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ÖZET 

Amaç: Çalışmamızda, Transüretral Prostat Rezeksiyonu operasyonu 

gerçekleştirilen, takiplerinde üretra darlığı gelişimi saptanan ve saptanmayan hastalar 

incelenerek; Kalp Yetmezliği, Kronik Obstruktif Akciğer Hastalığı ve sigara 

kullanımının üretra darlığı gelişimi ile ilişkisinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Kliniğimizde 50-80 yaş aralığında olan ve Transüretral 

Prostat Rezeksiyonu operasyonu gerçekleştirilen hastalar gönüllük esasıyla 

çalışmaya dahil edildi. Bu hastalar arasından takiplerinde üretra darlığı gelişen 50 

hasta grup 1, üretra darlığı gelişmeyen ve kura ile seçilen 50 hasta ise grup 2 olacak 

şekilde ayrıldı. Hastaların yaş, boy, kilo, tüketilen sigara miktarı, prostat hacmi, 

maksimum idrar akış hızı, işeme sonrası rezidü idrar hacmi, IPSS skoru, operasyon 

süresi ve sonda çıkartılma süreleri incelendi. Ameliyat edilecek hastalarda rutin 

olarak yapılan kardiyoloji ve göğüs hastalıkları konsültasyon raporları ve solunum 

fonksiyon testi sonuçları incelendi. Ayrıca hastalardan sözel olarak alınan bilgiler ile 

doldurulan formlar ve konsültasyon sonuçları dikkate alınarak, kalp yetmezliği ve 

kronik obstrüktif akciğer hastalağı durumları hakkında bilgi sahibi olundu. Hastaların 

takiplerinde üretra darlığı gelişme süreleri ve gerçekeleştirilen internal üretrotomi 

işlemiyle ilgili bilgiler değerlendirildi. Tüm hastalar en az 6 ay süre ile takip edildi.  

Bulgular: Hastaların yaş, prostat hacmi, maksimum idrar akış hızı, IPSS 

skoru, operasyon süresi ve sonda çıkartılma süreleri gibi verilerinde istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı. Grup 1‟deki hastaların vücut kitle indeksi ve işeme 

sonrası rezidü idrar hacmi, grup 2‟ye göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek bulundu (sırasıyla; p=0,015, p=0,007). Grup 1‟deki hastalar tarafından 

tüketilen sigara miktarı ortalama±SS değeri 23,78±18,2 paket/yıl iken, grup 2‟de bu 

ortalama 13,94±19,94 paket/yıl olarak saptandı. Tüketilen sigara miktarı ortalaması 

darlık gelişen grupta istatistiksel olarak ileri derecede anlamlı bulundu (p=0,007). 

Grup 1‟de semptomatik KY oranı % 56 iken grup 2‟de bu oran %26 olarak saptandı.  

Semptomatik kalp yetmezliği olan hastalar ve olmayan hastalar, grup 1 ve grup 2 ile 

çapraz tabloda incelendiğinde ki-kare testi istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p=0,002). Benzer şekilde; grup 1‟de kronik obstruktif akciğer hastalığı oranı %48 

iken bu oran, grup 2‟de %22 olarak saptandı. Çapraz tabloda incelendiğinde ise ki-

kare testi istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,006). İncelenen mMRC skalaları 

ve CAT skorları grup‟1 de istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek izlendi 

(sırasıyla; p=0,003, p=0,002). Ayrıca; hastaların FEV1, FVC ve FEV1/FVC gibi 

solunum fonksiyon testi parametreleri grup‟2 de istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek bulundu (sırasıyla; p<0,001, p<0,001, p=0,008).  

Sonuç: Üretra darlığı etiyolojsinde en sık iyatrojenik nedenlerle karşılaşılır. 

Bu nedenle üretra darlığı gelişimine zemin hazırlayan faktörlerin araştırılması önem 

kazanmaktadır. Yaptığımız araştırmada sigara kullanımının, kalp yetmezliğinin ve 
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kronik obstrüktif akciğer hastalığının transüretral prostat rezeksiyonu sonrasında 

darlık gelişimi riskini anlamlı derecede artırdığı sonucuna ulaştık.  

Anahtar kelimeler: Üretra darlığı, Transüretral prostat rezeksiyonu, Sigara, 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, Kalp yetmezliği. 
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ABSTRACT 

Objective: In this study; Transurethral Resection of the Prostate performed, 

who were developed urethral stricture or not during their follow-up were evaluated. 

Our aim was to evaluate the relationship between Heart Failure, Chronic Obstructive 

Pulmonary Disease and smoking with the development of urethral stricture. 

Materials and Methods: Patients aged between 50 and 80 years who 

underwent Transurethral Prostate Resection in our clinic were included in the study 

on a voluntary basis. Among these patients, 50 patients who developed urethral 

stricture during their follow-up were included into group 1, and 50 patients who did 

not develop urethral stricture were included into group 2 randomly. Age, height, 

weight, amount of cigarettes consumed, prostate volume, maximum urine flow rate, 

postvoid residual urine volume, IPSS score, operation time and catheter removal 

times were examined. cardiology and chest diseases consultation reports and 

pulmonary function test results performed routinely in patients were reviewed. In 

addition, the conditions of heart failure and chronic obstructive pulmonary disease 

information were informed, taking into account the forms those were filled form the 

verbal information obtained from the patients, and the results of the consultation. 

During the follow-up of the patients, the development time of urethral stricture and 

the information about the internal urethrotomy procedure were evaluated. All 

patients were followed for at least 6 months.  

Results: There was no statistically significant difference in the data of the 

patients such as age, prostate volume, maximum urine flow rate, IPSS score, 

operation time and catheter removal time. Body mass index and postvoid residual 

urine volume of patients in group 1 were found to be statistically significantly higher 

than group 2 (respectively; p=0.015, p=0.007).While the mean±SD value of the 

amount of cigarettes consumed by the patients in group 1 was 23.78±18.2 pack/year 

and it was found as 13.94±19.94 pack/year in group 2. The mean amount of 

cigarettes consumed was statistically significant in the stricture group 

(p=0.007).While the rate of symptomatic hearth failure was 56% in group 1, this rate 

was 26% in group 2. When the patients with and without symptomatic heart failure 

were analyzed in the cross table with group 1 and group 2, the chi-square test was 

found to be statistically significant (p=0.002). Similarly; while the rate of chronic 

obstructive pulmonary disease was 48% in group 1, this rate was 22% in group 2. 

When examined in the cross table, the chi-square test was found to be statistically 

significant (p=0.006). Examined mMRC scales and CAT scores were statistically 

significantly higher in group 1 (respectively; p=0.003, p=0.002). Moreover; 

pulmonary function test parameters of patients such as FEV1, FVC and FEV1/FVC 
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were found to be statistically significantly higher in group 2 (respectively; p<0.001, 

p<0.001, p=0.008). 

Conclusion: Iatrogenic causes are most commonly encountered in the 

etiology of urethral stricture. Therefore, it is important to investigate the factors that 

predispose urethral stricture development. In our study, we concluded that smoking, 

heart failure and chronic obstructive pulmonary disease significantly increase the risk 

of stricture development after transurethral resection of the prostate. 

Keywords: Urethral stricture, Transurethral resection of the prostate, 

Smoking, Chronic obstructive pulmonary disease, Heart failure.  
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Üretra; hem erkeklerde hem de kadınlarda mesanede depolanan idrarın, 

koordineli fizyolojik süreçler neticesinde vücut dışına ideal şartlarda atılmasını 

sağlayan ince bir boru şeklindeki anatomik yapıya verilen isimdir. Erkeklerde ek 

olarak üreme fizyolojisi için farklılaşmış yapıdadır (1). Fonksiyonel işlevi göz 

önünde bulundurulduğunda ise üretrada en sık görülen patolojiler arasında üretra 

darlığı (ÜD) karşımıza çıkar. Üretral mukoza ve altındaki subepitelyal bağ 

dokusunda gelişen fibrozis nedeniyle üretral lümen içerisinde idrar akışını bozacak 

seviyede meydana gelen daralmaya ÜD denir. Patolojinin şiddetine göre korpus 

spongiosum da sürece dahil olabilmektedir (2). Gelişen ÜD yaşam kalitesini olumsuz 

etkilemenin yanında, hasta yatkınlığı ve darlığın şiddetine bağlı olarak tekrarlayan 

idrar yolu enfeksiyonu, mesane taşı, epididimoorşit, hematüri, akut üriner retansiyon 

ve akut böbrek yetmezliği gibi önemli komplikasyonlara yol açabilir (3).  

 

Toplumda ÜD görülme sıklığı % 0,3 olarak tahmin edilmekte olup 55 yaş 

üzeri erkeklerde çok daha sık karşılaşılmaktadır (4, 5). Yapılan değerlendirmeler 

sonrasında karşımıza çıkan etiyolojik faktörler idiyopatik, iyatrojenik, travma, 

enfeksiyon, ve liken sklerozus olarak sıralanabilir (6). Terim olarak ÜD ifadesi 

sadece anterior üretrada karşılaştığımız darlıklara verilen bir isimdir. Posterior 

üretrada izlenen tıkayıcı patolojiler için kullanılmaz (7). Son yıllarda enfektif 

süreçlere erken ve yeterli müdahale için gerekli bilincin oluşması, ürolojik 

hastalıklara tanısal ve tedavi edici endoürolojik yaklaşımların artması ve 

yaygınlaşması sonucunda; iyatrojenik ÜD gelişimi % 45 gibi yüksek bir oranla ilk 

sıraya yerleşmiştir (8). 

 

Bahsedilen endoskopik üretral girişimlerden en önemlisi ise Transüretral 

Prostat Rezeksiyonu‟dur (TUR-P). TUR-P, Benign Prostat Hiperplazisi‟nin (BPH) 

en çok bilinen, yaygın ve altın standart cerrahi tedavi yöntemidir (9). TUR-P sonrası 

en sık karşılaşılan geç dönem komplikasyonlardan biri ise ÜD olup literatürde 

karşılaşılma oranı % 13 seviyesinde bildirilmiştir (10). Yapılan çalışmalarda hasta 

takipleri sonucunda transüretral cerrahi sonrası üretra darlığı gelişen hastaların 

çoğunun ilk 6 ay içerisinde başvurduğu gözlenmiştir ve darlık lokalizasyonu 

genellikle bulber üretra olarak raporlanmıştır (11, 12). 
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Herhangi bir sebeple gelişmiş ÜD küratif tedavisi oldukça zor ve maliyetli bir 

süreci beraberinde getirmektedir. Başta internal üretrotomi (İÜ) olmak üzere 

transüretral tedavi yöntemleri, ilk kez müdahale edilen kısa ve komplike olmamış 

bulber darlıklarının tedavisinde % 77‟lik nükssüz ve başarılı tedavi imkanı 

sunmaktadır. Ancak tüm ÜD vakaları olarak bakıldığında bu yöntemlerin başarı 

oranı % 50‟nin altında kalmakta ve tekrarlayan girişimler için başarı şansı daha da 

düşmektedir. Ayrıca tekrarlayan girişimler uygulanabilecek açık cerrahi rekonstrüktif 

onarım sonuçlarını da olumsuz etkilemektedir. Açık rekonstrüktif onarımın ise farklı 

lokalizasyonlar ve farklı şiddette darlıklar için tanımlanmış birçok tekniği mevcut 

olup, hepsinin ortak noktası kısa ve uzun dönem sonuçlarının oldukça başarılı 

olmasıdır. Buna rağmen kolay ve tekrar uygulanabilir olması, maliyet ve yatış 

sürelerinin az olması, ileri derece tecrübe gerektirmemesi ve komplikasyon 

oranlarının düşük olması transüretral tedavi yöntemlerini ilk seçenek ve yaygın 

kullanılan teknikler haline getirmiştir (13-16). 

 

Darlık patogenezine baktığımızda üretral epitelde herhangi bir nedenle 

meydana gelen hasar sonrası idrarın subepitelyal alana kaçışı prognostik öneme 

sahiptir. Üretra anatomisi incelendiğinde üretra epitelinin altında muskularis mukoza 

veya tunica muskularis tabakalarının olmadığını görürüz. Sonuç olarak subepitelyal 

alana kaçan idrar, korpus spongiosum sinüzoidleri ve yoğun bağ dokusu ara 

elemanları üzerinden fibrotik süreçleri tetikler (17). 

 

Yara iyileşmesi fizyolojisi birbiri içerisine geçmiş 4 önemli süreçten meydana 

gelir. Bunlar hemostaz, inflamasyon, proliferasyon ve remodelling olarak 

sıralanabilir. Tüm bu süreçlerin belirli basamaklarında oksijen bir prekürsör olarak 

gereklidir. Ayrıca hipoksik durum, bu süreçlerin tamamının yürütülmesinde hipoksi 

ile indüklenebilir faktör-1 (HIF-1) sinyal yolu üzerinden rol oynayan bir etkendir 

(18-20). 

 

Yara alanında fibroblastlar ve miyofibroblastlar tarafından aşırı ekstraselüler 

matriks elemanı biriktirilmesi sonucu meydana gelen anormal yara iyileşmesine 

fibrozis denir. Korpus spongiosum dokusunda normalde tip 3 kollajenin tip 1 

kollajene oranı 1/3 iken; fibrotik bir iyileşme sonrası hem dokudaki total kollajen 

miktarında artış hem de bu oranın tip 1 kollajen lehine bozulduğu gözlemlenir. 
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Fibrotik iyileşmenin gözlemlenmeye başladığı dokularda vasküler yoğunluk azalması 

sonucunda doku hipoksik bir hal alır. Yapılan çalışmalar fibrozis gelişiminin ve 

ilerlemesinin; hipoksi yani HIF-1α ile aktifleşen profibrotik genler ile ilişkili 

olduğunu işaret etmektedir (21-24). 

 

Vücutta fizyolojik hadiseleri sürdürmek için oksijen ihtiyacı ve iletimi 

arasında bir denge olmalıdır. Vücuda oksijen verilmesinden ve homeostazinin 

korunmasından sorumlu iki ana organ sistemi, solunum sistemi ve kardiyovasküler 

sistemdir. Bu ikisinden herhangi birinin anormal işlevi, hipokseminin gelişmesine ve 

bunun zararlı sonuçlarına yol açacaktır (25). 

 

Kalp Yetmezliği (KY), Kronik Obstruktif Akciğer Hastalığı (KOAH) ve 

sigara kullanımı; sistemik olarak ventilasyon/perfüzyon uyumsuzluğuna neden olan 

komorbiditelerdir. Bu durumlar sistemik arteriyel kanda ve mikrovasküler alanlarda 

hipoksemiye neden olabilmektedir. Sigaranın yara iyileşmesi üzerine olumsuz 

etkileri ilk olarak 1977‟de yapılan bir çalışmada gösterilmiştir (26). 3500 hastalık bir 

retrospektif araştırmada ise KOAH‟ın, yara ayrışmasında potansiyel bir risk faktörü 

olduğu vurgulanmıştır (27). Özellikle yaşlı hasta popülasyonunda KY, komplike 

yaraların gelişiminden sorumlu tutulmaktadır (28). 

 

Mesane çıkım obstrüksiyonu (MÇO) nedeniyle TUR-P yapılan hastalarda 

gelişen ÜD önemli bir komplikasyon olarak karşımıza çıkar. Literatürde bu durum 

ile KY, KOAH ve sigara kullanımı ilişkisine dikkat çeken bir çalışmaya 

rastlanmamıştır. Ancak; radikal prostatektomi, üretroplasti gibi farklı cerrahiler 

sonrası sigara kullanımın darlık gelişimine zemin hazırlayan bir faktör olduğunu 

gösteren çalışmalar mevcuttur (15, 29). Benzer şekilde KOAH ve kardiyak 

patolojilerin internal üretrotomi sonrası nüks oranını artırdığı gösterilmiştir (30).  

Tüm bunlardan yola çıkarak; çalışmamızda TUR-P operasyonu yapılan, takiplerinde 

üretra darlığı gelişimi saptanan ve saptanmayan hastalar değerlendirilerek; Kalp 

Yetmezliği, Kronik Obstruktif Akciğer Hastalığı ve sigara kullanımının üretra darlığı 

gelişimi ile ilişkisinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Üretra Embriyolojisi, Histolojisi, Anatomisi ve Fizyolojisi 

2.1.1. Üretra Embriyolojisi 

Embriyonik hayatın 11. gününde membranöz kloaka; amniyotik kaviteden 

kloakal membran ile ayrılır. Kloakal membran çevresine mezenşimal kökenli bazı 

hücreler göç eder. Bu hücrelerin meydana getirdiği katlantıların proliferasyonu ve 

füzyonu sonucunda embriyonik hayatın 4. haftasında ürorektal septum gelişmeye 

başlar. Bu periyotta membranöz kloaka ürorektal septum tarafından önde ürogenital 

sinüs ve arkada hindgut olmak üzere ikiye ayrılmaya başlar (Şekil 1) (31-33). 

 

 

ġekil 1. Kloakanın, ürorektal septum tarafından ürogenital sinüs ve hindgut olarak 

ikiye ayrılması (34). 

 

 

ġekil 2. Fallik kloaka gelişmekte olan genital tüberkül boyunca distale uzanır (34). 
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Mezonefrik kanalların ürogenital sinüse açıldığı nokta primitif ürogenital 

sinüsü kraniyal ve kaudal olmak üzere iki kanala ayırır. Kraniyal (vezikoüretral) 

kanal her iki cinsiyette mesaneyi oluştururken aynı zamanda erkekte prostatik ve 

membranöz üretrayı, dişide ise tüm üretrayı oluşturacaktır. Bu kısımdan çıkan bir 

dizi endodermal tomurcuk prostat glandını oluşturmak için çevre mezenşime göç 

eder. Membranöz kısımdaki bir çift endodermal çıkıntıdan ise bulboüretral bezler 

köken alır. Çevre mezenkim ise özünde stroma ve kas fibrillerine farklılaşır (32, 33).  

 

Kraniyal kanal ilk meydana geldiğinde allantois ile devamlılık 

göstermektedir. Devam eden süreçte allantois kapanarak bir bant şeklinde urakusu 

oluşturur ve mesane apeksini umblikusa bağlı tutar. Erişkinde bu yapıya median 

umblikal ligament ismi verilir (33). Kaudal kısımda kalan ürogenital sinüs ise fallik 

kanal olarak isimlendirilir. Kloakal membran lateralinde bulunan katlantılar önde 

birleşerek genital tüberkülü meydana getirir. Bunun her iki tarafında ise mezodermal 

büyümeden kaynaklanan genital kabarıklıklar (labioskrotal) belirir. Genital 

tüberkülün ventral yüzünde ekseni büyüyen fallusun, uzun eksenine paralel bir 

endodermal üretral plak oluşur. Endodermal plağın her iki yanında oluşan 

mezenkimal proliferasyon sonucunda ise primitif üretral oluk meydana gelir. Primitif 

üretral oluk aslında bulber üretranın öncülüdür fakat gelişimini penil ve glandüler 

üretradan sonra tamamlayacaktır. Bu sırada membranöz kloakanın ürorektal septum 

tarafından bölünmesi tamamlanır ve ürorektal septum kloakal membrana ulaşır. 

Kloakal mebran, ürogenital membran ve anal membran olarak ikiye ayrılır (Şekil 3). 

6. hafta içerisinde üretral oluğun meydana gelmesi ve üretral membranın 

parçalanması sonucunda da hem labioskrotal kabarıklıkların hemen medialinde 

üretral katlantılar oluşur hem de endodermal üretral plak devamında oluşan üretral 

katlantılar arasında üretral yarık gözlemlenir (Şekil 4) (32, 35). 
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ġekil 3. Ürorektal septumun kaudal yönde hareketi devam eder ve kloakal membran 

bozulmaya uğrar (34). 

 

 

ġekil 4. Farklılaşmamış evrede dış genital bölgenin görünümü (35). 

