam idrar tahlili: Uriner infesiyon siiphesinde ilk yapilmasi
gereken testtir. Pylri bulgusu ve buna ilaveten hematuri
bulgusu tespit edilebilir.
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Hemogram ve CRP: Ates varliginda yapilmasi gerekir. Lokositoz
ve CRP yuksekligi akut pyelonefrit bulgusudur.

idrar  kiiltiiri: ~ Kadinlarda  akut  sistit  tedavisinin
tamamlanmasindan  sonra  semptomlarin  duizelmedigi
durumlarda, erkek hastalarda, ates varliinda idrar kulturd
istenmelidir. Akut sistit tanisi igin kiltur gerekli degildir.

Goriintiilemeler

Akut sistitte goruntiilemeye ihtiyag yoktur. Ancak sik tekrarlayan
sistitlerde ultrasonografi yapilmalidir. Akut pyelonefrit veya
komplike Uriner enfeksiyon stphesinde gerekli goruntileme
yontemleri sunlardir.

Ultrasonografi: Akut pyelonefritte bobrek boyutlarinda buyume,
parankim ekosunda azalma, enfeksiyona neden olan tas,
tumor, obstriksiyon bulgusu elde edilebilir. Sistitte mesane
kapasitesinde azalma, mesane duvar kalinliginda artma olur.
Ayrica mesanede enfeksiyona neden olan anormallikler tespit
edilebilir.

Bilgisayarli tomografi: Ultrasonografi yeterli
yapilmali ve kontrassiz inceleme tercih edilmelidir.

olmadiginda

V. AYIRICI TANI-TANI

Akut sistit tanisi anamnez ile semptomlarin ve bulgularin
varliginda konulabilir. Akut pyelonefritte ilaveten yan agrisi ve
ates, lokositoz, CRP yiiksekligi aranmalidir.

Akut sistititin ayrici tanisinda su hastaliklar yer almalidir:
Vajinit: vajinal akinti veya vajinal akinti semptomlari olusturur.
Asin aktif mesane: Mesane tam dolmadan detrusor kasilmalari
meydana geldiginden pollakuri, dizlri ve Grgency semptomlari
olur. Asin aktif mesane tanisi bir ekartasyon tanisidir. Yani
asirt aktif mesane tanisi koyabilmek i¢cin semptomlara neden
olabilecek hicbir anormallik bulunmamalidir.

Akut ve kronik prostatit: Erkeklerde sistit semptomlarinin
varliginda prostatitler ayirici tanida yer almalidir. Akut prostait
atesle beraberdir. Kronik prostatitlerde dizuri, pollakuri, idrar
akiminda rahat olmamasi, perineal ve kasik agrisi,ejekulasyonda
agri gibi cok cesitli ve muglak semptomlar mevcuttur. Akut ve
kronik bakteriyel prostatitte idrar tahlilinde pyuri olabilmesine
karsin kronik non-bakteriyel olanlarda idrar bulgusu olmayabilir.
Akut batin: Appendisit, divertikllit, pankreatit gibi
intraabdominal patolojilerde batinda hassasiyet,defans bulunur.

VI. TEDAVI

Uriner enfeksiyonlar antibiyotiklerle tedavi edilmelidir.
Enfeksiyona neden olan ek patolojilerin varliginda nedene
yonelik tedaviler planlanmalidir. Semptomlari azaltmak igin
antispazmodikler ve analjezikler kullanilabilir.

Uriner Enfeksiyonlarda Kullanilan Antibiyotikler

Uriner sistemin enfeksiyonlarinda kullanilacak antibiyotikler
toplumda ve hastanelerde sik gorulen mikroorganizmanin
oOzelliklerine, bunlarin  antibiyotik  direnglerine  gore
secilmelidir. Antibiyotiklerin  bilingsiz  kullanilmalari, yan
etkileri, ekonomik zarar yaninda diren¢ gelismesi gunimuzin
en 6nemli sorunlarindan biridir. OECD Ulkeleri arasinda 2015
yilinda antibiyotik kullaniminda Tirkiye birinci siradadir:
Bu durum Tirkiye’de antibiyotiklerin bilingsiz kullanimini
gostermektedir. Antibiyotikler iyi segilmeli, mimkin olan en
kisa stre kullanilmalidir. Kullanilacak antibiyotikler se¢iminde
guncel bilimsel kanitlar dikkate alinmalidir. Burada bahsedilen
antibiyotikler Avrupa Uroloji Derneginin iiriner enfeksiyonlar
kilavuzuna gore hazirlanmistir.

ideal olani enfeksiyon etkeninin belirlenmesi ve uygun
antibiyotigin secilmesidir. Ancak komplike olmayan alt Uriner
sistem enfeksiyonlarda bu zaman kaybettirir. Bu nedenle ampirik
olarak antibiyotik baslanmalidir. Pyelonefritte ve komplike
enfeksiyonlarda etken ve antibiyotik duyarliligi belirlenmelidir.
Bu olgularda ampirik antibiyotige baslansa da kultur ornekleri
alinmali ve laboratuvara gonderilmelidir. Kiltlr sonucuna gore
gerekiyorsa uygun degisiklikler yapilmalidir.

1- Akut sistit tedavisi

Akut sistitte tedavinin amaci semptomlarin hizla giderilmesi,
reklrrenslerin azaltilmasidir. Akut non-komplike sistitte tedavi
suresi kullanilan ilacin 6zelligine gore doz ve sure belirlenir.
Kadinlarda akut sistitte ilk secilebilecek antibiyotikler:

¢ Fosfomisin 3 gram tek doz,

« Nitrofurontain 100 mgr, 2X1,5 glin

Akut sistitte alternatif antibiyotikler (erkek sistitlerinde bu
gurup secilmeli)

¢ Florokinolonlar 250 veya 500 mg, 2X1, kadinlarda 3 gun,
erkeklerde 7 gun

« Sefalosporinler (cefadroxil gibi) 500 mg, 2x1, 3 giin

e Trimetoprin sulfametaksazol 160/800 mg, 2X1, kadinlarda 3
gun, erkeklerde 7 glin

Akut sistitte tedavi sonrasi semptomlar kaybolmussa kontrol
idrar tahlili veya kultir gerekmez. Ancak, semptomlar
duzelmezse veya diizelmeye ragmen 2 hafta icinde tekrarlarsa
idrar kalturd ve antibiyogram yapilmalidir.

