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Summary

Complications of Urinary Diversions and their Treatment

In urologic surgery, intestinal segments are used for bladder aug-
mentation and replacement, substitution for ureter and genital re-
construction. Modern reconstructive techniques are widely used in
young population as much as elderly population. The more widely
these techniques are used, the more frequent the complications oc-
cur. The reasons and the treatment of these complications should
be known. These complications are electrolyte disorders, sensory
disorders, hepatic dysfunction, abnormal drug metabolism, stone
formation, nutrition disorders, growth impairment, osteomalasia
and rickets, infection and cancer. Most of these complications are
associated with the amount of solutes absorbed throughout the in-
testinal segment. Factors affecting the absorption of solutes are the
intestinal segment used, surface area, duration of urine exposure
to intestinal segment, concentration of solutes, renal functions and
intestinal osmolarity and pH.

[ N
rolojik cerrahide barsak, mesane 6gmentasyonunda ve

replasmaninda, Ureter yerine ve genital rekonstriiksiyonda
kullanilir. Modern rekonstriktif teknikler ileri yas hastalarin
yani sira genclerde de barsak kullanimini artirmistir. intesti-
nal organlarin islevi idrar tasimak olmadidi icin kisa ve uzun dénemde
sayisiz komplikasyon gorilebilir. Metabolik anomalilerin sonucu olan
bu komplikasyonlar elektrolit bozukluklari, duyu bozukluklari, hepatik
disfonksiyon, anormal ilag¢ metabolizmasi, enfeksiyon, tas olusumu,
beslenme bozukluklari, blytime gelisme bozukluklari, osteomalazi ve
kanser olarak siralanabilir. Bu metabolik komplikasyonlarin ¢cogu, bar-
sak segmenti boyunca solut emiliminin miktar ve derecesiyle iliskilidir.
Solut emilimini etkileyen faktorler, kullanilan barsak segmenti, yiizey
alani, biriken idrarin kahs stresi, idrardaki solutlarin konsantrasyonu,
renal fonksiyonlar, barsak limenindeki sivinin osmolaritesi ve pH'si-
dir. Bu faktorler metabolik komplikasyonlarin tipi ve siddetini belirler.
Uriner sistem ile iligkilendirilmis barsak segmentindeki solut emilimi-
nin devam ettigi, ancak zamanla transport aktivitesinin azaldig iddia
edilmektedir.
idrar barsak mukozastyla uzun siire iliskide olursa mukozada histo-
lojik degisiklikler meydana gelir. Vill6z uzunlukta kayip ve atrofi alan-
lart bildirilmistir (1, 2). Sonucta mukozal hiicrelerin transport kabiliyeti
bozulur. Képeklerde yapilan ¢alismalarda normal hiicre organel bu-
tlnlaglnin, glikoz transport sisteminin ve sodyum/hidrojen katyon
degisiminin devam ettigi gorilmustir. Ancak calismalarin cogunda
absorbsiyon kabiliyetinin azaldigi gérilmustir. Barsak rezervuarlarina

Aralik 2005 - Sayi 4

L-fenilalanin ve *"teknesyum-MAG, verilerek yapilan ¢alismalarda total
absorbsiyonun zamanla azaldigi izlenmistir (3, 4).

Elektrolit bozukluklari

Serum elektrolit komplikasyonlari ve siddeti, Uriner diversiyonda
kullanilan barsak segmentine gére degisir. Mide kullanilmissa, hipo-
kalemik hipokloremik metabolik alkaloz meydana gelir. Normal renal
fonksiyonlarin varhginda nadiren gordilir; ancak anefrik bir hastada
veya sinirli renal fonksiyon varliginda metabolik alkaloz gelisebilir. Jeje-
num kullanilmissa, olgularin %25-40'Inda hiponatremik, hipokloremik,
hiperkalemik metabolik asidoz gorilir (5). Bu elektrolit anomalileri
proksimale gidildikce artar. ileum segmenti kullanildiginda olgularin
yaklasik %70’'inde hiperkloremik metabolik asidoz gelisir (6). ileal kon-
diitli hastalarin %10’'unda 6nemli tedavi gerektiren persistan asidoz
meydana gelebilir (7). Kolon kullanilan olgularin yaklasik %10-15'inde
asidoz gelisir. Bu anomalilerin insidansi kontinan triner diversiyonlarda
artmaktadir. Ureterosigmoidostomi yapilan hastalarda bu oran %80’le-
re ulasirken (8), ileum veya kolon kullanilan diger kontinan diversiyon-
larda %710-65 arasi oranlar bildirilmistir (9, 10). Metabolik analiz ve kan
gazi calismasi daha ayrintili yapilirsa bu oranlar daha da artabilir. Koch
ve ark. yaptiklar bir calismada tim hastalarda orta derecede sistemik
asidoz ve riner asidifikasyon defekti tespit etmistir (11). ileum ve kolo-
nun birlikte kullanildigi olgularda ayrica hipokalemi, hipomagnezemi,
hiperammonemi ve yliksek tre/kreatinin degerleri bildirilmistir. Bu ol-
gularda hipokalemi derinlestik¢ce tim viicut paralizisi gorilebilir (12).
Hipomagnezemili hastalarda néromiskiler disfonksiyon gelisebilir.
Kalsiyum metabolizma bozukluguna bagli kemik mineral bozukluklari
izlenebilir. Toksik dliizeyde amonyak hastalarda ensefalopatiye neden
olabilir.