 

Bu aşamadan sonraki gelişmeler erkekte testis kontrolü altındadır. Genital 

tüberkül fetal testosteron hakimiyeti ile uzayarak fallusun uzamasına neden olur. İki 

cinsiyette de genital tüberkül uç kısmına uzanan ektodermal epitelyal kökenli bir 

etiket (tag) bulunur. Üretral oluğun etrafını kaplayan ektodermal dejenerasyon, 

üretral oluğun derinleşmesine neden olur. Üretral yarığın distal ucu glans penisin 

içerisinde seyreden ve üretral plate olarak adlandırılan solid epitelyal bir tabaka ile 

sonlanır. Solid üretral plate‟nin kanalizasyonu sonucunda üretral yarık glans 

içerisinde devamlılığı olan ve glans penis içerisinde kör sonlanan bir yapı haline 

gelir. Primitif üretral oluk içerisinin endodermal plak ile döşeli olduğu düşünüldüğü 
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gibi bu yeni kanalize olan üretral plate‟nin de endodermal kökenli olduğuna 

inanılmaktadır. 12. Haftada dişi ve erkekte benzer görünümde olan dış genitalde,  

üretral yarık üzerine üretral katlantıların füzyonu başlar ve 14. haftada füzyonun 

tamamlanmasıyla penil üretra gelişmiş olur. Yine 12. haftada penil şaft glans 

penisten koronal sulkusun belirginleşmesi ve derinleşmesi ile ayrılır. Penil üretrayı 

oluşturan kısım başlangıçta solid epitelyal vasıfta olan üretral plate‟nin 

kanalizasyonudur ve iç yüzeyi endodermal kaynaklı epitel ile döşelidir (32, 33, 35).  

 

14. haftanın sonunda kör sonlanmakta olan penil üretradan sonra distal 

glandüler üretranın oluşumu gerçekleşir. Distal üretranın oluşumu 2 gelişim 

sürecinin birleşmesi ile gerçekleşir. Proksimalde üretral katlantılar birleşirken 

distalde ise ektodermal hücrelerin glans içerisine migrasyonu glandüler üretranın 

oluşumunu yani fossa navicularis ve eksternal üretral meatusun oluşumunu 16. 

haftada tamamlar. Sonuç olarak bulber ve penil üretranın iç yüzeyi endodermal 

kaynaklı iken fossa navicularis ve ekstarnal üretral meatus iç yüzeyi ektodermden 

kaynaklanır. Büyümekte olan fallusun üzerindeki penis cildi ektoderm tarafından 

örtülürken, penisin korporeal alanları ve bağ dokusu ise mezodermal hücrelerden  

kaynak alır. Labioskrotal kabarıklıklar da penil raphenin devamlılığında birleşerek 

skrotumu meydana getirir (Şekil 5) (32, 35).  

 

 

ġekil 5. Erkekte, penil şaft ve glans oluşumu, epitelyal invajinasyon ve skrotum 

oluşumu (35). 
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Genital gelişimdeki dismorfizmin temel belirleyicisi androjen reseptör 

uyarısının varlığı ya da yokluğudur. Fetal testisler testosteron üretirken fetal 

eksternal genitaller, testosteronu, dihidrotestosterona (DHT) çeviren 5α -redüktaz 

enzimini exprese eder. Androjen reseptörleri gelişen eksternal genital organlar 

üzerinde bulunur ve özellikle de genital tüberkülde yoğunlaşmışlardır. Dişi 

embriyoda DHT yokluğunda perine uzamaz, üretral ve labioskrotal katlantılar orta 

hatta buluşamaz, fallus öne bükülür ve klitoris halini alır. Üretral katlantılar labia 

minora, labioskrotal katlantılar ise labia majora dönüşür. Kaudal ürogenital sinüs ise 

vajenin vestibulü haline gelir (Şekil 6) (35). 

 

 

ġekil 6. Labia minora ve labia majora oluşumu (35). 

2.1.2. Üretra Histolojisi ve Anatomisi 

Yetişkin erkek üretrası ortalama 20 cm uzunluğundadır. Proximal 5 cm lik 

kısım posterior üretra, distal 15 cm lik kısım ise anterior üretra olarak isimlendirilir. 

Posterior üretra prostatik üretra ve membranöz üretra olarak ikiye ayrılırken, anterior 

üretra ise bulber üretra, penil üretra ve fossa navikucularis olmak üzere üçe ayrılır 

(36). Üretranın iç yüzeyini kaplayan epitel tipi ise lokalizasyona göre embriyolojik 

köken ve çevresel faktörler çerçevesinde farklılık gösterir. Genel olarak prostatik 

üretrada mesanenin devamı olarak ürotelyum izlenirken; membranöz, bulber ve penil 

üretrada yalancı çok katlı kolumnar epitel izlenir. Fossa navikularis ve eksternal 

üretral meatusta ise non-keratinize çok katlı yassı epitele rastlanır (Şekil 7) (37). 
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ġekil 7. Erkek üretra histolojisi ve anatomisi (37). 

 

Supin ya da litotomi pozisyonunda posterior üretra tamamen yatay olarak öne 

uzanmaktadır. Bulber üretra, membranöz üretra ile birleştiği yerden itibaren yukarıya 

ve öne doğru açılanarak devam eder (curvatura infrapubica). Penil üretra ise bulber 

üretra ile birleşim yeri yani suspansör ligamentin insersiyosunun tam karşısındaki 

penoskrotal bileşke seviyesinden sonra aşağı ve ileri eğik bir şekilde devam eder 

(curvatura prepubica). Böylece anatomik olarak üretra çift eğrilik göstermiş olur 

(38). 

 

Mesane boynu ve pre-prostatik üretra kısmı sirküler düz kas lifleri ile 

sarılıdır. Bu kısıma internal meatus veya internal sfinkter de denilmektedir. Bu 

yapılar distalde veru montanum seviyesine kadar uzanım gösterir ve detrusor 

kasından farklı olarak, parasempatik kolinerjik inervasyondan tamamen yoksundur. 

Bunun yerine sempatik nöroadrenerjik liflerden zengindir. Benzer sempatik sinir 

lifleri prostat stromasının düz kasını, seminal vezikülleri ve duktus deferensi inerve 

eder ve ejakulasyon anında kas kasılmasına neden olur. Böylelikle retrograd 

ejakulasyon engellenmiş olur (36, 38). 

 

Prostatik üretra, erkek üretrasının en geniş ve genişleme kapasitesi en yüksek 

bölümüdür. Ortalama 3.5-4 cm uzunluğundadır ve mesane boynunun hemen 

altındaki prostat tabanından, prostat apeksine dek prostatı kat eder. Prostatik apeks ve 

mesane boynu hattının orta seviyesinde prostat arka duvarının ani bir şekilde 

anteriora açılmasıyla yaklaşık 35 derecelik bir ventral sapma açısı meydana gelir. 
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Prostat hiperplazisi olan erkeklerde bu açı büyüme eğilimindedir. Mesane boynundan 

uzanan düz kas lifleri ile prostatik üretra mukozasının yükselmesi ile oluşan yapıya 

krista üretralis denir. Prostatik kanallar krista üretralisin lateralinde, prostatik 

üretranın arka ve yan duvarı boyunca açılır. Üretral krestin orta noktasından veru 

montanum ya da colliculus seminalis adı verilen bir çıkıntı bulunur. Veru montanum 

içerisinde Müllerian bir kalıntı olan prostatik utrikul bulunur. Prostatik utrikulun her 

iki tarafına ise ejakulatör duktuslar açılır (37, 38). 

 

Üretra prostat apeksinden çıktıktan sonra derin perineal poşa girer ve 

membranöz üretra adını alır. Memebranöz üretra yaklaşık 1-1.5 cm uzunluğunda çok 

dar bir segmenttir. Üretranın en az hareketli ve en az genişleyebilen bölümüdür. 

Prostat stroması ya da korpus spongiosum tarafından çevrelenmediği için travmaya 

karşı en hassas kısım olarak nitelendirilebilir. Membranöz üretra çevresinde perineal 

membran, ürogenital diyaframı iki yaprağa ayırır. Daha derinde kalan yaprak 

içerisinde çizgili kas lifleri ihtiva eder ve ekstrenal üretral sfinkteri oluşturur. Aynı 

zamanda içerisinde bulboüretral bezleri (Cowper bezleri) bulundurur. Yüzeyel 

yaprak ise üretranın posterolateralinde yoğunlaşır ve içerisinde düz kas lifleri 

bulundurur. Bununla birlikte bulboüretral bezlerin kanalları perineal membrana 

nüfuz eder ve bu yaprak içerisinde bulber üretraya açılır (38). 

 

Üretra ürogenital diyafram seviyesinden ayrıldıktan sonra korpus spongiosum 

içerisine girer. Suspansör ligamentin insersiyosunun tam karşısındaki penoskrotal 

bileşke seviyesine kadar olan kısım bulber üretra olarak adlandırılır. Anterior 

üretranın en geniş bölümüdür ve fusiform genişleme gösterir. Bu segment korpus 

spongiosuma ek olarak bulbospongios kas ile de çevrilidir. Eksternal üretral sfinkteri 

oluşturan kas lifleri ile sarılı olan bulboüretral bezlerin kanalları bu kısıma açılır. 

Anterior üretranın bu segmentinde üretral lümen dorsal hatta konumlanmıştır ancak 

penil üretraya gelindiğinde lümenin seyri santrale yerleşir. Anterior üretrada 

submukoza vasküler açıdan zengin ve erektil bir yapıya sahiptir. Penil üretrada çok 

sayıda glandüloüretralis (Littre bezleri) ismi verilen submukozal gland yapıları 

mevcuttur. Fossa navikularis anterior üretranın ikinci en geniş yeridir ve korpus 

spongiosum ile tamamen sarılı halde glans penis içerisinde bulunmaktadır. Üretranın 

en dar yeri ise distal ucu olan eksternal meatusdur (Şekil 8) (36, 39). 
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ġekil 8. Erkekte mesane ve üretranın, anatomik ve endoskopik görünümü (38).  

 

Penil üretra histolojisinde benzer histolojik yapıda olan mesane ve üretere 

göre önemli bir farklılık mevcuttur. Üretra epitelinin altında muskularis mukoza ya 

da tunica muskularis tabakaları yoktur. Yüzeyel epitel ile corpus spongiosum 

arasında sadece sub-epitelyal bağdokusu ve ara elemanları mevcuttur. Bu anatomik 

farklılık gelişebilecek travma ve gerilmelere karşı üretranın kontrolsüz dilatasyonuna 

olanak verir (17).  

  

Korpus spongiosum elastin fibriller ve düz kastan zengin, yoğun bir vasküler 

yapıdan olşur. Çevresi ise elastin fibrillerden fakir, kollagen liflerden zengin ve 

genişleyebilirliği sınırlı olan tunica albuginea ile kaplıdır. Aynı şekilde korpus 

kavernosum ünitelerinin çevresinde de tunica albuginea izlenir. Korpus spongiosum 

ve korpora kavernozalar önce bilaminer kalın Buck fasyası ve sonra onun üstünde 
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gevşek subdermal Dartos fasyasıyla sarılmıştır. Dartos perinede Colles fasyası olarak 

devam eder (Şekil 9) (36). 

 

 

ġekil 9. Penil yapıları saran tabakalar ve vasküler yapılar (40).  

(CS: Korpus Spongiosum, CC: Korpus Kavernosum) 

 

Prostatik üretranın arteriyel kan akımı arteria vesicalis inferiordan ve 

prostatik pleksustan ayrılan dallar ile sağlanır. İnternal iliak arterin bir dalı olan 

internal pudendal arter Alcock kanalını geçer ve transvers perineal dallarını verdikten 

sonra common penil arter olarak sonlanır. Common penil arterden 3 dal çıkar ve 

bunlardan ilki bulboüretral arterlerdir. Bulboüretral arterler perineal membranı 

delerek bulbus penise girer. Membranöz üretra, anterior üretra, corpus spongiosum 

ve glans penisin beslenmesinden sorumludur. Common penil arterden çıkan ikinci 

dal ise korpus kavernosumların merkezinde seyretmek ve bu bölgenin kan akımını 

sağlamak için penil hilusu delen kavernosal arterlerdir. Son olarak pubik kemiğin 

altından geçerek Buck fasyasının altında seyreden derin dorsal arterler dallanır. 

Dorsal arterin circumfleks dalları korpus spongiosumun ve terminal dalları ise glans 

penisin retrograd şekilde ikili kanlanmasını sağlar. Ayrıca dorsal arterlerden çıkan 

kavernozal dallar ise ereksiyon hemodinamisine katkıda bulunur (Şekil 10) (41). 

  

Venöz akımdan ise başlıca derin dorsal ven ve internal pudendal ven 

sorumludur. Dorsal venin sirkumfleks dalları periüretral (Emisser) venler içerisinden 

gelen venöz akışı sağlar. İnternal pudendal vene ise üretral ve bulber venler açılır 

(Şekil 10) (41). 
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ġekil 10. Penis ve üretranın, sırasıyla arteriyel ve venöz vaskülarizasyonu (41). 

 

Pudendal sinirden çıkan perineal sinirin bulboüretral dalı anterior üretranın 

inervasyonundan sorumludur. Yine pudendal sinirin bir dalı olan bulbokavernöz sinir 

eksternal üretral sfinktere somatik dallar verir. Erkekte eksternal üretral sfinkterin, 

kadında ise tüm üretranın inervasyonu otonom ve somatik sinirler ile olur. Pudendal 

sinir S2-S4 üzerinden üretra ve glans penisin duyusal inervasyonunu alırken, 

eksternal üretral sfinkterin motor inervasyonundan sorumludur. Erkekte internal 

üretral sfinkterin inervasyonu ise otonom kontrol altında olup sempatik alfa 

adrenerjik iletim ile gerçekleşir (Şekil 11) (41). 

 

ġekil 11. Penis ve üretranın, otonom ve somotik inervasyonunun şematik gösterimi 

(41). 
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Dişi üretrası erişkinde yaklaşık 4 cm uzunluğunda ve 6 mm çapındadır. 

Mesane boynunda internal üretral sfinkter olarak başlayıp anterior-inferior yönde 

simfizis pubis altından ve arkasından geçerek vajinal vestibulde klitoris, posterior 

inferiorunda eksternal üretral meatus olarak sonlanır. Bu seyri esnasında pelvik 

taban, ürogenital diyafram eksternal üretral sfinkter ve perineal membrandan geçer. 

Sfinkter yapıları ve inervasyonları erkekteki ile benzerdir. Yüzey epiteli meatusta 

non-keratinize çok katlı yassı epitel iken mesaneye yakın kısımlarda ürotelyum 

izlenir. Proksimal üretranın subepitelyal dokusunda yer alan çok sayıda küçük mukus 

salgılayan bezler doğrudan üretraya açılır. Ek olarak, üretranın distal kısmının her iki 

tarafında küçük Skene bezleri vardır (38). 

2.1.3 Üretra Fizyolojisi 

Üretra temel olarak işeme fizyolojisi ve seksüel fizyolojinin son 

basamaklarında rol oynar. İşeme sırasında mesane ile koordineli olarak üretral düz 

kas gevşemesi meydana gelerek idrarın dışarı atılmasında rol oynar. İnternal üretral 

sfinkterin otonom, eksternal üretral sfinkterin ise hem otonom hem de somatik 

inervasyonu ile kontinansı sağlar. Ejakulatın emisyonunda aktif rol oynayan üretrada 

aynı zamanda ejakulasyon esnasında internal üretral sfinkterin sempatik inervasyonu, 

bulboüretral kasın ritmik kontraksiyonu ve eksternal üretral sfinkter gevşemesi 

meydana gelir (42). 

2.2. Üretra Darlığı 

2.2.1. Epidemiyoloji ve Etiyoloji 

Üretra darlığı; ne sebeple olursa olsun üretra epitel yapısının travmatize 

olması sonrasında subepitelyal doku ve korpus spongiosum dokusunun skatrisyel 

iyileşmesi sonucunda, üretral lümenin belirli derecelerde obstrüksiyonu ve buna 

bağlı semptom ve komplikasyonlar ile karakterize bir hastalıktır (43). Yunan ve 

Mısır kaynaklarına bakıldığında antik çağlardan beri bilinen ve tedavi edilmeye 

çalışılan bir rahatsızlıktır. Tarihsel olarak bakıldığında eski dönemlerde baskın neden 

gonokokal üretrit iken, modern toplumlarda bunun yerini travmatik bir etiyoloji 

almıştır. Önceleri böbrek yetmezliği ve hatta ölüm ile sonuçlanabilen bu rahatsızlığın 

mortalitesi ve morbiditesi ise modern cerrahi yaklaşımlar ile birlikte ciddi olarak 

azalmıştır (44). 
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Üretra darlığı 300/100.000 erkeği etkileyen yaygın bir hastalıktır ve 

erkeklerde ilerleyen yaş ile birlikte daha sık karşımıza çıkar (Şekil 12) (4, 5). Yaşam 

kalitesini ciddi anlamda olumsuz etkiler ve tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu, 

hematüri, akut üriner retansiyon ve akut böbrek yetmezliği gibi komplikasyonları 

önemli ölçüde artırır (3).  

 

 

ġekil 12. Üretra darlığının yaşa göre insidansı (5). 

 

Üretra darlığı terimi temel olarak anterior üretra darlıklarını ifade eder ve 

posterior üretrada meydana gelen obliteratif süreçler bu tanıma dahil edilmez (7). 

Üretral yolda daralma en sık anterior üretrada izlenirken, anterior üretra kısımları 

arasında ise en sık bulber üretra etkilenmektedir (45). Gelişmiş ülkelerde en önemli 

darlık etiyolojisi iyatrojenikdir. Gelişmekte olan ülkelerde ise darlığın gelişmiş 

ülkelere oranla daha fazla dış travmadan ve daha az iyatrojenik nedenden 

kaynaklandığı gösterilmiştir. Ayrıca gelişmekte olan ülkeler öncelikle zührevi 

hastalıklar ve non-spesifik üretrit sonrası enfeksiyoz darlıklar ile karşı karşıyadır (6). 

 

İdiopatik darlıklara daha çok bulber üretrada rastlanır ve kısa darlıklardır. 

Embriyolojik dönemde füzyon aşamasında meydana gelen konjenital hadiseler ya da 

hatırlanmayan travmalar suçlanır. Genel olarak tedaviye iyi yanıt veren olgular 

olarak kabul edilir (46). 

 

Yüksek enerjili pelvik travmalar genellikle posterior üretrayı da kapsayan 

ciddi üretral yaralanmalar ile karşımıza çıkar. Penetran üretral travmalar ilgili üretral 
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segmentte hasara yol açarken, künt travmalarda ve özellikle at biner tarzda düşmeler 

sonrasında anatomik  yapısı sonucunda bulber üretra çok daha fazla etkilenir (13). 

 

İatrojenik ÜD tüm sebepler arasında en başta gelir (8). Başlıca nedenler 

üretral kateterizasyon, geçirilmiş hipospadias cerrahisi ve TUR-P başta olmak üzere 

endoskopik ürolojik girişimler sıralanabilir. Bulber ve penil üretrada darlık gelişimi 

oranları ise benzerdir (43). İyatrojenik ÜD‟nin en yaygın nedeni TUR-P‟dir (47). 

TUR-P operasyonlarından sonra ise darlık daha çok bulber üretranın eksternal üretral 

sfinktere yakın kısmında gözlenir (12). TUR-P operasyonlarında kullanılan elektrik 

akımı diğer girişimlere oranla darlık gelişme riskini artırır. Aynı zamanda işlem 

esnasında kayganlaştırıcı jel kullanımı, kullanılan rezektoskopun çapı, işlem süresi, 

çıkarılan doku miktarı, işlem sonrası takılan üretral kataterin cinsi ve süresi gibi 

faktörlerin de post-operatif darlık gelişimi üzerinde etkili olduğu gösterilmiştir. 

Ayrıca hastada mevcut olabilecek iskemiye yatkınlık durumu da bir predispozan 

faktördür (14, 48). 