2- Akut pyelonefrit tedavisi

Akut pyelonefritolgularinda,renal parankimal hasar ve renal skar
gelisimini engellemekicin 6zellikle cocuklarda ve addlesanlarda
efektif antibakteriyal tedavi mimkin oldugu kadar erken
baslanmalidir. Ozellikle akut non-komplike pyelonefritin en sik
nedeni olan E-coli'ye karsi etkili olan antibiyotikler hastanin
durumuna gore (bulanti, kusma vs.) parenteral ya da oral yoldan
kullanilir. Ciddi akut non-komplike pyelonefrit olgularinda
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hastalar genellikle bulanti kusma nedeniyle oral tedaviyi tolere
edemezler. Bu nedenle paranteral antibiyotikler baslanmalidir.
Duzelme basladiktan sonra parenteral tedavi oral tedavi ile
degistirilebilir. infeksiyonu komplike hale getiren faktorler
ekarte edilmemisse hastaneye yatirilmalidir. Genellikle 7-14
gunluk kurler yeterlidir. CRP, tedavi suresi icin rehber kabul
edilebilir. EGer fokal pyelonefrit ya da apse gelisimi bu durumda
4-6 haftaya uzayan daha uzun sireli tedavi gerekebilir.

Akut pyelonefrit tedavisinde segilebilecek antibiyotikler:

e Florokinolonlar: Ciproloksasin 500-750 mg, 2X1, 7-10 gun,
levofloksasin 500 mg, 1X1, 7-10 gun, levofloksasin 750 mg
1X1 5 gin kullanilir. Ancak florokinolonlarin direngli E-coli’ye
direncinin yiksekligi sorundur.

 Sefalosporinler, 3. kusak: Doz ilaca gore belirlenir. 10 giin
devam edilmelidir.

¢ Trimetoprin sulfametaksazol: 160/800 mg 2X1, 14 giin

Aminopenisilinler  ile beta laktamaz  inhibitorlerin
kombinasyonlari  (Ampisilin/sulbactam, amoxilin/klavulanik
asit), aminoglikozidler, carbanepem ampirik tedavide

secilmemelidir. Sadece kultir neticelerine gore segilebilir.

Akut pyelonefritte tedavi sonrasi semptomlar kaybolmussa
kontrol idrar tahlili veya kultur gerekmez. Ancak, semptomlar
duzelmezse veya duzelmeye ragmen 2 hafta icinde tekrarlarsa
idrar kulturu ve antibiyogram yapilmalidir.

3- Komplike iiriner sistem enfeksiyonlari

Komplike Uriner enfeksiyonlarda neden veya enfeksiyonu
agirlastiran faktér mutlaka giderilmelidir. Ornedin Ureter tasi
nedeniyle obstriksiyona ugramis Ust sistemde pyelonefrit
ortaya cikmigsa sadece antibiyotik tedavisi ise yaramayacaktir.
Antibiyotikle beraber obstriiksiyon ortadan kaldirilmalidir.
Bu sepsis gelisimini engellemek icinde onemlidir. Yine idrar
retansiyonu olan hastada oncelikle idrar drenaji saglanmalidir.
Komplike USE'de, cok sayida bakteriyel etkenler séz konusu
olabilir. Kultir incelemesi ve antibiyogramlar yapilmalidir.
Ampirik ilag baslanmak zorunda kalindiginda akut non-
komplike pyelonefrit tedavisinde sayilan antibiyotiklerden
secim yapilabilir.

Akut non-koplike pyelonefrit ve komplike Urriner enfeksiyonlarda
hastanin genel durumu, ates, tansiyon, kan CRP degerleri
izlenmelidir. Ciddi olgular hastaneye yatirilmalidir. Bu hastalarda

sepsis riski mevcuttur. Tedaviye yanit vermeyen pyelonefritler
ve komplike Uriner enfeksiyonlar sevk edilmelidir.

Akut pyelonefrit ve komplike Uriner enfeksiyonlarin tedavisi
uzmanlik gerektirir. Bu iki durumda ilk tedavi baslandiktan
sonra hasta sevk edilmelidir.

VII- KORUMA-IiZLEM

1. Birincil Korunma

Genel vucut direncinin korunmasi, asiri soguktan korunmak,
hijyen tedbirleri kadinlarda perinenin temizligi énden arkaya
doru yapilmasi tavsiye edilmektedir.

Uriner sistemde enfeksiyon riskini artiran tas, darlik gibi
durumlar tedavi edilmelidir.

Akut sistit cinsel birliktelikle tam olarak iligkilendiriliyorsa iliski
oncesi koruyucu antibiyotik tedavisi kullanilabilmektedir.

Alti ayda ikiden fazla ya da yilda 3 ve uzerinde gibi sik
tekrarlayan enfeksiyon durumlarinda oncelikle rekdrrensin
sebebini aciklamaya yonelik incelemeler yapilmalidir.
Tekrarlayan  enfeksiyonlardan  korunma icin  davranis
modifikasyonu, risk faktorlerinden kacinma ve antibiyotik
profilaksisi yapilir. Tekrarlayan enfeksiyonlarda uygun bir
antibakteriyel ajanla devamli gunluk disuk doz tedavi 3-6 ay
kullanilabilir. Bu amacla nitrofurantoin 50-100 mg, tek doz,
fosfomisin 3 gr, 10 glinde bir, gebelerde cephaleksin 125 veya
250 mgr cefaclor 250 mg guinde tek doz kullanilabilir.

2. Ikincil Korunma

Semptomlarin varliginda erken tani ve tedavi icin bilinglendirme
yapilmalidir.

3. Uciinciil Koruma

Yatak istirahati, bol sivi alimi ve uygun tedavi ile iyilesme
bulgulan takip edilmelidir. Akut pyelonefrit sepsis riski
nedeniyle hastanede tedavi edilmelidir.

