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Sunuş

Değerli Meslektaşlarımız ve Tıpta Uzmanlık Öğrencileri,

Türk Üroloji Derneği eğitim, bilim ve teknoloji politikası çerçevesinde TÜAK tarafından koordine 
edilen kitap dizisinden “Üroonkoloji El Kitabını‘’ üyelerimiz ve tıpta uzmanlık öğrencilerinin 
kullanımına sunmaktan büyük mutluluk duymaktayız. Tıpta / Ürolojide üretilen bilginin yarılanma 
süresi beş yıl olup güncel bilginin meslektaşlarımıza ve tıpta uzmanlık öğrencilerine kısa sürede ve 
evrensel bilgi ışığında ulaştırılması önem kazanmaktadır.

Türk Üroloji Akademisi, Endoürolojide “Üriner Sistem Taş Hastalığının Tedavisi”, “Robotik Cerrahi 
Güncelleme”, “Uretra Darlığı Tedavi Güncelleme”, Nöroürolojide “Üriner İnkontinans Tanı ve Tedavi”, 
“Pratik Ürodinami El Kitabı’’, Androlojide “Erkek ve Kadın Cinsel Sağlığı”, Üroonkolojide, “Mesane 
Kanseri Güncelleme”, “Böbrek Kanseri Güncelleme”, “Testis Kanseri”, “Ürolojide Tıp Hukuku”,  TÜAK / 
Türkiye ESRU “Asistan El Kitabı”, “Ürolojide Lazer Kullanımı”, “Ürolojide Perioperatif Süreç Yönetimi”, 
“Çocuk Ürolojisi Güncelleme”, “Uretra Darlıklarında Tanı, Tedavi ve Takip Protokolleri Kılavuzu”,  
2016 EAU Güncelleme Kılavuzu ve 2017 EAU Güncelleme Kılavuzunu kullanıma sunmuştur.

“Cerrahi Sanatı El Kitabı”, Üroonkolojide “Prostat Kanseri Güncelleme”, eserlerini de en kısa sürede 
kullanıma sunacaktır.

“Üroonkoloji El Kitabı”, Prof. Dr. Sakıp Erturhan  ve Doç. Dr. Yiğit Akın editörlüğünde hazırlanmıştır. 
Yayına katkıda bulunan yazarlara teşekkür ederken kitabın meslektaşlarımıza / tıpta uzmanlık 
öğrencilerine katkısına olan inancımızın tam olduğunu vurgulamak isteriz.

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

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

Değerli Meslektaşlarımız ve Tıpta Uzmanlık Öğrencileri,

Üroonkoloji, içerik olarak ürolojinin en geniş alana yayılmış alt birimi olma özelliği taşımaktadır. 
Buna paralel olarak da tanı ve tedavi aşamasında hızlı değişen ve gelişen bir süreç yaşanmakta-
dır. Üroonkoloji El Kitabı’mızın temel amacı da, bu dinamik süreç içerisinde, evrensel bilgiler ışı-
ğında,  tüm meslektaşlarımıza  üroonkoloji ile ilgili temel, yeni ve güncel bilgileri ulaştırmaktır.

Kitap içeriğine;  ürolojide en sık görülen 4 kanser türü (böbrek, prostat, mesane ve testis) ve ek 
olarak üst üriner sistem ürotelyal kanserleri alınmış olup, nadir görülen diğer kanserler ( penis, 
üretra ve çocukluk çağı kanserleri) dahil edilmemiştir.

Üroonkoloji El Kitabı,  üroloji uzmanlarının günlük pratiklerinde yararlanmalarına yönelik spot 
bilgiler içermek üzere hazırlanmıştır.  Bu bağlamda, yoğun literatür verilerine veya üroonkolo-
jinin moleküler genetik konularına girilmeden kısa ve anlaşılır bir dil ile üroonkolojik bilgilerin 
paylaşılması planlanmıştır. Ayrıca her bölüm içerisinde ameliyat fotoğra�arını da içeren “adım 
adım operasyon tekniği” başlığı altında operasyonlara ait özet bilgiler sunulmuştur. Bu sayede 
Üroonkolojik ameliyatlara yeni başlayacak araştırma görevlilerine, mevcut kitabın ilk başvuru 
kitabı olması hede�enmiştir. İlaveten olası komplikasyonların engellenmesinin veya başa çık-
ma yöntemlerinin anlatılmasının, postoperatif takip parametrelerinin detaylandırılmasının üro-
loji uzmanlarımıza ışık tutacağı inancındayız.

Kırk yedi bölümden oluşan kitabımızın yazım aşamasında, tüm Türkiye’ye dağılmış 73 yazar 
görev almış olup, emeği geçen tüm meslektaşlarımıza teşekkür ederiz. Ayrıca  kitabın yazım ve 
basım aşamalarında her türlü maddi ve manevi desteklerini  aldığımız  Türk Üroloji Derneği’nin 
Başkanı Sayın Prof. Dr. Önder Yaman ve Türk Üroloji Akademisi Koordinatörü Sayın Prof. Dr. Ateş 
Kadıoğlu’na teşekkürü bir borç biliriz.

Prof. Dr. Sakıp Erturhan   Doç. Dr. Yiğit Akın
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Giriş

Adrenal bezler ürettikleri çeşitli hormonlar ile 
vücudun metabolizmasını, su ve elektrolit den-
gesini ve strese karşı verilen katekolamin ceva-
bını düzenleyen endokrin organlardır.
 Adrenal bezler ve fizyolojik görevleri ile ilgi-
li ilk veriler 16. Yüzyılda Eustachius’un anotomi 
kitabında bahsettiği bilgilere dayanmakta olup 
günümüzde adrenal bez salgılarının ayrıntılı 
biyokimyasal değerlendirilmesi ve ileri radyo-
lojik görüntüleme yöntemlerine kadar uzanan 
önemli gelişmeler sağlanmıştır. Her ne kadar 
adrenal bezlerin varlığı ve korteks medulla ayı-
rımı çok önceden bilinse de adrenal bezin fonk-
siyonunun önemi Addison tarafından 1855 yı-
lında tüberküloza sekonder adrenal yetmezlik 
nedeniyle ölümlerin bildirilmesine kadar yete-
rince anlaşılamamıştır. Yine bu yılarda Brown-
Sequard tarafından hayvanlarda her iki tara� ı 
adrenal bezlerin çıkartılması, adrenal bezlerin 
hayati önemini ortaya koymuştur. 
 Adrenal bezin hiperfonksiyonuna ait çalış-
malar ilk olarak Cushing tarafından 1912 yılın-
da 11 hastada rapor edilmiş ancak 1932 yılında 

pituiter adenoma bağlı  Cushing Sendromu ola-
rak tanımlanan klasik bulguların yayınlanması-
na kadar tam olarak tanımlanamamıştır.

ADRENAL KİTLELER

Adrenal kitleler; benign, fonksiyon vermeyen 
kortikal adenomlardan, fonksiyon veren ade-
nomlara, adrenokortikal kanserlere ve adrenal 
metastazlara kadar uzanan geniş bir yelpaze-
de ortaya çıkabilmektedir. Hormon salgılayıp, 
salgılamamalarına göre sekretuvar ve non-
sekretuvar, ya da patolojik yapılarına göre be-
nign ya da malign olarak sını� andırılabilirler. 
Sekretuvar tümörler, salgıladıkları hormon tü-
rüne göre farklı klinik prezentasyonlarla karşı-
mıza çıkabilmektedir. 
 Adrenal kitlelerin büyük çoğunluğu belir-
gin adrenal hastalık kuşkusu yok iken, çeşitli 
sebepler ile yapılan batın görüntüleme yön-
temleri veya abdominal laparatomi esnasında 
tesadüfen saptanmaktadır. Radyolojik muayene 
sırasında tesadüfen bulunan 1 cm’den daha bü-
yük olan bu lezyonlara adrenal insidentalamo 
denilmektedir ve görüntüleme yöntemlerin-

Mesut TEK, Erdem AKBAY

1 Adrenal Tümörleri: 
İnsidans ve Sını� ama



2 1  Adrenal Tümörleri: İnsidans ve Sını�ama

ları %1-8,7 olarak bildirilmektedir. Farklı klinik 
çalışmalarda orta yaş grubunda adrenal kitle 
insidansı %4 civarında saptanırken, bu oranın 
yaşlı populasyonda %10’un üzerinde olabilece-
ği bildirilmektedir. 
 Uygulanan tekniğin yanı sıra adrenal insi-
dentaloma vakalarında prevalans yaş ile birlik-
te artmaktadır. Genç yaşlarda görülme sıklığı 
%0,2 civarında bulunurken, orta yaşlarda bu 
oran %3’ lere varmakta ve ileri yaşlarda %10 
oranında bildirilmektedir. İnsidental adrenal 
kitleler otopsi serilerinde daha fazladır. 739 
otopsilik bir seride 2 mm ile 4 cm arasında ad-
renal kitle normotansif hastaların %9’ unda ve 
hipertansif hastaların %12’ sinde bildirilmek-
tedir. Adrenal insidentalomalar en sık 5. ve 7. 
dekadlarda rapor edilmektedir. Adranal kitleler, 
vakaların %50-60’ ında sağ adrenal bezde, %30-
40 sol adrenal bezde ve %10-15 oranında ise bi-
lateral olarak tespit edilmekte olup kadın erkek 
cinsiyet farkı genel olarak görülmemektedir.

Etiyoloji

Adrenal insidentalomaların büyük kısmı be-
nign kitlelerdir. Farklı çalışmalarda Feokromo-

deki teknolojik gelişmeye ve bu yöntemlerin 
yaygınlaşmasına bağlı olarak insidental olarak 
saptanan adrenal kitleler giderek artan oran-
larda karşımıza çıkmaktadır. Bu kitlelerin büyük 
çoğunluğunu, fonksiyon özelliği göstermeyen 
adenomlar oluşturmasına rağmen, potansiyel 
letal bir kanser veya fonksiyon gösteren endok-
rin bir tümör de olabilmektedirler. Adrenal kitle-
si olan bir hastada cevap bulunması gereken iki 
temel soru; Adrenal kitle benign mi yoksa ma-
lign midir? Hormon aktif mi yoksa değil midir?
 Benign adenomlar genellikle bilgisayarlı 
tomografide (BT) düzgün sınırlı, homojen gö-
rünümde ve sıklıkla 4 cm’den küçük lezyonlar 
olarak saptanmaktadır (Resim 1). Ancak kitle-
nin radyolojik olarak benign ya da malign ay-
rımının yapılması her zaman mümkün olama-
maktadır. Kitlenin boyutu ve görünümü tedavi 
planlanmasında önemli bulgular olup, 4 cm’ 
nin altındaki kitlelerin %98’i benign olarak bil-
dirilmektedir. Adrenal kitlelerde boyut dışında; 
kitlenin konturları ve dansitesi gibi bulgular da 
benign-malign ayrımında yardımcı rol oyna-
maktadır (Resim2). 
 Adrenal kitle prevalansı, değişik serilerde 
farklı oranlarda bildirilmekte olup çalışmaya 
alınan grubun özelliklerine ve kabul edilen tanı 
kriterlerine göre değişiklik gösterebilmektedir. 
Otopsi serilerinde saptanan adrenal kitle oran-

Resim 1. Sol adrenalde 2,2x1,4 cm’lik düşük yağ içeriği 
bulunan adenoma ait Bilgisiyarlı Tomografi görüntüsü.

Resim 2. Sağ sürrenal fossada kalsifiye solid ve kistik kom-
ponentler içeren kontrast tutulumu gösteren adrenal kitle 
(Patoloji sonucu Adrenokortikal karsinomla uyumlu).
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aralıkta bildirilmektedir. 3868 vakalık adrenal 
insidentalamo serisinde non fonksiyonel kitle 
oranı %71,2 olarak bildirilmiştir. Bir başka seri 
de İtalya’dan bildirilmiş olup 1004 olguda kit-
lelerin %85’i non fonksiyone, %9,2’si subklinik 
Cushing, %4,2’si feokromositoma ve %1,6’sı 
ise aldosteron salgılayan tümör olarak rapor 
edilmiştir. Adrenalektomi uygulanan 380 
vakalık bir başka seride ise olguların %52’si 
kortikal adenom, %12’si kortikal karsinom ve 
%11’i ise feokromasitoma olarak rapor edil-
miştir.
 Adrenal adenomlar hormon salgılamadıkla-
rı ve çok büyük boyutlara ulaşmadıkları sürece 
klinik bulgu vermezler ve başka abdominal pa-
tolojiler araştırılırken rastlantısal olarak tespit 
edilirler. Hormonal olarak aktif adenomlar ise 
kortizol, seks hormonu, veya aldosteron salgı-
layabilirler ve salgıladıkları bu hormonlara göre 
sırasıyla Cushing sendromu, virilizasyon ve hi-
peraldosteronizm gibi klinik sonuçlara neden 
olurlar. Eğer birden fazla hormon salgılanıyorsa 
bu durum kitlenin malign olma olasılığını artır-
maktadır.
 Adrenal kitleler yapısal orijinlerine göre ise 
3 grupta toplanırlar:

A. Medüller Tümörler
B. Kortikal Tümörler 
C. Bağ Dokusu ve Vasküler orijinli Tümörler

A. Adrenomedüller Tümörler

Feokromasitoma

Adrenal insidentalomalı hastaların yaklaşık %3-
10’unda feokromositoma bulunabilir. Adrenal 
kitlesi olanlarda, klinik olarak sessiz feokro-
mositoma olabileceğinden bütün hastalarda 
feokromositoma, endokrin testlerle mutlaka 
ekarte edilmelidir. Feokromositoma vakaları-
nın çoğunluğu (%86) sporadik olup %14 ailesel 
sendromlarla birlikte olabilir. Vakaların %10’ u 
bilateral yerleşimli olabilir. Feokromositoma 
tanısı 24 saatlik idrarda serbest katokolaminler 

sitoma sıklığı %1.5 ile %23 arasında bildirilir-
ken, adrenokortikal karsinom %1.2 ile %12 
oranlarında bildirilmektedir. Adrenal bezlerde 
gözlenen metastatik tümörlerin primeri sıklıkla 
akciğer kanseri, meme kanseri, böbrek kanseri, 
melanoma ve lenfoma olarak bildirilmektedir. 
Onkoloji serilerinde adrenal metastazlar %50-
75 olarak bildirilmektedir. İnsidental olarak 
saptanan adrenal kitlelerin %15 kadarı bilateral 
adrenal kitlelerdir. Bunların çoğunluğu adrenal 
bezlerin metastatik veya infiltratif hastalıkların 
tutulumu, konjenital adrenal hiperplazi, bila-
teral kortikal adenomalar ve ACTH bağımsız 
makronodüler adrenal hiperplazilerdir. Adrenal 
insidentaloma nedenleri ve oranları Tablo 1’de 
gösterilmektedir.

Adrenal adenomlar

Benign nonfonksiyone adenomlar sıklıkla 
herhangi bir nedenle çekilen BT görüntüle-
mede saptanan düzgün sınırlı, homojen gö-
rünümlü ve 4 cm’ den küçük lezyonlar olarak 
karşımıza çıkmaktadır. Benign non fonksiyone 
adenomların prevalansı onkoloji dışı ve genel 
hasta populasyonunda %36-94 gibi geniş bir 

TABLO 1. Adrenal İnsidentaloma Nedenleri ve Sıklığı

Patoloji Ortalama 
(%)

Dağılım

Adenom 55 49-69

Non fonksiyone 69 52-75

Kortizol sekrete eden 10 1-15

Aldosteron sekrete eden 6 2-7

Feokromasitoma 10 11-23

Karsinoma 11 1,2-12

Miyelolipom 8 7-15

Kist 5 4-22

Ganglionöroma 4 0-80

Metastaz 7 0-21
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0,5 nmol/L ve üzerinde olan vakalarda otonom 
aldosteron salınımı olduğu düşünülmelidir. 
Conn sendoromu adı da verilen tek tara�ı al-
dosteron sekrete eden adonom varlığında has-
taların %50’sinde hipokalemi vardr. Familyal 
hiperaldosteronizm tip II’nin bir kısmında görü-
lebilir. Tedavisi cerrahidir.

2. Kortizol aşırı yapımı: Subklinik 
Cushing Sendromu

Cushing sendromunun (CS) klinik bulguları ol-
maksızın hafif hiperkortizoleminin olduğu bir 
durumdur. Adrenal insidentalomalarda tespit 
edilen fonksiyonel anormalliklerin en sık ola-
nıdır (%5-8). Subklinik CS da biyokimyasal ola-
rak CS vardır, ancak klinik olarak bulgu yoktur. 
Subklinik CS’ lu hastalarda Cushing sendromu-
nun yaygın belirtilerinin çoğunun olmamasına 
rağmen devamlı endojen kortizol salgılanması-
nın bazı klinik yansımaları vardır. Subklinik CS 
hastalarda hipertansiyon obezite, dislipidemi, 
Diabetes Mellitus, ateroskleroz gibi metabolik 
durumlar aynı yaş ve cins normal populasyo-
na göre daha fazla görülür. Adrenal insiden-
talamoya bağlı subklinik CS tespit edilen 28 
vakanın, 100 normal hasta ile karşılaştırıldığı 
bir çalışmada; subklinik CS’lu hastalarda hiper-
tansiyon, dislipidemi, bozulmuş glikoz toleran-
sı veya Tip 2 Diabetes Mellitus ve aterosikleroz 
bulgularının daha fazla bulunduğu bildirilmek-
tedir. 
 Asemptomatik adrenal insidentalomalı 
hastalarda idrar serbest kortizolu, gece tükrük 
kortizolu ve/veya deksametazon supresyon 
testi (DST) (1 mg ve 2 mg) tarama olarak kul-
lanılır. Bazı otörler baskılanmış plazma kortizol 
seviyesi için limit değerini 5 alırken, hassasiyeti 
artırmak icin diğer bazıları 1,8 μg/dl sınırını ter-
cih etmektedirler. DST sonrası kortizol <1.8 μg/
dl gelirse Cushing dışlanabilir. DST sonrası kor-
tizol > 5 μg/dl subklinik Cushing düşünülebilir. 
Eğer DST sonrası kortizol 1.8-5 μg/dl arasında 

(norepinefrin ve epinefrin) veya katokalamin 
metabolitlerinin (VMA, serbest veya total me-
tanefrinler) artmış seviyeleri ile gösterilebilir. 
Sensitivitesinin düşüklüğü ve yanlış pozitif 
sonuç oranının yüksekliği nedeniyle plazma 
katokalamin ölçümü önerilmemektedir. Gö-
rüntüleme yöntemlerinde subklinik feokromo-
sitoma şüphesi yüksek, fakat 24 saatlik idrar 
analizlerinde sonuç normal geliyorsa fraksiyo-
ne serbest plazma metanefrinlerinin ölçümü 
faydalı olabilir. Yüksek plazma fraksiyone meta-
nefrinlerinin feokromositoma icin sensitivitesi 
yüksek olmasına rağmen (%98–100) spesivitesi 
düşüktür (%85–89). Fraksiyone plazma meta-
nefrin ölçümü sadece yüksek feokromositoma 
şüphesi olan hastalarda, yanlış pozitif sonucu 
en aza indirmek amacıyla önerilmektedir. Feok-
romositomalar sporadik olabilecekleri gibi he-
rediter de olabilir. Herediter feokromositomalar 
Multibl Endokrin Neoplazi (MEN) Tip 2, nörofib-
romatozis ve Von Hippel Lindau ile birlikte ola-
bilir. Bu nedenle aile hikayesi dikkatli bir şekilde 
alınmalıdır.

B. Adrenal korteks lezyonları

Adrenal korteks lezyonları non-fonksiyone 
olabildiği gibi kortizol veya aldosteron salgıla-
yabilir. Androjen salgılayan adrenal insidenta-
lomalar nadir görülür ve genellikle maligndir. 
Asemptomatik insidental adrenal kitlelerin bü-
yük çoğunluğunu adenomlar oluştururlar.

1. Primer aldosteronism

Adrenal korteksin aldosteron salgılayan tümör-
leri genellikle 2 cm’ den küçüktür ve adrenal 
insidentalamoların %1,6-3,8’ni oluştururlar. 
Adrenal kitlesi olan hipertansiyonlu hastalarda 
primer hiperaldosteronizm araştırılmalıdır. Hi-
pertansiyonu olan vakalarda plazma potasyum 
(K) ve renin aldosteron düzeyine bakılmalıdır. 
Plazma aldosteron / plazma renin aktivitesi ora-
nı 30 ve üzerinde ve plazma aldosteron düzeyi 
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jen salgılanmakta olup oldukça nadir görül-
mektedirler. Adrenal kanserlerin %40’ı hormon 
aktif olup bunların da sadece %20’si androjen 
salgılayan tümörlerdir (tüm hormon aktif kan-
serlerin %8’i). Klinik olarak virilizasyon bulguları 
vardır. Dihidroepiandrosteron sülfat (DHEAS), 
adrenal androjen salınımını gösteren en önem-
li testtir. Adrenal insidentaloma vakalarında 
DHEAS düzeyinin mutlaka ölçülmesi androjen 
salgılayan adrenal tümörlerin tanısında yar-
dımcı olacaktır.

4. Adrenal Karsinom

Adrenal karsinomlar nadir ancak kötü progna-
za sahip bir hastalık türüdür. Adrenal kanser 
prevalansı 1,7 milyonda bir olup (milyonda 0,6-
2), tüm kanserlerin %0,02’ sini oluşturmakta ve 
tüm kanserden ölümlerin ise %0,2’ sinden so-
rumlu tutulmaktadır. İnsidans 5 yaş civarı ve 4 
ile 5. dekatta sıklık göstermekte olup ortalama 
yaş 44 olarak bildirilmektedir. Kadınlarda er-
keklerden daha sık görülür (2.5/1). Her iki ad-
renalde eşit sıklıkta görülmekte olup olguların 
%2,4’ünde bilateral adrenal karsinom görüle-
bilmektedir. İnsidental olarak saptanan tüm 
adrenal kitlelerin yaklaşık %4’ü ve 4 cm’den 
büyük saptanan insedental adrenal kitlelerin 
%10’u adrenokortikal karsinom olarak rapor 
edilmektedir.
 Adrenokortikal kanserlerin etyolojisi tam 
olarak aydınlanmamış olmakla birlikte bazı ai-
lesel sendromların adrenal kanser gelişimi ile 
ilgili olduğu bilinmektedir. Multiple endokrin 
neoplazi (MEN) I (paratiroid, pankreas, hipo-
fiz neoplazmı), Beckwith –Wideman sendro-
mu, Li-Fraumeni sendromu (P53 mutasyonu) 
bunların başlıcalarıdır. ACTH reseptör geni 
(MC2R) 18. kromozomda yer almakta ve ad-
renokortikal karsinomlarda heterozigosite 
kaybı sıklıkla görüldüğünden MC2R geninin 
adrenal karsinogenez ile ilişkili olabileceği 
bildirilmektedir. 

gelmişse klinik bulgulara göre değerlendir-
mek gerekir. Subklinik Cushing şüphesi varsa 
ilave testler yapmak gerekir. Cushing sendro-
mu tanısı icin henüz bir görüş birliği yoktur. 
Eğer test sonucu pozitif çıkmış ise otonomiyi 
doğrulamak için düşük (2 gün 2 mg) ve yüksek 
doz (8 mg tek doz) supresyon testlerinin de ya-
pılması gerekir. Adrenal insidentalomalı geniş 
bir seride; subklinik CS’lu hastaların hormo-
nal değerlendirmede: %79’unda düşük bazal 
ACTH sekresyonu, %73’ünde 1 mg deksameta-
zondan sonra kortizolda yetersiz baskılanma, 
%75’inde subnormal üriner kortizol sekresyo-
nu, %43’ ünde bozulmuş kortizol sirkadiyen rit-
mi ve %55’ inde CRH’ya körelmiş ACTH cevabı 
bildirilmektedir. Subklinik Cushingli hastalar 
unilateral adrenaloktomiye verilmeli midir? 
Subklinik CS’lu hastaların ameliyatları konu-
sunda mutlak bir fikir birliği yoktur. Hiperkor-
tizoleminin uzun sureli komplikasyonlarından 
korumak icin hastaların opere edilmeleri dü-
şünülebilir. Ancak hangi hastaların ileride aşi-
kar CS’na dönüşeceğini belirlemek mümkün 
değildir. Farklı görüşler olmakla birlikte genç 
hastalarda ve otonom glukokortikoid sekres-
yonununa katkıda bulunacak hastalığı (son 
zamanlarda başlayan hipertansiyon, diyabet, 
obesite ve düşük kemik kitlesi gibi) olanlar ve 
gecelik deksametazon supresyon test ve iki 
günlük yüksek doz deksametazon supresyon 
testinde yetersiz baskılanması olanlarda adre-
neloktemi düşünülebilir.
 Subklinik CS’lu hastalarda adrenal yetmez-
lik, hemodinamik krizler ve ölüm riskleri ne-
deniyle perioperatif glukokortikoid koruması 
yapılmalı ve hipotalamo-hipofizer adrenal aksı 
toparlanıncaya kadar izlenmelidir.

3. Androjen salgılayan adrenal 
tümörler

Benign veya malign olabilmekle birlikte daha 
sıklıkla adrenal karsinomlar tarafından andro-
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lukla hormon salgılamayan benign lezyonlar-
dır. Genellikle tek tara�ı olup 5 cm’nin altında 
olan kitlelerdir. En sık görülen semptom ağrı-
dır ve BT’de yağ içerikleri nedeniyle homojen 
olmayan düşük dansiteli görünümleri tipiktir 
(Resim 3). Genellikle asemptomatik olmaları 
nedeniyle konservatif olarak takip önerilmekte 
olup, tümör progresyonu ve hamoraji nadiren 
görülür. 

Adrenal Kistler

Nadiren görülen ve sıklıkla tek tarafta bulunan 
benign lezyonlardır. Adrenal kistlerin yarıya ya-
kınını endotelyal kistler oluşturmaktadır. Daha 
nadir görülen ve sıklıkla geçirilmiş adrenal he-
morajiye bağlı olan psödokistler büyük boyut-
lara ulaşarak çevre organlara bası yapabilirler. 
Epitelyal ve paraziter kistler ise çok daha nadir 
görülmektedir.

Adrenal Hemoraji

Sıklıkla antikoagülan tedavi alanlarda ve trav-
maya sekonder görülen adrenal hemorajiler 
nadiren de spontan olarak görülebilmektedir. 
Bilgisayarlı tomografide tek tara�ı ya da bilate-
ral düzensiz kitle olarak karşımıza çıkabilmek-
tedir.

 Adrenokortikal karsinomlar kitlenin bası et-
kisiyle ya da lokal invazyona bağlı klinik bulgu 
oluşturabildikleri gibi hormon salgılarına bağlı 
olarak da Cushing sendromu, virilizasyon, daha 
nadir olarak feminizasyon ve aldosteron aşırı 
sekresyonan bağlı hipertansiyon gibi bulgular 
da ortaya çıkarabilmektedirler. Adrenokorti-
kal karsinomların %80’i fonksiyoneldir. Yaklaşık 
%45’i sadece glukokortikoid, %45’i glukokorti-
koid ve androjenler veya sadece androjenleri sal-
gılar. İzole mineralokortizolizm nadirdir (<%1). 
Eşlik eden diğer bulgular arasında açıklanama-
yan ateş, anemi ve kilo kaybı sayılabilir. Beş yaşın 
altında adrenal karsinom görülen çocuklarda 
%95’e varan oranlarda virilizasyon görülmekte-
dir. Birden fazla hormon salgılayan tümörler ge-
nellikle malign özellik göstermektedir.
 Adrenokortikal karsinomlar genellikle BT 
ve manyetik rezonans görüntüleme (MRG)’de 5 
cm’nin üzerinde düzensiz sınırlı, içerdiği nekroz 
alanları nedeniyle kontrastlanmayan alanlar ve 
kalsifikasyonlar içeren kitleler olarak görüntü-
lenmektedir. Lezyonların konturları genellikle 
düzensiz olup inferior vena cava ya da böbre-
ğin üst kutbu gibi komşu organlara invazyon 
yapabilmektedir. Çevre lenf nodları ve karaci-
ğere metastaz da görülebilmektedir. 
 Tedavi edilmeyen adrenal karsinomların 
prognozu kötüdür (5 yıllık yaşam beklentisi 
%20’ den azdır). Tedavi seçenekleri sınırlı oldu-
ğundan bu tümörlerin erken evrede tanınması 
önemlidir.

5. Diğer adrenal dışı lezyonlar

Myelolipom, lipom, nörofibroma, hamartom, 
teratom, xanthomatosis, amiloidoz, kist, hema-
tom ve granulomatozis nadiren de olsa adre-
nalleri tutabilirler. 

Miyelolipoma

Miyelolipoma farklı organlarda matür yağ 
dokusu ve hemopoetik yapılar içeren çoğun-

Resim 3. Sol adrenalde yaklaşık 5x6 cm’lik adrenal kitle 
(Patoloji sonucu Adrenal Miyelolipoma ile uyumlu).
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Adrenal Onkositom

Benign olmalarına ve hormonal açıdan inaktif 
olmalarına karşın çok büyük boyutlara ulaşıp 
çevre organlara bası yapabilirler. Radyolojik gö-
rüntüleme ile adrenokortikal kanserlerden ayı-
rımı yapılmadığından tedavileri cerrahi olarak 
eksizyon şeklindedir.

Nadir Görülen Adrenal Kitleler

Benign kökenli nadir görülen adrenal kitle-
ler arasında; adrenolipom, anjiyomiyolipom, 
gangliyonörom, fibrom, nörofibrom ve tera-
tomlar yer alır. Nadir görülen adrenal malign 
tümörler arasında ise nöroblastom, ganglio 
nöroblastom, lenfoma, lenfanjiyom, liposar-
kom ve malign schwannom sayılabilir. Lenfo-
malar primer ya da sekonder tutulum olarak 
görülebilmekte olup sıklıkla bilateral tutulum 
gözlenmektedir. Primer tutulumda tek tutulum 
adrenal bezler iken sekonder tutulumda diğer 
organlarda tutulum ve yaygın lenfadenopatiler 
gözlenebilmektedir.

Adrenal Metastazlar

Adrenal bez metastazları primer adrenal malig-
nitelerden daha sık gözlenirler. Adrenal beze en 
sık metastaz yapan kanserlersırasıyla; akciğer 
kanseri, meme, kolon ve renal hücreli kanser-
lerdir. Daha nadir olarak da karşı taraf adrenal 
kanserler, mesane kanserleri, prostat, uterus ve 
gastrointestinal malignensiler (karaciğer safra 
kesesi, kolon vb) metastaz yapabilirler. Adrenal 
bezlerde görülen metaztatik kitlelerin büyük 
kısmı sistemik metastazın bir parçası olmakla 
birlikte; izole adrenal metastaz varlığında ad-
renal bezin çıkarılmasının sağkalıma katkı sağ-
ladığını bildiren çalışmalar bulunmaktadır. Bu 
nedenle bilinen bir malignite öyküsü olan tüm 
adrenal tümörlü hastalarda eğer kitle 2 cm’den 
büyük ise mutlaka metastaz akıldan çıkarılma-
malıdır. 
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Giriş

Adrenal bezin unilateral tümör veya kitleleri sık-
lıkla karşılan bir durumdur. Bu durumda bu kitle-
lerin değerlendirilmesinde ilk yapılması gereken:
1. Adrenal kitle fonksiyonel mi (hormon aktif ), 

sessiz mi ?
2. Adrenal kitle benign özellikte mi ? Malign 

mi ? Sorularına cevap aranmalıdır.
i. Adrenokortikal tümörlerin büyük bir ço-

ğunluğu benigndir. Abdominal görün-
tüleme yöntemleri sırasında rastlantısal 
olarak tespit edilenler adrenal insiden-
taloma olarak adlandırılır.

ii. Benign olan adrenal kitlelerin bir kıs-
mı hormon sekrete ederler ve  Cushing 
Sendromuna,  primer aldosteronizme 
veya çok daha nadir olarak virilizasyona 
neden olurlar.

iii.  Adrenokortikal karsinomlar çok nadir-
dir, sıklıkla agresif tümörlerdir ve Cus-

hing sendromuna neden olabilirler ve 
/veya virilizasyona neden olabilirler. 
Abdominal kitle olarak veya rastlantısal 
olarak da karşımıza çıkabilirler.

iv.  Feokromasitoma adrenal medullanın 
kromafin hücrelerinden kaynaklanan 
katekolamin sekrete eden tümörlerdir. 
Benign ya da malign olabilirler.

 Adrenokortikal Adenomlar

 Adrenal adenomlar adrenal bezin benign (non-
kanseröz) tümörleridir. Adrenal bezin en sık 
görülen kitle lezyonlarındandır ve sıklıkla rast-
lantısal olarak tespit edilirler. Bilinen bir malign 
hastalığı olan hastalarda saptanması durumun-
da primer malignitenin metastazından veya ad-
renal karsinomdan ayırt edilmeleri gerekir. Ad-
renal  insidentalomalar, adrenal bezlerin başka 
bir nedenle yapılan bir görüntüleme tetkiki ile 
(BT, MRI) saptanan lezyonları olup malign olma 
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Patogenez

Adrenal tümörlerin çoğunun monoklonal ori-
jinli olduğu düşünülmektedir. Adrenal ade-
nomları oluşturan nedenler tam olarak ortaya 
konulamamış olmakla birlikte bazı genlerdeki 
mutasyonlar sonucunda oluştukları düşünül-
mektedir. 
 Fonksiyonel ünilateral adrenal adenomlar-
da kortizol hipersekresyonu en sık hormonal 
anormalliktir. Uzun zamandır bunun ACTH ba-
ğımsız olduğu düşünülmekteydi, ancak bazı 
çalışmalar, özellikle hafif düzeyde kortizol sek-
resyonu varlığında adrenokortikal dokularda G 
protein coupled reseptörlerde ACTH bağımlılı-
ğa neden olabilen aşırı ekspresyon ve aktivas-
yon varlığı olduğunu göstermiştir.
 Wnt sinyal yolağında beta katenin aktivas-
yonu benign ve malign adrenokortikal tümör-
lerde sıklıkla görülmektedir. 
 Adrenal kaynaklı Cushing sendromu olan 
59 hastanın 22’sinde protein kinaz A katalitik 
subunitinin (PRKACA) somatik mutasyonu sap-
tanmıştır. Kortizol sekrete etmeyen adenomlar-
da ise bu mutasyon saptanmamıştır.
 Aldosteron üreten adenomu (APA) olan has-
talarda KCNJ5 somatik mutasyonu saptanmıştır. 
Bu mutasyon kadınlarda erkeklerden daha sık 
görülmekte ve mutasyona sahip hastalarda ade-
nom çapı daha büyük saptanmaktadır.

Klinik 

Cushing Sendromu
Cushing sendromu, kronik glukokortikoid ma-
ruziyeti sonucunda gelişen semptom ve bul-
gulardan oluşur. Tanı konulması çoğunlukla 
zordur, semptom ve bulguların çok azı patog-
nomoniktir. Subklinik tablodan aşikar Cushing 
sendromuna kadar, maruz kalınan glukokor-
tikoid dozu ve süresine bağlı olarak geniş bir 
klinik spektrumda karşımıza çıkabilir. Bunun 
ötesinde Cushing sendromunda görülen obe-
zite, hipertansiyon ve glukoz intoleransı adre-

olasılıkları da bulunduğundan dolayı adrenal 
adenom terimi ile karıştırılmamalı ve bu terim-
ler birbirlerinin yerine kullanılmamalıdır.
 Adrenal adenomlar kortikotropinden 
(ACTH) ve renin anjiotensin aldosteron siste-
minden bağımsız olarak steroid hormon sek-
resyonu yapabilirler. Böylelikle hiperkortizo-
lizm ve hiperaldosteronizm sendromlarına ve 
nadiren de virilizasyona veya feminizasyona 
neden olabilirler.
  Adrenal adenomlar tüm yaş gruplarında 
görülmekle birlikte sıklıkları yaşla birlikte art-
maktadır. 60 yaş üzeri kişilerin otopsi serilerin-
de yaklaşık %6 adenom varlığı gösterilmiştir.
• Adrenal adenomların ayırıcı tanısında aşa-

ğıdaki durumlar akla gelmelidir:
- Adrenokortikal karsinom
- Feokromositoma
- Adrenal metastazlar 
- Fokal adrenal granülomatoz hastalık 
- Adrenal myelolipoma. 

İnsidentalomalar

Adrenal tümörler en sıklıkla (%4’ün üzerinde) 
yüksek rezolüsyonlu abdominal görüntüleme 
çalışmaları sırasında saptanmaktadır. İnsiden-
talomaların büyük çoğunluğu fonksiyonsuz 
olmakla birlikte %15 kadarı fonksiyoneldir ve 
en sık olarak hafif düzeyde artmış kortizol dü-
zeyleri ile birlikte subklinik Cushing sendromu-
na neden olurlar. Yapılan bir çalışmada 1004 
adrenal insidentalomanın %85’inin fonksiyon-
suz olduğu, %9.2’sinin düşük düzeyde korti-
zol sekresyonuna sebep olduğu, %4.2’sinin 
feokromasitoma ve %1.6’sının aldosteronama 
tanısı aldığı gösterilmiştir. Bu nedenle adrenal 
insidentaloma saptanan hastalar düşük düzey-
de kortizol sekresyonu ve feokromasitoma için 
taranmalıdır. Hastaların adrenal insidentaloma-
larına eşlik eden hipertansiyon tanıları bulun-
duğunda potasyum düzeyleri normal dahi olsa 
aldosteronizm açısından taranmalıdırlar.
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şam sürelerinin kısa olması nedeni ile sıklıkla 
tanı almadan kaybedilmektedir. Küçük hüc-
reli akciğer kanseri olan hastaların yaklaşık 
%1’inde görülmekte ve küçük hücreli akciğer 
kanseri vakaların yaklaşık %50’sini oluştur-
maktadır.

Adrenal tümörler: Adrenal kitleler otopsi seri-
lerinde ve radyolojik çalışmalarda %1.3-8.7 ora-
nında saptanılmaktadır ve hastaların %99’unda 
semptomatik adrenal hastalık bulunmamakta-
dır. Çoğu seride adrenal karsinom ve adenom 
benzer oranlarda Cushing sendromuna neden 
olmaktadır. Bununla birlikte Hokkaido Japonya 
ve İtalya’da yapılan çalışmalar adrenal adeno-
mun karsinomdan daha sık Cushing sendro-
muna neden olduğunu göstermişlerdir.

Klinik:

Cushing sendromunun semptom ve bulguları 
Tablo 2’de sunulmuştur.

nal hiperfonksiyonu olmayan bireyler arasında 
da sıktır. Glukokortikoid aşırılığı için önemli bir 
ipucu hastalığa özgü semptomların bir çoğu-
nun eş zamanlı olarak ve artan ciddiyette kar-
şımıza çıkmasıdır. 

Epidemiyoloji: Cushing sendromu insidansı; 
İyatrojenik Cushing sendromunun çok yüksek 
oranları, tanı almamış hafif hiperkortizolizm ve 
ektopik ACTH sendromları nedeniyle kesin ola-
rak ortaya konulamamaktadır.

İyatrojenik Cushing sendromu: her yıl 10 
milyondan fazla Amerikalı farmakolojik dozlar-
da glukokortikoid kullanmaktadır. Bu nedenle 
Cushing sendromunun en sık nedeni olarak 
görülmektedir.

Cushing hastalığı: Cushing sendromuna ne-
den olan ACTH bağımlı olan bir hipofizer ne-
den olduğunda bu terim kullanılır. Benign veya 
malign özellikte adrenal tümörlerin neden ol-
duğundan altı kat daha sık olarak sendroma 
neden olur.

Ektopik ACTH Sendromu: Tahmin edilen-
den daha sık görülmekte ancak hastalar ya-

TABLO 1. Cushing sendromu nedenleri

ACTH Bağımlı Olanlar

• Hipofiz adenomu (Cushing hastalığı) 
• Ektopik ACTH sendromu 
• Ektopik CRH sendromu

ACTH Bağımlı Olmayanlar

Adrenal neoplazma (adenom, karsinom) 
• Noduler adrenal hiperplazi 
• Primer pigmente nodüler hastalık
• Massif makronodüler adrenal hiperplazi 
• Besinlere bağlı (GİP-aracılı) 

Psödo Cushing Sendromu

• Obezite
• Depresyon 
• Alkolizm 

TABLO 2. Cushing sendromu semptom ve bulguları

Daha sık Daha az sıklıkta

Libidoda azalma EKG anormallikleri ve 
ateroskleroz

Obezite / VA artışı Stria

Pletore Ödem

Aydede yüz Proksimal kas 
güçsüzlüğü

Menstrüel düzensizlikler Osteopeni veya kırık

Hirsutizm Baş ağrısı

Hipertansiyon Sırt ağrısı

Ekimoz Tekrarlayan 
enfeksyonlar

Letarji, depresyon Abdominal ağrı

Dorsal yağ yastığı 
(Buffalo hump)

Akne

Anormal glukoz toleransı Kadınlarda saç 
dökülmesi
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zolizmin nedeninin ortaya konulmasıdır. 2008 
Endocrine Society klinik kılavuzlarına göre:
i. Düşük dereceli şüphe taşıyan hastalar için 

aşağıdaki ilk basamak testlerin yapılması 
önerilir:
- Gece yarısı tükürük kortizolü bakılması 

(iki ölçüm)
- 24 saat idrar serbest kortizolü (iki öl-

çüm)
- 1 mg deksametazon supresyon testi

ii. Yüksek dereceli şüphe taşıyan hastalar için 
(birçok klinik özelliğin CS’nu düşündürmesi 
durumunda) en az iki ilk basmak test yapıl-
malıdır

iii. Duyarlılığın optimize edilmesi için idrar ser-
best kortizolü ve tükrük kortizolü referans 
değerleri üst sınırı ve 1 mg DST sonrasında 
serum kortizol konsantrasyonunun < 1.8 
mcg/dL değeri kullanılmalıdır.

iv. UFC başlangıç testi olarak kabul edildiğin-
de (Assay için normal kabul edilen değerin 
normal referans değeri üç katından fazla 
yükselmesi veya CS tanısının kesin olmama-
sı durumunda diğer testler uygulanmalıdır.

v. Bazı merkezler uzun düşük doz DST’ni (2 
mg/gün 48 saat) başlanıç testi olarak kul-
lanmaktadırlar

vi. CS’da idrar serbest kortizolü ve tükürük kor-
tizolü en az iki ölçümle belirlenmelidir.

vii. CS’unda hiperkortizolizm değişkenlik gös-
terebileceğinden idrar serbest kortizolü ve 
tükürük kortizolü en az iki ölçümle yapılma-
lıdır. Anormal olarak değerlendirebilmek 
için iki ölçümün anormal olarak çıkması hi-
perkortizolizm tanısını doğrular.

viii. Cushing sendromunda hiperkortizolizm 
değişkenlik gösterebileceğinden idrar ser-
best kortizolü ve gece tükürük kortizolü 
ölçümleri en az iki kez tekrarlanmalıdır. 
Hiperkortizolizm varlığını göstermesi için 
aynı yöntemle yapılmış olan her iki ölçü-
mün anormal olması gereklidir. Hafif ve dal-

 Erişkin hastalarda hiperkortizolizm varlığını 
destekleyen en önemli semptom ve bulgular; 
proksimal kas güçsüzlüğü, yüzde pletore, ab-
domen ve yüzde yağ artışı ile birlikte ekstre-
mitelerde incelme (Trunkal obezite), e�atun 
renkli abdominal geniş strialar (gebeliğe bağlı 
sedefi renkli strialardan ayırt edilmelidir), kolay 
örselenme, supraklaviküler yağ yastıklarının 
varlığıdır. Bu semptomların eş zamanlı olarak 
ve giderek artan bir ciddiyette ortaya çıkmaları 
tanı açısından önemli bir ipucudur. Hiperkorti-
zolemi neden olduğu bu morbiditeler yanında 
mortalitede de artışa neden olmaktadır.

Kimler Taranmalıdır ?

Cushing sendromu olabileceği düşünülen ol-
gularda, tanı koyduracak biyokimyasal testlere 
geçmeden geçmişte glukokortikoid kullanımı-
nın olup olmadığı mutlaka sorgulanmalıdır. 
i. Semptom ve bulguları ile hiperkortizolizm 

düşünülen olgular taranmalıdır (Tablo 2).
ii. Yaş ile uyumsuz bulgular (Genç erişkinde 

osteoporoz veya hipertansiyon varlığı)
iii. Cushing sendromunun çok sayıda progresif 

özelliğinin bir arada bulunması (Özellikle CS 
tanısında prediktivitesi daha belirleyici olan 
pletore, proksimal miyopati, stria >1cm ge-
nişliğinde (kırmızı/ e�atuni) ve kolay örse-
lenme)

iv. Açıklanamayan ciddi durumlar (Dirençli hi-
pertansiyon, osteoporoz)

v. Adrenal insidentaloma 

Başlangıç Testleri

Başlangıç tanısal testleri ile hiperkortizolizm 
varlığı araştırılmalıdır. Yüksek derecede duyarlı-
lığa sahip testler ile hiperkortizolizm tanısı araş-
tırılmalı ve daha sonra daha spesifik testler ile 
tanıya yaklaşılmalıdır. En az iki ilk basamak tanı 
testi anormalliği ile CS tanısı konulabilir. Tanı 
konulduğunda yapılması gereken hiperkorti-
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Cushing Sendromunun Etiyolojisinin 
Belirlenmesi

Hiperkortizolizm varlığının gösterilmesi son-
rasında ilk yapılması gereken bunun ACTH 
bağımlı (hipofizer yada hipofiz dışı ACTH sek-
resyonu kaynaklı) veya ACTH bağımsız (adrenal 
kaynaklı) olup olmadığının ACTH ölçümüyle 
gösterilmesidir. ACTH ölçümü günümüzde 
IRMA yöntemiyle duyarlı olarak yapılabilmek-
tedir. ACTH sekresyonunun epizodik olabilmesi 
nedeniyle iki ayrı günde ölçülmesi önerilmek-
tedir. ACTH ölçümüne göre:
i. Düşük ACTH plazma konsantrasyonu [<5 

pg/mL (1.1 pmol/L)] hiperkortizolemisi 
olan hastanın ACTH bağımsızlığının (ad-
renal kaynaklı) olduğunun kanıtı olup ilk 
yapılması gereken ince kesit BT ile adrenal 
bezlerin görüntülenmesi ve daha sonra ge-
rekirse diğer görüntüleme yöntemlerinden 
yararlanılmasıdır. 

ii. Eğer ölçülmüş olan ACTH konsantrasyonu 
>20 pg/mL (4.4 pmol/L) ise kortizol sekres-
yonunun ACTH bağımlı (hipofizer hastalık 
veya ektopik ACTH sendromu veya CRH 
sekresyonu) olduğu düşünülür.

iii. Plazma ACTH konsantrasyonu 5 and 20 pg/
mL (1.1 to 4.4 pmol/L) belirleyiciliği daha az 
olmakla birlikte genellikle ACTH sekresyo-
nunun ACTH bağımlı olduğunun gösterge-
sidir. Bu hastalar için CRH stimülasyon testi 
yararlı olabilir.

iv. Cushing hastalığı olanlarda plazma ACTH 
konsantrasyonu hipofizer tümör boyutuyla 
pozitif korelasyona sahiptir.

ACTH Bağımlı Cushing Sendromu

Primer ACTH Bağımsız Cushing 
Sendromunda Görüntüleme:

Hastanın ACTH bağımsız CS olması durumun-
da adrenal bezlerin değerlendirilmesinde ince 
kesit BT genellikle ilk uygulanan görüntüleme 

galanma gösteren hastalık için birkaç hafta 
aralarla bu testler tekrarlanmalıdır.

Normal sonuçlar: Düşük CS şüphesi olan bir 
hastada başlangıç testlerinin normal olması 
hastanın siklik CS yada çok hafif CS olması ola-
sılıkları dışında dışlanmış olur. Bu aşamadan 
sonra semptomlar ilerlemeden ve siklik CS’dan 
şüphelenilmeden daha ileri testler yapılması 
gerekmez. Bununla birlikte hastada yüksek ola-
sılıkla CS düşündüren semptom ve bulguların 
varlığında başlangıç testleri normal olsa da 
hasta için ileri değerlendirme endokrinoloji uz-
manınca yapılmalıdır. 

Fizyolojik hiperkortizolizm 
dışlanmalıdır:

CS dışında pekçok durumda fizyolojik hiper-
kortizolizm meydana gelir. Bu hastalarda CS 
klinik özellikleri olduğunda hastada fizyolojik 
hiperkortizolizm yada psödo –CS olarak de-
ğerlendirilir. Bu hastalarda CS tanısı konulma-
sı sırasında görülebilen kütanöz semptomlar 
(kolay örselenme, ciltte incelme ve zayı�ık) 
veya kas bulguları (proksimal kas atrofisi veya 
güçsüzlük) görülmesi çok nadirdir. Buna karşılık 
bu hastaların CS açısından değerlendirilmeleri 
sırasında dışlanmaları gerekir.
 CS’u ile tanısal zorluğa yol açabilecek fizyo-
lojik hiperkortizolizm nedenleri aşağıda belir-
tilmiştir.

- Gebelik
- Ciddi obezite, özellikle santral obezitesi 

olanlar ve PKOS olanlar
- Ciddi majör depresyonu olanlar 
-  Kötü kontrollü DM
- Nadiren kronik alkolizm

 Belirtilmiş olan psödo Cushing nedenleri-
nin gerçek hiperkortizolizmden ayrımı için 2mg 
DDDST + CRH uygulanması altın standart test 
olarak kabul edilmekte ve uygulanmaktadır.
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Primer Aldosteronizm

Aldosteronun baskılanamayan primer hiper-
sekresyonu tanı konulamamış olan hipertansi-
yon nedenlerindendir. Primer aldosteronizmin 
klasik prezentasyonu hipertansiyon ve hipoka-
lemiyledir ancak aldosteronoma serilerinin gü-
nümüzdeki sonuçları, potasyum düzeylerinin 
hastaların büyük kısmında normal düzeylerde 
olduğunu göstermektedir.

Primer Aldosteronizm Sını�ama

Renin bağımsız, tamamen baskılanamayan 
aldosteron sekresyonu primer aldosteronizm 
olarak tanımlanır ve hipertansiyonun giderek 
daha fazla tanımlanan ancak önemli bir kısmı 
yine de tanı alamayan hipertansiyon formu 
olarak tanımlanır. İnsanlarda hipertansiyonun 
%5-13’ünden sorumlu olduğu gösterilmiştir. 
1954 yılında Jeremy Conn tarafından aldos-
teron üreten adenomun ilk defa gösterilmesi 
sonrasında birçok alt tipi tanımlanmıştır.

Primer aldosteronizmin en sık 
nedenleri:

i. Bilateral idiyopatik hiperaldosteronizm (idi-
yopatik hiperplazi (IHA) (%60-70)

ii. Unilateral aldosteron üreten adenom (AÜA) 
(%30-40)

iii. Daha az görülen formlar
- Unilateral hiperplazi veya primer ad-

renal hiperplazi (Dominant olarak bir 
adrenal bezde olmak üzere zona glo-
merulozanın mikronodüler veya makro-
nodüler hiperplazisi) Bu hastalar klinik 
ve sonuç olarak AÜA’a benzerler

- Ailevi hiperaldosteronizm:
o Tip 1: Glukokortikoid ile düzelen hi-

peraldosteronizm
o Tip 2: AÜA veya bilateral İHA’in ailevi 

tekrarlayan formları
o Tip 3 KCNJ5 potasyum kanallarının 

germline mutasyonları

yöntemidir. Bununla birlikte ACTH bağımlı 
hastalıkta, bilateral makronodüler adrenal hi-
perplazi de olduğu gibi bilateral hiperplazi gö-
rülebilir. Manyetik rezonans görüntüleme daha 
pahalı olduğundan bilgisayarlı tomografinin 
tercih edilmesi gereklidir.
 Klasik olarak adrenal adenomlar, karsinom-
larda daha küçüktürler ve kontrassız BT ince-
lemesinde daha düşük atenuasyon değerine 
sahiptirler. Nekroz, hemoraji ve kalsifikasyon 
karsinom tanısına yaklaştırır.
- Kontrassız BT incelemesinde: > 10 Hounsfi-

eld ünite üzerinde atenuasyon değerlerinin 
olması durumunda MR görüntüleme ad-
renal tümörün benign veya malign doğası 
için ek bilgiler verir. Ayrıca adrenal andro-
jenlerin artmış seviyeleri adrenal karsinom-
da artmış olarak saptanır.

- Flurodeoksiglukoz ile pozitron emisyon 
tomografi (PET) taraması malignite şüp-
hesinin fazla olduğu unilateral adrenal tü-
mörlerin adrenal karsinomdan ayrımında 
yardımcıdır.

- Görüntüleme unilateral adrenal adenomu 
destekliyorsa, daha ileri inceleme yapılma-
sına gerek yoktur. Bununla birlikte bilateral 
hastalık var veya karsinom olasılığı fazla ise 
ek inceleme için aşağıdaki durumlarda PET/
BT kullanılabilir:

Olası adrenal kanserin evrelemesi 

Bilateral adrenal kitlelerin her ikisinin fonksi-
yonel olup olmadığının veya birinin fonksiyon 
göstermeyen adenom olduğunun gösterilmesi
 Medikal tedaviden yarar görebilecek bila-
teral makronodüler adrenal hiperplazi formla-
rının tanınması
 Hastanın Carney kompleksi komponenti 
olan primer pigmente nodüler hastalık kompo-
nenti olup olmadığının gösterilmesi için kulla-
nılabilir.
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Hipokalemi: Başlangıçte primer hiperaldos-
teronizmin majör klinik bulgusu olduğu düşü-
nülürken bugün için hastaların %9- 37’sinin hi-
pokalemik olarak tanı, almaktadır. Günümüzde 
hipokaleminin daha az sıklıkta görülmesi daha 
fazla sayıdaki hipertansiyon hastasının plazma 
aldosteron ve plazma renin aktivitesi ile taran-
masına bağlanılmaktadır (15,19).

Kardiyovasküler risk: Primer aldosteroniz-
mi olan hastalar yaş ve cinsiyet olarak eşleşti-
rilmiş olan primer hipertansiyon hastalarına 
göre benzer kan basıncı artışı seviyelerinde 
daha yüksek kardiyovasküler mobidite ve mor-
taliteye sahiptirler. Hiperaldosteronizmin 
kardiyavasküler etkileri, plazma potasyum 
konsantrasyonundan bağımsızdır. PA olan has-
talar esansiyel hipertansiyonu olan, yaş ve cin-
siyet olarak eşleştirilmiş olan hastalara göre sol 
ventrikül hipertrofisinde artış ve sol ventrikül 
fonksiyonlarında azalma ile ilişkilendirilmiştir. 
Bunların dışında inme, miyokard infarktüsü ve 
atriyal fibrilasyonda PA olan hastalarda diğer 
hipertansiyonu olan hastalara göre daha yük-
sek sıklıkta bulunmuştur. 

Metabolik Sendrom: Tip 2 DM ve metabolik 
sendrom yaş, cinsiyet, VKİ ve kan basınçları açı-
sından eşleştirilmiş olan hastalara göre PA olan 
hastalarda daha sık görülmektedir. Bu PA olan 
hastalarda artmış bulunan kardiyovasküler 
morbidite ve mortalite ile açıklanmaktadır.

Renal etkiler: Aldosteron sistemik hipertansi-
yondan bağımsız olarak GFR oranını ve renal 
perfüzyon basıncını artırabilir. Buna ek olarak 
artmış üriner albümin ekskresyonu sıktır. Bu 
değişiklikler tedaviyle geri dönüşümlüdür.

Diğer etkiler: Bunların dışında ılımlı hipernat-
remi, hipomagnezemi ve kas güçsüzlüğü de PA 
hastalarında görülebilir.

iv. Saf aldosteron üreten adrenokortikal karsi-
nomlar ve ektopik aldosteron üreten tümör-
ler (over veya böbrek kaynaklı tümörler)

Patofizyoloji

Aldosteronun renal etkileri: Primer aldoste-
ronizmin klinik özellikleri, aldosteronun renal 
etkileri sonucunda ortaya çıkmaktadır. Aldos-
teronun primer etkisi, kortikal kollektör tüpler-
de lüminal membranda esas hücrelerdeki açık 
sodyum kanallarının sayısını artmasıdır; böy-
lece sodyum reabsorbsiyonu da artmaktadır. 
Sodyumun lümenden kaybı ile oluşan elekt-
ronegativite ise sellüler potasyum sekresyonu 
artışına neden olmaktadır.

Klinik Özellikler:

Primer aldosteronizmin klasik bulguları hiper-
tansiyon ve hipokalemidir ancak günümüz-
deki birçok seride potasyum düzeyleri normal 
olarak saptanılmaktadır. Genellikle AÜA olan 
hastaların genellikle İHA hastalarına göre daha 
ciddi hipertansiyonlarının olduğu ve daha sık-
lıkla hipokalemik olarak tanı konulduğu görül-
mektedir. Ancak bu klinik bulgular güvenilir 
olarak AÜA ve İHA ayırıcı tanısının yapılması 
için yeterli değildir. Hiperaldosteronizm zararlı 
kardiyovasküler etkilerini potasyum düzeyle-
rinden bağımsız olarak göstermektedir. Primer 
aldosteronizmi olan hastalarda tedavi hedefi-
miz aldosteron ile ilişkili istenmeyen etkilerin; 
hipertansiyon, hipokalemi, renal toksisite ve 
kardiyovasküler hasarın engellenmesidir.

Hipertansiyon: Primer aldosteronizmin majör 
klinik bulgusudur. Kan basıncındaki yükselme 
deneysel hayvan çalışmalarında ve insanlar-
da tuz kısıtlaması ile önlenebilen hafif volüm 
artışına bağlı olduğu gösterilmiştir. Süregelen 
hipertansiyon sistemik vasküler dirençte artışa 
neden olur ve hipertansiyonun kalıcı, sürekli ol-
masına yol açar. 
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plazma aldosteron konsantrasyonu ölçülme-
lidir. Başlangıçtaki değerlendirme PRA veya 
PRK’nun baskılanması ve plazma aldosteron 
konsantrasyonunun PRA’ne göre uygunsuz 
olarak yüksek saptanmasıyla (klasik olarak >15 
ng/dL [416 pmol/L]) PA olasılığını düşündürür. 
Ayrıca bunun bir sonucu olarak PAK /PRA ora-
nınının >20 olması PA tanısına yaklaştırır. PA 
tanısı için PAK/PRA yüksekliği ve plazma aldos-
teron konsantrasyonu yüksekliğinin her ikisinin 
birlikte bulunması gerektiği unutulmamalıdır. 
Bunlar PA açısından doğrulama testlerinin ya-
pılmasını gerektirir. Bu testlerin ayaktan yapı-
labilmesi, ölçüm duyarlılıklarının artması hi-
pertansiyonu olan hastalarda PA prevalansının 
gerçek oranda saptanabilmesini sağlamıştır.
 PAK/PRA oranı bakılması için testler yapı-
lırken en önemli noktalardan birisi hastanın 
kullanmış olduğu antihipertansif tedavinin 
düzenlenmesidir. Hastanın mineralokortikoid 
reseptör antagonistleri (spironolakton, eplo-
ronon), ACEİ, ARB, renin inhibitörü ilaçlar kul-
lanması testlerin yanlış sonuç vermesine yol 
açacağından bu testlerin ve testlere hazırlık 
aşamasının endokrinoloji uzmanınca yapılması 
gerekmektedir.

ii. Vaka doğrulama (Case confirmation): 
Hastaların çoğunda PAK/ PRA’nin yüksekliği 
PA tanısının konulmasını sağlamaz. Uygunsuz 
aldosteron sekresyonu bazı testlerle doğrulan-
malıdır. Ancak hastada spontan hipokalemi, 
saptanılamayacak kadar düşük PRA veya PRK 
ve PAK> 20ng/dL olması durumunda PA dı-
şında bu tabloyu açıklayacak başka bir durum 
olmadığından doğrulama testleri gerekme-
yebilir. Ancak hastaların çoğunda doğrulama 
testleri yapılması gereklidir. Bunun için oral 
olarak alınan sodyum klorid ile idrar aldosteron 
konsantrasyonu ölçümü ve intravenöz sodyum 
klorid yüklemesi ile plazma aldosteron kon-
santrasyonu ölçümü kullanılan testlerdir. 

Tanı:

Hipertansiyonu olan hastalardaki yüksek pre-
valansı ve yaş, cinsiyet, kan basıncı artış oran-
ları ile eşleştirilmiş olan hastalara göre artmış 
kardiyovasküler morbidite ve mortalite nede-
niyle PA olan hastaların tanınması önemlidir. PA 
olan hastalardaki mineralokortikoid fazlalığının 
tedavisi hipertansiyonun düzelmesi ve art-
mış kardiyovasküler riski azaltılması açısından 
önem taşır.

Kimler primer hiperaldosteronizm 
açısından taranmalıdır ?

- Hipertansiyonu ve spontan ya da düşük 
doz diüretik ile hipokalemisi olan hastalar

Aşağıdaki hastalar normokalemik olsalarda ta-
ranmalıdırlar :
- Ciddi hipertansiyonu (>150 mmHg sistolik 

veya > 100 mmHg diyastolik) veya dirençli 
hipertansiyonu olan hastalar (bir tanesi di-
üretik olmak üzere üç antihipertansif ilaç 
tedavisine karşın kontrol edilemeyen hiper-
tansiyon)

- Adrenal insidentaloma ile birlikte hipertan-
siyonu olan hastalar

- Uyku apne sendromu ile hipertansiyonu 
olan hastalar

- Hipertansiyonu olan hastalarda erken baş-
langıçlı hipertansiyon aile öyküsü bulun-
ması veya < 40 yaş iken serebrovasküler 
hastalık öyküsü

- PA olan hastaların hipertansiyonu olan tüm 
birinci derece yakınları

Tanıda üç basamaklı algoritma izlenir: 
i. Vaka saptanması testleri (Case detection 
testing): Rölatif olarak yüksek PA prevalansı 
olan hastalarda yapılmalıdır. Hasta oturur du-
rumda iken, aç karnına plazma renin aktivitei 
(PRA) (veya plazma renin konsantrasyonu) ve 



2  Adrenal Tümörlerinde Klinik Görünüm, Tanı ve Evreleme Aşamasında Radyolojik ve Laboratuvar Değerlendirme 17

- Genç bir hastada (<35 yaş) soliter hipoden-
se unilateral makroadenom (>1cm) ve karşı 
adrenalin normal görünümde olması duru-
munda kuvvetli olasılıkla primer aldostero-
nizm söz konusudur ve tek tara�ı adrenolek-
tomi mantıklı tedavi yaklaşımdır. Bununla 
birlikte > 35 yaş üzerinde tek tara�ı adrenal 
adenomun fonksiyonsuz bir adrenal ade-
nom olması olasılığının artması ve hastayı 
gereksiz bir cerrahi girişimden korumak için 
hastanın cerrahi olarak kür olmak istemesi 
durumunda adrenal venöz örnekleme ya-
pılmalıdır. Tabii ki bu işlemin yapılması için 
tecrübeli bir invaziv radyoloji uzmanının bu-
lunduğu bir merkez seçilmelidir.

Adrenal Venöz Örnekleme: Adrenal venöz ör-
neklerde aldoteron düzeyleri ölçülmesi unilate-
ral adenom ve bilateral hiperplazinin ayrımının 
yapılmasında altın standart testtir. Çünkü yal-
nızca BT ile lokalizasyon belirlenmesi yaklaşık 
%50’ye varan oranlarda yanlış negatif sonuçlar 
verebilmektedir. Adrenal venöz örneklemede 
aldosteron düzeyinin tek tara�ı olarak dört kat-
tan fazla artması durumunda lateralizasyon ve 
tek tara�ı adenom varlığı gösterilmiş olur. Buna 
karşılık her iki adrenal ven arasında küçük bir 
fark olması bilateral hiperplaziyi düşündürür ve 
cerrahi tedaviden uzaklaştırır.

Feokromasitoma

Adrenal medullanın enterokroma�in hücre-
lerinden köken alan ve katekolamin sekrete 
eden tümörler feokromasitoma ve sempatik 
ganlionlardan köken alarak katekolamin sek-
rete eden tümörler ise paraganglioma (ekstra 
adrenal feokromasitoma) olarak adlandırılır-
lar. Tümörlerin benzer klinik görünüme sahip 
olmaları ve tedavileri için benzer yaklaşımlar 
olması nedeniyle sıklıkla her iki durum için fe-
okromasitoma olarak ortak terminolojik adlan-
dırması kullanılır.

iii. Alt grup analizi (subtype classification): 
PA tanısı konulduktan sonra; unilateral AÜA 
veya nadiren karsinom bilateral hiperplaziden 
(İHA) ayırt edilmelidir. Bunun tanı aşamasında-
ki en kritik aşamadır. Çünkü iki değişik etiyoloji 
için tedavi seçenekleri farklıdır. AÜA için cerra-
hi tedavi seçilebilirken, İHA için medikal tedavi 
uygulanması gereklidir. 
 Genellikle AÜA hastaları İHA olan hastalar-
la karşılaştırıldığında daha yüksek aldosteron 
sekresyon oranlarına sahiptirler, daha ciddi 
hipertansiyonları bulunur ve daha ciddi hipo-
kalemileri vardır, daha yüksek plazma ve idrar 
aldosteron konsantrasyonları vardır ve genel-
likle 50 yaşından küçük hastalardır. AÜA olan 
hastalarda hastalığa sebeb olan adenomun 
cerrahi olarak çıkarılması hipertansiyon ve di-
ğer ilerleyici kardiyovasküler komplikayonla-
rın önlenmesini sağlayabilir. Bilateral adrenal 
hiperplazisi olan hastalar tüm primer aldos-
teronizmi olan hastaların %60’ını oluşturur ve 
daha düşük aldosteron sekresyonu ile birlikte 
daha az hipokalemi oluşumuyla birliktedir. Bu 
hastalar AÜA’un aksine mineralokortikoid re-
septör antagonistleri ile medikal olarak tedavi 
edilmelidirler ve gereksiz cerrahi girişimlerden 
korunmalıdırlar.

Adrenal BT: Alt grup analizi (adenom – hiperp-
lazi ayrımında) sırasında adrenal BT incelemesi 
mutlaka ilk basamak değerlendirme olmalıdır. 
BT incelemesi aynı zamanda adrenal karsino-
mun dışlanması için de önemlidir. Adrenal bez-
lerin görüntülenmesinde BT, MRG’ye göre daha 
yüksek uzaysal rezolüsyona sahiptir.
- PA olan hastada BT’de tek tara�ı > 4cm 

adrenal kitle adrenal karsinom için şüphe 
uyandırmalıdır.

- Her iki bezde anormallik adrenal hiperplazi-
yi düşündürür ancak hiperplazisi olan has-
talarda BT’de adrenaller bormla görünüm-
de olabilirler.
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- Ortostatik hipotansiyon, kardiyomiyopati, 
kan basıncında paroksismal yükselmelerde 
görülebilir.

Asemptomatik hastalar: Görüntüleme yön-
temlerinin tüm dünyada daha sık olarak 
kullanılması ile giderek artan sayıda feokro-
masitoma adrenal insidentalomaların değer-
lendirilmesi sırasında karşımıza çıkmaktadır. 
Yapılan bir çalışmada feokromasitoma tanısı 
alan 41 hastanı 20’si ve diğer bir çalışmada 33 
hastanın 19’unda adrenal insidentalomaların 
değerlendirilmeleri sırasında asemptomatik 
hastalarda feokromasitoma saptanmıştır.

Tümör Özellikleri

Lokalizasyon: Katekolamin sekrete eden tü-
mörlerin yaklaşık %95’i batında yerleşir. %85-90 
olasılıkla da intraadrenaldir (feokromasitoma) 
ve %5-10’u ise bilateral ve ekstra adrenal olarak 
çoğuldur. Katekolamin sekrete eden tümörlerin 
%10-15’i ekstra adrenaldir ve katekolamin sekre-
te eden paraganglioma olarak adlandırılır (28,33). 

Malignite potansiyeli: Katekolamin sekrete 
eden tümörlerin yaklaşık %10’u malindir. Ma-
lign feokromasitomalar benign olanlar ile aynı 
histolojik ve biyokimyasal özelliklere sahiptirler. 
Malign feorkomasitoma denilebilmesi için gü-
venilir tek kanıt çevre dokulara lokal invazyon 
(karaciğer, böbrek vb) veya uzak metastaz varlı-
ğıdır. Hastalar cerrahi olarak tedavi edilditen 20 
yıl sonra dahi uzak metastaz görülebildiği için 
operasyon sonrasında feekromasitoma ve para-
gangliomalar benign olarak tanı alsalar da has-
taların uzun dönem takip edilmeleri gereklidir. 

Tanı: Feokromsitoma tanısı, biyokimyasal doğ-
rulama ve bunu izleyerek tümörün görüntü-
leme yöntemleri ile tanımlanmasına dayanır. 
Bununla birlikte adrenal insidentaloması olan 
hastalarda biyokimyasal testler normal olabilir. 

 Katekolamin sekrete eden neoplazmlar 
nadir tümörler olup hipertansiyonu olan has-
taların < %2’sini oluştururlar. Feokromasitoma 
her yaşta görülebilmekle birlikte en sık olarak 
dört ve beşinci dekatlarda görülür ve kadın ve 
erkeklerde eşit oranda görülür. Bu tümörlerin 
çoğu sporadiktir. Bununla birlikte yaklaşık has-
taların %30’u ailevi bir hastalığın komponen-
tidir ve bu hastalarda bilateral adrenal tümör 
sıklığı ve paraganglioma olasılığı sporadik va-
kalara göre belirgin derecede artmıştır. Ailevi 
feokromasitomalar aynu zamanda sporadik 
feokromasitomalara göre daha erken yaşta gö-
rülürler.

Semptom ve bulgular: Semptomlar hastaların 
yaklaşık %50’sinde görülür ve paroksismaldir 
(ataklarla).

Klasik triad: Epizodik olarak başlayan baş ağ-
rısı, terleme ve taşikardi feokromasitomanın 
klasik triatıdır. Feokromasitoma tanısı alan has-
taların çoğunluğunda klasik triad görülmez ve 
primer (esansiyel) hipertansiyonu olan hasta-
ların bazılarında feokromasitomayı taklit eder 
şekilde paroksismal semptomlar görülebilir.
- Sürekli veya ataklar halinde tekrarlayan hi-

pertansiyon feokromasitomanın en sık bul-
gularıdır, ancak hastaların %5-15’i normal 
kan basıncına sahiptirler. Normotansiyon 
adrenal insidentaloması olan hastalarda ve 
ailevi feokromasitoma açısından periyodik 
tarama yapılan hastalarda sıktır. 

- Baş ağrısı semptomatik hastaların %90’ın-
dan fazlasında görülür, hafif veya şiddetli 
olabilir ve süresi değişkendir.

- Terleme semptomatik hastaların %60-
70’inde görülür, tüm vücuttadır. Diğer 
semptomlar: çarpıntı, tremor, pallor, disp-
ne, yaygın güçsüzlük ve panik ataktır ve 
özellikle epinefrin üreten feokromasitoma-
larda görülür. 
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çülmelidir. Eğer düşük şüphe derecesi varsa 
24 saatlik idrarda fraksiyone katekolaminler ve 
metanefrinler; Yüksek şüphe varsa plazma frak-
siyone metanefrinleri ölçülmesi önerilmektedir.
 Normal Sonuçlar: Eğer sonuçlar normalse 
ileri inceleme yapılması gerekmez. Ancak kla-
sik ataklar ile başvuran ve incelenen hastalarda 
ataklar sırasında testlerin tekrarlanması öne-
rilmektedir. Atak başladığında hastanın idrar 
biriktirmeye başlaması ve bir sonraki gün aynı 
saate kadar hastanın idrar biriktirmesi öneril-
mektedir. Sonuçlar normalse feokromasitoma 
dışlanmalı ve diğer olası nedenler araştırılma-
lıdır.
 Testlerin yorumlanırken aşağıdakilerden bir 
veya daha fazlasının varlığı feokromasitoma ta-
nısı konulmasını sağlar:
 24 saatlik idrarda fraksiyone metanefrin ve 
katekolaminler
- Normetanefrin > 900mcg/24 saat veya me-

tanefrin >400mcg/24saat
- Norepinefrin >170 mcg/24s
- Epinefrin >35mcg/24saat
- Dopamin >700 mcg/24saat

Plazma fraksiyone metanefrinleri:
- Plazma metanefrin ve normetanefrinleri 

için referans aralıklar kan alırken kullanılan 
metoda göre değişiklik gösterir

- Bir gece açlığı takip edere sabah vasküler 
kanül takılmasının 20 dakika sonrasında 
metanefrin düzeylerinin < 0.3 nmol/L ve 
normetanefrin düzeylerinin <0.66 nmol/l 
olması feokromasitomayı dışlar

- Aç olmayan bir hastada, oturur durumda 
iken örnek alınması durumunda metanefrin 
düzeylerinin <0.5nmol/L olması ve norme-
tanefrin düzeylerinin <0.9nmol/L saptan-
ması feokromasitoma tanısını dışlar.

Adrenal insidentaloma: Adrenal insidental 
kitle saptanan her hastada 24 saatlik idrarda 
fraksiyone metanefrin ve katekolamin düzey-

Bu gibi durumlarda görüntüleme ve değerlen-
dirilmesi hastalığın takip ve tedavisine katkıda 
bulunur. Feokromasitoma semptomları, pek 
çok hastalıkla benzerlikler gösterdiğinden iyi 
bir anamnez ve değerlendirme önemlidir. Çün-
kü yapılan bir çalışmada feokromasitoma ön ta-
nısıyla değerlendirilen 300 hastanın sadece bir 
tanesinde feokromasitoma saptanılmıştır.

Feokromasitoma Tarama 
Endikasyonları

Aşağıdakilerden bir veya daha fazlasının varlı-
ğında feokromasitomadan şüphelenilerek test 
edilmelidir:
- Klasik triad olan baş ağrısı, terleme ve ta-

şikardisi olan hastalar hipertansiyon olsun 
yada olmasın 

- Hiperadrenerjik atakları olanlar (kendi 
kendine sınırlanan eforsuz dispne atakları, 
terleme, başağrısı, tremor veya pallor). Bu-
nunla birlikte bu atakları olan hastaların ço-
ğunda feokromasitoma saptanılmaz

- Genç hastalarda hipertansiyon başlangıcı 
(< 20 yaş), dirençli hipertansiyon, hipertan-
siyon ile birlikte yeni başlangıçlı atipik diya-
bet 

- Katekolamin sekrete eden tümörlere eğilim 
oluşturan ailevi sendromlar (MEN2, nöro-
fibromatozis tip 1 (NF1) veya von Hippel-
Lindau (VHL)

- Feokromasitoma aile öyküsü
- Hipertansiyon olsun veya olmasın adrenal 

insidentaloma varlığı
- Anestezi, cerrahi veya anjiografi sırasında 

hipertansiyon atağı
- İdiyopatik dilate kardiyomiyopati
- Gastrik stromal tümör veya pulmoner 

kondrom (Carney triadı)

Biyokimyasal Testler:

Feokromasitoma tanısı için klasik olarak idrar 
ve plazma fraksiyone metanefrin düzeyleri öl-
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görülürken adrenal tümörler izointens gö-
rülürler. Bununla birlikte MRG, BT’nin uzay-
sal çözünürlüğünden yoksundur.

- Ailevi feokromasitoması olan hastalarda, 
MEN2’de BT tümörlerin ¼’ünü atlar.

 Feokromasitoma / paraganglioma için gö-
rüntüleme özellikleri:
- Kontrassız BT’de artmış atenuasyon (>20 

Hounsfield ünitesi)
- Kitle vaskülaritesinde artma
- Kontrast washout’unda gecikme (kont-

rast uygulaması sonrasındaki 10.dakikada 
washout’un %50’nin altında olması

- T2 ağırlıklı MRG incelemelerinde yüksek 
sinyal yoğunluğu

- Kistik ve hemorajik değişiklikler
- Değişken boyutlarda lezyonlar ve lezyonla-

rın bilateral olması

Diğer Görüntüleme Yöntemleri

MIBG
- Klinik ve biyokimyasal olarak kanıtlanan 

feokromasitoma tanısı bulunması duru-
munda abdominal ve pelvik BT veya MRG 
negatif ise tanının tekrar gözden geçirilme-
si gereklidir. Eğer tanı yine feokromasitoma 
yönündeyse iyot 123 metaiodobenzilgua-
nidin (MIBG) sintigrafisi yapılabilir. MIBG bi-
leşiği norepinefrine benzeyen ve adrenerjik 
doku tarafından alınan bir bileşik olup BT 
ve MRG ile saptanamayan tümörlerin veya 
BT – MRG ile saptanabilen ama çoğul olan 
tümörlerin tüm tutulum odaklarının göste-
rilmesinde yararlıdır.

- Sporadik soliter adrenal feokromasitoma 
saptanan BT/MRG varlığında MIBG sintigra-
fisi yapılması gereksizdir.

- >10cm adrenal feorkomasitoma varlığında 
malignite riskinden dolayı veya paragang-
lioma varlığında (malignite ve multipl tutu-
lum) MIBG sintigrafisi yapılmalıdır

leri rutin olarak ölçülmelidir. Çünkü adrenal 
insidental kitlesi olan hastaların yaklaşık %3-
10’unda feokromasitoma saptanmaktadır. 
Hastaların idrar metanefrin düzeyleri normal 
olsa da lezyonun vasküler bağlantısı olması 
veya diğer klinik özelliklerin feokromasitomayı 
düşündürmesi durumunda plazma fraksiyone 
metanefrin düzeyleri de ölçülmelidir. Plazma 
fraksiyone metanefrinler çok duyarlıdır (%97-
100) ancak özgüllükleri düşüktür (%85-89).

Görüntüleme: Biyokimyasal doğrulama son-
rasında radyolojik değerlendirme ile tümör 
lokalizasyonu yapılmalıdır. Tümörlerin yakla-
şık %10’u ekstra adrenaldir, ancak %95’i ba-
tın ve pelvistedir. Paraganglionik doku içeren 
dokuların tümü hastalık kaynağı olabilmekle 
birlikte ekstra adrenal katekolamin salgılayan 
paragangliomalar en sık süperior ve inferior 
abdominal paraaortik bölgelere, baş, boyun ve 
pelviste (%5) yerleşim gösterirler.

BT ve MRG

Sporadik feokromasitoma: Abdomen ve pelvis 
BT veya MRG ile değerlendirilmesi genellikle 
ilk olarak yapılır. Her iki yöntem de sporadik 
tümörlerin tamamına yakınının >3cm olması 
nedeniyle yüksek tanı duyarlılığı (%98-100) ile 
kullanılır. Ancak hem BT hem de MRG için adre-
nal insidentalomaların çok sık görülmesi nede-
niyle özgüllükleri %70’lerde kalır.
- BT ile hasta bir miktar radyasyona maruz 

kalmakla birlikte günümüzde kullanılmakta 
olan kontrast radyografik ajanların hasta-
ların alfa ve beta bloker tedavi almamaları 
durumunda dahi hipertansiyon atağının 
tetikleyen etkileri bulunmamaktadır. 

- MRG ile hastalar radyasyon almazlar ve 
kontrast madde kullanılmaz. Ancak BT’ye 
göre daha pahalı bir yöntemdir. T2 ağırlıklı 
MRG incelemelerinde karaciğer ile karşılaş-
tırıldığında feokromasitomalar hiperintens 
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mutasyonları açısından değerlendirme yapıl-
malıdır. 

Adrenokortikal Karsinom

Epidemiyoloji: Adrenokortikal karsinomlar 
(ACC) yaklaşık milyonda bir-iki insidansı olan 
nadir tümörlerdir. Ancak Brazilya’nın güneyin-
de çevresel ve genetik faktörlerin etkisi ile 10 
kat daha fazla görülebilmektedir. Her yaşta gö-
rülebilmekle birlikte 5 yaş altında ve 4-5.dekat-
larda iki pik yapar. Ancak hastalığın erişkinlerde 
progresyonu çocuk yaşlarına göre oldukça hız-
lıdır. Kadınlarda ACC, erkeklere göre 1.5-2.5 kat 
daha fazla görülür. 

Patogenez:
AKK oluşumu çoğunlukla sporadiktir, ancak 
bazı vakalar sporadik olarak ortaya çıkabilir. 
Li-Fraumeni sendromu, Beckwith-Wiedemann 
Sendromu ve MEN-1 ile birliktelik gösterbilir.

Klinik
AKK hastalarının yaklaşık %60’ı hormon aşı-
rılığına bağlı klinik sendromlara neden olur 
(45,46). Hormon aşırı sekresyonu ile AKK olan 
hastaların:

- %45’inde Cushing sendromu
- %25’inde Cushing sendromu ve virili-

zasyon (glukokortikoid ve androjenlerin 
aşırı sekresyonu ile)

- < %10 sadece virilizasyon
- Feminizasyon ve hiperaldosteronizm 

gelişir.

 Ancak unutulmaması gereken en önemli 
noktalardan birisi, adrenal adenomu olan bir 
hastada virilizasyon bulunması adenomdan 
çok AKK olasılığını güçlendirir.
 Fonksiyonu olmayan veya subklinik stre-
oid üretimi olan tümörlerin çoğunluğu tümör 
büyümesi ile ilişkili semptomlar ve bulgular ile 
birliktedir (abdominal ağrı vb, başka nedenler-

- Sadece MIBG bulgularına bakılarak cerrahi 
kararı hiçbir zaman verilmemelidir; MIBG 
bulguları mutlaka BT/MRI ile birlikte yo-
rumlanmalıdır. Normal adrenal bezlerde 
MIBG tutabilirler ve bu tutulum asimetrik 
olabileceğinden yanlış pozitif sonuç gibi 
yorumlanabilir.

FDG-PET: Metastatik hastalığın tespit edilme-
sinde �urodeoksiglukoz pozitron emisyon to-
mografisi (FDG-PET) I123 –MİBG ve BT/MRG’den 
daha duyarlıdır. 

Diğer Görüntüleme Yöntemleri: In111-pentot-
reotid sintigrafisi (Octreoscan) ve tüm vücut 
MRG kullanılabilecek yöntemlerdir. Bunun 
yanında radyoktif olarak işaretli somatostatin 
analogları gallium-68, DOTA ile yüksek rezolüs-
yonlu PET/BT incelemeleri yararlı olabilir. 
 Selektif adrenal venöz örnekleme (AVS) 
uygunsuz adrenelektomiye neden olabilir. Fe-
okromasitoması olmayan 18 hastanın adrenal 
venöz örneklemelerinde sağ adrenal vende 
epinefrin ve norepinefrin düzeyleri daha yük-
sek olarak ölçülmüştür. Bu da göstermektedir 
ki AVÖ yanlış adrenelektomi nedeni olabilir ve 
bu nedenle AVÖ yapılarak lateralizasyon sap-
tanması uygun değildir.
 - Görüntüleme eşliğinde feokromasitoma 
veya paraganglioma biyopsisinden de ciddi hi-
pertansiyon (%15), hematom (%30), yanlış veya 
yetersiz biopsi (%25), ciddi ağrı (%25) ve cerrahi 
tedavide gecikme gibi komplikasyonlardan do-
layı kaçınılmalıdır. 

Genetik Test:

Katekolamin sekrete eden tümörlerin çoğu 
sporadiktir. Bununla birlikte hastaların %40 ka-
darına ulaşan kısmı ailevi olabilir ve hastalarda 
bilateral adrenal tutulumu ve paraganglioma 
daha sık olarak görülür. Bu nedenle bu hasta-
larda VHL, MEN-2, NF-1; SDHB, SDHC, SDHD 
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 FDG-PET değerlendirilmesi malignite açı-
sından yüksek riskli unilateral adrenal tümörle-
rin tanımlanmasında kullanılabilir.
 AKK’un en sık yayılımı olan bölgeler: karaci-
ğer, akciğer, lenf nodları ve kemiklerdir. 
 Bu nedenle toraks ve karaciğer BT değer-
lendirmesi, kemik sintigrafisi ACC için evreleme 
çalışması yapılmasında kullanılabilir. AKK olan 
hastalarda PET-BT’nin evreleme için BT / MRG 
ve kemik sintigrafisi yerine tek başına kullanılıp 
kullanılmayacağı tartışılmaktadır (48)n.

İnce İğne Aspirasyon Biopsisi: İİAB ile yapılan 
sitolojik değerlendirme benign adrenal ade-
nom ve karsinomu birbirinden ayırt edeme-
mektedir. Ancak adrenal tümör ve metastatik 
tümör ayrımında başarılıdır. Bu nedenle adre-
nal bez dışında kanser odağı şüphesinde veya 
bilinen kanser için evreleme çalışmasının ya-
pılmasında yararlıdır. İİAB yapılması öncesinde 
feokromasitoma mutlaka biyokimyasal testler 
ile dışlanmalıdır. 
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Giriş

Sürrenal bez, endokrin sistemin bir parçası ola-
rak üçgen şeklinde her iki böbreğin üst polüne 
oturmuş yapılardır. Sürrenal bezler metaboliz-
ma, immün sistem, sıvı-elektrolit dengesi ile il-
gili hormonları sentezler. Strese yanıt hormon-
larının salınımı buradan gerçekleşir. 
  Adrenalektomiye yaklaşımda hastanın ope-
rasyon öncesi tam bir endokrinolojik değerlen-
dirmeden geçmesi kritik önem taşımaktadır. 
Hastanın hazırlanmasında ve hastaya yapılacak 
cerrahi yaklaşımın belirlenmesinde adrenal 
lezyonun tipi ve fonksiyonu önemlidir. Adrenal 
kitlenin hormonal olarak aktif olup olmadığı, 
kitlenin malign-benign ayrımının yapılması ge-
reklidir. Hastanın ön tanısı ortaya konularak ge-
rekli endokrinolojik önlemlerin alınması esastır. 

Açık cerrahi:

Adrenal bezlere cerrahi yaklaşımda doğru in-
sizyon seçimi ve bezin anatomik komşulukları 
ile birlikte damarsal yapılarını bilmek önemlidir. 
Şekil-1’de adrenal bezlerin konumu ve damar-
sal anatomi gösterilmiştir. Hormonal olarak ak-

tif olmayan tümörlerde 3 cm’den küçük kitleler 
genellikle takip edilmekte; 3 ile 5 cm arasındaki 
lezyonlar da homojen olması şartıyla takip edi-
lebilmektedir. Bunun üzerindeki büyüklüklerde 
ya da kitlelerin hormonal olarak aktif olmaları 
durumunda cerrahi uygulanmalıdır. Hızlı bü-
yüme gösteren kitleler, komşu organ ya da 
damarsal yapıların invazyonu, renal ven veya 
vena kava inferior trombüsleri gibi durumlarda 
boyut bakılmaksızın cerrahi yapılır. 

Çağrı GÜNERİ, Serkan ALTINOVA

3Adrenal Tümörleri: 
Adım Adım 
 Adrenalektomi

Şekil 1. Adrenal bezlerin konumu ve damarsal anatomisi
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varlığında posterior, sol 11. kot suprakostal ya 
da posterior transtorasik yaklaşım yapılabilir. 
Adrenal veni korumak gereklidir. Non-lokalize 
adenomlarda ise her iki adrenal ortaya konmalı 
ve daha genişlemiş olanı eksize edilmelidir. 
 Adrenal bezler çok iyi damarlanma yapısına 
sahip olduğundan dolayı dikkatli bir hemostaz 
yapılmalıdır. Bez üst polünden böbreğe enteg-
re şekilde ortaya konmalıdır. Adrenal kapsül 
oldukça ince ve frajildir. Bezi etrafındaki bağ 
dokudan mobilize etmek gereklidir. Öncelikle 
süperior, anterior, posterior ve lateral yüzler ser-
bestlenir. Sol tarafta periadrenal dokuya klemp 
konulur ve bu klemple adrenal doku aorttan 
uzağa doğru retrakte edilerek disseksiyon yapı-
lır. Takiben adrenal vene klips konulur ve damar 
kesilir. Adrenalektominin parsiyel olarak yapıla-
cağı durumlarda adrenal bez satinski klemp ile 
tutulur. Adenom rezeke edildikten sonra ka-
nama kontrolü yapılarak bu alan bağlanabilir. 
Sağ taraf adenomlarında adrenal venin kısalığı 
nedeniyle sorun yaşanabilir. Adrenal ven doğ-
rudan vena kavaya bağlanmaktadır. Adrenal 
bezin çıkarılmasından sonra vena kava mutlaka 
kontrol edilmelidir. 
 Lateral yaklaşım ile yapılan sol adrenalekto-
milerde 11. kot suprakostal insizyonu, ince has-

 Açık cerrahi girişimler içerisinde lateral yak-
laşım ile orta derecede büyüklükteki lokalize 
kitlelerde unilateral adrenalektomiye yetecek 
kadar cerrahi görüş sağlanabilmektedir. Bu 
yaklaşım yüksek �ank insizyon ve gerekirse 
11. kot çıkarılması ya da modifiye torakoab-
dominal insizyon ile gerçekleştirilir. Torakoab-
dominal insizyon abdominal eksplorasyon da 
gerektiren feokromositoma için uygun olma-
makla birlikte, özellikle sağ tara�ı büyük adre-
nal kitleler için uygun bir yöntemdir. Şekil-2’de 
bu insizyon gösterilmiştir. Her iki bezin aynı 
anda görülebilmesine olanak tanıyacak şekil-
de, özellikle obez hastalarda posterior yaklaşım 
da kullanılabilir. Prone pozisyonda yapılan bu 
keside respiratuvar sorunlar olabileceği hesaba 
katılmalıdır. Bilateral hiperplazili olgular için bu 
pozisyon iyi bir tercih olabilir. 
 Feokromositoma olgularının bilateral ola-
bilme ve adrenal dışı tutulumları nedeniyle 
yüksek modifiye chevron insizyonu ile yapılan 
anterior transabdominal yaklaşım kullanılabilir 
(Şekil-3). Cushing hastalığında bilateral poste-
rior yaklaşım ve 11. kot çıkarılması yapılabilir. 
Adenomun yol açtığı Cushing sendromunda 
ise solda 11. kot suprakostal torakoabdominal 
yaklaşım kullanılabilir. Sağdaki adenomlar-
da posterior 10. kot transtorasik ya da 11. kot 
suprakostal yaklaşım yapılabilir. Karsinomala-
rın neden olduğu Cushing sendromunda ise 
torakoabdominal, 11. kot suprakostal veya 
transabdominal yaklaşımlar yapılabilir. Pri-
mer hiperaldosteronizmde lokalize adenom 

Şekil 2. Torakoabdominal insizyon

Şekil 3. Anterior transabdominal yaklaşım
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renal veni görme amaçlı olarak Gerota fasyası 
vertikal olarak açılır. Böbrek aşağı doğru çekile-
rek adrenal bez görünür hale getirilir. Adrenal 
bezin kendisini klemple tutmamak gereklidir. 
Seçilebilen tüm damarlar kliplenmelidir. Sü-
perior marjin ayrıldıktan sonra küçük frenik 
dallar bağlanmalıdır. Arter veya arterlerin aor-
ta ile bağlantısı kliplerle kesilmelidir. Damarlar 
bağlandıktan sonra böbrek mediale çekilerek 
adrenal bezin psoas kasından serbestlenmesi 
yapılır. Daha sonrasında böbrek aşağı doğru çe-
kilerek adrenal bezin üst polünün vasküler bağ-
lantıları kesilir. Sağ taraf ekstrakapsüler adrenal 
tümörleri için tanımlanan kesi yapılır. Sonra-
sında vena kavaya açılan adrenal ven güvenli 
şekilde serbestlenir. Bu görüntüyü sağlayabil-
mek için hepatik venlerin bağlanması gereke-
bilir. Tümör feokromositoma ise ve böbreğe üst 
polünden yapışık ise üst pol görülene kadar 
perirenal yağ doku içerisinden disseksiyon ile 
gidilmeye çalışılmalıdır. Tutulum durumunda 
böbrek üst polünün de rezeksiyonu gerekebilir. 
Çekerek tümörü böbrekten ayırmaya çalışmak 
sakıncalı olabilir. Malignite şüphesi halinde sağ 
veya sol taraf için rejyonel lenf nodu disseksi-
yonu yapılabilir. Para aortik alanda başka tümör 
varlığı araştırılmalıdır. 
 Küçük, iyi lokalize benign adrenal tümör-
lerde düşük morbiditesi nedeniyle posterior 
yaklaşım tercih edilebilir. Çocuklardaki feokro-
mositoma, 6-8 cm’lik büyük tümörler ve malign 
tümörler için daha tercih edilebilir olan yöntem 
anterior yaklaşımdır. Posterior yaklaşım, aynı 
zamanda bilateral eksplorasyon ve bilateral 
adrenalektomi için de uygundur. Şekil-4’de 

talarda anterior subkostal insizyon ya da geniş 
tümörlerde torakoabdominal insizyonlar tercih 
edilebilir. İnsizyonu takiben kolon ve periton 
medialize edilir. Gerota fasyasının posteriorun-
dan giriş yapılır. Splenorenal ligament bulunur 
ve kesilir. Bezin anteriorunu görebilme amaçlı 
olarak dalak ve pankreas mobilize edilir. Soluk 
periadrenal dokudan altın sarısı renkli adrenal 
doku disseksiyonu yapılır. Tüm küçük arterle-
re klip konulur. Anterior disseksiyonu takiben 
lateral ve posterior disseksiyon yapılır. Adrenal 
bez sadece böbreğe üst polünden yapışık şekil-
de çevreden disseke edilir. Sağ taraf yaklaşım-
larında 11. Kot suprakostal insizyon kullanılır. 
Periton açılıp kolon medialize edildikten sonra 
karaciğer ve safra kesesi yukarı kaldırılırak adre-
nal bezin ön yüzü ortaya konur. Gerota fasyası 
açılarak böbrek aşağı doğru traksiyona alınır. Bir 
elle böbrek aşağı çekilirken diğer taraftan küçük 
arterler kliple tutulur. Lateral ve medial sınırlar 
serbestlenir. İnferior frenik ven kanamalarına 
dikkat edilmelidir. Süperior marjin disseke edilir. 
Sağ tarafta adrenal ven vena kavaya doğrudan 
giriş yaptığı için bu bölge daha posteriorda kal-
maktadır. Bu nedenle küçük arterler kliplenerek 
vena kavanın medial retraksiyonuna izin veril-
melidir. Adrenal venin bulunup bağlanmasını 
takiben adrenalektomi tamamlanır. 
 Feokromositoma cerrahisinde modifiye 
chevron insizyon ile yapılan anterior yaklaşım 
tercih edilir. Geniş ve iyi lokalize edilen lezyon-
ların varlığında torakoabdominal yaklaşım da 
kullanılabilir. Anterior yaklaşımda sol adrenal 
rezeksiyon için hastanın solunda durulur ve 
hasta supine pozisyonuna alınır. Lumbar lor-
dotik kavsi alttan desteklemek gereklidir. 10. 
kostal kartilajdan karşı taraf 10. Kostal kartilaja 
kadar chevron kesi yapılır. Lokalize tümörlerde 
kontrlateral taraf daha kısa insize edilebilir. An-
cak preoperatif şüphe varlığında tam insizyon 
yapılır. Kolonun splenik �eksurası tutulur ve 
medialize edilir. Posterior periton vertikal ola-
rak insize edilir. Sol böbreğin anteriorunu ve Şekil 4. Posterior yaklaşım için prone pozisyon
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lebilir gazlar konulabilir. Sonrasında diyafram 
kapatılır ve pelvral kaçak olup olmadığı kontrol 
edilir. Drenaj tüpü konulmaz. Dinlenme odasın-
da akciğer grafisi çekilerek pnömotoraks kont-
rolü yapılır. 

Laparoskopik transabdominal 
adrenalektomi:

Adrenal bez için laparoskopik cerrahi ilk olarak 
1992 yılında Gagner ve arkadaşları tarafından 
tanımlanmıştır. Zaman içerisinde giderek artan 
sayıda uygulamalarla bugün için laparoskopik 
adrenalektomi bir çok benign lezyonda uygu-
lanır hale gelmiştir. Azalmış kan kaybı, daha 
düşük morbidite, kısa yatış süresi, hızlı iyileşme 
süresi ve olumlu maliyet-fayda sonuçları nede-
niyle tüm dünyada yaygın olarak tercih edilen 
yöntem haline gelmiştir. 
 Sağ ve sol adrenal bezin cerrahilerinde baş-
ta venöz dönüşümlerinin farklı olması olacak 
şekilde anatomik farklılıklar bulunmaktadır. 
Genel olarak sağ adrenalektominin daha zor 
olacağı görüşü hakimse de, yapılan bir çalışma-
da komplikasyon ve açığa dönüş oranlarında 
anlamlı farklılık izlenmemiştir.
 Laparoskopik adrenalektomi için endikas-
yonlar şüpheli ya da ispatlanmış adrenokortikal 
karsinom olguları dışında açık cerrahi ile aynı-
dır. Günümüzde bu yaklaşımı tartışmalı kılacak 
şekilde laparoskopik adrenalektominin adrenal 
karsinoma olgularında da uygulanabileceğini 
gösteren geniş serili merkezlerin çalışmaları 
yayınlanmaktadır. 2013 yılında yayınlanan bir 
rehberde Stefanidis ve ark. laparoskopik adre-
nalektominin etkinliği hakkında daha sağlam 
veriler elde edilene kadar açık cerrahiyi öner-
mişlerdir.
 Laparoskopik adrenalektomi için genel 
kabul gören endikasyonlar; aldosteronoma, 
feokromositoma, kortizol salan tümörler gibi 
hormonal olarak aktif tümörlerdir. Hızlı ve 
progresif şekilde büyüyen 4-6 cm arasındaki 

prone pozisyon gösterilmiştir. Sol adrenalek-
tomi için hasta pron pozisyona alınır. Masa 35 
derece kadar eğilir. Orta hattın 3 parmak solun-
dan 10. kot hizasından başlayan ve 11. kot hi-
zasında devam eden kavisli bir insizyon yapılır. 
Lumbodorsal fasya ve latissimus dorsi kasının 
li�eri arasından geçilir. Erektor spina kası ret-
raktörler ile medialize edilir ve 11 kot görülür. 
Koterin kesici akımı ile kot kaslardan disseke 
edilir ve sonrasında subperiosteal olarak reze-
ke edilir. Gerota fasyası görülür hale geldikten 
sonra subkostal venler bağlanır, 11. interkostal 
sinir mümkünse korunur. İntakt plevra ve diyaf-
ram 11 ve 12. kotlardan uzağa çekildikten sonra 
Gerota fasyasının altında adrenal bez görünür 
hale gelir. Gerota fasyası transvers olarak açılır 
ve böbreğin posterior yüzeyi görülür. Böbrek 
spanç yardımı ile aşağı doğru çekilir. Adrenal 
bez insizyon hattına kadar yukarıdan getirilir. 
Soluk periadrenal yağ dokudan adrenal doku 
disseksiyonu yapılarak adrenalektomi tamam-
lanır. Plevral kaçak olup olmadığı kontrol edilir 
ve diyafram kenarları kapatılır. İnterkostal sinire 
hasar vermemeye özen gösterilmelidir. 
 Sağ adrenal ven anterior ya da lateral yak-
laşımlarda göreceli olarak daha erişilmesi zor 
konumdadır. Bu noktada transkostal transdi-
yafragmatik yaklaşım en güvenli görüntüyü 
sağlamaktadır. Sağ adrenalektomi için soldaki 
prosedürlerle aynı olacak şekilde 11. kot re-
zeksiyonu yapılır. Disseksiyona bezin birkaç 
milimetre lateralinden başlanarak adrenal do-
kuyu tutabilmek için alan oluşturulur. Nazikçe 
retrakte edilerek yukarı ve ağağı disseksiyonlar 
tamamlanır. Vena kava inferior eksplorasyonu 
önemlidir. Geniş adrenal neoplazmlarda vena 
kava invazyonu görülebilmektedir. Adrenal ve-
nin vena kavaya bağlandığı noktaya dikkatlice 
gelinmeli ve buralar dikkatlice bağlanmalıdır. 
İki adet klips kullanmak daha güvenli olabilir. 
Renal ven ya da vena kava yaralanmaları duru-
munda bu venler vasküler klemplerle tutularak 
6/0 sütür ile örülmelidir. Adrenal fossaya emi-
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Hastanın hazırlanması: 

Laparoskopik adrenalektomi için genel aneste-
zi gerekir. Ağrı tedavisi için ek olarak epidural 
veya subkutan lokal anestezi pompası kullanı-
labilir. Anestezist ile iletişim her an sağlanacak 
şekilde düzenek alınmalıdır. Hastada arteriyel 
monitörizasyon yapılmalıdır. Üriner kateter 
konulmalı ve hastaya antitrombotik çorap giy-
dirilmelidir. Hormonal veya vazo-aktif tümör-
lerde endokrinoloji konsultasyonu operasyon 
öncesinde mutlaka yapılmalıdır. Feokromosito-
malı hastalarda operasyondan 7-10 gün önce 
kan basıncını 130 mm Hg’nın altında ve kalp 
hızını 80 atım/dk’nın altında tutacak şekilde 
2-4-8-16 mg/gün oral doksazosin mesilat teda-
visi verilmeli, taşikardinin halen devam etmesi 
halinde beta blokörler (oral metoprolol suksi-
nat 50-100-200 mg/gün) eklenmelidir. Alfa blo-
körlerin mutlaka beta blokörlerden 3 gün önce 
kullanılması gerektiği unutulmamalıdır. Tüm 
hastalarda olası vasküler kollapsı engellemek 
için operasyon öncesinde 2-3 litre izotonik sod-
yum klorür ile i.v replasman tedavisi yapılması 
gereklidir. Hiperkortizolizm tablosundaki has-
talarda operasyon öncesi ve sonrası dönemde 
stres dozlarında steroid uygulaması yapılma-
lıdır. Bu amaçla operasyondan önceki gece ve 
operasyon sabahı 100-200 mg kortizon asetat 
intramusküler (i.m) olarak verilir. Operasyon 
sırasında 10 mg/saat dozunda i.v olarak suda 
çözünen kortizol devam edilir. Operasyondan 
hemen sonra 100 mg i.m verilir ve post ope-
ratif 1. ve 2. günlerde her 8 saatte bir 75 mg 
i.m verilir. Sonraki 3. ve 4. günlerde 12 saatte 
bir 75 mg kortizon asetat verilir. Daha sonraki 
idame doz ise 25 mg/gün olarak verilmelidir. 
Aldosteronizm olgularında ameliyat öncesinde 
hipokalemi tablosu düzeltilmelidir. Hipertansi-
yon kontrol altına alınmalıdır. Bu amaçla sıklıkla 
operasyondan 2 hafta önce günde 2 kez oral 
12,5-50 mg (400 mg’a kadar doz arttırılabilir) 
spironolakton tedavisi verilir.

nonfonksiyone tümörler ve 6 cm’den büyük 
tümörler diğer endikasyonlar arasındadır. La-
paroskopik adrenalektomideki son endikasyon 
ise başka bir yerde metastaz olmadan tespit 
edilen soliter adrenal metastazlarıdır.
 Kontrol edilemeyen koagülopati, ciddi 
kardiyopulmoner hastalıklar, lokal ileri tümör 
varlığı ve medikal olarak tedavi edilmemiş fe-
okromositoma olgularında laparoskopik adre-
nalektomi kesin kontrendikedir.
 Laparoskopik sağ adrenalektomi sırasın-
da en korkulan komplikasyon adrenal ven ya 
da vena kavadan kaynaklanan hemorajilerdir. 
Böyle bir şüphe varlığında yapılan doğrudan 
tamponlama ile kanamaların çoğu durdurula-
bilse de, tamponlama sırasında laparoskopik 
ya da açık olarak kalıcı çözümün mutlaka plan-
lanması gereklidir. Adrenal bez bir çok arteriyel 
dal ile besleniyor olmasına rağmen arteriyel 
dalların çok büyük kısmı elektrokoter cihazları 
ile kontrol edilebilmektedir. Her ne kadar ad-
renal bezin kendisi üzerinden olan kanamalar 
hemodinamik olarak anlamlı kabul edilmese 
de, fazlaca olan kanama görüntünün temizliği-
ni bozmakta, cerrahi planların yerini bulmada 
zorluğa neden olmaktadır. 
 Standart bir laparoskopik prosedürde la-
paroskopik grasper ve makaslar, right-angle 
dissektörler, hook koter, laparoskopik aspiratör 
gereklidir. Cerrahın tercihine bağlı olarak kara-
ciğer ekartörü, spesimen torbası ve elektrocer-
rahi enstrümanlar tercih edilebilir. Bu ekipman-
lar Harmonic Scalpel™ (Ethicon Endo-Surgery, 
Inc, Cincinnati, OH) ya da LigaSure™ (Valleylab, 
Boulder, CO) olabilir. Bu enstrümanlara alter-
natif olarak Gyrus PKS Cutiing Forseps™ (Gyrus 
ACMI, Maple Grove, MN) ya da EnSeal Tissue 
Sealing and Hemostasis System™ (SurgRx, 
Redwood City, CA) kullanılabilir. Adrenal ven li-
gasyonu için çoğu zaman 10 mm klip kullanılır. 
Ancak bazı olgularda endoskopik stapler cihaz 
gerekliliği olabilir. 
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 Portların yerleşimi ve boyutları cerrahların 
tercihlerine göre değişebilir. Ancak en azından 
bir adet portun klip atıcı ya da endovasküler 
stapler kullanımı sağlayabilmesi nedeniyle 11-
12 mm’lik olması gerekmektedir. Anterior ak-
siller hat alanındaki subkostal bölgedeki port 
kamera portu, mid-klaviküler hattın subkostal 
alanında cerrahın sağ elinin çalıştığı port, umb-
likusun sağında subkostal alanda karaciğer 
retraksiyonu için port, posterior aksiller hattın 
subkostal alanında cerrahın sol elinin çalıştığı 
port şeklinde dizilim yapılır. Resim-1’de sağ 
transabdominal adrenalektomi için port yerleri 
gösterilmiştir. Port yerleşimini takiben kamera 
ile diagnostik laparoskopi yapılır ve patolojik 
ve anatomik anomaliler açısından inceleme 
yapılır. Ksifoid kemiğin lateralindeki porttan 
karaciğer ekartasyonu yapılır. Bu manevra için 
künt grasper, yelpaze retraktörler, yılan tipi ret-
raktörler ya da Nathanson karaciğer retraktörü 
kullanılabilir. Retroperitoneal ataşmanlar ve 
sonrasında triangüler ligament kesilerek kara-
ciğer mobilize edilir. Resim-2’de laparoskopik 
olarak triangular ligamentin kesilmesi ve ka-
raciğerin mobilizasyona hazırlanması gösteril-
miştir. Karaciğerin yeteri kadar mobilize oldu-
ğundan emin olunulmalıdır. Zira adrenal ven 

 Pozisyon verme ve çevirme öncesinde üri-
ner kateter konulmalı, orogastrik tüp takılma-
lıdır. Pro�aktik antibiyotik tedavisi (1 gr intrave-
nöz sefazolin) verilmelidir. 
 Sağ adrenalektomi için hasta sol lateral 
dekubitus ya da semi-lateral dekubitus po-
zisyonuna alınır. Bu açı 45-700 arasında deği-
şebilir. Hastanın umblikusu masasını eklemi 
düzeyinde olmalıdır. Sırt destekleri ve yastıklar 
yerleştirildikten sonra hasta bu pozisyonda tes-
pit edilir. Cerrahlar hastanın sol yanında bulu-
nur. Monitor hastanın sağ yanında bulunur. 
 Cerrahi yaklaşımda üç yol tercih edilebilir. 
Transabdominal lateral �ank yaklaşım, anterior 
transabdominal yaklaşım veya retroperitoneal 
yaklaşım seçeneklerinden biri tercih edilir. En 
sık tercih edilen yöntem transabdominal lateral 
�ank yaklaşımdır. 
 Laparoskopik girişim kapalı ya da açık 
teknikle yapılabilir. Bu girişimi takiben mid-
klaviküler hatta kostal marjinin 2 parmak altın-
dan 5 mm’lik trokar yerleştirilir. Bu trokar daha 
sonra 11 mm’lik trokara yükseltilebilir. Açık 
teknikle yapıldığında gaz kaçışı olacağından 
dolayı 10-12 mm’lik trokar ya da balon trokar 
gereksinimi olur. Sağ subkostal alana 4 adet la-
paroskopik port yerleştirilir. 

Resim 1. Transabdominal laparoskopik adrenalektomi 
port yerleri

Resim 2. Triangular ligamentin kesilmesi ve karaciğer 
mobilizasyonu
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kadar araştırmaları sürüyor olsa da kimi yayın-
larda klip kullanılmadan sadece LigaSure™ ile 
kanama kontrolü sağlandığı bildirilmektedir.
 Adrenal bezin vasküler kontrolünün sağlan-
masının ardından geri kalan dokuların kesilme-
sine sıra gelir. Bu aşamada özellikle feokromosi-
toma veya malign neoplazm şüphesi varlığında 
adrenal kapsülün zarar görmemesine özen gös-
terilmelidir. Adrenal bez grasper ile doğrudan 
tutulmamalıdır. Bunun yerine periadrenal yağ 
veya üzerindeki periton yaprağından tutulma-
lıdır. Arteriyel damarların çoğu elektrokoter ci-
hazları ile kapanabilmesine rağmen bu noktada 
eğer geniş bir damar göze çarparsa klip konula-
bilir. Resim-4’te adrenal bezin disseksiyonunun 
neredeyse tamamlanmış hali izlenmektedir. 
Tamamen disseke edilen adrenal bez spesimen 
torbasına konulur ve 10 mm’lik trokar yerinden 
dışarı alınır. Kitle büyük ise trokar deliği geniş-
letilebilir. Eksizyonu takiben adrenal yatak he-
mostaz için gözlenir. Basınç 6-8 mm Hg’ya düşü-
rülür. Adrenal venin klipleri kontrol edilir. Etraf 
dokularda hasarlanma olup olmadığı kontrol 
edilir. Sonrasında 10 mm’lik port yerleri lapa-
roskopik olarak ya da sütür ile kapatılır. 5 mm’lik 
portlar kanama yönünden laparoskopik gözlem 
altında çıkarılır ve cilt kapatılır. 

daha sefalad konumda bulunabilir. Bu noktada 
görüşü bozuyorsa ya da yaralanma riski olabile-
ceği düşünülüyorsa kolon hepatik �eksurası da 
kesilerek kolon inferior ve mediale çekilebilir. 
Bu aşamada adrenal ven izlenemiyorsa, inferi-
or vena kava tarafından disseksiyona başlamak 
çoğu zaman yardımcı olur.
 Vena kava inferior disseksiyonu renal hi-
lusun hemen üzerindeki seviyeden başlar. Bu 
noktada laparoskopik makaslar veya hook 
koter ile keskin disseksiyonlar yapılır. Bu aşa-
mada duodenumun yakın pozisyonda olduğu 
unutulmamalıdır ve mümkünse medialize edil-
melidir. Adrenal ven halen görüntülemediyse 
disseksiyonlar sefalad yöne doğru olmalıdır. 
Bu aşamada daha iyi bir karaciğer retraksiyonu 
gerekiyor olabilir. Sağ adrenal ven disseksiyonu 
sırasında çok dikkatli olunmalıdır. Kısa ve kalın 
yapısı ve anatomik pozisyonu itibarı ile bu nok-
tadaki hemorajilerin kontrolü zor olmaktadır. 
Vena kava inferior ile çok yakın olan bu nokta-
da right-angle dissektör kullanımı faydalı ola-
bilir. Adrenal ven, inferior vana kava bileşkesi 
görüldükten sonra buraya 3 adet 10 mm’lik klip 
konulur ve 2 tanesi distalde olacak şekilde ven 
kesilebilir. Resim-3’te adrenal venin konulan 
klipler sonrası kesilmesi görülmektedir. Her ne 

Resim 3. Adrenal venin kliplenmesi ve kesilmesi Resim 4. Adrenal bez disseksiyonunun tamamlanması
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port, doğal orifis ve transtorasik yöntemler de 
bildirilmiştir.
 Transperitoneal yaklaşımda genel anes-
tezi ve hasta pozisyonu verildikten sonra 3 
adet subkostal port kullanılır. Başlangıç olarak 
veress iğnesi ile ya da açık Hasson tekniği ile 
pnömoperiton oluşturulur. Onikinci kot infe-
riorunda mid-klaviküler hatta 2 adet port, ön 
aksiler hatta ise bir adet port yerleştirilir. Ön 
aksiler hattaki portun 12 mm’lik olması gerek-
lidir. Diğer 5 mm’lik portlar da cerrahın tercih-
lerine göre büyütülebilir. Başlangıç trokarının 
yerleşiminden sonra laparoskopi yapılır. Visse-
ral hasarlanma, kanama ve adezyonlar yönün-
den karın içi incelenir. Dalak, splenik �eksura, 
pankreas kuyruğu, sol böbrek, mide fundusu 
gibi anatomik noktalar görülür. Daha sonra 
splenik �eksura ve inen kolon medialize edilir. 
Dalağın lateral ataşmanları kesilir. Splenokolik 
ve lienorenal ligamentlerin kesilmesini taki-
ben, dalak mediale mobilize edilir ve adrenal 
bezin görünmesi sağlanır. Bunun bir faydası da 
pankreas kuyruğunun da dalak beraberinde 
medialize olması sayesinde pankreatik hasar-
lanma olasılığının azaltılmasıdır. Bu noktada 
böbreğe lateral disseksiyondan kaçınılmalıdır. 
Adrenal disseksiyonunda ilk basamak adrenal 
venin tanımlanmasıdır. Sol tarafta adrenal veni 
renal veni bulmak için renal ven tanımlanma-
lıdır. Böbreğin üst polünden Gerota fasyasına 
yapılacak insizyon renal vene doğru olan dis-
seksiyona olanak tanır. Renal ven gözlendikten 
sonra sefalad yöne doğru olan dikkatli dissek-
siyon ile adrenal ven görülür ve kliplenir (Re-
sim-5). Bunu takiben arteriyel yapılar enerji 
bazlı hemostatik cihazlar yardımı ile tüm bez 
çevresel olarak dönülür. Harmonic Scalpel (Et-
hicon Endosurgery) ve LigaSure (Tyco Valley-
lab) aynı etkinlikte kullanılabilir. Rezeksiyonun 
tamamlanmasını takiben spesimen torbaya 
alınır. Basınç düşürülerek kanama kontrolü ya-
pılır ve dren yerleştirilmesi sonrası trokar yerle-
ri kapatılır. 

 Operasyon sonrası dönemde hastaların bü-
yük kısmı doğrudan servise çıkarılır. Herhangi 
bir yoğun bakım ihtiyacı göstermezler. Serviste 
yakın hemodinamik ve kardiyopulmoner du-
rum takibi yapılmalıdır. Uygun intravenöz hid-
rasyon ve analjezik tedavi sağlanır. İlk gün nar-
kotik analjezi gereksinimi olabilir. Post-operatif 
1. günde tam kan sayımı ve elektrolit monitö-
rizasyonu yapılmalıdır. Genellikle 24-48. Saatler 
arasında hastalar taburcu edilir. Cushing send-
romlu hastalarda ameliyat sonrası dönemde 
endokrinoloji konsultasyonu yapılır. 
 Laparoskopik adrenalektomiye bağlı görü-
lebilecek en önemli komplikasyon, adrenal ven 
ya da vena kava inferiordan olan kanamalardır. 
Bu kanamalar açık prosedüre dönmeye neden 
olabilir. Doğrudan kanayan yere yapılan baskı 
ile tamponlama yapılabilir. Laparoskopik sütür 
ya da hemostatik ajanlarlar ile onarım düşü-
nülebilir. Daha zor görünen kanamalarda açık 
onarım yapılmalıdır. Diğer intraoperatif komp-
likasyonlar ise kolon, ince barsak, duodenum, 
safra kesesi ve diyafram gibi komşu doku veya 
organ yaralanmalarıdır.
 Diğer komplikasyonlar ise hormonal ola-
rak aktif tümörlerin neden olduğu komplikas-
yonlardır. Feokromositomaya bağlı hipertansif 
kriz görülebilir. Yetersiz dozda verilen steroid-
ler adrenal yetmezliğe yol açabilir. Yapılan bir 
çalışmada cerrahi tecrübe eksikliğinde, yaşlı 
hastalarda, yüksek beden-kitle indeksine sahip 
hastalarda, büyük tümörlerde ve feokromosito-
ma tanısı olan hastalarda laparoskopik adrena-
lektomi ile ilgili komplikasyon görülme sıklığı 
artmış olarak bulunmuştur.
 Laparoskopik sol adrenalektomi için hasta 
60-900 sağ lateral dekübit (sol yan yukarıda) 
pozisyona alınır. Tüm basınç noktalarına uygun 
silikon yastıklar yerleştirilir. Hasta sağlam bir şe-
kilde tespit edilir. 
 En çok tercih edilen laparoskopik prosedür-
ler transperitoneal ve retroperitoneal yaklaşım-
lardır. Buna ek olarak robotik, laparoskopik tek 
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rın eşlik ettiği önceki intra-abdominal cerrahi 
öyküsüdür.
 Hasta lateral dekubutis pozisyonuna alınır. 
Ameliyat masası 12. kot ile iliak kanat arasın-
daki mesafeyi arttırmak amacı ile �eks konuma 
alınır. Tüm ekstremiteler silikon yastıklarla des-
teklenir ve hasta masaya tespit edilir. Retrope-
ritoneal giriş için çoğu kez Hasson tekniği kul-
lanılır. 12. kotun 2 cm altından 2 cm’lik bir cilt 
insizyonu yapılır. Kas tabakaları künt şekilde 
ayrılır ve torakolumbar faysa açılarak retroperi-
tona düşülür. Dikkatli bir parmak disseksiyonu 
ile oluşturulan boşluktan sonra bu noktaya ba-
lon dilatatatör yerleştirilir. Bu basamakta Gero-
ta fasyasını hasarlandırmamak önemlidir. Balon 
yerleştirildikten sonra yaklaşık 800 ml hava ile 
balon şişirilir. 2 kez işlem yapıldıktan sonra ba-
lon çıkarılır. 10 mm’lik port yerleştirilir ve gaz 
insu�asyonu yapılır. 2 adet 5 mm’lik port yer-
leştirilir. Bir trokar anterior aksiler hatta kostal 
marjin ile iliak kanat arasına yerleştirilir. Üçüncü 
port ise 12. kot ile iliak kanat arasında sakrospi-
nal kasın lateral sınırına yerleştirilir. Dördüncü 
port ise ilk portun daha sefalad yönünde ante-
rior aksiler hat hizasına yerleştirilir ve böbrek 
retraksiyonu buradan yapılır. 
 Sol retroperitonoskopik adrenalektomi için 
port girişini takiben yeteri kadar boşluk oluştu-
rulduktan sonra Gerota fasyası insizyonu yapılır 
ve posteriordan böbrek üst polüne doğru dis-
seksiyon yapılır. Bu disseksiyon genişletilerek 
böbreğin üst polü adrenalden ayrılır. Renal 
damarlar ortaya konulur ve renal vene dökülen 
adrenal ven vizüalize edilir. Klipler konularak 
adrenal ven bağlanır ve kesilir. Küçük inferior 
frenik damarlar Harmonic Scalpel ya da LigaSu-
re ile kontrol edilebilir. Son olarak adrenal bezin 
infero medial kenarı disseke edilir. Bu noktaya 
kadar eğer adrenal ven vizüalize edilemediyse 
bu noktada genelde adrenal vene rastlanılır. 
Rezeksiyon tamamlanmasını takiben spesimen 
endoskopik poşete alınır.

 İşlem sırasında ve sonrasında en sık gözle-
nen komplikasyon kanamadır. Strebel ve ar-
kadaşlarının yaptıkları meta-analizde toplam 
vasküler yaralanma oranı %0,7-5,4 arasında 
bulunmuştur. Ancak rapor edilen transfüz-
yon oranları ise daha yüksek olacak şekilde 
%10’dur.
 Sol adrenalektomi sırasında dalak ve pank-
reas kuyruğu disseksiyon alanı içerisinde olma-
larından dolayı yaralanma riskine sahiptir. Da-
lak disseksiyonu ve retraksiyonu sırasında nazik 
olunmalıdır. Adrenal bezlere spesifik olarak 
dalak yaralanma oranları bilinmese de, laparos-
kopik sol nefrektomi sırasında dalak yaralanma 
oranı yaklaşık %0,5-1,3 arasındadır. Rastlanıla-
bilecek diğer komplikasyonlar ise ince barsak, 
kolon, diyafram, plevra ve karaciğer yaralanma-
lıdır.

Lateral retroperitoneal yaklaşım:

Retroperitoneal yaklaşımın en büyük avantajı 
karın içi organlarla temasın az olması ve adre-
nal beze doğrudan temastır. Transperitoneal 
girişimlerdeki operatif görüntü alanından çok 
farklı bir alan oluşur ve bu şekilde yapılan gi-
rişimler 7 cm’den büyük tümörler için uygun 
değildir. Buna ek olarak alan darlığına bağlı dis-
seksiyon zorlukları da oluşabilir. Retropertione-
al yaklaşım için en sık endikasyon yapışıklıkla-

Resim 5. Sol adrenal venin kliplenmesi ve kesilmesi
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 Sağ adrenalektomi için de aynı port yerle-
şimleri kullanılır. Yeteri kadar boşluk oluşturul-
duktan sonra üst pol ve çevre disseksiyonları 
yapılarak üst taraftan vena kava inferiorun 
lateral kenarı görülür. Sağ adrenal vene bu se-
viyede rastlamak mümkündür. Bu damar yine 
kliplerle tutulur. Konumu gereği nadiren de 
olsa disseksiyon sırasında yelpaze retraktör ile 
karaciğer ekartasyonu gerekebilir.

Posterior retroperitoneal yaklaşım

Bir çok retroperitonoskopik yaklaşım lateral 
�ank pozisyonda yapılmataysa da, posterior 
retropertioneal yaklaşım ile adrenal damarlara 
retroperitoneal boşluk oluşturma gereksinimi 
olmadan doğrudan erişim sağlanabilmektedir. 
Walz ve arkadaşları tarafından tanımlanan bu 
yöntem henüz geniş olarak kullanılabilir düzey-
de değildir.

Transtorasik cerrahi yaklaşım

Özellikle geçmiş öyküsünde transabdominal ve 
retroperitoneal cerrahi girişimler olan seçilmiş 
hasta gruplarında uygulanabilen bir tekniktir. 
Literatürde birkaç olgu bildirilmiştir. İlk tanı-
mı Gill ve arkadaşları tarafından torakoskopik 
transdiyafragmatik adrenalektomi olarak yapıl-
mıştır.
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Adrenal bez cerrahileri özellikle son 20 yılda 3 
kat artış göstermiştir. Bu durum bir çok faktör 
tarafından etkilenmektedir. Özellikle görün-
tüleme yöntemlerinin yaygınlaşması ve buna 
paralel olarak kitlelerin insidental olarak daha 
yüksek oranda saptanması sayesinde cerrahi 
oranları artmıştır.
 Adrenal kitleler, genel olarak değerlendiril-
diğinde çoğu küçük ve non-fonksiyoneldir. Yüz-
de 15’lik bir bölümü ise hormon aktiftir.  Parsiyel 
sürrenalektomi cerrahisi öncesinde adrenal be-
zin anatomik yapısı değerlendirilmelidir.

Adrenal bez anatomisi 

Adrenal bezin arterleri her iki taraf için benzer 
özellikler göstermektedir. Frenik arter, aorta ve 
renal arterden köken alarak sırasıyla üst, orta ve 
alt adrenal arterleri oluşturur. Venöz drenaj her 
iki taraf için farklıdır. Sağ adrenal ven, vena kava-
dan köken alır ve kısa bir yapıya sahiptir. Sol ad-
renal ven ise daha uzundur ve renal vene boşalır.
 İlk  laparoskopik parsiyel adrenalektomi, 
1996’da Martin Walz ve arkadaşları tarafından 
uygulanmıştır. Ardından farklı zamanlarda  par-
siyel adrenalektomi uygulamaları bildirilmiştir.

ENDİKASYONLAR

vEndikasyonların değerlendirilmesi sırasında 
bu durumlar göz önüne alınarak en önemli 
soru neden adrenal koruyucu cerrahinin ge-
rekli olduğudur. Buradaki temel amaç bilateral 
 adrenalektomi uygulanması gereken hastalar-
da; adrenal kortikal fonksiyonu koruma, yaşam 
boyu steroid bağımlılığını önleme, steriod te-
davisine bağlı komplikasyonların önüne geç-
me, adrenal yetmezlik bulguları ve addison kri-
zini engelleme olarak sıralanmaktadır. 
  Primer hiperaldosteronizme neden olan 
lezyonların cerrahisinde  parsiyel adrenalekto-
mi uygulanabilirliği değerlendirildiğinde bu 
lezyonların preoperatif görüntüleme ve fonksi-
yonel hormonal testler ile birbirinden ayırma-
nın çok da mümkün olmadığı söylenebilir.
 Parsiyel adrenalektomi endikasyonları ke-
sin olarak belirlenmemiş olmakla birlikte;

1. Bilateral aldosteron üreten adenom var-
lığında 

2. <3 cm adenomlarda uygulanabilirliği 
değerlendirilmelidir.

 Hastanın BMI < 25 olması, İntraoperatif ola-
rak USG (ultrason) uygulanabilirlilik imkanı ve 
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gerekli değildir. Feokromasitomadaki gibi bo-
yut olarak büyük ve adrenal medulla kökenli 
tümörlerde adrenal venin kökeninin medulla 
olduğu bilinerek korunmaya çalışılmamalıdır. 
 Yapılan çalışmalarda; bilateral adrenal 
koruyucu cerrahi sırasında bilateral ven li-
gasyonu uygulanan hastalarda dahi adrenal 
fonksiyonların bozulmadığı bildirilmiştir. Buna 
neden olarak adrenal dokunun arteriyel ve 
venöz kolleteral yapılarının zenginliği göste-
rilmektedir. 
 Adrenal venin korunması adrenal bezde 
üretilen hormonların dolaşıma katılmasını 
sağlar. Roukounakis ve ark. damar koruma tek-
niği uygulamışlardır. Bu sayede adrenal veni 
koruyarak adrenal bez drenajının bozulmasını 
engellemişlerdir. Bu tekniğin sonucu olarak 
yeterli drenaj ve daha iyi bir hemostaz sağla-
dıklarını bildirmişlerdir. Bu tekniğin bir diğer 
sonucu olarak ameliyatın zaman alıcı ve po-
tansiyel olarak tehlikeli bir adımını atladıklarını 
bildirmişlerdir. Adrenal bezin mobilizasyonun 
daha kolay hale gelmesi bir diğer avantajıdır. 
Bununla birlikte, bazı otörler damarın kliplen-
mesini savunmaktadır. Bu teknikte, adrenal 
ven kliplenirken retroperitoneal alanda olan 
minör venöz pleksuslarının dikkatli korunma-
sını önermektedirler. 

Adrenal Koruyucu Cerrahide Nüks

Deborah Kaye ve arkadaşları 22 makale ve 417 
parsiyel adrenalektomi vakasını içeren meta 

yeterli cerrahi deneyim ise gerekli şartlar olarak 
sıralanabilir. 

Adrenal Koruyucu Cerrahi Teknikte 
Rezeksiyon Sınırları 

Adrenal koruyucu cerrahide geriye bırakılacak 
rezidü doku miktarı önemli olup kalan rezidü 
dokunun fonksiyonu ve nüks riski arasındaki 
denge iyi sağlanmalıdır. 
 Burada en önemli nokta yeterli fonksiyon 
sağlayan ve nüks riskini en aza indiren opti-
mum rezeksiyonu uygulamaktır (Resim 1). 

Parsiyel adrenalektomi tekniğinde 
adrenal ven korunmalı mı?

Periferik yerleşimli ve genellikle küçük olan al-
dosteron salgılayan adrenal tümörlerde (Conn 
Sendromu) korunabilir. Herediter bilateral fe-
okromasitomada ise adrenal veni korumak 

sorunlar devam etmektedir. Yüzde 35 düzeyinde Addison krizi ve %3’lük seviyede mortalite 

izlenmektedir. Bununla birlikte kilo kayb, halsizlik , immün sistemde yetersizlik olu mas 

gibi semptomlar da görülebilmektedir.   
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Resim 1. Adrenal bezin optimum fonksiyonu için 1/3 
oranında doku bırakılmalıdır.

Resim 2. Adrenal ven korunması 
amaçlanması durumunda rezeksi-
yon sınırları

�

�

yeterli fonksiyon sa�layan ve nüks riskini en aza indiren optimum rezeksiyonu uygulamakt	r 

(Resim 1).  

Parsiyel adrenalektomi tekni�inde adrenal ven korunmal
 m
? 

Periferik yerle�imli ve genellikle küçük olan aldosteron salg	layan adrenal tümörlerde (Conn 

Sendromu) korunabilir. Herediter bilateral feokromasitomada ise adrenal veni korumak 

gerekli de�ildir. Feokromasitomadaki gibi boyut olarak büyük ve adrenal medulla kökenli 

tümörlerde adrenal 

venin kökeninin 

medulla oldu�u 

bilinerek 

korunmaya 

çal	�	lmamal	d	r.  

 

Yap	lan çal	�malarda ; bilateral adrenal koruyucu cerrahi s	ras	nda bilateral ven ligasyonu 

uygulanan hastalarda dahi adrenal fonksiyonlar	n bozulmad	�	  bildirilmi�tir.  Buna neden 

olarak adrenal dokunun arteriyel ve venöz kolleteral yap	lar	n	n zenginli�i gösterilmektedir.  

Adrenal venin korunmas	 adrenal bezde üretilen hormonlar	n dola�	ma kat	lmas	n	 sa�lar. 

Roukounakis ve ark. damar koruma tekni�i uygulam	�lard	r. Bu sayede adrenal veni 

koruyarak adrenal bez drenaj	n	n bozulmas	n	 engellemi�lerdir. Bu tekni�in sonucu olarak 

yeterli drenaj ve daha iyi bir hemostaz sa�lad	klar	n	 bildirmi�lerdir. Bu tekni�in bir di�er 

sonucu olarak ameliyat	n zaman al	c	 ve potansiyel olarak tehlikeli bir ad	m	n	 atlad	klar	n	 

bildirmi�lerdir. Adrenal bezin mobilizasyonun daha kolay hale gelmesi bir di�er avantaj	d	r. 

Bununla birlikte, baz	 otörler  damar	n kliplenmesini savunmaktad	r.  Bu teknikte, adrenal ven 

 



4  Benign ve Malign Adrenal Tümörlerinde Parsiyel Adrenalektomi 39

KOMPLİKASYONLAR

Kaye ve ark.’nın meta-analizinde 22 çalışma ile 
417 hasta değerlendirmeye alınmış olup peri-
operatif değerlendirmede aşağıda tablo 1’ de 
yer alan komplikasyonları bildirmişlerdir.

PARSİYEL ADRENALEKTOMİDE 
TAKİP 

Adrenal koruyucu cerrahi sonrası hastaların ta-
kibi zorunludur. Feokromositomalı hastalarda, 
katekolamin ve metanefrinin 24 saatlik idrarla 
atılımı hassas test olarak kabul edilir. Bu ölçüm-
ler 6 ayda bir tekrar edilmelidir. Bazı yazarlar, 
feokromositoma duyarlılığını artırabilecek bir 
tanı testi olarak plazma normetanefrinin öl-
çümünü desteklemektedir. Adrenal koruyucu 
cerrahi ile tedavi edilen kalıtsal feokromasi-
tomların rekürrensi cerrahiden 6 yıl sonra bile 
ortaya çıktığı bildirilmiştir. Geç rekürrens ve bu 
hastaların cerrahi sırasındaki yaşına göre, göz-
lem adrenal koruyucu cerrahiden sonra düzenli 
olarak yapılmalıdır.

analizinde rekürrens oranlarını %3 olarak bil-
dirmişlerdir. Metaanalizde ortalama takip sü-
resi 113 ay (36-324 ay) olup en sık sebep Conn 
Sendromu (%42), ikinci olarak ise feokroma-
sitoma (%37) olarak belirlenmiştir Bununla 
birlikte parsiyel adrenalektomi sayısının yıllar 
içindeki artışını değerlendirmişler ve 1991-
1995’e göre, 2001-2005 yılları arasında 10 kat 
fazla uygulandığını belirlemişlerdir. Uygula-
nan teknik açısından değerlendirildiklerinde 
hastaların %76’sı laparoskopik olarak opere 
edilmiştir
 Nagaraja ve ark. ise; 60 makaleyi içeren me-
taanalizde; rekürrens oranını %8 olarak bulmuş-
lardır. Steroid kullanım gereksinimi açısından 
değerlendirildiğinde ise, steroid gereksinimi 
olmayan hasta oranı %85 olarak bulunmuştur. 
Rekürrens oranları değerlendirildiğinde en az 
olduğu grup retroperitoneoskopik grup olup 
%1 orandadır ikinci sırada %2 oranla Conn 
sendromu gelmektedir. Rekürrensin en yüksek 
olduğu grup %15 oranla açık cerrahi grubudur. 
İkinci sırada ise feokromasitoma gelmektedir. 
Steroid gereksinimi açısından değerlendirildi-
ğinde Conn sendromu %97 oranla en yüksek 
steroid bağımsız grup olup laparoskopik cerra-
hi grubunda ise %88 oranındadır.
 Herediter feokromasitoma multifokal kay-
naklı olması nedeni ile nüksü sık görülen bir 
hastalıktır. Rekürrens oranları %10-%20 ara-
sında olmakla birlikte farklı yayınlarda %0-100 
arası gibi oldukça geniş bir aralıkta bildirilmiş-
tir. Yayınların farklı takip sürelerinin olmasının 
bu duruma yol açabileceği unutulmamalıdır. 
Herediter olgularda bir tarafa total diğer ta-
rafa subtotal adrenalektomi uygulamanın re-
kürrens riskini azalttığı ile ilgili görüşler bildi-
rilmiştir.
 Feokromasitomalardaki bu durum göz 
önüne alındığında intraoperatif USG öneril-
mektedir.

TABLO 1. Komplikasyonlar oranları

Parametre Açık 
cerrahi (%)

Laparoskopik 
cerrahi(%)

Kanama 1(1,7) 4(1,5)

Pnömoni 2(3,4) 1(0,4)

Pnömotoraks 0 3(1,2)

Yara yeri enfeksyonu 3(5,1) 0

Geçici hiperestezi 0 2(0,8)

Sepsis 1(1,7) 0

İleus 1(1,7) 0

Omental herniasyon 0 1(0,4)

Hipertansiyon 0 1(0,4)

Renal ven 
yaralanması

0 1(0,4)

Toplam 8(13,6) 19(7,3)



40 4  Benign ve Malign Adrenal Tümörlerinde Parsiyel Adrenalektomi

- Cerrahi sonrası fonksiyon ve nüks açısından 
optimum olan 1/3 oranında rezidü doku bı-
rakılmalıdır.

- Bilateral adrenal kitlelere yaklaşımda bir 
tarafa total diğer tarafa subtotal adrenalek-
tomi uygulanmasının nüksü azalttığı bildi-
rilmiştir.

PARSİYEL ADRENALEKTOMİNİN 
DEZAVANTAJLARI 

Parsiyel adrenalektominin dezavantajlarını 
gözden geçirdiğimizde;
1. Adrenal kalıntıda mikro yada makro düzey-

de benign lezyonlar kalabilir.
2. Geriye bırakılan adrenal dokuda hiperplazi 

gelişebilir.
3. Bırakılan dokunun fonksiyonel açıdan ye-

terli olmama olasılığıdır. Yeterli düzeyde 
steroid üretimi oluşmayabilir ve bu da yapı-
lan işlemi geçersiz kılabilir.

4. Hangi cerrahilerde intraoperatif USG kulla-
nılacağı konusunda netlik olmayıp kullanılı-
ğında dahi lezyon ayrımı net yapılamayabilir.

5. Laparoskopide öğrenme eğrisinin uzun ol-
masına ve buna bağlı olarak çıkarılması ge-
reken dokunun az veya çok çıkarılması ve 
gerekmesi halinde sekonder tamamlama 
cerrahisinin zorluğu göz önüne alınmalıdır.

6. Literatürde bildirilen çalışmalarda takipler 
çoğunlukla orta dönem takip olup 10 yıldan 
kısadır. Bu açıdan değerlendirildiğinde uzun 
dönemde nüks gelişebileceği henüz netlik 
kazanmamıştır. Ayrıca tüm hastalarda adre-
nal venöz örnekleme yapılmadığı için aldos-
teron sekresyon bölgesi bilinmemektedir.

7. Total adrenalektomi spesimenlerinin %30 
unda mikronodüller olması sonrasında re-
zidü dokuda salınımın olabileceği gösteril-
miştir.

8. Total adrenalektomiye oranla parsiyel adre-
nalektomide kanama miktarının daha fazla 
olmasıda bir diğer olumsuz durumdur.

AÇIK, LAPAROSKOPİK VE ROBOTİK 
PARSİYEL ADRENALEKTOMİ

Lateral transperitoneal yaklaşım şu anda tek 
tara�ı adrenalektomide en çok kullanılan yak-
laşımdır. Bu yaklaşım, iki tara�ı cerrahi duru-
munda hastanın yeniden konumlandırılmasını 
gerektirirken anterior transperitoneal yaklaşım, 
bilateral tümörlerde bir adımla erişime izin 
verir. Bununla birlikte, yazarların çoğu lateral 
transperitoneal yaklaşımı tercih etmektedir. 
Çünkü bu yaklaşım bağırsak serbestlemesi 
veya manipülasyonuna ihtiyaç duymamakta-
dır. Parsiyel adrenalektomi için perioperatif so-
nuçlar, total adrenalektomide görülen sonuçlar 
kadar iyidir. 
 Robotik parsiyel adrenalektomi tekniği Ku-
mar ve ark. tarafından tanımlanmıştır. Port yer-
leşimi total adrenalektomi ile aynıdır. Adrenal 
ven sağ tarafta kliplenirken sol tarafta tümör 
yerleşimine göre diseke edilerek kapatılmadan 
tutulabilir. İntraoperatif ultrasonografi tümörü 
belirlemek için kullanılabilir. Feokromositoma 
varlığında, lezyonlar iyi ayırt edilmiş, homojen, 
hipoekoik lezyonlardır. Tümör psödokapsülü 
belirlenir ve tümör künt disseksiyon ile enükle 
edilir. Süperomedial diseksiyon sınırlanarak ad-
renalin korunması için özen gösterilir. Hemos-
taz klip veya koter ile sağlanır.

CERRAHİDE ÖNERİLER 

- Adrenal veni korumak mutlak gerekli değil-
dir.

- Cerrahi olarak kitleyi çıkarma sırasında 
enerji bazlı (LigaSure, Ultracision) ya da su-
ture edebilen aletlerin (Endostapler) kulla-
nılması kanamayı azaltacaktır

- İntraoperatif USG uygulanmasında yarar 
vardır. 

- Laparoskopik ve özellikle retroperitoneos-
kopik yaklaşım nükslerin az olması nedeni 
ile önerilmektedir. 
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Doksanlı yılların sonlarında adrenal cerrahide 
önemli bir değişim yaşanmış; klasik açık cerrahi 
teknik yerini laparoskopik ve robotik yaklaşıma 
bırakmıştır. Bu değişim adrenal cerrahi ile ilgili 
toplam komplikasyon sayısını azaltmış, ancak 
açık cerrahide gözlenmeyen yeni komplikas-
yonları gündemimize getirmiştir. 
 Adrenal tümör cerrahisinden sonra oluşa-
bilecek komplikasyonların bilinmesi, hastanın 
postoperatif dönemde doğru bir şekilde takibi 
açısından zorunludur. Tanı aşamasında adrenal 
kitlenin aktif olup olmadığı önceden araştırıl-
makla birlikte takipte de bu durum dikkatlice 
değerlendirilmelidir. Postoperatif adrenal kitle 
cerrahisi sonrası oluşabilecek komplikasyonlar 
Tablo 1’ de belirtilmiştir. 

Postoperatif erken dönemde takip

Laparoskopik/Robotik yaklaşımın açık adrena-
lektomiye göre olan avantajları, ameliyat sıra-
sında olduğu gibi ameliyat sonrası dönemde 
de görülür. Operasyon sonrası böbrek fonksi-

yonlarının izlenmesi ve elektrolit takibi esastır. 
Hasta postoperatif 1. gün mobilize edilir ve 
üretral foley sondası ile varsa orogastrik tüpü 
alınır. Ameliyat sonrası birinci gün ağrı kontrolü 
paranteral narkotik analjeziklerle, diğer günler 
ise oral non-steroid antiin� amatuvar ve analje-
ziklerle sağlanır. Laparoskopik/Robot yardımlı 
cerrahi sonrasında oral alım postoperatif 1. gün 
başlatılabilir. Yakın tansiyon takibi (hiper/hipo 
tansiyon açısından) yapılmalıdır. Ameliyat sıra-
sında değerlendirme ve gerektiğinde ameliyat 
sonrası endokrinoloji konsültasyonları ile hasta 
takip edilmelidir. Açıklanamayan hipotansiyon, 
bulantı, kusma, letarji hali veya ateş Addison 
krizinin göstergesi olabilir. Bu durum en sık 
 Cushing sendromu tanısı olan hastalarda diğer 
taraf adrenal bezin baskılanmasına bağlı olarak 
operasyonun hemen sonrasında görülebilir. 
Tedavisinde ise uzun dönem kortikosteroid ve 
mineralokortikoidler kullanılmalıdır. 
 Operasyon öncesinde kombine antihiper-
tansif kullanan hastaların ilaçlarının kesilmesi 
gündeme gelebilir, mümkün ise endokrinoloji 

Bülent KATI, Ercan YENİ
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lak, pankreas ve diyafram yaralanabilir. Bu tür 
yaralanmalar fark edildiğinde hemen ilgili alan 
onarılmalı ve perioperatif genel cerrahi konsül-
tasyonuyla durum değerlendirilmesi yapılmalı-
dır. Her hangi bir hasar ve onarım sonrası pos-
toperatif dönemde ortaya çıkan komplikasyon 
durumuna göre de hasta yakından takip edil-
meli gerekirse oral alımına geç başlanmalıdır. 
Diyafram veya plevra hasarında hasar onarımı 
yine gerekirse göğüs cerrahisi kontrolüyle ger-
çekleştirilmelidir. Ek müdahale sonrasında has-
ta solunum yönünden oksijen satürasyonu ve 
akciğer grafileri ile değerlendirilmelidir. Özel-
likle büyük adrenal kitlelerde sol adrenal bezin 
diseksiyonu sırasında pankreas kuyruğu ile ya-
kın komşuluk yapabilir. Bazen anatomik olarak 
görünümleri karıştırılabileceğinden pankreas 
diseksiyonu veya hasarı gelişebilir. Pankreas 
hasarı sonrası fistül gelişmemesi için dikkatli-
ce hasar onarılmalı ve postoperatif dönemde 
olabilecek gastrik yakınma ve ağrılar, kan şekeri 
gibi biyokimyasal değerleri takip edilmelidir. 
 Primer hiperaldosteronizmi olan hastaların 
potasyum düzeyleri, hipokalemik veya hiper-
kalemik olabileceklerinden dolayı yakından 
izlenmelidir. Sekonder olarak kontrlateral ad-
renalde zona glomerulosa supresyonuna bağlı 
hiperkalemi, klasik hiperkalemi rejmi ile tedavi 
edilmelidir. Cerrahi sonrası ilk dönemde hipo-
kalemi devam edebilir ve bu potasyum rep-
lasmanıyla düzeltilmelidir. Tek bir adrenal bezi 
olan hastalarda mineralokortikoid replasmanı-
na �udrokortizonla başlanması esastır. 
 Postoperatif dönemde diyafram veya plev-
ral hasar düşünülen hastalara rutin Akciğer 
grafileri ile solunum sıkıntısı yaşayan hastalar-
da spirometri yapılması önerilebilir. Çoğu tıbbi 
merkezde postoperatif rutin antikoagulasyon 
hastaneye özgü kılavuzlarda mevcuttur. Biz de 
kliniğimizde cerrahi sonrası kısa etkili heparin 
türevlerinden enoksaparin 0,6 mg 1x1 uygula-
yıp erken dönem mobilizasyon sağlıyoruz. Kan 

ile birlikte takip edilmelidir. Tansiyon regülas-
yonu sağlanana kadar yatış süresi uzatılmalıdır.

İntraoperatif / Postoperatif 
Komplikasyonlar:

Laparaskopik adrenalektomi ameliyatı sırasın-
da karşılaşılabilecek en önemli komplikasyon 
kanama olup bu da adrenal bezin oldukça yo-
ğun vasküler bir yapıya sahip olması ile ilişki-
lendirilmektedir. Kanamalar operasyon bölge-
sinde hâkimiyetin kaybedilmemesi için hemen 
kontrol altına alınmalıdır. Ayrıca adrenal bez ol-
dukça hassas olduğundan özellikle retraksiyon 
sırasında tutulduğunda çok kolay kanayabilir 
ve ayrılabilir. Diğer komplikasyonlar laparas-
kopik cerrahideki komplikasyonlara benzerdir. 
Kolon, ince bağırsak, karaciğer, safra kesesi, da-

TABLO 1. Adrenal cerrahi komplikasyonları

Genel Komplikasyonlar:

Kanama: İnferior vena cava, Adrenal ven

Pnömotoraks 

Pankreatit

Pnömoni

Hıçkırık

Primer Aldosteronizm:

Hipokalemi: Postoperatif dönemde aniden gelişen 
potasyum kaybına sekonder

Hiperkalemi: Kontraleateral adrenalin, aldosteron 
salgılanmasında yetersizliğe sekonder

Cushing sendromu:

Hipokortikoidizme neden olan uygunsuz steroid 
replasmanı

Osteoporoza sekonder fraktür

Hiperglisemi

Yara iyileşmesinde sorun

İnfeksiyon riskinde artış

Feokromositoma:

Tümörün çıkarılmasının ardından alfa adrenerjik 
blokaja sekonder hipotansiyon
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tetkikleri arasında, glukoz metabolizmasındaki 
bozukluğa sekonder hemen daima hipergli-
semi saptanır. Bu nedenle tümör çıkarılması 
sonrasında rebound hiperinsülinemi gelişebilir 
ve hipoglisemi ortaya çıkabilir. Katekolamin se-
viyesinin ani düşmesi sonrasında hipotansiyon 
gelişebilir. Tedavide ameliyat öncesi dönemde 
alfa blokerlerle tansiyon kontrol altına alınmalı, 
taşikardi gelişirse beta-blokerler eklenmelidir. 
Önerilen ilaç fenoksibenzamin günde 2 veya 
3 defa, 10mg şeklindedir. Alfa blokaj sağlan-
madan beta-blokere başlanmamalıdır, aksi 
takdirde gelişecek vazokonstrüksiyon hiper-
tansiyonu kötüleştirebilir. Beta-bloker olarak 
da propranolol günde 2-3 defa, 20-40mg uygu-
lanabilir. Preoperatif dönemde kullanılabilecek 
bir diğer ilaç alfa-blokörlerdir. Labil hipertan-
siyon olanlarda nifedipin+fenoksibenzamin 
veya tek başına nikardipin’in de etkili olduğu 
bildirilmiştir. Operasyon esnasında hastanın 
kateter yardımıyla monitörize edilmesi ve kan 
gazlarının takibi önemlidir. Oluşabilecek hiper-
tansif krizler esnasında sodyumnitroprussid 
infüzyonu kullanılmalıdır. Volüm resüsitasyonu 
ve dikkatli şekilde katekolamin kullanımı pos-
toperatif dönemde önemlidir.

Hiperaldosteronizm

Aldosteron üreten adenom için adrenalektomi 
yapılıyorsa, kan basıncı monitorizasyonu yapıl-
malı ve takibe uzun dönemde devam edilme-
lidir. Bu hastalar uzun dönemde hipertansiyon 
riski altındadır. Hipertansiyon ve hipokalemi 
hiperaldosteronizmin (primer) iki major kli-
nik bulgusudur. Kan basıncındaki artış volüm 
genişlemesine bağlıdır. Kalıcı volüm artışı sis-
temik vasküler direncin artışına ve dolayısıyla 
hipertansiyonun devam etmesine neden olur. 
Hipervolemi renin salınımını suprese eder ve 
çok düşük plazma renin aktivitesine ve plazma 
renin konsantrasyonuna neden olur. Kan ba-
sıncı adrenelektomiyi takip eden birkaç hafta 

sayımı ve elektrolit ölçümü hastalarda ameli-
yattan sonraki iki gün boyunca yapılmalıdır. 
Bütün hastalarda kan basıncı takibi önemlidir. 
Kanama ile ilgili her hangi bir şüphe söz konu-
su ise, uygun görüntüleme yapılmalı ve durum 
kontrol altına alınmalıdır.

Feokromositoma

Adrenalde yerleşim gösterenler başlıca epinef-
rin, adrenal dışı olanlar ise daha çok norepinef-
rin salgılamaktadır. Katekolamin düzeylerindeki 
artışlar hastaların en sık hipertansiyon şikayeti 
ile başvurmasına neden olurken, tüm hipertan-
sif popülasyonun %0,1 gibi küçük bir grubunu 
feokromasitoma hastaları oluşturmaktadır. Fe-
okromositoma tanısı olan hastalar, cerrahi giri-
şim sonrasında yakından gözlenmeli ve yoğun 
bakım ünitesinde tutulmalıdır. Bu hastalarda 
postoperatif hipoglisemi, hipertansiyon ve hi-
potansiyon riski altındadır. Feokromositomalı 
hastalarda laparaskopik cerrahide pnömoperi-
toneum oluştururken dolaşımdaki katekolamin 
miktarı anlamlı miktarda artabilir. İnsu�asyon 
basıncının 10 mm-Hg altında olduğunda ka-
tekolamin miktarının azaldığı gösterilmiştir. Bu 
sayede adrenal bez manüple edildikten sonra 
ortaya çıkabilen kardiyovasküler komplikas-
yonlar engellenebilir. Feokromasitomada pre-
operatif hazırlıkta altın standart; hastanın kan 
basıncı, kalp hızının kontrol altına alınması ve 
sıvı replasmanı sağlanmasıdır. Böylece anes-
tezi indüksiyon, entübasyon ve cerrahi tümör 
rezeksiyonu sırasında istenmeyen olaylara yol 
açabilecek adrenerjik kriz engellenebilecektir. 
Operasyon esnasında manüplasyonlara bağlı 
olarak katekolaminlerin aşırı salınması görüle-
bilmektedir. Adrenerjik blokaj için fentolamin, 
prazosin veya doksazosin kullanılır. Bunun 
yanında intraoperatif krizlerde α-blokerlerin 
yanında ß-blokerler, Ca++ kanal blokerleri, mag-
nezyum gibi değişik medikal tedaviler başarı 
ile kullanılmıştır. Ayrıca hastaların biyokimyasal 
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lir. Laparoskopik/robot yardımlı laparoskopik 
cerrahilerden sonra port yeri komplikasyonları 
arasında herniler ve hematom mevcuttur. Has-
talarda geç kanama, geç fark edilen bağırsak 
hasarı ve fark edilmeyen veya artan pnömo-
toraks olabilir. Hastalar, ayrı ayrı klinik durum-
larına göre değerlendirmelidirler. Geç kanama 
olursa tekrar ameliyat gerekebilir.
 Adrenal kortikal adenoma için laparasko-
pik adrenalektomi yapılan hastalarda lokal re-
kürrens gelişebilir. Malign hastalık yüzünden 
laparaskopik adrenalektomi yapılan her hasta 
port yeri rekürrensi açısından risk altındadır ve 
gözlenmelidir. Yüksek lokal rekürrens oranları 
göz önüne alındığında, bariz bir şekilde ma-
lign olan kitleler için öncelikle laparaskopik 
yaklaşım önerilmez. Bazı otörler preoperatif 
görüntüleme ile malignite veya çevre doku-
lara invazyon bulgusu yoksa büyük kitlelerin 
laparaskopik eksplorasyonunu önermektedir. 
Cerrahi sonrası kontrollerde port yerlerinde 
gelişebilecek lokal rekürrens akılda tutulmalı 
gerekirse radyoloji uzmanına ön bilgi verilip 
dikkatli inceleme istenmeli ve hastaların fizik-
sel olarak da kontrol edilmesi gerekebilmekte-
dir.
 Altta yatan adrenal hastalık hakkında uz-
man bilgi birikimi, iyi açık veya laparaskopik 

içinde dikkatli olarak takip edilir. Hospitalizas-
yon sırasında hastalara günlük potasyum takibi 
yapılmalıdır çünkü potasyum seviyesi düşerse 
replasman gerekebilir. Her ne kadar nadir olsa 
da, bazı hastalarda kontralateral adrenal bez 
baskılanmasına bağlı olarak tuz kaybı ve hi-
perkalemi görülebilir. Bu hastalar postoperatif 
dönemde bu nedenle de takip edilmelidir. Spi-
ronolakton gibi potasyum tutan diüretiklerin 
kullanımı kesilmelidir.