 

Bakteriyel üretrit sonrası gelişen postinflamatuar darlıkların günümüzde 

cinsel yollarla bulaşan hastalıklara karşı geliştirilen önleyici yaklaşımlar ve yeterli 

antibiyotik tedavisi sonrasında insidansı ciddi anlamda azalmıştır. Tüm ÜD 

olgularına bakıldığında %20 den azından sorumludur ve daha sıklıkla penil üretrada 

darlık oluşturur. Buna karşı gelişmekte olan ülkelerde ise hala önemli bir nedendir 

(6, 8, 49). Ayrıca otoimmün inflamatuar bir deri hastalığı olan liken sklerozus da 

giderek yaygınlaşan bir üretra darlığı sebebidir (43). 

2.2.2. Patofizyoloji 

Patogenezde; üretral epitelde herhangi bir nedene bağlı olarak gelişen hasar 

sonrasında ilk değişiklikler mevcut olan yalancı çok katlı kolumnar epitelin, çok katlı 

yassı epitele metaplazisi ve submukozal ödemdir (50). Yeni oluşan epitel tipi, frajil 

olması nedeniyle idrar ve basınç ile karşılaştığında ülserleşmeye eğlimlidir. Primer 

hasar ile ve ülserleşen epitelde oluşan çatlaklar nedeniyle epitel bütünlüğü bozulur. 

Bunun sonucunda idrar, korpus sponigosumun vasküler yapıları ve ara matriks 

elemanlarından yoğun olan subepitelyal alana kaçar (43). İdrar kaçışının üretral 

darlık patofizyolojisinde prognostik olduğu ve tekrarlayan seferleri ile subepitelyal 

alanda özellikle miyofibroblastları aktive olarak spongiofibrozisi meydana getirdiği 
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gösterilmiştir (17). Zamanla ortaya çıkan fibrotik plaklar hasarın büyüklüğüne ve 

idrar kaçışının derecesine göre üretrayı tam kat sararak tam bir striktür oluşumuna 

neden olabildiği gibi sürecin daha da uzaması ve şiddetlenmesi ile tunika albugineayı 

da içine alarak fistül gibi ek komplikasyonlara da neden olabilir (Şekil 13) (43). 

 

Normal spongioz dokuda kollajen tipleri arasında belirli bir oransal dengede 

olan kollajen konfigürasyonu, gelişen fibrozis ile birlikte tip 1 kollajen lehine 

bozulur. Ayrıca total kollajen miktarında da belirgin artış gözlemlenir (22).  

 

 

ġekil 13. Üretra darlığı patolojik gelişim aşamaları (51). 

2.2.3. Tanı 

Üretra darlığı gelişen hastalar semptomatik hale geldiklerinde %70 lik bir 

kısmı idrar yaparken zorlanma, hesitancy, idrar kalibrasyonu ve projeksiyonunda 

azalma ve işeme sonrası rezidü hissi gibi alt üriner sistem semptomları (AÜSS) ile 

başvururlar. Hastalar daha az sıklıkla ise üretra darlığına bağlı gelişen 

komplikasyonlar ile gelebilirler (43).  

 

Geçmişte üretra darlığına neden olabilecek hastalık, travma ya da girişim gibi 

durumların sorgulanması ek tetkikler ışığında tanıda ve karşılaşılan durumun 

ciddiyetinin anlaşılmasında oldukça faydalıdır (8). Fizik muayene tanıda genellikle 

yetersizdir çünkü sadece eksternal üretral meatus gözlemlenebilir ve darlıklar 

genelde palpe edilemez (43). 
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Hasta tarafından bildirilen sonuç ölçümleri özellikle mesane çıkım 

obstrüksiyonu (MÇO) olan hastaların tanı ve takiplerinde kullanılsa da alt üriner 

sistem semptomlarına neden olan üretra darlığında da spesifik olmamakla beraber 

kullanılabilmektedir. Uluslararası Prostat Semptom Skoru (IPSS) bu ölçümlerden en 

yaygın olanıdır ve hem üretra darlığı tanısında hem de nüks takibinde faydalı olduğu 

gösterilmiştir (52, 53). Ayrıca AÜSS ile başvuran hastada idrar akış hızı çalışması 

(Üroflowmetri, UFM) sonucunda özellikle 65 yaşından küçük erkeklerde; yavaş ve 

uzamış akış paterni ile plato görünümü tanısal olabilir (Şekil 14) (43).  

 

 

ġekil 14. Üretra darlığı olan bir hastada tipik „plato‟ görünümü (8). 

 

Ultrasonografi (USG) ile post miksiyonel rezidü idrar (PMR) varlığının 

gösterilmesi tanıyı destekler. Ayrıca uzamış darlıklarda mesane duvar kalınlığında 

artış ile hidronefroz gibi komplikasyonlar da izlenebilir. Anormal USG bulguları 

izlendiğinde üst üriner sistem fonksiyonları ve olası enfeksiyon durumlarına karşı 

rutin kan ve idrar tetkikleri ile beraber idrar kültürü de değerlendirilmelidir (54). 

Üretra darlığının kesin tanısını koymak ve bunun yanında darlığın lokalizasyonu, 

uzunluğu gibi ek özellikleri belirlemek ancak sistoüretrografik görüntülemeler veya 

endoskopik değerlendirmeler ile mümkündür (55). 

 

Bir sonraki adım olarak Retrograd Üretrografi (RUG) bulber üretrayı daha iyi 

görüntüleyebilmek adına oblik pozisiyonda (35-45 derece), üretranın tüm 

uzunluğunu; eksternal üretral sfinkter, membranöz üretra, prostatik üretra ve mesane 

boynundan geçip mesaneyi dolduracak şekilde yapılmalıdır (Şekil 15). Bu teknik 

distaldeki darlıkları saptama noktasında başarılı olsa da özellikle tüm üretra 

uzunluğunun net değerlendirilemediği görüntülemelerde darlık proximalinde başka 

darlık segmentleri gözden kaçırabilir (Şekil 16). Bu sebeple RUG ile Voiding  

Sistoüretrografi (VCUG) kombine edilerek alınan görüntüler özellikle tedavi planı ve 
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başarısı açısından önemlidir. Darlık proksimalinde belirgin distansiyon izlenmesi 

ciddi obstrüksiyona işaret eder  (56). 

 

 

ġekil 15. Normal bir RUG‟de üretranın anatomik segmentleri (8). 

 

 

ġekil 16. Bulber üretra darlığının RUG görünümü (8).  

 

Darlığın özelliklerini ortaya koyma noktasında sistoüretroskopik incelemeler 

sistoüretrografik görüntülemelere eşdeğer seviyede faydalıdır. Tanısal bir işlem 

olmasının yanında endoskopik tedavi imkanı sağlayabilmesi avantajı da vardır (Şekil 

17). Şiddetli darlıklarda pediatrik enstruman kullanımı faydalı olabilir (55). 

Endoskopik olarak görülen bir darlığın uzunluğu o segmentin üretra lümeni 

içerisindeki uzunluğunu tanımlar. Üretral ultrasonografi ise korpus spongiosum 

içerisindeki spongiofibrozisin derinliği ve genişliği hakkında daha kesin ve detaylı 

bilgiler verecektir. Bu özelliği ile üretral ultrasonografinin özellikle planlanacak 

cerrahi müdahale tekniğini belirlemede önemli olacağı düşünülür (57). Ancak bu 
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yöntemin etkinliği ultrasonografinini zor olduğu bulber üretra darlıklarında sınırlıdır 

(43). 

 

 

ġekil 17. Bulber üretra darlığı endoskopik görünüm (AFSÜ Tıp Fakültesi Üroloji 

A.D). 

 

Pelvik kemik fraktürü ve başka ek patolojilerin eşlik ettiği düşünlen üretral 

darlıklarda Manyetik Rezonans inceleme ve Bilgisayarlı Tomografi ek bilgiler 

sağlayabilir (58). 

2.2.4 Tedavi 

Yapılan ilk değerlendirmede önemli noktalardan birisi idrar pasajına izin 

verecek bir darlıkla mı, yoksa üriner retansiyon ile mi karşı karşıya olunduğudur. 

İdrar retansiyonu varsa ya da çok miktarda rezidü idrar bulunuyorsa, doku travması 

darlığı daha komplike hale getirebileceğinden kör üretral katater uygulamalarından 

kaçınılmalıdır. Böyle durumlarda suprapubik üriner diversiyon düşünülmeli ve eşlik 

eden enfeksiyon varsa tedavi edilmelidir. Akut durum yönetiminden sonra darlığın 

kesin tedavisi planlanmalıdır. Tedavi seçenekleri transüretral tedavi yöntemleri ve 

cerrahi rekonstrüksiyon yöntemleri olarak gruplandırılabilir (8). 
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2.2.4.1. Transüretral Tedavi Yöntemleri 

Üretra dilatasyonu:  

Üretra dilatasyonu darlık tedavisinde 3000 yıldır uygulanan geleneksel bir 

tedavi yöntemidir (43). Tedavide amaç özellikle spongiofibrozis tablosu tam olarak 

gelişmemiş, mukozal hasar ve ödeme bağlı olarak epitelyal darlığı olan olgularda 

darlık alanını germek ve açmaktır. İşlemin iyatrojenik olarak yeni travma alanları ve 

yanlış yol oluşturma riski yüksek olduğundan kılavuz tel ve giderek artan çaplarda 

dilatatörler kullanılması, ayrıca profilaktik antibiyotik başlanması önerilmektedir (55, 

59). Üretra dilatasyonunun; darlığın yerine, hastaya özel durumlara, klinik tecrübe ve 

alışkanlıklara bağlı değişebilen birçok şekli ve metodu bulunmaktadır. Self 

kateterizasyon, buji dilatasyon, balon dilatasyon ve filiform dilatasyon bunlardan 

bazılarıdır (60).  

 

Lokal anestezi altında gerçekleştirilebilen üretra dilatasyonu; yüksek nüks 

oranlarına sahip olması, iyatrojenik yaralanma ile birlikte darlığın daha komplike 

hale gelebilmesi risklerine rağmen cerrahi tedaviyi reddeden ve komorbiditeleri 

nedenli cerrahiye uygun olmayan hastalarda hala bir tedavi seçeneği olmaktadır (8). 

 

İnternal Üretrotomi (İÜ):  

Tarihsel olarak dilatasyon ve üretroplasti üretra darlığının standart tedavi 

yöntemleri olarak kullanılmakta iken 1974‟de Hans Sachse tarafından endoskopik İÜ 

sonuçlarının bildirilmesi, zamanla bu tekniği özellikle kolay uygulanabilir ve 

tekrarlanabilir olması nedeniyle üretra darlığı tedavisinde en yaygın kullanılan teknik 

haline getirmiştir. İÜ öncesinde Otis üretrotomi ve Maisonneuve üretrotomi 

kullanılan diğer tekniklerdi (61, 62). 

  

Genel teknik yaklaşım olarak İÜ; soğuk üretrotom bıçağı ile saat 12 hizasıdan 

fibrotik dokudan sağlam dokuya ulaşacak şekilde tek bir insizyon ile yapılmaktadır. 

Amaç skar kontraktrünü serbestleştirmek, lümeni genişletmek ve sekonder iyileşme 

sonrası daha yüksek kalibrasyonda bir lümen elde etmektir (Şekil 19) (13). 

Profilaktik antibiyotik kullanımı, işlem esnasında kılavuz guide kullanımı ve işlem 

sonrası 3 gün üretral katater ile takip postoperatif komplikasyon riskini azaltması 

sebebiyle önerilmektedir (Şekil 18) (55, 59, 63). 
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ġekil 18. Darlık segmenti içerisinden mesaneye gönderilen kılavuz tel (AFSÜ Tıp 

Fakültesi Üroloji A.D). 

 

 

ġekil 19. İnternal Üretrotomi işlemi (AFSÜ Tıp Fakültesi Üroloji A.D). 

 

Darlığın uzunluğu, yeri, sayısı, etiyolojisi ve darlık ile ilgili daha önce işlem 

görmüş olmak işlem başarısını belirleyen temel faktörlerdir. İlk kez müdahale edilen 

1.5 cm den kısa bulber üretra darlıklarında %77‟lik başarı bildirilmesine rağmen tüm 
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vakaların en az %50‟sinde uzun dönemde nüks izlendiği gözlenmiştir. İÜ tekniğinde 

sağlıklı dokuya kadar insizyon yapıldığından nüks vakaların primer vakaya göre 

daha uzun darlıklar ile başvurduğu görülmüş olup bu da hem tekrarlayan üretrotomi 

tedavilerinin hem de uygulanabilecek rekonstrüktif tedavinin başarısını olumsuz 

etkileyecektir. Ayrıca yapılan bazı çalışmalar İÜ‟nün, üretra dilatasyonuna sonuçları 

açısından üstün olmadığını söylemektedir. Bu sebeplerle seçilmiş vakalarda İÜ 

sağlıklı olacaktır (15, 61, 64, 65). 

 

Kolay ve tekrar uygulanabilir olması, maliyet ve yatış sürelerinin az olması, 

ileri derce tecrübe gerektirmemesi, komplikasyon oranının düşük olması ve kısa 

bulber üretra darlıklarında oldukça etkili olması İÜ avantajlarıdır. Bunun yanında en 

sık karşılaşılan komplikasyon nüks olmakla beraber üretroraji, erektil disfonksiyon, 

üriner inkontinans ve enfeksiyon diğer olası komplikasyonlardır (16). 

  

Lazer Üretrotomi: 

Lazer probu ile üretradaki fibrotik darlık alanının sağlıklı dokuya kadar 

kesilerek fibrotik kısmın uzaklaştırılması prensibi ile İÜ‟ye alternatif bir tedavi 

yöntemidir. Nd:YAG, Ho:YAG, argon ve excimer lazer gibi farklı özellikte lazer 

teknolojileri kullanılabilir. Maliyet açısından internal üretrotominin avantajlı 

görünmesinin yanında etkinlik ve komplikasyon açısından her iki teknik benzer 

sonuçlar vermektedir (16, 66). 

 

Üretral stent uygulamaları: 

Dilatasyon ve İÜ sonrası tekrarlayan darlıklarda, darlık izlenen alanda 

meydana gelen kontraksiyonu önlemek amacıyla ortaya çıkan bir tedavi şeklidir. 

Kalıcı veya çıkarılabilir özellikte olan üretral stentler mevcuttur. Penil üretranın 

hareketli olması nedeniyle bu alanda izlenen darlıklarda stent kullanımı 

önerilmemektedir. Üretral stentler bulber üretra darlıklarında sfinkter distaline etki 

etmeyecek şekilde yerleştirilmektedir. Üretral stent uygulamalarının çok ciddi 

komplikasyonları olabilmekte olup bunlar migrasyon, perineal ağrı, rekürren idrar 

yolu enfeksiyonu, inkontinans, enkrustasyon (taşlaşma), hematüri ve ilerlemiş 

spongiofibrozis olarak sıralanabilir (13, 67). 
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Üretral rekanalizasyon: 

Genellikle komplet üretra rüptürü veya distaline geçilemeyen oblitere üretral 

darlıklarda kullanılan bir yöntemdir. Mesaneden üretraya ilerletilen sistoskop ışığına 

doğru yapılan kesme işlemini ile rekanlizasyon sağlanır ve üretral katater yerleştirilir. 

Dikkatli yapılmadığında inkontinans ve rektal yaralanmaya sebep olabilir (68). 

2.2.4.2. Cerrahi Rekonstrüksiyon Yöntemleri 

Transüretral tedavi yöntemleri avantajları nedeniyle üretra darlıklarında ilk ve 

yaygın olarak uygulanan teknikler olsa da hasta nüks ile geldiğinde hem karşılaşılan 

vaka primer olguya göre daha komplike olmakta hem de uygulanacak yeni bir 

transüretral tedavi yönteminin başarı şansı çok daha düşük olmaktadır. Ayrıca 

tekrarlayan transüretral girişimler rekonstrüktif tedavi başarı şansını da 

düşürmektedir. Bu açıdan bakıldığında komplike ve tekrarlayan darlıklarda açık 

rekonstrüktif tedavi yöntemleri önerilmektedir (15).  

 

Farklı darlık şiddeti ve lokalizasyonuna göre geliştirilmiş farklı cerrahi 

rekonstrüktif yöntemler tanımlanmış olsa da hemen hepsinin ortak noktası kısa ve 

uzun dönem sonuçlarının yüz güldürücü olmasıdır (13). 

 

Eksizyon ve primer anastomoz tekniğinin anterior ÜD‟de altın standart tedavi 

yöntemi olduğu kanıtlanmış bir gerçektir. Bu teknik fibrotik segmentin komplet 

eksizyonunu takiben sağlam üretral dokuların uç uca anastomozunu ifade eder. 

Başarılı bir anostomoz için fibrotik segmentin tam eksizyonu, sağlıklı üretral uçların 

geniş spatülizasyonu, korpus spongiosumun yeterli mobilizasyonu ve gergin olmayan 

bir oval anostomoz figürasyonu gereklidir. Uzunluğu 2 cm‟ye kadar olan darlıklar bu 

teknikle kolaylıkla ve komplikasyon oranları çok düşük seviyelerde tutularak 

gerçekleştirilebilir. Bu teknikle kısa ve uzun dönem takiplerde %90‟ın üzerinde 

başarı sağlandığı gösterilmiştir (13). 

 

Bazı çalışma serileri ile 5 cm‟ye kadar olan darlıklarda ve özellikle cerrahi 

doku uyumu daha yüksek olan genç hastalarda bu tekniğin başarılı sonuçlar vereceği 

ileri sürülmüştür (69). Ancak 2 cm üzerindeki darlıklarda ve mobilizasyonu bulber 



25 
 

üretra kadar elverişli olmayan penil üretral darlıklarda yapılan eksizyon ve primer 

anastomozdan sonra erektil disfonksiyon, penil kurvatur ve penis boyunda kısalma 

gibi komplikasyonlar daha fazla görülebildiğinden doku transferi gerektiren 

yaklaşımlar daha uygun olacaktır (70).  

 

Penil darlıklar ve uzun bulber darlıkların tedavisinde uygun bir yaklaşım 

olarak görülen greft üretroplasti uygulamaları kullanılmaktadır. Greft olarak 

prepisyum ve penil deri greftleri, mesane mukozası, rektal mukoza gibi farklı 

alternatifler denenmiş olsa da bukkal mukoza grefti kullanımı; daha kolay, güvenli 

olarak elde edilmesi, alınan sahanın rejeneratif kapasitetisesinin yüksek olması ve 

implantasyon sonrası uyum kapasitesinin üst düzey olması nedenleriyle çok daha 

fazla tercih edilmektedir (71). Hazırlanan greftlerin en sık olarak dorsal ya da ventral 

olarak yerleştirilmesine bağlı olarak farklı teknikler tanımlanmış ve üzerinde birçok 

tartışma yapılmıştır. Ayrıca tubülarize greftler gibi farklı teknikler de 

kullanılmaktadır. Çalışmalarda ilk takip yıllarında doku transferi ile gerçekleştirilen 

rekonstriktif cerrahilerin başarı oranı yaklaşık %95 iken takip süresi uzadıkça bu 

oranda düşüş izlenmektedir. Uç uca anostomoz tekniğinde ise ilk yılda izlenen 

başarının daha kalıcı şekilde devam ettiği gözlenmiştir (13, 72). 

 

Flep üretroplasti kullanılan bir diğer tekniktir. Üretra implantasyon için 

hazırlandıktan sonra oluşan defekt, temel prensip olarak tabanda beslenmesini 

sağlayan dartos fasyası üzerine hazırlanan genellikle penil cilt flebi ile doldurulur. 

Kapsamlı cerrahi teknikler gerektirir. Yapılan çalışmalar greft ve flep teknikleri 

arasında benzer başarı oranları tanımlamıştır. Fakat uzun cerrahi süreler ve nekroz, 

fistül gibi komplikasyon oranlarındaki artış flep üretroplasti tekniklerini daha çok 

radyoterapi görmüş hastalar gibi sınırlı vakalarda kullanılan bir tedavi seçeneği 

haline getirmiştir (73, 74). 

