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ÖNSöz, 

Renal fonksiyon üzerine zarar verici etkisinden dolayı 

ürolojik hastalıkların en önemlisi olan üriner obstrüksiyonun 

önemli bir komplikasyonu da kalp ve tansiyon arteriyel üzerine 

olan etkisidir o 

Bu bakımdan klini~imize yatırılan prestat hipertrofili 

ve obstrüksiyon yapan ürolithiazis'li hastalar üzerinde ameli­

yattan önce ve sonra EKG ve tansiyon arteriyel mukayasesi yap­

mak, aynı zamanda üriner obstrüksiyonun husule getirdi~i bazı 

sorunlar üzerinde araştırmalar yaparak bu çalışmamızı hazırladıko 

Tezimin verilmesinde ve çalışma olana~ının hazırlanma­

sında büyük yardımlarını esirgemiyen saygıde~er kürsü başkruu.­

mız Doç. Dr. Asım Duman' a, yetişmemde büyük katkıları olan kli­

nik şef'im sayın Op. Dr. Mehmet Özer 1 e ve tezimin hazırlamnasın­

da kıymetli yardımlarını esirgemiyen klinik mesai arkadaşlarıma 

teşekkürü görev sayarım. 

Dr !lhami Yüce 
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G !R!Ş VE .AMAÇ 

Üriner obstrüksiyonlar, ürolojide çok büyük ve önemli 

bir yer işgal eder. Hemen hemen bütün üriner hastalıkların köke­

ninde üriner obstrüksiyonlar bulurunaktadırt) Özellikle Güneydo~ 

Anadolu Bölgesinde üriner sistem taş oranJ.Dl n yüksek oluşu ve 

bilhassa prostat hipertrofili hastaların terminal safhada dokto­

ra baş vurmaları ayrı bir sorun teşkil ettiğinden, üriner obs­

trüksiyonun ortadan kaldırJ.lmasından evvel ve sonra oldukca önem­

li ·komplikasyonlar ortaya çJ.kmaktadıro :Su bala.mdan biz de, kli­

ni~imizde, üriner obstrüksiyona maruz kalarak bize b~ vuran has­

talarda ameliyat önce ve sonras~ tansiyon arteriyel ve elektrokar­

diyografi mukayasesi üzerinde çalışmayJ. tez konusu olarak seçtik~ 

Elektrokardiyografi mukayasesi derken, bilhassa prostat hiper­

trofili hastalarda kardiyevasküler hastalıklar üzerinde de bazı 

araştırmalar yapmayı uygun bulduko 

Bu çalışmalarımızda üreter taşlı hastaların çok küçük 

olmaları, boörek ve üreter taşlı hastalarımızda da obstrüksiyo­

nun genellikle kısa vadeli oluşundan dolayı, çalışmalar:unızın 

asıl a~ırlık noktasını prostat ?ipertrofili hastalarda toplamak­

ta feyda umduk. , 
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UR!NER OBSTRUKS!YON 

Renal f~ksiyon üzerine zarar ve~ici etkisinden dolayı 

üriner sistemin obstrüksiyonu, ürolojik rahats~zlıklar içersin­

de en önemli olanıdJ.r. 

Ya renal yetmezli~in terminal sathasına yol açan böbrek 

atrofisinin de~işik bir tipi ~an hidronefrozise götürür ya da 

e~er tek taraflı ise organın tamamen harabiyetine yol açar. 

ETYOLOJİ: Di~er sistem traktusl~ından daha fazla husu­

le gelen üriner traktusun konjenital anomalileri çok sıklıkla 

obstrüktiftir. Erişkinlerde, sonradan husule gelen obstrüksiyo­

nun çeşitli tipleri oluşur. 

A- Konjenital: Konjenital darlı~ın en çok görüldü~ yer 

küçük la.zlarda ekaternal mea 'nın iç tarafı, posteriyor üretral 

valvler ve üretrovezikal ve üretropelvik birleşme yerleridir. 

Uriner stazın di~er konjenital sebebi, 2-4 sakral köklerin lez­

yonudur. ( spina bifida ve myelomeningosel' de görüldü~ gibi) 

B- Sonradan h usule gelen obstrüksiyonlar: Bunlar çok 

çeşitlidir. Üriner traktusta primer olarak yahutta üri.ner pasa­

jı istila eden veya baskı yapan ekstra ürolojik lezyonlardan 

dol~ı sekonder olarak husule gelir. En çok bilinen sebebler 1 
arasında şunlar başta gelir. 

ı- İnfeksiyon ve travm~a ba~lı üretral d~lık. 

2- Benign prostatik hipertrofi yahut prostat kanseri 

;- Mesane boynunu yahut bir veya her iki üretrovezikal delikle­

ri içersine alan masane tümörleri. 

4- Prestat ve serviks kanserlerinin mesane tabanına do~u yayıl-
ı 

maları. 

5- ~ostat ve serviksin malign hastalıkl~ metastazı ile üre­

terlerin pelvik uçtaki kompresyonu. 



6- ttreter taşı 

?- Gebeliko 

Nörojenik fonksiyon bozukluğu esas olarak mesaneyi et-

kilerıt Yukar:ı. traktuJclat"~ üret:ı:"uvozikal obstrüksiyonla'":' yahutta 

re.flü dolaysıyle zarar görür ve s:tkl:ı..kla enfeksiyon kom:plikasyo-

nu meydana geliro Kad:,·JJJ.a:ı:-d.a Ve ı-,;ocuklarda şiddetJ.:I. kabızlJ.k alt 

üreterleri kampresyona uğratarak unl:i.ateral hid.roüreteronefrozis 1 

e sebep olurcı Ve:::ikoürctral reflüden dolayı husule gelen elon-

gasyon ve dietorsiyonu üreteropG1 v:~.k obstrüksiyon ve hidronef­

rozise öncülük edero 

PATOGENEZ VE PATOLOJI: Obstrüksiyon ve nörovezikal dis-

fonksiyon, üriner "Graktus üzerino aynı etkilere sahiptir"' Bu 

de~işiklikler şu hususlar gözönüne alJ~arak daha iyi anlaşılır. 
r 

l- Şiddetli ekaternal üriner meatal darlığın alt traktus üzeri-

ne olan etkileri 

2-Benign prostatik hiperplazL~in orta traktus(mes~~e) ve yuka­

r2 traktus(üreter ve böbrek) üzerine olan etkilerio 

A- Alt Traktus: 

a- ttreter diJ.ate olur 

b- Divertükül husule gelebi:ir 

c- !dr ar enfekte ise ı: ekstravazasyon neticesi üretral 

fistül teşekkül edebilir 

d- Prostatik duk'Guslar genişleyebllir", 

B- Orta Traktus ~ Erken devrede (kompansasyon faz:ı:.) me sa­

ne adele duvarı kalınlaşır.} Dekompansasyonla birlikte duvar in-

celebilir ve bundan dolayı zayıflaro 

ttriner obstrüksiyona bag;J.:: olaralt mesanede: trabekül' 

sellül ve di vertüküller h usule gol:'-:::' o Normalde mikslyonun baş­

langıcında intravezikal basınç 30 cm su civarındadır6 

1 
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Obstrüksiyon oldu~u taktirde 11 bunu yenmek için bu basınç 2~·3 

misline çıkar .~ 

C- Yukarı Traktus: 

ı- Üreter: Obstrüksiyonun erken devresinde lıı~jrave­

zikal basınç artsa bile üreterovezikal valv'lerden dolay:1 .. üre­

terlere ve renal pelvise doğru reflü husule gelmezo Muhtemelen 

üretero-trigonal kompleksin dekompansasyonu ile üreterovezika~ 

bileşim mekanizmasl. bozu.i.abilir ve artan mesane içi bas:ı.nc:ı. re­

nal pelv:tse do~ru reflüye sebep oluro 

Gerilmiş ve hipertrofiye olmuş trigonun obstrülcsi.yonu 

yahut bir üretral taş veya re.flüden dolayı husule gelen geri ta­

raftaki basınç neticesi üretral adele tabakası artan peristaltik 

aktivite ile idrarı aşagıya dogru gönderme gqyreti neticesi ka­

lınlaşır(kompansasyon safhası)44 
Bu da üreterin elongasyonuna sebep oluro Bu degişiklik-

ler bariz bir hal aldıgı zamanı; fibröz doku bantları gelişiro 

Böylece kontraksiyenlar üreterde daha fazla kıvrımlar husule 

getirir() Neticede üretral darlJ.k gellşiro Bu şartlar alt):.nda 

obstrüksiyonun ortadan kaldırılması boöre~in tam harabiyete u~ 

ramasını önleyebilir? Neticede artan baa:ı.nçtan doley-ı üreteral 

direnç hafifler ve böylece kontraktibilite gücünü kaybeder(de­

kompansasyon dev.ri)o Dilatasyon çok aşırı olabilir ve üreter bir 

barsak ansına benzero 

2- Böbrek: Renal pelvis içersindeki basınç normalde 

sı.fıra yakındıro Obstrüksiyon veya reflüden dolayı bu basınç 

arttı~ı taktirde pelvis ve kalisler dilate oluro Hidronefrozun 

derecesi zaman sürecine ve obstrüksiyonun tarzına ba~l:ı.d::ı..r,., obs­

trüksiyon şiddetli oldu~u taktirde böbrek üzerindeki etki de 

fazla olur. E~er renal pelvis tamamen böbre~in içinde ise ve 

, 
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obstrüksiyon üreteropelVik bileşikte ise bütün basınç parankim 

üzerinde tesir gösterecektir~ E~er pelvis ekstra renal ise pa­

rankim bir müddet bu basınçtan korunmuş olur ve ya~ tabakası ile 

çevrilmiş pelvis daha fazla dilate olur. Böylece ka:.islerdeki 

koropresyon kalkaro 

Erken devrede muhtevasın~ obstrüksiyondan geçirmek için 

pelvik adele tabakası hipertrofiye uğrar. Daha sonra adele taba­

kas2 azalır ve zay~flar(dekompansasyon husule gelmiştir)o26 
Hidronefrotik atrofinin gelişmesi şu şekilde olur: 

1- Hidronefrozun gelişimindeki en erken de~işiklikler kalislerde 

görülüro3 .Normal bir kalisin son k~smı konkavdıro Çünkü papilla 

onun üzerine do~u göçero !ntrapelvik basınçta kronik bir artış­

la birlikte düzleşir ve sonra konveksleşir. Bunlar işeminin,nek­

rozisin ve papilla absorbsiyonunun neticesi olarak meydana gelir. 

