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riner diversiyonlar pediyatrik ve erişkin hastalarda üriner 
sistemin hem benign hem de malign hastalıkları için ya-
pılmakta ve bu girişimlerde sıklıkla gastrointestinal seg-
mentler kullanılmaktadır. Gastrointestinal sistem üriner 

diversiyonlarda ve üriner sistem rekonstrüksiyonlarında ilk defa 1852 
yılında kullanılmıştır (1). Temiz aralıklı kateterizasyonun yaygın ola-
rak kullanılmaya başlanması ve cerrahi tekniklerdeki ilerlemeler ile 
gastrointestinal segmentlerin idrar transportu ve depolanması ama-
cıyla kullanılması daha da büyük önem kazanmıştır. Gastrointestinal 
sistem ile üriner sistemi bir araya getirmenin birçok komplikasyonları 
bulunmaktadır. Bunların çoğu postoperatif dönemde erken saptana-
bilir ve tedavi edilebilir patolojiler olup obstrüksiyon, enfeksiyon ve 
metabolik problemlerdir. Ancak özellikle sistoplastili hastalarda git-
tikçe artan sayıda malignansi vakaları bildirilmeye başlandıktan son-

ra çoğu araştırmacı bu malignansilerin rastlantısal olmadığını düşün-
meye başlamıştır. Son yıllarda daha fazla önem kazanmaya başlasa 
da üriner diversiyonlar sonrası sekonder malignansi gelişimi aslında 
çok eski yıllara dayanmaktadır. Üreterosigmoidostomi sonrası ilk ko-
lon kanseri 1929 yılında (2), sistoplasti içinde ilk tümör gelişimi 1971 
yılında (3) ve ileal kondüit içinde ilk tümör olgusu da 1978’de (4) bil-
dirilmiştir. Üriner diversiyon ve sistoplasti sonrası gelişen tümörlerle 
ilgili özet bilgi Tablo 1’de verilmiştir.

Üreterosigmoidostomi, sistoplasti ve intestinal kondüit sonrası ma-
lignansi gelişimi ile ilgili literatürde daha fazla veri olmasına rağmen 
nispeten daha yeni teknikler olan kontinan rezervuar ve ortotopik 
mesaneler ile ilgili uzun dönem sonuçları içeren çalışma sayısı çok 
sınırlıdır. Ayrıca intestinal segmentlerin kullanımından sonra gelişen 
malignansiler ile ilgili prospektif, randomize veya olgu-kontrol çalış-
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ABSTRACT

There is an increased risk of malignancy in all urinary diversions 
via intestinal segments compared to general population. Tumor 
development following ureterosigmoidostomy is well known 
complication and more than 200 cases were reported up to date. 
There is a growing population of patients who have undergone 
enterocystoplasties, conduits or continent bladder substitution. 
However, almost 100 of tumors in these type of procedures have 
been reported. Therefore, long-term surveillance of patients with 
urinary diversion and cystoplasty is mandatory. Exact mechanism 
is still unclear. There is strong evidence that carcinogenesis in pa-
tients with urinary diversions is multifactorial.

ÖZET

İntestinal segmentlerin kullanıldığı üriner diversiyonlarda 
malignansi gelişme riski artmaktadır. Üreterosigmoidostomi 
sonrası tümör gelişimi bildirilen 200’den fazla olgu olup bu gi-
rişimin kabul edilen komplikasyonlarından biridir. Ancak ente-
rosistoplasti, kondüit, kontinan rezervuar ve ortotopik mesane 
uygulanan hasta sayısı gittikçe artmaktadır. Günümüze kadar 
bu tip ameliyatlar sonrası tümör gelişimi saptanan 100’e yakın 
olgu mevcuttur. Bu nedenle üriner diversiyon yapılan hastala-
rın uzun dönem takip edilmeleri gerekmektedir. Tümör gelişim 
mekanizması net olmamakla beraber multifaktöriyel olduğu 
düşünülmektedir.

Tablo 1. Üriner diversiyon ve sistoplasti sonrası görülen tümör olgularının özeti

Üretero-
sigmoidostomi

İntestinal kondüit
 İleal Kolon

Sistoplasti Kontinan 
diversiyon

Sekonder tümörün 
ilk bildirildiği tarih

19292 19784 198225 19713 1988100

Bildirilen toplam olgu sayısı >200 12 6 56 20

Tümör histopatolojisi
(En sık)

Adenokarsinom
Adenom

Adenokarsinom
Adenom
Karsinoid

Adenokarsinom
Ürotelyal karsinom

Adenokarsinom
Adenom

Tümör gelişimine kadar 
geçen süre (yıl)

20-26 9-49 1-25 0.25-40 0.3-28
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maları bulunmamaktadır. Çalışmaların hiç 
birisinde sonlanım noktası sekonder malig-
nansi riski veya gelişimi değildir. Bu nedenle 
günümüz bilgileri tamamen hayvan çalışma-
ları, olgu sunumları, olgu serileri veya derle-
me makalelerden kaynaklanmaktadır. 

Bu derlemede üriner diversiyon ve sistop-
lasti sonrası gelişen tümörlerin epidemiyolo-
jisi, risk faktörleri, tümör gelişim mekanizma-
sı, izlem ve tedavisi mevcut literatür bilgileri 
ışığında gözden geçirilmiştir. Ancak kanıt 
düzeyi çok yüksek olmayan çalışmaların ço-
ğunlukta olduğunu unutmamak ve hayvan 
çalışmalarının sonuçlarını insanlara adapte 
ederken de dikkatli olmak gerekmektedir.

Üreterosigmoidostomi

İlk üreterosigmoidostomi 1852’de yapılmış 
ancak 1920’li yıllara kadar popülarite kazan-
mamıştır. Bundan sonra ekstrofia vezikalis gibi 

benign hastalıklar nedeniyle ve mesane tü-
mörü nedeniyle sistektomi yapılan hastalarda 
oldukça sık uygulanmıştır. Ancak 1980’li yıl-
ların sonuna kadar tüm dünyada geniş çapta 
uygulanan bir yöntem iken intestinal kondüit, 
kontinan diversiyonlar, sistoplasti ve ortotopik 
mesane tekniklerinin uygulamaya girmesin-
den sonra eski popülaritesini kaybetmiştir. Az 
gelişmiş ülkelerde halen uygulanmaktadır. 

Üreterosigmoidostomi sonrası ilk malig-
nansi olgusunun 1929 yılında Hammer (2) 
tarafından bildirilmesinden sonra günümü-
ze kadar 200’den fazla olgu rapor edilmiş ve 
bu girişimin malign potansiyel taşıdığı orta-
ya konmuştur (5-7). Üreterosigmoidostomi 
sonrası gelişen tümörlerin insidansı, histo-
patolojik tipi ve latent süresi ile ilgili olarak 
literatürde farklı sonuçlar mevcuttur. 