Cushing Sendromu

Cushing sendromu nedeniyle bilateral adrena-
lektomi yapılan hastalar uzun dönemde korti-
kosteroid replasman tedavisi gereksinimi duyar 
ve Nelson sendromu gelişmesi tehlikesi altın-
dadır. Adrenalektomi sonrasında olguların yak-
laşık %20‘sinde Nelson Sendromu ortaya çıkar. 
Bu, hipofizin aşırı sekresyonu sonucudur. Yine 
bu hastalar tekrarlayan Addison krizi geçirebi-
lirler. Addison krizi hem tek tara�ı hem de par-
siyel adrenalektomi sırasında bildirilmiştir. Bu 
yüzden çoğu hastada postoperatif dönemde 
kısa vadeli kortikosteroid ve mineralokortikoid 
replasmanı gerekir. Bazı hastalarda bu ihtiyaç 
uzun dönemde de devam eder. Akut adrenal 
yetmezlik, ateş, bulantı, kusma, letarji ve hi-
potansiyon ile ortaya çıkabilir. Adrenal cerrahi 
sırasında bu semptomları ortaya çıkan hastalar 
tanı ortaya konulana kadar deksametazon ve 
elektrolit tedavisi ile takip edilmelidir (Tablo 2).
 Cushing sendromunun ağır semptomlarını 
gösteren hastalar enfeksiyon ve yara kapanma-
sı açısından yüksek risk altındadırlar ve yakın-
dan izlenmelidirler. Cushing sendromlu hasta-
lar osteoporoza bağlı olarak kırık oluşma riski 
altındadır ve yakından izlenmelidir.
 Diğer postoperatif komplikasyonlar arasın-
da, pnömoni, idrar yolları enfeksiyonu, abse 
oluşumu ve sepsis gibi enfeksiyonlar vardır. 
Pankreatit, pankreasın manüplasyonu veya 
bariz bir hasar verilmesi sonrasında gelişebi-

TABLO 2. Akut Adrenal Yetmezliğin Bulguları ve 

Belirtileri

Semptomlar ve Belirtiler (%) 

70

Bulantı / Kusma 64

Abdominal Ağrı 46

Hipotansiyon 36

Abdominal Distansiyon 32

Dikkat Bozukluğu ve Letarji 26

Hiponatremi 45

Hiperkalemi 25
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tekniğe sahip olma, adrenal ve çevre visseral 
organların ve vasküler yapıların üç boyutlu iliş-
kilerinin iyi bilinmesi ile cerrahlar adrenal cer-
rahi sırasında pek çok adrenal komplikasyon 
önüne geçebilir. 
 Adrenal karsinom tanılı hastaların, tanı 
anında %75’inde metastaz mevcuttur. Bu has-
talarda 5 yıllık yaşam %16-34 olarak bildiril-
mektedir. En sık karaciğer ve çevre lenfatik do-
kulara metastaz rapor edilmektedir. Takiplerde, 
operasyon lojunda nüks, bölgesel ve uzak me-
tastazlar açısından görüntüleme yöntemleri ile 
takip edilir. Bu tümörlerde en sık Cushing send-
romu bulguları (%50) mevcuttur. Fonksiyonel 
tümörler kadınlarda, nonfonksiyonel tümörler 
ise erkeklerde daha fazladır. Operasyon sonrası 
kanda kortizol tayini gerekliliği olabilir.
 Sonuçta, adrenalektomi sonrasında hasta 
takibi, patoloji sonucuna göre yapılmaktadır. 
Operasyon öncesi tansiyon yüksekliği ve aldos-
teronoma tanısı mevcut ise, hayat boyu tansi-
yon regülasyonu ve takibi gerekliliği olabilir. 
Feokromasitomada ise %10 bilateral olabile-
ceğinden ve multiple endokrin neoplazi var-
yantları parçası olabileceğinden karşı adrenal 
takibi önemlidir. Adrenal karsinomların, ope-
rasyon sonrasında çevre dokulara lokal yayılım 
ve uzak organ metastazı değerlendirilmesi için 
takibi gereklidir. Hastaların önceki medikal te-
davileri iyi bilinmeli ve operasyon sonrası bu 
tedavileri tekrar gözden geçirilip düzenlenme-
lidir. Endokrinoloji, radyoloji gibi bölümler ile 
multi-disipliner yaklaşım ve her hastayı ayrı ayrı 
tartışıp hastaya özel tedavi planlandırılması 
önerilmektedir.
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Son y ıllarda kanser görülme sıklığı giderek art-
maktadır ancak ölüm hızları artmamaktadır. 
Veri toplanması ve değerlendirme süreçlerinin 
zaman almasından dolayı istatistik sonuçları en 
az iki yıl geriden gelebilmektedir. Uluslararası 
kanser araştırma ajansı istatistikleri (GLOBO-
CAN) en son 2012 yılı verileri yayınlanmıştır. Ül-
kemizde de hali hazırda 2012, 2013, 2014 veri-
leri toplanmış olup, 2012 ve 2013 verileri yakın 
zamanda yayınlanmıştır. Eylül 2016’da 2014 yılı 
istatistikleri yayınlanması planlanmış ancak he-
nüz yayınlanmamıştır.
 GLOBOCAN 2012 verilerine göre 2012 yı-
lında Dünya’da toplam 14,1 milyon yeni kan-
ser vakası gelişmiş ve 8,2 milyon kansere bağlı 
ölüm olmuştur. Dünya’da en çok tanı konulan 
kanserler akciğer (%13,0), meme (%11,9) ve ko-
lon (%9,7) iken, kanserden ölümlerin ise en çok 
akciğer (%19,4), karaciğer (%9,1) ve mideden 
(%8,8) gerçekleştiği belirtilmiştir. Böbrek kan-
seri ilk beş sıra içinde yer almamaktadır ve daha 
nadir görülmektedir.
 Böbrek kanserleri nispeten az görülen, an-
cak ölüm oranları yüksek olan önemli ürolojik 
tümörlerden biridir. Erişkin tümörlerin yaklaşık 
%3’ünü oluşturmaktadır. Ürogenital kanserler 

içinde üçüncü sıklıkla görülmektedir, ilk sırada 
prostat ikinci sırada da mesane kanseri yer alır. 
Erkek/kadın oranı yaklaşık 3/2’dir. 
 Böbrek kanseri, en sık batılı ülkelerde görü-
lür. Genellikle, son 20 yılda hem Dünya’da hem 
de Avrupa’da yılda yaklaşık %2 artış göster-
miştir. Avrupa Birliği’nde 2012 yılında yaklaşık 
84000 yeni renal hücreli karsinom (RCC) olgusu 
ve 34700 böbrek kanseriyle ilişkili ölüm görül-
müştür. Avrupa’da RCC nedeniyle genel ölüm 
oranı 1990’lı yılların başına kadar artarken, son-
raki yıllarda sabitlenmiş veya azalmıştır. İskan-
dinav ülkelerinde 1980’li yıllarda ve Fransa, Al-
manya, Avusturya, Hollanda ve İtalya’da 1990’lı 
yıllarda ölüm oranı azalmıştır. Ancak bazı Avru-
pa ülkelerinde (Hırvatistan, Estonya, Yunanis-
tan, İrlanda, Slovakya) mortalite oranları hala 
artış göstermektedir. 
 Böbreğin en sık görülen solid tümörü 
RCC’dir ve tüm böbrek kanserlerinin %90’ını 
oluşturur. Özel histopatolojik ve genetik ka-
rakterleri olan farklı RCC alt tipleri mevcuttur. 
Erkek kadın oranı 1.5/1’dir, pik insidans 60-70 
yaşlarında görülür. Etiyolojik faktörler; sigara 
içimi, obezite gibi yaşam tarzı değişikliklerini 
ve hipertansiyonu içerir. Birinci derece akraba-
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da 2010-2012 verilerine dayanmaktadır (Tablo 
2). ABD’de 2012 yılı içinde 375.925 kişinin böb-
rek ve renal pelvis kanseri ile yaşadığı tahmin 
edilmiştir. ABD’li zencilerde beyazlardan daha 
sık görülür ve prognoz daha kötüdür. Avrupa 
ülkeleri için yıllık yeni hasta sayısı 30.000 civa-
rındadır. Özellikle Kuzey Amerika, Avustralya/
Yeni Zelanda, Avrupa’nın batı, doğu ve kuzey 
ülkelerinde sık görülmektedir. Afrika, Asya (Ja-
ponya hariç) ve Pasifik bölgelerinde insidans 
düşüktür. 
 Son on yılda istatistik modeller kullanılarak 
yapılan incelemelere göre yeni böbrek ve renal 
pelvis kanseri olgu sayısında her yıl %1,4’lük 
artış olduğu hesaplanmıştır. Ölüm oranları 
ise 2002-2012 yılları arasında önemli oranda 
değişmemiştir (Tablo 3). Beş yıllık sağkalım 

larda böbrek kanseri olması ile RCC riski artar. 
RCC riski artışı veya azalması ile ilgili birçok 
diğer faktör öne sürülmüş ise de, doğrulanmış 
değildir. Bunlar özel beslenme alışkanlıkları, 
ve spesifik karsinojenlere çevresel maruziyeti 
içerir fakat literatür bu konuda tartışmalıdır. 
Orta derecede alkol alımının koruyucu etkisi 
olduğu bilgisi doğrulanmamıştır. En etkin pro-
filaksi sigara içiminin bırakılması veya içmek-
ten kaçınmak ve obezitenin azaltılmasıdır. Gü-
nümüzde RCC’lerin %50’den fazlası diğer tıbbi 
nedenlerle yapılan abdominal ultrasonografi 
veya bilgisayarlı tomografi ile insidental olarak 
saptanmaktadır. Görüntüleme tekniklerinin 
günümüzde kullanımının artmış olması en 
büyük çapı 4 cm ve daha küçük olan kontrast 
tutan küçük renal kitlelerin insidansında artışa 
yol açmıştır. 
 SEER veritabanı sonuçlarına göre, böbrek ve 
renal pelvis kanserleri için her yıl 100.000 kişide 
15,6 yeni kanser olgusuna tanı konmaktadır. 
Bu kanserden ölüm oranı ise yılda 100.000’de 
3,9’dur (Tablo 1). Bu oranlara 2008-2012 yılla-
rına ait verilerden ulaşılmıştır. Yaklaşık olarak 
erkek ve kadın tüm insanların yaşam boyu 
böbrek veya renal pelvis kanserine yakalanma 
riski %1,6 olarak hesaplanmıştır ve bu oranlar 
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Tablo 1: Her 100.000 ki ide yeni olgu ve böbrek kanserinden ölüm oranlarnn yllara göre 

de i imi. 

2015’te beklenen yeni olgu says 61.560

Tüm yeni kanser olgular (%)  3.7

2015’te beklenen ölüm says 14.080

Tüm kanserden ölümler arasnda (%)  2.4

5 yllk sa kalm oran (2005-11, %) 73.2

Tablo 2: SEER veritaban 2008-2012 yllar verilerine göre 2015 ylnda öngörülen veriler 

 Son on ylda istatistik modeller kullanlarak yaplan incelemelere göre yeni böbrek ve 

renal pelvis kanseri olgu saysnda her yl %1,4’lük art  oldu u hesaplanm tr. Ölüm oranlar 

ise 2002-2012 yllar arasnda önemli oranda de i memi tir (Tablo 3).  Be  yllk sa kalm 

oranlar ise 1975’te %52,1 iken 2007’de %74,9’a çkm  ve sürekli artmaktadr (Tablo 4). 
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TABLO 1. Her 100.000 kişide yeni olgu ve böbrek kanserinden ölüm oranlarının yıllara göre değişimi

TABLO 2. SEER veritabanı 2008-2012 yılları verilerine 
göre 2015 yılında öngörülen veriler

2015’te beklenen yeni olgu sayısı 61.560

Tüm yeni kanser olguları (%)  3.7

2015’te beklenen ölüm sayısı 14.080

Tüm kanserden ölümler arasında (%)  2.4

5 yıllık sağkalım oranı (2005-11, %) 73.2
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ise 2008 yılında 172 olan bu rakam 2012 yılında 
188’dir. Erkeklerde en sık görülen 10 kanserin 
yaşa göre standardize edilmiş hızları incelendi-
ğinde prostat kanseri 2., mesane kanseri 4. ve 
böbrek kanseri 8. sırada yer almaktadır. Kadın-
larda ise ilk 10 sırada üriner sistem kanserleri 
yer almamıştır.
 Dünya kanser istatistiklerinde Türkiye’nin 
durumu (Tablo 5):

oranları ise 1975’te %52,1 iken 2007’de %74,9’a 
çıkmış ve sürekli artmaktadır (Tablo 4). SEER 
veritabanı bilgilerine göre 2005-2011 yılları ara-
sında ortalama 5 yıllık sağkalım %73,2 olarak 
hesaplanmıştır. Böbrek ve renal pelvis kanser-
lerinin %64,5’ine lokal evrede tanı konmaktadır 
ve lokalize böbrek kanserinin 5 yıllık sağ kalımı 
%92,1 ve metastatik olanlarda ise %11,8’dir.

Türkiye’de kanser istatistikleri:

Türkiye’de kanser görülme sıklığı, Dünya’nın 
gelişmekte olan ülkeleriyle benzerlik göster-
mektedir. Erkeklerde en sık görülen kanserler 
akciğer ve prostat iken, tütünle ilişkili diğer 
kanserler de önemini korumaktadır. En son ve-
rilerimize göre ülkemizde bir yıl içinde yaklaşık 
175 bin kişiye kanser teşhisi konulmaktadır. 
Yeni tanı konulan kanser vakalarının 2/3’ü er-
keklerde, 1/3’ü kadınlarda görülmektedir. Veri-
lerimize göre 2008 yılında her yüzbin erkeğin 
280’ine kanser teşhisi konulurken 2012 yılında 
bu rakam 277 olarak bulunmuştur. Kadınlarda 

TABLO 3. Yıllara göre yeni olgu ve böbrek kanseri nedeniyle ölüm oranları

 

 

SEER veritaban bilgilerine göre 2005-2011 yllar arasnda ortalama 5 yllk sa kalm %73,2 

olarak hesaplanm tr. Böbrek ve renal pelvis kanserlerinin %64,5’ine lokal evrede tan 
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Tablo 3: Yllara göre yeni olgu ve böbrek kanseri nedeniyle ölüm oranlar

Yllar 1975 1980 1985 1990 1995 1999 2003 2007

5 yllk göreceli 

sa kalm (%)

52.1 54.3 55.2 59.8 61.4 62.4 68.9 74.9

    Tablo 4: SEER verileri, yllara göre artan sa kalm oranlar 

Türkiye’de kanser istatistikleri: 

 Türkiye’de kanser görülme skl , Dünya’nn geli mekte olan ülkeleriyle benzerlik 
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TABLO 4. SEER verileri, yıllara göre artan sağkalım oranları

Yıllar 1975 1980 1985 1990 1995 1999 2003 2007

5 yıllık göreceli sağkalım (%) 52.1 54.3 55.2 59.8 61.4 62.4 68.9 74.9

TABLO 5. Uluslararası Kanser Ajansı (IARC) tarafın-
dan yayınlanan GLOBOCAN 2012 verilerine göre 
Türkiye’nin durumu (deri dışında kalan kanserlerin 
yaşa göre standardize edilmiş hızları)

Erkek* Kadın*

Dünya 205,4 165,3

IARC’a üye 24 ülke 236,4 192,5

AB (28 ülke) 314,9 243,2

ABD 347 297,4

Türkiye** 241,7 169,3

 *Yaşa göre standardize edilmiş hız 100.000 kişide ** Türkiye 
birleşik veri tabanı 2013
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da böbrek kanseri riski artmaktadır. Son olarak 
yüksek yağ ve kalorili diyet riski artırmaktadır.

Sigara

Sigara kullanımının böbrek kanseriyle yakın 
ilişkisi olduğu bilinmektedir. Yapılan nispe-
ten eski bir metaanalizde sigara kullanımının 
böbrek kanserinde etiyolojik bir faktör olarak 
rol aldığı gösterilmiştir. Sigara içilen ortamda 
bulunmanın yani pasif içiciliğin de riski arttır-
dığı bilinmektedir. Günde içilen sigara miktarı 
ile kanser riski artışı ilişkilidir. Sigaranın böb-
rek ve mesane kanseri ile ilişkisini ve sigara-
yı bırakmanın riski azaltıcı etkisini inceleyen, 
2015 yılında yayınlanmış, Ağustos 2013 tarihli 
meta-analizde ise, tütün kullanımının RCC ge-
lişiminde ve ilerlemesinde rolü olduğu, sigarayı 
bırakmanın RCC gelişmesi riskini ve ölüm ris-
kini azalttığı belirlenmiştir. RCC insidansındaki 
görece risk herhangi bir zamanda sigara içmiş 
veya içmekte olanlarda 1,27, aktif içicilerde 1,29 
ve bırakmış olanlarda 1,14 kat, hastalıktan ölme 
riski ise sırayla 1,20, 1,32 ve 1,01 kat olarak belir-
lenmiştir. Sigara bırakıldığında böbrek kanseri 
olma riski ancak 10 yılın üzerindeki sürelerde 
zamana bağlı olarak azalma gösterir.

Obezite

Avrupa Birliği’nde toplumun yarısının enerji 
alımı ve harcanması arasındaki dengesizliğe 
bağlı olarak aşırı kilolu veya obez olduğu tah-
min edilmektedir. Aşırı vücut yağı ile dokuz 
kanser türü arasında %4-38 arasında değişen 
oranlarda ilişki saptanmıştır, bunlardan birisi de 

 Türkiye’de 2012 ve 2013 yılı verilerine göre 
yaşa göre standardize edilmiş hızlara bakıldı-
ğında erkeklerde %7 ve %7, kadınlarda %3,6 
ve %3,4 böbrek kanseri insidansı saptanmıştır 
(Tablo 6). Bu verilere göre 2012 yılında erkek-
lerde 8. sırada iken 2013 yılında 7. sırada yer al-
mış, kadınlarda ise ilk 10’da yer almamaktadır. 
2012 yılı verilerine göre tüm yaş gruplarında 
Türkiye’de en sık görülen kanserler arasında 
böbrek kanseri %2,5 ile erkeklerde 8. sırada yer 
alırken, kadınlarda ilk 10 sırada bulunmamak-
tadır. 2013 yılında erkeklerde %2,7 ile 7. sırada 
yer almakta, kadınlarda ise yine ilk 10 içinde yer 
almamaktadır. Çocuk yaş gurubunda ise erkek-
lerde %3,1 ile 7. sırada, kızlarda ise %5,6 ile 5. 
sırada yer almaktadır. Erkeklerde 2013 yılında 
%2,6 ile 8. sırada, kızlarda ise %3,4 ile 9. sırada 
yer almaktadır. 

Risk Faktörleri

Diğer pek çok kanser türünde olduğu gibi 
böbrek kanserinin nedeni de henüz tam ola-
rak aydınlatılamamıştır. Böbrek kanserli hasta-
larda yapılan çalışmalarda bazı faktörlerin risk 
oluşturabileceği gösterilmiştir. Yüksek tansiyon 
(hipertansiyon), aşırı kilolu olmak, uzun süre 
diyaliz tedavisi görüyor olmak gibi faktörlerin 
böbrek kanserli hastalarda görülebildiği bildi-
rilmiştir. Böbrek kanseri riski sigara içenlerde 
içmeyenlere göre iki kat fazladır. Sigara bırakıl-
ması ile risk zamanla azalır. Ayrıca ailede böbrek 
kanserli bir akrabanın olması böbrek kanserine 
yakalanma riskini artırmaktadır. Mesleksel risk 
faktörü olarak; çelik endüstrisi, kurşun endüst-
risi, petrol ve gemi sanayi (asbest) çalışanların-

TABLO 6. 2008-2013 yılları arasında böbrek kanseri insidansında yıllara ve cinsiyete göre değişimler.

2008 2009 2010 2011 2012 2013

Erkek 5,8 6,3 5,5 6,9 7 7

Kadın 3,0 3,5 3,0 3,5 3,6 3,4
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ğu, ortalama 27 yıllık takip sonrası 4350 hasta 
üzerinde Fransa ve İngiltere’de yapılan bir araş-
tırmada incelenmiş ve ilk kanser tanısından 40 
yıl sonra böbrek kanseri insidansı %0,62 olarak 
belirlenmiş, normal popülasyona göre 13,3 kat 
yüksek olduğu saptanmıştır. Süre arttıkça in-
sidansın da arttığı belirlenmiş, genel topluma 
göre böbrek kanseri insidansı 5,7 kat yüksek 
olarak belirlenmiştir. İkincil kanser gelişimi ile 
radyasyon dozu arasında da ilişki belirlenmiştir. 
Böbreğe verilen doz 10-19 Gy arasında ise risk 
66,3 kat arttığı, daha yüksek dozlarda ise 14,5 
kat arttığı belirlenmiştir. Kemoterapinin de riski 
5,5 kat arttırdığı gösterilmiş ancak hangi ilaçla 
ilişkili olduğu belirlenmemiştir.
 Ankilozan spondilit ve serviks kanseri nede-
niyle radyoterapi alan hastalarda ikincil kanser 
olarak böbrek kanseri gelişme riskinin yüksek 
olduğu gösterilmiştir. Kemik tüberkülozu ve 
ankilozan spondilit nedeniyle radyum 224 te-
davisi alanlarda da böbrek kanseri riskinin arttı-
ğı gösterilmiştir.

Mesleksel faktörler:

Çelik endüstrisi, petrol, kadmiyum, kurşun en-
düstrisi çalışanları ve asbestoza maruz kalan-
larda böbrek kanseri riski artmaktadır. Kadın-
lardaki rolü net olarak bilinmezken, erkeklerde 
mesleki nedenlerle asbest, polisiklik hidrokar-
bonlar (asfalt ve yangın söndürücü sektöründe 
çalışma), organik çözücüler (benzidin, benzen, 
herbisitler ve vinil klorid) ve petrol ürünlerine 
maruziyetin böbrek kanseri risk artışı ile ilişkisi 
gösterilmiştir. 
 ABD’de böbrek kanserinden ölüm ile trik-
loretilene (TCE) maruziyet arasındaki ilişkiyi 
inceleyen araştırmada, 2005-2010 yılları arasın-
da böbrek kanseri nedeniyle ölenler ile kont-
rol grubu arasında lineer regresyon modeli ile 
inceleme yapılarak, çevresel TCE maruziyeti ile 
böbrek kanserinden ölüm arasında ilişki be-
lirlenmiştir. Kadınlarda da doza bağımlı ilişki 

böbrek kanseridir. Aynı zamanda kilo vermenin 
kanser insidansını azalttığı da gösterilmiştir.
 Özellikle kadınlarda daha belirgin olmak 
üzere böbrek kanseri ile obezite arasındaki iliş-
ki gösterilmiştir. Obezitenin ciddiyeti ile kanser 
riski de orantılıdır. Obeziteyle beraber D vitami-
ni düzeyinde azalma olmasının böbrek kanseri 
gelişiminde rolü olabileceği iddia edilmiştir.

Fiziksel aktivite:

Böbrek kanseri etiyolojisinde fiziksel aktivitenin 
az olmasının yer aldığı düşünülmektedir. Riski 
azaltmak için fiziksel aktiviteyi arttırmanın ya-
rarı da gösterilmiştir. Obezitenin önlenmesi yo-
luyla riski azaltması olasıdır. 
 Fiziksel aktivite ve kanser ilişkisini inceleyen 
Avrupa çok merkezli çalışmasında düşük dü-
zeyli aktivite ile meme ve kolon kanseri riskinin 
arttığı, fiziksel aktiviteyi arttırarak riskin azaltı-
labileceği gösterilmiş ancak akciğer, pankreas, 
over, prostat, böbrek ve mide kanseri için risk 
belirlenememiştir. Bu ilişkinin altında yatan 
potansiyel etiyolojik yolağın insülin direnci, 
büyüme faktörleri, adipositokinler, steroid hor-
monlar ve bağışıklık sistemi olduğu düşünül-
mektedir ancak kesin olarak tanımlanmış değil-
dir.

Hipertansiyon:

Hipertansiyon ve böbrek kanseri gelişimi ara-
sında pozitif bir ilişki olduğu bilinmektedir. 
Hipertansiyonla birlikte böbrek kanserine 
bağlı mortalite de artmaktadır. Hipertansiyon 
ile böbrek kanseri ilişkisinin hipertansiyonun 
kendisine mi yoksa kullanılan ilaçlara mı bağlı 
olduğu konusu ise tartışmalıdır.

Radyasyon ve Kemoterapi:

Çocukluk çağı kanserleri nedeniyle yapılan 
kemoterapi ve radyoterapinin sonraki yıllarda 
ikincil kanser gelişimi açısından risk oluşturdu-
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 Oral kontraseptif kullanımı ile böbrek kan-
seri ilişkisini inceleyen 2014 yılına ait metaana-
lizde 12 çalışma, 4206 kanser ve 638677 kişi in-
celenmiş, oral kontraseptif kullananlarda daha 
az RCC görüldüğü bulunmuştur, (görece risk 
0,89) Uzun süreli oral kontraseptif kullanımında 
riskin daha da azaldığı (görece risk 0,80) tes-
pit edilmiştir. Dozla ilişkili incelemede ise oral 
kontraseptif kullanılan her yıl RCC riskinin %2 
azaldığı görülmüştür.

Beslenme ve böbrek kanseri ilişkisi

Böbrek kanseri görülme sıklığı, farklı beslenme 
alışkanlıkları olan toplumlarda ve coğrafyalar-
da farklılıklar göstermektedir. Et ve süt ürünle-
rini fazla tüketilmesi böbrek kanseri riskini artır-
maktadır. Hamburger, sosis gibi gıdalarla sığır, 
domuz ve kuzu etini fazla tüketenlerde risk 1,5 
kat artmaktadır. Deneysel çalışmalar kırmızı 
etin kanserle ilişkisi olan heterosiklik aminlerin 
artışına yol açtığını göstermektedir. Ayrıca bu 
gıdaların fazla tüketilmesi yüksek protein ve 
yağ alımına neden olarak; böbrek kanseri için 
bir risk olan kronik böbrek hastalıklarına yatkın-
lığı arttırmaktadır. Meyve ve sebze tüketiminin 
fazla olması böbrek kanseri riskini azaltmakta-
dır. Özellikle C ve E vitaminleriyle kalsiyum ve 
demir preparatlarının koruyucu etkisi olduğu 
düşünülmektedir. Yapılan epidemiyolojik ça-
lışmalarda farklı sonuçlar olmasına rağmen; 
kahve, çay, alkol ve diğer içeceklerin fazla tü-
ketilmesiyle böbrek kanseri arasında kesin bir 
ilişki bulunmamıştır. Diyetle alınan akrilamid ile 
kanser ilişkisini inceleyen meta-analizde birçok 
kanser türü ile arasında ilişki saptanamazken 
sadece böbrek kanseri ile arasında zayıf bir ilişki 
belirlenmiştir, görece risk 1,20 bulunmuştur ve 
sınırda anlamlıdır.

Genetik faktörler

Böbrek kanserlerinde ailesel ve sporadik form-
lar bulunmaktadır. Ailesinde böbrek kanseri 

saptanmıştır. Sigara içimi, eğitim seviyesi, gelir 
seviyesi, hipertansiyon ve obezite de insidans 
ve mortalite için anlamlı belirleyiciler olarak 
saptanmıştır.

Organ nakli:

Özellikle böbrek nakli yapılanlarda muhteme-
len kullanılan immün baskılayıcı tedavilerle de 
ilişkili olarak böbrek kanserine yakalanma riski 
olduğu gösterilmiştir. Bu nedenle böbrek nakli 
yapılan hastaların mutlaka yakın izlemi önerilir. 
 Böbrek transplantasyonu sonrası kullanılan 
sirolimus ile böbrek kanseri arasındaki ilişkiyi 
inceleyen meta-analizde 39.000 üzerinde has-
tanın sonuçlarına göre sirolimus kullanımının 
prostat kanserine yakalanma riskini arttırırken 
(görece risk 1,85) böbrek kanserine yakalanma 
insidansını azalttığı (görece risk 0,40) gösteril-
miştir.

İlaçlar

Sigara ve ağrı kesici ilaçların uygunsuz kulla-
nımı böbrek hücreli kanser riskini etkileyebilir. 
RCC için risk faktörleri sigara içmek, ağrı kesici 
kötüye kullanımı yani uzun süreli ve önerilen 
dozun üzerinde kullanmak, genetik yatkınlık, 
örneğin von Hippel-Lindau hastalığı veya here-
diter papiller renal hücreli kansere sahip olmak 
şeklinde sıralanabilir.
 Böbrek kanseri gelişiminde değişik ilaçların 
rolü olabilir. Analjeziklerin böbrek kanseriyle 
ilişkisi tartışmalıdır. Fenasetin içeren ilaçların 
renal pelviste ürotelyal kansere neden olabi-
leceği bilinmektedir ancak renal parankimal 
tümörlerle ilişkileri zayıftır. Diüretik kullanan 
kadınlarda böbrek kanseri riski 5 kat artmak-
tadır. Deneysel çalışmalarda hidroklorotiyazid 
ve furosemidin adenokansere neden olduğu 
gösterilmiştir. Östrojenlerin böbrek kanserine 
neden olduğuna dair laboratuvar çalışmaları 
olmasına rağmen epidemiyolojik çalışmalar bu 
bilgiyi desteklememektedir.
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 Normal böbrek ile RCC dokularındaki mik-
roRNA ekspresyonunu inceleyen çalışmala-
rın metaanalizinden çıkarılan sonuca göre, 
miRNA’nın RCC için prognostik bir belirteç ol-
duğu sonucuna varılmıştır. RCC’li dokularda 
miR-21 ve miR-210’da artış; miR-141, miR-200c 
ve miR-429’da azalma gösterilmiştir. Yapılacak 
daha ileri çalışmalarla miRNA’ların prognostik 
ve tanısal araç olarak kullanılabilmesi müm-
kündür.
 Etiyoloji ve risk faktörleri tablo 7’de özet-
lenmiştir.
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Renal hücreli kanserler (RHK) tüm yetişkin ma-
ligniteleri içerisinde %2-3’lük bir kısmı oluş-
turmakla birlikte, ürolojik kanserler içerisinde 
prostat ve mesane kanserinden sonra 3. sırada 
yer almaktadır. Tüm ürolojik kanserler içinde 
%40 ölüm oranı ile mortalitede ilk sırada bu-
lunur. Kemoterapi ve  radyoterapiye dirençli 
olması, prostat ve testis kanserlerinde olduğu 
gibi, hastalığın tanısı, tedaviye yanıtın değer-
lendirilmesi ve tedavi sonrası izlemde yardım-
cı olacak ideal belirteçlerin bulunmayışı, bu 
hastalıkta erken tanının önemini bir kat daha 
artırmaktadır. Böbrek kitlelerinin yarıdan faz-
lası başka nedenlerle yapılan görüntülemeler 
esnasında fark edilmektedir. Tarihsel süreç içe-
risinde bu hastalık, özellikle hastalığın son dö-
nem semptomları yüzünden gidilen iç hasta-
lıkları uzmanları tarafından tanı konan vakalar 
nedeniyle “dahiliyeci tümörü” veya ultrasonog-
rafik olarak rastlantısal kitleler şeklinde tespit 
edildikleri için “radyolog tümörü” gibi değişik 
isimler almıştır.

Klinik Görünüm ve Semptomlar

Böbrek tümörlü hastaların büyük çoğunlu-
ğunda hastalık ilerleyen dönemlere kadar 

semptom vermeden gitmektedir. Hastaların 
%50’den fazlasında başka nedenlerle yapılan 
görüntülemeler sayesinde böbrek kitleleri te-
sadüfi olarak tespit edilmektedir. Böbreklerin 
retroperitondaki anatomik pozisyonu, kitlenin 
büyük boyutlara ulaşmadan bulgu vermesine 
neden olmaktadır. Hastalığın klasik triadı olan 
ağrı, hematüri ve ele gelen kitle günümüzde 
hastaların çok az bir bölümünde izlenir ki; tes-
pit edildiğinde daha ileri evre ve daha agresif 
histopatolojiye işaret eder. Hematüri hastala-
rın yaklaşık %40’ında izlenirken, tümörün top-
layıcı sisteme açıldığının iyi bir göstergesidir. 
İnce uzun pıhtılar, makroskopik olarak ya da 
hematüri nedeniyle sistoskopi yapılan hasta-
larda endoskopik olarak görülebilir Resim-1’de 
sistoskopi esnasında sağ orifisten doğan pıhtı 
formasyonu izlenmektedir. 
 RHK olgularının %20-25 kadarı sistemik has-
talık bulguları veya paraneoplastik sendromlar 
nedeniyle doktora başvurmaktadır. Tümörden 
salgılanan bazı maddelerin etkisiyle gelişen ya 
da vücudun tümöre verdiği yanıt olarak orta-
ya çıkan semptomlar topluluğu paraneoplas-
tik sendromlar olarak adlandırılır. Bu bulgular 
daha hastalık tanısı konmadan hayatı tehdit 
edici boyutta olabilirler. Kemik ağrıları, inatçı 
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fonksiyonlarının bozukluklarına bağlı olarak 
dikkat çekici olabilir. Daha önce de bahsedildi-
ği gibi, böbreklerin retroperitondaki anatomik 
pozisyonu RHK olgularında fizik muayenenin 
rolünü oldukça kısıtlı hale getirmektedir. Böb-
rek kaynaklı bir kitle, ancak çok zayıf hastalarda 
ya da kitlenin oldukça büyük boyutlara ulaştı-
ğı durumlarda palpe edilebilir. Bunun dışında 
servikal lenfadenopatiler, vena kavanın tutulu-
muna bağlı alt ekstremitelerde ödem, kitlenin 
gonodal veni tıkamasına bağlı olarak ortaya 
çıkan varikosel tespit edilebilir. İzole sağ vari-
koseli olan olgulara bu anlamda şüphe ile yak-
laşılmalı ve böbrek gözden geçirilmelidir. Tüm 
bu sayılanlar ileri evre hastalığa işaret edebile-
ceğinden zaman kaybetmeden görüntüleme 
yöntemleri ile hastalar incelenmelidir. 

Laboratuvar Testleri

Tam kan sayımı, eritrosit sedimentasyon hızı, 
karaciğer fonksiyon testleri, koagülasyon test-
leri, serum kreatinini ve glomerüler filtrasyon 
hızı, alkalen fosfataz, laktat dehidrogenaz, 
serum kalsiyum seviyesi ölçümü ve tam idrar 
analizi RHK olgularında yapılması önerilen test-
lerdir. Toplayıcı sistemle ilişkisi olduğu düşünü-
len ve hematürisi olan hastalarda idrar sitolojisi 
bakılması faydalı olabilir. Sınırda böbrek fonksi-
yonu olan hastalar, sağlam böbreğinde potan-
siyel hastalığı bulunanlar (taş, hipoplazi, atrofi, 
kist vb.) gelecekte böbrek yetmezliği riski taşır-

öksürük gibi atipik semptomlar bunlar arasında 
sayılabilir. Anemi, kronik hastalık anemisi şek-
linde olup, olguların en az üçte birinde görülür 
ve genellikle ileri evre hastalığı gösterir. Hiper-
kalsemi, RHK hastalarının yaklaşık %13’ünde 
tespit edilmiş bir durumdur ve paraneoplastik 
olaya ya da ostolitik kemik metastazlarına bağlı 
olarak ortaya çıkabilir. Stau�er sendromu, non-
metastatik hepatik disfonksiyon olarak bilinir 
ve bazı sitokinlerin salınımına bağlı olarak orta-
ya çıktığı düşünülen, kötü prognoz göstergesi 
olan bir tablodur. Bu sendromda nefrektomi 
sonrası bulgular çoğunlukla ortadan kaybo-
lurken, sebat etmesi veya tekrarlaması geride 
canlı tümör kaldığının göstergesi olabilir. Hi-
pertansiyon, ateş, kilo kaybı, gece terlemeleri, 
artmış eritrosit sedimentasyon hızı da RHK ile 
birlikte izlenen paraneoplastik sendromlar 
arasında sayılabilir. Polisiteminin tümör doku-
su tarafından salgılanan renin veya hipoksiye 
bir cevap olarak ortaya çıktığı belirtilmektedir. 
Tablo-1’de RHK ile birlikte görülen bu send-
romlar gösterilmiştir.

Fizik Muayene

Hasta polikliniğe ilk girdiğinde yüzü ve cilt ren-
gi anemi, polistemi, karaciğer ve/veya böbrek 

TABLO 1. RHK İle İlişkili Sistemik Sendromlar

1. Eritrosit sedimantasyon hızında artış
2. Hipertansiyon
3. Anemi
4. Kaşeksi, kilo kaybı
5. Ateş
6. Anormal karaciğer fonksiyonları
7. Hiperkalsemi
8. Polistemi
9. Nöromiyopati
10. Amiloidoz

Resim 1. Sistoskopide sağ üreter orifisinden doğan, ince 
uzun yapıda koagulum

 

Resim-1: Sistoskopide sa  üreter orifisinden do an, ince uzun yapda koagulum   

 

  

                    

Resim-2: Sa  böbrekte 23x18 mm boyutunda basit kist       

 

Resim-3: Sol böbrek alt polde, iç yaps heterojen, anlaml kontrast tutulumu    

izlenen, 45x39x35 mm boyutlarnda kitleye ait aksiyel ve koronal kesitler 
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 BT renal kitlelerin yapısı hakkında çok de-
ğerli bilgiler vermekte olup, altın standart 
görüntüleme yöntemidir. Böbrekteki küçük 
kitlelerin tanısında doğruluk oranı son derece 
yüksek olan BT’de teknolojik gelişmelerle bir-
likte, çok daha ince kesitler, çok daha hızlı bir 
şekilde elde edilir hale gelmiştir. Radyasyon 
maruziyeti ve kullanılan iyotlu kontrast madde-
lere karşı gelişebilen alerjik reaksiyonlar eksileri 
gibi görünmekle beraber, tanı ve evrelemede 
son derece kıymetli bir tetkiktir. Tüm bunlara 
rağmen renal kitlelerin %10-20 kadarına BT ile 
tanı konamaz ve bu lezyonların tanısı için MRG 
veya cerrahi eksizyon sonrası patolojik değer-
lendirme gerekebilir.
 Çekim sırasında kontrastsız ve kontrastlı 
kesitler alınmalıdır. Kontrast tutulumu böbrek-
teki bir kitlenin vasküler yapıda olduğunu gös-
terir ve bu da malignite açısından çok değerli 
bir bulgudur. Bu nedenle kontrast verilmeden 
önce alınmış olan görüntüler, kitlenin kontrast-
lanma derecesi için bir baz oluşturmaktadır. 
Bir kitlenin yoğunluğunda eğer kontrast veril-
dikten sonra, kontrast öncesi değerlere göre 
Hounsfield ünitesi (HU) cinsinden 15 değer 
veya üzeri artış oluyorsa malignite yönünden 
anlamlı kabul edilmektedir. BT ayrıca kitlenin 

lar. Böbreklerin sintigrafik olarak incelenmesi 
tedavi planının çizilmesinde ve takipte hekime 
yol gösterici olacağından bu grup hastalarda 
faydalıdır.

Radyolojik İncelemeler

Bu kitlelerin değerlendirilmesinde radyolojik 
tetkikler hem tanı, hem de evreleme amacıyla 
kullanılmaktadır. Tarihsel süreç içerisinde direk 
üriner sistem grafisi ve intravenöz ürografiler 
hastalığın teşhisinde bazı bilgiler sağlamış ol-
salar da, günümüzde bu amaçla ultrasonografi 
(USG), bilgisayarlı tomografi (BT) ve manyetik 
rezonans görüntüleme (MRG) kullanılmaktadır. 
 USG ucuz, non-invaziv, hasta başında bile 
kolayca yapılabilen ve lezyonun kistik-solid 
ayrımını yapmada oldukça faydalı bir tetkik 
olduğu için ilk adım görüntüleme olarak kulla-
nılmaktadır. Kitlenin boyutlarını belirlemede ve 
özellikle kistik lezyonlarda duvar yapısı ve ka-
lınlığı, kalsifikasyon, septa varlığı ve kist içeriği 
hakkında değerli bilgiler vermektedir. Basit kist-
lerde %100’e yakın tanı koydurucudur. Artmış 
ekojenitelerinden dolayı anjiomyolipom gibi 
yağdan zengin kitlelerin tanısında da yardım-
cıdır. Ancak bir böbrek kistinin tamamen basit 
kist olduğundan USG ile emin olunamıyorsa 
mutlaka BT çekilmelidir Resim-2’de sağ böbrek 
orta kesimde bulunan basit kiste ait USG görün-
tüsü verilmiştir. Doppler USG ile kitlenin kanlan-
ması hakkında bilgi edinilse de, esas kullanım 
alanı renal vende ve/veya inferior vena kavaya 
uzanan trombüsün invazyonunun değerlen-
dirilmesidir. Ayrıca USG’de kontrast kullanımı 
ile ilgili çalışmalar da devam etmektedir. Yakın 
zamanda yayınlanmış bir meta-analizde; komp-
like renal kistlerin tanısında kontrastlı USG’nin, 
kontrastlı BT ile benzer sonuçlar verdiği belirtil-
mektedir. Yazarlar bu yöntemin güvenli, basit ve 
tekrar edilebilir olduğunu söylerken, kontrastlı 
BT ile kombinasyonunun yanlış tanı oranlarını 
daha da düşüreceğini ileri sürmektedirler. 

 

Resim-1: Sistoskopide sa  üreter orifisinden do an, ince uzun yapda koagulum   

 

  

                    

Resim-2: Sa  böbrekte 23x18 mm boyutunda basit kist       

 

Resim-3: Sol böbrek alt polde, iç yaps heterojen, anlaml kontrast tutulumu    

izlenen, 45x39x35 mm boyutlarnda kitleye ait aksiyel ve koronal kesitler 

 

Resim 2. Sağ böbrekte 23x18 mm boyutunda basit kist.
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boyutları, komşulukları, lenf nodu metastazları, 
böbrek fonksiyonları, damar tutulumu ve batın 
içi diğer organların durumu hakkında değerli 
bilgiler vermektedir (Resim-3). Retroperitone-
al alanın ve tümörün çevre yapılarla ilişkisinin 
değerlendirilmesi yapılacak operasyonun plan-
lanmasında cerraha yol göstericidir. 
 BT incelemeleri böbrek kistlerinin yapısal 
özelliklerinin belirlenmesinde de çok değerli 
bilgiler vermektedir. BT görüntülerine göre renal 
kistler tüm Dünya’da kabul görmüş olan Bosniak 
sını�amasına göre değerlendirilirler. Bu sını�a-
ma son derece kullanışlı olup, ilk kez 1986 yılın-
da 4 kategori olarak belirlenmiş, 1990 yılında bu 
4 kategoriye, kategori IIF de eklenmiştir. 

Resim 3. Sol böbrek alt pol-
de, iç yapısı heterojen, anlamlı 
kontrast tutulumu izlenen, 
45x39x35 mm boyutlarında 
kitleye ait aksiyel ve koronal 
kesitler

Resim 4. BT koronal kesitte en büyüğü 40x60 mm bo-
yutlarında bilateral Bosniak Kategori I kistler izlenmek-
tedir.

 

Resim-1: Sistoskopide sa� üreter orifisinden do�an, ince uzun yap
da koagulum   

 

  

                    

Resim-2: Sa� böbrekte 23x18 mm boyutunda basit kist       

 

Resim-3: Sol böbrek alt polde, iç yap
s
 heterojen, anlaml
 kontrast tutulumu    
izlenen, 45x39x35 mm boyutlar
nda kitleye ait aksiyel ve koronal kesitler 

 

TABLO 2. Kistik renal kitlelerin değerlendirilmesinde Bosniak sınıflaması

Kategori I İnce duvarlı, basit kistlerdir. Septa, kalsifikasyon veya solid 
bileşen içermezler. Su ile aynı dansitede olup, kontrast 
tutmazlar

Benign

Kategori II İnce, saç teli kalınlığında septa içerirler ve septa veya 
duvarında ince kalsifikasyon olabilir. Düzgün kenarlı, 
kontrast tutmayan 3 cm’den küçük kistlerdir 

Benign

Kategori IIF Daha fazla sayıda septa içerirler. Duvar veya septalarda 
minimal kalınlaşma izlenebilir, kontrast tutmaksızın 
nodüler ve kalın kalsifikasyon içerebilir. Genellikle düzgün 
kenarlı, 3 cm’den büyük kistlerdir

%5-10 malignite potansiyeli
İzlem gerekir
(F=Follow-up)

Kategori III Tam ayırt edilemeyen, kontrast tutan, kalın ve düzensiz 
duvar ve septa içeren kompleks lezyonlardır

%50’si malign
Cerrahi veya aktif izlem gerekir

Kategori IV Yumuşak doku komponenti içeren kistik malign 
lezyonlardır

Çok büyük bir kısmı malign
Cerrahi gerekir

 

 

 

Resim-4: BT koronal kesitte  en büyü�ü 40x60 mm boyutlar�nda bilateral Bosniak Kategori I 
kistler izlenmektedir. 

 

Resim-5: BT’de Sol böbrekte 35x47 mm boyutlu, ince septa ve medial duvar�nda nodüler 
kalsifikasyon içeren Bosniak kategori IIF kist.��

 

 

Resim-6: Sol böbrek tümörünün ayn� hastaya ait BT ve MRG görüntüleri. Kitlenin    
iç yap�s�n�n T2 aksiyel MRG’de daha ayr�nt�l� izlendi�i dikkat çekmektedir.  
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de, vena cava ve renal vendeki trombüslerin 
tespitinde BT’ye oranla daha değerli ve ayrıntılı 
bilgiler sunmaktadır. Adrenal bez başta olmak 
üzere komşu organların değerlendirilmesinde 
önemli bir yere sahiptir (Resim-6). 
 Böbrek kitlelerinin değerlendirilmesinde 
tıpkı BT’de olduğu gibi MRG’de de amaç lezyo-
nun kontrast tutup tutmadığının gösterilme-
sidir (Resim-7). Ancak burada iyotlu kontrast 
maddeler yerine gadolinyum kullanılmaktadır. 
İşlem sırasında kullanılan gadolinyum dozu 
nefrotoksik olmamakla birlikte, böbrek fonksi-
yonları bozuk olan hastalarda nadir olarak orta-
ya çıkan, çıktığında ise önemli bir sorun yaratan 
nefrojenik sistemik fibrozis tablosu bu madde 
ile ilgili akılda bulundurulması gereken bir du-
rumdur. 
 MRG kistik lezyonların içeriğinin, duvar 
yapısının, kiste ait septaların değerlendiril-
mesinde ve bu yapıların kontrastlanmasının 
gösterilmesinde BT’ye göre daha hassastır. Bir 
çalışmada MRG ile Bosniak kategorizasyonu ya-
pıldığında kistlerin BT’ye oranla bir üst katego-
ride sını�andığı gösterilmiştir. 
 Günümüzde BT ve MRG’nin yaygın kullanı-
lır hale gelmesi, teknolojik gelişmelerin ve bil-
gisayar yazılımlarının baş döndürücü bir hızla 
artması sonucu, daha önce böbrek tümörleri-

 MRG renal kitlelerin yapısının değerlendi-
rilmesinde son derece önemli bir yere sahiptir. 
BT’nin daha kolay ulaşılabilir, hızlı ve daha ucuz 
bir görüntüleme yöntemi olması MRG için de-
zavantaj gibi görünmekle birlikte, MRG’nin de 
kendine has avantajları mevcuttur. Kontrast 
madde alerjisi olanlarda, kronik böbrek yet-
mezliği hastalarında, tek böbrekli olup sınır-
da böbrek fonksiyonuna sahip hastalarda ve 
radyasyon içermediği için gebelerde kullanı-
labilmektedir. MRG ayrıca vasküler anatomiyi 
belirlemede, aberan damarların gösterilmesin-

Resim 6. Sol böbrek tümörünün aynı hastaya ait BT ve MRG görüntüleri. Kitlenin iç yapısının T2 aksiyel MRG’de daha 
ayrıntılı izlendiği dikkat çekmektedir. 

Resim 5. BT’de Sol böbrekte 35x47 mm boyutlu, ince 
septa ve medial duvarında nodüler kalsifikasyon içeren 
Bosniak kategori IIF kist.

 

 

 

Resim-4: BT koronal kesitte  en büyü�ü 40x60 mm boyutlar�nda bilateral Bosniak Kategori I 
kistler izlenmektedir. 

 

Resim-5: BT’de Sol böbrekte 35x47 mm boyutlu, ince septa ve medial duvar�nda nodüler 
kalsifikasyon içeren Bosniak kategori IIF kist.��

 

 

Resim-6: Sol böbrek tümörünün ayn� hastaya ait BT ve MRG görüntüleri. Kitlenin    
iç yap�s�n�n T2 aksiyel MRG’de daha ayr�nt�l� izlendi�i dikkat çekmektedir.  

 

 

 

Resim-4: BT koronal kesitte  en büyü�ü 40x60 mm boyutlar�nda bilateral Bosniak Kategori I 
kistler izlenmektedir. 

 

Resim-5: BT’de Sol böbrekte 35x47 mm boyutlu, ince septa ve medial duvar�nda nodüler 
kalsifikasyon içeren Bosniak kategori IIF kist.��

 

 

Resim-6: Sol böbrek tümörünün ayn� hastaya ait BT ve MRG görüntüleri. Kitlenin    
iç yap�s�n�n T2 aksiyel MRG’de daha ayr�nt�l� izlendi�i dikkat çekmektedir.  
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 RHK hastalarında görülen kemik ve beyin 
metastazları genellikle semptomatik olduğu 
için asemptomatik olgularda kemik sintigrafisi 
ve beyne yönelik BT veya MRG rutinde öneril-
memektedir. Kemik ağrıları olan ve laboratuvar 
incelemelerinde alkalen fosfataz değerleri nor-
malin üstünde olan hastalarda kemik sintigrafi-
si önerilmektedir.
 Akciğer metastazlarının değerlendirilme-
sinde akciğer grafisi ve torakal BT’den yararla-
nılmaktadır. Akciğer grafisinde tespit edilen ve 
özellikle 1 cm’den büyük lezyonların değerlen-
dirilmesi mutlaka toraks BT ile yapılmalıdır.

Böbrek Kitle Biyopsileri

Günümüzde görüntüleme yöntemlerinin ge-
lişmesine paralel olarak çok sayıdaki böbrek 
lezyonları tanımlanabilmekte ve bu yöntem-
lerle kitlelerin maligniteleri açısından yorumlar 
yapılabilmektedir. Klasik söylemle, aksi ispat 
edilene kadar böbrekteki kitleler malign böb-
rek tümörü olarak kabul edilirler. RHK’de asıl 
tedavi, yöntem hastaya göre seçilmekle birlik-
te cerrahidir. Gerek tanı koymada yetersizlikler, 
gerekse tedavi yönteminde büyük bir değişik-
liğe neden olmayacağından dolayı, böbrekteki 
kitlelerden biyopsi alınması fikri çok popüler 
olamamıştır. Böbrekteki malign olmayan pa-

nin tanısında kullanılmış olan bazı radyolojik 
incelemelerden uzaklaşılmıştır. Bunlar arasın-
da vena kavografi, lenfanjiografi ve renal anji-
ografi sayılabilir. Bu invaziv görüntüleme yön-
temlerinden alınacak sonuçlar bu gün MRG ve 
BT ile non-invaziv bir şekilde elde edilebilmek-
tedir. 
 Pozitron emisyon tomografisi (PET) günü-
müzde pek çok kanserin tanısında ve özellikle 
nüks ve rezidüel kitlelerin tespitinde, aynı za-
manda tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde 
önemli yere sahip bir görüntüleme yöntemi 
olarak kullanılmaktadır. Ancak böbrek tümörle-
rinin ilk tanısında yanlış sonuçlar verebildiği için 
önerilmemektedir. İleri evre olduğu düşünülen 
hastalıkta metastaz araştırması ve nefrektomi 
sonrası nükslerin değerlendirilmesi amacıyla 
kullanılabilir. Yakın zamanda yapılmış bir çalış-
mada, tümör dokusunun normal böbrek doku-
sundan daha fazla 18F-�orodeoksiglukoz tut-
tuğu ve bunun daha yüksek dereceli tümör ile 
ilişkili olduğu gösterilmiştir. Ancak sınırlı sayıda 
hasta ile yapılan bu çalışmalara göre kesin bir 
şey söylemek doğru değildir. 

Resim 7. MRG’de koronal aksda sol atrofik böbreğin üst 
polünde heterojen yapıda, yoğun kontrast tutan solid 
kitle ve alt polde Bosniak Kategori 1 kist izlenmektedir.

 

  

 

Resim-7: MRG’de koronal aksda sol atrofik böbre�in üst polünde heterojen yap�da, yo�un 
kontrast tutan solid kitle ve alt polde Bosniak Kategori 1 kist izlenmektedir. 

TABLO 3. Böbrek Kitlelerinde Biyopsi Endikasyonları

1. Cerrahi açıdan yüksek risk taşıyan hastalarda 
farmakolojik tedavi öncesi doku tanısı 
amacıyla 

2. Ablatif tedavi planlanan hastalarda histolojiyi 
belirlemek için

3. Aktif izlem planlanan küçük renal kitlelerde 
doku tanısı için

4. Böbrekteki multipl kitlelerin primer mi? 
metastatik mi? olduğunu anlamak için

5. Radyolojik olarak abse, hematolojik 
malignitelerin infiltrasyonu gibi tedavi 
yöntemini değiştirecek nedenlerin net olarak 
ayrılamadığı olgularda
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rankimal hastalıkların tanısında uzun yıllardır 
kullanılmakta olan perkütan böbrek biyopsileri, 
renal kitlelerde aşağıdaki endikasyonlarla yapı-
labilmektedir.
 Böbrek biyopsileri, lokal anestezi altında 
USG veya BT eşliğinde uygulanabilir. Kompli-
kasyon oranları genel olarak %1’in altında bildi-
rilmiş olup, kanama, arteriovenöz fistül, komşu 
organ yaralanması, enfeksiyon, pnömotoraks 
ve tümör ekimi bunlar arasında sayılabilir. Ka-
nama diyatezi ve böbrekte aktif enfeksiyon bu-
lunması biyopsi için kontrendikasyon oluştu-
rur. İğne traktına tümör ekimi literatürde olgu 
sunumları şeklinde rastlanan ve oldukça nadir 
görülen bir komplikasyondur.
 Böbrek kitle biyopsileri kor iğne biyopsisi 
(KİB) veya ince iğne aspirasyon biyopsisi (İİAB) 
şeklinde alınabilir. Solid kitleler için KİB öneri-
lirken, kistik kitlelere her ikisinin kombine edi-
lerek yapılması önerilmektedir. Koaksiyel kanül 
tekniği uygulamasının tümör ekim olasılığını 
azaltacağı düşünüldüğünden, biyopsilerin bu 
teknikle alınması önerilmektedir. Avupa Üro-
loji Birliği 2016 kılavuzunda 57 çalışmadaki 
5228 hastanın sonuçlarını değerlendiren meta-
analize atıfta bulunularak, her iki yöntemin de 
tanı değeri yüksek ve güvenli yöntemler ol-
duğu, ancak KİB’nin daha iyi sonuçlar verdiği 
belirtilmektedir. Biyopsi alırken merkezindeki 
nekrotik alanlardan uzak kalmak koşulu ile, iki 
adet parçanın yeterli olacağı ifade edilmekte-
dir. 

Evreleme

RHK’lerin evrelemesinde tarihsel süreç içerisin-
de çeşitli sını�amalar kullanılmış olmakla bir-
likte, günümüzde Tümör-lenf nodu-Metastaz 
(TNM) sını�aması kullanılmaktadır. Tarihi sü-
reçte birkaç kez modifikasyona uğramış olan 
bu sını�ama, 2009 yılında son halini alarak kul-
lanıma sunulmuştur. Tablo-4’de bu sını�ama 
verilmiştir.

TABLO 4. Böbrek tümörlerinin tümör-lenf nodu-
metastaz sınıflaması

T - Primer tümör

TX Primer tümör değerlendirilemez
T0 Primer tümör kanıtı yoktur
T1 Tümör ≤ 7 cm, böbreğe sınırlı
 T1a Tümör ≤4 cm, böbreğe sınırlı
 T1b Tümör >4 cm, fakat ≤7 cm
T2 Tümör >7 cm, böbreğe sınırlı
 T2a Tümör >7 cm, fakat ≤10 cm
 T2b Tümör >10 cm, böbreğe sınırlı
T3 Tümör majör venlere veya perinefrik dokulara 
yayılmış fakat aynı taraf adrenale yayılmamış, 
Gerota’yı aşmamış
 T3a Tümör gros olarak renal vene veya segmental 
dallarına, veya perirenal ve/veya renal sinüs yağ 
dokusuna yayılmış, Gerotayı aşmamış
 T3b Tümör gros olarak diyafragma altında 
v.cava’ya yayılmış
 T3c Tümör gros olarak diyafragma üstünde 
v.cava’ya yayılmış veya v.cava duvarını tutmuş 
T4 Tümör Gerota’yı aşmış, aynı taraf adrenali 
tutmuş 

N - Rejyonel lenf nodları

NX Rejyonel lenf nodları değerlendirilemez 
N0 Rejyonel lenf nodu metastazı yok
N1 Rejyonel lenf nodu metastazı var

M – Uzak metastaz

M0 Uzak metastaz yok
M1 Uzak metastaz var

TNM Evre Gruplamaları

Evre I T1 N0 M0
Evre II T2 N0 M0
Evre III T3 N0 M0
Evre IV T1, T2, T3 N1 M0
 T4 Herhangi N, M0
 Herhangi T, Herhangi N, M1
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Günümüzde ultrasonografi (USG) ve bilgisa-
yarlı tomografi (BT) gibi görüntüleme yön-
temlerinin daha sık kullanılmasıyla insidental 
olarak tanı konan böbrek tümörlerinde artış 
saptanmıştır. Bu tümörler genelde daha küçük 
boyutta ve erken evrededirler; bu tümörlerin 
bir kısmına nefron koruyucu cerrahi (NKC) uy-
gulanabilmektedir. NKC yapılamayacak lokalize 
böbrek tümörlerinde, radikal nefrektomi (RN) 
hastaya kür şansı tanımaktadır. Bazı durumlar-
da ise metastatik veya lokal-ileri hastalıkta tü-
mör yükünü azaltmak (sitoredüktif ) amacıyla 
RN uygulanmaktadır.
 Tarihsel açıdan bakılacak olursa ilk planlı 
nefrektomi 147 yıl önce, 1869 yılında üretero-
vajinal fistül tedavisi amacıyla Gustav Simon 
tarafından yapılmıştır. Simon insan üzerinde 
nefrektomi yapmadan önce 30 köpek üzerin-
de nefrektomi yapmış ve hayvanların sağlıklı 
olarak yaşamlarına devam ettiğini gözlemle-
miştir. Ardından 1869 yılında, gözlemcilerin 
önünde lumbar insizyonla, 40 dakika süren 
operyasonla nefrektomiyi başarılı şekilde ta-
mamlamıştır. 1903 yılında Greogoire, böbrek 
tümörü olan vakada çevre yağlı doku ve lenf 
nodlarıyla birilikte böbreği en blok çıkararak 
günümüzdeki modern radikal (perifasyal) nef-

rektomiyi tanımlamıştır. Robson 1963 yılında 
yayınladığı 62 vaka serisiyle modern radikal 
nefrektominin gelişmesine katkı sağlamış-
tır. İlk laparoskopik RN ise 1991 yılında Ralph 
Clayman ve ekibi tarafından St. Louis’te yapıl-
mıştır. Operasyon 7 saat sürmüş, sağ böbrek 
ve 3 cm boyuttaki tümör başarılı şekilde vü-
cuttan çıkartılmıştır. 
 Klasik böbrek tümörü triadı olan yan ağrısı, 
hematüri ve palpabl abdominal kitle günümüz-
de nadiren görülmektedir. Böbrek tümörleri 
sıklıkla insidental olarak tanı almaktadır. Kont-
rast alerjisi olmayan hastalarda yapılan BT’de 
15 Hounsfield üniteden fazla kontrastlanma 
gösteren kitleler aksi ispat edilinceye kadar re-
nal hücreli kanser (RHK) olarak düşünülmelidir 
(Şekil 1). RN operasyonundan önce tümörün 
boyutu, yayılımı, vasküler yapılar ve toplayıcı 
sistem ile ilişkisi ayrıca lenf nodları uygun gö-
rüntüleme yöntemiyle (BT veya manyetik rezo-
nans görüntüleme) incelenmelidir. Renal arte-
riogafinin renal vaküler hastalıklar dışında tanı 
koymada limitli rolü vardır. Son 10 yıl içerisinde 
operasyon kompleksitesini, peri ve postopera-
tif morbiditeyi belirlemek amacıyla renal tümör 
kompleksitesi skorlama sistemleri (RENAL, PA-
DUA, c-index, ABC) kullanılmaya başlamıştır. Bu 

Uğur BOYLU, Ahmet BİNDAYI
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RADİKAL NEFREKTOMİYE 
PREOPERATİF HAZIRLIK

Tüm renal cerrahilerde olduğu gibi hastanın 
renal fonksiyonlarının operasyon öncesi de-
ğerlendirilmesi gereklidir. Rutin olarak idrar 
analizi, idrar kültürü ve serum kreatininine (Kr) 
bakılmalıdır. Hastaların renal fonksiyonları glo-
merüler filtrasyon hızıyla (GFH) belirlenmelidir. 
Bu amaçla “Modification of Diet in Renal Disea-
se Study” (MDRDS) denklemi kullanılabilir. 

GFH (mL/dk/1.73 m2) = 186 x (Serum Kreati-
nin)−1.154 x (Yaş)−0.203

 
x (0.742 eğer kadınsa) 

GFH, 60 mL/dk’nın altında olan hastalar posto-
peratif hemo/periton diyalizi alabilmesi açısın-
dan risk altındadır. Lokal ileri veya metastatik 
hastalık düşünülüyorsa (Stau�er Sendromu’nu 
dışlamak amacıyla) karaciğer fonksiyon ve koa-
gülasyon testleri ile hasta değerlendirilmelidir. 
 Preoperatif antibiyotik profilaksisi radikal 
nefrektomi operasyonu öncesi yara yeri enfek-
siyonu ve kateter ilişkili enfeksiyonu korumak 
amacıyla 2. veya 3. kuşak sefalosporinlerle tek 
doz olarak uygulanmalıdır. 
 Açık veya laparoskopik RN öncesi mekanik 
barsak temizliği yapılması önerilmemektedir. 
Fakat cerrahın kişisel tecrübesine bağlı olarak 
ileri derece lokal invaziv tümörü bulunanlarda 
uygulanabilir. Laparoskopik RN öncesi yapılan 
mekanik barsak temizliğinin operasyon süre-
si, hastanede kalış süresi ve komplikasyonları 
azaltıcı etkisi bulunmamaktadır. 

İPSİLATERAL ADRENALEKTOMİ VE 
LENF NODU DİSEKSİYONU

İpsilateral adrenalektomi endikasyonları; tümö-
rün di�üz olarak adrenali invaze etmesi, büyük 
boyuttaki tümörler (>10 cm), tümör trombüsü, 
lenfadenopati, bölgesel metastaz veya preope-
ratif görüntülemede adrenal kitlenin olmasıdır. 
Bu durumlar dışında rutin adrenalektominin 

sistemler özellikle NKC’de cerrahın preopertif 
kompleksiteyi anlamasına yardımcı olsa da RN 
planlanan hastalarda da kullanılmaktadır. 

RADİKAL NEFREKTOMİ  
ÖNCESİ PERKÜTAN  
BİYOPSİNİN YERİ

Potansiyel metastatik hastalığı düşündürecek 
başka bir malignensi bulunması, infiltratif gö-
rünüm sergileyen ve lenfoma düşündüren va-
kalar, perkütan müdahalelerle (radyofrekans 
ablasyon veya kriyoterapi) tedavi edilecek 
hastalarda, sistemik tedavi alacak inoperatif 
hastalarda ve bilateral renal tümörü olan hasta-
larda perkütan biyopsi düşünülebilir. Perkütan 
biyopsi USG veya BT görüntülemesi altında, 
potansiyel bir tümör yayılımını önlemek için 
ko-aksiyel teknikle yapılmalıdır.

Perkütan biyopsi endikasyonları
• Metastatik tümör şüphesi
• Lenfoma düşündüren radyolojik görünüm
• Sistemik tedavi alacak inop hastalar
• Bilateral tümör varlığı
• Ablatif yöntemler uygulanacak küçük renal 

kitleler

Şekil 1. Bilgisayarlı Tomografi’de kontrast tutan sol renal 
kitle (Ümraniye Eğitim ve Araştırma Hastanesi Üroloji Kli-
niği Arşivinden)

EK LLER 

ekil 1: Bilgisayarl Tomografi’de kontrast tutan sol renal kitle (Ümraniye E itim ve 
Ara trma Hastanesi Üroloji Klini i Ar ivinden) 

 

 

ekil 2: Sol anterior subkostal yakla m (Ümraniye E itim ve Ara trma Hastanesi Üroloji 
Klini i Ar ivinden) 
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rumak için el bilekleri çok fazla traksiyona alın-
mamalıdır. Baskı noktaları (oksipit, sırtın dorsa-
li, sakrum ve ayakların dorsali) silikon ped veya 
cerrahi örtü yardımıyla korunmalıdır. 
 İpsilateral 10. kostanın altından yapılan 
12-15 cm insizyonla cilt, cilt altı ve kaslar insi-
ze edilir ve periton açılarak batına girilir. Çok 
büyük veya vasküler trombüs olan tümörlerde 
bu insizyon bilateral olarak (Chevron insiyonu) 
yapılabilir. Bookwalter veya Balfour ekartör 
yardımıyla sağda karaciğer ve çıkan kolon sol-
da ise inen kolon ekarte edilir. Eğer çalışılacak 
cerrahi alanı genişletmek istenirse avasküler 
sağ trianguler ligaman kesilebilir. Toldt hattın-
dan posterior parietal periton, common iliak 
arterden (pelvis) sağda hepatik solda ise sple-
nik �eksuraya kadar insize edilir. Anterior renal 
fasya ve kolonun mezenterinin arası diseke 
edilerek anterior pararenal boşluk oluşturulur. 
İntraabdominal tümör yayılımını engellemek 
ve cerrahi kürü sağlayabilmek adına renal fas-
yanın bütünlüğü bozulmamalıdır (Şekil 3).
 Sağda hepatik �eksura mobilize edildikten 
sonra duodenum Kocher manevrası (duode-
numun künt veya keskin diseksiyonla mediali-
ze edilmesi) ile mobilize edilir. Özellikle medial 
lokalizasyonu olan tümörlerde bu diseksiyon 
çok dikkatli uygulanmalıdır. Duodenumun 

sağ kalıma katkısı gösterilmemiştir. Tümör bo-
yutunun adrenal invazyonu için prediktif bir 
faktör olduğu, fakat üst pol tümörlerinin olma-
dığı gösterilmiştir..
 Rejyonel lenf nodu diseksiyonu (LND) en-
dikasyonları; görüntülemede büyümüş lenf 
nodlarının görülmesi, metastatik hastalık için 
yapılan sitoredüktif cerrahi, 10 cm’den büyük 
tümörler, nefrektomi öncesi biyopsi alınıp ve 
Fuhrman derecesi >3 ve sarkomatoid histoloji 
gözlenmesi, görüntülemede tümör nekrozu ol-
ması, ekstrarenal tümöral yayılım, tümör trom-
büsü ve komşu organlara yayılımdır. Klinik N0 
olan hastalarda lenf nodu yayılım oranı yaklaşık 
%4’tür. 

OPERATİF TEKNİK

Anterior Subkostal / Bilateral 
Anterior Subkostal Yaklaşım 
(Chevron İnsizyonu)

Hasta supin pozisyona alınır ve hastanın altına 
lumbar bölgesini eleve edip hiperlordozu sağ-
lamak amacıyla sarılmış cerrahi örtü yerleştirilir 
(Şekil 2). Fakat aşırı hiperlordoz vasküler yapı-
ları komprese edebileceğinden kaçınılmalıdır. 
İpsilateral kol 90 derece abduksiyona alınarak 
havaya asılır. Ulnar sinir hasarından hastayı ko-

EK LLER 

ekil 1: Bilgisayarl Tomografi’de kontrast tutan sol renal kitle (Ümraniye E itim ve 
Ara trma Hastanesi Üroloji Klini i Ar ivinden) 

 

 

ekil 2: Sol anterior subkostal yakla m (Ümraniye E itim ve Ara trma Hastanesi Üroloji 
Klini i Ar ivinden) 

 

Şekil 2. Sol anterior subkostal yak-
laşım (Ümraniye Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi Üroloji Kliniği Arşivinden)
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yardımıyla tutulur ve sütür veya cerrahi klip 
kullanılarak kontrol edilebilir.
 Belirgin hiler lenfadenopati olduğu durum-
larda renal arter ve ven separe olarak kontrol 
edilemeyebilir. Bu durumda renal hilum en 
bloc olarak bağlanabilir. Vasküler pedikül künt 
olarak diseke edildikten sonra Satinsky klemp 
gibi açılı vasükler klemp veya renal pedikül 
klempleriyle tutulur. İlk klemp vasküler pedi-
külün el ile kontrolünden sonra pedikülün en 
distaline yerleştirilir. İkinci klemp biraz daha 
proksimale, üçüncü klemp ise renal parankime 
en yakın seviyeye yerleştirilir. Pedikül ikinci ve 
üçüncü klempler arasından kesilir. İlk klempin 
altından 0 numara ipek yardımıyla pedikül bağ-
lanır. Ardından ayni işlem bir kez daha tekrarla-
nır ve pedikülün açık kısmı iğneli 0/0 veya 2/0 
ipekle sütüre edilir. 
 Renal vasküler pedikülün kontrolünün kay-
bolması durumunda dikkatli ve sakin olunma-
lıdır. Anestezi uzmanı bilgilendirilmeli, hastaya 
verilen sıvı arttırılmalı ve kan transfüzyonuna 
hazırlanılmalıdır. Spanç veya parmak ucu ile 
kompresyon yapılmalıdır. Eğer yeterli hemos-
taz sağlanamaz ise aortaya veya VKİ’a da bas-
kı uygulanabilir. Ardından cerrahi alan iki adet 
aspiratör ile temizlenerek vasküler pedikül 
bulunarak klemplenir. Avülsiye veya lasere ol-
muş renal ven, gonadal ven veya lumbar venin 

mobilizasyonunda sonra vena kava inferior 
(VKİ) gözlenir. VKİ anterioru nazikçe diseke 
edilerek sağ renal ven ve gonadal ven gözle-
nir. Hiler diseksiyonun zor olduğu durumlar-
da sağ renal arter interaortokaval alan diseke 
edilerek aortadan çıktığı yerde de bulunabilir. 
Solda ise pankreas kuyruğuna hasar verme-
meye özen gösterilerek renokolik ligaman 
kesilir. Aortanın anterior yüzü kılavuz olarak 
alınarak renal ven bulunur (Şekil 4). Solda 
renal arter genellikle renal venin posterior ve 
kranialinde bulunur. 
 Böbreğin alt polü mobilize edildikten son-
ra üreter ve gonadal ven bulunur. Sol gonadal 
ven takip edilerek sol renal vene de ulaşılabilir. 
Tümörün boyutu ve yerine göre cerrah gona-
dal veni intakt bırakabilir veya transekte ede-
bilir. Renal ven palpe edilerek trombüs varlığı 
araştırılmalıdır. Üreter kesilerek 2/0 ipek ile iki 
kez bağlanır ve böbreğin alt polu tamamen ser-
bestleştirilir. Renal arter 0/0 ve 2/0 ipek sütürle 
veya cerrahi kliple ligate edilir ve diseksiyon 
makasıyla kesilir. Renal arter kontrol edildikten 
sonra böbreğin boyutu küçülecek ve renal hi-
lum ile üst pol diseksiyonu kolaylaşacaktır. Sağ 
renal ven 0/0 ve 2/0 ipek ile iki kez bağlandık-
tan sonra kesilir. Renal ven kesilirken özellikle 
lumbar venlere dikkat edilmelidir. Eğer lumbar 
venler avülsiye olmuş ise right-angle klemp 

ekil 3: Sol renal kitle (renal fasyann bütünlü ü korunmu ) (Ümraniye E itim ve Ara trma 
Hastanesi Üroloji Klini i Ar ivinden) 

 

 

ekil 4: Aorta ve sol renal ven ili kisi (Ümraniye E itim ve Ara trma Hastanesi Üroloji 
Klini i Ar ivinden) 

 

 

ekil 3: Sol renal kitle (renal fasyann bütünlü ü korunmu ) (Ümraniye E itim ve Ara trma 
Hastanesi Üroloji Klini i Ar ivinden) 

 

 

ekil 4: Aorta ve sol renal ven ili kisi (Ümraniye E itim ve Ara trma Hastanesi Üroloji 
Klini i Ar ivinden) 

 

 

Şekil 3. Sol renal kitle (renal fasyanın bütünlüğü korun-
muş) (Ümraniye Eğitim ve Araştırma Hastanesi Üroloji 
Kliniği Arşivinden)

Şekil 4. Aorta ve sol renal ven ilişkisi (Ümraniye Eğitim 
ve Araştırma Hastanesi Üroloji Kliniği Arşivinden)



8  Adım Adım Radikal Nefrektomi 69

ile ligate edilebilir. Renal arter bulunarak 0/0 
veya 2/0 ipek ile iki kez bağlanarak kesilir. Renal 
arter kesildikten sonra renal ven dekomprese 
olacaktır. Eğer olmaz ise aksesuar renal arter 
araştırması yapılmalıdır. Ardından renal ven 0/0 
veya 2/0 ipek ile iki kez bağlandıktan sonra ke-
silir. Böbrek renal fasyanın dışından tamamen 
mobilize edildikten sonra üreter bulunarak ke-
silir. Böbreğin üst polu havalandırılarak adrenal 
lateralden mediale doğru böbreğin üzerinden 
diseke edilir. Eğer adrenelektomi endikasyonu 
varsa adrenal arter bulunarak kesilir ve adrenal 
bağlantılarından kliplenerek veya bağlanarak 
diseke edilir. 

Renal Kitlelerde Lenfadenektomi 

Sağ renal kitleler parakaval, prekaval, retrokaval 
ve interaortokaval lenf nodlarına drene olur. Di-
seksiyon için right-angle klemp ve elektrokoter 
kullanılmalıdır. Diyaframın altından başlanarak 
VKİ bifurkasyosuna kadar lenfatik doku çıkarıl-
malıdır. Sağ gonadal veni avülsiye olmaktan ko-
rumak amacıyla 2/0 ipek kullanılarak bağlanır. 
Lenfatik dokunun diseksiyonu VKİ lateral sınırın-
dan (parakaval) başlanır. Lumbar dalları belirle-
mek amacıyla VKİ nazikçe kaldırılabilir. Lumbar 
venler 3/0 ipek ile ligate edilir. Lenfatik kanallar 
renal venin altında kliplenerek ligate edilir. Len-
fatik ve şilöz akım sisterna şili ve torasik kanallar 
vasıtasıyla taşındığı için özellikle sağda lenfatik 
kanallar ligate edilirken dikkat edilmelidir. Düz-
gün kontrol edilmezse şilöz asit ile sonuçlana-
caktır. Ardından VKİ tampon monte yardımıyla 
mediale doğru ekarte edilerek retrokaval bölge-
nin diseksiyonu yapılır. Aortanın ön yüzeyindeki 
nodal doku ayrılarak sol renal venin üst sınırına 
kadar diseke edilir. VKİ medial sınırına kadar di-
seksiyon devam edilerek aortokaval alan ortak 
iliak damarlara kadar temizlenir.
 Sol renal kitlelerde aortanın anteromedia-
lindeki lenf dokusu kliplenerek kesilir ve latera-
lize edilir. Ardından diseksiyon aorta üzerinden 

sebep olduğu VKİ yaralanmalarında parmak 
ucuyla baskı yapılır ve klemp ile yaralanan seg-
ment tutulur. Onarım için poliprolen (Prolen) 
sütür kullanılmalıdır. VKİ için 3/0 veya 4/0, aorta 
için ise 4/0 veya 5/0 sütürler kullanılabilir. 

Flank Yaklaşım

Flank yaklaşım 3 farklı insizyon ile yapılabilir: 
on birinci kosta, on ikinci kosta ve subkostal. 
Subkostal yaklaşım nadiren uygulanmaktadır 
çünkü renal hiluma ve üst retroperitona opti-
mal kontrolü sağlamak zordur. Flank yaklaşı-
mın olumlu yönleri; insizyonun küçük olma-
sından dolayı morbiditenin azalması, ve renal 
pediküle hem anteriordan (anterior pararenal 
boşluk) hem de posteriordan (posterior para-
renal boşluk) yaklaşılabilmesidir. Çoğu zaman 
kosta kesilmesine gerek kalmaz. Eksternal, in-
ternal interkostal kaslar, subkostal kas, serratus 
posterior kası ve kostotransvers ligaman gibi 
interkostal yapılar transekte edilerek kostanın 
kesilmemesi sağlanabilir. 
 Hasta lateral dekübit pozisyona alınarak 
operasyon masası hastanın �ank bölgesi gergin 
olacak şekilde �eksiyona getirilir. İnsizyon 12. 
kostanın uç sınırının 3-4 cm uzağından başlana-
rak yaklaşık 10 cm anteromediale doğru uzatı-
lır. Plevra ve interkostal sinirleri koruyarak inter-
kostal kaslar transekte edilir. Eğer gerekirse 11. 
veya 12. kostanın uç kısmı kesilebilir. Pararenal 
alan el yardımıyla künt olarak serbestlendikten 
sonra Bookwalter, Finochietto veya Omni-Tract 
gibi otomatik ekartörler kullanılabilir. Anterior 
pararenal boşluğu oluştururken periton ıslak 
spanç ile nazikçe mediale itilmelidir. Anterior 
renal fasya superiora doğru diseke edilerek 
renal ven bulunur. Right-angle klemp kullanı-
larak renal vene damar loop’u yerleştirilir. Re-
nal ven elle tümör trombüsünü araştırmak için 
palpe edilir. Özellikle solda renal vene dökülen 
lumbar gonadal ve adrenal venler bulunarak, 
hemorajiye sebep olmaması amacıyla 3-0 ipek 
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kranialde süperior mezenterik artere kadar, 
kaudalde ise aort bifurkasyosuna kadar devam 
edilir. Aortanın anterior ve lateral yüzleri temiz-
lendikten sonra asistan aortayı eleve eder ve 
lumbal arterler 3/0 ipek ile bağlanarak kesilir. 
Ardından aorta medialize edilerek anterior 
longitudinal vertebral ligaman ve aorta ara-
sındaki lenf nodları (retroaortik) rezeke edilir. 
Preoperatif görüntülemede tanımlanmış veya 
operasyon esnasında palpabl lenf nodu varsa 
interaortokaval nodlar da diseke edilebilir.
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1. Giriş

 Parsiyel nefrektomi (PN) planlanmış bir şekilde 
ilk kez 1870 yılında Gustav Simon tarafından 
yapılmıştır. Bir renal tümör (anjiyosarkom) için 
PN ise ilk kez 1887 yılında Vincenz Czerny ta-
rafından uygulanmıştır. Bu dönemde birçok 
hasta peroperatif ve postoperatif kan kaybı, 
enfeksiyon, üremi gibi nedenler ile kaybedilmiş 
ve operasyonun mortalitesinin yüksek olması 
sebebi ile popülerliğini zamanla kaybetmiştir. 
Sonraki yıllarda antisepsi ve antibiyotiklerin 
kullanımı, cerrahi tekniğin ilerlemesi neticesin-
de cerrahi sonrası %50’leri bulan ölüm oranları 
azalmıştır. Sağlam karşı böbreği olan hastalara 
uygulanan total nefrektomi sonrası birçok has-
tanın tek böbrekle yaşamakta sıkıntı çekme-
diği görülmüş ve böbrek kitlelerinde cerrahi 
tedavi olarak total nefrektomi yaygınlaşmıştır. 
Ancak 1950’lerde Vermooten, böbrek ile ilgili 
yapılan patolojik çalışmaları ve otopsi seri-
lerini incelediğinde özellikle küçük kitlelerin 
kapsülü aşmadığını, invaziv olmadığını ve çok 
azının metastaz yaptığını farketmiş ve kitlenin 
bir miktar sağlam parankim ile beraber çıkarıl-
masının renal malign tümörlerin tedavisinde 
uygulanabileceğini iddia etmiştir. Ancak genel 

anlamda üroloji camiasında bu fikir çok kabul 
görmemiştir. Bir yüzyıldan uzun süre renal kit-
lelerin temel cerrahi tedavisi  radikal nefrektomi 
(RN) olmuştur.
 Cerrahi teknik ve teknolojik gelişmeler 
nefron koruyucu cerrahiye (NKC) olan ilgiyi 
artırmıştır. Önceleri PN endikasyonları, RN 
sonrasında hastanın anefrik kalması (soliter 
böbrekte kitle, bilateral böbrek kitlesi gibi) 
ya da kalan böbrekte hastayı diyalize bağımlı 
hale getirebilecek hastalıkların bulunması gibi 
durumlar ile kısıtlıydı (Tablo 1.1). Günümüzde 
sağlam karşı böbrekli hastalarda dahi T1a kli-
nik evredeki (< 4 cm) renal hücreli kanserlerin 
altın standart tedavisi PN’dir. Hatta lokalize tü-

Muhammed Ersagun ARSLAN, Ali Fuat ATMACA

9Adım Adım Parsiyel 
Nefrektomi

TABLO 1. PN’nin Geleneksel Endikasyonları

Bilateral	RHK	saptanması

Soliter	böbrekte	RHK	veya	karşı	böbreğin	atrofi	k	olması

Unilateral	RHK	ve	karşı	böbrekte:
•	 Renal	arter	stenozu
•	 Hidronefroz
•	 Kr.	Piyelonefrit
•	 Veziko-üreteral	refl	ü
•	 Taş	hastalığı
•	 DM
•	 Nefroskleroz
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Huang ve arkadaşlarının 2009’daki çalışmasın-
da T1-2 evre, <5 cm böbrek kitlesi saptanan ve 
karşı böbreğin normal olduğu hastalarda orta-
lama 9,3 yıllık takipte RN ve PN sonrası kanser 
spesifik sağkalım (KSS) oranları sırasıyla %98,5 
ve %97 olarak bulunmuştur. Yine Van Popel ve 
arkadaşlarının 2011 tarihli prospektif ve rando-
mize faz 3 çalışmasında <5cm RHK’lerde RN ve 
PN karşılaştırılmış ve genel sağkalım açısından 
fark bulunmamıştır. KSS sağkalım bakımından 
4-7 cm çaplı tümörlerde de RN ve PN arasında 
fark bulunmamıştır. Laparoskopik cerrahi için 
yapılmış çalışmalarda da laparoskopik RN ve 
laparoskopik PN arasında genel sağkalım, KSS 
ve nükssüz sağkalım açısından fark bulunama-
mıştır. Yani açık ya da minimal invaziv olmasına 
bakılmadan PN, RN ile benzer ve oldukça iyi 
onkolojik sonuçlar sağlamaktadır. Onkolojik 
sonuçlarda denk olmalarına rağmen böbrek 
fonksiyonlarının korunması adına PN’nin çok 
açık ve anlaşılabilir olarak daha üstün fonk-
siyonel sonuçlar sunduğu ortadadır. 4-7 cm 
çaplı RHK’lerde açık PN ve laparoskopik RN’yi 
karşılaştıran bir çalışmada cerrahiden 3 ay son-
ra serum kreatinin seviyelerindeki artış PN’de 
anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur. Diğer 
perioperatif sonuçlara bakıldığında, PN ile RN 
arasında hastanede kalış süresi, kan transfüz-
yonları ve ortalama kan kaybı açısından istatik-
sel anlamlı fark yoktur. Operasyon süresini açık 
PN için RN’ye göre daha uzun bulan çalışmalar 
olsa da benzer bulunan çalışmalar da mevcut-
tur.

3. PN Tekniklerinin Karşılaştırılması

PN teknikleri karşılaştırıldığında birinin diğe-
rine bariz olarak üstün olduğunu gösteren bir 
bulgu yoktur. Tecrübeli merkezlerde laparos-
kopik ve açık PN operasyonlarını karşılaştıran 
çalışmalarda progresyonsuz sağkalım ve ge-
nel sağkalım açısından fark bulunamamıştır. 
Ortalama kan kaybı laparoskopik PN’de daha 

mör olması şartı ile T1b-T2 kitlelerde de şartlar 
uygunsa PN’nin öncelikli olarak uygulanması 
önerilmektedir. Renal hücreli karsinom (RHK) 
ile ilgili güncel Avrupa Üroloji Derneği (EAU) 
kılavuzu, tümör lokalize olduğu sürece, eğer 
hasta ve tümörün nitelikleri müsaade ediyorsa 
RN yerine PN’nin tercih edilmesini önermekte-
dir.
 Artık günümüzde lokalize böbrek tümörle-
rinin tedavisinde NKC uygulanmasına engel bir 
durum yoksa önerilen tedavi seçeneğidir. 
 NKC kontrendikasyonları;

•	 Lokal olarak ilerlemiş tümörler, metas-
taz ve damarlarda tümör trombüsü ol-
ması

•	 Parsiyel rezeksiyon sonrası böbreğin 
%20’sinden daha azının kalması (son 
dönem böbrek yetmezliğine engel ola-
bilecek miktardan az)

•	 Tümörün konumunun (hiler yerleşimli 
tümör gibi) parsiyel rezeksiyonu engel-
lemesidir.

 Bu durumlar mevcut değilse öncelikle NKC 
düşünülmelidir. 

2. PN ve RN karşılaştırma

Lokalize böbrek tümörlerin tedavisinde PN ve 
RN onkolojik ve fonksiyonel sonuçlar açısın-
dan karşılaştırıldığında PN en azından benzer 
sonuçlar vermektedir. Hatta bazı sonuçlar açı-
sından daha üstün bulunmuştur. Zorunlu en-
dikasyonlarla yapılan PN’lerde lokal rekürrens 
oranı %3-5 arasında iken, T1a RHK’lerde elek-
tif yapılan PN’de lokal rekürrens oranı %1-2 
civarında ve kansersiz sağkalım oranı %90’ın 
üzerinde bulunmuştur. Lokal nükslerin birço-
ğunun tümör yatağından uzak olduğu, çoğun-
lukla tespit edilememiş mikroskobik multifokal 
RHK’e bağlı olduğu saptanmıştır. Parsiyel nef-
rektomi sonrası %1-2 ihtimalle karşı böbrekte 
RHK ortaya çıkabilir. Bu sebeple PN yapılmış ol-
ması aslında bu hasta grubunun avantajı olur. 
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kaybı ve cerrahi sınır poziti�iği açısından ise 
sonuçlar benzerdir.

4. Açık Parsiyel Nefrektomi

Yakın zamana kadar açık cerrahi yöntem NKC 
için altın standart tedavi olarak görülmekteydi. 
Ancak yeni teknolojilerin ve cerrahi tekniğin 
gelişimi ile minimal invaziv yöntemlerin sonuç-
ları da karşılaştırılabilir düzeye gelmiş laparos-
kopik yöntemler oldukça rağbet görmeye baş-
lamıştır. Buna rağmen hâlâ açık cerrahi lokalize 
böbrek tümörlerinin tedavisinde çok büyük 
öneme sahiptir. 
 Açık PN için ameliyat öncesi standart hasta 
hazırlığı ve anestezi işlemleri uygulanır. Hastaya 
birkaç şekilde yaklaşılabilir. Flank pozisyonda 
ve �ank kesi ile veya supin pozisyonda anterior 
subkostal insizyonla böbrek açığa çıkarılabilir 
(Resim 1). 
 Böbrek ekspoze hale geldikten sonra Ge-
rota fasyası sadece tümör üzerinde bırakılacak 
şekilde böbrekten ayrılır. Bu sırada özellikle alt 
polü açığa çıkarırken üretere zarar vermekten 
kaçınılmalı, dikkatli diseksiyon yapılmalıdır. Bu 
aşamada tümörün haricindeki böbrek yüzeyi 
de incelenmeli ve görüntüleme yöntemlerinde 
atlanılmış olabilecek başka tümörler açısından 
dikkatle gözden geçirilmelidir (Resim 2). 
 Subkortikal bir tümör olduğu yönünde bir 
şüphe yahut radyolojik bulgu varsa ve tümörün 
yeri saptanamıyorsa peroperatif ultrasonografi 
de yapılabilir. Kitlenin etrafındaki rezeksiyo-
nun yapılacağı sınırda parankim kitleye 5-10 
mm mesafede, koter ile çepeçevre ve aralık-
lı olarak işaretlenir (Resim 3). Renal pedikül 
serbestlenerek renal arter ve ven ortaya çıka-
rılır. Renal arter ve ven nylon tape ile asılarak 
klemplenmeye hazır hale getirilir (Resim 4). 
Küçük boyutlu tümörlerde arter klemplenme-
den, böbreğe başparmak ve işaret parmakları 
arasında tutarak uygulanan manuel bası ya da 
bir Satinsky klemp yardımıyla uygulanan bası 

düşük, postoperatif mortalite, derin ven trom-
bozu ve pulmoner emboli ihtimali ise iki teknik 
açısından benzerdir. Operasyon süresi ve sıcak 
iskemi süresi açık operasyonda daha kısa bu-
lunmuştur. Her ne kadar kalan parankimin se-
lameti açısından kısa iskemi süresi önemli olsa 
da literatürdeki çalışmalarda PN sonrası böbrek 
fonksiyonlarının korunmasında en önemli fak-
törün korunan nefron miktarı olduğu görül-
müştür. Sıcak iskemi süresi 25 dakikanın altında 
olduğu sürece böbrek fonksiyonlarını muha-
faza etmek açısından nefron miktarının daha 
önemli olduğu söylenebilir. Bu sebeple cerrahi 
teknikten bağımsız olarak sıcak iskemi süresi 
minimal düzeyde tutulmalı, işlemin uzama ih-
timali varsa hipotermi uygulanmalıdır. Özellikle 
zor, uğraştırıcı, zaman alacak vakalarda, soliter 
böbrek varsa veya halihazırda kronik böbrek 
hastalığı bulunuyorsa, azami sayıda nefronu 
koruyabilmek adına hipotermi uygulanması 
önerilir. Eğer yeterli miktarda nefron korun-
mazsa (özellikle de soliter böbrekli hastalarda) 
kalan böbrek dokusunun uzun dönemde glo-
merüler hiperfiltrasyon hasarı sebebiyle zarar 
görme ihtimali mevcuttur. Hiperfiltrasyon se-
bebiyle önce proteinüri sonra fokal segmental 
glomerüloskleroz ve nihayet son dönem kronik 
böbrek yetmezliği gelişebilir.
 Muramaki ve arkadaşlarının 2013’teki çalış-
masında cerrahi tekniğin postoperatif kronik 
böbrek hastalığı açısından bağımsız bir belirle-
yici faktör olmadığı sonucu çıkmıştır. Laparos-
kopik yöntemin retroperitoneal yahut trans-
peritoneal olmasının da perioperatif sonuçlar 
açısından bir üstünlüğü yoktur. Robotik ve la-
paroskopik PN vakalarını karşılaştıran prospek-
tif non-randomize bir çalışmada, robotik yönte-
min laparoskopik yönteme göre iskemi süresi, 
açık veya radikal cerrahiye dönüş, glomerül filt-
rasyon hızı (GFR)’de azalma ve hastanede kalış 
süresi açısından daha üstün olduğu görülmüş-
tür. Komplikasyonlar, postoperatif serum kre-
atinin düzeyi, operasyon süresi, tahmini kan 
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tedir. İskemi süresini uzatacak durumlarda veya 
soliter böbrek gibi parankimin maksimum ko-
runması gerekecek vakalarda tercihen soğuk 
uygulama yapılması da düşünülebilir. Sıcak 
iskemi süresi 20 dk’nın, soğuk iskemi süresi ise 
35 dk’nın altında olmalıdır. Soğuk iskemi için 
böbrek plastik bir torbanın içine yerleştirilerek 
damarların klemplenmesinin ardından üzerine 
buz parçaları konur ve 15 dk boyunca bekle-
nerek yaklaşık 20 ºC ye kadar soğutulur. Sıcak 

ile lokal iskemi sağlanabilir. Tümör daha büyük-
se veya daha zorlu bir vakaysa artere ve vene 
“bulldog” klemp veya pediküle satinsky klemp 
yerleştirilebilir. Tümörün olduğu alana yönle-
nen arter dalının selektif olarak klemplenmesi 
de son dönemde popülerliği artmış bir uygula-
madır.
 Bu şekilde böbrekte global bir iskemiden 
ziyade kitlenin olduğu alan iskemik kaldığı için 
sağlam parankimin korunması sağlanabilmek-

Resim 1. Flank pozisyon verilmesi

 

Resim 1. Flank pozisyon verilmesi 
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olup olmadığı, makroskopik olarak incelenebi-
lir (Resim 5). 
 Bu aşamada tümör tabanından da frozen 
inceleme için ayrıca örnek gönderilebilir. Re-
zeksiyon alanında 4-0 absorbable künt iğneli 
sütür kullanılarak kanama kontrolü sağlanır ve 
damarlar bağlanır. Eğer toplayıcı sistemde sap-
tanan bir açıklık varsa aynı sütürle direk onarı-
labilir; ancak defekt büyükse buradan pelvis ve 
üretere yönlendirilen bir kılavuz tel üzerinden 

veya soğuk iskemi uygulanmadan yaklaşık 15 
dk önce IV furosemid ve mannitol verilme-
si postoperatif akut böbrek yetmezliği riskini 
azaltacaktır. Daha sonra koter ile işaretlenen 
alan Metzenbaum makas ile künt ve keskin 
olarak diseke edilerek kitle bir miktar sağlam 
parankim ile birlikte eksize edilir. Kitle çıkarıl-
dıktan sonra insize edilerek kapsülün sağlam 

Resim 2. Sağ böbrek üst polde ekspoze edilen kitle ve 
kitleye komşu çeperi eksize edilen kist

Resim 3. Tümör çevresi koter ile aralıklı işaretlenir. 

Resim 4. Renal arterin klempleme için hazırlanması ve 
nylon tape ile asılması

Resim 5. Tümör tabanında sağlam parankim dokusu ve 
çıkarılan tümör.
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Resim 3. Tümör çevresi koter ile aralkl i aretlenir.  

 

Resim 4. Renal arterin klempleme için hazrlanmas ve nylon tape ile aslmas 
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Resim 4. Renal arterin klempleme için hazrlanmas ve nylon tape ile aslmas 

 

Resim 5. Tümör tabannda sa lam parankim dokusu ve çkarlan tümör. 

 

 

 

Resim 6. Üst: Renorafi uygulanmas, Alt: Böbrek kapsülünün kapatlmas 
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Pararenal alana dren yerleştirilir ve işlem son-
landırılır.
 Postoperatif dönemde oluşabilecek komp-
likasyonlar üriner fistül, kanama ve böbrek 
yetmezliğidir. Üriner fistül genelde 1. hafta ci-
varında ortaya çıkar. Bu sebeple derin rezeksi-
yonlarda batın drenini en az 1 hafta tutmakta 
fayda vardır. Transüretral sonda hasta mobilize 
olduğunda çekilebilir. Eğer sonda çekildiğinde 
drenden gelen mayi miktarı artarsa bu mayi-
de kreatinin miktarına bakılır. Serum kreatinin 
seviyesinden yüksek saptanırsa üriner kaçak 
olduğu anlaşılır. Üriner fistül teşhis edildiğinde 
dren çekilmişse ve görüntüleme ile retrope-
ritoneal bir ürinom saptanırsa önce bir dren 
yerleştirilmeli ardından gerekirse retrograd 
piyelografi de çekerek, endoskopik olarak DJ 
stent uygulanmalı ve üriner sistemde basıncı 
azaltmak amaçlı transüretral bir foley sonda 
yerleştirilmelidir. Çoğu zaman bu şekilde bir 
müdahale ile düzelse de açık cerrahi ile onarım 
yapmak da gerekebilir. Kanama durumunda 
hemodinami stabil tutulmalı, kan transfüzyo-
nu, iv mayi replasmanı yapılmalıdır. Buna rağ-
men düzelme olmuyorsa anjiyografik selektif 

6 Fr DJ stent yerleştirilip daha sonra devam-
lı sütürlerle açıklık kapatılabilir. Eğer kitle çok 
büyükse ve bir polün tamamını kaplıyorsa 
hemi-nefrektomi de uygulanabilir. Bu durumda 
izlenecek aşamalar benzerdir; yalnız toplayıcı 
sistemin açılması muhtemeldir ve defekt dik-
katle kapatılıp daha önce bahsedildiği gibi bir 
DJ stent yerleştirilmesi gerekir. Peroperatif yer-
leştitirilen bu DJ stentler 4-6 hafta geçmeden 
alınmamalıdır. Kalan böbrek dokusunun %20
’nin altında olmaması uzun dönemde hiperfilt-
rasyon hasarını önlemek açısından önemlidir. 
Kitle çıkarılıp kanama kontrolü ve toplayıcı sis-
temin onarımı sağlandıktan sonra ortaya çıkan 
açıklık kapatılır. Bu alanı kapatırken rulo haline 
getirilmiş emilebilir hemostatlar (Surgicell®, Et-
hicon®) parankimal defektin içine ve defektin 
iki yanında kapsülün üzerinde uzunlamasına 
karşılıklı olarak konularak sütürlere destek ola-
rak kullanılır ve hemostazı sağlarlar. Kapsül 2-0 
künt iğneli absorbable özellikli matris sütürler-
le kapatılır (Resim 6-7).
 Kapsül kapatılmadan önce şüphe varsa 
arteryel klemp açılarak kanama olup olmadı-
ğı kontrol edilebilir; gerekirse tekrar kanama 
kontrolü için damarlar sütüre edilebilir. Kap-
sülün kapatılmasının ardından perirenal yağ 
doku tekrar böbrek üzerine örtülerek kapatılır. 

Resim 6. Üst: Renorafi uygulanması, Alt: Böbrek kapsü-
lünün kapatılması

Resim 7. Böbrek kapsülü üzerine emilebilir hemostat ru-
losunun yerleştirilmesi ve sütürlerle sabitlenmesi.

 

Resim 5. Tümör tabannda sa lam parankim dokusu ve çkarlan tümör. 
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Resim 8. Modifiye flank pozisyon 
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tında yapılır. Hastanın kardiyak ve pulmoner 
fonksiyonlarının yeterli olması gerekir; çünkü 
pnömo-peritoneum venöz dönüşü ve venti-
lasyonu etkileyebilir ve oluşabilecek hiperkarbi 
sebebiyle sıkıntılar yaşanabilir. Bu tarz hastalar-
da düşük basınçta çalışmak gerekir.

5.1 Transperitoneal LPN

En yaygın olarak kullanılan yöntem transperito-
neal yaklaşımdır; bu yöntemde anatomiye olan 
göz aşinalığı ve geniş çaplı çalışma alanı işleri 
kolaylaştırır. Operasyon �ank pozisyonda ope-
re edilecek tarafa 30-45 derece eğim verilerek 
yapılır (Resim 8). Bu eğim opere edilecek böb-
rekten barsakların uzaklaşmasını sağlayacaktır. 
 Derin ven trombozu profilaksisi için komp-
resyon sağlayan diz üstü anti-emboli çorapları-
nın giydirilmesi önerilir. 

5.1.1 Pnömo-peritoneum ve 
trokarların yerleştirilmesi:

İhtiyaca göre 3-5 arası port kullanılabilir. Önce 
operasyonun yapılacağı tarafta spina ilaca an-

arter embolizasyonu yapılabilir. Hala stabilize 
olmadıysa açık eksplorasyon gerekebilir.
 Soliter böbreğe uygulanan PN sonrası, kit-
leninin büyük olması, az miktarda parankim bı-
rakılması ve uzamış iskemi süresine bağlı olarak 
akut böbrek yetmezliği (ABY) gelişebilir. Bunun 
dışında daha nadir olarak toplayıcı sistemin tı-
kanması, ilaç toksisitesi, tromboz, vasküler bası 
ve torsiyona bağlı olarak da ABY gelişebilir. ABY 
çoğu zaman ılımlıdır ve destek tedavi ile ken-
diliğinden düzelir ancak hemodiyaliz ihtiyacı 
olabilir. Kalan parankimin az olması durumun-
da oluşacak hiperfiltrasyon hasarı da uzun dö-
nemde böbreğe hasar verip zamanla proteinüri 
ve nihayet böbrek yetmezliği gelişimine sebep 
olabilir.

5. Laparoskopik Parsiyel Nefrektomi 
(LPN)

NKC için çeşitli laparoskopik yöntemler kulla-
nılabilir. Transperitoneal, hand-assisted, ret-
roperitoneal, laparo-endoskopik single-site 
surgery (LESS) ve robotik cerrahi gibi yöntem-
ler kullanılmaktadır. İşlem genel anestezi al-

Resim 8. Modifiye �ank pozisyon.
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hasar verilebileceğinden dikkatli olunmalıdır. 
Kolon mediale çekilerek böbrek açığa çıkarılır.
 Sol tarafta ise Toldt hattında yine common 
iliak arterden başlayarak bu kez splenik �eksu-
raya dek insizyon yapılır ve insizyon phrenico-
kolik ve splenorenal ligamanlara dek mediale 
uzatılır. Kolon medialize edilir. Bu aşamada di-
yafram yaralanması açısından dikkatli olunma-
lıdır.

5.1.3 Renal hilusun hazırlanması ve 
üreter diseksiyonu

Üreterin renal arter ve venle beraber klempe 
edilme riskini ortadan kaldırmak için önce üre-
ter bulup serbestlenmelidir. Üreter psoas üze-
rinde tanımlanarak alt pole dek takip edilir. Bu 
sırada gonadal damarlarla da karşılaşılması çok 
muhtemeldir. Gonadal damarlar solda laterale 
sağda ise mediale çekilir. Renal hilusun diseksi-
yonu operasyonun en tehlikeli aşamalarından 
biridir. Damarların zarar görmesinin önlemek 
için diseksiyon çok nazik ve ihtiyatlı yapılma-
lıdır. Bu aşamada aspiratör ile künt diseksiyon 
yapılabilir. Solda gonadal ven, renal vene dö-
külmekte olup diseksiyonu engelleyecekse go-
nadal ven bağlanıp kesilmelidir.

5.1.4 Tümörün tanımlanması ve 
eksize edilmesi

Gerota tümörün üstünde bırakılıp diğer tüm 
alanlarda mümkün olduğunca böbrekten ayrı-
lır. Endofitik kitlelerin tespiti için ya da tümörün 
derin olduğu şüphesi varsa ultrason kullanılabi-
lir. Lezyonun etrafında kapsül çepeçevre koter-
le çizilerek eksizyon hattı belli edilir. Bu noktada 
ya enbloc olarak Satinsky klemp yardımı ile ya 
da arter ve ven ayrı ayrı Bulldog klempler vası-
tasıyla klemplenerek iskemi sağlanır. Küçük ve 
egzofitik tümörlerin damarlar klemplenmeden 
de eksize edilebilmektedir; ancak iskemi uygu-
lanması kanamayı azaltırken operasyon süresi 

terior superior’un (SIAS) 4 cm medial ve iki par-
mak 4 cm süperior kesiminden yahut aynı taraf 
midklaviküler hattın alt kadrana ulaştığı yerden 
Veress iğnesi ile giriş yapılır. Veress iğnesi peri-
tonu geçip batın içine ulaştığında (iki kez klik 
sesi duyulur) önce enjektör ile aspire edilir; kan 
ya da barsak içeriği gelmediyse enjektörle 2-3 
cc SF yollanır. Rahat zerk edilebiliyorsa işleme 
devam edilir ve Veress’in üzerinden damlatılan 
SF’in negatif basınçla rahatça ilerlediği ve veri-
len sıvıların geri gelmediği görülür. Daha sonra 
Veress iğnesine CO2 gazı bağlanarak 15-18 mm 
Hg’da pnömo-peritoneum oluşturulur. Abdo-
minal cerrahi öyküsü olan hastalarda veya ter-
cihen Hasson tekniği ile açık giriş de yapılabilir 
ve trokar yerleştirildikten sonra CO2 gazı bağ-
lanarak pnömoperitoneum sağlanır. Pnömo-
peritoneum sağlandıktan sonra buradan 10-12 
mm trokar yerleştirilir ve trokardan 30º optik ile 
girilerek inspeksiyon yapılır. Veress ile giriş ya-
pılmışsa iğne giriş alanı olası yaralanmalar açı-
sından dikkatle incelenmelidir. Bundan sonraki 
trokarlar direk görüş altında girilir. 10-12 mm 
bir trokar rektus kasının lateraline 12. kot hiza-
sından, 10-12 mm bir trokar umblikusa ve rek-
tusun kostal ark ile birleştiği noktaya da 5-10 
mm trokar yerleştirilir. Sağda karaciğer ekartas-
yonu için ayrıca 5 mm bir trokar daha orta hatta 
ksifoidin 2 cm altına yerleştirilir. Trokar konfigü-
rasyonları kişisel ergonomi ve tecrübeye bağlı 
değişiklik gösterebilir. 

5.1.2 Kolonun medialize edilmesi

Sağ tarafta kolonu medialize etmek için önce 
Toldt hattı sağ common iliak arterin üzerinden 
başlayarak 5 mm monopolar koter bağlanmış 
laparoskopik makas veya damar mühürleme, 
ultrasonik enerji cihazları gibi aletler kullanı-
larak hepatik �eksuraya dek insize edilir. Daha 
sonra bir miktar mediale doğru transvers kolo-
nun üzerinden insizyon uzatılır. Bu noktada du-
odenuma ve safra kesesine mekanik ve termal 
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5.2 Retroperitoneal LPN

Retroperitoneal yaklaşım transperitoneal yak-
laşım kadar sık tercih edilmese de kendine has 
avantajları bulunur. Özellikle üst polün poste-
riorunda kalan apikal tümörlere yaklaşımda 
avantaj sağlar. Transperitoneal ve retroperito-
neal yaklaşımı karşılaştıran çalışmalarda bir-
birlerine bariz üstünlük barındıran bir sonuç 
bulunamamıştır. Cerrahın tecrübesi, geçirilmiş 
cerrahi, tümör lokalizasyonu gibi konular hangi 
yaklaşımın uygulanacağı konusunda yardım-
cı olabilir. Bu yaklaşımda retroperitona ulaşım 
için 12. kotun ucunun hemen altından açık giriş 
yapılır. Buradan gönderilen balon dilatör 800 cc 
şişirilir. Buraya bir balon trokar yerleştirilir ve 15 
mm Hg basınç sağlanır. Bundan sonra trokarlar 
direk görüş altında girilebilir. 2. trokar paraspi-
nöz kasların lateralinde kosto-vertebral açı ile 
kesiştiği noktaya yerleştirilir. Periton mediale 
itilir ve 3. trokar ise anterior aksiller hat üzerin-
de önceki iki trokarla aynı çizgi üzerinde olacak 
şekilde yerleştirilir. Eğer ekartasyon gibi bir du-
rum gerekli olursa 4. bir 5 mm trokar son yer-
leştirilen trokardan biraz daha anteriora yerleş-
tirilebilir. Trokarlar yerleştirildikten sonra önce 
böbrek psoas kasından ayrılır ve posteriorunda 
hilus diseke edilir. Damarların klemplenme-
sinin ardından transperitoneal LPN kısmında 
ayrıntılı bir şekilde anlatıldığı gibi kitle lokalize 
edilir, eksize edilir, hemostaz uygulanır ve ar-
dından gerekirse pelvikaliksiyel sistem onarımı 
uygulanır.

6. Robotik Parsiyel Nefrektomi (RPN)

Deneyimli cerrahlar için laparoskopik parsiyel 
nefrektomi daha önce de belirtildiği gibi açık 
cerrahi ile benzer sonuçlar sağlayabilmektedir. 
Robotik cerrahi laparoskopi deneyiminin fazla 
olmadığı durumlarda minimal invaziv cerrahi 
uygulayabilme şansı verir. Böylece laparosko-
pi konusunda uzmanlaşmamış cerrahlar da 
minimal invaziv cerrahinin avantajlarını hasta-

ve cerrahi performansı arttırdığı bildirilmiştir. 
LPN’de genelde sıcak iskemi tercih edilir ancak 
operasyonun uzun süreceği hallerde hipotermi 
uygulanabilir. Böbrek etrafına buz uygulaması, 
soğuk salinin renal arterden infüzyonu veya 
retrograd üreteral kateterle infüzyonu gibi 
yöntemler eşit şekilde soğuk iskemi uygulama-
sı sağlar. Kapsüldeki çizgiler üzerinden soğuk 
makas ile kesilir ve bir miktar sağlam parankim-
le beraber çıkarılır. Aspiratör kitleyi ters tarafa 
çekip eksizyonu kolaylaştırmak ve kanı aspire 
etmek için asistansta kullanılmalıdır. Kitle eksi-
ze edildikten sonra spesimen torbasına alınır; 
ancak bu işlem vakit kaybetmek istenilmiyorsa 
iskemi sonlandırıldıktan sonra da yapılabilir.

5.1.5 Hemostaz ve toplayıcı sistemin 
onarılması

3/0 veya 4/0 yuvarlak iğneli vicryl sütürle topla-
yıcı sistemdeki açıklıklar onarılır ve aynı sütür-
lerle kesilmiş olan damarlarda sütüre edilerek 
kanama kontrolü sağlanmış olur. Pelvikaliksiyel 
sistemdeki açıklıları tespit etmek için retrograd 
olarak üreter kateteri ile renal pelvise dilüe in-
digo karmin enjeksiyonu yapılabilir. Hemostaz 
için çeşitli materyaller kullanılabilir (Emilebilir 
hemostatlar, doku yapıştırıcıları, hemostatik 
matriksler vb.). Bu işlemin ardından parankim 
kapatılır. Önceden hazırlanmış rulo haline ge-
tirilmiş hemostat tamponlar üzerinden geçilen 
1-0 yuvarlak vicryl sütürlerle parankim kapatı-
lır. Bu aşamada sütürler parankim yüzeyinden 
geçerken Hem-o-Lok® klip ya da Lapro-Clip™ ile 
fikse edilebilir; bu uygulama işlemi hızlandırır. 
Renal hilustaki klemp açılır (arter ven ayrı ayrı 
klempli ise önce ven sonra arter açılır); basınç 
bir miktar düşürülerek kanama kontrolü ya-
pılır. Hemostaz sağlanmışsa dren yerleştirilir; 
laparoskop, cerrahi aletler ve trokarlar çıkarılır. 
Spesimen torbası 12 mm’lik port insizyonun-
dan gerekirse insizyon genişletilerek çıkarılır. 
Ciltteki insizyonlar usulünce kapatılır.
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gesi olası yaralanmalar açısından incelenmeli-
dir. 

6.1.1 Pnömoperitoneum, trokarların 
yerleştirilmesi ve docking

Umblikus hizasında rektus kasının lateralinden 
Veress iğnesi ile girip pnömoperitoneum sağ-
lanır ve 8 mm trokar yerleştirilir veya açık giriş 
(Hasson) tekniği ile 8 mm trokar yerleştirilerek 
pnömoperitoneum sağlanır. Ardından direk gö-
rüş altında diğer trokarlar yerleştirilir. Bir adet 8 
mm trokar umblikusun 4 cm inferioruna (batın 
alt kadrana doğru) ve 2 adet 8 mm port da ka-
mera trokarının süperioruna (batın üst kadrana 
doğru) 4 cm arayla olmak üzere toplam 4 adet 
8 mm port yerleştirilmiş olur. En son bir adet 12 
mm port da kamera trokarı ile alt kadran tara-
fındaki trokarın ortasında ancak kolların arası-
na sıkışmamak için bir miktar mediale kayarak 
yerleştirilir. Robot hastaya yanaştırılarak kollar 
trokarlara bağlanır (docking). Robotik enstrü-
manlar yerleştirilir. Enstrüman olarak Maryland 
bipolar forseps, monopolar makas, prograsp 
forseps ve sütür için robotik portegü kullanılır.

6.1.2 Kolonun medialize edilmesi

Enstrümanların yerleştirilmesinin ardından işle-
me başlanır ve daha önce transperitoneal LPN 

larına sunabilmektedir. Bunun yanında yetkin 
laparoskopik cerrahlar da özellikle renal arter 
dallarının selektif klemplenmesini kolaylaştır-
mak adına robotik cerrahi kullanabilmektedir. 
Laparoskopik cerrahide en önemli sorunlardan 
biri sütür atılmasıdır. Bu da kısıtlı bir sürede he-
mostaz sağlanması ve gerekli hallerde toplayıcı 
sistemin onarılması işlemlerini zorlaştırmak-
tadır. Robotun gelişmiş görüntü teknolojisi ve 
intrakorporeal yüksek hareket kabiliyeti bu de-
zavantajları ortadan kaldırmaktadır. RPN işlem 
basamakları açısından laparoskopik cerrahi ile 
benzerdir. Hasta pozisyonu benzer şekildedir 
ancak trokar pozisyonları farklılık arz eder (Re-
sim 9). RPN transperitoneal ve retroperitoneal 
yaklaşımla yapılabilir. 

6.1 Transperitoneal RPN

Hastaya opere edilecek taraf üstte kalacak şe-
kilde 45º operasyon olacak tarafa doğru eğim 
verilir, bel ve sırttan destek konulur ve hasta 
masaya sabitlenir (45º modifiye �ank pozisyo-
nu). Hastanın dizüstü emboli çoraplarını giymiş 
olması emboli profilaksisi açısından önerilir. 
Cerrahi saha temizliği ve örtünme uygun şekil-
de yapılır. Basınç 15-18 mm Hg olarak ayarlanır. 
30º robotik lens ile batına girilerek eksploras-
yon yapılır. Veress iğnesi kullanıldıysa giriş böl-

Resim 9. Transperitoneal RPN trokar pozisyonları (da 
Vinci Xi® için (Intuitive Surgical®, Sunnyvale, California))

Resim 10. Toldt hattının insizyonu ve kolonun medialize 
edilmesi 
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ğı hattı takip etmek kolaylaşır. Renal pediküle 
Satinsky klemp veya renal arter ve vene ayrı 
ayrı Bulldog klempler yerleştirilebilir. Vasküler 
yapıların klemplenmesinden önce intravenöz 
mannitol uygulaması yapılması önerilir. Soğuk 
veya sıcak iskemi uygulanabilir. Ancak iskemi 
süresi çoğunlukla 20 dk’yı geçmediği için so-
ğuk uygulaması genelde tercih edilmez. Renal 
arter dalları da diseke edilerek selektif klemple-
me uygulanabilir; böylece sadece lokal iskemi 
uygulanarak böbrek total iskemiden korunmuş 
olur. İskemi sağlandıktan sonra artık soğuk ma-
kas kullanarak kitle işaretlenen alan takip edi-
lerek eksize edilir. Hasta başı asistanı aspiratör 
ile kanı uzaklaştırarak ve kitleyi ekarte ederek 
iyi bir görüş sağlanması açısından katkı sağlar. 
Kitle çıkarıldıktan sonra spesimen torbasına 
yerleştirilir (Resim 12). 

6.1.5 Hemostaz ve toplayıcı sistemin 
onarılması

Kitle çıkarıldıktan sonra eksizyon alanında he-
mostaz sağlanır. Hemostaz için sütür atılabilir, 
kanama durdurucu materyaller ve doku yapış-
tırıcıları kullanılabilir. Kanama kontrolünün sağ-
lanmasının ardından pelvikaliksiyel sistem emi-
lebilir materyalle devamlı ya da kesintili sütür 
atılarak onarılabilir. Pelvikaliksiyel sistemin açıl-

anlatıldığı gibi kolon medialize edilerek böbrek 
açığa çıkarılır ve instestinal yapılar uzaklaştırılır 
(Resim 10).

6.1.3 Renal hilusun hazırlanması ve 
üreter diseksiyonu

Psoas kası anteriorunda üreter bulunur, ser-
bestlenir ve renal pediküle dek takip edilir. Bu 
esnada gonadal ven diseksiyona mani oluyor-
sa kliplenerek ya da koagüle edilerek kesilebi-
lir. Renal arter ve ven bulunarak serbestlenir, 
yalınlaştırılır. Renal arter vasküler teyp ile asılır 
(Resim 11).

6.1.4 Tümörün tanımlanması ve 
eksize edilmesi

Pedikülün hazırlanmasının ardından Gerota 
fasyası açılır ve tümör bulunur. Gerota yalnızca 
kitlenin üzerinde kalacak şekilde böbrekten ay-
rılır. Tüm böbrek yüzeyleri olası bir başka tümör 
açısından gözden geçirilmelidir. Tümörün tes-
pit edilmesi ve fark edilmemiş başka tümörleri 
tanımlayabilmek için intraoperatif olarak lapa-
roskopik prob ile ultrason yapılabilir. Tümö-
rün etrafı 0,5 cm sağlam parankim bırakılacak 
şekilde monopolar makas ile kesintili olarak 
işaretlenir. Bu şekilde eksizyonun uygulanaca-

Resim 11. Skeletize edilmiş renal arter ve ven, vasküler 
teyp ile arterin asılması

Resim 12. Kitlenin koter ile işaretlenen alan takip edile-
rek eksizyonu
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cm inferiora 4. kol yerleştirilir. Anterior aksiller 
çizgi ile kamera portunun ortasında 3-4 cm in-
feriora 12 mm asistan portu yerleştirilir. Böbrek 
psoas kasından ayrılarak havalandırılır böylece 
renal arter ortaya çıkar. Renal hilus diseksiyo-
nu bu planda yapılarak damarlar klemplenir. 
Tümörün bulunması ve eksizyonu, hemostaz 
ve pelvikaliksiyel sistem onarımı gibi aşamalar 
daha önce ayrıntılı tari�enen transperitoneal 
yaklaşımla benzerdir.
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Renal Hücreli Kanser (RHK); böbrekte gelişen 
değişik histolojik, biyolojik ve klinik kanserleri 
kapsayan bir terim olarak kullanılmaktadır. İlk 
tanı esnasında hastaların üçte biri metastatik 
hastalıkla tanı almakta, lokal hastalığa sahip 
hastaların ise %20-40’ı daha sonradan metasta-
tik hale gelmektedir. Böbrek kanserlerinin eti-
yolojisinde yer alan bazı moleküler ve genetik 
değişikliklerinin rolünün anlaşılması sonucun-
da, renal onkogenezde etkili yolakların modüle 
edilmesi veya terse çevrilmesini sağlayan yeni 
ajanlar geliştirilmiştir. Hedefe yönelik tedaviler, 
metastatik hastalıkta diğer tedavi yöntemleri-
nin yerini almaya başlamakla birlikte cerrahi, 
 radyoterapi ve sitokin tedavisi de dikkatle seçil-
miş hastalar için halen uygun tedaviler arasın-
da yer almaktadır.

Metastatik Hastalıkta Bölgesel 
Tedavi

 Sitoredüktif Nefrektomi

Cerrahi sadece bütün tümöral alanlar çıkartılır-
sa küratiftir. Bu durum primer tümör ve çıkarı-
labilir tek ya da oligometastataza sahip hastalar 

için geçerlidir. Metastatik hastalığa sahip çoğu 
hasta için  sitoredüktif nefrektomi (SN) palya-
tiftir ve sonrasında sistemik tedavi gerekmek-
tedir. Sitoredüktif nefrektomi ile birlikte veri-
len immunoterapiyi sadece immunoterapi ile 
karşılaştıran bir meta-analizde cerrahi geçiren 
grupta uzun dönem sağ kalımın anlamlı olarak 
arttığı rapor edilmiştir. Sitoredüktif nefrektomi 
ile  sunitinib ve  sorafenib gibi hedefe yönelik 
tedavilerin kombinasyonuna ait prospektif ran-
domize çalışma bulunmamaktadır. Bu anlamda 
eldeki verilerin çoğu retrospektif ve karşılaştır-
masız çalışmalara aittir. Güncel kılavuzlarda SN, 
sadece düşük metastaz yükü olan büyük pri-
mer tümöre sahip ve performans skoru iyi olan 
metastatik hastalara önerilmektedir. Eğer hasta 
cerrahi için uygun değil veya non-rezektabl tü-
mörü varsa, bu durumda embolizasyon yardı-
mıyla � ank ağrı ve hematüri gibi semptomlar 
kontrol altına alınabilir.

Metastazların Bölgesel Tedavisi

Kemik ve beyin metastazları bir kenara bırakılır-
sa diğer alanlardaki çoğu metastazlar için cer-
rahi rezeksiyon halen tek tedavi seçeneği ola-
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nelik tedavi, berrak hücreli metastatik RHK’de 
IFN-α tedavisinin yerini almıştır.
 IL-2 ise metastatik hastalık tedavisinde 
1985’den beri kullanılmaktadır. Tam yanıt yük-
sek doz bolus IL-2 tedavisiyle alınmaktadır ve 
toksisitesi IFN-α’dan daha fazladır. Diğer yan-
dan halen Faz III çalışması devam eden aşı ça-
lışmaları mevcut olup metastatik hastalarda ka-
bul edilebilir toksisite ve etkinliğe sahip olduğu 
bildirilmektedir.

Hedefe Yönelik Tedaviler

Sporadik berrak hücreli RHK’deVonHippelLindau 
(VHL) gen inaktivasyonuna bağlı gelişen “Hi-
poxia Inducible Factor” (HIF) akümülasyonu 
sonucunda “Vascular Endothelial Growth Fac-
tor” (VEGF) ve “Platelet Derived Growth Factor” 
(PDGF) over ekspresyonu olmakta ve böylece 
neo-anjiogenez uyarılmaktadır (Figür 1). Bu 
süreç RHK oluşum ve progresyonuna katkıda 
bulunmaktadır. Metastatik RHK’de hem ABD’de 
hem de Avrupa’da onay almış hedefe yönelik 
çok sayıda ajan mevcuttur:

• sorafenib (Nexavar®);
• sunitinib (Sutent®);
• bevacizumab (Avastin®) IFN-α ile kom-

bine;

rak görülmektedir. Retrospektif karşılaştırmalı 
çalışmalar, tam metastazektominin yararını or-
taya koyarak, genel sağkalım ve kansere özgü 
sağkalımı artırdığını ve sistemik tedaviye geçişi 
geciktirdiğini göstermiştir. Kemik metastazları 
için stereotaktik radyoterapi, beyin metastaz-
ları içinse stereotaktik radyocerrahi bölgesel 
semptomları gidermek ya da azaltmak amaçlı 
önerilebilir. Metastazektomi kararı verirken me-
tastazların bulunduğu bölge, hastanın perfor-
mans durumu, risk profilleri ve hastanın isteği 
gözönünde bulundurulmalı ve stereotaktik 
radyoterapi gibi lokal kontrol sağlayabilen al-
ternatif teknikler de akılda tutulmalıdır.

Metastatik Hastalıkta Sistemik 
Tedavi

Kemoterapi

Kemoterapi, sadece 5-Flourouracil (5-FU) imu-
noterapötik ajanlarla kombine edildiğinde orta 
derecede etkinliğe sahiptir. Ancak bir çalışma-
da interferon-alfa (IFN-α), IFN-α + interlökin-2 
(IL-2) + 5-FU ile aynı etkinlikte rapor edilmiştir. 
Berrak hücreli RHK’li hastalara kemoterapi öne-
rilmemelidir.

İmmunoterapi

IFN-α’nın, bir çok çalışmada kemoterapi ile ben-
zer sağkalım avantajı sağladığı gözlenmiştir. 
Plasebo ile karşılaştırıldığında IFN-α tedavisine 
%6-15 oranında yanıt, tümör progresyonunda 
%25 azalma ve sağkalıma orta derecede fayda 
sağladığı belirlenmiştir. Ancak orta risk gru-
bundaki hastalar da bu fayda gözlenememiştir. 
İnterferon alfa tedavisi, sadece Motzer kriterle-
rine göre düşük risk grubu ve akciğer metastazı 
olan hasta grubunda etkili olabilir (Tablo 1). 
Hedefe yönelik ajanların IFN-α monoterapisiy-
le karşılaştırıldığı bütün çalışmalarda sunitinib, 
bevacuzimab + IFN-α, ve temsirolimus tedavi-
lerinin üstün olduğu belirtilmiştir. Hedefe yö-

TABLO 1. Memorial Sloan Kettering Cancer Center 
(MSKCC) kriterleri

Risk Faktörü Cut-off Değer

Karnofsky Performans 
Skoru

< 80

Tanıdan Tedaviye Kadar 
Geçen Süre

< 12 Ay

Hemoglobin < NormalLaboratuar 
limitleri

LDH > Normalin 1.5 katı

Düzeltilmiş Serum Ca >10.0 mg/dL (2.4 
mmol/L)

*Düşük risk, risk faktörü yok; orta risk, bir ya da iki risk 
faktörü; yüksek risk, üç ya da daha fazla risk faktörü
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Tirozin Kinaz İnhibitörleri

Sorafenib: Oral kullanılan VEGFR-2 ve PDGFR-b 
üzerine etkiyen reseptör kinaz inhibitörüdür. 
Sistemik imünoterapi için uygun olmayan veya 
sistemik imünoterapinin başarısız olduğu has-
talarda plaseboyla karşılaştırılan bir çalışmada 
sorafenibin progresyonsuz sağkalımı artırdığı 
(5.5 aya karşılık 2.8 ay) görülmüştür. Ancak aynı 
çalışmanın güncellenen sağ kalım verilerine 
göre iki grup arasında genel sağ kalım açısın-
dan istatistiksel anlamlı bir fark bulunmamıştır. 
Daha önce tedavi edilmemiş metastatik has-
talarda sorafenibin IFN-α’ya üstünlüğü yoktur. 
Birçok çalışmada sorafenib, sunitinib refrakter 
hastalıkta diğer hedefe yönelik tedavilere kont-
rol grubu olarak kullanılmış fakat bu çalışma-
larda araştırılan ajanların hiçbirinin sorafenibe 
üstünlüğü gösterilememiştir. Sorafenib; hiper-
tansiyon, halsizlik, döküntü, el-ayak sendromu 
ve ishal gibi yan etkilere neden olmaktadır.

Sunitinib: VEGFR-2 ve PDGFR-b üzerinden et-
kiyen, anti-tümör ve anti-anjiogenik aktivitesi 

• pazopanib (Votrient®);
• temsirolimus (Torisel®);
• everolimus (Afinitor®);
• axitinib (Inlyta®).

 Yayınlanmış çoğu çalışma berrak hücreli alt 
tipi seçilerek yapılmış çalışmalar olduğu için 
berrak hücreli dışı RHK’de kanıta dayalı bir öne-
ride bulunmak güçtür.
 Hedefe yönelik ajanlarla ilgili yapılan büyük 
çalışmalardaki hasta seçimleri ve gruplamala-
rı MSKCC risk modeli baz alınarak yapılmıştır. 
MSKCC risk modeli (Motzer kriterleri) sitokin 
tedavisinin yaygın olarak kullanıldığı dönem-
de geliştirilmiş olup, hedefe yönelik tedavilerin 
araştırıldığı dönemde ise bu modeldeki LDH 
kriteri yerine trombositoz ve nötrofili kriterle-
rinin alınmasıyla International MetastaticRenal 
Cell Carcinoma Database Consortium (IMDC) 
risk modeli geliştirilip valide edilmiştir. Nitekim 
hedefe yönelik ajanlar üzerine yapılan güncel 
çalışmalarda, IMDC risk modeli daha çok tercih 
edilen model haline gelmiştir.

Figür 1. VonHippelLindau Yolağı (EGFR: Epidermal Growth Factor Reseptor; PDGFR: Platelet Derived Growth Factor 
Receptor; VEGFR: Vascular Endothelia lGrowth Factor Receptor.)
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kötü olmadığı belirtilmiştir. Üstelik her ne kadar 
iki ajanın da farklı toksisite profilleri olsa da, ha-
yat kalitesi pazopanibte daha iyi bulunmuştur. 
Bu verilere bakıldığında, berrak hücreli RHK 
hastalarında, birinci basamak tedavide pazao-
panib makul bir seçenek olarak görünmektedir. 
Diğer yandan sunitinibe göre hastaların çoğu 
tarafından daha iyi tolere edilmiş olsa da, hepa-
totoksisite potansiyeli olduğundan karaciğer 
yetmezliği riski olanlarda pazopanib dikkatli 
kullanılmalıdır.

Axitinib: VEGFR-1, 2 ve 3‘ün ikinci jenerasyon 
selektif inhibitörüdür. İlk olarak ikinci basamak 
tedavisi olarak araştırılmıştır. AXIS çalışmasın-
da daha önce sitokin ya da hedefe yönelik te-
davisi başarısız olmuş hastalarda sorafenib ile 
karşılaştırılmıştır. Axitinib kolundaki hastalara 
tedaviyi (2x5mg/gün) tolere etmeleri halinde 
daha yüksek doz tedavi (2x10mg/gün) veril-
miş ancak doz titrasyonu sorafenib kolunda 
(2x400mg/gün) uygulanmamıştır. Ortalama 
progresyonsuz sağkalım axitinib grubunda so-
rafenibe göre daha fazla (sırayla; 6.7 aya karşılık 
4.7 ay) saptanmıştır. Bu fark sitokin tedavisi ba-
şarısız olan hastalarda daha fazladır. Sunitinib 
tedavisi başarısız olan hasta grubunda da axi-
tinib sorafenibe göre daha fazla progresyonsuz 
sağkalım sağlamaktadır (4,8 aya karşılık 3,4 ay). 
Axitinib tedavisinde %11 hastada diare, %16 
hipertansiyon, %11 halsizlik, %32 bulantı, %24 
kusma ve %21 asteni gözlenmiştir. Nihai analiz-
de axitinib ile sorafenib arasında genel sağka-
lım açısından bir fark saptanmamıştır.

Cabozantinib: Oral kullanılan tirozin kinaz 
inhibitörüdür. VEGF ve mTOR inhibitörlerine 
dirençli hasta grubunda yanıt ve hastalık kont-
rolü açısından faz I çalışmada araştırılmıştır. Bu 
çalışmanın sonuçları ışığında ise bir ya da daha 
fazla VEGFR bazlı hedefe yönelik tedavide başa-
rısız olunan berrak hücreli RHK hastalarında ca-

olan oral bir tirozinkinaz inhibitörüdür. Sitokin 
tedavisi sonrası ikinci basamak tedavi olarak 
metastatik hastalarda kullanılan sunitinibe kıs-
mi yanıt %30-40’tır. Üç aydan fazla stabil sey-
reden hastalarda ise bu yanıt %27-29 olarak 
hesaplanmıştır. IFN-α ile kıyaslandığında birinci 
basamak sunitinib tedavisinde progresyonsuz 
sağ kalım anlamlı olarak uzamıştır. Diyare, dö-
küntü, el-ayak sendromu, halsizlik, asteni ve hi-
pertansiyon sunitinib ile ilişkili en sık gözlenen 
yan etkilerdir. Ayrıca kemik iliği supresyonu ve 
hipotiroidizm de gözlenebilecek diğer yan et-
kiler arasındadır.
 EFFECT çalışmasında metastatik berrak 
hücreli RHK olan hastalarda aralıksız 37,5mg/
gün sunitinib tedavisi ile 4 hafta 50mg/gün 
sunitinib sonrasında 2 hafta ara verilen proto-
kol karşılaştırılmış ve progresyona kadar geçen 
süre 2 hafta ara verilen sunitinib 50mg/gün 
tedavisinde daha fazla bulunmuştur (9,9 aya 
karşılık 7,1 ay). Genel sağ kalım üzerinde her-
hangi bir fark gözlenmemiştir. İki grup için de 
toksisite benzer bulunmuştur. Progresyona ka-
dar geçen sürenin daha uzun olması nedeniyle 
otörler 4 hafta 50mg/gün sunitinib sonrasında 
2 hafta ara verilen protokolü önermektedirler.

Pazopanib: Oral olarak kullanılan bir anjioge-
nez inhibitörüdür. VEGFR üzerinde potent bir 
inhibitör olmasına rağmen PDGFR üzerinde-
ki aktiviteyi inhibe etmez. Pazopanib, sitokin 
tedavisi almış ve tedavi almamış metastatik 
hastalarda plasebo ile karşılaştırılmış ve her iki 
hasta grubunda da progresyonsuz sağkalım 
ve tümör yanıtında anlamlı iyileşme yapmıştır. 
Ancak genel sağ kalım yönünden plaseboya 
üstünlüğü olmadığı belirtilmiştir. Pazopanib 
ile sunitinibi karşılaştıran COMPARZ çalışması 
pazopanibi yeni bir ilk basamak tedavisi olarak 
tari�emiştir. Bu çalışmada sunitinib ile karşılaş-
tırıldığında pazopanibin progresyonsuz sağ-
kalım ya da genel sağkalım bakımından daha 
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rılmıştır. Progresyonsuz sağ kalım temsirolimus 
içeren iki kolda da yalnız interferon tedavisi ve-
rilen kola göre daha yüksek bulunmuştur. Ben-
zer şekilde temsirolimus monoterapisi ile in-
terferon monoterapisi karşılaştırldığında hem 
genel sağkalım hem de progresyonsuz sağ-
kalım temsirolimus grubunda anlamlı olarak 
yüksek saptanmıştır. INTORSECT çalışmasında 
ise sunitinib tedavisi başarısız olan hastalarda 
temsirolimus ile sorafenib karşılaştırılmış; her 
iki grup arasında progresyonsuz sağkalımda bir 
fark gözlenmezken, sorafenib grubunda genel 
sağ kalım anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. 
Bu veriler ışığında temsirolimus VEGF/TKI he-
de�erine yönelik tedavilere refrakter hastalara 
önerilmemektedir.
 Temsirolimus genel olarak iyi tolere edil-
mekle birlikte en çok gözlenen yan etkiler 
mukozit, halsizlik, döküntü, hiperglisemi, hi-
pofosfatemi, hiperkolesterolemi ve pulmoner 
komplikasyonlardır.

Everolimus: VEGF inhibitörlerine refrakter 
hastaların tedavisinde kullanılan oral mTOR 
inhibitörüdür. RECORD-1 çalışmasında iyi bir 
destekleyici bakımla birlikte verilen everolimus 
ve plasebo kombinasyonları karşılaştırılmış 
ve progresyonsuz sağkalım everolimus gru-
bunda daha yüksek bulunmuştur. Everolimus 
metastatik RHK’de ikinci basamak tedavisi ola-
rak kullanılmaktadır. Ancak genel sağkalımda 
nivoluamab’a, progresyonsuz sağkalımda ise 
cabozantinib’e göre daha az etkili bulunduğu 
için, sadece bu tedavileri alamayacak hasta-
larda düşünülmelidir. Everolimus’un diare, bu-
lantı, kusma, yorgunluk, asteni ve anoreksi gibi 
yan etkileri vardır.

Terapotik Stratejiler ve Öneriler

Daha önce tedavi edilmemiş metastatik ber-
rak hücreli RHK olan düşük-orta risk hastalarda 
sunitinib ve bevacizumab + IFN-α birinci basa-

bozantinib ve everolimus karşılaştırması yapıl-
mıştır. VEGF hedefine yönelik tedaviye refrakter 
hastalarda everolimusla karşılaştırıldığında 
cabozantinibin progresyonsuz sağkalımı %42 
oranında artırdığı rapor edilmiştir. 

VEGF Monoklonal Antikorları

Bevacizumab: İnsan monoklonal antikorudur. 
AVOREN çalışmasında metastatik RHK hastala-
rında bevacizumab + IFN-α tedavisiyle IFN-α 
monoterapisi karşılaştırılmış ve kombine te-
davinin genel yanıt düzeyinin daha yüksek 
olduğu (%31’e karşılık %13) saptanmıştır. Me-
dian progresyonsuz sağkalım kombine teda-
vide 5.4 aydan 10.2 aya yükselirken, MSKCC’ye 
göre kötü risk grubunda yer alan hastalarda ise 
herhangi iyileşme görülmemiştir. Diğer yan-
dan kombine tedavi grubunda hipertansiyon, 
anoreksi, halsizlik ve proteinüri gibi toksisite 
belirtileri anlamlı ölçüde yüksek bulunmuştur. 
Bevacizumab metastatik berrak hücreli RHK te-
davisinde başlangıç tedavisinde yaygın olarak 
kullanılmamıştır ancak birinci basamak VEGFR 
antagonistlerinin başarısız olduğu durumlarda 
yeri olabilir.

MammalianTarget Of Rapamycin 
(mTOR) İnhibitörleri

Mammalian target of rapamycin (mTOR), bir 
çok sinyal kaskadının bir komponenti olan ve 
bazı büyüme faktörlerini regüle eden hücre içi 
proteindir. HIF-1α translasyonu ve stabilizasyo-
nunda rolü vardır. Bu nedenle mTOR inhibitör-
lerinin neden olduğu büyüme inhibisyonu ile 
HIF-1α translasyonunun blokajı koreledir.

Temsirolimus: mTOR’a spesifik bir inhibitördür. 
Yapılan bir çalışmada daha önce tedavi alma-
mış yüksek riskli metastatik hastalarda, birinci 
basamak tedavi olarak temsirolimus, IFN-α mo-
noterapisi ve kombinasyon tedavisi karşılaştı-



90 10  Böbrek Tümörleri: Metastatik Hastalıkta Yönetim

TA
B

LO
 1

. M
et

as
ta

tik
 R

H
K

’li
 h

as
ta

la
rd

a 
si

st
em

ik
 te

ra
pi

 iç
in

 k
an

ıta
 d

ay
al

ı ö
ne

ri
le

r

R
H

K
 T

ip
i

M
SK

C
C

 
ri

sk
 g

ru
bu

B
ir

in
ci

 B
as

a-
m

ak
K

an
ıt

 
D

üz
ey

i
V

EG
F 

Te
da

vi
si

 S
on

ra
sı

 
İk

in
ci

 B
as

am
ak

K
an

ıt
 

D
üz

ey
i

Ü
çü

nc
ü 

B
as

am
ak

K
an

ıt
 

D
üz

ey
i

So
nr

ak
i B

as
a-

m
ak

la
r

K
an

ıt
 

D
üz

ey
i

B
er

ra
k 

H
üc

re
li

D
üş

ük
, 

O
rt

a 
ve

 
kö

tü

Su
ni

tin
ib

Pa
zo

pa
ni

b
B

ev
ac

uz
im

ab
+

 IF
N

-α
(s

ad
ec

e 
dü

şü
k-

or
ta

 r
is

k)

1b 1b 1b

G
S 

ba
z 

al
ın

ır
sa

:n
iv

ol
um

ab
PF

S 
ba

z 
al

ın
ır

sa
: 

C
ab

oz
an

tin
ib

A
xi

tin
ib

So
ra

fe
ni

b
ev

er
ol

im
us

2a 2a 2a 2a 2a

V
EG

F 
Te

da
vi

si
 s

on
ra

sı
:

N
iv

ol
um

ab
C

ab
oz

an
tin

ib
Ev

er
ol

im
us

V
EG

F 
ve

 m
TO

R
 t

ed
a-

vi
si

 s
on

ra
sı

:
So

ra
fe

ni
b

V
EG

F 
ve

 N
iv

ol
um

ab
 

so
nr

as
ı:

C
ab

oz
an

tin
ib

A
xi

tin
ib

Ev
er

ol
im

us

2a 2a 2a 1b 4 4 4

H
er

ha
ng

i 
he

de
fe

 y
ön

el
ik

 
aj

an

4

B
er

ra
k 

H
üc

re
li

K
öt

ü
Te

m
si

ro
lim

us
1b

H
er

ha
ng

i h
ed

ef
e 

yö
ne

lik
 a

ja
n

4

B
er

ra
k 

H
üc

re
li 

D
ış

ı

H
ep

si
Su

ni
tin

ib
Ev

er
ol

im
us

Te
m

si
ro

lim
us

2a 2b 2b

H
er

ha
ng

i h
ed

ef
e 

yö
ne

lik
 a

ja
n

4



10  Böbrek Tümörleri: Metastatik Hastalıkta Yönetim 91

toksisiteye bağlı olarak ilaçlarda doz azaltılması 
gereksinimidir. İki ajanın kombine verilmesi 
toksisiteyi artırarak, hasta toleransını azaltmak-
tadır. Bu amaçla kombine tedavide en yaygın 
kullanılan ajan bevacizumab’dır. Ancak yapılan 
çalışmalarda bevacizumab ile mTOR inhibitörü 
kombinasyonunun standart tedavi yöntemleri-
ne göre ek bir fayda sağlamadığı gösterilmiştir.
 Sıralı hedefe yönelik tedavi ilk olarak, birin-
ci basamak tedavide IL-2 ya da IFN-α tedavisi 
sonrası progresyon gösteren hastalar üzerinde 
yeni ajanlarla yapılan randomize kontrollü ça-
lışmalarda ortaya konmuştur. VEGF/VEGFR yo-
laklarını inhibe eden ajanların birinci basamak 
tedavi olarak benimsenmesinden sonra ise bu 

mak tedavisi olarak önerilmektedir. COMPARZ 
çalışması da pazopanib ve sunitinibin benzer 
etkinliğe sahip olduğunu ve pazopanibin de 
birinci basamak tedavide kullanılabileceğini 
belirtmektedir. 

Kombine ve sıralı hedefe yönelik 
tedavi 

İki ya da daha fazla molekülün kombine kulla-
nılmasının VHL yolağının değişik komponentle-
rini aynı anda inhibe edeceği ve potansiyel di-
renç mekanizmalarını elimine ederek etkinliği 
artıracağı düşünülmüştür. Ancak yapılan çalış-
malar bu yaklaşımın en büyük kısıtlama, artan 

TABLO 3. Bir ya da daha fazla basamak VEGF hedefine yönelik tedavi başarısızlığı olan hastalar için EAU-2017 
kılavuz önerileri
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ilk olarak mTOR inhibitörü kullanılması halinde 
daha iyi sonuçları olduğunu göstermektedir. 
mTOR inhibitörleriyle tedavi sonrası progrese 
olan hastalığın tedavisi konusunda sınırlı ça-
lışma bulunmakla beraber, VEGF-hedefine yö-
nelik tedaviye geçiş yönünde uzman görüşleri 
bulunmaktadır. Daha önce sitokin tedavisi alıp 
da progresyon gösteren hastalarda, sorafenib, 
axitinib ve pazopanib gibi terapötik seçenek-
leri araştıran çalışmalara bakıldığında axitinib 
12.1 ay ortalama progresyonsuz sağkalım ile 
sorafenib (5.5 ay) ve pazopanibe (7.4 ay) üstün-
dür.
 RECORD-1 çalışmasında birden fazla hede-
fe yönelik tedavi alan hastalarda progresyon 
geliştiğinde everolimus tedavisinin yeri araştı-
rılmıştır. Bu grup hastaların %26’sında önemli 
faydalar saptanmıştır. Ancak nivolumab ve 
cabozantib çalışmalarının ortaya koyduğu so-
nuçlar bu moleküllerin bu hastalık grubunda 
üçüncü basamak tedavisi olarak seçilebileceği-
ni belirtmektedir.
 VEGFR ve mTOR inhibisyonu sonrası progre-
se olan hastalarda dovitinib ile sorafenib’i karşı-
laştıran GOLD çalışmasının sonuçları sorafenib 
tedavisinin üçüncü basamak tedavisi olarak et-
kin ve güvenilir olduğunu desteklemektedir. 
 Yine mevcut çalışmalar ışığında hedefe yö-
nelik ajanların herhangi bir kombinasyonu bu-
gün için önerilmemektedir.

Neo-Adjuvan Hedefe Yönelik Tedavi 
Sonrası Nefrektomi

Neo-adjuvan tedavi, birçok malignitenin teda-
visinde primer tümöral kitlenin küçültülmesi ve 
definitif cerrahinin başarısını artırmak amacıyla 
sıklıkla kullanılmaktadır. Hedefe yönelik ajanla-
rın ileri evre böbrek kanserlerindeki etkinliği-
nin gösterilmesiyle birlikte metastatik RHK’nın 
neo-adjuvan tedavisindeki etkileri üzerine yeni 
bir ilgi oluşturmuştur. Thomas ve arkadaşla-
rı lokal ileri veya metastatik olması nedeniyle 

tedavilere rağmen progrese olan hastalarda 
diğer VEGFR ya da mTOR hede�i ajanlar araştı-
rılmıştır. Nitekim RECORD-1 çalışması bir ya da 
daha fazla VEGF hedefine yönelik tedavi sonrası 
progrese olan hastalarda everolimusun bir te-
davi seçeneği olabileceğini ortaya koymuştur. 
Benzer dizayn edilmiş bir başka çalışmada ise 
nivolumab ve cabozantinib’in everolimus’a üs-
tünlüğü gösterilerek, bir ya da daha fazla VEGF 
hedefine yönelik tedavisi başarısızlığında, tüm 
risk gruplarında bu ajanların yeni bir tedavi se-
çeneği olarak düşünülmesi gerektiği vurgulan-
mıştır. 
 Sunitinib refrakter berrak hücreli RHK’de 
progresyonsuz sağkalım göz önüne alındığın-
da axitinib, sorafenibe göre daha üstündür. 
İkinci basamak tedavide nivolumab ya da ca-
bozantinib axitinib ile direk karşılaştırılmamış-
tır. Ancak nivolumabın genel sağkalım avantajı 
ve daha iyi tolere edilmesi onu bir adım öne 
çıkarmaktadır. Yine cabozantinibin progres-
yonsuz sağkalım üzerine olan olumlu etkisi 
özellikle sunitinib tedavisi başarısız olan has-
talarda axitinibe alternatif bir tedavi seçeneği 
oluşturmaktadır. 
 Sadece etkinlik baz alınarak öneri yapılama-
sı doğru bir yaklaşım olmaz. Bu açıdan bakıldı-
ğında, VEGF refrakter hastalarda daha üstün 
tedavi seçenekleri varken everolimus ve sorafe-
nib standart tedavi olarak görülmemelidir.
 Genel sağkalım baz alındığında, günü-
müzde sıralı hedefe yönelik tedavi en iyi yak-
laşım olarak görülmektedir. Nivolumab ve 
cabozantinib’i araştıran büyük çalışmalar VEGF 
hedefine yönelik tedavisiye refrakter RHK’de 
tedavi modelini değiştirmiştir. Böyle bir du-
rumda, bu iki molekülün ikinci ve üçüncü ba-
samak tedavide sıralı kullanılmasının sağlam 
gerekçeleri bulunmaktadır. Nivolumab ABD’de 
2015 yılında bu amaçla onay almıştır. Mevcut 
veriler standart risk grubundaki hastalarda kli-
nik pratikte kullanılan standart sıralı tedavinin 
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metastatik hale geçeceği bilinmektedir. Prog-
nozu oldukça kötü ve ölümcül bir hastalık olan 
metastatik RHK’de 10 yıllık sağkalım sadece 
%5’tir. Hastalığın kötü prognoza sahip olması 
nedeniyle hem progresyonu önlemek hem de 
genel sağ kalımı artırmak adına birçok çalışma 
yapılmış, moleküler ve teknolojik gelişmeler eş-
liğinde hedefe yönelik yeni ajanlar geliştirilmiş 
ve bu ajanların genel sağ kalım ve progresyon 
üzerine olumlu sonuçları gösterilmiştir. Ter-
sine bu ajanların kombine kullanımlarının ek 
bir yarar sağlamadığı da gözlenmiştir. Tümör 
boyutu ve metastaz yükü nedeniyle cerrahiye 
uygun olmayan hastalarda neo-adjuvan he-
defe yönelik tedavinin primer tümör yükünü 
dikkatle seçilmiş hastalarda azaltabileceği ve 
nefrektomiye olanak sağlayabileceği ancak bu 
anlamda hiçbir ajanın bir diğerine göre daha 
etkin olmadığı göz önünde bulundurulmalıdır. 
Gelinen nokta her ne kadar umut verici olsa da 
arzu edilen başarı oranlarına henüz ulaşılabil-
miş değildir. Bu nedenle gerek cerrahi öncesi ya 
da sonrası gerekse tek başına medikal tedavide 
yeni ajanlara ve yeni sıralı tedavi yaklaşımlarına 
ihtiyaç olduğu açıktır. 
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Renal hücreli kanser (RCC) erişkin çağda gö-
rülen tümörlerin yaklaşık olarak %2- 3’ünden 
sorumludur ve son yıllarda insidansında artiş 
olduğu görülmektedir. Yeni tanı alan olguların 
%60’ı rastlantısal olarak tespit edilmekte, fa-
kat hastaların %25-30’u tanı anında metasta-
tik hastalık evresindedir. Lokalize evrede tanı 
alıp tedavi edilen hastaların da yaklaşık olarak 
%30’unda rekürrens ve metastaz gelişmekte-
dir. Lokalize RCC’ lerin standart tedavisi  radikal 
veya  parsiyel nefrektomidir. Maalesef metastaz 
yapmış RCC tedavisinde standart bir tedavi re-
jimi henüz mevcut değildir. RCC çoklu ilaç di-
renci proteini (p-glikoprotein) eksprese etmesi 
nedeniyle klasik sitotoksik kemoterapiye ve 
 radyoterapiye dirençli tümör olması, metastatik 
RCC tedavisini zorlaştırmaktadır. Tedavisinde 
kullanılan  interferon-alfa ve  interlökin-2 bazlı 
sitokin tedavisi ile yetersiz cevap alınmakta ve 
bu ilaçlara bağlı yan etki görülmektedir, dolayı-
sıyla yeni tedavi arayışı gündeme gelmiştir. Me-
tastatik hastalığın tedavisi geçtiğimiz yıllara ka-
dar oldukça kötüydü. İmmünoterapi ve hedefe 
yönelik tedaviyi oluşturan yeni moleküllerin 
kullanılmaya başlanması, sitoredüktif nefrek-

tominin yapılmaya başlanmasıyla prognozda 
ilerlemeler kaydedilmiştir. Nivolumab yüksek 
doz IL-2 alsın ya da almasın vasküler endotelyal 
büyüme faktörü (VEGF) inhibitörleri ile tedavi 
edilmiş hastalarda önemli bir rolü olduğunu 
kanıtlamıştır. İleri evre RCC veya metastatik RCC 
(mRCC) hastaların prognozu; klinik, patolojik, 
laboratuar ve hastaların radyolojik bulguları-
na bağlı olarak birkaç aydan birkaç yıla kadar 
değişkenlik gösterebilir. Bu yazımızda ileri evre 
böbrek hücreli kanserde immünolojik tedaviyi 
inceleyeceğiz.

A- İnterlökin-2 (IL-2)

İyi Karnofsky skoru olan (KPS>80) ve intakt or-
gan fonksiyonu olan hastalarda, hedefe yönelik 
tedaviden ziyade, yüksek doz IL-2 önerilir. IL-2 
yaklaşık %10 hastada uzun ömürlü remisyon 
sağlayabilir ve cevap tipik olarak şe� af hücreli 
kanserlerde görülür.
 Prospektif SELECT çalışmasında 120 hasta 
yüksek doz IL-2 ile tedavi edilmiş şe� af hücreli 
histolojiye sahip 155 hastanın 34’ünde cevap 
görülürken, şe� af hücreli olmayan 5 hastada 
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ile hastalar 3 yıllık sağkalım oranı %46 olarak 
bulunmuştur. Diğer bazı olumlu prognostik 
faktörler; iyi performans skoru, kemik metasta-
zının olmaması ve ilk tedaviden sonraki klinik 
veya laboratuar gözlemlerle prognozun dü-
zeldiğini gösteren bazı durumlardır (örneğin; 
trombositopeni, tiroid disfonksiyonu, rebound 
lenfositoz, dolaşımdaki düşük monosit ve gra-
nülosit seviyeleri, tümör nekroz faktörü (TNF) 
ve interlökin1 (IL-1) yükselmesi).

IL-2 Toksisitesi

IL-2 tedavisi multipl organ sistemini etkileye-
rek toksisiteye yol açabilir. Bunlar: hipotansi-
yon, kardiyak aritmiler, metabolik asidoz, ateş, 
bulantı-kusma, dispne, ödem, oligüri-böbrek 
yetmezliği, nörotoksisite ve dermatolojik 
komplikasyonlardır. IL-2 toksisitesi altında ya-
tan asıl mekanizma halen tam olarak anlaşıl-
mamıştır fakat toksisiteye yol açtığı düşünülen 
bazı mekanizmalar şunlardır.

1. IL-2 proin�amatuar sitokinlerin (IL1, tü-
mör nekroz faktör alfa [TNFa], interferon 
gamma [IFNγ]) ve nitrik oksidin güçlü 
bir uyarıcısı olup muhtemel tedaviye 
bağlı toksisite ile ilişkilidir.