  

Seçilmiş kompleks vakalarda aşamalı üretroplasti teknikleri 

uygulanabilmektedir. Ayrıca standart greft ve flep uygulamalarının, tübülerize greft 

ve tübülerize ada flebi tekniklerine oranla çok daha başarılı olduğu gösterilmiş olup 

mümkün oldukça tübülerize tekniklerden kaçınılması önerilmiştir (13). 
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2.3. Benign Prostat Hiperplazisi (BPH) ve Transüretral Prostat 

Rezeksiyonu (TUR-P) 

Mesane çıkım obstrüksiyonu (MÇO) her iki cinsiyette fonksiyonel ya da 

anatomik çok fazla sayıda etiyolojik sebepten kaynaklanabilir. Ortak bulgu olarak ise 

sıklıkla alt üriner sistem semptomları (AÜSS) ile prezente olur. AÜSS karşımıza 

obstrüktif, irritatif ve sıklıkla her ikisi iç içe geçmiş şekilde çıkar. Bu semptomlar 

nadiren izole edilebilir. Erkeklerde anatomik etiyolojiden kaynaklı olarak en sık 

karşılaşılan MÇO nedeni ise BPH‟dir (75). 

2.3.1. Benign Prostat Hiperplazisi (BPH) 

Prostat; mesane çıkışında bulunan tabanı yukarıda, tepesi aşağıda bir koni 

şeklinde fibromuskuler stroma ve içerisinde tubuloalveolar gland dokuları ile 

prostatik üretrayı saran aksesuar bir bez yapısıdır. Tabanı yaklaşık 35 mm, vertikal 

ve anterioposterior düzlemleri 25 mm uzunluğunda olup ortalama ağırlığı 18-20 

gramdır. Posteriorda Denonviliers fasyası ile rektumdan ayrılır. Anteriorda apeks 

seviyesinde puboprostatik ligamentler ile pubise tutunur. Fibromuskuler stroma 

gland dokuların periferinde yoğunlaşarak prostat kapsülünü oluşturur (39). 

 

1968‟de McNeal tarafından prostat anatomisine fonksiyonel bir sınıflama 

yapılarak prostat 5 ayrı bölgede ele alınmıştır. Preprostatik sfinkter non-glandüler 

yapıda olup prostatik üretrayı tümüyle saran düz kas liflerini ifade eder. Anterior 

Fibromuskuler Stroma ise bir diğer non-glandüler bölge olup özellikle prostatın 

anterior yüzünü kaplar. Glandüler bölgenin en büyük kısmı perferik zon olup 

karsinom gelişimi daha çok bu bölgede izlenmektedir. Santral zon verumontanumun 

arkasında üretrayı saracak şekilde yerleşir. Transisyonel zon ise üretranın hemen 

çevresinde tüm prostatın %5 lik kısmını oluşturan küçük glandüler dokulardan 

meydana gelse de özellikle hiperplazinin köken aldığı bölge olduğu bilinmektedir 

(Şekil 20) (39). 



27 
 

 

ġekil 20. Normal ve hipertrofik prostatın fonksiyonel anatomisi (76). 

 

Güncel terminolojik değişiklikler ile histopatolojik bir tanım olan BPH yerine 

artık benign prostat obstrüksiyonu/büyümesi (BPO/BPE) klinik ifadesi 

kullanılmaktadır (77). Mikroskopik BPH değişiklikleri 30 yaşından önce 

saptanmazken 40-50 yaş aralığında % 20, 50-60 yaş aralığında ise % 50 oranında 

saptanmıştır. 80 yaş üzerinde ise bu oran % 90 olarak karşımıza çıkar. Yapılan 

çalışmalar mikroskopik BPH gelişimi gözlenenlerin yarısında makroskopik BPH 

gelişimi de görüldüğü ancak bunların da sadece yarısının semptomatik hale  geldiğini 

göstermiştir (39). 65 yaş üzeri erkeklerin yaklaşık %30‟u yaşam kalitesini 

etkileyecek seviyelerde AÜSS tariflemektedir (78). 

 

BPH etiyolojisinde androjenler, estrojenler, apopitozisin düzenlenmesi, 

stromal-epitelyal etkileşim, büyüme faktörleri, inflamatuar sitokinler, genetik ve 

ailesel faktörler başlıca sorumlu tutulan faktörlerdir (13). 

2.3.2. Tanı 

AÜSS ile başvuran hastada ilk basamak yaklaşım detaylı olarak alınan bir 

anamnez olmalıdır. Bu şekilde işeme disfonksiyonuna neden olabilecek ve ayırıcı 

tanıya girebilecek diğer patolojiler hakkında fikir sahibi olunabilir. Geçirilmiş 

hastalıklar, geçirilmiş cerrahi girişimler, kullanılan ilaçlar, ek sistemik hatlıklar ve 

aile öyküsü sorgulanmalıdır. Öncelikli yakınması nokturi olan hastalarda işeme 
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sıklığı ve idrar hacminin kaydedildiği işeme günlükleri faydalı olabilir. AÜSS 

içerisinde obstruktif semptomlar daha çok idrar boşaltımı ile ilişkili iken irritatif 

semptomlar detrussor hassasiyeti ve kompliyans azalmasına bağlı semptomlardır (9).  

 

Fizik muayene olarak dijital rektal muayene (DRM) ile birlikte genel bir 

nörolojik ve zihinsel değerlendirme önerilmektedir. DRM yapılarak AÜSS ile 

prezente olabilecek prostat kanseri dışlanmalı ve prostat büyüklüğü hakkında fikir 

sahibi olunmalıdır. DRM ile öngörülen prostat büyüklüğü özellikle intravezikal 

prostat kısmı değerlendirilemeyebileceğinden genellikle ultrason ile doğrulanma ile 

yoluna gidilmektedir. Nörolojik muayene ise öncelikle ayaktan başvuran hastanın 

tedavi seçeneklerine uyum kapasitesi açısından önemli olan zihinsel durumu ile 

birlikte özellikle alt ekstremite nöromuskuler fonksiyonlarını ve rektal sfinkter 

tonusunu değerlendirmelidir (9).  

 

Serum prostat spesifik antijen (PSA) ölçümü 10 yıllık yaşam beklentisi olan 

ve tespit edilebilecek bir prostat kanseri olgusunun veya serum PSA yüksekliğinin 

tedavi yöntemini değiştirebileceği hastalarda değerlendirilmelidir. Tanısal özgüllüğü 

iyileştirme noktasında PSA artış hızı (PSAV), serbest/total PSA oranı ve PSA 

yoğunluğu (PSAD) gibi parametreler faydalı olabilir. Tam idrar tahlili (TİT) ile 

hematüri ve idrar yolu enfeksiyonu taranmalıdır. AÜSS ile başvurabilen mesane 

kanseri, idrar yolu enfeksiyonu, üretra darlığı, üreter ve mesane taşı gibi durumlar da 

ayırıcı tanıda önemlidir. BPH‟ye bağlı olarak AÜSS ile başvuran hastaların ilk 

değerlendirmesinde serum kreatinin seviyesinin değerlendirilmesi önerilmektedir. 

Mesane kanseri açısından sigara kullanımı gibi risk faktörleri olan ve özellikle 

irritatif semptomları baskın olan hastalarda isteğe bağlı olarak idrar sitolojisi 

değerlendirilebilir (79). 

 

Çeşitli üriner semptom skorlama sistemleri tedavi öncesi ve sonrasında 

hastanın durumunu değerlendirmek ve karşılaştırmak amacıyla geliştirilmiştir. 

Bunlardan en sık Uluslararası Prostat Semptom Skoru (IPSS) kullanılmaktadır. 8 

sorudan oluşan bu skorlama sisteminde 7 soru üriner semptomları değerlendirirken 1 

soru yaşam kalitesi (QoL) hakkında fikir vermektedir (Tablo 1) (79). 
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Tablo 1. Uluslararası Prostat Semptom Skoru (IPSS) (80). 

Son 1 ay içinde: Hiç 

5 defada 

1 

(Seyrek) 

Yarıdan 

az 

Yarı 

yarıya 

Yarıdan 

çok (sık) 

Hemen 

her 

zaman 

Skor 

İdrar yaptıktan sonra 

idrar torbanızın tam 

boşalmadığı hissine 

kapıldınız mı? 

0 1 2 3 4 5 

 

İdrar yaptıktan sonraki 

iki saat içinde tekrar 

idrar hissi duydunuz 

mu? 

0 1 2 3 4 5 

 

İdrar yaparken kesilip 

tekrar başlama oldu 

mu? 

0 1 2 3 4 5 
 

İdrarınızı tutmakta 

zorlandığınız oldu mu? 
0 1 2 3 4 5 

 

İdrar akımında 

zayıflama hissettiniz 

mi? 

0 1 2 3 4 5 
 

İdrara başlarken ıkınma 

ya da zorlanma oldu 

mu? 

0 1 2 3 4 5 
 

Gece kaç defa idrar 

hissi ile uyanıp tuvalete 

gitmeniz gerekiyor? 

Hiç 1 kez 2 kez 3 kez 4 kez >4 kez 
 

0 1 2 3 4 5 
 

Toplam: 
 

Hayatınızın bundan sonraki bölümünde şikayetleriniz aynen devam ederse kendinizi nasıl 

hissedersiniz? 

Çok Mutlu Mutlu İyi 
Bazen iyi 

bazen kötü 

Çoğunluk

la kötü 

Mutsu

z 
Berbat 

0 1 2 3 4 5 6 

 

Üroflowmetri (UFM) basit ve non-invaziv bir test olarak AÜSS ile başvuran 

hastalarda tanısal olarak önerilmektedir. Maksimum idrar akış hızı (Qmax), ortalama 

akış hızı (Qave) ve toplam süre hakkında bilgi verir. İşlem sonrasında ise basit ve 

temel bir abdominal ultrasonografi ile PMR ölçülmelidir. Özellikle yaşlı hastalarda 

obstrüksiyonun derecesini belirlemek ve cerrahi tedavilerden elde edilecek 

sonuçların önceden kestirilebilmesi noktasında basınç-akım çalışmaları kullanılabilir 

(81, 82). 
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Karşılaşılabilecek komplikasyonların tespiti ve uygun tedavi seçeneğinin 

belirlenmesi amaçlarıyla gerekli hallerde ve isteğe bağlı olarak üriner ultrasonografi, 

trans-rektal ultrasonografi ve endoskopik girişimler kullanılabilir (79). 

2.3.3. Tedavi 

Amaç hastanın yaşam kalitesinin iyileştirilmesidir. Tedavi hastanın mevcut 

AÜSS şiddeti ve ek sistemik hastalıkları değerlendirildikten sonra hasta ile iletişim 

halinde hedefler ve beklentiler belirtilerek planlanmalıdır. Seçenekler ise izlem, 

medikal tedavi ve cerrahi tedavidir (79). 

 

IPSS 7‟den daha düşük olan ve günlük aktivitelerini etkilemeyecek hafif 

semptom tarifleyen hastalarda izlem (bekle gör tedavisi) önerilmektedir. Daha 

şiddetli semptomları olan hastalarda cerrahi tedavi endikasyonları izlenmediğinde ise 

medikal tedavi önerilmektedir. Başlıca medikal tedavi seçenekleri alfa-1 blokerler, 5-

alfa redüktaz inhibitöreleri ve fitoterapötik ajanlardan oluşmaktadır (79).  

 

Cerrahi tedavi BPH‟ye bağlı MÇO olan hastalarda en iyi ve uzun vadeli 

tedavi seçeneğidir. Tekrarlayan üriner retansiyon, tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu, 

tekrarlayan ve dirençli makroskopik hematüri, MÇO‟ya bağlı böbrek yetmezliği, 

mesane taşı ve medikal tedaviye yanıtsız AÜSS olan hastalarda cerrahi tedavi 

planlanmalıdır (83, 84). 

 

Transüretral prostat rezeksiyonu; üretral yoldan endoskopik yaklaşım ile 

halka şeklinde bir prob kullanılarak prostat dokusunun rezeksiyonunu ve oluşacak 

kanama alanlarının koagulasyonunu sağlayan, uzun yıllardır yaygın ve aktif bir 

şekilde kullanılan altın standart cerrahi tedavi yöntemidir. Orta derecede büyümüş 

prostatlarda 60 dakikada tamamlanması önerilerek kullanılmaktadır. Kullanılan 

cihazların uyguladıkları enerji çeşidi monopolar ve bipolar enerji olarak ikiye ayrılır 

ve farklı kalibrasyonlarda cihazlar kullanılabilir. Ayrıca cerrahi teknik olarak başlıca 

kabul görmüş teknikler Alcock, Flocks, Nesbit, Mauermayer ve Barnes yöntemidir 

(9, 85-87). 

 

Yapılan çalışmalarda işlem sonrası IPSS‟de ortalama 4.9, yaşam kalitesi 

skorunda 1.2 iyileşme, Qmax değerinde %125 artış ve PMR‟ de %60 azalma 
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sağlandığı kaydedilmiştir. Ayrıca son yıllarda cerrahiye bağlı mortalite ciddi 

derecede azalmış ve % 0.25‟in altında bildirilmiştir. Erken dönem komplikasyonlar 

olarak kan transfüzyonu ihtiyacı, akut üriner retansiyon ve ürosepsise kadar gidebilen 

enfeksiyon karşımıza çıkabilir. Bu sebeple işlemden önce eğer aktif idrar yolu 

enfeksiyonu varsa tedavi edilmeli ve profilaktik antibiyotik kullanılmalıdır. Geç 

dönem komplikasyonlar ise başlıca üriner inkontinans, üretra darlığı ve retrograd 

ejakulasyondur. TUR-P sonrası üretra darlığı görülme oranı farklı kaynaklarda % 

13‟lere vardığı bildirilmiştir (10, 79, 88-90).  

 

Monopolar teknikte kullanılan % 1.5 glisin ve sorbitol gibi hipotonik 

solüsyonların ekstravazasyonuna bağlı olarak % 1-2 oranında gelişebilen TUR 

sendromu, bipolar teknolojinin yaygınlaşması ile birlikte artık sık karşılaşılan bir 

komplikasyon olmaktan çıkmıştır. Bipolar teknikte %0.9 sodyum klorid solüsyonu 

kullanılmaktadır. Ayrıca bipolar teknolojinin daha az doku travması yaratması, ve 

daha iyi kanama kontrolü gibi avantajları mevcuttur (91). 

 

TUR-P dışında; özellikle prostat büyüklüğü 30 gr‟ın altında, median lobu 

olmayan ve düşük kanser riski taşıyan genç hastalarda Transüretral Prostat İnsizyonu 

(TUİP) düşük komplikasyon riski de göz önünde bulundurularak önerilir. Prostat 

büyüklüğü 80 gr‟ın üzerinde olan ek olarak mesane taşı, mesane divertikülü gibi ek 

patolojiler taşıyan hastalarda ise gelişen teknolojik yöntemlere rağmen Açık 

Prostatektomi hala önerilen bir tedavi seçeneğidir. Lazer prostatektomi, Holmium 

lazer ile prostat enükleasyonu (HoLEP), Transüretral vaporizasyon (TUV-P), Yüksek 

şiddetli odaklanmış ultrason (HIFU), Transüretral iğne ablasyonu (TUNA), 

Transüretral mikrodalga tedavisi (TUMT), balon dilatasyon, intraprostatkik stent 

uygulaması ve prostatik arter embolizasyonu gibi farklı tedavi seçenekleri de 

mevcuttur (9, 79, 92). 

2.4. Yara ĠyileĢmesi ve Fibroziste Hipoksinin Yeri 

Normal doku anatomik yapısı ve fonksiyonunda herhangi bir sebeple 

meydana gelen hasar veya bozulma sonrası; düzenli ve sıralı bir şekilde ilerleyen 

fizyolojik ve biyokimyasal süreçler neticesinde yeni doku kompozisyonunun 

oluşturulmasına yara iyileşmesi denir. Vücudun tüm dokularında karşılaşılabilir ve 

benzer şekilde ilerler. İyileşme, çeşitli immünolojik ve biyolojik sistemler arasındaki 
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koordineli etkileşimleri içeren karmaşık bir süreçtir. Akut yara iyileşmesi; doku 

hasarını takiben hemen başlayıp sürekli olarak devam etmesine rağmen, iyileşme 

alanında çeşitli hücre tiplerinin izlenmesiyle bağlantılı fizyolojik süreçlerin 

anlaşılmasına kolaylık sağlamak amacıyla 4 farklı aşamaya ayrılır (18, 93, 94). 

 

 Koagülasyon ve hemostaz. 

 İnflamasyon 

 Proliferasyon 

 Remodelling ve maturasyon  

Yaralanmanın hemen sonrasında vasküler sistemi korumak ve kan kaybını 

önlemek amacıyla koagülasyon ve hemostaz meydana gelir. Nöronal refleks 

mekanizması ile vasküler düz kas hücerlerinin kasılması sonucunda 

vazokonstruksiyon oluşur. Endotel hücreleri, trombositler, pıhtılaşma ve fibrinoliz 

arasında dinamik hemostatik bir denge kurulur. Hasarın şiddeti, intrinsik ve 

ekstrinsik faktörlerin etkileri sonucunda yara sahasında uygun bir miktarda fibrin 

birikimi gerçekleşir ve bu onarıcı süreçler için önemlidir. İyileşmenin ilerleyen 

aşamaları için gerekli olan matriks sağlanmış olur. Yara sahasında hipoksik ve 

asidotik bir ortam oluşması damar düz kas dokusunda dilatasyona yol açar. Kan 

bileşenleri, kollajen ve diğer hücre dışı matriks bileşenleri ile temas eder. Temas 

sonrasında ortama trombosit kaynaklı büyüme faktörü (PDGF), dönüştürücü büyüme 

faktörü-β (TGF-β), epidermal büyüme faktörleri ve insülin benzeri büyüme faktörleri 

gibi büyüme faktörleri ile sitokinler gibi birçok mediatör salınır. Bunlar inflamatuar 

ve proliferatif süreçlerden sorumlu hücreler için yönlendirici kemotaktik ajanlar 

olarak görev alır. Ayrıca trombositlerden salınan serotonin gibi vazoaktif maddeler, 

vazodilatasyon ve vasküler permeabilitede artış sonucunda meydana gelen ödemden 

sorumludur (93, 95-97).  

  

Bir sonraki aşamada yara ortamında bulunan mikroorganizmalar ve yabancı 

maddelere karşı humoral ve hücresel bağışıklık elemanları devreye girer. 

Yaralanmadan sonraki 24-36 saat içerisinde nötrofil, 48-72 saat sonra makrofaj, ve 

72 saatten sonra lenfosit göçü izlenir. Nötrofiller yabancı madde ve bakterilere karşı 

fagositoz yeteneği, proteolitik enzimleri ve serbest oksijen radikalleri sayesinde yok 

edici bir rol oynar. Kan monositleri yara alanına ulaştıklarında doku makrofajlarına 

farklılaşır. Ortamda salınan mediatörlere ek olarak elastin ve kollajen yıkım ürünleri 
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de makrofajlar için kemotaktik rol oynar. Makrofajlar immün yanıtın anahtar 

düzenleyicisi olmakla beraber, potent doku büyüme faktörlerini salgılayarak endotel 

hücrelerini ve fibroblastları güçlü şekilde uyararak yara iyileşmesini destekler. 

İyileşme alanında herhangi bir sebepten mononsit ve makrofaj azlığı karşımıza 

azalmış fibroblast aktivasyonu, azalmış anjiogenez ve sonuç olarak yetersiz fibrozis 

ile daha az onarılmış yara olarak çıkar (18, 93, 94, 98-100). 