Kalisler arasındaki parankima daha az etkileniro Bu benekli at­

tlye böbre~in kanlanmasının tabiatı sebep olur. Artericller son 

arterlerdir. Bundan dolay~ işemi intralobüler arterlerden daha 

uzaklarda daha barizdir. Geri basınc~ artmas~ ile hidronefro­

zis ilerler. Bu artan basınç tubulilere do~u ilerlero Tubuliler 

dilata olur ve hücreleri işemiden dolayı atrofiye u~aro 

2- Sadece unilateral hidronefrozisler görülen hidronefrotik at­

rofinin ilerlemiş devresidiro hakikatta böbrek tam olarak harap 

olmuş ve ince duvarlı bir kese halini almıştıre !çerisi su ve 

elektrolitler ihtiva eden berrak bir mayi veya pü ile doludur~ 

E~er obstrüksiyon tek taraf11 ise, artan intra renal 

basınç aynı tarafta renal fonksiyonu bozar. !ntra pelvik basınç 

glomerül filtrasyon basıncına yaklaşır(30-40 mm Hg) ve daha az 

idrar itrah edilir. 

1 
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Glomerül filtrasyoh hızı ve renal plazma akımı azalır~ 

Konsantrasyon gücü gittikce kayboluro !dr~ üre/kreatin kon­

santrasyon oranı normal böbreginki ile kıyaslandığında düşük 

bulunur. Hidronefrotik atrofi patolojik değişikliğin az görü:en 

şeklidiro Diğer sakresyon yapan organlar(submaksiller glandlar)ın 

duktuaları obstrüksiyona u~ad::ı..ğ:ı. zaman sakresyonunu aza:·.t:::.:!:lar o 

Bu da atrofiye sebep oluro Halbuki komplet olarak obstrüksiyona 

u~amış böbrek idrar sakresyonuna devam edero Eğer bu böyle oJ,..­

mae~dı hidronefrozis olmayacakt2c Mademki hidronefroz artan 

intra renal basınca bağlıdır, idr ar renal pel·vise do~u 1 tr ah 

edilirken mayi ve özellikle solubl substanslar tubuluslar yahut 

lenfatikler yolu ile reabsorbe edilirler~ Bu durum obstrüksiyona 

u~ramış renal pelvis içerisine Fenolsulfafitalein enjeksiyonu ile 

gösterilmiştir. FSF görünmez olur, birkaç saat içerisinde rezor­

be edilir ve diğer böbrek tarafından itrah edilir~ Diğer bir de­

lil de aşikar hidronefrotik böbreğin idrar ihtiva etne~esidir. 

Sadece su ve çok az miktarda tuzlar ihtiva eder. Unilateral hid­

ronefroziste fonksiyonel bozulQa bilateral hidronefrotik böbrek­

tekinden daha fazladır ve daha hız.lı ilerler. Bu durum ürografi 

ile gösterilebilir. Unilateral hidronefrozis ilerlerkeıı normal 

böbreğin nefronları konpanzasyon hipertrofisine ugrara E~er her 

iki böbrekde eşit olarak hidronefrotik ise kuvvetli bir stimulus 

maksimum fonksiyonu devam ettirrrıek için her iki böbrek üzerinde 

de hakimdir. Bu durum tek taraflı hidronefrotik böbrek için de 

geçerlidir. Mütakiben obstrüksiyonlnrın tar~irin~en sonra bu böb­

reklerin fonksiyon yapmaya başlaması dikkate değer derecededir. 

' 
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MESANE BOYIW OBSTRÜKS!YON u SEMPTOlvlLARININ 

F!ZYOLOJ!JZ: !Z.AJH 

Aşağıdaki hipotezler progressif vezikal obstrüksiyonla 

müterafık prostatizm diye bilineıı sendromun izahı için ortaya 

atılr;ııştır. 

Mesane kalp gibi sıvı alan ve onu kuvvetle dışarı atan 

içi boş ~usküler bir organdır. Ve kalp gibi o da başarılı bir 

ko~pansasyon ve neticede dekompansasyon ile gittikçe artan ça­

lışma gücüne reaksiyon gösterir. Normalde detrusor ve trigon 

adelesinin kontraksiyonu neticesi mesane boynu açılır ve huni 

gibi bir şekil teşkil ederek idrarı dışarı atare !ntravezikal 

basınç 20-40 cm sa arasında değişir. Bu kuvvet mesane boynunu 

daha da genişletir. Mesane boynu obstrüksiyonu ile birlikte ve­

zikal adele hipertrofisi gelişir. Bu da artan üretral rezistan­

sı yenmek için intravezikal basıncın 50-100 cm yahut daha fazla 

su basıncına çıkmasına sebep olur.3l Buna rağmen büyüyen pros­

tat genellikle internal orifisin açılma mekanizmasını bozar, 

ilaveten kontraksiyon fazı bütün idrarın boşalması için kafi 

uzunlukta olmaz, adale zaafı çok erken teessüs eder. Sonra ref-

raktuar faz husule gelir ve detrüsör gücü olarak daha fazla sti- f 
mülüse cevap veremez. Birkaç dakika sonra Ü}eme tekrar başlaya­

bilir ve tamamlanır. 

Obstrüksiyon devam ettikçe bütün ürüner sistem organla­

rında oldu~u gibi kompansasyon ve dekor.ıpansasyon safhalarını ge­

çirerek nihayet idrarı dışarı atamayacak duruma gelerek rezidü 

idrar veya glob vezikal teşekkül eder. 

KL!N!K BULGULAR: 

A- Semptomlar: 

1- Alt ve orta traktus (üretra ve mesane): Alt ve orta 
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traktus obstrüksiyonu semptomları, üretral darlık, benign pros-

tatik hiperplazi, nörojenik rnesane ve mcsane boynunu istila eden 

masane tümörü semptomları ile mütorafıktır. 

Başlıca Demptomlar: 

a- !şomoye başlamak için tereddüt 

b- !drar akımının kalibre ve kuvvetinin azalu:ıası 

c- Miksiyon sonunde damlama 

d- Darlıkla nü±er::ıfık insiyal hematüri 

e- Prostatik obstrüksiyon yahut r:ıesane türıörü ile bera-

ber total hematüri, dizüri, bulanık idrar. 

f- Akut üriner retanaiyon 

2- Yukarı Traktus: (üreter ve böbrek) Yukarı traktus 

obstrüksiyon semptomları, konjenital üretral darlık, üreter ve­

-:.~ ya böbrek taşı scmptoularından müteşekkildir. 

B- Bulgular: 

1- Alt ve orta traktus: Üretrenın palpasyonu darlığın 

müddeti hakkında bilgi verebilir. Rektal muayene, anal sifink­

terin atonisinin, benign yahut ınalign prostat büyümesini orta-

ya çıkartır. 

2- Yukarı Traktus: Genişlemiş böbrek palpasyon yahut 

perkiisyonla tespit edilebilir. Berviks kanseri görülebilir, bu 

da :mesane tabanını istila edebilir, tok veya her iki i.ireteral 

arifisi tıkayabilir. 

C- LABORATUVAR BULGULARI: İlerlemiş bilateral hidronef­

roziste (üremi safhası) veya kronik onfeksiyondan sonra anemi 

bulunabilir. !nfeksiyonun akut safhasında lökositoz beklenir. 
' 

Obstrüktif üropatilerde geniş miktarda protein genellik­

le bulunmaz. Makroskopik hematüri; tümör, taş veya vezikal yahut 

renal infeksiyana işarettir. !ltihap hücreleri ve bakteri bulu-

, 
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nabilir veya bulunmayabilir~ 

Tek taraflı hidrone . .rrozis durumunda FSF testi kontrla·­

teral renal hipertrofiden dolayı normal bulunur~ FSF 1nin supres­

yonu, bilateral renal harabiyeti, rezidüel idrar? yahut veziko­

üreteral reflüyü gösterir , !leri derecede bilateral hidronefro-

zis durumunda rena~ tubu:uslara dogru idrar akımı yavaşlarr 

böylece üre geniş ölçüde reabsorbe edilir. Fakat kreatin edil­

mez. Kan kimyası 1 bundan do:J.ayı üre/kreatin oranınl.n üzerinde 

bulunur. Norı:ı.ali J.J/1 dir _, 30 
D-BULGUlrAR: 

Abdomenin direkt filmi böbrek gölgelerinin genişlemesi­

ni, üreteral yahut renal taşı ifade eden kalsifik görü...nüşler 

yahut pel vis vaya spinal kemiklere met~.stazları gösterir, E~er­

metastaz vertebralarda nevcut ise, bu, medulla spinalis horabi­

yetine sebep olur(nörojenik mesane)o Eğer bu osteoblastik cins-

te ise sebep kesinlikle prostat kanseridir. 

1ntravenöz pyelografi, renal fonksiyon ileri derecede 

bo.zulmuşsa, bütün hadiseyi gösterecektiro Bu obstrüksiyondan 

dolayı opak madde birikeceğinden, teşhiste en iyi oetodduro Bu 

ürogramlar, pelvisin kalisıerin ve üretorlerin dilatasyonları-

nın derecesini gösterir a Üreterin alt ucunun segmental dilatas- 1 
yonu muhtemelen veziko-üretcral reflüyü ima edero Bu da sisto-

grafi ile gösterilebilir, .. Birlikte yapılan sistogran> vezikal 

trabekülasyon ve divertikülü gösterebilir. Vezikal tüoörler 

nonopak taşlar ve geniş intravezikal prostatik loblar radyolo­

jik imaj vermeyebiliro Miksiyondan sonra hemen çekilen bir 

flim, rezidüel idrarı gösterir.., 

Retrograt sistografi distal obstrüksiyonun sebep oldu~u 

mesane duvarı değişikliklerini göstortr. 
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Yahut obstrüksiyonun kendisini gösterir(büyümüş prostat, poste­

riör üretral valvler~ mesane tümörü)~ 

Retrograt ürogramlar İoVcP de daha detaylı bilgi verir. 

Fakat dikkatlı çalış~alı~ pasajlar çok fazla opak mai ile aşırı 

olarak gerdirilmemelidiro Küçük bir hidronefrozisin oldukça 

büyük görülmesine sebep olabiliro 

E- !zotop skeni~i ve enstrümental muayenelerin de teş­

histe çok büyük önemi vardıro 

KOMPL!KASYONLAR: 

Obstrüksiyon, infeksiyon ve taş teşekkülü için prediz­

pozan vasat hazxrlaro Pyonefrozis teşekkül eder~ E~er her iki 

böbrek de obstrüksiyona ugraoış ise renal yetmezlik husule gelir. 