KAYNAK

Tasc1 Al (Ed.), Uroloji Ders Kitabi, Nobel Tip Yayinlari, istanbul, 2015.
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TEMEL BILGILER

Epidemiyoloji

¢ %12 hayatinda bobrek tasi deneyimi olmustur.

e Erkeklerde kadinlardan 3 kat fazla risk vardir.

« insidans

o Pik insidans: Hayatin 40-60 yaslari.

o Erkeklerde daha sik; kadinlarda ise artista (1,3:1)
e Prevalans

o Eriskinlerde %8,8 (Erkek: %10,6,Kiz: %7,1)

Risk Faktorleri

» Kendinde ve/veya ailesinde tas dykusu olanlar,

e Sicak, kuru iklimde yasamak,

» Obezite ve kilo alimi,

¢ Az sivi alinmasi, dehidratasyon,

e Diyette fazla miktarda hayvansal protein, oksalat, sodyum
alinmasi,

¢ Komorbiditeler: Kronik diyare, gastrointestinal cerrahi, gut,
diabetes mellitus (DM), tekrarlayan Uriner sistem enfeksiyonu,
hiperparatiroidizm, sistinuri, tip 1 renal tubuler asidoz (RTA),
sarkoidoz.

 Anatomik anomaliler: Ureteropelvik bileske (UPB) darlig,
atnali bobrek anomalisi, kaliksiyel divertikiil, meduller stinger
bobrek.

* Genetik,

o Bircok genetik poliformizm [kalsiyum (Ca) taslari],

o Herediter hastaliklar: Primer hiperoksaliri, sistinlri, Lesch-
Nyhan sendromu, Ksantindiri, tip 1 RTA.

Tas Olusumu

« [drar siipersatiirasyonu,

e Cozlnen artar (kristaller), ¢cozen azalirsa (dehidratasyon)
bobrek tas riski artar.

« Promoter: Ca, Urik asit (UA), sistin, MAP (striivit), { pH,
oksalattan zengin diyet.

« inhibitdr: Sitrat, Mg, nefrokalsin, Tamm-Horsfall protein.

Patofizyoloji
* En sik tas- Ca oksalat (%60)
e (Ca taslan- hiperkalsiri, hiperoksaluri, hiperurikozuri,

hipositraturi durumlarinda olusur.

Hiperkalsiiri- idrar Ca >200 mg/giin

o Absorptif hiperkalsiri- intestinal Ca absorpsiyonunun
yukselmesidir.

o Renal hiperkalsuri- renal Ca reabsorpsiyonunun bozulmasidir.

o Rezorptif hiperkalsuri- primer hiperparatiroidizm, nadiren
sarkoidoz.

Hiperoksaliiri- idrar oksalat >40 mg/giin

o Primer hiperoksaluri-
yukselmesidir.

endojen oksalat Uretiminin

o Enterik hiperoksaliri- intestinal oksalat absorpsiyonunun
yukselmesidir.

o Diyetle iliskili hiperoksaluri- oksalattan zengin gidalarin asiri
tiketimi, Ca kisitlamasi, asiri C vitamini takviyesi, Oxalobacter
formigenes (oksalati parcalayan intestinal flora) miktarinin
azalmasi

Hiperiirikozirii- UA >600 mg/giin

o Sebepleri: Hayvansal protein asiri alimi, gut, miyeloproliferatif
hastaliklardir.

o idrar pH <5,5 -UA ya da Ca taslari,

o Idrar pH >5,5-Ca-oksalat taslar,

Hipositratiiri- idrar sitrat <320 mg/giin
o Sitrat Ca tasi olusumunu inhibe eder.

o Idrar sitrat diizeyinde diisiis asidoz durumunda olusur - RTA,
kronik diyare (bikarbonat kaybi),

UA taslari- radyoliisen (non-opak)
o Konjenital sebepler: Renal tubuler urat transport bozukluklari,
UA metabolizma bozukluklari,

o Kazanilmis sebepler: Obezite,fazla hayvansal protein tiiketimi,
az sivi alimi,

Tel.: +90 533 475 84 98 E-posta: ardatar@gmail.com
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Sistin taglari

o Sistliniri>renal sistin (hatirlatma: “COLA”) reabsorpsiyonun
bozuldugu herediter hastaliktir.

Enfeksiyon taslari

o Magnezyum, amonyum ve fosfat (MAP) birlesiminden olusur
o Ureaz parcalayan bakteriler>> Proteus (en sik), Klebsiella,
Pseudomonas, Staphalococcus sonrasi olusan alkali idrar.

Diger taglar
o Ksantin tasi>>radyoliisen, XDH (ksantin> UA) enzimi
bozuklugu.

o Amonyum asit Urat tasi>>laksatif asir kullanimi, enflamatuvar
bagirsak hastaligi, ileostomiler.

o Matriks tas>>tipik radyolusen, enfeksiyon ile iliskili, protein
icerebilir.

ollaclara bagli olusan taslar>>indinavir [radyoliisen, bilgisayarli
tomografide (BT) de goOzukmez], triamteren (radyolusen),
topiramat ve karbonik anhidraz inhibitorleri (Ca fosfat taslar).

Gebelikte
o Gebe olmayanlar ile benzer risk var.
o Gogunlugu 2-3. trimesterde olusur.

o Fizyolojik hidronefroz, Uriner staz Uzerinden kristalizasyonu
artirabilir.

o Plasental D vitamini Gretimine bagli hiperkalsiride artis olur
(Tablo 1).

TANI

Anamnez

e Asemptomatik olabilir.

« Ailede ya da kendinde bobrek tasi oykusi olabilir.

e Gros hematdri

 Agri: Flank bolgede, abdominal, ipsilateral kasik bolgesinde.

o Renal kolik- flank bolge/abdominal bolgede dalgalar halinde
gelip giden agnidir.

o Akut baslangicli kolik obstriksiyon disundurur.
e Bulanti/kusma- obstriksiyon dusundurur.