 

İnflamatuar süreci, iyileşmenin 3. gününde başlayıp 2. haftasına kadar 

sürecek olan proliferatif faz takip eder. İlk başta fibrin birikimi ile ortaya çıkan 

ekstraselüler matriks içeriği bu fazda fibroblast göçü sonrası yeni sentez maddeleri 

ile doldurularak dizayn edilmektedir. Fibroblastlar bu alanda çoğaldıkça aynı 

zamanda tip 1 ve tip 3 prokollajen başta olmak üzere; hyaluronan, fibronektin ve 

proteoglikan yapıda matriks proteinlerini üretir. Bağ doku yeterli olgunluğa 

ulaştığında fibroblastlar yara iyileşmesinde önemli bir aşama olan yara 

kontraksiyonuna katkı verme noktasında miyofibroblastlara farklılaşır. Fibroblastlar 

tarafından sentezlenen kollajenler proliferasyon ve yeniden şekillenme aşamalarında 

ekstraselüler matriksin temel yapı taşı haline gelir. Normal ve hasara uğramamış 

dermis dokusundan % 80 tip 1 % 20 tip 3 kollajen bulunurken, iyileşme sürecinde 

oluşan granulasyon dokusunda tip 3 kollajen oranı % 40 seviyesine ulaşır  (93, 99-

102). 

 

Hemostaz ve inflamasyon aşamalarında salgılanan mediatörler aynı zamanda 

anjiojenik özellikleri ile anjiogenezi destekler. Yara alanı çevresindeki sağlam 

vasküler endotel dokusu başta FGF ve vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) 

olmak üzere; PDGF, anjiyogenin, TGF-α ve TGF-β gibi mediatörlere anjiogenez 

kaskadını başlatmak üzere yanıt verir. Uygun ve yeterli anjiogenez için anjiostatin ve 

steroidler gibi inhibitör mediatörlere de ihtiyaç duyulur. Endotel hücrelerinde 

anjiogenezin ve anjiogenezden sorumlu molleküllerin salgılanmasının temel uyarıcısı 

ise hipoksidir. Ekstraselüler matrikse ulaşmak amacıyla öncelikle endotel hücreleri 

tarafından salgılanan proteazlar bazal laminada bozulmaya yol açar. Bunu 

kemotaksis sonrası çoğalma ve remodelling takip ederek anjiogenezi tamamlar (103-

107). 
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Yeniden şekillenme ve olgunlaşma fazı yara iyileşmesinin bazen 2 yıla kadar 

uzayabilen son safhasıdır. Kollajen yapımı ve yıkımı arasında, düzenleyici 

mekanizmalar sayesinde yaklaşık olarak iyileşmenin 3. haftasında hassas bir denge 

kurulur. Kollajen demetlerinin başlangıçta oluşturduğu düzensiz yapılar böylelikle 

yeniden düzenlenerek mukavemet arttırılır. Yine bu süreçte birçok mediatör 

maddenin kontrolü altında yapım, yıkım ve görevini tamamlayan hücresel yapıları 

apopitozu gerçekleşir (99, 100, 108). 

 

Fibrozis; fibroblastlar ve miyofibroblastlar tarafından yara alanında 

gereğinden fazla ve aşırı miktarda ekstraselüler matriks dokusu üretilmesi ve 

biriktirilmesi ile karakterize anormal yara iyileşmesi sürecidir. Fazla ekstraselüler 

matriks elemanı birikimi dokuda büyümeye ve sertleşmeye neden olur. Sonuçta 

organ yetmezliği gelişebilir ya da organ işlev bozukluğu meydana gelebilir. 

Epitelyal-mezenkimal transizyon (EMT) fibrozis patogenezinde aydınlatılmış önemli 

bir mekanizmadır. Epitel hücreleri, mezenkimal hücre özellikleri kazanarak yara 

iyileşmesinde doku rejenerasyonunda rol oynar ve fibrozis gibi kronik durumların 

patogenezini teşvik edebilir (21, 109).  

 

Tüm aerobik organizmalar başta mitokondriyal oksidatif solunum olmak 

üzere birçok kritik biyolojik hadise için oksijene ihtiyaç duyar. Yoğun egzersiz, 

yüksek irtifa gibi fizyolojik sebepler ya da birçok patolojik durum sonucunda 

dokuların yetersiz oksijenlenmesi durumuna ise hipoksi denir. Hipoksi dokular için 

stres anlamına gelir ve bu durumdan korunmak için evrimsel olarak gelişmiş adaptif 

süreçler mevcuttur. Hipoksi ile indüklenebilir faktör (HIF) buna örnek olarak 

verilebilir. Yaraların ve doku yaralanmalarının, muhtemelen vaskülatürdeki bozulma 

ve yaralı doku çevresindeki hücreler tarafından artan oksijen tüketimi nedeniyle, 

yaralı bölgenin hipoksik hale gelmesine neden olduğu gösterilmiştir. Ayrıca son 

çalışmalar, HIF sinyali yoluyla hipoksik strese adaptasyonun yara iyileşme 

süreçlerinin desteklenmesinde kritik bir rol oynadığını göstermektedir. HIF 

aktivasyonu, yara iyileşmesi ve iskemik hastalıklar için yeni tedavi rejimleri 

geliştirmek amacıyla yoğun bir şekilde araştırılmaktadır (110-114). 

 

Hipoksik yanıtta önemli bir düzenleyici olan HIF-1, α ve β alt birimlerinden 

oluşan bir heterodimerik protein kompleksidir. Hipoksik koşullar tarafından aktive 
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edildiğinde, HIF-1 hedef genlerini aktive ederek anaerobik glikoliz, büyüme faktörü 

sinyali, anjiyogenez, hücresel hareketlilik ve eritropoez dahil olmak üzere hipoksik 

adaptasyon ve hayatta kalma süreçlerinde yer alır. Doku yaralandığında HIF-1 

tarafından temel süreçlerin düzenlenmesi, hücrenin mikro ortamın değişen oksijen 

seviyelerine uyum sağlamasını ve yaralı dokunun onarılmasını, yeniden 

şekillenmesini, anjiogenezini ve iyileşmesini sağlar (19, 115). 

 

Fibrotik doku içerisindeki vasküler yoğunluğun azalması sonucu, doku 

içerisine oksijen iletimi azalmıştır. Sonuç olarak fibrotik doku hipoksik hale gelir. 

Yapılan son çalışmalar fibrozis gelişiminin ve ilerlemesinin, HIF-1α ile aktive olan 

veya hipoksi ile indüklenen profibrotik genler ile yakından ilişkili olduğunu 

göstermektedir (23, 24). 

2.5. Kronik Hipokseminin BaĢlıca Nedenleri  

2.5.1. Kalp Yetmezliği (KY) 

Kalp yetmezliği (KY), kalpte yapısal veya fonksiyonel bir bozukluk sonucu 

kardiyak output veya ventrikül dolumunda azalma ile karakterize bir hastalıktır. 

Periferik dokulara metabolik olarak ihtiyacı olandan daha az miktarda kan 

iletilmektedir (116). 

 

Gelişmiş ülkelerdeki KY prevalansı yetişkinlerde %1-2 seviyesinde olmakla 

beraber, 70 yaş üstü kişilerde %10 „a kadar yükselmektedir. Sağlık alanındaki 

gelişmelere rağmen her yıl KY nedenli 300000 ölüm bildirilmektedir. Ayrıca KY 

alevlenmesi sonucu hastane başvurularında mortalite oranı %12 gibi oldukça yüksek 

seviyelerdedir (117-119). 

 

Ülkemizde 2012 yılında yapılan HAPPY (Heart Failure Prevalance and 

Predictors in Turkey) çalışmasında, KY mevcut olan ve/veya KY risk faktörleri 

barındıran 4 milyon kişi olduğu bildirilmiştir. Bunların 1.5 milyon kişisinde ise aktif 

KY saptanmıştır. Ülkemizde nüfusun gelişmiş ülkelere göre genç olmasına rağmen, 

KY prevalansı %6.9 olarak hesaplanmış olup gelişmiş ülkelerdeki oranın üzerinde 

izlenmiştir (120).  
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 Hastalar KY semptomları gelişmeden önce, asemptomatik yapısal veya 

fonksiyonel kardiyak patolojiler açısından yakalanabilir. Bu patolojilerin erken 

aşamada saptanması ve mümkün olan durumlarda tedavisi ile mortalite ve morbidite 

azaltılabilir. KY için spesifik olmasa da karakteristik semptomlar nefes darlığı, 

ortopne, egzersiz performansında azalma, ödem ve halsizlik olarak sıralanabilir 

(121).  

 

Tanı sonrasında tedavi modalitelerini, gerekli medikal yaklaşımları 

tanımlamak, prognoz ve mortalite hakkında öngörü sahibi olmak amaçlarıyla birçok 

sınıflandırma yöntemi geliştirilmiştir. Anatomik, fonksiyonel, kardiyak atım hacmine 

ve klinik tablonun oluşma süresine bağlı olarak sınıflandırmalar yapılabilir. New 

York Kalp Derneği‟nin (NYHA) fonksiyonel sınıflaması ve Amerikan Kardiyoloji 

Derneği‟nin (ACC/AHA) KY kılavuzunda KY‟nin progresyonunun belirlenmesi için 

tasarlanmış sınıflandırmalar mevcuttur (117, 122, 123).  

 

ACC/AHA evrelemesi ön planda hastanın kendi algısını tutar. Bu nedenle 

subjektif sonuçlar sunsa da mortalite, prognoz ve progresyon riski hakkında çok 

önemli öngörüler sağlar. Bu sınıflama semptomlar ve egzersiz kapasitesi göz önünde 

bulundurularak yapılır. Temelinde ise KY gelişiminin miyokardiyal hasar ile 

başladığına ve KY‟nin risk faktörleri ile yakından ilişkli olduğuna dayanır (Tablo 2) 

(124). 

 

Tablo 2. Kalp yetmezliğinin Amerikan Kardiyoloji Derneği‟ne göre evrelemesi 

(124). 

Evre A 

KY belirti ve bulguları olmayan hastalar yer alır. Kapakların veya 

ventriküllerin yapısal veya fonksiyonel herhangi bir bozukluğu yoktur. 

KY gelişimi ile ilgili komorbid durumların olmasından dolayı KY riski 

olan hastalar bu gruptadır. Sistemik hipertansiyon, koroner arter 

hastalığı, diyabetes mellitus, kardiyotoksik ajan kullanımı, alkol 

kullanımı örnek olarak verilebilir.  
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Tablo 2 (Devam). Kalp yetmezliğinin Amerikan Kardiyoloji Derneği‟ne göre 

evrelemesi (124). 

Evre B 

KY gelişimi ile ilişkili yapısal kalp hastalığı bulunan, ancak KY 

belirtisi olmayan ve KY‟nin bulgu veya belirtilerini hiç göstermeyen 

hastalar bu grup içinde yer alır. Sol ventrikül hipertrofisi, 

asemptomatik valvüler kalp hastalıklarında dilate olmuş ventriküller, 

geçirilmiş miyokard infarktüsü örnek olarak verilebilir.  

Evre C 

Altta yatan yapısal kalp hastalığı ile ilişkili eskiden veya halen KY 

semptomları bulunan hastalardır. Dispne veya egzersize intoleransı 

olan hastalar, asemptomatik olup geçmiş semptomları için KY tedavisi 

alan hastalar örnek olarak gösterilebilir.  

Evre D 

Maksimum medikal tedaviye rağmen istirahat sırasında belirgin KY 

semptomları bulunan ve özel girişimlere ihtiyaç duyan hastalardır. 

Hastaneden güvenle taburcu edilemeyen, tekrar tekrar hastaneye 

yatırılan, hastanede kalp transplantasyonu bekleyen, hastane benzeri 

ortamlarda bulunan, evde semptomların azalması için sürekli 

intravenöz destek alan, mekanik destek cihazı ile tedavi gören hastalar 

örnek olarak gösterilebilir.  

 

2.5.2. Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH)  

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı; zararlı gazlar, partiküller, sigara ve 

belirli risk faktörleri çerçevesinde oluşan inflamatuar süreçler sonrasında gelişen, 

tam olarak geri dönüşü olmayan ve ilerleyici hava akım kısıtlaması ile karakterize ve 

akut alevlenmeler ile seyreden bir hastalıktır (125).  

 

Oldukça mortal bir hastalık olan KOAH yapılan çalışmalarada dünya 

üzerinde ölümlerin en sık 4. nedeni olarak karşımıza çıkmaktadır. Dünya çapında 

risk faktörlerine maruziyetin artması ve yaşlanan nüfusla beraber karşılaşılan vaka 

sayısında da artış öngörülmektedir (126).Ülkemizde yapılan çalışmalarda; 40 yaş 

üstü yetişkinlerde sabit oran ölçütü kullanıldığında KOAH prevalansı erkekler için % 

28.5, kadınlar için ise % 10.3 olarak gösterilmştir. Ayrıca ülkemizde KOAH 3. en sık 

ölüm nedeni olarak karşımıza çıkmaktadır (127). Risk faktörleri başta tütün ürünleri 
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kullanımı olmak üzere; genetik faktörler, yaş, cinsiyet, mesleki toz ve kimyasallar, 

hava kirliliği, akciğer büyüme ve gelişimi, havayolu hiperaktivitesi ve astım olarak 

sıralanabilir (128). 

 

Kronik öksürük, balgam çıkarma, hışıltılı solunum ve nefes darlığı şikayetleri 

özellikle risk faktörleri de eşlik ediyorsa KOAH düşündürür. Bu yüzden detaylı bir 

anamnez önemlidir. Fizik muayene çoğu kez erken evrede normal olarak karşımıza 

çıkar ve hastalık ilerledikçe karşımıza çıkar. Ekspriyumda uzama, wheezing ve 

ronküs dikkat çekebilir (129). 

 

Semtomlar, öykü ve fizik muayene sonucunda KOAH düşündürüyorsa 

mutlaka spirometri yapılmalıdır. Spirometrik inceleme; hava akım kısıtlamasını 

gösterme noktasında standartize edilmiş, basit, tekrarlanabilir ve en objektif yaklaşım 

olması nedeniyle KOAH tanısında altın standart yöntemdir. KOAH düşünülen 

hastalarda; bronkodilatatör ajan olarak 400 mcg salbutamol veya 1000 mcg terbutalin 

verilmesinden 15-20 dk sonra yapılan spirometirk ölçümde FEV1/FVC oranı 

hesaplanır. Bu oranın %70‟den küçük olması KOAH tanısı koydurur (130). 

 

Solunum fonksiyon testleri (SFT); tanıda, hastalık şiddetini belirlemede, 

prognoz değerlendirmesinde ve tedavi yanıtının takip edilmesinde kullanılmaktadır. 

Ventilasyon sırasında oluşan akım ya da volüm değişikliklerinin ölçüldüğü 

spirometri, en yaygın kullanılan SFT türüdür. Spirometri ile ölçülen dinamik akciğer 

volümlerinin dışında, statik akciğer volüm parametreleri de mevcuttur. FVC, 

maksimum inspirasyon sonrasında zorlu bir ekspirasyonla çıkarılan hava hacmini, 

FEV1 de bu ekspiryumun ilk saniyesinde çıkarılan hava hacmini ifade etmektedir. 

FEV1/FVC oranı (Tiffeneau değeri) havayollarında obstrüksiyon varlığını 

göstermede kullanılır. Normal değeri % 70-80‟dir. Yaşla birlikte ve obstrüksiyon 

varlığında FEV1, FVC‟ye göre daha hızlı düşer ve bu oran azalır. Spirometri 

ölçümün yapıldığı bölgede sağlıklı ve sigara içmeyen kişilere yapılan 

değerlendirmeler sonrası yaş, cinsiyet, boy, kilo gibi değişkenlere göre her parametre 

için beklenen referans değerler mevcuttur. Ölçülen parametre, beklenenin yüzdesi 

olarak ifade edilir. Bunların dışında başka ekspiratuar akım hızı parametreleri de 

mevcut olup detaylı değerlendirme için standart ölçümler sırasında hesaplanmaktadır 

(131). 
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Spirometrik inceleme sonrası KOAH tanısı alan hastalara, elde edilen FEV1 

değerlerine göre GOLD (The Global Initiative for Chronic Obstructive Lung 

Disease) şiddet derecelendirmesi yapılır. Bu derecelendirme sistemine göre KOAH 4 

evrede değerlendirilir (Tablo 3) (132).  

 

Tablo 3. FEV1‟e göre hava akımı kısıtlanmasının derecelendirilmesi (132). 

GOLD Derecesi Spirometri (bronkodilatör sonrası) 

I: Hafif FEV1 ≥%80 (beklenenin) 

II: Orta %50 ≤ FEV1 <%80 (beklenenin) 

III: Ağır %30 ≤ FEV1 <%50 (beklenenin) 

IV: Çok ağır FEV1 <%30 (beklenenin) 

(GOLD:The Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease, FEV1: Ekspiryumun İlk 

saniyesinde Çıkarılan Hava Hacmi FVC: Ekspirasyonla Çıkarılan Hava Hacmi) 

 

Ancak yapılan son çalışmalarda FEV1 ile hastanın semptom yükü ve yaşam 

kalitesi arasında ilişkinin oldukça zayıf olduğu gösterilmiştir. Bunun üzerine GOLD 

tarafından ilk kez 2011‟de KOAH hastalığını ve akut alevlenme risklerini 

değerlendirmek üzere birleşik bir sistem kurulmuştur. Bu sistemde spirometrik 

incelemeye ek olarak; KOAH semptom değerlendirme testi (COPD Assessment 

Test) (CAT) ve nefes darlığı değerlendirilmesi için mMRC (modifiye Medical 

Research Council) skalası kullanılmaktadır (Tablo 4, 5) (132-134). 

Tablo 4. mMRC Skalası (132). 

Derece Tanım 

0 Sadece ağır egzersiz sırasında nefesim daralıyor 

1 
Sadece düz yolda hızlı yürüdüğümde ya da hafif yokuş çıkarken nefesim 

daralıyor 

2 
Nefes darlığım nedeniyle düz yolda kendi yaşıtlarıma göre daha yavaş 

yürümek ya da ara ara durup dinlenmek zorunda kalıyorum 

3 
Düz yolda 100 metre ye da birkaç dakika yürüdükten sonra nefesim 

daralıyor ve duruyorum 

4 
Nefes darlığım yüzünden evden çıkamıyorum veya giyinip soyunurken 

nefes darlığım oluyor 
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Tablo 5. KOAH semptom değerlendirme testi (CAT) (132).  

 Skor 

Hiç öksürmüyorum 0 1 2 3 4 5 Sürekli öksürüyorum  

Akciğerlerimde hiç 

balgam yok 
0 1 2 3 4 5 

Akciğerlerim 

tamamen balgam 

dolu 

 

Göğsümde hiç 

tıkanma/daralma 

hissetmiyorum 

0 1 2 3 4 5 
Göğsümde çok 

daralma var 

 

Yokuş veya bir kat 

merdiven çıktığımda 

nefesim daralmıyor 

0 1 2 3 4 5 

Yokuş veya bir kat 

merdiven çıktığımda 

nefesim çok daralıyor 

 

Evdeki hareketlerimde 

hiç zorlanmıyorum 
0 1 2 3 4 5 

Evdeki 

hareketlerimde çok 

zorlanıyorum 

 

Akciğerlerimin 

durumuna rağmen 

evimden dışarı 

çıkmaya 

çekinmiyorum 

0 1 2 3 4 5 

Akciğerlerimin 

durumu nedeniyle 

evimden dışarı 

çıkmaya  

çekiniyorum 

 

Rahat uyuyorum 0 1 2 3 4 5 

Akciğerlerimin 

durumu nedeniyle 

rahat uyuyamıyorum 

 

Kendimi çok 

güçlü/enerjik 

hissediyorum 

0 1 2 3 4 5 

Kendimi hiç 

güçlü/enerjik 

hissetmiyorum 

 

Toplam Skor  

 

Spirometrik incelemeler dışında; radyolojik inceleme, egzersiz testleri, 

akciğer volümleri ve difüzyon kapasitesi ölçümü KOAH tanı ve değerlendirmesine 

başvurulabilecek diğer tanısal teknikleri oluşturur (132). 

2.5.3. Sigara 

Tütün kullanımı tüm dünyada önlenebilir sağlık sorunlarının altında yatan 

başlıca sebep olarak karşımıza çıkmaktadır. Dünyada her yıl 5 milyondan fazla 

ölümün arkasında yatan etiyolojik faktör olarak sigara sorumlu tutulmaktadır. 