Ekstrofi nedeniyle üreterosigmoidostomi 
yapılan ve kolon malignansisi görülen 94 has-
tanın gözden geçirildiği bir derlemede en sık 

görülen tümör tipi adenokarsinom, malignan-
si gelişmesine kadar geçen latent süre de orta-
lama 26 (3-53) yıl olarak saptanmıştır (5). Kalbe 
ve ark. ise üreterosigmoidostomi yaptıkları ve 
ortalama 14.6 yıl izledikleri 104 olgunun 31’ine 
kolonoskopi yapmışlar ve 3 hastada (%9.7) 
ürointestinal anastomoz hatta adenokarsinom 
saptamışlardır (8). Üreterosigmoidostomili kişi-
lerde adenokarsinom gelişme riski normal po-
pülasyona göre 100-500 kat daha fazladır (9). 

Ancak başka çalışmalarda üreterosigmoi-
dostomi sonrası en sık görülen tümör ade-
nom (%17.6-31) olarak saptanmış ve tümör 
gelişimine kadar geçen latent süre de orta-
lama 19.8 yıl olarak belirtilmiştir (10,11). Bu 
süre adenokarsinom gelişmesi için gereken 
süreden anlamlı olarak daha kısadır. Bu sü-
reye baktığımız zaman adenomun adeno-
karsinomun öncül bir lezyonu olduğunu 
düşünebiliriz. Fichtner tarafından yapılan bir 
derlemede ise ürointestinal anastomozdaki 
tümör insidansı %2-29 olarak saptanırken 
en sık görülen tümör tipinin polipoid benign 
adenom olduğu gözlenmiştir (12).

Literatüre baktığımız zaman ekstrofia vesi-
kalis nedeniyle pediyatrik dönemde üretero-
sigmoidostomi yapılan ve uzun süre izlenen 
yeterli sayıda veri bulunmaktadır. Ancak gü-
nümüzde cerrahi tekniklerde olan ilerlemeler 
ile üreterosigmoidostomi yöntemi ekstrofia 
vezikalis olgularından ziyade mesane tümör-
lü ileri yaş hastalarında sistektomi sonrası 
uygulanmakta, bu hastaların sağkalım süresi 
de malignansi gelişmesi için gerekli süreden 
daha kısa olmakta ve bu nedenle üreterosig-
moidostomi sonrası sekonder malignansi in-
sidansı gittikçe azalmaktadır. 

İntestinal kondüit

İntestinal kondüitler daha çok yaşlı has-
talarda ve malign hastalıklar için yapılmak-
ta ve hastaların sağkalım süresi sekonder 
malignansi gelişimi için kısa olmaktadır. Bu 
nedenle de diğer diversiyonlara göre tümör 
gelişme insidansı daha azdır. 

İleal kondüit ilk defa 1950 yılında Bricker 
tarafından uygulanmış ve daha sonra yaygın 
olarak kullanılmaya başlanmıştır (13). İleum-
da tümöral gelişim normalde çok nadir ol-
masına rağmen ileumun üriner sistem ile bir-
leştirildiği durumda bu insidans artmaktadır. 
Literatürde ileal kondüit sonrası tümör geli-
şen (primer hastalıkla ilişkisi olmayan) top-
lam 12 vaka bulunmaktadır (4,14-24) (Tablo 
2). En sık görülen tümörler adenokarsinom, 
adenom ve karsinoiddir. Ancak çok nadir bir 
nöroendokrin tümör tipi olan karsinoidin 
üriner diversiyon ile ilişkisi tartışmalıdır. La-
tent süre 9-49 yıl arasında değişmektedir.

Kolon kondüitleri sonrası tümör gelişen 
6 olgu bulunmaktadır (25-30) (Tablo3). Bu 

Tablo 2. İleal kondüit içinde bildirilen sekonder tümörler

Araştırmacı Primer 
hastalık

Latent 
süre (yıl)

Histopatolojik 
tanı

Tümör yerleşim 
yeri

Shousa S(4) Benign 20 Anaplastik karsinom Anastomozda

Kochevar J(14) Serviks kanseri 12 Karsinoid Anastomoz yakınında

Strand WR(15) Benign 12 Nefrojenik adenom Kondüit distalinde

Sakano S(16) Ürotelyal karsinom 18 Adenokarsinom Kondüit distalinde

Ng FC(17) Benign 30 Adenokarsinom Kondüit or tasında

Tsuboniwa N(18) Ürotelyal karsinom 14 Adenokarsinom Stomada

Yamada Y(19) Ürotelyal karsinom 11 Skuamöz hücreli 
karsinom

Anastomozda

Kerfoot BP(20) Mesane 
adenokarsinomu

9 Karsinoid Kondüit or tasında

Wielding S(21) Nöropatik mesane 49 Adenokarsinom Kondüit içinde

Tomera KM(22) Benign 22 Adenom Kondüit proksimalinde

Peterson NE(23) Benign - Adenom Kondüit içinde

Klink J(24) Serviks kanseri - Karsinoid Kondüit or tasında

Tablo 3. Kolonik Kondüit içinde bildirilen sekonder tümörler

Araştırmacı Primer 
hastalık

Latent süre 
(yıl)

Histopatolojik 
tanı

Tümör yerleşim 
yeri

Chiang MS(25) Benign 25 Adenokarsinom Anastomoz yakınında

Marchetti DL(26) Serviks kanseri 8 Adenokarsinom Kondüit proksimalinde

Wilson JWL(27) Skuamöz hücreli
vajinal karsinom

1 Adenokarsinom Stoma yakınında

Pelaez C(28) Benign 22 Adenokarsinom Kondüit or tasında

Kedar R(29) Benign 8 Benign ülsere polip Kondüit proksimalinde

Erb RE(30 Kolonik, vajinal ve 
servikal karsinom

10 Adenom Kondüit proksimalinde
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kadar az olmasının sebebi belki de bu yön-
temin dünya çapında çok az kullanılmasıdır. 
Bu tümörlerin çoğu adenokarsinom olup bir 
olguda tespit edilen benign ülsere polibin 
üriner diversiyon ile ilişkili olmayabileceği 
düşünülerek çoğu derlemede istatiksel ana-
liz içine alınmamıştır. Latent süre 1-25 yıl ara-
sında değişmektedir.

Bazı yazarlar primer tümörün mesanenin 
ürotelyal karsinomu olduğu durumlarda 
intestinal kondüit içerisinde bildirilen üro-
telyal karsinom olgularını, primer hastalığın 
dissemine yayılımının bir göstergesi veya bi-
rincil cerrahi sırasında ekilmenin bir sonucu 
olarak düşünmüşlerdir. Literatürde intestinal 
kondüit içinde ürotelyal karsinom bildirilen 
olgu sayısı 11’dür (31-41). Üriner diversiyon 
sonrası görülen tümörlerle ilgili derleme-
lerin çoğunda bu olgular istatistiksel analiz 
içine alınmamıştır. 