2. IL-2 ‘nin bir protein fragmanı artmış va-
zopermeabiliteden sorumlu tutulmak-
tadır.

3. Serumda yükselmiş anjiopoetin-2 düze-
yi, vasküler sızıntı sendromuna yol aça-
bilmektedir. 

B- İnterferon-alfa (IFNα) 

İnterferonun birkaç değişik sınıfı vardır ve de-
ğişik amaçlar doğrultusunda kullanılır. IFNα 
alt tipi, böbrek kanserinde tedavi amacıyla 
kullanılmıştır. Metastatik RCC’ de IFN α ile mo-
noterapinin etkinliği birkaç büyük çalışmada 
değerlendirilmiştir. İnterferonlar, IL- 2’den farklı 
çalışırlar. Tümör hücrelerinin yüzeylerindeki 

hiç cevap alınamamıştır. Sonuç olarak çoğu on-
kolog şe�af hücreli histolojisine sahip olmayan 
hastalarda IL-2 tedavisini kullanmamaktadır. 
Retrospektif çalışmalar serumda yüksek miktar 
karbonik anhidraz 9’un daha iyi prognozlu ve 
immunoterapiye verdiği cevabın daha olumlu 
olduğunu göstermiştir. Yüksek doz IL-2’nin kul-
lanımı küçük bir hasta grubunda yüksek kalite-
li, uzun süreli bir remisyon sağlamıştır. Yedi faz-
2 çalışmada rekombinant IL-2 (600000-720000 
IU/kg) birbirini takip eden 5 gün boyunca 15 
dakikada bir infüzyon şeklinde her 8 saatte bir 
verilmiş. Tedavinin seyri 1 ve 15. günlerde baş-
lamak üzere 2 siklusta değerlendirilmiş. İki yüz 
59 hastanın 30’unda (%12) kısmi ve 23’ünde 
(%9) tam cevap görülmüştür. Tam cevap alınan 
hastaların %83’ünde takiplerinde de hiç relaps 
görülmemiştir. Relaps gelişen 4 hastada ise ilk 
dört yılda gelişmiş. İki yüz 12 hastayla yapılan 
başka bir çalışmada da benzer şekilde cevap 
oranı %20 ve tam cevap oranı %8 olarak rapor 
edilmiştir.
 Yüksek doz IL 2’ye verilen yanıtlar genel-
likle uzun sürelidir ve yüksek kalitededir. Fakat 
bu tedavi; maliyet, sınırlı erişim ve toksisite ile 
dengelenmelidir. Yüksek tümör yüklü veya has-
talığın hızlı progrese olduğu tümörlerde cevap 
daha seyrek ve kısa süreli olmaktadır. Yine teda-
visindeki bazı olumsuz klinik faktörler şunlardır; 
birden fazla metastatik hastalığın bulunması, 
progression free intervalın 1 yıldan kısa olma-
sı, karaciğer veya mediastinal lenf nodu tutu-
lumunun olması. Bu özelliklerin hepsine sahip 
hastalarda hızlı progresyon olasılığı
 %70’ ten fazla olup yapılan bir seride bu 
hastaların ortalama yaşam süresi 6 ay olarak 
bulunmuştur.
 IL-2 tedavisi alan hastalarda nefrektomi 
öncesi ve nefrektomiden sonra relapsa kadar 
geçen süre sağ kalımın uzamasında önemli 
faktörlerdir. Bir çalışmada nefrektomi sonrası 
en azından 6 ay sonra başlanan immunoterapi 
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ma sorunu da kanser büyümesi ve yayılması 
yollarından biridir. Araştırmalarda, bağışıklık 
sisteminin kanser büyümesini kontrol etme ye-
teneği için kritik olarak programsız hücre ölü-
mü 1 (PD 1) yolu belirlenmiştir. PD-1 ve onun 
bir ligandı olan PD-L1 arasındaki etkileşim bir 
immün kontrol noktası oluşturur ve bununla 
tümörler, T-hücre toleransı oluşturarak immun 
sistem yıkımından kaçarlar. Monoklonal anti-
korlar PD-1/PD-L1 etkileşimini engeller ve im-
mun kontrol noktası inhibitörü olarak hizmet 
ederler. Monoklonal antikorlarla hem monote-
rapide hem de diğer ajanlarla kombinasyonda 
olumlu sonuçlar alınmıştır. Bu ilaçlar, check-
point inhibitörleri olarak ifade edilir ve başlıca 
checkpoint inhibitörleri nivolumab, ipilimu-
mab ve pembrolizumab’ dır.
 Nivolumab ileri evre melanom ve küçük 
hücreli olmayan akciğer kanserinde düzenle-
yici ilaç olarak onay almış PD-1 inhibitörüdür. 
Nivolumab, PD-1 ve bunun ligandını selektif 
olarak bloke eden bir antikordur. Nivolumabla 
yapılmış ilk klinik çalışmalarda ileri evre RCC’ li 
hastalarda önemli bir klinik aktivite görülmüş-
tür ve faz 3 çalışmaları için gerekçe kazanmıştır.
 Yapılan bir faz 3 çalışmada, 821 hastaya bire 
bir oranında gelişigüzel nivolumab (iv 3mg/kg) 
veya everolimus (po 10 mg/gün) verilmiş. Orta-
lama sağ kalım nivolumab kolunda everolimu-
sa göre 5,4 ay daha uzun bulunmuş. Tedaviye 
bağlı yan etkiler, nivolumab alanlarda %79 ve 
everolimus alanlarda %88 olarak rapor edilmiş. 
Toksisite nedeni ile nivolumab kolunda hasta-
ların %8’i ve diğer kolda ise hastaların %13’ ü 
tedaviye devam edememişlerdir. Yine everoli-
mus kolunda 2 ölüm raporlanırken, nivoluma-
ba bağlı herhangi bir ölüm raporlanmamıştır. 
Bu çalışma sonuçlarına göre genel sağ kalımda 
nivolumabın everolimusa üstünlüğü kanıtlan-
mıştır. Nivolumab, renal hücreli karsinom te-
davisi için Kasım 2015’ te FDA tarafından onay 
almıştır.

antijeni etkileyerek immün sistem saldırısına 
açık hale getirirler. Eğer immün sistem bu an-
tijenleri anormal olarak tanırsa hücreye yapışıp 
yok edebilir. İnterferonlar büyüyen kanser hüc-
resi üzerinde ılımlı bir etkiye sahiptir. Ayrıca NK 
hücreleri gibi bazı immun sistem hücrelerini de 
stimüle edebilirler.
 1980’li yılların ortalarından itibaren IFNα, 
faz 2 çalışmalarda denenmiştir. İlk denemeler 
IFNα ile tedaviye cevabın %16 ila %26 arasında 
olduğu rapor edilmiş, fakat sonraki deneme-
lerde bu ajanın aktivitesinin %10 ila %15 ara-
sında olduğu gösterilmiştir. Ne yazık ki uzun 
dönemli araştırmalar bu ajanla tam ve uzun 
süreli remisyonun %2’nin altında olduğunu 
göstermiştir. IFNα doz şemasında en uygun 
rejim bulunana değin birçok kez denenmiştir 
fakat hiçbir uygulamanın diğerine üstünlüğü 
gösterilmemiştir. Benzer şekilde, kemoterapi 
veya diğer sitokinlerin de tedaviye eklenmesi 
olumlu etki sağlamamıştır. IFNα’ nın medrok-
siprogesteron ile karşılaştırıldığı 335 hastalı 
randomize faz 3 çalışmada, IFNα’ nın genel 
sağ kalımda daha üstün olduğu görülmüştür. 
Başka bir çalışmada da metastatik RCC’ li 160 
hastanın yaklaşık yarısına vinblastin diğer ya-
rısına hem vinblastin hem de IFNα verilmiş-
tir. IFNα’ nın verilmesiyle genel sağ kalımda 
ilerleme görülmüştür. Göreceli olarak düşük 
aktivite göstermesine rağmen IL-2’ye göre kul-
lanımının kolay ve yan etkilerinin az olmasın-
dan dolayı IFNα, metastaik RCC’ de VEGF yolak 
antagonistlerinin keşfine kadar birincil tedavi 
seçeneklerindendi. Ancak günümüzde IFNα 
kullanımının yerini, büyük oranda hedefe yö-
nelik moleküler ajanlar ve yüksek doz IL2 veya 
nivolumab almıştır.

C- Nivolumab ve Checkpoint 
İnhibitörleri

İnsan bağışıklık sistemi, her zaman kanser hüc-
relerini zararlı olarak tanımayabilir. Bu tanınma-
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SONUÇ

- İlerlemiş berrak hücreli RCC’ de; Karnofsky 
performans skoru iyi (≥%80) ve organ fonk-
siyonu normal olan hastalarda, yüksek doz 
IL-2 veya PD-1 immünoterapisi önerilebilir.

- İL-2 tedavisinden en çok fayda görecek olan 
hastalar, berrak hücreli RCC hastalarıdır.

- İL-2’ nin yan etkisi IFNα’ dan daha fazladır.
- Metastatik hastalığı olup, immünoterapiye 

aday hastalarda tedaviden önce debulking 
nefrektomi önerilir.

- Toksisitesinin azlığı nedeniyle, diğer check-
point inhibitörlerinden ziyade nivolumab 
önerilir.

- Tümör antijeni ile aşılama tedavisinin sağ 
kalım avantajı sağladığı gösterilememiştir.

- IFNα monoterapisinin etkinliği, metastatik 
RCC’ de hedefe yönelik tedaviden daha dü-
şüktür.

- IFNα veya yüksek doz İL-2 tedavisi, metas-
tatik RCC’ de rutinde ilk tedavi seçeneği ola-
rak önerilmez.

KAYNAKLAR
1. Powles T, Staehler M, Ljungberg B, Bensalah K, Can-

field SE, Dabestani S, et al. Updated EAU Guidelines 
for Clear Cell Renal Cancer Patients Who Fail VEGF 
Targeted Therapy. European urology. 2016;69(1):4-
6.

2. MacLennan S, Imamura M, Lapitan MC, Omar MI, 
Lam TB, Hilvano-Cabungcal AM, et al. Systematic 
review of oncological outcomes following surgical 
management of localised renal cancer. European 
urology. 2012;61(5):972-93.

3. Siegel RL, Miller KD, Jemal A. Cancer statistics, 2016. 
CA: a cancer journal for clinicians. 2016;66(1):7-30.

4. Upton MP, Parker RA, Youmans A, McDermott DF, 
Atkins MB. Histologic predictors of renal cell carci-
noma response to interleukin-2-based therapy. Jo-
urnal of immunotherapy. 2005;28(5):488- 95.

5. McDermott DF, Cheng SC, Signoretti S, Margolin KA, 
Clark JI, Sosman JA, et al. The high-dose aldesleukin 
“select” trial: a trial to prospectively validate predic-
tive models of response to treatment in patients 
with metastatic renal cell carcinoma. Clinical cancer 
research : an o�icial journal of the American Associ-
ation for Cancer Research. 2015;21(3):561-8.
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D- Aşılama
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Giriş

Hedefe yönelik tedaviler kanser hücresini sağ-
lıklı hücreden genetik farklılıkların tespiti ve 
bu farklılıkların yol açtığı hücre içi yolaklardaki 
değişikliklerin bir hedef olarak belirlenmesi ile 
gelişen ilaç araştırmaların sonucu olarak orta-
ya çıkmıştır. Bu tedaviler sinyal ileti yolaklarını 
değiştiren, bu yolakları uyaran molekülleri en-
gelleyen ve yeni damar gelişmesini önleyen 
olmak üzere üç farklı etki mekanizma ile etkili 
olabilmektedir.
 Renal hücreli karsinomlar böbrek renal 
korteksden köken alırlar ve primer böbrek tü-
mörlerinin %80-85’ini oluşturur. Ürotelyal renal 
pelvis tümörleri primer böbrek tümörlerinin 
%8’ini oluştururken, onkositoma, toplayıcı ka-
nal tümörleri, renal sarkom gibi diğer paranki-
mal tümörler nadiren görülmektedir.
 Böbrek tümörlerinin çoğunluğunu oluş-
turan renal hücreli kanser (RCC) biyolojisinin 
daha iyi anlaşılması bu tümörlere yönelik yeni 
tedavi hede� erinin ortaya çıkmasına yol aç-
mıştır. Örneğin yeni damar oluşumu ile ka-
rakterize tümör angiogenezinin böbrek tü-

mörlerinin gelişiminde rolünün anlaşılması ile 
anti-angiogenetik tedaviler gündeme gelmiş-
tir. 

Hedefe Yönelik Tedaviler

Moleküler düzeyde RCC patogenezinin anlaşıl-
ması ile VEGF yolağı ve mtTOR yolağı iki önemli 
tedavi hedefi haline gelmiştir.

VEGF Yolağı

VEGF yolağı angiogenezde rol oynamaktadır. 
Bu nedenle bu yolağı hede� eyen tedaviler anti-
angiojenik tedaviler olarak adlandırılmaktadır-
lar (Resim 1). VEGF reseptörünün yapısına ba-
kıldığında ligandın bağlandığı bir ekstraselüler 
bölge, transmembran bölge ve tirozin kinaz ak-
tivitesine sahip intraselüler bölgeden oluşmak-
tadır. VEGF yolağını hede� eyen tedaviler temel 
olarak iki etki mekanizmasına sahiptir. Birincisi 
dolaşımdaki VEGF’e bağlanarak VEGF’nin re-
septöre bağlanmasını engelleyen monoklonal 
antikorlar, diğer grup ise intraselüler bölgedeki 
tirozin kinaz aktivitesini bloke eden  tirozin ki-
naz inhibitörleridir (TKIs).
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kabozantinib, aksitinib, sorafenib bu grubun 
üyeleridir.

mTOR yolağı

Mechanistic target of rapamycin (mTOR) hücre 
içi sinyal yolaklarınn önemli kesişim noktasında 
yer alan önemli bir serin/treonin protein kinaz-
dır. Yani proteinlerin fosforilasyonunu sağlar. 
Fosfarilasyona uğrayan proteinler yapılarına 
göre aktif hale geçebildikleri gibi, fosforilasyon 
bazı proteinlerin inaktif hale gelmelerinede 
neden olabilir. mTOR Kanserde önemli olduğu 
saptanan üç büyük sinyalizasyon yolu arasında 
(PI3K)/AKT kinaz, protein kinaz C ailesi (PKC) 
ve mitojenle aktive olan protein kinaz (MAPK)/
Ras sinyal yolaklarında rol oynamaktadır. mTOR 
yolağının aktivasyonu hücre çoğalmasını uyar-
maktadır.
 Günümüzde PI3K/AKT7/mTOR yolağını 
hede�eyen iki tedavi ajanı kullanılmaktadır. 
Temsirolimus, mTOR yolağında görevli TORC-
1’i inhibe ederek etki gösterir. Temsirilomus 
intravenöz yoldan haftalık infüzyon şeklinde 
kullanılmaktadır. Diğer kullanımda olan mTOR 

Anti-VEGF antikorlar

Bevasizumab bu grubun ilk kullanılan üyesidir. 
Humanize monoklonal immünglobulin G1 an-
tikorudur. VEGFA’nın reseptörüne bağlanma-
sını engelleyerek angiogenezisi inhibe eder. 
Bevasizumab ilk olarak metastatik kolon kanse-
rinin tedavisinde FDA tarafından onaylanmıştır. 
Daha sonra non-skuamöz küçük hücre dışı ak-
ciğer kanseri, RCC, over kanseri, glioblastome 
multiforme, ileri evre serviks kanseri ve over 
kanserinde de kullanılmaya başlanmıştır. Diğer 
bir VEGF reseptörüne hede�eyen tedavi ram-
sirumabdır. Ramusirumab VEGF reseptör-1 ve 
VEGF reseptör-2’yi hede�eyen bir monoklonal 
antikordur.

Tirozin Kinaz İnhibitörleri

Tirozin Kinaz İnhibitörleri VEGF reseptörünün 
intraselüler bölgesini hede�eyen küçük mo-
leküler yapılı tedavilerdir. İlk reseptör tirozin 
kinaz inhibitörü 1996 yılında tanımlanmıştır. 
Bu tarihten sonra bir çok farklı tirozin kinaz in-
hibitörü geliştirilmiştir. Sunitinib, pazopanib, 

Resim 1. HIF ve VEGF yolaklarının şematik görünüm

 

 

 ki farkl VEGF reseptör inhibitörü olan pazopanibi aksitinib ve bir mTOR inhibitörü olan 

rapamisinin adjuvan kullanm ile ilgili çal malarsa devam etmektedir. 

 

 

Resim 1. HIF ve VEGF yolaklarnn ematik görünüm 

 

2. Metastatik Hastalkta Hedefe Yönelik Tedaviler 

Anti-VEGF antikorlar 

 Bevasizumab 

 Metastatik RCC hastalarnda Interferon alfa 2a (IFN ) ile kombine bevasizumab 

kullanmnn tek ba na IFN-  kullanmna göre hastalksz sa kalm avantaj sa lad  

gösterilmi tir. Bununla birlikte tek ba na bevasizumab kullanmn, IFN-  + bevasizumab 

kullanm ile kar la tran çal ma bulunmamaktadr. 

 AVOREN çal masnda daha önce tedavi almam  649 metastatik RCC hastas  IFN-  

bevasizumab  kombinasyonuna kar  IFN-  ve plasebo tedavi kolllarna ayrlm tr. Çal mann 

sonucunda bevasizumabn IFN-  ile kombinasyonunun anlaml hastalksz sa kalm fark ortaya 
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 ASSURE çalışmasında 1943 hasta alınmıştır. 
Hastalar orta riskli, yüksek riskli ve çok yüksek 
riskli olarak sını�andırılmıştır. Hastalar bir yıl 
boyunca sunitinib sorafenib ve plasebo kulla-
nanlar olmak üzere 3 tedavi koluna ayrılmıştır. 
Bu çalışmada primer sonlanım noktası olarak 
hastalıksız sağkalım belirlenmiştir. 
 Çalışma sonunda her 3 tedavi kolunda da 
hastalıksız sağkalım farkı saptanamamıştır. Te-
davi kollarında sunitinib için medyan sağka-
lım 5.8 yıl, sorafenib için 6.1 yıl ve plasebo için 
6.6 yıl olarak saptanmıştır. Her üç tedavi kolu 
genel sağkalım açısından da fark gösterileme-
miştir. 
 Sunitinib ve sorafenib kullanan hastalarda 
grade 3 ve 4 yan etki plasebodan daha yük-
sek oranda saptanmıştır. Sunitib, sorafenib ve 
plasebo olmak üzere sırasıyla hipertansiyon 
%17-16-4, el ayak sendromu %15-33-1, raş %2-
15-<1, yorgunluk %18-7-3 oranlarında saptan-
mıştır.
 Bu çalışmada metastatik evrede hastalıksız 
sağkalım ve genel sağkalım avantajı gösteri-
len sunitinib ve sorafenibin adjuvan tedavide 
aynı avantajı gösterememiştir. Aslında başka 
bir anti-VEGF tedavi olan bevasizumab kolon 
kanserinde de benzer sonuçlar göstermiştir. 
NSABP C-08 çalışmasında bevasizumab hasta-
lıksız sağkalım ve genel sağkalım farkı sağlama-
dığı gibi hastanın sonuçlarının daha da kötüleş-

inhibitörü everolimusdur. Everolimus oral yol-
dan kullanılmaktadır.
 RCC tedavisinde kullanılan bu tedavilerin 
önemli yan etkileri görülebilmektedir. Tablo 
1’de bu tedavilerin yan etkileri gösterilmek-
tedir.

Renal Hücrel Kanserde Hedefe 
Yönelik Tedavi

RCC lokalize hastalık (evre 1A, 1B, 2, 3) ve ileri 
evre (T4, M1 ve evre 4) hastalık olarak sını�an-
dırılabilir. Moleküler hedefe yönelik tedaviler 
RCC’de hem cerrahi sonrası adjuvan tedavide 
hem de metastatik hastalık tedavisinde kulla-
nılmaktadır. 

1. Adjuvan Hedefe Yönelik  
       Tedavi 

Vasküler Endotelyal Growt Faktör (VEGF), tü-
mör angiogenezinde kritik role sahip bir sito-
kindir. Adjuvant tedavide VEGF yolağını he-
de�eyen tedavilerin genel sağkalıma katkısı 
gösterilememiştir. Oysa bu ajanların metastatik 
hastalıkta genel sağkalımı uzattıkları gösteril-
miştir.
 İki büyük randomize çalışmada Anti-VEGF 
tedavinin adjuvant tedavide kullanımı araştırıl-
mıştır. 

TABLO 1. RCC hastalarında kullanılan hedefe yönelik tedavilerin yan etkileri

Tedavi Yan Etkileri

VEGF ligand antikorları: Bevasizumab Hipertansiyon,Proteiüri, Yara iyileşmesinde geçikme, 
Gastrointesitinal perforasyon

Tirozin Kinaz İnhibitörleri: Pazopanib, 
Sunitinib, Aksitinib, kabozantinib, 
Lenvatinib, Sorafenib

Yorgunluk, Hipertansiyon, Gastrintestinal Yan etkiler (mukozit, 
bulantı, stomatit, diyare), Cilt problemleri (raş, el-ayak cilt 
değişiklikleri), saç kaybı ve saç renginde değişme, kilo kaybı, 
sitopeniler, hipotirioidi, karaciğer enzimlerinde yükselme

mTOR inhibitörleri: everolimus, 
temsirolimus

Yorgunluk, raş, pulmoner yan etkiler (öksürük, dispne, 
pnömonitis), diyare, enfeksiyonlar, periferik ödem, anemi, 
hiperlipidemi, hiperglisemi
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2. Metastatik Hastalıkta Hedefe 
Yönelik Tedaviler

Anti-VEGF antikorlar

Bevasizumab
Metastatik RCC hastalarında Interferon alfa 2a 
(IFNα) ile kombine bevasizumab kullanımının 
tek başına IFN-α kullanımına göre hastalıksız 
sağkalım avantajı sağladığı gösterilmiştir. Bu-
nunla birlikte tek başına bevasizumab kullanı-
mını, IFN-α + bevasizumab kullanımı ile karşı-
laştıran çalışma bulunmamaktadır.
 AVOREN çalışmasında daha önce tedavi al-
mamış 649 metastatik RCC hastası IFN-α bevasi-
zumab kombinasyonuna karşı IFN-α ve plasebo 
tedavi kolllarına ayrılmıştır. Çalışmanın sonucun-
da bevasizumabın IFN-α ile kombinasyonunun 
anlamlı hastalıksız sağkalım farkı ortaya çıkardığı 
gösterilmiştir (medyan, 10.2 karşı 5.5 ay, hazard 
ratio (HR) 0.63, 95%CI 0.45-0.72). Çalışmanın ge-
nel sağkalım verileri 2010 yılında yayınlanmıştır. 
Genel sağkalımda bevasizumablı kol lehine sağ-
kalım eğilimi oluştursa da istatiksel anlamlı fark 
gösterilemedi (medyan sağkalım, 23.3 aya karşı 
21.3 ay, HR 0.86, 95%CI 0.72-1.04). 
 CALGB 90206 çalışmasında daha önce teda-
vi almamış 742 metastatik RCC hastası AVOREN 
çalışmasında olduğu gibi IFN-α bevasizumab 
kombinasyonuna karşı IFN-α plasebo tedavi 
kolllarına ayrılmıştır. Çalışmanın sonucunda be-
vasizumabın IFN-α ile kombinasyonunun has-
talıksız sağkalım avantajı göstermiştir (medyan, 
8.5 aya karşı 5.2 ay; HR 0.71, 0.61-0.83). Çalışma-
nın genel sağkalım verileri 2010 yılında yayın-
lanmıştır. Bu çalışmada da genel sağkalımda 
bevasizumablı kol lehine sağkalım eğilimi oluş-
tursa da istatiksel anlamlı fark gösterilemedi 
(medyan sağkalım 18.3 aya karşı 17.4 ay, HR 
0.86, p = 0.07). 

Tirozin Kinaz İnhibitörleri
Metastatik RCC’de tedavisinde bir çok VEGF TKİ 
kullanılmaktadır. Bu ajanların bazı farklılıkları 

mesine neden olmuştur. ASSURE çalışmasında 
her ne kadar istatiksel anlamlı olmasa da med-
yan genel sağkalımın plasebo kolunda daha iyi 
olduğu görülmektedir.
 Diğer bir adjuvan çalışması, 615 hastanın 
sunitibe karşı plasebonun randomize edildiği 
STRAC çalışmasıdır. Bu çalışmada hastalara uy-
gulana sunutinib 50 mg/gün 4 hafta devamlı 2 
hafta aradan oluşan 6 haftalık sikluslar halinde 
verilmiştir. Çalışmaya alınan hastaların medyan 
takip süresi 5.4 yıl kadardır. Bu çalışmada da pri-
mer sonlanım noktası olarak hastalıksız sağka-
lım olarak belirlenmiştir. 
 Bu çalışmada sunitinib kullanan hastalar-
da hastalıksız sağkalım avantajı gösterilmiş-
tir (medyan hastalıksız sağkalım 6.8 yıla karşı 
5.6 yıl, 5 yıllık hastalıksız sağkalım %59.3 karşı 
%51.3 ve HR 0.76, 95%CI 0.590.95). Çalışmanın 
değerlendirildiği tarihte genel sağkalım verisi-
nin henüz olgunlaşmadığı, bununla birlikte her 
iki tedavi kolunda ölümlerin eşit olduğu bildi-
rilmiştir.
 Beklendiği gibi grade 3 ve 4 yan etkiler su-
nitinib kolunda daha fazla tespit edilmiştir. Bil-
dirilen en sık yan etkilerde palmar plantar erit-
rodistezi ve hipertansiyondur.
 Diğer bir çalışmada karbonik anhidraz IX’u 
(CAIX) hede�eyen monoklonal kimerik bir an-
tikor olan girentuksimabla yapılmıştır. CAIX 
bir transmemran proteindir ve tümör ilişkili 
karbonik anhidraz izoenzimidir. VHL mutasyo-
nunun olduğu berrak hücreli RCC hastalarında 
ve hipoksik solid tümörlerde overekspresyonu 
gösterilmiştir. RCC adjuvan tedavisinde giren-
tuksimabın kullanıldığı bu çalışmada da hem 
hastalıksız sağkalım hemde genel sağkalım 
avantajı gösterilememiştir. 
 İki farklı VEGF reseptör inhibitörü olan pa-
zopanibi aksitinib ve bir mTOR inhibitörü olan 
rapamisinin adjuvan kullanımı ile ilgili çalışma-
larsa devam etmektedir.
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21.8 ay, HR 0.82, 95%CI 0.67-1.00) açısından da 
istatiksel anlamlı sunitinib lehine fark saptan-
mıştır. 
 Sunitinibin bir çok uygulama şekli değişik 
çalışmalarda değerlendirilmiştir. İlk çalışmalar-
da 4 hafta günlük 50 mg sunitinib 2 hafta ara 
verilmesinden toplam 6 haftalık bir kullanım 
biçimi önerilmiştir. Bazı randomize olmayan 
faz 2 ve randomize küçük faz 2 çalışmalarda 2 
hafta 50 mg sunitinib kullanıp 1 hafta aradan 
oluşan toplam 3 haftalık kullanım biçimininde 
etkili olduğu gösterilmiştir. Bu çalışmalardaki 
kullanım şekli ile daha az yan etki ve benzer et-
kinlik gösterilmiştir. Retrospektif çalışmalarda 6 
haftalık siklusdan 3 haftalık siklusa geçenlerde 
de benzer sonuçlar elde edilmiştir. Kendi kinik 
pratiğimizde de yan etkilerin daha az görülme-
si nedeni ile daha çok 3 haftalık tedavi şeklini 
kullanıyoruz. 
 Motzer ve ark., 292 metastatik RCC hastası-
nın 6 haftalık kullanıma karşı 37.5 mg devamlı 
kullanıma randomize edildiği bir çalışmada de-
vamlı tedaviyi aralıklı tedaviyle karşılaştırmışlar 
ve 6 haftalık tedavi ile daha iyi sonuçlar elde 
edildiğini göstermişlerdir.
 Veriler sınırlı olmakla birlikte sunitinibe ya-
nıt yaşla ilgisizdir. Retrospektif bir çalışmada 
daha önce tedavi almamış 1000 hasta değer-
lendirilmiştir. Bu hastalar <70 ve ≥ 70 olarak ka-
tegorize edildiğinde hastalıksız sağkalım (med-
yan 11 aya karşı 10 ay) ve genel sağkalım (26 
aya karşı 24 ay) farkı gösterilmemiştir. Benzer 
sonuçlar daha önce sitokin tedavisi almış has-
talarda da gösterilmiştir. Her ne kadar etkinlik 
aynı da olsa >70 yaş hastalarda daha fazla teda-
vi toksisitesi görülmektedir. Yaşlı hastalarda su-
nitib kullanılırken tedavi ile ilişkili riskler, tedavi 
hede�eri ve hastanın tercihleri göz önünde bu-
lundurulmalıdır.
 Pazopanib ve sunitibin hastalıksız sağkalımı 
arttırdığı gösterilmiştir. Prospektif veriler ben-
zer sağkalım etkinliklerinin olduğunu gösterse-

olmasına rağmen benzer toksisiteleri bulun-
maktadır.

Pazopanib
Pazopanib VEGF, trombosit kökenli büyüme 
faktörü (PDGF) ve Kit reseptörünü hede�eyen 
oral olarak kullanılan bir tirozin kinaz inhibi-
törüdür. Pazopanibin etkinliği, Sternberg ve 
ark.’nın yaptıkları faz 3 çalışmasında gösteril-
miştir. Bu çalışmada 435 hasta, pazopanibe kar-
şı plaseboya randomize edilmiştir. Bu çalışmaya 
alınan hastaların yaklaşık yarısı daha önce teda-
vi almamış hastalardan oluşurken diğer yarısı 
en az bir basamak TKI kullanmış hastalardan 
oluşmuştur.
 Pazopanib plaseboya göre hastalıksız sağ-
kalım avantajı göstermiştir (medyan 9 aya 
karşı 4 ay, rekürrens için HR;0.46, 95%CI 0.34-
0.62). Bununla birlikte genel sağkalım avantajı 
gösterilememiştir (medyan, 23 aya karşı 21 ay, 
HR;0.91, 95%CI 0.71-1.16). Bu çalışma dizay-
nında tedavi kolları arasında geçişe izin veril-
mesinin pazopanibin genel sağkalım avantajı 
göstermemesinin bir nedeni olabileceği öne 
sürülmüştür. Diğer bir neden de plasebo ko-
lunda progresyon sonrası diğer tedavilerin ya-
pılması olabilir.

Sunitinib 
Sunitinib VEGF, PDGF ve c-kit reseptörünü he-
de�eyen oral olarak kullanılan bir tirozin kinaz 
inhibitörüdür. Sunitinibin etkinliği ilk olarak 
Motzer ve ark. tarafından daha önce tedavi 
edilmemiş metastatik RCC tanılı 750 hastanın 
sunitinibe karşı IFN-α randomize edildiği bir 
çalışmada gösterilmiştir. Bu çalışmaya alınan 
hastaların çoğunluğunu iyi ve orta prognozlu 
hastalar oluşturmuştur.
 Sunitinibin plaseboya karşı yanıt oranının 
daha iyi olduğu gösterilmiştir (%47 vs %12). 
Hastalıksız sağkalım (medyan 11 ay vs 5 ay, HR 
0.54) ve genel sağkalım (medyan, 26.4 ay vs 
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tedir (30.3 aya karşı 21.8 ay). Fakat bu istatiksel 
anlamlı fark oluşturmamıştır (HR 0.80, 95%CI 
0.50-1.26). Günümüzde kabozantinib sadece 
daha önce anti-anjiojenik tedavi almış hastalar-
da onaylanmıştır.

Aksitinib
Aksitinib oral olarak kullanılabilen VEGF resep-
tör 1,2 ve 3 inhibitörüdür. Aksitinib ile sorafe-
nibin karşılaştırıldığı çalışmalarda daha yüksek 
yanıt oranı ve daha yüksek oranda yan etki 
tespit edilmiştir. Aksitinib, birinci basamakta 
pazopanib veya sunitinible ve ikinci basamakta 
kabozantanible karşılaştırma çalışmaları bulun-
mamaktadır.
 Aksitinibin yapılan bir faz 2 çalışmasında 
213 metastatik RCC hastası değerlendirilmiştir. 
Hastalara başlangıçta günde 2 defa 5 mg aksi-
tinib verilmiştir. Dört haftalık tedavi sonunda 
hastalarda doz titrasyonu günde 2 defa 5, 7, 10 
mg olacak şekilde yapılmıştır. Aksitinib günde 2 
defa 5 mg altında alanlar çalışmada ayrı bir kol 
olarak değerlendirilmiştir.
 Bütün hastalar beraber değerlendirildiğin-
de, hastalıksız sağkalım 14.5 ay ve objektif ya-
nıt oranı %48 olarak tespit edilmiştir. Aksitinip 
dozu ile yanıt arasında doğru orantı olduğu, 
doz arttıkça yanıt oranında arttığı görülmüştür. 
Aksitinibin en önemli yan etkisi hipertansiyon-
dur. Hipertansiyon görülen hastalarda yanıt 
oranı görülmeyenlere göre daha yüksektir.

Lenvatinib
Lenvatinib çoklu hede�i bir TKI’dır. İlk olarak 
diferansiye tiroid kanserlerinde standart teda-
viye dirençli hastalarda kullanılmıştır. Bir faz 2 
çalışmada 153 metastatik RCC tanılı hastada 
lenvatinib everolimus kombinasyonu tek ba-
şına lenvatinib ve tek başın everolimusa karşı 
değerlendirilmiştir. Çalışmaya alınan hastaların 
tümü daha önce anti-anjiojenik tedavi almış 
hastalardan oluşmuştur. 

de pazopanibin yan etkileri daha azdır. Pazopa-
nib ve sunitinib iki çalışmada karşılaştırılmıştır.
 Motzer ve ark. 1110 metastaik RCC hastası-
nı değerlendirdikleri çalışmalarında Sunitinibi 
pazopanible karşılaştırıldığında, hastalıksız 
sağkalım ve genel sağkalım farkı gösterme-
miştir. Objektif yanıt oranı ise sunitinibde daha 
fazladır (%31’e karşı %25). İlaç toksisitesi ne-
deni ile tedaviyi bırakma oranlarını da benzer 
bulmuşlardır. Bu çalışmada pazopanibin he-
patik toksisitesinin sunitinibe göre daha fazla 
olduğu gösterilmiştir (%60 vs %43). Buna kar-
şın Sunitinib kolunda ise daha fazla yorgunluk 
(%65’e karşı %43), el ayak sendromu (%50’ye 
karşı %29) ve trombositopeni (%78’e karşı 
%41) gözlenmiştir.
 PISCES çalışmasında 169 hasta 10 hafta 
pazaponib veya sunitinib almışlar. Daha sonra 
2 hafta bir arınma dönemi sonrası 10 haftalık 
alternatif ilacı kullanmışlar ve sonrasında han-
gi ajanla tedaviye devam edecekleri hastanın 
tercihine bırakılmıştır. Bu çalışmanın sonucun-
da hastaların çoğu pazopanibi tercih etmiştir 
(%70’e karşı %22). Klinisyenlerin çoğunluğu da 
pazopanibi tercih etmiştir (%61’e karşı %22). 
Sunitibin oluşturduğu yan etkiler yaşam kalite-
sini daha çok etkilediğinden hastalar da pazo-
panibi tercih etmektedirler.

Kabozantinib
Kabozantinib VEGF ve C-met tirozin kinaz inhi-
bitörüdür. CABOSUN çalışmasında daha önce 
tedavi almamış orta ve yüksek riskli 167 me-
tatatik RCC hastası sunitinib ve kabozantinibe 
randomize edilmişlerdir. Bu çalışmada kabo-
zantinib belirgin hastalıksız sağkalım avantajı 
göstermiştir (medyan 8.2 aya karşı 5.6 ay, HR 
0.65, 95%CI 0.48-0.99). Objektif yanıt oranı ka-
bozantinib kolunda daha yüksek bulunmuştur 
(%42 karşı %18). 
 Genel sağkalım açısından bakıldığında ka-
bozantinib kolunun daha iyi olduğu görülmek-
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 Çok merkezli daha önce tedavi almamış 
288 metastatik RCC hastasının değerlendirildi-
ği çok merkezli bir çalışmada aksitinibe (5 mg 
günde 2 defa) karşı sorafenib (400 mg günde 
2 defa) karşılaştırılmıştır. Aksitinib kolunda ista-
tiksel anlamlı olmasa da hastalıksız sağkalımın 
(10 aya karşı 6.5 ay, HR 0.77, 95%CI 0.56-1.05) 
ve objektif yanıt oranının daha iyi olduğu sap-
tanmıştır (%32’ye karşı %15). Bununla birlikte 
tedavi ilişkili toksiteler aksitinib kolunda daha 
fazla saptanmıştır.
 AXIS çalışması daha önce tedavi almış 723 
metastatik RCC hastasını kapsayan bir çalış-
madır. Bu çalışmada hastalar aksitinibe karşı 
sorafenib koluna randomize edilmişlerdir. Ak-
sitinib kolunda hastalıksız sağkalım avantajı 
gösterilmiştir (medyan, 8 aya karşı 6 ay, HR 0.66, 
95%CI 0.55-0.78). Daha önce sitokin alanlar ve 
sunitinib alanlarda bu farkın belirgin olduğu 
saptanmıştır. Objektif yanıt oranı aksitinib ko-
lunda daha iyi olduğu (%23 karşı %12) göste-
rilirken genel sağkalım farkı saptanmamıştır  
(medyan, 20 aya karşı 19 ay, HR 0.96, 95%CI 
0.80-1.17). 
 Aksitinib kolunda grade 3/4 yan etki olarak 
hipertansiyon (%17), diyare (%11), ve yorgun-
luk (%10) tespit edilirken sorafenib kolunda el-
ayak sendromu (%17), hipertansiyon (%12), ve 
diyare (%8) tespit edilmiştir. 

mTOR Yolağı İnhibitörleri

Temsirolimusun metastatik RCC tedavisinde 
etkinliği gösterilmiştir. Hudes ve ark. yaptıkları 
çalışmada 626 daha önce tedavi almamış RCC 
hastası temsirolimusa karşı temsirolimus ile bir-
likte IFN- α kombinasyonu ve tek başına IFN-α 
kullanımına randomize edilmiştir. Bu çalışmada 
tek başına temsirolimus, tek başına IFN-α kulla-
nıma göre genel sağkalım avantajı göstermiştir 
(10.9 aya karşı 7.3 ay, HR 0.73, 95%CI 0.58-0.92). 
Temsirolimus IFN-α kombinasyonunun ek yara-
rı gösterilememiştir.

 Kombinasyon kolu everolimusa göre has-
talıksız sağkalım avantajı göstermiştir (medyan 
14.6 aya karşı 5.5 ay, HR 0.40, 95%CI 0.24-0.68). 
Tek başına lenvatinibe göre de hastalıksız sağ-
kalım açısından daha iyi sonuç vermiş, fakat is-
tatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır (medyan 
7.4 ay, HR 0.66, 95%CI 0.39-1.10). Kombinasyon 
kolunda everolimusa karşı istatiksel anlamlı far-
kı olmayan bir üstünlük gösterilmiştir (medyan 
25.5 aya karşı 15.4 ay, HR 0.55, 95%CI 0.30-1.01). 
Tek başına lenvatinib kolunda ise medyan sağ-
kalım 18.4 ay olarak saptanmıştır.

Sorafenib
Sorafenib, VEGF, FLT3, PDGF reseptör ve fib-
roblast büyüme faktörü reseptörü-1 (FGFR1)’ i 
inhibe eden çoklu hede�i bir TKI’dır. Sorafenib 
çoğunlukla metastatik RCC hastalarında ikinci 
basamak tedavi çalışmalarında kullanılmıştır.
 Daha önce tedavi almış metastatik RCC has-
talarını içeren bir faz 2 çalışmada IFN-α ile karşı-
laştırılmıştır. Bu çalışmada tümor boyutlarında 
azalmaya neden olmasına ve yaşam kalitesinde 
artışa rağmen hastalıksız sağkalım farkı saptan-
mamıştır.
 TARGET çalışması daha önce sitokin teda-
visi almış 903 metastatik RCC hastasını içeren 
sorafenibin plasebo ile kıyaslandığı bir çalış-
madır. Bu çalışmada sorafenib 400 mg günde 2 
defa ile plasebo karşılaştırılmıştır ve Sorafenib 
kolunda plaseboya göre hastalıksız sağkalım 
avantajı gösterilmiştir (5.5 aya karşı 2.8 ay, HR 
0.44, 95%CI 0.35-0.55). Genel sağkalım sorafe-
nib kolunda daha iyi olmasına karşın istatiksel 
anlamlı fark saptanmamıştır (medyan, 17.8 aya 
karşı 15.2 ay, HR 0.88, 95%CI 0.74-1.04). Hasta-
ların alt grupları incelendiğinde <70 hastalarda 
hastalıksız sağkalımın belirgin farklı olduğu 
saptanmıştır (26 haftaya karşı 14 hafta).
 Aksitinibe karşı sorafenib kıyaslandığında 
aksitinib daha çok tercih edilmektedir. Bunun 
nedeni iki çalışmaya dayanmaktadır.
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 INTORSECT çalışmasında temsirolimusun su-
nitinib alıp progrese olan hastalarda sorafenibe 
göre dezavantajlı olduğu gösterilmiştir. Genel 
sağkalım bu hastalarda daha kısadır (medyan, 
12.3 aya karşı 16.6ay, HR 1.31, 95%CI 1.05-1.63). 
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bevasizumab, bevasizumab ile temsirolimus 
kombinasyonu, bevasizumab ile sorafenib 
kombinasyonu veya sorafenib ile temsiroli-
mus kombinasyonuna randomize edilmişler-
dir. Kombinasyonların hiç biri bevasizumabın 
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farkını gösterememiştir. Temsirolimuslu kombi-
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Everolimus
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toraks tomografisi çekilmesi önerilmektedir. 
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anoreksi ve hiperglisemidir.
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Böbrek hücreli kanserler tüm erişkin malign 
tümörlerinin %2-3 lük kısmını oluşturmanın 
yanı sıra ürolojik kanserler içinde en ölümcül 
seyredenidir. Genel olarak hastaların %30-40’ı 
bu nedenle ölmektedir. Dolayısıyla böbrek 
kanserli hastaların takibi ve prognozunun bilin-
mesi, hastalık nedenli ölümleri azaltmada etkili 
olacaktır.
 Böbrek kanserlerinde anatomik, klinik, his-
tolojik ve moleküler düzeyde bir dizi önemli 
prognostik faktörler, kansere özgü sağkalımda 
belirleyici rol üstlenmektedir. Patolojik evre, 
tümörün boyutu, tümör hücresindeki çekirdek 
derecesi ve histolojik alt tipler bağımsız prog-
nostik faktörler olarak ele alınmş ve saptan-
mıştır. Ancak bunların tümünün toplu olarak 
değerlendirilmesinin, yapılan çalışmalarda ve 
analizlerde, güçlü veriler elde etmekte daha 
yararlı olacağı kanısına varılmıştır. Hasta ilişkili 
faktörlerden yaş, kronik böbrek hastalığı ve ek 
hastalıkların varlığı da sağkalımda önemli bir 
yere sahip olup böbrek kanserlerinde tedaviye 
yaklaşımı belirlemede göz önünde bulundurul-
malıdır. 

 Lokalize olduğu düşünülen böbrek hücre-
li kanser olgularında bazı klinik bulgular kötü 

prognoz için yol gösterici olarak bulunmuştur. 
Bunlar; vücut ağırlığının %10’undan fazlasının 
kaybı, klinik olarak semptomatik olmak, kötü 
performans durumu (ECOG PS) (Tablo 1). ola-
rak sıralanabilir. Anemi, trombositoz, hiper-
kalsemi, albüminüri, yükselmiş serum alkalen 
fosfataz düzeyi, artmış C- reaktif protein dü-
zeyi, artmış eritrosit sedimentasyon hızı, laktat 
dehidrogenaz düzeyleri veya diğer paraneop-
lastik işaretler de kötü prognoza ve sonuçlara 
işaret eden diğer bulgular olarak saptanmıştır. 

İlke Onur KAZAZ, Ahmet Serdar TEOMAN
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Prognoz ve Hasta 
Takibi

TABLO 1. ECOG Performans Durumu

Skor Hastanın Performans Durumu

0 Tamamen aktif, hastalık öncesi performan-
sında kısıtlama yok

1 Yorucu fi zik aktivitesinde kısıtlanma var an-
cak hareketli ; hafi f ev ve ofi s işleri yapabilir

2 Kendisine bakabilir ancak aktivite yapamaz, 
zamanının yarısından çoğunda ayakta

3 Kendisine bakabilme kabiliyeti kısıtlı, zama-
nının yarısından çoğunda yatağa bağımlı

4 Kendisine bakamaz, tamamen yatağa ba-
ğımlı

5 Ölü 
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büsünün seviyesinden çok daha önemli bir 
prognostik faktör olduğu düşünülmektedir.
 Sağkalımdaki düşüşe etki eden en önemli 
prognostik faktörlerinden ikisi lenf nodu metas-
tazı ve sistemik metastazlardır. AJCC(American 

Bunlardan hiperkalsemi, anemi ve artmış se-
dimentasyon hızı gibi bazı bulgular bağımsız 
haberciler olarak lokalize böbrek kanserlerini 
işaret edebilmektedir. 
 Böbrek hücreli tümörlerde tek başına en 
önemli prognostik faktör patolojik evredir. 
(Tablo 2).
 Yapılan çalışmalarda 5 yıllık sağkalımların 
organa sınırlı hastalık için %70-90 arasında ol-
duğu, perinefrik yağ doku veya böbrek sinüsü 
invazyonu (T3a) olduğunda ise sağ kalımın 
%10-20 oranında düştüğü gösterilmiştir. Peri-
nefrik yağ dokusu invazyonu olan hastaların, 
2009 TNM sını�ama sistemine göre T3a olarak 
kabul edilen venöz yayılımı olan hastalara göre 
metastaz riski ise daha yüksek bulunmuştur.
 Birçok çalışmada doğrudan ya da hemato-
jen yolla aynı taraf adrenal beze metastaz ol-
ması, sistemik hastalığa ilerlemenin bir işareti 
olarak görülmektedir. Bu nedenle 2009 TNM sı-
nı�amasında T4/M1 olarak değerlendirilmekte-
dir. Venöz yayılımın varlığı ise önceleri çok kötü 
prognoz olarak değerlendirilse de son yıllarda 
venöz trombüsü olan hastaların agresif cerrahi 
yaklaşımlarla kurtarılabildiği ve böbreğe sınırlı 
olması koşuluyla venöz trombüsü olan böbrek 
kanserli hastaların 5 yıllık sağ kalımlarının %45-
69 arasında değişmekte olduğu yapılan çalış-
malarda gösterilmiştir. Lenf nodu yayılımı veya 
sistemik metastaz ile venöz kanser trombüsü 
varlığında sağkalım süreleri kısalmakta; peri-
nefrik yağ dokuya invazyonun da varlığında 
sağkalım beklentisi orta düzeylere gerilemek-
tedir.
 Tümör trombüsünün sefalik uzanımı olma-
sının prognostik önemi açısından tartışmalar 
hali hazırda mevcuttur. Bazı hastalarda hepatik 
venler ve ötesine uzanımın sağkalım açısından 
olumsuz olarak görülmesinin yanı sıra kanser 
böbrekte sınırlı olduğu halde sefalik kanser 
trombüsü uzanımının varlığının kötü prognoz 
göstergesi olamayacağı da savunulmaktadır. 
Damar duvarına invazyonun (T3c) damar trom-

TABLO 2. TNM 2010 Evrelendirme Sistemi

T: Primer tümör

Tx Tümör değerlendirilemiyor

T0 Tümör yok

T1a Tümör ≤4cm ve böbrek içine sınırlı

T1b Tümör >4 cm ve ≤7cm ve böbrek içine 
sınırlı

T2a Tümör >7 cm ve ≤10cm ve böbrek içine 
sınırlı

T2b Tümör>10 cm ve böbrek içine sınırlı

T3a Tümör renal ven veya segmenter dalları 
içine yayılmış veya perirenal ve/veya re-
nal sinüs yağ doku invazyonu gösteriyor 
ancak Gerota fasyasını aşmamış

T3b Tümör diyafram altı vena kava içine 
yayılmış

T3c Tümör diyafram üstü vena kava içine 
yayılmış veya vena kava duvarını tutmuş

T4 Tümör Gerota fasyasını aşmış(surrenal 
beze uzanım ve yayılım dahil) 

N: Bölgesel lenf düğümleri

Nx Bölgesel lenf düğümleri 
değerlendirilemiyor

N0 Bölgesel lenf düğümü metastazı yok

N1 Bölgesel lenf düğüm/lerine metastaz 
mevcut

M: Uzak Metastaz

Mx Uzak metastaz değerlendirilemiyor

M0 Uzak metastaz yok

M1 Uzak metastaz var

Evre Grupları

Evre I T1N0M0 

Evre II T2N0M0

Evre III T1/T2N1M0
T3NXM0

Evre IV T4NXM0
TX NX M1
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%84, kitle çapının 5-10 cm olduğu hastalarda 
%50, kitle çapının 10cm den büyük olduğu has-
talarda %0 sağkalım oranları 5 yıllık süre için ve-
rilmiştir. Patard ve arkadaşlarının(2004) yaptığı 
bir diğer çalışmada ise; organa sınırlı olduğu bi-
linen böbrek hücreli pT1a(<4cm), pT1b(4-7cm) 
ve pT2(>7cm) kanserler için sırasıyla %90-%95, 
%80-%85 ve %75 oranlarında 10 yıllık sağkalım 
bildirilmiştir. Cleveland ve Mayo Klinikte de ya-
pılan çalışmalar sonucunda nefron koruyucu 
veya radikal nefrektomi ile sonuçlanan pT1a 
kanserler için 5 yıllık kansere özgü sağkalım 
oranları %95’in üzerinde rapor edilmiştir. 
 Böbrek kanserleri için bir diğer prognostik 
faktör; kanser hücresindeki çekirdek farklılaş-
masının derecesinin belirlenmesidir. Bunun 
için pek çok derecelendirme sistemi var olsa 
da patologlar tarafından yorumlama farkları 
nedeniyle öznelliğin önüne geçilememektedir. 
Ancak prognoz açısından bilgi verdiklerinden 
bu derecelendirmeler önemli bir yere sahip-
tir. Böbrek kanserleri için genel kabul gören 
çekirdek farklılaşma derecesinin sını�andırma 
sistemi; Fuhrman sını�ama sistemidir (Tablo 
4). Fuhrman ve arkadaşlarının 1984’de yaptığı 
çalışmada derece 1’den 4’e dek çekirdek farklı-
laşmaları sını�andırılmış ve sırasıyla 5 yıllık sağ-
kalım oranları sırasıyla; %64, %34, %31 ve %10 
olarak bildirilmiştir. Bu seride organa sınırlı has-
talık için en önemli prognostik faktörün çekir-
dek farklılanma derecesi olduğu saptanmıştır. 
Derece 1ve 2 düşük dereceli, derece 3 ve 4 ise 
yüksek dereceli olarak tiplendirilmiştir. 
 Histolojik alt tiplerden sarkomatoid fark-
lılaşmanın olması, toplayıcı kanal kanserleri, 
böbrek medüller kanseri veya sını�andırılama-
yan alt tipler kötü prognozla ilişkili bulunmuş-
tur. Berrak hücreli karsinomun kromofob hüc-
reli veya papiller tiplere oranla daha ölümcül 
olduğu bilinmekte olup papiller ve kromofob 
hücreli tümörlerin az farklılaşma gösteren tip-
lerinin daha ölümcül seyrettiği gözlenmiştir. 

Joint Committee on Cancer)’nin TNM sını�ama-
sı üzerinden 2001’den 2014’e kadar Ulusal Kan-
ser Veritabanı’na girmiş metastatik böbrek hüc-
reli tümör hastalarına göre belirlediği 5 yıllık 
sağkalım süreleri sırasıyla Evre I için %81, Evre 
II %74, Evre III %53 ve Evre IV tümörler için %8 
olarak belirlenmiştir. UCLA Integrated Staging 
System için 1989-2005 arası tedavi edilen me-
tastatik böbrek hücreli tümörlü hastalar üzerin-
den belirlenen hastalığa özgü sağkalım süreleri 
lokalize ve sistemik metastazlı böbrek hücreli 
tümörler için belirlenmiştir (Tablo 3). Hedefe 
yönelik tedavilerle günümüzde bu oranlar bir 
miktar daha yüksek saptanmaktadır. 
 Sistemik metastazları olan hastalarda diğer 
kötü prognostik belirteçler; performans duru-
mu, metastaz sayısı ve yeri, anemi, hiperkalse-
mi, yükselmiş alkalen fosfataz veya laktat de-
hidrogenaz düzeyleri ve sarkomatoid histoloji 
olarak sıralanabilir. Kemik, beyin ve/veya kara-
ciğer metastazlerı ve birden fazla metastaz sa-
yısı daha kötü prognozla ilişkilidir. Bu faktörler 
metastattik hastalarda düşük, orta ve yüksek 
risk gruplarının belirlenmesi için etkili bir şekil-
de kullanılmaktadır. Bu sayede hastaların sito-
redüktif cerrahiden fayda görüp görmeyeceği 
konusunda bir fikir sahibi olunabilmektedir. 
 Hem organa sınırlı hem de metastatik böb-
rek hücreli tümörlerde en önemli prognostik 
faktörlerden birisi de kanser boyutudur. Giulia-
ni ve arkadaşlarının 1990 da yaptığı bir çalışma-
da kitle çapının 5cm altında olduğu hastalarda 

TABLO 3. UCLA Integrated Staging System(UISS)’ a 
göre 5 yıllık sağkalım süreleri

Risk Grupları Lokalize 
böbrek 
hücreli 
tümörler

Metastatik 
böbrek 
hücreli 
tümörler

Düşük risk grubu %97 %41

Orta risk grubu %81 %18

Yüksek risk grubu %62 %8
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si, kanser boyutu, Fuhrman derecelendirme sis-
temi ve kanserde nekrozun varlığını kapsayan 
bir skorlama sistemidir. Bu skorlama sistemine 
göre hastalar düşük, orta ve yüksek risk gru-
buna ayrılmaktadır. Memorial Sloan Kettering 
Kanser Merkezi (MSKCC)’nin yapmış olduğu 
postoperatif 5 yıllık sağkalımı belirten nomog-
ramda ise tümör boyutu, 1997 TNM evrelemesi, 
tümör histolojisi ve semptomlar kullanılarak 5 
yıllık sağ kalım oranları bildirilmiştir.
 Günümüzde bu skorlama sistemleri ve no-
mogramlar literatürde destek bulmaktadır. Bu 
prognostik araçların geliştirilmesi ve yaygınlaş-
ması ile böbrek hücreli kanser hastalarının taki-
bi ve hastaların prognozunun öngörülmesinde 
fayda sağlayacaktır.

HASTA TAKİBİ

Böbrek kanseri tedavisi sonrasında hasta taki-
binde bir ürolog postoperatif komplikasyon-
ları, renal fonksiyonu, lokal rekürrensi, diğer 
böbrekteki rekürrensi ve metastaz gelişimini 
değerlendirmeli, takip etmeli ve varsa tanımla-
malıdır. Bu nedenle hastanın bireysel riski he-
saplanarak, küratif amaçlı cerrahi uygulamalar 
sonrası izlem için hangi tanısal yöntemin ne 
kadar sıklıkla kullanılacağı daha objektif olarak 
belirlenebilir. 
 Klinisyenler arasında herhangi bir takip 
konsensusu olmasa da hasta takibi belirli yön-
temler ve tetkikler ile yapılmalıdır. Tüm hastalar 
için yoğun radyolojik tetkiklere gerek yoktur. 
Gerektiğinden fazla sık kontroller hem hasta ve 

Multiloküle kistik, müsinöz ve iğsi hücreli tipler 
ise daha yavaş seyirli olarak ortaya çıkmaktadır.
 Böbrek kanserleri için birçok moleküler 
belirteç tanımlanmıştır ve bazılarının önemli 
prognostik faktörler olduğu saptanmıştır. VHL 
geni tarafından düzenlenen ve pek çok ber-
rak hücreli böbrek tümörlerinde aşırı eksprese 
edilen karbonik anhidraz-IX bunlardan biri-
dir. Azalmış KA-IX ekspresyonunun doğrudan 
kötü prognozla ilişkili olduğu bulunmuştur ve 
bağımsız bir faktör olarak değerlendirilmiş-
tir. B7-H1; T hücre fonksiyonlarının düzenlen-
mesinde görevli, immunglobulin benzeri bir 
immun supresif molekül olup, böbrek hücreli 
kanserlerin ilerlemesinde öngörücü olarak de-
ğeri saptanmıştır. Ki-67 ile belirlenen artmış 
proliferasyon indeksi de kötü prognozla ilişkili 
bulunmuştur. Diğer moleküller ve belirteçler 
arasında p53, VEGF ve reseptörleri ile survivin 
de sayılabilir.
 Birçok araştırmacı bu faktörleri kullanarak 
birtakım nomogramlar belirlemiş ve progno-
zun tahmin edilebilmesinde katkı sağlamış-
lardır. Bu nomogramların tümü kullanılarak 
yapılan çok değişkenli analiz sonucunda hasta-
lığı öngörmede en etkili olan üç adet bağımsız 
prognostik faktör tespit edilmiştir. Bunlar; TNM 
evresi, performans durumu ve kanser farklılaş-
ma derecesidir. Berrak hücreli böbrek kanserle-
rinde radikal nefrektomi sonrasında tekrarlama 
olasılığı ve sağ kalım oranlarını öngörmede 
kullanılan bir başka skorlama sistemi de SSIGN 
skorlama sistemidir. Bu sistem; 1997 TNM evre-

TABLO 4. Fuhrman Çekirdek Derecelendirme Sistemi

Derece Çekirdek Boyutu Çekirdek Şekli Çekirdekçik

1 <10 mm Yuvarlak, düzenli Belirsiz

2 15mm Düzensiz Küçük

3 20mm Düzensiz Belirgin

4 >20mm Pleomorfik Belirgin, tek/çok
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sek risk profiline sahip olan hasta grubuna ise 
5 yıl sonunda 2 yılda bir BT önerisi getirilmiştir 
(Tablo 5).
 EAU kılavuzlarında öneri düzeyi C olarak 
belirtilen önerilere göre böbrek hücreli kan-
serli hasta takibi, tekrarlama olasılığı temel 
alınarak düzenlenmelidir. Düşük riskli hasta 
grubunda BT/MR sıklıkla kullanılması gerekme-
mektedir. Orta riskli hastalarda risk baz alınarak 
nomogramlarla BT/MR içeren yoğun takipler 
düzenli aralıklarla yapılmalıdır. Yüksek riskli 
hasta grubunda rutin olarak BT/MR görüntü-
lemesi alınmalıdır. Nefron koruyucu cerrahiler 
>7cm tümörlere uygulanmış veya cerrahi sınır 
poziti�iğinde takip sıklaştırılmalıdır. Riskin be-
lirlenmesi için var olan sını�ama sistemleri ve 
nomogramlar (SSIGN, UISS, MSKCC vb.) kulla-
nılmalıdır.
 Amerikan Üroloji Derneği (AUA) ise hastala-
rı aktif izlem, renal ablasyon ve nefrektomi (par-
siyel/radikal) yapılan hasta gruplarına ayırmış 
ve risk ölçütlerine göre takip ve testler öner-
miştir. AUA 2013 kılavuzuna göre aktif izlem, 
radyofrekans(RF) ablasyon ve parsiyel/radikal 
nefrektomi yapılmış olan hastalarda öykü ve 
fizik muayene, lokal rekürrens veya metastatik 
hastalığı işaret eden semptom ve bulgulara 
göre yönlendirilmedir. Laboratuar testleri ola-
rak kan üre azotu (BUN)/kreatinin ürik asit ve 
eGFR istenmeli, klinisyenin takdirine bağlı tam 
kan sayımı, laktat dehidrogenaz, karaciğer fon-
kiyon testleri, alkalen fosfataz ve kan kalsiyum 

yakınlarının endişelenmesine hem de gereksiz 
maliyete yol açacaktır.
 Rekürrens ve metastazlar çoğunlukla izlem 
amaçlı kullanılan laboratuvar ve radyolojik yön-
temlerle saptanmaktadır. Genel izlem protokol-
lerinde; öykü, fizik muayene, kan testleri, akci-
ğer grafisi, abdominal USG gibi yöntemlerin 
yanı sıra BT ve MR yer almaktadır. EAU kılavuzu-
na göre akciğer röntgeni ve ultrasonografinin 
küçük metastazlar için duyarlılığı düşüktür. Bu 
tetkiklerle takip yapılacaksa bu kısıtlamaların 
bilinmesi elzemdir. Düşük riskli tümör has-
talarında takip aralıkları hastanın radyasyon 
maruziyetine göre ayarlanabilir. Bu hastalarda 
radyasyon maruziyetini azaltmada manyetik 
rezonans görüntüleme (MR) kullanılabilir. Tek-
rarlama olasılığı orta veya yüksek olan grupta 
ise toraks ve abdomen bilgisayarlı tomografi 
(BT) kullanılmalı, tekrarlayan radyasyon alımına 
sekonder belrgin morbidite varsa göz önünde 
bulundurulmalıdır. Sınırlı özgüllüğü ve duyar-
lılığı nedeniyle böbrek hücreli kanserlerin ta-
kibinde ; pozitron emisyon tomografisi (PET), 
PET-BT, kemik sintigrafisi kendisine pek yer 
bulamamıştır. Takipte renal fonksiyonlar ve kar-
diyovasküler risk faktörlerinin de göz önünde 
bulundurulması gerekmektedir.
 Avrupa Üroloji Derneği (EAU) kılavuzların-
da yer alan, önerilen hasta takibi ve kılavuzu 
şeması hastanın risk profiline göre değerlendi-
rilmiştir. Düşük risk profiline sahip hastalar 5 yıl 
sonunda takipten çıkarılmış olup orta ve yük-

TABLO 5. Böbrek hücreli kanser tedavisinden sonra önerilen EAU takip takvimi

Takip

Risk Profili Tedavi 6ay 1yıl 2 yıl 3 yıl 4 yıl 5 yıl >5 yıl

Düşük Sadece RN/PN US BT US BT US BT Takipten çıkar

Orta RN/PN/kriyo/RFA BT BT BT US BT BT BT 2yılda1

Yüksek RN/PN/kriyo/RFA BT BT BT BT BT BT BT 2yılda1

Kriyo= kriyoterapi; BT= toraks ve abdomen bilgisayarlı tomografisi; PN= parsiyel nefrektomi; RFA= 
radyofrekans ablasyon; RN= radikal nefrektomi; US= abdomen, böbrek ve renak yatağın ultrasonografisi
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faktörleri ve tedavi başarısına göre şekillene-
bilir. Benign saptanan tümörler içinse akciğer 
görüntülemesi gerekmemektedir.
 Radikal veya parsiyel nefrektomi yapılan dü-
şük risk grubu hastalarda abdominal görüntüle-
menin operasyon sonrası 3-12 ay içerisinde BT 
veya MR ile yapılması AUA kılavuzlarında öne-
rilmektedir. BT/MR temizse parsiyel nefrektomili 
hastalarda 3 yıl boyunca yılda bir kez abdomen 
USG/BT/MR görüntüleme yapılmalıdır. Radi-
kal nefrektomide ise klinisyenin takdirine göre 
takip 12 aydan sonra devam ettirilebilir. Orta 
ve yüksek risk grubunda ise parsiyel ve radikal 
nefrektomili tüm hastalara BT/MR operasyonu 
takiben ilk 3-6 ay içerisinde gerçekleştirilmeli ve 
bundan sonra 3 yıl boyunca 6 ayda 1, sonrasın-
da 5. yıla kadar yılda bir olarak devam ettirilme-
lidir. 5 yıldan sonra takip ise klinisyenin takdirine 
göre devam ettirilebilir. Nefrektomili hastalarda 
toraks görüntülemesi için düşük risk gruplu 
hastalarda ilk üç yıl akciğer grafisi ile yıllık izlem 
önerilmektedir. Orta ve yüksek risk gruplu nef-
rektomili hastalar için toraks BT ise abdominal 
görüntüleme ile benzer uygulanmalıdır.
 Sonuç olarak kılavuzlar renal hücreli kanser 
takibinde hastanın ve hastalığın prognostik ve 
risk faktörlerine göre bireyselleştirilmiş takip 
önermektedir. Takip aşamasında belirili labo-
ratuvar ve radyolojik testler ile nomogramların 
kullanılması kabul gören bir uygulamadır.
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Epidemiyoloji:

Bir kanserin insidans oranı bir yılda 100,000 ki-
şide yeni tanı konulan kanser sayısı ile belirlenir. 
Prevalans oranı ise bir yılda 100,000 kişide, sa-
dece yeni olgular değil, toplam kanser sayısıdır. 
Ürotelyal kanser çevre ve yaşa bağlı bir kanser 
olduğundan insidans ve prevalans oranları yaş-
la birlikte artarak yaşamın 8. on yılında en üst 
seviyesine ulaşmaktadır ve çevresel toksinler 
ile ürotelyal kanser oluşumu arasında kuvvetli 
bir ilişki vardır. Amerikan Kanser Derneğinin en 
son istatistiklerine göre 2007 yılında, tüm kan-
serlerin %7’sini oluşturmaktadır ve tüm kanser 
ölümlerinin %3’ünden sorumludur. Önemlisi, 
1990 ile 2004 yılları arasında hastalığın insidan-
sındaki devamlı artışa rağmen, mesane kanseri 
mortalitesi %5 azalmıştır. Tüm kanserler dikka-
te alındığında bu süre içerisinde görülen kan-
ser ölüm oranlarında kesin azalmaya mesane 
kanserlerinin %0.7 katkısı olmuştur. Mesane 
kanserine bağlı mortalite oranı önemli ölçüde 
azalmış olup, 1990 ile 2004 yılları arasında, er-
kek ve kadın her ikisinde kaydedilen mortalite 
oranında %18.4 düşüş saptanmıştır. Mesane 
kanseri Dünya genelinde 9. sırada görülen kan-

serdir ve 2002 yılında 357,000 olgu kaydedil-
miştir. Ölüm nedenleri arasında ise 13. sırada 
bulunmaktadır ve Dünya genelinde 145,000 
ölümden sorumludur. Daha yeni bir çalışma-
da ise; Amerika Birleşik Devletleri ve Avrupa 
Birliği’nde her yıl 180.000 yeni mesane tümörü 
tanısı konulduğu ve bu hastaların 50.000’inin 
kaybedildiği bildirilmiştir. Türkiye’de ise mesa-
ne kanseri erkeklerde tüm yaş grupları içerisin-
de 3. sırada, kadınlarda ise; erkeklere göre daha 
nadir görülmekte ve ilk 10 kanser türü arasında 
yer almamaktadır.
 Mesane kanseri insidans oranlarında 
Dünya’da coğrafik bir farklılık vardır; Afrika’nın 
Güneyi ve Doğu Avrupa, Orta Doğu ve Kuzey 
Amerika’da en yüksek, Asya ve Afrika’nın ge-
lişmemiş bölgelerinde en düşük oranda gö-
rülmektedir. Tüm mesane kanseri olgularının 
%63’ü gelişmiş ülkelerde, %55’i Kuzey Amerika 
ve Avrupa’da görülmektedir. 

Cinsiyet, ırk ve yaş farklılıkları: Mesane kan-
seri tanısında erkek ve kadın için medyan yaş 
70 yıl olup insidans ve hastalığa özgü mortalite 
yaş ile birlikte artmaktadır. Erkeklerde mesa-
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üçüncü en olağan nedenini oluşturmaktadır. 
Mortalite oranındaki bu artışın tümör biyolo-
jisi veya hekim uygulamalarının yaşlılarda me-
sane kanseri ölümleri ile ilişkili olabileceğine 
dair çalışmalar mevcuttur. Bu çalışmalar tüm 
mesane kanseri ölümlerinin %31’inin, invaziv 
hastalıktan çok daha yaygın olarak noninvaziv 
hastalıkta, kaçınılabilir olduğunu hesaplamış-
lardır. Kemoterapi metastatik mesane kanserli 
hastalarda sağ kalım oranını artırmıştır. Lee ve 
arkadaşları mesane kanseri tanısı ile sistektomi 
yapılması arasında 12 haftadan fazla gecikme-
menin toplam ve kansere özgü sağ kalım oran-
larını azalttığını rapor etmişlerdir. Bununla bir-
likte non-invaziv mesane kanserli hastalar için 
daha yoğun tedavi (intravezikal kemoterapi ve 
sistoskopi) daha iyi sağ kalım ve daha az invaziv 
tedavi gereksinimi ile bağlantılı bulunmamıştır.

Etiyoloji ve Risk Faktörleri:

Genetik: Thelen ve Schaeuble ilk defa 1957 yı-
lında ikizlerde ürotelyal papillom tespit ederek 
ailesel ürotelyal karsinomu rapor etmişlerdir. 
Bu bulgu, bugüne kadar zor olduğu kanıtlanan, 
ürotelyal kanserin kalıtsal formunu araştıran 
daha başka çalışmalara öncülük etmiştir. Mesa-
ne kanserli hastaların birinci derece akrabaları 
iki kat yüksek ürotelyal kanser gelişme riskine 
sahiptir, ancak ürotelyal kanser açısından yük-
sek riskli aileler relatif olarak nadirdir. Kalıtımsal 
risk kadınlar ve sigara içmeyenler için daha yük-
sek gözükmektedir, fakat bu pasif içici aileler ile 
bağlantılı değildir. 
 Büyük bir olasılıkla, bir kişiyi karsinojenik 
etkiye daha duyarlı kılmak için kalıtsal olabi-
len ve bu şekilde mesane kanseri oluşum ris-
kini artıran düşük genetik geçişli çeşitli genler 
vardır. Bunlar içerisinde en çok yorumlanan-
lar; 9q32-q33 loküsünde bulunan ve özellikle 
KİOMK’leri ile ilişkilendirilen gen, kromozom 
17’de bulunan p53 geni, kromozom 13’de bu-
lunan retinoblastoma geni, kromozom 8’de 

ne kanseri gelişimi, kadınlardan 3- 4 kat daha 
fazladır. Tüm kanserler için Afrikan-Amerikan 
erkekler beyaz erkeklerden %19 daha yüksek 
insidans oranına ve %37 daha yüksek ölüm 
oranına sahip olmalarına rağmen ürotelyal 
kanser için beyaz erkeklerde insidans ve mor-
talite oranları Afrikan-Amerikanlara göre daha 
yüksektir. Afrikan-Amerikan kadınlarda ise tüm 
kanserler dikkate alındığında beyaz kadınlara 
göre insidans %6 daha düşükken, ölüm oranı 
%17 daha yüksek olmasına rağmen mesane 
kanseri beyaz kadınlarda, Afrikan-Amerikan 
kadınlara göre, kabaca 1.5 kat fazladır. Be-
yaz bir erkek yaşamı boyunca %3.7 oranında 
mesane kanseri gelişme riskine sahiptir; bu 
beyaz kadınlar veya Afrikan-Amerikan erkek-
lere göre kabaca 3 kat ve Afrikan-Amerikan 
kadınlara göre 4.5 kat fazla olasılıktır. İnvaziv 
mesane kanseri gelişme riski yaşa bağlıdır. İn-
vaziv mesane kanseri insidans oranı erkekler 
için doğumdan 39 yaşına kadar %0.02 olup bu 
oran yaşla artarak 70 yaş ve üzeri %3.5’e yük-
selir. Kadınlarda mesane kanseri insidansı do-
ğumdan 39 yaşına kadar %0.1; 70 yaş ve üzeri 
%0.99 oranındadır. Genelde adölesan ve genç 
erişkinler (40 yaşından küçükler) invazivden 
çok iyi diferansiye non-invaziv mesane kanseri 
geliştirmek eğilimindedir. Daha genç hastaların 
daha agresif hastalık geliştirme eğiliminde ol-
duğu diğer pek çok kanserlerin aksine, mesane 
kanserinde karşıtı doğru gözükmektedir. Çün-
kü sıklıkla non-invaziv düşük grade tümörler 
ile karşılaşılmaktadır. Bununla birlikte mesane 
tümöründen evreye göre ölüm oranı tüm yaş 
gruplarında aynıdır.

Mortalite: Mısır’da mesane kanserine bağlı 
mortalite oranı, yüksek oranda görülen squa-
möz hücreli karsinomun agresif yapısı nedeniy-
le, Avrupa’dan 3, Kuzey Amerika’dan 8 kat daha 
yüksektir. Mesane kanseri mortalitesi özellik-
le 80 yaş üzerindekilerde en yüksektir ve 80 
yaş üzerindeki erkeklerde kanser ölümlerinin 
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si yoktur. Bir kişinin günde 1-9 sigara içmesiyle 
21’den fazla sigara içmesinin mesane kanserin-
deki relatif riskleri sırası ile 1.5 ve 5.4 dür. Ayrıca 
1-10 yıl sigara içilmesiyle 40 yıldan daha uzun 
sigara içilmesinin mesane kanseri gelişmesin-
deki relatif riskleri ise sırası ile 1.2 ve 3.0’dür. Bir 
kişi 60 yıldan daha uzun sigara içtiğinde, hiç 
sigara içmeyen birine göre, 6 kat daha yüksek 
ürotelyal kanser gelişme riskine sahiptir. İçilen 
tütünün tipi, tütün içerisinde farklı karsinojen-
lerin olması nedeniyle, mesane kanseri oluşu-
mu ile ilişkili gözükmektedir. Siyah tütün daha 
fazla aromatik amin içerdiğinden sarı tütünden 
daha tehlikeli görünmektedir. Pasif sigara içici-
lerde mesane kanseri oluşum riski düşüktür ve 
sigara içmeyenlerden istatistiksel olarak farklı 
değildir. Önemlisi, sigaranın bırakılması ürotel-
yal kanser oluşumunda bir fark yaratmaz. Siga-
rayı 1-3 yıl önce bırakanlarda relatif risk 2.6 dır; 
15 yıldan daha uzun süre önce bırakanlar ise 
mesane kanseri oluşumunda 1.1 relatif riske sa-
hiptir. Sigara içmek erkeklerde mesane kanse-
rinden tüm ölümlerin %30’undan sorumludur 
ve gelir düzeyi yüksek ülkelerdeki tüm mesane 
kanseri ölümlerinin %46’sını, düşük-orta gelir 
düzeyinde ülkelerdekinin %28’inin nedenini 
oluşturmaktadır. Kadınlarda sigara içmek me-
sane kanseri ölümlerinin %13’ünden sorumlu-
dur, gelir düzeyi yüksek ülkelerde bu oran %29 
olmasına karşın düşük-orta gelir düzeyli ülke-
lerde sadece %3 kadardır.

Beslenme Faktörleri: Pek çok metabolit idrar 
ile atılırlar ve özellikle mesanede ürotelyum ile 
uzun süre temas ederler; bu nedenle beslenme 
ürotelyal kanser oluşumunda rol oynar. Genel-
de Akdeniz diyeti en düşük ürotelyal kanser ris-
kine sahiptir. Bir vaka-kontrol çalışmasında Ak-
deniz diyeti verilen grupta, muhtemelen artmış 
meyve ve sebze tüketimi nedeniyle, standart 
batı diyeti verilenlere göre daha az ürotelyal 
kanser görülmüştür. Meyve ve sebzelerin her 

bulunan NAT-1 ve NAT-2 genleri ve ayrıca kro-
mozom 11 ve 20’deki gen anomalileridir. 

Mesleki karsinojenler: Cilt, akciğerler ve me-
sane mesleki karsinojenlerden etkilenen ana 
organlardır. Primer suçlu DNA’ya bağlanan 
aromatik aminlerdir. Tüm mesane kanserlerinin 
%20- 27’sinde bazı endüstriyel karsinojenlere 
maruziyet tespit edilmiştir. Boya ve kauçuk sa-
nayinde çalışanlarında mesane kanseri oluşu-
muna katkıda bulunan kimyasal ajanlar arasın-
da benzidin ve 2-naftilamin bulunmaktadır. Bu 
aminlerin aktivasyonu, popülasyonda selektif 
olarak salgılanan enzimler ile oluşur ve yukarı-
da NAT-2 ve GSTMİ polimorfizmlerinde belirtil-
diği gibi, bazı kişileri kanser oluşumunda daha 
duyarlı kılar. Mesane kanseri oluşumu ile ilgili 
11 spesifik aromatik amin vardır. Mesane kan-
seri oluşumu ile ilgili diğer endüstriyel ajanlar 
polisiklik aromatik hidrokarbonlar (PAH), dizel 
egzoz ve boya maddeleridir. Çevresel karsino-
jenler inhalasyon veya ciltten absorbsiyon yolu 
ile sisteme girebilir ve mesane kanserine yol 
açabilir. Genelde endüstriyel maruz kalma ile 
mesane kanseri oluşumu arasında 10-20 yıl gibi 
uzun bir latent periyod vardır ve bunun için ne-
densel ilişkilerin kanıtlanması zordur. Endüst-
riyel çalışanlarda mesane kanseri oluşumunda 
toplam risk artışı %30’dur; tarım işçileri mesane 
kanseri oluşumunda en düşük, kauçuk işçileri 
en yüksek riske sahiptirler

Sigara İçmek: Tütün ürotelyal kanser oluşumu-
nun bilinen ana nedenidir, özellikle sigara içmek 
erkekler ve kadınlardaki tüm ürotelyal kanser-
lerin sırası ile %60 ve %30’undan sorumludur. 
Sigara içmeye bağlı ürotelyal kanser gelişme-
sindeki relatif risk erkek ve kadında sırası ile 
2.8 ve 2.73 dür. Sigara içmenin ürotelyal kanser 
gelişmesinde toplam 2-6 kat daha yüksek riski 
vardır ve sigara içmenin yoğunluğu ve süresi 
risk artışı ile doğrusal ilişkilidir, net plato seviye-
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lukta bulunmasına ve bunun sonucu mesane 
kanseri gelişme riskinde artışa yol açtığını belir-
tir. Bir meta-analiz sıvı alımı ve mesane kanseri 
riski üzerindeki çalışmaların yaklaşık %50’sinin 
ilişkinin varlığını, diğer %50’sinin ise ilişki sapta-
madığını ortaya koymuştur. Tartışmaya ek ola-
rak, Vena ve arkadaşları kadınlarda artmış sıvı 
alımı ile mesane kanseri riskinde düşüş, erkek-
lerde ise tersini, bildirmişlerdir. Sonuç olarak, 
artmış sıvı alımının potansiyel karsinojenlerin 
mesane içerisinde yoğunluğunu ve kanser ris-
kini azaltacağı akla uygun görünse bile, bu teo-
riyi destekleyen bilimsel veriler yetersizdir.

Alkol: Alkol tüketimi tüm kanserlerin %3.6’sını 
oluşturan; oral kavite, özefagus, karaciğer, la-
rinks ve memeyi tutan bazı kanserler ile iliş-
kilidir. Bununla birlikte son 20 yıldaki mevcut 
literatürün meta-analizinde alkol tüketimi ile 
mesane kanseri arasında bir ilişki görülmemiş-
tir, toplam relatif risk 1.2 -erkekte 1.3 ve kadın-
da 1.0- bulunmuştur.
 Yapay Tatlandırıcılar: Bazı hayvan çalışmala-
rı sakkarin ve siklamatın yüksek dozlarının me-
sane kanseri gelişmesini etkileyebileceğini gös-
termiştir. Bu çalışmaların sonuçları, hayvanlara 
verilen yüksek sakkarin ve siklamat dozlarının 
ve bu bileşiklerin değişmiş yapılarının hayvan 
çalışmalarında görülen karsinojenik aktiviteyi 
etkileyebilecek olması nedeniyle tartışmalıdır. 
İnsanlardaki epidemiyolojik çalışmalarda ya-
pay tatlandırıcı kullananlarda mesane kanseri 
riskinde artışa ait kanıt bulunmamıştır.

Analjezik Suistimali: Asetaminofen yaygın 
olarak kullanılan bir antipiretik ve analjezik olan 
fenasetinin aktif metabolitidir. Aşırı miktarlarda 
asetaminofen veya fenasetin kullanımları (15 
yıllık süre içerisinde 5-15 kg) böbrek ve muhte-
melen mesane kanseri risklerinde artış ile ilişkili 
bulunmuştur. Bununla birlikte bu çalışmalar 
analjezik kullanımının gerçek değerlendirme-

ikisi de detoksifikasyonda önemli birkaç aktif 
bileşeni içerirler. Bu bileşimler nitröz aminlerin 
detoksifıkasyonunu modüle eden polifenoller, 
antioksidanlar ve enzimleri kapsar ve oksidatif 
hasarı önleyebilirler. Ürotelyal kanser oluşu-
munda önleyici etkiye sahip mikro besinler 
esas olarak vitamin A, C ve E’yi kapsayan antiok-
sidanlar, selenyum ve çinkodur. Balık, pirinç ve 
tahıl ürotelyal kanser oluşumu üzerinde koru-
yucu veya zararlı etkilere sahip gözükmemek-
tedir. Ürotelyal kanser oluşumuna yol açmak 
veya desteklemekle ilişkili bulunan beslenme 
faktörleri; tuzlanmış ve ızgara et, domuz eti, 
yüksek yağ içeriği, salamura sebzeler, soya ve 
baharatlardır. Kahve ve çay içenlerde ürotelyal 
kanser oluşumu orta derecede yüksektir, fakat 
bu kahve ve çay içenlerde aynı zamanda görü-
lebilecek sigara içmek veya diğer diyet faktör-
leri ile ilişkili olabilir. Sigara içilmesinin aksine, 
kahve ve çay tüketiminin bariz yoğunluk veya 
süre ile direkt ilişkisi yoktur. Kahve ve çay hay-
vanlarda herhangi bir karsinojenik etkiye sahip 
gözükmemektedir, bununla birlikte bir çalışma 
batı NewYork’ta aşırı kahve tüketen, ancak si-
gara içmeyen kişilerde ürotelyal kanser oluşum 
riskinin iki kat arttığını göstermiştir. Diğer taraf-
tan kahve ve çay tüketimi ile bağlantılı sigara 
içmeyenlere ait 10 çalışmanın birleştirilmiş 
analizi, kahve ve çay içenlerde kanser oluşum 
riskinde artış göstermemiştir. Sonuç olarak, kıs-
men kahve tüketimi ve sigara içilmesini, siga-
ra ilişkisi olmadan meyve ve sebze tüketimini 
ve epidemiyolojik faktörleri içeren karıştırıcı 
etkiler ve ilişkiler nedeniyle, ürotelyal kanser 
oluşumu ile ilişkili beslenme faktörlerine ait 
tutarsızlıklar vardır. Bununla birlikte, doğrudan 
nedensel olmasa bile, sağlıklı bir diyet ile azal-
mış kanser riski arasında çok açık bir ilişki vardır.

Sıvı Alımı: Ürogenezis teorisi azalmış sıvı alımı-
nın daha az idrar üretimine ve idrar içerisindeki 
potansiyel karsinojenlerin daha yüksek yoğun-
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duğu görülmüştür ve bu ürotelyal hiperplazi 
ve ürotelyumda erken neoplastik değişiklikler 
ile ilişkili bulunmuştur. Potansiyel karsinojen-
ler, öncelikle Escherichia coli ve Pseudomonas’ın 
etkeni olduğu infeksiyonlarda üretilmiştir. Ya-
yımlanmış literatürün retrospektif gözden ge-
çirilmesi, kronik üriner sistem infeksiyonlarının 
herhangi bir üriner sistem infeksiyonu olanlar-
da olmayanlara göre mesane kanseri gelişme-
sinde 14-16 kat relatif risk bildirerek, mesane 
kanseri ile ilişkili olduğunu telkin etmektedir. 
Bununla birlikte üriner sistem infeksiyonları ile 
mesane riski arasındaki ilişkiyi araştıran pros-
pektif çalışma bulunmamaktadır. Son olarak, 
Birleşik Devletlerden Ulusal Mesane Kanseri 
Çalışma Grubuna ait verilere dayalı geniş bir 
vaka kontrol çalışmasında üç veya daha fazla 
üriner infeksiyonu geçirenlerde, geçirmeyen-
lere göre, mesane kanseri oluşumunda 4.8 kat 
relatif risk (Cl, 1.9- 11.5) bildirilmiştir.
 Geçirilmiş gonore infeksiyonları ürotelyal 
kanser oluşumu ile ilişkili bulunmuştur. Yaş, 
cinsiyet, sigara ve diğer olumsuz faktörlerin 
düzeltildiği bir vaka-kontrollü çalışmada üro-
telyal kanser oluşumu için relatif risk 2.1-2.4 
olarak bildirilmiştir. Prospektif bir çalışmada 
gonore öyküsü olan erkeklerde mesane kanse-
ri oluşumu için 1.92 kat relatif risk (CI, 1.0-3.3) 
bulunmuştur. Geçirilmiş gonore infeksiyonu, 
non-invazivden çok invaziv kanserler ile ilişkili 
görülmüştür. 

Radyasyon: Ürotelyal kanser oluşumunda re-
latif riskler, erkekler için 1.63 ve kadınlar için 
1.74’dür. Radyasyon sonrası ürotelyal kanser 
oluşumu yaşa bağlı değildir, fakat latent süre 
15-30 yıldır. Radyasyonun mesane kanserine 
yol açabileceğinin bir başka kanıtı radyote-
rapi uygulanan prostat veya serviks kanserli 
hastalarda ürotelyal kanser riskinin artmasıdır. 
Hatta bir yılda altıdan fazla CT scan ile alınan 
radyasyon ikincil malignensiler ile birliktedir. 

sinden ziyade ilaca maruz kalmayı araştıran 
görüşmelere ve anketlere dayanmaktadır. Kaye 
ve arkadaşları bir nested match vaka- kontrol 
çalışması yapmışlardır ve asetaminofen veya 
diğer nonsteroidal anti-in�amatuvar ilaç kulla-
nımı ile mesane kanseri arasında ilişki bulma-
mışlardır

İn�amasyon/İnfeksiyon: İnfeksiyon kronik 
olarak Schistosoma hematobium ile infekte has-
talarda squamöz hücreli karsinom oluşumuna 
net olarak katkı sağlar. Human papillomavirüs 
(HPV) ile ürotelyal kanser oluşumu arasında 
olası bir bağ vardır. HPV iki onkoproteini, E6 
ve E7’i kodlar. E6 mesane kanseri progresyonu 
ve oluşumunda role sahip TP53 ile etkileşir. Bir 
meta-analiz, HPV infeksiyonu ile mesane kan-
seri arasındaki olası bir ilişkiyi, 1.3-4.1 güven 
aralığında 2.3 relatif risk bildirerek, destek-
lemektedir. Bununla birlikte HPV ve mesane 
kanseri arasındaki ilişki önemli olarak analiz 
yöntemine, verilerin istatistiksel incelemesine, 
infeksiyonun kanıtlanmasına ve kişiler tarafın-
dan hatırlanan eğilimlere dayanır. BK polyoma 
virüsü yenidoğan hamsterlerde onkojeniktir ve 
memeli hücrelerini in vitro ölümsüzleştirebilir. 
BK virüsü kemik iliği transplantasyonu yapılan-
larda şiddetli hemorajik sistite yol açabilir; bu-
nunla birlikte BK virüs infeksiyonu ile ürotelyal 
karsinom arasında tutarlı bağ yoktur.
 Bir kaç araştırmacı kronik bakteriyel infek-
siyonların mesane kanseri oluşumunda rol oy-
nayabileceklerini öne sürmüştür. Klinik olarak 
kronik kateter kullanımı, taşlar ve infeksiyonlar 
mesane karsinomu ile ilişkilidir, fakat neoplas-
tik oluşumun mekanizması çok iyi anlaşılma-
mıştır. Etki mekanizması kronik üriner sistem 
infeksiyonlarında üretilebilen nitrozaminler 
benzeri karsinojenler ile ilişkili olabilir. Bir hay-
van modelinde üriner sistem infeksiyonlu 
ratların 24 haftalık süre boyunca idrarlarında 
N1V-dietil-nitrozamin seviyelerinin yüksek ol-
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Bulgu ve Semptomlar

Hematüri

En sık başvuru nedeni hematüridir. Üst ve alt 
idrar yollarının tümüyle değerlendirilmesi ge-
rekir. Hematüri aralıklı olabileceği için, yapılan 
idrar analizinde eritrosit bulunmaması ürotel-
yal kanser olasılığını ortadan kaldırmaz. Mak-
roskopik hematürisi olanlarda mesane kanseri 
saptanma oranı %13 – 34.5 arasında değişir. 
Mikroskopik hematüri saptanan hastaların %5-
10’unda mesane kanserine rastlanır.
 Özellikle, yüksek-riskli hastalarda (40 yaş 
üzeri, sigara kullanan/kullanmış, mesleki or-
tamda kimyasallarla temas eden, özgeçmi-
şinde ürolojik hastalık veya tekrarlayan üriner 
enfeksiyonu olan, depolama işeme yakınmaları 
bulunan) tek bir idrar analizinde dahi mikrohe-
matüri (>3 eritrosit/hpf ) saptanması durumun-
da ayrıntılı ileri incelemelerin yapılması gerekli-
dir.

Depolama semptomları

Sık idrar ihtiyacı, ani sıkışıklık hissi ve benzeri 
“Depolama” alt üriner sistem semptomları olan 

hastalarda Karsinoma insitu (CIS)’dan şüphele-
nilebilir.
 “Depolama” alt üriner sistem semptomları 
olan hastalarda eğer aktif enfeksiyon veya di-
ğer bir ürolojik tanı bulunmadığı durumlarda 
mutlaka mesane kanseri olasılığı düşünülme-
lidir.

Fizik muayene

Kas invazyonu göstermeyen mesane kanse-
rinde ( KİOMK), tipik olarak fiziksel muayene 
bulgusu olmaz. Nadir olgularda, abdominal, 
pelvik, rektal veya bimanuel muayenede kitle 
palpe edilebilir. Böyle bir durumda bimanuel 
muayene bulguları hastalık evrelendirilmesin-
de bir veri olabilir. Ayrıca kadınlarda anterior 
vajinal duvar ve erkeklerde prostat muayenesi 
lokal invazyon konusunda bilgi verebilir. An-
cak bimanuel muayene bulguları ile sistektomi 
sonrası Pt evresi arasında izlenen uyumsuz-
luk (%11 klinik yukarı evreleme ve %31 klinik 
aşağı-evreleme) göz önünde bulundurularak 
bimanuel muayenenin dikkatle yorumlanması 
önerilmektedir.

Ali ÇİFT, Mehmet Özgür YÜCEL

15 Mesane Kanserleri: 
Klinik Görünüm, Tanı 
ve Evreleme Aşaması
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sistem ürotelyal kanserlerinde lenf nodu tutu-
lumu ve komşu organların durumu hakkında 
IVÜ’dan daha fazla bilgi vermektedir (Resim 
2).
 Mesane tümörü tespit edildikten sonra ba-
zal BT ürografisi veya IVÜ yapılması gerekliliği, 
elde edilen önemli bulguların görülme sıklığı-
nın düşük olması nedeniyle yine de standart 
yaklaşım haline gelmemeiştir. 

Manyetik rezonans görüntüleme 
(MRG)

Radyasyon veya iyotlu kontrast maddenin 
kontrendike olduğu durumlarda BT ürografi 
uygulanamayan hastalarda endikedir. MRG’nin 
duyarlılığı, <2 cm tümörler için %75’tir. Ga-
dolinyum esaslı kontrast madde ile MRG’nin 
kullanımı, nefrojenik sistemde fibrozis riski ne-
deniyle ciddi böbrek yetmezliği (<30 mL / dk 
kreatinin klirensi) olan hastalarda tercih edil-
memelidir (Resim 3).

İdrar sitolojisi

Mesane lümenine dökülen kanser hücreleri 
için işeme idrarı veya mesane yıkama örnekle-
rinin incelenmesi, yüksek dereceli tümörlerde 

Görüntüleme Yöntemleri

Ultrason (US)

Transabdominal ultrasonografi (US) böbrek 
kitlelerinin tanımlanmasına, hidronefrozun 
saptanmasına ve mesanedeki intraluminal kit-
lelerin görüntülenmesine izin verir (Resim 1.).

Bilgisayarlı tomografi ürografisi ve 
intravenöz ürografi

Bilgisayarlı tomografi (BT) ve ürografi, üriner 
sistemdeki papiller tümörleri saptamak için 
kullanılır ve dolum defektlerini veya hidronef-
rozu gösterebilir. İntravenöz ürografi (IVÜ), BT 
mevcut değilse alternatif olabilir. BT ürografi, 
kasa invaziv mesane kanserleri ve üst üriner 

Resim 1. Mesane tümörünün ultrasonografik görünümü

Resim 2. Mesane tümörünün CT görünümü

Resim 3. Mesane tümörünün MR görünümü
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sayıda hasta ile değerlendirilen bazı tümör be-
lirteci testleri Tablo 1’de listelenmiştir.

Sistoskopi 

Mesane kanseri tanısı, mesanenin sistoskopik 
muayenesi ve rezeke edilen dokunun histo-
lojik değerlendirmesine bağlıdır. CIS tanısı ise 
sistoskopi, idrar sitolojisi ve birden fazla mesa-
ne biyopsisinin histolojik değerlendirmesinin 
kombinasyonu ile konulur (Resim 4). 

Özet olarak KİOMK’nin birincil 
değerlendirmesi için öneriler;

• Hasta öyküsü alınmalıdır
• Böbrek ve mesane US, hematüri hastalarında 

ilk inceleme sırasında kullanılmalıdır
• KİOMK’n�n başlangıç   tanısı konduğunda, se-

çilmiş vakalarda BT ürografisi (veya IVÜ) ya-
pılmalıdır (örn., Trigonda, birden fazla veya 
yüksek riskli grupta bulunan tümörler).

• S�stoskop� mesane kanseri düşünülen, sempto-
matik tüm hastalara önerilir. Sitoloji veya başka 
herhangi bir non-invaziv test ile değiştirilemez.

• S�stoskop� tümörün tüm makroskopik özellik-
lerini (yer, boyut, sayı ve görünüm) ve muko-
zal anormallikleri tanımlamalıdır. B�r mesane 
diyagramı önerilir

• İşeme idrar sitolojisi, yüksek dereceli tümörü 
saptamak için sistoskopiye bir yardımcı ola-
rak önerilmektedir.

yüksek duyarlılığa (%84) sahip olmakla birlikte, 
G1 ve düşük dereceli tümörlerde düşük duyar-
lılıktadır (%16). Buna karşın CIS algılamadaki 
duyarlılık %28-100’tür. Sitoloji, özellikle G3 / 
CIS malignite varsa, sistoskopi için bir yardım-
cı olarak yararlıdır. Pozitif idrar sitolojisi üriner 
sistemin herhangi bir yerinde ürotelyal bir tü-
mörü işaret edebilir; ancak, negatif sitoloji bir 
tümörün varlığını dışlamaz.

Tümör belirteçleri

İdrar sitolojisinin düşük sensitivitesinden dola-
yı çok sayıda tümör belirteci geliştirilmiştir. Bu 
belirteçlerin hiçbiri tanı veya takip için rutin uy-
gulama veya klinik kılavuzlarda kabul edilme-
miştir. Birkaç laboratuvar / merkezde ve yeterli 

Resim 4. Mesane tümörünün sistoskopik görünümü

TABLO 1. Tümör belirteçlerin özeti (BTA=Bladder tumour antigen. Mesane tümörü antijeni, LE: Kanıt Düzeyi)

Belirleyiciler Duyarlılık (%) 
(Genel)

Özgüllük (%) 
(Genel) 

Duyarlılık (%)
(High grade) 

LE

UroVysion (FISH) 30-86 63-95 66-70 2b

Microsatellite analysis 58-92 73-100 90-92 1b

Immunocyt/uCyt+ 52-100 63-79 62-92 2a

Nuclear matrix Protein 22 (NMP22) 47-100 55-98 75-92 2a

BTA stat 29-83 56-86 62-91 3

BTA TRAK 53-91 28-83 74-77 3

Cytokeratins 12-88 73-95 33-100 3
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bir yöntemdir. Floresan sistoskopi ile kıyaslan-
dığında öncesinde mesane instilasyonu gerek-
tirmemesi avantaj olarak sayılabilir. Tanı aşama-
sında kullanımına ek olarak TURM esnasında da 
kullanımına ait veriler vardır. Öncül çalışmalar-
da; NBI rehberli biyopsi ve rezeksiyon ile daha 
yüksek oranda tümör saptanma şansı yakalan-
masına rağmen nüks oranının azaltılması konu-
sunda net verilere bulunmamaktadır. 

İkinci rezeksiyon

Ta, T1 lezyonlarda ilk TURM’den sonra rezidüel 
tümör riski ortaya konmuştur. T1 tümörü re-
zeksiyonundan sonra %33-55 ve TaG3 tümörü 
rezeksiyonundan sonra %41.4 rezidü tümör 
bulunabileceği rapor edilmiştir. Dahası, tümör 
genellikle başlangıçtaki rezeksiyonda düşük 
evrededir. Başlangıçta T1 tümörün ikinci rezek-
siyonu ile kas invaziv hastalığın saptanma ola-
sılığı %4-25 arasında değişir ve ilk rezeksiyonda 
kas yoksa %45’e yükselir. Ta, T1 yüksek dereceli 
tümör ve T2 tümörü tedavisi tamamen farklıdır. 
Bu nedenle doğru evreleme önemlidir. İkinci 
bir TURM’nin nükssüz sağkalımı artırabileceği 
ve prognostik bilgi sağlayabileceği gösterilmiş-
tir. Bu argümanlara dayanarak, seçilmiş vakalar-
da ikinci bir TURM önerilmektedir. Bu olgular ;

• İnkomplet başlangıç   TURM sonrasında
• Yüksek riskli hastalarda ilk rezeksiyonda 

kas örneklenememiş olgularda 
• Tüm T1 tümörler
• Primer CIS hariç tüm G3 tümörlerinde.

 Zamanlama olarak ise; ilk rezeksiyon sonra-
sı 2-6 hafta içinde ikinci bir TURM uygulanmalı-
dır. 

KİOMK Histolojik Derecelendirmesi

2004’te Dünya Sağlık Örgütü (WHO) ve Ulusla-
rarası Ürolojik Patoloji Derneği (ISUP), ürotelyal 
karsinomların yeni bir histolojik sını�andırma-
sını yayınladı; bu da, daha eski 1973 DSÖ sı-

• S�toloj� yeterli miktarda fiksasyonla taze id-
rarla yapılmalıdır. Sabah idrarı, sitolizin sık 
varlığı nedeniyle uygun değildir.

TURM ve / veya Biyopsi Aşamaları 

TURM sistematik olarak bireysel adımlarla ger-
çekleştirilmelidir
• Anestez� altında bimanuel palpasyon
• Tüm üretranın muayenesi ile görsel kontrol 

altında rezektoskopun yerleştirilmesi
• Mesanen�n tüm ürotelyal kısmın muayenesi
• Prostat�k üretradan biyopsi (eğer endikasyon 

var ise)
• Soğuk (cold-cup) mesane biyopsileri (eğer en-

dikasyon var ise)
• Tümör rezeksiyonu
• Cerrah� rapor formülü
• Patoloj� değerlendirmesi için numunenin ke-

sin tanımlanması.

Yeni tümör görüntüleme yöntemleri

Fotodinamik teşhis (�oresan 
sistoskopi)

Fotodinamik tanı, 5-aminolaevulinik asit (ALA) 
veya hexaminolaevulinik asitin (HAL) intravezi-
kal instilasyonundan sonra mor renkli ışık kulla-
nılarak gerçekleştirilir. Floresan kılavuzlu biyopsi 
ve rezeksiyonun malign tümörlerin, özellikle de 
CIS saptanması için geleneksel prosedürlerden 
daha duyarlı olduğu onaylanmıştır. Sistema-
tik bir derleme ve meta-analizde, Fotodinamik 
tanı’nın, hem hasta düzeyinde (%92 vs %71) 
hem de biyopsi seviyesinde (%93 vs %65) yapı-
lan analizlerde beyaz ışıklı endoskopiden daha 
yüksek sensitiviteye sahip olduğu bildirilmiştir. 

Dar band görüntüleme

Dar bant görüntüleme (NBI), normal ürotelyum 
ve hiper-vasküler kanser dokusu arasındaki 
kontrast artımından yararlanılarak kullanılan 
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nı�amasına göre bireysel kategoriler arasında 
farklı bir hasta sını�andırması sağladı (Tablo 3, 
4, Şekil 1). Yakın zamanda, DSÖ derecelendir-
mesi sını�andırmasının bir güncellemesi yayın-
landı ancak aşağıdaki talimatlar hala 2004 WHO 
sını�amasına dayanmaktadır.

Karsinoma in situ ve sını�andırması

CIS düz, yüksek dereceli, invaziv olmayan bir 
ürotelyal karsinomdur. Sistoskopide gözden 
kaçabilir veya biyopsi yapılmaz ise in�amatuar 
bir lezyon olarak düşünülebilir. CIS genellikle 
multifokaldir ve mesanede, aynı zamanda üst 
üriner sistem, prostatik kanallar ve prostatik 
üretra da ortaya çıkabilir.

TABLO 2. Mesane Kanseri 2009 TNM Sınıflandırması

DERECELEME VE SINIFLAMA SİSTEMLERİ
Tümör, Nod, Metastaz Sınıflaması (TNM)
T - Primer Tümör 
TX Primer tümör tespit edilemeyen 
T0 Primer tümör yok 
Ta Non invasiv papiller karsinom 
T1 Tümör subepitelyal bağ dokusunu invaze etmiş
 T2 Tümör kası invaze etmiş 
•	 T2a	Tümör	süperfisyal	kası	invaze	etmiş	
•	 T2b	Tümör	derin	kası	invaze	etmiş	
T3 Tümör perivezikal dokuyu invaze etmiş 
•	 T3a	Mikroskopik	olarak	
•	 T3b	 Makroskopik	 olarak	 (ekstravezikal	 kitle	
mevcut)	
T4 Tümör bunlardan herhangi birine invaze: Pros-
tatik stroma, seminal vezikül, uterus, vajina, pelvik 
duvar, abdominal duvar. 
•	 T4a	Tümör	 prostatik	 stroma,	 seminal	 vezikül,	
uterus	veya	vajinayı	invaze	etmiş.	
•	 T4b	Tümör	pelvik	duvar	veya	abdominal	duvarı	
invaze	etmiş
 N - Lenf düğümleri 
NX Bölgesel lenf düğümleri tespit edilemiyor
N0 Bölgesel lenf düğümleri invazyonu yok 
N1 Gerçek pelviste 1 adet lenf düğümü metastazı 
(hipogastrik, obturator, eksternal ilyak veya presak-
ral) 
N2 Gerçek pelviste birden çok lenf düğümü me-
tastazi (hipogastrik, obturator, eksternal ilyak veya 
presakral) 
N3 Ana iliyak lenf düğümü veya düğümlerine me-
tastaz
 M - Uzak metastaz 
M0 Uzak metastaz yok
 M1 Uzak metastaz var

TABLO 3. 1973 DSÖ derecelendirmesi

Ürotelyal papilloma
Grade 1: İyi diferansiye edilmiş
Grade 2: Orta derecede farklılaşmış
Grade 3: Zayıf derecede farklılaşmış

TABLO 4. 2004 DSÖ derecelendirme sistemi 
[papiller lezyonlar]

• Ürotelyal papilloma (tamamen benign lezyon)
• Düşük malign potansiyelli papiller ürotelyal ne-

oplazi (PUNLMP)
• Düşük dereceli (LG) papiller ürotelyal karsinom
• Yüksek dereceli (HG) papiller ürotelyal karsi-

nom

Şekil 1. WHO 1973 ve 2004 sını�andırmalarının karşılaştırılması

 

 

�ekil 1: WHO 1973 ve 2004 s�n�fland�rmalar�n�n kar��la�t�r�lmas�  

görünümü 
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CIS’in klinik türüne göre 
sını�andırılması:

• Pr�mer: Daha önce veya eşzamanlı papiller 
tümör bulunmayan ve daha önce CIS olma-
yan izole CIS

• Sekonder: Daha önce CIS olmayan bir tü-
mörü olan hastaların takip sırasında sapta-
nan CIS

• Eşzamanlı: Mesanedeki başka ürotelyal tü-
mör varlığında CIS.

Düz lezyonlar için DSÖ 2004 
histolojik sını�andırması

• Belirsiz malign potansiyelin ürotelyal proli-
ferasyonu (atipik veya papiller olmayan düz 
lezyon)

• Reaktif atipi (atipili düz lezyon)
• Bilinmeyen önemi olan atipi
• Ürotelyal displazi
• Ürotelyal CIS daima yüksek derecelidir

Ek patoloji parametreleri

Retrospektif çalışmaların bir meta-analizine 
göre, TURM örneklerinde lenfovasküler invaz-
yon (LVİ) varlığı patolojik üst evreleme riski ile 
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varyantları vs.) kötü prognoza sahip olduğu 
gösterilmiştir. Moleküler belirteçler, özellikle de 
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birlikte, daha fazla geçerliliğe ihtiyaç duyul-
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Mesane Tümörünün Endoskopik 
Tedavisi

Bu yazıda güncel kitabi bilgiler ve Avrupa Üro-
loji Derneği Kılavuzu 2017 güncellemeleri der-
lenmiştir.
 Mesane tümörünün transüretral rezeksiyon 
(TUR-M) tekniği, endoskopik yolla mesane içe-
risindeki tümörün rezeksiyonu olarak tanımla-
nır. Mesane kanserinin başlangıç tedavisinde 
halen “Altın Standart” yöntem olarak kabul edil-
mektedir. 
 Bölgesel ve genel anestezi altında uygula-
nabilen bu teknik; görünen tümör odaklarının 
endoskopik yolla rezeke edilmesine ve tümö-
rün patolojik değerlendirilmesine olanak sağ-
ladığı için hem tedavi hem de tanı amacı ile 
kullanılmaktadır. 

Operasyon Öncesi Hazırlık

TUR-M’ye başlamadan önce yüksek dereceli has-
talık ihtimalini belirlemek için başlangıçta üriner 
sitoloji incelenmesi için örnek alınmalıdır. 
 Operasyon öncesi ve rezeksiyon sonrasında 
mesanenin bimanuel muayenesi unutulmama-
sı gereken önemli bir detaydır. Bu amaçla çok 

küçük tümörü olan hastalar dışındaki vakalar-
da, hastanın boyanıp steril saha sağlanması için 
örtünmesinden hemen önce, anestezi altında 
dominant elin işaret parmağı rektal yolla yerleş-
tirilirken eş zamanlı olarak diğer el ile mesane 
suprapubik bölgeden palpe edilir (Resim 1). Me-

Ömer Onur ÇAKIR, Atilla SEMERCİÖZ

16 TUR-M Teknik 
Detaylar

Resim 1. Anestezi ile Bimanuel Muayene.
ekil 1. Anestezi ile Bimanuel Muayene 

 

ekil 2. Rijit Sistoskop, Monopolar Rezektoskop Seti 
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• Endokamera-video görüntüleme sistemi
• Flexibl sistoskop / Rijit sistoskopi seti 
• Sete uyumlu değişik derecelerde optik 

lensler (0°,12°, 30°, 70° ve 120°) 
• Monopolar koter sistemine uygun daimi 

akımlı rezektoskop seti, kesici ve koagülas-
yon lupları (Resim 2)

• Monopolar koter seti, Steril distile su veya 
%1.5 Glisin solüsyonu veya %5 Mannitol so-
lüsyonu (Resim 3)

• Bipolar / Plazmakinetik koter sistemine uy-

sanenin fiksasyonu veya rezeksiyon sonrasında 
hala palpe edilebilen bir kitlenin olması ileri evre 
hastalığı akla getirir. Modern görüntüleme tek-
niklerinin gelişip yaygınlaştığı günümüzde bima-
nuel muayeneye gerekli önemin verilmediği ve 
hatta çoğu zaman unutulduğu da bir gerçektir. 

Gerekli Ekipman

İşleme başlamadan önce her endoskopik giri-
şim öncesinde olduğu gibi titiz bir masa hazırlı-
ğı şarttır. Masada steril olarak;

Resim 2. Rijit Sistoskop, Monopo-
lar Rezektoskop Seti.

Resim 3. Monopolar Koter ve İrrigasyon Solüsyonu (%5 Mannitol)

ekil 1. Anestezi ile Bimanuel Muayene 

 

ekil 2. Rijit Sistoskop, Monopolar Rezektoskop Seti 

ekil 3. Monopolar Koter ve rrigasyon Solüsyonu  (% 5 Mannitol) 

ekil 4. Rijit Sistoskop, Plazmakinetik Rezektoskop Seti 
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rasında tüm üretranın, mesane boynunun ve 
mesanenin her anatomik anatomik bölgesini 
(trigon, orifisler, kubbe, arka ve yan duvarları) 
gözlemlemek çok önemlidir. Tümör odaklarının 
yeri, boyutu, sayısı, yapısı belirlenerek mesane 
diagramına kaydedilir. Bu amaçla farklı görün-
tüleme açısındaki optik lensler kullanılabile-
ceği gibi eğer varsa �eksibıl sistoskoptan da 
yararlanılır. Özellikle işleme başlarken 0° lens 
ile üretra, 30° ve 70° lens ile mesane boynunun 
ve mesanenin gözlemlenmesi zor olan lüme-
ne bakan yüzünün de değerlendirilmesi çok 

gun daimi akımlı rezektoskop seti, kesici ve 
koagulasyon lupları (Resim 4)

• Bipolar / Plazmakinetik koter seti, Serum 
fizyolojik 3000 ml (Resim 5)

• Üretrotomi interna seti ve kılavuz tel (üret-
ral darlıkta kullanmak için) 

TUR-M için Teknik Detaylar

Hastanın anestezisini ve bimanuel muayenesi-
ni takiben dorsal litotomi pozisyonu verilerek 
uygun saha temizliği ve steril örtü uygulanır.
TUR-M operasyonuna başlarken sistoskopi sı-

Resim 5. Plazmakinetik Koter ve 
İrrigasyon Solüsyonu (Serum Fiz-
yolojik)

Resim 4. Rijit Sistoskop, Plazmaki-
netik Rezektoskop Seti

ekil 3. Monopolar Koter ve rrigasyon Solüsyonu  (% 5 Mannitol) 

ekil 4. Rijit Sistoskop, Plazmakinetik Rezektoskop Seti 

ekil 5. Plazmakinetik Koter ve rrigasyon Solüsyonu  (Serum Fizyolojik) 



140 16  TUR-M Teknik Detaylar

 Yüksek evreli olduğundan şüphelenilen ya 
da büyük çaplı tümörlerde ise elektrokoter kul-
lanılarak rezeksiyon yapılması gerekmektedir. 
Büyük tümörlerin rezeksiyonu sırasında kesim 
öncesinde tümörün kenarlarının lup ile mesa-
ne duvarından uzaklaştırılması ve sonra rezeke 
edilmesi, muhtemel bir perforasyon tehlikesini 
en aza indirecektir. Tümörün rezeksiyon sıra-
sında uzun süre fulgurasyona tabi tutulması 
patoloğun dokuyu doğru değerlendirmesini, 
tümörün evresi ve invazyon durumunu net ola-
rak saptayabilmesini güçleştirebilmektedir. 
 Görünen tüm tümör odakları temizlendik-
ten sonra kas invazyonunu en doğru şekilde 
saptayabilmek için tümör tabanının kas doku-
sunu da içerecek şekilde rezeke edilmesi ve ke-
sinlikle ayrı bir patoloji kabı içerisinde patoloji 
laboratuvarına gönderilmesi önem arz etmek-
tedir. Parçalar genellikle evakuatör yardımı ile 
vücut dışına alınır. Tüm parçalar ve en sonunda 
da taban dokusu dışarı alındıktan sonra rezek-
toskop ile son kez mesaneye girilmesi, mesa-
nenin genel olarak gözlemlenmesi, kanama 
odaklarında hemostaz sağlanması ve geride 
doku parçası kaldı ise dışarı alınması en doğru 
yaklaşım şekli olacaktır. 
 Geleneksel olarak monopolar koterle yapı-
lan TUR, izotonik solüsyonun elektriği iletmesi 
nedeniyle steril su ile yapılmaktaydı. Günü-
müzde steril su yerine pahalı olmasına rağmen 
Glycine ya da Mannitol solüsyonları kullanılır. 
 Bipolar elektro rezeksiyon teknolojisinin 
TUR-M tekniğinde de kullanılmaya başlanma-
sından sonra irrigasyon sıvısı olarak izotonik 
salin solüsyonu kullanılması obturator re�eks 
riskini en aza indirmiştir. 
 Obturator re�eks, perforasyon riskini artır-
ması nedeni ile cerrahın en çok dikkat etmesi 
gereken peroperatif olaylardan biridir. Genel 
anestezi, kası paralize eden ajanların kullanı-
mına imkan sağladığı için şiddetli obturator 
re�eksi olan hastalarda tercih edilmesi gereken 
anestezi yöntemidir. Ayrıca obturator kanal ve 

önemlidir. Rezeksiyon sırasında genellikle 30° 
lens kullanılır ve bu sayede işlem sırasında re-
zektoskop lupunun lokalizasyonu en iyi şekilde 
kontrol altında tutulabilmektedir. 
 TUR-M işlemi sırasında devamlı irrigasyon 
altında çalışılması cerrahın işlemi en rahat şe-
kilde gerçekleştirmesine imkan tanıyacaktır. 
Devamlı irrigasyon sırasında mesane düşük 
basınçlı olacak şekilde çalışılmalıdır. Mesane 
aşırı distandü olursa perforasyon riski artarken 
gereğinden daha düşük basınçlı irrigasyon da 
anatomik referans noktalarının ve hatta küçük 
tümörlerin gözden kaçmasına sebep olabilir.
 Video TUR kullanılmayan merkez sayısı 
gün geçtikçe azalmaktadır. Video TUR’ un ka-
mera kullanılmadan çıplak gözle yapılan TUR 
ile kıyaslandığında cerrahın ergonomisini çok 
artırması, ekran görüntüsünün büyük olması, 
asistan eğitimine olan katkısı ve cerrahın enfek-
te vücut sıvıları ile daha az temas etmesi gibi 
avantajları mevcuttur. 
 Rezeksiyona küçük çaplı tümörlerden ve 
posteriordaki tümörlerden başlanmalıdır. Çapı 
1 cm’ den büyük tümörler genellikle tümör sa-
pına gelene kadar parça parça çıkarılmalı ve 
en sonunda da tümör sapı rezeke edilmelidir. 
Küçük çaplı ve düşük evreli olduğu düşünülen 
tümörler ise elektrokoterin tümör hücrelerine 
vereceği zarar nedeniyle patolojik değerlen-
dirmeyi zorlaştırabileceğinden (veya koter ar-
tefaktından kaçınmak amaçlı) elektrik enerjisi 
kullanılmadan “cold cup” biyopsi forsepsi ile 
rezeke edilebilir. Özellikle mesane duvarı in-
celmiş ileri yaştaki kadın hastalarda bu yöntem 
perforasyonu engelleme açısından elektro-
rezeksiyona göre çok daha emniyetli bir teknik 
olarak kabul edilmektedir. Biyopsi alındıktan 
sonra oluşabilecek muhtemel kanama odak-
larının koterize edilmesinde topuz uçlu nokta 
(Bugbee) elektrod kullanılması önerilmekte-
dir. Bu işlem düşük basınç altında yapılmalıdır. 
Enerjiyi kesmeden elektrodu dokudan uzaklaş-
tırmak, dokuyu koparmasını önler.
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neyi tam doldurmadan yapılan düşük basınçlı 
irrigasyon esnasında cerrahın ya da asistanın 
suprapubik bölgeye elle kompresyon uygula-
ması sureti ile tümörü rezektoskopa yaklaştır-
mak mümkün olabilmektedir. 
 Obez hastalarda rezektoskop uzunluğu ye-
terli olmazsa geçici bir perineal üretrostomi ya-
pılarak mesaneye bu yolla girilir ve rezeksiyon 
gerçekleştirilir. Üretral kateterizasyondan 1-2 
gün sonra üretrostomi kendiliğinden kapanır. 
Ayrıca rektumdan yada vajenden yapılan digi-
tal maniplasyonla tümörün rezeksiyonu kolay-
laştırılabilir.
 Üreteral orifise yakın yerleşimli tümörlerin 
rezeksiyonu, fulgurasyona bağlı oluşan skarlaş-
manın obstrüksiyona neden olabileceği gerek-
çesi ile azami dikkat ve titizlik gerektirmektedir. 
Bu sebeple orifis üzerinde veya yakınında yer-
leşen tümör odaklarının koagülasyon kullanıl-
madan kesme modunda hızlıca rezeke edilmesi 
skar dokusu oluşumuna engel olarak obstrüksi-
yon ihtimalini oldukça azaltır. İntramural ürete-
rin agresif rezeksiyonu idrarın ve malign hücre-
lerin üreteral re�üsüne neden olabilir. 

Tekrar TUR-M

Yüksek tümör volümü, anatomik zorluklar, 
hemoraji, perforasyon riski ve anesteziye bağ-
lı komplikasyonlar gibi nedenlerle tümörün 
komplet rezeksiyonu bazen mümkün olma-
yabilmektedir. Bu durumlardan hiçbiri olmasa 
bile rekürrens açısından yüksek risk gurubuna 
giren hastalarda birkaç hafta içerisinde ikinci 
bir TUR-M operasyonu yapılması %40 oranında 
görülebilen rezidü tümörlerin de çıkarılmasını 
sağlar. T1 tümörlerin %25 kadarında tekrarla-
nan TUR-M ile daha kötü prognostik bulgular 
çıkabilir. Tekrar TUR-M’nin en sık endikasyonu 
ilk TUR-M’den alınan doku örneklerinin ince-
lenmesi esnasında patoloğun kas dokusu ile 
karşılaşmamasıdır. Bu durumda da önemli 
oranda düşük evreleme riski bulunmaktadır. 

sinire direkt olarak 20-30 ml lidocaine enjekte 
edilmesi yolu ile sinir blokajının sağlanması 
da obturator re�eksin önlenmesinde etkinliği 
kanıtlanmış bir yöntemdir. Ek olarak elektroko-
terin enerjisini düşürmek ve irrigasyon sıvısının 
basıncını azaltmak, obturator re�ekse bağlı 
perforasyon riskini en aza indirmek için kulla-
nılabilecek basit yöntemler olarak akılda tutul-
malıdır. 
 Divertikül içinde yerleşim gösteren tümör-
lerin rezeksiyonu cerrah için oldukça zor bir 
deneyimdir. Çoğu zaman divertikül ağzı dardır. 
Divertikülün dışında bir detrüsör kası tabakası-
nın olmaması işlem sırasında perforasyon riski-
ni arttırırken patoloğun tümörü evreleme sü-
recini de zorlaştırmaktadır. Divertiküler lamina 
proprianın dışına doğru invaze olan bir tümör 
direkt olarak perivezikal yağlı dokuya ulaşır 
(T3a). Bu nedenlerden dolayı divertikül içerisin-
deki tümörün tam rezeksiyonu neredeyse tam 
bir perforasyona neden olmaktadır. Komplikas-
yonları engellemek için düşük dereceli olduğu 
düşünülen divertikül içi tümörlerin yüzeyi reze-
ke edilirken tabanı fulgure edilmelidir. Patoloji 
sonucu yüksek dereceli olarak gelen diverti-
küler tümörlerde ise ardışık olarak yapılan re-
zeksiyonlar ile tümörün temizlenmesi yoluna 
gidilmesi en mantıklı seçenek olacaktır. Tek-
rarlanan rezeksiyonlar ile temizlenen yüksek 
dereceli tümörlerde son seansta perforasyon 
riski göze alınarak divertikül tabanı ve dolayısı 
ile perivezikal yağ dokusu içeren doku örneği 
patoloji laboratuvarına gönderilmelidir. Bu du-
rumda yüksek kalibrasyonlu bir üretral kateter 
yerleştirilmesi birkaç gün içerisinde divertikül 
tabanının iyileşmesine yardımcı olacaktır. Yük-
sek dereceli ve büyük boyutlu divertikül içinde 
tümörlerde ise parsiyel veya radikal sistektomi 
planlanması doğru tercih olacaktır. 
 Mesane kapasitesi geniş olan hastaların 
mesane anterior duvarı ve kubbe yerleşimli tü-
mörlerine rezektoskop ile ulaşmak kimi zaman 
oldukça güç olabilmektedir. Bu nedenle mesa-
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posterior ve yan duvarlardan alınmalı ve ayrı 
ayrı etiketlenmiş kablar içerisinde patoloji la-
boratuvarına gönderilmelidir. 
 Özellikle “neobladder” planlanan yüksek 
riskli hastalarda, prostatik üretra biyopsisi alın-
ması gerekliliği vardır. Bu durumda biyopsinin 
elektrokoter kullanılarak kesme lupu yardımı ile 
yapılması en uygun yaklaşım olacaktır. 
 Transüretral prostat rezeksiyonu (TUR-P) 
operasyonu ile TUR-M’ nin aynı seansta yapı-
lıp yapılamayacağı halen tartışmalıdır. Genel 
görüş; düşük dereceli tümörü olan düşük risk-
li hastalarda her iki operasyonun aynı seansta 
yapılmasında bir sakınca olmadığı, yüksek de-
receli tümör varlığında ise prostatik loja tümör 
ekimini önlemek amacı ile TUR-P’nin ertelen-
mesi şeklindedir.

TUR-M ve Avrupa Üroloji Kılavuzları

TUR-M’nin teknik detaylarını Avrupa Üroloji 
Derneği kılavuzuna göre özetlemek yerinde 
olacaktır.

Yüksek dereceli tümörü olan yüksek risk gru-
bundaki hastalarda ilk operasyondan 2-6 hafta 
sonra yapılacak ikinci bir TUR-M girişiminin ge-
rekliliği konusunda genel bir fikir birliği vardır 
ve intravezikal Bacille Calmete-Guerin (BCG) 
tedavisinin progresyonu önleme üzerine olan 
etkisini artıracağını rapor eden çalışmalar da 
mevcuttur. 

Rastgele ve Ek Biyopsiler

Mesane tümörünün tam değerlendirilmesi 
için, karsinoma insitu (CIS) normal görünüm-
lü epitelde de olabileceğinden, şüphelenilen 
alanlardan biyopsi alınması önemlidir. Rastgele 
alınan biyopsilerin hangi hastalar için gerekli 
olduğu tartışma konusudur. Düşük risk gru-
bundaki hastalarda endikasyonunun olmadığı 
ileri sürülse de sitolojisi pozitif bulunan, yüksek 
dereceli tümörü olan ve yüksek riskli gruba gi-
ren hastalarda yapılması gerekliliği konusunda 
çoğu bilim adamı hemfikirdir. Biyopsiler tümö-
rün etrafından, mesane tabanı, kubbe, anterior, 

Transüretral Mesane Rezeksiyonu (TUR-M), biyopsiler ve patoloji raporları için öneriler ÖD

Mesane tümörü olduğundan şüphelenilen olgularda şüpheli lezyonlarda hem tanı hem de 
tedavi amaçlı TUR-M yapılması ve patolojik değerlendirme önerilmektedir.

A

TUR-M belli basamaklarda sistematik olarak yapılmalıdır:
• Anestezi altında bimanuel muayene;
• Vizüel kontrol altında sistoskop ile girilerek tüm üretra görülmelidir
• Mesanenin tüm ürotelyal yüzeyi incelenmelidir;
• Prostatik üretra biyopsisi alınmalı (gerekli durumlarda);
• Soğuk bıçakla mesane biyopsileri alınmalı (gerekli durumlarda);
• Tümör rezeke edilmeli;
• Cerrahi sırasındaki bulgular kayıt altına alınmalı;
• Patolojik değerlendirme için alınan parçanın tam olarak tanımı yapılmalı.

C

ÖD=Öneri Düzeyi, TUR-M = Mesane tümörünün transüretral rezeksiyon
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non-kontakt probun kullanıldığı Nd:YAG lazer 
ile lezyonlar koagüle edilebilmektedir. Ancak 
Nd:YAG lazerin doku penetrasyon gücü nedeni 
ile mesane duvarını perfore ederek barsaklar 
başta olmak üzere komşu organ yaralanmasına 
kadar gidebilen komplikasyonlara neden ola-
bileceği unutulmamalıdır. Enerjinin 35 Watt’a 
düşürülmesi ve mesane içi basıncın azaltılma-
sı gibi yöntemler ile lazerin perforasyon etkisi 

TUR-M ve Lazer teknolojisi

Lazer koagülasyon, çapı 2.5 cm’e kadar olan 
tümörlerin minimal invazif ablasyonunu sağlar. 
Bunun için birbirinden farklı lazer kaynakları 
bulunmakla birlikte mesane tümörünün teda-
visinde en sık tercih edilen lazer, neodymium-
yttrium-aluminum-garnet (Nd:YAG) lazerdir. 60 
Watt’a kadar enerji üreten düz ya da 90 derece 

TUR-M basamakları ÖD

Rezeksiyon, altta bulunan mesane duvarını da içerecek şekilde tek parça halinde veya parçalar 
halinde (tümörün egzofitik kısmı, kas dokusu içeren tabanı ve rezeksiyon alanının sınırları) olmalıdır. 
Patoloji spesmenlerinde, TaG1 / LG tümörler haricinde tüm vakalarda detrüsör kas varlığı gereklidir.

B

TUR-M sırasında doku bozulmasını önlemek için koterizasyondan kaçınılmalıdır. C

Anormal görünen mukozal alanlardan biyopsi alınmalıdır.
Sitoloji pozitifliğinde veya yüksek dereceli egzofitik tümör (papiller olmayan görünüm) şüphesinde 
normal dokulardan da (trigon, kubbe, sağ, sol, anterior ve posterior duvar) biyopsi önerilmektedir. 
Eğer yeterli donanım varsa PDD eşliğinde biyopsi önerilmektedir.

B

Mesane boynunda tümör varlığında, mesanede CIS şüphesi veya varlığında, mesanede tümör 
izlenmeden sitoloji pozitifliği olduğu durumlarda veya prostatik üretrada anormal görünümlü alan 
varlığında; prostatik üretra biyopsisi alınmalıdır.

B

Prostatik üretradaki anormal görülen yerlerden ve saat 5 ve 7 hizasındaki prekolliküler alandan 
rezektoskop lupu ile biyopsi alınmalıdır. Primer kasa invaze olmamış tümörlerde stromal 
invazyondan kuşkulanılmıyorsa soğuk bıçakla biyopsi de alınabilir.

C

Farklı yerlerden alınan rezeksiyon ve biyopsi örnekleri ayrı kaplarda ve ayrı etiketlerle patoloğa 
ulaştırılmalıdır.

C

TUR-M raporunda rezeksiyonun boyutu ve komplet rezeksiyon olup olmadığının yanı sıra tümörün 
görünümü de belirtilerek işlemin tüm basamakları tanımlanmalıdır.

C

Sitolojinin pozitif olduğu ancak sistoskopide tümörün görülmediği durumlarda CIS (random 
biyopsiler veya PDD eşliğinde biyopsiler ile), üst üriner sistem tümörleri ve prostatik üretra tümörleri 
(prostatik üretra biyopsisi ile) dışlanmalıdır.

C

Aşağıdaki durumlarda ikinci TUR-M yapılmalıdır:
• İnkomplet ilk TUR-M varlığı veya şüphesi;
• İlk rezeksiyonda primer CIS ve ya TaG1 dışındaki patolojilerde piyeste kas tabakası izlenmemesi;
• Tüm T1 tümörlerde;
• Tüm HG/G3 tümörler, (primer CIS harici)

A

İkinci bir TUR-M yapılması gerekiyorsa, rezeksiyon ilk 2-6 hafta içerisinde yapılmalıdır. Rezeksiyon 
primer tümör rezeksiyon alanını da içermelidir.

C

İlk rezeksiyonun özelliklerini kapsayacak şekilde ikinci TUR-M sonuçları kaydedilmelidir. A

Patolog önceki tedaviler hakkında bilgilendirilmelidir (intravezikal tedavi, radioterapi, vs.). A

CIS = Karsinoma in situ; PDD = Fotodinamik Tanı; TUR-M = Mesane tümörünün transüretral rezeksiyon; 
UTUC=üst idrar yolları ürotelyal karsinomu; ÖD=Öneri Düzeyi
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roskopik tamir gerektiren bir komplikasyon-
dur. 
 Sıvı emilimine bağlı gelişen TUR sendro-
muna bipolar/plazmakinetik enerji kaynakları 
ile izotonik salin kullanıldığı için son yıllarda 
oldukça nadir olarak rastlanır, tedavisi TUR-P’de 
karşılaşılan TUR sendromunun tedavisinden 
farklı değildir.
 Üreteral orifis üzerinde veya çok yakınında 
yerleşmiş tümörlerde sadece kesme akımı kul-
lanılarak yapılan hızlı ve dikkatli bir rezeksiyon, 
komplikasyon ihtimalini çok aza indirilebilmek-
tedir. Ancak bu bölgede uzun süreli ve yüksek 
enerjili koagülasyon yapıldığı durumda skarlaş-
maya bağlı orifis obstrüksiyonu meydana gele-
bileceği akılda tutulmalıdır. Böyle bir durumla 
karşılaşıldığı taktirde intravenöz yolla “indigo 
carmine” veya “metilen mavisi” uygulanmasının 
ardından orifisten boyalı idrarın jet akımının 
gözlenmesi, gözlemlenmediği durumda ise jet 
akım görülene kadar bölgenin lup ile kesilme-
si veya balon dilatasyon yapılması en uygun 
yaklaşım olacaktır. Peroperatif olarak retrograt 
üreterografi yapılması da obstrüksiyonun var-
lığını tespitte kullanılabilecek bir diğer yön-
temdir. TUR-M sırasında orifisin rezeke edildiği 
veya yakınında koagülasyon işlemi yapıldığı 
durumlarda postoperatif dönemde renal ultra-
sonografi ile üreterohidronefroz olup olmadığı 
veya asemptomatik bir obstrüksiyonun varlığı 
mutlaka araştırılmalıdır. Tüm minimal invazif 
yöntemlere rağmen obstrüksiyonun açılama-
dığı durumlarda üreterin reimplantasyonuna 
başvurulabilir.
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azaltılabilir. Kanamanın çok düşük olması ve 
obturator re�eksi riskinin olmaması lazer tek-
nolojisinin en önemli avantajlarıdır. Doku re-
zeksiyonu yapılamadığından patolojik incele-
me için doku alınamaması ve yüksek maliyeti 
bu tekniğin en büyük dezavantajları arasında 
sayılabilir. Bu nedenle sadece histopatolojisi 
önceden bilinen, rekürren, düşük dereceli tü-
mörü olan hastalarda endikasyonu vardır. Çok 
gerekli durumlarda “cold cup” biyopsi yöntemi 
ile patoloji için doku alınabilir.

TUR-M Komplikasyonları

İrritatif semptomlar ve hafif hematüri erken 
postoperatif dönemde en sık görülen yan et-
kiler olarak sayılabilir. Şiddetli hematüri ve per-
forasyon gibi ciddi komplikasyonlarla %5’den 
düşük oranda karşılaşılmaktadır. İşlem esnasın-
da mesane içi basıncını düşürerek aşırı distan-
siyondan kaçınmak ve elektrokoter kaynağının 
enerjisini azaltarak obturator re�eks yanıtını 
önlemek gibi teknik detayların yardımı ile per-
forasyon riski en düşük seviyeye indirilebilmek-
tedir. Çok geniş çaplı ve büyük tümörleri iki se-
ansta rezeke etmek hasta için daha güvenli bir 
yaklaşım olacaktır.
 TUR-M’ye bağlı mesane perforasyonla-
rının büyük bir bölümü ekstraperitonealdir. 
Ekstraperitoneal perforasyon durumunda 5-7 
gün süreyle yüksek kalibrasyonlu bir üretral 
kateter yerleştirilmesi yeterli bir tedavi şekli-
dir. Bunun dışında, özellikle kubbe yerleşimli 
tümörlerin rezeksiyonu sırasında intraperito-
neal perforasyonlar görülebilir. Bu durumda 
mesaneden barsak ansı görülmesi, verilen 
irrigasyon sıvısının hepsinin geri gelmemesi 
dikkat çekebilir. Rezeksiyon sonrası abdomi-
nal şişkinlik veya dolgunluk intraperitoneal 
perforasyonu akla getirir. Perforasyona bağlı 
intraperitoneal tümör ekimi riski her şeye rağ-
men oldukça düşük olarak rapor edilmiştir. 
İntraperitoneal perforasyon açık ya da lapa-
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Giriş

Mesane kanserlerinin ilk tanı anında yaklaşık 
%75’i Kasa İnvaze Olmayan Mesane Kanseri 
( KİOMK) şeklinde karşımıza çıkmaktadır. Bu 
hasta grubu için önceleri “yüzeyel veya super-
ficial mesane kanserleri ” tanımı kullanılmışsa 
da, bu ifade fazlasıyla benign bir patolojiyi 
çağrıştırdığı için 2004’de değiştirilmiştir. Bu 
tanım içerisine, tümörün mukoza (Ta veya kar-

sinoma insitu (CIS)) veya submukozaya (T1) 
invaze olması ve spesmende kas (muscularis 
propria) tutulumu olmayan olgular girmek-
tedir. Bu ayrımı yapabilmek için transüretral 
tümör rezeksiyonu (TURM) esnasında tümör 
yatağından kas dokusunu da içerecek şekilde 
derin rezeksiyon yapılması gerekliliği açıktır. 
Mesane duvarı içerisinde lenfatik akım lamina 
propriadan başladığı için T1 tümörlerde teo-
rik bile olsa lenfatik tutulum riski mevcuttur. 

Sakıp ERTURHAN

17Kasa İnvaze Olmayan 
Mesane Kanserleri: 
Tedavi, Takip ve 
Nüks Durumunda 
Geliştirilecek Stratejiler

TABLO 1. EAU kılavuzuna göre KİOMK’lerinde risk grublandırılması (DMPEN:Düşük	Malign	Potansiyelli	
Epitelyal	Neoplazm,	CIS:	karsinoma	insitu)

Düşük Risk Grubu Orta Risk Grubu Yüksek Risk Grubu

Hepsi	bir	arada	bulunmak	şartı	ile;

Primer, tek, Ta G1 (DMPEN veya Low 
grade), 
< 3 cm, CIS (-)

Düşük veya yüksek riskli olma-
yan diğer tüm olgular

Herhangi	birinin	olması	şartı	ile;
- T1 tümör
- High grade
- CIS (+)
Hepsi	bir	arada	bulunmak	şartı	ile;
- Multipl, rekürren, > 3 cm, Ta, 

G1G2 



148 17  Kasa İnvaze Olmayan Mesane Kanserleri: Tedavi, Takip ve Nüks Durumunda Geliştirilecek Stratejiler

 Bu konuda 2015’de yapılan ve 13 çalışma-
ya ait verilerin derlemesinde ETDK’nin rekür-
rens riskini %35 oranında azalttığı, buna karşın 
progresyon ve kansere bağlı ölüm riskini değiş-
tirmediği gösterilmiştir. Aynı çalışmada, Euro-
pean Organization for Research and Treatment 
of Cancer (EORTC) rekürrens skoru ≥5 olan ve 
yılda bir kezden fazla nüks gösteren olguların 
bu uygulamadan anlamlı fayda göremeyeceği 
sonucu çıkmıştır. Yanı sıra TURM esnasında per-
forasyon şüphesi olan, pıhtılı hematürisi devam 
eden, inkomplet TURM yapılanlarda veya sis-
toskopik görünümü invaziv tümörü düşündü-
ren olgularda ETDK’nin yapılmaması gerektiği 
ifade edilebilir. 

İndüksiyon ve İdame Adjuvan 
Kemoterapi

TURM sonrası 6 hafta haftada 1 kez intravezikal 
uygulama indüksiyon, daha sonra aylık şemada 
uygulanan ise idame adjuvan kemoterapi ola-
rak adlandırılmaktadır. Bu uygulamalar da yu-
karda belirtilen dozlarda (30-60 mg mitomycin 
veya 40-80mg epirubicin) yapılmaktadır. Uy-
gulama öncesi son 6 saate sıvı kısıtlanması ve 
idrar alkalileştirilmesinin (uygulama öncesi ve 
uygulama günü potasyum sitrat 20 mEq 3x1, 
hayvansal gıdalardan uzak durup bol sebze ve 
meyve tüketmek) etkinliği artırdığı gösterilmiş-
tir. 
 İndüksiyon + idame mitomycin alan hasta-
ları tek başına TURM yapılan hastalarla karşılaş-
tıran metaanaliz sonuçlarında, adjuvan kemo-
terapinin 1 yıl içerisinde rekürrens riskini %38 
oranında azalttığı gösterilmiştir. Buna karşın 
BCG ile karşılaştırmalı çalışmada rekürrens ris-
kini yine azaltmakla birlikte progresyon üzerine 
etkisinin olmadığı gösterilmiştir.

İntravezikal BCG

KİOMK’nin tedavisinde ilk kez Morales tarafın-
dan intravezikal olarak kullanılmıştır. Etki me-

Bu nedenle karşınızdaki tümörün gerçekten 
KİOMK olduğunu ortaya koymak için abdo-
minopelvik tomografi veya MRI ile lenf nodu 
poziti�iğinin de araştırılması şarttır. 
 KİOMK’lerinde intravezikal tedavilerle; ye-
niden rekürrens oluşması ve hastalığın prog-
resyonu engellenmeye çalışılmaktadır. İnt-
ravezikal tedavi ajanı belirlemede hastalığın 
rekürrens ve progresyon açısından düşük-orta 
veya yüksek risk grublarından hangisinde oldu-
ğunun belirlenmesi önemlidir. Avrupa Üroloji 
Kılavuzunda tümör karakteristiklerine göre 3 
risk grubu belirlenmiştir (Tablo 1). Bunun yanı 
sıra patoloji spesmeninde negatif prognostik 
faktörler olan; lenfovasküler invazyon, histolo-
jik varyant (mikropapiller..vb) ve derin lamina 
propria tutulumunun da ortaya konması da 
önemlidir.

Adjuvan Tedaviler

Erken Tek Doz Kemoterapi (ETDK)

Mesane tümör rezeksiyonu esnasında lümen 
içerisine saçılan hücreleri elimine etmek ve 
tümör yatağında rezidü kalabilecek hücrele-
re kemorezeksiyon uygulamak amaçlı, TURM 
sonrası ETDK’nin intravezikal uygulanması ge-
rekmektedir. Amerikan Üroloji Kılavuzu (AUA) 
ve National Comprehensive Cancer Network 
(NCCN) kılavuzunda özellikle düşük volümlü 
ve grade’li tümörlerin bu tedaviden fayda gö-
receği bildirilmekle birlikte TURM aşamasında 
henüz patolojik detaylar bilinemeyeceği için 
tüm hastalarda rezeksiyon sonrası uygulan-
ması akılcı yoldur. Uygulamanın ilk 24 saatte 
yapılabileceği önerilmekle birlikte ilk 6 saate 
etkinliğinin daha yüksek olduğu ve hatta ya-
pılabiliyorsa rezektoskop mesaneden çıkarılır 
çıkarılmaz veya ilk 1 saatte uygulanması daha 
iyi sonuçlar verebilecektir. Uygulama 40mg 
Mitomycin veya 50mg Epirubicin 50ml serum 
fizyolojik içerisinde hazırlanıp mesanede 1 saat 
kalacak şekilde yapılır.
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Orta risk grubunda 1 yıl idame yeterli iken 
Yüksek risk grubunda 3 yıl idame gerekir.

 BCG tedavisi sürecinde lokal ya da sistemik 
toksisite açısından dikkatli olunmalıdır. Lokal 
toksisite bakımından; sistit, hematüri, prosta-
tit veya epidimorşit tablosu ortaya çıkabilir. 
İrritatif semptomlar hastaların büyük kısmın-
da ilk tedavi aşamasında ortaya çıkabilmekte-
dir. Bu sebeble tedaviyi hemen kesmemek ve 
anti-muskarinik ve NSAİİ’lar ile 3-4 gün göz-
lemlemek akılcı olacaktır. Ancak semptomları 
geçmeyen hastalarda idrar kültürü ve üreme 
varsa antibiyograma uygun tedavi başlanır ve 
intravezikal tedaviye ara verilir. Semptomları 
halen devam eden ve/veya hematüri eşlik eden 
hastalarda ise sistoskopik muayene ve gerekti-
ğinde biyopsi sonrası yine gerekiyorsa anti-tbc 
tedavi başlanması gerekir.
 Semptomatik prostatit veya epididimorşit 
varlığında üriner kültür antibiyograma uygun 
tedavi veya amprik kinolon grubu antibiyotera-
pi başlamak ve intravezikal tedaviyi kesmek ge-
rekir. Semptomlar persistan ise anti-tbc tedavi 
(300 mg/gün izoniazid ve 600 mg/gün rifampi-
sin) başlamak gerekir.
 Sistemik yan etkiler <%5 hastada ortaya çı-
kabilmektedir. Persistan >38.50C ateş ile birlikte 
artralji ve/veya artrit tablosu ile kendini göster-
mektedir. Bu durumda enfeksiyon hastalıkları 
konsültasyonu alınması ve ikili veya üçlü anti-
tbc tedavi başlanması ve intravezikal BCG kara-
rından kalıcı olarak vazgeçilmesi gerekmekte-
dir. 

Hangi Hastaya Hangi Tedavi

Tablo 1’deki risk grublarına göre 1. Basamakta 
ve takip eden nükslerde uygulanan tedaviler 
tablo 2’de özetlenmiştir. Buna göre 1. basa-
makta, bir başka deyişle pirimer intravezikal 

kanizması, mesane duvarındaki fibronektine 
antijen 85 kompleksi ile bağlanmak suretiyle 
yardımcı T hücreleri (TH)’ni uyarıp IL-2 ve IFNγ 
aracılı yoğun in�amatuvar reaksiyon oluştur-
mak ve CD4 ve CD8 hücre aracılı direk sito-
toksisite oluşturmak şeklindedir. Orta-yüksek 
riskli hastalarda meta-analiz sonuçlarına göre 
tek başına TURM veya TURM+mitomycine göre 
üstün olduğu ve idame BCG alan grubta rekür-
rens riskinde azalmaya ek olarak %13 oranında 
progresyonu da engelleyebildiği gösterilmiştir. 
 BCG uygulaması standart TURM’den en az 
2 hafta sonra başlanmalıdır. Uygulama önce-
sinde idrar analizinde hematüri ve piyürinin 
olmadığının mutlak teyiti gerekir. Aksi halde 
intravezikal verilen BCG, millier tbc’e yol açabi-
lir. Benzer şekilde ilk uygulamadan önce üriner 
enfeksiyonun da mutlak eradikasyonu gerekir. 
Ancak takip eden uygulamalarda idrar analizin-
de lökosit saptanması enfeksiyon lehine değer-
lendirilmemeli, bu durumun BCG’nin zaten he-
de�enen etki mekanizmasının sonucu olduğu 
akla getirilmelidir. Bu durumda klinik de üriner 
enfeksiyonu destekliyorsa hastalardan idrar 
kültürü istenmelidir. 
 Morales’in ilk uygulama tavsiyesi 6 hafta-
lık indüksiyon tedavisine ek olarak 6 ay ayda 1 
kez idame uygulaması şeklinde idi. Ancak daha 
sonra yapılan çalışmalarda 1 yıla kadar uzatı-
lan idame tedavileri ile daha iyi sonuç alındığı 
ortaya konmuştur. EORTC’nin çalışmasında, 
yüksek risk grubunda 3 yıllık idame tedavinin 
rekürrensleri engellemek açısından daha etkili 
olduğu, buna karşın orta risk grubunda 1 yıllık 
idamenin yeterli olduğu gösterilmiştir. Ancak 
bu çalışmada 3 yıl idame hede�enen hastaların 
%36’sının şemayı tamamlayamadığını da be-
lirtmek gerekir. 

Buna göre BCG idame şekli; 3, 6, 12, 18, 24, 30 ve 
36. aylarda hastanın gelip, birbirini takip eden 3 
hafta BCG instilasyonu yapılması şeklindedir.
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kinden daha düşük evre ve derecede nüksler-
de ise ne yapılacağı konusunda kesin sınırlar 
çizmek çok olası değildir. Örneğin orta riskteki 
bir hastada intravezikal mitomycin sonrası dü-
şük riskli nüks gelişmesi veya yüksek riskli bir 
hastada BCG sonrası Ta GII nüks gelişmesi gibi.. 
Bu durumlarda genel eğilim, rezeksiyon ve uy-
gulanmamış intravezikal tedavi seçenekleri ile 
sistektomiyi son seçenek olarak ilerlemek şek-
linde olmaktadır. 

BCG Yetersiz Olgu

Genel olarak BCG yetersizliği %30-50 arasında 
görülmekte olup progresyon için ciddi riskli 
grubu oluşturmaktadır. Bu konudaki termino-
loji zaman zaman değişmekle birlikte 2016’da 
FDA, Uluslar arası Mesane Kanser Grubu (IBCG) 
ve American Klinik Onkoloji Derneği’nin ortak 
konsensusuna göre BCG yetersizliği 4 katego-
riye ayrılmıştır.

BCG refrakter olgu: Uygun BCG indüksiyon ve 
idame tedavisine rağmen ilk 6 ayda persistan 
yüksek grade’li hastalık veya ilk 3 ayda başlan-
gıca göre progresif hastalık oluşması.

BCG relaps olgu: Uygun BCG indüksiyon ve 
idame tedavisinden en az 6 ay sonra ortaya çı-
kan rekkürens. Erken relaps <12 ay, orta derece 
relaps 6-12. Aylar arası, geç relaps>12. Aydan 
sonra ortaya çıkan rekürrensler için kullanıl-
maktadır.

tedavi olarak düşük riskli hastalıkta ETDK’nin 
yeterli olduğu konusunda EAU, AUA ve NCCN 
kılavuzunda ortak görüş vardır. Benzer şekilde 
yüksek riskli hastalıkta da BCG indüksiyon ve 
idame tedavisi gerektiği konusunda uzlaşı var-
dır. İdame tedavinin süresi, hasta tolere edebi-
liyorsa 3 yıla kadar olmalıdır. Buna karşın orta 
riskli grubta değişken öneriler bulunmaktadır. 
NCCN kılavuzunda orta riskli hastalara indüksi-
yon + 3 yıl idame BCG önerilirken AUA ve EAU 
kılavuzlarında intravezikal kemoterapi veya 
BCG seçeneği sunulmakta, BCG verilecekse 1 
yıllık idamenin yeterli olduğu belirtilmektedir.
 Tablo 2’de yer almayan ve belki de çok yük-
sek riskli hastalık olarak ifade edebileceğimiz; 
multipl veya geniş tabanlı T1GIII tümör, kötü 
prognostik patolojik özellikler (mikropapiller 
varyant, lenfovasküler invazyon) taşıyan tü-
mörler, mesane veya prostatik üretrada karsi-
noma insitu olan olgularda intravezikal tedavi 
başlanmadan derhal sistektomi de önerilebile-
cek bir seçenektir.
 Tablo 2’de de görülebileceği üzere düşük 
riskli hastalarda nüks durumunda ne yapılacağı 
konusunda yerleşmiş kalıplar bulunmaktadır. 
Orta riskli hastada ise, başlangıçta intravezikal 
kemoterapi ile başlanmışsa nüks durumun-
da BCG’e geçilmesi konusunda şüphe yoktur. 
Ancak BCG ile başlanmışsa aşağıda detaylı an-
latılacağı üzere BCG yetersiz olgu grubuna gir-
mekte olup o kategoride değerlendirilmelidir. 
Hangi risk grubunda olursa olsun başlangıçta-

TABLO 2. KİOMK’lerinde tedavi algoritması (Mtm:	mitomycin,	ETDK:	erken	tek	doz	kemoterapi,	RS:radikal	
sistektomi).

 1. Basamak 1. Nüks 2. Nüks

Düşük Riskli Hastalık ETDK Mtm/Epirubicin BCG

Orta Riskli Hastalık Mtm/Epirubicin veya 
BCG

BCG RS

Yüksek Riskli Hastalık BCG 2.kür BCG/ 
Cihaz yardımlı kmt

RS
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taxel, gemsitabin veya BCG + IFN) uygulanabi-
lir (Tablo 3). Ancak bu noktada bu tedavilerin 
hiçbirisinin RS’e üstün olmadığının akılda tutul-
ması gerekmektedir. Bu tür hastalarda RS’nin 
elbette yadsınamaz morbidite ve yaşam kali-
tesini bozucu etkileri olmakla birlikte RS’i haklı 
çıkaran en önemli argüman, yüksek sağkalım 
oranlarıdır. Kas invaziv hastalarda RS ile genel 
çerçevede 5 ve 10 yıllık kanser spesifik sağkalım 
oranları sırasıyla %69-70 ve %51-61 iken BCG 
yetersizliğinden sonra yapılan erken RS’de aynı 
oranlar sırasıyla; %80-90 ve %76-78 olmaktadır.

Takip

Kasa invaze olmayan mesane kanserlerinin 
takibinde sistoskopi halen altın standart yön-
tem olma özelliğindedir. Yanısıra üriner sitoloji, 
tümör belirleyicileri (nmp-22, BTA, UroVysion® 
FISH ve ImmunoCyt™) ve üst üriner sistem 
(ÜÜS) değerlendirilmesi amaçlı kontrastlı to-
mografi, MR ürografi veya intravenöz pyelog-
rafi de kullanılan diğer takip araçlarıdır. Ancak 
baştan belirtmek gerekirse, üriner belirleyicile-
rin hiçbirisi sistoskopinin alternatifi olabilecek 
duyarlılık veya özgüllükte değildir. Bunların 
sadece BCG’e verilecek cevabın ölçümünde 
kullanılabileceği ifade edilebilir. Sitoloji konu-
sunda da problem, bu konuda deneyimli bir 
patolog gerektirmesinin yanı sıra düşük evre 
ve derecede tümörlerde duyarlılığının düşüyor 

BCG cevapsız olgu: BCG refrakter ve BCG relaps 
gösteren olgu. Bir başka deyişle, son BCG uy-
gulanmasından sonraki 6 ay içerisinde agresiv 
BCG relaps gösteren olgu. Bu grup rekürrens ve 
progresyon açısından en riskli grup olarak gös-
terilmektedir. Bu grup hastalarda BCG veya di-
ğer intravezikal tedavilerden fayda görmeyece-
ği için şiddetle RS önermek en mantıklı yoldur. 

BCG �ntolerant: BCG toksisitesi nedeniyle BCG 
verilememiş hastaları ifade eder.

BCG yetersiz olgularda mutlaka;
Üst üriner sistem değerlendirmesi ve 
Prostatik üretral biyopsi gerekir

 BCG tedavisinden sonra daha düşük evre 
veya derecede tümör rekürrensi durumu, BCG 
yetersizliği olarak değerlendirilmemeli ve has-
ta bazında karar vermek gereklidir. Mitomycin 
öneri düzeyi çok kuvvetli olmamakla birlikte 
verilebileceği gibi 2. kez BCG de verilebilir. 2. 
BCG’e %35’lerde bir cevap alma şansı vardır. 
Ancak 3. kez BCG verilmesi durumunda başarı 
şansı <%15 olup 3. BCG konusunda ısrarcı ol-
mamak gerekir. 
 Buna karşın BCG refrakter veya cevapsız 
olgularda hasta RS için fit ve istekli ise RS yap-
mak en akılcı yoldur. Tersi durumlarda alternatif 
intravezikal tedaviler (termokemoterapi, doca-

TABLO 3. BCG yetersiz hastalarda uygulanabilecek alternatif intravezikal tedavi rejimleri. 

Kullanılan Ajan/ Yöntem Uygulanma Şekli ve Doz

Termokemoterapi (Synergo®) Mitomycin 50mg 6 hafta indüksiyon + 6 ay idame

IFN (IFN α-2B, 50milyon ü) ½ doz BCG ile birlikte, 6 hafta indüksiyon + 3,9 ve 15. aylarda tekrar 
eden 3 hafta idame

Gemcitabine 2000mg/50mL SF, haftada 2 kez 6 hafta indüksiyon + 3,6 ve 12. Aylarda 
ardışık 3 hafta idame

Docataxel 75 mg/ 50 mL SF, 6 hafta indüksiyon + 9 ay aylık idame

Valrubicin 800mg/ 50 ml SF, 6 veya 9 hafta, haftada bir kez
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saptayabildiği (%94 vs %84) metaanaliz çalış-
masında gösterilmiştir.

Sistoskopi (-), sitoloji (+) ise;
ÜÜS değerlendirmesi ve random biyopsi gerekir.

 Düşük riskli hastalıkta 5. Yıla gelindiğinde 
hasta halen tümör rekürrenssiz devam ediyor-
sa takipten çıkarılabilir. Ancak aynı durumdaki 
orta ve yüksek riskli hastalarda ömür boyu yıllık 
sistoskopi kontrollerine devam gerekir.
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 NEOADJUVAN ve ADJUVAN 
KEMOTERAPİ

Ürotelyal kanser kemosensitif bir kanser olup 
birçok sitotoksik ajana iyi yanıt vermektedir. 
Hastalarda yanıt yaklaşık olarak %70`leri bul-
maktadır. Neodjuvan ve adjuvan kemotera-
pi birçok kanserde kullanılmakta ve mesane 
kanserlerinde de yerini almış bulunmaktadır. 
Mevcut datayı bu bölümde değerlendirece-
ğiz. Ancak bilmemiz gereken ürotelyal kanser 
hastalarında kemoterapi rejimleri ile ilgili bilgi 
daha çok metastatik çalışmalar üzerinden yürü-
mektedir. Birçok kemoterapi rejimi neoadjuvan 
ve adjuvan olarak denenmiş olsa da rejimler 
arasında de novo metastatik hastalardaki gibi 
karşılaştırmalar yapılmamıştır. 

NEOADJUVAN KEMOTERAPİ

Neoadjuvan kemoterapinin iki ana rolü bulun-
maktadır;

1. Cerrahi öncesi mikrometastazların teda-
visi 

2. Primer tümörün küçültülerek  mesane 
koruyucu yaklaşım için uygun hale ge-
tirilmesi

 Neoadjuvan hastalarda akıllara gelen ana 
handikap ise özellikle cevap vermeyen hasta-
larda ana tedavinin ertelenmesi ve buna bağlı 
progresyon gelişme ihtimalidir. Bu görüşe di-
ğer açıdan bakarsak aslında gereksiz yere radi-
kal tedavi alacak olan agresif kanserli hastaların 
belirlenmesi açısından faydalı olabileceği de 
düşünülebilir. 