Türkiye‟de ise bu sayı 125 bin olarak tahmin edilmektedir. Ülkemizde 15 yaş üzeri 
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kişilerde sigara içme oranı kadınlarda %13.1 iken erkelerde bu oran %41.5‟dir (135-

137). 

 

Sigara dumanı tütün yaprağından kaynaklanan heterojen yapıda bir 

aerosoldür. İçeriğinde 4000 den fazla ayrı madde tanımlanmıştır. Bunların içerisinde 

bir kısmının farmakolojik açıdan aktif antijenik, sitotoksik, mutajenik ve kanserojen 

etkinliği olan maddeler olduğu bilinmektedir. Etiyolojisinde sigaranın ana neden 

olarak gösterildiği hastalıklar KOAH, akciğer kanseri ve periferik ateroskleroz olarak 

sıralanabilir. Periferik vasküler yapılarda birçok olumsuz değişiklik sonucu dolaşım 

bozukluğuna ve periferik dokularda hipoksemik ortama yol açtığı bilinmektedir. 

Bunun dışında sigara yaklaşık 20 ölümcül hastalıkla ise ilişkilidir (138, 139). 

 

Sigara bilinen en önemli KOAH nedenidir. Miktar ve süreden bağımsız 

olarak bakıldığında sigara içenlerde KOAH gelişme riski %20‟nin üzerindedir. 

İlerleyen yaş ile birlikte doğal bir süreç olarak FEV1 değerinde düşme gözlemlenir. 

Sigara kullanımı bu düşüşü hızlandırarak geçen yıllar ile beraber KOAH gelişimini 

tetikler ve hızlandırır. Ayrıca klinik olarak KOAH tanısı olan hastaların %70-80‟inde 

sebep teşkil eden asıl nedenin sigara olduğu görülmektedir (129, 140). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Hasta Populasyonu ve ÇalıĢma Dizaynı 

Bu araştırma Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Üniveristesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu‟ ndan 05.02.2021 tarihli ve 2011-KAEK-2 2021/2 sayılı 

etik kurul onayı alındıktan sonra gerçekleştirilmiştir. Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Üroloji kliniğinde yapılan değerlendirmede, kliniğimizde 2017-2021 

yılları arasında BPH nedenli transüretral prostat rezeksiyonu (TUR-P) operasyonu 

yapılan ve araştırmaya katılmaya gönüllü hastalardan takiplerinde üretra darlığı 

gelişimi saptanan 50 hasta ve bu operasyon sonrası üretra darlığı tanısı konulmayan 

hastalar arasından kura ile belirlenen 50 hasta çalışmaya dahil edildi. 

 

AraĢtırmaya dahil edilecek gönüllü/dosya/kayıt/materyalin dahil edilme 

kriterleri: 

 50 yaşından büyük, 80 yaşından küçük erkek hastalar 

 2017-2021 yılları arasında kliniğimizde TUR-P ameliyatı olmuş hastalar 

 Post-operatif takiplerinde penil veya bulber üretra darlığı gelişmiş hastalar 

 Post-operatif takiplerinde üretra darlığı gelişmemiş hastalar  

 En az 6 aylık takiplerine başvurmuş hastalar 

 

AraĢtırmaya dahil edilecek gönüllü/dosya/kayıt/materyalin dıĢlama 

kriterleri: 

 Pelvik radyoterapi öyküsü olan hastalar 

 Nörojenik mesane öyküsü olan hastalar 

 Mesane kanseri öyküsü olan hastalar  

 Prostat kanseri tanısı alan hastalar 

 TUR-P patolojisinde malignite saptanan hastalar 

 TUR-P öncesinde üretra darlığı öyküsü olan hastalar 

 Mesane taşı öyküsü olan hastalar 

 Geçirilmiş kesin tanılı üretrit öyküsü olan hastalar  

 Liken sklerozus tanısı olan hastalar 

 Yüksek enerjili pelvik travma / fraktür öyküsü olan hastalar 

 Üretral anomali öyküsü olan hastalar (Hipospadias v.b.) 
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 İntraoperatif veya postoperatif komplikasyon gelişen hastalar 

 Erken dönem komplikasyon nedenli üretral kataterizasyon uygulanan 

hastalar 

 

Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Üniversitesi Üroloji polikliniğine 2017-2021 

yılları arasında BPH ile ilişkili orta-ileri derecede AÜSS ile başvurup, BPH 

nedeniyle MÇO saptanıp bilinen endikasyonlar ile TUR-P ameliyatı yapılan hastalar 

çalışmaya dahil edildi. Çalışmaya dahil edilen hastalara bilgilendirme yapıldıktan 

sonra, gönüllü olur formu okutuldu ve imzalı onamları alındı.  

 

Transüretral prostat rezeksiyonu yapılan tüm hastaların cerrahi öncesi 

anamnez, ayrıntılı fizik muayene, DRM, UFM, transabdominal ultrasonografi ile 

PMR ve prostat hacmi ölçümü, serum PSA, TİT, idrar kültürü, akciğer grafisi, 

elektrokardiyografi (EKG),  tam kan sayımı, kan biyokimya analizi, koagülasyon 

testleri ve viral marker testleri değerlendirildi. Hastaların preoperatif değerlendirme 

amacıyla konsulte edildikleri anestezi, kardiyoloji ve göğüs hastalıkları konsültasyon 

raporları not edildi.  

 

Çalışmaya katılan hastaların ad-soyad, yaş, boy, kilo, sigara kullanımı 

(paket/yıl), pre-op UFM verileri, semptom şiddetlerine yönelik IPSS ve QoL verileri 

(Tablo 1), transabdominal USG ile değerlendirilen PMR ve prostat hacimleri (cm
3
) 

hastalara özel oluşturulan dosyalara kaydedildi. Ek olarak hastaların kalp yetmezliği 

ve KOAH gibi komorbiditelerinin seviyelerinin öngörülmesinde kullanılan ve 

hastadan sözel olarak alınan cevaplar ile pre-operatif istenilen Kardiyoloji ve Göğüs 

Hastalıkları konsültasyon raporlarından elde edilen bilgiler ışığında ACC/AHA 

evresi (Tablo 2), mMRC skalası (Tablo 4) ve KOAH CAT skoru (Tablo 5) 

oluşturuldu. Göğüs Hastalıkları uzmanı tarafından yapılan solunum fonksiyon testi 

(spirometri) ve klinik değerlendirme sonuçları kaydedildi.  

3.2. Cerrahi Teknik 

Preoperatif değerlendirmeleri tamamlanan tüm hastalara işlem öncesi  1 gr 

intravenöz seftriakson ile cerrahi antibiyotik profilaksisi uygulandı. Hastanın 

sistemik hastalıkları ve kişisel tercihi göz önünde bulundurularak, anestezi uzmanı 
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tarafından hastalara spinal ya da genel anestezi uygulandı. Uygulanacak anestezi 

işlemi tamamlanıp cerrahi hazırlığın başladığı an ile cerrahi işlemin bitip hastanın 

anestezi uzmanının değerlendirmesine bırakıldığı an işlem süresi olarak kabul edildi. 

Ameliyatlar litotomi pozisyonunda gerçekleştirildi. Genital bölge ve umblikus ile diz 

mesafesine kadar % 10‟luk povidon iodin solüsyonu ile temizlendi ve steril olarak 

cerrahi örtünmeyi takiben işleme başlandı.  

 

Tüm operasyonlar, her biri 100‟den fazla TUR-P deneyimi olan üç üroloji 

uzmanı tarafından gerçekleştirdi. Tüm operasyonlarda serum fizyolojik (% 0.9 

sodyum klorür) irrigasyonu altında Olympus 26-Fr daimi akımlı rezekteskop ve 

standart elektrot (Olympus Winter & Ibe GmbH, Germany) ile rezeksiyon yapıldı 

(Şekil 21). Bipolar plasmakinetik enerji kaynağı kullanıldı. Rezektoskop kılıfı 

penisten ilerletilmeden önce transüretral olarak Cathegell (12.5 gr %2 lidokain 

hidroklorür ve 0.05 gr klorheksidin hidroklorür) uygulandı. Rezektoskop 

ilerletilirken üretra darlığı saptanan hastalar çalışmaya dahil edilmedi ve hiçbir 

hastaya üretral dilatasyon yapılmadı. Operasyon sonrasında tüm hastalara 22-Fr 3 

yollu Rüsch marka sonda takıldı ve hemen serum fizyolojik (% 0.9 sodyum klorür) 

ile idrar rengi duru olacak şekilde devamlı mesane irrigasyonu başlandı ve rutin 

olarak postoperatif 1.gün sabahına dek devam edildi. Hastaların sondaları 3-6 günde 

alındı. Sonda alınırken idrar rengi göz önünde bulunduruldu. 
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ġekil 21. Olympus 26-Fr daimi akımlı rezekteskop ve diğer TUR-P ekipmanları 

(AFSÜ Tıp Fakültesi Üroloji A.D). 

 

Takiplerinde yapılan tanısal değerlendirmeler sonucunda penil ya da bulber 

üretra darlığı saptanan hastalara internal üretrotomi işlemi yapıldı. Tüm hastalara 

işlem öncesi 1 gr intravenöz seftriakson ile cerrahi antibiyotik profilaksisi uygulandı. 

Hastanın sistemik hastalıkları ve kişisel tercihi göz önünde bulundurularak, anestezi 

uzmanı tarafından hastalara spinal ya da genel anestezi uygulandı. Ameliyatlar 

litotomi pozisyonunda gerçekleştirildi. Genital bölge ve umblikus ile diz mesafesine 

kadar  %10‟luk povidon iodin solusyonu ile temizlendi ve steril olarak cerrahi 

örtünmeyi takiben işleme başlandı. Tüm operasyonlar aynı ekip tarafından 

gerçekleştirdi.  Transüretral enstrumantasyonlar öncesinde transüretral olarak 

Cathegell (12.5 gr %2 lidokain hidroklorür ve 0.05 gr klorheksidin hidroklorür) 

uygulandı. Öncelikle Storz 17-Fr rijit sistoskop ile işleme başlandı. İşlem öncesinde 

yapılan klinik değerlendirmede şüphelenilen üretra darlığı teyit edildi ve 17-Fr 

sistoskop ile ilerlenemeyen üretral lümen darlık olarak kabul edildi. Darlıktan 

kılavuz guide gönderilerek mesaneye ulaştığından emin olundu. Sonrasında Storz 21-

Fr Sacshe modeli optikal üretrotom ile izlenen darlık alanı; saat 12 hizasından, soğuk 

bıçak kullanılarak, darlığın proksimaline kadar görülen tüm fibrotik dokuları 
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kapsayacak ve serbest bağ dokusuna kadar olacak şekilde tamamen kesildi (Şekil 

22). Üretrotom şaftının mesaneye kadar rahatlıkla ilerletildiği görüldükten sonra tüm 

hastalara 18-Fr silikon Rüsch marka sonda takılarak işlem sonlandırıldı. 

 

 

ġekil 22. Storz 21-Fr Sacshe modeli optikal üretrotom ve diğer İnternal Üretrotomi 

ekipmanları (AFSÜ Tıp Fakültesi Üroloji A.D). 

3.3. Takip Periyodu 

Hastalar TUR-P sonrası devamlı mesane irrigasyonu ile kanama kontrolü 

sağlandıktan sonra taburcu edildi. Taburculukta; sonda çekilme günü, patoloji sonucu 

ile kontrol gerekliliği, dikkat edilmesi gereken durumlar, karşılaşılabilecek ürolojik 

aciller, yaşam tarzı ve diyet önerileri hatırlatıldı. 7 gün boyunca kullanılacak sefiksim 

reçete edildi. Sonda çekilmesi sonrasında hastaların rahat işeyebildiği gözlenerek 

teyit edildi. Sondalı kalma süreleri hasta dosyalarına kaydedildi. Hastalar 

bilgilendirildi ve takip programından bağımsız olarak AÜSS şiddetlenmesi veya 

herhangi bir komplikasyon ile karşılaşıldığında direkt olarak tarafımıza başvurmaları 

gerektiği anlatıldı. Patoloji sonuçları takip edildi ve malignite saptananlar çalışma 

dışında bırakıldı. Tüm hastalar postoperatif 3 ve 6. aylarda kontrole çağrılarak 

enfeksiyon, depolama semptomları, üretral darlık ve yeniden operasyon gerekliliği 
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açılarından değerlendirildi. Kontrollerde hastaların UFM,PMR ve IPSS-QoL verileri 

dosyalarına kaydedildi. 

 

Şikayetlerinde artış sonucu direkt başvurularda veya 3 ve 6. aylardaki 

kontrolleri sonrasında üretra darlığı gelişiminden şüphelenilen hastaların UFM 

sonuçları değerlendirildi. En az iki kez yapılan üroflowmetride Qmax seviyesinde 

anlamlı düşüş, PMR miktarında anlamlı artış veya UFM trasesinde üretra darlığı 

düşündürür tipik plato görüntüsü olan hastaların UFM ve PMR verileri, IPSS-QoL 

verileri ile birlikte yorumlandı. Ayrıca yapılan fizik muayene ile eksternal üretral 

meatus değerlendirildi. Değerlendirme sonuçları üretra darlığı ile uyumlu olan 

hastalara sistoüretroskopik değerlendirme yapıldı. Darlık izlenen hastalara aynı 

seansta internal üretrotomi işlemi gerçekleştirildi. TUR-P öncesinde yapılan 

preoperatif hazırlıklar aynı şekilde yeniden tekrarlandı. Hastalara sistoüretroskopi ve 

internal üretrotomi işlemlerine bağlı riskler ve gelişebilecek olası komplikasyonlar 

detaylı bir şekilde anlatıldıktan sonra aydınlatılmış onam formu imzalatıldı.  

 

İnternal üretrotomi yapılan tarih hasta dosyasına kaydedildi. Sonrasında 

hastalar postoperatif 1.günde taburcu edildi ve postoperatif 5-7 günde sondaları 

çekildi. Taburculukta; sonda çekilme günü, dikkat edilmesi gereken durumlar, 

karşılaşılabilecek ürolojik aciller, yaşam tarzı ve diyet önerileri hatırlatıldı. 7 gün 

boyunca kullanılacak sefiksim reçete edildi. Sonda çekilmesi sonrasında hastaların 

rahat işeyebildiği gözlenerek teyit edildi. Hastalar bilgilendirildi ve takip 

programından bağımsız olarak AÜSS şiddetlenmesi veya herhangi bir komplikasyon 

ile karşılaşıldığında direkt olarak tarafımıza başvurmaları gerektiği anlatıldı. Hastalar 

internal üretrotomi işleminin zamanından bağımsız olarak TUR-P ameliyatı 

sonrasında planlanan 3 ve 6. ay kontrollerine çağırıldı ve enfeksiyon, depolama 

semptomları, üretral darlık ve yeniden operasyon gerekliliği açılarından 

değerlendirildi. Kontrollerde hastaların UFM, PMR ve IPSS-QoL verileri 

dosyalarına kaydedildi. 

 

Takiplerinde tekrarlayan seferler internal üretrotomi ihtiyacı duyulan 

hastalara, ilk darlık tespitinde uygulanan tanı, tedavi ve takip prosedürleri aynı 

şekilde uygulanarak darlık tekrarlama sayıları ve süreleri hasta dosyalarına 

kaydedildi. 
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Araştırmaya dahil edilen tüm hastalar en az 6 ay süre ile düzenli olarak takip 

edildi. TUR-P operasyonu sonrası takiplerinde en az 1 kez penil veya bulber üretra 

darlığı saptadığımız 50 hasta Çalışma Grubu 1, hiç darlık saptamadığımız hastalar 

arasından kura ile seçilen 50 hasta ise Çalışma Grubu 2 olmak üzere kaydedildi. 

3.4. Ġstatistiksel Analiz 

Çalışma verilerinin istatistiksel analizi bilgisayar ortamında IBM SPSS 

(Statistical Package for the Social Sciences) version 15.0 programı ile yapıldı. 

Değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov  (K-S) testi 

kullanılarak incelendi. İkili grupların karşılaştırılmasında; normal dağılım gösteren 

parametreler için Student‟s T testi, anormal dağılım gösteren parametreler için 

Mann-Whitney U testi uygulandı. Çok gözlü çapraz tabloların değerlendirilmesi, Ki-

kare testi ya da Fisher Exact testi ile yapıldı. p<0,05 olduğunda sonuçlar istatiksel 

olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

Hastaların operasyon öncesinde değerlendirilen yaş, vücut kitle indeksi (VKİ) 

ve sigara kullanımı (paket/yıl) gibi sayısal parametreleri ortalama ve standart sapma 

olarak değerlendirilmiş, Grup 1 ve grup 2 için karşılaştırılmış ve sonuçlar tabloda 

verilmiştir. Tablo incelendiğinde her iki grupta yer alan hastaların yaşları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark izlenmedi (p=0,368). Grup 1‟de hastaların VKİ 

ortalaması 27,43±3,17 kg/m
2 

iken, grup 2‟de bu ortalama 25,95±2,78 kg/m
2 

olarak 

tespit edilmiş olup; VKİ ortalaması darlık gelişen grupta istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek bulundu (p=0,015). Yine grup 1‟ de tüketilen sigara miktarı 

ortalaması 23,78±18,2 paket/yıl iken, grup 2‟de bu ortalama 13,94±19,94 paket/yıl 

olarak bulunmuş olup; tüketilen sigara miktarı ortalaması darlık gelişen grupta 

istatistiksel olarak anlamlı ve ileri derecede yüksek bulundu (p=0,007) (Tablo 6).  

 

Hastaların operasyon öncesinde değerlendirilen prostat hacmi, Qmax, PMR, 

IPSS ve QoL gibi AÜSS belirleyicisi olduğu düşünülen veriler ile operasyon süresi 

ve operasyon sonrası sondalı kalma süresi gibi cerrahiye bağlı değişkenler ortalama 

ve standart sapma olarak değerlendirilmiş, grup 1 ve grup 2 için karşılaştırılmış ve 

sonuçlar tabloda verilmiştir. Tablo incelendiğinde prostat hacmi, Qmax, IPSS, QoL, 

operasyon süresi ve sonda çekilme süresi parametreleri açısından iki grup arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı fark izlenmedi (sırasıyla; p=0,126, p=0,059, p=0,102, 

p=0,555, p=0,102, p=0,571). Grup 1‟de operasyon öncesi ölçülen PMR miktarı, grup 

2‟ ye oranla anlamlı derecede yüksek bulundu (p=0,007) (Tablo 6). 
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Tablo 6. Gruplar arası preoperatif ve intraoperatif verilerin karşılaştırılması 

 
Grup 1 (n=50) Grup 2 (n=50) 

p Değeri 
Ort ± SD Ort ± SD 

YaĢ (yıl) 67,94±8,07 66,62±8,16 0,368 

VKĠ (kg/m
2
) 27,43±3,17 25,95±2,78 0,015 

Sigara (paket/yıl) 23,78±18,2 13,94±19,94 0,007 

Prostat hacmi (cm
3
) 63,68±23,78 56,42±23,19 0,126 

Qmax (ml/sn) 7,88±3,22 6,72±2,75 0,059 

PMR (cm
3
) 152,06±83,51 112,78±66,94 0,007 

IPSS 20,4±5,22 22,04±4,7 0,102 

QoL 3,5±0,99 3,66±0,87 0,555 

Operasyon süresi (dk) 49±17,78 43±17,14 0,102 

Sonda çekilme süresi 

(gün) 
3.76±0,79 3,66±0,71 0,571 

(VKİ: Vücut Kitle İndeksi, Qmax: Maksimum İdrar Akış Hızı, PMR: Post-miksiyonel Rezidü, IPSS: 

Uluslararası Prostat Semptom Skoru, QoL: Yaşam Kalitesi, Ort.±SD: ortalama±standart sapma) 

 

Hastalar kalp yetmezliği (KY) açısından, temel olarak semptomlar ve 

egzersiz kapasitesi dikkate alınarak oluşturulmuş bir sınıflama olan ACC/AHA 

sistemine göre evrelendirildi. Kalp yapılarında bir anormallik saptanmayan ve KY 

gelişimi için risk faktörü taşımayan 18 hasta, bu sınıflamaya dahil edilmedi (Tablo 

7). Bu sınıflamaya dahil edilmeyen 18 hasta ile, Evre A ve Evre B hastalar KY 

açısından asemptomatik hastaları ifade etmekte iken Evre C ve Evre D hastalarda 

KY semptomları gözlenmekte idi. KY açısından semptomatik ve asemptomatik hasta 

grrupları, grup 1 ve grup 2 ile çapraz tabloda incelendi. Grup 1‟de semptomatik KY 

oranı % 56 iken grup 2‟de bu oran %26 olarak saptandı. Semptomatik KY olan 

hastalarda darlık gelişimi oranı yapılan Ki-kare testi ile istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek bulundu (p=0,002) (Tablo 8). 