Sistoplasti

Sistoplasti ilk olarak 1900 yılında yapılmış 
ancak 1950 yılına kadar çok fazla uygulan-
mamıştır. Temiz aralıklı kateterizasyonun 
yaygın olarak kullanılmaya başlanması ile 
beraber sistoplastiler de popüler olmaya 
başlamıştır. Şu ana kadar 36’sı ileosistoplasti 
(3,42-71) içinde ve 20’si kolosistoplasti için-
de (72-88) olmak üzere toplam 56 sekonder 
tümör olgusu bildirilmiştir.

Sistoplastiler genellikle benign hastalığa 
sahip kişilerde uygulanan bir yöntem olup 
bu hastaların sağkalım süreleri malignite 
nedeniyle opere edilen ileal kondüit hasta-
larına göre daha uzundur. Eskiden sistop-
lastinin en sık endikasyonu tüberküloz iken 
günümüzde tüberkülozun yerini nöropatik 
mesane almıştır. Diğer nedenler ise kronik 
sistit ve radyasyon sistitidir. Bu nedenle has-
taların izlem süreleri oldukça uzundur. 

Spinal kord yaralaması olan kişilerde me-
sanenin skuamöz hücreli karsinomu gelişme 
riski genel popülasyona göre daha fazladır 
(89). Bu durum kronik kateter kullanımına 
bağlanmıştır (90). Ancak mesane augmen-
tasyonu yapılanlarda en sık görülen histo-
patolojik tip adenokarsinomdur. Bu nedenle 
augmentasyon sistoplastisi sonrası görülen 
malignansi nedeni olarak kateterizasyondan 
ziyade sistoplastinin kendisi sorumlu tutul-
maktadır (91).

Günümüze kadar tüberküloz nedeniyle 
augmentasyon sistoplastisi yapılan ve tü-
mör gelişen 20 den fazla vaka bildirilmiştir 
(91,92). Latent süre yaklaşık 20 yıldır. Tümör-
lerin geliştiği yer çoğunlukla mesane ile bar-
sak anastomoz hattı olup adenokarsinom-
dur (48). Tüberkülozun kendisi de tümör için 
risk faktörü olup sistoplasti uygulanmayan 
tüberküloz mesanelerde de tümör gelişme 

Tablo 4. İleosistoplasti içinde bildirilen sekonder tümörler

Araştırmacı Latent süre 
(yıl) Histopatolojik tanı Tümör yerleşim yeri

Smith P(3) 17 Ürotelyal karsinom Anastomozda

Ali-El-Dein(42) 24 Ürotelyal karsinom Anastomoza yakın 
mesanede

Ali-El-Dein(42) 31 Adenokarsinom Anastomoz yakınında

Ali-El-Dein(42) 13 Adenokarsinom Anastomoz yakınında

*Takahashi A(43) 22 Adenokarsinom Anastomoz yakınında

Fernandez-Arjona M(44) 22 Taşlı yüzük hücreli 
karsinom

Üreteroenterik
 anastomozda

Jung JL(45) 36 Adenokarsinom Mesane tavanında

Koizumi S(46) 37 Adenokarsinom Anastomozda

Ishida T(47) 38 Adenokarsinom Barsakta

Barrington JW(48) 32 Adenokarsinom Mesane tabanında

Carr LK(49) 4 Adenokarsinom Vezikoenterik anastomozda

Louis L(50) 36 Adenokarsinom Vezikoenterik anastomozda

Yoshida T(51) 19 Adenokarsinom Anastomozda

el Otmany A(52) 31 Skuamöz hücreli karsinom Tüm mesanede

Nahas WC(53) 25 Adenokarsinom Anastomozda

Lane T(54) 2 Ürotelyal karsinom Mesanede

Lane T(54) 3 Skuamöz hücreli karsinom Mesanede

Sato M(55) 40 Adenokarsinom ve 
ürotelyal karsinom

Barsakta

Takasaki E(56) 21 Taşlı yüzük hücreli karsinom Anastomozda

Leedham PW(57) 16 Adenokarsinom Anastomoz yakınında

Egber t BM(58) 19 Leiomyosarkom Anastomozda

Kamidono S(59) 20 Adenokarsinom Barsakta

Hasegawa S(60) 29 Adenokarsinom Mesanede

Stone AR(61) 5 Ürotelyal karsinom Anastomozda

Stone AR(61) 24 Adenokarsinom Anastomozda

Stone AR(61) 22 Adenokarsinom Anastomozda

Kawamura S(62) 14 Adenokarsinom Barsakta

Monnerat R(63) 30 Adenokarsinom Barsakta

Ulmer M(64) - - -

Docimo SG(65) - - -

Moudouni SM(66) 37 Skuamöz hücreli karsinom -

Armah HB(67) 34 Adenom ve yüksek dereceli 
displazi

İleovezikal anastomozda

King PH(68) 30 Tubulovillöz adenom Barsakta

Ueda Y(69) 20 Adenokarsinom Anastomoza yakın 
mesanede

Yoneyama T(70) 40 Adenokarsinom Barsakta

Nakata W(71) 17 Ürotelyal karsinom Barsakta

*Üriner diversiyon nedeni: Serviks kanseri nedeniyle yapılan radyoterapi sonrası gelişen vezikovajinal 
fistül. Diğer tüm hastalarda primer hastalık benign patolojilerdir (tüberküloz, kontrakte mesane v.s.)
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ihtimali olduğundan tüberküloza bağlı aug-
mentasyon sistoplastilerinden sonra gelişen 
malignitelerin nedeni konusunda tam fikir 
birliği yoktur (93,94). Tüberküloz nedeniyle 
augmentasyon sistoplastisi yapılacak has-
talara etyolojik nedenin yapılacak ameliyat 
kadar asıl patolojiye bağlı da olabileceği 
söylenerek sekonder malignansi açısından 
uyarılmalıdırlar. Augmentasyondan sonra 
çok kısa süre içinde tümör gelişenlerde ise 
bu durum sistoplastiden ziyade daha önce 
var olan bir faktörden kaynaklanabileceği 
düşünülmektedir. 

İleosistoplastilerde gelişen sekonder tü-
mörler içinde en çok bildirilen histopatolojik 
tip adenokarsinom olup daha nadir olarak 
da ürotelyal karsinom olguları bildirilmiştir. 
Latent süre 2-40 yıl arasında değişmektedir. 
Tümörlerin çoğu ürointestinal anastomozda 

veya yakınında oluşmuştur. Bir kısmında ise 
anastomozdan uzak bir alanda mesane veya 
barsakta gelişmiştir (Tablo 4).