Evren SÜER, Kadir TÜRKÖLMEZ

18Kas İnvazif 
Mesane Kanserleri: 
Neoadjuvan-Adjuvan 
Kemoterapi ve 
 Mesane Koruyucu 
Yöntemler



156 18  Kas İnvazif Mesane Kanserleri: Neoadjuvan-Adjuvan Kemoterapi ve Mesane Koruyucu Yöntemler

aşamasında Faz 3 bir çalışma bulunmamakta-
dır. Ancak faz 2 çalışmalarda MVAC`e benzer 
patolojik komplet yanıtlar elde edilebilmiştir. 
 Sıkça karşılaşılan durumlardan bir tanesi de 
neoadjuvan kemoterapi alacak hastalarda glo-
merüler filtrasyon hızındaki (GFR) düşüklüktür. 
Bu hastalarda öncelikle böbreklerde obstrüksi-
yon olup olmadığı tetkik edilmeli, obstrüksiyon 
olan hastalarda double J kateter veya perkütan 
nefrostomi yerleştirilerek hastaların sisplatin 
bazlı kemoterapi için uygun hale getirilmesi 
sağlanmalıdır. Eğer GFR artışı sağlanamıyor-
sa bu hastalara Karboplatin verilebilir. Ancak 
mevcut veriler karboplatinin sisplatine nazaran 
daha düşük etkinliğe sahip olduğunu bize gös-
termektedir. 

ADJUVAN KEMOTERAPİ

Neoadjuvan kemoterapinin kullanımı için 
yeterli data olsa da özellikle hangi hastanın 
bundan tam fayda göreceği bilinemediği için 
kullanımı sınırlı kalmış görünmektedir. Cerrahi 
yapılıp definitif patoloji ile hastaların belirlen-
mesi birçok ürolog tarafından tercih edilmiş, 
kemoterapinin cerrahi sonrası verilebileceği 
düşünülmüştür. Ancak bilinmesi gereken has-
taların yaklaşık %30`nun cerrahi sonrası kemo-
terapi alamadığıdır. 
 Adjuvan kemoterapi alacak hastaların ke-
moterapi için uygun aday olabilmesi belli şart-
lara bağlıdır. Bu kriterler;

- ECOG Performans durumu < 2
- Kreatinin klirensi > 60 ml/dk
- İşitme kaybının olmaması
- Periferik nöropati ≤ grade 1
- Konjestif kalp yetmezliği bulunmaması

 Eğer kemoterapi uygulanacaksa tercih mut-
laka sisplatin bazlı kemoterapiler olmalıdır. Ad-
juvan kemoterapi ile ilgili birçok çalışma mev-
cut olsa da eldeki çalışmaların düşük kaliteli 
olması kesin yorum yapmamızı güç kılmaktadır. 

 Neoadjuvan kemoterapi için yapılmış iki ana 
çalışma mevcuttur. SWOG çalışmasında cerrahi 
ve cerrahi öncesi 3 kür Metotreksat, Vinblastin, 
Doxorubisin ve Sisplatin (MVAC) kemoterapisi 
alan hastalar karşılaştırılmış ve median sağ ka-
lımda ciddi oranda olumlu etkiler bulunmuştur 
(6,2 yıl vs 3,8 yıl, p=0,027). Patolojik komplet ya-
nıt da benzer şekilde kemoterapi grubunda an-
lamlı olarak yüksek bulunmuştur (%38 vs%15). 
UK MRC/EORTC çalışmasında ise 10 yıllık sağ-
kalımı, bu sefer farklı bir rejim olarak 3 kür 
Sisplatin, Metotreksat ve Vinblastin (CMV)`nin, 
belirgin bir şekilde arttırdığı gösterilmiştir (%36 
vs %30) Bu çalışmanın SWOG çalışmasından bir 
farkı da hastaların yaklaşık yarısının sistektomi 
yerine radyoterapi almış olmasıdır. Bu konuda 
yapılan meta-analizlerde de bu yönde bilgiler 
doğrulanmıştır. Tüm bu yüksek düzey kanıta 
rağmen neoadjuvan kemoterapinin kullanımı 
oldukça kısıtlı kalmıştır. Bunun nedeni gerçek 
bir hasta popülasyonunun, yapılan çalışmalar-
daki gruplara göre daha yaşlı ve daha morbid 
olması olabileceği gibi progresyon ihtimali ve 
hastanın sosyokültürel düzeyi de olabilir. 
 Neoadjuvan kemoterapi rejimlerini karşı-
laştıran prospektif bir çalışma şu an için mev-
cut değildir. Yapılan retrospektif çalışmalar ise 
bu konuda çok aydınlatıcı gözükmemektedir. 
Geniş çok merkezli bir retrospektif çalışmada 
MVAC, Gemstabin, Sisplatin (GC) ve diğer re-
jimlerin patolojik komplet yanıt oranı açısından 
fark göstermediği bildirilmiştir. 
 Şu an için güncel pratiğimizde GC rejimi en 
çok tercih edilen rejim olarak gözükmektedir. 
Bunun nedeni özellikle diğer rejimlere nazaran 
daha düşük toksisite göstermesi ve hayat kali-
tesini daha az etkilemesidir. Ancak bu yaklaşımı 
destekleyecek verilerin lokal ileri ve metastatik 
hastalarda gösterilmiş olması, bunu hekimlerin 
neoadjuvan aşamaya uyarlamasının bir sorun 
teşkil edebileceğini hatırımızda tutmak gerek-
mektedir. Şu an GC için neoadjuvan kullanım 
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Neoadjuvan kemoterapi alamayan hastalarda 
sistektomi sonrası adjuvan kemoterapinin kul-
lanımı için kesin bir hasta grubu bulunmasa da 
riskli hastalar bu açıdan değerlendirilmelidir. 
Kemoterapi için kullanılacak kesin bir rejim 
bulunmasa da sisplatin bazlı rejimler daha çok 
tercih edilmelidir. 

MESANE KORUYUCU YÖNTEMLER

Kas invazif mesane kanserinin standart teda-
visi radikal sistektomidir. Transüretral rezeksi-
yon – mesane tümörü (TUR-MT), radyoterapi 
ve kemoterapi tek başına bir alternatif olma 
yolunda gidememektedir. Ancak birçok hasta 
radikal sistektomiyi kaldıramayacak durumda 
olup bazı hastalar ise organ kaybını göz önüne 
alamamaktadır. Bu durumda multimodal teda-
vi (MMT) uygun hastalarda geçerli bir seçenek 
olarak karşımıza çıkmaktadır. Günümüzde ra-
dikal sistektomi ve MMT`yi karşılaştıran bir ça-
lışma bulunmasa da, MMT için uygun hastalar 
belli kriterlere sahip olmalıdır.

- cT2-3a hastalar
- Normal renal fonksiyon
- CIS olmaması
- Hidronefroz olmaması
- Komplet TUR-MT uygulanmış olması
- Non-ürotelyal Ca olmaması
- İyi mesane kapasitesi

 MMT`nin güncel olarak yerleşmesini sağ-
layan çalışmalar ağırlıklı olarak ABD Harvard 
Üniversitesi, Almanya Erlangen Üniversitesi ve 
Fransa Paris Üniversitesinden çıkmıştır. Harvard 
ve Erlangen üniversitesi kendilerine ait proto-
koller geliştirmiş olup bu protokoller bazı fark-
lar göstermektedir (Şekil 1,2).
 Her iki merkezden yayınlanan çalışmalar 5 
yılda %50-60 sağ kalım göstermiş ve %75 hasta 
mesanesini korumuştur. RTOG tarafından dü-
zenlenen 6 MMT çalışması 2014 yılında kombi-
ne edilmiş ve toplam 468 hasta değerlendirime 

Bu konuda yapılan birçok meta-analiz mevcut 
olup en güncel olanı 2014 yılında yayınlanmış-
tır. Bu meta-analizde toplam 9 randomize çalış-
ma ve 940 hasta bulunmaktadır. Bu çalışmada 
sisplatin bazlı kemoterapi ile genel sağ kalım 
artış göstermiş (HR=0,77) ve özellikle lenf nodu 
pozitif hastalar olmak üzere hastalıksız sağ 
kalımda düzelme tespit edilmiştir (HR=0,66). 
Bu sonuçlar adjuvan kemoterapiyi destekliyor 
gözükse de bu meta-analizin birçok eksiği bu-
lunmaktadır. Bunlardan ilki hastaların kişisel 
datasının ulaşılamamış olmasıdır. Diğer handi-
kaplardan bir tanesi de çalışmaya dahil edilen 
randomize çalışmaların çoğunlukla < 100 hasta 
içerip erken sonlanmış olmasıdır. İki tane yayın-
lanmamış çalışmanında bu değerlendiriminde 
bulunmuyor olması sonuçların daha sorgula-
nabilir hale gelmesine yol açmaktadır. 
 Sternberg ve ark. 2015 yılında bu konuda 
yayınlanmış en büyük randomize prospektif 
çalışmayı yayınlamışlardır. Bu çalışmaya toplam 
660 hasta alınması planlanmış ancak 284 has-
ta alınabilmiştir. Hastalar cerrahi sonrası 4 kür 
veya relaps zamanı 6 kür olacak şekilde kemo-
terapi için randomize edilmiştir. Çoğunlukla GC 
rejimi kullanılmıştır. Bu çalışmanın eleştirilen 
yanlarından biri erken sonlandırılmış olması 
ve olağan bir hasta grubuna göre daha riskli 
hastaların bulunmasıdır (hastaların yaklaşık 
%60`nın lenf nodu pozitif ). Çalışmanın sonucu-
na göre 5 yıllık progresyonsuz sağ kalım adju-
van grupta, geç kemoterapi verilen gruba göre 
anlamlı yüksek bulunmuştur (%47 vs %31). 5 
yıllık genel sağ kalımda artış olsa da bu anlamlı 
bir farka ulaşmamıştır (%53 vs %47). Yapılan alt 
grup analizlerinde ise lenf nodu negatif olan 
hastalarda sağ kalım artışı daha belirgin olarak 
tespit edilmiştir.

Sonuç

 Sonuç olarak eldeki veriler neoadjuvan kemo-
terapinin kullanımı lehinde görünmektedir. 
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kollerine girmiştir. Neoadjuvan ve adjuvan ke-
moterapinin etkinliği ise tartışma konusudur. 
Eş zamanlı kemoradyoterapinin öncesinde 3 
kür CMV verilen RTOG-89-03 çalışmasında ge-
nel sağkalım ve metastazsız sağkalım üzerine 
olumlu etki göstermemiştir. Benzer sonuçlar 
BA06 30894 ve BC2001 çalışmaları ile izlenmiş-
tir. 
 Hastaların önemli bir kısmı tedaviye yanıt 
verse de ciddi oranda rekürrens de izlenmek-
tedir. Bu rekürrenslere uygulanacak tedavi 
hastanın genel durumu, rekürrens zamanı, re-
kürrens sıklığı, tümör boyutu, evre ve grade`e 
bağımlıdır. Genel yaklaşım aşağıda özetlen-
miştir.

alınmıştır. Bu çalışmada median 4,3 yıllık takip 
ile sonuçlar bildirilmiştir. Toplam %69 hastada 
komplet yanıt elde edilmiştir. 5 ve 10 yıllık has-
talıksız sağ kalım %71 ve %65, 5 ve 10 yıllık kas 
invazif rekürrens %13 ve %14, 5 ve 10 yıllık kas 
invazif olmayan rekürrens %31 ve %36,5 ve 10 
yıllık genel sağ kalım ise %57 ve %36 olarak bu-
lunmuştur. Hastaların %80`inde mesane korun-
muştur. 
 Kemoterapinin radyoterapi ile kombinasyo-
nu lokal rekürrens ve genel sağ kalım açısından 
belirgin etki sağlamaktadır. Hangi kemoterapi 
rejiminin daha iyi olduğu tartışmalıdır. Sisplatin 
bazlı kemoterapiler genel olarak tercih edilse 
de 5-Florourasil ve Mitomisin C de RTOG proto-

Şekil 1. Massachussets Protokolü
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Sonuç

MMT ile maksimal TUR-MT mutlaka yapılmalı 
ve sonrasında kemoradyoterapi uygulanmak-
tadır. Hasta seçim kriterleri oldukça önemli 
olup tedavi başarısı ve sonrasında gelişecek 
komplikasyonlar bu kriterlere uyuma bağlıdır. 
Neoadjuvan ve adjuvan kemoterapinin rolü bu 
grupta net değildir.
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Giriş

Radikal sistoprostatektomi (RS) ve lokal lenf 
nodu diseksiyonu (LND) ürolojinin en kapsamlı 
operasyonudur. Genel natür olarak fonksiyonel 
bir cerrahi olup uygulanacak diversiyonun şek-
line göre üriner akışın yeniden sağlanmasını 
da içerdiği için yeterli cerrahi deneyim gerek-
tirmektedir. Kasa invaze mesane kanserleri (Pa-
tolojik evre ≥ pT2) ‘nin standart tedavisi RS’dir. 
Kasa invaze olmayan tümörlerde (KİOMT) ise 
diğer kitap bölümlerinde de anlatıldığı üze-
re, BCG refrakter olgularda veya pirimer-geniş 
tabanlı-karsinoma insitu eşlik eden ve/veya 
unrezektabl olgularda da RS endikasyonu bu-
lunmaktadır. 

Ameliyat öncesi hasta hazırlığı

Ameliyattan önce barsak hazırlığı açısından 
farklı uygulamalar mevcuttur. Mekanik barsak 
hazırlığı olarak bilinen, hastaya 1 gün önce 
nazogastrik sonda takılıp 9-12 lt izotonik so-
lüsyonla barsak temizliği yapılması artık nere-
deyse bırakılmış bir yöntemdir. Bu yöntemin, 
uygulama zorluğu dışında konjestif kalp yet-

mezlikli, sınırda renal fonksiyonu veya bozuk 
karaciğer fonksiyon testleri olanlarda ek me-
tabolik problemlere yol açabileceği açıktır. 
Mekanik barsak temizliği, belki de sadece 
zaman kısıtlılığı olan ve kronik konstipasyon 
öyküsü olan veya aşağıda belirtilen uygulama 
ile sonuç alınamayan hastalarda uygulanabilir 
bir yöntemdir. Bu gibi olgular dışında; � eet 
fosfo soda 45 ml 2x2, ameliyattan 1 gün önce 
saat 10:00 ve 22:00’da içirilerek de temizlik 
sağlanabilir. Ameliyat öncesi 2 gün oral strep-
tomycin veya neomycin ampül 3x1 ve pirantel 
pamoat (barsak parazitleri için…) 250mg 3x1 
veren klinikler bulunmakla birlikte faydası tar-
tışmalıdır. 
  Derin ven trombozu profilaksisi amaçlı has-
taya ameliyat sabahı tüm alt ekstremiteyi kav-
rayacak varis çorabı, bu yoksa elastik bandaj 
ile sarma işlemi uygulanır. Eğer hastada DVT 
açısından risk oluşturabilecek bir patoloji veya 
DVT öyküsü mevcutsa, operasyon gecesi baş-
lanıp hasta mobilize olana kadar sürecek düşük 
molekül ağırlıklı heparin 0.6 cc 2x 1 başlamak 
gerekir. Operasyondan azami 1 saat önce de 3. 
kuşak sefalosporin 1 gr i.v profilaksi uygulanır. 

Sakıp ERTURHAN
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edilir. Bu aşamada balfour ekartör yerleştirile-
rek cerrahi alana hakimiyet sağlanır. Bu üçge-
nin tepesinden allis klemp ile tutularak mesane 
aşağıya doğru çekilir. Asistan gaz kompres ile 
intestinal yapıları yukarı doğru retrakte edilip 
mesane posteriorunda üreter diseksiyonunun 
yapılacağı alana hakimiyet sağlanır. Posterior 
periton insize edilerek üreter bulunup askıya 
alınır. Bu işlem esnasında dilate bir üreteri bul-
mak kolay olurken, zorlanılan olgularda inter-
nal iliak damar palpe edilip üreterin onu çap-
razladığı alandan üreter rahatlıkla bulunabilir. 
Takibinde üreter, mesaneye doğru künt disek-
siyonla serbestleştirilir. Bu işlem esnasında, üre-
terin beslenmesini bozmamak için mümkün 
olduğunca üretere traksiyon uygulamamak ve 
monoplar koter kullanımından kaçınmak ge-
rekir. Distal sınırda üreter bağlanıp kesildikten 
sonra distal ucuna belirleyici bir sütur konulup 
1-2 mm olacak şekilde distal uç kesilip frozen 
inceleme için patolojiye gönderilir. Takibinde 
de üretere 6-8 fr beslenme tüpü yerleştirilip 
tespit edilir. Üreter çapı çok dar ise tespit işlemi 
esnasında alt ucu tamamen boğacak şekilde 
bir tespit yapılıp anastomoz aşamasına kadar 
üreterde artifisyel dilatasyon geliştirilebilir. 
Frozen uygulamasından pozitif sonuç gelirse 
üreter cerrahi sınır (-) gelene kadar rezeksiyon 
sınırını proksimale uzatmak gerekir.
 Üreterle ilgili işlemler bittikten sonra, me-
sane posteriorundaki periton örtüsü üzerine 
transvers insizyon yapıldıktan sonra parmakla 
mesane posteriorundan Denonviller’s fasyası-
na kadar künt diseksiyonla ilerlenir. Bu işlem, 
hem posteriordaki diseksiyon sınırınızı geniş-
letip rektum ile mesane arasındaki planı ortaya 
çıkarırken hem de mesaneye ait lateral pedikül-
lerin açığa çıkmasını sağlayacaktır. 
 Takibinde endopelvik faysa, prostatın her 
iki yanında insize edilerek puboprostatik li-
gaman ile birlikte derin dorsal ven kompleksi 
keskin-künt diseksiyonla açığa çıkarılır. Cerrah, 
foley sondayı ileri geri oynatarak prostat apeksi 

Bazı otörler buna 500 mg ornidazol i.v de ekle-
mektedir.
 Hastaya genel anestezi uygulandıktan sonra, 
rektal tüp ve santral venöz kateter yerleştirilir.

Ameliyat basamakları

Ameliyat genel çerçevede 3 basamaktan oluş-
maktadır: radikal sistoprostatektomi aşaması, 
lenf nodu diseksiyonu ve üriner diversiyon. 

Sistoprostatektomi aşaması

Rezeksiyon sınırı içerisinde; mesane, prostat ve 
seminal veziküller ile birlikte mesaneyi örten 
periton örtüsü ile birlikte perivezikal yağ do-
kusu bulunur. Üreter alt uçlarında cerrahi sınır 
(-) bölgeye kadar üreter diseksiyonunu proksi-
male kadar uzatmak, ancak bu arada elde edi-
lebilecek en uzun üreter segmentini sağlamak 
esastır. Hastaya ileal neobladder yapılmayacak-
sa, membranöz üretranın da mümkün oldu-
ğunca çıkarılması gerekir. Eğer prostatik üretral 
tutulum sözkonusu ise total üretrektomi de 
yapılmalıdır. 
 Hasta ameliyat masasında supin ve hafif 
Trandelenburg pozisyonunda yatar. Obez has-
talarda dizin altına silikon yastıklardan konması 
abdominal gerginliği azaltacağı için önerilebi-
lir. Hastaya batın kaslarını relakse edecek genel 
anestezi uygulandıktan sonra cerrahi saha ste-
rilize edilir ve 18 fr üretral sonda yerleştirilerek 
mesane boşaltılır. İnsizyon, göbek altı orta hat-
tan başlayıp umblikusu soldan dönecek şekilde 
uygulanır. Hastada tümörün yaygınlığı ve kilo 
durumuna göre insizyon göbek üstü orta hatta 
da uzatılabilir. Cilt-cilt altı doku ve rektus fasya-
sı keskin diseksiyonla geçilip rektus kası künt 
diseksiyonla aralandıktan sonra periton, insiz-
yonun üst kısmından açılır ve cilt diseksiyonu 
boyunca ilerletilir. Mesane üst kısmına gelindi-
ğinde, periton insizyonu her iki tarafta femoral 
bölgeye doğru uzatılarak tepesi mesane üstün-
de olacak şekilde bir üçgen periton örtüsü elde 
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scalpel ile kontrol edilerek sistoprostatektomi 
tamamlanır. Harmonik veya benzeri enerji kay-
naklarını sadece küçük çaplı damarları kontrol 
etmede kullanmalı, lateral pedikülün tamamını 
sıyırmada kullanmamalıdır. Aksi takdirde rezek-
siyon sonrası sızma tarzı multipl kanamalara ve 
rektum perforasyonu gibi ciddi komplikasyon-
lara yol açılabileceği bilinmelidir. 

Lenfadenektomi

İlk başlanacak alan, eksternal iliak venin poste-
rioru olup, common iliak ve eksternal iliak arter-
ler mediale çekilerek Marcille’s üçgenine girilir 
(Figür 1). Buradaki lenfatikler, üst ucu kliplenip 
kesildikten sonra posterosuperiora doğru fın-
dık tampon veya künt uçlu bir right angle ile 
diseke edilir. Lenf nodları temizlenince aşağı 
planda obturator sinir açığa çıkar. Distal plan-
da ise Obturator sinir boyunca Cloquet nodu 

ve üretra arasındaki sınırı parmağı ile palpe ett-
kten sonra venöz pleksusu allis klemp ile tutar 
ve üretranın hemen üzerinden geçecek şekilde 
0/0 vikril ile 2 kez bağlar. Tercihan, uzun uçlu, 
ince bir right angle klemp ile de allis klempin 
altından geçilip kement tarzı bağlama da ger-
çekleştirilebilir. Bu işlem efektif olarak yapıldıy-
sa kesme işlemi sonrası üretra açığa çıkar. Bu 
esnada üretranın her iki yanından oluşabilecek 
kanmalar bipolar koter yardımı ile kontrol altı-
na alınır. Eğer dorsal ven kompleksinden kana-
malar varsa 2/0 vikril ile sagital eksende (trans-
vers değil…) süture edilebilir. Takiben cerrah 
parmağı ile üretranın altına doğru künt disek-
siyon yaparak üretrayı posteriordan askıya alır 
ve üretrayı insize ederek foley sondayı açığa çı-
karır. Balonu indirmeksizin sonda klempe edilip 
distal uçu kesilir ve sondanın güdüğü ile nazik 
bir askı hareketi yapılarak diseksiyona yardımcı 
olması sağlanır. Bu noktada, ilk aşamada mesa-
ne posterior plan diseke edildiği için 
geriye kalan, mesane ve prostat lateral 
pedikülleri ile seminal veziküllerdir. 
 Prostatik apikal dokudan başla-
yarak lateral pediküller 0/0 veya 2/0 
vikriller ile bağlanıp kesilerek veya 
XL weck klip yardımı ile kontrol edilir. 
Prostatik pedikül kontrolü sağlandık-
tan sonra prostat posterior planında 
Denonviller’s fasyası transvers olarak 
insize edilerek seminal veziküller açı-
ğa çıkarılır ve diseke edilir. Seminal 
veziküllerin uç kısmında beslenmesini 
sağlayan minik arteryel yapıların bağ-
lanması önemli olup kaçırıldığında 
bulunması zor can sıkıcı kanamalara 
yol açabilir. Bu noktada artık distal uçta 
foleyin güdüğünden, proksimalde de 
mesane kubbesinden allis klemp ile 
tutup diseksiyon planı iyice açığa çıka-
rılır. Lateral mesane pedikülü serbest 
vikrillerle bağlanarak veya Harmonik 

Figür 1. Lenf nodu diseksiyon alanının şematik görünümü.
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Harmonik enerji kaynağı ile de geçilebilir. Kul-
lanılacak ileum segmentinin mezosu proksimal 
ve distalde serbestleştirildikten sonra kesilir ve 
kullanılacak segment yukarı alınarak ileo-ileal 
anastomoza geçilir. Bu işlemde pirimer uç uca 
anastomoz da yapılacağı gibi stapler yardımı ile 
işlem daha da kısaltılabilir. İleum segmentleri-
nin mezenterik ve anti mezenterik köşelerinden 
birer 4/0 monopril ile askı süturları geçildikten 
sonra 80mm stapler anti mezenterik kenardan 
tutturulur. Ateşlemeden önce 8-10 sn beklen-
mesi önerilmektedir. Daha sonra anastomoz 
hattından mezoya ait yağ dokuları dikkatli bir 
diseksiyonla uzaklaştırılarak anastomoz hattı-
nın düzgün olması sağlanır. Askı süturları ile yu-
karı doğru elevasyon yapıp yine 80 mm stapler 
ile her iki yanda eşit oranda barsak kısmı kalacak 
şekilde tutturulur ve ateşleme yapılarak anasto-
moz tamamlanır. Anastomoz alanına dışarıdan 
destek olacak şekilde 4/0 vikril ile destek sütur-
ları atılabileceği gibi bu hareketin staplerin zım-
balarını açtığı yönünde karşıt tez de vardır. Bu 
nedenle eğer destek süturları atılacaksa bunun 
gömme tarzında atılmaması gerekmektedir. 
Rutin uygulamada destek süturu anastomozun 
tam tersi alandaki antimezenterik bölgeye atıl-
ması yeterli olmaktadır.
 Bu işlemler sonrası anastomozun sağlık-
lı olup olmadığının değerlendirilmesi amaçlı 
bir süre gözlenmesi gerekir. Renk değişikliği-
nin olmaması ve peristaltizmin gözlenmesi, 
anastomozun sorunsuz olduğunun göstergesi 
olarak sayılabilir. Minimal renk değişiklikleri 
anastomoz esnasındaki traksiyona bağlı oluşa-
bileceği için bu gibi durumlarda sıcak kompres 
ile ameliyatın diğer aşamaları tamamlanana 
kadar beklemekte yarar vardır. Takibinde mezo 
açıklığının 4/0 vikril ile kapatılması gerekir ki bu 
yapılmadığı durumda internal herniasyonlar 
oluşabilir. 
 Bir sonraki aşamada, kullanacağımız ileum 
segmenti çam uçlu enjektörler yardımı ile bol 
serum fizyolojik ile yıkanır. Distal ucu yukarda 

çıkarılana kadar ilerlenmelidir. Bu aşamalarda 
monopolar koter kullanımından kesinlikle kaçı-
nılmalı ve minimal kanamalar bağlanarak veya 
bipolar koter ile kontrol altına alınmalıdır. Bu 
aynı zamanda postop lenfosel oluşumunu en-
gellemek için de gereklidir. Takiben common 
iliak ve eksternal iliak damarların alt kısmındaki 
fibrofasyal kılıf açılarak mediale doğru uzanan 
nodlar açığa çıkarılarak rezeke edilir.

Üriner Diversiyon

İleal conduit

İleal loop ya da Bricker’s yöntemi olarak da bi-
linen bu diversiyonda terminal ileum kullanılır. 
İlioçekal valvden yaklaşık 25-30cm distalden 
başlayarak, mezonun korunması esas alınarak 
yine 25-30cm’lik ileum segmenti hazırlanır (Fi-
gür 2). Ancak buradaki belirleyici faktör, kulla-
nılacak ileum segmentinin yeterli beslenmesini 
sağlayacak damar desteğinin sağlanmasıdır. 
Kullanılacak ileum segmentinin proksimal ve 
distal uçlarından birer adet 4/0 monopril ile askı 
süturlerı geçtikten sonra ameliyat masasının 
ışıkları mezo damarları üzerine translüminasyon 
yapacak şekilde ayarlanır. Damarsal yapıları 3/0 
veya 2/0 vikrille bağlanıp kesilir, diğer kısımlar 

Figür 2. Barsak segmentinin hazırlanması
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veya anostomozda problem gelişmesi duru-
munda retrograd pyelo-üreterografi çekme 
şansı olduğu için tercih sebebidir. 
 Daha sonra operasyonun son aşaması olan 
stoma oluşturulması aşamasına gelinir. Göbek 
ile spina iliaka anterior-superior arasındaki 
mesafenin 1/3 superioruna, orta hattan yeter 
uzaklıkta olacak şekilde yaklaşık 2 cm çember-
sel insizyonla cil-cilt atı doku açılır, rektus fas-
yasına + şeklinde insizyon yapılır ve alttaki kas 
yaprakları ve periton yaprağı koter yardımı ile 
açıldıktan sonra parmak ile açıklık genişletilir. 
Bu açıklık genellikle cerrahın iki parmağının ge-
çeceği genişlikte olmalı, dar olursa mezenterik 
kan akımının bozulabileceği, çok geniş de olur-
sa parastomal herniye yol açabileceği unutul-
mamalıdır. Bu açıklıktan lopun üst ucu mezosu 
torsiyone olmayacak veya sıkışmayacak şekilde 
geçirilir. İlk önce üst uçtan yaklaşık 5-6 cm aşa-
ğısından fasyaya 2/0 vikril ile çevresel 4 adet sü-
tur konur. Takibinde de nipple yapacak şekilde 
stoma cilde 4/0 vikril ile anastomoze edilir. 
 Loja son kez kanama kontrolü açısından 
eksplorasyon yapıldıktan sonra 1 adet iyi drene 
edebilecek lastik dren yerleştirilir. Hastanın na-
zogastrik sondasının yeri mide palpe edilerek 
kontrol edildikten sonra katlar usulüne uygun 
kapatılır ve hasta masada iken ürostomi adap-
törü ve torbası takılır. 

anlatıldığı gibi 60mm stapler yardımı ile ka-
patılır. Daha sonra üreterler proksimale doğru 
dikkatli bir şekilde diseke edilerek anastomoza 
hazırlanır. Loop göbeğin sağına yerleştirilecek-
se sağ üreter sigmoid kolonun altından karşı ta-
rafa transfer edilir. Üreterointestinal anastomoz 
için Wallace tekniği (ki bu kullanılacaksa lopun 
distal ucu kapatılmaz…) (Figür 3) veya Brickel 
metodu (Resim 1) kullanılabilir. Wallace tekni-
ğinde; her iki üreter barsak alt ucunu kapatacak 
kadar karşılıklı spatüle edilir, önce uç uca ya da 
yan yana üreteroüreteral, sonra da üreteointes-
tinal anastomoz uygulanır. Brickel metodunda 
ise üreterler uç kısmından lopun sağ ve sol 
tarafına ayrı ayrı yapılan minimal insizyonlar-
la gömdürme süturları ile birlikte anastomoz 
edilir. Her iki teknikte de, üreterlerde gerginlik 
ve torsiyon oluşmamasına özen göstermek ge-
rekir. Anastomoz esnasında 6 fr double J stent 
kullanılabileceği gibi, open end üreter kateteri 
veya single J kateterler de kullanılabilir. Üreter 
kateteri, erken post op dönemde idrar kaçağı 

Figür 3. Üretero-intestinal anastomozda Wallace tekniği

Resim 1. Üretero-intestinal anastomozda Brickel tekniği
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yöntem olmakla birlikte diğer deneyimlerimiz 
Studer poş uygulamalarıdır.
 Studer poş uygulamasında da yine benzer 
uzunlukta ileum segmenti serbestleştirildik-
ten sonra proksimal 20cm’lik kısmı detubula-
rize edilmeden bırakılır, geri kalan segment 
antimezenterik kenardan insize edilir. İnsize 
edilen kısmın ortası, üretraya gelecek şekilde 
ayarladıktan sonra içerde ve dışarıda kalacak 
segmentleri kendi üzerine sferik hale gelecek 
şekilde çift kat süture edilir. Detubularize edil-
meyen barsak segmentine ise her iki üreter 
uç-yan anastomoz edildikten sonra proksimal 
barsak segmenti 60mm stapler yardımı ile ya 
da pirimer çift kat kapatılır (Figür 5).
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İleal neobladder

Hastaya neobladder uygulanacaksa prostat 
apikal diseksiyon ve üretra daha itinalı bir şe-
kilde diseke edilerek yeter uzunlukta üretral 
güdük bırakmak gerekir. Ayrıca üretranın ke-
silmesi aşamasında da daha sonra kontrakte 
olabileceği için saat 12, 3, 9 ve 6 seviyelerinden 
3/0 vikril anastomoz süturlarının geçirilmesi 
gerekir. Kullanılacak barsak segmenti yine ile-
um olup ileal loopda anlatılan teknikleri kul-
lanarak 60-70cm segment alınır. Bu segment, 
antimezenterik kenarından insize edildikten 
sonra M şekline getirilir. M harfinin orta çıkıntısı 
üretraya gelecek olan kısımdır ve her iki yanda 
bulunan üst kısımlarına da üreterler anastomoz 
edilir. Takiben de sferik hale gelecek şekilde 
mukoza ve seroza ayrı ayrı 2 kat olacak şekilde 
(sırasıyla 4/0 monopril ve 4/0 vikril) süturasyon 
uygulanır. Üretraya gelecek kısım minimal in-
size edildikten sonra 22 fr 3 yollu foley sonda 
geçirilir ve üretral geçirilen anastomoz sütur-
ları ile düğümler dışarıda kalacak şekilde iç-dış 
anastomoz sağlanır (Figür 4).
 ** Yukarda anlatılan teknik, Mansoura veya 
M poş olarak bilinmektedir ve kliniğimizde ya-
pılan ileal neobladderlerin yaklaşık %90’ında 
bu teknik uygulanmıştır. Alternatif pek çok 

Figür 4. M poş uygulamasının şematik görünümü Figür 5. Studer poş uygulamasının şematik görünümü
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ABD’de 2016 yılında 76.960 yeni mesane tümö-
rü vakası olması ve bu rakamın yaklaşık 18.000’i 
kadınlarda görülmesi beklenmektedir. Her ne 
kadar kadınlarda mesane tümörü daha nadir 
gözükse de; kadınlarda mesane tümörünün, 
daha kötü kanser spesifik sağkalım ve genel 
sağkalım ile ilişkili olduğunu gösteren çalışma-
lar mevcuttur. Bu durum kadın sistektomisinin 
doğru endikasyon ve doğru bir teknikle, yeter-
li rezeksiyon sağlayacak şekilde yapılmasının 
önemini daha da arttırmaktadır.
 Tarihsel olarak kadın sistektomisi; mesane, 
üretra, anterior vajen, uterus ve serviksin tama-
men çıkarıldığı total anterior pelvik ekzentras-
yon şeklinde tanımlanmıştır. Özellikle anterior 
vajen duvar tutulumu açısından şüpheli(cT4a) 
olgularda bu işlem yeterli rezeksiyon sağlamak-
tadır. Ancak daha düşük evreli tümör (cT1 ve 
cT2) olduğu düşünülen, seksüel aktif kadınlar-
da, ortotopik mesane yapılması planlanan has-
talarda vajen ve üretranın korunduğu cerrahi 
teknikler de tanımlanmıştır. 

Cerrahi Endikasyonları

Kadınlarda radikal sistektomi endikasyonları 
erkeklerle aynı olup aşağıda listelenmiştir;

1. Kasa İnvaze Mesane Tümörü
2. Kasa invaze olmayan çok yüksek risk gru-

bundaki hastalarda hasta ile avantaj ve de-
zavantajları görüşülerek;
a. T1G3 -/+ Mesanede eş zamanlı Cis
b. Çok sayıda ve/veya büyük(>3 cm) ve/

veya rekürren T1G3 tümör varlığı
c. Eş zamalı kötü prognostik etkisi olan his-

tolojik varyantların varlığı(mikropapiller 
varyant gibi..)

d. Lenfovasküler invazyon varlığı
3. BCG başarısızlıkları;

a. Takipte kas invazif hastalık görülmesi
b. 3. ay kontrolde high grade hastalık 
c. BCG idame tedavisi sonlandıktan sonra 

high grade rekürrens varlığı

Preoperatif Hazırlık

Operasyon öncesi nutrisyonel, kardiyak ve 
pulmoner optimizasyon gereklidir. Solunum 
egzersizleri, sigara bırakma, anlamlı kilo kaybı 
olan hastalarda protein ve kalorik tedavilerle 
destek sağlanmalıdır. Her ne kadar bazı otörler 
tarafınca diversiyon için bağırsak hazırlığı terk 
edilmiş olsa da genel görüş sistektomi öncesi 
barsak hazırlığının yapılmasıdır. Kliniğimizde 

Barış ESEN, Evren SÜER

20 Kadın Sistektomisinde 
Adım Adım Cerrahi 
Teknik



168 20  Kadın Sistektomisinde Adım Adım Cerrahi Teknik

sağlamak amaçlı masanın �eksiyonu yardımıy-
la hiperekstansiyon pozisyon verilir. Abdomen, 
perine ve vajenin betadinli solüsyonlar ile iyice 
temizlenmesinin ardından steril bir şekilde ör-
tülür. 

İnsizyon: Simfizis pubisten periumbilikal alana 
kadar orta hat vertikal insizyon yapılır. Anterior 
rektus fasyası ve transvers fasya sırası ile insize 
edilir. Periton abdominal insizyon hattının hi-
zasında insize edilir. Urachus bulunup bağlanır. 
Urachusa koher klemp konulması cerrahinin 
ileri aşamalarında traksiyon açısından yararlıdır. 
Uterus Vicryl sütür yardımı ile asılır. Bookwalter 
ekartör ile cerrahi saha açılır.
 Periton lateral yaprakları Round ligaman hi-
zasına kadar koter yardımı ile düşülür. Round li-
gament bağlanır ve kesilir, ardından infundibu-
lopelvik ligament ve içindeki ovaryan damarlar 
tanımlanır, bağlanır veya bipolar enerji yardımı 
ile kesilir (Resim 1). Üreterler çevre adventis-
yası ile birlikte serbestleştirilir ve mesaneye 
girişlerinin hemen proksimalinden bağlanır ve 
kesilir.

de hastalara 24 saat öncesinden başlanmak 
üzere tanesiz sıvı gıda ve sodyum fosfat uygu-
lamaları ile bağırsak hazırlığı rutin olarak uygu-
lanmaktadır. Kliğimizde cerrahi öncesi en az 2 
gün önceden hastalar yatar ve oturur pozis-
yonlarda stoma yerleşimi belirlenip işaretlenir. 
İşlem öncesi hastaların stoma lokalizasyonuna 
bağlı rahatsızlıklarının önüne geçmek amaçlı, 
en az 1 gün süre ile stoma yapıştırılarak stoma 
yeri deneme süresi verilir ve şikayet halinde 
stoma lokalizasyonu değiştirilir. Ameliyatha-
nede başlamak üzere hastanın mobilizasyonu 
sağlanıncaya kadar anti-emboli kompresyon 
çorapları giydirilir. Perioperatif antibiyotik pro-
filaksisi rutin olarak önerilmektedir ancak iv 
profilaksinin 24 saat geçmemesi önerilir.

Cerrahi Teknik 

Pozisyon ve steril hazırlık: Modifiye litotomi 
pozisyonu verilir. Olası perineal kompresyon ve 
baskı noktalarını önlemek için dikkatli şekilde 
uygun yerlere pedler- yastıklar yerleştirilme-
lidir. Pelvik bölgenin daha kolay ekspojurunu 

Pozisyon ve steril hazrlk: Modifiye litotomi pozisyonu verilir. Olas perineal 

kompresyon ve bask noktalarn önlemek için dikkatli ekilde uygun yerlere pedler- 
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Vicryl sütür yardm ile aslr. Bookwalter ekartör ile cerrahi saha açlr. 

Periton lateral yapraklar Round ligaman hizasna kadar koter yardm ile dü ülür. 

Round ligament ba lanr ve kesilir, ardndan infundibulopelvik ligament ve  içindeki 

ovaryan damarlar tanmlanr, ba lanr veya bipolar enerji yardm ile kesilir (Resim 1). 

Üreterler çevre adventisyas ile birlikte serbestle tirilir ve mesaneye giri lerinin hemen 

proksimalinden ba lanr ve kesilir. 

 

Resim  1: Ligamentum suspansorium ovarii tanmlanr, ba lanr ve kesilir 
Resim 1. Ligamentum suspansorium ovarii tanımlanır, bağlanır ve kesilir,
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sizyon yapılır ve vajen proksimaline girilir (Re-
sim 3A-B). Bu insizyon iki tara�ı anterior vajinal 
duvarın distaline kadar devam ettirilir. Vajen ve 
çevre dokulardan kaynaklanan venöz kanama-
lar 2-0 vikril sütür ile bağlanır. Bu aşamada vaje-
nin açılması esnasında bipolar enerji kullanımı 
kanamayı azaltabilir.

 Mesaneye medial traksiyon uygulanarak 
endopelvik fasya ve perirektal yağ yastığa ulaşı-
lır. Superior vezikal arterin medialinde künt bir 
plan oluşturulur (Resim 2A). Superior vezikal 
arter izole edilerek ligasyon yapılır. Küçük arter 
ve venler klips ya da bipolar enerji yardımıyla 
kontrol edilerek lateral pedikül dikkatli bir şe-
kilde ayrılır. Künt disseksiyonlar ile pediküllerin 
üstü ve altı serbestleştirilir (Resim 2B).
 Anterior pelvik yapıların serbestlenebilme-
si için posterior peritonda rektovajinal poşa 
(cul de sac ya da Douglas poşu) kadar insizyon 
yapılır. Bu aşamada Betadine batırılmış stick 
spanç vajene yerleştirilip öne ve yukarı doğrı 
itilmelidir. Bu manevra hem posterior vajinal 
duvarın mobilizasyonunu kolaylaştırır hem de 
serviksin palpasyonunu-tanınmasını kolaylaş-
tırır. Parmak yardımı ile künt diseksiyonlar ile 
uterus ile rektum arasındaki plan ayrılır (Figür 
1). Künt disseksiyon foley kataterin balonunun 
palpe edilebildiği noktaya kadar ilerletilir. Va-
jenin rektumdan serbestlenmesinin ardından 
spancın palpe edilebildiği noktadan vajinal in-

Resim 2A. Superior vezikal arter izole edilerek ligasyon 
yapılır.

Resim 2B. Lateral pediküller üstü ve altında serbestlen-
mesinin ardından kesilir.

Figür 1. Uterus ve rektum arasındaki plan künt disseksi-
yonlar ile ayrılır (3).

 

Mesaneye medial traksiyon uygulanarak endopelvik fasya ve perirektal ya  yast a 
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disseksiyonlar ile pediküllerin üstü ve alt serbestle tirilir  (Resim 2B). 

 

 

Resim 2A: Superior vezikal arter izole edilerek ligasyon yaplr. 

 

Resim 2B: Lateral pediküller üstü ve altnda serbestlenmesinin ardndan kesilir. 
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Figür 1: Uterus ve rektum aras�ndaki plan künt disseksiyonlar ile ayr�l�r.3  
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 Eğer üretrektomi yapılacaksa puboüretral 
suspansuar ligamentler tanımlanır ve kesilir. 
Dorsal venöz kompleks bağlanır ve üretra dise-
ke edilir (Resim 4A-B). Üretral meatus pelvis-
ten antegrad olarak ya da perineden retrograd 
olarak insize edilir ve spesmen dışarı alınır (Fi-
gür 2). Vajen duvarına invazyon riski düşük olan 
ve küçük tümörü olan hastalarda, lateral kesim-
de lokalize olan otonomik sinirlerin korunması 
amaçlı çıkarılacak vajen dokusu sınırlı tutulabi-
lir. 
 Hastada oluşan vajinal defekt posterior va-
jen duvarının apeksi anteriora çevrilerek veya 
longitudinal olarak 2/0 vicryl yardımı ile re-
konstrükte edilir (Resim 5). 
 Bu aşamadan sonra lenfadenektomi yapılır. 
Bağırsak segmentinden diversiyon yapılması-
nın ardından işleme son verilir. 

Resim 3A. Spancın palpe edilebildiği noktadan vajinal 
insizyon açılır.

Resim 3B. Spesmenin çıkarılmasının ardından posterior 
vajen duvarının görünümü.

 

Resim 3A: Spancn palpe edilebildi i noktadan vajinal insizyon açlr. 

 

Resim 3B:  Spesmenin çkarlmasnn ardndan posterior vajen duvarnn görünümü 

E er üretrektomi yaplacaksa puboüretral suspansuar ligamentler tanmlanr ve kesilir. 

Dorsal venöz kompleks ba lanr ve üretra diseke edilir (Resim 4A-B). Üretral meatus 

pelvisten antegrad olarak ya da perineden retrograd olarak insize edilir ve spesmen 

d ar alnr ( Figür 2). Vajen duvarna invazyon riski dü ük olan ve küçük tümörü olan 

hastalarda, lateral kesimde lokalize olan otonomik sinirlerin korunmas amaçl 

çkarlacak vajen dokusu snrl tutulabilir.   

 

Figür 2. Üretranın perineal disseksiyonu (4).
 

Figür 2: Üretran�n perineal disseksiyonu4. 
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 Ortotopik mesane yapılacak olan hastalar-
da eksternal sfinkterin korunması için endopel-
vik fasyanın bütünlüğü korunur. Mesane va-
jenden ayrılıp tamamen mobilize edilmesinin 
ardından dorsal venöz kompleks tanımlanır ve 
ince sütürler ile bağlanır. Üretra proksimalin-
den keskin olarak ayrılır, bu aşamada üretranın 
distal mobilizasyonundan kaçınılır. Üretra hi-
permobilitesinden kaçınmak için rutin anteri-
or fiksasyon yapılmasına gerek yoktur. Ancak 
ameliyat öncesi üretral hipermobilitesi olan 
hastalarda anterior fiksasyon sütürlerinin ko-
nulması önerilir.

Vajen Koruyucu Yaklaşım

Tümörü mesane boynu veya trigondan uzakta, 
seksüel aktif, ortotopik üriner diversiyon planla-
nan hastalarda vajen koruyucu yaklaşım uygun 
olmaktadır. Bu hastalarda olası riskler hasta ta-
rafından tam olarak anlaşılması önemlidir. Bu 
hastalarda daha önce anlatılan yöntemden farklı 
olarak pediküllerin kontrollünde stapler kullanıl-
mamalıdır. Mesane arka yüzü ile vajen ön duvarı 
arasındaki alan belirlenir. Olası bir fistülden ka-
çınmak amaçlı bu hastalarda vajene girilmez ve 
vajen ön duvar korunarak spesmen cıkarılır. 

Ortotopik Üriner Diversiyon: 

Eğer kontinan ortotopik diversiyon düşünülü-
yorsa mesane boynu ve üretranın ilk 1 cmlik 
kısmı çıkarılır. Bu hastalarda üretra kenarından 
çepeçevre bir doku kesilerek “frozen” incele-
meye yönlendirilir ve eğer sonuç pozitif gelirse 
üretrektomi yapılır- ortotopik mesane yapılmaz. 

Resim 4. Ortotopik üriner 
diversiyon düşünülmeyen 
hastalarda üretra eksizyo-
nu öncesi üretra tamami 
ile serbestlenir.

Resim 5. Vajinal onarım sonrası görünüm.

 

Resim 4: Ortotopik üriner diversiyon dü ünülmeyen hastalarda üretra eksizyonu öncesi 

üretra tamami ile serbestlenir. 

Hastada olu an vajinal defekt posterior vajen duvarnn apeksi anteriora çevrilerek veya 

longitudinal olarak 2/0 vicryl yardm ile rekonstrükte edilir  (Resim 5).  

Bu a amadan sonra lenfadenektomi yaplr. Ba rsak segmentinden diversiyon 

yaplmasnn ardndan i leme son verilir.  

 

Resim 5: Vajinal onarm sonras görünüm 

Ortotopik Üriner Diversiyon:  

 

E er kontinan ortotopik diversiyon dü ünülüyorsa mesane boynu ve üretrann ilk 1 

cmlik ksm çkarlr. Bu hastalarda üretra kenarndan çepeçevre bir doku kesilerek 

"frozen" incelemeye yönlendirilir ve e er sonuç pozitif gelirse üretrektomi yaplr- 

ortotopik mesane yaplmaz.  
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mesanenin de güvenle uygulanabileceğini 
göstermiştir.
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Onkolojik ve Fonksiyonel Sonuçlar

Kadın kas invazif mesane tümör insidansının 
düşüklüğü nedeniyle kadın radikal sistekto-
mi sonrası onkolojik ve fonksiyonel sonuçları 
gösteren veriler kısıtlıdır. Çeşitli yayınlarda kas 
invazif mesane kanseri sağkalımının kadınlarda 
daha kötü olduğu gösterilmiştir. Bu durum ka-
dın mesane duvar kalınlığının daha ince olması 
ya da metabolik-hormonal faktörler ile açıklan-
mıştır. 
 102 ortotopik mesane yapılmış kadın has-
tanın sonuçlarını gösteren bir çalışmada 5 yıllık 
kanser spesifik sağkalım oranı %74, 5 yıllık has-
talıksız sağkalım ise %63 bulunmuştur. 57 radi-
kal sistektomi+ortotopik mesane yapılan kadın 
hastanın dahil edildiği başka bir çalışmada ise 
5 yıllık kanser spesifik sağkalım %57 olarak bu-
lunmuştur. Aynı çalışmada hastaların %57’si ta-
memen kontinan bulunmuştur. İdrar kaçırması 
olan hastaların ise %66’sı 1 ya da 2 ped kullanı-
mına ihtiyaç duyduğunu belirtmiştir. Bu sonuç-
lar uygun hasta seçimi ile kadınlarda ortotopik 
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Giriş

Alt üriner sistem kanserleri veya mesanede cid-
di fonksiyon bozuklukları varlığında idrar akı-
mının devamlılığını sağlamak adına, seçilmiş 
hastlarda üriner diversiyon kullanımı gerekebil-
mektedir. Üriner diversiyon idrar yolu ile cildin 
doğrudan ağızlaştırılabilmesi şeklinde yapıla-
bileceği gibi, sıklıkla idrar yollarını farklı barsak 
segmentlerine ağızlaştırma yoluyla yapılmak-
tadır. Bilinen ilk üriner diversiyon 1852 yılında 
mesane ekstrofisi olan bir hastada üreterlerin 
rektuma ağızlaştırılması şeklinde yapılmıştır. 
1950’ler öncesi tercih edilen diversiyon şekli 
üreterosigmoidostomidir. Üriner rezervuar ya 
da konduitler oluşturmak amacıyla gastrointes-
tinal sistemin hemen her bölümü kullanılmıştır. 
Bricker’in 1950’de ileum segmentini konduit 
olarak esas alan yöntemi tanımlaması ile bir-
likte yakın zamana kadar konduit diversiyonlar 
altın standart olarak görülmekte ve pek çok 
merkezde sistektomi sonrası en sık kullanılan 
diversiyon yöntemi olarak kabul edilmektedir. 
Ancak torba takıyor olmanın verdiği negatif 

beden imajı, böbrek fonksiyonlarında bozul-
ma riskinin olması daha güvenilir diversiyon 
arayışının sürmesine neden olmuştur. Diversi-
yonların gelişim süreci kontinan yöntemlerin 
gelişmesi, üretradan idrar yapmayı sağlayan 
kontinan ortotopik yeni mesanelerin yapılabil-
mesine karşın halen devam etmektedir. 
 Üroonkoloji pratiğinde karşılaşılabilecek en 
önemli sorunlardan bir tanesi invaziv mesane 
tümörü tedavisi için radikal sistektomi ameliya-
tı yapılan bir hastaya hangi diversiyonun uygun 
olabileceği kararını vermektir. Bunun nedeni 
tüm hastalar veya klinik durumlar için ideal bir 
diversiyon yönteminin bulunmamasıdır. Veri-
lecek karar hastanın primer tümör durumuna, 
böbrek fonksiyonlarına, kişinin anatomik yapı-
sına ve kişisel tercihe bağlı olarak değişkenlik 
gösterebilmektedir. Tedavi planlanırken akıl-
dan çıkarılmaması gereken durum; mesane 
kanser cerrahisinin temel amacının kanser era-
dikasyonun sağlanması ile beraberinde böbrek 
fonksiyonlarının korunması ve optimal yaşam 
kalitesinin sağlanmasıdır. 

Mesut TEK, Murat BOZLU, Erdem AKBAY
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sociation of Urology (EAU) kılavuzunda da 
mekanik barsak temizliği ve antibiyotik pro-
filaksisinin zorunlu olmadığı bildirilmektedir. 
Eğer antibiyotik profilaksisi kullanılacaksa 2. 
kuşak sefalosporinler ile metronidazol kom-
binasyonu önerilmektedir. Günlük pratikte 
hastalar operasyondan 2 gün öncesinde has-
taneye yatırılmakta ve operasyondan önceki 
günde sadece sıvı diyet önerilmekte ve gece 
yarısından itibaren oral alım durdurulmakta-
dır. 
 Ameliyattan önce stoma yeri seçilerek has-
ta yatarken, otururken ve ayakta iken stoma 
yeri değerlendirilmelidir. Stoma yerleştirilirken 
en sık kullanılan lokalizasyon spina iliyaka an-
terior superior ile göbek arasında çizilen hattın 
rektus kasının dış kenarı ile kesiştiği bölgedir. 
Postoperatif dönemde idrar toplayan sistemin 
düzgün çalışması ve stoma komplikasyonların-
dan kaçınmak adına stomanın uygun bir yerde 
oluşturulması büyük önem taşımaktadır.
 Diversiyon yapılırken dikkat edilmesi gere-
ken bir konu da, preoperatif olarak ortotopik 
yeni mesane yapılması planlanan hastalara bile 
%100 ortotopik mesane yapılacağı izleniminin 
verilmemesidir. Cerrahi sırasında hastaya, tü-
möre ve cerraha bağlı koşullar aksini zorunlu 
kılabileceğinden ortotopik diversiyon için ideal 
olan hastalar bile diğer diversiyonlar konusun-
da bilgilendirilmeli ve onamları alınmalıdır.

I. İNKONTİNAN DİVERSİYONLAR

A. Üreterokutaneostomi

Üreterlerin herhangi bir barsak segmentine 
gereksinim duyulmadan doğrudan abdomi-
nal duvarda cilde ağızlaştırıldığı tek diversi-
yon yöntemidir. Özellikle intestinal diversiyon 
komplikasyonlarını kaldıramayacak yaşlı ve 
düşkün hastalarda güvenli bir prosedür olarak 
görülmektedir. En önemli komplikasyonu üre-
terin dar çaplı olması nedeniyle stoma stenozu-
nun gelişmesi ya da stoma nekrozu ve retraksi-

Preoperatif Hazırlık ve Bilgilendirme

Üriner diversiyon planlanan her hastada bü-
tün yöntemlerin olumlu ya da olumsuz yönleri 
ayrıntılı bir şekilde tartışılmalı, olası kompli-
kasyonlar hakkında adaylar bilgilendirilmeli, 
dolayısıyla dikkatli bir preoperatif danışma ve 
hazırlık evresi gerçekleştirilmelidir. Yapılacak 
işlemin psikolojik etkileri, beden görüntüsüne, 
yaşam kalitesine ve cinsel fonksiyonlara olan 
etkileri ayrıntılı bir biçimde hasta ve hekim ta-
rafından karşılıklı olarak tartışılmalıdır. Hasta-
nın tedavi seçeneğini onaylaması ve postope-
ratif dönemde kabullenmesinde eğitimli stoma 
terapisti ve hemşirelerin de önemi göz ardı 
edilmemelidir. 
 Üriner diversiyon seçiminde rol oynayan 
pek çok faktör yer almaktadır; hastanın yaşı, 
vücut yapısı, fiziksel ve mental durumu, el be-
cerisi, böbrek fonksiyonları, primer hastalığın 
prognozu, daha önceden alınan kemoterapi ya 
da radyoterapi, mevcut barsak patolojisi, has-
tanın beklentisi, doktorun eğitimi ve becerisi 
bu faktörler arasında sayılabilmektedir. İnvaziv 
mesane kanseri tedavisinde amaç palyatif ya 
da küratif tedavi olabilmektedir. Bu nedenle 
palyatif bir tedavi planlanıyorsa ya da yaşam 
beklentisi sınırlı ise seçilen diversiyon da basit 
ve kısa sürede uygulanabilir olmalıdır. Tersine 
eğer küratif bir tedavi planlanıyorsa ve yaşam 
beklentisi uzunsa, üriner rekonstrüksiyon da 
göz önünde bulundurularak ayrıntılı bir preo-
peratif değerlendirme yapılmalıdır. Beden imajı 
konusunda gerekirse psikolojik danışma alın-
ması yarar sağlayabilir. 
 Üriner diversiyon öncesi mekanik olarak 
barsak hazırlığı ve profilaktik antibiyotik kul-
lanımı genel olarak kabul gören yaklaşımlar 
olmakla birlikte mekanik temizliği ve antibiyo-
tik profilaksisinin gerekliliğini ortaya koyan ol-
dukça sınırlı yayın bulunmaktadır. Bu nedenle 
izlenecek prosedürü ve önerileri tam olarak 
ortaya koymak oldukça zordur. European As-
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geç dönemde ise üretere re�ü ve üst üriner si-
temde dilatasyon kaçınılmaz olacaktır. 
 Konduitler barsak kullanılan diversiyonlar 
arasında barsak yüzeyi en küçük olan ve ba-
ğırsağın idrarla temas süresi en az olan diversi-
yonlardır. İdrarla temas süresinin kısa olmasına 
bağlı olarak da metabolik sorunlarla karşılaşma 
olasılığı da daha azdır. Radikal sistektomi ve üri-
ner diversiyon yapılan pek çok merkezde böb-
rek fonksiyonları bozuk olan (kreatinin�2 mg/
dl veya GFR<60 ml/dk), mental ve fiziksel yön-
den self kateterizasyon yapmakta yetersizliği 
olan ya da komorbiditeleri nedeniyle anestezi 
süresinin kısa olması zorunlu olan hastalarda 
en uygun diversiyon yöntemi olarak konduitler 
tercih edilmektedir
 Konduit için barsak segmenti seçilirken has-
tanın radyoterapi alıp almadığı, gastrointesti-
nal cerrahi geçirip geçirmediği sorgulanmalı ve 
radyoterapiden etkilenen segment varsa; strik-
tür, fistül ve stoma nekrozu riski artacağından 
kullanılmamalıdır. Bu nedenle üriner diversiyon 
uygulanan merkezlerde ön yargılı olunmama-
lı, gerektiğinde ileum, kolon, hatta jejenum 
konduiti oluşturacak cerrahi deneyime sahip 
olunmalıdır. Radikal sistektomide konduit oluş-
turmaya engel mutlak bir kontrendikasyon bu-
lunmamakla birlikte pelvik radyoterapi almış 
olgularda ileumun radyoterapiden aşırı etkilen-
diği görülürse radyasyon maruziyeti olmayan 
transvers kolon ya da başka bir segment tercih 
edilmelidir.

1. İleal Konduit

Eğer diversiyon için ileal konduit planlanmış ise 
sistektomiden sonra ileoçekal valvin yaklaşık 
20 cm proksimalinden 15-20 cm’ lik bir ileum 
segmenti kanlanması korunarak her iki uçtan 
mezenteri ile serbestleştirilir. Tercihen güvenlik 
için stappler kullanılarak ileo-ileal anastomoz 
yapılarak barsak bütünlüğü sağlanır ve mezen-
ter açıklığı kapatılır. Hazırlanan ileum segmen-

yonudur. Bu nedenle yukarıdaki özel durumlar 
dışında radikal sistektomi sonrası üreterokuta-
neostomi geçerli bir diversiyon yöntemi olarak 
görülmemelidir. 
 Üreterokutaneostomi oluşturulurken tek 
stomalı ve tek torbanın bağlanacağı diversi-
yonlar tercih edilmelidir. Tek stoma ince olan 
üreterin diğer üretere uç yan anastomozu ve 
geniş olan diğer üreterin cilde ağızlaştırılması 
şeklinde yapılabileceği gibi, üreter uçlarının 
medyal kısmının birleştirilerek karın ön duva-
rından çıkarılması suretiyle çift uç görünümlü 
tek stoma şeklinde de uygulanabilir. Farklı tek-
niklerin bilinmesi diversiyonu yapacak cerraha 
esneklik sağlayacaktır. 
 Sistektomi sonrası herhangi bir neden-
le üreterokutaneostomi yapılmış hastalarda 
yaygın görüş; böbrek fonksiyonları uygun ve 
yaşam beklentisi yeterince uzun ise uygun 
koşullar sağlandığında bir barsak segmenti 
kullanılarak konduit diversiyonlara dönüşüm 
yapılması yönündedir. Diğer yandan son yıllar-
da yapılan bir retrospektif çalışmada 16 aylık 
median takip neticesinde üreterokutaneosto-
minin, ileal veya kolon konduitine göre daha 
düşük komplikasyon oranlarına sahip olduğu 
gösterilmiştir. 

B. Konduitler

Konduit üreterlerle gelen idrarın karın duvarını 
geçerek dışarı boşalmasını sağlamak için köprü 
görevi gören barsak segmenti olup, en temel 
ve oluşturulması en kolay kalıcı üriner diversi-
yon modelidir. İdrar akımını sağlayacak bir sto-
ma ve bu stomadan boşalan idrarı toplayan bir 
torba düzeneği gerektirir. Konduitlerin depola-
ma fonksiyonları yoktur.
 Üreterointestinal anastomozda dikkat edil-
mesi gereken durum üreter ve barsak peris-
taltizminin çakışmadığı izoperistaltik sistem 
oluşturulmasıdır. Buna dikkat edilmez ise erken 
dönemde anastomoz ayrılması ve idrar kaçağı, 
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dönüştürülürken dikkat edilmesi gereken bazı 
prensipler vardır;

- Üreterointestinal anastomuz geniş ve 
rahat olmalıdır.

- Üreter ve barsak izoperistaltik olmalıdır.
- Konduitin alt proksimal ucu karın içinde 

promontoryum, psoas kası veya karın 
ön duvarına uygun bir şekilde tespit 
edilmelidir. 

- Stoma geniş ağızlı olarak cilt seviyesinin 
2-3 cm üzerine çıkacak (nipple şeklinde) 
şekilde sağ alt kadrana yapılmalıdır

tinin ileo-ileal anastomuzun posteriorunda kal-
masına özen gösterilmelidir. Konduitin tabanı 
kapatılır (Şekil 1). Sol üreter sigmoid kolonun 
arkasından ve inferior mezenterik arterin altın-
dan sağ tarafa geçirilir ve üreterler 4/0 emilebi-
lir sütürlerle tabana yakın olarak ileal segmente 
implante edilir (Resim 1). Anastomuzu koru-
mak amacıyla stent konulması cerrahın tercihi-
ne kalmıştır. Ancak üreteral stentler anastomo-
zun idrarla temasını kısıtlaması ve kingleşmeyi 
engellemesi nedeniyle fayda sağlamaktadır.
 Hazırlanmış barsak segmentinin konduite 
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Resim 1. İleal konduit ve 
üreteral anastomozlar.
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ince barsak mezenteri içerisinden ventrale geti-
rilir. Üreteral stentler üzerinden 4/0 emilebilen 
sütürler yardımıyla oluşturulan konduitin taba-
nına end-to-side anastomoz yapılır. 
 Sigmoid kolon konduite de benzer şekilde 
oluşturulur. Seçilen segmentin kanlanmasının 
iyi olmasına özen gösterilerek konduit yeniden 
ağızlaştırılmış sigmoid kolonun dış yanına yer-
leştirilir. Daha sonra üreter anastomozları ger-
çekleştirilir. Üreterler re�üyü önleyecek şekilde 
barsak mukozasından yaklaşık 2-3 cm uzunlu-
ğunda içinden distal üreterin geçtiği bir tünel 
oluşturulmak suretiyle anastomoz edilebilir. 
Bunun için sıklıkla kalın barsak tenyasında 3-4 
cm’lik bir insizyon yapılarak, insizyon barsak 
duvarının kas li�eri kalınlığınca derinleştirilir 
ancak mukoza korunur. Tenyanın kas katmanı 
yeniden üreter üzerine kapatılarak bir tünel 
oluşturulur. 
 Transvers kolon konduitlerinde stoma karın 
ön duvarında hemen her yere yerleştirilebilir. 
İzoperistaltik transvers kolon konduiti için en 
doğal stoma yeri sol üst kadrandır. Stoma ileal 
konduittekine benzer şekilde oluşturulmalıdır. 

Konduit Komplikasyonları

Konduit diversiyona bağlı cerrahi komplikas-
yonlar oldukça sık görülmektedir. Bunlar genel-
likle yaşlı, beslenme durumları bozuk ve eşlik 
eden komorbid hastalıkları olanlarda gözlen-
mektedir. Erken komplikasyonlar ameliyattan 
sonraki ilk 30-60 günde ortaya çıkmaktadır. Ya-
pılan derlemelerde erken komplikasyon oran-
ları %18 ile %36 arasında değişirken, geç komp-
likasyon oranları ise %12, tekrar operasyon 
ihtiyacı ise %10 olarak bildirilmiştir. Diversiyona 
bağlı görülen en sık cerrahi komplikasyonlar; 
anastomoz darlıkları, idrar kaçağı, stoma darlı-
ğı, parastomal herni, parsiyel barsak obstrüksi-
yonu ve uzamış ileus olarak sayılabilir.
 Barsak kullanılan her diversiyon, metabolik 
komplikasyonlar için risklidir. Metabolik komp-

 Önceden stoma yeri saptanır ve küçük dai-
resel bir deri ve deri altı parçası kesilerek fasya 
görünür hale getirilir. Fasya haç işareti ya da 
Mercedes amblemi şeklinde kesilerek konduit 
bu aralıktan dışarı alınır. Konduit geri kaçma-
ması için fasya kenarlarına tespit edilir. Stoma-
nın ciltten yüksekte oluşturulması hem cildin 
idrarla temasını kısıtlar hem de darlık gelişme-
sini engeller. Konduit karın duvarından geçiri-
lirken mezenterin torsiyone olmamasına dikkat 
edilmelidir.

2. Jejunal Konduit

İleal konduit gibi daha iyi seçenekler var oldu-
ğundan jejunal konduitler genelikle ilk seçenek 
olarak tercih edilmemektedir. Bunun yanında 
en�amatuar barsak hastalıklarının varlığında 
ya da daha önceden uygulanan radyasyona 
bağlı olarak ileum ve kolonda ciddi rahatsızlık 
söz konusu ise jejunal konduitler bir seçenek 
olarak kullanılmaktadır. Jejunal konduitlerde 
elektrolit bozukluklarının daha sık görülmesi 
bu konduitin diğer bir dezavantajıdır.

3. Transvers Kolon Konduiti

Üriner diversiyon için konduit oluşturulmasın-
da kalın barsak kullanımının birçok avantajı 
vardır. Bu avantajlardan birisi re�üyü önleyen 
üreterointestinal anastomozların kolayca uy-
gulanabiliyor olmasıdır. Bir diğer avantajı ise 
transvers kolonun, pelvis dışı yerleşimli olması 
nedeniyle pelvik radyasyon uygulamalarından 
etkilenmemesidir. 
 Transvers kolon konduiti hazırlanırken 
omentum kolon bağlantısından disseke edile-
rek uzaklaştırılır ve transvers mezokolon trans-
lüminasyonu ile orta kolik arter ve dalları orta-
ya konarak beslenmesi korunmuş 15-20 cm’lik 
bir segment seçilir. Konduitin proksimal ucu 
kapatılıp arka duvara tespit edildikten sonra, 
üreterler konduitle anastomoz yapılmak üze-
re posterior peritondaki küçük insizyonlardan 
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yabilecek küresel bir şekil verilmek üzere kat-
lanır. Yine barsaktan değişik valv ve kontinans 
mekanizmaları içeren boşaltıcı bir kol oluşturu-
lur ve hastanın rahatlıkla kateterize edebileceği 
umblikus ya da sağ alt kadrana stoma şeklinde 
yerleştirilir. 
 Kontinan kutanöz diversiyonlarda gece 
boyu kontinan kalma oranları %93’lere ulaş-
maktadır. Tüm kontinan kutanöz diversiyonla-
rın günde en az 4 kez olmak üzere kateterize 
edilerek boşaltılması önerilmektedir. Sürekli 
kateterizasyona bağlı olarak bakteriyel bir ko-
lonizasyon mevcuttur. Ancak ileal konduitte 
olduğu gibi kontinan rezervuarlarda da asemp-
tomatik bakteriüriyi tedavi etmek ve profilaktik 
antibiyotik kullanımı gerekmemektedir.
 Kontinan kutanöz diversiyonlarda rezervu-
arı oluşturan dokunun idrarla temas süresinin 
uzun olması ve önemli miktarda absorbsiyon 
olması nedeniyle böbrekler üzerine artan bir 
yük binmektedir. Bu nedenle kontinan diver-
siyon planlanırken serum kreatinin seviyesinin 
2 mg/dl’ den düşük olmasına özen gösteril-
melidir. Kontinan diversiyonlar uzun dönem-
de metabolik etkiler, re�ü, tekrarlayan üriner 
enfeksiyonlar gibi nedenlerle renal hasara yol 
açabilirler. Günümüzde 40’ tan fazla kontinan 
diversiyon tekniği tanımlanmıştır. 

1. Kock Poşu (Kontinan ileal 
rezervuar)

İlk olarak 1982 yılında tanımlanan bu teknikte 
ortalama 70-80 cm’lik ince barsak segmenti se-
çilerek, bağırsağın orta kısmı katlanarak U şekli 
verilmektedir. U’ nun her iki bacağı yaklaşık 22 
cm olup, bacaklar medial kesimde serozal yü-
zeyden birbirine sütüre edilir. Daha sonra bar-
sak antimezenterik kısımdan açılarak her iki 
uçtan 10’ar cm’lik ileum kısmı intussusepsiyon 
yapılarak “nipple valvler” meydana getirilir ve 
arka duvarlar kapatılarak poş oluşturulur (Şe-
kil 2). Proksimal uç üreteroileal anastomoz için 

likasyonların şiddeti, kullanılan barsak segmen-
tinin büyüklüğüne ve idrarın barsak yüzeyi ile 
temas süresine bağlıdır. Diversiyonda ileum ya 
da kolon kullanılan hastaların %70’inde hiperk-
loremik metabolik asidoz görülmektedir. Bu-
nunla birlikte ileal konduit yapılan hastalarda 
tedavi gerektiren asidoz oranları yalnızca %10 
civarındadır. İleum ve kolon kullanılan diversi-
yonlarda görülen diğer metabolik bozukluklar 
arasında hipokalemi, dehidratasyon, hipokal-
semi, hipomagnezemi ve hiper amonemi de 
sayılabilir. Bunun yanında distal ileum rezeksi-
yonu yapılan hastalarda vitamin B12 eksikliği 
gelişme riski de bulunmaktadır. 
 Barsak segmenti kullanılan diversiyonlarda 
görülen diğer komplikasyonlar ise taş oluşumu, 
kemik hastalıkları (osteoporoz ve osteomalazi) 
ve ilaç metabolizmasında değişim olarak sayıla-
bilir. İleal konduitli hastalarda görülme olasılığı 
olan bir diğer sorun da üretere idrar re�üsüne 
bağlı olarak nefropati gelişme riskidir. Bu oran 
değişik serilerde izlem süresine bağlı olarak 
%13 ile %41 arasında bildirilmektedir. 

II. KONTİNAN DİVERSİYONLAR

A. Kontinan Kutanöz Rezervuarlar

Kontinan kutanöz diversiyonlarda temel amaç 
kontinansın sağlanması ve üst üriner sisteme 
re�ünün önlenmesidir. Bunun için, ince barsak 
ya da kolondan büyük kapasiteli ve düşük ba-
sınçlı depolama yapabilen bir poş oluşturmak 
gerekmektedir. Gastrik, ileoçekal, sigmoid ve 
en sık olarak da detubularize ileal rezervuar 
düşük basınç avantajı nedeniyle kontinan kuta-
nöz diversiyon olarak kullanılabilir. 
 Tüm kontinan diversiyonlarda alt üriner 
sistem, yeterli kapasite ve kompliansta bir re-
zervuar, bu rezervuarı dışarı açıldığı bir pasaj 
(konduit) ve bir kontinans mekanizması içer-
mektedir. Bu amaçla Laplace yasasına uygun 
olarak barsak segmenti detübülarize edilerek 
en düşük basınçta en yüksek kapasiteyi sağla-
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appendix kesilir ve çıkartılır. Üreterler rezervu-
ara kolon mukozasının altından oluşturulan 
submukozal tünelden (antire�ü mekanizma) 
geçirilerek anastomoz edilir. 12 F kateter termi-
nal ileumdan ileoçekal valve doğru ilerletilerek 
kateter üzerinden terminal ileum stappler yar-
dımı ile inceltilir. İleoçekal valv desteklenmesi 
için kalıcı Lambert sütürlerle sabitlenir. Böyle-
ce hastanın poşu kateterize ederek boşaltabi-
leceği kontinans mekanizması oluşturulmuş 
olur. Kolondan oluşturulan poş kendi üzerine 
katlanarak kapatılırken, ileal neoüretra rektus 
kaslarının arasından stomaya doğru genişletilir 
ve fazla ileum kesilir. Kontinans mekanizması 
desteklenmiş boşaltıcı kol göbek ya da uygun 
stoma yerinden cilde ağızlaştırılır.
 Indiana poşta ortalama kapasite 400-500 
ml’ ye ulaşmaktadır. Bu teknikte kontinans 
oranları da %93 olarak bildirilmektedir. En sık 
görülen komplikasyonlar ise üreteral obstrüksi-
yonlar ve hiperkloremi olarak bildirilmektedir. 

3. Mainz Poşu

Kateterizasyon yapılabilen Mainz poşu için 10-
15 cm uzunluğundaki çekum ve asendan kolon 

kullanılırken distal uç ise önceden seçilen gü-
dük bölgesine getirilerek ciltten çıkartılır. 
 Bu rezervuar ortalama 3-6 ayda yaklaşık 
500 ml kapasiteye ulaşmaktadır. En sık görülen 
komplikasyonlar; taş oluşumu ve valv mekaniz-
masının bozulmasıdır. En iyi uygulanan mer-
kezlerde bile valvlerin bozulma oranları %15’le-
rin üzerindedir. 

2. İndiana Poş (Terminal ileumla sağ 
kolon poşu)

Aralıklı kateterizasyon için dayanıklı, güvenilir 
bir kontinans mekanizması olarak desteklen-
miş ileoçekal valv ilk olarak Indiana Üniver-
sitesinden Rowland ve Mitchell tarafından 
önerilmiştir. ABD’de en sık kullanılan kontinan 
kutanöz diversiyon yöntemlerinden biridir. 
 Indiana poşu oluşturmak için ileum ileoçe-
kal bileşkeye 10 cm uzaklıktan kesilir. Transvers 
kolon, sağ ve orta kolik arter izole edildikten 
sonra orta kolik arterin proksimalinden kesilir 
ve barsak anastomozu ile intestinal bütünlük 
sağlanır. Hazırlanan intestinal segmentin kolon 
kısmı ileoçekal valve dokunulmadan antime-
zenterik kısmından açılarak detübülarize edilir, 
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4. Sağ kolon poşu

Kolondan hazırlanan bu poş hazırlanan ve ke-
silen intestinal segment bakımından Indiana 
poşa benzerlik göstermekle birlikte bu kez 
terminal ileumun proksimal ucu kapatılmakta 
ve üreterler bu segmente anastomoz edilmek-
tedir. Terminal ileum idrar getirici kol işlevini 
üstlenirken, ileoçekal valv antire�ü görevini 
üstlenir (Indiana poşun tam tersi). Appendix 
boşatıcı kol olarak kullanılmakta ve ek konti-
nans için kolon serozası içerisinde oluşturulan 
tünele yerleştirilerek tek yönlü valv işlevi sağ-
lamaktadır. Eğer appendix yok ya da kullanıla-
mayacak durumda ise kısa bir ileum segmenti 
Montie’nin tanımladığı şekilde bu amaçla kul-
lanılabilir. 

Kontinan üriner diversiyon 
komplikasyonları 

Genel olarak cerrahi ve metabolik komplikas-
yonları konduit komplikasyonları ile benzerlik 

parçası ile aynı boyda iki parçalı ileum kısmı ve 
ve devamında uzanan 20 cm’lik ileum olmak 
üzere toplamda 40-50 cm’lik ileum segmenti 
seçilir. İleoçekal valv korunacak şekilde her üç 
barsak segmenti kesilerek W şeklinde katlanır 
ve sütüre edilir (Şekil 3).
 Sağlam olan proksimal ileum segmenti me-
zenterinden 6-8 cm serbestleştirilerek intussus-
ception uygulanır ve sağlam ileoçekal valvin 
içine yerleştirilerek stapler ile sabitlenir. Poşun 
apeksinde üreterokolonik anastomozlar yapılır. 
Poş kapatılarak yukarıya doğru döndürülmek 
suretiyle ileal uç göbek çukuruna yerleştirilir. 
Postoperatif bakım ve komplikasyon açısından 
diğer kontinan diversiyonlarla benzerlik gös-
termektedir. 
  Başlangıçtaki kapasite kock poşa oranla 
daha yüksektir. Tek başına ileum kullanıldığın-
daki kadar düşük olmamakla birlikte oluşan 
kontraksiyonların şiddeti bu yöntemde de dü-
şük gibi görünmektedir. Gündüz ve gece konti-
nansı ise %96 olarak rapor edilmektedir.

 

�ekil 2. Kock po�un �ematik olarak hazrlan�. 

  

�ekil 3.Mainz po�un �ematik olarak hazrlan�. 

 

 

Şekil 3. Mainz poşun şematik olarak hazırlanışı.
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ğırsağın detübülarize edilmek suretiyle küre 
şekline en yakın şekilde katlanarak büyük ka-
pasite ve düşük basınçlı rezervuar oluşturulma-
sıdır.
 Günümüzde hala sorunlar olsa da uygun 
hastalarda ideale en yakın diversiyon yöntemi 
ortotopik mesane diversiyonları olarak görül-
mektedir. Ortotopik mesane hem yerleşim yeri 
hem de fonksiyon yönünden orijinal mesaneye 
çok benzer ve sistektomi için uygun olan her 
hasta prostat distalinde üretral tutulum gibi bir 
kontrendikasyon yok ise ortotopik üriner di-
versiyon için adaydır. Ortotopik rekostruksiyon 
geçirmiş hastaların büyük kısmı doğal meka-
nizmaları kullandıklarından, kontinandırlar ve 
genellikle aralıklı kateterizasyona ihtiyaç duy-
mazlar. 
 Ortotopik üriner diversiyonda kontinansı 
sağlayan hastanın kendi üretra/sfinkter komp-
leksidir. Postoperatif kontinans için kadınlar-
da proksimal üretranın, erkeklerde ise prostat 
apeksinin dikkatli bir şekilde diseksiyonu çok 
önemlidir. Ortotopik diversiyon sonrası gün-
düz kontinası %75 ile %93 arasında bildirilirken 
gece kontinansı %65 ile %84 arasında rapor 
edilmektedir. 
 Ortotopik diversiyon sonrası hastalar, çizgi-
li sfinkter ve pelvik taban kaslarını gevşetmek 
ve valsalva manevrası ile karın içi basıncı artır-
mak suretiyle miksiyon gerçekleştirirler. Hasta-
ların büyük kısmında miksiyon sonrası rezidü 
önemsiz sayılabilecek düzeydedir. Erkek has-
taların %1-4’ünde, kadın hastaların ise yaklaşık 
%11’inde aralıklı kateterizasyona gerek duyula-
cak derecede rezidü idrar kalabilmektedir.
 İleal konduit ve kontinan kutanöz diversi-
yonlara oranla ortotopik mesanelerde asemp-
tomatik bakteriüri daha az görülmektedir 
(%12-34). Semptomatik enfeksiyonlar dışında 
asemptomatik bakteriüri tedavi gerektirmez
 Son yıllarda ortotopik diversiyonların, psi-
kososyal açıdan daha tercih edilebilir olmaları 
nedeniyle sayıları giderek artmaktadır. Bunun 

göstermekle birlike kontinan diversiyona özgü 
bazı ek komplikasyonlar da gözlenebilmekte-
dir. Üreterler ve poş arasındaki anastomozlarda 
stenoz ya da antire�ü mekanizmalarda bozul-
ma görülebilmektedir. Poştan idrar kaçağı, ge-
cikmiş poş rüptürü, kateterizasyonda güçlük, 
kutanöz stomada darlık diğer akılda tutulması 
gereken komplikasyonlar olarak sıralanabilir. 
Boşaltıcı kol kontinans mekanizmalarının ye-
tersiz olmasına bağlı ciltten sürekli idrar kaçağı 
olmasına neden olabilir. Farklı serilerde bu oran 
%3,2 ile %7,4 arasında rapor edilmektedir.

Kontinan üriner diversiyon 
kontrendikasyonları

Hastaların poş içerisinde biriken idrarı boşalt-
mak için temiz aralıklı kateterizasyon yapmaları 
gerekmekte olup bu durum ihmal edildiğinde 
poş rüptürü, akut böbrek yetmezliği ve ya da 
ürosepsis gibi yaşamı tehdit eden komplikas-
yonlara zemin hazırlanmış olur. Bu nedenle 
mental açıdan kateterizasyonun mantığını ve 
önemini kavrayamayacak ya da fiziksel olarak 
bu işlemi yerine getiremeyecek hastalarda kon-
tinan kutanöz rezervuar planlanmamalıdır. 
 Konduit ile kıyaslandığında bu tip diversi-
yonlarda hem barsak yüzeyi daha geniş hem de 
barsak mukozasının idrarla temas süresi daha 
uzun olduğundan absorbsiyona bağlı metabo-
lik komplikasyon riski daha fazladır. Bu nedenle 
kronik böbrek hastalığı (glomerüler filtrasyon 
hızı [GFR] <60 ml/dk veya serum kreatinin de-
ğeri >2 mg/dl) olan hiçbir hastaya kontinan ku-
tanöz diversiyon yapılmamalıdır.

B. Ortotopik Yeni Mesane

Ortotopik yeni mesane yapılan üriner diversi-
yonlarda, ileum ya da kolondan büyük kapa-
siteli, düşük basınçlı bir rezervuar hazırlanarak 
bu rezervuar üretraya anstomoz edilmektedir. 
Kontinan kutanöz diversiyonlarda olduğu gibi 
temel amaç Laplace yasasına uygun olarak ba-
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mekanizması gerektirmeyen bir teknik geliştir-
mişlerdir. 
 Radikal sistektomi sonrası ortotopik me-
sane yapılması planlanıyorsa cerrahi sınırdaki 
malignensiyi ekarte etmek amacıyla üretral 
marjinden frozen kesit gönderilir. Malignite 
olmadığı teyit edildikten sonra ileoçekal bi-
leşkenin 15-20 cm proksimalinden yaklaşık 60 
cm uzunluğunda bir ileal segment mezenterik 
kanlanması korunacak şekilde mezenteri üze-
rinden 90º döndürülerek proksimal kısmının 
retroperitonun sağ tarafına gelmesi sağlanır. 
Daha sonra barsak her iki uç anastomoz yapı-
larak barsak devamlılığı sağlanır ve mezenter 
açıklığı kapatılır. Hazırlanan ileal segmentin 
proksimal ucu kapatıldıktan sonra distal 40 
cm’lik kısım antimezenterik kenardan açılarak 
önce transvers sonra vertikal yönde katlan-
mak suretiyle “U” konfigürasyonu oluşturulur 
ve posteriordan emilebilir sütür materyali 
ile dikilir. Proksimalde kalan izoperistaltik 20 
cm’lik ileal segment idrar getirici kol görevi 
görmekte olup üreterler buraya anastomoz 
edilir (Şekil 4).

yanında operasyon öncesi ortotopik üriner di-
versiyon planlansa dahi hastaya nihai kararın 
operasyon sırasında “frozen section” sonucuna 
göre verileceği anlatılmalı, distal cerrahi sınır-
da tümör tutulumu durumunda ortotopik di-
versiyonlar tercih edilmemelidir. Günümüzde 
pek çok yöntemle ortotopik mesane oluşturu-
labilmektedir. Bu yöntemlerin arasında; Studer 
poş, T poş, ortotopik hemi-Kock poş, Vezica 
ileal Padovana (VIP) poş, S mesane, ortotopik 
Mainz poş, sigmoid poş, ileokolonik (Le Bag) 
poş, sağ kolon poşu gibi pek çok teknik sayı-
labilir. Burada en sık kullanılan birkaç yöntem 
paylaşılacaktır.

1. Ortotopik Hemi-Kock poş

Ghoneim ve arkadaşları tarafından geliştirilen 
bu teknikte; 60 cm’lik ileum segmentinin izole 
edildikten sonra distal 43 cm’lik kısım antime-
zenterik kenardan açıldıktan sonra proksimal-
de kalan 17 cm’lik kısım invajine edilmek sure-
tiyle antire�ü bir valv mekanizması elde edilmiş 
olur. Daha sonra reservuar emilebilir sütürlerle 
“U” şeklinde üretraya anastomoz için bir açılık 
bırakılmak suretiyle kapatılır. 
 Postoperatif 11. Ayda ortalama kapasitenin 
750 ml’ye ulaşabildiği bildirilmektedir. Hastala-
rın uzun dönem takiplerinde gündüz ve gece 
kontinans oranları ise %88 olarak rapor edil-
mektedir. Bu yöntemin önemli bir dezavantajı, 
hastaların neredeyse yarıya yakınında antire�ü 
mekanizmayı sağlayan valvi düzeltmek için 
yeniden operasyona gereksinim duyulmasıdır. 
Yine bu teknikle yapılan rezervuara özel olan 
bir komplikasyon da invajine ileal segmenti 
oluştururken stapler kullanılan olgularda taş 
oluşumudur. 

2. Studer Poş

Studer ve arkadaşları Hemi-Kock tekniğine 
benzer ancak re�üyü engellemek amacıyla valv 

Şekil 4. Studer poş cerrahi tekniğinin şematik olarak 
gösterilmesi.

�ekil 4. Studer po� cerrahi tekni�inin �ematik olarak gösterilmesi 
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katlanan ana bloğun arkasına doğru yatırılır 
(Şekil 5).
 Bu getirici kol mezenterden geçirilen sütür-
lerle sabitlenir ve lümeni 30 F kateter sığacak 
şekilde inceltilir. Getirici kol katlanmadan re-
zervuarın içinde kalacak şekilde yerleştirildik-

 Üreteral anastomozlar ileal konduittekine 
benzer şekilde yapılır ve genel olarak üreteral 
stentler kullanılması önerilmektedir (Resim 
2). Getirici kolun izoperistaltik olarak oluştu-
rulması antire�ü mekanizma gibi hareket eder 
ancak antire�ü işlev açısından zayıftır. Üretero 
intestinal anastomoz tamamlandıktan sonra 
ise hazırlanmış olan rezervuar bir foley kateter 
üzerinden üretraya anastomoz edilir
 Studer ve arkadaşları tarafından rezervuar 
kapasitesi postoperatif 6. ayda 450 ml ve bu 
kapasitede mesane içi basıncı da 20-35 cm H2O 
olarak bildirmişlerdir. Bu diversiyon tipinde 
gündüz kontinansın tam olduğu ancak %50’yi 
yakınında enüreziz nokturna şikayetinin bulun-
duğu da bildirilmektedir. 

3. T-poş

Üreterointestinal anastomozda T-kol olarak 
adlandırılan, daha güvenli bir antire�ü meka-
nizmaya sahip bir diğer ileal yeni mesane tek-
niğidir. 
 Hazırlanan ileal segmentin ilk 15 cm’lik kıs-
mının kullanımındaki fark, Studer poşa benze-
mekle birlikte bu yöntemde proksimal 15 cm’lik 
getirici kol distaldeki 45 cm’lik segmentten ke-
silip ayrılır ve detübülarize edilerek “U” şeklinde Şekil 5. T poş şeklindeki ortotopik mesanenin şematik 

görünümü

Resim 2. Studer tekniği ile 
oluşturulmuş ortotopik ileal 
mesane.

 

Resim 2.Studer tekni i ile olu turulmu  ortotopik ileal mesane  
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geniş ve idrarla barsak mukozasının temas sü-
resi uzun olması nedeniyle metabolik sorunlar 
ortaya çıkma riski artmıştır. Bu yüzden böbrek 
fonksiyonları bozulmuş hastalarda (kreatinin 
seviyesi >2 mg/dl veya GFR< 60 ml/dk.) ortop-
topik yeni mesane tercih edilmemelidir. 
 Ortotopik yeni mesanenin mutlak kont-
rendike olduğu durum ise sistektomi sırasında 
üretral marjinden alınan frozen örneklemede 
tümör saptanmasıdır. Böyle bu durumda hasta-
ya kontinan kutanöz rezervuar alternatif olarak 
düşünülmelidir. 
 İnsidansı düşük olmakla birlikte ortotopik 
yeni mesane yapılan hastalarda önemli miktar-
da rezidüel idrar kalabilmekte hatta bazı has-
talarda retansiyon gelişebilmektedir. Böyle bir 
durumda hastanın kendi kendine aralıklı kate-
terizasyon ile yeni mesaneyi boşaltması gerek-
mektedir. Aksi takdirde yaşamı tehdit edecek 
komplikasyonların gelişmesi kaçınılmaz olaca-
ğından preoperatif mental ve fiziksel değerlen-
dirmede bu işlemi yapamayacağına kanaat ge-
tirilen hastalarda da ortotopik mesane yöntemi 
kontrendike olup diğer alternatif diversiyon 
yöntemleri tercih edilmelidir. 

Ortotopik mesanenin 
komplikasyonları

Birçok yayında kontinan diversiyonlar ile kon-
duitler arasında metabolik, cerrahi komplikas-
yonlar benzerlik göstermekte ve önemli bir fark 
bulunmadığı bildirilmektedir. Ortotopik yeni 
mesaneye spesifik olan komplikasyonlar ise; 
üretral anastomoz darlığı, poş rüptürü, idrar 
kaçırma, eğer yapılmışsa üreteral antire�ü sis-
temin etkin olmaması sayılabilir.
 Genel olarak kontinans oranları gündüz 
%75-93 arasında değişirken, gece %65-84 ola-
rak bildirilmektedir. Erkek hastalarda sistektomi 
sırasında sinir koruyucu prosedür uygulanması 
cinsel fonksiyonlara olduğu kadar kontinansa 
da olumlu etki göstermektedir. Sinir korunan-

ten sonra poş kapatılır. Bu şekilde arkası serozal 
destekli tünele yatırılan getirici kol antire�ü 
işlevini üstlenir. Üreterler getirici kolun prok-
simaline, içerisine üreteral stentler konulmak 
suretiyle, poşun kendisi ise üretraya anastomoz 
edilerek işlem sonlandırılır. 

4. Ortotopik Mainz Poş

Bu yöntemde hem çekum hem de ileum kul-
lanılarak geniş bir intestinal plak elde edilerek 
küresel bir şekil oluşturulmakta ve çekumun 
üretraya yakınlığı nedeniyle çekoüretral anas-
tomoz rahatlıkla yapılabilmektedir. Bu yöntem-
de 10-15 cm’lik çekum, 20-30 cm’lik ileum seg-
menti izole edilerek, ileoçekal valv bütünlüğü 
bozulacak şekilde antimezenterik kenardan de-
tübülarize edilir. Daha sonra bu segmentler bir 
kolu eksik “W” şeklini alacak şekilde medial ke-
simden emilebilir sütürle dikilir. Üreteral anas-
tomoz için uygun olan çekal kısmın üst kısmına 
tünel oluşturulmak suretiyle re�üyü önleyecek 
biçimde üreterokolonik anastomozlar yapılır. 
Çekal kısmın taban bölümü ise düğme deliği 
insiyon yapılarak üretraya anastomoz edilir. Uy-
gun durumlarda apendiksin kendisi anastomoz 
için tercih edilebilir. 
 Kalın ve ince barsağın birlikte detübülarize 
edilerek kullanılıyor olması hem geniş hacimli 
hem de düşük basınçlı bir rezervuar oluşumu-
nu sağlamaktadır. Tekniğin bir başka avantjı 
da üreteral implantasyonların kalın bağırsağa 
daha kolay yapılabiliyor olmasıdır. Ortalama poş 
kapasitesi 510 ml ve masane içi basınçları %50 
kapasitede 33 cm H2O, %100 kapasitede 41 cm 
H2O olarak bildirilmektedir. Aynı zamanda %93 
oranında gündüz ve 2-3 kez uyanmak koşuluyla 
%75 gece kontinansı rapor edilmektedir.

Ortotopik mesanenin 
kontrendikasyonları

Kontinan kutanöz rezervuarlarda olduğu gibi, 
ortotopik yeni mesanelerde de barsak yüzeyi 
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larda standart sistektomi yapılanlara oranla 
gece kontinans sağlanması anlamlı derecede 
farklılık göstermektedir. Üretral kateter çekil-
dikten sonra, oluşturulan poş kapasitesi iler-
leyici bir şekilde aratarak maksimum kapasi-
tesine 24 aylık sürede ulaşmaktadır. Bununla 
paralel olarak hastaların gece kontinansı de 
maksimum seviyeye bu süre sonunda ulaşmak-
tadır.
 Üriner retansiyon veya işeme sonrası önem-
li miktarda rezidü idrar kalmasına bağlı olarak 
aralıklı kateterizasyon gereksinim oranları ka-
dınlarda %11’leri bulurken, erkeklerde bu oran 
%1-4 arasında bildirilmektedir. 
 Sonuç olarak; invaziv mesane tümörlü has-
talarda mesanenin çıkarılması sonucu hastanın 
idrar drenajının sağlanması için kontinan ya da 
kontinan olmayan pek çok diversiyon alterna-
tifi bulunmaktadır. Günümüzde tüm koşullar 
için uygun ideal bir diversiyon yöntemi bulun-
mamaktadır. Bu alternatif yöntemler seçilirken 
hastaya ait faktörler (yaş, mental ve fiziksel du-
rum, böbrek fonksiyonları), hastalığa ait faktör-
ler (progresyon, survey, üretral invazyon vb.) ve 
işlemi yapacak merkezin deneyimi gibi pek çok 
faktör birlikte değerlendirilmeli ve ideal diver-
siyon yöntemine hasta ile karşılıklı tartışarak ve 
hasta bilgilendirilerek birlikte karar verilmelidir. 
 Ayrıca hastaya operasyon öncesi bir diver-
siyon yöntemi önerilmiş ve hasta tarafından 
onaylanmış olsa dahi operasyon sırasında kar-
şılaşılabilecek sorunlara bağlı olarak (hastalığın 
durumu, üretral tutulum gibi) diversiyon yön-
teminin değişebileceği açıklanmalı, operasyon 
öncesi diğer diversiyon yöntemleri de anlatıl-
malı ve bunlar için de hastanın onayı alınmalı-
dır.
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Radikal sistektomi ve üriner diversiyon, %87’ye 
ulaşan hastalıksız sağ kalım oranı ile invazif 
mesane tümörü vakalarında en etkili tedavi 
yöntemini oluşturmaktadır. Bu radikal cerrahi, 
başarısına rağmen beraberinde pek çok sorun 
getirmektedir. Bu sorunların bir kısmı sistekto-
miye bir kısmı da üriner diversiyona bağlıdır. 
Ancak komplikasyonların çoğunun cerrahinin 
en zor ayağı olan diversiyona bağlı olduğu ra-
hatlıkla söylenebilir. Cerrahi tekniklerdeki ge-
lişmeler ve perioperatif bakım koşullarındaki 
iyileşmelere rağmen, sistektomi ve diversiyon 
cerrahisinin komplikasyonları ve fonksiyonel 
sonuçları halen problem olmaya devam etmek-
tedir. Üriner diversiyon uygulanırken ister konti-
nan, ister kontinan olmayan yöntem kullanılsın, 
aynı barsak segmentleri kulanıldığından dolayı 
benzer komplikasyonlar görülebilmektedir. An-
cak tercih edilen diversiyon şekline göre görül-
me sıklıkları farklılıklar gösterebilmektedir.

A –PERİOPERATİF KOMPLİKASYONLAR

1. Kan kaybı ve kan tranfüzyonu

Radikal sistektomi ve üriner diversiyon operas-
yonlarında kan kaybı beklenebilir. Chang ve 

arkadaşlarının yaptığı 70 vakalık bir çalışmada 
mesane diseksiyonu esnasında geleneksel bağ-
lama yöntemleri yerine stapler kullanımının 
kan kaybını anlamlı derecede azalttığı bildiril-
miştir. Bununla beraber cerrahın dokulara titiz 
davranması ve anatomik olarak cerrahi alana 
hakim olması, kan kaybını azaltmaya yönelik 
alınabilecek tedbirlerdir. Kan kaybını azaltmak 
için Ligasure ve benzeri damar mühürleyici sis-
temler de kullanılabilir. Kendi tecrübelerimize 
göre bu sistemlerin kullanılması ile kan kaybı-
nın azaltılması yanında operasyon süresinin de 
kısaldığını gözlemledik. 

2. Üriner ekstravazasyon/rezarvuar 
kaçağı

Üriner diversiyon cerrahisinde üriner ekstrava-
zasyon insidansı %2-8 olarak görülmektedir. 

Cerrahi tecrübe, hastanın nütrisyonel durumu 
ve olası diğer komplikasyonlar ekstravazas-
yon riskini belirleyen faktörlerdir. Anastomoz 
bütünlüğünün oluştuğundan emin oluncaya 
kadar kateterlerin yerinde kaldığından emin 
olunması, temiz aralıklı kateterizasyondan 
(TAK) ve agresif kateterizasyondan sakınılması 
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fizyoterapi ve etkili ağrı kontrolü ile pnömoni 
gibi olası akciğer komplikasyonlarının önüne 
geçilmeye çalışılmalıdır.

4. Derin ven trombozu ve pulmoner 
emboli

Derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner embo-
li (PE) perioperatif dönemde oluşan mortalite-
nin en önemli engellenebilir sebeplerindendir. 
Cerrahi uygulanacak hastalar DVT ve PE gelişim 
ihtimali açısından komorbidite durumlarına ve 
uygulanacak cerrahi işleme göre düşük, orta ve 
yüksek risk gruplarına ayrılmıştır. Bu sını�ama-
ya göre %20-40 DVT oluşma ihtimali ile yük-
sek risk grubuna giren radikal sistektomi gibi 
büyük bir cerrahi öncesi kompresyon çorapla-
rı ile kombine düşük molekül ağırlıklı heparin 
profilaktik tedavi başlanması önerilmektedir. 

Kompresyon çorapları ile beraber düşük mole-
kül ağırlıklı heparin başlanması DVT riskini %20 
azaltmaktadır.

5. Paralitik ileus

Paralitik ileusun net bir tanımlaması bulunma-
makla beraber Shabsigh ve arkadaşları operas-
yon sonrası 5. güne kadar hastanın katı gıdaları 
tolere edememesi, nazogastrik tüp takma ih-
tiyacı ya da oral beslenmeyi stoplama ihtiyacı 
olması olarak tanımlamaktadırlar. Üriner diver-
siyonun yapıldığı radikal sistektomi gibi majör 
bir cerrahi sonrası gelişecek paralitik ileus, has-
tanın hastanede geçireceği süreyi belirleyecek 
önemli bir komplikasyondur.
 Cerrahi öncesi yapılan barsak hazırlığı, açlık 
süresi, ağrı kontrolünün etkinliği, nazogastrik 
tüp kullanımı, hastanın volüm yükü, verilen 
mayi miktarıyla postoperatif dönemde hasta-
nın açlık süresi paralitik ileus gelişimi için risk 
faktörleridir.
 Her hastaya nazogastrik tüp takılması öne-
rilmeyeceği gibi, parenteral beslenmenin et-
kinliği de gösterilememiştir. Hastalara mümkün 

başlıca dikkat edilmesi gerekli hususlardır. İster 
ortotopik mesane olsun ister kutanöz poş ol-
sun kullanılan kateterlerin mukus tıkaçlarından 
arındırılması önemlidir. Yara yerinden idrar gel-
mesi, hastanın idrar miktarında azalma ve dren-
den idrar vasfında gelen olması bize üriner ka-
çak varlığını düşündürmelidir. İlk olarak gelen 
sıvıdan kreatinin miktarının ölçülmesi ve üriner 
kaçağın teyit edilmesi önerilmektedir. Hasta kli-
nik olarak rahat ve nütrisyonel durumu uygun 
ise konservatif takip yeterli olmaktadır. Bunun 
için daha önce konulmamış ise kondüite bir 
kateter konması genellikle yeterli gelmektedir. 
Hastanın genel durumu bozulur, ağrı veya ileus 
gelişirse, böbrek fonksiyonlarında artış olursa 
görüntüleme yöntemleri ile ekstravazasyon ve 
ürinomun teyid edilmesi ardından mümkün ise 
ürinomun perkütan drenajı, değil ise böbrekle-
re perkütan nefrostomi konması gerekebilmek-
tedir. Ekstravazasyonun kontrol altına alınma-
dığı durumlarda yara yerinin açılarak müdahale 
edilmesi düşünülmelidir.

3. Sepsis, idrar yolu enfeksiyonu ve 
pnömoni

Radikal sistektomi sonrası erken postoperatif 
komplikasyonlar içersinde en yaygın görülen-
lerden biri de enfektif olanlardır. Gerek gastro-
intestinal sistemin açılması, gerek perioperatif 
dönemde immun sistemde oluşan zaafiyet, 
organ doğal savunma sistemlerinde bozulma, 
hastaları çeşitli enfektif süreçlere duyarlı kıl-
maktadır. Perioperatif antimikrobial profilaksi, 
radikal sitektomi sonrası yıllardır uygulanmak-
tadır. Diversiyon öncesi hangi ajanın ne süre ile 
önerileceği konusunda net bir veri bulunma-
maktadır.
 Operasyon sonrası nazogastrik (NG) tü-
pün erken alınması hem atelektazi gelişimini 
önlemesi hem de barsak hareketlerinin daha 
çabuk normalize olması için önerilmektedir. 

Hastaların erken mobilize edilmesi, pulmoner 
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karşılaştırılmış ve aralıklı sutur tekniğinde yara 
açılması anlamlı derecede daha az bulunmuş-
tur.

8. Lenfosel

Lenfadenektomi, mesane kanser tedavi ve ev-
relemesindeki önemi nedeniyle radikal sistek-
tominin ayrılmaz bir parçasıdır. Ancak günü-
müzde ‘’lenfadenektomi genişliği ne olmalıdır?’’ 
sorusu üzerinde yoğunlaşan dikkatler geniş-
letilmiş lenf nodu diseksiyon (GLND) tekniğini 
geliştirmiştir. Yapılan çalışmalar GLND tekniği-
nin operasyon süresini yaklaşık bir saat artırma-
sına rağmen anlamlı morbidite artışına neden 
olmadığı gösterilmiştir. Ancak lenfosel gelişimi 
lenfadenektomide halen önemini korumakta-
dır. Cerrahi olarak lenfatik diseksiyon esnasında 
dikkatli davranılması, lenfatik damarların cerra-
hi klips veya ligasure ile mühürlenmesi lenfosel 
insidansını azaltmak için önerilmektedir.
 Küçük lenfoseller çoğunlukla kendiliğinden 
rezorbe olabilirken, büyük ve semptomatik 
olanlar ise nadiren perkütan veya açık cerrahi 
drenaj ihtiyacı gösterirler.

B- GEÇ POSTOPERATİF 
KOMPLİKASYONLAR

1. Üreterointestinal ve 
üretrointestinal darlık

İster anti-re�ü mekanizması kullanılsın ister 
kullanılmasın, darlık gelişimi anastomoz cer-
rahisinin istenmeyen bir komplikasyonudur. 
Çalışmalar anti-re�ü mekanizmanın kullanıldığı 
anastomozlarda darlık gelişim riskinin anlamlı 
derecede arttığını göstermiştir. Amaç re�ü geli-
şimini engellemek ve renal hasarı önlemek ise, 
düşük basınçlı bir rezervuar ile anti-re�ü meka-
nizma olmadan yapılan bir anastomozun ye-
terli olacağı bildirilmiştir. Uç yan anastomozun 
kulanılması, geniş bir rezervuarın kulanılması, 
eksternal sfinkterin korunması ve en önemlisi 

ise erken oral sıvı alımı ve tolere edilebiliyorsa 
erken oral gıdalara geçiş önerilmektedir.

6. İntestinal anastomoz kaçağı ve 
fistül oluşumu

Radikal sistektomi sonrası komplikasyonlar için-
de gastrointestinal olanlar en sık görülenlerdir. 
Elde yeterli veri olmamakla beraber hastaların 
%3’ ünde intestinal anastomoz kaçağı görüldü-
ğü bildirilmiştir. Komorbid durumlar ve cerrahi 
teknik anastomoz kaçağına neden olan risk 
faktörleridir. Cerrahi sonrası 3-5 gün içinde ateş, 
karın ağrısı, lökositoz, subileus veya diyare, yara 
yerinden pürülan akıntı ve kardiopulmoner ya-
kınma varlığında anastamoz kaçağından şüphe 
edilmelidir. Hastanın kliniği asemptomatik ka-
çaktan, abse formasyonu ve yaygın peritonite 
kadar değişebilmektedir. Asemptomatik vaka-
larda ve küçük abse formasyonlarında paren-
teral antibiyotik ve dikkatli izlem yeterli olabi-
lirken, büyük abse formasyonlarında mümkün 
ise perkütan drenaj yaygın peritonit vakaların-
da ise açık drenaj önerilmektedir. Anastomoz 
tekniği ne olursa olsun bu komplikasyondan 
kaçınılabilecek kesin bir öneri mevcut değildir. 
Sekonder veya öncesinde radyoterapi görmüş 
hastalarda anastomoz alanına omental deste-
ğin konmasının faydalı olduğuna yönelik gös-
tergeler mevcuttur.

7. Yara yeri açılması

Cerrahi sonrası yara yeri açılması için başlıca 
risk faktörleri ileri yaş, yara yeri enfeksiyonu, 
pulmoner hastalık varlığı, hemodinamik den-
gesizlik ve yara yeri civarında bulunan osto-
miler olmakla beraber fasya yüzeylerinin gö-
zetilerek yara dudaklarının onarılması, sütur 
yüzey geriliminin dengeli tutulması yine kesin 
veriler olmamakla beraber etkili görülmektedir. 
23 randomize çalışmanın değerlendirildiği bir 
meta-analizde aralıklı (interrupted) dikiş tek-
niği ile devamlı (continuous) dikiş teknikleri 
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topik mesane gibi kontinan üriner diversiyon 
uygulanan vakalarda anti-re�ü tekniğin eklen-
mesi önerilirken, ileal konduit gibi günümüzde 
en sık tercih edilen diversiyon tekniğinde ise 
gelişecek re�ünün önemsiz olduğu vurgulan-
maktadır. Böyle bir durumda re�ü ancak klinik 
olarak semptomatik hale gelecek olur ise dü-
zeltilmesi önerilmektedir. Erken dönemde ise 
sık görülen piyelonefrit tablosunun uygun an-
tibiyoteapi ile tedavisi gerekmektedir.

3. Kronik/rekürrent piyelonefrit

Üriner savunma mekanizmalarını bozması, 
kontinan ve ortotopik poşlarda kateter kulan-
ma ihtiyacı olmasından dolayı üriner diversiyon 
uygulanmış hastalarda asemptomatik bakteri-
üri, sıkça görülen bir bulgudur. Semptomatik 
idrar yolu enfeksiyonu (İYE) ise ancak hastaların 
%25’inde rastlanmaktadır. Pozitif idrar kültürü, 
hastada klinik bulgular varlığında tedavi edil-
melidir. Rekürrent semptomatik İYE varlığında 
hasta, USG ve �oroskopi ile obstruktif ve ref-
luksif patolojiler açısından değerlendirilmelidir. 
Profilaktik tedavi ancak rekürrent semptomatik 
İYE varlığında planlanmalı.

4. Taş formasyonu

Radikal sistektomi sonrası üst üriner sistemde 
ve poş içinde taş oluşumunda artış izlenmek-
tedir. Bu artış yapılan diversiyon tipine göre 
değişmektedir. Taş oluşum insidansı kolon kon-
duitli hastalarda %3 ile %4, ileal konduitliler-
de %10-12 ve kontinan çekal rezervuarı olan-
larda yaklaşık %20 dir. Barsak rezeksiyonuna 
bağlı gelişen metabolik bozulma, rezervuarda 
bekleyen idradaki solüt emilimi, üreaz üreten 
bakteriler ile kronik enfeksiyonlar, mukus sek-
resyonu, yabancı cisimler bu artışı açıklamakta-
dır. Metabolik tablonun düzeltilmesi, kontinan 
rezervuarlarda idrarın düzenli boşaltılması, mu-
kus birikintilerinin temizlenmesi, enfeksiyon 
kontrolünün sıkı yapılması, diversiyon uygula-

kulanılacak yöntem ile hasta uyumunun doğ-
ru belirlenmesi üst üriner sistemi korumaya 
yönelik bildirilmiş cerraha düşen parametreler-
dir. Genel olarak üreterin aşırı diseke edilmesi, 
kulanılacak üreterin kısa bırakılması, üreter ka-
librasyonunun yeterli olmaması, anastomozun 
gergin ve drenajının yeterli olamaması darlık 
gelişimi için başlıca risk faktörleridir.
 Geniş vakalı bir seride üretral anastomoz 
darlığı insidansı %3.7 olarak bildirilmiştir. Orto-
topik mesane uygulanmış radikal sistektomili 
hastalarda retansiyon gelişmesi durumunda 
üretral anastamoz darlığı akla getirilmelidir. 
Mukus tıkacı, proksimal üretra denervasyonu 
ve ileal mukoza protrüzyonu akılda tutulması 
gerekli diğer nedenlerdir.
 Erken dönemde gelişen darlıkların düzeltil-
mesinde endoskopik yöntemlerden yararlanıl-
ması önerilmektedir. Stent konması, balon dila-
tasyon ya da endoskopik insizyon seçilebilecek 
yöntemlerdir. 6 ay sonra gelişen geç darlıklarda 
ya da başarısız endoskopik yöntemlerde açık 
cerrahi düzeltme önerilmektedir.

2. Üreteral re�ü ve renal 
fonksiyonlarda bozulma

15 yıllık takipte hastaların yarısında üst üriner 
sistemde bozulma beklenirken, yanlızca %12 
hastada renal fonksiyonlarda bozulma 5 yıllık 
takipte izlenir. Kronik retansiyon, idrar yolu en-
feksiyonu, rezervuar kompliansının az olması, 
rezervuar basıncının yüksek olması, hastaların 
yetersiz kateterizasyon uygulaması zaman için-
de renal fonksiyonlarda bozulmaya sebep ola-
bilecek faktörlerdir. Aslında renal fonksiyonlar-
da bozulmanın birçok sebebi olmasına rağmen 
temel rol oynayan sürecin üretero-intestinal 
darlık olduğunu iddia eden çalışmalar vardır. 
Bu sebepledir ki üst üriner sistemin ultrasonog-
rafi (USG) ile takibi önerilmektedir.
 Üst üriner sistemi korumaya yönelik olarak 
teknik olarak üreterosigmoistomi veya orto-
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lar verilebilir. Osmotik diyarede ise lopermid 
gibi barsak motilitesini azaltan ajanlar kullanı-
labilir. Mide ve terminal ileumun kullanıldığı 
hastalarda vitamin B12’nin emilimi bozulabil-
mektedir. Klinik olarak megaloblastik anemi ve 
parestezilerin oluşması, vücut depoları boşalın-
caya kadar yıllar alabilmektedir. Beşinci yılın so-
nunda yılda veya iki yılda bir vitamin B12 düze-
yi bakılması tavsiye edilmektedir. Eğer eksiklik 
tespit edilirse aylık enjeksiyon yapılmalıdır

b. Elektrolit ve Asid-Baz Değişimi

Her barsak segmentine özgü, farklı metabolik 
değişiklikler gelişebilir. Üriner diversiyon uygu-
lanan hastalarda en sık izlenen metabolik tablo, 
kompanse edilen hafif derecede respiratuvar 
–kompanse edilmiş metabolik asidozdur. Bu 
aşamada bazal renal ve hepatik rezervi hasta-
nın metabolik tabloya adaptasyonu açısından 
önemlidir. Üriner diversiyon amacıyla, mide 
kullanıldığında hipokloremik metabolik alko-
loz, jejenum kullanıldığında hiponatremi, hi-
perkalemi, metabolik asidoz, ileum ya da kolon 
kullanıldığında hiperkloremik metabolik asidoz 
oluşur. Tanımlanan diğer elektrolit bozuklukla-
rı; hipokalemi, hipomagnesemi, hipokalsemi, 
hiperamonyemi ve kan üre nitrojen ile kreati-
nin seviyelerinin artmasıdır. Kullanılan gastro-
intestinal segmente göre metabolik ve klinik 
bulgular tablo 1’de özetlenmiştir.
 Metabolik asidoz özellikle hepatorenal sis-
temin normal olduğu olgularda asemptomatik 
olabilir. Bu bakımdan, hastanın biyokimyasal 
anormalliği fark edilmez ise klinik görünür hale 
gelir. En sık iştahsızlık, bulantı, kusma, epigast-
rik ağrı, uyuşukluk şeklinde karşımıza çıkar. Kli-
nik olarak metabolik asidoz ile karşılaşıldığında 
durum düzelene kadar her gün olguların vücut 
ağırlığı, elektrolit ve asit-baz düzeyi ölçülmelidir. 
Hasta hidrate edilmeli ve aldığı tuz miktarı art-
tırılmalıdır. Klor transport blokörleri ile beraber 
veya tek başına alkilleyici ajanlar kulanılabilir. Al-

malarında daha az stapler kulanılması taş olu-
şumu ile başa çıkmaya yönelik manevralardır. 
 Oluşmuş kalkülleri ekstrakte etmek için 
endoskopik veya açık yöntemler ile ekstra kor-
poreal şok dalga (ESWL) tedavilerinden uygun 
olan seçeneklerden yararlanılabilinir. Kontinan 
diversiyonlarda uygulanacak girişim, mesane 
boynu ve anti-inkontinans mekanizmasının 
bozulmaması için büyük özenle yapılmalıdır.

5. Metabolik bozulma

Üriner diversiyonda kullanılan barsak segmen-
tinin üriner sisteme katılması ve barsak siste-
minden ayrılmasına bağlı birtakım metabolik 
sonuçlar meydana gelir. Bu sonuçlar kullanıla-
cak barsak bölümüne, uzunluğuna ve idrar ile 
temas süresine göre değişiklik gösterebilmek-
tedir. Oluşacak metabolik değişikliklerin en az 
izlendiği barsak segmenti terminal ileum seg-
mentidir.

a. Barsak Emilim Bozuklukları

Diversiyon yapılan hastaların çoğunda diyare 
gelişebilmektedir. Karaciğerden salınan safra 
tuzları yağ sindirimindeki rolünü tamamladık-
tan sonra büyük oranda terminal ileumdan 
tekrar hepatobilier sisteme katılır. Bu bakımdan 
terminal ileumun rezeke edilmesi, hem safra 
tuzlarının kolona artmış geçişi, kolonik irritas-
yon ve hem de ileoçekal valv mekanizmasının 
bozulmasına bağlı ileal bakteriyel kolonizasyon 
nedeniyle kronik diyare ve yağ sindiriminin 
bozulması nedeniyle de steatore ile sonuçla-
nacaktır. Ciddi steatore varlığında diyette yağ 
kısıtlamasına gidilmesi önerilmektedir. Kolon 
rezeksiyonu sonrası kısalan segment ileumdan 
gelen alkali içeriği karşılamayacağı için diyare-
ye ve asidoza zemin hazırlar. Kolestiramin, lo-
permid ve artmış li�i gıdalar diyare tedavisinde 
önerilmektedir. Sekretuar diyarede başlangıç 
tedavisinde kolesttiramin gibi kolon içeriğinin 
ve serbest safra tuzlarının atılımını azaltan ajan-
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d. Karaciğer Fonksiyon Değişikliği

Üriner diversiyon uygulanmış hastalarda rezer-
vuarda biriken idrardan emilen amonyum he-
patik fonksiyonları normal hastada detoksifiye 
olurken, üre üreten mikroorganizmalar ile olu-
şan enfeksiyon varlığında hiperamonyemiden, 
ensefalopati ve hepatik komaya kadar ciddi kli-
nik oluşturabilmektedir. Rezervuar drenajının 
sağlanması, uygun antibioterapi ile enfeksiyon 
kontrolü, oral laktüloz desteği ve proteinden 
kısıtlı diyet önerilmektedir. Bu bakımdan diver-
siyon öncesinde karaciğer fonksiyonları sınırda 
veya bozuk olan hastaların yakın takip altında 
tutulması yerinde olacaktır.

e. Kemik Metabolizma Bozukluğu

Üriner diversiyona bağlı gelişen metabolik 
asidoz, kemik demineralizasyonu ile tampon-
lanmaktadır. Etiyolojisi kesin bilinmemekle be-
raber, bu hastalarda vitamin D direncine bağlı 
kemik erimesine rastlanabilmektedir. Ayrıca 
artmış renal sülfat ekskresyonu hem kalsiyum 
hem de magnezium reabsorbsyonunu inhibe 
ederek de kalsiyum kaybına destek olmaktadır. 
Bu faktörlerin her biri farklı oranlarda hastaları 
etkileyebilmektedir. Oral bikarbonat ve vitamin 
C desteği ile metabolik asidozun düzeltilmesi 

ternatif olarak tedaviye oral sodyum bikarbonat 
veya sodyum sitrat ile başlanabilir. Bu esnada 
sıvı retansiyonu ve pulmoner ödeme yol açma 
riskleri mevcut olduğu için dikkatli olunmalıdır. 
Aşırı sodyum tutulumunda klorpromazin ve 
nikotinik asit kullanılabilmektedir. Hipokalemi 
varlığında potasyum sitrat kullanılabilir. Özellik-
le kontinan diversiyon için kolon kulanıldığında 
düzenli olarak kulanılması önerilmektedir. Erken 
dönemde hastalara hidrojen antagonisti veya 
proton pompa inhibitörleri gibi ajanlar verilme-
melidir. Medikal tedaviye direnç durumunda 
hasta obstüksyon, enfeksiyon veya üriner staz 
mevcutiyeriaçısından değerlendirilmelidir.

c. Böbrek Fonksiyon Değişikliği

Yapılmış çalışmalarda radikal sistektomi ve üri-
ner diversiyon uygulanmış hastalarda başlan-
gıç renal fonksyonları normal ise 5 yıllık takipte 
renal fonksyonlarda bozulma ihtimali %16’dır. 
Üreterointestinal stenoz, litiazis ve enfeksiyon 
yanında artan yaşla beraber bozulan glomerül 
filtrasyon kapasitesi renal bozulmadan sorum-
lu tutulmaktadır. Renal fonksiyonların takibin-
de tek başına kreatinin takibi yeterli olmayıp, 
yıllık üriner ultrasonografi ile görüntülemeden 
yararlanılması gerektiği belirtilmektedir.

TABLO 1. Barsak segmentlerine göre metabolik komplikasyonlar

Barsak segmenti Metabolik değişiklikler Klinik semptomlar

Mide Metabolik alkaloz 
(↓K ve Cl, hipergastrinemi)

Hematüri-Dizüri sendrom
Dehidratasyon, letarji, nöbet, solunum sıkıntısı

Jejenum Metabolik asidoz 
(↓Na ve Cl, ↑K, azotemi)

Dehidratasyon, bulantı/kusma, zayıflık, letarji, nöbet

İleum veya ileokolik 
rezervuarlar

Metabolik asidoz
(↑Cl, ↓Bikarbonat, azotemi)

Yorgunluk, anoreksi, kilo kaybı, diyare, polidipsi 
B12 ve yağda eriyen vitamin eksikliği Diyare, ürol-
ityazis, kolelityazis

Kolon (Üreterosigmoid-
ostomi)

Metabolik asidoz 
(↑Cl, ↓Bikarbonat, azotemi)

Yorgunluk, anoreksi, kilo kaybı, diyare, polidipsi 
Piyelonefrit, anastomoz hattında adenokanser

Transvers kolon Metabolik asidoz 
(↑Cl, ↓Bikarbonat, azotemi)

Yorgunluk, anoreksi, kilo kaybı, diyare, polidipsi 
Piyelonefrit, anastomoz hattında adenokanser

K: Potasyum, CI: Klor, Na: Sodyum.
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d. Kontakt Dermatit

Mukus ve idrar teması ile kulanılan apareye 
bağlı gelişebilir. Uygun stomal yerleşimin sağ-
lanması, hasta eğitimi ve uyumu, uygun bo-
şaltım sistemlerinin kulanımı ile büyük ölçüde 
engellenebilmektedir. Gelişmiş kontakt derma-
tit, ortamın nemden korunması ve lokal topikal 
ajanlar ile tedavi edilebilir.

e. Psödoverrüköz Lezyonlar

İdrar ile kronik temas sonucu ciltte oluşan pa-
pül veya nodüllerdir. Ürostomi adaptörünün 
stomaya uygun çapa getirilmesi ve lezyonlar 
gerileyinceye kadar ürostomi torbalarının de-
ğiştirilme sıklığının artırılması önerilmektedir.

f. Alkali Enkrüasyon

Ürostomilere özgü bir komplikasyondur. Pe-
ristomal ciltte kristal depozitlerin varlığı ile 
karakterize bir lezyondur. Bu depozitlerin kal-
dırılmaya çalışılması kanamaya neden olabilir. 
Psödoverrüköz lezyonlar, idrar yolu enfeksiyo-
nu, üriner taş hastalığı ve konsantre alkali idrar 
teması ile ilişkilendirilmiştir. Tedavisinde hid-
rasyonun arttırılması, idrarın asidifiye edilmesi 
ve ürostomi adaptörü değişimi esnasında pe-
ristomal cildin %33 ila%50 ıslatılmış pedler ile 
muamele edilmesi önerilmektedir.

7. Ortotopik mesane retansiyonu ve 
darlık

Ortotopik mesanede retansiyon gelişmesi çok 
sık karşılaşılan bir komplikasyon olmamakla 
beraber erkeklere göre bayanlarda daha sık 
görülmektedir. En sık nedeni üretra darlığı ol-
makla beraber %3.7 olarak bildirilmiştir. Diğer 
nedenler artmış mukus üretimi, proksimal üret-
ra denervasyonuna bağlı azalmış tonus, ileal 
mukozanın mesane çıkımına protrüde olması-
dır. Nedene göre endoskopik yöntemler veya 
dilatasyon ile tedavi edilebilinir.

hafif olgularda kemik demineralizasyonunu 
önleyebilmektedir. Ağır vakalarda vitamin D 
desteği ile kalsiyum replasmanı gerekmektedir.

6. Stomal Komplikasyonlar

a. Parastomal Herni

Etiyolojisinde obesite, malnutrisyon, kronik 
öksürük ve steroid kulanımı suçlanmaktadır. 

Cerrahi olarak onarıldığında rekürrens ihtimali 
olması ve yüksek komplikasyon riski taşıması 
sebebi ile daha başlangıçta cerrahi hassasiyet-
lere dikkat edilmesi, obesiteden sakınılması ve 
diğer risk faktörlerinden korunulması öneril-
mektedir.

b. Stomal Prolapsus

Görünümü stomal mukozanın dışa eversiyonu 
şeklindedir. En sık loop kolostomilerden sonra 
izlenmektedir. Cerrahi olarak düzeltilebileceği 
gibi, korse kullanımı ile cerrahi dışı manevralar 
ile başa çıkılmaya çalışılmalıdır.

c. Stoma Stenozu

Stomal cilt veya fasya daralması nedeni ile olu-
şabilmektedir. Etiyolojik faktör olarak cerrahi 
diseksiyona bağlı iskemi, kronik lokal in�amas-
yon ve hiperkeratoz suçlanmaktadır. Darlık di-
late edilebileceği gibi, stenotik segment eksize 
edilebilir, stenotik fasia insize edilebilir veya ye-
niden yerleştirilebilir.

c. Stoma Retraksiyonu

Stomal yüzeyin abdomen duvarının gerisin-
de kalması olarak tanımlanabilir. Diversiyon 
esnasında mezenterin kısa tutulması, barsak 
mobilizasyonundaki yetersizlik ve stomanın 
açılacağı abdomenin kalın olması Etiyolojide 
rol oynamaktadır. Tedavisi konservatif olup 
hasta eğitimi ve uygun apareylerin kulanımı 
şeklindedir.
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8. İnkontinans

Radikal sistektomi ardından uygulanacak di-
versiyon şeklinin kontinan olması hastaların 
yaşam kalitesini artıracaktır. Bu bakımdan uy-
gun hastalara kontinan diversiyon yöntemi 
tercih edilmelidir. Vücut bütünlüğü korundu-
ğundan dolayı ortotopik diversiyon uygula-
ması tüm Dünya’da ilk tercih edilen yöntemdir. 
Ortotopik mesaneli hastaların %80-97’sinin 
gündüz, %30- 86’sının gece kontinan oldukları 
bildirilmektedir. İlerlemiş hasta yaşının inkonti-
nans ihtimalini artırdığı gösterilmiştir. Yapıla-
cak cerrahi öncesi hastaların bilgilendirilmesi 
ve bu konuda eğitim verilmesi gerekmektedir. 
Hastalarda inkontinans gelişmesi durumunda, 
rezervuar kapasitesi ya da rezervuar çıkım di-
renci değerlendirilmelidir. Oluşturulan rezer-
vuarın kompliyansı ürodinamik olarak değer-
lendirilmeli ve kompliyansı yetersiz olgularda 
gerekirse ek uygulamalar yapılmalıdır. Üretral 
çıkım direncinin yetersizliğine bağlı inkonti-
nans gelişmesi durumunda hastalara mesane 
hissiyatını arttırmaya ve sfinkter mekanizması-
nı güçlendirmeye yönelik davranışsal tedaviler 
önerilir. İnkontinans şiddetine göre endosko-
pik dolgu madde enjeksiyonu, üretral askı veya 
artifisiyel sfinkter takılması gibi alternati�er 
cerrahi uygulanabilir.
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Kas invaziv mesane kanserlerinde küratif tedavi 
seçeneği olarak radikal sistektomi, gelişen ke-
moterapi ve  radyoterapi tedavilerine rağmen 
günümüzde altın standart tedavi olma özelli-
ğini devam ettirmektedir. Radikal sistektomi-
ye takiben üriner sistemin rekonstrüksiyonu 
amacıyla bir üriner diversiyon (ÜD) tekniğine 
karar verilmesi gerekir. Radikal sistektomi ve 
ÜD’de mortalite ve morbiditede geçmişe göre 
belirgin azalma sağlanmasına rağmen halen 
ürolojinin en korkulan ameliyatlarından olmayı 
sürdürmektedir. 
 Hasta için en doğru ÜD tipinin belirlenme-
si ve ideal ÜD’den beklentilerin belirlenmesi 
postoperatif hasta yönetimi ve takip açısından 
çok büyük önem taşımaktadır. Postoperatif dö-
nemde görülen çoğu komplikasyon uygulanan 
ÜD tekniğine bağlı komplikasyonlardır. 

İdeal Üriner Diversiyonun Özellikleri

1. Tam kontinans sağlaması
2. İşemenin kontrollü yapılabilmesi
3. 500 mL civarında idrar depolama kabiliyeti-

nin olması

4. Depolama fazında düşük basınçlı olması 
5. Rezervuar duvarlarından üriner metabolit-

lerin absorbe edilmemesi 

 İdeal ÜD için sıklıkla tercih edilen organlar 
kolon ve ileum olurken, daha az sıklıkta sig-
moid kolon mide ve jejenum gibi organlardan 
faydalanılmıştır. Günümüzde en sık kullanılan 
ÜD tekniklerinden olan ileal kondüit kontinan 
diversiyonun kontrendike olduğu hastalar-
da altın standart haline gelmiştir. Abdominal 
duvara en kolay uygulanabilen ÜD olan üre-
terokutaneostomi, ileri yaş ve supravezikal di-
versiyon gereken hastalarda uygulanmaktadır. 
Diğer taraftan eksternal stoma gerektirmemesi 
ve vücut imajını koruması nedeniyle ortotopik 
 neobladder uygun hastalarda tercih edilebilen 
popüler bir yöntemdir.
 Tercih edilen ÜD tipi ve gastrointestinal 
segmente göre çeşitli metabolik bozukluklar 
ve klinik semptomlar ortaya çıkmaktadır. ÜD 
sonrası komplikasyonlar genel olarak uygula-
nan cerrahi tekniğe bağlı olup, hastanın yaşına, 
genel durumuna, altta yatan hastalığa ve takip 
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nu yapılmalı, postural drenaj sağlanmalı ve 
gerekirse hastaya mukolitik ilaçlar verilmelidir. 
Oluşabilecek bir akciğer embolisi yönünden 
uyanık olunmalı, derin ven trombozu pro�ak-
sisi postoperatif erken dönemde başlanmalı ve 
hastalar erken mobilize edilmelidir. Bu hastalar-
da yine aşırı sıvı yüklemesine bağlı akciğer stazı 
oluşabilir. Hastalarda mevcut jugüler kateteri 
kullanılarak santral venöz basınç takibi ve gün-
lük aldığı çıkardığı sıvı takibi yapılarak bu du-
rum önlenebilir. Gerek görüldüğünde hastalar 
akciğer grafisiyle değerlendirilmelidir. 

2. Gastrointestinal sistem:

Radikal sistektomi ameliyatlarında mortalite 
%3, ilk 30 gün morbidite oranları %30 düze-
yindedir. İleri yaş hastalarda bu oranlar daha 
yüksektir. Radikal sistektomi sonrası oluşan 
en önemli komplikasyon ileustur. Batının ileri 
derecede distandü olması akciğer problemle-
rinede zemin hazırlamakta, hastada beslenme 
problemlerine neden olmaktadır. Ayrıca hasta-
nın hastanede kalış süresini belirgin uzatmak-
tadır.
 Operasyon sırasında ve sonrasında ağrı 
kontrolü ileus gelişiminde çok önemlidir. Has-
taya epidural kateter takılarak perioperatif ve 
postoperative analjezi sağlanabilir. Yapılan bazı 
çalışmalarda intraoperatif epidural anestezi-
nin protein yıkımını yavaşlattığı ve operasyon 
sonrası parenteral alimentasyona yanıtı hızlan-
dırdığı ve dolayısıyla morbidite ve mortaliteyi 
azalttığı gösterilmiştir. İyi bir analjezi kontrolü 
ile ağrının yok edilmesi postoperatif ileus riskini 
azaltmakta ve hastanın anabolik durumda kal-
masını sağlamaktadır. İleus riskini arttırmaları 
nedeniyle mümkün olduğunca opioid anelje-
zik kullanımından kaçınılmalıdır. Nonsteroidal 
antien�amatuarlar analjezi amaçlı kullanılabilir. 
 Paralitik ileus olguları genellikle nazogast-
rik tüp uygulaması, intravenöz sıvı replasmanı 
ve potasyum replasmanı gibi konservatif teda-

süresine bağlı değişebilmektedir. Erken dönem 
komplikasyonlar yaklaşık %10 oranında mey-
dana gelmekte olup, bunlar arasında posto-
peratif kanama, intestinal obstrüksiyon, üriner 
kaçak, idrar re�üsü ve buna bağlı enfeksiyon 
bulunmaktadır. Geç dönem komplikasyonlar 
ise hastaların yaklaşık %10-20’sinde görülmek-
te olup ve bunlar arasında metabolik bozukluk-
lar, stomal daralma, piyelonefrit ve taş oluşumu 
sayılabilir. Yakın zamanda yapılan çalışmalarda; 
ÜD sonrası kısa dönemde (postoperatif ≤30 
gün) morbidite oranları %20-56 arasındayken 
uzun dönemde (postoperatif >30 gün) mor-
bidite oranları %28-94’e ulaştığı bildirilmiştir. 
İleal kondüitlerin kolay ve hızlı uygulanabilme-
si postoperatif erken komplikasyonları azaltır. 
Üreterokutaneostomi diversiyonda, 16 aylık 
takipte kondüitlerle karşılaştırıldığında daha az 
komplikasyon bildirilmiştir. Fakat bu hastalar-
da üreter darlığı ve asendan üriner sistem en-
feksiyonu kondüitlere göre daha sık gözlenen 
komplikasyonlardır. 

Postoperatif Hasta Takibinde Genel 
Prensipler

Gerek radikal sistektomi gerekse üriner diversi-
yon majör bir cerrahi olması nedeniyle müm-
künse ilk 24 saat yoğun bakım şartlarında takip 
edilmelidirler. Sıvı elektrolit dengesinin sağlan-
ması, kardiak ve solunum sisteminin monitori-
zasyonu, hemotokrit takibi, dren ve mevcut ka-
teterlerin takibi gibi genel hasta takip kuralları 
bu hastalar için de geçerlidir. Bunların dışında 
özellikle aşağıda belirtilen hususlar majör cer-
rahi sonrası hasta yönetiminde ve takibinde 
çok daha büyük önem arzetmektedir.

1. Solunum sistemi:

Bu hastalarda erken dönem solunum jimnasti-
ğine başlanmalı ve akciğer fonksiyonları yakın 
takip edilmediler. Günlük akciğer oskültasyo-
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kün olan en kısa zamanda enteral beslenmeye 
geçilmelidir. Gastrik kateterden enteral beslen-
me postoperatif 1. günden itibaren 21ml/saat, 
2. gün 42ml/saat ve 3. gün 63 ml/saat şeklinde 
uygulanarak verilmesi önerilmektedir. Nutris-
yonel durumu iyi olan hastalarda TPN başlama-
dan 3-5 gün beklenebileceği yolunda görüşler 
de vardır. Hastalarda serum albumin seviyesi 
takibi yapılmalı ve gerektiğinde albumin rep-
lasmanı yapılmalıdır. 

Kullanılan Barsak Segmentiyle İlgili 
Komplikasyonlar

1. Metabolik Değişiklikler

Diversiyon sonrası temel metabolik değişiklik 
hafif metabolik asidoz tablosudur. Başlangıç 
böbrek fonksiyon değerleri kompanzasyon açı-
sından önemlidir. Kullanılan barsak segmenti-
nin tipine göre metabolik komplikasyonlarının 
derecesi değişkiklik gösterir. Tablo 1’ de kulla-
nılan barsak segmentinin tipine göre metabo-
lik komplikasyonlar özetlenmiştir. 
 Diversiyon için mide kullanılırsa hipoklo-
remik metabolik alkoloz oluşabilir. Jejenum 
kullanılırsa hiponatremi, hiperkalemi ve me-
tabolik asidoz, ileum ya da kolon kullanılırsa, 
hiperkloremik metabolik asidoz oluşur. Mide 
kullanıldığında oluşan hipokloremik hipoka-
lemik metabolik alkaloz hastada bikarbonat 
atılma bozukluğu olan böbrek yetmezliği yok-
sa genelde önemli problem oluşturmaz. Teda-
vide serumun asidifikasyonu ve proton pom-
pa inhibitörleri kullanılabilir. Kas güçsüzlüğü 
şeklinde bulgu veren potasyum kaybına bağlı 
olan metabolik asidozda potasyum yerine ko-
nulmalıdır. Jejenum kullanılmışsa, olguların 
%25-40’ında hiponatremik, hipokloremik, hi-
perkalemik metabolik asidoz görülür. İleum 
segmenti kullanıldığında olguların yaklaşık 
%70’inde hiperkloremik metabolik asidoz ge-
lişir ve bunların %10’unda tedavi gerekir. Ko-
lon diversiyon olguların yaklaşık %10-15’inde 

vilerle düzelir. Bu hastalar mümkün olduğunca 
erken mobilize edilmelidir. Gerekli görüldü-
ğünde tabloyu mekanik ileustan ayırmak ve 
eşlik eden başka bir patoloji olup olmadığını 
(ürinom, anastomoz kaçağı vs.) ortaya koymak 
için oral-intravenöz opaklı abdominal tomog-
rafi çekilebilir. 
 Mekanik obstrüksiyonlar sıklıkla cerrahi ge-
rektirir. Hastalarda batın içerisinde kompartman 
sendromu oluşmadan müdahale etmek gerekir. 
Cerrahi öncesi nazogastrik tüp, aşırı bağırsak içe-
riği ve havayı ortadan kaldırmak için uygulana-
bilir. Kusma, oral alım azlığı ve absorbsiyondaki 
azalmadan dolayı intravenöz sıvı replasmanı 
yapılmalıdır. Hasta monitörize edilmeli, idrar ta-
kibi yapılmalı ve enfeksiyon riski açısından geniş 
spektrumlu antibiyotik başlanmalıdır. 
 Hasta ileus tablosu gelişirse gastrik de-
kompresyon amacıyla nazogastrik tüp kullanı-
labilir. Nazogastrik tüp, epiglottis tam kapana-
madığı için öksürme re�eksi inhibe etmekte, bu 
durumda sekresyonlarda birikme, diyafragma 
irritasyonu, atelektazi ve enfeksiyona yol açan 
bir dizi komplikasyona neden olabilmektedir. 
Bu yüzden gereğinden uzun tutulmamalıdır. 

3. Beslenme:

Bu hastalarda erken dönemde anastomoz 
güvenliği ve bağırsak hareketlerinin tam dön-
memesi nedeniyle total parenteral nutrisyon 
(TPN) uygulanmaktadır. Enteral besin alınmadı-
ğından dolayı enteral uyarı olmamakta, bu da 
tükrük ve sekresyonlar azalma, gastrointestinal 
sistem motilitesi ve splanknik dolaşım bozul-
ma, patojen mikroorganizmalarda artış, muko-
zal permeabilite artışı ve hücre bütünlüğünün 
bozulmasına neden olmaktadır. Enterositler 
direk olarak besinlere temas ederek beslenir-
ler. TPN uygulamasında bu mümkün değildir. 
Bu hastalarda TPN yerine genellikle enteral 
beslenme tercih edilmesi önerilmektedir. Bu 
nedenle hastalarda TPN kısa tutulmalı ve müm-
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umun kullanılması, safra tuzlarının emilimini 
bozar. Normalde preterminal ileumdan emil-
mesi gereken safra tuzlarının normalden fazla 
kolona ulaşması mukozal irritasyon ve ishale 
neden olur. Terminal ileumda artmış bakteri 
kolonizasyonu kronik ishale sebep olur. ÜD’de 
kolonun kullanılması kolunun kısalması sonu-
cu alkali içeriğin yeterli emilmemesi sonrası 
diyare, dehidratasyon ve asidozla sonuçlanır. 
Diyarenin tedavisinde safra tuzlarını bağlayan 
kolestiramin, artmış li�i gıdalar ve loperamid 
kullanılabilir. Midenin kullanıldığı ÜD’larda vi-
tamin B12 emiliminde önemli olan intrensek 
faktör eksikliğine bağlı vitamin B12 eksikliğine 
neden olabilir. Yine ileum ve kolon segmentle-
rinin rezeksiyonu bu hastalarda B12 vitaminin 
yetersiz emilimine sebep olmaktadır.

3. Böbrek ve Karaciğer 
Değişiklikleri

ÜD için kullanılan barsak segmentindeki idrar-
dan artmış amonyum emilimi, karaciğer üze-
rindeki yükü arttırır. Üriner obstrüksiyon orta-
ya çıkarsa bu durum, hiperamonemiye bağlı, 

asidoz görülmekle birlikte bunun insidansı 
kontinan ÜD’lerde artmaktadır. Üreterosigmo-
idostomi yapılan hastalarda bu oran %80’lere 
ulaşırken ileum veya kolon kullanılan diğer 
kontinan diversiyonlarda %10–65 arası oranlar 
bildirilmiştir. Ortotopik neobladder hastaların 
%1’inde müdahale gerektiren ciddi metabolik 
asidoz geliştiği bildirilmiştir.
 Elektrolit anormallikleri letarji, bulantı, kus-
ma, dehidratasyon, kas zayı�ığı ve ısı artışı ya-
pabilir. Diversiyonda jejunum kullanılması ve 
hiperalimentasyon solüsyonları bu durumun 
şiddetlenmesine neden olmaktadır. Kullanılan 
segment proksimal jejenuma ne kadar yakın-
sa ve kullanılan segment ne kadar uzunsa bu 
durumun riski o kadar artacaktır. Sodyum klo-
rid ile rehidratasyon ve sodyum bikarbonat ile 
asidozun düzeltilmesi bu durumun tedavisinde 
yeterlidir. Hiperkaleminin uzun süreli kontro-
lünde tiyazid diüretik kullanılabilir.

2. Barsak Absorbsiyon Değişiklikleri

ÜD yapılan hastaların çoğunda diyare ortaya 
çıkmaktadır. İleoçekal valf veya terminal ile-

TABLO 1. Gastrointestinal segmentlere göre metabolik komplikasyonlar

Barsak segmenti Metabolik değişiklikler Klinik semptomlar

Mide Metabolik alkaloz
(↓K ve Cl, 
hipergastrinemi)

Hematüri-Dizüri sendrom
Dehidratasyon, letarji, nöbet, solunum sıkıntısı

Jejenum Metabolik asidoz
(↓Na ve Cl, ↑K, azotemi)

Dehidratasyon, bulantı/kusma, zayıflık, letarji, 
nöbet

İleum veya ileokolik 
rezervuarlar

Metabolik asidoz
(↑Cl, ↓Bikarbonat, 
azotemi)

Yorgunluk, anoreksi, kilo kaybı, diyare, 
polidipsi
B12 ve yağda eriyen vitamin eksikliği
Diyare, ürolityazis, kolelityazis

Kolon (Üreterosigmoidostomi) Metabolik asidoz
(↑Cl, ↓Bikarbonat, 
azotemi)

Yorgunluk, anoreksi, kilo kaybı, diyare, 
polidipsi
Piyelonefrit, anastomoz hattında adenokanser

Transvers kolon Metabolik asidoz
(↑Cl, ↓Bikarbonat, 
azotemi)

Yorgunluk, anoreksi, kilo kaybı, diyare, 
polidipsi
Piyelonefrit, anastomoz hattında adenokanser

K: Potasyum, CI: Klor, Na: Sodyum
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’sinde taş oluşumu görülmüştür. Taşlar sıklık-
la kalsiyum oksalat, kalsiyum fosfat, struvit ve 
ürik asit taşlarıdır. Üreaz üreten bakteri enfek-
siyonları, üriner staz, yabancı cisimler, mukus 
sekresyonu, metabolik asidoz, hipositratüri ve 
hiperkalsiüri taş oluşumunda etkilidir. Rezervu-
arın tam boşaltılması ve anostomoz esnasında 
staplerden sakınılması taş oluşum riskini azal-
tılmasında önemlidir. Diversiyon taşları tedavi 
alternati�eri trans-stomal yada transüretral 
litotripsi, basket ile taş alınması, perkütan sis-
tolitotripsi, açık sistolitotripsi ve vücut dışı şok 
dalga tedavisidir. 

6. Kanser Oluşumu

Üreterosigmoidostomili hastalarda kanser ge-
lişme insidansı %6-29 (ortalama: %11) arasında 
değişir. Tümörler adenokarsinom, adenomatöz 
polip, sarkomlar ve tranzisyonel hücreli karsi-
nomlardır. Hastaların %40’ında polipoid lez-
yonlar oluşabilir. Kanserleri %85’i adenokarsi-
nom, %10’u transizyonel hücreli karsinomdur. 
Lokalizasyon sıklıkla anastomoz hattı yani tran-
zisyonel epitelin kolonik epitele temas ettiği 
bölgedir. Mutajen olarak bilinen nitrozaminle-
rin üreterosigmoidostomi yapılan ratlarda üre-
tildiği gösterilmiştir. ÜD’li hastalarda sık peryot-
larla rutin kolonoskopi yapılmalıdır.

7. Enfeksiyon Oluşumu

ÜD’li hastalarda lokal ve sistemik enfeksiyon 
riski artar. Barsak üriner sistemle anastomoz 
edildiğinden ve diversiyonlar dış ortama açık 
bir sistem olduklarından lokal bakteri üremesi 
riski artar ve sistemik enfeksiyon için rezervuar 
rolü oynar. Konduit veya ortotopik neobladder 
diversiyonlu hastaların %78’inde asemptomatik 
bakteriüri, %39’unda semptomatik üriner en-
feksiyon bildirilmiştir. İleal konduitli hastalarda 
yaklaşık %12, antire�ü konduitlilerde %9 ve kon-
tinan diversiyonlarda %5 insidansta akut pyelo-

ensefalopati ve hepatik komaya neden olabilir. 
ÜD’nin drenajı, antibiyotik kullanılması, protein 
alımının kısıtlanması, emilemeyen disakkaritle-
rin kullanılması ve oral neomisin tedavide kul-
lanılabilir. 
 Böbrek fonksiyonları, üreterointestinal 
anastomoz darlığı, ürolitiazis ve enfeksiyona 
bağlı etkilenebilir. Preoperatif normal böbrek 
fonksiyonlarına sahip hastalarda ÜD sonrası 
böbrek yetmezliği gelişme riski beş yılda yakla-
şık %16’dır.

4. Kemik Metabolizması 
Değişiklikleri

ÜD sonrası gelişen asidoz kemikteki mineraller-
den kalsiyum, karbonat ve sodium ile tamponi-
ze edildiğinden kemiklerde demineralizasyon 
ortaya çıkar. Demineralizasyonunun sebepleri; 
anormal solüt nedeniyle böbreklerden aşırı kal-
siyum kaybı, böbreğin ilave asit yükü ekskrete 
edebilme kabiliyetinde azalma ve vitamin D 
metabolizması defektidir. Bunun sonucunda 
erişkinlerde osteomalazi, çocuklarda raşitizm 
ortaya çıkabilir. Ağrının sıklıkla eşlik ettiği bu 
durumda, normal veya azalmış serum kalsiyum 
ve serum fosfat seviyesi ile yüksek alkalen fos-
fataz görülür. Osteomalazi, daha sık üreterosig-
moidostomilerde olmak üzere kolosistoplasti 
ileal üreterler, kolon ve ileal kondüitlerde rapor 
edilmiştir. Uzun süreli ÜD’li hastalarda kırıklar 
ve ortopedik komplikasyonlar ortaya çıkabilir. 
Tedavide asidozu düzeltmek için bikarbonat, 
kemik remineralizasyonu için vitamin D ve kal-
siyum preparatları verilmelidir.

5. Üriner taş oluşumu

ÜD’li hastalarda taş oluşma riski artar. Kolon 
konduitli hastalarda taş oluşma insidansı %3-4, 
kontinan çekal rezervuarı olanlarda %20, ileal 
konduitlilerde %10-12 olmakla birlikte 20 yıl 
süreyle takip edilen ileal konduitlilerde %20
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neden olabilir. Kontinan kutanöz ÜD’de ürete-
roenterik anastomoz darlığı %7 oranında bildi-
rilmiştir. Kanlanması iyi olan bir bölgede anas-
tomozun sağlanması ve cerrahi teknikte özen 
bu komplikasyonu azaltabilir. 

4. Üriner Fistüller

ÜD sonrası gelişen en sık komplikasyonlardan 
birisi olan üriner fistüller postoperatif 7-10. 
günde gelişebilir ve %2-8 prevelansa sahiptir. 
Fistüller periüreteral fibrozise ve skara neden 
olmakta ve üreteral striktürle sonuçlanabil-
mektedir. Operasyon sonrası hemorajik olma-
yan dren miktarı arttığında, yara hattından 
idrar geldiğinde veya hastanın idrar çıkışı azal-
dığında üreteral anastomoz kaçağından düşü-
nülmelidir. Bu amaçla gelen sıvıdan kreatinin 
bakılması ve serum kreatinin değeri ile karşı-
laştırılması gelen sıvının idrar olup olmadığı 
konusunda bize net bilgi verir. Hastanın genel 
durumu iyi ve septik bir durumu yoksa ilk se-
çenek konduite yerleştirilecek bir foley kateter 
ile hastanın takip edilmesi olabilir. Şayet kaçak 
devam ederse hasta böbrek fonksiyonları bo-
zuk değilse opaklı tomografiyle değerlendi-
rilmelidir. Bu tetkik sayesinde kaçağın yeri ve 
mevcut bir ürinom olup olmadığı tesbit edile-
bilir. Üreterlere stent konulması üriner kaçağın 
tedavisinde önemlidir. Ürinom mevcudiyetin-
de perkütan drenaj yapılmalıdır. Müdahale 
konusunda dinamik davranılmalı, peritoneal 
irritasyon bulguları gelişmeden gerekli idrar 
drenajı sağlanmalıdır. Kaçağın devam etmesi 
durumunda hastaya bilateral nefrostomi ta-
kılmalıdır. Dreninden gelenin kesilmesinden 
yapılacak olan antegrad görüntüleme sonrası 
nefrostomiler çekilmelidir. Şayet nefrostomi-
lerle idrar drenajını sağlamada yetersiz kalırsa, 
üreter veya loopta nekroz şüphesi var ise açık 
cerrahi onarım gereklidir. Ancak hastaların 
büyük bir kısmı konservatif yaklaşıma cevap 
vermektedir.

nefrit saptanmaktadır. Piyelonefrit erken ve geç 
postoperatif dönemde görülebilmektedir.

8. İlaç Metabolizması

ÜD’lerde böbreklerden atılan ilaçlar yeniden 
emilerek sistemik dolaşıma katılarak ve anor-
mal serum seviyelerine erişebilirler. Buna bağlı 
olarak ilaçların tanısal ve tedavi edici etkileri 
değişmektedir. Bazı antibiyotikler, fenitoin, lit-
yum ve metotreksat ile ilgili intoksikasyonlar 
bildirilmiştir. Bu durumu önlemek için bu ilaç-
ları alan hastalar ve özellikle kemoterapi hasta-
larında ilacın verildiği süreçte ilaçın barsak mu-
kozası ile temas süresini azaltmak için kateterle 
ÜD’nin drenajı sağlanmalıdır.

A. Anastamoza Bağlı 
Komplikasyonlar

1. Barsak Fistülleri

Postoperatif ilk haftalarda kendini gösteren bu 
durumun insidansı yaklaşık %4 ‘tür. Peritonit ve 
sepsise neden olabilen bu durumun tedavisin-
de reanastomoz gerekir. Bu durumu önlemek 
için diversiyonda kullanılacak barsak segmen-
ti mezenteriyle birlikte ayrıldıktan sonra önce 
barsak segmentinin devamlılığı sağlanmalı ve 
anastomozun beslenmesinin iyi olup olmadığı 
kontrol edilmelidir.

2. Barsak obstruksiyonu

Diversiyon tipine göre görülme sıklığı %5-10 
arasında değişmektedir. Genelde adezyonlar 
bu duruma sebep olurken olguların yaklaşık 
yarısında erken postoperatif dönemde bulgu 
verir. Konservatif veya cerrahi tedavi seçenek-
ler arasındadır.

3. Anastomoz Darlığı

Ödem, iskemi, kötü cerrahi teknik ve geçiril-
miş radyoterapi anastomoz bölgesinde darlığa 
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Clavien-Dindo Sını�aması

ÜD’nin komplikasyonlarının sını�andırmasın-
da homojenliği sağlamak için son zamanlarda 
Clavian-Dindo sını�aması kullanılmaktadır. Bu 
sını�amaya göre ortotopik neobladder kompli-
kasyonları ve tedavisi Tablo 2’ de özetlenmiştir.

Sınıf 1: Cerrahi, endoskopik, farmakolojik ve 
radyolojik olarak müdahaleye gereksinim ol-
madan normal postoperatif gidişten herhangi 
bir sapma durumu.

Sınıf 2: Sınıf 1 komplikasyonlar için izin veri-
lenlerin dışındaki ilaçlarla farmakolojik tedavi 
gerekmesi

Sınıf 3: Cerrahi, endoskopik veya radyolojik 
olarak müdahale gerekmesi

Sınıf 3a: Genel anestezi gerektirmeyen müda-
hale

Sınıf 3b: Genel anestezi altında müdahale

Sınıf 4: Yaşamı tehdit eden komplikasyonlar

Sınıf 4a: Tek bir organ işlevsizliği

Sınıf 4b: Birden fazla organ işlev bozukluğu

Sınıf 5: Hastanın ölmesi

Sonuç

Üriner diversiyon tipi hastanın hayat kalitesi ve 
operasyonun morbiditesi açısından çok önem-
lidir. Cerrahi sınırı negatif ve fonksiyonel üretra-
sı olan hastalarda ortotopik neobladder tercih 
edilebilirken, komorbiditesi olan ve ileri yaştaki 
hastarda ileal kondüit en sık tercih edilen di-
versiyon tipidir. Morbidite açısından iyi tolere 
edilen bu yöntemlere rağmen postoperatif kısa 
ve uzun dönemde hayati önem taşıyan kompli-
kasyonlar gelişebilmektedir. Bundan dolayı di-
versiyonlu hastalarda da diğer cerrahi hastalık-
larda olduğu gibi postoperatif hasta yönetimi 
ve takip çok önem arzetmektedir.

5. Striktür

Anastomoz hattında gelişen striktürün; sık sü-
tür atılması, üreterle rezarvuarın birleşimine 
dışarıdan tespit sütürü konulması, preopera-
tif dönemde geçirilmiş radyoterapi ve üreter 
adventisyasının idrara maruz kalması sonu-
cu gelişen in�amasyon gibi sebeplere bağlı 
olduğu düşünülmektedir. Nitekim antire�ü 
tekniklerin kullanıldığı vakalarda daha yüksek 
oranda (%9-23) görülmektedir. Postoperatif 
erken dönemlerde üst üriner sistemde gelişen 
dilatasyonlardan bir kısmının postoperatif 6. 
aydan itibaren azaldığı ve kaybolduğu bildi-
rilmiştir. Anastomoz hattı dışında da üreteral 
sitriktür gelişebilmekte ve sıklıkla sol üreterde 
ortaya çıkmaktadır. Üreterin mobilizasyonu 
sırasında adventisya tabakasının beslenme-
sinin bozulması ve üreterin angulasyonunun 
buna sebep olduğu düşünülmektedir. Tedavi-
de striktürün insizyonu, balonla dilatasyon ve 
reimplantasyon tercih edilebilir. Tedavi başarı 
oranı endoürolojik girişilerle %70, açık cerrahi 
ile %90 dır.