Tablo 1. Konzervatif Diyet Onerileri

Hidrasyon -en az 3 litre sivi ya da 2 litre idrar gikaracak kadar sivi
alinmasi

Diyette sodyum alimini sinirlanmali <1 cay kasigi/giin

Diyette hayvansal proteinleri (balik dahil) sinirlanmali <220 gr

Diyette oksalat aliminin sinirlanmali (gikolata, fistik, demli cay,
Ispanak, patates, pancar, kuzukulagr)

Kalsiyum onerilen miktarda alinmali ~1 gr/gln

Cvitamini asirt alimini sinirla

Fizik Muayene

« Bir 6zelligi olmayabilir.

« Kalp hizi ve kan basinci yukselir. 1~-agri
« Atesli, tasikardik, hipotansif.

¢ Abdominal/kostovertebral aci hassasiyeti

Tani Testleri/Degerlendirme

Laboratuvar

o Idrar tahlili- mikroskopik hematiiri, piyiri

o Kristaluri- heksagonal (sistin), tabut kapagi (enfeksiyon),
dambil (Ca oksalat monohidrat).

o Lokositoz/lokopeni- enflamasyon ve/veya enfeksiyon.

o Kreatinin yuksekligi- bilateral obstruksiyon- soliter bobrek.

Goriintiileme (Figiir 1)
« Kontrastsiz abdominopelvik BT- altin standart:
o Dusuk doz protokol radyasyon maruziyetini azaltir.
o Anatomik bilgiler edinilmesini, hidronefroz varligi, bobrek ve
diger organlari gosterir.
e Direkt Uriner sistem grafisi:
o BT kadar duyarli/ozgul degil.
o Takipte kullanilir.
o Tasin tipinin belirlenmesinde yer alir.
o Radyolisen (non-opak).
= UA:
o Semi-opak
= Strivit,
= Sistin.
o Opak
= Ca0X,
= CaP.
e Ultrasonografi (USG):
o Eriskinde USG ile Ureterin goruintiilenmesi zordur.
o Gebelikte ilk tercihtir.
¢ [VP:
o Toplayici sistem anatomisi,
o Renal fonksiyon, obstriiksiyon,
o Iv kontrast ihtiyaci.
= Kontrast alerjisi
= Kreatinin kontrolu
¢ Manyetik rezonans gorintuleme:
o Kullanimi tim taslar icin zayiftir.
o Gebelerde kanit yetersiz olsa da sinirli kullanim alani vardir.

Tanisal islemler/Cerrahi
e Endoskopik islemler hem tanisal hem de terapdtik olarak
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Figiir 1. a) Kontrastsiz abdominopelvik bilgisayarli tomografi: 3D planlama, b) DUSG: opak tas, ¢) USG: akustik
golge, hidronefroz, d) IVP: kontrastli inceleme
DUSG: Direkt iiriner sistem grafisi

Tablo 2. Taslarin metabolik siniflandirmasi

Kalsiyum iceren taslar (%80) Kalsiyum icermeyen taslar (%20)
Hiperkalsuri (%40-70)
Hiperirikozuri (%10-50)
Hiperoksaliiri (<%5)

Dusuk idrar pH>>urik asit taslar

Sistinlr>>sistin taslari (%1)

Enfeksiyon (lire-parcalayan)
Strivit taglari (%15)

Hipomagneziiri (<%5)
Hipositratiri (%10-50)

kullanilabilir.

Patolojik Bulgular

e Tas analizi- Ca oksalat monohidrat, Ca oksalat dihidrat, Ca
fosfat, UA, sistin, striivit (enfeksiyon), matriks, karisik tip.
Taslarin Metabolik Siniflandirmasi (Tablo 2)

Ayirici Tani

* Tas agrisi ile karisabilecek durumlar:

« Vaskiiler: Abdominal aort anevrizmasi, mezenter iskemisi.

« Gastrointestinal: Apandisit,bagirsak tikanikligi, kolesistit, bilier
kolik, konstipasyon, divertikiloz/divertikulit, gastrit, pankreatit,
peptik Ulser.

 Jinekolojik: Ektopik gebelik, tuboovaryan abse, ovaryen
torsiyon/kist ripturd.

o Iskelet/kas: Sirt agris!.

. Urolojik: Pyelonefrit, uriner sistem enfeksiyonu, UPB darligi

TEDAVI

Genel Onlemler

Tedavi ilkeleri

¢ Ates, lokositoz/lokopeni, tasikardi, tasipne, bakterilri ve/
veya piyuri eslik eden Ust Uriner sistem tas hastaligi hayati
tehlike icerir, tedavide oncelikle renal dekompresyon gerektirir
(nefrostomi tlipl ya da Ureteral stent).

Konzervatif Tedavi

« Hidrasyon, analjezi, medikal ekspulsif tedavi (en iyi kanit alfa
blokerler ile).

¢ Spontan pasaj (dusme)

0 <4 mm taslar %90,

o >6 mm taslar %10-20,

o distal Ureter %50, proksimal %25.

Girisim Endikasyonlari

« Tasin yeri, blylklugu (tas yuku), tas icerigine baglidir.

o Tas ylku fazla- staghorn (geyik boynuzu), parsiyel staghorn,
buyuk Ureter tas.

o Tas yerlesimi- renal, pelvis,ureter.

o Ozel tas tiplerinde (6rnegin; enfeksiyon tasi).

¢ Enfeksiyon, siddetli agri oldugunda disiinulmektedir.

e Oral sivi alimi tolere edilemiyorsa dusunilmektedir.
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 Bobrek fonksiyonlarinda bozulma, soliter (tek) bobrek.
« Acil servise tekrarlayan bagvurular varsa dusunulmektedir.

Medikal Tedavi

e Analjezik tedavi- anti-enflamatuvar (ibuprofen, ketorolac),
parasetamol, narkotik.

Antibiyotikler

e Enfeksiyon ya da pozitif idrar kulturd (@mpirik siprofloksasin,
idrar kalturd sonucuna gore dizenlenir).

* Profilaktik olarak Ust/alt Uriner sistem girisimlerinde [riskli
ESWL, Ureteroskopi (URS), perkiitan renal cerrahi] kullanilir.