Kolosistoplastiler içinde en fazla görülen 
sekonder tümör yine adenokarsinomdur (18 
olgunun 9’unda). Latent süre ise daha kısa 
olup 0.25-31 yıl arasındadır. Tümörlerin çoğu 
anastomoz hattında gelişmiştir (Tablo 5).

Rektal mesane

Günümüzde diğer diversiyon yöntem-
leri kadar sık uygulanmamaktadır. Sekon-
der malignansi görülen 6 vaka bildirilmiştir 
(78,81,95-98). Tümü adenokarsinom olup 
üriner diversiyondan 6-28 yıl sonra ortaya 
çıkmışlardır. Çoğu tümör anastomoz yer-
leşimlidir (Tablo 6). Rektal mesane ve se-
konder malignansi ilişkisinin incelendiği en 
geniş kapsamlı seri Boyce-Vest diversiyonu 

(proksimal diversiyon ve rektal poş) uygula-
nan ve en az 12 yıl izlenen 22 olguluk seridir 
(99). Hastalar düzenli aralıklarla idrar kültürü, 
idrar sitolojisi, biyopsi ve sigmoidoskopiler 
ile izlenmişlerdir. Ancak hiçbir hastada izlem 
süresi içinde premalign veya malign lezyon 
rapor edilmemiştir.  

Kontinan diversiyonlar

Kontinan rezervuar ve ortotopik mesane-
ler son 10-15 yılda oldukça popüler olmuşlar-
dır. Günümüze kadar bildirilen 14 kontinan 
üriner rezervuarlı hastanın 9’unda malign, 
5’inde benign tümör gelişmiştir (100-112). 
Bunlarda en sık gelişen tümör tipi adenokar-
sinomdur. Tümörlerin çoğu kolonik segmen-
tin kullanıldığı kontinan rezervuarlarda ge-
lişmiştir. Olgular ile ilgili ayrıntılı bilgi Tablo 
6’da verilmiştir.

Konservatif tedavilere yanıt vermeyen 
nörojen mesaneli 65 çocuk ve adolesan has-
taya üriner diversiyon (Mainz pouch I) yapıl-
mış ve bu hastalar ortalama 8.7 (0.9-18) yıl 
düzenli aralıklarla takip edilmişlerdir. Bu süre 
içinde hiçbir hastada malignite görülmemiş-
tir (113). Primer tümörün mesane ürotelyal 
karsinomu olduğu ve sistektomi sonrası or-
totopik mesane yapılan ve sonrasında yeni 
mesane içinde ürotelyal karsinom bildirilen 
3 olgu mevcuttur (114-116). Ancak bu tü-
mörler orijinal makalelerde üriner diversiyon 
ile ilişkilendirilmeyerek primer tümöre bağlı 
implantasyon olarak değerlendirilmişlerdir. 

Latent Dönem

Latent dönem ilk cerrahiden sonra sekon-
der tümör gelişene kadar geçen süreyi ifade 
etmektedir. Benign hasatlıklar nedeniyle, 
izole intestinal segmentlerin kullanıldığı 
üriner diversiyon ameliyatlarından sonra 
malign tümör gelişmesine kadar geçen süre 
21.5 (2-40) yıl iken benign tümör gelişme-
sine kadar geçen süre ise 22 (5-25) yıldır. 
Malign hastalıklar nedeniyle, izole intestinal 

Tablo 5. Kolosistoplasti içinde bildirilen sekonder tümörler

Araştırmacı Latent süre 
(yıl)

Histopatolojik 
tanı

Tümör yerleşim 
yeri

Grainger R (72 0.25 Adenokarsinom İleoçekal valf

Llarena IR(73 19 Adenokarsinom Anastomoz yakınında

Kadow C(74) 14 Adenokarsinom Anastomozda

Gepi-Attee S(75) 25 Villöz adenom Anastomozda

Gregoire M(76) 8 Adenokarsinom Anastomoz yakınında

Tellez Martinez-Fornez M(77) 12 Adenokarsinom Üreterointestinal anastomozda

Shokeir AA(78) 19 Ürotelyal karsinom Anastomozda

Yip SK(79) Belir tilmemiş Villöz adenom mesanede

Bono Arino A(80) 27
Taşlı yüzük hücreli 

karsinom
Vezikointestinal 
anastomozda

Harzmann R(81) 17 Adenokarsinom Belir tilmemiş

Steg A(82) 31 Adenokarsinom Üreterokolik anastomozda

Golomb J(83) 24 Ürotelyal karsinom Anastomozda

Golomb J(83) 8 Yulaf hücreli karsinom Anastomozda

*Kirby RS(84) >8 Adenokarsinom Belir tilmemiş

Khawaja MA(85) - Adenokarsinom -

Gousse AE(86) - Tubulovillöz adenom -

Goldman HB(87) - - -

Soergel TM(88) 21 Ürotelyal karsinom Belir tilmemiş

Soergel TM(88) 17 Ürotelyal karsinom Belir tilmemiş

Soergel TM(88) 20 Ürotelyal karsinom Belir tilmemiş

*Primer hastalık: Serviks kanseri. Diğer tüm hastalarda ise primer hastalık benign patolojilerdir (nörojen 
mesane, siklofosfamide bağlı sistit, mesane ekstrofisi v.s.).

“Benign hasatlıklar nedeniyle, 
izole intestinal segmentlerin 
kullanıldığı üriner diversiyon 
ameliyatlarından sonra 
malign tümör gelişmesine 
kadar geçen süre 21.5 (2-
40) yıl iken benign tümör 
gelişmesine kadar geçen süre 
ise 22 (5-25) yıldır.”
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segmentlerin kullanıldığı üriner diversiyon 
ameliyatlarından sonra malign tümör ge-
lişmesine kadar geçen süre 8 (1-22) yıl iken 
benign tümör gelişmesine kadar geçen süre 
ise 1.25 yıldır.

Benign hastalıklar nedeniyle yapılan üre-
terosigmoidostomiler sonrası benign tümör 
gelişmesine kadar geçen süre 20 (2-48) yıl 
iken malign tümör gelişmesine kadar ge-
çen süre 26 (6-54) yıldır. Malign hastalıklar 
nedeniyle yapılan üreterosigmoidostomiler 
sonrası benign tümör gelişmesine kadar 
geçen süre 10 (1-21) yıl iken malign tümör 
gelişmesine kadar geçen süre 13 (6-27) yıldır 
(117,118). Primer hastalığın malign olması 
halinde idrar ve feçesin karışıp karışmaması 
önemli olmadan tüm diversiyon tiplerinde 
sekonder malignansi gelişiminin daha kısa 
sürede olduğunu görmekteyiz. 