B. Kondite Özgü Komplikasyonlar

Konduitin kendi etrafında dönmesi (volvulus), 
kondüit barsak traktı arasında fistül, kondüitin 
gereğinden fazla uzun olması, stomanın ste-
nozu, kondutin iskemi ve nekrozu, parastomal 
herni, angulasyon ve kingleşme kondüite özgü 
komplikasyonlardır. Apendiks stomalı hastala-
rın %23,5’inde, ileal stomalı hastaların %15’inde 
stomal stenoz geliştiği gösterilmiştir. Konduite 
özgü en sık komplikasyon olan stoma steno-
zu cerrahi revizyon veya dilatasyonlarla tedavi 
edilebilir.
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TABLO 2. Clavien sınıflamasına göre ortotopik neobladder komplikasyonları ve tedavi

 Erken komplikasyonlar Tedavi

Sınıf 1 Postoperatif ileus Nazogastrik, sakız çiğneme, sıvı kısıtlaması

Postoperatif bulantı/kusma Antiemetik ajanlar, nazogastrik

Üriner enfeksiyon Antibiyotik, drenleri kontrol et (Üreterler ve neobladder)

Üreteral kateter obstrüksiyonu 5 cc serum fizyolojik ile irrigasyon ve sıvı infüzyonunda 
artış

İntraabdominal idrar kaçağı Drenleri kontrol et ve izlem

İyi tolere edilen anemi Demir eksikliği tedavisi

Geç komplikasyonlar

Kompresif olmayan lenfosel  İzlem

Mukus tıkaç Öksürme, kateter ile obstrüksiyonun açılması

İnkontinans İdrar analizi (ÜSE), post-voiding rezidüel idrar tayini, 
fizyoterapi

Üriner retansiyon Drenaj ve TAK eğitimi

Sınıf 2 Kötü tolere edilen anemi ya da 
miyokardiyal kardiyomyopati 
öyküsü

Transfüzyon

Pulmoner emboli Heparin tedavisi

Piyelonefrit Antibiyotik ve böbrek drenaj kontrolü

Konfüzyon veya nörolojik bozukluk Nöroleptikler ve opioid kısıtlaması

Sınıf 3 Üretral kateterin çıkması Kalıcı kateterizasyon

Anastomoz darlığı (%7) Üreteral kateter ya da nefrostomi ile renal drenaj

Üreteral reflü Asemptomatik ise tedavi gerekmez

Sınıf 3a Kompresif lenfosel Transkutanöz drenaj

Sınıf 3b İleal anastomoz kaçağı En kısa zamanda ileostomi

Evisserasyon Acil cerrahi müdahale

Kompresif lenfosel Cerrahi

Sınıf 4 Rektum nekrozu Kolostomi

Neobladder rüptürü Nefrostomi ve kateterizasyon neobladder cerrahi onarımı

Ciddi sepsis Antibiyotik ve üriner drenajların kontrolü ve acil tomografi 
görüntülemesi

Sınıf 4a Non-obstrüktif böbrek yetmezliği Bikarbonat/etiyoloji tedavisi

Obstrüktif piyelonefrit ve septisemi Nefrostomi ve antibiyotik

Sınıf 5 Ölüm

ÜSE: Üriner sistem enfeksiyonu, TAK: Temiz aralıklı kateterizasyon
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Prostat kanseri Dünya çapında önemi artan bir 
hastalıktır. Prostat kanseri tüm Dünya’da beşin-
ci sırada, erkeklerde ise en yaygın olarak teşhis 
edilen ikinci kanser olmuştur. Avrupa’da ise 70 
yaş üzeri populasyonunda en sık, erkek popu-
lasyonunda ise akciğer kanserinden sonra ikin-
ci sıklıkda görülen kanserdir. Zorlu ve arkadaş-
larının Temmuz 2008 – Haziran 2009 tarihleri   
arasında prostat kanseri tanısı olan 4.150 hasta 
üzerinde yapmış oldukları insidans çalışma-
larında, yaşa göre düzeltilmiş prostat kanseri 
insidans hızı Türkiye’de 100.000’de 35 oldu-
ğunu bildirmişlerdir. Türkiye’ de ise erkeklerde 
görülen en sık ürogenital sistem kanseridir. 
Genel sıralamada akciğer kanserinden sonra 
ikinci sıraya yerleşmiş bulunmaktadır. Pervaiz 
ve arkadaşlarının Kuzey Kıbrıs Türk Cumhuri-
yetinde yaptıkları son çalışmalarda erkeklerde 
cilt kanserinden sonra en sık görülen kanserin 
prostat kanseri olduğu tespit edilmiştir. 2012 
yılında Dünya çapında tahmini 1,1 milyon yeni 
teşhis vakası bildirilmiş olup, bu sayı tüm kan-
ser tanısının %15’ini oluşturmaktadır. Bu oran 
gelişmiş ülkelerde %19’a kadar çıkmakta, geliş-
mekte olan ülkelerde ise %5.3’e kadar düşmek-
tedir. Yaşam boyu prostat kanseri görülme riski 

%16.7’dir. Otopsi ile tespit edilen prostat kan-
seri sıklığı Dünya çapında aynıdır. Otopsi çalış-
malarının birinde, 30 yaşın altındaki çok düşük 
oranında prostat kanseri prevalansını gösterir 
iken ve her on yılda bir 1.7 (1.6-1.8) oranında 
risk artmakta, bu risk yaş arttıkca %59’luk bir 
orana ulaşmaktadır. 79 yaşın üzerinde ise %48-
71 oranında tespit edilmektedir. 
 Prostat kanseri insidansı, büyük oranda 
 prostat spesifik antijen (PSA) testi ve yaşlanan 
nufüs nedeniyle artmış durumdadır.  PSA’nın 
kullanıma girmesinde ve gelişen tedaviler sa-
yesinde hastalığın insidansında, tanı anındaki 
evresinde ve mortalite oranlarında anlamlı de-
ğişiklikler olmuştur. İnsidansı en yüksek Kuzey 
Amerika ve İskandinavya, özellikle siyah Afro-
Amerikalılar’da görülmektedir. Çin’de en düşük 
insidans oranları var. Avrupa ülkeleri arasında 
Avusturya’da görülme sıklığı, ülke içinde ge-
niş çeşitlilik olduğundan dikkat çekici olarak 
insidans yüksektir. Yaşa göre düzeltilmiş pros-
tat kanseri insidans Avustralya / Yeni Zelanda 
100.000 nufusda 111.6, Kuzey Amerika’da 97.2 
(en yüksek olmak üzere) ve Batı 94.9 ve Kuzey 
Avrupa’da 85 olmak üzere tespit edilmiştir. 
Doğu ve Güney-Orta Asya’da insidans düşük 
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daha fazladır. Otopsi serilerinde dördüncü de-
katta %30, altıncı dekatta %50, 85 yaş üzerinde 
%75 oranında mikroskopik hastalık görülmüş-
tür.
 Benign prostat hiperplazisi sonucu ortaya 
çıktığı düşünülen alt üriner sistem semptomları 
(AÜSS) nedeniyle opere edilen hastalarda, %10-
20 oranında rastlantısal prostat kanseri tespit 
edilmektedir. Jophy Varghese ve arkadaşlarının 
Hindistan’da bir çalışmada klinik olarak tanı ko-
nan BPH nedeniyle TURP geçiren hastalarda in-
sidental prostat kanseri görülme sıklığı, sadece 
%5.2 olduğu bulunmuş ve bu oran başka yerde 
yapılan benzer çalışmalarla karşılaştırıldığında 
çok düşük olarak değerlendirilmiştir. Rezeke 
edilen materyalin ağırlığı insidental prostat 
kanseri insidansıyla korele edildiğinde, rezeke 
edilen bezin toplam ağırlığı <20 g olduğunda 
insidansın en yüksek olduğu gözlenmiştir. Bu 
nedenle gizli bir prostat kanseri insidansı, reze-
ke edilen bezin ağırlığı ile ters orantılı olduğu 
gözlenmiştir.
 Artan yaş prostat kanseri gelişimi için en 
önemli risk faktörüdür. 80’li yaşlarda başka bir 
nedenle hayatını kaybetmiş kişilere yapılan 
otopside %67 oranında, yine aynı yaş grubun-
da AÜSS nedeni ile TUR-P yapılan hastalarda 
%37 oranında prostat kanseri görülmüştür. 
Artmış prostat kanseri insidansı için high-grade 
PIN de yaşlı erkeklerde daha sık görülür. Prostat 
kanserinde mortalite oranı geçmiş yıllara göre 
azalmasına rağmen hala siyah Amerikalılarda 
beyaz yaşıtlarına göre daha yüksektir. Mortalite 
de, ülkeler arasında büyük farklılıklar göster-
mektedir. ABD’de bu oran 100.000 de 23.3 tür. 
Kanser kayıt merkezlerinin, yaşa standardize 5 
yıllık sağ kalım oranları verilerine bakıldığında 
ABD’de %92, Avustralya ve Kanada’da %80’e, 
Danimarka, Polonya ve Cezayir’de ise %40 ‘a ka-
dar düşmektedir.
 Prostat kanseri insidansı ve mortalitesinde 
ilk kez 1979’ da ortaya konan PSA’nın 1980’ler-

(10.5 ve 4.5) tespit edilmiş iken, Doğu ve Gü-
ney Avrupa’da düşük olan oranlar istikrarlı 
bir artış göstermiştir Özellikle 65 yaş altında, 
beyaz Amerikalılar (45.5./100.000) ile siyah 
Amerikalılar (81.5/100.000) arasında pros-
tat kanserine rastlama insidansı çok farklıdır. 
Japonya’da prostat kanseri insidansı hızla artı-
yor olsa da, hala Batı toplumlarından çok daha 
düşüktür. Bununla birlikte, Birleşik Devletler’e 
ve Brezilya’ya göç eden Japon göçmenlerin 
insidansı artmış ve otopsi incelemelerde Asya 
ülkeleri ile Birleşik Devletler arasında gizli veya 
klinik olarak önemsiz prostat kanseri görülme 
sıklığı benzerdir. Prostat kanseri insidansındaki 
ve mortalitesindeki oranların coğrafik bölge-
lere göre büyük farklılıklar göstermesi, kanser 
gelişiminde çevresel faktörlerin, diyet, yaşam 
tarzı ve genetik yapı gibi multifaktöryel pa-
rametrelere bağlanmıştır. Bu paremetrelerin 
hastalığı nasıl tetiklediği veya hastalığın prog-
resyonunda nasıl rol aldığı konusundaki veriler 
sınırlıdır.
 Prostat kanseri genç erkeklerde (50 yaş altı) 
nadiren teşhis edilir ve tüm vakaların sadece 
%2’sini oluşturur. Tanıda ortalama yaş 68’ dir ve 
%85’i 65 yaşından sonra tanı alır. 85 yaş üzeri 
kümülatif risk %0.5-20 arasında değişir. Irk ve 
coğrafi yerleşim bölgesinin otopsi prevelansı 
üzerinde fazla etkisi yoktur. Ancak histolojik 
prostat kanserinin aksine, klinik prostat kan-
seri ırk ve coğrafi bölgeden anlamlı olarak et-
kilenmektedir. Nijerya ve ABD’de yaşayan zenci 
erkeklerde insidental prostat kanseri oranları 
benzerlik gösterirken, klinik prostat kanseri 
Amerikan zencilerinde 6 kat daha sık görül-
mektedir. Benzer şekilde, histolojik prostat kan-
seri oranları birbirine yakın olmasına rağmen, 
Amerika’da yaşayan Japonlarda klinik prostat 
kanseri oranı, Japonya’dakilerden 20 kat daha 
fazladır. Bir Amerikalı zencinin, Amerikalı beyaz 
yaşıtından prostat kanseri tanısı alma ihtimali 
%85, prostat kanserinde ölme ihtimali %114 
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genler dışında da birçok kromozomda mutas-
yonlar olduğu bilinmektedir. Bu genler RNA-
SEL/HPC1, ELAC/HPC2, SR-A/MSR1, CHEK2, 
BRCA2, PON1, OGG1, MICI, TLR4’dür. Tanımla-
nan bu genler arasında en karakterize olan 1. 
kromozomun uzun kolunda bulunan HPC1 
genidir. Prostat kanserinin X’e bağlı kalıtım gös-
terdiği iddia edilen bazı çalışmalarda ise; HPCX 
geninde hassas bir bölge tanımlanmıştır. HPCX 
geninin ailesel kanserlerin yaklaşık %16’sın-
dan sorumlu olduğu düşünülmektedir. Bunlar 
dışında beyin kanseri ile ilişkili olduğu bilinen 
CAPB geninin prostat kanseri ile ilişkili olduğu-
na dair çalışmalar bulunmaktadır.
 Prostat kanseri insidansı yüksek 47 Fransız 
ve Alman ailenin incelenmesiyle bu ailelerin 
%50’sinin PCAP gen bölgesinde bir mutasyon 
olduğu bulunmuştur. Androjen metaboliz-
masından sorumlu pek çok gen polimorfizmi 
de prostat kanseri ile ilişkilidir. 5-alfa redüktaz 
enzimi membran üzerinde bulunur ve testos-
teronu dihidrotestosterona geri dönüşümsüz 
metabolize eder. Oluşan DHT, androjen resep-
törlerine bağlanarak reseptör hormon komp-
leksini oluşturur. Böylece prostat dokusunun 
kendini yenilemesi ile ilgili süreç başlar. DHT 
seviyesinin anormal artışına neden olabilecek 
faktörler prostat kanserine neden olabilir. Yani 
androjen metabolizmasında etkili genler, pros-
tat kanseri için aday genlerdir. Kalıtsal prostat 
kanserine neden olan birden fazla genin varlı-
ğı, sporadik olgu sayısının fazlalığı, hastalığın 
fenotip ve ilerleyişinin aile içinde bile büyük 
farklılıklar göstermesi prostat kanseri ile ilişkili 
hassas genlerin tanımlanmasını güçleştirmek-
tedir.

 Yaş

Prostat kanseri riski artan yaşla birlikte artmak-
tadır. 39 yaşın altındaki bir bireyde prostat kan-
seri riski %0.01 iken, 60-70 yaş arasında bu oran 
1/8’e çıkmaktadır. 80 yaşını geçmiş erkeklerin 

den itibaren klinik kullanıma girmesi ile ciddi 
değişikler olmuştur. Özellikle lokalize hastalık 
insidansı artarken, metastatik hastalık insidansı 
azalmıştır. Prostat kanserine bağlı yaşam süresi 
uzamıştır.
 Amerika ve Avrupa’da PSA’nın prostat kan-
serinde mortalite üzerine etkisi ile ilgili rando-
mize çalışmaların sonuçlarına göre, semptom-
suz ilerleyen, düşük oranda mortalitesi olan bir 
hastalık olduğu gözlenmiştir. Bu nedenlerden 
dolayı taranan hastalara verilecek tedavinin 
morbiditesinin çok iyi değerlendirilmesi gerek-
tiği sonucuna varılmıştır.

ETİYOLOJİ VE RİSK FAKTÖRLERİ

Prostat kanseri etiyolojisi henüz tam olarak bi-
linmemekle birlikte, genetik ve çevresel faktör-
ler hastalığın ortaya çıkması ve gelişiminde rol 
oynayan önemli faktörlerdir. Birçok kanserde 
olduğu gibi hastalıktan sorumlu tek bir faktör 
tanımlanamamıştır. Yapılan epidemiyolojik ça-
lışmalar, prostat kanserinin bazı risk faktörleri-
nin ortaya çıkarılmasını sağlamış ve doğasını 
daha anlaşılır hale getirmiştir.

Ailesel ve genetik faktörler

Prostat kanserine kalıtsal yatkınlığın %5-10 ara-
sında olduğu ve erken yaş prostat kanserlerinin 
%40’ının 55 yaş öncesi tanı konulan kalıtsal bir 
bozukluğa sahip olan bireylerden oluştuğu 
bildirilmiştir. Bir erkekte prostat kanseri geliş-
me riski kanserin ortaya çıkış yaşına ve birinci 
derece akrabalarında hastalığa yakalanan kişi-
lerin sayısına göre artmaktadır. Birinci derece 
akrabalarından birinde prostat kanseri olan bir 
kişide prostat kanseri gelişme riski, aile öyküsü 
olmayan bir kişiye göre 2 kat artarken, akraba 
sayısı 2 ya da 3’e çıktığında bu risk 5 ya da 11 
kat artmaktadır.
 Kompleks bir problem olan prostat kanseri 
ile ilişkili olduğu bildirilen bazı genler vardır. Bu 
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mında, prostat kanseri ile yağ tüketimi arasında 
bir ilişki bulunsa da bu ilişki üzerinde henüz bir 
görüş birliği sağlanamamıştır. Etnik olarak farklı 
populasyonlarda bulunan bireyler üzerinde ya-
pılan çalışmalardan elde edilen bulgulara göre, 
yağ ve et tüketiminin prostat kanseri riskini 
önemli ölçüde etkilediğine dair bir kanıt bulu-
namamıştır.
 Genel olarak kanser riskini azalttığı ifade 
edilen omega-3 yağ asitlerinin besin takviye-
si olarak kullanımının, prostat kanseri riskinin 
azalmasıyla herhangi bir ilişkisi bulunamamış-
tır. Bir oleik asit kaynağı olan zeytinyağının ise 
prostat kanseri riskini azalttığına dair çalışmalar 
bulunmaktadır. Bu durum Güney İtalya’nın pek 
çok bölgesinde gözlemlenen düşük kanser in-
sidansı ile tutarlılık arz etmektedir.
 Yapılan bazı çalışmalarda ise obezitenin 
prostat kanseri ile ilişkili olduğu gözlemlenmiş-
tir. Obezitenin prostat kanseri insidansı üze-
rindeki etkisi hala tartışmalıdır; fakat etkinin 
adipoz dokuda üretilen leptin, tümör nekrozis 
faktör-alfa, adiponektin gibi sitokinler aracılığı 
ile olabileceği düşünülmektedir. Yapılan çalış-
malarda bel çevresi 102 cm den büyük olan ve 
tek komponenti hipertansiyon olan metabolik 
sendromlu hastalarda artmış prostat kanser 
riski gösterilmişken, 3 den fazla komponent 
içeren metabolik sendromlu hastalarda bu risk 
azalmıştır.
 Kalsiyum ve prostat kanseri ilişkisi üzerine 
yapılan bazı çalışmalarda yüksek kalsiyum tü-
ketiminin prostat kanseri riskinde artışla ilişkili 
olduğu bulunmuştur. Mekanizma tam olarak 
bilinmemekle birlikte yüksek kalsiyumun, D 
vitamini üretimini azaltabileceği ve hücre pro-
liferasyonunu uyarabileceği düşünülmektedir. 
Ulusal Sağlık Enstitüleri (NIH-AARP) kalsiyum 
ve süt ürünleri üzerine yaptığı çalışmada kal-
siyum ve süt ürünlerinin prostat kanseri riskini 
artırdığına dair herhangi bir kanıt bulamamış-
tır.

%70’inde klinik olarak bulgu vermeyen histolo-
jik prostat kanseri bulunmaktadır.

Irk

Belirgin coğrafi ve etnik varyasyonlar gösterir. 
Zencilerde, benzer eğitim seviyesi ve sosyoe-
konomik durumdaki beyazlara göre hastalığın 
görülme insidansı daha yüksektir. En yüksek 
oranlar Amerika Birleşik Devletleri’nde özellikle 
siyah populasyon grupları arasında, Kanada, İs-
viçre ve Avusturya’da görülmektedir. En düşük 
oranların İtalya ve İspanya’daki çeşitli populas-
yonlar ve Kore, Çin ve Hindistan’da bulunduğu 
görülmektedir.

Diyet

Özellikle aynı ırksal kökene sahip ama fark-
lı coğrafi bölgelerde yetişen erkeklerde farklı 
insidansların olması, diyetteki farklılığın öne-
mini ortaya koymaktadır. Göçebeler üzerinde 
yapılan epidemiyolojik çalışmalar da prostat 
kanseri gelişiminde diyetin önemini vurgula-
maktadır. Bu nedenle makro besinlerin alımı ile 
prostat kanseri arasındaki ilişki birçok araştır-
manın odak noktası olmuştur. Ancak özellikle 
yakın dönemde yapılan çalışmaların bulguları 
tutarlılık arz etmemektedir.
 Geçmiş yıllarda yapılan çalışmalarda yüksek 
miktarda alınan yağ miktarının in vivo, in vitro 
ve hayvan deneylerinde prostat kanser hücre 
proliferasyonunu uyardığı gözlemlenmiştir. Di-
yet ile yüksek oranda yağ alımının prostat kan-
seri insidansını artırdığını savunan bazı çalış-
malarda bu riskin alternatif bazı mekanizmalar 
aracılığı ile gerçekleştirildiği savunulmaktadır. 
Örneğin, bazı çalışmalarda daha az yağ tüketen 
hastalarda, testosteron düzeyinin daha az ol-
duğu gözlemlenirken diğer çalışmalarda yağın 
serbest radikal kaynağı olabileceği ya da yağ 
asidi metabolitlerinin karsinojenik olabileceği 
gözlemlenmiştir. Yapılan çalışmaların bir kıs-
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Fiziksel Özellikler 

Bazı çalışmalarda uzun boylu erkeklerin prostat 
kanserine daha yatkın olduğu belirtilse de bu 
konuda net bir görüş birliği sağlanamamıştır. 
Uzun boylu erkeklerin prostat kanseri yatkın-
lığının araştırılma nedeni insülin benzeri bü-
yüme faktörü (IGF-I) düzeyi ile boy arasında 
bir korelasyon olduğunun bilinmesidir. Yakın 
dönemde yapılan bazı çalışmalarda ise IGF-I’in 
normal ve transforme prostat epiteli üzerinde 
hem mutajenik hem de apoptotik etkiye sahip 
olduğu iddia edilse de prostat kanseri ile arala-
rında net bir ilişki ortaya konulamamıştır. Fakat 
IGF bağlayıcı protein-3’le (IGFBP-3) prostat kan-
seri arasında anlamlı bir sonuç ortaya konul-
muştur. Yapılan çalışmalarda yüksek IGFBP-3 
seviyesinin prostat kanseri ile ilişkili olduğu 
bulunurken, IGF-I’in yüksek seviyesi için benzer 
sonuçlar elde edilememiştir.

Fiziksel Aktivite

Fiziksel aktivite ve egzersizlerin; enerji meta-
bolizması, in�amasyon, oksidatif stres ve and-
rojen reseptor sinyal yolları üzerinden prostat 
kanseri progresyonunu engellediği bilinmek-
tedir.

Seksüel Aktivite

Seksüel aktivitenin bireyleri enfeksiyöz ajan-
lara maruz bıraktığı için prostat kanserine ne-
den olduğu düşünülse de enfeksiyöz ajanların 
kanser etiyolojisindeki rolü konusunda çelişkili 
sonuçlar elde edilmiştir. Bazı çalışmalar erken 
cinsel ilişki ve cinsel partner sayısının fazlalığı 
da prostat kanseri riskini artıran etmenler ara-
sında olduğunu göstermektedir. Ejekülasyon 
sıklığının prostat kanser sıklığını 4-7 kez azalt-
tığı yönünde çalışmalar mevcuttur. Sünnet ol-
manın da prostat kanserinden koruyucu etkisi 
olduğu belirtilmiştir.

 Kuvvetli bir antioksidan olduğu bilinen ve 
domateste bol miktarda bulunan likopen alı-
mıyla bazı kanser türleri arasında ters yönlü 
bir ilişki olduğu bildirilmiştir. Amerika Birleşik 
Devletleri Gıda ve İlaç İdaresi (FDA), domates 
tüketimiyle prostat, over, mide ve pankreas 
kanserleri arasında ters yönlü bir ilişki olduğu 
görüşünü desteklemektedir.
 Vitamin-E (alfa tokoferol) hücre zarını ser-
best radikallerin etkilerinden koruyan bir an-
tioksidandır. Kanser gelişimini önleme etkisini 
direkt olarak apoptozis indüksiyonu ile gerçek-
leştirdiği düşünülmektedir. 
 Tüm kanser türleri ile %80 ilişkisi olduğu bi-
linen sigaranın prostat kanseri ile ilişkisine dair 
net bir görüş birliği bulunmamaktadır. Sigara 
kullanan hastalarda saptanan prostat kanseri 
evresinin ve hastalık progresyonunun kullan-
mayanlara oranla daha yüksek olduğunu ve bu 
hastalarda prostat kanserine bağlı ölüm oran-
larının anlamlı arttığını gösteren çalışmalar 
mevcuttur. Yapılan calışmalarda <20 paket yılı 
sigara kullanımı olan, 10 yıldan uzun suredir si-
garayı bırakmış olan hastalarda prostat kanseri 
tanı anında riskin ortadan kalktığı gözlenmiş 
olup; >20 paket yılı sigara öyküsü olan, 10 yıl-
dan daha az suredir sigarayı bırakmış hastalar 
ile halen sigara kullanımı olan hastaların ise tanı 
anında eşit oranda risk altında olduğu belirtil-
miştir. Sonuç olarak prostat kanseri tanısı alsın 
ya da almasın hastaların en kısa sürede sigarayı 
bırakmaları gerekmekte olup, prostat kanseri 
tanısı alan ve sigara kullanan hastaların yüksek 
progresyon riski altında olduğu bilinmelidir. Al-
kol kullanımıyla ise testosteron düzeyinde bir 
artış olduğu bilinmektedir. Testosteron seviye-
sindeki azalmanın prostat kanseri riskini azal-
tabileceği yönünde çalışmalar bulunmaktadır. 
Ancak bununla birlikte prostat kanseri ve alkol 
tüketimi arasında ilişkinin ortaya konamadığı 
çalışmalar da mevcuttur. 
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tat kanser riski bulunmamış ve her iki durumun 
birbirinden bağımsız olduğu, bu hastaların dü-
zenli takibe geldiğinden dolayı kanser saptama 
riskinin yüksek olabileceği düşünülmüştür.

Enfeksiyon ve İn�amasyon 

Enfeksiyonların tüm kanserlerin %2’sine neden 
olduğu tahmin edilmektedir. En�amatuvar sü-
recin diğer bazı tümörlerde olduğu gibi, pros-
tatik karsinogenezde de önemli bir yeri oldu-
ğunu düşündüren bilimsel veriler mevcuttur. 
Buna göre enfeksiyona bir cevap olarak dokuda 
reaktif oksijen ve nitrojen türleri oluşmakta ve 
bunlar hücrelerde DNA hasarına yol açmakta-
dırlar. Hücrelerin yapısal ve fonksiyonel özellik-
lerini değiştiren mutasyonlar ile sonuçlanan bu 
hasara bağlı olarak karsinogenezin başlangıc 
süreci ortaya çıkabilmektedir. Sonuçta, en�a-
matuvar süreci tetikleyen-idame ettiren koşul-
lar prostatik karsinogenez açısından çok önem-
li olabilirler.
 Cinsel yolla bulaşan hastalıkların prostat 
kanser riskini arttırdığı yönünde çalışmalar 
mevcuttur. Bazı çalışmalarda cinsel yolla bula-
şan hastalıklar ve prostat kanseri arasında an-
lamlı bir bağlantı gösterilmiştir. Gonore ve HPV 
ile prostat kanseri arasında anlamlı bir ilişki sap-
tanmışken, sifilizde anlamlı bir ilişki saptanma-
mıştır.

KEMOPREVENSİYON

“Chemoprevention”, tumor induksiyonunu ön-
lemeyi, kanserin inhibisyonunu sağlamayı ya 
da kanser progresyonunu geciktirmeyi amaçla-
yan ilaçların ya da diğer ajanların (doğal ya da 
sentetik) uygulanmasına dayanır. Kanser ortaya 
çıkmadan önce; genetik, çevresel ve moleküler 
yolaklar sürecinde önleme fikri ile kemopre-
vensiyon kavramı doğmuştur. Prostat karsino-
genezisi; apopitozis, hücre proliferasyonu ve 
farklılaşma arasındaki denge ile birlikte çok 

Hormonlar

Androjenler prostatın gelişimini ve olgunlaş-
masını etkilemektedirler, bunu prostat epitel 
hücrelerinin çoğalması ve farklılaşmasını sağ-
layarak yapmaktadırlar. 5 alfa redüktaz enzimi 
tarafından, irreversibıl katalize edilip, oluşan 
dihidrotestosteron (DHT) prostatın primer 
androjenidir. Bazı çalışmalarda, prostat kanse-
ri insidansının yüksek olmasının, dolaşımdaki 
androjen seviyesi ile ilişkilendirilmesine rağ-
men, yapılan başka çalışmalarda testosteron 
seviyesindeki artış ile prostat kanseri arasında 
bir ilişki bulunamamıştır. Prostat kanser çalışma 
grubu tarafından 2008 yılında yapılan, endojen 
seks hormonları ile prostat kanser arası ilişkiyi 
araştıran, çok merkezli prospektif çalışmada 
ilişki olmadığı bildirilmiştir. Sonuç olarak eriş-
kin çağda bir kez bakılan serum androjen dü-
zeyinin, prostat kanserini saptamada uygun bir 
ölçüt olmadığıdır. Testosteron replasmanı veri-
len, hipogonadal erkeklerde artmış bir prostat 
kanser riski olmadığı gösterilmiştir.
 Östrojenler klasik bir bilgi olarak; testos-
teronun aromatizasyonu sonucu üretilerek, 
prostat kanserinde koruyucu bir faktör olarak 
kabul edilirdi. Ancak yapılmış hayvan deney-
lerinde yüksek östrojen düzeyinin, prostatta 
karsinojenler gibi davranarak, karsinogenezi 
tetiklediği gösterilmiştir. Östrojen reseptörü 
(ER) ekspresyonu ile prostat kanseri arasındaki 
ilişki anlamlı bulunmuştur. Dirençli metastatik 
hastalıkta, ER ortaya çıkmasının, kastrasyona 
dirençli hastalıkta progresyona neden olabile-
ceğini düşündürmektedir.

Vazektomi 

Vazektomi ve prostat kanser arasındaki ilişki 
1993 yılında yapılan bir kohort çalışmasında 
belirtilmiş ve artmış risk, vazektomi sonrası her 
10 yıl için %10 olarak belirtilmiştir. Ancak 2017 
yılında yapılan EPIC çalışmasında artmış pros-
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4. Kırmızı et tüketiminin haftalık <500 mg 
olacak şekilde kısıtlanması ve özellikle 
işlenmiş kırmızı et tüketiminin azaltıl-
ması önerilmelidir.

5. Sağlıklı besin maddelerinin (domates, 
lahana-brokoli, soya, yeşil cay, nar suyu) 
tüketiminin arttırılması önerilmelidir.

6. Yüksek yağlı (özellikle doymuş yağ asidi 
ve linoleik asit içeriği fazla) besin mad-
delerinin ve yağlı süt ürünlerinin diyet 
ile alımının azaltılması önerilmelidir.

7. Taze sebze ve meyve tüketiminin arttı-
rılması önerilmelidir.
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adımlı moleküler bir süreçte ortaya çıkmakta-
dır. Karsinogenezisin yavaş seyirli olduğu göz 
önüne alındığında, kanser oluşumunu önleyen 
ajanlarla birlikte yaşam tarzı değişiklikleriyle 
kemoprevensiyon sağlanabilmektedir. Kemop-
revensiyon çalışmaları için uygun popülasyon, 
kanser gelişimi bakımından yüksek riskli hasta 
grubudur.
 Kemoprevensiyon amacıyla kullanılan bazı 
ajanlar; finasterid, selenyum, D ve E vitaminleri, 
likopen, iso�avinoidler, NSAİ ler, yeşil çay, di�o-
rometilornitin (DFMO) dur.
 Prostat kanseri riskini azaltmak ve korun-
mak adına, hastalara sunulabilecek başlıca 
öneriler şunlardır.

1. Günluk fiziksel aktiviteler uygulanması 
ve haftada en az 3 saat kuvvetli egzersiz 
yapılması önerilmelidir.

2. Sigaranın kesinlikle bırakılması öneril-
melidir.

3. BMI <30 kg/m2 olacak şekilde fazla kilo-
ların verilmesi önerilmelidir.
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KLİNİK GÖRÜNÜM

Klinik Yakınmalar ve Bulgular

Prostat kanserlerinin %70’i periferal zondan 
geliştiği için erken dönemde işeme ile ilgili ya-
kınmalar ortaya çıkmaz bu yüzden erken evre 
prostat kanserli hastaların çoğu asemptomatik-
tir. Semptomların varlığı sıklıkla lokal ileri veya 
 metastatik hastalığı gösterir. Tümörün mesane 
boynuna ve üretraya lokal büyümesinin veya 
mesane trigonuna doğrudan yayılımı sonucu 
obstrüktif ve irritatif işeme yakınmaları ortaya 
çıkabilir.
 Hastaların %15’inden azında tümörün pros-
tatik üretra ve trigona invazyonu sonucu hema-
türi görülebilir. Hemospermi nadir görülür. İleri 
evre prostat kanseri olgularında Denonvillier’s 
fasyası invazyonuna bağlı konstipasyon, ab-
dominal ağrı, diare gibi yakınmalar gelişebilir. 
Tümörün trigon ve daha yukarı yayılımı sonu-
cu oligüri, anüri, üremi, ödem, sıvı retansiyonu 
ve elektrolit dengesizliği gibi durumlara bağlı 
böbrek yetmezliği yakınmaları gelişebilir.

 Kemik metastazları %74 lumbal ve tora-
kal vertebralarda, %70 kostalarda, %60 kemik 
pelviste, %40 femur ve omuzda görülür. Ke-
mik metastazlarının %80’i osteoblastik, %4’ü 
osteolitik, %16’ sı ise mikst tiptedir. Kemik me-
tastazı durumunda kemik ağrıları görülebilir. 
Vertebral kolona metastaz durumunda spinal 
kord basısı meydana gelebileceğinden alt eks-
tremitelerde parestezi, güçsüzlük, üriner ve 
fekal inkontinans ortaya çıkabilir. Kemik me-
tastazı olan hastaların %30’dan fazlasında ke-
mik ağrıları olmayabilir. Kemik ağrılarının fazla 
olması prognozun kötü olduğunu gösterir. Ke-
mik metastazı ile beraber kemik iliği tutulumu 
olan hastalarda anemiye bağlı yakınmalar da 
başlangıçta görülebilmektedir. Vertebral kolon 
metastazı olan hastalarda pelvik pleksus tutu-
lumu sonucu erektil disfonksiyon yakınmaları 
gelişebilir.
 Rejyonel lenf nodlarına metastaz sık gö-
rülse de alt ekstremitelerde venöz ve lenfatik 
dönüş bozukluğu oluşturacak kadar büyük 
hacimlere erişmez. Bu yüzden skrotal ve alt 
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rans aralığı ve diğer PSA formları da kullanıl-
maktadır. PSA hızı, serum PSA değerinde yıllık 
artışı tanımlamaktadır (ng/ml/yıl). PSA hız ve 
katlanma zamanı prostat kansersinde prog-
nostik öneme sahip olmasına rağmen tanısal 
anlamda sınırlı kullanıma sahiptir. Prostat do-
kusunda PSA değeri gram başına 0,12 ng/ml 
yükselmektedir.
 Trigona doğrudan yayılım veya retroperi-
toneal adenopati nedeniyle bilateral üreteral 
obstrüksiyon gelişmesi durumunda azotemi 
görülebilir. Kemik metastazlarına bağlı alkalen 
fosfataz (ALP) yüksekliği görülebilir. %70 va-
kada artmış ALP değerleri kemik metastazının 
olduğunu göstermektedir. Metastatik hastalık-
ta ayrıca özellikle kemik iliği tutulumuna bağlı 
anemi de görülebilir. Prostat sınırları dışına ya-
yılan hastalıkta serum asit fosfataz yüksekliği 
de izlenebilecek bir diğer laboratuar anomali-
liğidir.

Görüntüleme Yöntemleri ve 
Görüntüleme Bulguları

Transrektal Ultrason (TRUS)

Transrektal ultrason, prostat biyopsilerinin uy-
gulanmasında ve kanser tespit edilirse lokal 
evrelendirme bilgilerinin sağlanmasında kul-
lanılmaktadır. TRUS’ da prostat kanseri periferik 
zonda hipoekoik lezyon olarak görülebilir. Tü-
mörlerin ancak %60’ı TRUS’da görülebilmekle 
beraber %40’ı izoekojenite nedeniyle sapta-
namamaktadır. TRUS’un organ sınırlı hastalı-
ğı öngörmede parmakla rektal muayeneden 
(PRM) daha duyarlı olduğu gösterilememiştir. 
TRUS’un periferik zon kanserlerini göstermede-
ki doğruluğu ise %60-70 civarındadır. Kanserin 
periprostatik yayılımı göstermedeki doğruluğu 
ise %60 civarındadır. TRUS veziküloseminalis 
invazyonunu göstermede ise yetersizdir. Üç 
boyutlu TRUS doppler ve kontrast maddelerin 
kullanılmasının da yardımıyla 2 boyutlu TRUS’a 
göre prostat kanseri evrelemesinde daha isa-

ekstremitelerde ödem hastalığın çok ileri dö-
nemde olduğunun göstergesidir. Nadir olgu-
larda korpus kavernozum invazyonuna bağlı 
priapizm gelişebilir. 
 Uzak organ metastazları sonucu hemop-
tizi, sarılık ve çeşitli cilt lezyonları görülebilir. 
Dissemine intravasküler koagülopatiye bağlı 
kanamalar gelişebilir. Tümöral hücrelerin peri-
üreteral lenfatikler yoluyla yayılımına bağlı ret-
roperitoneal fibrozis gelişebilir.

Laboratuvar Bulguları 

Prostat kanseri tanısında kullanılan prostat 
spesifik antijen (PSA), 19. Kromozomun kısa ko-
lunda lokalize (19q13,4) insan doku kallikrein 
ailesinin bir üyesidir. PSA normalde semen sıvı-
sında yüksek konsantrasyonda bulunup semen 
likefaksiyonunda görev alır. Yaş ilerledikçe PSA 
düzeyinde artma olmaktadır. Benign prostat 
hiperplazisi (BPH) olmayanlarda yıllık artış 0,04 
ng/ml iken, BPH olanlarda bu değer 0,07-0,27 
ng/ml arasında değişir. Prostatit, prostat kan-
seri, BPH, akut üriner retansiyon, prostat bi-
yopsisi, prostat masajı ve prostata transüretral 
girişimler gibi durumlarda PSA değeri yüksele-
bilmektedir. Akut prostatitten 6-8 hafta, biyop-
siden 4-6 hafta sonra PSA değerlerinin normale 
dönmesi beklenir. Bilateral orşiektomi, LHRH 
agonistleri, radyoterapi ve prostat cerrahisi 
olanlarda PSA değerinde düşme görülebilmek-
tedir. 6 ay ve daha uzun süreyle 5 alfa redüktaz 
inhibitörleri (finasterid, dutasterid) kullanan-
larda PSA değeri düşeceğinden takiplerde PSA 
değeri 2 ile çarpılarak hesaplanmalıdır.
 Prostat kanser antijeni (PCA3) belirteci 
prostat masajı sonrası idrar örneğinden tayin 
edilmektedir. Prostatit ve prostat hacminden 
etkilenmeyen PCA3 belirteci, PSA ile karşılaştı-
rıldığında daha yüksek özgüllük ve duyarlılığa 
sahiptir.
 Prostat spesifik antijene ek olarak PSA hızı, 
PSA dansitesi, yaşa göre düzeltilmiş PSA refe-
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nin mikroskopik ekstra prostatik uzanımı sap-
tayamamasından kaynaklanmaktadır. Dinamik 
kontastlı görüntülemelerle kombine edilmiş T2 
ağrırlıklı imajların lokal evrelemeyi geliştirdiği 
gösterilmiştir. 
 Multiparametrik MR görüntüleme (mpMRG), 
T2 ağırlıklı sekanslar, difüzyon ağırlıklı sekans-
lar, dinamik kontrastlı MRG ve MR spektroskopi 
gibi çeşitli MR sekanslarını içermektedir. Yük-
sek görüntüleme verileri nedeniyle görüntü 
analizleri ve evreleme sonuçlarını geliştirmek 
adına PI-RADS (Prostate imaging and data re-
porting system) skorlaması kullanılmaktadır. 
mpMRG Gleason skoru 7 ve üzeri durumlarda 
yüksek duyarlığa sahip bir yöntemdir. mpMRG 
eşliğinde yapılan tekrar biyopsilerde örneklerin 
%41’inde tümör saptanmakta olup saptanan 
kanserlerin %87’si klinik olarak değerlidir. Tablo 
1’de mpMRG ile tümör hacmi ve gleason sko-
runa göre prostat kanseri tespit edilme oranları 
verilmiştir.

Kemik Sintigrafisi

Radyonüklid kemik sintigrafisi metilen difosfo-
nat ile işaretlenmiş Tc (teknesyum) kullanılarak 
yapılmaktadır. Kemik sintigrafisi, PSA değeri 
10-20 ng/ml olanlarda kemik metastazı riski %2 
olduğu için PSA değeri 20 ng/ml altında olan, 
asemptomatik ve iyi-orta derece di�eransiye 
prostat kanseri olan hastalarda uygulanma-
maktadır. PSA değeri 8 ng/ml altında olanlarda 

betli sonuçlar sağlamaktadır. TRUS kullanıcı ba-
ğımlı bir yöntem olduğundan T2 ve T3 tümör-
lerin ayrımının yapılmasında yetersiz kalmakta 
olup rutin evrelemede kullanılması önerilme-
mektedir. 

Bilgisayarlı Tomografi ve Manyetik 
Rezonans Görüntüleme

Bilgisayarlı tomografinin (BT) lokal invazyonu 
göstermede özgüllük ve duyarlığı zayıf olmak-
la beraber 1 cm üzeri lenf nodlarını göstermek 
amacıyla kullanılabilir.
 Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) teş-
histen ziyade evreleme için kullanılmaktadır. 
Endorektal helezonlu MRG özellikle de spekt-
roskopi ile beraber kullanıldığında prostatın 
en ayrıntılı görüntülerini sağlayan yöntemdir. 
Bu yöntemle 5 mm den büyük kanser alanla-
rını teşhis etme şansı %60-70 oranındadır. Se-
minal vezikül invazyonun göstermekte etkili 
olup transizyonel zon kanserlerini gösterme-
de çok etkili değildir. Lenfadenopati ve bölge 
anatomisini değerlendirmede oldukça başarılı 
bir yöntemdir. MR spektroskopik görüntüleme 
prostat kanseri olan alanlardaki sitrat, kolin, 
keratin ve poliamin metabolizmasını göstere-
rek tümör lokalizasyonu ve kapsül dışı tutulum 
bulgularını ortaya koymaktadır. MRG, kemik 
sintigrafisindeki şüpheli metastatik alanlarda 
ise metastaz teşhisi için kullanabilecek en sen-
sitif ve spesifik yöntemdir. 
 MR ile prostat kanserinin lokal evrelemesin-
de T2 ağrılıklı görüntüler en yararlı verileri oluş-
turmaktadır. 1,5 Tesla ile çalışan MR cihazların-
dan elde edilen veriler kanserin ekstraprostatik 
yayılımını (%22-82) ve seminal vezikül invazyo-
nunu (%0-71) saptamada düşük duyarlığa sa-
hip olsa da, özgüllüğü daha yüksektir (%61-100 
ve %62-100). Yapılan değerlendirmelerde T1/
T2 evrelerinin T3 evresinden ayrılmasında MR 
tekniği %50-85 oranında tutarlı olmaktadır. Bu 
yüzdelerin düşük olmasının nedeni MR tetkiği-

TABLO 1. Multi parametrik magnetik rezonans 
görüntüleme ile tümör hacmi ve Gleason skoruna 
göre prostat kanseri tespit oranları

Gleason Skoru
Tümör hacmi (mL)

<0,5 0,5-2 >2

Gleason 6 %21-29 %43-54 %67-75

Gleason 7 %63 %82-88 %97

Gleason >7 %80 %93 %100
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tanısında en önemli muayene olarak Parmakla 
Rektal Muayene (PRM) kullanılmakla birlikte o 
dönemde PRM ile kanserlerin önemli bir bölü-
mü gözden kaçmaktaydı. Tespit edilen kanser-
lerse genellikle ileri evre olarak saptanmaktay-
dı.
 Elli yaş üzeri erkeklerin prostat kanseri ta-
ramasında yılda bir kez PRM yapılması öne-
rilmektedir. Kitlesi 0,3-1,3 ml olan kanserlerin 
PRM ile palpe edilebileceği belirtilmektedir. Va-
kaların yaklaşık %18’inde PSA değerine bakıl-
maksızın sadece şüpheli PRM ile prostat kanseri 
saptanabilmektedir. PRM’de prostat sınırlarının 
düzensizliği, asimetri, fiksasyon, lateral sulkus-
ların durumuna dikkat edilmesi gerekmektedir. 
Anormal PRM bulguları, PSA’dan bağımsız bi-
yopsi yapma endikasyonu oluşturur ve yüksek 
Gleason skoru riskiyle ilişkili bulunmuştur. 
 Parmakla rektal muayenenin duyarlılığı 
yaş, ırk ve PSA düzeyine göre değişmektedir. 
PSA seviyesinin artması ile duyarlılık artarken, 
genç yaş ve beyaz ırktan olanlarda duyarlılık 
azalmaktadır. PSA seviyesi 1-2,9 ng/ml ölçülen 
hastaların PRM’nin pozitif prediktif değeri %4-
11 iken, PSA değeri 3-9,9 ng/ml olanlarda bu 
değer %33-83 olarak belirtilmektedir. PRM’de 
anormal bulgu saptanması halinde PSA değe-
rine bakılmaksızın prostat biyopsisi önerilmek-
tedir. Çünkü prostat kanserli hastaların %25’i 4 
ng/ml’den daha düşük PSA değerlerine sahip-
tirler. PRM’de prostat normal olan ancak PSA 
değeri 4-10 ng/ml arası olanlarda %25 oranın-
da kanser tespit edilmektedir. Prostat asimetrisi 
olanlarda %13, endurasyon olanlarda %24.6, 
belirgin endurasyon ve nodül olanlarda %52 
oranında kanser tespit edilmektedir.

Prostat Spesifik Antijen

Serum belirteci olarak PSA değerinin prostat 
kanseri tanısında kullanılması bir devrime yol 
açmıştır. PSA organ spesifik olup kanser spe-
sifik değildir. BPH, prostatit ve malignite ilişkili 

ise kemik metastazı hemen hemen hiç görül-
memektedir.
 Kemik sintigrafisinde <6 odakta metastazı 
olan hastaların tedaviye daha iyi yanıt verdiği 
gösterilmiştir. Kemik görüntülemesi PSA değe-
ri, Gleason skoru veya klinik evreden bağımsız 
olarak semptomatik olan hastalarda uygulan-
malıdır.

Radyoaktif Madde ile İşaretlenmiş 
Monoklonal Antikorlar

Prostat spesifik membran antijenine karşı oluş-
turulmuş monoklonal antikorlar kullanılarak ya-
pılan bu yöntem, özgüllük ve duyarlığı kısıtlı ol-
ması nedeniyle pratikte çok kullanılmamaktadır.

Pozitron Emisyon Tomografisi/
Bilgisayarlı Tomografi

Pozitron emisyon tomografisi/Bilgisayarlı to-
mografi (PET/BT) lenf nodu metastazlarının 
saptanmasında yüksek özgüllüğe sahip olsa da 
duyarlığı düşüktür (%10-73). 
 Prostat spesifik membran antijen PET/BT 
(psma PET/CT) yönteminin prostat kanseri 
görüntülemesindeki yaygınlığı ise giderek art-
maktadır.

TANI

0-90 yaşları arası bir erkeğin prostat kanserin-
den ölme riski %3 ve hayatı boyunca prostat 
kanseri tespit olasılığı %17 olarak belirtilmekte-
dir. Yapılan çalışmaların sonucunda hastaların 
ancak %5’inde ilk tanıda metastatik hastalık 
tespit edilmektedir. On beş yıl önce bu oran 
%30’larda saptanmaktaydı. Postmortem ince-
lemelerde erkeklerin %30’unda prostat kanse-
rinin histolojik görüntüleri mevcuttur.

Parmakla Rektal Muayene

Prostat spesifik antijenin yaygın olarak kulla-
nılmaya başlanmasından önce prostat kanseri 
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sinin pozitif prediktif değeri %30-40 olarak bu-
lunmuştur.
 PSA’nın yaşa göre düzeltilmiş referans ara-
lıkları bir diğer prostat kanseri için özgüllüğünü 
artırma yöntemidir (Tablo 2). Yaşa göre düzeltil-
miş PSA genç hastalarda duyarlığı ve yaşlı has-
talarda özgüllüğü artırmaktadır. 

Prostat Hayat İndeksi Testi

Prostat hayat indeksi (PHI) testi, PSA ölçülen 
erkeklerde gereksiz biyopsileri azaltmak için 
kullanılmaya başlanmış olan serbest PSA, to-
tal PSA ve (-2) pro-PSA izoformunu kombine 
eden tanısal bir kan testidir. Yapılan birtakım 
çok merkezli çalışma PHI testinin PSA değeri 
4-10 ng/ml ve 2-4 ng/ml olan erkeklerde klinik 
olarak önemli prostat kanseri tanısında artmış 
öngörü ihtimaliyle ilişkili olduğunu ortaya koy-
muştur. PHI testi aynı zamanda aktif gözlem 
altında olan hastaların takibinde de kullanıl-
maktadır. 

Prostat Biyopsisi

Prostat biyopsisinde ultrason eşliğinde bi-
yopsi alınması standart yöntem olarak kabul 
edilmektedir. Bazı ürologlar perineal yaklaşımı 
tercih etse de çoğunlukla transrektal yaklaşım 
uygulanmaktadır. Biyopsi periprostatik lokal 
anestezi enjeksiyonu sonrası genellikle 10 
veya 12 kadrandan alınır. Lokal anestezi sağla-
mak amacıyla işlemden en az 15 dakika kadar 
önce intrarektal %10’luk 5 ml lidokain, %15’lik 
lidokain lokal sprey, lidokain ve prilokain gibi 

olmayan durumlarda da artış gösterebilmek-
tedir. Prostata sınırlı prostat kanseri olgularının 
%20-25’inde PSA 4 ng/ml’nin altında seyreder. 
PSA değeri BPH olan hastaların %25’inde 4 ng/
ml’nin üzerindedir. PRM’si normal olan PSA de-
ğeri 2,5-4 ng/ml arasında olan hastaların %18-
22’lik kısmında prostat kanseri görülebilmek-
tedir. PSA değeri 4-10 ng/ml olanlarda kanser 
oranı %25 olarak saptanmaktadır. 
 Serbest/total PSA oranı BPH ve prostat kan-
seri ayrımında yaygın olarak kullanılmaktadır. 
Yapılan çalışmalarda 4-10 ng/ml arası PSA de-
ğeri olanlarda serbest/total PSA oranı %10’un 
altında ise biyopside kanser yakalama ihtimali 
%56 iken bu oran %25 üzerinde ise kanser ya-
kalama oranının %8’den az olduğu gösterilmiş-
tir. 
 Prostat kanseri tespitinde PSA’yı geliştiren 
birçok yöntem gösterilmiştir. Bu çalışmaların 
amacı yalancı pozitif test sonuçlarını azaltmak-
tadır. Bu yöntemlerden biri olan PSA yükselme 
hızı serum PSA değerindeki zamanla değişim 
hızını göstermektedir. Aynı laboratuvar ta-
rafından en az 18 aylık zaman içinde yapılan 
birkaç PSA ölçümünden sonra yükselmiş PSA 
hızı anlamlı olarak değerlendirilmektedir. Ya-
pılan retrospektif bir çalışma, prostat kanseri 
olanlarda prostat kanseri olmayanlara göre 
tanı konmadan önceki yıllar içinde serum PSA 
değerlerinde daha hızlı bir yükselme olduğunu 
ortaya koymuştur. Serum PSA artışı 0,75 ng/
ml/yıl olan hastaların daha yüksek kanser riski 
taşıdığı da gösterilmiştir. PSA değerinin 10 ng/
ml altında olduğu durumlarda yılda 0.75 ng/ml 
üzerindeki artışlar %72 duyarlılık, %95 özgüllük 
ile prostat kanseri varlığını öngörmektedir.
 Bir diğer yöntem olan PSA dansitesi, pros-
tat dokusunun gram başına PSA düzeyini gös-
termektedir. BPH dokusunda gram başına PSA 
yaklaşık 0,12 ng/ml yükselmektedir. Yapılan 
bazı çalışmalarda prostat kanseri için PSA sınır 
değeri 4 ng/ml den büyük kabul edildiğinde, 
PSA düzeyiyle karşılaştırıldığında PSA dansite-

TABLO 2. Yaşa göre düzeltilmiş prostat spesifik 
antijen referans aralıkları

Yaş(yıl) PSA normal aralığı (ng/ml)

40-49 0-2,5

50-59 0-3,5

60-69 0-4,5

70-79 0-6,5
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TABLO 3. Prostat biyopsisinde profilaktik antibiyotik 
tedavi rejimleri

• İşlemden 1 saat önce gliserin veya salin ile lav-
man uygulanması

• Biyopsi öncesi 12 saat arayla 2 doz 500 mg sip-
rofloksasin ve sonraki 5 gün boyunca 12 saat 
arayla günde 2 doz uygulanması 

• Biyopsiden 30-60 dakika önce 750 mg siproflok-
sasin ve biyopsi sonrası 5 gün boyunca 12 saat 
arayla günde 2 doz uygulanması

• Biyopsiden önce 12 saat arayla 2 doz Trimetop-
rim sulfametaksazol 160/800 mg ve 3 gün bo-
yunca 12 saat arayla günde 2 doz uygulanması

• Biyopsiden hemen sonra Gentamisin 80 mg IM 
tek doz uygulanması

 Daha önceden uygulanan 6 kadran biyopsi-
ye göre 12 kadran biyopsi kanser tespit oranını 
%29 oranında artırmıştır. 10-12 kadran biyop-
silerde lateral alanlardan da biyopsi alınmakta-
dır. Bu lateral biyopsiler periferal zonun daha iyi 
örneklenmesini sağlar. En fazla kansere rastla-
nan biyopsi yerleri lateral orta ve lateral taban 
kısımlardır. Düşük poziti�ik yüzdeleri nedeniyle 
transizyonel zon biyopsileri ilk biyopside alın-
maz. Kanser olan kişide ilk iki biyopsi kanser 
tanısını %92 olasılıkla üçüncü biyopsi %97 ola-
sılıkla koyabilmektedir.
 Önceki negatif biyopsilerden sonra; PSA 
değerinde artış, şüpheli PRM, önceki biyopside 
atipik küçük asiner proliferasyon, yaygın yük-
sek dereceli prostatik intraepitelyal neoplazi 
(HGPIN), HGPIN’e eşlik eden atipik gland yapı-

ajanlarla periprostatik sinir blokajı veya bu yön-
temlerin kombine edildiği uygulamalar kulla-
nılmaktadır. Biyopsiler genellikle TRUS eşliğin-
de prostatın her iki tarafından orta sagital hatta 
prostatın lateral sınır ve orta hattı arasından 
apeks, orta kesit ve bazalden birer örnek olmak 
üzere 12 kadrandan alınmaktadır. 
 Akut prostatit, çok büyük prostat, hemoroid 
ve proktitte TRUS’u hastanın tolere etmesi zor 
olabilir. Bu gibi durumlarda nadir de olsa hasta-
ya prostat biyopsisi genel anestezi altında uy-
gulanmaktadır. Biyopsiden önce oral veya int-
ravenöz antibiyoterapi mutlaka uygulanması 
gereken bir işlemdir. Kinolon grubu ilaçlar ter-
cih edilmesi gerekmekte olup sipro�oksasinin 
o�oksasine üstün olduğu gösterilmiştir. Flo-
rokinolon grubundan sipro�oksasinin işlemin 
yapılmasından önce 12 saat arayla 2 doz 500 
mg olarak alınması sonraki 5 gün boyunca da 
12 saat arayla dozun tekrarlanması en yaygın 
kullanılan profilaktik tedavi rejimidir. Biyopsi 
öncesi lavman uygulanmasının da enfeksiyöz 
komplikasyonları önlediği bilinmekte olup bar-
sak temizliği amacıyla işlemin 1 saat öncesinde 
salin veya gliserin ile lavman uygulanabilir.

�ekil 1. On iki kadran transrektal prostat biyopsisi örnekleme alanlar 

 

 

.  

Şekil 1. On iki kadran transrektal prostat biyopsisi ör-
nekleme alanları.

TABLO 4. Yeniden prostat biyopsisi yapma 
endikasyonları

• Negatif biyopsiler sonrası PSA değerinde artış
• Negatif biyopsiler sonrası şüpheli parmakla rektal 

muayene bulguları
• Önceki biyopside atipik küçük asiner proliferas-

yon (ASAP) bulunması
• Önceki biyopside yaygın yüksek dereceli prosta-

tik intraepitelyal neoplazi (HGPIN) bulunması
• Önceki biyopside HGPIN’e eşlik eden atipik 

gland yapılarının olması
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 Parmakla rektal muayene, PSA değeri ve 
biyopsi sonuçları lokal tümör evrelemesinde 
ilk aşamada kullanılan verileri sağlar. PRM %50’ 
den az vakanın tümör evrelemesinde pozitif 
korelasyona sahip olabilmektedir. PSA değe-
ri tümör evresi ile beraber artış gösterse bile 
patolojik evreyi tahmin etmekte yetersiz kal-
maktadır. PSA benign ve malign prostat doku-
larından kaynaklandığı için serum PSA ve klini-

larının olduğu durumlar yeniden biyopsi yap-
ma endikasyonlarını oluşturmaktadır. Bir veya 
iki biyopsi alanında HGPIN olduğu durumlar 
tekrar biyopsi yapma endikasyonu taşımamak-
tadır.
 Saturasyon biyopsisi prostat dokusundan 
20’den fazla örnek alınmasıyla gerçekleştirilen 
ve %30-43 oranlarında prostat kanseri tanısının 
konulabildiği bir yöntemdir. Satürasyon biyop-
sisi transperineal teknikle de uygulanabildiği 
gibi %38 ek prostat kanseri saptama imkanı ta-
nımaktadır. Transrektal prostat rezeksiyonunun 
ise prostat kanseri tanısında kullanılması öne-
rilmemektedir. 

EVRELEME

Gleason derecelendirme sistemi mikroskop al-
tında glandüler yapının görünümüne dayanan 
bir sistemdir. Tümörün patolojik derecelendir-
mesinde örnekte en sık gözlenen kanser kalı-
bına birincil dereceyi ve ikinci en sık gözlenen 
kalıba ikincil derece verilir. Dereceler 1-5 arasın-
da olmaktadır. Örnek sadece bir kalıp içeriyorsa 
birincil ve ikincil dereceler aynı olarak bildiri-
lir. Gleason skoru birincil ve ikincil derecelerin 
toplanmasıyla elde edilir. Gleason toplam skor-
ları iyi farklılaşmış tümörlerde 2-6, orta derece 
farklılaşmış tümörlerde 7, hiç farklılaşmamış 
tümörlerde 8-10 arasındadır. Gleason skoru 
7 olan hastalardan birincil Gleason derecesi 4 
olanlar (4+3), birincil Gleason derecesi 3 olan-
lara (3+4) göre daha kötü prognoza sahiptirler.
 Prostat adenokarsinomu tanısı histolojik 
olarak doğrulandıktan sonra hastalığın evresi 
ya da yaygınlığı ile ilgili değerlendirmeler yapıl-
malıdır. Prostat kanseri evrelemesinde 2 amaç 
vardır. Bunlar prognozu belirlemek ve uygun 
tedaviyi seçmektir. Günümüzde American Joint 
Comimittee on Cancer (AJCC) ve International 
Union Against Cancer (UICC)’ın oluşturduğu 
TNM evreleme sistemi yaygın olarak kullanıl-
maktadır (Tablo 5).

TABLO 5. Prostat kanserinin TNM evrelendirmesi

T-Primer Tümör

Tx Tümör varlığı değerlendirilmemiştir
T0 Tümör yok
T1 Klinik olarak saptanamayan, palpasyon ve 
görüntü ile tespit edilemeyen tümör
 T1a Rastlantısal olarak bulunmuş ve örneklerin 
%5’inden azında saptanmış tümör
 T1b Rastlantısal olarak bulunmuş ve örneklerin 
%5’inden fazlasında saptanmış tümör 
 T1c İğne biopsisinde tespit edilmiş tümör (yüksek 
PSA seviyeleri nedeniyle yapılan)
T2 Tümör prostat içinde sınırlı
 T2a Prostatın bir lobunun yarısında veya daha 
azında tümör var 
 T2b Prostatın bir lobunun yarısından fazlasında 
tümör var 
 T2c İki lobda da tümör invazyonu var
T3 Tümör prostat kapsülünü aşmış
 T3a Ekstrakapsüler yayılım (tek veya çift taraflı) 
mesane boynu tutulumu hariç 
 T3b Tümör seminal vezikülü(leri) tutmuş
T4 Tümör seminal vezikül dışındaki diğer komşu 
organları da tutmuş: external sfinkter, 
 rektum, levator kaslar ve/veya pelvik duvar

N-Bölgesel Lenf Düğümleri 

NX Bölgesel lenf düğümleri değerlendirilemedi
N0 Bölgesel lenf düğümü metastazı yok
N1 Bölgesel lenf düğümü metastazı

M- Uzak Metastaz

MX Uzak metastaz değerlendirilemedi
M0 Uzak metastaz yok
M1 Uzak metastaz
 M1a Bölgesel olmayan lenf nodu veya nodları
 M1b Kemik metastazı 
 M1c Diğer alanlar
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Giriş

Prostat kanseri erkeklerde en sık görülen kan-
serlerden biridir. Histopatolojik tanı genellikle 
prostat biyopsileriyle konulmaktadır. Genellikle 
serum  prostat spesifik antijen (PSA) değeri yük-
sekliği ya da şüpheli parmakla rektal muayene 
(PRM) bulguları olanlarda prostat biyopsisi en-
dikasyonu konulmaktadır. Doku tanısı için daha 
önce çok değişik yöntemler kullanılmasına rağ-
men; günümüzde teknolojik gelişmeler nede-
niyle transrektal ultrasonografi (TRUS) kılavuz-
luğunda biyopsi sık kullanılmaktadır (Resim). 
 Günümüzde kullanılan TRUS kılavuzluğun-
daki biyopsi şemalarının temeli, Hodge ve ar-
kadaşları tarafından 1989’ da tanımlanan siste-
matik 6 kor biyopsi yöntemine dayanmaktadır. 
Sıklıkla poliklinik şartlarında yapılan prostat 

biyopsilerinde, temel prensipler hemen he-
men çoğu merkezde benzerdir. Farklılıkların 
çoğu biyopsi öncesi hasta hazırlığı ve yapılış 
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Resim 1. Prostatın transrektal ultrasonografi ile görün-
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ye katlanma zamanı, serbest/toplam yüzdesi), 
Prostat Sağlığı İndeksi (PHI) ve PCA3 gibi belir-
teçler kullanılabilmektedir. 
 Kılavuzlara göre ılımlı PSA artışı olan birey-
lere, tek bir defalık ölçümle biyopsi kararı ve-
rilmemelidir. Bu olgularda birkaç hafta sonra 
standart şartlar altında (ejakülasyon, enfeksi-
yon ve prostatik manipülasyon olmadan) tek-
rar PSA değerlendirmesi yapılması önerilmek-
tedir. Bu önerilere rağmen; yapılan çalışmaların 
sonuçları PSA tekrarı yapılan hastalarda elde 
edilen hiçbir değerde prostat kanserinin ekarte 
edilemeyeceğini göstermektedir. Çünkü nor-
mal kabul edilen PSA değerlerinde de kanser 
saptanabilir.

Antibiyotik Verilerek Biyopsiden 
Kaçınmak

Asemptomatik yüksek PSA’ lı hastaların bir 
kısmına rutin olarak antibiyotik verilmektedir. 
Bu uygulamayla bireylerin önemli bir kısmın-
da biyopsiden vazgeçilmesi doğru bir tutum 
değildir. Baltacı ve arkadaşlarının yaptığı çalış-
mada, PSA değeri 4-10 ng/ml ve PRM normal 
olan hastalara o�oksazin verilmiş ve sonra-
sında PSA tekrarı yapılmıştır. Hastaların hep-
sine biyopsi yapıldığında %23’ünde prostat 
kanseri saptanmıştır. Prostat kanseri olan ve 
olmayan hastaların hepsinde PSA izoformla-
rı düşmüştür. Bu çalışma, antibiyotik tedavisi 
sonrası PSA’ nın düşmesine rağmen; prostat 
kanseri riskinin devam ettiğini ve asempto-
matik hastalarda PSA değerini düşürmek için 
antibiyotik verilmesinin doğru bir yöntem 
olmadığını göstermektedir. Normal PRM bul-
guları olan, klinik ve laboratuvar bulgularıyla 
enfeksiyon olduğu bilinen hastalarda hemen 
PSA bakılması uygun bir yöntem değildir. Bu 
olgularda antibiyotik tedavisi verileceği için, 
enfeksiyon tedavisi yapıldıktan sonra PSA ba-
kılması daha akılcı görünmektedir. 

tekniğiyle ilgilidir. TRUS kılavuzluğunda yapı-
lan prostat biyopsileri, prostat kanserinin ta-
nısında oldukça önemli bir yere sahiptir. Hasta 
hazırlığı, yapılış tekniği, alınan materyallerin 
patolojiye gönderilmesi, patologlar tarafından 
raporlanması ve mevcut raporun üroloji uzma-
nı tarafından yorumlanması gibi birçok aşama 
gerektirir.

Parmakla Rektal Muayene 

Parmakla rektal muayene ürolojik muayene-
nin kaçınılmaz bir parçasıdır. Periferik zondaki 
kanser hacmi 0.2 ml ve üzeri olgularda PRM ile 
tespit edilebilir. Olguların yaklaşık %18’inde 
PSA’dan bağımsız olarak şüpheli PRM ile kanser 
saptanabilir. PSA <2 ng/ml olanlarda şüpheli 
PRM’nin pozitif öngörü değeri %5-30 arasında-
dır. Şüpheli PRM bulgusu yüksek Gleason skor-
lu kanserin habercisi olabilir.

Yüksek PSA 

Yapılan tarama çalışmaları ve PSA’nın prostat 
kanseri tanısındaki değerinin ortaya konul-
masıyla beraber, prostat biyopsisi endikas-
yonlarının büyük bölümünü PSA yüksekliği 
oluşturmaktadır. Risk ve yararlarının bireyle gö-
rüşülmesi kaydıyla, iyi performansa sahip ve 
beklenen yaşam süresi 10-15 yıl olanlara PSA 
testi önerilebilmektedir. Yüksek risk taşıyan >50 
yaş erkekler, >45 yaş ve ailede prostat kanseri 
öyküsü olanlar veya Afrikan-Amerikan ırk, 40 
yaşında PSA >1 ng/ml ve 60 yaşında PSA >2 
ng/ml olanlarda PSA testi önerilmektedir. Pros-
tat spesifik antijen organ spesifik olup; kanse-
re spesifik değildir. Bu nedenle de prostatitler, 
benign prostat hiperplazisi, ejakülasyon, üriner 
enfeksiyonlar, prostatik manipülasyonlar (kate-
terizasyon, sistoskopi ve prostatik masaj gibi) 
PSA değerini yükseltebilir. Bu nedenle riski be-
lirlemek ve biyopsi kararı verebilmek için PSA 
ile ilgili parametreler (dansitesi, velositesi, iki-
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kor sayılarının artması ve tekrar biyopsilerin 
gündeme gelmesiyle beraber, prostat biyopsi-
si sırasındaki ağrıyı giderici değişik yöntemler 
bildirilmiştir. Günümüzde kılavuzlar tarafından 
en çok önerilen yöntem TRUS kılavuzluğunda 
periprostatik sinir blokajıdır. 

Biyopside Teknik

Prostat kanseri tanısında başlangıçta açık bi-
yopsiler, transperineal iğne aspirasyonu, par-
mak kılavuzluğunda transrektal ve perineal 
biyopsi gibi çeşitli yöntemler kullanılmıştır. 
Ultrasonografinin prostat incelemesinde kulla-
nımıyla beraber, hiper/hipoekoik lezyon biyop-
sisi, loblardan biyopsi ve daha sonra kadran bi-
yopsileri uygulanmıştır. Prostat biyopsilerinde 
teknik olarak dönüm noktası, Hodge ve arka-
daşları tarafından 1989’ da tanımlanan sekstant 
biyopsidir. Bu teknikte TRUS kılavuzluğunda 
prostatın parasagittal düzleminden sistematik 
olarak 6 kor biyopsi (sağ ve soldan olmak üze-
re taban, orta ve apeks) alınmakta ve ek olarak 
ultrasonografide görülen hipoekoik alanlar ör-
neklenmektedir. 
 Klasik 6 kor biyopsi yöntemiyle kanser sap-
tanmayanların tekrar biyopsilerinde ortalama 
%20 oranında prostat kanseri saptanması, bu 
yöntemin yeterliliğinin sorgulanmasına neden 
olmuştur. Günümüzde kullanılan tekniklerin 
hemen hepsi klasik sekstant biyopsiyi temel 
almakta olup, kılavuzlarda ilk biyopsi için öneri-
len kor sayısı 10-12 arasındadır. İzole transizyo-
nel zondan kaynaklanan kanser oranı oldukça 
düşük olduğundan ilk biyopsilerde transizyo-
nel zon örneklemesi önerilmemektedir. Yaka-
lanan kanser oranlarını artırmak için kor sayıla-
rının artırılmasının yanı sıra, daha fazla prostat 
dokusunu örnekleyen iğnelerin kullanımı da 
gündeme gelmiştir. Sıklıkla yandan kesen iğ-
neler kullanılmaktadır. Daha fazla doku alarak 
kanser oranlarını artırmak için uçtan kesen iğ-
neler geliştirilmiştir. Fakat bununla saptanan 

Antibiyotik Profilaksisi

Biyopsiye bağlı gelişebilecek enfektif kompli-
kasyonlar için, biyopsi yapılacak tüm hastalara 
antibiyotik profilaksisi önerilmektedir. Bu uygu-
lama yüksek PSA’lı hastalarda PSA’ yı düşürmek 
ve biyopsiden kaçınmak için yapılan işlemle 
karıştırılmamalıdır. Prostat biyopsisine bağlı 
bakteriemi oranı %16-73 olarak bildirilmekte-
dir. Asemptomatik bakteriüri, bakteriemi, ateş 
ve hatta sepsise giden komplikasyonlar orta-
ya çıkabilir. Biyopsiye bağlı gözlenen enfektif 
komplikasyonlarda en sık gözlenen mikroorga-
nizmalar; E.coli, K.pneumoiae. P.aeruginosa ve 
enterokoklardır. Prostata penetrasyonu ve ve-
rildikten sonra prostat içerisine penetrasyonu 
nedeniyle profilaksi için en sık uygulanan an-
tibiyotik grubu kinolonlardır. Bu grupta da en 
sık kullanılan sipro�oksazindir. Kinolonların sık 
kullanılmasıyla beraber bu ilaçlara karşı direnç 
gelişimini artırmıştır. 

Bağırsak Hazırlığı

Prostat biyopsilerinin TRUS kılavuzluğunda ya-
pılmaya başlandığı ilk dönemlerden bu yana 
bağırsak hazırlığı ve lavman yapılması tartış-
malı bir konudur. Bir dönem bağırsak temizli-
ğinin enfektif komplikasyonları azalttığına dair 
çalışmalar da yapılmıştır. Biyopsi öncesi rektum 
temizliğinin ana amacı ultrasonografiyle net bir 
görüntü sağlamaktır. Yine de bu konu prostat 
biyopsisini yapan kişinin tecrübesi ve alışkan-
lıklarıyla ilişkilidir. 

Prostat Biyopsisi ve Ağrı

Her ne kadar çoğu merkezde poliklinik şartla-
rında yapılsa da, prostat biyopsisi yapılan has-
taların önemli bir kısmı işlem sırasında analjezi 
gerektiren ağrı hissettiğini bildirmektedir. Bu 
ağrı hem biyopsi iğnesiyle ilişkili hem de ult-
rason probuna bağlıdır. Ağrı hissi kişisel fark-
lılıklar göstermektedir. Özellikle son yıllarda 
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yona yönelik olarak mültiparametrik manyetik 
rezonans görüntüleme (MRG) ile tekrar biyopsi 
önerilmektedir. 
 Tekrar biyopsilerde en önemli sorunlardan 
biri nerede durulması gerektiğidir. Saptanması 
olası klinik önemli kanser riskinin kaçıncı tekrar 
biyopside azalacağını öngörmek için değişik 
sayılarda tekrar biyopsiler yapılmıştır (Tablo 3). 
İlk iki biyopside kanserlerin %90-95’i saptana-
bilirken; daha sonraki biyopsilerde kanserlerin 
lokalize, Gleason skoru düşük ve multifokalite 
oranı düşük olduğu dikkati çekmektedir. Yük-
sek risk taşıyan olgulara üçüncü ve dördüncü 
biyopsiler önerilmektedir. Bunun yanı sıra bazı 
çalışmalar, biyopsisi negatif olan erkeklerin 
önemli bir kısmında 7 yıllık takiplerde prostat 
kanseri saptandığını göstermiştir. Bu nedenle 
tekrar biyopsilerde kanser saptanmayan has-
talar, ömür boyu prostat kanseri gelişmeyeceği 
algısına kapılmamaları konusunda bilgilendiril-
melidir. 

kanser oranları, yandan kesen iğnelerle yapı-
lanlardan farklı bulunmamıştır. 

İlk Biyopsisinde Kanser 
Saptanmayanlarda Tekrar Biyopsi

Prostat biyopsisi yapılan hastaların patoloji ör-
neklerinde kanser ya da kanser dışı lezyonlar 
raporlanabilir (Tablo 1). 
 İlk biyopside kanser saptanmaması hastada 
prostat kanseri olmadığı anlamına gelmeme-
lidir. Kanser şüphesi devam eden durumlarda 
tekrar biyopsi yapılması gerekebilir (Tablo 2). 
 Tekrar biyopsilerde kanser riski şüpheli 
PRM’de %5-30, ASAP olanlarda %40, çok odaklı 
yüksek dereceli PİN’de %30 ve yüksek dereceli 
PİN odaklarının yanında saptanan atipik gland-
larda %50’dir. Tekrar biyopsi gereken olgulara 
satürasyon biyopsisi (> 20 kor) ya da hedef lez-

TABLO 1. Raporlanan patolojiler

1. Benign/Malignite negatif prostat dokusu
2. Adenokarsinom
3. Aktif inflamasyon
4. Granülomatöz inflamasyon
5. Yüksek dereceli PİN
6. Atipik glandlarla yüksek dereceli PİN (adeno-

karsinom şüphesi)
7. Atipik gland odakları/Adenokarsinom şüphesi 

olan lezyon/Atipik small asiner proliferasyon 
(ASAP) (adenokarsinom şüphesi)

8. İntraduktal karsinom

TABLO 2. Tekrar biyopsi endikasyonları

1. Yükselen PSA
2. Şüpheli PRM 
2. ASAP
3. Çok odaklı (≥3) yüksek dereceli PİN
4. Yüksek dereceli PİN komşuluğunda atipik 

glandlar
5. Pozitif mültiparametrik MRG bulguları

TABLO 3. Tekrar biyopsilerde prostat kanseri oranları (%)

1. tekrar 2. tekrar 3. tekrar 4. tekrar

Djavan 10 5 4

Keetch 19 8 7 <7

Roehl 17 14 11 9

Zackrisson 17.5 11.7 8.7 0

Durkan 21 10

Roehrborn 23 19

Lopez-Corona 14 4 2
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Biyopsi Komplikasyonları
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dikkat çekici problem enfektif komplikasyon-
lardır (asemptomatik bakteriüri, bakteriemi ve 
ateş). Özellikle antibiyotik direnci oranlarındaki 
artışla beraber ciddi sepsis vakaları bildirilmek-
tedir. Kinolon direnci saptananlarda imipenem, 
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Biyopsi Korlarının Patolojiye 
Gönderilmesi

Alınan korların patolojiye doğru bir biçimde 
gönderilmesi, biyopsi tekniği kadar önemlidir. 
Her kor ayrı tüpe konulmalı ve tüplerin üzerine 
alındığı lokalizasyon belirtilmelidir. Bu şekilde 
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TABLO 4. Prostat biyopsilerinde komplikasyonlar

• Kanama (hematüri, hematospermi, rektal kanama)
• Ağrı ve rahatsızlık
• Enfekif komplikasyonlar
• Vazovagal epizot
• İdrar retansiyonu
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Prostat kanseri tüm dünya’da ileri yaşlardaki 
erkeklerde en sık görülen solid organ kanser-
dir. Tarama testleri erken tanıya yardımcı ola-
bilmektedir. Tarama testleri sonucunda güncel 
standart tanı yöntemi ise  transrektal ultrason 
eşliğinde yapılan  prostat biyopsisidir. Biyop-
si sonucunda tümör saptanmayan fakat risk 
faktörleri mevcut ve tarama testleri ile şüpheli 
durumlarda son zamanlarda manyetik rezo-
nans görüntüleme (MRG) eşiğinde biyopsiler 
önerilmektedir. Prostat kanserinin saptanma-
sında, mevcut MRG görüntüleme yöntemleri 
arasında en iyisi ise dinamik kontrastlı MRG, 
difüzyon ağırlık görüntüleme ve manyetik re-
zonans spektroskopi gibi fonksiyonel sekans-
ları içeren multiparametrik manyetik rezonans 
görüntülemedir (Mp- MRG). Bu yöntemler ile 
lezyon boyut, genişlik, kontrastlanma özellik-
leri, görünür difüzyon katsayısı değerleri ile 
biyolojik içeriği konusunda bilgi elde edilmesi 
ve hastalıkta bazı risk sını� andırmaları yapılma-
sı mümkündür. Anatomik ve fonksiyonel MRG 
sekanslarının ayrı ayrı veya kombine olarak kul-

lanılması ile farklı doğruluk oranları tanımlansa 
da, Mp-MRG ile kanserin konumlandırılması ve 
lokal evrelenmesi konularında değerli bilgiler 
elde edilmektedir. Ek olarak alınan MRG görün-
tüleme, hastalığın evrelemesi, lokal yayılımı ve 
lenf bezi metastazlarının belirlenebilmesinde 
önemli bir role sahiptir. Mp-MRG bulgularının 
değerlendirilmesinde ürologların eğitimi ve 
deneyim kazanması önemlidir. Bu bölümde, 
 prostat kanserinde uygulanan Mp-MRG temel-
lerinin tanımlanması, ek olarak, Mp-MRG’de 
kullanılan her bir MRG tekniğinin klinik uygula-
maları, sınırlılıkları; tümör tanısı, lokalizasyonu, 
evrelenmesi ve izlemi üzerine katkılarının gün-
cel literatür eşliğinde değerlendirilmesi amaç-
lanmıştır. 

1. Giriş

 Prostat kanseri tüm dünyada ileri yaşlardaki er-
keklerde en sık görülen solid organ kanserdir. 
Nüfusunda ileri yaşta erkek oranı yüksek olan 
özellikle gelişmiş ülkelerde önemli bir sağlık 
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leri, biyopsileri sınırlandırması ve daha fazla 
hedefe yönelik biyopsilere olanak sağlaması 
ile taramada büyük bir rol oynayabilir. Prostat 
kanserinin kesin belirlenmesi, seçilmiş olgular-
da aktif izlem veya aktif tedavi uygulanmasına 
ilişkin, karar vermede de potansiyel olarak yar-
dımcı olabilir. Radyolojik tanı yöntemleri içeri-
sinde manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 
hastalığın evrelemesinde, lokal yayılım ve lenf 
bezi metastazlarının belirlenmesinde önemli 
bir role sahiptir. Konvansiyonel MRG prostat 
dokusu ve prostat kanseri için anatomik bilgi 
edinmemizi sağlar. Ancak kitlelerin fonksiyo-
nel bilgilerinin de sağlanması MRG ile gerçek-
leştirilebilir. Fonksiyonel bilgiler prostat kanser 
tanısının doğruluğunu arttırabilir. Bu amaç için 
anatomik T1A ve T2A sekanslarına dinamik 
kontrastlı MRG, difüzyon ağırlıklı görüntüle-
me (DAG) ve manyetik rezonans spektroskopi 
(MRS) gibi fonksiyonel sekanslar eklenir. Ana-
tomik sekanslara en az iki fonksiyonel sekan-
sın eklenmesi ile gerçekleştirilen görüntüleme 
multiparametrik manyetik rezonans görüntü-
leme (Mp-MRG) olarak adlandırılır. Mp-MRG, 
prostat kanser tanısında, lokalizasyonunun 
saptanmasında ve evrelenmesinde büyük katkı 
sağlar. 
 Bu bölümde, prostat kanserinde uygula-
nan Mp-MRG’nin temellerinin tanımlanması, 
yöntemde kullanılan her bir MRG tekniğinin 
klinik uygulamaları, sınırlılıkları ve tümör tanısı, 
lokalizasyonu, evrelemesi ve izlenmesi üzerine 
katkılarının değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

2. Manyetik rezonans görüntüleme

MRG, kanserin lokal evrelenmesinde ve tedavi 
planlamasında kullanışlı bir yöntemdir. Görün-
tüleme genellikle pelvik faz dizilimli sarmallarla 
gerçekleştirilir. Barsak hareket artefaktını en-
gellemek için incelemeden 1 gün önce sıvı di-
yet önerilir. Tercihen en az 1.5 Tesla cihazlarda 
endorektal sarmal kullanımı yüksek çözünür-

problemidir. İnsidansı Kuzey ve Batı Avrupa’da 
en yüksektir ancak Doğu ve Güney Avrupa’da 
da insidansında artış izlenmektedir. Hastalık 
organa sınırlı olduğunda başarılı tedavi ve kür 
şansı yüksektir. Ancak ileri evre olgularda tanı 
ve tedavi, yüksek mortalite, morbidite ve teda-
vide yüksek maliyete sebep olabilir. İleri evre-
de de zayıf sağ kalımla sonuçlanabilir. Prostat 
spesifik antijen (PSA) ile tarama uygulamasının 
gelişip yayılmasıyla prostat kanseri tanısında 
artış izlenmiştir. Prostat kanserine bağlı ölüm 
oranının, 2000 yılının başından başlayarak azal-
dığı tartışmasızdır. Bu durum muhtemelen, ileri 
hastalık için PSA taraması, gelişmiş tanı ve er-
ken evrede hastalığın başarılı cerrahi tedavisi-
nin bir sonucudur. 
 Prostat kanseri tanısı; PSA, rektal muayene 
ve transrektal ultrasonografi (TRUS) eşliğinde 
çoklu prostat biyopsinin kombinasyonuna da-
yanır. TRUS özellikle histopatolojik tanıya ula-
şılmasında katkıda bulunsa da önemli ölçüde 
yanlış negati�ik oranına sahiptir. Bu yöntemle, 
prostatın tamamı görüntülenemeyebilir ve var 
olan tümör biyopsi şablonu içerisinde olsa bile 
gözden kaçabilir. İleri görüntüleme yöntem-

Resim 1. Aksiyel T2-ağırlıklı sekansta, sağda periferal 
zonda fokal düşük sinyal gösteren tümör (beyaz ok).
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Tesla) ve koillerin (endorektal koil) kullanıma 
girmesi ile çözünürlük, kontrast ve/veya hızın 
arttırılmasında kullanılabilen, daha yüksek sin-
yal gürültü oranları ile sonuçlanmıştır. Nihaye-
tinde, prostat içerisindeki tümör odağının be-
lirlenmesinde, MRG’nin diğer teknikleri geride 
bırakmasını kaçınılmazdır. Son zamanlarda, 
prostat MRG’sinde en optimal teknik, anatomik 
ve fonksiyonel sekans serilerini içeren, multipa-
rametrik yaklaşımı içermektedir.
 MRG anatomik bilgi ve fonksiyonel doku 
bilgisi alınmasını sağlar. Tanıda doğruluğu 
arttırmak için, Mp-MRG’de, anatomik T1 ağır-
lıklı (A) ve T2A sekanslar ve dinamik kontrastlı 
manyetik rezonans görüntüleme (Dk- MRG), 
DAG ve MRS gibi fonksiyonel MRG incelemeleri 
kombine olarak kullanılır. T2A görüntülemeye 

lüklü görüntü elde etmeyi sağlar. Ek olarak ileri 
görüntüleme yöntemlerinin (DAG -MRS) uygu-
lanmasını da sağlar. 
 Metastatik hastalığının göstergesi olan pel-
vik ve retroperitoneal büyümüş lenf bezlerine 
ek olarak kemik metastazları ve renal obstrüksi-
yon da MRG ile görüntülenebilir.
 Mp-MRG, diğer görüntüleme teknikleri ile 
karşılaştırıldığında, daha üstün bir görüntü-
leme yöntemidir. Üç boyutlu görüntüleme ve 
artmış kontrast çözünürlüğü sayesinde prostat 
bezinin en iyi anatomik görüntülemesini sağ-
lar. Mp-MRG yönteminin gelişmesiyle MRG’nin 
prostat kanserindeki rolü, bölgesel evreleme-
den çıkıp hastalığın tedavi edilebilir evrede 
saptanması ve lokalize edilmesini sağlamış-
tır. Yüksek alan gücüne sahip mıknatısların (3 

Resim 2. Aksiyel dinamik kontrastlı yağ baskılı T1-ağırlıklı sekansta, a. Pre-kontrast ilk görüntü, sağda tümör lokali-
zasyonunda silik sınırlı, yüksek sinyal izlenimektedir. b-c. Dinamik kontrastlı görüntülerde tümörde kontrastlanma 
izlenmektedir (beyaz ok). d. Kitleden elde edilen sinyal intensite eğrisinde, hızlı wash-out’un izlendiği, malign karak-
terde eğri elde edilmiştir.
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uzanımı veya seminal vezikül invazyonunun 
dışlanması saptanabilir. Hastalığın lokal yayılı-
mının net olarak görüntülenmesi tedavi plan-
lamasında önemlidir. Ekstrakapsüler yayılım, 
periprostatik yağ doku içerisine veya seminal 
veziküllere (T3b), prostatın kapsülü boyunca 
uzanan anormal düşük sinyalli kitleler şeklin-
de izlenir. Ek olarak retroprostatik açıda kayıp 
ve retraksiyon veya prostat kapsülünde taşma 
gözlenebilir.
 Prostat Mp-MRG’nin anatomik sekansları, 
T1A ve T2A MRG’dir. Yüksek uzaysal çözünürlük-
lü T2A sekanslar endorektal ve/veya faz dizilim-
li pelvik koillerle elde edilir ve ayrıntılı prostat 
anatomisini saptanmasında kullanılır. Tümör-
lerin, zonal anatominin, kapsülün, damar-sinir 
demetinin, anterior fibröz stromanın ve semi-
nal veziküllerin görüntülenmesinde en yüksek 
yumuşak doku çözünürlüğü sağladığından 
dolayı, Mp-MRG’nin “dayanak noktası” olarak 
kabul edilmektedir. T1A görüntüler, prostatın 
anatomik ayrıntısının saptanmasında düşük 
tanısal katkıya sahiptir. T2A görüntüler konvan-
siyonel incelemede olduğu gibi özellikle lokal 
hastalık yayılımı, seminal vezikül invazyonunun 
yüksek çözünürlükle saptanmasını sağlar.
 Benign prostat hiperplazisi (BPH) ve santral-
transisyonel zon yerleşimli tümör T2A görüntü-
lerde benzer sinyal özellikleri gösterdiğinden 
tanıda zorluklara yol açabilir. Ancak T2A görün-

eşlik eden iki adet fonksiyonel tetkikin varlığı, 
bu incelemenin Mp-MRG olarak adlandırılması 
için yeterlidir.

2.1. Anatomik sekanslar

Prostatın zonal anatomisi en iyi MRG ile de-
monstre edilir. T2A sekanslarda, normal pros-
tat, yüksek sinyalli periferal zon- yüksek su içe-
riğine bağlı- ve düşük sinyalli santral zon olarak 
iki zona ayrılır. Prostat kanserinde T2A görüntü-
lerde periferal zon genellikle hipointens olarak 
izlenir. Ancak bazı kanserler izointens olabilir 
ve konvansiyonel MRG’de saptanamayabilir. 
Kronik prostatit, atrofi ve kalsifikasyonlarda da 
periferal zonda düşük sinyal izlenebilir ve bu 
durum da yanlış poziti�iklere yol açabilir. Bi-
yopsiye sekonder hemoraji alanları T2A görün-
tülerde tümör açısından yanlış tanılara neden 
olabilir. Bu durumlarda T1A sekanslar tanıda 
yardımcıdır. T1A sekans tanıda sınırlı değere sa-
hiptir, çünkü tümör odağını veya zonal anato-
miyi betimleyemez. T1A görüntüleme biyopsi-
ilişkili kanamanın belirlenmesinde yararlıdır. Bu 
durumlarda tanı karmaşasının engellenmesi 
için ideal olarak MRG biyopsiden en az 8 hafta 
sonra uygulanmalıdır. 
 MRG, lokalize hastalık progresyonu açı-
sından orta veya yüksek riskli ve radikal teda-
vi için değerlendirilecek hastaların tanısında 
önemlidir. MRG ile direkt ekstrakapsüler tümör 

Resim 3. b 1000 değerli difüzyon 
ağırlıklı manyetik rezonans görün-
tüleme a. Difüzyon ağırlıklı görün-
tüleme, tümör lokalizasyonunda 
sinyal artışı izlenmektedir (beyaz ok). 
b. ADC haritasında, bu alanda sin-
yal azalması bulunmaktadır (beyaz 
ok). Görünüm difüzyon kısıtlılığı ile 
uyumlu olarak değerlendirilmiştir 
ve bu bulgu da maligniteyi destek-
lemektedir. 
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intensite değerlendirilmesi kalitatif, semikan-
titatif veya kantitatif olarak gerçekleştirilebilir. 
Farmakokinetik eğriler, Gd konsantrasyon de-
ğerlerine dönüştürülebilir. Gd-zaman eğrileri, 
kontrast maddenin, damar kompartmanından 
tümör interstisyumuna transendotelyal geçişi 
(Ktrans), kontrast maddenin ekstraselüler boş-
luktan geri plazmaya ters transport paramet-
resi (kep), tüm doku hacmine oranla plazma 
hacminin fraksiyonu (fpV) ve tümörün eks-
travasküler, ekstraselüler fraksiyonu (Ve) gibi 
çeşitli kantitatif geçirgenlik parametreleri elde 
etmek için, iki-kompartmanlı bir modele mate-
matiksel olarak uydurulabilir.
 Prostat kanseri, normal prostat dokusuna 
göre erken ve hızlı kontrastlanır ve yüksek kon-
santrasyonda kontrastlama sağlandıktan sonra 
erken yıkanma gösterir. Prostat kanserinin bu 
özelliği Dk-MRG’i prostat kanserinin lokalizas-
yonu için duyarlı teknik haline getirir.
 Dk-MRG’nin kısıtlılıklarından biri kanserin, 
periferal zonda yer alan kronik prostatitten ve 
transisyon zonunda bulunan yüksek vaskülari-
zasyonu olan BPH nodüllerinden ayrımındadır. 
Diğer kısıtlılıklar, kullanılan cihazlarda kalibras-
yon ve analiz için kullanılan programlarda tam 
standardizasyon olmaması veya incelemenin 
uygulama protokollerinde konsensüs sağlana-
mamasıdır. 
 Mp-MRG’de kullanılan fonksiyonel se-
kanslarda kullanılan en önemli inceleme 
Dk-MRG’dir. Dk-MRG’nin yüksek duyarlılığı 
potansiyel tümör yerleşiminin önceden değer-
lendirilmesinde kullanılabilir. Diğer fonksiyonel 
MRG tekniklerinin Dk-MRG’ye eklenmesi, pros-
tat kanserinin lokalizasyonunun saptanmasın-
da özgüllüğü arttırır.

2.2.b. Difüzyon Ağırlıklı Görüntüleme

DAG, serbest suyun dokular içerisindeki difüz-
yonunu (“Brown hareketini”) değerlendirir. Bu 
teknik ilk olarak akut serebrovasküler iskemi-

tülerde homojen düşük sinyal, düzensiz, irre-
güler kenar özellikleri şüpheli lezyonlar, üretra 
veya anterior fibromüsküler stroma invazyonu 
ve lentiküler şekil transisyonel zon tümörleri-
nin ayrımını sağlar. 
 T1A ve T2A sekansların kombine kullanıl-
ması klinik prostat kanser şüpheli olgularda 
prostatın anatomik yapılarının ve biyopsi son-
rası olası hematom artefaktlarının değerlendi-
rilmesini sağlar. 

2.2. Fonksiyonel sekanslar

Fonksiyonel MRG sekansları; Dk-MRG, DAG ve 
MRS’yi içerir  

2.2.a. Dinamik Kontrastlı Manyetik 
Rezonans Görüntüleme

Prostat glandı içerisindeki vaskülarite ve per-
mabilite değişikliklerini tanımlamayı amaç-
layan tekniktir. Prostat kanseri dokusunda 
izlenen anarşik, etkisiz ve yüksek geçirgenlik 
gösterebilen anjiyogenez, lokal hipoksi veya 
besin eksikliği varlığında ortaya çıkan vasküler 
büyüme fakörü salgılanması ile uyarılır. Prostat 
dokusunda vasküler karakteristiklerin değiş-
mesi Dk- MRG ile demonstre edilir. Bu teknik, 
gadolinyum (Gd) şelatları içeren kontrast mad-
denin tümöral doku tarafından hızlı alınması, 
tümörün yüksek kontrastlanması ve hızlı yı-
kamasına dayanır. Bu bulgu tümöral dokunun 
tipik farmakokinetik özelliğidir. Konvansiyonel 
kontrastlı incelemede, prostat dokusunun dif-
füz kontrastlanmasından dolayı, pre- ve post-
kontrast görüntüler tanı için yetersizdir.
 Dk- MRG, kontrast madde uygulanma-
sından (2-4 mL/sn) önce ve sonra hızlıca tüm 
prostatı görüntüleyen yüksek zamansal çözü-
nürlüklü T1A sekansların kullanılması ile elde 
edilir. Bu hızlı sekanslarla, tümör dokusuna ait 
farmakokinetik kontrastlanma parametrelerin 
belirlenmesi sağlanır. T1A Dk-MRG’de sinyal 
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kolin ve kreatinin gibi metabolitleri ortaya ko-
yar. Her bir metabolitin MRS ile ölçülebilen ka-
rakteristik rezonans frekansları vardır. Normal 
prostat dokusunda yüksek konsantrasyonda 
sitrat, düşük konsantrasyonda kolin içerir. An-
cak prostat kanserinde kolin seviyeleri artarken 
sitrat seviyeleri düşer. Kolin/sitrat oranı malig-
nitenin tanımlanması için kullanılabilir. MRS ile 
Mp-MRG kombinasyonu tümörün duyarlılığı-
nın arttırılmasında ve tümörün saptanmasında 
yardımcıdır.

3. Kombine Multiparametrik 
Manyetik Rezonans Görüntüleme

Fonksiyonel MRG sekanslarının hem tanıya 
olumlu katkıları ve teknik eksiklikleri bulundu-
ğundan doğru tanıya ulaşmak için bu sekans-
ların kombine kullanıldığı tekniklerle görün-
tüleme yapılır. Prostatın Mp-MRG incelemesi, 
T1A, T2A ve fonksiyonel sekanslardan herhangi 
birinin kombine kullanılmasına dayanır. Çeşit-
li MRG protokollerinin ve kombinasyonunun 
bulunmasından dolayı doğru tanıya ulaşmak 
için kullanılabilecek yöntemlerin tanımlandığı 
kılavuzlar ve kurallara gerek duyulmuştur. Buna 
göre Mp-MRG incelemenin uygulanacağı endi-
kasyonlar da ortaya koyulmuştur. Klinik olarak 
prostat kanseri bulguları olan ancak birden 
çok sayıda biyopsi yapılmasına rağmen his-
topatolojik tanı alamayan hastalarda özellikle 
transisyonel zon kanserinde tanısal olarak yük-
sek katkı değerine sahip olabilir. Bu hastalarda 
özellikle transisyonel zon kanserleri için yanlış 
pozitif veya yanlış negatif sonuçları olan T2A ve 
Dk-MRG sekanslarına ek olarak DAG (yüksek b 
değerli)’nin eklenmesi özellikle güç olgularda 
tanısal katı sağlamaktadır. 
 Klinik endikasyon olarak aktif izlem veya 
fokal tedavi ihtiyacı olan hastalarda, tümörün 
evresinin ve agresi�iğinin değerlendirilmesin-
de endorektal koil, difüzyon ve/veya spektros-
kopiyi içeren Mp-MRG sekansları kullanılabilir. 

nin erken tanısında kullanılmıştır. Günümüzde 
onkolojik görüntülerde de DAG kullanımı yay-
gınlaşmıştır. Tümör gibi hücresel elemanların 
yoğun olduğu dokularda suyun geçirgenliği 
hücre zarları tarafından engellenir bu durum 
sınırlı su difüzyonuna sahiptir ve sonuçta difüz-
yonda azalma yani kısıtlılık oluşur. DAG’de kan-
titatif değer, b değeri ve görünür difüzyon kat-
sayısı – Apperent Coe�icient Di�usion (ADC) 
ile ölçülür ve ADC’yi yansıtan parametrik bir 
harita olarak göz önüne serilir. Difüzyon ağır-
lığı miktarı b değeri tarafından açıklanır, ADC 
de puls zamanları arasındaki su moleküllerinin 
hareketini yansıtır. Çünkü ADC su molekülleri-
nin hareket ettiği akımı ve mesafeyi kantifiye 
eder. Hem kapiller perfüzyon hem de difüzyon 
karakteristiklerini gösterir. Prostat kanseri için, 
b değerleri 500 ve 800 sn/mm2 arasındadır. 
Prostat kanseri saptanmasında 1000 ve hat-
ta 2000 gibi b değerleri doğruluğu arttırabilir. 
Özellikle transisyonel zonda yer alan tümörel 
doku veya BPH’ın ayrımında yardımcı olabilir. 
Zengin tübüller içeren prostatın periferal zo-
nunda izlenen sağlıklı prostat dokusu suyun 
difüzyonuna izin verir. Bu alanda ADC değeri 
yüksektir. Prostat kanseri, normal dokuyu yıkar 
ve bezin kanallarını invaze eder. Sağlıklı dokuya 
oranla yüksek selülariteye sahiptir. ADC harita-
larında, prostat kanserinde çevre normal doku-
ya oranla sıklıkla düşük ADC değeri izlenir. Son 
zamanlarda yapılan çalışmalarda, 3T cihazlarla 
yapılan DAG’de elde edilen düşük ADC alanla-
rında izlenen yüksek hücresel dansite ve radikal 
prostatektomi spesimenlerinin körele olduğu 
gösterilmiştir. 

2.2.c. Manyetik Rezonans 
Spektroskopi

MRS, dokularda izlenen farklı rezonans frekansı 
gösteren kimyasal içeriğinin ortaya konmasın-
da kullanılan görüntüleme yöntemidir. MRS 
ile prostat dokusunun bileşiminde olan sitrat, 
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 MRG bulguları ek olarak TRUS ile yapılan bi-
yopsilere kılavuzluk yapması için de önemlidir. 
Bu olgularda %25-%55 oranında tanı değerleri-
ne sahiptir.
 Ek olarak, radikal prostatektomi ve TRMR 
kılavuzluğunda yapılan prostat biyopsisinin 
sonucundaki Gleason skorunun uyumluluğu 
artmıştır.
 TRMR kılavuzluğundaki biyopsi prostat 
kanser tanısının oranını arttırır. Ancak ulaşılabi-
lirliği sınırlıdır ve işlem uzun sürer. Ayrıca TRMR 
kılavuzluğunda prostat biyopsisinin tedavi ön-
cesinde Gleason skorunun doğru saptanmasın-
da da umut vaat eden bir yöntemdir.

5. Klinik uygulamalar

5.1. Tanı

Dk-MRG, DAG ve MRS gibi Mp-MRG sekansları 
prostat kanser tanısına önemli katkı sağlar. Bu 
MRG tekniklerinden alınan bulguların, PSA de-
ğerlerine oranla daha yüksek özgüllüğe sahip 
olmasından dolayı bu yöntemin kullanılması 
gereksiz sistematik rastgele biyopsilerin uy-
gulanmasını, tanı ve tedavide gecikmelere yol 
açmasını önler. 
 Mp-MRG, tek başına T2A görüntülerin kul-
lanıldığı yöntemle karşılaştırılınca potansiyel 
olarak kanser tanısında doğruluğunun arttırıl-
masını sağlar. 
 In Bore Mp-MRG ile gerçek zamanlı prostata 
yönelik hede�eme yapılabilir. Yazılım bazlı bir 
takım cihazlar Amerikan gıda ve ilaç dairesi ta-
rafından onaylanmıştır ve bu cihazlar eşliğinde 
biyopsiler ise daha kolay kullanım ve öğrenme 
ile öne çıkmaktadırlar. Bu cihazlar ile yapın Mp-
MRG eşliğine biyopsinin klinik anlamlı prostat 
kanserinin belirlemede daha anlamlı olduğu 
rapor edilmektedir (54). Ouzzane ve ark. Prostat 
kanseri belirleme ve uygun tedaviyi planlama 
için Mp-MRG eşliğinde biyopsi faydalarını be-
lirtmişlerdir.

 Mp-MRG’nin optimal gücü çeşitli teknik-
lerden elde edilen bilginin kombinasyonu ile 
sağlanır. İki veya daha fazla multiparametrik 
imajların tek bir görüntüde değerlendirilme-
sini sağlayan bilgisayar programları, anatomik 
ve fonsiyonel bulguların entegre edilmesini 
sağlar. Bilgisayar yardımlı tanı gibi destekleyici 
tekniklerin geliştirilmesi ile karmaşık bilgiler-
den tanısal bilgiler alınmasını sağlar. Ayrıca, 
radyologların eğitimi, tecrübesi ve dedike ol-
ması Mp-MRG’den elde edilen bulguların doğ-
ru yorumlanması için gereklidir. Mp- MRG pro-
tokolü, T1A ve T2A MRG, DAG ve Dk- MRG’nin 
kombinasyonunu içerir. Tarama ve lokalizasyon 
endikasyonları için, faz dizilimli koillerin kulla-
nılması yeterli iken, evreleme endikasyonu için 
endorektal koil kullanılabilir.

4. Manyetik Rezonans Görüntüleme 
Kılavuzluğunda Biyopsi

Sistematik rastgele prostat biyopsisi yanlış pros-
tat kanser tanısı ve Gleason skorunun evrele-
mesine neden olabilir. Transrektal manyetik re-
zonans (TRMR) kılavuzluğunda yapılan prostat 
biyopsisi prostat kanseri tanısının geliştirilmesini 
sağlamıştır. Çünkü, Mp-MRG ile kanser açısından 
şüphelenilen alana hede�enen biyopsi gerçek-
leştirilebilir. Bu tekniğin fazla yaygın olmaması 
ve uygulamanın uzun sürmesi nedeniyle, bu 
yöntem daha önceden birden fazla biyopsi uy-
gulanan, risk faktörleri devam eden ancak tanı 
alınmayan olgularda tipik olarak kullanılır. TRMR 
kılavuzluğunda (1.5 Tesla) uygulanan biyopsi 
kanser tanısının arttırılmasını sağlamıştır (%38-
%59). Sistematik rastgele prostat biyopsisinde 
bu oranlar ilk biyopside %22-%29, ikinci biyop-
side %10-%17 arasındadır. 
 TRMR kılavuzluğunda yapılan prostat bi-
yopsisinin bir kısıtlılığı Mp-MRG’nin ve biyop-
sinin ayrı seanslarda uygulanmasıdır. Diğer bir 
kısıtlılık ise biyopsi sırasında oluşan hareket ar-
tefaktıdır.
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skoru olan hastalarda, T2A görüntülerde, tümö-
rün sinyalinin kas doku sinyaline oranı düşük 
bulunmuştur. Geniş hasta serili, 220 hastayı içe-
ren bir çalışmada, T2A MRG ve MRS bulgularıyla 
Gleason skoru karşılaştırılmıştır. Bu çalışmada da 
kolin-kreatinin/sitrat oranı, Gleason skoru ile iliş-
kili bulunmuştur. DAG ve ADC değerleri kanserin 
agresi�iğinin saptanması için de umut vericidir. 

5.4. Aktif İzlem

Düşük dereceli kanserler, tedavi ertelense de 
hızlı progrese olmadığından aktif izlem pro-
tokollerinin uygulanması yaygınlaşmıştır. Mp-
MRG, aktif izlem için kanser evrelenmesi ve 
karakterizasyonunu sağlayarak hasta seçimin-
de yardımcı olur. Aktif izlem için standardize 
edilmiş bir takip protokolü yoktur fakat yıllık 
olarak uygulanan US eşliğinde biyopsi kulla-
nılmaktadır. Burada tabi ki standart biyopsiler 
yapılmaktadır fakat MP-MRG eşliğinde sadece 
şüpheli alanlardan biyopsi almak yolu ile stan-
dart biyopsinin komplikasyonlarında kaçınmak 
daha mantıklı olabilir. Bu durum günümüzde 
hastanın durumu ve işlemi yapacak kliniğin 
olanaklarına bağlıdır. 

6. Sonuç

Değişik klinik prostat kanser endikasyonları için 
MRG doğruluğunu arttırmak için Mp- MRG’de 
bir veya daha fazla fonksiyonel MRG teknikleri 
T2A görüntülerle kombine olarak kullanılmalı-
dır. Ancak, değişik teknikler, çekim protokolleri 
ve farklı cihazların kullanıldığından Mp- MRG 
protokolleri için spesifik klinik endikasyonlar 
halen eksiktir.
 Prostat kanserinin klinik değerlendirilmesi 
için önerilen minimum Mp-MRG protokolleri, 
T1A ve T2A görüntülerin DAG ve Dk- MRG ile 
kombinasyonunu içerir. T1A ve T2A görüntüler 
anatominin değerlendirilmesinde kullanılma-
lıdır. Dk-MRG, potansiyel prostat kanser lokali-

5.2. Tümörün Lokalizasyonu ve 
Evrelemesi

Mp-MRG’nin en önemli endikasyonu tümörün 
lokalizasyonunun saptamasıdır. Prostat kanse-
rinin yerinin saptanması, MR kılavuzluğunda 
yapılan prostat biyopsisinin doğru hede�en-
mesini sağlar. Lokalizasyonunun saptanması 
tümörün evrelenmesinde de yardımcıdır. Çün-
kü prostat kanserinin nörovasküler demete 
yakınlık derecesinin belirlenmesi ile sinir koru-
yucu cerrahi planlanabilir. Tümör lokalizasyo-
nunun saptanmasının diğer önemli bir sonucu 
da radyoterapi ve minimal invaziv fokal teda-
vilerin planlanmasıdır. Apikal bölge tümörleri 
haricinde, rektal tuşe ve sistematik rastgele bi-
yopsi ile karşılaştırıldığında prostat kanserinin 
MRG ile saptanması daha doğru bir sonuç verir. 
Endorektal koille yapılan MRG’de T2A sekans-
ta duyarlılık %54-%91 ve özgüllük %27-%91 
arasında değişir. Anatomik T2A sekanslarla 
karşılaştırıldığında, Dk-MRG ile tümör lokalizas-
yonunun doğruluğu %69-%72’den, %72-%91 
oranına artmıştır. DAG görüntüleme eklendi-
ğinde duyarlılık %81 olarak saptanmıştır. MRS, 
prostat kanser lokalizasyonunda anatomik T2A 
görüntülerle karşılaştırıldığında yüksek doğru-
luk (%68-%99), düşük duyarlılık (%25-%80) de-
ğerlerine sahiptir.

5.3. Prostat Kanser Agresi�iğinin 
Değerlendirilmesi

Prostat kanseri Gleason skoruna (prostatekto-
mi materyalinin Gleason derecesi veya prostat 
biyopsi materyalinin Gleason derecesi) göre ag-
resi�iği ön görü oluşabilir. T2A MRG’de izlenen 
sinyal intensite değişiklikleri ve prostat kanse-
rinin saptanma oranları, tümörün agresi�iği ile 
ilişkilendirilmiştir. Yapılan bir çalışmada, düşük 
dereceli tümörler %43 oranında, yüksek dere-
celi tümör %79 oranında saptanmıştır. Diğer 
bir retrospektif çalışmada da, yüksek Gleason 
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endikasyonlarda eklenebilir. DAG en kullanışlı 
ve basit fonksiyonel tekniktir ancak hareket 
ve saseptibilite artefaktları sık izlenir. MRS de 
DAG gibi fonksiyonel bir sekanstır ve prostat 
kanser agresi�iğinin saptanması için kullanıla-
bilir. Uzmanlık ve uzun görüntüleme zamanları 
MRS’nin klinik uygulanabilirliğini sınırlandır-
mıştır.
 Genellikle, T2A görüntülere fonksiyonel MR 
tekniklerinin eklenmesi, sadece T2A MRG se-
kansının kullanıldığı görüntülere oranla tümö-
rün hem lokalizasyonunu hem de lokal evrelen-
mesinde doğruluğu arttırır. Prostatın Mp- MRG 
endikasyonları içinde en önemli olan tümörün 
lokalizasyonunun saptanmasıdır. Prostat kan-
ser lokalizasyonun doğru tanımlanması prostat 
kanser evrelenmesinde, MR kılavuzluğunda 
prostat biyopsisinde ve tedavide daha doğru 
sonuçların alınmasını sağlar.
 Halen, Mp-MRG sınırlı sayıda sayıda mer-
kezde uygulanmaktadır. Onaylanmış kombi-
ne cihazların eğitimleri ve dağılımları eksiktir. 
Fonksiyonel MR tekniklerinde tecrübenin ve 
gerekli cihazlara ulaşılabilirliğin gelişmesi sağ-
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Prostat kanseri erkeklerde Dünya genelinde en 
yaygın 2. sıklıkta görülen kanserdir. Gelişmiş ül-
kelerde prostat spesifik antijen (PSA) taraması 
ile prostata sınırlı kanser tanısı kısmen artmak-
tadır. Yeni tanı almış prostat kanseri olan erkek-
ler için ilk tedaviyi seçmede en önemli kriterler 
şunlardır;

1. Hastalığın anatomik olarak yaygınlığı 
(tümör, nod, metastatik evresi)

2. Tümörün histolojik dercecesi (Gleason 
skoru / grade grubu)

3. Serum  PSA değeri
4. Farklı tedavi seçeneklerinin tahmini so-

nuçları
5. Her bir tedavi seçeneğinin potansiyel 

komplikasyonları
6. Hastanın genel sağlık durumu, yaş ve 

komorbitidenin yanı sıra hastanın birey-
sel tercihi

 İlk değerlendirme, hastalığın boyutunu be-
lirlemek amacıyla deneyimli bir ürolog tarafın-
dan yapılan dijital rektal muayene sonucu elde 
edilen klinik evreleme, tedavi öncesi serum 

 prostat spesifik antijen (PSA) düzeyi, ilk biyop-
sideki  Gleason skoru/derece grubu ve kanser 
tutulumu olan biyopsi odağı sayısını kapsama-
lıdır.
 Görüntüleme çalışmaları (radyonüklid 
kemik taraması, pelvis ve abdomenin bilgisa-
yarlı tomografi [BT] ile görüntülenmesi, multi 
parametrik manyetik rezonans görüntüleme 
[mpMRI]), başlangıçtaki klinik evrelemeye bağlı 
olarak, prostat dışı uzanımları, bölgesel adeno-
patileri ya da uzak metastazları değerlendir-
mek için kullanılır.
 EAU prostat kanserinde risk gruplamasını; 
1998 yılında D’Amico ve ark. prostat kanseri 
olan hastaları klinik TNM evresi, biyopsi Glea-
son skoru ve preoperatif prostat spesifik an-
tijen düzeyi durumlarına göre cerrahi sonrası 
biyokimyasal nüks açısından düşük, orta ve 
yüksek risk gruplarına ayırmaya yarayan bir 
model önermektedir (Tablo 1). 

TNM evrelemesi ve Gleason derece grubu — 
Yeni tanı alan prostat kanserinin standart ev-
relemesi için Amerikan Ortak Kanser Komitesi 

Haluk ŞEN
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prognozla ilişkili önemli özellikler (yüksek Gle-
ason derecesi, ekstrakapsüler yayılım, seminal 
veziküllerde tutulum ya da lenf düğümü tutu-
lumu) bulunduğu takdirde, ilave tedavi öneri-
lebilir. 
 Klinik evreleme esas alınarak hastalığın bo-
yutu ile ilgili yapılan olası hatalar Sürveyans, 
Epidemiyoloji ve Son Sonuçlar (SEER) veri ta-
banında; radikal prostatektomi operasyonu ge-
çiren 25.858 erkek hasta serisi ile gösterilmiştir. 
Hastaların tümünde klinik T1 ya da T2 hastalığı 
olup, hastaların biyopsi Gleason skorları 6 ya da 
7 olarak belirlenmiştir (Derece grupları 1, 2, ve 3).
 Derece grubu 1 olan hastalar için, patolo-
jik olarak daha ileri bir hastalık (T2 sınır pozitif, 
T3, ya da prostatektomide T4) olma riski PSA 
düzeyi <10 ng/mL olan hastalarda %16 iken, 
PSA düzeyi 20-29.9 ng/mL olan hastalarda 
%39’a çıkmaktadır. Aynı zamanda, başlangıç-
taki serum PSA düzeyine bağlı olarak, Gleason 
skorunun artma riski %43’ten %61’e yükseldiği 
görülmüştür.
 Biyopsi Gleason skoru 7 (3+4, Derece gru-
bu 2) olan hastalarda, daha ileri hastalık tespit 
etme riski %28’den (PSA <10 ng/mL) %49’a 
yükselirken (PSA 20-29.9 ng/mL), biyopsi Glea-
son skoru 7 (4+3, Derece Grup 3) olan hastalar-
da daha ileri hastalık görülme riski daha da yük-
selmektedir. Başlangıçtaki PSA düzeyine bağlı 
olarak, Gleason skoru ≥8 büyük olan hastalığı 
tespit etme düzeyi %11-19 arasında değişmek-
tedir.
 Radikal prostatektomi yerine iğne biyopsi-
si sonucunda elde edilen Gleason derece gru-

(AJCC)/Uluslararası Kanser Savaş Örgütü (UICC) 
kriterleri kullanılır. Bu sistemde primer tümör 
(T), bölgesel lenf düğümleri (N) ve uzak metas-
tazlar (M) dahil olmak üzere hastalığın anato-
mik boyutu yer alır. 2010 yılındaki güncelleme 
ile tedavi öncesi serum PSA ve Gleason skoru/
derece grubu sisteme eklenerek, hastalar prog-
nostik kategorilere ayrılmıştır. Her bir hasta 
için en uygun tedaviye karar verilebilmesi için, 
prognostik kategorilere ait bilgiler yaş, yaşam 
beklentisi, genel tıbbi durum (performans du-
rumu ve eşlik eden hastalıklar dahil olmak üze-
re), semptomların varlığı/yokluğu ve hastanın 
tercihleri ile birlikte değerlendirilir.
 En sık görülen farklılaşma paternleri için 
Gleason derecesi kullanılarak Gleason skoru 
geliştirilmiştir ve bu skorlama sistemi yeni be-
nimsenmiş derece grup sistemi içerisinde kul-
lanılmaktadır. Derece grup sisteminde, tümör-
ler primer ve sekonder Gleason paternlerine 
göre 5 farklı kategoriye ayrılır: 

1. Derece grubu 1 (Gleason skoru 3+3)
2. Derece grubu 2 (Gleason skoru 3+4)
3. Derece grubu 3 (Gleason skoru 4+3)
4. Derece grubu 4 (Gleason skoru 4+4, 

3+5, ya da 5+3)
5. Derece grubu 5 (Gleason skoru 4+5, 

5+4, ya da 5+5)

Patolojik evrelemeye kıyasla klinik evrele-
me — Radikal prostatektomi uygulanan has-
talardan elde edilen patolojik örnekten alınan 
ilave bilgiler patolojik evrelemenin temelini 
oluşturur. Patolojik evreleme sonucunda kötü 

TABLO 1. D’amico prostat kanseri risk sınıflaması

Tanımlama
PSA<10 ng/mL
GS <7
cT1-2a

Düşük risk Orta risk Yüksek risk

PSA 10-20 ng/mL
Veya GS=7
Veya cT2b

PSA>20 ng/mL
Veya GS>7
Veya cT2c

Herhangi PSA Herhangi GS
cT3-4

 Lokalize Lokal ilerlemiş
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rıdır. Nomogramlar daha yüksek doğruluk gibi 
avantajlara sahipken, risk tabloları uygulamada 
kolaylık sağlamaktadır.

Nomogramlar — Yeni tanı alan prostat kan-
serli hastalarda veya ilk tedavi sonrasında kul-
lanılabilecek çoklu nomogramlar mevcuttur. 
Bu nomogramlar demografik verileri (yaş, Gle-
ason skoru, klinik evre, tedavi planları) hesaba 
katarak, çeşitli klinik senaryolarda nüks veya 
progresyon riskini tahmin etmek için kullanıla-
bilir. Doğrulanmış birkaç nomograma internet 
üzerinden ulaşılabilir: 
(www.mskcc.org/mskcc/html/10088.cfm)
( w w w . p a l p a b l e - p r o s t a t . b l o g s p o t .
com/2007/02/prosate-cancer-calculators.html)

Tümör Hacmi ve Prognoz

Birçok klinik denemeden elde edilen bulgular 
kanser hacminin ölçümünün, diğer D’Amico 
risk kriterlerine ek olarak prognostik değer sağ-
ladığını göstermektedir. Biyopsi odaklarında-
ki pozitif biyopsi kor yüzdesinin (PPC), kanser 
hacmi yüzdesinin (PCV) ve maksimum tümör 
uzunluğunun (MTL) prostat kanserine özgül 
mortalite dahil olmak üzere klinik sonucun 
bağımsız öngörücüleri olduğu gösterilmiştir. 
Bu ölçümlerin, daha yüksek pozitif cerrahi sınır 
(prostat kansere özgül sağkalımın öngörücü-
sü) riski ile ilişkili olan tümör hacminin temsili 
belirteçleri olduğu unutulmamalıdır. Kalifor-
niya Üniversitesi tarafından geliştirilen Cancer 
of Prostate Risk Assessment (CAPRA) skoru; 
PSA düzeyi, Gleason skoru, klinik tümör evresi 
ve tanı anındaki yaşa ek olarak PPC’yi de içerir 
(Tablo 2). Bu tedavi öncesi tahmin aracı, erişi-
lebilir bir araç içinde doğru risk sını�andırması 
sağlamak için geliştirilmiştir. 
 CAPRA’de olgular 0-2 puan arasındaysa ak-
tif izlem için uygun kabul edil- mektedir. Puan 
3-4 ise küratif, 5-6 ise hormon tedavisiyle des-
teklenen küratif yakla- şımlar ve 7-10 arasın-

buyla ilişkili olası hatalar, SEER veri tabanındaki 
12.459 erkek hastalık bir seride gösterilmiştir. 
Bu hastaların tamamında T1c ya da T2 prostat 
kanseri olup hastalara radikal prostatektomi 
uygulanmıştı. Hastaların %59’unun Gleason 
derecesi Grup 1 (3+3) iken, hastaların %41’inde 
Derece Grup 2 (3+4) idi.
 Toplamda, radikal prostatektomi örneğinin 
patoloji sonucuna göre hastaların %34’ü daha 
yüksek bir derece grubunda sını�andırıldı. Ra-
dikal prostatektomi örneğinden elde edilen 
sonuçlar ışığında, klinik Gleason derece grubu 
1 hastalığa sahip hastaların %6’sı derece grubu 
3 ya da daha yüksek dereceli bir grupta sınıf-
landırıldı. Klinik Gleason derece grubu 2 has-
talığa sahip hastaların %4’ü ise derece grubu 4 
ya da daha yüksek dereceli bir grupta sını�an-
dırıldı.

ÖNGÜRÜCÜ ARAÇLAR 

Tedavi öncesi klinik ve patolojik faktörlerin 
kombinasyonlarının kullanımı (örn. serum 
prostat spesifik antijen [PSA] düzeyi, Gleason 
skoru, klinik T evresi), patolojik evrenin ve te-
davi sonucunun daha gerçekçi olarak tahmin 
edilmesini sağlar. Bu parametreler, 2010 yılın-
daki TNM derecelendirme sistemindeki ana-
tomik derece prognostik gruplarına entegre 
edilmiştir. Söz konusu parametrelerin prog-
nostik doğruluğunu arttırmaya yönelik çabalar 
arasında hücresel ve biyolojik verilerin dahil 
edilmesi, ve gen ekspresyon verilerinin kulla-
nımı yer alır. 
 Tüm bu öngörücü araçlar, yalnızca geliştiril-
dikleri popülasyonlara uygulanabilir ve hepsi-
nin bir dış veri setinde doğrulanması gereklidir. 
Ayrıca, zaman içerisinde popülasyonlarda (örn. 
derece değişimi) veya tedavi yaklaşımlarında 
gözlenebilecek değişiklikler, bu araçların kulla-
nımını sınırlayabilir. Bu bilgileri entegre etmek 
için birkaç farklı yaklaşım kullanılmıştır. Bunlar-
dan en önemlileri nomogramlar ve risk tablola-
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ğımsız olarak kansere özgü mortaliteyi tahmin 
eder. Bu skor, büyük olasılıkla bugüne kadarki 
en doğru öngörücü aracı olsa da, ürologlar te-
davi kararlarını genellikle PSA düzeyi, Gleason 
skoru ve klinik derece gibi daha geleneksel pa-
rametrelere dayanarak vermektedir.
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daysa sistemik androjen tedavisine uygun ola-
rak değerlendiril- mektedir.
 CAPRA skoru, 0-10 puan skalasına sahip 
olup, klinik olarak lokalize prostat kanserine sa-
hip geniş bir hasta kohortunda (10,627 erkek) 
doğrulanmıştır. CAPRA skoru, tedaviden ba-

TABLO 2. CAPRA (Cancer	of	the	Prostate	Risk	
Assessment) skorlama sistemi

Parametreler Değer Puan

PSA (ng/mL)

2-6
6.1-10
10.1-20
20.1-30

> 30

0
1
2
3
4

Gleason skoru 
(Primer/sekonder)

1-3/1-3 
1-3/4-5 
4-5/1-5 

 0
 1
 3

Klinik Evre cT1/cT2 
cT3 

 0
 1

Pozitif biyopsiler <%34 
≥%34 

 0
1

Yaş <50 
≥50 

 0
1
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Gözlemsel stratejiler prostat kanserinin tedavi-
sinde eskiden beri uygulanan yöntemlerden-
dir. Bekle -Gör yaklaşımı  prostat spesifik antijen 
( PSA) öncesi dönemde uygulanmaya başlamış, 
özellikle ileri evre hastaları hedef almıştır. Ancak 
aktif izlem (Aİ), PSA tarama döneminde düşük 
evre hastaları hedef almak üzere tasarlanmıştır. 
Bu tedavinin kılavuzlarda yerini almasının ana 
nedenlerinden bir tanesi prostat kanserinin 
uzun doğal seyri ve birçok hastada yapılacak 
tedavilerle ölüm oranında net bir azalma gös-
terilememiş olmasıdır. Diğer sebepler;

- Çoğunlukla prostat kanserinin erken 
dönemde tanı almaya başlamış olması

- Tüm definitif tedavilerin ciddi yan etki-
leri bulunması olarak sıralanabilir

Hasta Seçim Kriterleri

Ancak yine de bu tedavi seçeneği için de belli 
kriterlerin yerine getirilmesi gerekmektedir. Bu 
hastaların gerekirse radikal prostatektomi (RP) 
ve radyoterapi (RT) gibi tedavilerin önerilebi-
lir olması gerekmektedir. Genel kabul gören 
kriterler; erken evrede, iyi-orta di� eransiye 

prostat kanseri olup, EAU (European Associ-
ation of Urology) kılavuzlarına göre düşük, 
NCCN(National Comprehensive Cancer Net-
work) kılavuzlarına göre çok düşük ve düşük 
riskli hastalar olmasıdır (Tablo 1). NCCN kıla-
vuzları düşük risk grubunda ise < 10 yıl sağ-
kalım beklentisi olanlarda bir seçenek olarak 
sunulabileceğini belirtmektedir. PSA seviyesi, 
klinik evre ve biyopsi  gleason skoru (GS) ana 
belirleyici faktörler olsa da biyopsi kor sayısı ile 
yüzdesi ve PSA kinetikleri de bu değerlendirim 
için kullanılabilir. AUA (American Association 
of Urology) düşük-orta risk prostat kanserle-
rinde Aİ, diğer tedavi modaliteleri ile birlikte 
önerilebilecek seçeneklerden biri olarak sunul-
muştur. 
 Toronto prospektif deneyimi; T1c ve 2a, PSA 
≤ 10 ng/ml ve GS ≤ 6 olmasını uygun kriterler 
olarak bulmuştur. Özellikle > 70 yaş grubunda, 
GS ≤ 7(3+4) ve PSA ≤ 15 ng/ml kriterleri kulla-
nılmıştır. Ancak 237 hastalık orta risk grubunun 
değerlendiriminde, 15 yıllık sağkalım ve me-
tastaz gelişimi, düşük risk grubuna göre an-
lamlı düşük bulunmuştur (%88 vs %96, %4,6 vs 

Evren SÜER
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hasta) 6,5 yıllık takip serisini bildirimiştir. Bu 
seride 5 ve 10 yıllık metastazsız sağkalım(MS) 
sırasıyla %96 ve %95 olarak bulunmuştur. An-
cak orta risk grubunda bu değerler %91 ve %82 
olmak üzere daha düşük bulunmuş, GS 7(3+4) 
olması özellikle olumsuz bir prediktör olarak 
gösterilmiştir. 
 John Hopkins serisinde ise; 1298 hasta, or-
tanca 5 yıl takip süresi ile aktif izleme alınmıştır. 
Düşük risk hastalarda 15 yıllık mortalite %0,4 
olacak şekilde düşük bulunmuştur. Hastalarda 
grade progresyonu insidansı, 10 ve 15 yıllık 
sürede %26 ve %31 olarak tespit edilmiş, ileri 
yaş, PSA dansitesi ve pozitif kor sayısı ile ilişkili 
bulunmuştur. Kesin tedaviye ise 10 ve 15 yıllık 
sürede %51 ve %56 hastada geçilmiş, PSA dan-
sitesi ve pozitif kor sayısı prediktör faktörler ola-
rak gösterilmiştir.
 Aİ için yapılmış en geniş gözlemsel çalışma 
PRİAS çalışmasıdır. Bu çalışmada 18 ülkeden 
toplam 5302 hasta çalışmaya dahil edilmiş, 
dahil edilme kriterleri ise önceki çalışmalara 
benzer olacak şekilde belirlenmiştir. Hastala-
rın %99`u GS 6 tümöre sahip ve %88`i evre T1c 
olarak gösterilmiştir. Hastaların %52 ve %73`ü 
sırası ile 5 ve 10 yıllık sürede kesin tedaviye 
geçmiştir. Kesin tedavi uygulanan hastaların 
%62`si progresyon kriterlerine dayanarak teda-
vi altına alınmıştır. Tedavi uygulanan hastaların 
30`unda biyokimyasal rekürrens, 8 hastada ise 
metastaz gelişmiş ve 1 hasta ise prostat kanseri 
nedeni ile kaybedilmiştir. 
 Her ne kadar yukarıda bildirilen sonuçlar 
olumlu olarak görülse de, Aİ için kesin yorum 
yapmamızı sağlayacak çalışmalar karşılaştır-
malı çalışmalar olacaktır. Hem Scandinavian 
Prostate Cancer Group 4 Trial (SPCG 4) ve hem 
de PIVOT çalışması erken tedavi (radikal pros-
tatektomi) ve semptomatik progresyondan 
sonra uygulanacak tedavileri karşılaştırmıştır. 
Bu çalışmalarda Aİ grupları olmasa da tedavi 
uygulanmayan hastalarda hastalığın seyri ve 
prognozu hakkında değerli bilgiler elde ede-

%0,8). Bu nedenle bu grupta Aİ dikkatli tercih 
edilmesi gereken bir seçenek olarak sunulmuş-
tur. 

Takip Kriterleri 

Takip için kullanılan primer parametreler PSA, 
dijital rektal muayene (DRM) ve tekrar biyop-
sileridir. Erken dönemde yapılacak tekrar bi-
yopsinin zamanlaması 6 ay ve 1 yıl arasında 
değişmektedir. Bu dönemde yapılacak biyop-
sinin asıl amacı progresyondan farklı olarak ilk 
biyopside gözden kaçabilecek yüksek risk kri-
terlerinin tespit edilmesi olmalıdır. 

PSA- Takip aralığı Toronto tarafından 3 ayda 
bir kere olmak üzere önerilirken, bu aralığın 
6 aya kadar çıkabileceği de belirtilmektedir. 
PSA ikileme zamanı (PSA-İZ), bu ölçümlerden 
yola çıkılarak hesaplanmalı, PSA-İZ`nın < 3 yıl 
olması ve PSA`nın > 10 ng/ml üzerine çıkması 
hastanın biyopsi ve/veya Manyetik rezonans 
inceleme(MRI) ile değerlendirilmesini gerektir-
mektedir. 

DRM- Yıllık yapılması yönünde bir görüş mev-
cuttur

Biyopsi ve MRI- Birinci yılda tekrar biyopsi ya-
pılması yüksek grade tümörü dışlamak için uy-
gulanmaktadır. MRI ile düşük risk hastalarda 
negatif sonuçlar elde edilmesi tekrar biyopsi 
yerine yüksek negatif prediktör özelliği nede-
niyle önerilebilirse de, bu tam olarak kılavuzlara 
geçmemiştir. Uygulanan bu tekrar biyopsinin ar-
dından kontrol biyopsiler yıllıktan 3-4 yılda bire 
kadar önerilebilir. Biyopside GS`nun ≥ 7 olması, 
biyopsi kor sayısındaki ve yüzdesindeki artış ak-
tif müdahale için kabul edilen ana kriterdir.

Sonuçlar

Toronto prospektif serisinde toplam 945 hasta 
çoğu düşük risk olmak üzere (213`ü orta risk 
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davilerin erken dönemde uygulanacak primer 
tedavilerden farklı olmadığını düşündürmekte-
dir.
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biliriz. SPCG 4 çalışmasında median 13 yıllık 
takip süresinde prostat kanserine bağlı ölüm 
oranı mutlak olarak %11 oranında azalmış olup 
RP`nin bu hastalarda sağkalımı arttırabileceği 
bildirilmiştir. Ancak PSA döneminde planlan-
mış bir çalışma olan PIVOT çalışmasında, RP ile 
median 10 yıllık takipte mutlak sağkalım sade-
ce %2,9 artış göstermiş (%49,9 vs %47), bu artış 
istatistiksel bir anlam ifade etmemiştir. Güncel 
olarak Birleşik Krallık`ta yapılmış olan Prostate 
Testing for Cancer and Treatment (ProtecT) ça-
lışmasında hastalar Aİ, RP ve RT olacak şekilde 
randomize edilmiştir. Toplam randomize edi-
len 1643 hastadan 545`i Aİ grubuna alınmıştır. 
Sağkalım parametreleri median 10 yıllık süre 
zarfında gruplar arasında farklı bulunmamış, 
Aİ grubunda bu değer %98,8 olarak tespit edil-
miştir. Metastaz ve hastalık progresyonu Aİ gru-
bunda anlamlı yüksek bulunmuştur. 

Progresyon Sonrası Tedaviler

Aİ uygulanması planlanan hastalara verilme-
si gereken en önemli bilgilerden bir tanesi bu 
yaklaşımın hastalığın tehlike oluşturduğu dö-
neme kadar tedavinin ertelenmesi olduğudur. 
Hastaların akıllarına takılacak en önemli soru-
lardan biri hastalığın gecikmesi ve sonuçların 
daha olumsuz olabileceğidir. Bu konuda hasta 
ayrıntılı olarak bilgilendirilmelidir.
 Tosoian ve ark., John Hopkins serisinde 192 
hastaya RP ve RT uygulamıştır. Ortanca 2 yıllık 
takipte hastaların yaklaşık %10`u biyokimyasak 
olarak nüks etmiştir. RP yapılan hastalarda %65 
hastada lokalize hastalık tespit edilmiş, hasta-
ların %27`sinde düşük riskli bir prostat kanseri 
profiline rastlanmıştır. Ancak Klotz ve ark tara-
fından 125 hastanın RT ve RP sonuçları daha 
olumsuz sonuçlar göstermiş ve PSA nüks oranı 
%50 olarak bildirilmiştir. PRIAS çalışmasında ise 
%17`lik bir pT3a oranı ve %38`lik cerrahi sınır 
poziti�iği tespit edilmiştir. Bu bulgular değer-
lendirildiğinde bu hastalarda uygulanacak te-

TABLO 1. Hasta Seçim Kriterleri

EAU NCCN (Çok 
düşük risk 
grubu)

PSA < 10 ng/ml < 10 ng/ml

Yaşam Beklentisi >10 yıl ≤ 20 yıl

PSA Dansitesi < 0,15

Klinik Evre cT1/2 cT1-2a

Gleason Skoru ≤ 6 ≤ 6

Biyopsi Kor ≤ 2 ≤ 2

Biyopsi Yüzdesi ≤ %50 ≤ %50
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Avrupa Üroloji Derneği (European Association 
of Urology; EAU) güncel  prostat kanseri klavu-
zuna göre 10 yıldan fazla yaşam beklentisi olan, 
düşük ya da orta risk grubundaki hastalara en 
yüksek öneri derecesi (A) ile radikal prostatek-
tomi (RP) önerilmektedir. Bunun haricinde RP, 
10 yıl yaşam beklentisi olan lokalize-yüksek 
riskli ya da lokal ileri gruptaki seçilmiş hastalara 
multimodal tedavi çerçevesinde önerilir. 
  Radikal prostatektomi retropubik, perineal, 
 laparoskopik ya da  robot yardımlı laparoskopik 
olarak uygulanabilmektedir. İlk perineal radikal 
prostatektomi 1905’ te Hugh Hampton Young 
tarafından; ilk retropubik radikal prostatektomi 
(RRP) 1945’de Terence Millin tarafından tanım-
lanmıştır. Son 30 yılda ürolojik cerrahilerde la-
paroskopik tekniklerin geliştirilmesi ile birlikte 
1991 yılında ilk laparoskopik radikal prostatek-
tomi; 2000 yılında ilk robotik yardımlı laparos-
kopik radikal prostatektomi (robotic assisted 
laparoscopic radical prostatectomy; RALRP) 
uygulanmıştır. 
 Bu bölümde RRP ve RALRP operasyon tek-
nikleri ayrıntılı olarak ele alınacaktır.

Retropubik radikal prostatektomi 

Retropubik radikal prostatektominin ilk tanım-
lanmasından sonraki geçen 3-4 dekatta cid-
di kanama, çok yüksek inkontinans ve erektil 
disfonksiyon oranlarından dolayı hızlı yaygın-
laşamamıştır. Patrick Walsh’ un 1980’ li yıllarda 
dorsal venöz kompeksi (DVC) tanımlaması, er-
ken DVC ligasyonu ve sinir koruyucu teknikleri 
geliştirmesi sayesinde bu komplikasyon oran-
ları kabul edilebilir düzeylere inmiş ve sonraki 
yıllarda RRP tüm dünyada hızla yaygınlaşmıştır. 
Günümüzde ise özellikle robotik sistemin uy-
gulandığı gelişmiş kliniklerde RRP yerini belir-
gin oranda RALRP’ye bırakmıştır. Ancak robotik 
sistemin olmadığı ve laparoskopik tecrübenin 
yetersiz olduğu kliniklerde RRP halen en sık ya-
pılan üroonkolojik cerrahilerden birisidir. 

Operasyon öncesi hazırlık 

Radikal prostatektomi operasyonu  transrektal 
ultrason klavuzluğunda çoklu prostat biopsisi 
sonrası 6-8 hafta; transüretral prostat rezek-
siyonu sonrası 12 hafta ertelenir. Biopsi ya da 
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ve mesanenin ekartasyonu için standart Bal-
four ekartörler tercih edilmelidir. Retropubik 
alanın derin noktalarının daha net görüntülen-
mesi için cerrahın kafa üstü lambası takması 
gerekir. Daha hassas sinir koruyucu diseksiyon 
için ×2,5-4,5 büyütmeli cerrahi gözlük öneril-
mektedir. Bununla birlikte polimer ligasyon 
klipleri, titanyum klipler, koagülasyon forceps-
leri, küçük;kibar;ince ‘right angle’ klempler ve 
Jameson açılı makaslar RRP’ yi kolaylaştıran di-
ğer özellikli aletlerdir (Resim-1/2).

Anestezi 

Radikal prostatektomi rejyonel (spinal/ epidu-
ral) ya da genel anestezi ile yapılabilir. Rejyonel 
anestezinin genel anesteziye göre kanama, 
pulmoner emboli ve operasyon sonrası ağrı 
açılarından avantajlı olduğu; buna karşın kas 
gevşemesinin yeterli olmadığı durumlarda 
genel anesteziye geçme riski taşıdığı gösteril-
miştir. Anestezi ekibi tarafından hemodinamik 
olarak stabil hastalarda prostat çıkarılana kadar 
hastanın nispeten hipotansif (sistolik basıncın 
100 mm Hg’ ye kadar) tutulması sağlanmalı-
dır. Ayrıca prostat çıkarılana kadar sınırlı iv sıvı 
(1500 cc’ ye kadar kristaloid) replasmanı (gecik-
meli hidrasyon) uygulamasının kanama açısın-
dan sürekli sıvı replasmanı uygulamasına göre 
anlamlı olarak daha avantajlı olduğu gösteril-
miştir. 

rezeksiyona bağlı in�amatuar yapışıklıkların 
oturması ve prostatın çevre yapılardan daha 
net ayırt edilebilmesi için bu süreler içerisinde 
RP yapılmaması önerilir. Bu durum özellikle si-
nir koruyucu cerrahi planlanan hastalarda daha 
önemli olmaktadır. 
 Antiagregan (asetilsalisilik asit, klopidogrel, 
tiklopidin) ilaçların operasyondan 1 hafta önce 
kesilmesi gerekir. Antiagregan ya da antikoa-
gülan ilaçların kesilmesinin yüksek tromboz 
riski oluşturabileceği (kalp kapak replasmanı, 
atrial fibrilasyon ya da koroner arter stentli) 
hastalarda ilgili branş hekimleri ile birlikte ka-
rar verilmelidir. Derin ven trombozu profilaksisi 
için hastalara operasyondan 1 gece önce baş-
lanarak mobilizasyon sağlanana kadar düşük 
molekül ağırlıklı heparin (enoksaparin 4000 IU, 
günde bir kez, ciltaltı) uygulanır. Bu amaçla orta 
basınçlı varis çorabı giyilmesi de önerilir. 
 Mekanik bağırsak temizliği operasyondan 
1 gece önce yapılır. Antibiotik profilaksisi için 
insizyondan 30 dk önce 1. ya da 2. kuşak sefa-
losporin uygulanır. Profilaksi süresi ile ilgili net 
kanıtlar olmamakla birlikte operasyon sonrası 
24 saatten uzun tutulmaması kabul gören yak-
laşımdır. 

Cerrahi aletler

Ürolojik cerahilerde kulanılan klasik aletlerin 
çoğunluğu RRP’ de de kullanılmaktadır. Periton 
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1- İnsizyon 

Retropubik radikal prostatektomi operasyo-
nu genellikle göbek altı median 12-16 cm’ lik 
ekstraperitoneal insizyon ile yapılır. Buna kar-
şın RRP’ nin yaklaşık 7-8 cm’ lik minilaparatomi 
insizyonu ile de güvenle yapılabileceği göste-
rilmiştir. Uzun insizyonun operasyon sonrası 
ağrı, herni ve yara yeri enfeksiyonu riskleri daha 
fazla olduğu için RRP operasyonu mümkün 
olduğunca minilaparotomi insizyonu ile yapıl-
malıdır (Resim-3 A/B). Göbek altı median insiz-
yona alternatif olarak zayıf hastalarda pubisin 
hemen üzerinden transvers insizyon ile de RRP 
yapılabilir.

2- Retzius boşluğu oluşturulması 

Cilt ve cilt altı insizyonu sonrası anterior rek-
tus fasya pubise kadar insize edilir ve rektus 
kasları orta hatta ayrılır. Sonrasında tansvers 
fasya keskin olarak açılarak retzius boşluğuna 
ulaşılır. Periton künt parmak diseksiyonu ile 
lateral olarak common iliak arter bifurkasyon 
seviyesine kadar mobilize edilir. Bu sayede iliak 
damarlar ve obturator fossa tam olarak ortaya 
konulur. Bu esnada vas deferensler de periton 
ile birlikte retrakte edilir. Tüm bu manevralar 

Hasta pozisyonu

Hastaya supin pozisyonunda spina iliaka an-
terosuperior hizasının hemen üzerinden 30º 
hiperekstansiyon pozisyonu; masaya ise 15-20º 
Trandelenburg pozisyonu verilir. Buna ek ola-
rak bazı cerrahlar bacakları dış rotasyona alarak 
bacakların arasını açmayı tercih eder. Abdomi-
nal, genital ve perineal bölgenin antiseptik so-
lüsyon ile temizlenmesi sonrası steril örtüler ile 
hasta örtülür ve üretral katater yerleştirilir.
 RRP operasyon aşamaları sırası ile; 

1- İns�zyon
2- Retzius boşluğu oluşturulması 
3- Endopelvik fasya açılması ve puboprosta-

tik ligamanların kesilmesi 
4- Derin dorsal venöz kompleks ligasyonu
5- Apikal diseksiyon
6- Nörovasküler demetlerin belirlenmesi ve 

korunması 
7- Lateral pediküllerin bağlanması ve vas 

deferens/seminal vezikül diseksiyonu 
8- Mesane boynu diseksiyonu ve spesmenin 

çıkarılması 
9- Mesane boynu rekonstriksiyonu ve eversi-

yonu
10- Vesikoüretral anastomoz 
11- Katların kapatılması

Resim 3. A-B. RRP’ de minilaparotomi insizyonu (8 cm)

Göbek alt median insizyona alternatif olarak zayf hastalarda pubisin hemen üzerinden 
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yonun prostatata çok yakın yapılması Santori-
ni lateral venöz pleksusdan ciddi kanamalara 
neden olabilir. 
 İnsizyon daha sonra anteromedial yönde 
puboprostatik ligamanlara doğru uzatılır. Pu-
boprostatik ligamanlara lateralden yaklaşırken 
internal pudental damarların küçük arteryel ve 
venöz dalları ile karşılaşılır. Bu vasküler yapıların 
klips ile kontrol edilmesi sonrası puboprostatik 
ligamanların ve dorsal venin yüzeyel dallarının 
üzerini örten fibroadipoz dokular diseke edilir. 
Ortaya konulan puboprostatik ligamanlar ma-
kas ile kesilir. Puboprostatik ligamanların he-
men medialinde derin dorsal ven olmasından 
dolayı çok mediale ve simfizis pubisin çok altına 
kesi yapılmamalıdır. Radikal prostatektomide 
puboprostatik ligamanların korunması ile ilgili 
tartışmalar mevcuttur. Bazı yazarlar ligamanla-
rın korunmasının kontinansa katkı sağlayacağı-
nı belirtmekte; diğerleri ise ligamanların kesil-
mesinin apikal diseksiyonu kolaylaştıracağını 
savunmaktadırlar. Puboprostatik ligamanların 
kesilmesi ile prostatik apeksin anterior bölümü 
pubik kemikten belirgin olarak uzaklaşır ve bu 
sayede üretranın lateral yüzleri palpe edilebilir. 
 Prostatın anterolateral yüzeyinde seyreden 
aksesuar pudental arter tespit edilmesi duru-
munda bazı insanlarda dominant arter olabil-
mesinden dolayı korunması önerilmektedir. 

yapılırken rektus kasının altında epigastrik 
damarların yaralanmamasına dikkat edilmeli-
dir. Eğer hastada pelvik lenf nodu diseksiyonu 
endikasyonu var ise RP’ den önce bu aşamada 
iken yapılmalıdır. EUA güncel klavuzlarına göre 
lenf nodu diseksiyonu (LND), yüksek riskteki 
tüm hastaların haricinde orta riskli olan ve lenf 
nodu poziti�iği tahmini riskinin nomogramlara 
(Briganti, MSKCC ya da Roach nomogram) göre 
%5’ ten fazla olduğu hastalara uygulanmalıdır. 
LND eksternal iliak arter/ven çevresini, obtura-
tor fossayı (obturator sinir kraniali ve kaudali), 
internal iliak arter lateral ve medial bölgelerini 
kapsayacak şekilde genişletilmiş olarak uygu-
lanması gerekir. Çıkarılan lenf nodlarının ayrı 
kaplarda patolojik incelemeye gönderilmesi 
gerekmektedir. 

3- Endopelvik fasyanın açılması ve 
puboprostatik ligamanların kesilmesi 

Prostat üzerindeki periprostatik fibroadipoz 
dokular diseke edilir. Bu sayede endopelvik fas-
ya, puboprostatik ligamanlar ve dorsal venin 
yüzeyel dalları ortaya konulmuş olur. Endopel-
vik fasya insizyonu prostattan uzak, pelvik yan 
duvara yakın ve levator ani kasının fasya üze-
rinde transparan şekilde görüldüğü noktadan 
posterolaterale doğru yapılır (Resim-4). İnsiz-Aksesuar pudental arterin korunmas için anterior prostatik fasyann right angle klemp ile 

kaldrlarak arterin serbestlenmesi gerekir.  

 

 

Resim-4: Endopelvik fasyann makas ile açlmas (Sa  taraf)  

4- Derin dorsal venöz kompleks ligasyonu 

Retropubik radikal prostatektomide en fazla kanama derin dorsal venöz kompleks 

(DVC) ligasyonu a amasnda olmaktadr. Bu a amada yo un kanama olmas onkolojik ve 

fonksiyonel sonuçlar olumsuz yönde etkileyebilmektedir. Derin DVC ligasyonu için bir çok 

yöntem ortaya atlm tr. Bunlarn hepsinde ortak amaç kanama olmadan ve eksternal sfinkteri 

hasarlandrmadan DVC’ nin kontrol edilmesidir. En fazla kabul gören yöntem Patrick Walsh 

tarafndan tanmlanan prostatn posteriora çekilerek apekse uzak noktadan 3-0 monokril 

‘figure-of-eight horizontal matris’ ligasyon yöntemidir. Dorsal ven sütürü sonras ayn i ne 

tersine çevrilerek pubik simfizis perikondriumundan geçirilir. Ayn manevra bir kez daha 

tekrarlanr ve ba lanr. Bu sayede DVC distal güdü ü simfizis pubise fikse edilmi  olur 

(Resim-5A/B). Proksimalden kaynaklanabilecek ‘backflow’ kanamalar için prostat anterior 

yüzeyine ‘figure-of-eight’ 2-0 absorbable sütür yerle tirilir. Di er bir  teknik DVC’ nin 

Puboprostatik ligaman 

Endopelvik fasya 

Levator ani kas lifleri 

Resim 4. Endopelvik 
fasyanın makas ile 
açılması (Sağ taraf ) 
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yöntemde sfinkterin zedelenme riski daha faz-
ladır.

5- Apikal diseksiyon 

Prostatik apeks cerrahi sınır poziti�iğinin en 
fazla görüldüğü yer olmasından dolayı çok di-
katli apikal diseksiyon yapılmalıdır. Bu esnada 
diseksiyonlar sırasında apikal nörovasküler 
demete (neurovascular bundle; NVB) termal 
hasar, traksiyon hasarı ya da transeksiyon ha-
sarından kaçınılmalıdır. Standart teknikte api-
kal diseksiyona DVC’ nin kesilmesi ile başlanır. 
Öncesinde DVC ligasyonu için atılmış sütüre 
yakın yerden prostatik apekse girmeksizin ma-
kas ile DVC kesilir. Bu esnada doğru planda kesi 
yapıldığından emin olmak ve cerrahi sınır po-
ziti�iğinden korunmak için büyütmeli cerrahi 
gözlük kullanılır. Alternatif teknikte ise DVC ke-
sisinden önce ‘high anterior release’ tekniği ile 
NVB serbestlenir; sonrasında DVC kesilir. 
 Derin DVC kontrolü sonrası apikal diseksi-
yona üretra kesilmesi ile devam edilir. Öncelik-
le apekse yakın kısımda üretranın altından bir 
right-angel klemp ile geçilir ve anterior 2/3’ lük 
kısım kesilir (Resim-6A). Üretranın posterior ke-
sisi tamamlanmadan 3-0 monokril ile önce saat 
1,11; sonra 3,9; son olarak 5,7 hizası olmak üzere 
toplam 6 adet mukoza ve submukozayı içerisi-
ne alan sütürler atılır (Resim-6B). Bazı cerrahlar 

Aksesuar pudental arterin korunması için an-
terior prostatik fasyanın right angle klemp ile 
kaldırılarak arterin serbestlenmesi gerekir. 

4- Derin dorsal venöz kompleks 
ligasyonu

Retropubik radikal prostatektomide en fazla 
kanama derin dorsal venöz kompleks (DVC) 
ligasyonu aşamasında olmaktadır. Bu aşamada 
yoğun kanama olması onkolojik ve fonksiyonel 
sonuçları olumsuz yönde etkileyebilmektedir. 
Derin DVC ligasyonu için bir çok yöntem or-
taya atılmıştır. Bunların hepsinde ortak amaç 
kanama olmadan ve eksternal sfinkteri hasar-
landırmadan DVC’ nin kontrol edilmesidir. En 
fazla kabul gören yöntem Patrick Walsh tarafın-
dan tanımlanan prostatın posteriora çekilerek 
apekse uzak noktadan 3-0 monokril ‘figure-of-
eight horizontal matris’ ligasyon yöntemidir. 
Dorsal ven sütürü sonrası aynı iğne tersine 
çevrilerek pubik simfizis perikondriumundan 
geçirilir. Aynı manevra bir kez daha tekrarla-
nır ve bağlanır. Bu sayede DVC distal güdüğü 
simfizis pubise fikse edilmiş olur (Resim-5A/B). 
Proksimalden kaynaklanabilecek ‘back�ow’ ka-
namalar için prostat anterior yüzeyine ‘figure-
of-eight’ 2-0 absorbable sütür yerleştirilir. Diğer 
bir teknik DVC’ nin altından right-angle klemp 
geçirilerek sütüre etme tekniğidir. Ancak bu 

altndan right-angle klemp geçirilerek sütüre etme tekni idir. Ancak bu yöntemde sfinkterin 

zedelenme riski daha fazladr. 

 

 

Resim-5A/B:‘Figure-of-eight horizontal matris’ yöntemi ile derin DVC ligasyonu 

5- Apikal diseksiyon  

Prostatik apeks cerrahi snr pozitifli inin en fazla görüldü ü yer olmasndan dolay 

çok dikatli apikal diseksiyon yaplmaldr. Bu esnada diseksiyonlar srasnda apikal 

nörovasküler demete (neurovascular bundle; NVB) termal hasar, traksiyon hasar ya da 

transeksiyon hasarndan kaçnlmaldr. Standart teknikte apikal diseksiyona DVC’ nin 

kesilmesi ile ba lanr. Öncesinde DVC ligasyonu için atlm  sütüre yakn yerden prostatik 

apekse girmeksizin makas ile DVC kesilir. Bu esnada do ru planda kesi yapld ndan emin 

olmak ve cerrahi snr pozitifli inden korunmak için büyütmeli cerrahi gözlük kullanlr. 

Alternatif teknikte ise DVC kesisinden önce ‘high anterior release’ tekni i ile NVB 

serbestlenir; sonrasnda DVC kesilir.  

Derin DVC kontrolü sonras apikal diseksiyona üretra kesilmesi ile devam edilir. 

Öncelikle apekse yakn ksmda üretrann altndan bir right-angel klemp ile geçilir ve anterior 

2/3’ lük ksm kesilir (Resim-6A). Üretrann posterior kesisi tamamlanmadan 3-0 monokril ile 

önce saat 1,11; sonra 3,9; son olarak 5,7 hizas olmak üzere toplam 6 adet mukoza ve 

submukozay içerisine alan sütürler atlr (Resim-6B). Baz cerrahlar saat 2-5-6-7-10-12 

Simfizis pubis 

Derin DVC 

3-0 monokril sütür 

altndan right-angle klemp geçirilerek sütüre etme tekni idir. Ancak bu yöntemde sfinkterin 

zedelenme riski daha fazladr. 

 

 

Resim-5A/B:‘Figure-of-eight horizontal matris’ yöntemi ile derin DVC ligasyonu 

5- Apikal diseksiyon  

Prostatik apeks cerrahi snr pozitifli inin en fazla görüldü ü yer olmasndan dolay 

çok dikatli apikal diseksiyon yaplmaldr. Bu esnada diseksiyonlar srasnda apikal 

nörovasküler demete (neurovascular bundle; NVB) termal hasar, traksiyon hasar ya da 

transeksiyon hasarndan kaçnlmaldr. Standart teknikte apikal diseksiyona DVC’ nin 

kesilmesi ile ba lanr. Öncesinde DVC ligasyonu için atlm  sütüre yakn yerden prostatik 

apekse girmeksizin makas ile DVC kesilir. Bu esnada do ru planda kesi yapld ndan emin 

olmak ve cerrahi snr pozitifli inden korunmak için büyütmeli cerrahi gözlük kullanlr. 