TEDAV!: 

A- Obstrüksiyonun kaldırılı1ası. 

1- Alt traktus obstrüksiyonu{ncsanedistalinde):Seko~der 

olarak husule gelen renal yahut üreterovezikal hasarın çok az 

oldu~ yahut hiç olmadı~ı hastalarda obstrüksiyonun düzeltilme­

si kafidir. E~er önemli ölçüde bir reflü mevcut ise, günde bir 

üçlü işeme yaptırılmalıdırQ Bu üçlü işeme şundan ibarettir: 

Zorl~arak işeme, yürüyerek gezinme, zorlayarak işeme 7 tekrar 

yürüyerek gezinme ve zorlayarak işeme. Bu teknik bütün üriner 

sistemi tam olarak boşaltırn Böylece idrarı steril tutma şansı 

artar. Mauafih e~er reflüye ilaveten önemli derecede hidronef­

rozis varsa katater ile mesane drenajı, böbrek fonksiyonunu 

korumak ve artırmak için endikedir. E~er dranajdan birkaç ay 

sonra reflü sebat ediyorsa, üreterin, beceriksiz olan intrave-
ı 

zikal parçası cerrahi olarak tamir edilmelidir~ 

2- Yukarı Traktus Obstrüksiyonu(mesanenin üstü):E~er 

dolaşmış, dilate olmuş veya atonik üreterler( alt traktus obs-

1 
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trüksiyonundan sonra) husule gelirse vezikal dranaj böbrekleri 
1 

daha fazla hasardını korumayacaktıro Obstrüksiyonun üstündeki 

idrarın yönü de~iştirilmelidir~ C nefrostomi veya üreterostomi) 

O zaraarı böbrekler tekrar fonksiyonlarına dönerler ::. Bixkaç ay­

lık bir periyoddan sonra üro terler daha az dilate hal o gGlirJ.er 

ve obstrüktif bölgesi aç'lJ .. abi.lir c Eğer nefrostomi tüp'i.b.1e ve:.:i­

len opak Llataryel heı:ı.on t.ıesar..eyo geçerse nefrostomi tüpünü kal-

dırmak mümkündüro E~er obstrülı;:sj_yon yahut roflü sebat ederse 

cerrahi tamir endikasyonu vardır" !dra.r akımının devamlı ola­

rak yönü de~iştirilemoz(mesela: fu-etero-ilial anastorn.o~ icab 

edebilir)~ E~er bir böbreğin fena şekilde haraboldu~u ~ fonksi-

yon testleri ve ürografi ile tesbit edilirse nefrektom5 gerekir., 

B- Enfeksiyonun Erodike Edilmesi: 

Birkere obstrüksiyon ortadan kaldırılınca enfoksi-

yonu eredike etmek için bütün gF.tyretler sarfedilmelidir.: E~er 

enfeksiyon uzun süreli ve şiddetli ise antibiyotikler idrarı 

sterilize etmek için yetersiz olabilir~ 

PROGNOZ 

Bu· grup hastalar:ı..n prognozu hakkında kesin birşey söy­

lenemez. Netice obstrüksiyonm~ sebebine, tarafına, derecesine 

ve müddetine ba~lıdır ,, Prognoz aynı zamanda kesinlikle onfek- f 
siyon komplikasyonu(özellikle uzmı. süreli enfeksiyon) ile et­

kilenir. 

E~er renal fonksiyon fena değil ise stenoza yol açan 

obstrüksiyon yahut di~er sebepler düzeltilebilirse ve enfeksi­

yon eredike edilabilirse prognoz genellikle çok iyidi.::- .:.: 
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RENO VASKÜLER H!PERTANSİYON 

Ürolojik böbrek hastalı.ğı hipertansi;)ronun mutad bir se­

bebidiro 3 '" 4 '? BununlEt birlikte" yüksek kan basınc:ı. vakalarının 
ço~unda sebep bilinmez(esansiyel hi:pertanslyon), 

Aorta cuartasyonu'J polikistik böbrek, glomerulonefri"Gis 

ı . t . t i d ı ı kl J • t . ı .. oj- f kt 21 ve po ıar rı s no oza sı.{ ı a .ı:ı .per ansıyon a muvera. ı :ı.r 

38,43 
ETYOLOJİ: 

Gol tblat deney hayvanla:c:ı.nda ischemianın hi:pertınJ.siyo­

na sebep olaca~J.nl. göstermiştir, Köpeklerde unilata.ra.: ::C:3nal is­

kemi, geçici hipertansiyona sebep olabiliro Yahut diğe::;.::- böbrek 

alınmışsa veya di~er böbrekte iskemi olrnamışsa hiçblı dcğ:..ş:tk-

li~e sebep olmazo 

PATOGENEZ: 

İskemik böbreğ;in neden kan bus:uıcını. yükselttiği bilin­

miyar. En cazip teori şudur~ Afferent gloneruler arterlere gi-

den kan akımında azalma juxta glora.eruler a:pa.ratustaki sekretuar 

granüllerin sayıca artmasına yol açar.-: Bunların da :r·enin; i ar-

tırdıkları düşünülür • . 

Bu enzim bir alfa2 globuline tesir ederek inaktif bir 

substans olan anjiotensin1 husule gelir. Değiştirici bir enzi­

min tesiri ile anjiotensin2 ye çevriliro Anjiotensliı2 kuvvetli 

bir vazokonstürüktördür. AynJ. zaro.anda aıih'enal korteksinden al­

dosteron sekresyonunu artırır.~ Böylece hipertruısiyon h usule 

getirir. 

Şu gerçektir ki: Renal arterin stenozundan dolayı husu-

le gelen şiddetli hipertansiyonda iskemik organın renal veninden 

çok miktarda renin açı~a çıkar ve hiperaldosteronizm belirtile­

ri müşahede ediliro(hipokalemik alkalozis). Bununla beraber ha­

fif hipertansiflerde böyle humoral aktivitenin artması bulunma­
biliro 

1 



-13-

PATOLOJ!~ 

Renal arter stenozisinin en başlıca sebebleri arter:.l.o­

sklerotik plaklar, medianın fibromusküler hiperplaz:\.s .·L(gene11.ik­

le genç kadınları ve çocukları tutar), nörofibromatozis ( çoğu..'1 ·- .. 

lukla çocuklarda görülür), emboli veya trombozistiı· ., 8 

Bir renal arterdeki stenozis~ diger böbrek hipu~.:·tnnsif 

kalırken o böbreğiı hipertansiyonun tahrip edici tesirinden ko­

rur. Böylece iskemik böbrek neticede iki böbreğin en iyisidir" 

önemli bir atrofi vuku bulnıadıkca onun kor'WllJlası gereki:r· _, 

Otopsi materyelinde hipertansiyon mevcudiyeti ile renal 

arter stenozisi arasındaki zayıf münasebct izlenmiştir,. Lüminal 

çapta da %50hata muhtemelen %70 bir azalma husule getiren bir 

lezyonun renal plazma akımını klinik olarak önemli 5.sluım].nin hu·­

sule geldigi yere doğru olan akım:ı.nı azaltmak için gerekli gibi 

görünür. Böylece arteriografide gösterilen bir stenozisin önemi 

de~işir~ Renal fonksiyon testleri ile yahut renal V8n kan~ndaki 

renin seviyesinin tayini ile ortaya çıkartılırc 

Pyelonefrotik böbrekteki müşahede edilen değişiklikler 

halihazırda tarif edilmiştir~ Hipertansiyonun teşekkülünde en 

önemli lezyon, artericler duva~ın önemli bir şekilde kalınlaşma­

sıdır. Tümör ve hidronefrozis gibi di~er renal lezyonlarla işgal 

edilen renal parankimdeki arteriolar de~işikliklerde önenli öl­

çüde variasyon vardır. Bu de~işikliklerin ;yüksek kan basınci ile 

ilişgisi zayıftıre Fakat birçok örneklerde oldu~u gibi nefrekto­

mi neticesi post operatif olarak kan basıncının normal seviyeye 

gelmesi bildirilmiştir. 

Hipertansiyona sebep olan di€1;er ürolojik renal lezyonlar 

şunlardır: Hidronefrozis ile birlikte üreteral ve üreteropelvik 

bileşikteki obstrüksiyon, renal hiperplazi, renal arterin segmen-

1 
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tal dalının ba~lanması ve tüberkülozo 29,4l 
Operasyon öncesi renin konsantrasyonunun yükselmesi bu 

vakalarda gösterilmiştir~ 

Hipertansiyon Wilms tümörü ile birlikte ı:ıutaddır e Bazen­

de renal adeno-karsinema ile birlikte müşahede edilir~ 

KL!N!K BULGULAR: 

A- SEMPTOMLAR: Şu duruolarda renal iskemi neticesi hipertan­

siyon meydana geldi~i düşili1ülmelidire 

1- Hastalar özellikle 30 yaşının altında, 50 yaşının üze-

rinde iseler ve ailevi bir hipertansiyon ar1.emnezi ver-

miyorlarsa, bu hastalarda yakın bir geçmişte başlayan 

hipertansiyon durumunda 

2- E~er hastada karın veya yan ağrısı varsa yahut travma 

geçirmiş ise(emboliznı yahut renal arterin trombozunu> 

düşündürür.) hematüri ile r:ıüterafık yahut hmıatürisiz 

3- E~er daha önceden mevcut hipertansiyonun aniden yüksel­

mesi ( özellikle yaşlı hastalarda ) 

4- Herhangi bir yaşta şiddetli bir hipertansiyon durumunda 

B- BULGULAR: Devamlı bir diastolik hipertansiyona ilaveten 

malign hipertansiyon. Tipik değişiklikler retinada buluna-

bilir. Aort anevrizması mevcudiyeti yahut ekstremitelerin 

vasküler yetmezliği renal hipertansiyonu düşimdürüro 

C- LABORATUVAR BULGULARI: !drarda bakteri veiltihap hücreleri 

kronik pyelonefri ti düşündüriJr, hipertansiyonun malign saf-

hasında protein üri ve kırmızı hücreler görülür. Malign 

hipertansiyon, polikiotik hastalık, bilateral atrofik py­

elonefrit yahut bilateral renal arter stonozu bulunroadık­

ça total böbrek fonksiyonu genellikle normaldir. 