Tim bu bozukluklarin patofizyolojisni anlamak, intestinal epitel-
yumdan solut ve su transportunu iyi bilmeye baghdir. Suyun limen ici
hareketi osmotik gradient ve membranin sikiligina baglidir. Mide seg-
menti kullanildiginda biyik oranda su akimi olur, limen ile kan arasin-
da osmatik gradient olmasina ragmen net hareket azdir. Diger yandan
jejenum daha gevsek bir membrana sahiptir. Osmotik gradiente gore
intestinal mukozaya dogru hizla su gegcisi olur. Boylece jejunal kondu-
itli hastalarda osmotik dengelenmeyle buyiik oranda sivi kaybi izlenir.
ileumda hiicreler arasi “tight junction”lar daha etkin oldugundan jeje-
numa gore osmotik farkliligin idamesi daha iyidir. Kolon, kan ile [limen
arasindaki osmotik gradientin sirdirtlmesi icin en ideal segmenttir.
Sonugta ileal segmentli olgular, idrarin mukozayla temasta oldugu siire
arttik¢a su kaybeder. Kolonun “tight junction”lari neredeyse gecirgen
olmadiklari igin kan ile [imen arasindaki osmotik fark korunur. Kolon
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segmenti kullanilan hastalar uzun idrar tema-
sina ragmen daha az su kaybederler.

Elektrolitlerin cogu, intestinal hiicreler ara-
aligiyla intestinal segmentlere gecerler. Bu-
nunla birlikte hicreler arasi bir hareket olusur.
Elektrolitlerin bircogu digerlerinin hareket
akimiyla yukli hale gelir ve ya ayni yonde ya
da karsi yonde emilir. Hiicrenin lateral memb-
raninda Na-K-ATPaz pompasi intraselller Na
konsantrasyonunu diizenler ve indirekt olarak
intraselller pH'I etkiler. Bu pompa, intraseli-
ler solut konsantrasyonunu degistirerek G-
minal taraftaki iyonlarin akimini direkt olarak
etkiler. Membranin liminal tarafinda Na-H*
ve HCO_-Cl transport (antiport) mekanizma-
lari H* iyonunu limene sekrete ederken Na
absorbsiyonunu ve HCO, sekrete ederken
Cl absorbsiyonunu saglar. Na, Cl ve K, ayrica
transseliler ve paraseliiler iyon hareketleriyle
de absorbe edilebilir. Limenden kana K geci-
sinin pasif olarak gerceklestigi disuntlmek-
tedir. Cogu solut, konsantrasyon farkina gore
hareket eder. Bu 6zellikle K, amonyum, Ure,
kreatinin ve indilin icin gecerlidir. Ure ve kreati-
nin pasif gecisi nedeniyle bu hastalarda renal
fonksiyonlar degerlendirmek giictiir. Uriner
diversiyonlu hastalarin renal fonksiyonlarini
degerlendirmek icin idrar ¢ikisi en az 150-200
ml arasinda olmalidir (13).

Uriner diversiyon yapilmis hastalarda de-
hidratasyon riski vardir. Su, osmotik gradient
farkina bagli reabsorbe edilemedigi icin bu-
yiik miktarlarda sivi kayiplari olabilir. Bu kayip
daha once belirtildigi gibi jejunal conduitler-
de en fazla, ileum ve kolon konduitinde daha
azdir. En az absorbsiyon midede meydana
gelecektir. Ancak kolon segmenti kullani-
lan olgularda bile uzun sireli idrar temasiyla
onemli su kayiplari meydana gelebilir. Kolonik
kontinan diversiyonlu olgularla yapilan ca-
lismalarda hastalarin yaklagik 3500-4000 ml
idrar cikisi oldugu izlenmistir. Bu yliksek vo-
limin noktiirnal inkontinansda rol oynadigi
dustnulmektedir.