Alternatif teknikte ise DVC kesisinden önce ‘high anterior release’ tekni i ile NVB 

serbestlenir; sonrasnda DVC kesilir.  

Derin DVC kontrolü sonras apikal diseksiyona üretra kesilmesi ile devam edilir. 

Öncelikle apekse yakn ksmda üretrann altndan bir right-angel klemp ile geçilir ve anterior 

2/3’ lük ksm kesilir (Resim-6A). Üretrann posterior kesisi tamamlanmadan 3-0 monokril ile 

önce saat 1,11; sonra 3,9; son olarak 5,7 hizas olmak üzere toplam 6 adet mukoza ve 

submukozay içerisine alan sütürler atlr (Resim-6B). Baz cerrahlar saat 2-5-6-7-10-12 

Simfizis pubis 

Derin DVC 

3-0 monokril sütür 

Resim 5. A-B. ‘Figure-of-eight horizontal matris’ yöntemi ile derin DVC ligasyonu.

A B



256 30  ‘Adım Adım’ Radikal Prostatektomi 

tedir. Operasyon öncesi verilen sinir korunması 
kararının operasyon içi bulgular ile de pekişti-
rilmesi gerekir. Örneğin endopelvik fasya açıl-
ması sonrası lateral pelvik fasyada endurasyon 
palpe edilmesi o tarafta sinir korunmamasını; 
geniş NVB eksizyonu yapılmasını gerektirir. 
 Sinir koruyucu teknik olarak bir çok yöntem 
ortaya atılmıştır. Hepsinin ortak yönü sinir ko-
runması aşamasında koter kullanılmaması ve 
prostata giren damarların klipsler ile kontrol 
edilmesidir. Nörovasküler demet li�eri prosta-
tik fasya ve levatör fasya arasında seyretmekte-
dir. Bu nedenle sinir koruyucu RP yapılacak ise 
diseksiyonun prostatik fasya üzerinden olması 
gerekir (interfasyal diseksiyon). Bazı cerrahlar 
prostatik kapsüler arter ve venlerden kaynak-
lanabilecek kanamaları azaltmak için prostatik 
fasyanın altından diseksiyonu savunmaktadır-
lar (intrafasyal diseksiyon). Ancak intrafasyal 
diseksiyonda cererahi sınır poziti�iği riski daha 
yüksektir. Bu nedenle daha fazla kabul gören 
sinir koruyucu teknik interfasyal diseksiyon-
dur. Bu diseksiyon için öncelikle mesane boynu 
hizasında prostatın posterolateral kenarında 
NVB’ nin üzerindeki levator fasya serbestlenir. 
İnce NVB oluğu belirlenir ve takip edilerek di-

saat 2-5-6-7-10-12 hizasına uygun konfigüras-
yonda 6 sütür atmaktadır. Sondanın ileri-geri 
ya da ters tarafa doğru çekilmesi manevraları 
alan açmak ve daha kolay sütür atmak için uy-
gulanır. Kalan 1/3’ lük posterior üretral kısım da 
kesilerek üretra diseksiyonu tamamlanmış olur. 
Ancak apikal diseksiyonun tamamlanabilmesi 
için son aşamada çizgili sfinkterin posterior kıs-
mının kesilmesi gerekir. Bu yapı, altından right 
angle klemple geçilerek keskin olarak ayrılır. 
Çizgili sfinkter fibröz doku ve çizgili kaslardan 
oluşur. Bu yapı bazı insanlarda çok ince bazıla-
rında ise desmoplastik reaksiyonlar nedeni ile 
oldukça kalın olabilmektedir. Bunun tam ve 
doğru olarak kesilmesi cerrahi sınırların negatif 
olması ve doğru anatomik plana girilmesi açı-
sından son derece önemlidir. Ayrıca bu yapının 
hemen posteriorundan NVB geçmektedir. 

6- Nörovasküler demetlerin 
belirlenmesi ve korunması

Sinir koruyucu cerrahi EAU güncel prostat kan-
seri klavuzuna göre operasyon öncesi potent 
olan ve düşük ekstrakapsüler hastalık riskine 
(T1c, gleason <7 ve PSA<10 ya da Partin tab-
lolarına göre) sahip olan hastalara önerilmek-

Resim 6. A. Üretra 2/3 anterior bölümün kesilmesi. B. 1-11/3-9 hizası üretra sütürlerinin atılması.

A B

hizasna uygun konfigürasyonda 6 sütür atmaktadr. Sondann ileri-geri ya da ters tarafa do ru 

çekilmesi manevralar alan açmak ve daha kolay sütür atmak için uygulanr. Kalan 1/3’ lük 

posterior üretral ksm da kesilerek üretra diseksiyonu tamamlanm  olur. Ancak apikal 

diseksiyonun tamamlanabilmesi için son a amada çizgili sfinkterin posterior ksmnn 

kesilmesi gerekir. Bu yap, altndan right angle klemple geçilerek keskin olarak ayrlr. Çizgili 

sfinkter fibröz doku ve çizgili kaslardan olu ur. Bu yap baz insanlarda çok ince bazlarnda 

ise desmoplastik reaksiyonlar nedeni ile oldukça kaln olabilmektedir. Bunun tam ve do ru 

olarak kesilmesi cerrahi snrlarn negatif olmas ve do ru anatomik plana girilmesi açsndan 

son derece önemlidir. Ayrca bu yapnn hemen posteriorundan NVB geçmektedir.    

 

 

 

Resim-6: A: Üretra 2/3 anterior bölümün kesilmesi, B: 1-11/3-9 hizas üretra 

sütürlerinin atlmas 

6- Nörovasküler demetlerin belirlenmesi ve korunmas 

Sinir koruyucu cerrahi EAU güncel prostat kanseri klavuzuna göre operasyon öncesi 

potent olan ve dü ük ekstrakapsüler hastalk riskine (T1c, gleason <7 ve PSA<10 ya da Partin 

tablolarna göre) sahip olan hastalara önerilmektedir. Operasyon öncesi verilen sinir 

korunmas kararnn operasyon içi bulgular ile de peki tirilmesi gerekir. Örne in endopelvik 

Üretra

11 hizas üretra 

sütürü 

1 hizas üretra 

sütürü 



30  ‘Adım Adım’ Radikal Prostatektomi 257

katları tamamen seminal veziküllerin üzerin-
de bırakılmış olur. Bu aşamada NVB’ ye zarar 
vermeden prostatik lateral pediküller bağlanır 
(Resim-7). Vasküler ve fibröz yapılardan oluşan 
prostatik lateral pediküllerin kalın olması nede-
ni ile mümkünse yüzeyel, orta ve derin olmak 
üzere aşamalı şekilde bağlanması önerilmek-
tedir. Lateral pedikül diseksiyonuna seminal 
veziküllerin prostat tabanı ile birleştiği noktaya 
kadar devam ettirilir. Denonvillier’ in insize edil-
mesi sonrası vas deferensler ve seminal vezikül-
ler belirir. Önce vas deferens klipslenir ve kesilir 
(Resim-8). Sonra künt ve keskin diseksiyonlar 
seminal veziküller ve arterleri tam olarak ortaya 
konulur. Arteri klipslenerek seminal veziküller 
mobilize edilir. Pelvik pleksusun seminal vezikül 
lateral yüzüne yakın seyretmesinden dolayı bu 
aşamada dikkatli diseksiyon yapılması gerekir. 

seksiyon apekse doğru ilerletilir. Apekste ise 
NVB’ ın medial sınırı belirlenir ve diseksiyon rek-
tuma doğru posterior olarak devam ettirilir. Bu 
hassas diseksiyonlar için küçük kibar bir right 
angle ve büyütücü gözlük kulanılması gerekir. 
Nörovasküler demetlerin vasküler dalları için 
koter yerine küçük hemoklipler kullanılır. Bu sa-
yede termal hasardan kaçınılmış olur. 

7- Lateral pediküllerin bağlanması 
ve vas deferens/seminal vezikül 
diseksiyonu 

Sinir koruyucu endikasyonu yok ise geniş NVB 
eksizyonu sonrası üretral katater yukarı doğru 
traksiyona alınarak prostat ve seminal vezikül-
lerin tabanı görünür hale getirilir. Denonvillier 
fasyası ve rektum arasındaki yapılar posterior 
olarak açılarak Denonvillier fasyasının bütün 

Resim 7. Prostatik lateral pedikül-
lerin bağlanması (Sağ taraf )

Resim 8. Vas deferens diseksiyonu 
(Sol taraf )
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ve NVB’ de in�amasyona neden olabileceğin-
den dikkatli kanama kontrolü yapılması gere-
kir. Bu aşamadan sonra yeni bir üretral katater 
(20 Fr) yerleştirilerek balonu 15 cc şişirilir ve ve-
sikoüretral anastomoz aşamasına geçilir. 

10- Vesikoüretral anastomoz 

Öncesinde üretraya atılmış olan 6 adet sütür 
mesane boynundan tam kat içten dışa olacak 
şekilde geçirilir ve sütürler bağlanır (Resim-10). 
Bağlama işlemine anteriordan (1 ve 11 hiza-
sındaki sütürlerden) başlanılmalıdır. Bağlama 
sırasında Babcock forceps ile mesane boynu 
anterioru üretraya yakınlaştırılmış olmalıdır. 
Dikişler bağlanırken sonda balonuna traksiyon 
uygulamak dikişlerin oturmasına engel olacağı 
için tercih edilmez. Anastomoz tamamlanması 
sonrası mesane irrige edilerek hem içerde pıthı 
varlığı kontrol edilir hem de anastomoz kaçak 
testi yapılır. Belirgin ekstravazasyon olmadığı 
görülmelidir. Bunlara ek olarak katater ileri geri 
hareket ettirilerek kataterden sütür geçmediği 
kontrol edilmelidir. Anastomozda temel amaç-
lar mukozaların karşılıklı gelmesi ve gerilimsiz 
olmamasıdır. Eğer gerginlik var ise mesane 
peritondan serbestlenerek gerginlik azaltılma-
lıdır.

8- Mesane boynu diseksiyonu ve 
spesmenin çıkarılması

Mesane boynu insizyonuna anteriordan başla-
nır. Üretral katater görülmesi sonrası mesane 
içerisinden çekilir ve iki ucu klemple birleştirile-
rek traksiyone edilir. Üreter orifislerine visualize 
edilerek mesane boynu posterior kısmı kesilir 
ve spesmen çıkarılır. 

9- Mesane boynu rekonstriksiyonu ve 
eversiyonu

Mesane boynu açıklığı üretral genişlikten be-
lirgin büyük ise 2-0 absorbabl kontinü sütür 
ile mukoza ve musküler tabakaları tam kat 
alarak tenis raketi şeklinde mesane boynu re-
konstriksiyonu yapılır. Kapatma posteriordan 
anteriora doğru üretral genişlik ile uyumlu hale 
gelinceye kadar devam edilir. Bunun haricinde 
anastomozda mukoza-mukoza karşılıklı gel-
mesini sağlamak için mesane boynuna separe 
4-0 absorbabl sütürler ile eversiyon uygulanır 
(Resim-9). Mesane boynu hazırlanması sonrası 
kanama kontrolü yapılır. Küçük damarlardan 
kaynaklanan kanamalar küçük hemoklipler ile 
kontrol edilir. Operasyon sonrası pelvik bölge-
de hematom olması anastomoz deplasmanına 

8- Mesane boynu diseksiyonu ve spesmenin çkarlmas 
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Resim 9. Mesane boynu eversiyonu. Resim 10. Vesikoüretral anastomoz.

Resim-9: Mesane boynu eversiyonu   

10- Vesikoüretral anastomoz   
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Resim-10: Vesikoüretral anastomoz   

11- Katlarn kapatlmas  

Pelvise bir adet tüp dren yerle tirilmesi sonras rektus fasyas no:1 vikril ya da loop 

PDS ile, cilt stapler ya da prolen ile kapatlr ve operasyon sonlandrlr.  
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terior tekniktir. Bu bölümde transperitoneal an-
terior RALRP operasyon tekniği anlatılmaktadır. 

Robotik yardımlı radikal 
prostatektomide kullanılan aletlerin 
özellikleri

Robotik optiklerin binoküler özellikleri sayesin-
de konsol başındaki cerrah görüntüyü 3 boyut-
lu ve 12 kez büyütülmüş olarak görebilmekte-
dir. Robotik kollar için keskin ya da künt uçlu 
8 mm’ lik metal trokarlar kullanılır. Kamera için 
12 mm; asistan için 12mm ya da 5 mm’ lik tek 
ya da çok kullanımlı trokarlar kullanılır. Aspiras-
yon için konvansiyonel laparoskopide kullanı-
landan daha uzun aspiratörler gerekmektedir. 
RALRP’ de genellikle sol elde bipolar forceps; 
sağ elde monopolar makas ya da monopolar 
hook kullanılır (Resim-11 A/B/C). Robotik alet-
lerin en önemli özelliği ileri derecede (540º ye 
kadar) kendi ekseni etrafında rotasyon hareketi 
yapabilmeleridir (Endowrist teknoloji). Bu saye-
de açık ve laparoskopik cerrahide yapılmasında 
zorluk çekilen manevralar robotik cerrahide 
rahatlıkla yapılabilmektedir. Bu aletlerin temel 
dezavantajı ise pahalı olmaları ve 10 vaka son-
rası otomatik olarak kullanım dışı kalmalarıdır. 

Hasta hazırlığı 

Hastaya supin pozisyonunda genel anestezi 
uygulanması sonrası nazogastrik tüp yerleşti-
rilir. Kollar ve omuz hastaya yapışık olacak şe-

11- Katların kapatılması 

Pelvise bir adet tüp dren yerleştirilmesi sonrası 
rektus fasyası no:1 vikril ya da loop PDS ile, cilt 
stapler ya da prolen ile kapatılır ve operasyon 
sonlandırılır. 
 Operasyon sonrası 1. haftada sistogram çe-
kilir. Eğer herhangi bir ekstravazasyon yok ise 
katater alınabilir. Ekstravazasyon tespit edilme-
si durumunda kataterin daha uzun süre (kaçak 
miktarına göre 14. güne kadar) tutulması gere-
kebilir. Buna karşın bazı cerrahlar 9. günde; ba-
zıları 14. günde sistogram yapmadan katateri 
çekmektedirler. 

Robotik yardımlı laparoskopik 
radikal prostatektomi 

Robotik yardımlı laparoskopik radikal prosta-
tektomi transpeeritoneal ya da ekstraperito-
neal yolla yapılabilmektedir. Transperitoneal 
yaklaşım daha büyük çalışma alanı ve anatomik 
landmarkların daha kolay ortaya konulabil-
mesine imkan sağlamaktadır. Transperitonel 
yaklaşımda anterior ve posterior olmak üzere 2 
ayrı cerrahi teknik tanımlanmıştır. Posterior tek-
nikte önce retrovezikal alanda seminal vezikül-
ler ve vas deferensler diseke edilir; sonrasında 
mesane boynu diseksiyonuna geçilir. Anterior 
teknikte ise mesane boynu diseksiyonu ta-
mamlanır ve aynı plandan seminal vezikül, vas 
deferens diseksiyonuna geçilir. En fazla kabul 
gören ve uygulanan teknik transperitoneal an-

Resim 11. A: Robotik Maryland bipolar forceps, B: Robotik monopolar makas, C: ProGrasp.

yap�labilmektedir. Bu aletlerin temel dezavantaj� ise pahal� olmalar� ve 10 vaka sonras� 

otomatik olarak kullan�m d��� kalmalar�d�r.     

     

Resim-11: A:Robotik Maryland bipolar forceps  B: Robotik monopolar makas  

                   C: ProGrasp 

Hasta haz�rl���  

Hastaya supin pozisyonunda genel anestezi uygulanmas� sonras� nazogastrik tüp 

yerle�tirilir. Kollar ve omuz hastaya yap���k olacak �ekilde yanlardan köpük yast�klar ile 

desteklenir. Brakial pleksus hasar�n� engellemek için bu desteklerin sert olmamas� gerekir.                 

Bacaklar, diz arkas� yumu�ak köpükler ile desteklenerek alçak litotomi pozisyonuna al�n�r. Bu 

sayede femoral ve tibial sinir hasar�ndan korunmu� olunur. Bacaklar aras� mesafe robotun 

yerle�tirilmesine izin verecek �ekilde ayarlanmal�d�r. Abdominal, genital ve perineal bölgenin 

antiseptik solüsyon ile temizlenmesi sonras� steril örtüler ile hasta örtülür ve üretral katater 

yerle�tirilir. Portlar�n yerle�tirilmesi sonras� hasta 30º Trendelenburg pozisyonuna getirilir. 

Robot bacaklar�n aras�na yakla�t�r�l�r ve ‘docking’ denilen robotik kollar�n yerle�tirilmesi 

i�lemi yap�l�r. Operasyon boyunca robotik kollar�n hastan�n yüzüne çarpmamas� için boyun 

hizas�nda operasyon masas�na tespit edilebilen tercihen metal siperler kullan�l�r.     

Trokar yerle	imi  

Verres tekni�i ya da aç�k Hasson tekni�i ile umblikusun 1-2 cm prosimaline 12 mm’ 

lik kamera portu yerle�tirilir. Morbid obez ya da a��r� uzun hastalarda kamera portunun göbek 

alt� seviyeye yerle�tirilmesi gerekir. Bas�nç 15-16 mmHg olacak �ekilde pnömoperitonyum 
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apikal diseksiyon aşamalarında 30º optiğe geç-
mektedir. Diğer trokarlar yerleştirilmeden önce 
bağırsak ya da başka organ yaralanması olup 
olmadığını ve yapışıklık varlığını kontrol etmek 
için intraperitoneal bölge görüntülenir. Diğer 
tüm trokarlar laparoskopik görüş altında yer-
leştirilir. Robotik kollar için kamera portundan 
1-2 cm altı hizada arada 8-10 cm mesafe olacak 
şekilde sağlı sollu 2 adet 8 mm’ lik metal trokar-
lar yerleştirilir. Robotik 4. kolun yeri asistanın 
hangi elinin dominant olduğuna göre değiş-
mektedir. Sağ eli dominant ise asistan hastanın 
sol tarafında duracağı için robotik 4. kol sağ alt 
kadrana yerleştirilir (8 mm’ lik trokar). Bu port 
içerisinden gönderilen ProGrasp forceps doku 
retraksiyonu için kullanılır. Asistan için kamera 
ile sol robotik port arasında 8-10 cm kaudale 
12 mm’ lik trokar yerleştirilir (Resim-12). Asistan 
portu aspirasyon, sütür transferi, doku ekartas-
yonu, klip yerleştirilmesi ve organ torbası uygu-
lamalarında kullanılır. Bu düzende toplamda 5 
trokar (1 kamera: 12mm, 3 robotik kol: 8 mm, 1 
asistan: 12 mm) kullanılmış olur. Bazı cerrahlar 
5 mm ek asistan portu kullanmaktadır. Bu tro-
kar sağ elini kullanan asistan için sol alt kadrana 
sol robotik kol ile anterior süperior iliak krista 
arasına yerleştirilmektedir. 
 Robotik kollar arasındaki çarpışmaları ön-
lemek ve manevra kolaylığını sağlamak için 
portlar arasındaki mesafenin 8-10 cm olması 

kilde yanlardan köpük yastıklar ile desteklenir. 
Brakial pleksus hasarını engellemek için bu 
desteklerin sert olmaması gerekir. Bacaklar, 
diz arkası yumuşak köpükler ile desteklenerek 
alçak litotomi pozisyonuna alınır. Bu sayede 
femoral ve tibial sinir hasarından korunmuş 
olunur. Bacaklar arası mesafe robotun yerleş-
tirilmesine izin verecek şekilde ayarlanmalıdır. 
Abdominal, genital ve perineal bölgenin anti-
septik solüsyon ile temizlenmesi sonrası steril 
örtüler ile hasta örtülür ve üretral katater yer-
leştirilir. Portların yerleştirilmesi sonrası hasta 
30º Trendelenburg pozisyonuna getirilir. Robot 
bacakların arasına yaklaştırılır ve ‘docking’ deni-
len robotik kolların yerleştirilmesi işlemi yapılır. 
Operasyon boyunca robotik kolların hastanın 
yüzüne çarpmaması için boyun hizasında ope-
rasyon masasına tespit edilebilen tercihen me-
tal siperler kullanılır. 

Trokar yerleşimi 

Verres tekniği ya da açık Hasson tekniği ile 
umblikusun 1-2 cm prosimaline 12 mm’ lik ka-
mera portu yerleştirilir. Morbid obez ya da aşırı 
uzun hastalarda kamera portunun göbek altı 
seviyeye yerleştirilmesi gerekir. Basınç 15-16 
mmHg olacak şekilde pnömoperitonyum oluş-
turularak kamera yerleştirilir. Birçok cerrah ope-
rasyonun tamamında 0º optik kullanmaktadır. 
Ancak bazı cerrahlar mesane boynu, NVB ve 

Resim 12. Transperitoneal RALRP’ de tro-
karların yerleşimi. 

Resim-12: Transperitoneal RALRP’ de trokarlarn yerle imi        

                                                             

Transperitoneal anterior RALRP’ de operasyon a amalar sras ile;    

1- Retzius bo lu u olu turulmas  

2- Endopelvik fasyann açlmas ve puboprostatik ligamanlarn kesilmesi 

3- Derin DVC’ in  ba lanmas 

4- Mesane boynu diseksiyonu   

5- Vas deferens ve seminal vezikül diseksiyonu   

6- Posterior prostatik diseksiyon 

7- Prostat pedikül kontrolü  

8- Nörovasküler demetlerin korunmas 

9- Apikal diseksiyon   

10- Mesane boynu rekonstriksiyonu 

11- Vesikoüretral anastomoz  

12- Robotun uzakla trlmas ve spesmenin çkarlmas 
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1- Retzius boşluğu oluşturulması 

Monopolar koter ile medial umblikal ligamanla-
rın lateralinden abdominal duvara yakın iki ta-
ra�ı periton insizyonu yapılır. Bu insizyonlar me-
sane üst tarafına doğru orta hatta birleştirilir ve 
urakus kesilir. Bu sayede mesane anterior abdo-
minal duvardan uzaklaştırılmış olur. Bu manev-
raların daha alt seviyelerden yapılması mesane 
yaralanması riski oluşturmaktadır. Urakusun 
posteriora doğru retrakte edilmesi ile perivezi-
kal yağlı dokunun belirlenmesi doğru planda 
ilerlendiğinin göstergesidir (Resim-13A). Alan-
dan perivezikal ve periprostatik yağlı dokuların 
koter ve keskin diseksiyonlar ile arındırılması 
sonucunda DVC yüzeyel dalları belirir (Resim-
13B). Gerilimsiz vesikoüretral anastomoz sağla-
mak için mesane lateral bölüm diseksiyonu vas 
deferens ve median umblikal ligamanın çapraz-
laştığı seviyenin altına kadar ilerletilmelidir. Pe-
riprostatik yağlı dokuların lenf dokusu içerebil-
mesi nedeni ile bu dokuların patolojik inceleme 
için dışarı alınması gerekir. 

gerekir. Robotik aletlerin operasyon alınına 
ulaşmasında sorun yaşanmaması için robotik 
port giriş yerleri ile simfizis pubis arasındaki 
mesafenin 18 cm’ den daha uzun olmaması ge-
rekir. Uzun boylu hastalarda bu mesafe dikkate 
alınarak kamera ve robotik trokarlar daha aşağı 
seviyelere yerleştirilmelidir. 
 Transperitoneal anterior RALRP’ de operas-
yon aşamaları sırası ile; 

1- Retzius boşluğu oluşturulması 
2- Endopelvik fasyanın açılması ve pubop-

rostatik ligamanların kesilmesi
3- Derin DVC’ in bağlanması
4- Mesane boynu diseksiyonu 
5- Vas deferens ve seminal vezikül diseksiyonu 
6- Posterior prostatik diseksiyon
7- Prostat pedikül kontrolü 
8- Nörovasküler demetlerin korunması
9- Apikal diseksiyon 
10- Mesane boynu rekonstriksiyonu
11- Vesikoüretral anastomoz 
12- Robotun uzaklaştırılması ve spesmenin 

çıkarılması

Resim 13. A-B. Retzius boşluğu oluşturulması

1- Retzius bo lu u olu turulmas  

Monopolar koter ile medial umblikal ligamanlarn lateralinden abdominal duvara 
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olur. Bu manevralarn daha alt seviyelerden yaplmas mesane yaralanmas riski 

olu turmaktadr. Urakusun posteriora do ru retrakte edilmesi ile perivezikal ya l dokunun 

belirlenmesi do ru planda ilerlendi inin göstergesidir (Resim-13A). Alandan perivezikal ve 

periprostatik ya l dokularn koter ve keskin diseksiyonlar ile arndrlmas sonucunda DVC 

yüzeyel dallar belirir (Resim-13B). Gerilimsiz vesikoüretral anastomoz sa lamak için 

mesane lateral bölüm diseksiyonu vas deferens ve median umblikal ligamann çaprazla t  

seviyenin altna kadar ilerletilmelidir. Periprostatik ya l dokularn lenf dokusu içerebilmesi 

nedeni ile bu dokularn patolojik inceleme için d ar alnmas gerekir.  

 

 

 Resim-13A/B: Retzius bo lu u olu turulmas  
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için mümkün olduğunca elektrokoter kullanı-
mından kaçınmak gerekir. Bu aşamada erektil 
fonksiyona katkı sağlayacak diğer önemli bir 
durum aksesuar pudental arterin korunması-
dır. Eğer aksesuar pudental arter mevcut ise 
dikkatli bir diseksiyon ile prostat anteromedi-
alinde longitudinal seyri boyunca korunabilir. 
Bazı insanlarda bu arterlerin korpus kaverno-
sumları besleyen ana arterler olması nedeni 
ile tespit edildiğinde korunması son derece 
önemlidir. 

3- Derin DVC’ nin bağlanması

Derin DVC 40 mm iğneli 0-polyglactin ya da 
polydioxanone sütür materyali kullanılarak ‘sli-
ding’ dikiş tekniği ile bağlanır (Resim-15 A/B). 
İğnenin üretradan geçip geçmediğinden emin 
olmak için sütür geçirilirken üretral katater ileri 
geri hareket ettirilebilir. Bazı cerrahlar bu aşa-
mada metal üretral bujiler de kullanmaktadır. 
Derin DVC bağlanması sırasında ProGrasp for-
ceps ile mesane ve prostatın retrakte edilmesi 
DVC ve prostatik apeksin daha net ortaya ko-
nulmasına imkan sağlar. DVC sütürü apikal di-

2- Endopelvik fasyanın açılması ve 
puboprostatik ligamanların kesilmesi

Tüm bu manevralar sonucunda retzius boş-
luğunda prostat ve mesane anterior yüzü, 
endopelvik fasya, puboprostatik ligamanlar 
ve simfizis pubis yapıları tanımlanmış ol-
malıdır. Endopelvik fasya ve puboprostatik 
ligamanlar kesilmesi sonrası levator ani kas 
lifleri prostat apikal ve lateral yüzeyinden 
künt ve keskin diseksiyonlar ile uzaklaştırılır 
(Resim-14). Özellikle apikal bölgede eksternal 
sfinkter ve NVB’ ye termal hasarı engellemek 

2- Endopelvik fasyann açlmas ve puboprostatik ligamanlarn kesilmesi 

 Tüm bu manevralar sonucunda retzius bo lu unda prostat ve mesane anterior yüzü, 

endopelvik fasya, puboprostatik ligamanlar ve simfizis pubis yaplar tanmlanm  olmaldr. 

Endopelvik fasya ve puboprostatik ligamanlar kesilmesi sonras levator ani kas lifleri prostat 

apikal ve lateral yüzeyinden künt ve keskin diseksiyonlar ile uzakla trlr (Resim-14). 

Özellikle apikal bölgede eksternal sfinkter ve NVB’ ye termal hasar engellemek için 

mümkün oldu unca elektrokoter kullanmndan kaçnmak gerekir. Bu a amada erektil 

fonksiyona katk sa layacak di er önemli bir durum aksesuar pudental arterin korunmasdr. 

E er aksesuar pudental arter mevcut ise dikkatli bir diseksiyon ile prostat anteromedialinde 

longitudinal seyri boyunca korunabilir. Baz insanlarda bu arterlerin korpus kavernosumlar 

besleyen ana arterler olmas nedeni ile tespit edildi inde korunmas son derece önemlidir.   

 

 Resim-14: Endopelvik fasyann açlmas (Sa  taraf)  

3- Derin DVC’ nin ba lanmas 

Derin DVC 40 mm i neli 0-polyglactin ya da polydioxanone sütür materyali 

kullanlarak ‘sliding’ diki  tekni i ile ba lanr (Resim-15 A/B). nenin üretradan geçip 

geçmedi inden emin olmak için sütür geçirilirken üretral katater ileri geri hareket ettirilebilir. 

Baz cerrahlar bu a amada metal üretral bujiler de kullanmaktadr. Derin DVC ba lanmas 

srasnda ProGrasp forceps ile mesane ve prostatn retrakte edilmesi DVC ve prostatik apeksin 

Resim 14. Endopelvik fasyanın açılması (Sağ taraf )

Resim 15. A-B. Derin DVC ligasyonu

daha net ortaya konulmasna imkan sa lar. DVC sütürü apikal diseksiyon srasnda prostatik 

dokunun içerisine girilme riskini azaltmak için mümkün oldu unca pubik kemi e yakn ve 

prostatik apeksten uzak konulmaldr. Baz cerrahlar ba lanan ve kesilen DVC ile önceden 

kesilen puboprostatik ligamanlarn kalan distal ksmlarn pubik kemik periostuna ask sütürü 

ile asmaktadrlar. Bunun kontinansa katk sa lad  dü ünülmektedir. Venöz geri kaç  

engellemek ve prostat kontürlerini belirlemeye yardmc olmak için vesikoprostatik bile keye 

yakn prostat anterior yüzüne ‘backflow’ sütürü konabilir. Ba lanan DVC’ nin kesilmesi 

apikal diseksiyon a amasna gelindi inde yaplr.  

 

 

 Resim-15A/B: Derin DVC ligasyonu  
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vesikoprostatik bileşkenin tahmin edilmesine 
yardımcı olabilir. 
 Transperitoneal anterior yaklaşımda semi-
nal vezikül diseksiyonu yapılmadan önce me-
sane boynu diseksiyonu yapılır. Mesane boynu 
anterior kesimden monopolar elektrokoter ile 
horizontal olarak ilerletilen diseksiyon derinleş-
tirildiğinde üretral katater görülür (Resim- 16). 
Balon indirildikten sonra kataterin ucu operas-
yon sahasına çekilerek ProGrasp ile anterior 
karın duvarına doğru askıya alınır. Bu sırada 
kataterin dışardaki kısmı gaz kaçağını engel-
lemek için klempe edilir ve traksiyona alınır. 
Anterior mesane boynu insizyonu çok lateral 
olarak yapıldığında mesane pedikülünün dalla-
rından istenmeyen kanamalar görülebilmekte-
dir. Posterior kısım diseksiyonuna geçilmeden 
önce median lob varlığı ve üreter orifislerinin 
lokalizasyonu kontrol edilmelidir. Median lob 
varlığında ProGrasp ya da asistan tarafından 
anteriora doğru kaldırılması gerekir. Posteri-
or mesane boynu diseksiyonu benzer şekilde 
elektrokoter ile horizontal olarak tamamlanır; 
seminal vezikül ve vas deferensler görülür. Pos-
terior diseksiyon prostat içerisine girme riskin-
den sakınmak için 45º geriye doğru açılanma 
ile yapılmalıdır. Öncesinde TUR-P anamnezi 
olan hastalarda üreter orifisleri mesane boy-
nuna daha yakın olacağından posterior mesa-
ne boynu diseksiyonu sırasında daha dikkatli 
olunması gerekir. 

seksiyon sırasında prostatik dokunun içerisine 
girilme riskini azaltmak için mümkün olduğun-
ca pubik kemiğe yakın ve prostatik apeksten 
uzak konulmalıdır. Bazı cerrahlar bağlanan ve 
kesilen DVC ile önceden kesilen puboprosta-
tik ligamanların kalan distal kısımlarını pubik 
kemik periostuna askı sütürü ile asmaktadırlar. 
Bunun kontinansa katkı sağladığı düşünülmek-
tedir. Venöz geri kaçışı engellemek ve prostat 
kontürlerini belirlemeye yardımcı olmak için 
vesikoprostatik bileşkeye yakın prostat anteri-
or yüzüne ‘back�ow’ sütürü konabilir. Bağlanan 
DVC’ nin kesilmesi apikal diseksiyon aşamasına 
gelindiğinde yapılır. 

4- Mesane boynu diseksiyonu

Mesane ile prostat arasında net bir sınır gö-
rülmemesi ve robotik cerrahide dokunma 
duyusunun olmaması nedenleri ile genellikle 
operasyonda en fazla zorlanılan; dolaysıyla en 
fazla tecrübenin gerektiği aşama mesane boy-
nu diseksiyonu aşamasıdır. Üretral kataterin 
ileri geri hareketi ile balonunun oluşturduğu 
boğumlanma vesikoprostatik bileşkenin ortaya 
konulmasında yardımcı olabilir. Ek olarak pros-
tatik dokunun daha sert ve dolgun görünüm-
de; buna karşılık mesanenin gevşek ve mobil 
olması benzer şekilde fikir verebilir. Ayrıca pe-
rivezikal yağlı dokunun prostat anterioruna 
geçiş noktasının görsel olarak takip edilmesi de 

Resim 16. Mesane boynu diseksiyonu (Anterior kısım tamamlanmış)

konulmasnda yardmc olabilir. Ek olarak prostatik dokunun daha sert ve dolgun görünümde; 

buna kar lk mesanenin gev ek ve mobil olmas benzer ekilde fikir verebilir. Ayrca 

perivezikal ya l dokunun prostat anterioruna geçi  noktasnn görsel olarak takip edilmesi de 

vesikoprostatik bile kenin tahmin edilmesine yardmc olabilir.  

Transperitoneal anterior yakla mda seminal vezikül diseksiyonu yaplmadan önce 

mesane boynu diseksiyonu yaplr. Mesane boynu anterior kesimden monopolar elektrokoter 

ile horizontal olarak ilerletilen diseksiyon derinle tirildi inde üretral katater görülür (Resim- 

16). Balon indirildikten sonra kataterin ucu operasyon sahasna çekilerek ProGrasp ile 

anterior karn duvarna do ru askya alnr. Bu srada kataterin d ardaki ksm gaz kaça n 

engellemek için klempe edilir ve traksiyona alnr. Anterior mesane boynu insizyonu çok 

lateral olarak yapld nda mesane pedikülünün dallarndan istenmeyen kanamalar 

görülebilmektedir. Posterior ksm diseksiyonuna geçilmeden önce median lob varl  ve 

üreter orifislerinin lokalizasyonu kontrol edilmelidir. Median lob varl nda ProGrasp ya da 

asistan tarafndan anteriora do ru kaldrlmas gerekir. Posterior mesane boynu diseksiyonu 

benzer ekilde elektrokoter ile horizontal olarak tamamlanr; seminal vezikül ve vas 

deferensler görülür. Posterior diseksiyon prostat içerisine girme riskinden saknmak için 45º 

geriye do ru açlanma ile yaplmaldr. Öncesinde TUR-P anamnezi olan hastalarda üreter 

orifisleri mesane boynuna daha yakn olaca ndan posterior mesane boynu diseksiyonu 

srasnda daha dikkatli olunmas gerekir.  

 

Resim-16: Mesane boynu diseksiyonu (Anterior ksm tamamlanm )  
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yaklaşık yaklaşık 3 cm horizontal insizyon ya-
pılır. Bu sırada asistan ya da ProGrasp forceps 
tarafından seminal veziküller ve vas deferensler 
anterior yönde traksiyone edilir. Pararektal yağ-
lı dokunun görülmesi doğru plana girildiğinin 
göstergesidir. Denonvillier fasyası prostatik 
posterior yüzden keskin ve künt diseksiyonlar 
ile ayrılır. Diseksiyon prostatik apekse yönünde; 
lateralde pediküllere kadar devam edilir ve ta-
mamlanır (Resim-17). Bu esnada anlamlı kana-
malar genelde prostata çok yakın gidildiğinde 
oluşur. Prostat posterior yüzünün rektumdan 
tamamen serbestlenmesi apikal diseksiyon sı-
rasında rektumda oluşabilecek yaralanmaların 
önlenmesinde oldukça önemlidir. 

7- Prostatik pedikül kontrolü 

Posterior diseksiyon tamamlandığında prosta-
tik lateral pediküllerin tam olarak ortaya konul-
muş olması gerekir. Prostatik pedikül kontro-
lünde monopolar ya da bipolar koter, polimer 
ligasyon klipleri, Bulldog klemp, sütürle bağla-
ma gibi bir çok teknik kullanılmaktadır. Nöro-
vasküler demete hasar riskinden dolayı termal 
enerji kullanımının en az seviyede tutulması 
gerekir. Bir çok cerrah bu aşamada mümkün 
olduğunca polimer ligasyon klipleri kullanmak-
tadır (Resim-18). Klipsin tam olarak kilitlenmesi 
için çok kalın yapılarda dokunun inceltilerek 
klipsin içerisine girecek seviyeye getirilmesi ge-
rekir. Aksi halde dokunun klips tarafından ısırıl-

5- Vas deferens ve seminal vezikül 
diseksiyonu 

Transperitoneal yaklaşımda seminal vezikül ve 
vas deferenslerin diseksiyonu için literatürde 
anterior ve posterior olmak üzere 2 teknik ta-
nımlanmıştır. Anterior teknik daha yaygın kulla-
nılmaktadır. Mesane boynu diseksiyonu sonrası 
aynı planda ilerlenerek seminal veziküller ve vas 
deferensler belirlenir ve diseke edilir (Resim-17). 
Nörovasküler demette termal hasara neden ol-
mamak için seminal veziküllerin lateral diseksi-
yonu sırasında kanama kontrolünü sağlamada 
koter yerine hemoklipler kullanılmalıdır. 
 Posterior (Montsorious) teknikte ise önce 
seminal veziküller diseke edilir; sonrasında 
mesane boynuna geçilir. Bu teknik özellikle 
median lob olan vakalarda daha faydalıdır. Bü-
yük median lob varlığında anterior yaklaşımda 
seminal vezikül ve vas deferens diseksiyonu ol-
dukça zor olabilmektedir. Buna karşılık posteri-
or teknik daha fazla rektal yaralanma riski taşır. 

6- Posterior prostatik diseksiyon 

Prostat posterioru ile rektum anterior duvarı 
arasında doğru plana girilmesi rektum yaralan-
ması riskini en aza indirir. Bu manevra prostatik 
pediküllerin ve nörovasküler demetlerin daha 
net ortaya konulması için de gereklidir. Semi-
nal veziküllerin hemen alt tarafında Denonvil-
lier fasyası belirlenir ve monopolar makas ile 

Resim 17. Seminal vezikül diseksiyonu ve posterior prostatik diseksiyon.

rektumdan tamamen serbestlenmesi apikal diseksiyon srasnda rektumda olu abilecek 

yaralanmalarn önlenmesinde oldukça önemlidir.   

 

Resim-17: Seminal vezikül diseksiyonu ve posterior prostatik diseksiyon   
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şımlar tanımlanmıştır. Laparoskopik ve robotik 
cerrahi için antegrad yaklaşım kullanılmaktadır. 
Antegrad interfasyal sinir koruyucu RALRP’ de 
interfasyal alana girmek için ilk olarak midgland 
anteromedial yüz boyunca levator fasya insize 
edilir (Resim-19). Daha sonra prostatik fasya yü-
zeyinde nispeten avasküler planda posterolate-
ral olarak künt diseksiyonlar ile apikal bölgeye 
ilerlenir. Bu, NVB’ nin lateralden serbestlenmesi-
nin yanısıra prostat pedikülünün net bir şekilde 
ortaya konulmasına da imkan sağlar. Antegrad 
interfasyal sinir koruyucu teknikte yüksek an-
terior ve standart NVB serbestlenilmesi olarak 
2 yaklaşım tanımlanmıştır. Yüksek anterior yak-
laşımın biraz daha ön plana çıkmasına karşın 
özellikle 5-7 hizasından yoğunlaşan ana sinir 
demetlerinin daha iyi koruduğu kesinleşmeiştir. 
Anterior standart ayrımından ziyade diseksiyon 
esnasında NVB hasarı termal yaralanma, kesme, 
traksiyon ile kopma, sütür ya da klip ile direk 
ligasyonlara bağlı olarak görülmektedir. Ayrıca 
spesmenin mobilizasyonundan önce NVB ser-
bestlenmesinin traksiyon yaralanmalarını en-
gelleyebileceği bildirilmektedir. 

9- Apikal diseksiyon 

Bu aşamaya kadar yapılan antegrad diseksiyon 
ile prostat basisi, laterali ve posterioru serbest-
lenmiştir. DVC ve üretranın prostat apeksinden 
ayrılması ile prostat tamamen mobilize edilebi-
lecektir. Apikal diseksiyona öncesinde bağlan-
mış DVC’ nin sütürün hemen proksimalinden 

ması kanamalara yol açacaktır. Bu aşamada ba-
şarılı bir hemostat kontrolü için için diseksiyon 
sırasında prostat pedikülünün ezilmemesine ya 
da aşırı traksiyone edilmemesi gerekir. 

8- Nörovasküler demetlerin 
korunması

Prostat çevresindeki parasempatik sinir li�e-
rinin korunması aşaması erektil fonksiyonun 
korunması açısından için en kritik aşamadır. Bu 
sinir li�eri prostat çevresinde yaygın olmakla 
birlikte en fazla prostat posterolaterali boyunca 
NVB şeklinde yoğunlaşmıştırlar. Prostatın an-
terior kesimlerinde mevcut olan sinir li�erinin 
de ereksiyona katkı sağladığı ilgili tartışmalar 
mevcuttur. Başarılı bir sinir koruyucu RP için ön-
celikle NVB olmak üzere tüm periprostatik sinir 
li�erinin korunması gerekir. Sinir koruyucu RP 
‘intrafasyal’ ve ‘interfasyal’ olmak üzere 2 planda 
yapılabilir. Robotik cerrahinin yaygınlaşması ve 
tecrübenin artması ile birlikte bu anatomik ya-
pılar daha net görüntülenir hale gelmiştir. İnt-
rafasyal aralık prostat kapsülü ve prostatik fasya 
arasındaki alan; interfasyal aralık ise lateralde 
prostatik fasya ile levator fasya, posteriorda De-
nonvillier ve posterior prostat arasında kalan 
alan olarak tarif edilir. İntrafasyal teknikte pros-
tat kapsülüne girme riski; dolaysıyla cerrahi sınır 
poziti�iği oranları daha yüksektir. Bu nedenle 
daha fazla tercih edilen teknik ‘interfasyal sinir 
koruyucu RP’ dir. Sinir koruyucu RP’ de diseksi-
yon yönüne göre antegrad ve retrograd yakla-

 

Resim-18 :Hemoklips ile prostatik pedikül kontrolü  (Sol taraf) 
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li olunmalıdır. Üretra kesisi tamamlanması son-
rası diğer kısımlar önceden serbestlenildiği için 
prostatektomi spesmeni tamamen serbestlen-
miş olur. Bu aşamada intrakorporal olarak pros-
tatik gland yüzeyi dikkatlice incelenir. Cerrahi 
sınır poziti�iğinden süphelenilen alan var ise 
frozen kesit inceleme yapılır ve daha fazla doku 
çıkarılması gerekebilir. Apikal bölge cerrahi sı-
nır poziti�iğinin en fazla görüldüğü bölge ol-
masının yanısıra ereksiyon ve kontinans korun-
ması açısından da kritk bir öneme sahiptir. Bu 
nedenle apikal diseksiyon sırasında son derece 
dikkatli olunmalı; termal enerji kullanımından 
mümkün olduğunca kaçınılmalıdır. 
 Serbestlenen spesmen büyüklüğüne göre 
100 ml’ lik ‘x-small’; 200 mm’ lik ‘small’ ya da 400 
mm’ lik ‘medium’ laparoskopik organ torbasının 
içerisine konulur ve 12 mm’ lik porttan ip dışarı çı-
karılarak klemp ile askıya alınır. Eğer pelvik lenfa-
denektomi endikasyonu mevcut ise vesikoüretral 
anastomoza geçmeden önce bu aşamada yapılır. 

kesilmesi ile başlanır. DVC genellikle makas ile 
enerji kullanılmadan kesilir. Bu aşamada pros-
tata çok yakın gidilmesi iatrojenİk cerrahi sınır 
riskini beraberinde getirir. DVC kesisi sırasında 
gerekirse elektrokoter ya da bipolar kullanıla-
bilir. Ancak eksternal sfinkter ve NVB’ ye termal 
hasar riskinden dolayı enerji kullanımı sınırlı tu-
tulmalıdır. Kanama kontrolünde zorlanıldığın-
da venöz sinüslere ek sütürler atılabilir. Ayrıca 
CO2 insu�asyon basıncı 20 mm Hg’ ye yüksel-
tilerek venöz kanamalar kontrol edilebilir. DVC 
kesisi tamamlandığında üretro-prostatik bileş-
kenin anterior yüzünün net olarak görülmesi 
gerekir. Üretral katater geri çekilerek üretra-
prostat apeks sınırı daha da belirginleştirilir. 
Üretrovesikal anastomoz için yeterli üretral 
güdük bırakılarak üretranın anterior ve poste-
rior kısmı keskin olarak diseke edilir (Resim-20). 
NVB’ nin distal kısmı üretranın posterolateraline 
çok yakın seyretmektedir. Bu nedenle özellikle 
üretranın posteriorunun kesisi sırasında dikkat-

serbestlenmesinin yansra prostat pedikülünün net bir ekilde ortaya konulmasna da imkan 

sa lar. Antegrad interfasyal sinir koruyucu teknikte yüksek anterior ve standart NVB 

serbestlenilmesi olarak 2 yakla m tanmlanm tr. Yüksek anterior yakla mn biraz daha ön 
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ba l olarak görülmektedir. Ayrca spesmenin mobilizasyonundan önce NVB 

serbestlenmesinin traksiyon yaralanmalarn engelleyebilece i bildirilmektedir.    

 

Resim-19: Antegrad interfasyal yakla mla sinir korunmas   
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Resim 19. Antegrad interfasyal yaklaşımla sinir korunması

Resim 20. Üretra anterior yüzünün kesilmesi
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da kontinans açısından faydası tartışmalıdır. 
Kontinansa katkı sağlayabileceği düşüncesi ile 
vezikoüretral açıyı ve anterior üretrayı destek-
lemek için anastomoz ve mesane boynunun 
arkus tendinozusa asılması rekonstriksiyon 
tekniği sunulmuştur. Ancak rutin uygulanan bir 
yöntem olarak kabul görmemiştir. 
 Anastomoz yapılırken gerginliğin azaltması 
ve üretranın posterior kısmının daha belirgin 
gürüntülenmesi için perineal kompresyon uy-
gulanır. Üretrovezikal anastomoz için en çok 
kabul gören teknik 2003’ te tanımlanan Van 
Velthoven tekniğidir. Bu teknikte 2 adet 18 
mm 2-0 monokril sütürlerin arka uçları dışar-
da birbirine bağlanır. Bu şekilde hazırlanan 2 
iğneli sütür içeri atılır ve anastomoza başlanır. 
İlk sütürler saat 5 ve 7 hizasından başlanır ve 
sağlı sollu anteriora doğru ilerlenir. Posterior 
kısım tamamlanıp sağlı sollu lateral kısımlara 
gelindiğinde ipler gerginleştirilerek mesane 
boynu ve üretra posterolateral kısımların yak-
laşması sağlanır (Resim-21). Bu esnada cerrahın 
aktif olarak kullanmadığı sütürün asistan ya da 
ProGrasp tarafından sabit tutulması sütüre edi-
len yerlerin açılmaması ve gerginliğin devam 
ettirilmesi açısından önemlidir. Anterior kısma 
gelindiğinde direk görüş altında üretral katater 
(18 ya da 20 Fr katater) yerleştirilir. Sağlı sollu 
ipler anterior kısım sütürasyonu sonrası birbi-
rine düğümlenir ve anastomoz tamamlanır. Bu 
yöntemde dışarda hazırlanan monokril sütürler 

10- Mesane boynu rekonstriksiyonu 

Anastomoz öncesinde, mesane boynu geniş-
liğinin üretral güdük çapından anlamlı şekil-
de fazla olduğu durumlarda 3-0 monokril ile 
anterior ya da posterior olarak mesane boynu 
rekonstriksiyonu yapılır. Bu duruma genellikle 
büyük prostat, büyük median lob varlığında ya 
da TURP geçirmiş hastalarda ihtiyaç olur. Açık 
cerrahide uygulanan mesane boynu mukozası 
eversiyonu LRP ve RYLRP’ de gerekli değildir.

11- Vezikoüretral anastomoz

Operasyon sonrası dönemde gelişebilecek 
anastomoz kaçakları ve anastomoz darlıkları 
açısından vesikoüretral anastomozun dikkatli 
bir şekilde yapılması gerekir. Başarılı bir anas-
tomoz için temel amaçlar mukozaların karşılıklı 
araya herhangi başka doku girmeden sütüre 
edilmesi ve mesane üretra arasında gerginli-
ğin en az seviyede olmasıdır. Hem gerilimsiz 
bir anastomoz hem hemostazis hem de konti-
nansa katkı sağlayabileceği düşüncesi ile 2006 
yılında Rocco rekonstriksiyon tekniği ortaya 
atılmıştır. Rocco rekonstriksiyon tekniği anas-
tomoza geçilmeden önce Denonvillier fasyası-
nın diseke edilmiş kenarı ve posterior mesane 
boynu ile posterior rabdosfinkter altı arasına 
2-0 monokril sütür ile atılan mesane boynu ve 
üretrayı yaklaştırmayı sağlayan tekniktir. Bu-
nun gerilimsiz anastomoz sağladığına inanılsa 

 

Resim-21 : Üretrovezikal anastomoz (Van Velthoven tekni i) 

12- Robotun uzakla trlmas ve spesmenin çkarlmas  

Robotun uzakla ttrlmas ve spesmenin çkarlmas öncesi intraperitoneal basnç 
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trandelenburg pozisyonu supin pozisyonuna düzeltilir. Robotik 4. kol olarak kullanlan 

porttan pelvik dren yerle tirilir. Spesmen çkarlmas için en geni  port olan 12 mm’ lik 

kamera portu kullanlr. Gerekirse port yeri kademeli olarak geni letilir. Port yeri hernisini 

önlemek için 12 mm portlarda fasyann kapatlmas gerekir. Fasya kapatlmas için açk 

tekni e alternatif olarak Carter-Thamoson ya da Berci fasya kapatclar da kullanlabilir. Cilt 

ve cilt alt emilebilen sütürler ile kapatlarak operasyon sonlandrlr. Operasyon sonras dren 

sklkla 1. günde; üretral katater tercihen sistografi kontrolü sonras 7. günde çekilir.   

 

 

 

 

 

 

 

 

Resim 21. Üretrovezikal anastomoz (Van Velthoven tekniği)
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yerine mono�aman, emilebilen, üzeri dikenli 
çıkıntılardan oluşan sütür de (V-Loc) kullanı-
labilir. V-Loc sütür milimetrik dikenli çıkıntıları 
sayesinde geri kaymayı engellediği için anas-
tomoz aşamasında kolaylık sağlamaktadır. Bazı 
cerrahlar rutin V-Loc kullanmaktadır. 
 Anastomoz için Van Velthoven tekniği ye-
rine separe teknik de uygulanabilir. Ancak Van 
Velthoven sürekli sütür tekniği anastomoz geri-
lim kuvvetini anastomozun çok daha fazla nok-
tasına yayması açısından avantajlıdır. Ayrıca tek 
sütür kullanılıyor olması tekniği daha basit hale 
getirmektedir. Tüm bu nedenlerden dolayı ‘Van 
Velthoven sürekli sütür tekniği’ hemen hemen 
tüm cerrahlarca kabul edilen tekniktir. 
 Anastomoz tamamlanması sonrası 150-200 
cc salin solüsyonu ile mesane doldurularak 
anastomoz sızdırmazlık testi uygulanır. Anas-
tomoz kaçağı tespit edildiğinde ilave separe 
sütürler atılır. 

12- Robotun uzaklaştırılması ve 
spesmenin çıkarılması 

Robotun uzaklaştıtrılması ve spesmenin çıkarıl-
ması öncesi intraperitoneal basınç düşürülerek 
(< 10 mm Hg) kanama kontrolü yapılır. Robot 
hastadan uzaklaştırıldıktan sonra trandelen-
burg pozisyonu supin pozisyonuna düzeltilir. 
Robotik 4. kol olarak kullanılan porttan pelvik 
dren yerleştirilir. Spesmen çıkarılması için en 
geniş port olan 12 mm’ lik kamera portu kul-
lanılır. Gerekirse port yeri kademeli olarak ge-
nişletilir. Port yeri hernisini önlemek için 12 mm 
portlarda fasyanın kapatılması gerekir. Fasya 
kapatılması için açık tekniğe alternatif olarak 
Carter-Thamoson ya da Berci fasya kapatıcılar 
da kullanılabilir. Cilt ve cilt altı emilebilen sütür-
ler ile kapatılarak operasyon sonlandırılır. Ope-
rasyon sonrası dren sıklıkla 1. günde; üretral 
katater tercihen sistografi kontrolü sonrası 7. 
günde çekilir. 
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Organa sınırlı  prostat kanseri

Serum  prostat spesifik antijeninin (PSA) kullanı-
ma girmesiyle birlikte, düşük ve orta risk prostat 
kanseri tanı almasında bir artış olmuştur. Genel 
olarak, düşük ve orta riskli prostat kanseri ol-
guları radikal prostatektomi ve radyoterapi ile 
tedavi edilmektedir, ancak her iki yöntemde de 
hastaya belli ek morbiditeler yüklenmektedir. 
Ayrıca düşük riskli prostat kanseri olgularında, 
seçilmiş hastalarda,  aktif izlem programlarının 
etkili ve güvenilir olduğu kanıtlanmıştır.
 Farklı enerji kaynakları ile yapılan fokal te-
daviler, aktif izlem ile definitif tedaviler olan 
 radikal prostatektomi ve radyoterapi arasında 
bir seviyede yer almaktadır. Bu tedavi yöntem-
lerine gereksinim ise hastalarda ortaya çıkan 
bir takım morbiditeler ve komplikasyonlar ne-
deniyle ortaya çıkmıştır.
 Organa sınırlı kanserlerde, ürogenital sis-
tem dışında tiroid, karaciğer ve beyin gibi bir-

çok organda da fokal tedaviler halen uygulan-
maya devam etmektedir. Fokal yaklaşımlarda 
amaç, organdaki kanserli dokuları farklı enerji 
sistemleri ile yok etmek ve sağlam parankimal 
dokuyu korumaktır. Sağlam dokunun korun-
ması ile kontinans ve seksüel durumlarla ilgili 
morbiditenin azaltılması sağlanabilmektedir.

 Radyoterapi

Radyoterapi, lokalize ve lokal ileri evre prostat 
kanserinde, postoperatif ve  metastatik hastalık-
ta kullanılmaktadır. Yoğunluk ayarlı radyoterapi 
(IMRT), 1990’lı yılların ortalarından bu yana kli-
nik kullanımda yerini almıştır. IMRT, günümüz-
de prostat kanseri tedavisinde en sık kullanılan 
radyoterapi tekniğidir. Bu teknik ile çevre doku-
lar daha iyi korunurken prostatta daha yüksek 
dozlara çıkılabilmektedir.  Radyoterapi öncesin-
de neoadjuvan  hormonoterapi başlanmalı ve 
sonrasında da devam edilmelidir. Bu konuda 
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“volümetrik ark” tedavi teknikleridir. İntrapros-
tatik işaretleyiciler sayesinde gerçek zamanlı 
görüntüler sayesinde tedavi başarısı arttırıla-
bilmektedir. Bu sayede fraksiyonlar arasında iki 
boyutlu grafiler ile daha doğru sonuçlar alına-
bilmektedir. Lokalize hastalıkta en az 74 Gy doz 
planlanmalıdır.
 IMRT ile konvansiyonel yöntemler karşılaş-
tırıldığında bazı dezavantajlar bulunmaktadır. 
Bunlar, daha uzun süre alan planlama, yüksek 
maliyet, daha yüksek monitör ünitelere ihtiyaç 
duyulması olarak sıralanabilir.

Radyoterapi sonuçları

Son yıllardaki teknolojik gelişmeler paralelinde 
lokalize prostat kanseri tedavisinde IMRT radi-
kal prostatektomi ile karşılaştırılabilir sonuçla-
ra sahiptir. Diğer yandan akut ve kronik üriner 
sistem toksisitesi, rektum ve barsak toksisitesi, 
erektil disfonksiyon ve inkontinans gibi yan et-
kilerinin bulunabileceği göz önünde tutulmalı-
dır.

Brakiterapi

Teknik

Organa sınırlı prostat kanseri olgularında, bra-
kiterapi prostat içerisine yerleştirilen radyoak-
tif çekirdeklerle uygulanmaktadır. Düşük-doz 
(LDR) ve yüksek-doz (HDR) olmak üzere iki şe-
kilde uygulanabilmektedir. LDR ve HDR Braki-
terapi uygulamalarında, kullanılan radyoaktif 
çekirdek, radyasyonun etkisi ve ortaya çıkış sü-
resi, yan etkilerin kaybolma süreleri radyasyon-
dan korunma gibi farklılıklar mevcuttur (Tablo 
1).
 Brakiterapi tekniğinde, doz ayarlaması ya-
pılabilmektedir; tümör lokalizasyonu ve odak 
sayısına göre farklı dozlarda uygulama yapmak 
mümkündür. Hastaların definitif cerrahi ve rad-
yasyon tedavilerine göre hastanede kalma sü-
releri kısadır.

yapılan EORTC 22863 çalışmasında, 70 Gy RT ile 
birlikte LHRH agonistlerinin başlanması ve 3 yıl 
byounca kullanılması önerilmektedir. Bu uygu-
lama lokal ileri evre prostat kanseri hastaların-
da günlük pratiğimizde yerini almıştır.

Hasta seçimi

Tedavi sonuçlarının optimizasyonu için hasta 
seçimi önemlidir. İşlem öncesinde MR ile has-
talığın yaygınlığı değerlendirilmelidir. Prostat 
hacminin belirlenmesi önem arz etmektedir. 
Yine pelvik lenf nodlarının alana dahil edilip 
edilmeyeceğine, hastanın risk sını�andırması-
na göre karar verilir.

Teknik

Daha önceleri 4 kutu tekniği ile (4 field box tec-
nique) ile konvansiyonel radyoterapi yapılırken 
günümüzde yaygın olarak IMRT yapılmaktadır. 
Konvansiyonel radyoterapide güvenli doz 64-
70 Gy düzeyi ile sınırlıydı. Bu teknikteki doz 
sınırlama nedeni barsak ve rektumun aldığı 
dozlara göre belirlenmekteydi. IMRT’nin 3D 
konformal radyoterapiye üstünlüğü ilk olarak 
2000 yılında bildirilmiştir. Zelefsky ve arkadaş-
ları bu çalışmada 81 Gy gibi daha yüksek doz-
lara çıkmalarına rağmen daha düşük yan etki 
profili ile karşılaşmışlardır. Bununla birlikte doz 
artımı ile başarı oranlarının %14-19 oranlarında 
artığını bildiren çalışmalar mevcuttur. 
 IMRT öncesinde BT ve MR cihazları, tedavi 
planlama yazılımına anatomik bilgi sağlamak-
tadır. Bu bildiler 3D tedavi planlayıcısına akta-
rıldıktan sonra doz dağılımı hesaplanmaktadır. 
IMRT ile ters dağılım yaklaşımı kullanılmaktadır. 
Hedef doz ve kapsama dozu seçildikten sonra 
sınırlayıcı hede�er sisteme girilmektedir. Tedavi 
planındaki esas önemli nokta ışınların uniform 
olmamasıdır. Bu sayede ışın yoğunluğu tedavi 
alanına göre değiştirilebilmektedir. IMRT için 
farklı teknikler tanımlanmıştır. Bunlar “step and 
shoot”, “sliding window”, “helical fan beam”, 



31  Organa Sınırlı Prostat Kanserinde Radyoterapi - Brakiterapi - HIFU - Kriyoterapi 271

edilmiştir. Ancak bu oranlar cerrahi girişim 
şekline ve radyasyon tekniğine göre farklılıklar 
göstermektedir. 
 Nguyen ve arkadaşlarının yaptığı çalışma-
da, 137 Gy hedef doz ile tedavi edilen hasta-
larda, ortalama 5.1 yıllık takiplerinde, Phoenix 
kriterleri ile değerlendirilen biyokimyasal re-
kürrenssiz sağkalım %92 olarak bildirilmiştir.
 Taussky ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 
ise, brakiterapi ile radikal prostatektomi sonra-
sında biyokimyasal rekürrens açısından yapılan 
değerlendirmede, gruplar arasında istatistiksel 
anlamlı bir fark olmadığı (%20.6 ve %21.2) gö-
rülmüştür.
 Radikal prostatektomi sonrası nadir görü-
len mesane dolum semptomlar ve obstrüksi-
yon brakiterapi sonrası daha sık görülmektedir. 
Ayrıca, hayat kalitesini yüksek düzeyde etkile-
yen seksüel disfonksiyonlar, yapılan 2. yıl de-
ğerlendirmede brakiterapide %30 iken, radikal 
prostatektomide %43 görülmektedir.
 SPIRIT çalışmasında ise, brakiterapi sonrası 
ortalama 5.2 yıllık takiplerde, brakiterapi lehi-
ne fizyolojik stres yönünden sınırda farklılık 
yarattığı; üriner ve seksüel yönden ise brakite-
rapi lehine ciddi bir üstünlük olduğu gösteril-
miştir.

Hasta seçimi

Brakiterapi, organa sınırlı prostat kanseri olgu-
larında monoterapi olarak kullanılabilir. Braki-
terapi yapılacak hastaların seçiminde bazı uy-
gunluk kriterleri belirlenmiştir;

• Evre cT1b-T2a N0, M0;
• Gleason skoru ≤ 6 ve kanser pozitif bi-

yopsi kor sayısı ≤ %50 veya;
• Gleason skoru 3+4 ve kanser pozitif bi-

yopsi kor sayısı ≤ %33;
• PSA ≤ 10 ng/mL;
• Prostat volümü < 50 cm3;
• IPSS ≤ 12.

Brakiterapi sonuçları

Brakiterapi ve radyoterapi sonucu ortaya çıkan 
erektil disfonksiyon cerrahiye göre daha düşük 
oranlarda görülmektedir. Yapılan bir metaa-
nalizde, prostat kanserine yönelik yapılan giri-
şimlerin erektil fonksiyonları koruma olasılıkları 
değerlendirilmiş ve sırasıyla bu oranlar brakite-
rapide 0.76; brakiterapi+eksternal radyasyonda 
0.60; eksternal radyasyonda 0.55; sinir koruyu-
cu radikal prostatektomide 0.34 ve standart 
radikal prostatektomide ise 0.25 olarak tespit 

TABLO 1. LDR ve HDR Brakiterapi karşılaştırma (EAU Klavuzu)

Prostat Brakiterapi tekniklerinin farklılıkları

Düşük-doz (LDR) • Kalıcı çekirdekler yerleştirilir
• I-125 (en sık), Pd-103 veya Cs-131 izotopları
• Radyasyon dozuna ulaşma haftalar aylar içerisinde
• Akut yan etkiler aylar içerisinde çözülür
• Hasta ve bakıcıları ile ilgili radyasyon koruma
• Doz: >140 Gy

Yüksek-doz (HDR) • Geçici çekirdekler yerleştirilir
• Ir-192 izotopu
• Radyasyon dozuna ulaşma dakikalar içerisinde
• Akut yan etkiler haftalar içerisinde çözülür
• Hasta ve bakıcıları ile ilgili radyasyon korumaya ihtiyaç yoktur
• Doz: 34 Gy/4 fr, 36-38 Gy/4 fr, 31,5 Gy/3 fr, 26 Gy/2 fr 
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 HIFU ile EBRT’nin kıyaslandığı çalışmalarda, 
biyokimyasal başarısızlık (BCF) oranı 1. yıl so-
nuçlarında HIFU’da daha yüksek iken, 5. Yılda 
gruplar arasında istatistiksel anlamlı fark olma-
dığı gözlenmiştir. Aynı şekilde, hastalık bağım-
sız survey (DFS) açısından 1. yılda HIFU’da daha 
kötü sonuçlar gözlenmiştir.
 İnkontinans, ED ve mesane fonksiyonları 
açısından veriler yetersiz durumdadır. RP ile kı-
yaslandığında, HIFU işlem sonrası 1. Yılda ista-
tistiksel olarak anlamlı, daha düşük inkontinans 
oranlarına sahiptir.
 HIFU sonrası üriner retansiyon ve dizüri 
oranları numerik olarak daha yüksek görülür. 
Ayrıca EBRT ile kıyaslandığında, HIFU sonrası 
üretra darlığı gelişmesi biraz daha yüksek görü-
lür.
 Robotik RP ile HIFU kıyaslandığında, on-
kolojik verilerin benzer olduğu, üriner inkonti-
nans ve ED’nin HIFU’da istatistiksel olarak daha 
düşük olduğu gözlenmiştir.

Kriyoterapi

Teknik

Kriyoterapide dondurma tekniği ile hücrelerin 
ölümü sağlanır. Hücre ölümü, protein denatu-
rasyonu, oluşan buz kristalleri aracılığıyla hücre 
membranının direk rüptürü, vasküler staz ve 
mikrotrombüsler sonucu iskemik apopitoz so-
nucu gerçekleşir.
 Dondurma işlemi, TRUS eşliğinde yerleş-
tirilen 12-15 x 17 G kriyo-iğneleri, eksternal 
sfinkter ve mesane boynuna yerleştirilen sı-
caklık sensörleri ve üretral ısıtıcı ile gerçekleş-
tirilir. Prostat gland ortasında ve nörovasküler 
bundle’da -40 C sıcaklığa ulaşan iki donma-
çözülme siklusu sağlanır.

Hasta seçimi

Kriyotrapi yapılacak hastalarda, prostat volümü 
< 40 mL’ nin altında olmalıdır. 40 mL üzeri pros-

High-intensity focused ultrasound 
(HIFU)

Teknik

HIFU, dokuda odaklanmış ultrasound dalgaları 
yayan bir prob aracılığıyla, kavitasyon yaratan 
mekanik ve termal etkisiyle doku hasarı oluş-
turan bir mekanizmaya sahiptir. HIFU’da amaç 
malign dokuda sıcaklığı 65º’ye çıkararak koa-
gülatif nekrozu oluşturmaktır.
 HIFU, fokal olarak prostat kanseri olan do-
kuya veya unilateral olarak prostat kanseri yer 
alan glanda veya total tüm prostat dokusuna 
uygulanabilmektedir.
 HIFU işlemi genel veya spinal anestezi al-
tında, hasta lateral pozisyonda yatar şekilde, 
rektuma yerleştirilen HIFU probu aracılığıyla 
gerçekleştirilir.

Hasta seçimi

Düşük ve orta riskli prostat kanseri hastalarında 
tercih edilir. HIFU yapılabilecek hasta kriterleri 
net olarak belirlenmemiş olsa da brakiterapi ile 
benzer hasta grubuna HIFU yapılabilir.
 İşlem volüm bağımlı bir işlem (saatte 10 
gr prostat dokusu) olduğu için düşük volümlü 
prostat hastaları tercih edilir, ancak yüksek vo-
lümlü prostat kanseri hastalarında HIFU işlemi 
öncesinde TUR prostatektomi ile hacim düşü-
rülerek işlem süresi kısaltılabilir.
 Hastalar HIFU tekniğinin 10 yıllık uzun dö-
nem kanser kontrol verilerinin sınırlı olduğu 
hakkında bilgilendirme yapılmalıdır.

HIFU sonuçları

HIFU sonuçlarını ve takiplerini değerlendirmek 
amacıyla tedaviye yanıt ve biyokimyasal kür 
değerlendirmesi amacıyla, PSA tabloları tanım-
lanmıştır. Bu amaçla Stutgart ve Phoenix kriter-
leri belirlenmiştir. Stutgart kriteri (> PSA nadir + 
1.2 ng/ mL) HIFU tedavisi sonrası biyokimyasal 
rekürrensin göstergesidir.
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RP ile kıyaslandığında, kriyoterapide üretral 
darlıklar da daha düşük oranlarda görülmüştür.
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tatlarda, teknik olarak kriyo-problarının yerle-
şiminde yaşanacak teknik zorluklar nedeniyle 
teknik tercih edilmemektedir. > 40 mL’nin üze-
rinde prostat volümü olan hastalarda androjen 
ablasyon tedavisi ile volüm düşürülebilir.
 Prostat spesifik antijen (PSA) seviyesi < 20 
ng/ mL altında olmalıdır.
 Prostat biyopsi Gleason toplam skoru < 7 
altında olmalıdır.
 Düşük riskli prostat kanseri veya radyotera-
pi ve cerrahi girişim için engeli olan orta riskli 
prostat kanserli hastalar için uygundur.
 Hayat beklentisi 10 yıl ve üzeri olan hastala-
ra, kriyoterapi tekniğinin 10 yıllık uzun dönem 
kanser kontrol verilerinin sınırlı olduğu hakkın-
da bilgilendirme yapılmalıdır.

Kriyoterapi sonuçları

Organa sınırlı prostat kanseri olguların Kriyote-
rapi tekniğinin radyoterapi ve radikal prostatek-
tomi (RP) ile kıyaslanmasında, kanser spesifik 
verilerin kısa dönem sonuçları açısından çeliş-
kili sonuçlar mevcuttur. Çalışmalarda, EBRT ve 
RP’ye göre, istatistiksel olarak kriyoterapi kolun-
da daha kötü sonuçları olan 1 yıllık sağkalım ha-
ricinde diğer tüm kanser spesifik veriler ve sağ-
kalım açısında anlamlı bir fark bulunmamıştır.
 Ramsay ve ark tarafından yayınlanan meta-
analiz ve derlemede, RP ile kıyaslandığında Kri-
yoterapi yapılan hastalarda inkontinans oran-
ları daha düşük görülmektedir. Bir yıl sonunda, 
inkontinans oranları açısından EBRT ve Kriyo-
terapi kıyaslandığında ise iki tedavi modalitesi 
arasında fark görülmemiştir. 
 Erektil disfonksiyon oranları açısından bi-
rinci yıl sonuçlarına bakıldığında, Kriyoterapi-
de RP’ye göre daha düşük olmasına rağmen 
istatistiksel olarak fark görülmemiştir. EBRT ile 
Kriyoterapi’nin ED üzerine etkilerini kıyaslayan 
çalışmalar ise yetersizdir. 
 Kriyoterapide üriner retansiyon dışında, iş-
leme ait komplikasyon daha az görülmektedir. 
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Güncel kılavuzlara göre lokalize prostat kan-
serinin küratif tedavisinde ön plandaki tedavi 
seçenekleri  radikal prostatektomi ve radyotera-
pidir. Daha nadir uygulanan tedavi yöntemleri 
ise kryoterapi ve yüksek yoğunlukta odaklan-
mış ultrason (HIFU)’dur. Cerrahi yöntemlerdeki 
gelişmeler ve modern  radyoterapi uygulama-
larına rağmen küratif tedaviler sonrasında has-
talarda %27-%53 arasında değişen oranlarda 
biyokimyasal nüks bildirilmiştir. Prostat spesifik 
antijen (PSA) ölçümü biyokimyasal nüks değer-
lendirilmesinde halen altın standart yöntemdir. 
Bu hastaların tanılarını koymak ve tedavilerini 
doğru yapabilmek için öncelikle biyokimyasal 
nüksü, uygulanan küratif tedavi yöntemlerine 
göre tanımlamak gereklidir.

 Radikal prostatektomi sonrasında 
hastaların takibi ve biyokimyasal 
nüks tanımı:

Radikal prostatektomi yapılan hastalardaki ge-
nel takip yaklaşımı ilk yıl 3 ayda bir, 2. ve 5. yıllar 
arasında 6 ayda bir, sonrasında da 12 ayda bir 
 PSA takipleri yapılmasıdır. Yüksek riskli hasta 

grubunda ise ilk 2 yıl 3 ayda bir PSA bakılmalı-
dır. Radikal prostatektomi yapılan hastalardaki 
biyokimyasal nüks riskleri bazı valide nomog-
ramlarla belirlenmeye çalışılmıştır. Bu nomog-
ramlarda kabul edilen ortak değişkenler; pre-
operatif PSA,  Gleason skoru, cerrahi sınırların 
durumu, seminal vezikül ve lenf nodlarının 
tutulumudur. PSA’nın yarı ömrünün yaklaşık 3 
gün olmasından dolayı başarılı bir radikal pros-
tatektomi sonrasında 3-4 hafta içinde PSA’nın 
tespit edilemeyen seviyelere inmesi gereklidir. 
Ancak bu tespit edilemeyen seviyenin rakam-
sal değeri ürologlar arasında yıllarca tartışma-
lara neden olmuştur. Çünkü PSA’nın ultrasensi-
tif olarak ölçülebildiği 0,001-0,01 ng/ml aralığı 
prostat dışındaki malign olmayan kaynaklar-
dan salgılanıp yanlış-pozitif sonuçlara neden 
olabilir. Amling ve ark. 2001 yılında lokalize 
prostat kanseri nedeniyle radikal prostatekto-
mi yapılan 2782 hastada yaptıkları retrospektif 
incelemede PSA kestirim değerini 0,2 ng/ml, 
0,3 ng/ml, 0,4 ng/ml belirlediklerinde, hasta-
lardaki ardışık PSA yükselme oranlarını sırasıyla 
49%, 62%, 72%olarak tespit etmişlerdir. Avrupa 
Üroloji Derneği (EAU) ve Amerikan Üroloji Der-
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tat kanserine özgü sağkalım saptanmıştır. Buna 
benzer şekilde radyoterapi grubunda da PSA-
DT < 3 ay, biyokimyasal progresyon zamanı < 
3 yıl, gleason skoru 8-10 ve pT3b-T4 olan has-
talarda metastaz riski yüksek ve düşük prostat 
kanserine spesifik sağkalım gözlenmiştir. 

Radikal prostatektomi sonrasında 
biyokimyasal nükslerin 
değerlendirlmesi:

Biyokimyasal nüksün lokal nüksle mi, yoksa sis-
temik nüksle mi ilişkili olduğunu tespit etmek 
oldukça zor, ancak uygulanacak tedaviyi belir-
lemek için çok önemlidir. 
 Lokal nüksü saptamaya yönelik tetkikler; 
fizik muayene, görüntüleme yöntemleri, PSA, 
klinik bulgular ve transrektal biyopsidir. Rektal 
tuşe cerrahi veya radyoterapi sonrasında lojda 
oluşabilecek değişikliklerden dolayı tek başına 
kullanılamaz. Görüntüleme yöntemleri esasında 
sadece nüks lokasyonunun tedavi planını değiş-
tireceği veya mutlaka histolojik tanının alınması 
istendiği durumlarda endikedir. Ultrasonografi 
lokal rekürrens değerlendirilmesi için iyi bir araç 
değildir. Transrektal ultrasonografi eşliğinde alı-
nan biyopsilerin duyarlılığı, PSA < 1 ng/ml iken 
%14-45 ve PSA > 1 ng/ml iken %40-71’dir. Son 
yıllarda multiparametrik MR (mpMR) ile yapılan 
çalışmalar umut vaat etmektedir. Bu çalışmalar-
dan birisinde PSA <0,4 ng/ml olan biyokimyasal 
nüks hastalarındaki duyarlılık %86 olarak bulun-
muştur. Pozitron emisyon bilgisayarlı tomografi 
(PET-BT) lokal nüksü saptamada faydalı olabilir, 
ancak duyarlılığı mpMR’a göre daha düşüktür.
 Radikal prostatektomi sonrasında uzak or-
gan metastazlarını saptamaya yönelik olarak, 
sıklıkla kemik sintigrafisi ve abdominopelvik BT 
tetkikleri yapılır. Kemik sintigrafisinin, biyokim-
yasal nüks olup PSA< 7 ng/ml olduğu vakalarda 
pozitif gelme olasılığı < %5’dir. Abdominopelvik 
BT ise biyokimyasal nüks hastalarında sadece 
%11-14 oranında pozitif sonuç verir. Bu nedenle 

neği (AUA) kılavuzlarında radikal prostatektomi 
sonrasında biyokimyasal nüksü PSA’nın ≥0,2 
ng/ml ve ardışık iki PSA yükselmesi olarak be-
lirtilmiştir. 

Radyoterapi sonrasında hastaların 
takibi ve biyokimyasal nüks tanımı: 

Radyoterapi yapılan hastalardaki genel takip 
yaklaşımı ilk iki yıl 3 ayda bir ve sonrasında da 
6 aylık aralıklarla PSA takipleri yapılmasıdır. 
Radyoterapi sonrasında biyokimyasal nüks ta-
nımı 2006 yılında Phoenix’te RTOG (Radiation 
Therapy Oncology Group) ve ASTRO (American 
Society for Radiation Oncology)’nun ortak ya-
yınladıkları uzlaşma kararına göre PSA’nın nadir 
değerinden ≥2 ng/ml değerinden daha yüksek 
ölçülmesidir. Bu kararda nüks tarihi olarak ölçü-
mün yapıldığı günün alınması önerilmiş ve ta-
kip süresi olarak en az 24 ay olarak önerilmiştir.

Kriyoterapi ve HIFU sonrasında 
biyokimyasal nüks tanımı: 

HIFU ve kriyoterapi gibi tedavi yöntemleri ile 
ilgili yapılmış çalışmalar net bir biyokimyasal 
nüks değeri belirlemek için yeterli olmasa da 
genel olarak kullanılan biyokimyasal nüks de-
ğeri 1 ng/ml civarındadır.

Biyokimyasal nükslerin doğal seyri: Biyokim-
yasal nüks gelişen hastaların hepsinde klinik 
anlamlı hastalık tablosu görülmez. Boorjian ve 
ark. 2400 hastayı içeren çalışmalarında, radikal 
prostatektomi sonrası biyokimyasal nüks izle-
nen hastaların %22,9’unda klinik anlamlı has-
talık gözlemiş ve bu hastaların %5,8’i prostat 
kanserine bağlı ölmüşlerdir. Yapılan birçok ça-
lışma neticesinde; radikal prostatektomize has-
talarda PSA ikilenme zamanı (PSA-DT) < 3 ay, 
Gleason skoru 8-10, pT3b, PSA rekürrens zama-
nı < 3 yıl olan hastalarda daha yüksek oranda 
metastaz riski ve dolayısıyla daha düşük pros-
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da aralıklı androjen baskılayıcı tedavi önerilebi-
lir. 
 Biyokimyasal nükslerin tedavisiyle PSA de-
ğeri tespit edilemez seviyelere düşürülebilse 
de tedavi seçeneklerinin hiçbiriyle kansere 
özgü sağ kalımın arttığına dair yeterli delil yok-
tur. Biyokimyasal nüks hastalarına herhangi bir 
ek tedavi verilmediğinde metastaz yaklaşık 8 
yıl civarında görülmektedir. Bu nedenle özel-
likle PSA ikileme zamanı >12 ay, Gleason skoru 
<7 ve PSA nüks zamanı > 3 yıl olan hastalarda 
izlem tedavisi hastalara mutlaka önerilmelidir.
 Yüksek riskli prostat kanserlerinde radi-
kal prostatektomi sonrasında adjuvan rad-
yoterapinin erken kurtarma radyoterapisine 
üstünlüğünü gösteren bir klinik çalışma he-
nüz yoktur, ancak bu konuda devam eden üç 
adet multisentrik faz 3 çalışmanın [RADICALS 
(NCT00541047), GETUG-17 (NCT00667069) ve 
RAVES (NCT00860652)] sonuçlarının bu konu-
da net bir fikir vereceği düşünülmektedir. 
 Kurtarma radyoterapisi ile ilgili ola-
rak John Hopkins’te yapılan ve 635 radikal 
prostatektomize olup biyokimyasal/lokal 
nüks hastalarını içeren çalışmada hastaların 
%63’üne izlem, %25’ine sadece RT ve %12’sine 
RT+hormonoterapi yapılmış. Çalışma sonucun-
da RT grubunda (hormonoterapi olsun ya da 
olmasın) 5 yıllık kansere özgü sağ kalım %96 
iken, izlem grubunda bu oran %88 olarak bu-
lunmuştur. RT grubunda genel sağ kalım avan-
tajı ise sadece PSA ikileme zamanı <6 ay olan 
hastalarda istatistiksel anlamlı bulunmuştur. 
Kurtarma radyoterapisinin zamanlamasıyla ilgi-
li olarak net bir fikir birliği yoktur. Ancak güncel 
kılavuzların önerisi PSA ≤0,5 ng/ml iken yapılan 
kurtarma radyoterapisinin avantajlı olacağı yö-
nündedir. Mayo Klinikte yapılan 1106 hastanın 
26 yıllık takiplerini içeren çalışmada PSA ≤0,5 
ng/ml iken yapılan radyoterapi sonrası 10 yıllık 
biyokimyasal nüks oranı %60, uzak metastaz 
oranı %13 ve kansere özgü mortalite oranı %6 
iken, bu oranlar PSA >0,5 ng/ml olan hastalarda 

biyokimyasal nüks durumlarında kemik sintigra-
fisi ve BT görüntülemesine; semptomatik kemik 
bulguları olan, PSA >10 ng/ml olan, PSA-DT < 6 
ay veya PSA hızı > 0,5 ng/ml/ay olan hastalarda 
başvurulur. Kemik sintigrafisinde metastazı ol-
mayan hastaların %15’inde PET-BT birden çok 
metastazı gösterebilir. Radikal prostatektomi 
yapılmış biyokimyasal nüks gözlenen ancak 
PSA< 1 ng/ml olan hastalarda PET-BT’de hastalık 
saptanma oranı %5-24 iken PSA>5 ng/ml olan 
hastalarda bu oran %67-100’lere ulaşır. PET-BT 
sonuçları, biyokimyasal nüks hastalarının %18-
48’inde medikal tedavinin değişmesine neden 
olur. PET-BT çekimi her hastada değil sadece ge-
nel durumu küratif kurtarma tedavilerine uygun 
hastalarda düşünülmelidir. Çekim için en uygun 
PSA aralığı 1-2 ng/ ml’dir. Burada bahsi geçen 
PET olarak, Kolin-PET veya Ga-68 PSMA PET ifa-
de edilmektedir. 

Radyoterapi sonrasında 
biyokimyasal nükslerin 
değerlendirlmesi:

Radyoterapi (RT) sonrasında biyokimyasal 
nükslerin değerlendirilmesinde, lokal nüksleri 
saptamak için altın standart yöntem tedaviden 
18-24 ay sonra alınan biyopsilerdir. Bu biyopsi 
işleminde hedefe yönelik parça alınması için 
mpMR kullanılabilir 11C-kolin PET-BT nüksü 
saptamada MR’a göre daha az duyarlılığa ve 
özgüllüğe sahip olmasına rağmen kullanılabilir. 
Chondrogiannis ve ark’larının RT veya brakite-
rapi almış ve biyokimyasal nüks gözlenen 46 
hastayı içeren çalışmalarında 18F-kolin PET-BT 
ile ilgili olarak hastalık saptama oranlarını, PSA 
düzeylerinin 1-2 ng/ml, 2-4 ng/ml, 4-6 ng/ml, 
>6 ng/ml olduğu hastalarda, sırasıyla %54,5, 
%81, %89, %100 olarak saptamışlardır.

Biyokimyasal nükslerin tedavisi:

Radikal prostatektomi sonrasında biyokimyasal 
nüks hastalarına izlem, radyoterapi, komplet ya 



278 32  Küratif Tedaviler Sonrası Nüks Durumunda Hasta Yönetimi

 Küratif radyoterapi sonrası gözlenen biyo-
kimyasal nükslerde; androjen baskılayıcı teda-
viler gibi sistemik veya kurtarıcı prostatektomi, 
kriyoterapi, brakiterapi ve HIFU gibi lokal teda-
viler önerilebilir. Kurtarıcı radikal prostatektomi 
yaşam beklentisi >10 yıl, küratif RT öncesi PSA 
<10 ng/ml ve biyopsi Gleason skoru ≤7, ilk kli-
nik evresi ≤T2 olan ve RT öncesi lenf nodu in-
vazyonu ve komorbiditesi olmayan hastalarda 
düşünülmelidir. Kryoterapi tedavisi de, RT son-
rası biyokimyasal nükslerde kurtarıcı prostatek-
tomiye göre daha az morbidite ve eşit etkinlik 
hedefiyle kullanıma sunulmuştur. Ancak yapı-
lan çoğu klinik çalışmada cerrahi için iyi prog-
nostik kriterlere sahip hasta grupların da dahi 
biyokimyasal cevap hastaların ancak %50’sinde 
görülmüştür. Onkolojik sonuçlara bakıldığın-
da ise kurtarıcı radikal prostatektomi sonrası 
5 yıllık biyokimyasal nüksüz sağkalım %61 ve 
genel sağkalım %95 iken, bu oranlar kryoterapi 
sonrasında sırasıyla %21 ve %85’tir. Kriyoterapi 
tedavisinin morbiditeleri açısından yapılan der-
lemelerde üriner inkontinans (%12) ve üriner 
retansiyon oranlarının (%7) gelişen teknolojik 
cihazlar ile azalmasına rağmen erektil disfonk-
siyon oranı (%83) halen oldukça yüksektir. Bra-
kiterapi tedavisi de dikkatli seçilmiş ve histolo-
jik olarak lokal nüksün tespit edildiği vakalarda 
kabul edilebilir yan etkileriyle kullanılabilen bir 
yöntemdir. MSCCC’de yapılan ve 42 hastanın 
brakiterapi sonuçlarının yayınlandığı çalışma-
da, 5 yıllık biyokimyasal nükssüz sağ kalım %69 
ve 2. derece yan etkiler %15 olarak belirtilmiş-
tir. Kurtarıcı HIFU tedavisi de kanıt seviyesinin 
yetersizliğine ve kısıtlı tecrübelere rağmen 
radyoterapi sonrası nükslerde kullanılabilecek 
bir tedavi yöntemidir. Ancak HIFU ile ilgili bir-
çok çalışmanın ortalama takip sürelerinin çok 
kısa oluşu ve tedavi sonuçlarının standardize 
edilmemiş olması, bu tedavinin kılavuzlarda 
deneysel tedaviler adı altında önerilmesine yol 
açmıştır.

sırasıyla %68, %25 ve %13 olarak bulunmuştur. 
Kurtarma radyoterapisine hormonoterapi ekle-
menin kansere özgü sağkalım üzerine olumlu 
bir etkisi yoktur. Ancak retrospektif çalışma-
larda RT+hormonoterapi tedavisinin beş yıllık 
progresyonsuz sağ kalıma katkısı gösterilmiştir. 
Bu konuyla ilgili olarak sonuçları açıklanması 
beklenen iki adet randomize kontrollü faz 3 ça-
lışma (RTOG 96-01 ve GETUG 16) net bir karar 
alınmasına yardımcı olacaktır. Optimal veril-
mesi gereken radyasyon dozu en az 66 Gy’dir. 
Radyoterapinin sadece prostatik alana mı yok-
sa prostatik+pelvik alana mı verilmesi konu-
sunda net bir görüş birliği yoktur. Yapılmış olan 
randomize bir çalışmada (EORTC 22911) pelvik 
RT’nin 10 yıllık biyokimyasal nükssüz sağkalıma 
olumlu etkisi gösterilmişken, genel sağkalıma 
olumlu bir etkisi gösterilememiştir. Ancak yine 
randomize bir çalışmada (SWOG 8794) hem ge-
nel sağkalıma, hem de biyokimyasal nükssüz 
sağkalıma olumlu etkisi gösterilmiştir.
 Biyokimyasal nüks durumlarında sistemik 
hastalık şüphesi varsa androjen baskılayıcı te-
davi (ABT) önerilebilir. Metastatik hastalık be-
lirtisi ortaya çıkmadan verilen ABT’ye erken, 
belirtiler ortaya çıktıktan sonra verilen tedaviye 
geç ABT denir. Mevcut randomize klinik çalış-
malardan sadece birisinde erken tedavi gru-
bunda genel sağkalım avantajı gösterilmiştir. 
ABT’nde bir başka tartışmalı konuda aralıklı ya 
da sürekli tedavi konusundadır. Son yapılan 
randomize klinik çalışmalardan birinde aralıklı 
ABT’nin genel sağkalım ve kansere özgü sağ-
kalımda herhangi bir olumsuz etkisinin bulun-
madığı gösterilmiştir. Yaşlı ve komorbiditeleri 
fazla olan hastalarda özellikle kardiyovasküler 
risk faktörleri göz önünde bulundurularak, ABT 
beklenen yaşam süresini kısaltabilir. Sonuç ola-
rak erken ABT sadece Gleason skoru >7, PSA 
ikilenme zamanı < 6-12 ay gibi progresyon için 
yüksek risk faktörlerine sahip olup uzun yaşam 
beklentisi olan hastalara önerilebilir.
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Giriş

Prostat kanseri, tanı konduğu anda hangi ev-
rede olduğuna göre çok farklı yöntemlerle te-
davi edilebilmektedir. Tedavi kararında önemli 
faktörler yaş ve yaşam beklentisidir. Uzun süreli 
longitüdinal çalışmaların sonuçları, düşük riskli 
grupta hastalığa bağlı ölüm riskinin oldukça az 
olduğunu gösterdikten sonra, tedavinin gerek-
liliği de sorgulanmaktadır. Lokalize hastalıkta 
yaşam beklentisi yeterince uzun olanlarda sağ 
kalıma katkısı olabileceği düşünülerek  radikal 
prostatektomi veya radyoterapi gibi definitif 
tedaviler uygulanmaktadır. Lokal ileri hastalığı 
olanlarda ise, genellikle tek bir tedavi yöntemi 
ile kür sağlamak mümkün olmadığından, baş-
langıçta veya nüks olduğunda çoklu tedaviler 
gerekmektedir. Özellikle yüksek riskli, yüksek 
Gleason skorlu hastalarda çoklu tedavilerin 
başlangıç aşaması olarak artık radikal cerrahi 
kullanılması gerektiği daha yüksek sesle dile 
getirilmeye başlanmıştır. Bunun yanında, cer-
rahiye uygun olmayan veya istemeyen hasta 
grubu da dikkate alınarak, hormonal tedavi ile 

birlikte veya tek başına  radyoterapi uygulama-
ları, önemli bir alternatif oluşturmaktadır.
 Prostat kanseri tedavisinde ‘altın standart’ 
şunlara sahip olmalıdır. 

(I) Etkinliği destekleyen I. seviye kanıt (Pros-
pektif faz III randomize çalışmalardan) ol-
ması, 

(II) tedavi temelini oluşturan sağlam biyolojik 
fiziksel ilkeler, 

(III) genellenebilirlik, tekrarlanabilirlik ve lokali-
ze prostat kanseri tanısı konulan hastaların 
çoğuna uygulanabilirlik ve 

(IV) daha etkin olduğu ispatlanmış rekabet ha-
lindeki tedavi seçenekleri olmaması

 İlk üç ölçüt temelinde, klinik lokalize olum-
suz orta-yüksek riskli prostat kanserinin tedavi-
sinde çok güçlü bir argüman kolayca tanımla-
nabilir, definitif radyoterapi [uygun olduğunda 
androjen yoksunluğu tedavisi (ADT) ile birlikte] 
‘altın standart’ olarak düşünülmelidir.
 Dördüncü kriter için tartışmalar vardır. Biyo-
kimyasal [ prostat spesifik antijen (PSA)] kontro-
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dörtte üçünde erektil işlev bozukluğu ve en az 
%20’sinde inkontinans gelişmektedir Kötü di-
feransiye tümörler ile yüksek PSA değerli has-
talarda sadece cerrahi ile kür sağlamak sıklıkla 
mümkün değildir ve ek tedavi gerekir. Özellikle 
bu hastalarda yüksek lenf nodu tutulum ora-
nı (%25-50) nedeniyle herhangi bir tedaviden 
önce pelvik lenf nod diseksiyonunun yapılmış 
olmasının önemi vardır. 
 Son 5 yılda, lokal olarak ileri evre hastalığı 
olan erkekler için radyoterapi ile karşılaştırıl-
dığında radikal prostatektomi kullanımında 
önemli bir artış olmuştur. Muhtemelen birçok 
üroloğun radikal prostatektominin radyote-
rapiden daha iyi bir hayatta kalma oranı sun-
duğuna dair toplum temelli çalışmalardan iyi 
kanıtlar elde edildiğine dair inanışlarından do-
layıdır.
 Bu popülasyon temelli araştırmalarda 
bulunan önemli yanlılıklara bir örnek, Wallis 
ve arkadaşları tarafından yürütülen yeni bir 
meta-analizle açıkça görülmektedir. İlk ‘meta-
analizde’ sağkalım son noktalarını değerlen-
dirdiler ve meta-analizlerine dahil edilen çalış-
maların %90’ında ‘yanlılık riski’ düşük olduğunu 
belirttiler
 Bazı önyargıları, radikal tedaviyi tercih eden 
daha zayıf tasarlanmış çalışmaların kusurlarını 
sistematik olarak gözardı ettikleri ve radyote-
rapiyi tercih eden yüksek kaliteli çalışmaları 
atladığı gerçeğini içeriyordu. Radikal prostatek-
tomi ve radyoterapiye dayalı tedavilerin sonuç-
larını karşılaştıran bu popülasyon temelli çalış-
maların çoğunda birçok başka sorun vardır.
 PCa tedavisinde uzun süredir kullanılmakta 
olan androjen baskılama tedavisi (ADT) lokal 
ileri ve yüksek riskli PCa için de tedavinin asıl 
basamaklarından birini oluşturmaya devam 
etmektedir. Yüksek riskli bile olsa PCa’da sağ-
kalım uzun olduğundan tedavinin süresi ve za-
manlaması kadar çeşitli yan etkiler de dikkate 
alınmalıdır. Orta ve yüksek riskli PCa’da ADT ile 
RT kombinasyonunu kullanan faz III çalışma-

le odaklanan bazı çalışmalar radyasyona dayalı 
tedavilerin radikal prostatektomi kadar iyi veya 
daha iyi olduğunu düşündürse de, bu tedaviyi 
alanlarda sonrasında farklı PSA başarısızlık ta-
nımları kullanıldığından, bu alan tartışmalıdır.
 Lokal ileri evre prostat kanseri tanımı, PSA 
veya Gleason skoru ne olursa olsun, klinik evre 
T3-4 veya lenf nodu pozitif olan hastaları kap-
sar ve prostat glandı dışına çıkmış ancak me-
tastaz yapmamış tümör olarak tanımlanabilir, 
sıklıkla kötü prognoza sahiptir, hastaların %10-
40’ı tanıdan sonraki 5 yıl içinde ölür. Lokal ileri 
prostat kanseri olan erkekler için birincil tedavi 
olarak birçok farklı yaklaşım kullanılır, bunlar 
tek başına dış ışın radyoterapisi (EBRT), tek ba-
şına androjen yoksunluk terapisi (ADT), ADT + 
EBRT, radikal prostatektomi (RP), yüksek doz 
oranı (HDR) brakiterapi, gerektiğinde sempto-
matik müdahale için gözlem yer alır. Bu yakla-
şımlar için çeşitli düzeylerde kanıtlar vardır.
 Prostat kanserli olguların %20-25’i klinik 
olarak T3 evresindedir. Zaman içinde tarama 
programının yaygınlaşması ile bu oranın sü-
rekli azalması beklenmektedir. Rektal muayene 
ve ultrasonografi ile hatalı yüksek veya düşük 
evreleme olmaktadır. Doğru evrelemede pros-
tata yönelik manyetik rezonans görüntüle-
menin önemi giderek artmaktadır. Lokal ileri 
evre hastalıkta (T3a) ve 10 yıldan fazla yaşam 
beklentisi olanlarda multimodal tedavi öneril-
mektedir (kanıt düzeyi 2b, Öneri derecesi B). 
Bu hasta grubunda optimal tedavi hala kesin 
değilse de, düşük ve orta derece farklılaşmış 
tümörler ile aslında T2 olup yanlış evreleme ile 
T3 kabul edilmiş (%17-30) hastalar için radikal 
cerrahi ideal ve en başarılı yöntemdir. Prosta-
tektominin yalnız başına bekle-gör yaklaşımı 
veya radyoterapi ile birebir kontrollü karşılaş-
tırmalı çalışmaları yoktur. Genel sağlık durumu 
iyi olan hastalara esas olarak prostatektomi 
önerilmektedir. Farklı çalışmalarda prostatekto-
mi sonrası 5. yılda mortalite %2-16 arasındadır. 
Bu evrede prostatektomi uygulanan olguların 
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iyi olduğunu göstermiştir. Ancak, bu çalışmalar 
tek başına ADT içeren bir kola sahip değildi ve 
bu nedenle ADT ya da EBRT’den doğan fayda-
ları ayırt etmek mümkün değildir.
 2006 yılında yayınlanan, lokal ileri evre 
prostat kanserli hastalarda en iyi tedavinin 
hangisi olduğunun belirlenmesi amacıyla yapı-
lan ileriye dönük randomize çalışmada radikal 
prostatektomiye ek endokrin tedavi ile radyo-
terapiye ek endokrin tedavi karşılaştırılmıştır. 
Bu çalışmada T2b-T3 N0M0 olan 100 hasta ça-
lışmaya alınmış ve 95’i değerlendirilmiştir. Ol-
guların 46’sına radikal prostatektomi ve pelvik 
lenf nodu diseksiyonu uygulanmış ve 49’unda 
vücut dışından tüm pelvise 45-50 Gy ve pros-
tat bölgesine 20 Gy dozunda radyoterapi ile 
tedavi verilmiştir. Tüm hastalarda tedaviden 8 
hafta önce endokrin tedavi başlanmış ve son-
ra devam edilmiştir. Uzun dönemde sonuçlar 
ve yan etkiler değerlendirilmiştir. Ortalama ta-
kip süresi 102 aydır. Cerrahi grubunda 10 yıllık 
genel sağkalım oranı radyoterapi grubundan 
daha iyidir (biyokimyasal progresyonsuz sağka-
lım %76.2’ye %71.1, p=0.25, klinik progresyon-
suz sağkalım %83.5’e %66.1; p=0.14, hastalığa 
özgü sağkalım oranı %85.7’ye %77.1; p=0.06 
ve genel sağkalım oranı %67.9’a karşı %60.9; 
p=0.30) ancak hiçbirinde istatistiksel anlamlılık 
değerine ulaşmamıştır. Devamlı endokrin teda-
vinin sonucu olarak tedavi alan tüm hastalarda 
erektil işlev bozukluğu görülmüştür. Günde 1 
pedden fazla gerektiren idrar kaçırma, cerrahi 
grubunda radyoterapi grubundan daha fazla 
görülmüştür (p<0.01). Sonuç olarak lokal ile-
ri prostat kanserli hastalarda endokrin tedavi 
ile kombine edildiğinde radikal prostatektomi 
veya vücut dışından radyoterapi uygulanması 
kabul edilebilir uzun dönem sonuçlara sahiptir. 
Lokal ileri evre prostat kanserli hastalarda 60-
70 Gy radyasyon dozu lokal tedavi için yeterli 
olmayabilir denmektedir.
 Vücut dışından radyoterapi ile bekle-gör 
veya prostatektomi de karşılaştırılmamıştır. 

ların dikkate alındığı bir incelemede, gelişmiş 
radyasyon teknikleri ve doz ayarlamasına rağ-
men, ilave ADT; özellikle yüksek riskli grupta 
bazı çalışmalarda tedavi süresi kısaltılabileceği 
bildirilse de (18 ay gibi), genel sağkalıma katkı 
yapmaya devam etmektedir. Devam eden ça-
lışmaların sonuçlarının alınması ile birlikte ge-
lecekte daha net sonuçlar alınabilecektir.
 Yüksek riskli prostat kanserinde (PCa) and-
rojen baskılama tedavisinin (ABT) amacı, rad-
yoterapinin (RT) tedavi etkinliğini arttırmaktır. 
Teknikten bağımsız olarak RT’yi potansiyelize 
ederek ve RT alanı dışında kalan gösterilme-
miş mikrometastatik hastalığı yok ederek bunu 
yapmaktadır. Pek çok randomize faz III çalışma, 
eksternal RT ile ABT kombinasyonunun endi-
kasyonlarını ortaya koymak için zemin hazır-
lamıştır. Lokal ileri PCa için LHRH agonisti ile 
uzun dönem ABT’nin (≥2 yıl), eksternal RT ile 
kombinasyonu altın standarttır (1a seviyesinde 
kanıt); belirgin bir komorbidite olduğu hastala-
rın potent kalmak istediği veya tolerans düşük-
lüğü durumlarında anti androjen monoterapi 
seçilmeyecekse, 6 aylık tedavi önerilebilir. Yük-
sek riskli lokalize PCa için 4-6 aylık komplet ABT 
önerilmektedir (2a düzeyinde kanıt). Orta riskli 
lokalize PCa durumunda hastalar kısa dönem 
ABT ile kombine yaklaşımdan fayda görebilir-
ler. Konvansiyonel radyasyonun yerini yoğun-
luk ayarlı RT (IMRT) almıştır ve yüksek riskli PCa 
için önerilen doz eskalasyonuna izin vermekte-
dir. Ayrıca orta dereceli riskli PCa hastalarında 
ABT’siz tedaviye de olanak sağlamaktadır. Has-
talar ABT’nin olası morbiditesi konusunda bilgi-
lendirilmelidirler ve yaşam kalitesi sağlamak ve 
zararlı yan etkileri en aza indirmek için disiplin-
ler arası yakın işbirliğine ihtiyaç vardır. 
 1980’lerde Radyasyon Terapisi Onkoloji 
Grubu (RTOG) ve Avrupa Kanser Araştırmaları 
ve Tedavisi Organizasyonu (EORTC) tek başına 
EBRT’yi, EBRT+ADT ile kıyaslayan çalışmalar ya-
pılmıştır. Bu çalışmaların sonuçları EBRT + ADT 
kombinasyonunun tek başına EBRT’den daha 
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ni önermiştir. Tedavi seçenekleri arasında seçim 
yaparken hastanın öncelikleri göz önüne alın-
malı, tedavinin etkinliği kadar yan etkileri ve 
yan etkilerin geri dönüşümlü olması da dikkate 
alınmalıdır.
 EAU kılavuzuna göre lokal ileri hastalıkta 
(T3-4 N0M0) randomize kontrollü çalışmalar 
açıkça ortaya koymuştur ki, uzun süreli and-
rojen baskılama tedavisi (ADT) ile kombine 
radyoterapi en iyi genel sağkalımı sağlar. Rad-
yoterapi bu grupta etkilidir, kombine RT + ADT 
açıkça yalnız ADT’den üstündür.
 Bikalutamid, androjenle düzenlenen pros-
tat hücre büyümesi ve işlevini inaktive eden, 
yarışmacı androjen reseptör antagonistidir, 
hücre apopitozisini uyarır ve prostat kanser 
büyümesini inhibe eder. Oral olarak günde bir 
kez alınır. Avrupa’da ve diğer ülkelerde lokal ile-
ri metastatik olmayan PCa için erken tedavide 
veya aktif tedaviye adjuvan olarak veya mono-
terapi olarak 150 mg bikalutamid cerrahi veya 
medikal kastrasyona alternatif olarak onaylan-
mıştır. bikalutamid Erken Prostat Kanseri (EPC) 
programının içerdiği üç çalışmanın birlikte in-
celenmesiyle görüldü ki, lokal ileri evre PCa’da 
standart tedaviye bikalutamid eklenmesiyle 
yalnız başına standart tedaviye göre hasta-
lıksız sağkalım avantajı sağlanmıştır ve genel 
olarak iyi tolere edilmektedir. Genel sağkalım, 
bikalutamid artı radyoterapi alan hastaların alt 
grubunda, tek başına radyoterapi ile karşılaş-
tırıldığında daha iyi bir seviyede düzelmiştir. 
Lokalize prostat kanseri olan erkekler bicaluta-
midin standart tedaviye eklenmesinden fayda 
görmez. Lokal ileri prostat kanseri olan erkek-
lerde yapılan diğer iki çalışmanın birlikte ana-
lizi, bikalutamid monoterapisinin cerrahi veya 
medikal kastrasyonla karşılaştırıldığında cinsel 
ilgi ve fiziksel kapasite için daha iyi tolere edi-
lebilirlik ve daha yüksek sağlıkla ilişkili yaşam 
kalitesi (Sİ-YK) puanları verdiğini göstermekte-
dir. Önemli ölçüde farklı olmayan hastalıksız ve 
genel sağkalım süreleri elde edildi. Bu nedenle, 

Vücut dışından yapılan radyoterapi ile lokal 
ileri evre prostat kanserinde LHRH agonisti ile 
birlikte kullanldığında fayda sağladığı göste-
rilmiştir, tedavi verilmiş olan 100 hastada 7 ile 
10 yıllık takip sonunda tüm nedenlerden ölüm-
lerden 8-10 hastayı korumuştur. Ancak, hasta-
ların yaklaşık %60’ında erektil işlev bozukluğu 
ve yaklaşık %15’inde semptomatik proktit ile 
%5’inde idrar inkontinansı gelişmiştir. Prosta-
tektomi ile kombine edildiğinde, radyoterapi 
5 yıllık sağkalım oranını etkilememiştir ancak 
10 yıldan fazla takip süresi olan çalışmalarda 
sağkalımı 2 yıl kadar artırdığı gösterilmiştir. Eş 
zamanlı androjen baskılama tedavisi uygulan-
madığında lokal ileri evre prostat kanserinde 
antiandrojenler genel sağkalıma etki etmez. 
Radikal prostatektomi veya radyoterapi yapıl-
mazsa lokal ileri prostat kanserinde orşiektomi 
veya LHRH agonisti ile androjen baskılama te-
davisi, genel sağkalıma minimal etki eder. Bir 
randomize çalışmada prostatektomi ile kom-
bine edilmiş androjen baskılama tedavisi lenf 
nodu tutulumu olan hastalarda ortalama sağ-
kalımı 2.5 yıl kadar uzatmıştır. Bir diğer rando-
mize çalışmada da radyoterapiden önce başla-
nan LHRH agonisti ve �utamid ile 6 aylık tedavi, 
19 yıllık mortalite oranını yalnızca radyoterapi 
verilen grupta %43’den %29’a düşürmüştür. 
Radyasyon tedavisinden sonra 3 yıl androjen 
baskılaması 10 ile 15 yıllık takip süresindeki 3 
randomize çalışmada benzer sonuçlar vererek 
100 hastadan 10 ile 18’inde tüm nedenlerden 
ölümden korumuştur. Diğer 3 randomize ça-
lışmada kısa tedavi süresinde daha az etkili ol-
duğu gösterilmiştir. LHRH agonistlerinin, sıcak 
basması, libido kaybı, erektil işlev bozukluğu, 
jinekomasti, osteoporoz, kilo alma, kardiyo-
vasküler olaylar ve diabete bağlı yan etkilerin 
hastanın yaşam kalitesine etkisi sıklıkla gözar-
dı edilmektedir. 2012’ nin ortalarında Avrupa 
klinik pratik kılavuzu lokal ileri prostat kanserli 
hastaların çoğunda radyasyon tedavisi ile kom-
bine 2 veya 3 yıllık andojen baskılama tedavisi-
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sık görülen yan etkiler meme ağrısı (%73.7) ve 
jinekomastidir (%68.8). Sonuç olarak monote-
rapi veya standart tedaviye adjuvan olarak 150 
mg bikalutamid, lokal ileri PCa’da PFS avantajı 
sağlamaktadır ancak lokalize hastalıkta böyle 
bir etkisi yoktur. Radyoterapi gören lokal ileri 
hastalarda genel sağkalım avantajı belirgindir. 
Lokal ileri hastalıkta 150 mg bikalutamid and-
rojen baskılama tedavisi olarak alternatif olabi-
lir.
 Güncel kılavuzların lokal ileri evre pros-
tat kanserinde tercih edilmesi gereken tedavi 
konusunda net karara varamamış olduğunu 
değerlendiren araştırmacılar, Amerika SEER 
veritabanı ve Almanya’daki 4 eyaletin 2002-
2012 arasındaki kanser kayıtlarını inceleyerek 
bir karşılaştırma yapmışlardır. Lokal ileri evre 
olarak T3 ve T4 kanserleri incelemişler, metas-
tatik ve 79 yaşın üzerindeki hastaları almamış-
lardır. ABD’den 9127 ve Almanya’dan 11051 
hasta kaydı incelenmiş, bu gruptaki PCa oranı 
ABD için %2.1 Almanya için de %6.1 bulun-
muştur. ABD’de RT(%42) ve RP(%42.8) dağılımı 
kıyaslanabilir ölçüde yüksektir. Almanya’da ise 
en önemli tedavi seçeneği RP (%36.7) ve taki-
ben RT (%22.1) dir. İnceleme süresince her iki 
ülkede de RP oranları giderek artmaktayken 
(ABD P=0.001 ve Almanya P=0.003), RT oran-
ları da azalmaktadır (ABD P=0.003 ve Almanya 
P=0.002). Adjuvan RT kullanımı her iki ülkede 
de benzerdir (ABD %21.7 ve Almanya %20.7). 
Araştırmacılar lokal ileri PCa için tedavide ABD 
ve Almanya arasında farklar olduğunu ancak 
zamanla benzer eğilimlerin arttığını, RP uygu-
lanan hastaların oranının yükselmekte oldu-
ğunu ve çoklu tedavilerin ilk aşaması olarak RP 
seçildiğini belirtmektedirler.
 MRC PR3/PR07 çalışması - The National 
Cancer Institute of Canada (NCIC)/UK Medical 
Research Council (MRC)/Southwest Oncology 
Group (SWOG) intergroup PR3/PR07 çalışması: 
Bu çalışma, T3-4 (n=1057), veya T2, PSA>40 ng/
ml (n=119) veya T2, PSA>20 ng/ml ve Gleason 

tedavi seçenekleri değerlendirildiğinde, lokal 
olarak ilerlemiş prostat kanseri olan erkekler-
deki, özellikle aktif bir yaşam tarzı korumak 
isteyenlerde, adjuvan tedavi veya monoterapi 
olarak bikalutamid, diğer kullanılabilir hormo-
nal tedavilere bir alternatif olarak düşünülmeli-
dir.
 Lokal ileri ve metastatik PCa’da bikalutamid 
monoterapi veya dutasteridle kombinasyonu-
nu karşılaştıran prospektif randomize AVOCAT 
çalışmasında, 150 hastadan 79’una günde 150 
mg bikalutamid, 71’ine ilaveten 0.5 mg dutas-
terid verilmiş, PSA ve klinik verilerle izlenmiş. 
EORTC QLQ-C30 ve QLQ-PR25 ile de yaşam 
kalitesi değerlendirilmiş. Üç yıllık takip sonun-
da monoterapi grubunda 52 hastada (%65.8), 
kombinasyon grubunda da 38 hastada (%53.5) 
klinik progresyon görülmüştür (p=0.134). Or-
tanca sağkalım süresi sırasıyla 5.4 ve 5.8 yıl ola-
rak bulunmuştur (p=0.694). Gruplar arasında 
yan etkiler ve yaşam kalitesi skorları da benzer 
bulunmuştur (p=0.683). Kombine tedavinin 
daha etkin olduğuna dair bir trend olmasına 
rağmen progresyonsuz ve genel sağkalım farklı 
değildir. Bu konuda daha ileri çalışmalar gerek-
lidir.
 Lokalize veya lokal ileri evre PCa’lı 8113 
hastayı içeren randomize çift kör plasebo kont-
rollü çalışmada 150 mg bikalutamid ile RP veya 
RT’ye adjuvan olarak eklenen bikalutamidin et-
kinlik ve tolerabilitesi karşılaştırılmıştır. Ortanca 
9.7 yıllık takip sonunda bikalutamid 150mg 
PFS’yi anlamlı olarak arttırmıştır (HR=0.85, 
p=0.001). Plasebo ile kıyaslandığında genel 
sağkalım değişmemiştir (HR 1.01, p=0.77). Lo-
kal ileri hastalık olup bikalutamidden PFS açı-
sından fayda gören hastalarda genel sağkalım, 
lokal ileri olup RT gören bikalutamid grubunda 
anlamlı olarak daha iyidir (p=0.031). Lokalize 
hastalıkta PFS açısından anlamlı düzelme olma-
mıştır; lokalize hastalık olup bekle gör stratejisi 
izlenen hastalarda plasebo verilmiş olma eği-
limi görülmüştür (p=0.054). Bikalutamidle en 
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- Multimodal tedavinin parçası olarak lo-
kal ileri evre hastalıkta (T3a) ve 10 yıldan 
fazla yaşam beklentisi olanlarda radikal 
prostatektomi önerilir. 

- Dikkatli seçilmiş bazı lokal ileri evre has-
talarda (T3b-4 N0 veya herhangi T N1) 
multimodal tedavinin parçası olarak 
cerrahi tedavi önerilebilir. 

- Lokal ileri evre hastalarda RT uzun dö-
nem (2-3 yıl) androjen baskılama teda-
visi ile birlikte verilmelidir. 

- Eksternal beam radyoterapide yoğun-
luk ayarlı (IMRT) radyoterapi önerilir. 

- Yüksek riskli lokalize PCa’da toplam 76-
78 Gy radyasyon dozu ile birlikte uzun 
dönem (2-3 yıl) ADT önerilir. 

- Klinik lenf nodu pozitif hastalara pel-
vik EBRT ile kombine uzun dönem ADT 
önerilir. 
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 Lokal ileri evre prostat kanseri, prostat kapsü-
lünü aşmış, lenf nodu metastazı olsun olmasın 
uzak organ metastazı yapmamış tümörlere 
denir. Tanı, evreleme ve özellikle tedavisi son 
yıllarda tartışılmaya başlanan ve henüz üzerin-
de fikir birliği sağlanamamış yüksek riskli lokal 
prostat kanserlerinin bir sonraki aşamasıdır. 
Başlangıçta opere edilmeyen ve kemoterapi ile 
birlikte  radyoterapiye yönlendirilen bu hastala-
ra günümüzde multimodal tedavi önerilmekte 
olsa da henüz bu konuda da bir fikir birliği sağ-
lanamamıştır.

1. TANIM

Lokal ileri evre prostat kanserinin tanımını yap-
madan önce Avrupa Üroloji Birliği (EAU) kıla-
vuzlarında belirtilen risk gruplarına bakmak 
gerekir. Buna göre;

A. Lokal prostat kanserleri;

1. Lokal düşük risk grubu: 
•	 Serum  Prostat Spesifik Antijen (PSA) 

<10 ng/ml
•	 	Gleason skoru <7 ve

•	 Uluslararası Kanser Kontrol Birliği (UICC) 
nin 2009 yılında yapmış olduğu TNM ev-
relemesine göre; cT1-T2a

2. Lokal orta risk grubu: 
•	 Serum PSA 10-20 ng/ml veya 
•	 Gleason skoru 7 veya 
•	 cT2b

3. Lokal yüksek risk grubu:
•	 Serum PSA >20 ng/ml veya
•	 Gleason skoru >7 veya cT2c, olarak ta-

nımlanırken,

B.  Lokal ileri evre prostat kanserleri:

•	 Herhangi bir serum Prostat Spesifik Antijen 
(PSA) düzeyinde ve herhangi bir Gleason 
skorunda olup unilateral veya bilateral eks-
trakapsüler uzanım veya mesane boynun-
da mikroskobik invazyon (cT3a) gösteren 
veya

•	 Seminal vezikül invazyonu (cT3b) veya 
•	 Komşu organ invazyon (eksternal sfinkter, 

rektum, levator kasları veya pelvik duvar 
vb.) (cT4), gibi bölgesel yayılımı ve/veya

•	 Lenf nodu tutulumu (N+), olarak tanımlanır.

Hüseyin Cihan DEMİREL, Ahmet Tevfik ALBAYRAK
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nans görüntüleme (MRI) kullanılması gerektiği, 
lokal evrelemede ise multiparametrik MRI 
(mpMRI)’ ın şiddetle önerilmekte olduğunu 
görebiliriz. Ayrıca metastaz araştırması sırasın-
da kemik sintigrafisi önerilirken, pozitron emis-
yon tomografinin (PET CT) yeri olmadığı da 
belirtilmektedir. 

2. TEDAVİ

Lokal ileri PCa’ nin tedavisi oldukça karışık, üze-
rinde fikir birliğine varılamayan bir konudur. 
Ancak lokal ileri evre prostat Ca olan hastalar, te-
davi edilmezler ise hastalık progresyonu ve kan-
ser spesifik ölüm açısından ciddi anlamda risk 
altındadırlar. Günümüzde optimal tedavi için bir 
birliktelik olmadığından, tedavi seçimi multidi-
sipliner bir yaklaşım ile (üroloji, radyasyon onko-
lojisi, medikal onkoloji ve radyoloji) karar verilen 
multimodal tedavi şeklinde yapılmalıdır.
 Multimodal tedaviler kısaca cerrahi, hor-
mon tedavisi (HT) ve radyoterapinin (RT) çeşitli 
kombinasyonları şeklinde tanımlanabilir. Has-
taya uygun tedavi, serum PSA düzeyleri, has-
talığın evresi, Gleason skorları dikkate alınarak 
oluşturulan nomogramlara göre seçilebilir. 
 Doksanlı yılların başından ikibinli yıllara 
kadar pozitif cerrahi sınır, lenf nodu poziti�iği 
ve/veya uzak relapslar nedeniyle genellikle cer-
rahiden uzak durulmuştur. Ancak son yıllarda 
çeşitli serilerde lokal ileri hastalıkta multimodal 
tedavi önerilmekte ve bu multimodal tedavinin 
ilk ayağını cerrahi oluşturmaktadır. 
 Randomize kontrollü çalışmalar RT ve HT’ 
nin birlikte kullanılmasının tek başlarına kulla-
nılmasından daha etkili olduğunu kanıtlamak-
tadır. Son dönem yayınlar RT’nin tek başına 
veya diğer tedavi yöntemleri ile kombinasyo-
nunun tanıyı takiben ilk 6 ayda en sık kullanılan 
tedavi yöntemi olduğunu (%41) göstermekte-
dir. Kombinasyon tedavisinin (RT+HT) kullanı-
mı 2003 yılında%26 iken 2005 yılında %32’ ye 
yükselmiştir.

 Prostat Ca’da yapılan bu klinik evreleme 
prognozu ve tedaviyi belirlemek açısından 
önemlidir. Eğer yapılabilirse patolojik evrele-
me, prognuzu belirlemek açısından klinik evre-
lemeye göre çok daha üstündür. 
 Her ne kadar prostat Ca erken tanı ve teda-
visi üzerine birçok araştırma yapılmış ve yapı-
lıyor olsa da henüz en uygun tedavi konusun-
da bir fikir birliği yoktur. Serum PSA değerinin 
yaygın kullanımı prostat Ca erken tanısında bir 
çığır açmıştır. Tanı anında lokalize hastalığı olan 
hasta sayısında artma olmuştur. Ama yine de 
prostat Ca tanısı almış hastaların %10’unda lo-
kal ileri evre hastalık tespit edilmektedir. Yüksek 
riskli hastalık oranı 1990’ların başında %40’a ya-
kın iken, 2000’li yıllarında başlarında %15’e ka-
dar düşmüştür. Yapılan geniş serili çalışmaların 
sonuçları incelendiğinde ise ileri evre prostat 
Ca’lı hastaların %79’unun T3 evrede, %21’inin 
ise T4 evrede olduğu görülmektedir. 

Tanı Yöntemleri

Fizik muayene 

Hastaya PCa tanısı konduktan sonra evreleme 
amacı ile yapılan rektal muayenede hastalığın 
organa sınırlı olduğu düşünülen hastalarda 
radikal prostatektomi (RP) sonrası aslında sa-
dece %52’sinin organa sınırlı olduğu, %31’inde 
kapsüler penetrasyon ve %17’sinde ise seminal 
vezikül ya da lenf nodu tutulumu olduğu gös-
terilmiştir. Bu sonuçlara göre operasyon öncesi 
evrelemede rektal muayenenin pek faydası ol-
madığı görülmektedir.

Görüntüleme Yöntemleri:

Yüksek riskli prostat Ca’lı hastalar görüntüleme 
yöntemleri de kısıtlı role sahiptir. Güncel çalış-
malara göre ultrasonografinin sensitivitesi ve 
spesifitesi oldukça düşük saptanmıştır. Avrupa 
Üroloji Birliği (EAU) kılavuzlarında evrelemede 
bilgisayarlı tomografi (BT) veya manyetik rezo-
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sonlandırıldığı gruba göre anlamlı olarak daha 
iyi olduğu gözlenmiştir. Bu çalışmalar kılavuz-
larda yer almış ve artık cerrahi sırasında frozen 
örneklemenin önerilmemesini sağlamışlardır. 
Buradan da anlaşıldığı gibi lenf nodu diseksiyo-
nu (LND) olmazsa olmazdır. Ancak artık günü-
müzde eskiden olduğu gibi her hastaya sınırlı 
lenf nodu diseksiyonu yapılması yerine Brigan-
ti, MSKCC veya Roach nomogramlarına göre LN 
tutulumu oranı <%5 ise hiç LND yapılmaması 
ancak >%5 ise genişletilmiş LND (eLND) yapıl-
ması önerilmektedir.

Genişletilmiş LND (eLND) tekniği 

Eksternal iliak arter ile venin üzerini örten LN’ 
ları, obturator sinirin kranialinden kaudaline 
doğru uzanıp obturator fossayı dolduran LN’ 
ları ve internal iliak arterin medial ve lateralin-
deki LN’ ları çıkarılır. Bu şablona göre anatomik 
yerleşim yerlerinin %75’ i temizlenmiş olur.
 Yeni bir prospektif haritalama çalışmasına 
göre eksternal iliak, obturator ve internal iliak 
alanlarını içeren şablon hastaların %94’ ünü 
doğru evreler. Ancak pN+ hastaların %24’ ünde 
bu şablon tutulan LN’ larının tam temizleneme-
mesine neden olur. Common iliak ve presakral 
LN diseksiyonunun da eklenmesi bu riski %3’ e 
kadar düşürür. 
 Genişletilmiş LND doğru tedaviyi ve evre-
lemeyi sağlarken beraberinde morbiditede 
ve mortalitede artışı da getirmektedir. Sınırlı 
LND ile karşılaştırıldığı Briganti ve ark. nın ça-
lışmasında tüm komplikasyon oranları sınırlı 
LND yapılanlarda %8,2 iken eLND yapılanlar-
da %19,8, lenfosel oranları ise %4,6 ya %10,3 
bulunmuş olup morbiditede yaklaşık 3 katı bir 
artışa sebep olmuştur. Bu oranlar ekstraperi-
toneal robot yardımlı radikal prostatektomide 
(RARP) de benzer saptanmıştır ancak transpe-
ritoneal yaklaşımlı RARP de sıfıra yakındır. pN1 
hastalıkta prognostik belirteçler aşağıda liste-
lenmiştir.

2.1. Cerrahi

Hastaların en az yarısında RP’ nin aslında multi-
modal tedavinin bir parçası olduğu unutulma-
malıdır. Oldukça dikkatli seçilen, yaşam beklen-
tisi 10 yıl ve üzerinde olan T3a hastalarında EAU 
klavuzlarında multimodal tedavinin bir parçası 
olarak önerilmektedir. Bu hastalarda radikal 
prostatektominin başarısı tümör içeren dokula-
rın tamamen eksizyonuna bağlıdır.
 Bir çok ileri merkezde, cerrahi uygulanan 
vakaların çoğunda kontinansın korunduğu gibi 
bir kısmında potensin de korunduğu belirtil-
miştir. Ayrıca bir çok merkezin retrospektif vaka 
serilerine bakıldığında biyokimyasal nükssüz-
lük oranlarının 5 yılda %45-62, 10 yılda %43-51 
ve 15 yılda %38-49 olduğu, kansere özgü sağ-
kalımların 5, 10 ve 15. yıllarda %90-99, %85-92 
ve %62-84 olduğu ve tüm sağkalımın ise 5. ve 
10. Yıllarda %90-96 ve %76-77 saptandığı belir-
tilmiştir. Buna karşın T3b ve T4 hastalarda cer-
rahi sonrası sağkalım verisi yayınlayan çalışma 
sayısı oldukça azdır. Bu çalışmalarda; kansere 
özgü sağkalım 5. ve 10. yıllarda %88-92 ve 
%%87-92 bulunurken tüm sağkalım ise 5. yılda 
%73-88 ve 10. yılda %65-71 olarak bulunmuş-
tur.
  Lokal ileri evre prostat Ca olgularında RP 
önceleri sadece klinik olarak saptanabilen lenf 
nodu bulunmayan hastalara tanımlanmıştır. 
Klinik N+ (cN+) hastalarda RP’ yi destekleyen 
çok az sayıda çalışma vardır. Bu çalışmaların en 
yenilerinden birinde; cN+ olan 50 hastaya uy-
gulanan RP ile tanı anında cN0 olan ancak final 
patolojisi pN1 gelen 252 hasta karşılaştırılmış 
ve sonuç olarak cN+ olmanın kanser spesifik 
mortaliteyi belirleyici bir faktör olmadığı sap-
tanmıştır. Başka çalışmalarda ise cerrahi sırasın-
da yapılan frozen lenf nodu örneklemelerinde 
pN1 saptanan hastalarda cerrahinin sonlan-
dırılması ve cerrahiye devam edilmesi karşı-
laştırılmış ve devam edilen gruplarda kansere 
özgü sağkalımın ve tüm sağkalımın cerrahinin 
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kanser spesifik sağkalımda anlamlı artış sağla-
dığı yapılan çalışmalarda gösterilmiştir. 
 ADT’nde kullanılan primer yöntem cerrahi 
kastrasyondur. Her ne kadar kastrasyon sevi-
yesi <50ng/dL kabul edilse de, bu değer gü-
nümüzde cerrahi ile çok daha düşük seviyelere 
çekilmiştir. Bilateral orşiektomi ucuz, basit ve 
göreceli olarak komplikasyon riski düşük bir 
yöntemdir.
 Bir başka ADT tekniği de uzun etkili LHRH 
analoglarıdır. 1-2-3-6-12 aylık depo formları bu-
lunan LHRH analogları subkutan ya da IM ola-
rak uygulanabilirler. Orşiektomiye avantajları 
hiçbir cerrahi girişim gerektirmemeleridir. Eğer 
hastalara post-op erken dönem RT verilmemiş 
ise kurtarma RT, PSA 0,5ng/ml değerine ulaş-
madan verilmelidir. 

2.2.2. Adjuvan Radyoterapi:

Birçok çalışma incelendiğinde cerrahiye ek 
adjuvan RT uygulanan hastalarda PSA nük-
sü riskinin azaldığı açıkça görülmektedir. pN1 
PCa hastalarda RT’nin sağladığı fayda özellikle 
tümör karakteristiği ile yakın ilişki içerisindedir. 
Özellikle 3 lenf nodundan az metastazı olan, 
GS:7-10 ve pT3-4 olan hastalar RT’den daha 
çok fayda görmektedirler. Ayrıca erken dönem 
RT’nin pozitif cerrahi sınırları olan hastalardaki 
rolünün daha belirgin olduğu görülmektedir.

2.2.3. Kombine Hormon Tedavisi + 
Radyoterapi

İleri evre Prostat Ca’lı hastalarda, RT ve LHRH 
kombine tedavisi, yalnız başına RT sonrası 
LHRH analoğu kullanımına göre olan üstünlü-
ğü kesin olarak kanıtlanmıştır. Yapılan randomi-
ze kontrollü çalışmalarda kombine tedavi alan 
hastalarda biyokimyasal nüks ve metastazsız 
sağkalımda iyileşme olduğu belirtilmektedir.
 Günümüzde uygulanan prosedüre göre 
ADT, RT başlamadan 2-3 ay önce başlanabildiği 
gibi RT ile eşzamanlı da başlanabilir. 

• Lokal ileri evre hastalıkta LN(+) varlığında 
erken rekürrensin belirteçleri;
– Tutulan LN sayısı,
– Tutulan LN’ ndaki tümör volümü,
– Lenf nodu metastazının kapsüler perfo-

rasyon yapmasıdır.
• Çıkarılıp incelenen tüm lenf nodlarındaki 

pozitif lenf nodu oranı (pN+ LN dansitesi) 
eğer %20’ den fazla ise kötü prognoz belir-
tisidir. 

• Çıkarılan LN sayısı nod metastazı olanlarda 
kansere özgü sağkalım ile koreledir.

• N0 hastalarda bile en az 10 LN çıkarılması, 
hiç çıkarılmamasına göre 10 yıllık takipler-
de daha iyi kansere özgü sağkalım oranları 
oluşturduğunu göstermektedir. Yine başka 
bir seride N+ hastalarda yapılan eLND’ nun 
kansere özgü sağkalımı artırdığı gösteril-
miştir. Ancak tüm bu retrospektif veriler 
eLND’ nun N+ hastalarda faydalı olduğunu 
ortaya koysa da kanıtlayamaz.

• RP sonrasında yapılan patolojik evreleme 
prognozu belirlemede güçlü bir faktördür. 
Klinik organ sınırlı olduğu düşünülen has-
talarda yapılan RP sonrasında 5 yıllık PSA 
progresyonu olmadan sağkalımın, patolojik 
organ sınırlı hastalıkta %95, ekstrakapsüler 
uzanımda %76, seminal vezikül tutulumun-
da %37 ve lenf nodu tutulumunda %18 ol-
duğu bildirmektedir.

2.2. pN1 hastalarda adjuvan 
tedaviler:

2.2.1. Adjuvan Androjen 
Deprivasyon Tedavisi:

Radikal prostatektomi ve erken adjuvan HT’ nin 
pN+ hastalarda 10 yıllık kansere özgü sağkalı-
mın %80 civarında olduğu çeşitli çalışmalarda 
gösterilmiştir. 
 pN+ olduğu kanıtlanmış hastalarda RP son-
rası erken dönemde uygulanan adjuvan HT’nin 
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 RTOG çalışmasında RT sonrası başlanan hor-
monal tedavinin uzun dönem devam edilmesini 
desteklemektedir. Uzun dönem HT’nin tüm so-
nuçlarda düzelmeye sebep olduğu gösterilmiştir. 
Aynı çalışmada T3N0M0 veya T1-2N1M0 evresin-
deki 977 hasta sadece RT ve progresyon anında 
başlanan HT ve RT+adjuvan HT olmak üzere 2 
gruba ayrılmışlardır. Ortalama 8 yıllık takipte lo-
kal kontrol, biyokimyasal nüks ve metastazsız 
sağkalım açısından adjuvan HT alan grup lehine 
olduğu ve bu iyileşmenin en çok Gleason skor 
toplamı 8-10 olan hastalarda daha belirgin oldu-
ğu belirtilmiştir. Ancak 5 yıllık genel sağkalımın 
iki grupta istatistiksel farkı olmadığı (%72-%72), 
8 yılda %49’a karşı %42 olduğu gösterilmiştir.
 Kombine uygulanan HT+RT tedavisinin, 
monoterapilere göre sağkalım avantajı olduğu 
yapılan kontrollü randomize çalışmalarla kanıt-
lanmıştır.

2.2.4. Neoadjuvan ve Kombine 
Hormon Tedavisi:

Lokal ileri evre prostat CA hastalarda HT’nin 
RT’den önce verilmesinin teorik olarak birçok 
yararı bulunmaktadır. Özellikle tümör volümü-
nün azaltılmasında, radyasyon ve hormon ma-
nipülasyonunun potansiyel sitotoksik sinerji-
sinden yararlanılmaktadır. Goserelin+Flutamid 
tedavisini, RT öncesi 2 ay + RT sırasında 2 ay alan 
hasta grubunu; sadece RT alan hasta grubu ile 
kıyaslandığı çalışmalarda, HT alan grupta uzak 
metastazda azalma, hastalıksız sağkalımda iyi-
leşme ve kanser spesifik mortalitede düşme 
olduğu gözlenmiştir. Ancak iki grup arasında 
total sağkalım açısından anlamlı fark olmadığı 
gösterilmiştir. Dolayısıyla RT alacak hastalarda 
neoadjuvan ve eşzamanlı HT’nin uygun olduğu 
fikri artık kabul görmektedir.
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 Giriş

1941 yılında Huggins’in androjenlerin  prostat 
kanseri (PKa) patofizyolojisi üzerindeki aktif 
rolünü kanıtladığı çalışmasından sonra, andro-
jen baskılayıcı tedavilerin (ABT) geliştirilmesi ile 
metastatik PKa (mPKa)’da hastalığın seyri yeni 
bir döneme girmiştir. PKa konusundaki bu ça-
lışmaları ile Huggins 1966 yılında Nobel ödülü 
almıştır.
 mPKa’da ABT küratif bir tedavi yöntemi de-
ğildir ancak genel ve kansere özgü sağ kalımda 
uzama, hastalığın seyrinde ortaya çıkan komp-
likasyonlarda azalma ve yaşam kalitesinde artış 
sağlamıştır. mPKa’da androjen baskılama te-
davisi için kullanılan tedavi yöntem ve ajanları 
Tablo 1’de gruplar halinde özetlenmiştir. 

 Testosteron  kastrasyon düzeyi

ABT’nin temel amacı, dolaşımdaki ana androjen 
olan serum testosteron seviyesini kastrasyon 
düzeyine getirmektir. Bu amaçla cerrahi (orşi-
ektomi) veya medikal kastrasyon yöntemleri 
kullanılmaktadır. Serum testosteronun %97’si 
seks hormon bağlayıcı globulin ve albümine 
bağlı olarak taşınır. Geri kalan %2-3’lük serbest 
testosteron sitoplazmik androjen reseptörleri-
ne bağlanarak çalışan aktif kısımdır.
 Kastrasyon tanım olarak, orşiektomi yapılan 
hastalarda ölçülen serum testosteron seviyesi-
nin 50 ng/dL’nin altına indirilmesidir. Yeni labo-
ratuvar ölçüm teknikleri olan kemilüminesans 
ve radyoimmün testleri ile orşiektominin serum 
testosteron seviyesini aslında 15 ng/dL’nin altı-
na düşürdüğü gösterilmiştir. Günümüzde rutin 
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hastaların, cerrahi sonrası serum testosteron 
seviyesinin kısa sürede düşmesi ile 24-48 saat 
içerisinde semptom palyasyonu sağlanabil-
mektedir. 
 Günümüzde mPKa’da ilk tedavi seçeneği 
kastrasyon ile birlikte kemoterapi uygulanma-
sıdır. Ancak Avrupa Üroloji Derneği prostat kan-
seri tedavi kılavuzunda mPKa tedavisinde tek 
başına kastrasyon (cerrahi veya medikal) sade-
ce kemoterapiye uygun olmayan veya kemote-
rapi kabul etmeyen hastalara önerilmektedir. 
Cerrahi kastrasyon çeşitli gerekçelerle medikal 
kastrasyona göre daha az tercih edilmektedir. 
Medikal kastrasyon ile karşılaştırıldığında has-
talığın uzun dönem komplikasyonları olan ver-
tebra metastazına bağlı kemik ağrısı ve çökme 
kırığı, tromboemboli, kardiyak morbidite gibi 
komplikasyonlar cerrahi kastrasyonda daha az 
oranlarda görülmektedir. Medikal kastrasyon 
ile karşılaştırıldığında orşiektominin en önemli 
dezavantajı aralıklı ABT’ye izin vermemesidir.

Medikal kastrasyon

Anti androjenler

Steroid yapılı anti-androjenler

Siproteron asetat:

İntrastoplazmik androjen reseptörlerini doğru-
dan blokajı ve aynı zamanda santral androjen 
inhibisyonu ile etki gösteren steroid yapılı oral 
bir ajandır. Non-steroid anti-androjenlere göre 
libido kaybı, erektil disfonksiyon ve kardiyovas-
küler yan etkilerin daha fazla görülmesi nedeni 
ile siproteron asetat kullanımı pek tercih edil-
memektedir. Ancak kastrasyon dirençli hastalık 
gelişiminde ikincil hormonal manüplasyonlar 
kapsamında antiandrojen değişimi yapılacaksa 
kullanılabilir. 

Non-steroid anti-androjenler:

Androjen sentez inhibisyonu yapmadığı için 
steroid yapılı anti-androjenler ile ortaya çıkan 

kullanılan bu laboratuvar yöntemleri cerrahi 
kastrasyon sonrasında serum testosteron dü-
zeyini daha kesin olarak tespit etmeyi mümkün 
kılmıştır. Bu nedenle kastrasyon için serum tes-
tosteron seviyesi 20 ng/dL’nin altı olarak kabul 
görmeye başlamıştır. Ancak bazı kaynaklarda 
ve tedavi kılavuzlarında kastrasyon için serum 
testosteron düzeyinin halen 50 ng/dL olarak 
kullanıldığı da unutulmamalıdır. 

Cerrahi kastrasyon

mPKa tedavisinde kullanılan temel tedavi 
yöntemi cerrahi kastrasyondur. Orşiektominin 
mPKa’da tedavideki başarılı sonuçları cerrahi 
kastrasyonu referans alan, serum testosteron 
düzeyini 50 ng/dL’nin altına indirebilen medi-
kal tedaviler geliştirilmiştir. Serum testosteronu 
biyolojik yarı ömrü ortalama 45 dk’dır. Orşiek-
tomi sonrası serum testosteronu ortalama 3-8 
saat içerisinde kastrasyon seviyesinin altına 
düşer. Tümör invazyonuna bağlı medulla spi-
nalis basısı, kemik ağrısı gibi semptomları olan 

TABLO 1. Androjen baskılama tedavi yöntemleri

Androjen kaynağının 
çıkartılması

Cerrahi kastrasyon 
(Orşiektomi)

Anti-androjenler Siproteron asetat
Flutamid
Bicalutamid
Nilutamid
Enzalutamid

LH-RH veya LH 
inhibisyonu

Dietilstilbestrol
Löprolid 
Goserelin
Triptorelin
Histrelin
Setroreliks
Abareliks
Degareliks

Androjen sentez 
inhibitörleri

Aminoglutetimid
Ketokonazol
Abirateron

Kısaltmalar: LHRH: Lüteinizan hormon salıverici hormon, 
LH: Lüteinizan hormon.
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lerinin değiştirilmesi ile elde edilmiştir. LHRH 
reseptör afiniteleri LH’dan daha yüksektir. Et-
kinliklerini santral seviyede LHRH reseptörle-
rini sürekli uyararak gösterirler. Reseptörlerin 
sürekli uyarımı sonrası LHRH reseptör down-
regülasyonu ve gonadotropin salınımında 
baskılama olur. Tedavi başlangıcında LH’nın 
agonistik etkisi ile serum testosteronunda ani 
yükselme olmaktadır. Bu etki testosteron alev-
lenme fenomeni olarak tanımlanmaktadır. Bu 
dönemde özellikle semptomlarda artış olaca-
ğı bilinmelidir. Özellikle yaygın metastazı olan 
hastalarda mortal bile olabilecek bu tablo ile 
karşılaşmamak için LHRH agonisti başlamadan 
7-10 gün önce antiandrojen başlanıp daha son-
ra LHRH agonistinin yapılması önerilir.
 mPKa’da kullanılan LHRH agonistleri ile ya-
pılan medikal kastrasyon genel sağ kalım açı-
sından cerrahi kastrasyon ile benzer etkinliğe 
sahiptir. Serum testosteron seviyesi ilaç uygu-
lanmasından yaklaşık 2-4 hafta sonra 50 ng/
dL seviyesinin altına düşer, bu nedenle ağrı ve 
spinal kord basısı gibi durumlarda semptom 
palyasyonu için akut etkileri yoktur.
 LHRH agonistleri; hem serum testosteron 
seviyesini azaltarak tümör kitlesinde azalmaya 
yola açar hem de PSA transkripsiyon geninde 
baskılanma yaparak serum PSA seviyesinde dü-
şüş sağlar. 
 Aralıklı ABT’ye olanak sağlaması, cerrahi 
stres ve organ kaybının yaratacağı psikolojik 
dezavantajlarının olmaması nedeni ile cerrahi 
kastrasyona göre daha fazla tercih edilmekte-
dir.

Lüteinizan hormon antagonistleri

LH molekülünde 5 ya da daha fazla aminoasi-
tin yer değiştirmesi ile yeniden yapılandırılmış 
ajanlardır. Bu grupta Amerikan gıda ve ilaç dai-
resi onaylı abareliks ve degareliks bulunmakta-
dır. Ancak bu iki LHRH antagonisti henüz Ülke-
mizde rutin klinik kullanıma girmemiştir.

kemik mineral yoğunluğunda azalma, libido ve 
fiziksel performans kaybı gibi yan etkileri yok-
tur. Karaciğer toksisitesi, gastrointestinal semp-
tomlar, jinekomasti ve mastodinia sık görülen 
yan etkileridir. Bu grupta �utamid, bikaluta-
mid ve nilutamid farklı serum yarı ömürlerine 
sahip non-steroid antiandrojenlerdir. Niluta-
mid ve �utamide göre yan etkilerinin daha az 
olması nedeni ile en çok tercih edilen ajan bi-
kalutamid dir.
 Yeni nesil non-steroid anti-androjen olan 
enzalutamid diğer ajanlardan farklı olarak kast-
rasyon dirençli mPKa tedavisinde endikasyon 
almış bir ilaçtır. Enzalutamid hem kemoterapi 
öncesi hem de kemoterapi sonrasında plasebo-
ya göre genel sağkalım ve radyolojik ilerleme 
olmadan sağ kalımı uzatmaktadır. Klinik etkisi 
androjen reseptörü DNA‘ya bağlantı ve nükleer 
translokasyon inhibisyonu ile oluşur. 

Anti-androjen monoterapi

Non-steroid anti-androjen monoterapinin ge-
nel sağ kalım ve klinik ilerleme açısından başa-
rısı medikal veya cerrahi kastrasyona göre daha 
kötüdür. Avrupa Üroloji Derneği prostat kan-
seri tedavi kılavuzunda mPKa’da, monoterapi 
kullanımı yan etki sıklığı ve sağ kalıma katkısı 
olmaması nedeni ile 1a kanıt düzeyi ile öneril-
memektedir. Bu ajanların sadece Lüteinizan 
hormon salıverici hormon (LHRH) agonistlerin-
den 1 hafta önce veya aynı sırada sadece alev-
lenme fenomenine engel olmak için en fazla 4 
haftaya kadar kullanılması önerilmektedir.

Lüteinizan hormon salıverici 
hormon agonistleri:

Medikal kastrasyon için kimyasal yapıları ve 
yarılanma ömürleri farklı olan LHRH agonistleri 
histrelin asetat, triptorelin pamoat, goserelin 
astet ve löprolid asetat kullanılmaktadır. Bu 
ajanlar lüteinizan hormon’un (LH) aminoasit 
dizisinde 6 ve 10 numaralı aminoasitlerin yer-
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ne çıktıktan sonra tekrar başlanması şeklinde 
uygulanmaktadır.
 Hem aralıklı ABT hem de sürekli ABT hasta-
lıkta ilerleme ve genel sağkalım açısından ben-
zer klinik sonuçlara sahiptir. Sürekli ABT’ye göre 
sağkalım etkinliği eşit, cinsel aktivite gibi ya-
şam kalitesini etkileyen komplikasyon oranları 
daha düşüktür. Ancak kardiyovasküler hastalık 
riskleri açsından aralıklı ABT’nin sürekli ABT’ye 
üstünlüğü bulunmamaktadır. Sadece bir çalış-
ma aralıklı ABT’nin kardiyak komplikasyonlar 
açısından sürekli ABT’ye göre daha iyi sonuçla-
ra sahip olduğunu bildirilmiştir.
 Aralıklı ABT iyi bilgilendirilmiş tedaviye 
uyum sağlayabilecek, tedavi başlangıcında kli-
nik progresyon göstermemiş ve indüksiyon ile 
PSA 4 ng/mL’nin altına düşen hastalarda kul-
lanılabilir. Tedavi süresince yakın takip önem 
taşır. Klinik ilerleme veya PSA’nın 10-20 ng/
mL seviyesinin üzerine çıkması durumunda 
ilaç tekrar başlanmalı ve PSA durumuna göre 
3-6 ay aralıkla kastrasyon direnci gelişene ka-
dar devam edilmelidir. Avrupa Üroloji Derneği 
prostat kanseri tedavi kılavuzunda 1b kanıt ve 
A derecesi ile yerini almıştır.
 Üroonkoloji el kitabının bu bölümünde 
mPKa tedavisinde kemoterapi tartışılmayacak-
tır. Ancak GETUG-15, STAMPEDE ve CHAAR-
TED çalışmalarının sonuçlarına dayanarak ABT 
tedavisinin kemoterapi ile birlikte eş zamanlı 
kullanımı kılavuzlarda 1a kanıt düzeyi ve A de-
recesi ile önerilmektedir. Avrupa kılavuzlarında 
hastalara cerrahi veya medikal ABT’nin tek ba-
şına kullanımı kemoterapiye uygun olmaması 
(kontrendikasyon taşıyan veya performans 
statüsü düşük) veya kemoterapi almayı kabul 
etmemesi durumunda önerilmektedir.

Medikal kastrasyon yan etkileri

Sıcak basması

Sıcak basması; ABT altındaki hastalarda baş-
boyun bölgesini içine alarak yaşam kalitesinde 
azalmaya neden olan en sık yan etkidir.

 LHRH antagonistleri; uygulamanın hemen 
sonrasında LHRH reseptörlerine bağlanarak 24 
saat içerisinde serum LH ve testosteron düze-
yini, alevlenme fenomeni olmaksızın %51 ile 
%84 oranında azaltmaktadır. LHRH antago-
nistleri testosteron alevlenme fenomeni ol-
maması, hızlı reseptör down-regülasyonu ve 
anti-androjen kombinasyonuna ihtiyaç duyul-
maması nedeni ile hastanın tedaviye uyumu ve 
tedaviye erken yanıtta avantaj sağlamaktadır.
 Abareliks yoğun histamin salınımı nedeni 
ile ciddi alerjik reaksiyonlara yol açabilmekte-
dir. Histamin salınımı ile ilişkisi olmadığı için 
degareliks kullanımı daha ön plandadır. 

Androjen sentez inhibitörleri:

Aminoglutemid, ketokanozol ve abirateron 
asetat bu grubun üyeleridir. Aminoglutemid ve 
ketokanozol sitokrom p450 enzimi üzerinden 
etkili steroid yolak androjen ve steroidlerinin, 
non-selektif ve geri dönüşümlü inhibitörüdür. 
Aminoglutemid ve ketokanozol kastrasyon di-
rençli mPKa’da ikincil tedavi amacı ile kullanıl-
maktadır. Ancak abirateronun klinik kullanıma 
girmesi ile steroid yolağının tamamını bloke 
eden aminoglutemid ve ketokanazolün teda-
videki önemi azalmıştır. Abirateron kastrasyon 
rezistans mPKa’da kullanılan selektif geri dönü-
şümsüz androjen sentez inhibitörüdür. Kemo-
terapi sonrası ilerleme olan mPKa’da, plasebo 
ile karşılaştırıldığında 15.8 aya karşı 11.2 ay ge-
nel sağkalım avantajı sağlamaktadır.

Sürekli ve aralıklı androjen 
baskılayıcı tedavi

Aralıklı ABT sürekli androjen baskılamanın ya-
ratacağı yan etkileri en aza indirir iken klinik 
yanıttan ödün vermemeyi amaçlayan yeni bir 
tedavi yöntemidir. Tedavide en az 9 aylık andro-
jen baskılayıcı tedavi ile PSA değeri 4,0 ng/mL 
seviyesinin altına düşen hastalarda androjen 
baskısının kesilmesi ve PSA10 ng/mL seviyesi-
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benzer saptanmıştır. Ancak yaş, kardiyovas-
küler hastalık hikayesi ve diyabet gibi ek risk 
faktörleri olan hastalarda kardiyovasküler 
mortalite cerrahi kastrasyon grubundan daha 
yüksek saptanmıştır. Bu çalışmanın sonlanım 
noktasının kardiyovasküler hastalık görülme 
riski olmadığına dikkat edilmeli ve kardiyo-
vasküler mortalite ve kardiyovasküler hastalık 
riski karıştırılmamalıdır. Sonuç olarak medikal 
kastrasyonun kardiyovasküler hastalık riskini 
arttırdığı ve özellikle ek risk faktörleri olan has-
talarda tedavi planında göz önünde bulundu-
rulmalıdır. 

Libido kaybı ve erektil disfonksiyon

Hem medikal hem de cerrahi kastrasyonda te-
mel amaç testosteron seviyesini düşürmekte-
dir. Bu düşüşün doğal sonucu libido kaybı ve 
erektil disfonksiyon ortaya çıkmaktadır.
 Hastalar ABT önce ve sonrasında erektil dis-
fonksiyon açısından karşılaştırıldığında cerrahi 
kastrasyonda erektil disfonksiyon oranlarında 
%35’den %79’a medikal kastrasyonda %38’den 
%74’e artış saptanmıştır. Libido kaybı orşiekto-
mi yapılan hastalarda %28’den %64’e çıkarken, 
medikal kastrasyon yapılan hastalarda %32’den 
%58’e çıkmaktadır.
 Kastrasyon sonrası erektil disfonksiyon te-
davisinde PD5 inhibitörleri, intrakavernözal en-
jeksiyon ve penil protez gibi tedavi seçenekleri 
bulunmaktadır. Andorojen baskısı nedeni ile 
ortaya çıkan libido azalmasının ise bu hastalık 
özelinde tedavisi mümkün değildir.

İyi olma halinin kaybolması

Cerrahi ve medikal kastrasyon altındaki has-
taların iyilik halinin değerlendirildiği bir ça-
lışmada cerrahi kastrasyon yapılan hastaların 
mPKa’ya bağlı fiziksel rahatsızlık hissi, kaygı/
üzüntü ve genel sağlık (iyi/kötü) durumu medi-
kal kastrasyon olan hastalara göre istatistiksel 
anlamlı olarak daha iyi saptanmıştır.

 Megesterol asetat menapoz sonrası veya 
meme kanserinde tamoksifen alan hastalarda 
sıcak basması tedavisi amacı ile kullanılmak-
tadır. mPKa’da ABT’ye bağlı ortaya çıkan sıcak 
basması tedavisinde de denenmiş, ancak PSA 
artışına neden olması nedeni ile kullanım terk 
edilmiştir. Tedavide bir başka seçenek olarak 
östrojen bantları kullanılmış ancak trombo-
emboli ve jinekomasti gibi ciddi yan etkiler 
ortaya çıkarmıştır. Sonuç olarak bu hasta gru-
bunda kullanılan tedavilerin yan etki profili 
nedeni ile kullanılması önerilen bir ilaç bulun-
mamaktadır.

Metabolik ve kardiyovasküler 
değişiklikler

Testosteron anabolik etkileri nedeni ile vücut 
kas ve yağ kitlesi arasında dengeyi sağlayan 
hormonlardan birisidir. ABT kolesterol, trigli-
serit, vücut kitle indeksi, yağ oranı ve açlık kan 
şekerini artırır. Medikal kastrasyon sonrası or-
taya çıkan metabolik değişiklikler kardiyovas-
küler yan etkilere yol açmaktadır. Yapılan bir 
meta-analizde LHRH agonistlerinin mPKa’da 
kardiyovasküler hastalık riskini 1,38 kat arttır-
dığını ortaya konulmuştur. Medikal kastrasyon 
sonrası ortanca 4 yılda kardiyovasküler hastalık 
oranı %33, osteoporoz riski %17 oranında art-
maktadır. 
 Yakın zamanda yayımlanan 3295 hastanın 
değerlendirildiği toplum tabanlı bir çalışmada 
medikal kastrasyonun cerrahi kastrasyondan 
daha fazla yan etkiye yol açtığı bildirilmiştir. 
Cerrahi kastrasyon ile karşılaştırıldığında me-
dikal kastrasyonun kemik kırığı (HR, 1.80), pe-
riferik arter hastalığı (HR,2.25), venöz trombo-
emboli (HR,1.52), ve kardiyovasküler hastalık 
riskini (HR, 1.69) daha fazla arttırdığını bildir-
miştir. 
 RTOG 92-02 çalışmasında genel hasta 
popülasyonunda medikal veya cerrahi kast-
rasyon arasında kardiyovasküler mortalite 
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de de dikkate alınmalıdır. Dünya Sağlık Örgütü 
tarafından genel popülasyon için hazırlanmış 
Türkiye validasyonu da olan osteoporotik kırık 
risk nomogramı (FRAX) PKa hastalarında kı-
rık riski öngörü aracı olarak kullanılabilir. Risk 
durumuna göre mPKa hastaları ABT öncesi ve 
tedavinin 1. yılında kemik mineral yoğunluğu 
ölçümü önerilmektedir.. Bu hasta grubunda os-
teopeni veya osteoporoz için gerekli tedavinin 
erken dönemde başlanması, kemik komplikas-
yonlarının yönetimine katkı sağlar.

mPKA’da kemik koruyucu tedaviler

D vitamini ve Kalsiyum

Amerikan Osteoporoz Derneği, 50 yaş üstü 
tüm erkeklerde oral kalsiyum (1200 mg/gün) 
ve D3 vitamin (800-1000 IU/gün) takviyesini 
tavsiye etmektedir. Ayrıca FRAX ile belirlenen 
10 yıllık kalça kırığı riski %3’den fazla ve/veya 
osteoporoza bağlı majör kırık riski %20’den 
fazla saptanan hastalara ek tedaviler yapılma-
sını önermektedir. Risk grubunda olup osteok-
lastik aktivite inhibitörü ajanları (bifosfonat ve 
RANKL inhibitörleri) kullanan hastalarda, ikincil 
hiperparatiroidi ve hipokalsemi gibi yan etkileri 
azaltmak amacı ile kalsiyum ve D3 vitamin des-
teği mutlaka verilmelidir.