Tümör spektrumu

Belirgin bir şekilde üreterosigmoidostomi 
ve izole intestinal segmentlerin kullanıldığı 

diversiyonlardan sonra gelişen tümörlerin 
spektrumu birbirinden farklıdır. Üreterosig-
moidostomi sonrası en sık görülen tümör-
ler adenom ve adenokarsinomlardır. İzole 
barsak segmentlerinin kullanıldığı üriner 
diversiyonlardan sonra gelişen sekonder 
tümörlerin ise %72.6’sı adenom ve adeno-
karsinom iken, %27.4’ü transizyonel hüc-
reli karsinom, skuamöz hücreli karsinom, 
taşlı yüzük hücreli karsinom, leiomyosar-
kom veya küçük hücreli karsinomdur. Bu 
durum hayvan modellerinde de gösteril-
miştir. Vesikosigmoidostomi ve proksimal 
kolostomili ratlarda sekonder tümör olarak 
adenom, adenokarsinom ve ürotelyal karsi-
nomun meydana gelirken, sadece vesiko-
sigmoidostomi yapılan ratlarda adenom ve 
adenokarsinom gelişmektedir (119). İdrar 
ve feçesin karıştığı ve karışmadığı üriner 
diversiyonlarda farklı tümör spektrumları-
nın görülmesinin nedeni tam olarak bilin-
memektedir. Üreterosigmoidostomilerle 
karşılaştırıldığında idrar ve karsinojenik 
içeriğinin izole üriner diversiyonlarda üro-

intestinal anastomozla daha yoğun olarak 
temasda bulunmaktadır. Sistoplastilerde 
daha geniş anastomoz hattının olması her 
iki epitelyal tarafta da tümör indüksiyonun-
dan sorumlu tutulmuştur.

Tümör lokalizasyonu

Üreterosigmoidostomi ve izole intestinal 
segmentlerin kullanıldığı üriner diversiyon-
lardan sonra gelişen tümörlerin lokalizas-
yonları da birbirlerinden farklılık göster-
mektedir. Üreterosigmoidostomi sonrası 
gelişen tümörler sadece ürokolonik anas-
tomoz hattında oluşurken izole intestinal 
segmentlerin kullanıldığı üriner diversiyon-
larda gelişen tümörlerin %58’i ürointestinal 
anastomozda veya yakınında oluşmuştur. 
Geri kalan %42’si ise anostomozdan uzakta 
gelişmiştir. Bunun nedeni olarak izole bar-
sak segmentinin kullanıldığı durumlarda 
idrarla temasın daha yoğun olması ancak 
idrarın feçesle karışması halinde ise idrarın 
dilüsyonu ve tüm kolona yayılması olarak 
gösterilmektedir (98).

Tablo 6. Kontinan diversiyonlar içinde bildirilen sekonder tümörler

Araştırmacı Diversiyon tipi Latent süre
(yıl)

Histopatolojik
tanı Tümör yerleşim yeri

*Shokeir AA78 Rektosigmoid mesane 18 Adenokarsinom Anastomozda

***Harzmann R81 Rektal mesane 28 Adenokarsinom Anastomozda

***Metzger PP95 Rektal mesane 25 Adenokarsinom Anastomozda

*Shabaan AH96 Rektosigmoid mesane 11 Adenokarsinom Anastomozda

*Kotanagi H97
İleoçekal

rektal mesane
6 Adenokarsinom İleoçekal valf

Phillips TH98 Rektal mesane 16 Adenokarsinom Üreterokolonik anastomoz

*Stillwell TJ100 Kolonik or totopik mesane 4 ay Adenom Mesane tabanı

*Alber tini JJ101 Florida poş 7 Adenokarsinom Poş içinde

*Alber tini JJ101 Florida poş 1.3 Enflamatuar polip Anastomozda

*Lisle D102 İndiana poş 4 Adenokarsinom Belir tilmemiş

*Ahlstrand C103 Kolonik poş 5.5 Adenokarsinom
İleoçekal valv,
sağ kolon poş

*Redondo Mar tinez E104 Sigmoid mesane 1.25 Nefrojenik adenom Üretrointestinal anastomoz

*Gazzaniga MS105 İndiana poş 2 Adenokarsinom
Anterior ve posterior barsak 

yüzeyi

*L’Esperance JO106 İndiana poş 5.5 Adenokarsinom Poş içinde

*Uesugi T107 İndiana poş 9.5 Adenokarsinom Anastomozda

*Frese R108 İleal or totopik mesane 6 Karsinoid Mesane tabanında

Okada H109 Or totopik mesane - Adenom -

**Raman JD110 İndiana poş 7 Tubulovillöz adenom Poş anteriorunda, stomaya yakın

Robles MW111 İleal or totopik mesane - Adenokarsinom -

*Berberian JP112 İleal or totopik mesane 20 Adenokarsinom Poş içinde

*Primer hastalık: Mesanenin ürotelyal karsinomu
** Primer hastalık: Mesanenin küçük hücreli karsinomu
*** Primer hastalık: Benign
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Tümör gelişim mekanizması

İntestinal segmentler ile üriner sistemin 
birleştirildiği durumlarda gelişen malign 
değişimin sebebi halen net olarak bilinme-
mektedir. Hayvan ve insan çalışmalarından 
elde edilen verilere göre malign değişim bir-
çok faktöre bağlı olup birçok evreden oluş-
maktadır. Bu evreler, önce mukozal displazi, 
sonra benign polip veya adenom ve nihayet 
adenokarsinom olarak düşünülmektedir (5). 
İnsanlarda tümör oluşumuna kadar geçen 
sürenin çok uzun olması nedeniyle, üriner 
diversiyon ve sistoplastiler sonrası gelişen 
sekonder malignansilerin patogenezini an-
layabilmek için güvenilir hayvan modelleri 
geliştirilmiştir. Bir rat yılı yaklaşık 30 insan yı-
lına eşit olup, hayvan modellerindeki latent 
süre insan çalışmaları ile benzerlik göster-
mektedir (120). Hayvan modellerinde farklı 
vesikosigmoidostomi teknikleri ile idrar, fe-
çes ve idrar/feçes karışımının ürotelyum ve 
intestinal segmentler üzerine olan neoplas-
tik etkisi araştırılmıştır.

Vesikosigmoidostomi uygulanan Wistar-
Furth cinsi ratlarda 8-11 aylık latent dönem 
sonrasında ürointestinal anastomoz hattın-
da adenom ve adenokarsinom oluşmuştur 
(121). Kalble ve ark.’nın yaptıkları rat çalışma-
larında idrar ve feçesin karıştığı ve karışma-
dığı rektal mesanelerde tümör gelişim riski 
aynı olduğu gösterilmiştir (119,122). Hayvan 
çalışmalarında vezikosigmoidostomi sonrası 
anastomozda tümör gelişiminin gösterilme-
si ve ratlarda aynı seansda yapılan proksimal 
kolostomi ile sekonder tümör gelişiminin 
önlenmesi sonucunda hidrolitik idrar enzim-
lerinin fekal karsinojenlerini aktive ettiği ve 
bu enzimlerin daha çok idrar ve feçesin ka-
rıştığı anastomoz hattında yoğunlaştığı dü-
şünülmektedir. 