Midede K-H* antiport sistemi vardir. H* sek-
rete edilirken, K* reabsorbe edilir. H* iyonu
intraselltler karbonik asitten elde edilmis-
tir ve HCO, uretilir. H* iyonunun sekresyonu
HCO,'lin sistemik dolagima gegmesine neden
olur. Normal bobrek asin HCO,'u idrarla atar.
Gastrik segment kullanilan hastalarda sekrete
edilen H*, idrarla atilan HCO, ile nétralize edi-
lir. Paryetal hiicreler, merkezi sinir sistemi tara-
findan yonetilen astil kolin reseptérleriyle, his-
tamin reseptorleriyle histamin salgilayarak ve
gastrin reseptorleriyle gastrin salgilayarak HCI
salgilamak icin stimdile edilir (14). Urolojik re-
konstriiksiyonda mide denerve edildiginden
asit salinimindan gastrin ve histamin sorum-
ludur. Histamin reseptorleri lokal salinan his-
taminin yani sira sistemik histamine de yanit
vermektedir. Gastrin ve asetilkolinin etkilerine
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“Urolojik cerrahide barsak,
mesane dgmentasyonunda ve
replasmaninda, iireter yerine
ve genital rekonstriiksiyonda

kullanilir. Modern rekonstriiktif
teknikler ileri yas hastalarm
yani sira genglerde de barsak
kullanimini artirmastir. Intestinal
organlarin islevi idrar tasimak
olmadigs icin kisa ve uzun
donemde sayisiz komplikasyon
goriilebilir. Metabolik
anomalilerin sonucu olan bu
komplikasyonlar elektrolit
bozukluklar:, duyu bozukluklar,
hepatik disfonksiyon, anormal
ila¢ metabolizmasi, enfeksiyon,
tas olusumu, beslenme
bozukluklar:, biiyiime gelisme
bozukluklar:, osteomalazi ve
kanser olarak siralanabilirv. Bu
metabolik komplikasyonlarin
cogu, barsak segmenti boyunca
solut emiliminin miktar ve

derecesiyle iliskilidir.”

sinerjik etki gosterirler. Bu etki simetidin gibi
reseptdr blokorleriyle sonlandirilabilir. Ayrica
asit sekresyonunu son basamadi olan gastrik
proton pompasi da omeprazol gibi inhibitor-
lerle bloke edilebilir.

Mide diversiyonlarinin bir diger &nemli
komplikasyonu da metabolik alkaloz ve sid-
detli dizlridir. Renal fonksiyonlari azalmis ol-
gularda bobreklerden HCO, ekskresyonu aza-
lir. Mide segmentinden siirekli H* sekresyonu
oldugu ve bobrekler sistemik HCO,'U atama-
digi icin metabolik alkaloz gelisir. Tedavide H*
iyon sekresyonu blokaji (simetidin, omepra-
zol) yapilir. Diziiri de bu ilaclarla tedaviye iyi
yanit verir.

Jejunal diversiyonlarda hiponatremi, hipok-
loremi, hiperkalemi, azotemi ve asidoz goru-
lebilir. Bu komplikasyonlar Na ile ClI'nin artmis
sekresyonuna ve K ile H" iyonunun artmis re-
absorbsiyonuna baghdir. Na-H pompasi, H*ile
degismek Uizere asirn miktarda Na sekrete eder.
NaCl kaybma bagll su da kaybedilir. Dehid-
ratasyon hipovolemiye neden olur. Sonugcta
renin ve buna bagli aldosteron salinimi artar
(15). Aldosteron, Na tutulumunu ve K atilimi-