 

Tablo 7. Hastaların ACC/AHA evrelemesi 

 Yok Evre A Evre B Evre  C Evre D Toplam 

Hasta 

Sayısı 
18 26 15 32 9 100 
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Tablo 8. İki grubun KY semptom durumlarına göre dağılımı ve Ki-kare testi 

 Grup 1 

(n=50) 

Grup 2 

(n=50) 
Toplam p Değeri 

KY semptom yok 22 37 59  

 

0.002 KY semptom var  28 13 41 

Toplam 50 50 100 

(KY: Kalp Yetmezliği) 

 

Hastaların operasyon öncesi solunum fonksiyonlarını değerlendiren, mMRC 

skalası ve CAT skoru ile FEV1, FVC, FEV1/FVC gibi solunum fonksiyon testi 

parametrelerinden elde edilen veriler ortalama ve standart sapma olarak 

değerlendirilmiş, grup 1 ve grup 2 için karşılaştırılmış ve sonuçlar tabloda 

verilmiştir. Grup 1‟deki hastaların mMRC sklası ve CAT skoru ortalamaları 

grup2‟ye göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu (sırasıyla; 

p=0,003, p=0,002). FEV1, FVC ve FEV1/FVC değerleri ise grup 1‟de grup 2ye göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük saptanmıştır (sırasıyla; p<0,001, p<0,001, 

p=0,008) (Tablo 9).  

 

SFT sonuçları değerlendirildiğinde 100 hastadan 35‟i bronkodilatatör sonrası 

FEV1/FVC < %70 saptanması üzerine KOAH kabul edildi. KOAH olan ve olmayan 

hasta grupları, grup 1 ve grup 2 ile çapraz tabloda incelendi. Grup 1‟de KOAH oranı 

%48 iken bu oran, grup 2‟de %22 olarak saptandı. KOAH olan hastalarda darlık 

gelişimi oranı yapılan Ki-kare testi istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

bulundu (p=0,006) (Tablo 10).  

 

Tablo 9. Hastaların solunum fonksiyonlarını değerlendiren verilerin karşılaştırılması 

 
Grup 1 (n=50) Grup 2 (n=50) 

p Değeri 
Ort ± SD Ort ± SD 

mMRC 1,07±1,54 0,68±1,25 0,003 

CAT 14,6±10,06 8,66±7,98 0,002 

FEV1 (%) 71,02±22,69 87,36±15,19 <0,001 

FVC (%) 83,18±16,31 95,84±10,14 <0,001 

FEV1/FVC (%) 66,6±10,84 72,5±6,69 0,008 

(mMRC: modifiye Medical Research Council, CAT: COPD Assessment Test FEV1: Ekspiryumun İlk 

saniyesinde Çıkarılan Hava Hacmi, FVC: Ekspirasyonla Çıkarılan Hava Hacmi, Ort.±SD: 

ortalama±standart sapma) 
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Tablo 10. İki grubun KOAH durumuna göre dağılımı ve Ki-kare testi 

 
Grup 1 

(n=50) 

Grup 2 

(n=50) 
Toplam p Değeri 

KOAH yok 26 39 65 
 

 

0,006 

KOAH var 24 11 35 

Toplam 50 50 100 

(KOAH: Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı) 

 

Postoperatif takiplerde darlık gelişen grup incelendiğinde ortalama darlık 

gelişme süresi 7,04±3,75 ay olarak saptandı. Hastaların sigara kullanımı, KY 

semptom durumu ve KOAH olup olmamasının darlık gelişim süresi ile ilişkisi 

değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı bulguya rastlanmadı (sırasıyla; 

p=0,837, p=0,623, p=0,441) (Tablo 11).   

Tablo 11. Darlık gelişim süresini etkileyebilecek faktörlerin değerlendirilmesi 

 Darlık GeliĢim Süresi 

(ay) p Değeri 

Ort ± SD 

Sigara var 6,97±3,79 
0,837 

Sigara yok 7,21±3,8 

KY semptom var 7,25±3,831 
0,623 

KY semptom yok 6,77±3,75 

KOAH var 7,46±3,83 
0,441 

KOAH yok 6,65±3,72 

(KY: Kalp Yetmezliği, KOAH: Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı) 

 

İlk darlık tespiti sonrası hastalara uygulanan İÜ işlemi sonrasında 33 hastanın 

(%66) takiplerinde üretra darlığı gelişmine rastlanmadı. 17 hastada (%34)  ise 

takiplerinde yeniden üretra darlığı geliştiği tespit edildi. Üretra darlığının 

tekrarlaması üzerine; hastaların TUR-P öncesi verilerinin ve darlık gelişme süresinin 

etkisi değerlendirildiğinde hiçbir parametre ile istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

gözlenmedi (Tablo 12). Ayrıca hastaların internal üretrotomi öncesi Qmax, PMR, 

IPSS ve QoL verilerinin darlığın tekrarlaması üzerine etkisi değerlendirildiğinde; 

sadece QoL skorunun darlık tekrarlayan grupta istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek olduğu bulundu (p=0,021) (Tablo 13). Takiplerde ilk İÜ sonrası tekrarlayan 

darlık gelişimi izlenen 17 hastanın içerisinden 11 (%70,58) hastada 3. kez üretra 

darlığı gelişimi tesptit edildi. 
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Tablo 12. Darlığın tekrarlaması ile TUR-P öncesi verilerin ilişkilerinin 

değerlendirilmesi 

 Darlık  

tekrarlayan grup  

(n=17) 

Darlık 

tekrarlamayan 

grup (n=33) p Değeri 

Ort ± SD Ort ± SD 

YaĢ (yıl) 67,35±8,23 68,24±8,09 0,505 

VKĠ 26,9±2,84 27,7±3,34 0,403 

Sigara (paket/yıl) 25,59±19,08 22,85±17,96 0,732 

Prostat hacmi (cm
3
) 62,29±36,55 64,39±14 0,139 

Qmax (ml/sn) 8,47±3,52 7,58±3,07 0,358 

PMR (cm
3
) 153,24±79,96 151,45±86,49 0,878 

IPSS 19,88±3,77 20,67±5,87 0,620 

QoL 3,41±0,61 3,55±1,14 0,529 

Operasyon süresi (dk) 45,29±20,57 50,91±16,17 0,295 

Sonda çekilme süresi 

(gün) 
4±1,17 4,21±1,51 0,703 

Ġlk darlık geliĢim süresi 

(ay) 
6,88±3,91 7,12±3,73 0,829 

mMRC 1,29±1,35 1,55±1,64 0,698 

CAT 13,65±9,96 15,09±10,23 0,630 

FEV1 (%) 74,35±22,41 69,3±22,98 0,462 

FVC (%) 85,03±15,42 82,23±16,91 0,602 

FEV1/FVC (%) 68±11,05 65,88±10,83 0,418 

(VKİ: Vücut Kitle İndeksi, Qmax: Maksimum İdrar Akış Hızı, PMR: Post-miksiyonel Rezidü, IPSS: 

Uluslararası Prostat Semptom Skoru, QoL: Yaşam Kalitesi, mMRC: modifiye Medical Research 

Council, CAT: COPD Assessment Test FEV1: Ekspiryumun İlk saniyesinde Çıkarılan Hava Hacmi, 

FVC: Ekspirasyonla Çıkarılan Hava Hacmi, Ort.±SD: ortalama±standart sapma) 

 

Tablo 13. Darlığın tekrarlaması ile İÜ öncesi verilerin ilişkisinin değerlendirilmesi 

 Darlık  

tekrarlayan grup  

(n=17) 

Darlık 

tekrarlamayan 

grup (n=33) p Değeri 

Ort ± SD Ort ± SD 

ĠÜ öncesi Qmax 

(ml/sn) 
7,06±2,55 7,09±2,26 0,910 

ĠÜ öncesi PMR 

(cm3) 
126,35±60,74 122,48±81,56 0,479 

ĠÜ öncesi IPSS 20,94±3,71 19,76±3,91 0,308 

ĠÜ öncesi QoL 3,76±0,56 3,33±0,64 0,021 

(İÜ: İnternal Üretrotomi, Qmax: Maksimum İdrar Akış Hızı, PMR: Post-miksiyonel Rezidü, IPSS: 

Uluslararası Prostat Semptom Skoru, QoL: Yaşam Kalitesi) 
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5. TARTIġMA 

Üretra darlığı, çeşitli etiyolojik nedenler sonrası üretral mukozada gelişen 

hasarın fibrotik bir süreçle iyileşmesi sonucunda meydana gelir. İyileşme süreci 

hasarın şiddetine bağlı olarak genellikle subepitelyal bağ dokusu ve korpus 

spongiosumu da kapsar. Fibrotik iyileşmenin üretral lümenli kapatma seviyesi 

hastadaki semptomların ve üretra darlığına bağlı gelişecek komplikasyonların 

şiddetini belirler (44). Üretra darlığına bağlı MÇO gelişen hastalar idrar depolama ve 

boşaltım semptomlarıyla veya üretra darlığına bağlı gelişen komplikasyonlar ile 

karşımıza çıkar (3, 141). 

 

Tedavide asıl amaç fonksiyonel olarak üretrada gelişen darlığı ve buna bağlı 

komplikasyonları ortadan kaldırmak olsa da darlığın tekrarlamaması için gerekli 

yaklaşım, yöntem ve takip planlarını oluşturmak en az tedavi başarısı kadar 

önemlidir. Tedavi yöntemleri temel olarak açık cerrahi rekonstrüktif onarım ve 

transüretral yaklaşımlar olarak ikiye ayrılmaktadır. Rekonstrüktif onarım teknikleri 

yüksek başarı ve düşük nüks oranları sağlasa da uygulama zorluğu, yüksek teknik 

bilgi ve beceri gereksinimi gibi dezavantajları bulunmaktadır. Transüretral teknikler 

seçilmiş olgularda başarılı sonuçlar verse de tüm vakalara göre sonuçlar 

değerlendirildiğinde açık cerrahi yaklaşımların gerisinde kalmaktadır. Tüm bunlara 

rağmen kolay ve tekrarlanabilir olması, maliyet ve yatış sürelerinin az olması, ileri 

seviye tecrübe gerektirmemesi ve komplikasyon oranlarının düşük olması gibi 

avantajlar göz önünde bulundurulduğunda internal üretrotomi başta olmak üzere 

transüretral tedavi yaklaşımları ilk seçenek ve yaygın tedavi yaklaşımları olmaktadır 

(15, 16, 35, 64). 

 

Geçmişte üretral darlığın en sık sebebi cinsel yolla bulaşan hastalıklar iken 

günümüzde transüretral girişimlerin yaygınlaşmasıyla başta TUR-P kaynaklı olmak 

üzere iyatrojenik üretra darlıkları en sık sebep haline gelmiştir (49, 142).  

 

Benign prostat hiperplazisine sekonder AÜSS, yaşlanan erkek popülasyonda 

oldukça yaygındır. Yeni minimal invaziv yöntemlerin geliştirilmesine rağmen TUR-

P, BPH ile ilişkili MÇO için altın standart cerrahi tedavi olmaya devam etmektedir 

(143). TUR-P operasyonlarında meydana gelebilen elektrotermal travma, diğer 
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endoürolojik girişimlere kıyasla üretra darlığı gelişimi için spesifik bir prosedürel 

risk teşkil etmektedir. Ayrıca yapılan son çalışmalar TUR-P'nin kaçınılmaz olarak bir 

dereceye kadar mekanik üretral strese yol açtığını göstermişlerdir (144).  

 

TUR-P sonrası üretra darlığı gelişimi son yıllarda literatürde yaklaşık olarak 

% 9,8 ile % 13 aralığında bildirilmektedir (10, 88). Ancak her TUR-P cerrahisi 

sonrasında ÜD gelişimi izlenmemesi ve yapılan farklı çalışmalarda raporlanan ÜD 

gelişim oranları arasında ciddi farklıklar görülmesi, ÜD gelişimi üzerine etkili olan 

ek faktörlerin aydınlatılması bir araştırma konusu olmuştur. Literatürde TUR-P ile 

ilgili birçok değişkenin darlık gelişimi ile ilişkilendirildildiği görülmektedir. 

Rezeksiyon süresinin uzaması, rezektoskop ve sonda çapının büyük olması, 

kullanılan enerji akımının türü, sonda kalış süresinin uzaması, ameliyat öncesi ve 

sonrası idrar yolu enfeksiyonu varlığı, işlem esnasında kayganlaştırıcı materyal 

kullanılmaması gibi faktörlerin darlık gelişme olasılığını artırdığı görülmektedir 

(145-147). 

 

Oksijen normal yara iyileşmesi süreçlerinde elzem bir moleküldür. Nötrofil 

öldürme fonksiyonundan, kollajen üretim basamaklarında hidroksilasyon, 

polimerizasyon ve transport mekanizmalarına; fibroblast çoğalmasından, anjiogeneze 

birçok aşamada oksijene ihtiyaç duyulur. Bu süreçler için dokuda olması gereken 

ideal pO2 seviyesi 50-100 mmHg‟dir. Ancak yara bölgesinde akut dönemde meydana 

gelen refleks vazokonstruksiyon ve sonrasında oluşan fibrin tıkaç, başlangıçta 

bölgenin hipoksik olmasına sebep olur. Yara iyileşmesinin ilerleyen süreçlerinde ise 

granülasyon dokusundaki hücre yoğunluğu ve artmış hücresel aktivite hipoksik 

ortamı destekler (20, 148). 

 

Hipoksi ve hipoksemi farklı durumları tanımlar. Hipoksemi, kanda parsiyel 

oksijen basıncındaki düşüklüğü ifade ederken; hipoksi, azalmış doku oksijenizasyonu 

anlamına gelir. Hipoksemi bir sonuç olarak hipoksiye neden olabilir. Hipokseminin 

en sık sebebi ventilasyon/perfüzyon uyumsuzluğudur ve tamamlayıcı oksijen 

tedavilerinden fayda görür (25, 149). 

 

Hem dokunun yeterli oksijenlenmesi hem de hipoksi normal bir yara 

iyileşmesi için gerekli faktörlerdir (150). Yara iyileşmesinin başlangıcındaki 
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hipoksik ortam HIF-1 üzerinden doku onarımı ve anjiogenez için erken bir uyarıcı 

rol oynar (19, 150). Ancak hipoksik ortamın 72 saat üzerinde devam etmesi 

durumunda fibroblastların proliferatif oranının %71 arttığının tespit edilmesi fibrotik 

patolojiler için düşündürücüdür (151). Yaralanmanın en başında gerçekleşen 

hipoksik durumun üzerine, ek bir iskemik atak gelişirse; genel sonuç iyileşmenin 

uyarılması değil, daha çok yara iyileşmesinin gecikmesi ve anormal yara iyileşmesi 

olmaktadır (152). Yapılan son çalışmalarda fibrozis gelişiminde HIF-1a ile olan yani 

hipoksi ile indüklenen profibrotik genlerin etkili olduğu gösterilmiştir (24). Fibrotik 

hastalıkların tedavisi ve engellenmesi için HIF-1α inhibisyonu üzerinden kurgulanan 

daha fazla çalışma yürütülmektedir (153). 

 

Tanısal ya da tedavi amaçlı gerçekleştirilen endoürolojik işlemler sonrasında 

darlık gelişiminin önlenmesi veya gelişmiş üretra darlıklarına uygulanan internal 

üretrotomi gibi transüretral tedaviler sonrasında karşılaşılan yüksek nüks oranlarının 

azaltılması; yüksek tedavi maliyetleri de göz önünde bulundurulduğunda, üretra 

darlığına yaklaşımda temel hedefleri oluşturmaktadır (154). 

 

Tüm bu bilgiler ışığında söylenebilir ki üretra darlığı gelişimi ve tedavi 

sonrasında nüks riski radikal cerrahi yöntemler düşünülmedikçe her zaman karşı 

karşıya olunacak bir problemdir. Üzerinde durulması gereken noktalardan bazıları ise 

darlık gelişmeden önce; buna sebep olabilecek faktörlerin neler olduğunun tespiti, 

hangi hastaların hangi sebepler ile ne derecede risk altında olduğunun öngörülmesi 

ve hekim-hasta arasındaki tedavi planlarının bu farkındalıklar ile yürütülmesidir. 

 

Biz de bu düşüncelerden yola çıkarak çalışmamızda TUR-P operasyonu 

sonrası takiplerinde ÜD gelişimi saptanan hastaları, saptanmayanlar ile 

karşılaştırarak; KY, KOAH ve sigara kullanımının üretra darlığı gelişimi ile 

ilişkisinin değerlendirilmesi amaçladık. KY, KOAH ve sigara kullanımı; sistemik 

olarak ventilasyon/perfüzyon uyumsuzluğuna neden olan komorbiditelerdir. Bu 

durumlar sistemik arteriyel kanda ve mikrovasküler alanlarda hipoksemiye ve 

dolayısıyla doku düzeyinde hipoksiye neden olabilmektedir. TUR-P operasyonu 

çerçevesinde gelişebilecek potansiyel üretra hasarı sonrasında, üretral mukozanın 

özellikle postoperatif sondalı veya sondasız süreçlerde hipoksiye ve dolayısıyla 

fibrozise açık olduğu söylenebilir. 
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Yapılan literatür taramasında üretra darlığı gelişiminin önüne geçebilecek 

medikal tedavi seçeneklerine yönelik çalışmalar olduğu görüldü. Fakat bunlar 

arasında kabul görmüş ve tedavi rutini içerisine dahil olabilmiş bir yöntem yoktu. 

 

Ateş ve ark. 2014 yılında yaptıkları çalışmada; buccal mukozal greft yardımı 

ile tedavi ettikleri hipospadias olguları üzerinde Hiperbarik Oksijen Tedavisinin 

(HBO) etkinliğini değerlendirmişlerdir. Hem ilk cerrahi hem de ikinci aşama cerrahi 

sonrasında, HBO verileren hasta gruplarında başarı oranının anlamlı derecede yüksek 

oluğu gözlemlendi. Sonuç olarak bu hastalarda HBO tedavisinin işlem başarısını 

artırmak amacıyla bir alternatif olarak kullanılabileceğini bildirmişlerdir (155). 

 

2000 yılında ratlar üzerinde yapılan bir çalışmada darlık tedavisi amacıyla tip 

1 kollajen sentez inhibitörü olan antifibrotik ajan halofuginonu oral ve intraüretral 

olarak kullanılmıştır. Araştırma sonucunda halofuginonun kollajen αı gen 

ekspresyonunu önemli ölçüde azalttığını ve sonuç olarak darlık gelişimi üzerine 

olumlu etkileri olduğu raporlanmıştır (156). Benzer bir çalışma olarak Jaidane ve ark. 

2003 yılında tavşanlar üzerinde yaptıkları çalışmada bulber üretrada 

elektrokoagülasyon ile olşturdukları hasar modeli sonrası halofuginonun darlık 

gelişimini engellediğini göstermişlerdir (157). 

 

Damico ve ark. aslında bir kortikosteroid olan, kollajen birikimini ve fibrozis 

gelişmesini kollajenazı aktive ederek sağlayan triamnisolonu kullanmışlardır. 