Medikal Ekspulsif Tedavi

« Alfa bloker- tasin pasajini kolaylastirir, pasaj suresini kisaltir,
agriyi azaltir.

e Tamsulosin 0,4 mg oral yolla giinde tek sefer

Metabolik Bozukluga Yonelik Farmakolojik Tedavi

e Hiperkalsuri- tiyazid diuretikler + potasyum sitrat (K sitrat)
(hipokalemiyi 6nlemek icin),

o Hidroklorotiyazid: 50 mg/giin ya da 25 mg gtinde 2 kez

o Klortalidon: 25-50 mg/guin

o Indapamid: 1,25 mg-2,5 mg/giin

e DUsuk idrar pH, dusuk sitrat

o K sitrat: 20-60 mEq gunde 2-3 defa yemeklerle, idrar sitrat
duzeyi istenen seviyesine gore

e Sistinuri- tiopronin 200 glinde 2 defadan- 300 gunde 3 defaya
kadar cikilabilir,idrar alkalizasyonu; K sitrat ya da Na bikarbonat
ile (hedef idrar pH degeri 7-7,5)

» UA- allopurinol 100-300 mg/giin, serum UA seviyesindeki
artis diyetle kontrol disindaysa

o Oral disolusyon (gozinme) tedavisi: idrar alkalizasyonu K
sitrat ile toplam 40-60 mEq (glinluk bolunerek)

o Hedef pH degeri UA taslari icin 6,5

Cerrahi Tedavi
e Preoperatif idrar kultlrd cerrahi oncesi negatif olmali ya da
uygun tedavi edilmelidir.

e ESWL-tek seansta basari orani %70,<2 cm bobrek (alt pol disi)
ve proksimal Ureter taglarinda cerrahi tedavi gerekmektedir.

e URS- ureter taslari ve bobrek taslarinda <1 cm %80-90 basarili
olmaktadir.

* Perkitan nefrolitotomi (PCNL)- >2 cm bobrek ve proksimal
uUreter taslarinda cerrahi tedavi gerekmektedir.

Ureter taslarinda

o <1 cm-takip, URS, ESWL

o >1 cm- URS veya ESWL

Bobrek Taslarinda (Tablo 3)

0 <2 cm- ESWL (alt pol disinda), URS, PCNL

o0 >2 cm- PCNL

Tablo 3. Bobrek taslan

Asemptomatik

Yillik izlem (USG,TiT, kreatinin)

Semptomatik

<2cm

ESWL

URS

>2 cm

PCNL

Semptomatik

Alt polde <1 cm

ESWL

URS

Alt polde >1 cm

PCNL

Strlvit tasiysa

Antibiyotik tedavisi

TEDAVI SONRASI

Prognoz

o ilk kez tas olusturanlarda 5 yil icinde %50 rekiirrens.

¢ Diyet ve metabolik bozukluga yonelik farmakolojik tedavi ile

Tablo 4. Risk degerlendirme

Diisiik riskliler

Yiiksek riskli

Ozellikleri

Ozellikleri

inaktif tasi olanlar

Rekirren/aktif tag hastaligi olanlar

ilk kez tas olusturan
ve riskli olmayanlar
(aile oykisu, Gl/kemik
hastaligi, gut, obezite,
DM)

Cocuk ve ergenler

Soliter bobrekliler

ilk kez tas olusturan ve riskli olanlar
(aile oykusu, Gl/kemik hastaligl, gut,
obezite, DM)

Bazal degerlendirme

Bazal degerlendirme

Diyet ve ilag anamnezi

Diyet ve ilagc anamnezi

Serum biyokimya (Cr, Na,
K,Ca,P,UA, iPTH)

Serum biyokimya (Cr,Na, K, Ca, P, UA,
iPTH)

Tas analizi

Tas analizi

idrar kultard, TIT

Idrar kiltird, TIT

Metabolik degerlendirme

24 saat idrar toplanmasi (volum, pH, Cr,
K, Na, Ca, oksalat, sitrat, UA)

Tedavi

Tedavi

Konservatif diyet
onerileri

Konservatif diyet onerileri

Metabolik bozukluga yonelik
farmakolojik tedavi
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rekirrens %75 onlenebilir,yeni tas olusumu ise %98 onlenebilir.
Komplikasyonlar

 Tedavisiz kalmis Uriner obstriiksiyonda 4-6 hafta icerisinde
renal fonksiyonlarda bozulma tehlikesi

e Cerrahi tedavinin riskleri arasina kanama, enfeksiyon, Griner
sistem yaralanmasi (Ureter darliklari, Ureteral perforasyon).

» Pnomotoraks ve hidrotoraks: 12.kot lizerinden gerceklestirilen
perkutan renal girislerde gelisebilir.

Risk Degerlendirme (Tablo 4)

DusUk risklile>>inaktif tasi olanlar, itk kez tas olusturan ve riskli
olmayanlar (aile 6ykisi, Gl/kemik hastaligi, gut, obezite, DM).
 Bazal degerlendirme>>diyet ve ilaganamnezi,serum biyokimya
(Cr,Na,CO,,K,Ca,P,UA,glukoz,iPTH), tag analizi,idrar kaltard, TIT.
 Konservatif diyet onerileri.

Yuksek riskliler- rekurren/aktif tas hastaligi olanlar, cocuk ve
ergenler, tek bobrekli, iLk kez tas olusturan ve riskli olanlar (aile
oykusu, Gl/kemik hastaligi, gut, obezite, DM).

¢ Bazal degerlendirme +24 saatlik
degerlendirme.

idrar ile metabolik

¢ Konzervatif diyet onerilerine ek olarak metabolik bozukluga
yonelik farmakolojik tedavi.
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GIRiS

Varikosel, testis ve eklerinin venoz drenajini saglayan plexus
pampiniformisin anormal dilatasyonudur.

Epidemiyoloji ve Patogenez

Saglikli erkek popllasyonunda varikosel insidansi yaklasik %15
iken, bu oran anormal semen parametreleri olan erkeklerde
%25, infertil erkeklerde %35-40'dir. Ayrica primer infertilite ile
basvuran erkeklerde varikosel insidansi %35-44 iken, sekonder
infertilite ile basvuran erkeklerde %45-81'dir.