ni saglar. Boylece idrardaki Na miktar azalir,
K miktar artar. Zorunlu K sekresyonuna bagh
H*iyon sekresyonu bozulur. Bobrek sistemik
H*iyonunu atamaz. Jejunal segmentle temas
eden idrardan K emilir, Na atilir, karsihginda H*
dolagima gecerek yukarida sayilan elektrolit
degisikliklerine neden olur. Olgularda letarji,
bulanti, kusma, dehidratasyon, kas gticstzligu
ve yuksek ates gorilur. Tedavi edilmedigi hal-
lerde mortal olabilir. Bu sendrom hiperalimen-
tasyon sivilarinin verilmesiyle alevlenebilir.
Tedavide NaCl iceren sivilarla rehidratasyon ve
asidozun bikarbonat ile diizeltilmesi gerekir.
ileum veya kolon kullanildiginda, en sik hi-
perkloremik metabolik asidoz gordlir. Bu seg-
mentlerin idrarla temas ettiginde Na ve HCO,
sekrete ettigi; amonyum, amonyak, H* ve Cl
reabsorbe ettigi gosterilmistir. K, kolona kiyas-
laileumdan daha fazla absorbe edilir. ileum ve
kolonda yapay idrar soliisyonlari kullanilarak
yapilan calismalarda Na’nin H* ile ve HCO,'iin
Clile yer degistirerek sekrete edildigi gosteril-
mistir. Asidoz gelisiminde HCO,'ln ¢ok sinirli
bir roli varken énemli pay Na/H antiportuna
aittir. Yapilan calismalarda amonyumun orga-
nizmaya proton yiki sagladigi gosterilmistir.
Amonyum ve amonyak, konsantrasyon gra-
dienti elverisli olmasa bile transport edile-
bilir. Amonyum, Na/H antiport sistemine H*
kaynagidir. Amonyumun ayrismasindan agiga
¢ikan H* siiratle Na ile yer degistirerek Iimen
pH’sini artirir ve amonyak hiicre icine girerek
amonyuma reprotonize olur. Na transpor-
tu ayni zamanda K transportuna da baglidir.
Yapilan calismalarda sabit bir limen pH'inda
intestinal segmentte amonyum ve K arasinda
zit bir iliski, Na ve K akisiyla amonyum absorb-
siyonu karsilastirildiginda direkt bir iliski be-
lirlenmistir. Bobrekte Henle'nin ¢ikan kolunda
sodyum-potasyum-2-klorid kotransport sis-
teminde amonyumun K yerine gectigi gos-
terilmistir. Barsakta da amonyumun K yerine
gecerek absorbe edildigi iddia edilmektedir.
Bir kisim amonyadin absorbsiyonu organiz-
manin asit yikini onemli dl¢lide etkilemez.
Amonyum ve hidrojen iyon transportu, klor
absorbsiyonuna paraleldir. Bylece transport
ylizeylerinin elektriksel notralitesi saglanmis
olur. intestinal liimene (reaz ilave edilen bir
grup deneysel calismada amonyumun proton
formunda transportunun asidoza neden ol-
dugu gérilmistiir. Ureazla liimende {ireden
amonyak uretiminde liimendeki osmotik ice-
rik ve amonyakla belirgin artis olur. Neticede
kandan limene su hareketi olurken limen
icinden amonyadin kan icine transportu icin
elverisli bir gradient olusur. Amonyadin hid-
rasyonu ile bir baz olan amonyum hidroksit
olusur ve bu bazin transportu organizmaya
asit yliki olusturmaz. intestinal limende iirea-
zin Ure Uzerine etkisiyle alkali bir ortam olusur,
bdylece kana daha az proton hareketi olur.
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“Tiim bu bozukluklarin patofizyolojisni anlamak, intestinal
epitelyumdan solut ve su transportunu iyi bilmeye baglidar.

Suyun liimen i¢i hareketi osmotik gradient ve membranin

stkiligina bagldyr. Mide segmenti kullanildiginda biiyiik

oranda su akimzi olur, liimen ile kan arasinda osmatik gradient

olmasina ragmen net hareket azdir. Diger yandan jejenum

daha gevsek bir membrana sahiptir. Osmotik gradiente gore

intestinal mukozaya dogru hizla su gegisi olur. Boylece jejunal

konduitli hastalarda osmotik dengelenmeyle biiyiik oranda sz

kayb: izlenir. Hleumda hiicreler aras: “tight junction”lar daha

etkin oldugundan jejenuma gore osmotik farkliligin idamesi

daha iyidir. Kolon, kan ile liimen arasindaki osmotik gradientin

siirdiiriilmesi igin en ideal segmenttir. Sonugta ileal segmentli

olgular, idrarim mukozayla temasta oldugu siire arttikea su

kaybeder. Kolonun “tight junction”lar: neredeyse gegirgen

olmadiklari icin kan ile liimen arasindaki osmotik fark korunur.

Kolon segmenti kullanilan hastalar uzun idrar temasina ragmen

daha az su kaybederler.”