1 
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.AldosteronizLı ima eden hipokalr;:nuik alkalozis bulunabilir. Bila­

teral kronik pyelonefrit yahut mali[sn hipertansiyon mevcudiyetin­

de laktik asit dehidrogenaz yükselebilir. 

DT RÖNTGEN BULGULARI: !.V.P. renal iskemi mevcudiyetinin a­

raştırılmasında mümkim olan en iyi testtir, Vakaların 

% 70-80 inde muhtemel toç:hise götürür. ~;u bulgular renal 

iskemiyi ima eder. 

1- Bir böbrek en azından dit;er eçinden 1 cm daha kısa i-

se (normalde sag böbrek sol böbrekten 0,5 cm kısadır) 

2- Böbrekteki fonksiyon kayıbı 

3- Erken filmlerde vizüalizasyon görüııümünün gecikmesi 

L~- Suyun ileri derecede fazla absorbe olmasJ.ndan dolRyı 

radyo opak maddenin hiperkonsantrasyonu (hidrate has-

talarda ürogramlar yapmakla belirtilebilen bir f~no-

mendir). 

5- !trah edilen idrar volümü.ndeki azalmadan dolayı kalis, 

pelvis ve üreterin daralıp ineelmesi 

6- Bir anatomik boşluğun parsi.yel atrofisi 

7- Küçük bir böbr(:ıkte normal fakat küçük bir kalis 

8- Segonder arteriyel kollaterallerdon dolayı üroteriın 

üst kısmının çentikli, tırtıklı bir hal olması9 

Suyun aşırı absorbsiyonundan dolayı iskemik böbrekteki radyoopak 

maddenin hiperkonsantrasyonuna rağmen İoVQP bunu gösteroek için 

genellikle yeterli de~ildir. Üre klirens testi bu fenorueni daha 

iyi gösterecektiro 

Renal anjiografi(selektif anjiografi dahi)1 ateromatöz 

plak fibromusküler hiperplazi ve nörofibromatözis gibi hastalık­

ların sebep oldugu renal arter stenozisini gösterir~ Stenozis 

şiddetli oldu~u zaman sekonder periüreteral kollateral dolaşım 
görülebilir. 2 

1 
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PROSTATIN ANATOM! VE F!ZYOLOJ!S! 

Prostat, embriyonal hayatta Wolff kanalının alt ucundaki 

üretral epitel çıkıntılarından gelişir. 14 

Şekli bir kestaneye benzer. Büyüklü~ü şahsa göre de~işik 

olmakla beraber, ortalama çapları: 2,5-3 x 4 x 2,5 cm ve yakla­

şık olarak 15 - 20 gram a~ırlığındadır. 

Prostat, diyafragma ürogenitale'nin üstünde, masanenin 

altında, symphysis pubis'in arkasında ve rektumun önünde bulunur. 

Prostat glandı fibromüsküler bir kapsül içindedir. Bu kapsül 

her taraftan pelvik facianın bir uzantısı olan prostatik fascia 

ile çevrilmiştir. Bu fascia arkada prostat'ı rektumdan ayırır. 

(denonvillier fasciası). 

Prostat arterlerinin ana kaynagı arteria iliaka interne­

dan galen arteria vezikalia inferiordur. Ayrıca buna arteria he­

moroidalis media, arteria pudentalis internadan da küçük birkaç 

dal katışır. Tek bir prostatik arter yoktur. Fakat 4 veya 5 ar­

teriel dal az veya çok parelel seyredip bir grup teşkil ederler. 

Bu gruplaşmış hale arteria proatatika ismi verilir. 14 Bunlar 

kapsülü delerek glandın içine geçerler Glandın içinde 

1~ Kapsüler grup 

2- !nternal veya üretral grup olarak dagılırlar. 

E.J. CLEGG, eskiden sanıldığı gibi glandın arterlerinin 

iki kısımdan ibaret olmadı~ını, intermcdicr bir bölümün de bu­

lunduğunu göstermişlerdir. 13 Prostatın esas kan damarlarının 

da~ılımı Tablo -1- de gösterilmiştir. 

Vanaları pek çokt~. Prostatın çevresinde bir plexus 

yaparlar. Arka ve yanlarda lateral plexus vena hemoroidalis me­

dia ile anastomoz olur, ayrıca vezikalis inferior ve veziko-def­

!erentialis ile de anastomoz yapar~ar. 

' 
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Önde plexus sarıtorini ve plexus prostatikusu teşkil ederler. Ar­

kada rektal plexusla birleşirler.39 
Prestat gerek arteriel, gerek venöz bakımdan damarları 

bol olan bir bölgede bulunur. Prestat hipertrofisi primer veya 

(retansiyon durumunda oldu~u gibi) sekonder olarak bazı patolo­

jik olaylara sebep olur. Bu patolojik lıaller, özellikle kardie­

vasküler sistem hastalığına tutulmuş olanlarda pre ve postopera­

tif konplikasyonların meydana gelmesinde çok önemlidir.5,l2 ,l3, 23! 

35,36,37. 

l!'İZYOLOJ!: 

Prostnt androjenik hormonlarla sempatik ve parasempatik 

sinir sistemi kontrolu altında fonksiyon yapan aksesuar bir seks 

glandıdır. Prostat salgısı spernayı dilüe ederek spermatozoitle-;­

ri aktive eden ve hareketlerini kolaylaştıran, uretradaki asit 

idrar kalıntısını ve vaginanın asit sekresyonunu nötralize eden 

opalesan bir sıvıdır. Sekresyonda plazmaya göre fazla miktarda 

sodyum, potasyum, kalsiyum vardır. Klöri.ir ve fosfat eşiği daha 

düşüktür. Fazla miktarda sitrat ihtiva eder. Belki de bu madde 

sekresyondaki çok miktardaki kalsiyumu erimiş halde tutmaktadır. 

Ayrıca non proteik nitrojen, az miktarda kolesterol ve çok mik-

tarda spermin vardır. Enzim sistemi bakımından çok zengin bir 

glandula olup, yaklaşık olarak 35 çe:}it enzimi içinde, asit fos­

fataz adeta şimik bir sekonder seks karektorindedir. Bundan baş­

ka fibrinolysine, fibrinogenase ve tlıromboplastin gibi bazı en­

zimlerde vardır ki, bunlardan fibrinolijin'in prostatektomiden 

sonra·durdurulamıyan kanamalarB ve bir takım kardievasküler komp­

likasyonlara yol açtığı bilinmektedir. Son zamanlarda hipotensif 

etki yapan ve HP işareti ile gösterilen, enzim yapısında olması 

muhtemel bir maddeden bahsedilmektedir. 

1 



Uretra 

Tablo ı. 

18 

Antero-Kapsüler Damarlar 

ı// 
An tero-Lateral 

Poetero-Median Kapetiler 

Damarlar 

; 

Kapsüler damarlar 

Konsantrik sıralanmı: 
Dıamarlar 

Prostatın esas kan damarlarının da~ılımını 
g~steren şematik resim (E.J. CLEGG' den). 

' 
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PROSTAT H!PERTROF!S!NDE FİZYOPATOLOJ!K DEG!Ş!KL!KLER 

Prestat hipertrofisi aslında patolojik bir antite olarak 

ele alınması bile klinikte önemli bir hastalıktır. 12 

Morgagni (1?60), Home (1811), Velpeau (1841), prestat 

hipertrofisinin ilk bulgularını bildirmekle beraber 9 esas ola­

rak Wirchov tarafından tarif edilmiştir-. Son zamanla.":'da Moore 

(1936), Huggins (194?), Scott (1942) bu konu üzerinde çalıştl.­

lar. 12 

Prestat hipertrofisi, benign hipertrofi, benign hiper­

plazi, adenömatöz hiperplazi ve nodüler hiperplazi gibi terim­

lerle ifade edilirse de, genel olarak kullanılan benign hiper­

trefi terimidir. 

Prestat hipertrofisi do~rudan doğruya prostatın değil 

prostatik üretrada veru montanum gerisindeki paraprostatik sub­

müköz biseks glandlarının hipertrofi ve hiperplazisidirö Bu 

glandlar embriyolojik gelişmeler, fonksiyon ve sakresyonları yö­

nünden prestat glandlarına benzerler. Lokalizasyonları aynıdır. 

Servikal(ventral), üretral(medial), distal(proksimal) olmak üze­

re lokalizasyonları yönünden 3 gruba ayrılan bu subruüköz gland­

lardan patolojik bakımdan ille ikisinin ilgileri vardırc 

Etyolojide birçok teoriler ileri sürülmüştür~ Bunlardan 1 
bir kısmının ancak tarihi değeri vardır. Bu gün prestat hipertro-

fisi, kısmen veya tamamen hormonal etki ile meydana gelen "En­

dokrinopatik bir proçes" olarak kabül edilmektedir" Bilindiği ü­

zere ileri yaşlarda seks hormonlarında absolü veya rölatif deği­

şiklikler meydana gelir. ~u yaşlarda androjen-estrojen dengesi 

bozulur. Degişik· ölçüde östrojen hakimiyeti ile, prostatik üret­

ranın östrojene hassas dokularına hiperplastik tesir gösterir 

ve prestat hipertrofisi husule gelir.5,l2 , 14•25• , 
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Hiperplastik kitle üretrada direkt, mesane ve yukarı id­

rar yollarında indirekt degişiklikler yapar. Üretrada elongatio 

deviatio, deformatio husule gelir. Mesane kollumunun normal po­

zisyonu kaybolur~(dislocatio) 

Prestat hipertrofisinin üç devresi vardır, 

1- Birinci devre:( Konjesiyon devresi, obstrüksiyonun 

kompansasyon devresi,inicial pollaküri devresi)~ 

2- Retarısiyon devresi:( Parsiyel dekompansasyon devresi 1 

distansiyonsuz retansiyon~ kronik inkomplet retans:L­

yon devresi)CI 

3- Distansiyon devresi:( Komplet dekompansasyon devresi)~ 

Prestat hipertrofisinde belirtiler her zaman aşikar de­

~ildir. Ortaya çıkan bozukluklar üretra 9 mesane, böbrekler ve 

daha seyrek olarak prostatın kendi yapısı içindediro (prostat 

infarktüsü gibi)o Bu semptomların şiddetleri devresine göre de~-

ş ir. SEMPTOML.ARI : 