Bazı tutarsızlıklara rağmen hayvan ça-
lışmalarından çıkarılan sonuçlar şu şekilde 
özetlenebilir. Malign değişime en hassas 
alan ürointestinal anastomoz hattıdır. Üro-

telyum değişimi ve karsinogenezi başlatan 
çok önemli bir faktördür. Feçesin varlığı ne-
oplastik büyümeyi ilerletebilir ancak karsi-
nogenez için çok gerekli bir faktör değildir. 
Çünkü yokluğunda hem premalign hem de 
malign değişiklikler görülebilmektedir. 

Histopatolojik ve biyokimyasal 
değişiklikler

İdrar veya idrar/feçes karışımı ile temasta 
bulunduğu zaman gastrointestinal sistem-
de birtakım histopatolojik ve biyokimyasal 
değişiklikler olmaktadır. Ancak bu değişik-
liklerin ne derecede malign değişime sebep 
olduğu tam olarak bilinmemektedir. 

Histopatolojik değişiklikler

Üriner diversiyonlar sonrası kondüit veya 
rezervuarlarda bir takım histopatolojik deği-
şiklikler olmaktadır. Bu değişiklikler kullanı-
lan gastrointestinal segmente ve diversiyon 
sonrası geçen süreye göre hastadan hastaya 
değişiklik göstermektedir (123). Bu değişik-
liklerin derecesi ortamda bakteri, taş, kateter 
veya feçes varlığına göre de değişmektedir. 
Kronik olarak idrara maruz kalan intestinal 
segmentlerde villöz atrofi, kronik mukozal 
enflamasyon, muskularis mukozada kalın-
laşma ve submukozal ödem görülmektedir. 
Üreterosigmoidostomili hastalarda ürointes-
tinal anastomoz hattından protrüde lezyon-
lardan endoskopik olarak yapılan biyopsiler-
de histolojik olarak enflamatuar granülomlar 
görülmüştür (124,125). 

İleal kondüitlerde ise en erken cerrahiden 
1 hafta sonra başlamak üzere ilerleyici villöz 
atrofi (123,126-128) ve goblet hücre hiperp-
lazisi olmaktadır (129-134). Bu kronik muko-
zal enflamatuar değişiklikler daha çok ürete-
ral orifisler ve stomada görülmektedir (123). 

İleal ortotopik mesanede 3 yıla kadar vil-
löz yapılarda belirgin kısalma ve goblet hüc-
re hiperplazisi görülmektedir. Üç yıldan son-
ra ise mukoza progresif olarak düzleşmekte 
ve 6 yıl sonra epitel düz ve avillöz olmakta-
dır. İleal ortotopik mesanedeki bu değişik-
likler insan ve hayvan çalışmalarında çok 
iyi gösterilmiştir (129-134). İleal ortotopik 
mesane ameliyatı yapılan hastalara 5-7 yıl 
süreyle düzenli aralıklarla endoskopi yapıl-
mış ve ileal mukozadan biyopsiler alınmıştır. 
Mukozada incelme, goblet hücrelerinde hi-
perplazi ve villöz atrofi görülürken malignite 
görülmemiştir (134-136). Araştırmacılar bu 
değişiklikleri premalign olmaktan ziyade 
ortama adaptasyon bulguları olarak yorum-
lamışlardır. 

Benzer bir çalışmada ise 4 yıl süreyle izle-
nen 30 hastada mukozal incelme ve villöz 
atrofi ve sialomüsin salgılayan goblet hücre 

sayısında artış saptanırken displazi ve atrofi 
görülmemiştir (137). İleal mukoza değişiklik-
lerini inceleyen, ancak izlem süresinin 10 yıl 
gibi daha uzun olduğu bir başka çalışmada 
da benzer sonuçlar bulunmuştur (123). 

Gastrik segmentin kullanıldığı üriner di-
versiyonlardaki histopatolojik değişiklikleri 
inceleyen çok az insan çalışması mevcuttur. 
Ratlarda yapılan çalışmalarda gastrosistop-
lasti sonrası glandüler hipertrofi ile beraber 
metaplastik, hiperplastik ve displastik muko-
zal değişiklikler görülmüştür (138). İntestinal 
segmentlerden farklı olarak enflamatuar de-
ğişiklikler görülmemiştir. Gastrik ve kolonik 
sistoplasti yapılan ve 10 yıl takip edilen 44 
hasta ile ilgili histopatolojik çalışma sonuç-
larına bakıldığı zaman kolosistoplasti gru-
bunda olguların %50’si hafif enflamatuar de-
ğişiklikler gösterirken bir hastada intestinal 
mukozada displazi görülmüş ancak hiçbir 
hastada premalign değişiklik gözlenmemiş-
tir. Gastrosistoplasti grubunda da hafif enfla-
matuar değişiklikler gözlenirken hiç displazi 
olgusuna rastlanmamıştır (139).

Metaplastik değişikliklerin bazıları ve 
displastik değişikliklerin çoğu premalign 
olarak düşünülmektedir. Ancak hiperplazi ve 
enflamasyonun neoplastik dejenerasyon ve 
malign değişimdeki rolü tam belli değildir. 
Hiperplazi ve enflamasyon herhangi bir kon-
düit veya rezervuarda görülmekte olup özel-
likle ürointestinal anastomoz hattında daha 
belirgin olarak göze çarpmaktadır. Bu faktör-
ler neoplastik değişime katkıda bulunması-
na rağmen malign değişimin başlayabilmesi 
için diğer başka faktörlere de ihtiyaç vardır. 