Varikosel etiyolojisinde genetik yatkinlik, vicut habitusu
ve intrensek vendz anomaliler yer alir. Varikoselin
infertilite patogenezindeki etki mekanizmasi kesin olarak
aydinlatilamamistir. En bilinen teoriler:

e Skrotal 1s1 artisl,

« Toksik metabolitlerin refllsd,

« Testis volim kaybina bagli hipogonadizm,

« Oksidatif stres ve DNA hasaridir.

Varikosel en sik sol tarafta gorulur. Bunun nedeni sol spermatik
ven sol renal vene daha dik aci ile acilirken, sag spermatik
venin direkt olarak vena cavaya agilmasidir. %15 oraninda
bilateral varikosel goriiliir. izole sag varikosel nadirdir fakat
batin ici patolojilere bagli olabilecegi tani aninda akilda
bulundurulmalidir.

Tani ve Siniflandirma

Varikoseli olan erkeklerin en sik basvuru sikayetleri cocuk
sahibi olamama, skrotal agri ve kozmetik sebeplerdir. Diger
skrotal patolojilerin incelenmesi sirasinda insidental olarak
da saptanabilir. Adeldsan varikosel ayri bir klinik patolojidir.
Genellikle asemptomatiktir ve ailenin gozlemiyle veya hekim
muayenesiyle saptanir. Takip ve tedavide en onemli parametre
testiste volimuddr.

Anamnezde hastanin agrisinin olup olmadigi, agri varsa tek
tarafli mi bilateral mi oldugu, ne zamandir oldugu, daha
onceden skrotal bir cerrahi veya hastalik gegirip gecirmedigi,
bilinen hastaliklari ve gecirdigi diger cerrahi operasyonlar
sorgulanmalidir. infertilite ile bagvuran hastalarda anamnezde
Uzerinde durulmasi gereken konular baslica; ne kadar zamandir

evli oldugu, korunmasiz cinsel iliskiye ne kadar slredir
girdikleri, esinin yasi, esinin bilinen hastaliklari ve esinin kadin
dogum muayenesi olup olmadigi, su an ¢ocuklarinin olup
olmadigi (primer/sekonder infertilite ayrimi igin), sigara ve alkol
kullaniminin olup olmadigi, bilinen hastaliklar ve gegirdigi
cerrahilerdir.

Varikoselin kesin tanisi ve siniflandirmasi fizik muayene ile
yapilir. Fizik muayene sicak bir ortamda ve ayakta yapilmalidir.
Muayenede makroskopik olarak skrotum degerlendirildikten
sonra, valsalva ile pleksus pampiniformis palpe edilir, testis
boyutlari ve kivami degerlendirilir. Fizik muayene bulgularina
gore varikosel ¢ derece olarak siniflandirilir:

1. Grade-1 : Sadece valsalva manevrasi ile palpe edilebilen,

2. Grade-2 : Gozle gorulmeyen, valsalva manevrasi olmadan
palpe edilebilen,

3. Grade-3 : Gozle gorulebilir.

Varikosel tanisini destelemek icin ve obezite, gegirilmis skrotal
cerrahi gibi fizik muayeneyi guglestiren durumlarda skrotal
renkli doppler ultrason yapilmasi gerekir.

infertilite ile basvuran varikoseli olan erkek hastalarda
semen analizi yapilmalidir. ilk semen analizi normal olmayan
hastalarda ikinci semen analizi yapilmasi gerekir. Semen analizi
sonuglari, Diinya Saglik Orglitii tarafindan belirlenmis degerlere
gore incelenmelidir (Tablo 1).

Semen analizindeki paremetrelerden higbiri varikosele spesifik
degildir. Semen hacmi, sperm konsantrasyonu, hareketlilik ve
morfoloji ilk olarak degerlendirilmesi gereken parametrelerdir.
Semen analizi sonucuna gore:

« Oligozoospermi: Sperm sayisi €15 milyon/mL,

« Astenozoospermi: ileri hareketli sperm <%32,

« Teratozoospermi: Morfoloji <%4,

e Azospermi: Ejekulatta sperm olmamasi,

 Aspermi: Ejekilat olmamasi.

Semen analizi sonrasi degerlendirmede hormon analizi ve
genetik inceleme yer alir.

Tedavi

Sadece agri nedeniyle basvuran varikoseli olan erkeklerde
ilk tedavi yontemi analjezik, soguk uygulama, elevasyon ve

Tel.: +90 546 808 71 35 E-posta: emrahozsoy@gmail.com, drmetinozturk@gmail.com



VARIKOSEL

Tablo 1. Diinya Saglik Orgiitiiniin belirledigi normal semen

parametreleri (2010)

Tablo 2. Varikosel tedavi yontemleri ve komplikasyonlari

Niiks/Persistens

Tedavi Komplikasyonlar

Parametre DSO 2010 ST

. Testis atrofisi, skrotal

2 M
el () L /;(nlt;%iae?a i %5-9 hematom, epididimit,
Ph 7.2 P hidrosel (%5,5)
Sperm sayisi (milyon/mL) 215 REtToRAd Yan agrisi, tromboflebit,
Total sperm sayisi (milyon) 239 skleroterapi R ngkulelr (p())/egfg)rasyon,
idrosel (%3,
Hareketlilik 240 ileri ve yerinde hareketli .
Tromboflebit, agri, kanama,
Morfoloji 24 normal formlar enfeksiyon, vaskiiler
Canlilik >58 canli perforasyon, kontrast madde
Retrograd reaksiyonu, koilin yanlis yere
Beyaz kiire (milyon/mL) <1 emboglizasyon G verilmstlssi veya mi(_;lrasyzzu,
immiinobead testi <%50 partikiillere tutunan retroperitoneal hemoraji,
mmunobead testi hareketli spermler fibrozis, Ureter obstriksiyonu,
H 0O,
MAR testi <%50 partikillere tutunan - nlelfeEis] (-0
hareketli spermler Cerrahi

Seminal ¢inko 22,4 mmol/ejekilat Skrotal yaklasim ?se;;iia;?;sé:srrge;izi\g?glve
Seminal fruktoz 213 mmol/ejekiilat d :