!ki grup içinde gözden geçirmek uygun oluro 

1-·Üriner sistem belirtileri 

A- Aşa~ı üriner sistem semptomları 

B- Aşa~ı üriner sisten semptomları ile birlikte yukarı 

üriner sistem semptomları 

2- Üriner sistem dışı belirtiler 
. 
:.·- Uriner sistem belirtileri 

Hipertrefik prostatLU üretra ve mesane kollumunda meydana 

getirdi~i mekanik engel sebebiyle, 

- İdrar akımının projeksiyon kuvvetinin azalması 

- İdrar kalibresinin ineelmesi 

- Mikaiyenun sonunda idrarın damla, damla akması 

, 



Diurna ve nokturna şeklinde pollaküri~ ilk zamanlarda 

prostatik üretranın konjesyon ve detrusorun hipertonisi sebebiy·­

lediro Daha sonra rezidüel idrar miktarının art11asiy:e ma.saı1.enin 

aktif ve aktüel kapasi tes i de azaldığı için poJ.:::.akü.ri belirtileri 

daha da artar 9 çok sık bir hal alıro Bazan da bu hal ü:.:-jar..s i.r­

rar yapma d urUDuna girer cı 

- Dizüri: Terminal üretralji va.afındad:tr ,, ÜrcdJrcuı:uı meka­

nik obstrüksiyonuna ve venöz kapillerin konjesyonu.-c-.ı. r! b ~1ğ:: . : td:u:·<· 

Hematüri nadir de~ildira Bazen inisial ç. oğu zaman to:ı::­

minaldir o Genel olarak birkaç damla kandan ibarettir , lıncak a·­

kut konjesyonlarda, aslında dolgun ve ço~u zaman varikö olan ve­

nalardan büyükce birinin rüptürü ile profüz kanamalar mesanenin 

kan veya koagülümle dol~ası(koagül1k~ retansiyonu) ve kanamanın 

yaptı~ı sekonder belirtiler görülür. 

- So~~a maruz kalma, barsak bozukluklar:s.. vs gibi sebep­

lerle pelvis organları ile beraber prostatta da şiddetli konjes­

yon ve bunun sonucu obstrüksiyonun birden biriye artmasiyle akut 

komplet retansiyon meydana geliro 

- Koroplikasyon olarak husule geien enfeksiyon ve üriner 

taş teşekkülü tabloyu daha da şiddetlendirir. 

- İleri devirlerde kronik komplet retansiyont paradoks 

inkontinans(overflow incontinenco) şeklinde dolu bir barda~ın 

devamlı taşması gibi idrar kaçırınası görülüro 

Yukarı tlriner Sistem Belirtileri 

Mesanenin dekompansa duruma girdi~i prostat hipertrofi­

sinin üçüncü devresinde veziko-üreteral valvüler mekanizma yeter­

siz hale gelir\) reflü başlar ve böbrekleri tehdit ederc GitgHle: 

böbrek fonksiyon bozuklukları, bilateral üretero-hidronefroz ın.u­

sule gelire Bununla birlikte araya karışan enfeksiyon sebebiyle 

1 
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pyelonefrit,palpabl büyük bir böbrek, perinerritik apseler mey­

dana gelir ... 32 

Ürolojik literatür çocuklardaki vezikoüreteral ref:l.ü hak­

k~da referanslarla doludur. Fakat bu konuda adüitler üzerinde 

yapılan araştırma ve yayınlar çok azdu. Şimdiye kadar olan y<i­

yJ.nlar göstermiştirki ürolojik bir hastalığı olmayanlarda ret:·;.ü 

yokturs Reflü % O - 14 oranında mesane deli~inin obstrüktif has­

talıklariyle müterafıktır. 27flS, 20,l0;31 

Vezikoüreteral reflü çocuklarda mesane boynu obstrüksiyo­

nu ile s~klıkla alakalı olmadığı halde22
t
42 Kogan ve Freed yap­

tıkları çalışmalarda bu konuda erişkin erkeklerde çok yakın mü­

nasebet oldugunu ortaya koymuşlardır. 24 Aynı araştırmacılar pros~ 

tatik obstrüksiyondan dolayı reflü vakalarında prostatektominin 

en uygun tedavi şekli oldu~unu savunuyorlar., 24 

2- tiriner sistem dışı belirtiler. 

Bilateral obstrüksiyondan dolayı enfeksiyon iştirak 

etsin veya etmesin böbrek yetmezliği ortaya çıkar. Bunun sonucu 

bulantı, kusma, apati, kilo kaybı, cilt kur-qlu~u, anemi~ hiper­

tansiyon ve üreminin di~er birçok sekonder belirtilerlııin teşek­

külüdüre Hastalar bu şikayetlerle iç hastalıkları klinigine baş 

vururl ar.., 

'.rEŞH!S: sırasıyla 

ı- .Anemnez 

2- Hastanın genel fizik muayenesi 

3- Rektal muayene 

4- Laboratuvar muayeneleri 

a- !drar muayenesi 

b- Kan mua-ı.·enesi 

1 
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c- B6brek fonksiyon testleri 

d- Radyolojik tetkik ( Direkt grafi, intravenöz pyelo­

grafi, sekretuar sistografi, veya retrograt üretrografi yani 

üretran~ kontraat madde verilerek yukarıya do~u kesifleşmesio 

Prostatik üretra, yandan alınan gr af ide gergin, uzamış, yass::ı.­

laşmış, "kılıç demiri şeklinde" görülür. Bazen önden al:uıan 

grafide, orta loba ait Y veya paraşüt şeklinde görüntü mev­

cuttur.,28 

5- !nstrumental mu~ene: 

a- Kataterizasyon 

b- Sistoskopi 

c- Panendoskopi 

6- Biopsi ile teşhise varılır~ 

Burada diğer organlar~, başta dolaşım ve sinir sistemi 

olmak üzere kontrolü gereklidir. EKG yapılır. Hastaların yaş­

lı ve muayene metodlarının yorucu olması bakım~dan asıl ürolo­

jik muayeneye geçmeden önce kardievasküler sistemin kontrolden 

geçirilmesi uygun olur. 

KOIVIPL!KASYONLAR: 

ı- Ivlesanede enfeksiyon, fibrozis, divertükül ve taş te- 1 

şekkülü 

2- Yukarı üriner sistemde hidronefrotik atrofi ve kro-

nik böbrek yetmezli~i ile hipertansiyon 

3- Enfeksiyonun yayılması ile sistit, pyelonefrit, epi-

didimit 

4- Herni, hemoroid, hidrosel 

5- Vücut direncinin genel olarak bozulması ve kardie­

vasküler sistem üzerindeki kötü etkileri. 
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TEDAV!: 

Burada yalnız genel tedavi . prensip ve metodların::.. ele 

alacağız. Prensip olarak uygun tedavi şekli: Hastanın şikayeti 

prostatın büyüklü~, böbrek fonksiyonları göz önünde tutularak 

tayin edilmelidir. 

Prestat masajı aralıklı üretra dilatasyonu gibi tedavi 

usülleri tarif edilirse de, belirli bir süre çeşitli ilaç ve 

hijyenik tedbirleri aldıktan so!U'a adenoro.un cerrahi olarak ç:ı.­

karılması en do~rusudur. En uygun ameliyat devri rezüdünün 

50 - 200 cc arasında bulundu~ ve böbrek fonksiyonların~n he­

nüz bozulmadı~ı retanaiyon devresidiro Zira ameliyatın başarılı 

yapılabilmesi için, adenomun olgunlaşması, kapsül ile adenem a­

rasında iyi bir cerrahi klivajın teessüs etmiş bulunması gerek·­

lidir. Kardievasküler sistem hastalıgı olanlarda cerrruLi müdaha­

le endikasyonu ve seçilecek usül ileride tartışılacaktıre Burada 

cerrahi metodların yalnız isimlerini vermekle yetinecegizo 

ı- Suprapubik transvezikal Drostatcktomi 

a- Transvezikal Freyy~r tanrponlu 

b- 'l'ransvezikal Freyyer Balonlu 

c- !ki seanalı transvezikal tamponlu veya balonlu J!t.'ey- 1 
yer metodu 

2- Retropubik prostatektomi (Millin) 

3- Perineal prostatektomi 

4- Transüreti.•al elektro--rezeksiyon. 
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MATERYEL VE METOD 

Materyel: İncelememiz Diyarbakır Tıp Fakültesi Üroloji 

klini~ine 1- A~ustos- 1973 , 1- Ağustos- 1976 tarihleri arasın­

da yatırılan 266 üriner obstrüksiyonlu vaka üzerinde yapılmış­

tır~ Bu vakaların 90'ı prestat hipertrofisi, 107 si böbrek taşı 

33'ü üretra taşı, 34'ü üreter taşı ve 2 tanesi de collum skJ.ero-· 

zu idi. 

Metod: Bütün hastalarda rutin ürolojik muayeneler yanın­

da di~er sistemler de dikkatle gözden geçirilmiştir. 

Bütün prestat hipertrofili vakalar ve hidronefrozis bu· ·· 

lunan hastalarda preoperatif EKG tetkikleri yapıldıo 

Aynı hastaların bir ço~unda postoperatir EKG tetkikleri 

yapıldı. 

tlretra taşlı hastalar hariç bütün hastalarda pre ve post 

operatif devrede tansiyon arteriyel incelendi~ 

EKG'ler ve di~er bulgular iç hastalıkları klini~ince de­

~erlendirildi. 

' 
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BULGULAR 

1-Ağustos-1973, l-Agustos•l976 tarihleri arasında Diyar­

bakır Tıp Fakültesi tlroloji Kliniğindu 266 iiriner obstrüksiyon 

vakası yatırılarak incelendi, ve ameliyatı yapıldıs Bunların 90 ı 

prestat hipertrofili( % 33,9), 107 si bBbrek taşlı ( % 40,2)i34~ü 

üreter taşlı( % 12,8), 33'ü üretra taşlı ( %12,4),2 tanesi de 

collum sklerozu( % 0,7 ) dir. 