Biyokimyasal değişiklikler

Müsin yapısındaki değişiklikler

Kolon mukozasının goblet hücreleri nor-
mal olarak nötral ve asidik (sialomusin ve 
sulfomusin) müsin salgılamaktadırlar. Sulfo-
müsinler normal kolonda daha baskın olup 
mukozal kript boyunca bulunurken, sialo-
müsinler tipik olarak sadece kriptlerin üst 
üçte birlik bölümünde bulunurlar (140,141). 
Karsinogenezin erken döneminde histokim-
yasal değişiklikler olmakta ve sialomüsinler 
daha baskın hale gelmektedirler. Kolon kan-
serli hastalarda tümöre yakın mukoza da 
kolonik mukus yapısında değişiklikler göz-
lenmiştir (bütün kript boyunca sialomüsin 
baskınlığı) (142). Kolonik karsinojenlere ma-
ruz kalan hayvanlarda tümör gelişiminden 
önce müsin yapısında aynı değişiklikler gö-
rülmüştür (143,144). Kolon mukozasından 
salgılanan müsindeki histokimyasal değişik-
liklerin malign değişim ile ilişkili olduğu dü-
şünülmektedir (145-148). Kolonik mukozada 

“Malign değişime en hassas 
alan ürointestinal anastomoz 
hattıdır. Ürotelyum değişimi 

ve karsinogenezi başlatan 
çok önemli bir faktördür. 
Feçesin varlığı neoplastik 

büyümeyi ilerletebilir ancak 
karsinogenez için çok gerekli 

bir faktör değildir.”
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sialomüsin miktarındaki artış birçok benign 
durumda da gözlendiğinden neoplazi için 
spesifik olarak düşünülmemelidir (149). Sia-
lomüsin yapımındaki artışa benzer değişik-
likler kolonik kondüit, üreterosigmoidosto-
mi, augmentasyon sistoplastisi ve kontinan 
kolon rezervuarlarında da görülmektedir 
(125,140,150-153). Bazı araştırmacılar tara-
fından premalign olarak kabul edilse de bu 
değişikliklerin idrara maruz kalan intestinal 
mukozanın nonspesifik savunma mekaniz-
ması olduğu ve kanser riskini arttırmadığı 
düşünülmektedir. İleal ortotopik mesaneler-
de sayıca artmış goblet hücreleri tarafından 
salgılanan müsindeki histokimyasal değişik-
liklerin incelendiği bir çalışmada cerrahiden 
sonra 3 yıla kadar sulfomüsin hakimiyetinin 
olduğu, 3-6 yıl arasında mukozanın progresif 
olarak atrofiye uğradığı ve müsin yapımının 
azaldığı görülmüştür (135). 

Diğer taraftan, özellikle üreterosigmoi-
dostomi olmak üzere üriner diversiyon son-
rası kolon müsinindeki bu değişiklikler pre-
malign bir lezyonun bulgusu olabileceğini 
savunan araştırıcılar vardır. Üreterosigmoi-
dostomi sonrası ürointestinal anastomozda 
sialomüsin yapımında artışın gösterilmesine 
ilave olarak, normal mukozada bulunma-
yan, ancak premalign ve malign mukozada 
görülen “peanut-aglutinin binding müsin” 
oranındaki artışın da karsinogenezin bir bul-
gusu olabileceği savunulmaktadır (125). 

Ornitin dekarboksilaz’ın önemi

Ornitin dekarboksilaz (ODC) ornitini put-
resine çeviren katalitik bir enzimdir. ODC 
aktivitesindeki artış hücre proliferasyonunu 
arttırırken (154,155), inhibisyonu ratlarda 
mukozal büyümeyi baskılamaktadır (156). 
Bu şekilde ODC aktivitesindeki artışın kolon 
kanserlerini indüklediği düşünülmektedir. N-
nitroso bileşikleri (157) ve yağ asidleri (158), 
kolonik karsinojenler olup ODC aktivitesini 
arttırdıkları bilinmektedir. İnsan kolorektal 
adenom ve adenokarsinomlarında ve rat-
larda ürointestinal anastomoz hattında ODC 
aktivitesinde artış tespit edilmiştir. Vesiko-
sigmoidostomili ratlarda proksimal kolon ile 
karşılaştırıldığında ürointestinal anastomoz-
da ODC aktivitesinde artış göze çarpmakta-
dır (159). 

Kolon müsin yapımındaki değişikliklerde 
olduğu gibi ODC düzeylerinde artış da be-
nign durumlarda görülebilmektedir. Ancak 
kolon kanseri riski yüksek olan kişilerde ODC 
düzeylerindeki artış anormal proliferasyo-
nun erken bulgusu olarak düşünülmektedir. 
(149). Bir hayvan çalışmasında üreterosig-
moidostomi yapılan ratlarda premalign de-
ğişim öncesi anostomoz hattı ODC düzeyi 
anastomoz proksimalindeki kolondan daha 

fazla bulunmuştur (159). Araştırmacılar bu 
bulgular eşliğinde üreterosigmoidostomi 
yapılan kişilerde belli aralıklarla endoskopi 
ve anastomoz hattı biyopsisi ile ODC dü-
zeyine bakılmasının tümör gelişimini takip 
etmek açısından anlamlı olabileceğini belirt-
mişlerdir. 

N-Nitrosaminler’in önemi

Gram (-) bakteriler normal olarak idrarda 
bulunan nitratı nitrite redükte ederler ve 
böylece nitrit ve sekonder aminlerin N-nitro-
so bileşiklerine dönüşümünü katalize eder-
ler. (160-162). N-nitroso bileşikleri sağlıklı 
kişilerin feçeslerinde veya steril idrarda çok 
az miktarda bulunur. Üreterosigmoidostomi 
sonrası rektal içerikte bol miktarda bulun-
maktadır (163-165). Ancak idrarda N-nitroso 
bileşiklerinin oluşumu için feçes ile idrarın 
karışmasına gerek yoktur. İleal veya kolon 
kondüitlerinde, augmentasyon sistoplasti-
lerinde yüksek miktarda nitrosaminlerin bu-
lunduğu tespit edilmiştir(166). 

N-nitroso içeren bileşiklerin tümörijenik 
olduğu ilk defa 1956 yılında hayvan mo-
dellerinde gösterilmiştir (167). Bu nedenle 
N-nitrosaminlerin üriner diversiyon sonrası 
malignansilerin oluşumunda önemli rol oy-
nayabileceği düşünülmektedir (164). N-nit-
rosaminlerin ve analoglarının DNA’yı alkali-
ze ve metilize ettikleri, tek zincir kırıklarına 
neden olarak hücre hasarı yaptıkları ve bu 
şekilde mutajenik ve tümörijenik etki gös-
terdikleri düşünülmektedir. 

Feçes ve idrarın karıştığı durumda ortam-
da nitrosamin oluşumuna gerek kalmadan 

da tümör geliştiğini gösteren çalışma bu-
lunduğu gibi (122), nitrosamin oluşumunu 
engelleyen ilaçların verilmesi halinde tümör 
gelişme sıklığında değişme olmaması da 
bazı araştırmacıları nitrosaminlerin tümör 
gelişimdeki rolünü sorgular hale getirmiş-
tir. Ratlara N-nitrosamin oluşumunu inhibe 
eden askorbik asid verildiğinde N-nitrosa-
min miktarı azalmakta ancak tümör gelişme 
sıklığında değişme olmamaktadır (168,169). 
Ancak bu çalışmada sadece bir nitrosamin 
bileşiği bakıldığı için bu tümörlerde nitrosa-
minlerin rolünün olmadığı anlamına gelme-
melidir. Ayrıca sütür hattındaki nitrosamin 
konsantrasyonu rektal içerikten farklı olabi-
leceği ve sütür hattında askorbik asidin ol-
mayabileceğini de aklıda tutmak gerekir. 