: N L o P Kigulk testikuler ven
Sernnlnal notral gl.l.k02|daz 220 mu/ejekiilat l’r;(.l](llle:glar; %2.6-13 dallaninin gézden kagmasi,
DSO: Diinya Saglik Orgiiti adri, hidrosel (%7,3)

. . . N . Eksternal spermatik venlerin
kompresyon gibi medikal ve konservatif tedavi yontemleridir. Ack . baglanamamas, testikiiler
Diger tedavi yontemleri; minimal invaziv tedavi yontemi olan ref.tmper.'toneal L atrofi, skrotal 6dem, hidrosel

. . . J yuksek ligasyon o

skleroterapi ve cerrahi varikoselektomidir. (%5-10)

Kanitlanmis infertilitesi olan ciftlerde,semen parametrelerinden Mikrocerrahi Skrotal hematom. hidrosel
S o 5

bir veya daha fazlasinda bozulma olan ve varikoseli SSt?il:wlgjiln\;?a el (%0,44)

olan hastalarda varikoselektomi endikasyonu mevcuttur. —

Varikoselektomi karari almadan once esin yasi ve fertilite s Eler sy v s

. . o . N . damarlarinda yaralanma,

kapasitesi de degerlendirilmelidir. Adeldsan varikoselde tani ) . intestinal ve vaskiiler hasar,

Laparoskopi %3-6

aninda veya takiplerde diger testise oranla %20 ve daha fazla
volum kaybi cerrahi tedavi gerektirir. Semen analizi normal
olan veya subklinik (palpe edilemeyen) varikoseli olanlarda
varikoselektomi Onerilmez. Altin standart tedavi yontemi
mikrocerrahi  varikoselektomidir. Tedavi yontemleri, niks
oranlari ve komplikasyonlari Tablo 2’de belirtilmistir.
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Hidrosel, tunika vajinalis viseral ve paryetal yapraklari arasinda
normalden fazla ser6z sivi bulunmasidir. Normalde tunika
vajinalis her iki yapradl arasinda viseral yapraktan sekrete
edilip, paryetal yapraktaki lenfatiklerle rezorbe edilen 1-3 mL
sivi bulunur. Bu sekresyon ve rezorpsiyon arasindaki dengenin
bozulmasiyla hidrosel gelisir. Hidrosel sivisi komplikasyon
olmadigi suirece sari ve berraktir.

HIDROSEL CESITLERI

Hidrosel genel olarak 2 sekilde ele alinabilir:
1. Konjenital hidrosel (komunikan hidrosel)
2. Basit hidrosel

1. Konjenital Hidrosel (Komunikan Hidrosel)

Embriyolojik sliregte testislerin abdomenden skrotuma inisleri
sirasinda prosesus vajinalis denilen kese seklinde bir periton
uzantisi eslik eder. Normalde bu prosesus vajinalis oblitere olur,
sadece skrotumda testisi saran kugcuk bir parca birakir (tunika
vajinalis).

infant ve cocuklardaki tim hidroseller prosesus vajinalisin
acik kalmasina bagli olarak gelisir. Prosesusun oblitere olup
sivinin skrotal kese icinde kaldigi basit hidrosel genellikle
cocuklarda gorulur, siklikla bilateraldir ve oldukga buyuktur.
Transilliminasyon verir ve gergindir. Genellikle agrisizdir.
Dogumda saptanan hidrosellerin cogu uzun sureli takip
gerektirir ve cogu 2 yasa kadar kendiliginden kaybolur.
Prosesus vajinalisin tam kapanmamasi (patent procesus
vajinalis), bu kiicuk capli agikliktan periton sivisinin prosesusun
skrotal sinirlari iginde serbestce iletimine ve komunikan
hidrosel olusumuna neden olur ($ekil 1). Komunikan hidroselin
klasik tanimi, genellikle aktiviteye bagli olarak boyutu degisen
hidroseldir. Cogu zaman sabah kiicuiktir, giin iginde aktiviteyle
belirginlesir. Ayakta kalma, batin ici basinci artiran aktiviteler
boyutu artirir. Yumusak veya gergin olabilir, kivami degisebilir.
infantlarda hidrosel kesesi ince yada kalin olabilir, ince
olanlar deriden mavimsi olarak gorulur. Hidroseller kolayca
transilliminasyon verirler (Sekil 2).

Komunikan hidroselde aciklik fazla ise indirekt inguinal herni de
birlikte bulunabilir, kese iginde barsak ansi, omentum, mesane
ya da genital icerikler bulunabilir. Prosesus vajinalis agikligi

Process vaginalis

Hydrocele

Sekil 1. Komunikan hidrosel

Sekil 2. Transilliminasyon

yenidoganlarin %80-94’linde, yetiskinlerin %20’sinde devam
edebilir. Erken dogum ve dusik dogum agirlikli bebeklerde
hidrosel daha sik goriilmektedir.

inmemis testislerin de cogunda eksplorasyon sirasinda patent
prosesus vajinalis bulundugu igin komunikan hidroselli cocukta
kriptorsidizm de olabilecegi unutulmamalidir.

Tel.: +90 505 241 17 60 E-posta: yavuz.bastug@sbu.edu.tr
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Normal
hydrocele
Abdominal
_cavity
\¢

o ./-'. -

'\ Testicle

Scrotum
Sekil 3. Hidrosel cesitleri

2. Basit Hidrosel

Genellikle yavas gelisen, tunika vajinalis icinde sivi
toplanmasidir. Her yasta goriilebilirse de o&zellikle 40 yas
sonrasi gorilme sikligi artmaktadir. Bazen ok bliyiik boyutlara
ulasabilir. Cogunlukla idiyopatik olmakla birlikte, travma, orsit,
epididimite sekonder, malignite nedeniyle gelisebilir. Lenfatik
obstriksiyona neden olan skrotal veya inguinal cerrahi sonrasi
(hidroselektomi, varikoselektomi, inguinalherni onarimi vs.),
filariyazis, bobrek nakli, pelvik radyoterapi sonrasi, testis
torsiyonu, testikiler kitleler ve nadiren komunikan hidrosel
cerrahisi sonrasi da ortaya ¢ikabilir.