Hastaların 66 sının yaş ortalaması 10 yaş grubunun altın­

da olması dolaysiyle tansiyon arteriyel ve EKG kontrolleri yap.:ı la--

madıo 

Prestat hipertrofili hastaların 17 sinde kardievasküler 

sistem hastalı~ı tesbit edildi. Bu hastalıkların çoğunu arterio~ 

sklerotik tipteki kalp hastalıkları teşkil ediyordu.(Tablo-2) 

Bir yaşlılık hastalı~ı olan prostat hipertrofisinde, yaş­

lı oluşa uygun olarak kardievasküler sistem hastalı~ı ensidans .~.­

da artmaktadır. Bu durum (Tablo-3) de açık olnrak gBsterilmiştiro 

(tablo-3) deki grafikte görüldü6~ gibi, 60 yaşından sonraki has­

talarda kardievasküler sistem hastalığı çok artmaktadıro 

Bütün prestat hipertrofili hastalarda spinal anestezi ile 

ameliyat yapıldı., Kalp hastalarında özel bir ameliyat ve aneste- J 
zi şekli uygulanmadı. Genellikle prostat hipertrofili hastalarda 

suprapubik transvezikal tamponsuz Freyer operasyonu kullanıldı~ 

90 prestat hipertrofili ve 29 hidronefrozlu hastada preoperatif 

EKG tetkiki yapıldı. 

Bu hastalarımızdan post operatif EKG tetkiki ancak 43 

hastada yapılabildi. Çünkü salah bulduktan sonra, tetkik için 

davet edilen hastalardan ço~u gelmedi. Biz bunu bölgenin sosyo 

ekonomik düzeyinin çok düşük olduğuna ba~ladık. 
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Pre ve post operatif EKG mukeyesesi yapılan 43 hastadan 

9 da de~işme ( EKG de düzelme) oldu~unu müşahede ettiko Bunlar 

da pre operatif kardievasküler sistem hastalı~ı olanlarda idio 

Bunlardan baz~ları sahife 35 ve 36 da gösterilmiştiro 

Wiggor'e göre erişkinlerde 14/9 mmHg. kan basıncı nor-

maldir. Sistol için 150 mm Hg. , diastol için 100 mm Hgs den da­

ha yüksek kıymetler hipertansiyona delalet eder. 46 100 rr~ Hg& 

den daha düşük sistolik kıymetler hipotansiyon olarak kabul edi-

lir. Kan basıncı tayin edilirken hastanın her yönden istirahnt 

halinde bulunmasına dikkat etmelidir. 

(Tablo - ll) de gösterildiği gibi kardiyevasküler has­

talığı bulunan 17 prostat hipertrofili host;:ıdan 15 inde değişik 

ölçüde hipertansiyon vardı. 

Arteriyosklerotik ve b.i:pertansif hastalığın berabt.r bu-

lunduğu bu vakalarda; anestezi başlangıcında, ameliyat süresin-

ce va amnliyattan sonraki devrede ari:;crial tansiyonun birden 

düşne ve yükselmeleri kolaylıkla mümkün olduğundan, vakalarır:ıız 

bu hususta dikkatle takip edilmiştlr. 

Üreter taşlı ve böbrek taşlı hastalcrımızdan 27 sinde 

hidronefrozis teessüs etmişti. Bu hastaJ . arımızda hafif derecede 

hipertansiyon vardı. Ameliyattan sonraki tansiyon arteryal kont- 1 
rollerinde hipertansiyonun düzeldigini g5rdük. Di~er vakalarda 

pre ve post operA.tif devrede tansiy-on farkı tesbit edomedik. 

Prostat hipertrofili hastalarda ;yaş grupları (Tablo-lO) 

da görüldügü gibidir. 

Üriner obstrülcsi,yonlu hastnları infravezikal ve supra­

vezikal obstrüksiyonlu olarak tasnif ettik. (Tablo-4-5) 

Supravezikal olanları da üreter ve böbrek taşlı olarak 

ayırdık.(Tablo-4) 
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İnfravezikai obstrtiksiyonlu hastaları, prestat hipertro­

fili ve üretra taşlı olarak ayırdık.( Tablo-5) 

Böb~ek~üreter ve üretra taşlı hastaların yaş gruplarını 

C Tablo-6-?) de gösterdik ve yine böbrek ve üreter taşlı hasta­

ları cinsiyetlerine göre ayrı, ayrı sınıflandırmayı uygun gör~· 

dük.( Tablo 8-9 ) 

Hastalarımızdan üç tanesi post operatif eks oldu. Bun­

ların ikisinde kardievasküler sistem hastalı~ mevcuttu~ ve üç 

hasta da prestat hipertrofili idi 

Eks olan hastalarımızda ölüm sebepleri : Birinde myokartr 

infarktüsü, birinde barsak atonisi, birinde ise kan reaksiyonu 

idi • 

' 
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51 - 60 ı 5,9 

-----------------~-----------------~---------------

61 - 70 3 

------------------~--------------------------~---~-

71 - 80 ll 64,7 

-------------------------~----~------------------~-

81 - 90 2 

---------------------------------------------------
TOPLAM 17 ıoo,oo 

~---------------------------------------------------

Tablo-3 Kardievasküler sisteo hastalıgı olan hastaların 

yaş gruplarına göre dağılıını 

51 - 60 lO 13,7 

-------------------------~------~-~-----------------

61 - 70 45 61,7 

--------------~-~~----------------------------------

71 - 80 18 

------------~-------------------~-------------------

81 - 90 

----------------------------------------------------
TOPLAM 73 ıoo,oo 

---------------------------------------~----~------~ 

Tablo: Kardiovasküler sistem hastalı~ı olm~an 

hastalarL~ yaş gruplarına da~ılımı 

J 
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Proatat hipertrofisi 90 72 
-----------------------------------~---------------

Üretra Taşı 33 ____________ ..., __________________________________________ _ 

Ko11um Sclerozu 2 1,6 

--------~------------------------------------------

TOPLAM 125 ıoo,oo 

---------------------------~-~--~-----------~------

Tablo - 5 : !nfravezikal obstrüksiyonlu vakaların 

obstrüksiyon cinsine göre dağılımı 

Böbrek Taşı 107 75,9 
----------------------~---~~~---~-----------------~ 

üreter Taşı 24,1 

-------~----~------------~--~-----------~--------

TOPLAM 141 ıoo,oo 

----------~-------~~------~--------~---~----------

Tablo - 4 : Supravezikal obstrüksiyonlu vakaların obs­

trüksiyon cinsine göre da~ılımı 
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ı 10 5 
------------------------~-------~----------------

ll 20 lO 29,4 

21 30 7 20,6 

----------~---~------~------------------------~-

31 - 40 7 20,6 

---------~---~----------------------------~------

41 50 2 

51 60 3 8,8 

-----------~-----------~------~~-----------------

TOPLAM 34 ıoo,oo 

~------------------------------~~--~-------------

Tablo :6 üreter taşlı hastaların yaş gruplarına 

göre da~ılımı. 

1 
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ı 10 28 26,1 

~-----------~----~----~----~----~~--~-----------~ ~ ; 1 

ll 20 29 

---------~~---~----------~--~--------~-----------

21 30 18 

-------------------------------~----------~------

31 40 22 

---------------~---------~-----~-~-----------~--

41 50 5 4,7 

-------~----------~-~--------~~~-----~---------

51 60 5 

----------------------------~--------------------

TOPLAM 107 ıoo,oo 

----------~-----~---~-----------~----------------

Tablo ? -: Böbrek taşlı hastaların yaş 

gruplarına·göre da~ılımı 
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Q~g~!l~E---------Y~~~~-~~Y.;~;---------~-~!22~E! 

Erkek 82 76,6 

----------------------------------~~------~~~~~~~----------

Kadın 25 

----------------------------------~---------~ 

TOPLAM 107 ıoo,oo 

-----------------------------------·--------------
Tablo - 8 : Böbrek taşlı vakaların cinsiyete 

göre dağılımı 

Erkek 24 70,6 

Kadın 10 29,4 

--------~-------------------------~----~-----

TOPLAM 34 ıoo,oo 

~--------------------------~-~-~-------------

Tablo - 9 : Üreter taşlı hastaların cinsiyete 

göre da~ılımı. 
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51 - 60 ll 12,2 

------------------------~-------~~----------------

61 - 70 48 

.----------------------------·--------.... --------------
?1 - 80 29 32,2 

-------~------------------~---~-----~----~---~---

81 - 90 2 2,2 

TOPLAM 90 1oo,oo 

--------------------------------------------------
Tablo - 10 Prestat hipertrofili hastaların yaş 

gruplarına göre dağılımı 

Kardiyevasküler sis. 
Hast. olanlar 17 18,9 

------------------~------------------~------------
Kardiyevasküler sis. 
Rast. olmayanlar 

TOPLAM 

73 

90 

81,1 

ıoo,oo 

-----------------------------------------------~-

Tablo - 2 Kardiyevasküler sistem hastalığı olan 

ve olmayan hastaların % nisbeti 

1 
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- Operasyondan evvel çekilen E.K.G. de tipik koroner 
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Ayni hastada operasyondan sonra çekilen E.K.G. de 
herhangi bir değişiklik yok. 

ı· 

... , 
1 

' . ' 

- ST 
ıııUterar:ıK,_ sUbakut 
infarkttlsti mevcut. 

segmenti yüksekliği ile Ayni hastada operasyondaı 
antero-septal myokard E.K.G. de değişiklik yok. 

operatir hiç bir komplika~ 

·-· ·-·· -.. ..}'. 

olmadı. ~ 

r­
l 
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Operasyondan evvel 
36 Operasyondan sonra 
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• 0perasyondan evvelk 
v

1 
~.K.G. -de V2-VJ de ST segmentinde 

•.. ı 
1 
... 1. : yUksaklik (Subakut an cidar Ust kı sıl 

· · ı infarlttUsti) • 

J.•, . ~/\ 
' 1 

1:.:.. ;!, • ı 1 .. • 

Operasyondan sonra 

. . . 
; 
r• 
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ı ,. 
ı 

,._... 1 ı - ·.-...... 
. ~1 ;'"i" ' ı . . •1 '-1 

• 1 

ı J 

· · ı- · . '. 
ı ı'· . 

ı -ı . \.:: .. . 
ı 

. . ı . . 

. ! . 