Az sayıda hasta içeren bir klinik çalışmada 
ise askorbik asit verilmesi, rektal içeriğin nit-
rosamin düzeyinde azalmaya sebep olmuş, 
ancak bu azalma istatistiksel olarak anlamlı 
bulunmamıştır (170).

Sonuç olarak N-nitrosaminlerin üriner 
diversiyonlarda malign değişimdeki rolü 
halen tartışmalıdır. Bazı araştırmacılar üre-
terosigmoidostomili ratlarda bu ilişkiyi or-
taya çıkarırken (163), bazı araştırmacılar bu 
bileşiklerin olmadığı ortamda da malign 
değişim göstermişler ve malign değişim için 
ortamda olmalarının şart olmadığını belirt-
mişlerdir (122). 

İnflamatuar reaksiyonun önemi

Enfeksiyon veya doku hasarına karşı ge-
lişen enflamatuar yanıtın malign değişime 
katkıda bulunabileceği düşünülmektedir. İn 
vitro ve in vivo hayvan çalışmalarında kronik 
enflamatuar dokularda ve üreterosigmoi-
dostomi sonrası ürointestinal anastomozda 
epidermal büyüme faktörü, transforme edi-
ci büyüme faktörü ve sitokin düzeylerinin 
arttığı gösterilmiştir. Ayrıca makrofajlar da 
nitrat ve nitrit üretip nitrosamin miktarını 

“Sonuç olarak N-
nitrosaminlerin üriner 
diversiyonlarda malign 

değişimdeki rolü 
halen tartışmalıdır. 
Bazı araştırmacılar 

üreterosigmoidostomili 
ratlarda bu ilişkiyi ortaya 

çıkarırken (163), bazı 
araştırmacılar bu bileşiklerin 
olmadığı ortamda da malign 

değişim göstermişler ve 
malign değişim için ortamda 
olmalarının şart olmadığını 

belirtmişlerdir.”

“Üriner diversiyon sonrası 
gelişen malignansilerin 
geç farkına varılması, 
metastazlara ve mortalite 
oranlarında yükselmeye 
sebep olmaktadırlar. Bu 
nedenle düzenli aralıklarla 
endoskopik kontroller ve 
kondüit uygulananlarda 
stoma kontrolü yapılmalıdır.”
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arttırabilmekte ve karsinojenik etkili serbest 
oksijen radikalleri üretebilmektedir (171). 
Üreterosigmoidostomi sonrası tümör geli-
şen ratlarda inflamatuar uyarı sonrası mak-
rofajlardan süperoksid üretimi, tümör geliş-
meyenlerden daha fazla bulunmuştur (172). 

Üriner diversiyonlarda anastomoz hattında 
proliferatif değişiklikleri açıklayacak bir teori 
de ürointestinal sınırda lokal prostaglandin 
formasyonudur. Prostaglandinler ve diğer 
eikozanoidler kolon kanseri gibi proliferatif 
dokularda bulunmalarından dolayı bunların 
enzimleri (COX-1 ve COX-2) araştırma altın-
dadır. Karsinogenezin her aşamasında eiko-
zanoidlerin oldukça önemi bulunmaktadır. 
Birçok çalışma aspirin, diklofenak, ibuprofen, 
indometazin, piroksikam ve naproksen gibi 
prostaglandin sentezini inhibe eden birçok 
antienflamatuar ilaçların kolon kanseri do-
kusunda sadece prostaglandin konsantras-
yonunu azaltmadıkları, COX-1 ve COX-2’yi 
inhibe ederek tümör yükü, tümör insidansı ve 
tümör metastazını da azalttıklarını göstermiş-
tir (173,174). Hayvan çalışmalarında celecoxib 
ve rofecoxib gibi selektif COX-2 inhibitörleri-
nin kolon tümör ağırlığı ve tümör sayısını 
azaltabildikleri gösterilmiştir (173). 

İzlem ve Tedavi

Üreterosigmoidostomi yapılan hastalar-
da yıllık olarak gaitada gizli kan bakılma-
lı ve endoskopi yapılmalıdır (175). Ancak 
üreterosigmoidostomi sonrası endoskopik 
kontrolleri 10 yıl sonra başlamak üzere yıllık 
öneren yazarlar da mevcuttur. Benign tümör 
görülmesi halinde polipektomi yapılabilir. 
Displazi veya karsinom olgularında lezyon, 
ürointestinal anastomoz ve lenfatik drenajı-
na yönelik cerrahi girişim yapılmalı ve mev-
cut diversiyon kondüite çevrilmelidir. 

Üriner diversiyon sonrası gelişen malig-
nansilerin geç farkına varılması, metastazlara 
ve mortalite oranlarında yükselmeye sebep 
olmaktadırlar. Bu nedenle düzenli aralıklarla 
endoskopik kontroller ve kondüit uygula-
nanlarda stoma kontrolü yapılmalıdır. İzole 
intestinal segment kullanılan üriner diversi-
yonlardan sonra görülen tümörlerin yaklaşık 
%12’si postoperatif 5 yıl içinde gelişmesin-
den dolayı postoperatif 3. yıldan sonra yıllık 
endoskopik takipler önerilmektedir (118). 
Ancak yeni başlayan hidronefroz ve hematüri 
görülmesi halinde veya ultrasonografi, ürog-
rafi veya bilgisayarlı tomografide şüpheli 

lezyonlar olması halinde hemen endoskopi 
yapılmalıdır (117). Bazı yazarlar ameliyattan 
10 yıl sonra başlamak üzere yıllık izlem öner-
mektedirler (175). Bu izlem yeni mesanenin 
endoskopisi ve radyolojik görüntülemedir. 
Mukus nedeniyle sitoloji önerilmemektedir. 
İdrarda mikrosatellit analizinin kanser-spe-
sifik DNA değişikliklerini gösterebileceğini 
belirten araştırmacılar vardır (65). 

Sonuç

1.  İntestinal segmentlerin kullanıldığı tüm 
üriner diversiyonlarda tümör gelişme 
riski  artmaktadır.

2.  Tümör gelişmesine kadar geçen süre 
genellikle uzundur. 

3.  Gelişen tümörün histopatolojik tipi kul-
lanılan diversiyona ve primer hastalığa  
göre değişmektedir.

4.  Tümör gelişimi için idrar ve feçesin mut-
laka karışması gerekmemektedir. 

5.  Tümör gelişim mekanizması tam anla-
şılmış değildir. Multifaktoriyel olup bir-
kaç  evreden oluşmaktadır. 

6.  Bu hastalar bütün yaşamları boyunca 
düzenli aralıklarla takip edilmelidir. 
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