Mesane boynu darlığı izlenen 24 hastaya, mesane boynuna triamnisolon enjeksiyonu 

sonrasında %95‟lik bir başarı bildirmişlerdir (158). 

 

ABD merkezli bir çalışmada; üretra darlığı gelişiminden sorumlu 

mekanizmanın, doku içerisinde değişmiş ya da artmış fibroblast aktivitesi sonucunda 

ortaya çıkan üretral fibrozis olduğu düşünülmüştür.  Bu çalışmada antifibrotik bir 

ajan olan mitomisin C‟nin internal üretrotomiye ek olarak uygulanması 

karşılaştırılmış ve zayıf açık cerrahi adayları ve tekrarlayan  çoklu  internal 

üretrotomi gereksinimi duyan hastalarda bir alternatif olarak sunulmuştur (159). 

 

Dalkılınç ve ark. 2018 yılında yaptıkları bir çalışmada da; temel olarak bir 

antikoagulan olarak kullanılmakta olan düşük molekül ağırlıklı heparinin (DMAH) 
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ek olarak antifibrotik etkilerinin de olduğu gösterilmiş olması nedeniyle, TUR-P 

operasyonu yapılan hastalarda üretral darlık görülme oranları üzerine etkisi 

araştırılmıştır. Rekürrens ve üretroplasti oranları göz önüne alındığında, DMAH ile 

antikoagülan tedavisi alanlarda özellikle ciddi üretral darlık gelişme insidansının 

daha az olduğu sonucuna ulaşılmıştır (160).  

 

Ankara‟da yapılan deneysel bir çalışmada; üretral hasar oluşturulan sıçanlara 

erken dönemde dekspantenol uygulanmasının, inflamasyon ile spongiofibrozisi 

önemli ölçüde azalttığı gösterilmiş ve üretral hasar sonrası ÜD gelişiminin önüne 

geçilmesinde faydalı olacağı ileri sürülmüştür (161). 

 

Çalışmamız her ne kadar darlık gelişimi üzerine Kalp Yetmezliği, KOAH ve 

sigara gibi faktörlerin etkisini değerlendirmeyi amaçlıyor olsa da; literatürde darlık 

gelişimi üzerine etkisi olduğu düşünülen ve üzerinde çalışma yapılmış değişkenlerin 

analizini de içermektedir. 

 

Üretra darlığı tanımı sadece anterior üretrada izlenen darlıkları ifade 

etmektedir. Posterior üretradaki obstrüksiyonlar için ise daha çok stenoz ifadesi 

kullanılır (7). TUR-P sonrası karşılaşılan darlıklar da daha çok bulber üretrada 

lokalize edilmektedir (12). Üretral darlıkların gelişmiş ülkelerdeki niteliğini araştıran 

bir çalışmada değerlendirilen darlıkların %92.2‟si anterior üretrada izlenirken 

bunların da %51.9‟u bulber üretrada %35.4‟ü ise penil üretrada izlenmiştir. 

İyatrojenik darlık etiyolojisi ise en sık neden olarak karşımıza çıkmaktaydı (45). Bu 

sebeple çalışmamıza penil ve bulber üretra darlığı saptanan hastalar dahil edildi, 

fakat darlık lokalizasyonu ve uzunluğu her hasta için ayrı ayrı dökümante edilmedi.  

 

TUR-P operasyonunda kullanılan rezektoskop şaftının çapı, kullanılan enerji 

kaynağının tipi, işlem öncesinde ve sonda takılırken lubrikan materyal kullanımı, 

operasyon sonrası kullanılan sondanın kalınlığı ve tipi gibi faktörlerin postoperatif 

darlık riskini etkileyen faktörler olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (88, 162-

167). Bu faktörler açısından bizim çalışmamız tüm hastalar için standart şekilde 

tasarlandı. Tüm operasyonlarda girişimin hemen öncesinde intraüretral olarak 

Cathegell uygulandı. Olympus 26-Fr daimi akımlı rezekteskop, standart elektrot 

(Olympus Winter & Ibe GmbH, Germany) ve Bipolar plasmakinetik enerji kaynağı 
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kullanıldı. Operasyon sonrasında tüm hastalara Cathegell eşliğinde 22-Fr 3 yollu 

foley sonda takıldı. 

 

Bazı çalışmalarda TUR-P spesmenlerinin patolojik incelemesi sonucunda 

maligniteye saptanmasının üretra darlığı gelişim riskini artırdığı sonucuna varılmıştır 

(162, 168). Ancak bizim çalışmamızda; operasyon öncesinde prostat veya mesane 

kanseri tanısı olan ya da TUR-P sonrasında malignite tanısı alan hastalar, gerekecek 

ek tedavilerin üretra darlığı takiplerini etkileyeceği düşünülerek çalışmaya dahil 

edilmedi. 

 

Balbay ve ark. 1992‟de 103 hasta üzerinde yaptıkları retrospektif bir 

incelemede; hasta yaşının büyük olmasının TUR-P sonrası üretra darlığı oranını 

artırdığı tespit edilmiştir (168). Çalışmamızda ise darlık gelişen hasta grubunun yaş 

ortalaması daha büyük bulunsa da bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildi 

(p=0,36). 

 

Üretra darlığı gelişmiş hastalarda uygulanan tedavi yöntemleri sonrasında yaş 

faktörünün nüks oranları üzerine etkisi konusunda görüş ayrılıkları mevcuttur. 

Harraz ve ark. yaptıkları retrospektif incelemede kısa bulber üretra darlıklarına 

internal üretrotomi uygulanması sonrasında ileri yaşın darlık nüksünde artış ile 

ilişkili olduğunu göstermiştir (169). Ancak bazı çalışmalar ise üretroplasti sonrası yaş 

faktörünün, tekrarlayan darlık oranları ile ilşkili olmadığını savunmaktadır (170, 

171). Bizim çalışmamızda da darlık gelişen grupta internal üretrotomi sonrası nüks 

gelişimi ile hastaların yaşı arasında anlamlı bir ilişki gözlemlenmedi.  

 

Literatürde TUR-P sonrası üretra darlığı gelişimi ile obezite arasındaki 

ilişkiyi değerlendiren bir çalışmaya rastlanmadı. Roermund ve ark. 252 hastalık bir 

kohort çalışması açık radikal prostatektomi sonrası obez erkeklerde anlamlı olarak 

daha fazla vezikoüretral darlık geliştiğini raporlamışlardır (172). Ayrıca üretra darlığı 

olan hastalarda internal üretrotomi ve üretroplasti sonrası nüks oranlarının obezite ile 

arttığını gösteren çalışmalar mevcuttur (15, 169, 173). Yaptığımız çalışmada üretra 

darlığı gelişen gruptaki hastaların VKİ ortalaması darlık olmayan gruba göre 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek tespit edildi (p=0,015). Ancak darlık 
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gelişen hastalarda internal üretrotomi sonrası nüks oranları ile VKİ arasında anlamlı 

bir ilişki saptanmadı. 

 

TUR-P sonrası üretra darlığı gelişimi için risk faktörlerinin değerlendirildiği 

bazı çalışmalarda preoperatif ölçülen prostat hacminin darlık gelişimi için risk 

faktörü olduğu öne sürülmüştür (162, 174). Bizim çalışmamızda darlık gelişen 

grubun ortalama prostat hacmi darlık gelişmeyen gruba göre daha büyük olsa da bu 

fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,126). Ek olarak çalışmamızda hastaların 

preoperatif olarak değerlendirilen Qmax, PMR, IPSS ve QoL parametreleri de darlık 

gelişimi ile ilişkileri açısından değerlendirildi. Bunlardan sadece preoperatif olarak 

ölçülen PMR miktarının darlık olan grupta anlamlı derecede yüksek olduğu görüldü 

(p=0,007).  

 

Operasyon süresinin uzamasının da darlık gelişim riskini artırdığını gösteren 

kaynaklar vardır (175). Hammarsten ve ark. yapmış oldukları prospektif randomize 

bir çalışmada, uzamış operasyon sürelerinin üretral darlık gelişimi üzerinde etkili 

olduğunu bildirmiştir (162). Bizim çalışmamızda da bakıldığında darlık gelişen 

grupta ortalama operasyon süresi daha uzun bulunmuştur. Fakat darlık gelişmeyen 

grupla kıyaslandığında bu fark istatistiksel açıdan anlamlı seviyede izlenmedi. 

 

İyatrojenik kaynaklı üretra darlığı gelişiminde üzerinde durulan bir başka 

konu ise hastaların sondalı takip edilme süreleridir. Nielsen ve ark. yaptığı bir 

çalışmada TUR-P sonrasında sonda çekilmesini takiben, intramural işeme basıncının 

da artmasıyla subepitelyal alana idrar kaçışının yoğunlaştığını ve bu durumun 

progresif inflamasyon ile birlikte üretra darlığı gelişimine zemin hazırladığını 

bildirmişlerdir (176). Ancak; Avrupa ve Amerika Üroloji kılavuzları da dahil olmak 

üzere hiçbir kaynakta TUR-P sonrası ideal sonda çekilme süresi konusunda 

belirlenmiş bir standart ve fikir birliği bulunmamaktadır. Balbay ve ark. yaptığı 

çalışmada postoperatif süreçte sondalı kalma süresinin üretra darlığı gelişimi oranını 

ciddi şekilde artırdığını göstermiştir. Bu nedenle üretral sondanın postoperatif 

dönemde mümkün olduğunca erken çekilmesini önermekteler (168). Ancak bizim 

çalışmamızda her iki grup arasında ortalama sonda çekilme süresi açısından anlamlı 

farklılık izlenmedi. 
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Yaptığımız literatür taramasında direkt olarak TUR-P sonrasında üretra 

darlığı gelişimi ile sigara kullanımı arasında ilişki saptayan bir çalışmaya 

rastlamadık. Borboroglu ve ark. radikal prostatektomi uygulanan 467 hastanın 

retrospektif incelemesi sonrasında sigara kullanımının veziko-üretral darlık gelişimi 

riskini ileri derecede artırdığını göstermişlerdir (29).   

 

Üretroplastiler sonrası darlık nüksünün hangi faktörler ile 

ilişkilendirilebileceğini değerlendiren çalışmalar arasında sigara kullanımı 

konusunda farklı görüşler mevcuttu. Bazı çalışmalar sigara kullanımının üretroplasti 

sonrası darlık nüks oranlarını artırdığını söylenmektedir (15). Önemli çalışmalardan 

biri Whiston ve ark. tarafından 2008‟de yapılan çalışmadır. Bu çalışmada 

fasiyokutan flep üretroplastisi yaptıkları hastalarda sigara içiminin, başarısızlığın bir 

belirleyicisi olduğu sonucuna varmışlardır (177). Buna karşılık başta Kinnaird ve 

ark. 604 üretroplasti vakasını retrospektif olarak değerlendirdikleri çalışma başta 

olmak üzere birçok çalışma, sigara kullanımının nüks ile ilişkili olmadığını 

söylemektedir (170, 171, 173, 178).  

 

Benzer bir görüş ayrılığı internal üretrotomi sonrası nüks ile sigara kullanımı 

ilişkisi noktasında da mevcuttur. Aydemir ve ark. 94 hastanın verilerinin retrospektif 

analizi ile, sigara kullanımının internal üretrotomi sonrası nüksü artırdığını ileri 

sürmüşlerdir (179). Buna karşıt olarak Redon-Galvez ve ark. benzer bir çalışma ile 

internal üretrotomi sonrasında nüks gelişmesi üzerine yaş, kilo, sigara içme 

alışkanlığı ve kardiyovasküler risk faktörlerinin anlamlı bir etkisi olmadığını 

savunmuşlardır. Bu çalışmada nüks oranını artıran tek faktör müdahale edilen 

darlığın 1 cm‟den daha uzun olmasıydı (180).  

 

Bizim çalışmamızda darlık gelişen hasta grubunda tüketilen ortalama sigara 

miktarı diğer gruba göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek izlendi 

(p=0,007). Darlık gelişen hastalara internal üretrotomi uygulaması sonrasında nüks 

görülen hastalarda da sigara tüketimi yüksek saptandı fakat bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı değildi (p=0,732).  

 

Sinanoğlu ve ark. farklı komorbiditeleri olan 317 hastanın TUR-P verilerinin 

retrospektif incelemesinde, postoperatif darlık gelişiminde KOAH‟ın bir risk faktörü 
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olmadığı öne sürülmüştür (181). Benzer bir mantıkla tasarlanmış başka bir çalışmada 

ise; diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT), koroner arter hastalığı (KAH) ve 

KOAH komorbiditelerinin internal üretrotomi sonrası darlık gelişiminde minimum 

üçlü kombinasyonların risk teşkil ettiği görülmüştür(30). Başka bir çalışmada KOAH 

tanısı olan 41 hastanın erektil disfonksiyon durumu araştırılırken, solunum fonksiyon 

testi parametreleri olan FEV1, FVC ve FEV1/FVC seviyeleri düştükçe erektil 

fonksiyon bozukluğu şiddetinin arttığı izlenmiştir (182). Penis ve üretranın ortak 

olarak internal pudental arter tarafından kanlandığı göz önünde bulundurulduğunda, 

erektil perfüzyon ile üretral iskemi arasında bir bağlantı olabileceği düşünülmüştür. 

 

Bizim çalışmamızda KOAH bağımsız bir komorbidite olarak darlık gelişen 

grupta istatistiksel olarak anlamlı seviyede fazla hastada saptandı (p=0,006). 

Hastaları solunum semptomları ve nefes darlığı şiddeti açısından değerlendiren 

mMRC skalası ve CAT testi sonuçları darlık gelişen grupta anlamlı derece yüksek 

değerlendirildi (sırasıyla; p=0,003, p=0,002).Solunum fonksiyon testi parametreleri 

olan FEV1, FVC ve FEV1/FVC seviyeleri ise darlık gelişen grupta ileri derece 

anlamlı olacak şekilde düşük tespit edildi (sırasıyla; p<0,001, p<0,001, p=0,008). 

Buna rağmen darlık gelişen grupta internal üretrotomi sonrası nüks gelişim riski ile 

hastaların KOAH olma durumu ve diğer tüm solunum parametreleri arasında anlamlı 

ilişki saptanmadı.  

 

Sinanoğlu ve ark. çalışmasında özellikle plasmakinetik TUR-P işlemi 

gerçekleştirilen hastalarda HT, DM ve KAH gibi komorbiditelerin üretra darlığı 

gelişimi için risk fakötrü olduğu sonucuna ulaşılmıştır (181). Aynı komorbiditelerin; 

radikal prostatektomi sonrası darlık gelişimi ve internal üretrotomi sonrası nüks ile 

ilişkili olduğunu gösteren çalışmalar da mevcuttur (29, 30, 179). Ruutu ve ark. 

yaptıkları bir çalışmada açık kalp cerrahisi geçiren ve kısa süreli üretral katater 

takılan hastaların 1 yıl sonrasındaki kontrollerinde, mortalite gelişmeyen hastaların 

% 16.6‟sında üretra darlığı tespit edildi (183). Başka bir çalışmada ise akut koroner 

sendrom nedenli kardiyak anjiografi yapılan ve üretral katater yerleştirilen 

hastalarda, KAH şiddetinin üretral darlık oluşumu ile ilişkili olduğu tesptit edilmiştir 

(184).  
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Bizim çalışmamızda hastalar KY açısından ACC/AHA sınıflaması ile 

değerlendirilmiştir. Sonrasında ise KY açısından asemptomatik hastalar ve 

semptomatik hastalar olarak gruplandırılmıştır. Bunun sebebi ise; bizim patogenezde 

sorumlu tuttuğumuz hipoksemi tablosunun ancak semptomatik KY hastalarında 

karşımıza çıkıyor oluşudur. Bu şekilde değerlendirildiğinde darlık gelişen grupta 

istatistiksel olarak anlamlı seviyede çok semptomatik KY hastası olduğu izlenmiştir 

(p=0,002). Ancak darlık gelişen grupta internal üretrotomi sonrası nüks gelişimi ile 

semptomatik KY arasında ilişki saptanmamıştır (p=0,7). 

 

Literatürde TUR-P sonrası üretra darlığının ortalama ilk 6 ay içerisinde tespit 

edildiği görülmüştür (11).Bizim çalışmamızda bu süre ortalama 7,04 ay olarak 

hesaplanmış ve literatür ile benzerdir. KY, KOAH ve sigara kullanımı ile darlık 

gelişim süresi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki izlenmedi. 

 

Hastaların darlık tespiti esnasında değerlendirilen Qmax, PMR, IPSS ve QoL 

parametrelerinin, internal üretrotomi sonrası nüks riski ile ilişkisi 

değerlendirildiğinde ise sadece QoL skorunun darlık nüks eden grupta anlamlı derece 

yüksek olduğu görüldü. 
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6. SONUÇ 

Üretra darlığı; tüm üroloji klinisyenlerinin sık karşılaştığı ve küratif tedavinin 

zorluğu nedeniyle çoğu kez hasta beklentilerinin tam anlamıyla karşılanamadığı bir 

hastalıktır. Çeşitli avantajları nedeniyle internal üretrotomi tekniği, karşılaşılan üretra 

darlığı vakalarının çoğunda ilk tedavi seçeneği olarak kullanılmaktadır. Fakat 

seçilmiş olgular dışında yüksek rekürrens oranları üretra darlığının ve bu tekniğin 

başlıca problemidir. 

 

Enfektif süreçlere yeterli ve zamanında müdahale imkanlarının artması ve 

hasta bilinç seviyesinin yükselmesi ile birlikte en sık etiyolojik sebep olarak enfektif 

darlıkların yerini iyatrojenik darlıklar almıştır. Bunda tanısal veya tedavi amaçlı 

yürütülen endoürolojik girişimlerin sayısının ve yaygınlığının artması da oldukça 

önemlidir. Bu girişimlerden biri ise BPH‟ye sekonder MÇO tedavisinde kullanılan 

TUR-P operasyonudur. TUR-P sonrasında ise üretra darlığı gelişimi sık karşılaşılan 

bir komplikasyondur.  

 

Tüm bu bilgiler ışığında üretra darlığı tedavisinden çok, üretra darlığı 

gelişimine zemin hazırlayan durumların aydınlatılması ve bunlara yönelik çözüm 

yolları aranması yaklaşımı önem kazanmaktadır. Yaptığımız araştırmada sigara 

kullanımının, kalp yetmezliğinin ve KOAH‟ın TUR-P sonrasında darlık gelişimi 

riskini anlamlı derecede artırdığını sonucuna ulaştık. KOAH tanısında kullanılan 

semptom skorlarının ve solunum fonksiyon testi parametrelerinin her birinin, darlık 

gelişimi ile ilişkisinin istatistiksel olarak anlamlı seviyede değiştiğini gördük. Bu 

değişkenlerin yanı sıra VKİ yüksekliği ve preoperatif ölçülen PMR miktarının fazla 

olması üretra darlığı gelişim riskini artırmaktaydı.  

 

Bu sonuçlardan çıkarımla TUR-P operasyonu gerçekleştirilecek hastalarda, 

preoperatif, intraoperatif ve postoperatif dönemlerde hipoksemik tablo yakından 

gözlemlenip buna yönelik iyileştirici tedaviler ve önlemler alınmasının üretra darlığı 

gelişim oranlarını azaltabileceği düşünüldü. Ayrıca TUR-P planlanan ve bu 

faktörlere bakıldığında üretra darlığı gelişimi açısından yüksek risk taşıyan hastalara; 

işlem öncesinde gelişebilecek komplikasyonlar hakkında daha detaylı bilgi verilip, 

kendilerinin bu durum için daha yüksek risk taşıdığı bildirilebilir. Böylelikle 
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postoperatif dönemde oluşabilecek komplikasyonlara rağmen daha yüksek hasta 

memnuniyeti ve bilinçli hasta profili sağlanabilir. 

 

Çalışmamızdan elde ettiğimiz çıkarımların kanıta dayalı bilimin gerektirdiği 

gibi; daha iyi dizayn edilmiş, randomize kontrollü çalışmlar ve meta-analizler ile 

desteklenmesi gerekmektedir. 
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