Bifosfonatlar:

Kastrasyon dirençli mPKa tedavisinde iskelet 
ilişkili olayları engellemek için osteoklastik ak-
tivite ve proliferasyonu önleyen bifosfonatlar 
kullanılmaktadır..
 Pamidronat ile yapılan bir çalışmada ileri 
evre veya nüks PKa hastalarında medikal kast-
rasyon ek olarak pamidronat kullanımının sa-
dece medikal kastrasyona göre kemik mineral 
yoğunluğunda daha fazla arttırdığı saptanmış-
tır. Ancak hormona duyarlı mPKa bifosfonat 
kullanımı tedavi kılavuzlarında rutin öneri ola-
rak sunulmamaktadır. 

Diğer komplikasyonlar

Anemi, jinekomasti, bilişsel değişiklikler, kuru 
göz, vertigo ve vücut kıllanmasında azalma or-
taya çıkabilecek diğer komplikasyonlardır.

Kemik mineral yoğunluğunda 
azalma ve osteoporoz:

Dünya Sağlık Örgütü tarafından kalça, femur boy-
nu veya lomber vertebralardan yapılan kemik mi-
neral yoğunluğu ölçüm ile saptanan T-skorunun 
-1 ve -2,5 arasında olmasını osteopeni -2,5 altında 
olması osteoporoz olarak tanımlanmıştır.
 Osteopeni ve osteoporoz genel erkek sağ-
lığı ile ilgili yaygın bir sorun değildir. Ancak 
mPKa’da ABT sonrası oluşabilecek iskelet ilişkili 
komplikasyonlar hastanın yaşam kalitesini ve 
prognozunu belirlemektedir.
 mPKa’da ABT ile kemik mineral yoğunlu-
ğunda ortalama yıllık %5 azalma beklenmek-
tedir. Sağlıklı erkeklerde ise kemik mineral 
yoğunluğunda yıllık %0,5 azalma beklenmek-
tedir. mPKa ABT ile kemik mineral kaybı en 
fazla tedavinin ilk yılında olmaktadır. Kemik 
mineral yoğunluğundaki azalma 2. yılda %43, 
4. yılda %49 10. yıl ve sonrası %80 oranında 
saptanmaktadır. Kemik mineral yoğunluğunda 
ABT’ye bağlı osteoporoz sonucu patolojik ke-
mik kırığı riski, normal popülasyona göre %17 
oranında artmakta, hastaların yaşam kalitesini 
ve hastalığın seyrini olumsuz yönde etkilemek-
tedir. Kemik mineral yoğunluğunda azalma (os-
teopeni veya osteoproz) ABT altında olmayan 
PKa hastalarında da %75 gibi yüksek oranda 
görülmektedir. PKa hastalarında yaş, düşük vü-
cut kitle indeksi ve PSA değeri osteopeni veya 
osteoporoz için tanımlanmış risk faktörleridir. 
Ayrıca genel popülasyon (sağlıklı veya hasta) 
için belirlenmiş diğer risk faktörleri; sigara, yaş, 
alkolizm, düşük vücut kitle indeksi, ailede osto-
poroz hikayesi, düşük D vitamini seviyesi, geç-
mişte kırık hikayesi, glikokortikoid kullanımı ve 
romatoid artirit varlığı mPKa tedavisi öncesin-
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alfa ışınımı yapan radium-223 düşük yan etki, 
yüksek başarı nedeni ile diğer ajanların önüne 
geçmiştir.

Radium-223

Alfa ışınlarının betaya göre hem menzilli daha 
kısa ve hem de penetrasyonu daha düşüktür. 
Buna karşın alfa ışını beta partiküllerinden 
7000 kat daha ağır, iyonizasyon oranı daha 
yüksek ve birim mesafede bıraktığı enerji (LET) 
çok fazladır. Radium-223 alfa ışınları yayan ke-
mik spesifik bir radyofarmösitikdir. Radum-223 
kemiğe spesifik olması, kısa menzili sayesinde 
kemik iliğinde sınırlı etki ile çok az hematotok-
sisite yapar.
 ALSYMPCA faz 3 çalışmasında kemotera-
pi dirençli veya kemoterapi uygulanamayan 
kastrasyon dirençli mPKa’da standart tedavi 
ve radium-223 alan hastalar ile standart teda-
vi ve plasebo alan hastalar genel sağkalım ve 
iskelet ilişkili olaylar açısından karşılaştırılmıştır. 
Radium-223 kullanan hastalarda plasebo alan-
lara göre genel sağkalımda 3,6 ay, iskelet ilişkili 
olaylarda 6 aylık sağkalım avantajı ortaya çık-
mıştır.
 Bu sonuçlar göz önünde bulunudurularak 
organ veya büyük lenf nodu metastazı olmayan 
kastrasyon dirençli kemik metastazlı mPKa’de 
tedavide FDA onayı alınmış ve radium-223 kli-
nik kullanıma sunulmuştur.

İnsan monoklonal reseptör 
aktivatörü, nükleer kappa B ligand 
inhibitörü 

 TNF ligand ailesinin bir üyesi olan RANKL 
kemik yapım ve yıkımından sorumlu olan ana 
mediyatördür. RANKL osteoklastlarda bulunan 
RANK reseptörüne bağlanarak bu hücreleri 
aktive eder ve kemik yıkımını başlatır (Şekil 1). 
Tümör ilişkili sitokinler osteoklast hem RANKL 
üretimini tetikler ve RANK reseptör aktivasyonu 
yapar. Monoklonal RANKL antikorları bu mole-

 Kastrasyon dirençli mPKa tedavisinde 15 
aydan uzun süre kullanılan 4 mg zoledronik 
asitin plaseboya göre iskelet ilişkili olay riskini 
%36 (RR: 0,64 p=0,002) oranında azalttığı sap-
tanmıştır. Bu çalışmanın sonuçlarına göre kast-
rasyon dirençli kemik metastazı olan PKA has-
talarına aylık intravenöz 4 mg zoledronik asit 
uygulaması rutin klinik kullanıma girmiştir. Yeni 
çalışmalarda zoledronik asitin 12 hafta aralıklar 
ile kullanımı iskelet ilişkili olayları engelleme 
açısından 4 hafta aralıkla kullanıma eşit etkin-
likte ve komplikasyon açısından benzer etkin-
likte olduğu bildirilmiştir.
 Bifosfonat ile klinik tedavi planlanması 
konusunda kafa karışıklığının önüne geçmek 
amacı ile bir algoritma hazırlanmıştır. Bu algo-
ritmaya göre kemik mineral yoğunluğu ölçü-
münde T-skoru -2’den düşük olan, hikayesinde 
kemik kırığı öyküsü olan, T-skoru -1’den küçük 
ancak lateral omurga filminde çökme kırığı 
olan hastalarda kalsiyum ve vitamin D3 takvi-
yesi yanında bifosfonat kullanımı önerilmekte-
dir.

Radyofarmösitikler:

Radyofarmakoterapide alfa ve beta ışınları kul-
lanılmaktadır. Beta ışını yarılanma ömrü uzun, 
menzil ve penetrasyon kabiliyeti alfaya göre 
daha yüksek, iyonizasyon ve birim mesafede 
bıraktığı enerji (LET) alfaya göre daha düşük 
tipte ışındır. Alfa ve Beta ışınlarını mPKa’da he-
def organ olan kemiğe iletmek amacı ile kulla-
nılan FDA onaylı 3 biyoaktif ajan strontium-89, 
samarium-153 ve radium-223 dür. Beta ışınım 
yapan strontium-89 ve samarium-153 uzun 
yarı ömür, uzun menzil, yüksek penetrasyon 
nedeni ile kemik iliğinde ciddi toksisite oluştu-
rurlar. mPKa tedavisinde kemik ağrı palyasyonu 
için başarıları yüksektir ancak genel sağ kalıma 
katkıları yoktur. Yüksek yan etki profili ve sağ-
kalım avantajı olmaması nedeni ile kullanım-
ları sınırladır. Radyofarmösitikler ile tedavide 
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gunluk, bulantı, kabızlık, kemik ağrısı, hipokal-
semi, artralji, periferik ödem, eklem ağrısı, hipo-
kalsemi) görülmüştür. Tüm bu yan etkilerden 
sadece hipokalsemi, denosumab grubunda is-
tatistiksel anlamlı olarak daha fazla saptanmış-
tır. Ciddi yan etki (renal yetmezlik, hipokalsemi 
ve çene osteonekrozu) insidansı denosumab 
grubunda daha yüksek görülmüştür (%63’e 
karşı %60 p=0,20). Yüksek yan etki insidansına 
rağmen iyi sonuçları nedeni ile denosumab 
mPKa tedavisinde iskelet ilişkili olayları engel-
lemek için kullanılabilecek yeni bir ajandır.
 Sonuçta mPKa olan hastalarda uygulana-
cak tedavi konusunda hastanın fayda zarar 
dengesi gözetilerek hastalara uygun kemik ke-
mik koruyucu tedavilerin başlanması gereklidir. 
Yeniliklere açık olan bu konuda uygulanacak 
tedavi yöntemleri ile ilgili doğru kararlar için 
üroloji kılavuzları dışında osteoporoz ve onko-
loji kılavuzlarının önerileri de değerlendirmeye 
alınmalıdır. 

küle bağlanarak osteoklastik hücre aktivitesini 
inhibe etmek için kullanılmaktadır.
 Non-metastatik PKa’da denosumab etkin-
liğini plasebo ile karşılaştıran bir çalışmada 
kemik mineral yoğunluğunun tedavinin 24. 
ayında denosumab ile %5,6 artarken, plasebo 
ile %1 azaldığı tespit edilmiştir. Bu çalışmada 
denosumab kullanan hastalarda vertebra frak-
türü plasebo alan hastalara göre %2 daha az 
gözlemlenmiştir (p=0,006). Bir başka çalışma-
da denosumab’ın iskelet ilişkili olayları kont-
rol grubuna göre %22 azalttığı saptanmıştır 
(p=0,005). 
 Kastrasyon dirençli mPKa hastalarında De-
nosumab, zoledronik asit’e göre iskelete ilişkili 
ilk olayın ortaya çıkma süresinde yaklaşık 3 ay-
lık bir avantaj sağlamaktadır (17,1 aya karşı 20,7 
ay HR: 0,82 p=0,008). Bu çalışmada iskelet ilişki-
li olayları geciktirebilse de hem zoledronik asit 
hem de denosumab grubunda %97 oranında 
yan etki (anemi, sırt ağrısı, iştah azalması, yor-

Şekil 1. RANK – RANK-L ilişkisinin şematik görünümü
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Giriş - Tanım

 Prostat kanseri erkeklerde Avrupa ve Amerika 
verilerine göre en sık rastlanılan solid organ 
kanseridir. Lokalize prostat kanseri tedavi alter-
nati� eri önceki bölümlerde ayrıntılı olarak veril-
di. Ek olarak Prostat kanseri etiyolojisinde and-
rojenlerin rolü yazılı literatürde de mevcuttur. 
Lokal tedavilerden yeterli cevap alınamayan, 
rekürrens gösteren veya ileri evrede tanı alıp 
 hormonoterapi başlanan hastalarda; ilk başta 
 prostat spesifik antijen ( PSA)’da dramatik bir 
düşmeyi takiben klinik semptomlarda gerileme 
ve genel bir iyilik hali oluşmaktadır. Ancak glea-
son skoru ve klinik evreye bağlı olmakla birlikte 
ortalama 12-36 ay süren bu dönemden sonra 
hastalıkta tekrar progresyon ortaya çıkmakta, 
PSA’da artışla birlikte klinik semptomlar tekrar 
yükselişe geçmektedir. Bu hormonoterapi son-
rası hastalığın progrese olduğu ikinci döneme 
 kastrasyon dirençli prostat kanseri (KRPCa) 
denilmektedir. Tanım olarak kastre düzeyde 
serum testosteron düzeyi şart olmak kaydıyla 
biyokimyasal veya radyolojik progresyondan 
birisinin olması gerekmektedir (Tablo 1). Kast-

re düzeyde serum testosteron düzeyi olarak 
Avrupa Üroloji Birliği prostat kanser kılavuzun-
da; Testosteron seviyesi < 50 ng/dL veya <1.7 
nmol/L olarak kabul edilmekle birlikte cerrahi 
kastrasyon sonrası bu seviyenin <15ng/dL, me-
dikal kastrasyon sonrası da <20ng/dL olması 
gerektiğini bildiren otörler de vardır. 

Yönetim

Bu evreye gelen hastalarda ilk başlangıçta tü-
mör, ikincil hormonal manüplasyonlara cevap 
verecek aşamada olabilir. Bu manüplasyonlar; 

Sakıp ERTURHAN

36 Kastrasyon Rezistan 
Prostat Kanseri 
Tanımı ve Yönetimi

TABLO 1. EAU kılavuzuna göre KRPCa tanım 
kriterleri (TTE: testosteron; RECIST: Response 
Evaluation Criteria in Solid Tumours)

Serum kastre düzeyde TTE düzeyi şart olmak kaydı 
ile aşağıdaki kriterlerden birisi;

1. Biyokimyasal progresyon: 1 hafta arayla 
ölçülen üç ardışık PSA değerinde >%50 artış 
veya PSA>2ng/ml

2. Radyolojik progresyon: Kemik sintigrafi sinde 
2 ya da daha fazla yeni lezyon ortaya çıkması 
veya varsa yumuşak doku metastazlarında 
RECIST kriterlerine göre progresyon.



306 36  Kastrasyon Rezistan Prostat Kanseri Tanımı ve Yönetimi

Ayrıca standart yaklaşım olarak kabul edilen 
docataxel’den önce mi (pre-kemo)? yoksa son-
ra mı (post-kemo)’’ şeklindeydi. Bir başka de-
yişle tedavi algoritmasının nasıl oluşturulacağı 
yine başka bir sorundur. 

Docataxel

Yukarıda da vurgulandığı üzere KRPCa evre-
sine gelmiş hastada ikincil hormonal manüp-
lasyonlar için de uygun değilse standart tedavi 
docataxeldir (75 mg/m2). Doz aralığı ile ilgili 
değişik çalışmalar yapılmakla birlikte genel ka-
bul edilen görüş, 3 haftada bir uygulanması ve 
beraberinde prednisolon 5mg 2x1 p.o (allerjik 
reaksiyonlardan kaçınmak için) verilmesi şek-
lindedir. Nitekim Tax 327 çalışmasında 3 hafta-
da bir 75mg/m2 dozu, 30 mg/m2 haftalık doz ile 
mitoksantron 12mg/m2 ile randomize edilmiş, 
median sağkalım sırasıyla; 18.9 ay, 17.4 ay ve 
16.5 ay olarak bulunmuştur (p<0.001). SWOG 
çalışmasında ise docataxel (60mg/m2), estra-
mustin ile kombine edilmiş ve mitoksantronla 
karşılaştırıldığında median 17.5 aya, 15.6 ay an-
lamlı sağkalım avantajı gözlenmiştir.
 Docataxel kullanımına bağlı oluşan yan et-
kiler içerisinde en sıklıkla gözlenenler (Tax327 
ve SWOG’da sırasıyla); kardiyovasküler toksi-
site (%10 vs %47), hematolojik toksisite (%32 
vs %53) ve nöropati (%30 vs %23) şeklindedir. 
Doz bağımlı yan etkiler artacağı için docataxel 
tedavisi yapılan çoğu çalışmada 6 kürden fazla 
uygulanmamaktadır.

Abirateron

Yeni jenerasyon androjen biyosentez inhibitö-
rü olup sitokrom p450 c17 üzerinden iki kritik 
enzimi (17 α hidroksilaz ve 17-20 liyaz) bloke 
ederek etki göstermektedir. Adrenokortiko tro-
pik hormon (ACTH) üzerinden gerçekleştirilen 
bu döngüde abirateronun bloke ettiği bu iki 
enzim nedeniyle ortamda pregnenolon artışı 

antiandrojenin kesilmesi, yüksek doz (150 mg/
gün) bicalutamid’e geçilmesi, östrojen kulla-
nımı, adrenolitik birtakım ajanların önerilmesi 
(ketakanazol) olarak sayılabilir. Bunlar içerisin-
de ilk yapılması gereken ise antiandrojenin ke-
silmesidir. Çünkü, progresyonun baş suçluların-
dan sayılan androjen reseptör mutasyonunun 
varlığında antiandrojenler reseptör hipersensi-
tivitesine yol açabilmekte ve kullanım amacının 
tam tersine hastalığı alevlendirmektedir. İkincil 
hormonal manüplasyonlar içerisindeki diğer 
alternati�er ise açıkçası günümüzde terk edil-
meye başlanmıştır. Bu konuda akılda tutulma-
sı gereken bir diğer husus da, KRPCa evresine 
geçmiş hastalarda eğer hasta semptomatik ise 
ve PSA ikilenme zamanı kısa ise, ikincil hormo-
nal manüplasyonlar ile vakit kaybetmeden di-
rekt sitotoksik kemoterapiye geçilmesinin (an-
tiandrojen her halükarda kesilerek) daha akılcı 
olacağıdır.
 Bu evredeki hastalarda tedavi seçenekle-
rine bakıldığında, 2004 yılına kadar çok fazla 
alternatif olmadığı görülmektedir. Östrojenler, 
estramustin (östrojen+nitrojen mustard) ve 
mitoksantron kullanılmaktaydı. Ancak bunların 
hiçbirisinde prospektif randomize çalışmalarda 
(PRÇ) sağ kalım avantajı gösterilemedi. 2004 
yılında docataxel ile yapılan 2 PRÇ’da (Tax327 
ve SWOG) sırasıyla median 2.5 ve 1.9 ay sağ 
kalım avantajı gösterilmesi üzerine, docataxel 
KRPCa’de standart tedavi yaklaşımı haline geldi. 
Sadece bu iki çalışmada değil, pek çok iyi dizayn 
edilmiş çalışmada docataxel’in; PSA cevabında, 
progresyonsuz ve genel sağ kalım üzerinde an-
lamlı düzelme sağladığı rapor edildi. Takibinde 
2010 yılına kadar yine tedavi anlamında bir ye-
nilik gözlenmedi ve 2010’da art arda 5 yeni ilaç 
PRÇ’da sağ kalım avantajı ile tedavi seçenekleri 
arasına eklendi; sipuleucel-T, abireteron, enza-
lutamid, cabazitaxel ve Radium-223. Bu 5 yeni 
alternatif, “hangi ilaç hangi hasta grubunda 
daha etkin kullanılabilir” sorusunu akla getirir. 
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sürede (8.3 vs 3 ay) ve genel sağkalımda (18.4 
vs 13.6 ay) anlamlı düzelme sağladığı gösteril-
miştir. Enzalutamitin pre-kemo dönemde kul-
lanımına ait PREVAIL çalışmasında ise plasebo 
kolunda aşırı ölüm nedeniyle erken sonlandı-
rılmış ve radyolojik progresyonsuz sağkalım, 
PSA progresyonsuz sağkalım ve sitoktoksik 
kemoterapiye geçiş süresinde anlamlı uzama 
ve ölüm riskinde %29 azalma sağladığı göste-
rilmiştir.

Cabazitaxel

Docataxele benzer şekilde taxan derivesi olup, 
Türkiye’de docataxel sonrası dönemde kullanı-
mı ruhsatlandırılmış abirateron ve enzalutamid 
ile birlikte üç ilaçtan birisidir. Referans çalışması 
olan TROPIC çalışmasında cabazitaksel (25 mg/
m2), mitoksantron (12 mg/m2) ile karşılaştırıldı-
ğında PFS (2.8 vs 1.4 ay) ve genel sağ kalımda 
(15.1 vs 12.7 ay) anlamlı uzama sağladığı göste-
rilmiştir. Ancak cabazitaxel kullanan hastalarda 
%82 nötropeni, %8 febril nötropeni ve %6 gra-
de 3 diyare gelişebileceği, ilacın hospitalizas-
yon altında ve granülosit monosit-koloni sti-
mülan faktör (GM-CSF) desteğinde kullanılması 
gerektiği akılda tutulmalıdır.

Sipuleucel-T

Terapödik kanser aşısı grubunda olan 
sipuleucel-T aktif hücresel immün cevabı artı-
rarak etki etmektedir. Yöntemde, önce hastanın 
periferik kanından beyaz küre hücreleri top-
lanmakta ve hücre kültüründe prostat kanser 
hücreleri ve GM-CSF ile temas ettirilerek T hüc-
relerine tümörle nasıl savaşması gerektiği öğ-
retilmekte, daha sonra da hastaya tekrar veril-
mektedir. Verilirken de vücutta prostat kanser 
hücrelerini bulması amaçlı prostatik asit fosfa-
taz ile işaretlenmektedir.
 Referans çalışması olan IMPACT çalışma-
sında, metastatik asemptomatik, pre-kemo 

oluşmakta ve bu da kortikosteron ve aldeste-
ron artışına yol açabilmektedir. Sonuçta vücut-
ta su tutulumuna bağlı; hipertansiyon ve hi-
popotasemi gibi problemler oluşabilmektedir. 
Abirateronun bu yan etkisini minimalize etmek 
amaçlı prednizolon ile kombine kullanmak ge-
rekmektedir. Kullanım dozu 1000mg/gün olup 
5 mg/gün prednizolon ile birlikte verilmektedir. 
Karaciğerde metabolize olduğu için transami-
nazların özellikle ilk 3 ayda yakın monitörize 
edilmesi gerekmektedir.
 Post-kemo dönemde kullanımına ait COU-
AA-301 çalışmasında abirateron, plasebo ile 
karşılaştırıldığında; progresyonsuz ve genel 
sağkalımı anlamlı oranda uzattığı gösterilmiş-
tir (sırasıyla 5.6 vs 3.6 ay ve 14.8 vs 10.9 ay). Bu 
çalışmada yukarda bahsedilen volüm yüklen-
mesine bağlı oluşan grade 3-4 yan etkiler; %2 
hipertansiyon, %4 hipopotasemi ve %1 ödem 
şeklinde rapor edilmiştir. 
 Pre-kemo dönemde kullanımına ait COU-
AA-302 çalışmasında ise kontrol grubunda 
aşırı ölüm nedeniyle genel sağkalım hedefine 
ulaşılamamış, abirateronun kontrol grubu ile 
karşılaştırıldığında %25 oranında ölüm riskini 
azalttığı gösterilmiştir. Sadece prednisolon ve-
rilen kontrol grup ile karşılaştırıldığında, PSA 
progresyonuna kadar geçen süreyi (11.1 vs 5.6 
ay) ve sitotoksik kemoterapiye geçiş süresini 
(25.2 vs 16.8 ay) anlamlı oranda uzattığı göste-
rilmiştir.

Enzalutamid

İlk öncül çalışmalarda MDV3100 adıyla bilinen 
enzalutamid, yeni jenerasyon androjen resep-
tör blokeri olup dihidrotestosteronun hem 
hedef hücre yüzeyinde hem de nukleus üze-
rindeki reseptörlerini bloke etmektedir. Post-
kemo hastalarda etkinliğinin değerlendirildiği 
AFFIRM çalışmasında 160 mg/gün enzalutamid 
plasebo ile karşılaştırılmış ve PSA cevabında 
(%54 vs %2), PSA progresyonuna kadar geçen 
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klonu artışı olmakla birlikte halen androjen ba-
ğımlı hücreler de mevcuttur. Bu nedenle her ne 
tedavi başlanırsa başlansın, hormonoterapinin 
kesilmemesi gerekmektedir. Ancak yukarıda da 
belirtildiği üzere anti-androjenlerin bu aşama-
da faydadan çok zarar getirmesi nedeniyle ke-
silmesi gerekmektedir. Sadece LH-RH analoğu 
yeterli olacaktır.
 KRPCa evresinde metastatik hastalarda; 
kemik ağrısı, patolojik kemik kırıkları, vertebral 
kompresyon fraktürleri ve spinal kompresyon 
gibi bir dizi yaşam kalitesini bozan ve mortali-
teyi hızlandıran, genel çerçevede “kemikle iliş-
kili olaylar (KİO)” olarak isimlendirilen durumlar 
ortaya çıkabilmektedir.
 Bifosfonatlar belki de en yaygın kullanılan 
ajanlar olup zoledronik asit, PRÇ’da plasebo 
ile karşılaştırıldığında KİO insidansını anlamlı 
oranda azalttığı (%44 vs %33) gösterilmiştir. 
Doz belirleme çalışmasında 4 mg dozun, 3 veya 
4 haftada 1 kez kullanımın 8 mg’a eşdeğer et-
kinlik oluşturduğu ve tolerabilitesinin daha iyi 
olduğu gösterilmiştir. Özellikle >2 yıl kullanım-
da çene nekrozu riskinin arttırdığı bilinmekte-
dir.
 Denosumab, osteoklast formasyonunda 
rol oynayan Receptor activator of nuclear fac-
tor κB ligand (RANKL)’a karşı geliştirilmiş insan 
monoklonal antikorudur. M0 KRPCa hastaların-
da kemik metastazsız sağ kalımı median 4.2 ay 
uzattığı gösterilmiştir. Denosumabla ilgili diğer 
çalışmalarda, KİO insidansında anlamlı azalma, 
ilk KİO ortaya çıkma süresinde anlamlı uzama 
gibi kemikle ilişkili hede�erin tutturulduğu gö-
rülmekle birlikte hiçbirinde genel sağ kalımı 
uzattığı yönünde veri oluşmamıştır. 

Sonuç

KRPCa tedavisinde son 5-6 yıl içerisinde olduk-
ça yüz güldürücü sonuçları olan çalışmalar or-
taya çıkmış ve tedavi alternati�eri çoğalmıştır. 
Standart tedavi olarak kabul edilen docataxel 

hastalar dahil edilmiş ve plasebo ile karşılaştı-
rıldığında, PSA cevabında ve median progre-
sif hastalık ortaya çıkma zamanında fark bu-
lunmamış, buna karşın median 4.1 ay (25.8 vs 
21.7 ay) sağkalım avantajı gözlenmiştir. Ancak 
Sipuleucel-T ile daha sonra süregelen yeni ça-
lışmalar yapılmaması ve yüksek maliyeti nede-
niyle çok yaygınlaşmadığı gözlenmektedir.

Radium-223

Bir alfa emitter olan radium 223, metastatik 
KRPCa hastalarında kemik koruyucu tedavi 
olarak kullanılmaya başlanmış ancak PRÇ’da 
sağ kalım avantajı gösterilmesi üzerine tedavi 
algoritması içerisine girmiştir. Dört haftada 1 
kez 50 kBq/kg toplam 6 enjeksiyon yapılmakta 
olup B partikülleri ile karşılaştırıldığında salınım 
enerjisi daha yüksek, salınım alanı daha dardır 
(<100 micron). Bunun anlamı, klinik etkinliği 
yüksek, yan etkinin az olması şeklindedir. ALSY-
MPCA çalışmasında, bir kısmı docataxel almış, 
bir kısmı da docataxel almaya uygun olmayan 
veya ret eden hastalar çalışmaya dahil edilmiş 
ve plasebo ile karşılaştırıldığında, kemik koru-
ma ile ilgili hede�eri tutturduğu ve ilk kemikle 
ilişkili olay ortaya çıkma süresini median 5.8 ay 
uzattığı, daha da önemlisi median 3.6 ay (14.9 
vs 11.3) sağkalım avantajı oluşturduğu göste-
rilmiştir.
 Radium 223 diğer çalışmalarla karşılaştı-
rıldığında, baştaki grafikte yukarıya tırmanan, 
semptomatik, metastatik ve %60’ı post-kemo 
hastalarda uygulandığı görülmektedir. Dola-
yısıyla, yeni endikasyonlarla, yeni tanı almış, 
asemptomatik veya minimal metastatik hasta-
larda sonuçları belki de çok daha iyi olabilecek-
tir. 

Hormonoterapi ve Kemik Koruyucu 
Tedaviler

KRPCa evresine gelen hastalarda, tümor hüc-
releri içerisinde androjenden bağımsız hücre 
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larda sağlanan avantaj daha da artmaktadır. Bu 
nedenle, ilk tanı anında metastatik olan hasta-
larda hormonoterapi ile birlikte kemoterapiyi; 
kemoterapi alma konusunda istekli, iyi perfor-
mans statüsünde ve ek co-morbiditesi olmayan 
hastalarda kesinlikle önermek gerekmektedir.
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Tüm ürolojik tümörlerin yaklaşık %5’ini teşkil 
eden testis tümörleri, erkek cinsiyetin malign 
tümörlerinin %1–1,5’unu oluşturmasıyla göre-
celi olarak nadir görülen bir kanser olup, 15–30 
yaş grubu erkeklerde en sık görülen tümördür. 
 Testis tümörlerinin genel insidansı 
100.000’de 2–3 olmakla birlikte ülkemizde net 
veriler mevcut değildir. Amerika Birleşik Dev-
letleri kanser istatistik verilerine göre, yılda 
yaklaşık 8590 yeni olgu bildirilip ve hastalığa 
bağlı ölüm sayısı tahmini 360 olarak verilmek-
tedir. Testis tümörlerinin gelişimiyle ilgili klinik 
faktörlerin kanıtlarının toplandığı ve karşılaş-
tırmalı gözden geçirmeye dayalı çalışmalarının 
özetinde kanser gelişimi ile ilgili faktörler ve 
dayandıkları kanıtlar birden beşe kadar seviye-
lendirilmiş ve en güçlü kanıtların bulunduğu 
seviyede kriptorşidizm, kontrlateral germ hüc-
reli tümör ve ailevi testis kanserinin varlığı yer 
almıştır.
 Germ hücreli testis kanseri insidansının 
coğrafi bölgelere ve ülkelere göre çok çeşitlilik 
göstermekle birlikte, tüm Dünya genelinde in-

sidans artmaktadır. Yıllık insidansı Danimarka, 
Norveç, İsviçre, Almanya ve Yeni Zelanda gibi 
ülkelerde en yüksek iken, Amerika ve İngiltere 
orta sıralarda, Afrika ve Asya’da ise en azdır. Ya-
pılan epidemiyolojik çalışmalar gözden geçiril-
diğinde; testis tümörü insidansı ve testis tümö-
rüne bağlı ölümlerde yüzyılın başından beri bir 
artış izlenmektedir.
 Günümüzde beyaz erkeklerde hayat boyu 
testis kanseri gelişme ihtimali 1/500, ya da 
%0,2 olarak belirtilmektedir. Amerika Birleşik 
Devletleri’nde beyaz erkeklerde testis tümö-
rü görülme sıklığı, bu ülkede yaşayan siyah 
erkeklerin yaklaşık beş misli olarak bildirilmiş-
tir. Ancak etnik kökenli çalışmalar, insidansın 
1990’lardan itibaren siyah erkeklerde de an-
lamlı bir artış gösterdiğine dikkat çekmekte-
dir. Günümüzde Amerika Birleşik Devletleri’ 
nde yaşayan beyazlarda testis kanseri zenci-
lerden beş kat, Asya kökenlilerden ise dört kat 
daha fazla görülmektedir. Avrupa ülkelerin-
de ise 12 Avrupa ülkesinin testis tümör insi-
dansında %1–2 ile %6 arasında yıllık bir artış 
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törlerin tümör gelişimi ile bağlantılı saptan-
mıştır. Normal gelişim sürecinde çevresel bazı 
faktörler farklılaşmanın bozulmasına sebep 
olabilir. Tümör gelişimi ile en fazla ilişkili du-
rum inmemiş testistir. İnmemiş testis dışında, 
gonodal disgenezi, herediter yatkınlık, karşı 
taraf testiste tümör olması, kimyasal ajanlar, 
travma, orşit ve endokrin sebepler de germ 
hücrelerini normal farklılaşma sürecinden 
saptırarak tümör gelişimine neden olabilmek-
tedirler.

İnmemiş Testis

İnmemiş testis ile testis tümörü gelişimi arasın-
da bir ilişki ilk kez yüz elli yıl önce bildirilmiştir. 
İnmemiş testisi olan erkeklerde testis kanseri 
tanısı 4–6 kat daha fazla konulmakla birlikte, 
puberteden önce orşiyopeksi yapılan bireyler-
de rölatif risk 2.0– 3.0 olarak bildirilmektedir. İn-
memiş testis ve testis tümörü oluşumunda rol 
oynayan olası sebepler arasında; anormal germ 
hücre morfolojisi, kan akımının bozulması, tes-
tiküler ısı artışı, endokrin fonksiyon bozukluğu 
ve gonodal disgenezi olarak sayılabilir. İnme-
miş testiste tümör gelişme riski, testis lokalizas-
yonuyla ilişkilidir. En yüksek risk intraabdomi-
nal yerleşimli testislerdedir. 
 İnmemiş testis ile ilgili meta-analizlerde 
karşı taraftaki inişini tamamlamış olan testisin 
hafifçe artmış testis tümörü geliştirme riski ta-
şıdığı bildirilmektedir. Testis tümörlü 250 has-
tanın karşı testislerinden alınan biyopsilerinde; 
%5.2 karsinoma insitu (CIS) saptanmış olup; CIS 
bulunan hastaların ikisinde (%10) de sonradan 
germ hücreli kanser geliştiği bildirilmiştir.
 Orşiyopeksi; kanser riskinden çok, psiko-
sosyal nedenler ve fertiliteyi korumak ama-
cıyla yapılmaktadır. Orşiyopeksi malignite 
potansiyelini değiştirmese de, daha önceden 
palpe edilemeyen testisin muayenesine ve 
olası bir tümörün erken tanı almasına imkan 
sağlamaktadır. Önceleri postpubertal inmemiş 

varken, 22 Avrupa ülkesinin hemen hepsinde 
1980 ile 1990 yılları arasında mortalitede sabit 
veya gittikçe artan oranlarda bir düşüş saptan-
mıştır. 
 Testis tümörü görülme sıklığı sosyoekono-
mik düzey ile doğru orantılı olarak artış gös-
termektedir. Hastalar sosyoekonomik düzeyle-
rine göre dört seviyeye ayrıldığı bir çalışmada, 
yüksek sosyoekonomik sınıfta hastalığın çok 
daha fazla görüldüğü bildirilmektedir. Diğer bir 
çalışmada ise meslek sahibi olan, kırsal alanda 
oturan ve evli erkeklerin daha çok etkilediğini 
bildirilmektedir. Ülkemizden yapılan bir çalış-
mada hastalığın çoğunlukla lise ve daha üstü 
eğitim alanlarda ve yıllık geliri orta düzeyin 
üstünde olan kişilerde daha sık görüldüğünü 
ortaya koymuştur.
 Testis tümörleri sıklıkla ileri adolesan ve 
erken erişkin dönemde görülmekle birlikte en 
yüksek insidans genç erişkin erkeklerdedir ve 
bu da insidansın ilk zirve noktası olup 15–25 
yaş aralığına denk gelmektedir. İkinci sıklıktaki 
insidans hayatın altıncı dekatında izlenir ve bu 
yaşlarda görülen tümörlerin büyük çoğunluğu-
nu daha az agresif seminomlar oluşturmakta-
dır. 
 Testis tümörlerinin farklı histopatolojik tip-
leri farklı yaş gruplarında değişik sıklıklarda gö-
rülmektedir. Çocukluk çağı primer testis tümör-
leri içinde en sık yolk sak tümörü ve teratomlar 
görülürken; yaşlı erkeklerde spermatositik 
seminom ve malign lenfomalar baskın olarak 
izlenen histolojik tiplerdir. Yüksek metastaz 
potansiyeli ile agresif bir biyolojiye sahip olan 
koryokarsinomlar hayatın 2. ve 3. dekatların-
da görülmektedir. Leydig ve sertoli-granülosa 
hücreli tümörler ise her yaş grubunda izlenebil-
mektedirler.

ETİYOLOJİ 

Testis tümörlerinin kesin nedeni bilinmemek-
le birlikte, hem konjenital hem de akkiz fak-
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nan germ hücreli kanser riskinin; tek yumurta 
ikizlerinden daha yüksek olmasından maternal 
östrojenin büyük plasentaya daha fazla bağla-
nabilmesi sorumlu tutulmuştur.

2. Puberte Sonrası Endokrin Etkiler

Erkek cinsel aktivitesinin en yüksek olduğu dö-
nem, germ hücreli testis kanserlerinin en fazla 
görüldüğü dönemle örtüşmektedir. Testiküler 
germ hücreli tümörlerin gelişimindeki endok-
rin etkiyle ilgili en önemli bulgu, germ hücreli 
testis tümörü olan hastaların önemli bir kısmın-
da görülen ve başta FSH (folikül sitimüle edici 
hormon) olmak üzere artmış gonadotropin 
hormon düzeylerinin varlığıdır. Testis tümörü 
nedeniyle orşiektomi yapılan 13 olgunun de-
ğerlendirildiği bir çalışmada testis tümörlü ol-
guların %77’sinde FSH yüksek iken kontrol gru-
bunda bu oran %15 olarak saptanmış. Diğer bir 
çalışmada ise yalnızca orşiektomi yapılmış ve 
başka hiçbir tedavi almamış evre I hastalardan 
oluşan bir seride, iki yıllık izlem sonucu %46 
oranında yüksek FSH seviyeleri tespit edilmiş. 
Bu durum yüksek FSH düzeylerinin kalan testis 
dokusunda germ hücreli tümör gelişimine ne-
den olabileceğini düşündürmektedir.

Testiküler Atrofi

Testiküler atrofinin germ hücreli testis tümörü 
gelişimindeki rolü, atrofik testiste gelişen lokal 
hormonal dengesizliğin malign transformas-
yona yol açmasıdır. Ayrıca atrofik testisler tes-
tiküler intratestiküler neoplazi (TİN) gelişmesi 
açısından risk taşımaktadırlar. Sperm sayısı çok 
düşük olan ve testiküler atrofisi mevcut olan 
infertil hastalarda TİN daha yüksek oranlarda 
tespit edilmektedir.

Travma

Travmanın testis tümörü gelişimindeki rolü 
hala tartışmalı bir konudur. Bazı çalışmalar-

testis olgularında 32 yaşına kadar orşiektomi, 
bu yaştan sonra ise cerrahi ve anestezi riskle-
rinden dolayı gözlem önerilmekteydi. Ancak 
günümüzde cerrahi risklerin azalmasıyla bir-
likte postpubertal inmemiş testis olguları için 
50 yaşına kadar orşiektomi yapılması gerektiği 
önerilmektedir.

Endokrin Faktörler

Germ hücreli testis tümörlerinin en sık görül-
düğü yaş aralığı, erkek seksüel aktivitesinin 
en yüksek olduğu dönemle aynıdır. İnsanlarda 
ve deney hayvanlarında meydana gelen seks 
hormonu değişiklikleri testis tümörü gelişimi-
ne katkı yapabilmektedir. Testis tümörü gelişi-
minde etkili olan endokrin faktörleri intrauterin 
endokrin çevre ve puberte sonrası endokrin 
etkiler olarak incelemek daha uygun olacaktır.

1. İntrauterin Endokrin Çevre

İntrauterin östrojen ile testis tümörlerinin ge-
lişimi arasındaki ilişkiyi destekleyen en önemli 
bulgu; hamileliği boyunca test ya da fetusu 
düşük tehlikesinden korumak amaçlı östrojen 
destek tedavisi alan annelerin erkek çocukların-
daki inmemiş testis ve testis tümörü insidansın-
da görülen artıştır. Ayrıca deneysel modellerde 
gebe fareye östrojen verilmesi ile testiste de-
sensus anomalisi ve disgenezi oluşturulmuştur. 
Son birkaç dekatta doğanlarda testis tümörü 
insidansında bir artış ve sperm sayılarında bir 
azalmanın yanı sıra, inmemiş testis ve hipospa-
dias oranlarında artış olduğunun belirtildiği bir 
çalışmada oluşan bu tablo, prenatal bazı fak-
törlerin erkek üreme organlarının intrauterin 
farklılaşma ve gelişme sürecini durdurmasına 
bağlanmıştır. Testis tümörü ile ilgili epidemiyo-
lojik çalışmalar diethylstilbestrol ile tedavi edi-
len annelerin erkek çocuklarında testis tümörü 
gelişme riskinin %2.8–5.3 arasında olduğunu 
göstermiştir. Çift yumurta ikizlerinde rastla-
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Enfeksiyon sonrasında ortaya çıkan testiküler 
distrofi, önce atrofiye, ardından da testis tümö-
rü insidansında artışa neden olmaktadır. Bir ça-
lışmada kabakulak orşiti geçiren olgularda tes-
tis tümörü gelişme riskinin toplumdan 15 kat 
fazla olduğu bildirilmektedir. Bazı çalışmalarda 
ise muhtemelen kabakulak aşısının rutin uygu-
lanmasından dolayı testis tümörlü hastalardaki 
kabakulak orşitinin belirgin bir faktör olmadığı 
ileri sürülmektedir. 
 Testis tümörü ile ilişkili olması muhtemel bir 
diğer virüs, human immunodeficiency virus–1 
(HIV–1)’ dir. Bu virüs ile enfekte olmuş bireyler 
arasında artmış bir seminom insidansı göze 
çarpmaktadır.

Test�küler ısı

Fertilite için oldukça önemli olan testiküler ısı 
beden ısısından daha düşüktür. Testiküler ısı ar-
tışının sperm sayısında azalma ve hasarlanma-
ya yol açtığı yapılan çalışmalarla gösterilmiştir. 
Ancak testis tümörü ile testiküler ısı faktörü ara-
sındaki direk bir ilişki olup olmadığı net olma-
yıp bunu ortaya koymak için çalışmalara ihtiyaç 
vardır.

İnfert�l�te

Son dekatlarda genel popülasyonda sperm 
sayılarında azalma ve germ hücreli testis tü-
mörlerinde artış olması, infertilite ile testis 
tümörü arasında bir ilişki olabileceği üzerine 
dikkatleri çekmiştir. Bir çalışmada infertil er-
keklerde testis tümörü insidansında artış ol-
duğu belirtilmektedir. Diğer bir çalışmada ise 
genel popülasyona göre infertil erkeklerde 
testis tümörü insidansının 20 kat daha fazla ol-
duğu belirtilmiştir. Bu çalışmalar göz önünde 
bulundurularak, infertilite olgularının takibin-
de, testis tümörü gelişebileceği akılda tutul-
malı ve hastalar olası bir malignite açısından 
da değerlendirilmelidir.

da, mekanik travma ile testis tümörü arasında 
doğrudan bir ilişki olmadığı ancak travmanın 
var olan bir tümörü büyütebileceği ya da ya-
yılımını hızlandırabileceği belirtilmektedir. 
Diğer bir çalışmada ise travmanın derecesiyle 
orantılı olarak; skrotal travmayı takiben sa-
lınan sitokinler, büyüme hormonu gibi etki 
yaparak tümör gelişiminde rol oynayabilece-
ği belirtilmektedir. Bunların dışında travma 
sonrası yapılan tetkikler ve eksplorasyon ise 
testisteki olası bir tümörün tanı almasını hız-
landırabilir.

Kimyasal Ajanlar

Germ hücreli testis tümörü gelişimiyle mater-
nal östrojen düzeyleri arasında ilişki bulun-
maktadır. Östrojenin germ hücrelerini azaltıcı 
etkisi, hayvan deneyleriyle de doğrulanmıştır. 
Prenatal östrojene maruz kalmak, testislerin 
desensus anomalilerine yol açmaktadır. Ayrıca 
kadınlarda gebelik önleyici olarak kullanılan 
östrojen, sperm sayısını azaltmakta ve testisin 
germ hücreli tümörlerinin görülme insidansını 
artırmaktadır. Östrojenik etkiye sahip bazı zirai 
ilaçların kullanımı da testis tümörü gelişme ris-
kini arttırmaktadır.
 Sigara kullanımının pek çok kanserle ilişkisi 
ortaya konmuş ise de testis tümörü ile ilişkisi 
tartışmalıdır. Sigara; arsenik gibi karsinojenler 
içerdiği ve testis tümörü gelişiminde rol alabile-
cek hormonal maniplasyonlara yol açtığı halde, 
sigara içiminin testis tümörü ile ilişkili olduğu-
nu ortaya koyan çalışma sayısı, aksini gösteren 
çalışma sayısından daha azdır. 

Virüsler

Özellikle puberte ve sonrası dönemde geçirilen 
kabakulak enfeksiyonu, testisleri etkileyerek 
orşit ve testiküler atrofiye yol açabilir. Kaba-
kulak orşitine bağlı gelişen testis atrofisi de, 
testis tümörü gelişimi için bir risk faktörüdür.. 
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lerde genelde iki testis kanseri olgusu izlenir. 
Ek olarak, en sık başta ikizler olmak üzere er-
kek kardeşler arasında görülürken, baba-oğul, 
amca-yeğen, dede-torun ve kuzenler kardeş-
leri takip eder.
 Sporadik olgulara göre ailesel testis tümör-
leri daha erken yaşta izlenirler ve sıklıkla bila-
teraldir. Bir çalışmada tanı konma yaşı ailesel 
testis tümörleri için 32.9, sporadik olgular için 
37.6; testis tümörlerinin bilateral görülme sıklı-
ğı, ailesel olgularda sporadik olgulara göre 3–4 
kat daha yüksek olduğunu belirtilmiştir. Ailesel 
testis kanseri olgularının anamnezinde %10 
inmemiş testise rastlanır ve bu tablo sporadik 
olgularla benzerdir. 
 Ailesel testis kanserlerinin kalıtım mekaniz-
masıyla ilgili çalışmaların yapılması; etkilenmiş 
ailelerdeki birey sayılarının azlığı nedeniyle ol-
dukça zordur. Yapılan çalışmalara göre ailesel 
testis tümörlerinin kalıtımından X kromozomu 
üzerinde haritalandırılmış (Xq27) TGCT1 olarak 
adlandırılan gen sorumlu tutulmaktadır. TGCT1 
ile ilgili çalışmalar devam ederken, germ hüc-
reli testis tümörlerinin kalıtımından sorumlu 
olabileceği düşünülen otozomal kromozom 
analizleri de yapılmaktadır. Bu konuyla ilgili 3, 
14, 16 ve 18. kromozomlar üzerinde yerleşmiş 
olabileceği düşünülen şüpheli genler ile ilgili 
çalışmalar sürmektedir 
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Testiküler intraepitelyal neoplazi ve 
Testiküler mikrolitiazis

Testiküler intraepitelyal neoplazi (TİN) testis 
tümörü olgularının yaklaşık %90’nında komşu 
parankim dokusunda bulunan bir patolojidir 
ve bu hastaların yarısında beş yıl içerisinde 
germ hücreli testis tümörü gelişmektedir. Bir 
testiste TİN varlığında karşı testiste de aynı pa-
toloji %5–9 oranında tespit edilmektedir. Bu 
antite günümüzde pek çok germ hücreli testis 
tümörünün öncül lezyonu sayılmaktadır.
 Testis parankimi içerisinde çok sayıda küçük 
kalsifikasyonlar ile kendini gösteren testiküler 
mikrolitiazis, testis tümörlü hastalarda sıkça 
rastlanan bir patoloji olup, aynı şekilde testikü-
ler mikrolitiazisli kişilerde de değişik oranlarda 
testis tümörü görülmektedir. Mevcut çalışma-
lar testiküler mikrolitiazisin germ hücreli testis 
tümörlerinin gelişiminden sorumlu olduğunu 
kesin olarak desteklemiyorsa da, bu hastaların 
ultrasonografik takiplerinin yapılması ve hasta-
ların kendi kendini muayene konusunda bilinç-
lendirilmesi faydalı olacaktır.
 Bir testiste germ hücreli tümör öyküsü olan 
kişilerde diğer testiste tümör gelişmesi olasılığı 
12 kat artmıştır. Daha genç yaşta tanı almış ve 
ilk tümör patolojisi seminom olan hastalar karşı 
taraf testiste tümör gelişimi açısından riskli gru-
bu oluşturmaktadırlar.

Herediter Testis Kanseri

Testis tümörleri ile herediter kanser sendromu 
ile arasında bir birliktelik olmamakla birlikte; 
ikizlerde, kardeşlerde, baba-oğul ve aynı ai-
leye mensup erkeklerde testis tümörlerinin 
daha sık görülüyor olması; germ hücreli testis 
tümörlerinin kalıtsal olabileceğini düşündür-
mektedir. Prevalansı %1–5 olan ailesel testis 
tümörü; kan bağına sahip akrabalar arasında, 
iki veya daha fazla testis tümörü vakasının 
olması olarak tanımlanabilir. Etkilenmiş aile-
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Testis kanseri erkeklerde görülen tüm kanserle-
rin yaklaşık yüzde birini oluşturuyor olsa da, 15 
ve 35 yaşları arasındaki erkekleri etkileyen en 
sık malignitedir. Testis kanserlerinin yüzde 95’i 
germ hücreli tümörlerdir (Tablo 1). 
 Testis kanseri tedavisinde 1970’lerin sonla-
rında başlayan gelişmeler, bu tümörleri en iyi 
tedavi edilebilen malignitelerden biri haline 
getirmiştir. Daha önceleri 25-34 yaş arası er-
keklerde testis kanseri nedeniyle 5 yıllık sağ ka-
lım oranı %64 iken, 2014 yılı itibariyle bu oran 
%95’in üzerine çıkmıştır.

Klinik Görünüm

Testis tümörleri genellikle tek testiste, hasta 
veya partneri tarafından tesadüfen fark edilen 
bir nodül ya da ağrısız şişlik ile başvurmaktadır. 
Bazen, daha önce küçük atrofik testisi olan bir 
erkek, testiste genişleme fark ederek başvurur. 
Hastaların yaklaşık %30-40’ ında karın alt böl-
gesinde, perianal alanda, ya da skrotumda künt 
bir ağrı veya ağırlık hissi yakınması bulunurken, 

%10’unda akut ağrı semptomu görülebilmek-
tedir. Hastaların %10’unda metastaz yaptığı 
alanlara bağlı olarak değişen semptomlar orta-
ya çıkabilir;

• Boyunda kitle (supraklaviküler lenf 
nodu metastazı)

• Öksürük veya nefes darlığı (akciğer me-
tastazı)

• Anoreksiya, bulantı, kusma, veya gast-
rointestinal kanama (retroduodenal 
metastaz)

• Bel sırt ağrısı (psoas kası veya sinir kök-
lerini içeren hacimli retroperitoneal me-
tastaz)

• Kemik ağrısı (iskelet metastazı)
• Merkezi ya da periferal sinir sistemi be-

lirtileri (serebral, spinal kord ya da peri-
ferik kök tutulumu)

• Tek tara� ı veya çift tara� ı alt ekstremite-
de şişlik (iliak veya kaval venöz tıkanıklık 
veya tromboz)
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salgılanan human chorionic gonadotropin 
(hCG) ile bağlantılıdır. Bununla birlikte, jineko-
masti, testiküler tümör morfolojisi ve endok-
rin anormallikler arasındaki ilişki tam olarak 
tanımlanamamıştır. Hastalarda jinekomasti, 
β-hCG, prolaktin, östrojen ve androjen serum 
konsantrasyonlarındaki yükselmeden de olu-
şabilmektedir. Β-hCG seviyesi aşırı yüksek olan 
hastalarda, başka bir endokrin komplikasyon 
olarak paraneoplastik hipertiroidi karşımıza çı-
kabilir. Tiroid uyarıcı hormon ve hCG ortak bir 
alfa ve β-subunitine sahiptir. Bunun bir sonucu 
olarak, hCG zayıf tiroid uyarıcı aktiviteye sahip-
tir. 
 Testis kanseri olan hastalarda paraneoplas-
tik limbik ensefalit de gelişebilir. Bu hastaların 
çoğunda, bir anti-Ma2 antikor saptanmaktadır. 
Ma2 antijeni seçici olarak, normal beyin doku-
sunun nöronal nükleolunda ve hastanın testis 
tümöründe gösterilmiştir.

Testis muayenesi 

Testislerin fizik muayenesi, normal kontrala-
teral testisin ve skrotal içeriklerin bimanuel 
muayenesi ile başlamalıdır. Bu şüpheli testisin, 
göreli boyut, kontur ve kıvam açısından karşı-
laştırılabilmesi için bazal bir veri olacaktır. Testis 
muayene yapılan elin baş ve ilk iki parmak ara-
sında dikkatlice palpe edilmelidir.
 Normal testis homojen kıvamda, epididim-
den ayrılabilen ve serbestçe hareket edebilen 
bir yapıdadır. Tunika albuginea içinde herhangi 
bir yoğun, sert veya fikse alan aksi ispat edilene 
kadar tümör için şüpheli düşünülmelidir. İleri 
değerlendirme, olası spermatik kord ve skrotal 
tutuluma yönlendirilmelidir.
 Testis tümörleri sert tunika albuginea ile 
sınırlı ve oval kalma eğilimindedir. Ancak, 
%10-15 vakada epididim veya spermatik kord 
yayılımı oluşur. Genellikle seminomlar testiste 
ağrısız, lastik kıvamlı bir genişleme yaratırken, 
embriyonal karsinom ve teratokarsinom dü-

 Testis germ hücreli tümörü olan erkeklerin 
yaklaşık %5’inde sistemik endokrin bulgular 
ve jinekomasti oluşabilir. Jinekomasti ayrıca 
Leydig hücreli tümörlerde (testis tümörlerinin 
%2’si) hastaların %20-30’unda karşımıza çık-
maktadır. Bu tümörler 6-10 yaş aralığında erken 
ergenlik, 26-35 yaş aralığında ise jinekomasti ye 
ek olarak erektil disfonksiyon ve libido kaybı şi-
kayetlerine yol açabilirler.
 Jinekomasti, genellikle koryokarsinom 
odağı veya tümör trofoblastik hücrelerince 

TABLO 1. Testis Tümörleri Sınıflandırması

TESTİS TÜMÖRLERİ SINIFLANDIRMASI

GERM HÜCRELİ TÜMÖRLER
SEMİNOM
SEMİNOM DIŞI TÜMÖRLER
Embriyonel karsinom
Koryokarsinom
Yolk sac tümörü(Endodermal sinüs tümörü)
Teratom
Malign / somatik değişim gösteren Teratom
Miks hücreli tümörler
SPERMATOSİTİK TÜMÖR

SEKS KORD-STROMAL TÜMÖRLER
SERTOLİ HÜCRELİ TÜMÖR
LEYDİG HÜCRELİ TÜMÖR
GRANÜLOSA HÜCRELİ TÜMÖR
MİKS TİP TÜMÖRLER(sertoli-leydig gibi)
SINIFLANDIRILAMAYAN TÜMÖRLER

GERM/STROMAL MİKS TÜMÖRLER
GONADOBLASTOM

ADNEKSAL VE PARATESTİKÜLER TÜMÖRLER
RETE TESTİS ADENOKARSİNOMU
EPİDİDİM ADENOKARSİNOMU
MEZOTELYOMA
MALİGN MEZOTELYOMA
ADENOMATOİD TÜMÖR

ÇEŞİTLİ TÜMÖRLER
KARSİNOİD TÜMÖR
LENFOMA
METASTATİK

Kaynak: Tumours of the Urinary System and Male Ge-
nital Organs. Moch H, Humphrey PA, Ulbright TM, et 
al (Eds), In: World Health Organization Classification 
of Tumours. Lyon 2016.
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 Testis kanseri şüphesi olan erkeklerin tanı-
sal değerlendirmesi, skrotal ultrasonografiyi 
takiben, radyolojik incelemeler, serum tümör 
belirteçleri ölçümü, radikal inguinal orşiektomi 
ve bazı durumlarda retroperitoneal lenf nodu 
diseksiyonu ile yapılır. Sonuçlar histolojik tipi 
ve hastalığın yaygınlığını belirlemek ve tedavi-
yi yönlendirmek için kullanılır. Testis biyopsisi, 
tümörün iğne trasesi boyunca skrotum içine 
ekilmesi veya inguinal lenf nodlarına metasta-
tik yayılıma yol açabilmesi endişesiyle tanısal 
değerlendirmede uygulanmaz.
 Bu hastaların büyük çoğunluğu genç er-
kekler olduğundan, tanısal değerlendirme sıra-
sında ek olarak, mümkünse sperm radyasyona 
maruz kalmadan, radyolojik inceleme öncesin-
de, sperm parametreleri değerlendirilmelidir.

Skrotal ultrasonografi

Zararsız, ucuz ve kolay ulaşılabilir olmanın yanı 
sıra, testis içi lezyonları 1-2 mm çapta dahi yük-
sek bir doğruluk derecesi ile tespit edebilir. Bu 
nedenle testiküler kitlesi olan erkeklerde, skro-
tal ultrasonografi fizik muayenenin yerini alma-
makla birlikte, bir uzantısı haline gelmiştir.
 Kistik veya sıvı dolu kitle malignite düşün-
dürmez. Karşılaştırıldığında, seminomlar, kistik 
alanlar içermeyen iyi sınırlı hipoekoik lezyonlar 
olarak görünürken, seminom dışı germ hücre-
li tümörler (NSGCTs) tipik olarak kalsifikasyon, 
kistik alanlar içeren, sınırları net olmayan non-
homojen görünüme sahiptir. Ancak, bu ayrım 
her zaman belirgin değildir. Bir seride, tümör 
tipine radyoloğun yorumunun yalnızca yüzde 
70 doğru olduğu ve hatta manyetik rezonans 
görüntüleme ile dahi özgüllüğün artmadığı bil-
dirilmiştir.
 Başka bir sınırlama ise tunika albuginea’nın 
ultrasonografi ile zor ayırt edilebilmesi ve bu 
nedenle lokal tümör evresinin (T) değerlen-
dirmesinde güvenilirliğinin az olmasıdır. Bir 
çalışmada doğru tümör evrelemesinin semi-

zensiz, sınırları net ayrılamayan kitle oluşturur. 
Bununla birlikte, bu ayrım her zaman kolayca 
yapılamaz.
 Hidrosel mevcudiyeti, şüpheli testis tümörü 
değerlendirilmesini daha zor hale getirebilir. Bu 
gibi durumlarda, skrotal ultrasonografi, hidro-
sel veya epididimiti dışlamak için hızlı, güvenilir 
bir tekniktir ve testis tümörü şüphesi olan tüm 
hastalarda endikedir.
 Fizik muayene, nodal hastalık veya organ 
tutulumu açısından karın palpasyonunu da 
içermelidir. Supraklaviküler lenf nodları ilerle-
miş hastalık açısından mutlaka değerlendiril-
meli ve jinekomasti açısından göğüs muayene-
si yapılmalıdır.
 Kriptorşidizm ve önceden orşiopeksi öykü-
sü olan erkekler, iki testiste de (inmemiş olanda 
daha fazla olmakla birlikte) testis kanseri için 
artmış risk altındadır. Erkeklerin kendi kendine 
testis muayenesi rutin değerlendirmenin mut-
laka önerilmesi gereken önemli bir parçasıdır. 
Bu tümörlerin görülme sıklığı az olduğu için, 
erkeklerin klinik bulgu olmaksızın skrotal ultra-
sonografi ile takibi endike değildir.

TANI

Erkeklerde testis içinde katı, sert kitle aksi ispat 
edilene kadar testis kanseri olarak kabul edil-
melidir. Hızlı tanı ve tedavi kür şansının arttırıl-
ması için çok önemlidir. Ancak, gerek hastadan, 
gerekse doktordan kaynaklanan sebepler ne-
deniyle sıklıkla tanıda gecikme yaşanmaktadır. 
Ağrısız kitleler göz ardı edilebilirken, skrotal 
ağrı ile başvuran testis kanserleri sıklıkla epidi-
dimit olarak tedavi edilmektedirler.
 Kitlenin ayırıcı tanısı; testiküler torsiyon, 
epididimit veya epididimoorşiti içerir. Daha az 
sıklıkta karşımıza çıkan hidrosel, varikosel, fıtık, 
hematom, spermatosel veya sifiliz Gumma da 
ekarte edilmelidir. Ayırıcı tanıda fizik muayene 
kesin sonuca götürmüyorsa, görüntüleme ça-
lışmaları önemli bir ikinci adımdır. 
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Pozitron emisyon tomografisi

Pozitron emisyon tomografisi (PET) testikü-
ler germ hücreli tümörlerde (GCT) hastaların 
ilk evrelemesinde, yalancı negatif sonuçların 
sık görülmesi sebebiyle sınırlı kullanıma sa-
hiptir.
 Bir çalışmada, hepsine sonradan RPLND uy-
gulanan klinik evre I veya II NSGCT 70 hastada, 
başlangıç evrelemede, retroperitoneal değer-
lendirme için BT ile PET karşılaştırıldığında, bir 
ön rapor olarak, PET ile daha fazla oranda doğ-
ru evreleme sağlanmıştır. Aynı zamanda pozitif 
prediktif değer PET ile CT’ye oranla daha yük-
sek (21/25, 22/33) bulunmuştur. Ancak, yalancı 
negatif sonuçların problem teşkil ettiği de bil-
dirilmiştir (negatif prediktif değer; PET ile %76, 
CT ile %73).
 Daha sonraki bir çalışmada da klinik evre 1 
NSGCT’li 111 hastada benzer sonuçlar alınmış, 
PET sonucu negatif olup takibe alınan 87 has-
tanın 33’ünde (%38), bir yıl içinde relaps tespit 
edilmiştir. PET taraması, ilk tanısal değerlendir-
meden ziyade tedavi sonrası rezidüel kitlelerin 
değerlendirilmesi için kullanılmaktadır.

Tümör belirteçleri

Testis kanseri şüphesi olan bir hastada; kan 
biyokimyası, tam kan sayımı ve serum tümör 
belirteçleri için mutlaka kan alınmalıdır. Tes-
tis kanserlerinde üç serum tümör belirtecinin 
önemli rolü vardır: alfa fetoprotein (AFP), insan 
koryonik gonadotropin β alt birimi (β -hCG) 
ve laktat dehidrogenaz (LDH). AFP serum se-
viyeleri ve / veya β-hCG, NSGCT’li erkeklerin, 
metastatik olmasa bile %80 - 85 oranında yük-
sek olarak bulunur. Buna karşılık, serum Β-hCG 
testis Seminomlarının yaklaşık %20’sinde yük-
selir ve çoğu zaman 5000 IU/L nin altında kalır, 
daha yüksek seviyeler NSGCT düşündürür. Saf 
seminomda ve koryokarsinomda AFP yüksel-
mez. 

nomların %44 ve nonseminomatöz tümörlerin 
sadece %8’ inde yapılabildiği gösterilmiştir. Bu 
nedenlerden dolayı, skrotal ultrasonografi his-
toloji ve evre belirlenmesi için radikal inguinal 
orşiektominin yerini alamaz.
 Erkeklerde infertilite değerlendirilmesinde 
skrotal ultrasonografinin yaygın kullanımı rast-
lantısal, palpe edilemeyen testis tümörlerinin 
tanı alabilmesini sağlamaktadır. 

Bilgisayarlı tomografi

Karın ve pelvis yüksek çözünürlüklü bilgisayarlı 
tomografi (BT) taramasının yanısıra hastaların 
%10’unda grafi ile saptanamayan subplevral 
lenf nodları bulunabildiğinden, toraks BT ilk 
değerlendirmede yapılmalıdır. 
 Bölgesel metastazlar ilk retroperitoneal 
lenf nodlarında görülür. BT retroperitonu de-
ğerlendirmek için tercih edilen görüntüleme 
yöntemi olmasına rağmen, %44 gibi yüksek 
yalancı negatif oranları bildirilmiştir. Bu yalancı 
negatif sonuçların çoğundan sorumlu olan gizli 
mikrometastazlar, retroperitoneal lenf nodu 
diseksiyonu (RPLND) yapılmamış, klinik evre I 
hastalıklı erkeklerde %20 - 25 arasında bir ret-
roperitoneal nüks oranı yaratmaktadır.
 BT taramanın anormal lenf nodu tanımla-
madaki başarısı kullanılan eşik değerine bağlı-
dır. Çoğu kurum patolojik adenopati tanımla-
mak için 10 mm eşik değerini kullanmaktadır. 
Yüksek eşik değeri (15 mm), yüksek yalancı 
negati�ik oranlarına, alt eşik değeri (5 mm) ise 
hastaların gereksiz RPLDD geçirmesine yol aç-
maktadır. 
 Manyetik rezonans görüntüleme (MRG); ka-
rın ve pelvis veya skrotum MRG genellikle ult-
rasonografi ve bilgisayarlı tomografi tarafından 
elde edilen bilgilere fazla katkı sağlamaz. Beyin 
metastazı şüphesi varsa BT veya beyin MR yapı-
lır. Kemik radyonüklid tarama nadiren endike-
dir.
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Karşı testis biyopsisi

Klinik olarak normal karşı testisten radikal or-
şiektomi anında biyopsi alınmasının rolü tar-
tışmalıdır. GCT için bir prekürsor olan ve daha 
önceleri intratübüler germ hücreli neoplazi, sı-
nı�andırılmamış olarak adlandırılan, insitu tes-
tiküler germ hücreli neoplazi (GCNIS), GCT olan 
erkeklerde %2-5 oranında saptanmıştır. 
 Kuzey Amerika’da, biyopsi tavsiye edilmez, 
ancak bunun yerine, karşı testisin dikkatli gö-
zetimi savunulmaktadır. Buna karşılık, Avrupa 
Üroloji Birliği kılavuzunda GCNIS riskinin yük-
sek olduğu düşünülen kriptorşidi, testis volü-
mü < 12 ml ve kötü spermatogenezi (Johnson 
skoru 1-3) olan hastalarda biyopsi önermek-
tedir. Risk faktörü olmayan, 40 yaş üstü erkek-
lerde ise biyopsi gereği olmadığı belirtilmiştir. 
Biyopsinin iki kez uygulanması şansı arttırırken, 
negatif biyopsi kesinlikle tümör oluşmayacağı 
anlamına gelmez. Hastalar bu konuda bilgilen-
dirilmelidir.

Retroperitoneal lenf nodu 
diseksiyonu 

RPLND, BT taraması ile yüksek yanlış negati�ik 
oranları nedeniyle, nodal mikrometastazları ta-
nımlamak için tek güvenilir yöntemdir. Aynı za-
manda doğru patolojik evreleme sağlamak için 
altın standarttır. Hem tutulan retroperitoneal 
lenf nodu sayısı, hem de boyutu prognostik 
öneme sahiptir.
 Retroperitoneal radyolojik değerlendirme 
ve radikal inguinal orşiektominin ardından, 
düşük evre NSGCT (T1-3 N0-2 M0) olan has-
taların bir kısmı cerrahi evreleme açısından 
RPLND için aday olarak düşünülmelidir. Karşı-
laştırıldığında, yüksek hacimli evre II hastalık 
ya da evre III hastalıkda tedavi seçeneği pri-
mer kemoterapidir. Bu tür hastalarda, RPLND 
kemoterapi sonrası rezidüel kitlesi olanlarda 
uygulanmalıdır. 

 LDH düşük evre tümörlerde hastaların %20
’sinde yükselirken ileri evrelerde bu oran %60’a 
kadar çıkabilmektedir. Spesifik değildir, tümör 
kitlesinin yüksekliği ile korele olup, daha ziyade 
tanıda prognoz göstergesi olması amacıyla kul-
lanılır.
 Ne serum β-hCG, ne de AFP tek başına 
veya birlikte histolojik tanı yokluğunda, testis 
kanseri tanısı koymak için yeterince sensitif ve 
spesifik değildir. Bu belirteçlerin erkeklerde 
belirgin olarak yükselmesi GCT dışında nadi-
ren görülür.

• 10.000 mIU / mL üzerinde serum β-hCG 
konsantrasyonları sadece GCT, nadiren 
primer akciğer veya mide kanserinin 
trofoblastik farklılaşması ya da kadınlar-
da, gebelik veya gestasyonel trofoblas-
tik hastalıkta meydana gelebilmektedir

• Serum AFP konsantrasyonun 10.000 ng 
/ ml üzerinde olması neredeyse sadece 
GCT ve hepatosellüler karsinomlarda 
görülür. 

 Belirteçler ekstragonadal GCT şüphesi olan 
hastaların araştırılmasında özellikle önem arz 
eder. Serum tümör belirteçleri, biyopsi müm-
kün olmadığı veya uyumlu klinik özellikleri 
olan bir hastada biyopsi tehlike yaratabilecekse 
ya da biyopsi sonucu kötü diferansiye karsinom 
olarak gelmişse, tanı için kullanılabilir. 
 Serum tümör belirteçleri testis kanserlerin-
de ilk tanı sırasında ve prognoz tayini için yar-
dımcı olmakla birlikte, asıl primer tedavi sonrası 
hastalığın takibinde önem taşımaktadır.

Radikal inguinal orşiektomi

Lokal tümör kontrolü sağlamak ve tümörün 
histolojik değerlendirilmesi için mutlaka yapıl-
malıdır. Yukarıda da belirtildiği gibi, ne radyolo-
jik değerlendirme ne de, serum tümör belirteç-
leri radikal inguinal orşiektomi yerini tutacak 
yeterlilikte değildir.
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mittee on Cancer (AJCC) ve the International 
Union Against Cancer (UICC) tarafından hem 
seminomlar hem de seminom dışı germ hüc-
reli tümörler için de geçerli, tümör, lenf nodu, 
metastaz(TNM) sistemi kullanılmaktadır. TNM 
sisteminde, primer tümör (T), lenf nodu (N) ve 

EVRELEME

Klinik ve radyolojik değerlendirme sonuçları 
tedaviyi yönlendirmek ve prognozu tahmin 
amacıyla klinik bir evreleme için kullanılır. Testis 
kanseri evrelemesinde, American Joint Com-

TABLO 2. Testis Kanserleri için TNM Evrelemesi

pT Primer tümör
pTx: Primer tümör değerlendirilemiyor
pT0: Primer tümör bulgusu yok (örneğin testiste histolojik skar)
pTis: İntratübüler germ hücreli neoplazi (carcinoma in situ)
pT1: Tümör testis ve epididime sınırlı vasküler/lenfatik yayılım yok: tümör tunika
albugineaya yayılmış olabilir ancak tunika vaginalise yayılım yok.
pT2: Tümör testis ve epididime sınırlı vasküler/lenfatik yayılım var veya tunika
albugineayı aşmış ve tunika vaginalis tutulumu oluşmuş.
pT3: Tümör spermatik korda yayılmıştır (vasküler/lenfatik yayılım var veya yok)
pT4: Tümör skrotuma yayılmıştır (vasküler/lenfatik yayılım var veya yok)

N Bölgesel lenf nodları klinik
Nx: Bölgesel lenf düğümleri değerlendirilemiyor
N0: Bölgesel lenf düğümlerinde metastaz yok
N1: En büyük boyutu 2 cm veya daha az tek lenf düğümü veya hiçbirinin en büyük
boyutu 2 cm’den büyük olmayan birden çok lenf düğümü metastazı
N2: En büyük boyutu 2 ile 5 cm arası tek lenf düğümü metastazı veya an az biri 2
cm’den büyük ancak 5 cm’den küçük birden çok lenf düğümü metastazı
N3: En büyük çapı 5 cm’den büyük lenf düğümü metastazı

pN Patolojik
pNx: Bölgesel lenf düğümleri değerlendirilemiyor
pN0: Bölgesel lenf düğümlerinde metastaz yok
pN1: En büyük boyutu 2 cm veya daha küçük ve 5 veya daha az sayıda hiçbirinin en
büyük boyutu 2 cm’den fazla olmayan lenf düğümüm metastazı
pN2: En büyük boyutu 2 cm’den büyük ancak 5 cm’den küçük veya hiçbiri 5 cm’den
büyük olmayan 5 adetten daha fazla sayıda lenf düğümü metastazı, veya tümörün
lenf düğümü dışına uzanım gösterdiğine dair bulgu olması
pN3: En büyük boyutu 5 cm’den büyük lenf düğümü metastazı

M Uzak metastaz
Mx: Uzak metastaz değerlendirilemiyor
M0: Uzak metastaz yok
M1: Uzak metastaz var
M1a: Bölgesel olmayan lenf düğümleri yada akciğer metastazı
M1b: Diğer bölgeler

S Serum tümör belirleyicileri
Sx: Serum tümör belirleyici sonuçları elde yok veya çalışılmamış
S0: Serum tümör belirleyicileri normal sınırlarda
 LDH (U/l) hCG (mIU/ml) AFP (ng/ml)
S1: <1,5 x N ve <5000 ve <1000
S2: 1,5 - veya 5000 – 50000 veya 1000 – 10000
S3: >10 x N veya >50000 veya >10000
N: LDH için normalin üst sınırını gösterir.

Kaynak: American Joint Committee on Cancer Staging Manual, 7th Edition, 2010. Springer, Newyork, p.469.
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International Germ Cell Cancer Collaborative 
Group (IGCCG) tarafından sunulan bir prog-
nostik model üzerinde anlaşmaya varılmıştır 
(Tablo 4).
 Serum tümör belirteçlerinin kullanımı ve 
testis kanserinin öngörülebilir metastatik ya-
yılımı nedeniyle çoğu zaman evreleme prose-
dürünün bir parçası olarak doğrulayıcı biyopsi 
gerekmez. Şüpheli lezyonların biyopsileri an-
cak atipik lokasyonlarda (kemik gibi) görülen 
tümörlerde veya tümör belirteçlerinde yüksel-
me olmaksızın görüntüleme ile saptanan kitle 
ile başvuran hastalarda olduğu gibi olağandışı 
durumlarda, yapılmalıdır. Hastalarda görüntü-
leme yöntemleri ve / veya yüksek tümör belir-
teçleri ile saptanan ileri hastalık bulgusu varsa 
küratif tedavi önerilmelidir.

uzak metastaz (M) değerlendirmeleri, serum 
tümör belirteçleri(β-hCG, AFP, LDH) değerleri 
ile birleştirilerek (S) yapılmaktadır (Tablo 2 ve 
Tablo 3).
 TNM evrelemesinde serum tümör belirteç-
lerinin yalnızca orşiektomi sonrası bakılarak S0-
S3 olarak değerlendirilmesi çok önemlidir.
 NSGCT ile ile karşılaştırıldığında, saf semi-
nomların ilk başvuruda testise lokalize olma 
olasılığı daha yüksektir. Seminomu olan erkek-
lerin yaklaşık %80’i evre I (tümör testiste sınırlı), 
yüzde 15’i evre II (retroperitoneal lenf nodların-
da sınırlı) tümörlerdir.
 İlerlemiş hastalıkta, farklı prognostik alt 
gruplar ayırmak için, çoğu tek kurum deneyi-
mine dayalı, çok sayıda evreleme ve prognos-
tik sistemler ileri sürülmüştür. 1997 yılında, 

TABLO 3. Testis Kanserleri için TNM Anatomik Evre/Prognostik Grupları

EVRE

Evre 0 pTis NO MO SO

Evre I pT 1-4 NO MO SX

Evre IA pT 1 NO MO S0

Evre IB pT 2-4 NO MO S0

Evre IS Herhangi pT/Tx NO MO S1-3

Evre II Herhangi pT/Tx N1-3 MO SX

Evre IIA Herhangi pT/Tx N1 MO S0-1

Evre IIB Herhangi pT/Tx N2 MO S0-1

Evre IIC Herhangi pT/Tx N3 MO S0-1

Evre III Herhangi pT/Tx Herhangi N M1 SX

Evre IIIA Herhangi pT/Tx Herhangi N M1a S0-1

Evre IIIB Herhangi pT/Tx N1-3 MO S2

Evre IIIB Herhangi pT/Tx Herhangi N M1a S2

Evre IIIC Herhangi pT/Tx N1-3 MO S3

Evre IIIC Herhangi pT/Tx Herhangi N M1a S3

Evre IIIC Herhangi pT/Tx Herhangi N M1b Herhangi S

Kaynak: American Joint Committee on Cancer Staging Manual, 7th Edition, 2010. Springer, Newyork, p.469.
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 Testis tümörleri gonadal disgenezisi ile 
ilişkilidir ve hastaların yaklaşık yarısında sper-
matogenezde bir derecede bozulma görül-
mektedir. Semen kalitesinin etkilenen testisin 
çıkarılmasını takiben daha da bozulabildiği 
bildirilirken, orşiektominin hiçbir etkisinin ol-
madığını iddia eden çalışmalar da mevcuttur. 
Bu hastalarda gonadal disgenesiz nedeni kesin 
bilinmemektedir; düşük sperm kalitesi ve testis 
kanseri etiyolojisinde yer alan ortak faktörlerin 
sorumlu olduğu ileri sürülmüştür.
 Buna rağmen, testis kanseri olan erkeklerin 
spermleri dondurarak saklama ve çözülme et-
kilerine karşı, normal vericilere oranla daha du-
yarlı görünmemektedir. Seminomu olan hasta-
larda, seminom dışı germ hücreli tümörlülere 
(NSGCTs) oranla dondurulma öncesi ve sonra-
sında daha iyi sperm kalitesi görülmektedir.
 Sperm dondurma ve yardımcı üreme tek-
niklerinde ki gelişmeler testis kanserli erkekler-
de %30-60 oranında başarılı gebelik elde edil-
mesini sağlamaktadır.
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Orşiektomi

Testis kanseri düşünülen hastalarda, testis ve 
kord elemanları inguinal kanalda internal hal-
ka seviyesinden bağlanarak çıkartılmalıdır. Bu 
durum tedavi, histolojik tanı ve evrelemede ol-
dukça önemlidir. Klasik bilginin aksine, inguinal 
orşiektomiyi acil bir durum olarak ele almanın 
gerekliliği yoktur. Rutin ameliyat saatlerinde 
ele alınabilir. Evre 1  seminom dışı germ hücreli 
tümörü (SDGHT) bulunan hastalarda orşiekto-
mi hastaların %80’inde tedavi edicidir.

1. Radikal Orşiektomi

Cerrahi Teknik

Testiküler kitlelerde malignite şüphesinin ol-
ması durumunda, ilk basamak tedavi inguinal 
eksplorasyon, testis ve eklerinin/ tunikaların 
çıkartılmasıdır. Ekstratestiküler direkt palpe 
edilemeyen intraskrotal bir kitlenin varlığı, in-
guinal yaklaşım için yeterli bir nedendir. Orşi-
ektomi inguinal ring seviyesinde yapılmalıdır. 

Lenfatik yolağı değiştireceğinden dolayı skrotal 
orşiektomi veya biyopsi önerilmemektedir.
 Genel anestezi tercih edilir. Supin pozisyon-
da gerekli temizlik ve hazırlık yapıldıktan sonra 
pubik tuberkülün hemen üzerinden, inguinal 
ligamente paralel 8-10 cm’lik insizyon ile eks-
ternal oblik aponevroza ulaşılır. Li� ere paralel, 
internal ve eksternal inguinal ring arasına gele-
cek şekilde bu aponevroz insize edilir. İlioingui-
nal sinirin kesilmediğinden emin olmak gerekir. 
Kord bu seviyede diseke edilerek asılır. Herni 
açısından dikkatli bir gözlem yapılmalıdır. Tur-
nike veya ezmez klemp ile kord bloke edilir. 
Testis ve ekleri diseke edilerek bu insizyondan 
dışarıya alınır. Gubernakulumun bağlanması 
gerekebilir. Testis dikkatli olarak incelenir. Şüp-
heli bir durum varsa tunika vaginalis açılır. Şüp-
heli durum devam ediyorsa, tunika albuginea 
insize edilerek palpasyon yapılır. Bu işlemlere 
rağmen tümör ekarte edilemediyse orşiektomi 
tercih edilmelidir. Orşiektomiyi tamamlamak 
için internal inguinal ring seviyesinden kord iki 
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Testis koruyucu cerrahi endikasyonları
• Bilateral testiste tümör
• Soliter testiste tümör (preoperatif normal 

Testosteron seviyeleri)
• < 2 cm’den küçük tümör
• Testis hacminin < %30’den küçük tümör 
• Testise sınırlı, Rete testis tutulumu olmayan 

tümör

Hasta seçimi 

Testis koruyucu cerrahi düşünülen hastalarda 
kalan fonksiyonel dokunun testosteron sentezi 
için yeterli doku olması gerekliliği göz önünde 
bulundurulmalıdır. Müdahale sonrası normal 
testosteron ve yüksek LH düzeyi kompanse 
olmuş leydig hücre yetmezliğini düşündürür. 
Bilateral veya soliter testiste tümör olması du-
rumunda, klinik ve radyolojik olarak tanıda 
halen netlik olmasa da, 2 cm den küçük kitle-
lerde, testise sınırlı ve rete testis tutulumu yok 
ise organ koruyucu cerrahi düşünülebilir. Kalan 
testis dokusundan alınan biyopsilerde ITGHN 
varlığında, 20 Gy RT uygulanması tedavinin bir 
parçası olduğu unutulmamalıdır.

Cerrahi teknik

İnguinal orşiektomi ile benzer cerrahi prensip-
ler uygulanır. Kord turnike veya ezmez klemp 
ile kapatılır. Bütün işlemler soğuk iskemi altın-
da yapılmalıdır. Kord klempi uygulamadan da 
testisi sahaya getiren ekoller bulunmaktadır. 
Anterior testiküler insizyonla kitle palpe edilir. 
Küçük kitlelerde intraoperatif ultrasonografi 
kullanılabilir. Kitle üzerinden tunika albugi-
nea insize edilerek tümör keskin ve künt di-
seksiyonlar ile eksize edilir. Tümör yatağından 
biyopsiler alınarak tunika albuginea kapatılır. 
Gerekli olgularda frozen inceleme yapılabilir. 
Gerekli hemostaz sonrasında katlar kapatıla-
rak işlem sonlandırılır. Testis kanserli hastalarda 
parsiyel orşiektomi sonrası lokal rekürrens için 

ayrı klemp yardımı ile klemplenir. Distale doğru 
üçüncü bir klemp kullanılması insizyon hattın-
dan alana kanamayı engelleyecektir. İpek sütür 
ile bağlandıktan sonra sütürlerden biri biraz 
uzun kesilerek (retroperitoneal lenf nodudi-
seksiyonunda kolaylık sağlar) güdük retroperi-
toneal alana doğru itilir. Dikkatli bir hemostaz 
sonrasında katlar anatomiye uygun olarak ka-
patılır. 
 Rutin karşı taraf testis biyopsisi halen tar-
tışmalı bir durumdur. Risk faktörü (atrofik testis 
(<12mL), inmemiş testis öyküsü, hiposperma-
togenez (Johnson Score 1-3)) veya karşı testiste 
tümör şüphesi olanlarda biyopsi düşünülmeli-
dir. Biyopsinin alınma nedeni testiküler intrae-
pitalyal neoplazi (TIN) varlığını ekarte etmektir. 
TIN tespit edildiğinde, yakın takip ve orşiekto-
mi seçenekleri akılda tutulmalıdır, çünkü 5 yıl 
içerisinde testis kanserine dönüşme ihtimali 
%50 civarındadır. Biyopsi alınırken damarlar 
korunmalı, yeterli miktarda alınmalı, iki farklı 
alandan örnekleme yapılmalı ve alınan doku 
ezilmemelidir. TIN varlığında 2 Gy fraksiyonlar 
halinde 16-20 Gy radyoterapi verilmesi temel 
tedavi yöntemidir. İnfertilite ve hormonal yet-
mezlik için yüksek riske sahiptir. 

Kontraleral testisten biyopsi endikasyonları
• Testis hacmi <12 mL’nin altında
• İnmemiş testis öyküsü
• Düşük spermatogenez (Johnson score 1-3)

2. Testis koruyucu cerrahi

Diğer organ tümörlerinde olduğu gibi testis tü-
mörlerinde de organ koruyucu cerrahiler gün-
deme gelmekle beraber, kontralateral normal 
testisi bulunan olgularda önerilmemektedir. 
Seçilmiş sınırlı hasta grubuna, riskleri açısından 
hasta bilgilendirmesi yapılarak sunulmalıdır.
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rasyonelini oluşturmaktadır. Sağ ve sol testisin 
farklı metastatik alanları bulunmaktadır. Sağ 
testis tümörleri en sık interaortokaval bölgeye 
metastaz yapar. Ayrıca preaortik ve parakaval 
bölgelerde olası alanlarıdır. Sol testis tümörleri 
ise ise sıklıkla paraaortik lenf nodlarına metas-
taz yapar. Ayrıca prekaval ve interaortokaval 
nodlar da olası metastatik bölgeleri oluştur-
maktadır. Sol taraf tümörleri yaygın metastatik 
hastalık olmadıkça nadiren sağ tarafa geçer-
ler. RPLND için en sık endikasyon post-kemo 
RPLND (PK-RPLND)’dir. 

Açık RPLND

Cerrahi Teknik

Ameliyat öncesi bağırsak hazırlığı gerekmez. 
İki adet geniş venöz katater yeterlidir, santral 
venöz katater şart değildir. Nazogastrik tüp 
kullanımı nadiren gerekir. Tipik hastanede kal-
ma süresi yaklaşık 3 gündür. Supin pozisyon-
da genel anestezi ile göbek üstü ve göbek altı 
orta hat insizyon tercih edilir. Seçilmiş hasta 
grubunda (erken evre sol taraf tümörler) to-
rako- abdominal insizyon da seçilebilir. Orta 
hat insizyonda falsiform ligament gözetilerek 
umblikusun solundan geçilir. Sağ kolonun mo-
bilizasyonu için posterior periton insize edilir. 

en büyük risk faktörü rezidüel tümör varlığıdır. 
Yapılan çalışmalarda parsiyel orşiektomi son-
rası tümör nüks görülme ihtimali %4-5 olduğu 
görülmüştür. 

Çocuklarda testis koruyucu cerrahi

Çocukluk çağı tümörlerinde benign lezyon-
ların daha sık olabileceği akılda tutulmalıdır. 
Bu nedenle testis koruyucu cerrahi seçeneğini 
her zaman düşünmek gerekmektedir. Testis 
koruyucu cerrahi, erişkin hastalarda olduğu 
gibi çocuk hastalarda da malign germ hücreli 
tümörler dikkatlice ele alınmalı ve kontrendi-
kasyon yoksa inguinal radikal orşiektomi uy-
gulanmalıdır. Serum tümör belirteçleri normal 
olan hastalarda inguinal yaklaşımla genellikle 
bir frozen ile patolojik inceleme önerilmektedir. 
Bu incelemenin sonucuna göre testis koruyucu 
cerrahi veya orşiektomi açısından karar verilir. 
Nihai patoloji sonucu ile frozen inceleme sonu-
cu arasında uyum olmaz ise sonrasında radikal 
inguinal orşiektomi yapılabilir. Testis koruyucu 
cerrahiler 1980’li yılların başında çocukluk çağı 
teratomunda parsiyel orşiektomi için kullanıl-
mıştır. Cerrahi teknik erişkinler ile benzerlik 
göstermektedir.

Testis Protezi

Testis kanserinin pik yaptığı yaşlar göz önünde 
bulundurulduğunda testis protezi, kozmetik 
amaçla bütün hastalara önerilmelidir. Orşiekto-
mi ile aynı seansta veya daha sonra protez takı-
labilir. Orşiektomi sonrası testisin çıkarıldığı loja 
protez yerleştirilerek non-absorbabl sütür ile 
(PDS gibi) cilde geçmeyecek şekilde guberna-
kulum seviyesinden fiksasyon ile protez skrotu-
ma sabitlenir (Resim 1). 

RPLND

Testis kanserinin en sık metastaz alanı retrope-
ritoneal lenf nodlarıdır. Bu durum RPLND’nin 

Resim 1. Testis protezi (farklı boyutlarda)
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sim 2). Ancak etkilenen testisin olası alanları ile 
sınırlandırılabilir. 
 Sağ taraf tümörlerde renal ven süperior sı-
nırı oluşturmaktadır. İnferior mezenterik arter 
seviyesine kadar parakaval, interaortokaval ve 
paraaortik nodlar çıkartılmalıdır. Daha aşağıya 
doğru lateral sınırını üreter oluşturmakla birlik-
te pre ve parakaval ve inter aortokaval nodlar 
bifurkasyon düzeyine kadar alınmalıdır. Aşağı-
da sağ iliak komunis boyunca nodlar çıkartıl-
malıdır (Resim 3). Sol taraf tümörlerde, süperi-
or sınır renal ven ve lateral sınır üreter olmakla 
birlikte sol iliak komun bifurkasyonuna kadar 
paraaortik ve interaortokaval nodlar çıkartıl-
malıdır (Resim 4). 
 Aort tamamen mobilize edilerek çevresin-
deki tüm lenfatik dokuların çıkarılması sağla-
nır. Sol renal ven üzerinde işlem yapılırken, re-
nal vene katılan gonadal ven ve lumbar vene 
dikkat edilmelidir. Her iki durumda da şüpheli 
nodal tutulumda diseksiyon bilateral yapılma-

Bu esnada sağ üreter gözetilmelidir. Üreterler 
diseksiyonun lateral sınırını oluşturmaktadır. 
Çekumun etrafında devam edilen insizyon 
Treitz ligamanında sonlandırılır. Renal venler 
görülene kadar diseksiyona devam edilir. Bu 
esnada inferior mezenterik ven bağlanarak 
kesilebilir. Sağ kolon ve ince bağırsaklar bir 
barsak torbasına konularak batın dışına doğru 
alınabilir. Gerekli durumlarda sol kolon aşağıya 
doğru alınabilir. Sol renal ven diseke edilirken 
lenfatik damarlara dikkat edilmesi gerekmek-
tedir. Bu damarların zarar görmesi durumunda 
şiloz asit oluşabilir. Vena kava, renal venler ve 
aort önündeki dokular temizlenerek görüş ala-
nı sağlanır. Bu basamaklarla retroperiton orta-
ya konulmuş olacaktır.
 Birçok cerrah tam bilateral diseksiyonu ter-
cih etmektedir. Tam bir bilateral RPLND, yanlar-
da iki üreter, üstte diafragma ve altta kommon 
iliak bifurkasyo arasında kalan alandaki lenfa-
tiklerin çıkarılması anlamına gelmektedir (Re-

Resim 2. Bilateral RPLND sınırları (Çizim Beyza Akyüz). Resim 3. A: Sağ modifiye RPLND sınırları (Çizim Beyza 
Akyüz).
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aortanın anterior yüzüne doğru uzanarak bir 
sinir ağı oluşturur. Bu sinirler lumbar splanknik 
sinirlerdir ve interaortokaval alanda lenfatik 
diseksiyonda zarar görebilirler. Sinir dallarının 
lenfatik dokudan diseksiyonu için inferior me-
zenterik arterin ligasyonu gerekebilir. Ejakulas-
yonu korumak için tüm postganglionik li�eri 
korumaya gerek yoktur. İşlemden sonra bar-
saklar batına yerleştirilerek posterior periton 
sütüre edilir. 
 Cerrahi sırasında nefrektomi gerektiren 
ciddi damar yaralanmaları ve üreter yaralan-
maları nadiren de olsa görülebilir. Güvenli bir 
cerrahi işlem için, retroperitoneal alan anato-
misinin ve sık görülen varyasyonların iyi bi-
linmesi, cerrahi sırasında iyi bir görüş alanının 
sağlanması ve lenfadenektomiler sırasında ya-
pılan “split-and-roll” manevrasının iyi yapılması 
gerekmektedir.
 Yaralanmaları azatmak için superior mezen-
terik arter, inferior mezenterik arter, pankreas, 
renal venler ve üreterlerin işleme başlamadan 
önce görülmesi tanınması ve ortaya konulma-
sı gerekir. Bleomisin alan hastalarda pulmoner 
komplikasyonların ortaya çıkabileceği akılda 
tutulmalıdır; bu nedenle, cerrahi sırasında ok-
sijen konsantrasyonuna dikkat edilmelidir, kris-
taloidler yerine kolloid sıvılar tercih edilerek 
pulmoner toksisitenin azaltılması sağlanabilir.

Laparoskopik RPLND

Cerrahi teknik

Hastalara cerrahi öncesi, barsak hazırlığı ve 
cross çalışması yaptırılmalıdır. Genel anestezi 
altında, işleme başlamadan önce nazogastrik 
tüp ve foley katater yerleştirilmelidir. İşlem için 
standart laparoskopik cerrahi aletler (30 derece 
laparoskop, Veress iğnesi, atravmatik grasping 
forsepsi, makas, klip atıcı ve aspiratör) kullanı-
lır. Bunun dışında laparoskopik bipolar koagü-
latör, Hem-o-Lock klipsler ve özel retraktörler 
kullanılabilir.

lıdır. Aort ve vena kavanın tam mobilizasyonu 
sonrasında, posteriorda yer alan lumbar arter 
ve venlere dikkat ederek, sağ parakaval, inte-
raortokaval, prekaval ve sol periaortik lenfatik 
pakeleri de içeren tüm retroperitoneal doku 
çıkarılır. Yine yaygın hastalık varlığında mut-
laka bilateral diseksiyon yapılmalıdır. Bilateral 
diseksiyon için sınırlar, her iki lateralde üreter-
ler, üstte süperior mezenterik arterin alt sınırı, 
ipsilateral eksternal iliak arterin orta noktası 
ve kontralateral arteria iliaka komunis bifur-
kasyonudur. İpsilateral gonadal ven lenfatik 
sistemle ilişkisinden dolayı internal ringe ka-
dar gonadal ven ile lenfatikleri birlikte çıkarıl-
malıdır.
 Seminal emisyondan sorumlu postgang-
lionik li�er lomber sempatik zincirden çıkar. 
Bu li�erin (T12-L3) korunması antegrad eja-
kulasyon ve fertilitenin korunmasına yardımcı 
olur. Sağ sempatik zincir inferior vana kavanın 
orta hattının posteriorunda yer alır. Bu sinirler 

Resim 4. Sol modifiye RPLND sınırları (Çizim Beyza 
Akyüz).
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hastalar belirlenerek, kime RPLND; kime RPLND 
sonrası kemoterapi yapılacağı belirlenir.
 RPLND ve kemoterapi yapılmayan, sadece 
takip edilen hastalarda, relaps olaslığı %24-31 
olarak tespit edilmiştir; relaps görülen hasta-
larda ise tedavi genellikle indüksiyon kemote-
rapisi ve rezidü kitlelerin çıkarılması şeklinde 
yapılmaktadır.

Evre I Seminom

Evre I seminom hastalarının %15-20’sinde ge-
nellikle retroperitonda yer alan subklinik me-
tastazları bulunmaktadır, ve sadece orşiektomi 
yapılan hastalarda relaps olarak karşımıza çıkar. 
Bu nedenle hastalara adjuvan tedavi seçenek-
leri sunularak, hastalara tedavilerin avantaj- de-
zavantajları anlatılarak seçim yapılmalıdır.
 Yapılan prospektif, randomize olmayan bir 
çalışmada, evre I seminom hastalarda primer 
tedavi olarak RPLND yapıldığında, retroperito-
neal relaps olasılığının yüksek olduğu görül-
müştür; bu nedenle evre I seminom’da RPLND 
önerilmemektedir.

Evre I SDGHT

Evre I seminom dışı germ hücreli tümörler, or-
şiektomi sonrasında aktif izlem sırasında %30’a 
yakın relapsla sonuçlanır. Orşiektomi sonrasın-
da hastalara, adjuvan olarak RPLND veya 2 kür 
bleomisin, etopozid ve sisplatin (BEP) kemote-
rapisi verilerek relaps riski sırasıyla %8 ve %2’ye 
düşürülmektedir. 
 Adjuvan tedavilerin dezavantajı ise birçok 
hastanın gereksiz tedavi olması (over treat-
ment) ve hastaların bu tedavilere ait morbi-
diteye maruz kalmasıdır. Adjuvan RPLND ile 
hastalarda, peroperatif ve postoperatif cerrahi 
komplikasyonlar ve ejakülasyon bozuklukları 
görülebilir.
 Ek morbidite ve komplikasyonlardan kaçın-
mak ve gereksiz tedavileri azaltmak amacıyla 

 Trokarlar orta hatta, ksifoidin iki parmak 
altı ile pubisin 2 parmak üstü arasında, 4 eşit 
mesafede yerleştirilir. Ekartasyon amacıyla 
beşinci bir trokar koymak gerekirse midaksil-
ler hattan konulabilir. İşlemin yapılacağı ta-
raf üstte kalacak şekilde hasta side yapılarak 
barsakların görüntü alanını kapatması önlenir 
(Resim 5).
 Sağ taraf LRPLND, lateralde sağ üreter, üstte 
renal ven ve arter, preaortik alanı içeren aorta 
ve altta kommon iliak arasında kalan dokuların 
çıkarılması; sol taraf LRPLND ise, lateralde sol 
üreter, prekaval nodları içeren vena kava, kom-
mon iliak arter ve renal ven ve arterin çıkarılma-
sı olarak tanımlanabilir.

RPLND Sonuçları

RPLND’nin testis tümörü cerrahisindeki yeri 
son birkaç dekad içerisinde değişmekle birlik-
te, orşiektomi sonrası tedavi seçenekleri arasın-
da temelde 3 seçenek bulunmaktadır: 1) yakın 
takip-izlem, 2) RPLND, ve 3) primer kemoterapi. 
Cerrahi ve kemoterapi ile hastalarda uygun te-
davi seçeneği belirlenerek, daha düşük morbi-
dite ile kür şansı elde edilebilir. Kriterlere uygun 

Resim 5. Laparoskopik RPLND port konumları (Çizim 
Beyza Akyüz)
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ratom ve canlı kanser dokusunun sırasıyla %40 
ve %20’lere varan oranlarda görüldüğü bildiril-
miştir. Bu nedenle birçok merkez her rezidüel 
kitleye PK-RPLND yapılmasını önermektedir.
 Anatomik olarak hangi sınırlarda PK-
RPLND’nin yapılacağı konusu ise cerrahi son-
rasında görülen komplikasyonlar nedeniyle 
tartışmalıdır. PK-RPLND endikasyonları, relaps 
riski, rezeksiyona bağlı hayat kalitesinin etki-
lenmesi, cerrahın deneyimi ve hastanın beklen-
tilerine göre belirlenmelidir. 
 Radikal veya modifiye PK-RPLND yapılma-
sı konusunda ise birçok çalışma yapılmıştır. 
Heidenreich ve arkadaşlarının yaptığı, radikal 
ve modifiye PK-RPLND’yi kıyaslayan çalışma-
da, modifiye olarak yapılan cerrahi sonrasında 
standart olarak yapılan bilateral radikal PK-
RPLND’ye benzer oranlarda sağkalıma katkısı 
olduğu; antegrad ejakülasyonun modifiye ve 
radikal PK-RPLND’de %85 ve %25 oranında 
korunduğu gösterilmiştir. Herr’in modifiye ve 
radikal PK-RPLND’nin frozen sonucuna göre 
yaptığı çalışmada, frozen sonucu nekroz ise sı-
nırlı, değilse radikal RPLND yapılmış; 6 yıllık ta-
kiplerinde 14 relapsın sadece 2 tanesi retrope-
ritonda ortaya çıkmış; meydana gelen 6 cerrahi 
komplikasyonun 5’i radikal RPLND’de meydana 
gelmiştir.
 Yapılan retrospektif bir çalışmada, tanı sıra-
sında klinik evresine göre PK-RPLND’nin modi-
fiye mi radikal mi yapılmasına karar verilebilir 
mi diye araştırılmış; sonucunda tüm düşük vo-
lümlü ve primeri solda olan tümörlere modifiye 
yapılabileceği, karşı tarafta görülme olasılığı 
yüksek olan yüksek volümlü ve primeri sağda 
olan tümörlerde ise radikal yapılması gerektiği 
sonucuna varılmış. 
 Hastaya ek morbidite getirmemek ama-
cıyla, PK-RPLND yapılacağı zaman laparoskopi 
seçeneği akılda tutulmalıdır. Steiner ve arka-
daşlarının yayınladığı laparoskopik modifiye 
PK-RPLND serisinde, antegrad ejakülasyonun 

relaps için birçok prediktör faktör belirlenmiş-
tir. Bunlar arasında en önemlisi, vasküler invaz-
yon varlığıdır. Vasküler invazyon olan NSGCT 
hastalarda 3 yıl içerisinde relaps olasılığı %50 
iken, vasküler invazyonu olmayanlarda bu oran 
%10-20’dir.
 Yapılan randomize faz III bir çalışmada, ad-
juvan olarak verilen kemoterapinin toksisitesi-
ni azaltmak amacıyla, tek kür BEP tedavisi ile 
RPLND relaps oranları kıyaslanmış; sonuç ola-
rak, tek kür BEP tedavisinin de RPLND’ye kıyas-
la daha yüksek oranda relaps ihtimalini azalttığı 
görülmüştür.

Evre IIA/B Seminom

Yüksek nüks oranları nedeni ile bu hasta guru-
bunda RPLND önerilmemektedir.

Evre IIA/B SDGHT

Bu hasta grubunda RPLND geçerli tedavi alter-
nati�erindendir.

Post-kemoterapi RPLND

Kemoterapi sonrası rezidüel kitle varlığında 
kitle eksizyonu mu yoksa standart RPLND mi 
yapılsın sorusunun cevabı net değildir. Kitlenin 
natürüne bağlı olarak vasküler yaralanmalar ve 
eksizyon gerekebilir. Bu nedenle RPLND yapa-
cak olan cerrahın vasküler onarım deneyiminin 
olması beklenir. 
 PK-RPLND, sistemik kemoterapi almış has-
taların retroperitoneal rezidüel kitlelerin çıkarıl-
ması, multimodal tedavi basamaklarından biri 
olarak uygulanmaktadır. PK-RPLND sonucun-
da, çıkarılan piyes patoloji sonuçları %10-20 
canlı kanser dokusu, %30-40 ise matür teratom 
dokusu içermektedir. 
 PK-RPLND, indüksiyon kemoterapisi son-
rasında > 1 cm üzerindeki rezidüel kitlelere 
önerilmektedir. Ancak farklı çalışmalarda, < 1 
cm’nin altında rezidü kitlelerde de, matür te-
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%94 korunduğu, ortalama 102 aylık takiplerde 
rekürrens oranı %2.9 olarak bildirilmiştir.
 Modifiye PK-RPLND, tümörlü testis tara-
fında, < 5 cm’nin altında boyutları olan iyi ta-
nımlanmış lezyonları olan hastalarda güvenli 
cerrahi bir yöntemdir. Yüksek volümlü (teratom 
dışında) lezyonlarda ise bilateral radikal PK-
RPLND yapılması önerilmektedir.
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 Testis tümörlerinin takibinde standardize edil-
miş bir takip şeması yoktur. Hastalık evresi, 
patoloji tipi, marker seviyeleri ve orşiektomi 
sonrası seçilen tedavi yöntemi gibi birçok pa-
rametreye bağlı olarak takip sıkılığı ve tanı 
yöntemleri değişmektedir. Testis tümörü hasta-
larının takibindeki amaç, nüks gelişmesi duru-
munda nüksü erken, hastalığın tedavi edilebi-
lir olduğu dönemde tespit etmek, ilk tedaviye 
bağlı gelişebilecek geç toksisitelerin takip ve 
tedavisi yönlendirmek, gelişebilecek kontra-
lateral testiküler tümörleri tespit etmek ve se-
konder malignitelere tanı koymaktır.
 Cerrahi sonrası takip sıklığını ve takipte kul-
landığımız tanısal testleri belirlememizde göz 
önünde bulundurmamız gereken birçok faktör 
mevcuttur. 

Bu faktörler;
1. Rekürrenslerin büyük bir kısmı ilk 2 yıl için-

de olmaktadır bu nedenle takip sıklığı ilk 2 
yıl içinde daha sık yapılmalıdır.

2.  Geç relapslar 5 yılın sonrasında da olabil-
mektedir bu nedenle takipler 5 yıl sonrası 
yıllık olarak hastalara önerilmelidir.

3.  Retroperitoneal lenf nodu diseksiyonu 
(RPNLD) sonrası retroperitoneal alanda 
nüks nadiren görülmekte ve genellikle to-
raksta ortaya çıkmaktadır. Dolayısıyla takip-
te akciğer metaztaslarına yönelik görüntü-
lemelere ağırlık verilmelidir.

4. Özellikle komplet remisyon sonrası görülen 
yaygın hastalıkta akciğer grafisinin değerli-
liği sorgulanmaktadır. 

5. Toraks bilgisayarlı tomografi (BT) direk grafiye 
göre daha yüksek öngörü değerine sahiptir.

6. Tanısal amaçlı X-ışınlarına maruziyet sekon-
der malignitelere neden olabilmektedir. 
Bu nedenle BT çekim aralıkları uzun yaşam 
beklentisi olan hastalarda iyi değerlendiril-
meli ve çekim aralıkları uzatılmalıdır.

7. BT yerine, radyasyon maruziyetini azaltmak 
maksatlı manyetik rezonans görüntüleme 
(MRI) çekilebilir. Ancak MRI protokolleri ci-
hazlar arasında farklılık gösterdiği için aynı 
merkezde çekilmesine dikkat edilmelidir.

8. Retroperitoneal alanı değerlendirmede ult-
rasonografi (USG) kullanılabilir ancak USG 
operatör bağımlı bir tekniktir ve standart 
protokol olarak önerilmemektedir.

Eyyüp Sabri PELİT, Halil ÇİFTÇİ
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tomografisi-bilgisayarlı tomografi (PET-BT) 
kullanılsa da, non-seminomatöz tümörler-
de duyarlılığı düşüktür.

Takip Protokolleri:
1. Evre 1 non-seminomatöz germ hücreli 

testis tümörlerinde (NSGHTT) takip 
a. Aktif izlem esnasında takip
b. RPLND sonrası takip
c. Adjuvan kemoterapi sonrası takip

2. Evre 1 seminomatöz germ hücreli testis 
tümörlerinde (SGHTT) takip 
a. Aktif izlem esnasında takip
b. Radyoterapi sonrası takip
c. Adjuvan kemoterapi sonrası takip

3. Metastatik testis tümörlerinde takip 
4. Sex-kord stromal tümörlerde takip
 

1. Evre 1 Non-seminomatöz Testis 
Tümörlerinde Takip

Klinik evre 1 NSGHTT radikal orşiektomi son-
rası tedavi vasküler invazyon olup olmaması-
na göre izlem, kemoterapi ve RPLND şeklinde 
önerilmektedir ve takip protokolleri seçilen 
tedavi yöntemine göre değişmektedir. Bu has-
taların %5’ inde marker seviyesi yüksek kalır ve 
hastaların %25-30’ unda ilk 2 yıl içinde relaps 
görülmektedir.

1a. Evre 1 Non-seminomatöz Testis 
Tümörlerinde Orşiektomi Sonrası 
İzlem

İzlem politikasına göre takip edilen hastaların 
%30’ unda nüks görülür ve bu nükslerin %80’i 
ilk yıl içinde görülür. Fakat 5 yıllık takip sonra-
sında bile nüks görülmüştür ve yıllık nüks olma 
ihtimali %4’dür. Metastazların %70 retroperi-
toneal alanda sadece %10 mediasten ve akci-
ğerlerde görülmektedir. Avrupa Üroloji Birliği 
Testis Kanseri Kılavuzuna göre Evre 1 NSGHTT 
orşiektomi sonrası izlem yöntemi uygulanan 

 Testis tümörlerinde takip protokolleri stan-
dart değildir. Testis tümörünün seminom, non-
seminom veya sex-kord stromal tip tümör ol-
masına, hastalık evresine ve orşiektomi sonrası 
tercih edilen tedavi yöntemine (RPLND, radyo-
terapi, kemoterapi) bağlı olarak değişmektedir.

Takip Protokolleri

Takip protokolleri tümör evresi, tipi ve tercih 
edilen tedavi yöntemine göre değişmekte-
dir. Radikal orşiektomi yapıldıktan sonra takip 
amaçlı kontrole gelen hastalarda yapılması ge-
rekenler;
• Fizik Muayene: Aksiller, supraklavikular, 

supra-infra-diafragmatik bölgesel lenf 
nodları metastaz kontrolü için palpe edil-
meli, karşı testis kontralateral tümör nüksü 
için her vizitte muayene edilmelidir. Tüm 
hastalara kendi kendine muayene öğretil-
melidir.

• Tümör Markerları: Alfa-feto protein (AFP), 
human chorionic gonadotropin (B- HCG), 
laktat dehidrogenaz (LDH) her vizitte müm-
künse aynı laboratuvarda kontrol edilmeli-
dir. LDH takipteki rolü tartışmalıdır.

• Görüntüleme Yöntemleri: Abdomino-
pelvik BT, toraks BT, akciğer direkt grafi ta-
kiplerde hastaların evresine göre değişik 
sıklıkta kullanılmaktadır. MRI, abdominal 
BT yerine kullanılabilir ancak her merkezde 
olmaması, yorumlama güçlüğü ve pahalı 
bir yöntem olması dezavantajlarıdır. Rad-
yasyon maruziyetini azaltmak için retrope-
ritoneal alanın USG ile değerlendirilebil-
mektedir ancak USG kişiye bağımlı bir test 
olması nedeni ile standart olarak önerilme-
mektedir. Karşı testis USG rutin olarak öne-
rilmemektedir. Sadece karşı testiste fizik 
muayenede şüpheli lezyon varlığında USG 
planlanmalıdır. Kemoterapi sonrası rezidüel 
seminomatöz tümörlerde rezidüel kitlele-
ri değerlendirmek için pozitron emisyon 
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Kılavuzuna göre Evre 1 NSGHTT orşiektomi 
sonrası RPLND veya kemoterapi yöntemi uy-
gulanan hastalarda minimum takip programı 
Tablo 2’de özetlenmiştir.

1c. Evre 1 Non-seminomatöz Testis 
Tümörlerinde Kemoterapi Sonrası 
Takip

Adjuvan kemoterapi sonrası yapılan uzun ta-
kipli çalışmalarda relaps oranı ileri derecede 
düşük saptanmıştır (%3). Bleomisin, etoposid, 
sisplatin (BEP) ve RPLND’ nin karşılaştırıldığı 
174 hastalık bir seride BEP kolunda sadece 2 
(%1) hastada relaps izlenmiştir. Relaps riskinin 
ileri derecede düşük olmasına rağmen, adju-
van kemoterapi sonrası retroperitoneal alanda 
geç dönemde gelişen yavaş büyüyen teratom 
riskinden dolayı abdominal BT hastalara çekil-
melidir.

hastalarda minimum takip programı Tablo 
1’de özetlenmiştir.

1b. Evre 1 Non-seminomatöz Testis 
Tümörlerinde RPLND sonrası Takip

Evre 1 NSGHTT orşiektomi sonrası seçilecek di-
ğer bir tedavi modalitesi RPLND’dir. RPLND vas-
küler invazyonu olan yüksek riskli hastalarda 
tercih edilmektedir. RPLND yapılan hastalarda 
retroperitoneal alanda nüks ihtimali azalmakta 
ve bu bölgenin BT ile sık tarama ihtiyacı orta-
dan kaybolmaktadır. Amerikan testis çalışma 
grubunun 264 hastalık çalışmasında 7 hastada, 
Hindistan da yapılan başka bir çalışmada ise 
559 hastadan sadece 1 tanesinde retroperito-
neal alanda relaps gelişmiştir. Relapslar genel-
likle akciğer, boyun veya cerrahi sınırda görül-
mektedir. Akciğer relapsları %10-12 oranında 
görülür ve genellikle ilk 2 yıl içinde ortaya çık-
maktadır. Avrupa Üroloji Birliği Testis Kanseri 

TABLO 1. Klinik Evre 1 NSGHTT orşiektomi sonrası İzlem Politikası Uygulanan Hastalarda Önerilen Takip 
Protokolü.

1.yıl 2.yıl 3.yıl 4-5.yıl

Fizik Muayene 3 ayda bir 3 ayda bir 3 ayda bir Yılda 1

Tümör Marker 3 ayda bir 3 ayda bir 3 ayda bir Yılda bir

Akciğer Grafisi 6ayda bir 6 ayda bir 6 ayda bir 6 ayda bir

Abdominopelvik BT 3. ve 12. Ayda bir kez 24. ayda bir kez 36. ayda bir kez -

*BT: Bilgisayarlı Tomografi

TABLO 2. Klinik Evre 1 NSGHTT orşiektomi sonrası RPLND veya Kemoterapi Tedavi Modalitesi Uygulanan 
Hastalarda Önerilen Takip Protokolü

1.yıl 2.yıl 3.yıl 4-5.yıl 6-10.yıl

Fizik Muayene 3 ayda bir 3 ayda bir 3 ayda bir Yılda bir Yılda bir

Tümör Marker 3 ayda bir 3 ayda bir 3 ayda bir Yılda bir Yılda bir

Akciğer Grafisi 6ayda bir 6 ayda bir 6 ayda bir - -

Abdominopelvik BT Yılda bir Yılda bir Yılda bir Yılda bir -

*BT: Bilgisayarlı Tomografi
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runludur. Avrupa Üroloji Birliği Testis Kanseri Kı-
lavuzuna göre Evre 1 SGHTT orşiektomi sonrası 
izlem, radyoterapi veya kemoterapi yöntemi 
uygulanan hastalarda minimum takip progra-
mı Tablo 3’de özetlenmiştir.

2b. Evre 1 Seminomatöz Testis 
Tümörlerinde Radyoterapi sonrası 
Takip

Sadece paraaortik veya paraaortik+ipsilateral 
iliak lenf nodlarına yapılan düşük doz adjuvan 
radyoterapi (20-24 Gy) relaps oranını %1-3 ka-
dar düşürmektedir. Relaps alanları genellikle 
supradiafragmatik lenf nodları, mediasten, 
akciğerler ve kemiklerdir. Özellikle sadece pa-
raaortik lenf nod radyoterapisi alan hastalarda 
pelvik lenf nodu relapslarına dikkat edilmelidir.

2c. Evre 1 Seminomatöz Testis 
Tümörlerinde Kemoterapi sonrası 
Takip

Medical Research Council (MRC) ve European 
Organisation for Research and Treatment of 
Cancer (EORTC) tarafından yapılan çalışmada 
tek siklus karboplatin ve adjuvant radyoterapi 
karşılaştırılmış ve rekürren oranları, rekürens 
zamanları ve sağ kalım oranları arasında fark 
görülmemiştir. Avrupa Üroloji Klavuzu, yüksek 
risk evre 1 seminomlarda tek doz karboplatini 
tedavi seçeneği olarak önermektedir. Karbop-

2. Evre 1 Seminomatöz Testis 
Tümörlerinde Takip

Klinik evre 1 SGHTT radikal orşiektomi sonra-
sı tedavi düşük risk ve yüksek risk (rete testis 
invazyonu, tümör boyutu > 4 cm, anaplastik 
subtip ve spesmende vasküler-lenfatik invaz-
yon (+)) olup olmamasına göre izlem, radyo-
terapi veya kemoterapi planlanmaktadır ve 
takip protokolleri seçilen tedavi yöntemine 
göre NSGHTT’ lerin aksine değişmemektedir. 
Yani seminomlarda orşiektomi sonrası hangi 
tedavi yöntemi seçilirse seçilsin takip protoko-
lü aynıdır. Relaps oranı orşiektomi sonrası seçi-
len tedavi yöntemine göre %1 ile %20 arasında 
değişmektedir. Seminomlarda B-HCG poziti�iği 
%10-30 hasta görülür dolayısıyla hasta takibin-
de markır çok güvenilir bir parametre değildir.

2a. Evre 1 Seminomatöz Testis 
Tümörlerinde Orşiektomi Sonrası 
İzlem

 Düşük risk Evre 1 SGHTT orşiektomi sonrası iz-
lem önerilmektedir. Beş yıllık takipte relaps riski 
izlem protokolüne göre takip edilen hastalarda 
%6 ile %20 arasında değişmektedir. Nüksler 
genellikle ilk 2 yıl içinde gözlenir ancak nüks-
lerin %29’u 2 yıl sonunda da görülebilmektedir. 
Relapsların %82’si paraaortik lenf nodlarında 
ortaya çıkmaktadır. Bu yüksek relaps oranları 
nedeni ile özelikle ilk 5 yıl sıkı ve yakın takip zo-

TABLO 3. Klinik Evre 1 SGHTT orşiektomi sonrası İzlem, Radyoterapi veya Kemoterapi Tedavi Modalitesi 
Uygulanan Hastalarda Önerilen Takip Protokolü

1.yıl 2.yıl 3-5.yıl

Fizik Muayene 4 ayda bir 4 ayda bir Yılda bir

Tümör Marker 4 ayda bir 4 ayda bir Yılda bir

Akciğer Grafisi 6 ayda bir 6 ayda bir -

Abdominopelvik BT 6 ayda bir 6 ayda bir 36. ve 60. ay

*BT: Bilgisayarlı Tomografi
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4.Sex-Kord Stromal Testis 
Tümörlerinde Takip

Testiküler stromal tümörlerin takibi ile ilgili litera-
türde yeterli veri mevcut olmayıp Avrupa Üroloji 
Birliği Testis Kanseri Kılavuzlarında bu tümörlerin 
takibine yönelik öneri yapılamamaktadır. Klinik 
olarak malignite bulguları olamayan hastalarda 
orşiektomi sonrasında kişiye özel takip stratejisi 
izlenebilir. Patolojik olarak malign özellik taşıyan 
veya klinik olarak malignite bulguları saptanan 
hastalar yüksek riskli olarak kabul edilir ve ilk 2 
yıl 3-6 ay aralar ile yakın takip altında olmalılardır. 
Takiplerde fizik muayene, hormon profili (testos-
teron, östrojen, LDH, LH, FSH), skrotal ve abdomi-
nal ultrasonografi, akciğer grafisi ve abdomino-
pelvik BT yapılmalıdır.
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3.Metastatik Testis Tümörlerinde 
Takip

Metastatik testis tümörleri, Internatio-
nal Germ Cell Cancer Collaborative Group 
(IGCCCG) tarafından iyi, orta ve kötü prognos-
tik gruplara ayrılmış olup; iyi prognostik grup 
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talıkta kemoterapiye tam yanıt %50-60 ora-
nındadır ve %20-30 hasta kemoterapi sonrası 
cerrahi ile kür sağlanabilmektedir. Avrupa 
Üroloji Birliği Testis Kanseri Kılavuzuna göre 
metastatik testis tümörlerinde orşiektomi 
sonrası minimum takip programı Tablo 4’ de 
özetlenmiştir.

TABLO 4. Metastatik Testis Tümörlerinde Orşiektomi Sonrası Önerilen Minimum Takip Protokolü

1.yıl 2.yıl 3-5 yıl >5.yıl

Fizik Muayene 3 ayda bir 3 ayda bir 6 ayda bir Yılda bir

Tümör Marker 3 ayda bir 3 ayda bir 6 ayda bir Yılda bir

Akciğer Grafisi 3 ayda bir 3 ayda bir 6 ayda bir Yılda bir

Abdominopelvik BT* 6 ayda bir 6 ayda bir Yılda bir Gerektiğinde 

Toraks BT†, ‡ Yılda bir Yılda bir Yılda bir Gerektiğinde

Beyin BT∫ Yılda bir Yılda bir Yılda bir Gerektiğinde

BT: Bilgisayarlı Tomografi
*: Retroperitoneal alanda teratom saptanırsa en az yıllık abdominal BT yapılmalıdır.
†: Seminom hastalarının kemoterapi sonrası değerlendirilmelerinde 3 cm’den büyük herhangi bir kitle 
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endikasyonu vardır.
∫: Beyin BT başağrısı, fokal nörolojik bulgular veya merkezi sinir sistemi semptomu olan hastalarda endikedir.
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Germ hücreli tümörler testis kaynaklı malign 
tümörlerin çok büyük bir bölümünü oluştu-
rur ve histopatolojik olarak  seminom ve se-
minom dışı germ hücre tümörleri (SDGHT) 
olarak iki temel gruba ayrılır. Seminomlar 
genel olarak benzer evredeki SDGHT ile kar-
şılaştırıldığında daha iyi bir prognoza sahip-
tirler ve özellikle klinik evre I (KE-I), KE-IIA ve 
KE-IIB hastalığa sahip olanlarında metastatik 
hastalık oranları daha düşüktür. Buna ek ola-
rak seminomlarda retroperitoneal tedaviden 
(radyoterapi) sonra sistemik nüks oranı %1-4 
iken SDGHT’de retroperitoneal lenf nodu di-
seksiyonu (RPLND) sonrası bu oran %10’dur. 
Genel olarak adjuvan tedaviye daha iyi yanıt 
verdikleri için ileri evre seminomlarda Inter-
national Germ Cell Cancer Collaborative Gro-
up (IGCCCG) kriterlerine göre kötü prognoz 
risk kategorisi yoktur.
 Seminom ve SDGHT’nin birlikte görüldüğü 
hastalar SDGHT gibi tedavi edilmelidir.

SEMİNOMLARDA ADJUVAN TEDAVİ

Klinik Evre I Seminom

Seminomlu hastaların yaklaşık %80’i KE-I olarak 
sını� andırılmaktadır. Modern evreleme pro-
sedürlerine rağmen tek başına orşiektomi ya-
pılan hastaların %15-20’sinde gizli metastatik 
hastalığa bağlı relaps (özellikle retroperitonda) 
geliştiği görülmüştür. 
 Günümüzde KE-I seminom hastalarında ka-
bul gören tedavi seçenekleri; aktif izlem, primer 
radyoterapi ve tek ajan karbo-platin ile primer 
kemoterapidir. Platine dayalı kemoterapi ve 
radyoterapi geç dönem toksisite ve sekonder 
malign neoplazm gelişme riski taşıdığı için 
adjuvan tedavi planlaması yapılırken hastalar 
kapsamlı bir şekilde aydınlatılmalı ve tedavi ka-
rarı birlikte alınmalıdır.
 Aktif tedavi (kemoterapi veya radyoterapi) 
seçeneklerinden daha fazla fayda sağlayacak 
hastaları belirlemek adına gizli metastazları ön-
görebilecek prognostik faktörler belirlenmeye 
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grafisi, serum tümör belirteçleri ve abdomino-
pelvik BT ile izlenmelidir. Takip programı ilk 3 yıl 
2-4 ayda bir; 4-7 yıllar arasında 6 ayda bir ve 7. 
yıldan sonra yılda bir şeklinde uygulanır. 

b) Karbo-platin ile primer 
kemoterapi

Tıbbi Araştırma Konseyi (Medical Research Co-
uncil: MRC) ve Avrupa Kanser Araştırma ve Te-
davi Kurumunun (European Organisation for 
Research and Treatment of Cancer: EORTC) or-
tak çalışmasında KE-I seminomlu hastalarda tek 
kür karbo-platin ile adjuvan radyoterapi karşı-
laştırılmış ve nüks oranları, nükse kadar geçen 
süre ve sağ kalım oranları açısından anlamlı bir 
fark görülmemiştir. Bu nedenle KE-I seminom-
da tek kür karbo-platin tedavisi radyoterapi 
veya izleme alternatif olarak sunulmuştur. İki 
kür adjuvan karbo-platin ile nüks oranları %1-
3’e kadar azalsa da bu konuda daha ileri araş-
tırmalara ve uzun dönemli takip sonuçlarına 
ihtiyaç duyulmaktadır.

c) Primer radyoterapi 

Seminom hücreleri radyoterapiye karşı son 
derece hassastır. Optimal radyasyon dozu ta-
nımlanmamış olmakla birlikte 20 ve 30Gy doz-
ları karşılaştıran çalışmalarda rekürrens oranları 
açısından anlamlı fark görülmemektedir. Paraa-
ortik veya paraaortik + ipsilateral iliak nodların 
düşük doz adjuvan radyoterapisi (20-24Gy) ile 
nüks oranları %1-3’e kadar düşmektedir. KE-I 
seminomda supradiafragmatik lenf nodlarının 
adjuvan radyoterapisinin yeri yoktur.
 Retroperiton ve ipsilateral pelvisi içeren 
(köpek bacağı konfigürasyonu) radyoterapi 
sonrası bu alanlarda nüks görülme riski %1’den 
düşüktür ve bu nedenle rutin abdomino-pelvik 
BT ile takip gereksizdir. Hastaların takibi düzenli 
klinik değerlendirme, akciğer grafisi ve serum 
tümör belirteçleri ile yapılmalıdır. Nüksler en sık 

çalışılmıştır. Tümör hacminin 4 cm’den büyük 
olması ve rete testis invazyonu çok değişken-
li analizlerde nüksün en önemli göstergeleri 
olmuştur. İki risk faktörüne de sahip olan has-
talarda 5 yıllık nüks oranı %32 olarak belirlen-
miştir. Bu nedenle her iki risk faktörüne sahip 
hastalara aktif tedaviler önerilmesi daha doğru 
olacaktır.

a) İzlem

KE-I seminom hastalarında genel olarak nüks 
oranlarının düşük olması ve kemoterapi/rad-
yoterapi ile ortaya çıkan geç dönem toksisi-
te ve ikincil malignite riski izlem seçeneğinin 
güncel kılavuzlara girmesine neden olmuştur. 
Ayrıca ortaya çıkan nükslerde radyoterapinin 
yüksek etkinlik göstermesi de izlemi destekle-
mektedir. Diğer taraftan izleme ait en önemli 
çekinceler tümör belirteçlerinin nüksü be-
lirlemede sınırlı olması, uzun takip süresi ve 
tekrarlayan bilgisayarlı tomografi (BT) olarak 
sıralanabilir. 
 İzlem altındaki hastalarda 5 yıllık nükssüz 
sağ kalım %80-86 ve kansere özgü sağ kalım 
%100’e yakındır. Nükslerin en sık ortaya çıktığı 
yer retroperitondur (%84-100) ve izlem hastala-
rında 5 yıllık nüks oranı %15-20’dir. Düşük riskli 
(tümör boyutu <4 cm ve rete testis invazyonu 
olmayan) hastalarda ise nüks oranları %6’ ya ka-
dar düşmektedir.
 Nüks gelişen hastalarda radyoterapi ile kür 
oranları %70-90 olarak bildirilmektedir. Ayrıca 
kurtarma radyoterapisinden sonra nüks eden 
hastalar da kemoterapiyle etkin bir şekilde te-
davi edilebilmektedir. Retroperitoneal bölge 
dışında nüks gelişen hastaların ise hemen ta-
mamında birinci basamak kemoterapi ile teda-
vi sağlanabilmektedir.
 Nükslerin erken dönemde belirlenip te-
davi edilebilmesi yoğun bir takip protokolü 
ile mümkün olmaktadır. Bu nedenle hastalar 
periyodik olarak klinik değerlendirme, akciğer 
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6Gy ek dozlar ile) içermelidir. Günümüzde sol 
supraklaviküler fossaya profilaktik radyoterapi 
önerilmemektedir.
 KE-IIA hastalar için %92-100 ve KE-IIB has-
talar için %87-90 oranlarında uzun dönem 
hastalıksız sağ kalım oranları bildirilmektedir. 
Radyoterapi sonrası görülen nüksler (KE-IIA 
için %0-2 ve KE-IIB için %0-7) hastaların he-
men hepsinde kemoterapi ile tedavi edilebilir 
ve hastalığa özgü sağ kalım %100’e yakındır. 
Hastalığın tam tedavisi sonrası rutin BT takibi 
gerekli değildir.
 Alternatif olarak kısa vadede daha toksik 
olmasına rağmen indüksiyon kemoterapisi 
(BEPx3 ya da EPx4) radyoterapiyle benzer has-
talık kontrol oranları ile KE-IIA ve KE-IIB hasta-
larda birinci basamak tedavi olarak önerilebilir. 
İndüksiyon kemoterapisi büyük (>3cm) ve/
veya çoklu retroperitoneal kitlesi olan hastalar-
da radyoterapiye kıyasla daha düşük nüks riski 
taşıdığı için özellikle tercih edilmektedir.

Klinik Evre IIC-III Seminom

SDGHT’de olduğu gibi KE-IIC ve KE-III seminom-
lu hastaların adjuvan tedavisi kemoterapidir 
ve tedavi rejimi ve kür sayısı hastanın IGCCCG 
risk grubuna göre belirlenir. İleri evre seminom 
hastalarının %90’ı iyi prognostik gruptadır ve 
bu hastalara BEPx3 ya da EPx4 (bleomisin kon-
tendike hastalarda) başlanmalıdır. Uygun teda-
vi sonrası beş yıllık toplam sağ kalım oranı %91 
olarak bildirilmektedir. Geri kalan %10 hasta-
da ise akciğer dışı organ metastazı vardır ve 
bu hastalar IGCCCG kriterlerine göre orta risk 
grubunda sını�andırılırlar. Bu hastalara BEPx4 
veya bleomisin kontrendike hastalarda etopo-
sid, cisplatin ve ifosfamid (VIP) kombinasyonu 
önerilmelidir.
 Erken evre hastaların aksine ileri evre semi-
nomda tek ajanlı karboplatin, BEP ile karşılaştı-
rıldığında daha düşük sağ kalım oranları nede-
niyle tercih edilmemektedir.

toraks ve sol supraklavikular fossada görülür ve 
neredeyse tamamı birinci basamak kemoterapi 
ile tedavi edilebilir.
 Hastaların çoğunda bulantı, kusma, diyare 
gibi radyoterapinin akut yan etkileri görülebi-
lir. Orta derecede kronik gastrointestinal (GI) 
yan etkiler hastaların yaklaşık %5’inde ve uzun 
dönem şiddetli toksisite hastaların %2’sinde 
görülür. Radyoterapi ile ilgili en önemli çekin-
ce, artmış ikincil malignite riskidir ve tedaviden 
25 yıl sonra riski %18 olarak öngörülmektedir. 
Ayrıca testis germinal epiteli radyasyona karşı 
son derece hassas olduğu için tüm önlemlere 
rağmen karşı normal testisin etkilenmesine 
bağlı olarak hastaların %8’inde oligospermi 
gelişmektedir.

Klinik Evre IIA-IIB Seminom

Seminom hastalarının %15-20’si tanı anında 
KE-II ve bunların da %70’i KE-IIA ve KE-IIB has-
talığa sahiptir. Tümör belirteçleri normal olan 
hastalarda hafifçe büyümüş retroperitoneal 
lenf nodları (<2 cm) tanısal bir sorun oluştur-
maktadır. Bu lenf nodları benign olabildikleri 
gibi metastaz göstergesi de olabilirler. Biyopsi 
metastatik hastalığı doğrulamıyorsa, 8 haftalık 
gözlem süresi ve sonrasında tekrar değerlen-
dirme önerilmektedir. Metastatik hastalık tanısı 
net (boyut artışı / pozitif biyopsi) olmadıkça te-
daviye başlanmamalıdır. 
 Son yıllara kadar KE-IIA/IIB seminomların 
standart tedavisi %9-24 arasında değişen nüks 
oranları ile radyoterapi olarak kabul edilmek-
teydi. Ancak radyoterapiye bağlı yüksek morbi-
dite ve artmış ikincil malignite riski farklı tedavi 
dozlarının ya da tedavi seçeneklerinin günde-
me gelmesine neden olmuştur. KE-IIA ve KE-IIB 
tümörlerde verilen radyasyon dozu sırasıyla 
30Gy ve 36Gy’dir ve tedavi para-aortik alanlara 
ek olarak ipsilateral iliak bölgeyi de kapsamak-
tadır. Ek olarak KE-IIB’de 1,0-1,5cm’lik bir gü-
venlik marjı ile metastatik lenf nodlarını da (3-
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Seminom Nüksü

a) Daha önce kemoterapi almamış 
hastalarda nüks

KE-I seminom olup da takip edilen ya da KE-I/
KE-IIB hastalık için primer radyoterapi alan 
hastalarda gözlenir. Takip sonrası gözlenen 
nükslerde radyoterapi ile %70-90 oranında kür 
sağlanır. Büyük (>3cm) retroperitoneal kitle ya 
da sistemik nüksü olan hastalarda ise primer 
kemoterapi ile %100’e varan oranlarda kür sağ-
lanmaktadır. Primer kemoterapi, primer radyo-
terapi sonrası radyoterapi sahası dışında orta-
ya çıkan tüm nükslerde kür sağlamaktadır. Tek 
ajan karbo-platin ile tedavi edilen ve takibinde 
nüks gelişen hastalar da cis-platin içeren rejim-
lerle tedavi edilir.

b) Kemoterap� sonrası erken dönem nüks

Başlangıçta tam cevap alınan hastaların %10’u 
da dahil olmak üzere toplamda ileri evre semi-
nomlu hastaların %15-20’sinde indüksiyon ke-
moterapisi sonrası nüks beklenir. İkinci kuşak 
kemoterapi gerektiren seminom hastası sayı-
sının az olması tedavi stratejilerinin geliştiril-
mesini sınırladığı için bu grup hastalar sıklıkla 
SDGHT nüksü için geliştirilen rejimlerle tedavi 
edilir. İkinci basamak kemoterapisi olarak Ve-
IPx4 ile hastaların %83’ünde tam yanıt sağlan-
ması mümkündür.
 Nüks bölgesinde teratom görülme riski bi-
rinci basamak kemoterapi sonrası nüks görülen 
ileri evre hastalarda önemli bir problemdir. Bu 
nedenle serum tümör belirteçleri normal olan 
hastalarda ikinci basamak kemoterapiye başla-
madan önce biyopsi ile teratom varlığı dışlan-
malıdır.

c) Kemoterap� sonrası geç dönem nüks

Geç dönem nüks vakalarının sadece %8’inden 
saf seminom sorumludur. Geç seminom nüksü 

Kemoterapi Sonrası Rezidü Kitlelerin 
Yönetimi

Birinci basamak kemoterapi sonrası yapılan 
radyolojik tetkiklerde hastaların %50-80’inde 
rezidüel kitle tespit edilirken bu kitlelerin %50-
60’ı ortalama 13-18 ay sonunda kendiliğinden 
geriler. 
 Seminom hastalarında kemoterapi sonrası 
rezidü kitle rezeksiyonu ortaya çıkan desmop-
lastik reaksiyon nedeniyle teknik olarak ol-
dukça zordur. Tam rezeksiyon olguların ancak 
%54-78’inde gerçekleştirilebilmektedir. Bu has-
taların final patolojileri %90 oranında nekroz ve 
%10 oranında canlı malign hücre olarak rapor-
lanmaktadır.
 İleri evre seminom hastalarında rezidü kit-
lelerde teratom ve malign transformasyon riski 
çok düşük olduğu için bu kitlelerin yönetimi 
SDGHT sonrası nüks kitlelerden farklıdır. Rezidü 
kitlelerin büyük bölümü yoğun nekroz içerdiği 
için araştırmalar canlı malign hücre varlığı ile 
ilişkili risk faktörlerini belirlemeye yönelmiş-
tir. Rezidü kitlenin hacmi canlı malign hücre 
varlığının önemli bir göstergesidir ve 3cm’den 
büyük kitlelerde %27-38 olan canlı hücre oranı 
3cm’den küçük kitlelerde %4’tür.
 Yapılan çalışmalar FDG-PET’in rezidü kitle 
rezeksiyonu için hasta seçiminde BT bulgu-
larına ciddi katkı sağladığını göstermektedir. 
Rezidü kitle boyutu 3cm’nin üstüne çıktığın-
da FDG-PET’in sensitivitesi %100, spesifitesi 
ise %80’dir. Bu nedenle 3cm’den büyük rezidü 
kitlesi FDG-PET ile de pozitif olarak gösterilen 
hastalara cerrahi rezeksiyon yapılırken rezidü 
kitlesi 3cm’den büyük olup FDG-PET’i negatif 
olan ya da kitlesi 3cm’den küçük olan hastalar 
takip edilmelidir. Yanlış pozitif sonuçları engel-
lemek için kemoterapi sonrası FDG-PET en az 4 
hafta ertelenmelidir.
 Rezidü kitlelerin yönetiminde kemoterapi 
sonrası radyoterapinin ise yeri yoktur.
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oluşturmaktadır. Bazı merkezler metastaz ola-
sılığına karşı risk değerlendirmeli yaklaşımı be-
nimserken bazıları yakın gözlem yapmaktadır. 
Literatürde gizli metastaz riskini öngörmemizi 
sağlayacak faktörleri belirlemek amacıyla çeşitli 
çalışmalar yayınlanmıştır. Bu çalışmalarda gizli 
metastazlar için en önemli risk faktörleri lenfo-
vasküler invazyon (LVI) ve embriyonal karsino-
mun (EK) predominant bileşen olması olarak 
ortaya çıkmıştır.

a) İzlem

KE-I SDGHT’lerin %78-80 oranında tek başı-
na orşiektomi ile tedavi olabilmesi, cis-platin 
tabanlı kemoterapi rejimlerinin etkinliği ve 
kemoterapi sonrası kurtarma cerrahisi ile elde 
edilen yüksek başarı oranları bu hastalarda izle-
min güçlü bir alternatif tedavi olarak karşımıza 
çıkmasına neden olmaktadır.

özellikle önceden cis-platin almamış hastalar-
da iyi progoza sahiptir. Bu hastaların %88’inde 
uzun dönem kanser kontrolü sağlamak müm-
kündür.

SEMİNOM DIŞI GERM HÜCRELİ 
TÜMÖRLERDE ADJUVAN TEDAVİ

Klinik Evre I SDGHT

SDGHT’lerin yaklaşık %33’ü orşiektomi sonrası 
tümör belirteçleri normal düzeylere gerileyen 
KE-I vakalardır. Bu evredeki hastalar için uygun 
tedavinin hangisi olduğu halen tartışma ko-
nusudur ve %100’e yaklaşan sağ kalım oranla-
rıyla yakın takip, RPLND ve primer kemoterapi 
alternatif tedavi yöntemleri olarak karşımıza 
çıkmaktadır. 
 KE-I SDGHT vakalarında gizli metastaz ris-
kinin (retroperitoneal veya uzak bölgelerde) 
%20-30 aralığında olması tartışmanın temelini 

TABLO 1. Seminom hastalarında tedavi algoritması

KE-I KE-IIA KE-IIB/IIC/III

Birinci Basamak Düşük risk
- Tercih edilen: 

• İzlem
- Alternatif:

• Karboplatin x1
• Radyoterapi (20Gy)

Yüksek risk
- Tercih edilen:

• İzlem
• Karboplatin x1

- Alternatif:
• Radyoterapi (20Gy)

BEPx3
EPx4
Radyoterapi

BEPx3/4
VIPx3/4

Rezidü Hastalık - Gözlem
- >3cm lezyonlarda biyopsi / rezeksiyon

Nüks Karboplatin/İzlem sonrası:
- Lokalize: Radyoterapi
- Yaygın: BEPx3/4
Radyoterapi sonrası:
- BEPx3
- EPx4

- Kurtarma kemoterapisi
- Lokalize lezyonlarda radyoterapi
- Rezeke edilebilir tek lezyonların rezeksiyonu

Düşük risk: rete testis invazyonu olmaması ve tümör boyutu <4cm
Yüksek risk: rete testis invazyonu veya tümör boyutu ≥4cm
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- gizli metastazlarda %15-25 oranında ke-
moterapiye dirençli teratom görülmesi

- RPLND sonrası hasta takibinde rutin BT 
çekilmesinin gerekmemesi

- RPLND’nin tek başına düşük volümlü 
retroperitoneal malignite (pN1) ve tera-
tomda (pN1-3) yüksek oranda kür sağla-
masıdır.

 Ancak adjuvan kemoterapi ve sonrasında 
eğer ihtiyaç olursa uygulanacak kurtarma te-
davileriyle birlikte elde edilen düşük nüks ve 
yüksek kanser spesifik sağ kalım oranları göz 
önüne alındığında RPLND’nin rolü giderek azal-
maktadır. RPLND ile tek kür BEP tedavisinin kar-
şılaştırıldığı bir çalışmada BEP tedavisiyle daha 
düşük nüks oranları elde edilmiştir.
 Komplikasyon ve nüks oranlarını en aza in-
dirmek için RPLND özelleşmiş merkezlerde de-
neyimli cerrahlarca çift tara�ı ve sinir koruyucu 
tekniklerle yapılmalıdır. Eğer bu sağlanamaya-
caksa hastalar izlem programına alınmalı ya da 
primer kemoterapiye yönlendirilmelidir.
 RPLND sonrası %18-30 oranında rapor edi-
len lenf nodu tutulumu için izlem ya da BEPx2 
ile adjuvan kemoterapi önerilebilir. Tedavi ter-
cihi yapılırken kemoterapi sonrası nüks oranla-
rının daha düşük olmasına rağmen (%6 ve %49) 
genel sağ kalımın her iki yöntem için benzer ol-
duğu dikkate alınmalıdır. 

c) Primer kemoterapi

KE-I hastalara orşiektomi sonrası verilen kemo-
terapiye primer kemoterapi denilir. KE-I SDGHT 
olan hastalar orşiektomi sonrası ilk 2 yıl içinde 
%14-48 oranında nüks etmektedir. Primer ke-
moterapinin amacı nüks riskini en aza indirmek 
ve bu sayede hastaları indüksiyon kemoterapi-
si ve RPLND’den korumaktır. Primer kemoterapi 
ile en önemli çekince teratom hücrelerine karşı 
etkili olmaması ve ilerleyen dönemde hastala-
rın kemoterapiye dirençli hale gelmesi riskidir. 
Diğer sıkıntılar hastaların tekrarlayan BT ince-

 İzlemin, hastayı fazladan yapılacak bir teda-
vinin olası istenmeyen etkilerinden kurtarırken 
beraberinde getirdiği bazı dezavantajlar da 
vardır. Bu dezavantajlar en yüksek nüks oranı-
na sahip tedavi yöntemi olması, nüks hastalığın 
ortaya çıkması halinde verilecek tedavinin nüks 
öncesi verilecek olan tedaviden daha yoğun 
olması, uzun süreli takip gerektirmesi (> 5 yıl) 
ve takip süresince yüksek dozda tekrarlayan BT 
görüntülemelerine ihtiyaç duyulması olarak sı-
ralanabilir. 
 Yayınlanan izlem serilerinde nüks riski %28 
ve kanser spesifik mortalite oranları %1,2 ola-
rak bulunmuştur. İzlem sırasındaki nükslerin 
%90’dan fazlası ilk 2 yıl içinde ortaya çıkarken 
geç nüksler (>5 yıl) hastaların %1-5’ inde gö-
rülür. Bu bilgilere dayanarak risk faktörleri ol-
mayan KE-I SDGHT hastalarına uyumlu olduk-
ları sürece ve gerekli bilgiler (nüks oranları ve 
kurtarma tedavileri) verilerek iyi planlanmış bir 
takip önerilebilir.
 İzlem süresince ortaya çıkan nüksler genel-
likle 3cm’den büyük retroperitoneal lenfadeno-
pati, artmış tümör belirteç seviyeleri ya da uzak 
metastaz ile başvurduğu için bu hastalarda en 
çok tercih edilen tedavi yöntemi indüksiyon 
kemoterapisidir. Diğer taraftan 3cm’den küçük 
lenf nodları olan ya da serum tümör belirteçleri 
normal olan hastalarda RPLND tercih edilebilir.
 Yayınlanan serilerde izlem programları de-
ğişkenlik göstermekle birlikte hiçbir programın 
sağ kalım açısından diğerine üstünlüğü göste-
rilememiştir. Ancak nüksler sıklıkla ilk 2 yıl için-
de olduğundan bu dönemde takip daha yoğun 
olmalıdır.

b) Retroperitoneal lenf nodu 
diseksiyonu

KE-I SDGHT’de RPLND’ye yönlendiren başlıca 
nedenler

- gizli metastatik hastalığın en sık retro-
peritondan kaynaklanması



41  Testis Tümörleri: Orşiektomi Sonrası Adjuvan Tedavi Algoritması 351

sonrası RPLND) kabul gören tedavi yaklaşımları 
olmuştur.
 KE-IIA/IIB hastalıkta retroperitoneal bölge-
de teratom görülme olasılığı yaklaşık olarak 
%20’dir. Eğer testisteki primer tümör teratom 
içeriyorsa bu oran %30-35’e çıkmaktadır.
 Yapılan analizler serum tümör belirteç dü-
zeylerinin yüksek olmasının ve 3cm’den büyük 
retroperitoneal lenf nodu saptanmasının siste-
mik nüksü öngören önemli faktörler olduklarını 
göstermiştir. Bu nedenle KE-IIA hastalar ve saf 
teratom patolojisine sahip olup serum tümör 
belirteç düzeyleri normal olanlar hariç tüm ileri 
evre SDGHT hastalarında adjuvan tedaviye pri-
mer kemoterapi (BEPx3) ile başlanması önerilir. 
Primer kemoterapi hasta tarafından reddedil-
diğinde veya kontrendikasyon varlığından 
primer sinir koruyucu RPLND uygulanabilir bir 
seçenektir.
 Serum tümör belirteçleri yüksek olan KE-
IIA hastalarında da birinci basamak tedaviye 
BEPx3’le başlanması önerilir. Tedavi sonrası re-
zidüel tümör varsa rezeke edilmelidir. 
 Serum tümör belirteç yüksekliği olmayan 
KE-IIA hastalara ise primer RPLND ya da 6 hafta-
lık bekleme süresi sonunda yeniden değerlen-
dirme önerilmelidir. Tekrar değerlendirmede 
boyutu azalan kitleler malign olmayabilir. Bu 
nedenle bu hastalar yakın takibe alınmalıdır. 
Lezyon boyutunun aynı kalması veya artması 
teratom ya da indi�eransiye malign tümörün 
göstergesi olabilir. Lezyon boyutu değişmeyen 
hastalara RPLND yapılır. Lezyon boyutu artan 
hastalarda serum tümör belirteç düzeyleri yük-
sekse BEPx3 (± rezidü kitle rezeksiyonu); tümör 
belirteç düzeyleri normal ise RPLND önerilir.
 İndi�eransiye malign tümör şüphesi olan 
serum tümör belirteç seviyeleri normal KE-IIA/
IIB SDGHT hastalarında BT eşliğinde biyopsi iz-
lem protokolüne alternatif bir yaklaşım olarak 
uygulanabilir. Bu hataların PET bulguları ile ilgi-
li eldeki veriler sınırlıdır.

lemeler ile takip edilme zorunluluğu ve kemo-
terapiye bağlı geç dönem toksisite riski olarak 
karşımıza çıkmaktadır.
 Primer kemoterapide düşük toksisite ve 
nüks oranları (%2-3) nedeniyle sıklıkla BEPx2 
kullanılmaktadır. Ancak son yıllarda tek kür 
BEP’i primer kemoterapi olarak kullanan ran-
domize çalışmalarda nüks oranlarının %1-3, 
kansere özgü sağ kalımın ise %100’e yakın ol-
duğu gösterilmiştir. Benzer şekilde BEPx1 ve 
RPLND’nin karşılaştırıldığı bir çalışmada nüks-
süz sağ kalım oranları BEPx1 grubunda %99,4 
ve RPNLD grubuna %92,3 olarak rapor edilmiş-
tir.
 KE-I SDGHT için güncel tedavi kılavuzları 
hastalarının risk grubuna göre uyarlanmış te-
davilerin tercih edilmesini önermektedir. Has-
taların risk grubu vasküler invazyon durumuna 
göre belirlenmektedir. Düşük riskli hastalara 
(pT1, vasküler invazyon yok) izlem önerilirken 
izlemi kabul etmeyen ya da uyum problemi 
yaşayan hastalara BEPx1 uygulanır. Yüksek risk-
li hastalara (pT2-4, vasküler invazyon var) ilk 
planda BEPx1 önerilir. Bu hastalara mutlaka 2 
kür tedavinin avantaj ve dezavantajları anlatıl-
malı ve karar verme aşamasına dahil olmaları 
sağlanmalıdır. Kemoterapiyi kabul etmeyen 
hastalara ise izlem ya da RPLND önerilir.

Klinik Evre IS SDGT

KE-IS, orşiektomi sonrası klinik ya da radyolo-
jik olarak metastatik hastalık kanıtı olmadan 
yükselmiş serum tümör belirteçlerinin varlığını 
ifade eder ve bu evredeki hastalara indüksiyon 
kemoterapisi (BEPx3 ve ya EPx4) verilmesi ko-
nusunda görüş birliği vardır.

Klinik Evre IIA- IIB SDGHT

KE-IIA/IIB SDGHT hastalarında yüksek sağ kalım 
oranları nedeniyle RPLND (± adjuvan kemote-
rapi) ve indüksiyon kemoterapisi (± kemoterapi 
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cerrahisi planlanan hastalarda bleomisin yerine 
ifosfamid tercih edilebilir.

Seminom Dışı Germ Hücreli 
Tümörlerde Kemoterapi Sonrası 
Rezidü Kitleler

SDGHT nedeni ile primer kemoterapi alan has-
talar tedavi cevabının belirlenmesi için serum 
tümör belirteçleri ve torako-abdominal BT ile 
tekrar değerlendirilir ve kemoterapi yanıtına 
göre 4 gruba ayrılırlar:

1) Tam cevap: tümör belirteçlerinin nor-
mal düzeylere inmesi ve radyolojik ola-
rak hastalığın gerilemesi (rezidü kitle 
<1cm).

2) Belirteç negatif kısmi remisyon: Tümö-
rün radyolojik olarak devam etmesi ve 
tümör belirteçlerinin normal seviyede 
olması.

3) Belirteç pozitif kısmi remisyon.
4) Hastalığın ilerlemesi.

 Hastaların %5-15’inde belirteç pozitif, 
kısmi remisyon geliştiği ya da hastalığın iler-
lediği görülür. Bu hastalara ikinci basamak 
(kurtarma) kemoterapisi ile tedaviye devam 
edilmelidir. Rezidü kitlesi 1 cm’nin üzerinde 
olan hastalarda kitlenin cerrahi olarak çıkar-
tılması gerektiği yönünde ortak görüş vardır. 
Birinci basamak kemoterapi sonrası rezidü kit-
leler için rezeksiyon yapılan hastalarda germ 
hücreli tümör hücrelerinin saptanma oranı 
%50’den yüksektir. Histo-patolojik inceleme 
sonuçları %40 nekroz, %45 teratom, %15 can-
lı malign hücre (teratomlu ya da teratomsuz) 
olarak rapor edilmektedir.
 Canlı malign hücreleri rezeke edilen hasta-
larda 5 yıllık sağ kalım oranları %45-77 iken, re-
zeksiyon yapılmayan hastalarda ikinci basamak 
kemoterapiye rağmen sağ kalım oranları %25-
35 düzeylerinde kalmaktadır. 
 Rezeke edilemeyen teratomun hızla büyü-
me (büyüyen teratom sendromu), malign dö-

 Primer kemoterapi ve RPLND %98’e varan 
tedavi başarı oranları nedeniyle birbirleriyle 
karşılaştırılabilecek yaklaşımlardır. Toksisite ve 
yan etkileri birbirinden farklı olan bu iki yak-
laşımda tedaviye karar verirken hastayla ortak 
hareket edilmeli ve karar aşamasına onun da 
dahil edilmesi sağlanmalıdır.

Klinik Evre IIC ve III SDGHT - 
Metastatik Hastalık

İleri evre SDGHT hastalarında öncelikli hedef 
IGCCCG risk sını�amasına göre iyi prognoz risk 
grubundaki hastalarda toksisiteyi azaltmak, 
orta ve kötü prognoz risk grubundaki hastalar-
da ise onkolojik sonuçları düzeltmektir.

a) İyi prognoz risk grubu

İyi prognoz risk grubu hastalarında BEPx3 stan-
dart tedavi rejimi olarak kabul edilmektedir. 
Ancak son zamanlarda yapılan çalışmalarda 
yüksek pulmoner komplikasyon riski nedeniyle 
tedavi rejiminden bleomisin çıkartılmış ve nüks 
ve sağ kalım açısından BEPx3 ile EPx4 rejimle-
ri arasında anlamlı bir fark saptanmamıştır. Bu 
nedenle EPx4 rejiminin popülaritesi giderek 
artmaktadır.

b) Orta - kötü prognoz risk grubu

IGCCCG risk sını�amasına göre orta ve kötü 
prognoz grubuna giren ileri evre SDGHT has-
talarının tedavisinde BEPx4 uygulanması stan-
dart olarak kabul edilmektedir ve 5 yıllık sağ 
kalım oranları sırasıyla %79 ve %48 olarak bil-
dirilmektedir. 
 Yapılan çalışmalarda cisplatin, etoposid 
ve ifosfamide (PEIx4) dayalı rejimin sonuçla-
rı BEPx4 ile aynı çıkmasına rağmen PEIx4’ün 
daha yüksek oranda hematolojik ve genitoüri-
ner toksisitesi olduğu görülmüştür. Bu nedenle 
sadece kısıtlı pulmoner fonksiyonu olan veya 
kemoterapi sonrası rezidü hastalığı için toraks 
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hastalık olasılığı en yüksek olan yer olduğu için 
rezeksiyona RPLND ile başlanmalıdır. RPLND 
sonucu nekroz ise diğer bölgelerde kalan kü-
çük boyutlu kitlelerin (histolojileri büyük olası-
lıkla nekroz olacağından) gözlenmesi makul bir 
seçenektir.
 Rezidü kitle rezeksiyon örneklerinde canlı 
malignite olan hastalar için 5 yıllık sağ kalım 
%45 ila %77 arasındadır. Bu hastalarda posto-
peratif kemoterapinin rolü tartışmalıdır. Re-
zeksiyon sonucu canlı malign hücre saptanan 
hastalarda en önemli prognostik faktör rezek-
siyonun tam yapılıp yapılmamasıdır. Rezeksi-
yon sonrası tedavi planlaması rezeksiyonun 
başarısı, IGCCCG risk grubu ve canlı malign 
hücre yüzdesine göre yapılmalıdır. Uygulana-
cak kemoterapi rejimi üzerinde ise bir fikir bir-
liği yoktur.