Bu iki hidrosel tipi disinda daha az siklikla kord hidroseli ve
abdominoskrotal hidrosel de gorilebilir:

Kord Hidroseli: Prosesus vajinalis bazen segmental olarak kapanir
ve periton boslugu ile baglantisi olan ya da olmayan lokile
kord hidroseline yol acar. Genellikle kord yapilari ile devamlilik
gosteren, testisle inguinal kanal arasinda herhangi bir yerde
yerlesim gosteren agrisiz, mobil ve transilliminasyon veren bir
kasik kitlesi olarak gozlenir. Tedavide inguinal eksplorasyonda
patent prosesusun internal ring dizeyinde yiksek ligasyonu ve
eksizyonu ya da hidroselin agilarak bosaltilmasi yeterlidir.
Abdominoskrotal Hidrosel: Nadir bir durum olup, iki blyuk
lobdan olusan hidrosel inguinal halkadan gecer, buyik bir
intraabdominal komponenti ve inguino skrotal komponenti
bulunur. Fizik muayene ve ultrason tani koydurucudur. inguinal
eksplorasyonla cerrahi tedavi uygulanir. Sekil 3’te hidrosel
cesitleri gosterilmistir.

Noncommunicating

Communicating
hydrocele

Hydrocele
of the cord

TANI

Tanida hikaye ve fizik muayene esastir. Komunikan hidroselde
ailenin ¢cocugun kasik bolgesi ve skrotumunda sislik tariflemesi
onemlidir. Genellikle agrisiz intermitan sislik tariflenir.
Transilluminasyon tipiktir,ama olmamasi taniy dislamaz. Herni
ile birlikteyse i1s1ga gegirgenlik kaybolur. Nadiren hizli dolan
kese duvarindaki gerginlige bagli hafif agri olabilir. Siddetli agri
varsa strangule herni veya daha nadir olarak enfekte hidrosel
dustnulmelidir.

Eriskinde genellikle sislik yaninda agirlik hissinden sikayet
vardir, estetik agidan ve cinsel iliski sirasinda rahatsizlik
olusturur. Buyuk hidrosel kesesinin testikuler damarlara yaptigi
basi nedeniyle zamanla testikuler atrofi gelisebilir.

Eger skrotal bir hidrosel sikistirildiginda sivi batin igine
kagiyorsa komunikan hidrosel vardir. Fakat agiklik cogunlukla
kiguktur ve skrotumdan siviyl gondermek mimkin olmayabilir.
Bu durumda ailenin gozlemleri 6nemlidir. Genellikle gozlemle
basit ve komunikan hidrosel birbirinden ayirt edilebilir.
Goruntuleme olarak rutin olmamakla birlikte ultrasonografi
yeterlidir. Akut durumlarda veya kitlenin natlri belirlenemedigi
durumlarda bilgisayarli tomografi (BT) veya manyetik rezonans
goruntuleme (MRG) gerekebilir.

AYIRICI TANI

Ayirici tanida;
« inguinal herni
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HIDROSEL

 Epididimoorsit

e Spermatosel

e Hematosel

 Buyuk varikosel

» Testis veya apendiks testis torsiyonu

« Testis veya testis digi tumorler

« Dis genitallerin lenfodemi akla gelmelidir.

TEDAVi

Hidrosel genellikle asemptomatiktir ve nadiren tedavi gerektirir.
Testikuler kan akimini bozacak kadar buylk hidrosel kesesi
varsa, kozmetik agidan kotl gorinimde ise, gerginlik ve agirlik
hissi ile hastayl rahatsiz ediyorsa, cinsel iliskiyi zorlastiriyorsa
tedavi endikasyonu vardir.

Konjenital non-komunikan hidrosel genellikle lenfatik
gelisimine bagli olarak ilk 12 ay icinde kendiliginden resorbe
olmaktadir. Komunikan hidroselde ise prosesus vajinalis 12.aya
kadar kapanabilir. Bu nedenle infantlarda komunikan ve non-
komunikan hidroselin tedavi protokolu benzerdir. Her iki grupta
da rezolisyon ihtimali oldugundan ilk yas icinde takip edilir,
12. aydan sonra devam eden hidrosel icin cerrahi planlanir.
Bu hidrosel tipi testis hasari yapmaz. Fakat inguinal herni ile
veya baska bir testikuler patoloji ile birliktelik varsa erken
cerrahi endikasyonu vardir. infant hidroseline cerrahi onarim
yapilacaksa, patent prosesus olabilecegi dusunilerek mutlaka
inguinal yaklasim uygulanmali, patent p. vajinalis ligasyonu
yapilmalidir.

infantlarda hidrosel aspirasyonu, patent prosesus varliginda
peritoneal kaviteye kadar uzanabilecek bir enfeksiyon riski

nedeniyle kontrendikedir.Yine kimyasal peritonit riski nedeniyle
sklerotik ajanlar da kullanilmamalidir.

Eriskinlerde hidrosele skrotal yaklasimla cerrahi uygulanir.
Winkelman, Lord teknikleri
yapilabilir. Hepsinde skrotal insizyonla tunika vajinalis acilip
hidrosel sivisi bosaltilir ve potansiyel bosluk bu tekniklerden
biriyle ortadan kaldirlir.

Bergman, ile hidroselektomi

Cerrahi komplikasyonu olarak en sik hematom gorulur; bunun
disinda 6dem, yara enfeksiyonu, skrotal apse, rekirren hidrosel
gorulebilir. Epididim ve vas deferens yaralanmasi infertilite
sorunlarina sebep olabilir.

Cerrahi etkin ve basit bir tedavi yontemi olmasina ragmen,
ozellikle anestezi acisindan yuksek riskli hastalarda skleroterapi
tedavide uygulanabilir. Tetrasiklin deriveleri ya da diger
irritan maddeler ile skleroterapi epididimal obstriiksiyonla
sonuglanabilir. Postoperatif agri siktir, rekiirrens nadir degildir.
Skleroterapi, daha siklikla fertilitenin dnemli bir sorun olmadigi
daha yasli erkekelerde yararlidir. Hidroselin sadece transkitan
Ozaspirasyonu, nuks hizli oldugu igin pek tercih edilmez.
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