·. ___ . :. ST de çanaklaşma var. 
(lf!vokaral:i1farktf.isU sekel1) 

Ayni hastanın operasyondan sonra 
çekilen E.K.G. sinde değişiklik 
yok. Protuz hemoraji ile gelm1~t 
llO g. ağırlığ:ı.ndaki prostat çJ.k. 
rıldı. Hiç bir komplikasyon husu 
gelmedi. 
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TARTIŞMA 

Prostat hipertrofisinin kardiyevasküler sistem üzerine 

etkileri: 
D!REKT TES!RLER: 

Rocoo A. Verilli, köpeklerde (HP) ismi verilen bir mad­

denin nabız sayısı üzeriuo bir etkisi olmamakla beraber ileri 

derecede hipotansiyona sebep oldu&unu tesbit etmiş ve ameliyat 

sırasında görülen bazı ani tansiyon düşmelerinin sebeplerinden 

biri olabilece~ini iddia etmiştir. 48 

Hipertrofili vakalarda kanda belirli bir eozinofili ol-

du~ ve bunun toksik bir maddeye karşı vücud1m mukavemet reak­

siyonu olduğu söylenir.5 

Prostatik ve seminal likitlerde proteolitik enzimlerin 

(plaznıin ve fibrinolizin gibi) bulunduğu ve bunların fibrinoliz 

yaparak, kanda fibrinojen eşigini düşürdü~ü 1930 da Jürgens ve 

Trautwein tarafından tesbit edilmiş, daha sonra bir çok araştı-

- rıcılar tArafından durum teyit edilmiştir. Preoperatif devrede 

gizli bir fibrinoliz olayı oldu~u gibi prostatektomiden sonra 

belirli olarak husule gelebilmekte ve kan fibrinojen eşiğini dü­

şürerek şiddetli kanamalara sebep olabilmBktedir.5' ll 

END!REKT TES!RLER: 

1- Hipertrofinin ilk devrelerinde konjesyon ileri dev-

relerinde ise rezidüel idrar miktarının artmasından dolayı sık 

sık idrara çıkma ve idrar sıkıştırnıası çok şiddetli bir hal ala-

rak, bazen istirahat edecek bir zaman dahi bırakmaz. Bu durumun 

genel vücut direncini kırmakta,ki önemi meydandadır. Özellikle, 

aynı zamanda kardievasküler bir hastalık bulunanda dekompanse 

duruma girmek çok kolaydır.5' 23, 49 
Bizim vakalarır:ıızın 10 tanesi (%11,1) hipertrofi başlan-
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gıcı durumunda idi ve bunlarda smnptomlar çok şiddetli degildi. 

Buna karşılık 80 vakada (o/~8,9) ise semptomlar çok şiddetli idi. 

2- \Villiam F .Hopkins, re tansiyondan dolayı sekonder ola­

rak aşa~ı ekstremitelerde venöz basıncın arttı~ını ve seyrek o­

larak ödem husule geldiğini ortaya koydu.5° Hipertrofili hasta­

ların yaşlı gruba dahil olması sebebi ile, bu bulgular arterio­

sklerotik kardievasküler hastalıktan mütevellit konjestif kAlp 

yotmozli~i ile ilgili da olabilir. Özellikle, kronik vakalarda 

aynı zrunanda böbrek yetmezliği de bulunacak olursa ödem sebebi­

nin tayini klinisyen için kolay olur. Uriner rotansiyonlu ve sa-

dece aşağı ekstremitelerde ödem bulunan, bütün tetkiklore rağ-

men ödemle ilgili herhangi bir etken öı.llunma.y-an vakalarda. kate-

terle mesı:lne drenajından 24-L~8 saat sonra ödem lw.ybolmaktadır. 

'diliam F .hopkins bu ödem husulünü şu şekilde izah eder: Distan-

dü ruesanenin vena iliacalar üzerine yaptığı kampresyondan dola-

yı vena femoralis ve di(Ser aşağı ekstromite venalarında, venöz 

kapillerlerin nihayi uçlarındaki ta:zyikte de bir yükselme olur. 

Kapiller yatağındaki münasebetler Starling hipotezine göre de~iş­

mekte ve !azla mayi vasküler kampartmandan dokular içine geçerek 

ödem husule gelmektedir.~ 1 
Biz 13 vakada ( % 14,4 ) hafif derecede malleeler ödem 

tesbit ettik. Fakat aşa~ı ekstremite venalarındaki kan basıncı-

nı ölçme imkanı bulamadıgımızdan, sebebi tayin edemedik. 

;~ D.E.M. T~lor, ~kut idrar retansiyonlu ll vakanın 10 

unda 100 cc lik miktarlarda mesane tahliyesinden sonra sistolik 

ve diastolik kan basıncında, lD-25 mm Hg lık bir düşme tesbit 

etmiştir. Kedide mesane duvarı içindeki afferent gerilme resep­

törlerinin periferik vazokonstrüksiyona sebep olduğunu ve insan­

da da aynı tip bir reseptörün bu işte rol oynadıgına inanır.45 
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Biz akut retansiyonla gelen 10 vakanızda bu durumu araş­

tırdık. 6 vakada orijinal kan basınçlarma oranla 10·-25 Il1Iı.1 Hg 

düşme kaydettik ( sistolik ve diastolik )e 

4- Retarısiyon hallerinde şayet mesane birden bire boşa:.­

tılırsa, vazomotor kollaps ve anüri ile birlikte böbrek ödemi. 

husule gelebilir o Nadiren pröfüz hematüriler görülebilir, ( her:ıo~-

.. .. .. i~9 rhagia exvacou )., Halen birçok otorler bu goruşe karş:ı.d :.:..r . 

Biz retansiyonla gelen hastalar:ı.mızda bunlar:ı..n hiç biri-

ne rastlamadıko 

5- Rezidü miktarının artmasıyla, üriner enfeksiyon ortamı 

hazırdır. Masanedeki enfeksiyonun assandan yolla yukar1. ür::.ner 

sisteme kadar çıkması kesindiro Bu zaman bakterilerin kar. ya~ı 

daima ihtimal içindedir. Bakterilerin yabruıc~ proteinlerjne kar­

şı meydana gelen antikorlar, antijen-antikor reaksiyonunun meyda­

na gelmesine ve periferik vazokonstrilksiyona sebep olur~ Ayr-ıca 

ateş tesiri ile meydana gelen taçikardi, kalbin yükünü nğ:.:.rlaştı­

rır. Bu bakımdan yüksek ateş ile seyreden üriner enfeksiyonlarda 

kalp sesleri mutlaka dinlenmelidir. Kalp seslerinin derinden gel­

mesi ve taşikardi, myokart zayıflığının bir işaretidir o 
40 

Biz 19 vakamızda de~işik şiddette enfeksiyon tesbit ettik., J 

_ Bakteri tesbit edemedik. 

6- İleri devirlerde pelvis renaliste distansiyon arteria 

interlobaris ve arteria arkuata da tazyike sebep olur c Ka..--ı damar­

larındaki bu de~işikligin yarattı~ renal iskemiv atrofi proçesi­

ni ilerletir. Burada tubuler harabiyet ve vasküler degenerasyo­

nun derecesine ba~lı olarak hipertansiyon ensidans~ değişiktiro 

Colby, aşağı üriner sistemin uzun süren obstrüksiyonlar~Jn sık­

lıkla yüksek tansiyonla beraber oldu~u ve obstrüksiyonlarm gi­

derilmesi ile birçok vakalarda kan basıncının normale döndüğünü 

söyler.15 
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Ol~a enfeksiyon eklenmişse kronik pyelonefritise has patolojik 

de~işiklikler meydana gelir. 

Weiss ve Parker, kronik pyelonefritin arteriel hipertan­

siyana sebep olarak, kalp ve böbrek yetmezliğine götürdüğünü mey­

dana koymuşlardır. Patolojik olay genel olarak arteria arkuata 

ile arteriollerdedir,. Prestat hipertrofili hastalarda hıısule ge­

len akut pyelonefrit atakları sanıldı~ından daha çoktur., Colby 

kronik pyelonefritli 903 hastanın % 28 1? de hipertansiyon oldu­

~u bildirmektedir.15 Prestat hipertrofili yaşlı hastala~daki 

bilateral hidronefroz ve kronik pyelonefritlerde bu rakam:uı daha 

yüksek olaca~ı belirlidir. Bunlar zaten hipertandü veya hipertan­

dü olmaya meyillidir. Bir kısım hipertansiyonda nefrosk~.eroz fro-

,. skleroz primer bir faktördür.5,l5 
~ Scover, başka bir hastalı~ı dolaysıyla prostatektominin 

geciktirildi~i, daimi sondanın kullanıldığı hallerde pyelonefri­

. tin yerleşme ihtimalinin çok olduğunu bildirr.ıektedir.,Bi . .u araşt:ı.r­

masında % 63 olarak tesbit etmiştir.5,l5,36 

Özellikle kalp hastalığından .dol~ ameliyat~ gecikti­

rilmesi, renal kardiak hastalıkların birbiri üzerine ve genel vü­

cut direncine kötü tesirler yapması dolaysıyle, ileride yap~lacak 

ameliyatın sonunda husule gelecek kamplikasyon ve mortalite nis­

betlerinin yüksek olmasına sebep olur.5,l5,36 ,3?~49,33 
Biz 15 prestatlı vakamızda hipertansiyon tesbit ettik 

ve ameliyattan sonra ll inde önceki tansiyonlar:uıa nazaran düşme 1 

düzelme oldu~unu tesbit ettik. 
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KARD!OVASKULER S!STEM BOZUKLUKLARINDA 

PROSTATEKTOM! .AiviEL!YATI END!KASYONLARI 

Ameliyat tekni~indeki gelişmeler, su ve elektrolit den­

gesinin ayarlanabilmesi, transfüzyon, şok tedavisi, trombotik 

lezyonların anlaşılması, enfeksiyöz hastalıkların kontrolü ve 

anestezi metodlarının geliştirilmesi ile kardiyevasküler sistem 

hastalı~ı bulunanlarda, prostatektomi için endikasyon sahası es­

kiye nisbetle çok genişlemiştir.5,11,16,23,34,49 
Kardiyolojik bakımdan bu hastalardaki ameliyat riski, 

klinikflan hastanın genel durumuna, ve yetmezli~in derecesine 

ba~lıdır. Genel durum ve yetmezliğin derecesi, kalbin röntgen ve 

EKG ile incelenmesinden daha önenlid1r. 23 Genel olarak aktif bir 

yaşayışı olan kimsede, kalp hastalı~ı bulunmasına ra~en opera­

tif risk büyük de~ildir. Akut koroner şikayeti olanlar, hastalık 

hecmesinden birkaç hafta sonrasına kadar ameliyat edilrnemeli­

dirler.5,23,34 

Şimdiye kadar klinik ve laboratuvar bulguları ile ame-

liyat riski arasındaki ilişkiye büyük önem veriliyordue VE EKG 

deki özel de~işiklikler, ameliyata ınani teşkil ediyordu~ Oysaki 

normal EKG ve röntgen bulgularına ra~en ameliyat sonrası kardi­

yak semptom ve komplikasyonların önüne geçilerniyeceglı1i göz önün­

de tutmamız gerekir.5, 23 

Kretchner ve Buttner, 35 i kardiyevasküler lezyondan ra­

hatsız olan 314 vakal1k bir seride % 1,9 oranında mortalite ol­

du~unu gösterdiler. Bunlar kısa ve mükerrer endoskopik rezeksi­

yonlar yerine, en uygun olan ameliyat metoduna itibar etmenin 

yerinde olaca~~na işaret ettiler.5 

Siegler, 60-80 yaş arasındaki ağ~r kardiyak lezyonlara 

duçar hastaların pek çabuk iyileştiklerini ve bunlardan bir ço-

1 
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ğunun ameliyattan sonra uzun müddet yaşadığın~ tesbit etmiştir~ 