Seminom Dışı Germ Hücreli 
Tümörlerde Nüks

SDGHT hastalarında nüks durumunda uygu-
lanacak tedavi daha önce alınan tedavilere ve 
nüks lokalizasyonuna bağlıdır. Önceki tedavi-
lerinde hiç kemoterapi almamış olan hastalar 
kemoterapi almış olanlara göre daha iyi bir 
prognoza sahiptirler.

a) Daha önce kemoterapi almamış 
hastalar

Bu grup izlem yapılan KE-I hastalarda ya da 
RPLND yapılan KE-I/IIA/IIB hastalarda görülen 
nüksleri kapsar ve sıklıkla ilk iki yılda ortaya çı-
kar. RPLND sonrası nüks genellikle akciğer ya 
da mediasten kaynaklıdır.
 Bu hastalar süresi ve rejimi IGCCCG risk gru-
buna göre belirlenen indüksiyon kemoterapisi 
ile tedavi edilir. İzlem altında olan KE-I hastalar-
da ortaya çıkan nükslerde indüksiyon kemote-
rapisi veya RPLND (özellikle orşiektomi patolo-
jisi teratom içeriyorsa) uygulanabilir. 

nüşüm veya geç nükse neden olma potansiyeli 
vardır. Metastatik teratomun tedavi başarısını 
cerrahi rezeksiyonun başarısı ile doğrudan iliş-
kilidir. Tam rezeksiyon yapılan hastalarda uzun 
süreli sağ kalım oranları %90’a kadar çıkmakta-
dır. Gerek teratom, gerekse teratomun malign 
transformasyonu ile %6-8 oranında ortaya çı-
kan GHT dışı maligniteler (sıklıkla rabdomiyo-
sarkom) kemoterapiye karşı oldukça dirençlidir. 
Bu durum cerrahi rezeksiyonun önemini bir kez 
daha ortaya koymaktadır.
 Rezeksiyon sonrası histolojik inceleme so-
nucu sadece nekroz olarak bildirilen hastalarda 
relaps riski %10’dan azdır. Rezidü kitlenin sade-
ce nekroz olma ihtimalini primer tümörde te-
ratom bulunmaması, kemoterapi sonrası kitle 
boyutundaki azalma oranı ve rezidü kitle boyu-
tundan faydalanarak öngörmek mümkündür. 
Ancak bu faktörlerin kullanılması ile yapılan he-
saplamalar %20 hastada yanlış negatif sonuç 
vermektedir. Teratomun 18F-�orodeoksiglukoz 
(FDG) afinitesi olmadığı için SDGHT hastaların-
da retroperitoneal kitle histolojisinin tahmi-
ninde FDG-PET’in rolü sınırlıdır ve hastaların 
değerlendirmesinde BT ve tümör belirteçlerine 
üstünlüğü gösterilememiştir.
 Hastaların yaklaşık %26-62’sinde birinci ba-
samak tedaviyle tam yanıt alınmaktadır. Tam 
yanıt alınan hastaların tedavisi ise tartışmalıdır. 
Bu hastalara yakın izlem önerilebileceği gibi 
kemoterapi öncesi kitle boyutu 3cm’den büyük 
olan hastalara rezeksiyon da önerilebilir. Rezek-
siyon sonucu canlı malign hücre saptanan has-
talar için 5 yıllık sağ kalım %45-77 arasındadır. 
Bu ortamda postoperatif kemoterapinin rolü 
tartışmalıdır.
 Hastaların yaklaşık üçte birinde birden fazla 
anatomik bölgede rezidü kitle vardır (retrope-
ritoneum, göğüs ve sol supraklaviküler fossa 
en yaygın olanıdır) ve rezeksiyon yapılacak 
hastalarda radyolojik olarak gösterilebilen tüm 
kitleler rezeke edilmelidir. Retroperiton rezidü 
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ler ve sağ kalım oranları cerrahi sonrası yapılan 
kemoterapiyle de düzelmemektedir.

d) Daha önce kemoterapi almış 
hastalarda geç nüks

Birinci basamak kemoterapiden iki yıl veya 
daha uzun bir süre sonunda ortaya çıkan nüks 
geç dönem nüks olarak tanımlanır ve hastaların 
yaklaşık %3’ ünde görülür. Özelikle tümör belir-
teçleri normal olan hastalarda geç dönem nüks 
ortaya çıktığında tanının biyopsiyle doğrulan-
ması önerilir. Geç dönem nüks histopatalojik 
olarak 3 farklı şekilde görülebilir: canlı malign 
hücre (%54-88; en sık yolk sac tümörü), teratom 
(%12-18) ve malign transformasyon (%10-20; 
en sık adenokarsinom).
 Geç dönem nüks genellikle tek bir ana-
tomik bölgede gözlenir. Bu bölge olguların 
%50-72’sinde retroperitondur. Ayrıca akciğer 
(%17), mediasten (%9), boyun (%7) ve pelviste 
de (%4) görülebilir. Hastaların yaklaşık %50’sin-
de AFP ve %25’inde beta-hCG seviyeleri yük-
selmiştir. Eğer nüksün tek göstergesi yükselmiş 
serum tümör belirteçleri ise hastalık radyolojik 
olarak görüntülenebilir bir boyuta gelene ka-
dar yakından takip edilmelidir.
 Geç dönem nüks genel olarak erken döne-
me göre daha kötü bir prognoza sahiptirler. En 
iyi yanıt TİP rejimi ile elde edilmiş olsa da yük-
sek kemoterapi direnci nedeniyle bu hastalar-
da tedavinin başarısı tam bir cerrahi rezeksiyon 
yapılmasına bağlıdır. Görüntülenebilen tüm 
kitlelerin çıkartılması için uygulanacak agresif 
bir cerrahi, ya primer tedavi olarak ya da kemo-
terapi sonrası kitleler küçüldükten sonraki dö-
nemde en uygun yaklaşım olacaktır.

Beyin Metastazları

Testis tümörlerinde beyin metastazları sıklıkla 
koryokarsinomla ilişkilidir ve hCG seviyesi ol-
dukça yüksek olan hastalarda şüphelenilmeli-

b) Daha önce kemoterapi almış 
hastalarda erken nüks

Birinci basamak tedavinin tamamlanmasından 
sonraki ilk iki yıl içinde ortaya çıkan nüks erken, 
iki yıldan sonra ortaya çıkan ise geç olarak ad-
landırılır. Erken nüks grubundaki hastaları bi-
rinci basamak tedaviye tam yanıt alınamayan 
veya tam yanıt alınıp 6 ay içinde nüks gelişen 
(inkomplet cevapçılar) hastalar oluşturur. İn-
komplet cevapçılar kötü prognoza sahiptirler.
 Cis-platin tabanlı kurtarma kemoterapisi, 
birinci basamak kemoterapi sonrası nüks eden 
hastaların yaklaşık %50’sinde uzun süreli remis-
yon sağlar. Ancak sonuçlar çok sayıda prognos-
tik faktörden etkilenmektedir. 
 Uygulanacak kemoterapi cis-platin ve 
ifosfamit’e etoposid (PEI/VIP), paklitaksel (TIP) 
veya gemsitabin (GIP) eklenmesi ile oluşturu-
lan üçlü tedavi rejiminin dört kür verilmesidir. 
Bu rejimlerin karşılaştırıldığı randomize bir ça-
lışma hali hazırda bulunmamaktadır.
 İkinci basamak kemoterapiden sonra nüks 
görülen hastalara gemcitabin, paklitaksel, ok-
saliplatin, ve irinotecan farklı kombinasyonlar-
da ve yüksek dozlarda uygulanabilir.

c) Kurtarma kemoterapisi sonrası 
rezidüel kitlenin tedavisi

Kurtarma kemoterapisine serolojik olarak tam 
cevap veren rezidü kitleler cerrahi olarak çıkar-
tılmalıdır. Ancak rezidü kitlelerin tam rezeksiyo-
nu hastaların yalnızca %56-72 sinde mümkün 
olmaktadır. Bu oran primer kemoterapi sonrası 
rezeksiyon yapılan hastalarda %85’in üstün-
dedir. Kurtarma kemoterapisi sonrası yapılan 
rezeksiyonların histolojileri de farklılık gösterir 
ve daha yüksek oranlarda canlı malign hücre 
(%53) ve daha düşük oranda nekroz (%26) ve 
teratom (%21) görülür.
 Kurtarma kemoterapisi sonrası canlı malign 
hücre görülen hastalar kötü prognoza sahiptir-



41  Testis Tümörleri: Orşiektomi Sonrası Adjuvan Tedavi Algoritması 355

KAYNAKLAR
1. Zagars GK, Ballo MT, Lee AK, Strom SS: Mortality af-

ter cure of testicular seminoma. J Clin Oncol 2004; 
22: 640-647

2. Travis LB, Fossa SD, Schonfeld SJ, McMaster ML, 
Lynch CF, Storm H, et al: Second cancers among 
40,576 testicular cancer patients: focus on long-
term survivors. J Natl Cancer Inst 2005; 97: 1354-
1365

3. van den Belt-Dusebout AW, de Wit R, Gietema 
JA, Horenblas S, Louwman MW, Ribot JG, et al: 
Treatment-specific risks of second malignancies 
and cardiovascular disease in 5-year survivors of 
testicular cancer. J Clin Oncol 2007; 25: pp. 4370-
4378

4. Beard CJ, Travis LB, Chen MH, Arvold ND, Nguyen PL, 
Martin NE, et al: Outcomes in stage I testicular semi-
noma: a population-based study of 9193 patients. 
Cancer 2013; 119: 2771-2777

5. Warde P, Specht L, Horwich A, Oliver T, Panzarella 
T, Gospodarowicz M, et al: Prognostic factors for 
relapse in stage I seminoma managed by surve-
illance: a pooled analysis. J Clin Oncol 2002; 20: 
4448-4452

6. Aparicio J, García del Muro X, Maroto P, Paz-Ares L, 
Alba E, Sáenz A, et al. Multicenter study evaluating 
a dual policy of postorchiectomy surveillance and 

dir. Koryokarsinomlar oldukça vasküler tümör-
ler olduğundan kemoterapi esnasında kanama 
görülebilir Kanama sonrası mortalite oranları 
%4-10 olarak bildirilmektedir.
 Tanı anında beyin tutulumu olan hastalar, 
tedavi sonrası beyinde nüks görülen hastalara 
göre daha iyi prognoza sahiptirler.
 Beyin metastazlarının tedavisi için en uy-
gun olarak nitelendirilebilecek bir yöntem ol-
mamakla birlikte mevcut seçenekler kemotera-
pi, cerrahi rezeksiyon, tüm beyin radyoterapi ve 
stereotaktik radyo-cerrahidir. Hastalara çoğun-
lukla multimodal tedavi uygulanmaktadır.
 Testis tümörü tanısı konulduğu anda beyin 
metastazı da olan hastalara BEPx4 kemotera-
pisi ve sonrasında rezidü kitlenin cerrahi re-
zeksiyonu önerilmektedir. Primer kemoterapi 
sonrası takiplerinde beyinde nüks görülen has-
talar ise ikinci basamak kemoterapiyi takiben 
rezeksiyon ve/veya radyoterapi ile tedavi edil-
melidirler.

TABLO 2. SDGHT hastalarında tedavi algoritması

KE-I KE-II/III

İyi Orta Kötü

Birinci Basamak Vasküler invazyon varsa
- Tercih edilen: 

• İzlem
- Alternatif:

• BEP x1/2
• RPLND

Vasküler invazyon yoksa
- Tercih edilen:

• BEPx1/2
• İzlem

- Alternatif:
• RPLND

BEPx3
EPx4
RPLND (Belirteç 
negatif KE-IIA)

BEPx4
VIPx4

BEPx4
VIPx4

Rezidü Hastalık - <1cm lezyonlarda gözlem
- >1cm lezyonlarda rezeksiyon

Nüks İzlem/RPLND sonrası:
- BEPx3/4
- Tek lezyonun rezeksiyonu
Kemoterapi sonrası:
- Kurtarma kemoterapisi
- Tek lezyonun rezeksiyonu

- Kurtarma kemoterapisi
- Lokalize lezyonlarda radyoterapi
- Rezeke edilebilir tek lezyonların rezeksiyonu



356 41  Testis Tümörleri: Orşiektomi Sonrası Adjuvan Tedavi Algoritması

results and prognostic factors for survival after first-
line, cisplatin-based chemotherapy and for patients 
with recurrent disease: a single-institution experi-
ence in 145 patients. Cancer 2003; 98: 745-752

19. Bokemeyer C, Kollmannsberger C, Stenning S, Hart-
mann JT, Horwich A, Clemm C, et al: Metastatic se-
minoma treated with either single agent carbopla-
tin or cisplatin-based combination chemotherapy: 
a pooled analysis of two randomised trials. Br J Can-
cer 2004; 91: 683-687

20. Herr HW, Sheinfeld J, Puc HS, Heelan R, Bajorin DF, 
Mencel P, et al: Surgery for a post-chemotherapy re-
sidual mass in seminoma. J Urol 1997; 157: 860-862

21. Flechon A, Bompas E, Biron P, Droz JP: Management 
of post-chemotherapy residual masses in advanced 
seminoma. J Urol 2002; 168: 1975-1979

22. De Santis M, Becherer A, Bokemeyer C, Stoiber F, 
Oechsle K, Sellner F, et al: 2-18 Fluoro-deoxy-D-
glucose positron emission tomography is a reliable 
predictor for viable tumor in postchemotherapy se-
minoma: an update of the prospective multicentric 
SEMPET trial. J Clin Oncol 2004; 22: 1034-1039

23. Mosharafa AA, Foster RS, Leibovich BC, Bihrle R, 
Johnson C, Donohue JP: Is post-chemotherapy re-
section of seminomatous elements associated with 
higher acute morbidity? J Urol 2003; 169: 2126-
2128

24. George DW, Foster RS, Hromas RA, Robertson KA, 
Vance GH, Ulbright TM, et al: Update on late relapse 
of germ cell tumor: a clinical and molecular analysis. 
J Clin Oncol 2003; 21: 113-122

25. Ronnen EA, Kondagunta GV, Bacik J, Marion S, Ba-
jorin DF, Sheinfeld J, et al: Incidence of late-relapse 
germ cell tumor and outcome to salvage chemot-
herapy. J Clin Oncol 2005; 23: 6999-7004

26. Sharp DS, Carver BS, Eggener SE, Kondagunta GV, 
Motzer RJ, Bosl GJ, et al: Clinical outcome and pre-
dictors of survival in late relapse of germ cell tumor. 
J Clin Oncol 2008; 26: 5524-5529

27. Dieckmann KP, Albers P, Classen J, De Wit M, Pich-
lmeier U, Rick O, et al: Late relapse of testicular germ 
cell neoplasms: a descriptive analysis of 122 cases. J 
Urol 2005; 173: 824-829

28. Nichols CR, Roth B, Albers P, Einhorn LH, Foster R, 
Daneshmand S, et al. Active surveillance is the pre-
ferred approach to clinical stage I testicular cancer. 
J Clin Oncol, 2013; 31: 3490-3493

29. Tarin TV, Sonn G, and Shinghal R: Estimating the risk 
of cancer associated with imaging related radiati-
on during surveillance for stage I testicular cancer 
using computerized tomography. J Urol 2009; 181: 
627-632 

30. Tandstad T, Dahl O, Cohn-Cedermark G, Cavallin-
Stahl E, Stierner U, Solberg A, et al: Risk-adapted tre-
atment in clinical stage I nonseminomatous germ 

selective adjuvant single-agent carboplatin for pa-
tients with clinical stage I seminoma. Ann Oncol, 
2003; 14: 867-872

7. Choo R, Thomas G, Woo T, Lee D, Kong B, Iscoe N, et 
al: Long-term outcome of postorchiectomy surve-
illance for stage I testicular seminoma. Int J Radiat 
Oncol Biol Phys 2005; 61: 736-740 

8. Mead GM, Fossa SD, Oliver RT, Jo�e JK, Huddart RA, 
Roberts JT, et al. Randomized trials in 2466 patients 
with stage I seminoma: patterns of relapse and 
follow-up. J Natl Cancer Inst, 2011; 103: 241-249 

9. Melchior D, Hammer P, Fimmers R, Schüller H, Al-
bers P. Long term results and morbidity of paraa-
ortic compared with paraaortic and iliac adjuvant 
radiation in clinical stage I seminoma. Anticancer 
Res, 2001; 21: 2989-2993

10. Tandstad T, Smaaland R, Solberg A, Bremnes RM, 
Langberg CW, Laurell A, et al: Management of semi-
nomatous testicular cancer: a binational prospecti-
ve population-based study from the Swedish Nor-
wegian testicular cancer study group. J Clin Oncol 
2011; 29: 719-725

11. Classen J, Schmidberger H, Meisner C, Souchon R, 
Sautter-Bihl ML, Sauer R, et al. Radiotherapy for sta-
ges IIA/B testicular seminoma: final report of a pros-
pective multicenter clinical trial. J Clin Oncol, 2003; 
21: 1101-1106

12. Chung PW, Gospodarowicz MK, Panzarella T, Jewett 
MA, Sturgeon JF, Tew-George B, et al. Stage II testi-
cular seminoma: patterns of recurrence and outco-
me of treatment. Eur Urol, 2004; 45: 754-759

13. Zagars GK, Pollack A: Radiotherapy for stage II testi-
cular seminoma. Int J Radiat Oncol Biol Phys 2001; 
51: 643-649

14. Chung PW, Warde PR, Panzarella T, Bayley AJ, Catton 
CN, Milosevic MF, et al: Appropriate radiation volu-
me for stage IIA/B testicular seminoma. Int J Radiat 
Oncol Biol Phys 2003; 56: 746-748

15. Patterson H, Norman AR, Mitra SS, Nicholls J, Fisher 
C, Dearnaley DP, et al: Combination carboplatin and 
radiotherapy in the management of stage II testicu-
lar seminoma: comparison with radiotherapy treat-
ment alone. Radiother Oncol 2001; 59: 5-11

16. Chung PW, Gospodarowicz MK, Panzarella T, Jewett 
MA, Sturgeon JF, Tew-George B, et al: Stage II testi-
cular seminoma: patterns of recurrence and outco-
me of treatment. Eur Urol 2004; 45: 754-760

17. Garcia-del-Muro X, Maroto P, Guma J, Sastre J, López 
Brea M, Arranz JA, et al: Chemotherapy as an alter-
native to radiotherapy in the treatment of stage IIA 
and IIB testicular seminoma: a Spanish Germ Cell 
Cancer Group Study. J Clin Oncol 2008; 26: 5416-
5421

18. Gholam D, Fizazi K, Terrier-Lacombe MJ, Jan P, Culi-
ne S, Theodore C: Advanced seminoma—treatment 



41  Testis Tümörleri: Orşiektomi Sonrası Adjuvan Tedavi Algoritması 357

Cell Cancer Consensus Group (EGCCCG): part II. Eur 
Urol 2008; 53: 497-513

40. Carver BS, Serio AM, Bajorin D, Motzer RJ, Stasi J, 
Bosl GJ, et al: Improved clinical outcome in recent 
years for men with metastatic nonseminomatous 
germ cell tumors. J Clin Oncol 2007; 25: 5603-
5608

41. Fizazi K, Oldenburg J, Dunant A, Chen I, Salvioni R, 
Hartmann JT, et al: Assessing prognosis and opti-
mizing treatment in patients with postchemothe-
rapy viable nonseminomatous germ-cell tumors 
(NSGCT): results of the sCR2 international study. 
Ann Oncol 2008; 19: 259-264 

42. Culine S, Kerbrat P, Kramar A, Théodore C, Chevreau 
C, Geo�rois L, et al: Refining the optimal chemot-
herapy regimen for good-risk metastatic nonsemi-
nomatous germ-cell tumors: a randomized trial of 
the Genito-Urinary Group of the French Federation 
of Cancer Centers (GETUG T93BP). Ann Oncol 2007; 
18: 917-924

43. Motzer RJ, Nichols CJ, Margolin KA, Bacik J, Ric-
hardson PG, Vogelzang NJ, et al: Phase III randomi-
zed trial of conventional-dose chemotherapy with 
or without high-dose chemotherapy and autolo-
gous hematopoietic stem-cell rescue as first-line 
treatment for patients with poor-prognosis metas-
tatic germ cell tumors. J Clin Oncol 2007; 25: 247-
256

44. Fizazi K, Gravis G, Flechon A, Geo�rois L, Chevreau 
C, Laguerre B, et al. Combining gemcitabine, cisp-
latin, and ifosfamide (GIP) is active in patients with 
relapsed metastatic germ-cell tumors (GCT): a pros-
pective multicenter GETUG phase II trial. Ann Oncol, 
2014; 25: 987-991

45.  De Giorgi U, Rosti G, Aieta M, Testore F, Burattini L, 
Fornarini G, et al: Phase II study of oxaliplatin and 
gemcitabine salvage chemotherapy in patients 
with cisplatin-refractory nonseminomatous germ 
cell tumor. Eur Urol 2006; 50: 1032-1038

46. Bokemeyer C, Oechsle K, Honecker F, Mayer F, Hart-
mann JT, Waller CF, et al: Combination chemothe-
rapy with gemcitabine, oxaliplatin, and paclitaxel 
in patients with cisplatin-refractory or multiply 
relapsed germ-cell tumors: a study of the German 
Testicular Cancer Study Group. Ann Oncol 2008; 19: 
448-453

47. Nicolai N, Necchi A, Gianni L, Piva L, Biasoni D, Torelli 
T, et al: Long-term results of a combination of pacli-
taxel, cisplatin and gemcitabine for salvage therapy 
in male germ-cell tumours. BJU Int 2009; 104: 340-
346

48. Oechsle K, Kollmannsberger C, Honecker F, Mayer 
F, Waller CF, Hartmann JT, et al: Long-term survival 
after treatment with gemcitabine and oxaliplatin 
with and without paclitaxel plus secondary surgery 

cell testicular cancer: the SWENOTECA manage-
ment program. J Clin Oncol 2009; 27: 2122-2128 

31. Kollmannsberger C, Moore C, Chi KN, Murray N, 
Daneshmand S, Gleave M, et al: Non-risk-adapted 
surveillance for patients with stage I nonsemino-
matous testicular germ-cell tumors: diminishing 
treatment-related morbidity while maintaining ef-
ficacy. Ann Oncol 2010; 21: 1296-1301 

32. Albers P, Siener R, Krege S, Schmelz HU, Dieckmann 
KP, Heidenreich A, et al. Randomized phase III trial 
comparing retroperitoneal lymph node dissection 
with one course of bleomycin and etoposide plus 
cisplatin chemotherapy in the adjuvant treatment 
of clinical stage I Nonseminomatous testicular germ 
cell tumors: AUO trial AH 01/94 by the German Tes-
ticular Cancer Study Group. J Clin Oncol, 2008; 26: 
2966-2972

33. Heidenreich A, Albers P, Hartmann M, Kliesch S, 
Kohrmann KU, Krege S, et al. Complications of pri-
mary nerve sparing retroperitoneal lymph node 
dissection for clinical stage I nonseminomatous 
germ cell tumors of the testis: experience of the 
German Testicular Cancer Study Group. J Urol, 2003; 
169: 1710-1714

34. Chevreau C, Mazerolles C, Soulié M, Gaspard MH, 
Mourey L, Bujan L, et al. Long-term e�icacy of two 
cycles of BEP regimen in high-risk stage I nonsemi-
nomatous testicular germ cell tumors with embryo-
nal carcinoma and/or vascular invasion. Eur Urol, 
2004; 46: 209-215

35. Maroto P, García del Muro X, Aparicio J, Paz-Ares L, 
Arranz JA, Guma J, et al. Multicentre risk-adapted 
management for stage I non-seminomatous germ 
cell tumours. Ann Oncol, 2005; 16: 1915-1920

36. Tandstad T, Cohn-Cedermark G, Dahl O, Stierner 
U, Cavallin-Stahl E, Bremnes RM, et al. Long-term 
follow-up after risk-adapted treatment in clinical 
stage 1 (CS1) nonseminomatous germ-cell testi-
cular cancer (NSGCT) implementing adjuvant CVB 
chemotherapy. A SWENOTECA study. Ann Oncol, 
2010; 21: 1858-1863

37. Weissbach L, Bussar-Maatz R, Flechtner H, Pichlme-
ier U, Hartmann M, Keller L: RPLND or primary che-
motherapy in clinical stage IIA/B nonseminomatous 
germ cell tumors? Results of a prospective multi-
center trial including quality of life assessment. Eur 
Urol, 2000; 37: 582-594

38. Schmoll HJ, Jordan K, Huddart R, Pes MP, Horwich A, 
Fizazi K, et al: Testicular non-seminoma: ESMO clini-
cal recommendations for diagnosis, treatment and 
follow-up. Ann Oncol 2009; 20: 89-96

39. Krege S, Beyer J, Souchon R, Albers P, Albrecht W, 
Algaba F, et al: European Consensus Conference on 
Diagnosis and Treatment of Germ Cell Cancer: a re-
port of the second meeting of the European Germ 



358 41  Testis Tümörleri: Orşiektomi Sonrası Adjuvan Tedavi Algoritması

outcome of patients undergoing retroperitoneal 
lymph node dissection after multiple chemothe-
rapy regimens for metastatic testicular germ cell 
tumors. Cancer 2007; 109: 528-535

51. Gremmer R, Schroder ML, Ten Huinink WW, et al: 
Successful management of brain metastasis from 
malignant germ cell tumours with standard induc-
tion chemotherapy. J Neurooncol 2008; 90: 335-339

in patients with cisplatin-refractory and/or multiply 
relapsed germ cell tumors. Eur Urol 2011; 60: 850-
855

49. Veenstra CM, Vaughn DJ: Third-line chemotherapy 
and novel agents for metastatic germ cell tumors. 
Hematol Oncol Clin North Am 2011; 25: 577-591

50. Eggener SE, Carver BS, Loeb S, Kondagunta GV, 
Bosl GJ, Sheinfeld J: Pathologic findings and clinical 



359

Giriş

Testis tümörleri 20-35 yaş arası erkeklerde en 
sık görülen kanser olup her yıl 30.000 kişide bir 
kişiyi etkilemektedir. Bu hastalarda germ hüc-
reli tümörler (GHT) çoğunluktadır. GHT’lerin iki 
komponentini meydana getiren  seminom ve 
non-seminom testis kanserlerin tedavisinde 
önemli gelişmeler ve değişimler yaşanmakta-
dır. Tüm GHT hastaları için tartışmasız ilk yak-
laşımı temsil eden radikal orkişektomi tanıyı 
ve primer tümörün kontrolünü sağlamaktadır. 
Yapılacak dikkatli histopatolojik inceleme ile 
sıklık sırasına göre; seminom, embriyonel kar-
sinom, teratom, yolk sak tümör ve koryokarsi-
nom ile karşılaşılmaktadır. Yaklaşık hastaların 
%40`ında bu tümörlerin kombinasyonu ile de 
karşılaşılmaktadır. Güncel Avrupa kayıtları in-
celendiğinde bu hastaların %61-78`inin evre-I 
hastalıkta yakalandıkları görülmektedir. Sispla-

tin bazlı kemoterapiler ve  radyoterapinin daha 
düşük morbidite ile uygulanabilir hale gelmesi 
ve risk sını� andırmasına göre uyarlanmış takip 
programları bu hastalara pekçok tedavi seçe-
neği sunmaktadır. 
 Testis tümörlü hastalar, histolojik tanılarına, 
evrelerine ve aldıkları tedaviye göre farklı prog-
ramlarda takip edilmelidirler. Takip planlaması 
yapılırken tedavi sonrası hastalığın nerede re-
laps göstereceği göz önüne alınmalıdır. Bunun 
dışında takipte kullanılacak tanısal yöntemle-
rin sağlayacağı faydaların yanında hastalarda 
neden olabilecekleri morbiditelere de dikkat 
etmek gereklidir. Genel olarak testis tümörlü 
hastaların takibinde fizik muayene, serum tü-
mör belirteçleri, akciğer grafisi, bilgisayarlı to-
mografi (BT) ve  pozitron emisyon tomografisi 
(PET) kullanılmaktadır.
 Testis tümörlü hastalarda relapslar çoğun-
lukla ilk 2 yıl içinde görüldüğünden bu süre 
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oranları açısından herhangi bir fark meydana 
getirmediği tespit edilmiştir. Sağ kalım oranları 
5-10 yılda %90’nın üzerindedir. Relapslar genel-
de ilk 18 ayda tespit edilmekte ve çoğunlukla 
supradiyafragmatik lenf nodları, akciğer, me-
diyasten ve kemiklerdir. Radyoterapi kaynaklı 
uzun dönem şiddetli toksisite oranı da %2’nin 
altındadır. Orta derecede kronik gastrointesti-
nal yan etkiler hastaların yaklaşık %5’inde görü-
lürken orta derecede akut gastrointestinal yan 
etkiler hastaların yaklaşık%60’ında meydana 
gelmektedir. Adjuvan radyoterapiyle ilgili ana 
problem radyasyonun neden olabileceği se-
konder non-germ hücreli malignite riskindeki 
artıştır. Bu nedenle 40 yaş altındaki genç hasta-
larda radyoterapi kullanılmamaya çalışılmalıdır. 
Diğer testisi radyoterapi sırasında korumak için 
skrotuma koruyucu koymak bir önlem olabilir. 
 Evre-IIA ve B hastaların adjuvan tedavisin-
de kullanılan radyoterapinin %9-24 arasında 
relaps oranları mevcuttur. Uzun dönem mor-
bidite verileri biriktikçe adjuvan radyoterapi-
nin kardiyovasküler ve sekondermaligniteler 
açısından yüksek risk taşıdığı görülmüştür. 
Evre-IIA hastalara 30 Gy ve evre-IIB hastalara 
36 Gy radyoterapi uygulanır. Evre-I ile karşılaş-
tırıldığında ışınlama sahası paraaortik lenf nod-
larından ipsilateral iliak lenf nodlarına doğru 
genişleme gösterir. Evre-IIB hastalarda ışınlama 
sahasının lateral sınırları 1-1,5 cm’lik güvenlik 
marjiniyle birlikte metastatik lenf nodlarını da 
içermelidir. Bu sayede evre-IIA hastalarda %92 
ve evre-IIB hastalarda da %90 oranında relaps-
sız sağ kalım elde edilir. Genel sağ kalım oranı 
neredeyse %100’dür. Işınlama dozunun 27 Gy’e 
düşürülmesi durumunda %11’lik bir relaps ora-
nıyla karşılaşılır.

1.2.  Adjuvan Kemoterapi Sonrası 
Değerlendirme ve Takip:

Evre-I seminomlarda karboplatin içerikli kemo-
terapi etkin bir alternatif tedavi seçeneğidir. 

içinde daha sıkı takip önerilmektedir. Fakat 
uzun dönemde de relapslar olabileceği için ta-
kip programları 5 yıla kadar uzatılabilmektedir. 
Tedavi etkinliğinin değerlendirilmesinin yanı 
sıra uygulanan adjuvan tedavilerin hastalarda 
neden olabileceği enfeksiyonlar, kardiyovas-
küler, endokrinolojik vesisplatin tedavilerinin 
neden olabileceği solunumsal hastalıklar ve 
sekonder maligniteler sebebiyle bu hastaların 
daha uzun süre takip edilmeleri de önerilmek-
tedir. Günümüzde Avrupa Üroloji Derneği ve 
Nat�onalComprehens�veCancer Network (NCCN) 
tarafından önerilmiş takip programları kullanıl-
maktadır.

1. Seminom

Seminomlu hastaların yaklaşık %80’ine evre-I 
ve geriye kalanına da evre-II’de tanı konulmak-
tadır. Bu hastalar için cerrahi sonrasında izlem 
yapılabileceği gibi radyoterapi ve karboplatin 
içerikli kemoterapi en çok uygulanan adjuvan 
tedavi seçenekleridir. Seminomlarda tanı sı-
rasında hCG yüksekliği %30 oranında olduğu 
için takipte serum tümör belirteçleri güvenilir 
değildir.

1.1.  Adjuvan Radyoterapi Sonrası 
Değerlendirme ve Takip:

Radyoterapiye karşı oldukça duyarlı olan semi-
nomlar için adjuvan olarak paraaortik veya pa-
raaortik ve ipsilateral iliak lenf nodlarına uygu-
lanacak toplam 20-24 Gy radyoterapiyle relaps 
oranları %1-3’e inmektedir. Supradiyaframatik 
lenf nodlarının ışınlanmasının evre-I seminom-
larda endikasyonu bulunmamaktadır.
 Evre-I seminom için optimal radyoterapi 
dozu kesin olarak tanımlanmamıştır. Çoğu mer-
kezde 10-15 günlük fraksiyonlarda 20-30 Gy 
ışınlama uygulanmaktadır. Uygulanan radyote-
rapi dozlarının karşılaştırıldığı çok merkezli ve 
randomize bir çalışmada paraaortik lenf nodla-
rının 20 veya 30 Gy ile ışınlanmasının rekürrens 
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ların %4’ünde akut grade 3-4 hematolojik toksi-
site izlenmiştir. Geç relapslar ve sağ kalımla ilgili 
uzun dönem verileri yetersizdir. NCCN kılavuzu, 
hastaların ilk iki yıl için 6 veya 12 ay sonrasın-
da yıllık olmak üzereanamnez, fizik muayene 
ve serum tümör belirteçleri ile takip edilme-
lerini önermektedir. Adjuvan kemoterapi alan 
2466 hastayı değerlendiren bir meta-analizde 
3 yıldan sonra nadiren relaps geliştiği saptan-
mıştır. Bu veriler sayesinde NCCN abdomino-
pelvik BT’yi üç yıl boyunca yıllık önermektedir. 
Akciğer görüntülenmesini ise klinik gereklilik 
halinde önermektedir. Evre-I seminomlu hasta-
ların Avrupa Üroloji Derneği ve NCCN tarafın-
dan oluşturulmuş takip programları Tablo-1 ve 
Tablo-2’de özetlenmiştir.
 Serum tümör belirteçleri yükselmemiş has-
talarda iki cm’den küçük retroperitoneal lenf 
nodu olması evrelemede problem oluşturmak-
tadır. Bu lenf nodları benign olabileceği gibi 
metastaz da içerebilirler. Eğer biyopsi yapılma-
mışsa 8 haftalık gözlem sonrasında yeniden 
yapılacak değerlendirmeye göre karar verilme-

Med�cal Research Counc�l (MRC) ve European 
Organ�sat�on for Research and Treatment of Can-
cer (EORTC) ortak çalışmalarında tek siklus kar-
boplatin kemoterapisi adjuvan radyoterapiyle 
karşılaştırılmış ve iki tedavi arasında rekürrens 
oranı, rekürrense kadar geçen süre ve medyan 
4 yıllık takip sonrasında sağ kalım açısından 
herhangi bir fark olmadığı gösterilmiştir. Bu 
çalışmalardan elde edilen sonuçlarla tek sik-
lus adjuvan karboplatinin adjuvan radyoterapi 
veya izleme alternatif olabileceği söylenebilir. 
İki siklus karboplatinin relaps oranını %1-3’e 
kadar düşürebileceği iddia edilmekle beraber 
daha fazla çalışmaya ve uzun dönem sonuçla-
ra ihtiyaç vardır. Literatürde bildirilen adjuvan 
kemoterapi sonrası relaps oranları %1,9 ile 4,5 
arasında değişmektedir. Genel olarak bakıldı-
ğında tedavinin iyi tolere edildiği ve hafif, akut 
ve orta derecede toksisiteye neden olduğu 
görülmektedir. Adjuvan kemoterapi alan has-
taların adjuvan radyoterapi alanlara göre daha 
az patolojik uyku ve işten uzak kalma süresine 
sahip oldukları da bildirilmiştir. Ayrıca bu hasta-

TABLO 1. Evre-I seminomlu hastalarda orşiektomi sonrasında izlem, adjuvan radyoterapi ve kemoterapi 
sonrasında tavsiye edilen minimum takip programı. (BT: Bilgisayarlı tomografi)

Prosedür Yıl

1 2 3-5

Fizik muayene 3 defa 3 defa Yılda 1

Serum tümör belirteçleri 3 defa 3 defa Yılda 1

Akciğer grafisi 2 defa 2 defa

Abdominopelvik BT 2 defa 2 defa 36. ve 60. aylarda

TABLO 2. Evre-I seminomlu hastalarda adjuvan tedavi sonrasında takip programı

Prosedür Yıl

1 2 3 4 5

Hikâye ve fizik muayene Her 6-12 ayda bir Her 6-12 ayda bir Yılda bir Yılda bir Yılda bir

Abdominopelvik BT Yılda bir Yılda bir Yılda bir Yılda bir

Akciğer grafisi Klinik olarak gerektiğinde semptomatik hastalarda kontrastlı akciğer BT
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%50-60’nın ortalama 13-18 ayda spontan ola-
rak rezolüsyona uğradığı bildirilmektedir. Fakat 
bu kitleler %10 oranında canlı tümör hücreleri 
de içerebilmektedir. Eğer kitle 3 cm’den bü-
yükse canlı tümör hücresi içerme riski %27-38 
iken 3 cm’den küçük olanlarında bu risk %0-4 
arasındadır. 18F-�orodeoksiglukoz PET 3 cm’den 
büyük kitlelerin tespitinde %100 duyarlılık ve 
%80 özgüllüğe sahiptir. Adjuvan kemoterapi 
sonrası 4. haftada yapılan değerlendirmede 3 
cm’den büyük olup PET negatif olan kitlelerle 3 
cm’den küçük kitleler takip edilebilir. 

2. Non-Seminom:

Adjuvan Kemoterapi Sonrası 
Değerlendirme ve Takip:

Evre-I non-seminom germ hücreli testis tü-
mörlerinde orşiektomi sonrası relaps riski 
%14-48 arasındadır. Kemoterapinin amacı, 
relaps riskini azaltmak ve hastaların retrope-

lidir. Bu hastaların adjuvan kemoterapisinde 
radyoterapiye alternatif olarak 3 siklus bleomi-
sin, etoposit ve sisplatin veya eğer bleomisin 
kullanımı için kontrendikasyon varsa 4 siklus 
etoposit ve sisplatin kullanılır. Adjuvan radyo-
terapiyle kemoterapiyi karşılaştıran randomize 
kontrollü çalışma bulunmamaktadır. Norveç’te 
yapılmış toplum tabanlı bir çalışmada evre-IIB’li 
67 hastada medyan 5,5 yıllık takipte %100 ora-
nında relapssız sağ kalım elde edilmiştir. 
 Evre-IIC ve III hastalardaysa uygulanacak 
adjuvan kemoterapi International Germ Cell 
Cancer Collaborat�ve Group’un (IGCCCG) risk 
sını�andırmasına göre ayarlanır. İleri evre se-
minomlu hastalarda tek ajan karboplatin teda-
visinin daha düşük sağ kalım sağladığı bilindi-
ğinden üç siklus BEP veya 4 siklus etoposit ve 
bleomisin tedavisi uygulanabilir.
 Adjuvan kemoterapi sonrası bu evredeki 
hastaların %58-80’ninde radyolojik olarak re-
zidüel kitle saptanır. Bu kitlelerin de yaklaşık 

TABLO 3. Evre-IIA ve büyük hacimli olmayan evre-IIB seminomlu hastalarda adjuvan tedavi sonrasında takip

Prosedür Yıl

1 2 3 4 5

Hikâye ve fizik 
muayene

Her 3 ayda bir Her 6 ayda bir Her 6 ayda bir Her 6 ayda bir Her 6 ayda bir

Abdominopelvik BT 3. ayda, 
sonrasında 
6-12 ayda bir

Yılda bir Yılda bir Klinik olarak gerektiğinde

Akciğer grafisi Her 6 ayda bir Her 6ayda bir —

TABLO 4. Büyük hacimli evre-IIB, evre-IIC ve evre-III seminomlu kemoterapi sonrasında rezidü kitle olmayan 
veya normal serum tümör belirteçleriyle ≤3 cm rezidü kitlesi olan hastaların takip programı

Prosedür Yıl

1 2 3 4 5

Hikâye ve fizik muayene Her 2 ayda bir Her 3 ayda bir Her 6 ayda bir Her 6 ayda bir Yıllık

Abdominopelvik BT Her 3-6 ayda kontrastlı abdominopelvik BT, sonrasında klinik olarak gerektiğinde 
PET-BT 

Akciğer grafisi Her 2 ayda bir Her 3 ayda bir Yılda bir
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ve/veya geç relaps durumuyla karşı karşıya 
bırakması, uzun süre retroperitoneal kitlelerin 
izlem gereksinimi ve hastaların kemoterapiye 
ve yan etkilerine maruz kalmalarıdır. Yan etki-
lerden bahsetmek gerekirse iki kür sisplatin 
içerikli adjuvan kemoterapinin fertiliteyi ve 
seksüel fonksiyonları da ciddi biçimde etki-
lemediği gösterilmiştir. Fakat özellikle genç 
hastalarda özellikle kardiyovasküler sistem 
üzerinde uzun dönemde meydana gelebile-
cek yan etkiler konusunda fikir yürütmek pek 
mümkün değildir. Tedavi kararı verirken gele-
cekte karışılabilecek bu tür yan etkileri de dü-
şünmek gerekmektedir.
 Avrupa Üroloji Derneği’ne göre evre-I non-
seminom testis tümörlü hastaların adjuvan ke-
moterapi sonrası hastaların takibi Tablo-5’de 
özetlenmiştir. NCCN ise evre-IB non-seminom 
hastaların izlem ve adjuvan kemoterapi sonrası 
takip programını ayrı ayrı vermiştir (Tablo-6). 
Bu hastalarda yavaş büyüyen retroperitone-
alteratomlara karşı dikkatli olunmalıdır. Fakat 
bu konuda elimizde yeterli veri olmadığından 

ritoneal lenf nodu diseksiyonu ve indüksiyon 
kemoterapisini engellemektir. Bu hastalar 
için bleomisin, etoposit ve sisplatinden (BEP) 
oluşan iki siklus adjuvan kemoterapi 1996’da 
çok merkezli ve randomize bir çalışmayla uy-
gulanmaya başlanmıştır. Sonrasında da ço-
ğunlukla vasküler invazyon gibi yüksek risk 
faktörü olan hastalardan elde edilen sonuçlar 
yayınlanmıştır. Prospektif çalışmalardan birin-
de medyan 7,9 yıllık takiplerde relaps oranı 
sadece %2,7 olarak bildirilmiş ve uzun dönem 
toksisite de çok düşük olarak gözlemlenmiştir. 
Genel olarak bakıldığında non-seminom testis 
tümörlerinde uygulanan adjuvan kemoterapi-
de yaklaşık %3 oranında düşük relaps oranları 
elde edilebilmektedir. Tek kür BEP kemoterapi 
rejimiyle retroperitoneal lenf nodudiseksiyo-
nunu karşılaştıran randomize bir çalışmada 
kemoterapi uygulanan hastalarda relaps ora-
nı %1 olarak saptanmıştır. Kemoterapinin bu 
faydaları yanında birtakım dezavantajları da 
bulunmaktadır. Bunlar retroperitoneal terato-
mu tedavi etmemesi, hastaları kemorezizstan 

TABLO 5. Evre-I non-seminom hastalarında retroperitoneal lenf nodudiseksiyonu ve adjuvan kemoterapi 
sonrasında önerilen minimum takip programı

Prosedür Yıl

1 2 3 4-5 6-10

Fizik muayene 4 defa 4 defa 4 defa Yılda bir Yılda bir

Serum tümör belirteçleri 4 defa 4 defa 4 defa Yılda bir Yılda bir

Akciğer grafisi 2 defa 2 defa 2 defa

Abdominopelvik BT 1 defa 1 defa 1 def Yılda bir

TABLO 6. Evre-IB non-seminom testis tümörlerinde 1-2 siklusadjucan kemoterapi sonrası takip programı

Prosedür Yıl

1 2 3 4 5

Hikâye ve fizik muayene Her 3 ayda bir Her 3 ayda bir Her 6 ayda bir Her 6 ayda bir Yıllık

Abdominopelvik BT  Yılda bir Yılda bir — — —

Akciğer grafisi Her 6-12 ayda bir Yılda bir — — —
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pülasyonla karşılaştırıldığında ikinci bir ma-
lignite gelişme riski 1,7-3,5 kat daha yüksektir. 
İkinci hematolojik malignitelerden en sık görü-
leni akut lösemi olup testis kanseri tedavisinin 
başlamasından ortalama 10 yıl sonra görülür ve 
kemoterapi ve radyoterapi alan hastalarda risk 
daha yüksektir. Testis tümörü nedeniyle tedavi 
görmüş hastalarda akut lösemi için gözlenen/
beklenen oranı 2,6 (%95 CI 2,1-3,2) gibi oldukça 
yüksektir. Solid ikinci maligniteler ilk olarak te-
daviden sonra 10 yıldan uzun bir sürede ortaya 
çıkar. Testis kanserinin görülme yaşı düştükçe 
ve takip süresi arttıkça görülme riskleri artar. 
Radyoterapinin neden olduğu ikinci maligni-
teler ışınlama sahasının içinde veya yakının-
daki kolon, mide, pankreas ve üriner sistem 
organlarında görünür. Kemoterapinin neden 
olduğu ikinci kanserlerde sisplatin önemli bir 
risk faktörüdür. Yapılan güncel bir çalışmada 
non-seminom testis kanseri için sisplatin içeren 
kemoterapi almış hastalarda sadece cerrahi te-
davi alanlara göre ikinci solidmalignite gelişme 
riski %40 daha yüksektir.

PulmonerToksisite:

Kemoterapi sırasında ve sonrasında gelişen 
pulmoner toksisitenin etiyolojisi ve klinik sey-
ri komplekstir. Bleomisin nedenli pnömoni 
kemoterapi sırasında veya sonrasında başla-
yabilir ve sonrasında interstisyel pulmoner 
fibrozise ilerleyebilir. Bleomisin alan hastala-
rın yaklaşık %10’unda interstisyel pulmoner 
fibrozis gelişir. İntersitisyel pulmoner fibrozis 
bazı vakalarda ölümcül olabilmektedir. Böb-
rek fonksiyonları bozuk (GFR<80 ml/dakika), 
40 yaşın üstünde, evre-IV hastalığı olan ve 
kümülatif bleomisin dozunun 300.000 IU’den 
fazla kullanıldığı hastalarda bleomisin nedenli 
pnömoni gelişme riski daha yüksektir. 270.000 
IU’ya kadar bleomisin alanlarda insidans %0-2 
iken 360.000 IU’dan fazla alanlarda %6-18’e 
yükselmektedir.

retroperitoneal kitlelerin uzun dönem takibi ve 
değerlendirilmesi gerekliliği konusunda kesin 
bir şey söylemek mümkün olmamaktadır. Ad-
juvan kemoterapi sonrasında geç dönemde 
görülen ve yavaş büyüyen teratom gelişim riski 
sebebiyle abdominal BT çekilmesinden imtina 
edilmemelidir. 
 Evre-IS, radikal orşiektomi sonrasında klinik 
ya da radyolojik olarak metastaz kanıtı olmaksı-
zın yükselmiş serum tümör belirteçlerinin varlı-
ğıyla belirlenir. Bu hastalara verilecek adjuvan 
kemoterapi sonrası sağ kalım oranı %90’nın 
üstündedir. 
 Evre-II hastalarda tedavi adjuvan kemo-
terapidir. Fakat serum tümör belirteçlerinde 
yükselme yoksa retroperitoneal lenf nodu di-
seksiyonu veya izlem de uygulanabilir. İzlem-
deki hastalarda büyüyen bir kitle görülmesi 
ve serum tümör belirteçlerinde yükselme 
olması durumunda metastatik hastaların te-
davi algoritması ve IGCCCG risk sınıflandır-
masına göre adjuvan kemoterapi uygulamak 
gerekir. 
 Evre-IIC ve III hastaların tedavisi IGCCCG 
risk sını�andırmasında hangi grupta oldukları-
na göre değişmektedir. İyi prognoz grubunda 
olanlara üç siklus BEP tedavisi uygulanır. Ble-
omisin kontrendike olduğundaysa 4 siklus EP 
verilebilir. Orta risk grubundaki hastalarda 5 
yıllık sağ kalım oranı %80 civarındadır. Standart 
tedavi rejimi 4 siklus BEP’tir. Kötü risk grubu için 
de standart tedavi 4 siklus BEP’tir. Dört siklus 
sisplatin, etoposit ve ifosfamit (PEI) aynı etkin-
likte olmasına rağmen daha myelotoksiktir. Beş 
yıllık progresyonsuz sağ kalım oranları %45-50 
arasındadır.

Tedavi Nedenli Toksisitelerin 
Kontrolleri ve Tedavileri:

İkinci Maligniteler:

İkinci maligniteler testis kanseri tedavisinden 
sonra görülen en ciddi toksisitedir. Genel po-
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prevalans oranları göstermektedir. Sistotoksik 
ajanların neden olduğu endotelyal hasar ate-
rosklerotik süreci başlatıp kardiyovasküler has-
talığa neden olabilir. Sisplatin içerikli kemote-
rapi sonrasında karotis arterinde intima-media 
kalınlığının arttığı ve endotelyal fonksiyon be-
lirteci olan plazma Von Willebrand faktörün, 
doku tipi plazminojen aktivatörünün, plazmi-
nojen aktivatör inhibitörü tip-1’in yükseldiği 
gösterilmiştir.
 Kanser tedavisi nedenli kardiyovasküler 
hastalık ile ilgili bilgilerin artması, tedavi önce-
si kardiyak risklerin belirlenmesi ve tedavinin 
bunlara göre programlanması, hastaların sıkı 
takip edilmesi ciddi akut ve kronik olayları sı-
nırlayabilmektedir.

Raynoud Benzeri Fenomen:

Sisplatin kullanımından önce kemoterapi son-
rasında görülen Raynoud benzeri fenomene 
bleomisinin neden olduğu düşünülmektedir. 
Bleomisinin bolus infüzyonu devamlı infüz-
yonuna göre daha yüksek Raynoud benzeri 
fenomen insidansıyla ilişkilidir. Sisplatinin 
soğuk nedenli vazospazmları arttırdığına ina-
nılmaktadır. Sisplatin bleomisin ve vinblastin 
nedenli Raynoud benzeri fenomenin görül-
mesinden neredeyse iki kat daha sıklıkla so-
rumludur. 
 Raynoud benzeri fenomeni önlemek için 
testis kanseri nedeniyle özellikle kemoterapi 
görmüş hastalara soğuktan korunmalarının en 
etkili tedavi yöntemi olduğu söylenmelidir. 

Nörotoksisite:

Nörotoksisite, tespiti zor ve zaman alan bir 
problemdir. Beş veya daha fazla siklus kemote-
rapi almış olanlarda paresteziden rahatsız olan 
hastaların oranını %46’ya çıkarmaktadır. Birey-
ler arasında nörotoksisitenin farklı oranlarda 
görülmesine detoksifiye edici enzim olan glu-
tatyon S-transferaz P1 polimorfizminin neden 

 Restriktif akciğer hastalığı testis kanseri ne-
deniyle tedavi görmüş hastaların %8’inde gö-
rülmektedir. Özellikle yüksek doz sisplatin veya 
sisplatin içerikli kemoterapiyle akciğer cerrahi-
sinin beraber uygulandığı hastalarda bu oran 
daha yüksektir. Yüksek sisplatin dozunun sigara 
içmenin 2-4 katı daha yüksek risk oluşturduğu 
gözlenmiştir.
 Bleomisine bağlı hipersensitivite pnomö-
nisi de oluşabilir. Görülme, doz ilişkili olmayıp 
tedavinin erken ya da geç döneminde görü-
lebilir. Ani başlangıçlı nefes darlığı, öksürük 
ve ateş tedavinin ilk dozundan itibaren başla-
yabilir. Akciğer grafisinde mediastinal ve hiler 
lenf adenopati sık olup, buzlu cam görünümü 
de oluşabilir. Kemoterapötiklerle birlikte olan 
pulmoner toksisiteyi önlemenin en etkili yolu 
ilacın tedaviden kaldırılmasıdır. Pulse steroidle 
erken pro�aksi bu tabloyu önleyerek morbidite 
ve mortaliteyi azaltır.

Kardiyovasküler Hastalık:

Testis kanseri nedeniyle tedavi görmüş hasta-
larda kardiyovasküler hastalıklardan ölüm ora-
nı genel popülasyon göre daha yüksektir. Fatal 
olan veya olmayan kardiyovasküler hastalık 
görülme insidansı sisplatin içerikli kemotera-
pi alanlarda sadece cerrahi alanlara göre daha 
yüksektir. Mediastinal radyoterapi miyokart 
infarktüsü riskini 4 kat arttırmaktadır. Kardiyo-
vasküler hastalık gelişim riskinin artmasında 
radyoterapi veya kemoterapinin neden olduğu 
endotelyal hasar ve metabolik sendroma da 
neden olan ortak risk faktörlerinin kötüleşmesi 
sorumlu tutulmaktadır. Sisplatin içerikli kemo-
terapi obezite, hipertansiyon ve hiperkoleste-
rolemi riskini arttırmaktadır. Diabetes mellitus 
da radyoterapiden 20 yıl sonra radyoterapi 
almamışlara göre daha sık görülmektedir. Kar-
diyovasküler hastalık için bir başka risk faktörü 
olan metabolik sendrom da sisplatin içerikli 
kemoterapi alanlarda %17-34 gibi daha yüksek 
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lik göstermektedir. Özellikle 4 mHz üzerindeki 
sesler etkilenmekte ve uzun yıllar boyunca sür-
mektedir. İşitme bozukluğu ve tinnitus, sisp-
latinin tepe konsantrasyonundan daha çok 
kümülatif dozunun yüksek olmasından dolayı 
olmaktadır. Çünkü 2 günde 50 mg/m2 uygula-
manın göreceli olasılıklar oranı (OR) 5,1 iken 5 
günde 20 mg/m2 uygulamanın OR’si 7,3’tür.

Nefrotoksisite:

Radyoterapi ve sisplatin içerikli kemoterapi 
testis kaneri tedavisi görenlerin %20-30’unda 
nefrotoksisiteye neden olmaktadır. Asempto-
matik hastaların %30’unda glomerüler filtras-
yon oranının düşmektedir. Sisiplatin yetersiz 
hidrasyonla verildiğinde genellikle akut böbrek 
yetmezliği oluşur. Bu nedenle izotonik hidras-
yonu uygulamak gerekmektedir. Kemoterapi 
öncesi renal fonksiyon değerlendirmesiyle 
böbrek yetmezliği olan hastalarda sisplatin ve 
bleomisinin dozları ayarlanarak başka yan etki-
lere neden olması önlenebilir.

Hipogonadizm:

Kemoterapi almış testis kanseri hastalarında 
sadece cerrahi uygulanmışlara göre testoste-
ron seviyeleri düşüktür. Düşük testosteron sevi-
yesinin de metabolik sendrom, kardiyovasküler 
hastalık ve azalmış pulmoner fonksiyonla ilişkili 
olduğu bilinmektedir. Bu nedenle herhangi bir 
kontrendikasyon yoksa testosteron replasmanı 
düşünülmelidir.

Yorgunluk:

Kronik yorgunluk dinlenmekle geçmeyen sub-
jektif emosyonel, fiziksel ve/veya kognitif yor-
gunluk hissinin 6 aydan uzun sürmesidir. Kro-
nik yorgunluk çeken testis kanseri nedeniyle 
tedavi görmüş hastalarda C-reaktif protein ve 
interlökin-1 reseptör antagonist seviyelerinin 
anlamlı olarak daha yüksek olduğu gösterilmiş-

olduğu düşünülmektedir. Bu nedenle parastezi 
şiddetinin uygulanan platin içerikli kemoterapi 
dozundan daha çok hastaların yıllar sonra ölçü-
len serumdaki platin seviyesiyle ilişkili olduğu 
gösterilmiştir.
 Hem motor hem de duyusal li�er tutulmuş 
olabildiği periferal nöropati sistemik kemote-
rapi alan olgularda kan-beyin bariyerinin ko-
ruyucu etkisinin olmamasından dolayı daha 
sık görülmektedir. Duyusal nöropati genellikle 
hastanın ekstremitelerinde “çorap ve eldiven” 
tarzı his kusuru şikayetiyle kendini gösterir. 
İlerleyici nöropati ağrı, duyu hissinin azalması 
ve yanma distezisi ile birliktedir. Derin tendon 
re�eks kaybı kümülatif toksisitenin bir bulgu-
sudur. Okülomotor, optik, fasyal ya da işitme 
sinirlerini içine alan geçici kraniyel nöropatiler 
gelişebilir. Vinblastin gibi diğer vinka alkaloid-
leri daha az nörotoksisite göstermekte olup, alt 
ekstremitelerde kas ağrısı ve çenede kramp-
lar görülebilen belirtilerdir. Sisplatinin dorsal 
gangliyon köklerinde birikimine ikincil özel bir 
tip nörotoksisite gelişir. Sisplatin hastaların %40 
kadarında sisplatinin kesilmesini takiben aylar 
içerisinde genellikle spontan olarak düzelen 
“Lhermitte’s sing” oluşturur. Fakat gerçek miye-
lopati son derece seyrektir. Hastaların çoğunda 
sisplatinin indüklediği nöropatinin düzelmesi 
yavaştır. Cochrane Veritabanı derlemesinde 
asetilsistein, amifostin, kalsiyum, magnezyum, 
dietilditiyokarbamat, glutatyon, Org2766, ok-
sakarbazapin ve vitamin E’nin platin içerikli ke-
moterapotiklerin nörotoksisite yapıcı etkilerini 
önlemek ve gidermekte etkili olmadıkları sap-
tanmıştır. 

Ototoksisite:

Ototoksisite, sisplatinin şüphe götürmeyen bir 
yan etkisi olup muhtemelen kulaktaki dış saçlı 
hücrelerin zedelenmesi sonucu oluşur. Sisp-
latin nedenli ototoksisite, tinnitus ve işitme 
bozukluğu bireyler arasında büyük değişken-
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tir. Bu veriler kronik yorgunlukla düşük derece-
de in�amatuvar yanıtın beraber olduğunu gös-
termektedir. Tedaviden sonra birinci dekattaki 
kronik yorgunluk oranı %15 iken ikinci dekatta 
bu oran %27’ye yükselmektedir.

Sonuç:

Testis tümörü günümüzdeki cerrahi, kemote-
rapi ve radyoterapi yöntemleriyle başarılı bir 
şekilde tedavi edilmekte ve %100’e yakın sağ 
kalım elde edilebilmektedir. Tedavi başarısının 
bu kadar yüksek olduğu bir kanserde hastala-
rın etkin biçimde takip edilmeleri sağ kalımı 
yükseltmenin yanı sıra hayat kalitesini de arttı-
racaktır. Çünkü sadece hastalığın kontrolünün 
değil tedavinin neden olduğu ve hastanın ha-
yatı tehdit edebilecek birtakım başka hastalık-
ların da önceden fark edilmesini ve önlem alın-
masını tedavi sonrası uygun değerlendirme ve 
takip ile sağlayabiliriz.

KAYNAKLAR:
1. Albers P, Albrecht W, Algaba F, Bokemeyer C, Cohn-

Cedermark C, Fizazi K, et al. Guidelines on Testicular 
Cancer 2015 [cited 2017 15.07].

2. NCCN Clinical Practice Guidelines in Oncology Tes-
ticular Cancer 2017 [cited 2017 15.07]. Available 
from: https://www.nccn.org/professionals/physici-
an_gls/pdf/testicular.pdf.

3. Stephenson AJ, Gilligan TD. Neoplasms of testis. In: 
A.J. W, Kavoussi LR, Partin AW, Peters CA, editors. 
Campbell-Walsh Urology. 2. Philadelphia: Elsevier; 
2016. p. 1134-72.

4. Fossa SD, Horwich A, Russell JM, Roberts JT, Cullen 
MH, Hodson NJ, et al. Optimal planning target vo-
lume for stage I testicular seminoma: A Medical Re-
search Council randomized trial. Medical Research 
Council Testicular Tumor Working Group. Journal of 
clinical oncology : o�icial journal of the American 
Society of Clinical Oncology. 1999 Apr;17(4):1146. 
PubMed PMID: 10561173. Epub 1999/11/24. eng.

5. Melchior D, Hammer P, Fimmers R, Schuller H, Al-
bers P. Long term results and morbidity of paraa-
ortic compared with paraaortic and iliac adjuvant 
radiation in clinical stage I seminoma. Anticancer 
research. 2001 Jul-Aug;21(4b):2989-93. PubMed 
PMID: 11712799. Epub 2001/11/20. eng.



368 42  Testis Tümörleri: Adjuvan Tedavi Sonrası Değerlendirme ve Takip

22. Aparicio J, Garcia del Muro X, Maroto P, Paz-Ares L, 
Alba E, Saenz A, et al. Multicenter study evaluating 
a dual policy of postorchiectomy surveillance and 
selective adjuvant single-agent carboplatin for pa-
tients with clinical stage I seminoma. Annals of on-
cology : o�icial journal of the European Society for 
Medical Oncology. 2003 Jun;14(6):867-72. PubMed 
PMID: 12796024. Epub 2003/06/11. eng.

23. Aparicio J, Germa JR, Garcia del Muro X, Maroto P, 
Arranz JA, Saenz A, et al. Risk-adapted management 
for patients with clinical stage I seminoma: the Se-
cond Spanish Germ Cell Cancer Cooperative Group 
study. Journal of clinical oncology : o�icial journal 
of the American Society of Clinical Oncology. 2005 
Dec 01;23(34):8717-23. PubMed PMID: 16260698. 
Epub 2005/11/02. eng.

24. Huddart RA, Jo�e JK. Preferred treatment for stage 
I seminoma: a survey of Canadian radiation onco-
logists. Clinical oncology (Royal College of Radiolo-
gists (Great Britain)). 2006 Nov;18(9):693-5. PubMed 
PMID: 17100155. Epub 2006/11/15. eng.

25. Krege S, Kalund G, Otto T, Goepel M, Rubben H. 
Phase II study: adjuvant single-agent carboplatin 
therapy for clinical stage I seminoma. European 
urology. 1997;31(4):405-7. PubMed PMID: 9187898. 
Epub 1997/01/01. eng.

26. Cullen MH, Stenning SP, Parkinson MC, Fossa SD, 
Kaye SB, Horwich AH, et al. Short-course adjuvant 
chemotherapy in high-risk stage I nonseminoma-
tous germ cell tumors of the testis: a Medical Re-
search Council report. Journal of clinical oncology 
: o�icial journal of the American Society of Clinical 
Oncology. 1996 Apr;14(4):1106-13. PubMed PMID: 
8648364. Epub 1996/04/01. eng.

27. Oliver RT, Raja MA, Ong J, Gallagher CJ. Pilot study 
to evaluate impact of a policy of adjuvant chemot-
herapy for high risk stage 1 malignant teratoma on 
overall relapse rate of stage 1 cancer patients. The 
Journal of urology. 1992 Nov;148(5):1453-5; discus-
sion 5-6. PubMed PMID: 1279211. Epub 1992/11/01. 
eng.

28. Pont J, Albrecht W, Postner G, Sellner F, Angel K, Holtl 
W. Adjuvant chemotherapy for high-risk clinical sta-
ge I nonseminomatous testicular germ cell cancer: 
long-term results of a prospective trial. Journal of 
clinical oncology : o�icial journal of the American 
Society of Clinical Oncology. 1996 Feb;14(2):441-8. 
PubMed PMID: 8636755. Epub 1996/02/01. eng.

29. Bohlen D, Borner M, Sonntag RW, Fey MF, Studer 
UE. Long-term results following adjuvant chemot-
herapy in patients with clinical stage I testicular 
nonseminomatous malignant germ cell tumors 
with high risk factors. The Journal of urology. 1999 
Apr;161(4):1148-52. PubMed PMID: 10081858. Epub 
1999/03/19. eng.

14. Horwich A, Fossa SD, Huddart R, Dearnaley DP, 
Stenning S, Aresu M, et al. Second cancer risk and 
mortality in men treated with radiotherapy for 
stage I seminoma. British journal of cancer. 2014 
Jan 07;110(1):256-63. PubMed PMID: 24263066. 
Pubmed Central PMCID: PMC3887279. Epub 
2013/11/23. eng.

15. Classen J, Schmidberger H, Meisner C, Souchon 
R, Sautter-Bihl ML, Sauer R, et al. Radiotherapy for 
stages IIA/B testicular seminoma: final report of a 
prospective multicenter clinical trial. Journal of cli-
nical oncology : o�icial journal of the American So-
ciety of Clinical Oncology. 2003 Mar 15;21(6):1101-
6. PubMed PMID: 12637477. Epub 2003/03/15. 
eng.

16. Chung PW, Gospodarowicz MK, Panzarella T, Je-
wett MA, Sturgeon JF, Tew-George B, et al. Stage 
II testicular seminoma: patterns of recurrence and 
outcome of treatment. European urology. 2004 
Jun;45(6):754-59; discussion 9-60. PubMed PMID: 
15149748. Epub 2004/05/20. eng.

17. Weissbach L. Guidelines for the diagnosis and the-
rapy of testicular cancer and new developments. 
Urologia internationalis. 1999;63(1):46-56. PubMed 
PMID: 10592490. Epub 1999/12/11. eng.

18. Tandstad T, Smaaland R, Solberg A, Bremnes RM, 
Langberg CW, Laurell A, et al. Management of se-
minomatous testicular cancer: a binational pros-
pective population-based study from the Swedish 
norwegian testicular cancer study group. Journal of 
clinical oncology : o�icial journal of the American 
Society of Clinical Oncology. 2011 Feb 20;29(6):719-
25. PubMed PMID: 21205748. Epub 2011/01/06. 
eng.

19. Oliver RT, Mead GM, Rustin GJ, Jo�e JK, Aass N, Cole-
man R, et al. Randomized trial of carboplatin versus 
radiotherapy for stage I seminoma: mature results 
on relapse and contralateral testis cancer rates in 
MRC TE19/EORTC 30982 study (ISRCTN27163214). 
Journal of clinical oncology : o�icial journal of the 
American Society of Clinical Oncology. 2011 Mar 
10;29(8):957-62. PubMed PMID: 21282539. Epub 
2011/02/02. eng.

20. Oliver RT, Mason MD, Mead GM, von der Maase H, 
Rustin GJ, Jo�e JK, et al. Radiotherapy versus single-
dose carboplatin in adjuvant treatment of stage 
I seminoma: a randomised trial. Lancet (London, 
England). 2005 Jul 23-29;366(9482):293-300. Pub-
Med PMID: 16039331. Epub 2005/07/26. eng.

21. Mead GM, Fossa SD, Oliver RT, Jo�e JK, Huddart 
RA, Roberts JT, et al. Randomized trials in 2466 
patients with stage I seminoma: patterns of relap-
se and follow-up. Journal of the National Cancer 
Institute. 2011 Feb 02;103(3):241-9. PubMed PMID: 
21212385. Epub 2011/01/08. eng.



42  Testis Tümörleri: Adjuvan Tedavi Sonrası Değerlendirme ve Takip 369

38. Peckham MJ, Hendry WF. Clinical stage II non-
seminomatous germ cell testicular tumours. Results 
of management by primary chemotherapy. British 
journal of urology. 1985 Dec;57(6):763-8. PubMed 
PMID: 2417652. Epub 1985/12/01. eng.

39. Logothetis CJ, Samuels ML, Selig DE, Johnson DE, 
Swanson DA, von Eschenbach AC. Primary che-
motherapy followed by a selective retroperitoneal 
lymphadenectomy in the management of clinical 
stage II testicular carcinoma: a preliminary report. 
The Journal of urology. 1985 Dec;134(6):1127-30. 
PubMed PMID: 2414470. Epub 1985/12/01. eng.

40. Horwich A, Stenning S. Initial chemotherapy for sta-
ge II testicular non-seminoma. World journal of uro-
logy. 1994;12(3):148-50. PubMed PMID: 7951341. 
Epub 1994/01/01. eng.

41. de Wit R, Louwerens M, de Mulder PH, Verwe-
ij J, Rodenhuis S, Schornagel J. Management of 
intermediate-prognosis germ-cell cancer: results of 
a phase I/II study of Taxol-BEP. International journal 
of cancer. 1999 Dec 10;83(6):831-3. PubMed PMID: 
10597204. Epub 1999/12/22. eng.

42. Nichols CR, Catalano PJ, Crawford ED, Vogelzang NJ, 
Einhorn LH, Loehrer PJ. Randomized comparison 
of cisplatin and etoposide and either bleomycin or 
ifosfamide in treatment of advanced disseminated 
germ cell tumors: an Eastern Cooperative Oncology 
Group, Southwest Oncology Group, and Cancer 
and Leukemia Group B Study. Journal of clinical on-
cology : o�icial journal of the American Society of 
Clinical Oncology. 1998 Apr;16(4):1287-93. PubMed 
PMID: 9552027. Epub 1998/04/29. eng.

43. Oldenburg J, Haugnes HS, Fossa SD. What Are the 
Long-Term Toxicities to Be Controlled and Treated? 
In: Krege S, editor. Diagnosis and Management of 
Testicular Cancer. İsviçre: Springer; 2015.

44. Travis LB, Andersson M, Gospodarowicz M, van Le-
euwen FE, Bergfeldt K, Lynch CF, et al. Treatment-
associated leukemia following testicular cancer. 
Journal of the National Cancer Institute. 2000 Jul 
19;92(14):1165-71. PubMed PMID: 10904090. Epub 
2000/07/25. eng.

45. Howard R, Gilbert E, Lynch CF, Hall P, Storm H, Ho-
lowaty E, et al. Risk of leukemia among survivors 
of testicular cancer: a population-based study of 
42,722 patients. Annals of epidemiology. 2008 
May;18(5):416-21. PubMed PMID: 18433667. 
Pubmed Central PMCID: PMC4034178. Epub 
2008/04/25. eng.

46. Travis LB, Fossa SD, Schonfeld SJ, McMaster ML, 
Lynch CF, Storm H, et al. Second cancers among 
40,576 testicular cancer patients: focus on long-
term survivors. Journal of the National Cancer Ins-
titute. 2005 Sep 21;97(18):1354-65. PubMed PMID: 
16174857. Epub 2005/09/22. eng.

30. Chevreau C, Mazerolles C, Soulie M, Gaspard MH, 
Mourey L, Bujan L, et al. Long-term e�icacy of two 
cycles of BEP regimen in high-risk stage I nonsemi-
nomatous testicular germ cell tumors with emb-
ryonal carcinoma and/or vascular invasion. Euro-
pean urology. 2004 Aug;46(2):209-14; discussion 
14-5. PubMed PMID: 15245815. Epub 2004/07/13. 
eng.

31. Albers P, Siener R, Krege S, Schmelz HU, Dieckmann 
KP, Heidenreich A, et al. Randomized phase III trial 
comparing retroperitoneal lymph node dissection 
with one course of bleomycin and etoposide plus 
cisplatin chemotherapy in the adjuvant treatment 
of clinical stage I Nonseminomatous testicular germ 
cell tumors: AUO trial AH 01/94 by the German Tes-
ticular Cancer Study Group. Journal of clinical on-
cology : o�icial journal of the American Society of 
Clinical Oncology. 2008 Jun 20;26(18):2966-72. Pub-
Med PMID: 18458040. Epub 2008/05/07. eng.

32. Bohlen D, Burkhard FC, Mills R, Sonntag RW, Studer 
UE. Fertility and sexual function following orchi-
ectomy and 2 cycles of chemotherapy for stage I 
high risk nonseminomatous germ cell cancer. The 
Journal of urology. 2001 Feb;165(2):441-4. PubMed 
PMID: 11176393. Epub 2001/02/15. eng.

33. Mortensen MS, Lauritsen J, Kier MG, Bandak M, Ap-
pelt AL, Agerbaek M, et al. Late Relapses in Stage I 
Testicular Cancer Patients on Surveillance. Europe-
an urology. 2016 Aug;70(2):365-71. PubMed PMID: 
26996661. Epub 2016/03/22. eng.

34. Culine S, Theodore C, Terrier-Lacombe MJ, Droz JP. 
Primary chemotherapy in patients with nonsemi-
nomatous germ cell tumors of the testis and bio-
logical disease only after orchiectomy. The Journal 
of urology. 1996 Apr;155(4):1296-8. PubMed PMID: 
8632558. Epub 1996/04/01. eng.

35. Baniel J, Roth BJ, Foster RS, Donohue JP. Cost- and 
risk-benefit considerations in the management of 
clinical stage I nonseminomatous testicular tumors. 
Annals of surgical oncology. 1996 Jan;3(1):86-93. 
PubMed PMID: 8770308. Epub 1996/01/01. eng.

36. Stephenson AJ, Bosl GJ, Motzer RJ, Bajorin DF, 
Stasi JP, Sheinfeld J. Nonrandomized comparison 
of primary chemotherapy and retroperitoneal 
lymph node dissection for clinical stage IIA and 
IIB nonseminomatous germ cell testicular cancer. 
Journal of clinical oncology : o�icial journal of the 
American Society of Clinical Oncology. 2007 Dec 
10;25(35):5597-602. PubMed PMID: 18065732. 
Epub 2007/12/11. eng.

37. Frohlich MW, Small EJ. Stage II nonseminomato-
us testis cancer: the roles of primary and adjuvant 
chemotherapy. The Urologic clinics of North Ame-
rica. 1998 Aug;25(3):451-9. PubMed PMID: 9728214. 
Epub 1998/09/05. eng.



370 42  Testis Tümörleri: Adjuvan Tedavi Sonrası Değerlendirme ve Takip

49. Fung C, Fossa SD, Milano MT, Oldenburg J, Travis 
LB. Solid tumors after chemotherapy or surgery for 
testicular nonseminoma: a population-based study. 
Journal of clinical oncology : o�icial journal of the 
American Society of Clinical Oncology. 2013 Oct 
20;31(30):3807-14. 

50. O’Sullivan JM, Huddart RA, Norman AR, Nicholls 
J, Dearnaley DP, Horwich A. Predicting the risk of 
bleomycin lung toxicity in patients with germ-cell 
tumours. Annals of oncology : o�icial journal of 
the European Society for Medical Oncology. 2003 
Jan;14(1):91-6. 

47. Bokemeyer C, Schmoll HJ. Treatment of testicular 
cancer and the development of secondary malig-
nancies. Journal of clinical oncology : o�icial journal 
of the American Society of Clinical Oncology. 1995 
Jan;13(1):283-92. PubMed PMID: 7799032. Epub 
1995/01/01. eng.

48. Wanderas EH, Fossa SD, Tretli S. Risk of subsequent 
non-germ cell cancer after treatment of germ cell 
cancer in 2006 Norwegian male patients. Europe-
an journal of cancer (Oxford, England : 1990). 1997 
Feb;33(2):253-62. PubMed PMID: 9135497. Epub 
1997/02/01. eng.



371

Ürotelyal karsinom; üretra, mesane ve üst 
üriner sistem ürotelyal epitelinden kaynak-
lanan malign bir hastalıktır. Üst üriner sistem 
ürotelyal tümörleri (ÜÜST) tüm ürotelyal kar-
sinomları içinde görece nadir gözlenen bir 
malignitedir. Renal pelvis tümörleri, tüm renal 
tümörlerin %5-7’ sini ve tüm ürotelyal tümör-
lerin %5-10’unu oluşturur. Üreter tümörleri, 
renal pelvis tümörlerinin ¼’ü oranında rapor 
edilmektedir. Üreter tümörleri, %73 oranıyla 
en sık üreter distal bölümünde, %3 oranıyla en 
az üreter proksimal bölümünde görülmektedir, 
üreter orta bölümünde ise %24 oranında sap-
tanmaktadır. Erkeklerde kadınlara göre 2 kat 
daha sık rastlanmakta olup, ortalama görülme 
yaşı 65’ tir. Yüzde 2-5 vakada bilateral gözlene-
bilmektedir. ÜÜST en sık Balkan ülkelerinde, 
yaşamın son 3 dekatında, özellikle 68-73 yaş 
aralıcğında daha sık tespit edilmiştir. Hastalığın 
en az bildirildiği yer ise Afrika ülkeleridir. Has-
talığa özgü yıllık mortalite ‘’The Surveillance, 
Epidemiology, and End Results’’ veri tabanına 

göre erkeklerde %4.4, kadınlarda %6.1 olarak 
bildirilmektedir.
 Üst üriner sistem ürotelyal tümörlerinin 
%90’ını  transizyonel hücreli kanserler oluş-
tururken, %7’sini  skuamöz hücreli kanserler 
(SCC), %1’den daha azını adenokarsinomlar 
oluşturur. Skuamöz hücreli kanserler, kronik 
in� amasyon ve veya enfeksiyona sekonder, 
adenokarsinomlar ise genellikle kronik obs-
trüksiyon, in� amasyon ya da üriner sistem 
taşlarına sekonder meydana gelmektedir. Fib-
roepitelyal polip ve nörofibroma gibi bening 
lezyonlar, nöroendokrin-hematopoetik sistem 
tümörleri ve sarkomları da üst üriner traktta na-
diren gözlenebilir. 
 Mesane tümörlü hastaların %2-4’ünde, 
ÜÜST meydana gelebilmektedir. Mesane de 
multifokal yerleşim, karsinoma insitu, tümörün 
multifokal yerleşimi, yüksek evre ve dereceli 
tümörler, üreter orifisinde yerleşik tümörler 
başlıca risk faktörlerini oluşturmaktadır. ÜÜST 
olanlarda mesane tümörü gelişme insidansı 
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mutasyonuna neden olmaktadır. Bu bitki to-
humuyla kontamine olmuş ekmek tüketimiyle 
ve bitkisel ilaç kullanımıyla interstisyel-epitel 
dejenerasyonuyla karakterize Balkan endemik 
nefropatisi gelişebilmektedir. Balkan endemik 
nefropatisi olanlarda ÜÜST riski yaklaşık 100-
200 kat artmakta, sıklıkla düşük dereceli, mul-
tifokal ve bilateral ortaya çıkmaktadır.
  Fenasetin kullanımı, papiller nekroz ve 
son dönem böbrek yetmezliğini indükleyerek 
ÜÜST’ ne neden olan risk faktörleri arasında yer 
almaktadır. Renal papiller nekroz bağımsız bir 
risk faktörü olarak, fenasetin kullanımıyla bera-
ber ÜÜST gelişime riskini yaklaşık 20 kat arttır-
maktadır. Arsenik maruziyeti ve siklofosfamid 
gibi iyatrojenik faktörler diğer risk faktörleri 
arasında yer almaktadır. Yüksek miktarda arse-
nik içeren artezyen suyu kullanımı ile meydana 
gelebilen, endemik olarak periferal vasküler so-
runlara yol açan ‘’Blackfoot Hastalığı’’, ÜÜST’ ne 
yol açabilmektedir.
 Ailesel yada herediter ÜÜST, tüm ÜÜST’ 
nin %10-20’ sini oluşturmaktadır. Ailesel ÜÜST, 
herediter non polipozis kolorektal karsinom 
(HNPCC) (Lynch Sendromu) ile ilişkili olup, 
HNPCC’ de en sık 3. rapor edilen ekstrakolonik 
tümördür.

ise %30-75 arasında rapor edilmiştir. Mesane 
rekürrenslerinin birçoğu cerrahi sonraki ilk 2 yıl 
içinde gerçekleşmektedir. Mesane rekürrensle-
ri için risk faktörleri olarak: tümörün multifokal 
yerleşimi, yüksek patolojik evre, distal üreterek-
tominin inkomplet yapılması, üreter ve mesa-
nede tümör varlığı sayılabilir. ÜÜST olan hasta-
ların, kontralateral toplayıcı sisteminde tümör 
oluşumu riski %0.8-5.8 arasında değişebilmek-
tedir. Mesane kanseri varlığı ile bu risk artmak-
tadır. Yine sistektomiden sonra da ÜÜST görü-
lebilmektedir. Literatürde sıklığı %2-9 arasında 
değişmekte olup, karsinoma insutusu olan ve 
distal üreterin tutulduğu vakalar muhtemel risk 
artabilmektedir.
 Üst üriner sistem tümörlerinde sigara ve 
aromatik aminlere maruziyet majör risk faktörü 
olarak karşımıza çıkmaktadır. Sigara kullanımı 
ÜÜST oluşumunu 2-7 kat arttırmaktadır. Siga-
raya maruziyet süresi arttıkça ÜÜST oluşum ris-
ki daha da artmaktadır Sigara kullanımı 45 yılın 
üzerinde olanlarda bu riskin 7.2 kat, sigarayı 
bırakmış olan kişilerde bile 2 kat arttığı belir-
tilmektedir. ÜÜST nedeniyle radikal nefroüre-
terektomi yapılan hastalarda rekürrens ve kan-
ser spesifik mortalite oranları, sigara içenlerde 
daha yüksek bildirilmektedir. Kahve tüketimi-
nin de bir risk faktörü olarak rol oynayabileceği, 
günde 7 bardak üstü kahve tüketiminin, riski 
1.8 kat arttırabileceği belirtilmektedir. ÜÜST 
için risk faktörleri risk faktörleri tablo 1’ de yer 
almaktadır.
 Boya, tekstil, kauçuk gibi sektörlerde kul-
lanılan benzidin ve β-naphthylamine gibi aro-
matik aminlere maruziyet ÜÜST oluşumunu 
artıran bir diğer majör risk faktörü olup, ortala-
ma 7 yıllık maruziyet hastalık oluşum riskini 8.3 
kat arttırmaktadır. Petrol ve plastik kimyasalları, 
asfalt kimyasalları da risk faktörü olarak belirtil-
mektedir.
 Aristokolik asit, balkan ülkerlerinde yetişen 
yabani Aristolochia fangchi ve Aristolochia cle-
matitis bitkilerinde bulunmakta olup, p53 gen 

TABLO 1. Üst üriner sistem tümörleri için risk 
faktörleri

Sigara

Aromatik aminler

Petrol ve plastik kimyasalları, asfalt kimyasalları

Mesane tümörü

Balkan nefropatisi

Fenasetin kullanımı

Arsenik

Kronik enfeksiyon, enflamasyon

Siklofosfamid

Kalıtım (Herediter non polipozis kolorektal 
karsinomu)

Aşırı kahve tüketimi 
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 ÜÜST’nde en önemli prognostik faktörler 
tümörün evresi ve derecesi, kas invaziv tümör 
varlığı, lenfovasküler invazyon, renal hiler doku 
invazyonu, renal parankimal invazyon, multi-
fokalite ve perinöral invazyondur (Tablo 2). Tü-
mör lokalizasyonu prognozu etkilemekte olup, 
renal pelvis yerleşimli tümörler, üreter tümör-
lerine göre daha iyi seyir göstermektedir. Bu 
durumun sebebi olarak; renal parankimin, re-
nal pelvis yerleşimli tümörler için iyi bir bariyer 
oluşturmasıyla ilişkilendirilmiştir. 
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TABLO 2. Üst üriner sistem tümörleri için prognostik 
faktörler

Kas invazyonu

Tümör evresi ve derecesi

Eş zamanlı karsinoma insitu varlığı

Perinöral invazyon

Lenfovasküler invazyon

Renal hiler doku invazyonu

Renal parankimal invazyonu

Karsinoma insitu varlığı
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KLİNİK GÖRÜNÜM VE TANI

A) Semptom ve Bulgular

 Üst sistem ürotelyal tümörlerinde en sık semp-
tom gros ya da mikroskopik hematüridir. Ol-
guların yaklaşık üçte birlik kısmında yan ağrısı 
mevcuttur. Kilo kaybı, iştahsızlık, ateş gibi bazı 
sistemik semptomlar genellikle metastatik has-
talık ile ilişkilidir. 
 Fizik muayenede genellikle belirgin bir 
semptom bulunamazken, olguların %10-20’sin-
de � ank bölgede palpe edilebilen kitle tespit 
edilebilir.

B) Tanı:

Hastalar ilk kez üst üriner sistem tümörüne 
bağlı semptom ve bulgular nedeni ile tanı 
alabilecekleri gibi, mesane tümörü nedeniyle 
izlemde olan hastaların bir kısmında yapılan 
radyolojik değerlendirmeler sonucunda da 
saptanabilirler.

	1. Hemogram: Hastalarda mikroskopik 
veya makroskopik hematüriye bağlı olarak 
hemoglobin düşüklüğü tespit edilebilir.

	2. Tam İdrar Tetkiki: Hematürisi olan has-
talarda idrar mikroskopisinde kan hücreleri 
tespit edilebilir.

	3. Görüntüleme: 

a. Bilgisayarlı Tomografi Ürografi: Üst üri-
ner sistem ürotelyal tümörlerinde (ÜÜSÜT) tanı 
değeri en yüksek görüntüleme aracı bilgisayar-
lı tomografi ürografidir. Güncel kılavuzlara göre 
bu tekniğin duyarlılık 0.67-1.0 iken, özgüllük 
0.93-0.99 değerlerindedir. Lezyon küçüldükçe 
duyarlılık ve özgüllük azalmaktadır. Bu nedenle 
düz olarak ve yüzeyden kabarık olmadan yer-
leşmiş lezyonların tanısı bu şekilde oldukça zor-
laşmaktadır. 
 İntravenöz kontrast madde verilmesi son-
rası alınan görüntüler ile renal toplayıcı sistem, 
üreterler ve mesane net olarak değerlendirile-
bilmektedir. Hastalığa ikincil gelişen hidronef-
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roz ise ilerlemiş hastalığın ve kötü onkolojik 
sonuçların belirtisi olabilmektedir. Tespit edilen 
büyük lenf nodları ise hastalığın büyük oranda 
metastatik olduğunun göstergesidir.. 

b. Magnetik Rezonans Imagıng (MRI): MRI, 
iyonize kontrast madde veya radyasyon kons-
trendikasyonu olan ve bilgisayarlı tomografi 
çekimi için uygun olmayan hastalarda kulla-
nılabilecek bir görüntüleme yöntemidir (Re-
sim-4). Sensitivitesi 2 cm’den küçük tümör-
lerde 0.75 olarak bildirilmektedir. Gadolinium 
içerikli kontrast madde kullanılarak yapılan çe-
kimler özellikle kreatinin klirensi 30 ml/dakika-
nın altında olan hastalarda nefrojenik sistemik 

Resim 1. Sol renal pelviste tümörü olan hastanın çekilen kontrastsız bilgisayarlı tomografi görüntüsü ve nefroürete-
rektomi materyali makroskopik görüntüsü. Radyoloji raporu: Çekim alanına giren sol renal pelvisten başlayarak UP 
bileşkeye doğru ilerleyen yumuşak doku görüntüsü izlenmektedir (Üst üriner sistem tümörü?). Şüpheli alan ok işareti 
ile gösterilmiştir.

Resim 2. Kontrastlı bilgisayarlı tomografi raporu: sol üre-
ter distal kısım duvarında kalınlaşma şeklinde dikkat çe-
ken ve kontrast tutan alan (ürotelyal karsinom?). Patolojisi 
düşük dereceli ürotelyal karsinom olarak raporlanmıştır.
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hastalarda pozitif idrar sitolojisi tanısal de-
ğere sahip olabilmektedir. Buna rağmen ÜÜ-
SÜT tanısında mesane kanserli hastalara göre 
daha az sensitiftir ve bu hastalarda her zaman 
renal toplayıcı sitem CIS’ları için uyarıcı olma-
lıdır.
 Retrograd üreteropyelografi (RGP)’de ÜÜ-
SÜT tanısında bir seçenek olabilir (Resim-5). 
Ancak akılda bulundurulması gereken bir hu-
sus, hastadan selektif üreter veya renal pelvis 
sitolojisi alınacaksa RGP çekim işleminden önce 
sitolojinin alınması, kontrast maddeye bağlı 
olası yanlış sitoloji sonuçlarının önüne geçe-
cektir.

	5. Tanısal Üreteroskopi: Fleksible ürete-
roskop üreterin ve renal toplayıcı sistemin gö-
rüntülenmesi ve gerekli ise biyopsi alınması 
için kullanılabilmektedir. Öyle ki, genellikle az 
miktarda örnek alınabilmesine rağmen tanısal 
üreteroskopi ile, %90 civarında doğru tümör 
derecelendirmesi ve düşük yanlış negati�ik 
oranları yakalanabilmektedir. Üreteroskopi 
aynı zamanda CIS şüphesi olan hastalarda re-
nal toplayıcı sistemden selektif idrar sitolojisi 
alınmasına da olanak sağlamaktadır. 

fibrozis açısında önemli risk oluşturmaktadır. 
Aksi bir durum olmadıkça bilgisayarlı tomogra-
fi ürografi, MR görüntülemeye göre ÜÜSÜT ta-
nısında daha sık kullanılan ve daha değerli bir 
görüntüleme yöntemi gibi görünmektedir. 

	4. Sistoskopi ve Üriner Sitoloji: Sistosko-
pide mesane veya prostatik üretrada tümör 
veya karsinoma in situ (CIS) tespit edilmemiş 

Resim 3. Bilgisayarlı tomografi ürografi görüntüleri. A) Sol renal pelvis üreter birleşim yerinde dolum defekti veren 
lezyon (patolojisi düşük dereceli ürotelyal karsinom olarak raporlanmıştır). B) Sağ renal pelviste 18x14 mm ölçülerin-
de ve ürogram fazında dolum defektine neden olan lezyon.
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Resim 4. Üst üriner sistem ürotelyal karsinoma MRI in-
celemede görüntüsü. MRI radyoloji raporu: Sol renal 
toplayıcı sistemde T2A görüntülerde hipointens izlenen 
ve dolum defektine neden olan alan (ok işareti ile göste-
rilmiştir). 
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(Resim-4). Sensitivitesi 2 cm’den küçük tümörlerde 0.75 olarak 

bildirilmektedir. Gadolinium içerikli kontrast madde kullan�larak yap�lan 
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Resim-4: Üst üriner sistem ürotelyal karsinoma MRI incelemede görüntüsü. MRI 

radyoloji raporu: Sol renal toplay�c� sistemde T2A görüntülerde hipointens izlenen 

ve dolum defektine neden olan alan (ok i�areti ile gösterilmi�tir).  
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böbrekli ya da böbrek koruyucu cerrahi planla-
nan hastalarda �eksible üreteroskopi aracılığı ile 
çeşitli endoskopik tedaviler de uygulanabilir. 
 Tanısal metodlar arasına yeni girmiş 
Narrow-band görüntüleme (NBI) gelecek için 

 Özellikle �eksible üreteroskopi tanısal görün-
tülemeler için çok etkin bir yöntemdir. Fleksible 
sistoskoplardaki teknolojik gelişmeler sayesinde 
çok yüzeyel odakların bile tanısı rahatlıkla ko-
nulabilmektedir. Tanısı kesin olmayan veya tek 

Resim 5. Resim-1’de BT görüntüleri ve makroskopisi izlenen hastanın ameliyat öncesi çekilen retrograd pyelografi 
(RGP) görüntülerinde renal pelvisteki dolum defekti izlenmektedir.

Fotoğraf 1. Tanısal üreterorenoskopi sırasında sağ üreter orta kısımda tespit edilen ürotelyal karsinom görüntüsü.

Fotoğraf 2. Sol üreteropelvik bileşke bölgesinde papiller tümör odağı (Patoloji: düşük dereceli ürotelyal karsinom.)
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Foto raf-1: Tansal üreterorenoskopi srasnda sa  üreter orta ksmda tespit edilen ürotelyal 
karsinom görüntüsü 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Foto raf-2: Sol üreteropelvik bile ke bölgesinde papiller tümör oda  (Patoloji: dü ük 
dereceli ürotelyal karsinom.) 
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tümörler CIS olarak tanımlanmalıdır (Öneri 
derecesi: A)

•	 Günümüzde multidedektör bilgisayarlı to-
mografi ürografi üst üriner sistem görüntü-
lemesinde altın standarttır.

•	 Preoperatif böbrekte hidronefroz durumu, 
hastalığın patolojik evresi ve davranışı ile 
ilişkilidir.

•	 Karsinoma insitu gibi yüzeyel lezyonlar bil-
gisayarlı tomografi ürografi ile tespit edile-
meyebilir.

•	 MRG ürografi, BT ürografinin kullanılamadı-
ğı hastalarda kullanılabilmektedir.

•	 Üst sistem ürotelyal tümörlerinde en sık 
semptom gros ya da mikroskopik hematü-
ridir.

umut vaat etmekle birlikte literatürdeki sonuç-
ları henüz çok kısıtlıdır.

EVRELEME VE SINIFLAMA SİSTEMİ

•	 Sını�ama: ÜÜSÜT için sını�ama ve morfo-
loji, mesane kanserleri ile benzer şekilde uygu-
lanmaktadır. Sını�amayı kabaca papiller tümör-
ler (Düşük malign potansiyel gösteren papiller 
ürotelyal tümörler, düşük-yüksek dereceli pa-
piller ürotelyal kanserler), yüzeyel lezyonlar 
(CIS), invaziv kanserler olarak üç basamakta 
toplayabiliriz. 
•	 TNM (Tumor Node Metastasİs) Evrelemesi
 TNM evrelemesi tablo-1’de verilmiştir. Böl-
gesel lenf nodu metastazları hiler, abdominal-
paraaortik, parakaval ve üreter için intrapelvik 
olarak gruplandırılabilir. T3 tümörler için pT3a- 
pT3b alt gruplaması önerilmektedir. Ancak 
TNM sını�amasına dahil edilmemiştir. Renal 
pelvik pT3 tümörlerde renal parankime mikros-
kobik infiltrasyon pT3a olarak, peripelvik yağlı 
dokuya makroskopik infiltrasyon veya invaz-
yon ise pT3b olarak alt gruplara ayrılarak agre-
sif patoloji ve yüksek tekrar etme olasılığı olan 
tümörler belirtilebilir. 

Bölüm Sonu Spot Bilgiler

•	 Üst üriner sistem ürotelyal tümörler tanı-
sında standart olarak sitoloji çalışılmalıdır 
(öneri derecesi: A).

•	 Eş zamanlı mesane kanseri kontrolü için sis-
toskopi yapılmalıdır (Öneri derecesi: A).

•	 Tanısal amaçlı BT ürografi çekilebilir (Öneri 
derecesi: A).

•	 Tedavi şekli kararını etkileyebilecek durum-
larda tanısal üreteroskopi ve biyopsi yapıl-
malıdır (Öneri derecesi: C).

•	 Tümör evrelemesi TNM sını�amasına göre 
yapılmalıdır (Öneri derecesi: A).

•	 Yüzeyel, yüksek dereceli, mukozaya sınırlı 

TABLO 1. 2009 Tümör lenf nodu metastaz sınıflaması

T- Primer tümör

TX Primer olarak tümör belirlenemiyor

T0 Tümörün primeri ile igili kanıt yok
Non invaziv papiller karsinoma
Karsinoma in-situ (CIS)

Tis
Ta

T1 Tümör sub epitelyal bağ dokuyu infiltre 
etmiş

T2 Kas doku invaze

T3 Tümör peri-pelvik yağ dokuya veya 
parankim arkasına ulaşmış (renal 
pelvis), periüreterik yağ dokuya ulaşmış 
(üreter)

T4 Komşu organ matastazı

N- Bölgesel lenf nodları

NX Primer olarak lenf nodu belirlenemiyor

N0 Bölgesel lenf nodu metastazı yok

N1 Uzun aksı 2 cm veya daha küçük tek 
lenf nodu

N2 2-5 cm arası tek lenf nodu veya 5 cm 
den küçük multiple lenf nodları

N3 5 cm den büyük lenf nodları

M- Metastaz

M0 Metastaz yok

M1 Metastaz var
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 Üst üriner sistemin ürotelyal tümörlerinde 
(ÜT) karşı taraf böbrek normalse, klasik tedavi 
yaklaşımı nefroüreterektomi ve parsiyel sistek-
tomidir. Yüksek dereceli veya büyük hacimli 
tümörlerde bu yaklaşım halen altın standart 
olarak yerini korumaktadır. Ancak tümör kü-
çük hacimli veya düşük dereceli olduğunda, 
karşı böbrek normal olsa bile endoskopik yak-
laşımlar gündeme gelebilmektedir. Son yıllarda 
endoskop ve lazer sistemlerindeki gelişmeler 
sayesinde, özellikle retrograd üreteroskopik 
yaklaşımlar sık kullanılan prosedürler haline 
gelmiş bulunmaktadır. 
 Üst üriner sistem ÜT’de endoskopik yak-
laşım olarak hem antegrad hem de retrograd 
girişimler kullanılmaktadır. Bu yaklaşımların 
seçiminde tümör boyutu ve yerleşimi rol oyna-
maktadır. Küçük hacimli tümörlerde genellikle 
retrograd yaklaşımlar tercih edilirken, büyük 
hacimli ve böbrek içindeki tümörlerde anteg-
rad yaklaşım daha mantıklı olmaktadır. Bunun 
yanında küçük boyutlu olmasına rağmen ret-

rograd olarak ulaşımın zor olduğu durumlarda 
(ör. alt kaliks yerleşimli tümör) yine antegrad 
yaklaşım kullanılabilmektedir. 
 Genel olarak bu tümörlerde endoskopik 
tedavi prensipleri mesane kaynaklı ÜT ile ben-
zerdir. Yani lezyondan örnek alındıktan sonra 
elektrokoter veya lazer ile ablasyon yapılmasın-
dan ibarettir.
 Avrupa Üroloji Birliği’nin 2017 yılı kılavu-
zuna göre, düşük riskli üst üriner sistem ÜT’de 
karşı böbrek normal olsa bile öncelikle endos-
kopik tedavilerin denenmesi önerilmektedir. 
Burada düşük risk tanımı şu özelliklerin hepsini 
taşıyan tümörler için yapılmaktadır: Tek odaklı, 
1 cm’den küçük, düşük dereceli ve BT ürografi-
de non invaziv görüntü veren tümörler. Bunun 
dışında kalan tümörlerde ise karşı böbrekte bir 
problem varsa, ör. soliter böbrek, böbrek yet-
mezliği veya bilateral tümör varlığında endos-
kopik tedavi, aksi durumda ise nefroüreterekto-
mi önerilmektedir.

İlker SEÇKİNER

45Üst Üriner Sistem 
Ürotelyal Tümörleri: 
Endoskopik Tedaviler 
ve Sonuçları



382 45  Üst Üriner Sistem Ürotelyal Tümörleri: Endoskopik Tedaviler ve Sonuçları

pratiğinde çok yaygınlaşmamışlardır. Bunu ye-
rine, soğuk biyopsi bıçakları ile parça alınması 
ve tümör tabanının dikkatli bir şekilde koagüle 
edilmesi daha sık kullanılmıştır.
 Günümüzde lazer sistemlerinin yaygınlaş-
ması ile bu tarz tedavilerde lazer kullanımı da 
nerdeyse zorunlu hale gelmiştir. Bunlardan ilki 
Nd: YAG lazerdir. Bu lazer ve �eksible URS bir-
likteliği ile neredeyse üriner sistemin tüm alan-
larındaki tümörlerde rezeksiyon, ablasyon ve 
koagülasyon yapılabilmektedir. Üreter tümör-
lerinde yapılan karşılaştırmalı serilerde elekt-
rokoter kullanımına göre darlık riskinin daha az 
olduğu bildirilmektedir. Nd: YAG lazer doku içi-
ne birkaç milimetre penetre olabilmektedir. Bu 
nedenle üreter veya renal pelvis duvarına pa-
ralel şekilde kullanılması gerekmektedir. Üreter 
duvarının ince olduğu orta ve üst üreterde çok 
daha dikkatli olunmalıdır.
 Ürolojide son yıllarda en sık kullanılan lazer 
tipi Holmium: YAG lazerdir. Bu lazer 2100 nm 
dalga boyuna sahip olup, doku penetrasyonu 
0.5 mm’den daha azdır. Bu nedenle özellikle 
üreteral lezyonlarda daha kullanışlı olmaktadır. 

1. Üreteroskopik Tedavi: 

Gerek rijit gerekse �eksible üreteroskoplar, üst 
üriner sistem tümörlerinin tanı ve tedavisinde 
yaygın şekilde kullanılmaktadır. Günümüzde 
üreteroskop çaplarının incelmesi ve lazer tek-
nolojilerindeki gelişmeler sayesinde, düşük 
riskli üreter ve renal pelvis tümörlerinde endos-
kopik tedaviler birincil yaklaşım haline gelmiş-
tir. 
 Üst sistem tümörlerinin üreteroskopik te-
davisi için değişik enstrümanlar ve teknikler 
tanımlanmıştır. Bunlardan biri, rezeksiyon için 
pediatrik rezektoskopların uzun versiyonu 
şeklinde tasarlanmış olan üreteroskopik rezek-
toskoptur. Bu cihaz ile üreter ve renal pelvis 
tümörleri küçük parçalar halinde elektrokoter-
le kesilmekte ve tabanı koterize edilmektedir. 
Ancak bu cihazlar göreceli olarak kalın çaplı 
(12-13F) olması, her kesi sonrası ucunun temiz-
lenmesini gerekmesi gibi nedenlerle işlemi çok 
uzatmaktadır. Bunun yanında perforasyon ve 
koterizasyon sırasında darlık gelişimi gibi risk-
ler de taşımaktadır. Bu gibi nedenlerle üroloji 

görüntü veren tümörler. Bunun d nda kalan tümörlerde ise kar  böbrekte bir problem varsa, 

ör. soliter böbrek, böbrek yetmezli i veya bilateral tümör varl nda endoskopik tedavi, aksi 

durumda ise nefroüreterektomi önerilmektedir. 
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oranı ise %19 olarak belirlenmiştir. Ancak gerek 
üst üriner sistem rekürrensi gerekse hastalığa 
özgü sağkalım oranları yüksek dereceli tümör-
lerde daha yüksek oranlarda saptanmıştır. 
 Üreteroskopik tedavide yüksek uzun dö-
nem başarı oranları bildirilmesine karşın, aynı 
tarafta rekürrens oranları yüksek çıkmaktadır. 
Bu oran hastaların %90’ında 3 veya 4 rekürren-
se kadar çıkmaktadır (Cutress et al, 2012). Bu 
nedenle hastaları ömür boyu sıkı takip gerek-
sinimi konusunda bilgilendirmek önem taşı-
maktadır. Rekürrens oranları tümör proksimale 
gittikçe daha fazla görülmektedir. Renal pelvis 
tümörlerinde bu oran %48-66 arasındadır.

2. Perkütan Yaklaşım:

Böbrek toplayıcı sistemi veya üst üreterdeki 
büyük çaplı tümörlerde tercih edilmesi ge-
reken bir yaklaşımdır. Üreteroskopiye göre 
en önemli üstünlüğü büyük çaplı enstrüman 
kullanımına izin vermesi, bu sayede daha de-
rin rezeksiyon yapılabilmesi ve daha doğru 
patolojik tanı konulmasına yardımcı olması-
dır. Ayrıca retrograd erişimin zor olduğu (ör. 
alt kaliks) veya mümkün olmadığı (ör. dar in-
findibulum, üriner diversiyonlu olgular) du-

Enerji düzeyi 0.5-1 J arasında ve frekans 10-15 
arasında kullanılmaktadır. Düşük penetrasyon 
nedeniyle çok daha hassas ablasyon ve rezek-
siyon yapılabilmektedir. Kanama durumunda 
düşük enerjiye geçilerek koagülasyon da yapı-
labilmektedir.
 Bu amaçla kullanılabilecek diğer lazerler 
ise Argon lazer ve Thulium lazer sistemleridir. 
Ancak ÜT tedavisinde bu lazerler ile tecrübe 
oldukça kısıtlıdır.
 Üreteroskopik tedavi sonrasında, iyileşme 
sürecine yardımcı olması için üreteral stent yer-
leştirilir. Stentin kalma süresi olgudan olguya 
değişiklik göstermekle birlikte ortalama 1 aydır.

Üreteroskopik Tedavi Sonuçları:

Üst üriner sistem TCC’de endoskopik tedavi ile 
nefroüreterektomiyi karşılaştıran randomize 
bir seri henüz yayınlanmamıştır. Üreteroskopik 
tedavinin güvenli ve etkin olduğunu gösteren 
çok sayıda olgu serisi vardır (kanıt düzeyi 4). 
736 hastayı içeren bir literatür taramasında, üst 
üriner sistemde rekürrens oranı %53, mesane-
de rekürrens oranı ise %34 olarak bildirilmiştir. 
Üreteroskopik tedavide başarısızlık oranı %24 
olarak saptanmış, nefroüreterektomiye gitme 

TABLO 1. Üreteroskopik Tedavi Sonuçları

ÇALIŞMA n İzlem 
(Ay)

ÜÜS
Rekürrens 
(%)

Mesane 
Rekürensi 
(%)

NÜR 
(%)

Progresyon 
(%)

Tedavi 
Başarısızlığı 
(%)

Kompl. 
(%)

Martínez-Piñeiro 
et al, 1996

54 31 23 ND 10 ND 28 23

Daneshmand et al 
2003

30 31 90 23 13 20 47 17

Johnson et al, 2005 35 52 68 ND 3 0 3 9

Gadzinski et al 2010 34 18 31 15 ND 15 ND 9

Pak et al, 2009 57 53 90 ND 19 7 19 ND

Thompson et al, 2008 83 55 55 45 33 14 33

Cutress et al 2012 73 54 69 43 19 19 30 16

NÜR: nefroüreterektomi; ÜÜS:üst üriner sistem.
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zasyon veya rezeksiyon yapılabilmektedir. Nd: 
YAG lazer 5-6 mm derinliğe kadar etki ettiği 
için, büyük tümörlerde koagülasyon etkisinden 
yararlanılabilmektedir. Burada dikkat edilmesi 
gereken, prob tümöre temas etmeden, topla-
yıcı sisteme de paralel olacak şekilde 20-30 W 
arası güçte çalışılmasıdır. Koagüle edilen tümör 
forsepsler ile alındıktan sonra daha derinde-
ki dokulara aynı işlemler tekrar edilerek işlem 
sonlandırılabilir.
 Ho:YAG lazer kullanımında ise, koagülas-
yon, insizyon veya vaporizasyon yapabilmek 
için tümöre direkt temas edilmesi gereklidir. 
Doku penetrasyonu çok az (0.5 mm) olduğu 
için dokuyu üreterde bile olsa çepeçevre vapo-
rize etmek mümkün olabilmektedir. En önemli 
dezavantajı ise fiber ucuna doku yapışması ne-
deniyle görüntünün sık sık bozulması ve buna 
bağlı işlem süresinin uzamasıdır. 

Komplikasyonlar:

Perkütan yaklaşımda komplikasyon oranı üre-
teroskopik yaklaşıma göre daha fazladır. En sık 
rastlanan komplikasyon ise kanamadır. Tranz-
füzyon gereksinimi %20 ile %50 arasında de-
ğişmektedir. Tümör derece ve evresi ne kadar 
fazlaysa komplikasyon oranı da buna paralel 
olarak artmaktadır. Bu tip kanamalar genelde 
konservatif yaklaşımla kontrol altına alına-
bilmekle birlikte, nadiren anjioembolizasyon 
gereksinimi olabilmektedir. Geç kanamalar ise 
PCNL’de olduğu gibi AV fistül veya psödoanev-
rizmaya bağlı olarak görülmekte ve acilen anji-
ografik embolizasyon gerektirmektedir.
 Toplayıcı sistem perforasyonu da giriş sıra-
sında veya rezeksiyon aşamasında karşılaşılabi-
lecek bir komplikasyondur. Böyle bir durumda 
hem internal hem de eksternal drenaj sağlan-
malı ve işlem sonlandırılmalıdır.
 Üreteropelvik bileşkede aşırı ve çevresel ko-
agülasyon yapılmasına bağlı olarak UP bileşke 
darlığı gelişebilmektedir. Yine geniş çaplı ens-

rumlarda da tercih edilen bir yaklaşım şeklidir. 
Perkütan yaklaşım sonrasında nefrostomi ko-
nulacağı için, ikincil girişimler de daha kolay 
yapılabilmektedir. Ayrıca bu tüp vasıtasıyla 
gerekli durumda intrakaviter tedavi verilebil-
mesi de bir avantaj olarak kabul edilebilir. Bu 
avantajların yanında en önemli dezavantajı ise 
morbiditenin yüksek olması ve potansiyel tü-
mör ekimi riskinin bulunmasıdır. 
 Floroskopi altında ve retrograd pyelogram 
kılavuzluğunda renal akses yapılmalıdır. Renal 
pelvis veya üst üreter kaynaklı kitleler için orta-
üst kaliks girişi uygundur. Kaliks yerleşimli tü-
mörlerde ise ilgili kalikse tümörün distalinden 
giriş yapmak gerekmektedir. Birden çok kaliks-
te yerleşmiş tümörlerde çoklu giriş yapılması 
da gerekli olabilmektedir.
 Trakt dilatasyonunun ardından rijit veya 
�eksible nefroskopi ile toplayıcı sistem dikkatle 
incelenmeli, üst üreterde tümör varlığında an-
tegrad üreteroskopi yapılmalıdır. Tümör teda-
visi için değişik teknikler uygulanabilir. Birincisi 
biyopsi forsepsi ile tümörün parça parça alın-
ması ve tabanının elektrokoter ile ablate edil-
mesidir. Bu teknik, küçük hacimli tümörlerde 
kullanılabilecek bir yaklaşımdır. Diğer yöntem, 
monopolar veya bipolar rezektoskop yardımıy-
la tümörün rezeke edilmesi ve tabanının kote-
rize edilmesidir. Daha büyük ve geniş tabanlı 
tümörlerde tercih edilmesi gereken bir teknik-
tir. Burada TUR sendromu riskine karşı bipolar 
rezektoskop kullanılmalıdır. Her iki yöntemde 
de doğru patolojik evrelendirme sağlanabilme-
si için tümör tabanının ayrıca alınması ve ayrı 
kaplarda patolojiye gönderilmesi gerekmekte-
dir.
 Perkütan üst üriner sistem tümörü tedavi-
sinde tercih edilebilecek üçüncü yöntem ise 
lazer kullanımıdır. Bu tekniğin de temeli Hol-
mium veya Nd: YAG lazer ile tümörün ablate 
edilip forsepsler ile biyopsi alınması şeklinde-
dir. Bu lazerler yardımıyla koagülasyon, vapori-
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rı kapsamaktadır. Bu ve daha sonraki serilerde 
tekrarlama ve progresyon durumunun tama-
men tümör derecesi ve evresine bağlı olduğu 
görülmektedir. Düşük dereceli tümörlerde tek-
rarlama oranı %18-28, yükek dereceli tümörler-
de ise %50 civarında saptanmaktadır (Tablo 2). 
Takipte ölümler neredeyse tamamen yüksek 
dereceli tümöre sahip hastalarda gözlenmek-
tedir. 
 Üst üriner sistemde BCG tedavisi ilk olarak 
1985 yılında Herr tarafından tanımlanmıştır. 
Bu yöntem genelde iyi tolere edilmekte ve ka-
bul edilebilir komplikasyon oranlarına sahiptir. 
Yine de her instilasyon öncesi idrar kültürü alın-
ması ve gerekirse antibiyotik tedavisi yapılması 
gerekmektedir. Bu tedavide en korkulan durum 
BCG sepsisidir. Bunu önlemek için ilk tedavi 
öncesi 2 haftalık bekleme süresi sağlanması 
önemlidir. Tedavi sırasında intrapelvik basıncın 
monitörize edilmesi de bir diğer önemli nokta-
dır. BCG instilasyonu sırasında basıncın 25 cm 
H2O’yu geçmemesi gerekmektedir. Bu şekilde 
tedaviye haftada bir olmak üzere 6 hafta de-
vam edilir. Ardından, son dozdan 2 hafta sonra 
kontrol nefroskopisi yapılır. 
 Üst üriner sisteme BCG vermenin bir diğer 
yolu da üreter kateteri yoluyladır. Fakat bu 
yöntemde her tedavide üreter kateteri yerleş-

trümanların kontrolsüz kullanmıyla mukozal 
yırtıklar hatta kopmalar gerçekleşebilmektedir.
 Giriş traktında tümör rekürrensi de nadir 
görülen bir komplikasyondur. Bu durumu ön-
lemenin en iyi yolu geniş çaplı kılıf kullanarak 
düşük basınçlı irigasyonun sağlanmasıdır. Bu 
rekürrenslerin büyük çoğunluğu yüksek dere-
celi DEK’larda olmaktadır. 

‘Second-Look’ Nefroskopi:

Yeterli doku iyileşmesi sağlanmasını tabiben 
(genellikle 4-14. günler) toplayıcı sisteme tekrar 
bakmak gerekmektedir. Bu sırada varsa rezidü 
tümörler rezeke edilir, yoksa da tümör tabanın-
dan biyopsi alınır. Bazı yazarlar, adjuvan BCG te-
davisi de vererek üçüncü nefroskopiyi de yapıp 
nefrostomi tüpünü bundan sonra almayı tercih 
etmektedir. Ancak çoğunlukla ikinci nefroskopi 
sonunda olası intrakaviter tedavi için 7F nefros-
tomi konularak işleme son verilmektedir. İlk pa-
tolojinin yüksek dereceli gelmesi durumunda 
acilen nefroüreterektomi ve mesane kaf eksiz-
yonu planlanması daha mantıklı bir seçenektir.

Sonuçlar:

Bu konuda yayınlanmış olan ilk seri Smith ve 
arkadaşları tarafından soliter böbrekli hastala-

TABLO 2. Perkütan Tedavi Sonuçları

Çalışma n İzlem 
Süresi 
(Ay)

ÜÜS
Rekürrensi 
(%)

Mesane 
Rekürrensi

NÜR 
(%)

Progresyon 
(%)

Tedavi 
Başarısızlığı 
(%)

Kompl. 
(%)

Jarrett et al, 1995b 36 55 33 ND 42 16 33 25

Patel et al, 1996 26 45 35 42 19 8 23 27

Goel et al, 2003 20 64 65 15 50 35 50 20

Palou et al, 2004 34 51 44 ND 26 ND — 6

Roupret et al, 
2007

24 62 13 17 21 17 — 10

Rastinehad et al, 
2009

89 61 33 ND 13 20 — ND

NÜR: nefroüreterektomi; ÜÜS:üst üriner sistem.
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tirilmesi hem işlem süresini uzatmakta hem de 
üreter ödemine bağlı sepsis riskini arttırmak-
tadır. Bunların dışında DJ stenti yerleştirip me-
saneye BCG verilmesi ve re�ünün sistografi ile 
gözlenmesi de denenmiş, ancak renal pelvise 
yeterli ilaç geçişi genelde sağlanamadığı için 
yaygın kullanıma geçmemiştir.
 Üst üriner sistem tümörlerinde BCG tedavisi 
ile ilgili sonuçlar tartışmalıdır. Genel olarak sağ-
kalım avantajı gözlenememiştir. Bunun yanında, 
düşük dereceli tümörler ve karsinoma in situ du-
rumlarında iyi sonuçlar alınırken, yüksek derece-
li tümörlerde kötü sonuçlar alınmaktadır. 
 İntrakaviter olarak kullanılabilecek diğer 
ajanlar mitomisin C ve tiyotepadır. Ancak bu 
ajanlarla olan tecrübe de oldukça azdır.
 BCG tedavisinin mesane tümörleri tedavi-
sinde olduğu gibi net bir avantajı gösterileme-
miştir. Bunun nedenleri çok kısıtlı hasta sayıları 
olması ve tedavi şekillerinin standardize edi-
lememiş olmasıdır. Bu konuda yapılacak olan 
randomize çalışmalara ihtiyaç vardır.
 Bu hastaların takibinde net bir kılavuz olma-
makla birlikte, ilk 2 yıl üç ayda bir, sonraki 2 yıl 6 
ayda bir ve sonrasında yılda bir üreteroskopiyle 
takip edilmesi önerilmektedir. Takip sırasında 
fizik muayene, idrar sitolojisi, sistoskopi ve BT 
ürogram veya RGP yapılmalıdır. Karşı böbreğin 
de nüks açısından takip edilmesi gereklidir. 
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Yüksek riskli  üst üriner sistem ürotelyal tümör-
leri (ÜÜSÜT), tüm ürolojik kanserlerin yaklaşık 
%5’ini oluşturur. Özellikle Balkan ülkelerinde 
sık görülmekle birlikte etiyolojide en önem-
li risk faktörü sigara içiciliğidir. Tanı anından 
itibaren en etkili tedavi şekli cerrahi; “radikal 
nefroüreterektomi”dir. Günümüz endoüroloji 
alanındaki gelişmeler sayesinde laparoskopik 
ve robot yardımlı laparoskopik yöntemler bu 
hastalığın cerrahi tedavisinde kullanılmaktadır. 
Açık cerrahi ve bahsi geçen endoürolojik yön-
temler arasında onkolojik açıdan istatistiksel ve 
klinik farklılıklar saptanmamıştır. Cerrahi teknik 
olarak böbreğin onkolojik prensiplere uygun 
olarak gerota fasyası ile birlikte, üreterin ta-
mamının çıkartılması ve tespit edildiğinde lenf 
nodlarının çıkartılmasını içermektedir. Üreterin 
mesane güdüğü ile birlikte çıkartılması gerekli-
liğine karşın, şimdiye kadar tarif edilen cerrahi 
tekniklerin sonuçları arasında farklılıklar bulun-
mamaktadır.

 Günümüzde  laparoskopik radikal nefroüre-
terektomi (LNÜ), transperitoneal, retroperito-
neal ve el yardımlı laparoskopik olarak yapıla-
bilmektedir.
 LNÜ endikasyonları genel olarak üst üriner 
sistem üroteliyal kanserlerinin cerrahi tedavisi-
ni ve üst üriner sistemin çıkartılmasını gerekti-
ren iyi huylu hastalıkları kapsamaktadır. 
 LNÜ genel kontrendikasyonları laparos-
kopinin kontrendikasyonlarını içermektedir; 
Peritonit, hamatoperitonetum/hematoretro-
peritoneum, assit, kronik abstrüktif akciğer 
hastalıkları, ileri derece kalp yetmezlikleri, dü-
zeltilemeyen koagülasyon bozukluklarını içer-
mektedir. 
 Klinik pratiğimizde, operasyon kararı veri-
len hastalarımızı bir gece önceden hastanede 
yatırıp operasyon hazırlığı yapmaktayız. Ope-
rasyon öncesi gece mekanik barsak temizliği, 
operasyon sabahında hasta yatağından kalk-
madan orta basınçlı, kasığa kadar uzanana 
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Laparoskopik retroperitoneal 
nefroüreterektomi

Hastamıza masada operasyon yapılacak tarafa 
doğru tam yan pozisyon (900) verilir (Resim- 2). 
Aynı taraf kol karşıda sabit edilir. Daha sonra 
masa orta hattan kırılır ve operasyon sahasın-
da laparoskopik trokarların yerleştirilmesine 
olanak sağlanacak hale getirilir. Bu sırada ak-
siller ve kafa altı destek gerekebilir. Hastanın 
masaya temas eden basınç noktaları dikkat ile 
gözden geçirilmelidir. Son olarak hasta masada 
tam olarak tespit edilir ve hafif çalışma alanına 
doğru (100) çevrilir. Bu manevra retroperitoneal 

varis çorabı giydirmekteyiz. Uygun damar you 
açılması sonrasında hastayı operasyon salonu-
na kabul etmekteyiz. 
 Operasyon salonunda her ne kadar lapa-
roskopik operasyon planlansa (Resim-1) da 
açık cerrahi setlerimizi mutlaka operasyon her 
hangi bir aşamasında gerekli olabilir düşüncesi 
ile hazır tutmaktayız.
 Güncel cerrahi tekniğimizde açık veya lapa-
roskopik yapılsın, nefroüreterektomi’nin üreter 
rezeksiyonunu endoskopik olarak yapmakta-
yız. Bu bize operasyon öncesi sistoskopi ve me-
sanede ekili olan ürotelyal tümör odaklarının 
görülüp rezeksiyon imkanı da tanımaktadır. 

Resim 1. Laparoskopik cerrahi set-
lerin yerleşimi görülmektedir. 

Resim 2. Hastaya pozisyon ve-
rilmesi. Retroperitoneal laparos-
kopik cerrahide hastaya verilen 
pozisyon, laparoskopik cerrahi 
el aletlerinin operasyon sırasın-
da bir birine çarpmasını önleye-
cek şekilde olmalıdır.
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olduğumuz palpe edildikten sonra, künt disek-
siyonlar uygulanır. Ardından balon trokar vası-
tası ile retroperitoneal alan genişletilir (Resim 
-4). Sol nefrektomi planlandığında el yardımı 
ile 11. kot önüne bir adet 10 mm’lik ve aşağıya 
operasyon sahasına uygun 1 adet 5 mm’lik ça-
lışma trokarları yerleştirilir (Sağ nefrektomi ha-
linde ise 11. kot önüne 5mm’lik yine operasyon 
sahasına uygun distale 10mm’lik çalışma troka-
rı konulur.) (Resim -5) Eğer tekrar kullanılabilir 
metal trokarlar kullanılıyor ise uygun sütür ile 
cilde tespitliği sağlanır. Daha sonra petit üçge-
ninden retroperitoneal alana girişe 10mm’lik 
optik trokar yerleştirilir ve pnömoretroperitoe-
num oluşturulur. Kamera trokarının yeri ayarla-
nır ve uygun sütürler ile tespit edilir. 
 Ardından laparoskopik eksplorasyon yapılır. 
Kamera retroperitonda iken psoas kası mirengi 
noktası kabul edilir ve kamera hep psoas kası-
na paralel olarak pozisyon alır. Distalde üreter 
takip edilerek ve onkolojik prensiplere uygun 
olarak, gerota fasyası açılmadan diseksiyonlar 
uygulanır. Üreter tümör hücre migrasyonunu 

alanda kameranın net açı ile cerrahi sahayı gös-
termesini sağlar.
 Steril saha sağlandıktan ve örtüm sonrasın-
da önce laparoskopik ekipmanlar hazırlanır. Biz 
tüm kabloların aynı yönden gelmesine olanak 
sağlayarak şekilde bir operasyon saha düzeni 
sağlamaktayız. Bu sayede operasyon sırasında 
kablo karışıklığı daha az yaşanabilir düşünce-
sindeyiz. 
 Ardından petit üçgeninden, 12. kotun uç 
hizasına uygun olarak kesi yapılır ve tabakalar 
geçildikten sonra lumbodorsal fasyaya ulaşılır. 
Fasya retroperitoneal alana kadar künt olarak 
bir klemp ile geçilir ve retroperitoenal alana gi-
rilir (Resim -3). Parmak yardımı ile doğru saha 

Resim 3. Laparoskopik trokarların retroperitoenal alana 
yerleştirilmesi, ilk basamak petit üçgeni tanımlama.

Resim 5. Tüm trokarların yerleştirilmiş halde demons-
trasyonu

Resim 4. Balon trokar ile retroperitoneal alanın hazırlan-
ması
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Ardından renal ven hemolog kliplerle kliplenir 
ve kesilir (Resim 7b). Daha sonra solda isek 
splenorenal ligamanlara yönelinir. Sağda ise 
böbrek üst polden tutunan bağlar künt ve kes-
kin diseke edilir. 
 Böbrek nihayetinde onkolojik prensiplere 
uygun gerota fasyası içerisinde çevre dokular-
dan tamamen ayrıldıktan sonra aşağıda üreter 
olabildiğince distale kadar diseke edilir. Tama-
men hemostaz sağlandıktan sonra operasyo-
nun diğer aşamasına geçilebilir.
 Biz güncel tekniğimizde genellikle 3 trokar 
kullanmaktayız. Akılda tutulmalıdır ki ihtiyaç 
haline ek trokarlar yerleştirilebilir.

Endoskopik üreterektomi kaf 
eksizyonu

Hastayı daha sonra litotomi pozisyonuna alın-
dıktan ve steril saha izolasyonu sonrasında, 
örtümleri takibien 26f rezektoskop ile me-
saneye girilir. Bu sırada tüm üretra boylu bo-
yunca görüntülenir. Şüpheli alanlar not edilir. 
Biyopsi gereğinde uygulanır. Ardından tüm 
mesane sistoskopi sırasında değerlendirilir. 
Mesanede tümör varlığında görülen tümörler 
tekniğine uygun rezeke edilir. Ardından en-

öneleme amaçlı kliplenmelidir (Resim 6). Ope-
rasyonun natüründen dolayı öncelikle önümü-
ze renal arter gelir. Dikkatlice çevreden diseke 
edildikten sonra hemolog klipler ile kliplenir 
ve kesilir (Resim 7a). Bu sırada renal pedikül 
çevresinde lenfadenopatiler görülebilir. Bun-
larda mutlaka diseke edilip çıkartılmalı ve pa-
tolojik incelemeye gönderilmelidir. Renal arter 
arkasında yer alan renal ven dikkatlice çevre 
dokulardan künt ve keskin diseke edilir. Bu sı-
rada ven etrafındaki lenfatikler bipolar forseps 
yardımı ile koagüle edilir ve hemostaz sağlanır. 

Resim 7. Renal pedikülün kliplenmesi a. artere hemolog klip konulması b.vene hemolog kliplerin konulması

a b

Resim 6. Üreterin kliplenmesi görülmektedir
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(özellikle sonda da tıkanma olduğunda). Bu ne-
denle üreterin endoskopik rezeksiyonu nefrek-
tomi sonrasına bırakılması daha yerinde olur 
kanaatindeyiz. Mesane de çoklu tümörler var-
lığında ise bu yöntem kullanılmamalıdır, üreter 
alt ucu açık-laparoskopik yöntem ile dikkatlice 
çıkartılmalıdır.

Operasyon materyalinin  
çıkartılması

Tüm böbrek ve üreter rezeke edildikten sonra 
operasyon yapılan tarafta Gibson insizyonu ya-
pılır. Bu insizyon yapılırken en distaldeki trokar 
insizyon hattı içine alınır. Tabalar geçildikten 
sonra hiçbir kas doku kesilmeden operasyon 
lojuna erişilir. Daha sonra el yardımı ile tüm ma-
teryal dışarı alınır (Resim 9). Loja bir adet dren 

doskopik Collins bıçağı rezektoskopa takılır 
ve üreterektomi planlanan taraf üreteri dik-
katlice tamamen rezeke edilir (Resim 8). Bu 
rezeksiyon agresif olarak yapılır daha önceden 
Pluck tekniği olarak da tarif edilmiştir. Ürete-
rin mesaneye girerken ki anatomik yapıları 
hep akılda tutulmalıdır. Oblik giriş nedeni ile 
tüm çevre bağ doku üreter güdüğünden ay-
rılmalıdır. Bu aşamada özellikle tüm bağların 
kopartılmasına ve hemostaza dikkat edilir. Bir 
takım tutan bağlar bir sonraki açamada tüm 
üreteri çıkartırken cerrahın zorlanmasına veya 
bir kısım dokuların mesane etrafında kalma-
sına sebep olabilir. Onkolojik ve takibi cerra-
hi yönteme uygun üreter güdüğü ile birlikte 
çıkartıldıktan sonra, dikkatli kanama kontrolü 
yapılır ve 3 yollu foley sonda takılarak mesane 
daimi irrigasyona alınarak operasyonun ikinci 
aşamasına geçilir.
 Şunu mutlak belirtmek gerekir ki bu işlem 
nefrektomi öncesi uygulandığında ve/veya me-
sane çoklu tümörler olduğunda, retroperitone-
al alandan operasyon lojuna kaçaklar olabilir 

Resim 8. Üreterin endoskopik olarak güdüğü ile birlikte 
rezeke edilmesi.

Resim 9. Tüm nefroüreterektomi materyanin çıkartılması
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phannestiel insizyonu tercih etmekteyiz. Taba-
kalar geçildikten sonra retzius boşluğuna girilir 
ve mesane eksize edilecek tarafa doğru media-
le ekarte edilir. Üreter bulunduktan sonra me-
saneye giriş şekline uygun tenis raketi şeklinde 
insizyon uygulanır. Tüm intramural üreter ve 
orifis tamamen diseke edilir ve ekstravezikal 
olarak dışarı alınır. Mesane 2 kat 2/0 vicryl ile 
kapatılır. Perivezikal alana bir adet dren konu-
lur ve mesaneye 3 yollu foley sonda yerleştiri-
lip daimi irrigasyon uygulanır. Açık operasyon 
sırasında tüm materyal bu insizyonda da dışarı 
alınabilir. Tüm tabakalar kapatılır işlem sonlan-
dırılır. 
 Yukarıda anlatılan cerrahi teknikler, nefro-
üreterektomi söz konusu olduğunda hastanın 
durumu, tümörün evresi, cerrahın deneyimi ve 
ameliyathanenin içeriğine göre kombine edile-
bilir. 
 Operasyon sonrası servis takipleri için Birtle 
ve ark. önerilerini yayınlamışlardır. Biz de buna 
benzer takipleri yapmaktayız. Servis takibinde 
tüm nefroüreterektomi yapılan hastalara dü-
şük molekül ağırlıklı heparin yapılır. Mobilizas-
yonlarına takiben varis çorapları çıkartılır. İlk 
günden itibaren solunum egzersizleri yaptırılır. 
Retroperitoneal LNÜ yapılan hastalarımıza oral 

konulur ve tabakalar anatomik planda katılır 
(Resim 10). 

Diğer cerrahi teknikler

Laparoskopik ve endoskpik ekipman yoklu-
ğunda yukarıda bahsi geçen tüm prosedürler 
açık olarak yapılır.
 Açık nefroüreterektomi yukarıda detayları 
anlatılan laparoskopik yönteme benzer nite-
likte yapılabilir. Aynı zamanda transperitoneal 
olarak da yapılmaktadır. Kısaca; Transperitoneal 
teknikte Chevron insizyonu takiben Told hattı 
geçildikten ve kolon mobilize edildikten sonra, 
solda önce splenorenal sağda ise gerota üst ta-
raf bağları künt ve keskin geçilir. Ardından dis-
tale geçilir, üreter psoas kası üzerinden bulunur 
ve tümör ekilmelerini önlemek amaçlı bağlanıp 
kontrol altına alınır daha sonra böbrek alt polü 
onkolojik prensiplere uygun diseke edilir, böb-
rek pedikülüne ulaşılır. Arter ve ven sırası ile ayrı 
ayrı veya en blok olarak bağlanıp kesilir. Daha 
sonra böbrek çevre dokulardan künt ve keskin 
ayrılır. Dikkatli kanama kontrolü sonrasında 
ikinci aşamaya geçilir. 
 Üreter eksizyonu için Gibson kesi veya 
Phannestiel insizyon seçilebilir. Biz genelde 

Resim 10. Tüm katların kapatılması ve 
loja dren konulması.
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gıdayı operasyonun 8. saatinde başlamaktayız. 
Loj dreni 4. gün alındıktan sonra, sondalı olarak 
eve gönderilebilir. Üretral foley sondayı ve cilt 
sütürlerini operasyonun 7. gününde almakta-
yız ve miksiyonu gözlemekteyiz.
 Patoloji raporuna göre tümör evrelemesi 
ardından Avrupa Üroloji Kılavuzuna uygun ola-
rak hastalarımızı takip etmekteyiz. 
 Laparoskopik operasyonlar sırasındaki 
komplikasyonların başında kanama ve komşu 
organ yaralanmaları gelmektedir. Genellikle 
%4-5 civarında seyreden bu durum her zaman 
açık cerrahiye geçişe sebep olabileceğinden, 
operasyon sırasında gerekli açık cerrahi ekip-
mana hızlı erişim önemlidir. Operasyon son-
rası kısa dönemde komplikasyonlarda en çok 
operasyon sonrası ateş ve yara yeri enfeksi-
yonu görülmektedir. İleri dönemde ise trokar 
yeri metastazı açısından cerrahlar uyanık ol-
malıdırlar. 
 Sonuç olarak, üst üriner sistem ürotelyal 
tümörlerinde retroperitoneal LNÜ ve endos-
kopik üreter rezeksiyonu seçiliş hasta gru-
bunda uygulanabilir, onkolojik olarak açık 
cerrahiye eşit sonuçlara sahip güvenilir bir 
yöntemdir. Bu yöntem için tabi olarak retro-
peritoneal radikal nefrektomi öğrenme eğrisi 
göz önünde bulundurulmalıdır. Tekniğin yay-
gın kullanımı ise literatürde belirtildiği gibi et-
kin bir kısa dönem kurs arkasından fellow-ship 
eğitimi gerektirir. 





395

 1. Düşük riskli hastada yönetim 
(Yüksek grade Ta, T1, CIS)

 Üst üriner sistemin ürotelyal kanserinin (ÜÜS-
ÜK) tedavisinde altın standart tedavi radikal 
nefroüreterektomidir (RNÜ). Her ne kadar 
ÜÜS-ÜK’da konservatif tedaviler ile RNÜ ‘yi 
karşılaştıran randomize çalışmalar yok ise de, 
soliter böbreklilerde, bilateral hastalığı veya 
yüksek derecede bilateral hastalık riski (Balkan 
nefropatisi gibi) olanlarda, yetersiz böbrek re-
zervi olanlarda, çeşitli ek hastalıklar nedeni ile 
radikal cerrahilerin yüksek riskli kabul edildiği 
hastalarda, kür şansı olmayan ancak palyasyon 
gerektiren sıkıntıları (hematüri, obstruksiyon 
vb.) olan hastalarda konservatif tedaviler uygu-
lanabilir. Günümüzde 2 cm’ den küçük, düşük 
dereceli, erken evredeki papiller tümörlü, te-
daviye uyumu yüksek olacağı öngörülen has-
talarda normal kontralateral böbrek varlığında 
da konservatif yaklaşımlar giderek popülerleş-
mektedir. Endoskopik antegrad veya retrograd 

girişimler, segmental üreterektomi adjuvan 
kemo-immunoterapiler başvurulabilecek seçe-
neklerdir.
 Mesane ve ipsilateral üst üriner sistem re-
kürrensinin sık olması sıkı hasta takibi gerekti-
rir; bu nedenle hasta seçimi önemlidir. Böbrek 
fonksiyonlarını korumada daha iyi olsa da en-
doskopik tedavinin %25 lokal, %15 mesanede 
rekürrens oranı vardır. Tüm üreteroskopik tek-
niklerde postoperatif tıkanmaları önlemek için 
kısa süreli üreteral stent yerleştirilmesi önerilir.
 Üreteroskopik tedavilerde çoğunluğunu 
minor perforasyon (%1-4) ve darlıkların (%4,9-
13,6) oluşturduğu çeşitli komplikasyonlar gö-
rülebilir. Bu durumlar stent yerleştirilmesi, lazer 
ile insizyon ya da balon dilatasyonu ile tedavi 
edilir.
 ÜÜS-ÜK tedavisinde perkütan yaklaşım re-
nal pelvisteki düşük dereceli ya da noninvaziv 
veya alt kalisiyel sistemdeki düşük grade tü-
mörlerde dikkate alınabilir. Perkütan olarak re-
zeksiyonu tamamlanan hastalarda ek perkütan 
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1.a Adjuvan Topikal ajanlar

Endoskopik olarak tedavi edilen üst sistem 
TCC hastalarının azımsanmayacak bölümün-
de rekürrens izlenir. Tümör rekürrensini önle-
mek amacıyla adjuvan intrarenal kemo veya 
immünoterapiler planlanır. Bu amaçla genel-
likle mitomisin-C ve BCG kullanılır. Noninvaziv 
mesane kanserinde geniş intravezikal tedavi 
deneyimlerine sahip olunmasına rağmen 
ÜÜS-ÜK’nın konservatif tedavisinde kemote-
rapötik veya immünoterapötik madde insti-
lasyonu etkinliğini gösteren birkaç çalışma 
mevcuttur.
 Topikal ajan instilasyonu teknik olarak 
antegrad olarak perkütan nefrostomi ile, ret-
rograd olarak bir single J ya da double J stent 
üretere yerleştirilerek uygulanabilir. Nefrosto-
mi ile komplet tümör eradikasyonundan sonra 
3 yollu 20 cm’de açılan sistemle instile edilir. 
Retrograd instilasyon ise üreter kateteri ya da 
stent kullanılarak yapılır. Ancak bu uygulama 
üreterik obstrüksiyon ve instilasyon/perfüzyon 
sırasında piyelovenöz akış nedeniyle tehlikeli 
olabilir. Double J stent’ten elde edilecek re�ü 
ile de uygulama yapılabilir ancak ajan renal 
pelvise erişemeyebileceği için pek tavsiye edil-
mez. Komplikasyondan kaçınmak için intra-
kaviter basınç düşük tutulmalı ve perforasyon 
ve obstrüksiyonun olmadığı kanıtlanmalıdır. 
Cerrahi sonrası 6 haftalık BCG tedavisi uygula-
nır. Hasta hospitalize edilerek antibiyotik profi-
laksisi altında 20-25 cmH2O’ yu geçmeyen ba-
sınçlarda infüzyon yapılır. Kullanılan suşa göre 
serum fizyolojik içine konulan doz ve infüzyon 
solüsyonu miktarı değişir. Literatürdeki yayın-
larda genellikle 50 ml/saat gibi bir hızda infüz-
yonların yapıldığı bildirilmiştir. Bu uygulamalar 
sırasında BCG sepsisine ait belirtiler açısından 
hastalar dikkatle izlenmelidir. Bazı yazarlar ru-
tin izoniazid kullanımını önermektedirler. BCG 
veya mitomisin-C güvenli görünmesine rağ-
men etkinliği hala tartışmalıdır.

giriş gerekebileceğinden nefrostomi tüpü ye-
rinde bırakılır. Konservatif tedavinin herhangi 
bir aşamasında yüksek dereceli veya invaziv tü-
mör tespit edilirse nefroüreterektomi planlan-
malıdır. Yüzeyel ve düşük dereceli tümörlerde 
aynı giriş noktasından nefroskopik “ikinci bakış” 
yapılır. Eğer makroskopik tümör izlenmezse 
eski rezeksiyon alanlarından biyopsiler alınır. 
Tümör yoksa ya da yüzeyel ve düşük dereceli 
transizyonel cell karsinom (TCC) tanısı mevcut-
sa intrarenal kemo-immunoterapi planlanarak 
hasta nefrostomisi ile taburcu edilir. Bir-iki haf-
ta sonra antegrad pyelografi ile obstrüksiyon 
ve ekstravazasyon kontrolü yapılarak intrarenal 
Bacillus Calmette-Guarin (BCG) veya kemotera-
pi verilir. İnstillasyonların bitiminden 2-4 hafta 
sonra nefroskopik “üçüncü bakış” için hasta 
ameliyathaneye alınarak biyopsiler tekrarlanır. 
Böylece izlem protokolü başlar. Perkütan teda-
vilerde enfeksiyon ve kanama gibi komplikas-
yonların yanı sıra ekstravazasyona sekonder ya 
da nefrostomi hattında tümör ekimi de bildiril-
miştir. Bu yöntem distal de�eksiyon yapabilen 
üreteroskoplardaki gelişmelerden dolayı hızla 
azalmıştır.
 Segmental rezeksiyon seçilmiş vakalar-
da renal fonksiyonları koruma ve iyi onkolojik 
kontrol sağlama avantajına sahiptir. Geniş ha-
cimli düşük grade distal üreter yerleşimli ÜÜS-
ÜK’lerde endoskopik tedavi mümkün değilse 
komplet distal üreterektomi ve neosistostomi 
geçerli ve onkolojik olarak güvenli bir alter-
natifidir. Böbrek fonksiyonlarının korunması 
zorunlu olan ve endoskopik olarak komplet 
rezeksiyon yapılamayan proksimal ve midüre-
ter ÜÜS-ÜK’li hastalarda üreteroüreterostomi 
standart olmayan bir seçenektir. İliak ve lumbar 
üreter segmental rezeksiyonu ve renal pelvis 
tümörlerinin açık rezeksiyonu yüksek tümör 
ekim, komplikasyon ve rekürrens riskinden ve 
endoskopik aletlerin gelişmesinden dolayı ar-
tık tercih edilmemektedir.
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yalnızca cerrahi uygulanan hastalara göre ge-
nel sağ kalıma %57 faydası olduğunu ortaya 
koymuştur.

2.b Radyoterapi

Radyoterapinin amacı hastalığın lokal kontro-
lünü optimize etmektir. Bu tedavi renal fossa, 
intramural üreter mikrometastatik veya me-
tastatik hastalıkta parakaval ve paraaortik lenf 
nodlarını hedef alır. Mesane tümör relapsının 
geciktirilmesinde ve genel sağ kalımın iyileş-
tirilmesinde hem adjuvan ve hem de salvage 
radyoterapi faydalı olabilir. Cisplatin bazlı ke-
moterapi ile birlikte uygulandığında genel ve 
hastalıksız sağ kalımı uzatabilir. Belirlenmiş doz 
50 gy ve üzeridir.

3. Metastatik hastalıkta yönetim

Metastatik hastalıkta nefroüreterektominin sağ 
kalıma genel bir faydası yoktur. Bunun yerine 
metastatik üst üriner sistem ürotelyal tümörle-
rinde tedavide sistemik kemoterapi uygulanır. 
Mesane ürotelyal tümörleri ile aynı kemote-
rapötik ajanlar kullanılır. Metastatik üst üriner 
sistem ürotelyal tümörlerinde platinum bazlı 
kemoterapötikler kullanılır.
 Metotreksat, vinblastin, adriamisin ve cisp-
latin (MVAC) %72 genel yanıt,%36 tam yanıt 
yüzdesi ile sağ kalımda avantaj sağlar. Nötrope-
ni ve toksisiteden dolayı optimal doz sınırlıdır. 
Sonuç olarak cisplatinli gemsitabin ilk seçenek 
tedavi olarak tercih edilmektedir. 75 yaşından 
büyük, renal fonksiyonları azalmış (kreatinin 
klirensi <60 mL/min), performansı düşük (Eas-
tern Cooperative Oncology Group performan-
ce status < 2) hastalarda kemoterapi seçeneği 
sınırlıdır. Karboplatin bazlı rejimler daha iyi 
tolere edilebildiğinden önerilebilir. Ama sağ 
kalıma faydası tartışmalıdır. İleri ürotelyal kar-
sinomda yapılan randomize bir çalışmada kar-
boplatin bazlı rejim (metotreksat, karboplatin, 
vinblastin) ile cisplatin-bazlı rejim (MVAC) kar-

 Endoskopik rezeksiyon sonrası adjuvan te-
davi edilen pTa/T1 tümörlü hastalarla karşılaş-
tırıldığında ÜÜS-ÜK’nın karsinoma in situ (CİS) 
’sunun küratif amaçlı antegrad BCG perfüzyonu 
ile tedavisi daha iyi rekürrenssiz, progresyon-
suz ve radikal nefroüreterektomisiz sağkalıma 
sahiptir. Kullanımını gösteren az sayıda çalışma 
olduğundan Mitomisin-C’de anlamlı kanıt elde 
etmek zordur.
 Başka bir adjuvan tedavi tipi de radikal 
nefroüreterektomi sonrası tek doz intravezikal 
mitomisin-C ‘dir. ÜÜS-ÜK ‘lı hastalarda adjuvan 
tedavinin rolünü göstermede yapılan ilk pros-
pektif çok merkezli randomize klinik çalışmada 
radikal nefroüreterektomi sonrası tek doz intra-
vezikal tedavinin cerrahi sonrası ilk yıl mesane 
tümörü rekürrens insidansını anlamlı olarak 
azalttığı gösterilmiştir (mutlak risk %11 ve röla-
tif risk %40 azalmış). Bu tedavi stratejisi piraru-
busin ile yapılan başka bir çalışma ile doğrulan-
mıştır.

2. Lokalize yüksek riskli (invaziv) 
hastada yönetim

Tümör lokalizasyonuna bakmadan yüksek riskli 
üst üriner sistem ürotelyal tümörlerinde stan-
dart tedavi mesane cu�’ı ile birlikte yapılan nef-
roüreterektomidir.

2.a Adjuvan kemoterapi

Adjuvan kemoterapi kullanımını destekleyen 
kanıtlar artmaktadır. Genel ve hastalığa bağlı 
sağ kalımı yükseltmek için subklinik metastaz-
lar eradike edilebilmelidir. Postoperatif böbrek 
yetersizliği gelişme potansiyeli sistemik teda-
vilerin kullanımını için dezavantaj oluşturur. 
Cisplatin bazlı kemoterapi en etkili tedavi rejimi 
olarak görünmektedir. Nefrotoksik olmasından 
dolayı yararlılığı sınırlıdır. Adjuvan kemoterapi 
nükssüzlük oranlarını %50 arttırır.
 Adjuvan kemoterapinin etkisini araştıran 
metaanalizler cisplatin bazlı kemoterapilerin 
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vatif yaklaşımda; ipsilateral üst üriner sistem 
yüksek nüks riski nedeniyle yakın takip edilme-
lidir.
 Sonuç olarak, ÜÜS-Ülk’de henüz minimal 
invaziv girişimler ve neoadjuvan kemotera-
pi, post operatif dönemde adjuvan kemo-
immunoterapi tam olarak yerini almamıştır. 
Geleneksel kabül görümüş tedavi radikal nef-
roüreterektomi ve üreter kaf eksizyonudur. 
Uygun hastalarda faydaları bilimsel olarak ka-
nıtlanan laparoskopik yöntemler uygulanmalı-
dır; laparoskopik nefroüreterektomi yapılması 
günümüz şartlarında tercih edilmelidir. Kaf 
eksizyonun cerrahi yöntemi cerrahın bilgisine 
ve eğitimine, hastalığın evresine ve hastanın 
durumuna göre değişkenlik gösterebilir. Ter-
cih edilen tedavi şekline göre yukarıda kısaca 
bahsedilen takip süreçleri klinisyenlere yardım 
edebilir. 
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Kolon konduiti, 175
Kontakt dermatit, 193
Kortikal adenom, 3, 46
Kriyoterapi, 66, 117, 269, 272, 273, 276, 278
Kronik/rekürrent piyelonefrit, 190

L

Laparaskopik adrenalektomi, 46
Laparoskopik adrenalektomi, 28, 29, 30, 32
Laparoskopik parsiyel adrenalektomi, 37
Laparoskopik parsiyel nefrektomi, 72, 77, 79
Laparoskopik radikal nefroüreterektomi, 387
Laparoskopik retroperitoneal 

nefroüreterektomi, 388
Laparoskopik sol adrenalektomi, 32
Laparoskopik transabdominal adrenalektomi, 

28
Lenfosel, 164, 189, 204, 291
Lenvatinib, 105, 108

Derin ven trombozu, 77, 161, 188, 198, 252
Docataxel, 306, 307, 309

E

Ektopik ACTH, 11, 13
Enzalutamid, 296, 297, 307
Erken tek doz kemoterapi, 148, 150
Everolimus, 87, 89, 90, 92, 105, 110

F

Feokromasitoma, 3, 9, 10, 17, 18, 19, 20, 22, 39, 
45, 47

Floresan sistoskopi, 132

G

Genişletilmiş lenfadenektomi, 222
Gleason skoru, 217, 218, 221, 222, 226, 228, 229, 

237, 238, 243, 244, 245, 246, 247, 249, 
271, 273, 275, 278, 286, 289, 290, 293

H

HIFU, 269, 272, 276
Hiperaldosteronizm, 3, 4, 10, 14, 15, 21, 22, 26, 

45
Hormonoterapi, 269, 278, 305, 308, 309

İ

İdrar sitolojisi, 58, 130, 131, 377, 386, 398
İleal kondüit, 164, 175, 201, 203
İleal neobladder, 162, 166
İndiana poş, 179
İnguinal radikal orşiektomi, 331
İnmemiş testis, 312, 330
İnsan monoklonal reseptör aktivatörü, 301



Dizin 403

Parsiyel adrenalektomi, 37, 38, 39, 40
Parsiyel nefrektomi, 71, 72, 97, 117, 118
Parsiyel rezeksiyon, 72
Parsiyel sürrenalektomi, 37
Pazopanib, 87, 88, 90, 91, 92, 104, 107
Pluck tekniği, 391
Pozitron emisyon tomogra�si, 62, 117, 218, 

322, 340, 359
Primer aldosteronizm, 4, 9, 14, 15, 44
Primer hiperaldosteronizm, 4, 16, 37, 44
Prostat biyopsisi, 219, 220, 222, 225, 231, 237, 

239
Prostat kanseri, 207, 209, 212, 215, 216, 217, 

218, 219, 221, 231, 232, 233, 235, 237, 
238, 243, 244, 249, 251, 269, 271, 281, 
282, 283, 285, 295, 305, 307

Prostat kanserinde metastatik hastalık, 215, 
218, 233, 269, 283

Prostat kanserinde multiparametrik MR 
evreleme, 231

Prostat kanserinde radyoterapi, 269
Prostat kanserinde uygulanan Mp-MRG, 231, 232
Prostat karsinogenezisi, 212
Prostat Mp-MRG, 233, 234
Prostat spesi�k antijen (PSA), 207, 208, 209, 

216, 217, 218, 219, 220, 221, 222, 225, 
226, 227, 228, 232, 243, 244, 245, 246, 
247, 248, 249, 256, 269, 271, 273, 275, 
276, 277, 285, 286, 289, 290, 292, 297, 
298, 305, 306, 307

Psödoverrüköz lezyonlar, 193
Pulmoner emboli, 73, 204, 252

R

Radikal inguinal orşiektomi, 321, 322, 323, 331
Radikal nefrektomi, 65, 66, 71, 115, 116, 117, 

118, 393
Radikal prostatektomi, 244, 245, 251, 252, 253, 

269, 271, 275, 276, 277, 281, 282, 283, 
284, 286, 290, 291, 292

Lokal ileri evre prostat kanseri, 270, 284, 286, 
289, 293

Lokal ileri evre prostat kanserleri, 282 , 283, 
285, 289

Lokal invaziv hastalıkta hormonoradyoterapi, 
281

M

Mainz poş, 179, 180, 184
Mesane koruyucu yöntemler, 155, 157
Metastatik prostat kanserinde hormonoterapi, 

295
Motzer, 86, 87
M poş, 166
mTOR, 88, 89, 92, 105, 106
mTOR yolağı, 104
mTOR yolağı inhibitörleri, 89, 109
Myelolipoma, 10

N

NBI, 132
Nefroüreterektomi tekniği, 387
Neobladder, 197, 201, 204
Nivolumab, 90, 92, 99, 100
Non-seminomatöz tümörler, 340, 341
Nükleer kappa B ligand inhibitörü, 301

O

Ortotopik hemi-Kock poş, 182
Ortotopik mesane retansiyonu, 193
Ortotopik neobladder, 203

P

Paralitik ileus, 188, 198
Parastomal herni, 165, 177, 193, 203



404 Dizin

T

Temsirolimus, 86, 87, 89, 90, 104, 109, 110
Testiküler intraepitelyal neoplazi, 315
Testiküler mikrolitiazis, 315
Testis koruyucu cerrahi, 330, 331
Testis protezi, 331
Testis tümörleri, 311, 312 , 313, 314, 315, 319, 

321, 329, 330, 334, 339, 340, 345, 355, 
359, 367

Testosteron kastrasyon, 295
Tirozin kinaz inhibitörleri, 87, 88, 103, 104, 105, 

106
T-poş, 183
Transizyonel hücreli kanserler, 371
Transperitoneal LPN, 77, 79
Transperitoneal RPN, 80
Transrektal ultrasonogra�, 216, 225, 231, 232, 

251, 276
Transvers kolon konduiti, 177
TRUS, 216, 232
TUR-M, 137, 139, 140, 141, 142, 143, 144, 157, 159

Ü

Üreterointestinal darlık, 189
Üretrointestinal darlık, 189
Üriner �stül, 76
Üst üriner sistem ürotelyal tümörleri, 375, 381, 387
Üst üriner sistemin ürotelyal kanseri, 395

V

VEGF monoklonal antikorları, 89
VEGFR, 92

W

Wallace tekniği, 165

Radium-223, 301, 306, 308
Radyoterapi, 53, 57, 85, 86, 97, 156, 157, 158, 

174, 175, 189, 197, 202, 203, 269, 270, 
273, 275, 276, 278, 281, 283, 284, 289, 
292, 330, 342, 347, 348, 349, 355, 359, 
360, 361, 367, 397, 398

Renal kitlelerde lenfadenektomi, 69
Retroperitoneal lenf nodu diseksiyonu, 321, 

322, 323, 339, 350, 362, 363
Retroperitoneal LPN, 79
Robotik parsiyel nefrektomi, 79
Robotik ve laparoskopik PN, 73
Robotik yardımlı radikal prostatektomi, 259

S

Seminom, 312, 320, 321, 322, 324, 326, 329, 
334, 335, 340, 343, 345, 347, 348, 349, 
352, 353, 359, 360, 361, 362, 363

Seminomatöz, 340, 342
Sinir koruyucu cerrahi, 256
Sinir koruyucu RP, 265
Sipuleucel-T, 306, 307
Sistektomi sonrası komplikasyonlar, 187
Sistoprostatektomi, 161
Sitoredüktif, 67
Sitoredüktif nefrektomi, 85
Skrotal ultrasonogra�, 321, 322
Sorafenib, 85, 86, 87, 89, 90, 92, 104, 105, 109, 

110
Sorafenib, 87, 90
Sperm dondurma, 326
Stomal prolapsus, 193
Stoma retraksiyonu, 193
Stoma stenozu, 193
Studer poş, 166, 182, 183
Sunitinib, 85, 86, 87, 88, 89, 90, 91, 92, 93, 100, 

104, 105, 106, 107