Martin de aynı fikri paylaşmakta, fakat has·balar:ın ame­

liyattan önce dikkatle hazırlanmalarını şart koşmaktad;xo5 
Morrison, prestat hipertrofisinden ameliyat ediJm.~.ş 125 

kardiak hastada % 19 oranında kalp lezyonu1 olBayanlarda ~se 
ı:; 9 7,5 oranında mortalite bulduo~ 

Mogens !versen ve arkadaşları, kardiaklarda % 26, normal 

olanlarda ise % 19 oranında koroplikasyon bulduklar::tnJ. bildirdt­

lero Yine aynı yazarlar, normal gruptakilerde % 1,9 t karuiyak 

gruptakilerde ise % 6,7 nisbetinde mortalite olduğunu 'bildirdl­

lero23 

Biz prostatektomi yaptığımız 17 kardiak hastada % 27 ı; 5 

normal grupta ise % 10 nisbetinde kamplikasyon tesbit ettik" Gö­

rülüyorki bulgularımız yukardakilere tamanıiyle uymaktad:tra 

Cohn, Close ve Mathevson, prostat hipertrofili hastala­

rın genel olarak yaşlı ve önemli bir kısmının değişik derecede 

arteriosklerotik oldu~unu ve dikkatli bir pre operatif bak~m ile 

hastayı aıneliyata hazırlamak suretiyle, normallere nazaran hafif 

bir mortalite yüksekliği ile ameliyatın mümkün olduğunu bildir-

mişlerdir,. Lf.9 IJ 

Kardievasküler sistemi bozuk olan hastalarda~ ameliyatın 

geri bırakılması, ileride acil bir prostatektomi icap ettiği za­

man güçlükler çıkarır. Bu bakımdan bu tip birçok vakalarda kabul' 

edilebilir bir risk hududnnda ameliyat yapmak mümkündürn5, 23 ,(:-9 
Burada ameliyatta ve amoliyattan sonra kalp yükünü ar-

tıran birkaç faktörün bulunduğunu daima hatırda tutmalıdır. Bun-

lar: 

1- Kan basıncında belirli bir yükselme veya düşme 

2- Kalp üzerine etkili ve ameliyat sahasından yayılan 

refleksler 
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3- Aııestezik ajanların etkis:L 

4- Ameliyat r.ıasasında ve ameliyattan hernon sonra yatak-

t k . t . t ~· . 5,23,4-9,17. a ı ya ma pozısyonurı.u.n G,;,ırı. 

Dokor:ıpanse kalp hastalı{f,ı, pulr:ıoner konj es yon, akut ko-

roner yetmezlif!;i ve auriküler fibrilasyon durumundcı. riskin çok 

artmış olacağına dikkat etmelidir. 

Preoperatif devrede dikkat ve titizlikle hazırlanmış, 

konpanse ve genel durumu iyi olan kalp hastalarınl. ameliyat et­

mekten çekinmer.ıelidir.5, 23,4-9. 

Renovasküler hipertansiyonun hidronefroza bağlı böbrek 

iskemisinden husule geldigi daha önce bir çok otörler tarafından 

açıklanmıştır. Garret hidroncfrozisli ve hipertansiyonlu 2 vaka 

üzerindeki çalışmalarında, hidronefrozis alizeltildiğinde hiper­

tansiyonun da azaldıgını gördü. 19 

Vander ve Müller, köpeklerde akut üretral tıkanma neti­

cesi renal vendeki renin seviyesini~ yükseldi~ini buldular. 47 

Bu hakikat klinik olarakta Belman tarafından teyit edildio 

Belman, hidronefrozisli, hipertansiyonlu ve renin sevi-

yesi yüksek olan bir hastada hidronefr·ozisin diizel tilrıesi ile 

hipertansiyonun da düzeldiğini t<;örcı·;t. 6 

Squitieri, Cacerralli "''e ',Jurstor, hidronefrozis ve hi­

pertansiyon ile miiterafık üretoro-pelvik obstrüksiyonu olan 3 

vaka üzerinde yaptıkları araştırmt-1da ameliyat öncesi iki hastada 

renal vendeki renin seviyesinilı yüksek oldugunu gösterdiler ve 

nefrektomi neticesi açıkca hiportansiyonun düzeldi~ini gördüler. 

Bir hastada renin seviyesi yüksek değildi vo hipertansiyon nef­

rektorniden sonra etkilenmedi.41 Klinik literatür taramalarına. da-

yanarak açıkca söyleyebiliriz ki hidronefrozisin renal basınç 

sistemini aktive ederek hipertansiyona sebep olabiliyor. 

f 
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Friedricks, ilk defa 1839 y~l~nda hidrone!rozisin hiper­

tansiyona sebep oldu~dan şüphelenmişti. 27,lS 

Braasch hidronefrozisli bu hastalar~n % 14 ünün hiper­

tansiyona musap oldu~u ve nefrektomi ile % 40 hastada hiper­

tansiyonun tedavi edildi~ini bildirmiştir. 20 

, 
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SONUÇ 

1- Çalışmalarımız 1 A~ustos 1973-1 Ağustos 1976 tarihleri 

arasında klini~imize yatan 266 ü:ciner obstriiksiyonlu has­

ta üzerinde yapılmıştır. Bu b.ast~ıların 90 'ı prestat hi­

pertrofili, l07'si böbrek tRşlı, 34'ü üreter taşlı, 33'ü 

üretra taşlı ve 2 tanesi de Jrollurrı sklerozu idi. 

2- Bu çalışmalarırnızda hastalarda bütün rutin üriner tetkik­

lerden başka tezimin asıl konusu olan, pre ve postopera­

tif EKG, tansiyon arteriyel mukayesesi üzerinde ıtturuldu. 

Aldı~ımız sonuçlar şunlerdır: 

a) 200 hastada preoperatif EKG ve tansiyon arteriyel kont­

rolü yapıldı. Bunların 90'ı prostat hipertrofili, llO'u 

ise böbrek ve üroter taşlı hastalardı. 

b) 90 prostat hipertrofili hastanın 17'sinde kardiyovas-

küler sistem hastalığı mevcuttu. 

c) Üreter ve böbrek taşlı hastaların 29'unda hidronefro­

zis teşekkül etmişti. 

d) Kardiyak ve hidronefrozisli hastalarda ameliyattan ön­

ce de~işik ölçülerde hipertansiyon tesbit ettik. Bu 

hastalarda am.eliyattaı1 sonra bilhassa prostatektomi ve 

nefrektomiden sonra tanGi;yon arteriyelde düşme ve EKG'­

lerde düzelmeyi bariz olarak izledik. 

e) Hastalarımızın 13'ünde malleelar ödem husule geldi, se-

bebini araştıramadık. 

f) Prestat hipertrofili hastaların 19'lli~da değişik ölçü-

de enfeksiyon tesbit ettik. 

g) 15 prestatlı hastamızda hipertansiyon mevcuttu ve ame-

liyattan sonra ll'inde önceki tansiyonlarına nazaran 

' 
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düşme "düzelme" olmadı. Bunu da meydana gelen hipertan­

siyonun üriner obstrüksiyonun dışındaki bir s~bebe ba~­

lad:ı.k. 

h) Hastalarımızin 3 tanesi postoperatif eks oldu. Bunla­

rın 2'sinde kardiyevasküler hastalık mevcuttu ve 3 has­

taya da prostatektomi ameliyatı uygulanmıştı. 

i) Ölüm sebepleri: Birinde fJ.Iyokart enfarktüsü, birinde bar­

sak atonisi, birinde ise kan reaksiyonu idi. 

/ 
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ÖZET 

Bu tez çalışması Diyr-:ırbakır l.Jni ver si tes i Tıp Fakül to si ü­

roloji Kliniğine, l-Ağustos-1973 ve 1-Ağustos-1976 tarihleri ara­

sında yatırılan 266 tiriner obstrtiksiyonlu hasta üzerinde araştır-

ma yaparak hazırlannıştır. 

Bu hastalarda bütün ~rolojik rutin totkiklerden başka pre 

ve post operatif tansiyon arteryel ve EKG. r;mkayesesi yapılruştır. 

Bu hastaların 90 tanesi(% 33,9) prostat hipertrofili, 107 tanesi 

(% 40,2) böbrek taşlı, 34 tanerü06 12,3) üret;er taşlı, 33 taneoi 

(%12,4) üretra taşlı, 2 tanesi do kollum sklerozu idi. 

200 hastada preoperatif tansiyon arteriyel kontrolü yapıl-

dı. Hidronefrozlu ve bazı bilateral obstrüksiyonlu hastglarda de­

- gişik ölçülerde hipertansiyon vardı. Nefroktomi ve obstrüksiyonun 

ortadan kaldırılması ile hipertansiyonun normale döndü~ü görüldü. 

Prostat hipertrofili hastaların 17 tanesinde kardiyovaskü­

- ler hastalık tesbit edildi. 

90 prestat hiportrofili hastada ve 29 hidronefrozlu hasta 

da pre operatif EKG. tetkiki yapıldı •. Bu hastalara postopcratif 

EKG. tatkiki ancak 43 tanede yapılabildi. Biz bunu bölgemizin sos-

yoekonocik düzeyinin düşük olmasına ba~ladık. 

Pre vo postoperatif EKG. tJuk~J.y-enosi yapılan '+3 hastadan 

9'unda EKG de düzelma olduğunu mü:gahadc ettik. Bunlar da kardiye­

vasküler hastalığı olanlar idi. 

Aneliyatı yapılan 266 hastamızdan 3 tanesi eks oldu. Eks 

olan bu iiç prostat hipertrofili hast;ada ölfuı sebepleri~ i~irinin 

myokart enfaktüsii, birinin kan reaksiyonu, diğerinin ise barsak 

atanisinden oldu~u saptandı. 

' 
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