Hiperkloremik metabolik asidozun te-
davisinde alkalinize ajanlar ve/veya klorid
transport blokerleri kullanilir. Oral sodyum
bikarbonat ile alkalinizasyon normal asit baz
dengesini saglamada etkilidir. Bikarbonatin
oral verilmesi, meteorizm sikayetleri nedeniy-
le tolere edilemeyebilir. Sodyum sitrat soliis-
yonlari tercih edilebilir ve etkilidir, ancak tadi
hos degildir. Asiri sodyum yiiklenmesi kardi-
yak veya renal soruna neden olabilecekse oral
bisitrat sollsyonlar kullanilabilir. Persistan
hiperkloremik metabolik asidozlu hastalarda
— ki bunlarda asir sodyum yiiklenmesi de var-
dir — klorpromazin veya nikotinik asit kullani-
labilir. Klorpromazin ve nikotinik asit cAMP'yi
inhibe eder ve klor transportunu bozar. Klorp-
romazin gunliik 25 mg x 3 dozunda verilebilir,
gerektiginde 50 mg x 3 dozuna ¢ikilabilir. Tar-
dif diskinezi gibi nemli bir yan etkisi oldugu
icin dikkatli kullanilmalidir. Nikotinik asit co-
cuklarda kullanilabilir ve 400 mg x 3 dozunda
verilir. Peptik Ulseri ve hepatik yetmezligi olan
hastalarda kullanilmamalidir.

Hiperkloremik metabolik asidozda te-
mel problem amonyum reabsorbsiyonudur.
Miumkinse temel hedef bu reabsorbsiyonu
engellemek veya sinirlandirmak olmahdir.
Amonyum Na/H antiportunda hidrojen iyonu
vererek transportu desteklediginden ve po-
tasyumla ayni ortak transport kanali boyunca
yarisarak reabsorbe oldugundan sodyum ve
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potasyumu yiiksek Iiimen konsantrasyonu,
amonyum reabsorbsiyonunu sinirlar. Bu has-
talarin 6zellikle renal fonksiyonlari sodyum ve
potasyum sitratla tedavisi mimkuinddr. Pratik
olarak orta derecede asidozu olan hastalar da
glinlik potasyum sodyum sitrat tedavisi basa-
rili olur. Onemli sistemik asidozu olan hastalar
agresif tedaviyle normal asit baz dengesine
donddrdlebilirler. Bu hastalarda sodyum po-
tasyum sitrat, klorpromazin ve nikotinik asit
preparatlari kullanilabilir.

Uriner diversiyonlu hastalarda hipokalemi
ve total viicut potasyum deplesyonu olabilir.
Diversiyonlar arasinda en ¢ok ureterosigmo-
idostomili hastalarda meydana gelebilir (16).
Ureterokolonik diversiyonlu hastalarda yapi-
lan bir calismada hipokalemi orani %30 civa-
rinda bildirilmistir. Oysa bu oran ileal konduitli
hastalarda %14 civarindadir. Potasyum kaybi
renal hasarin bir sonucu olarak, osmotik dili-
reze bagli ve intestinal sekresyona bagl ger-
ceklesir. ileal segmentte, yiiksek potasyum
konsantrasyonlu idrar ile temasta potasyu-
mun ¢ogu absorbe edilmekte, oysa kolonik
segmentte bu emilim hemen hi¢ gercekles-
memektedir. Bu nedenle Ureterosigmoidos-
tomili hastalarda hipokalemi gelisimi cok hizli
olmaktadir. Amonyumunun [imenden trans-
port icin potasyum ile yarismasi da hipokale-
miye neden olacaktir. Hipokalemili olgularda
kas paralizisi gorlir. Tedavide hipokalemiye

eslik eden hiperkloremik asidozun da duzeltil-
mesi gerekir. Bu nedenle potasyum replasma-
ninin yaninda bikarbonat da verilmelidir.
Hipokalsemi ve hipomagnezemi ciddi
semptomlara neden olur, ancak Uriner intesti-
nal diversiyonlarin nadir komplikasyonlaridir.
Kronik asidozda kalsiyum kemikten strekli
olarak sistemik dolasima gecer. Bu kalsiyum
bobreklerden atilir. Renal tibuler kalsiyum
reabsorbsiyonu bozulmustur. Sistemik asidoz
ayrica renal tlibuler kalsiyum reabsorbsiyonu-
nu da etkiler. Ayrica kalsiyumun renal kaybi
sonucu silfat metabolizmasi da bozulur. Sil-
fat intestinal segmentten absorbe edilir ve
stilfatin renal klirensi artar, bu da renal tibdler
kalsiyum reabsorbsiyonunu inhibe eder (17).
Hipokalsemide, pozitif Chvostek ve Trousse-
au bulgusu, irritabilite, tremor, tetani, siddetli
konviilziyonlar, koma ve 6lim gorilebilir. Te-
davide oral veya parenteral kalsiyum verilir.

Duyu bozuklugu

Norolojik  disfonksiyonlar, magnezyum
eksikligi, ilag entoksikasyonu ve amonyak
metabolizma bozukluguna baglidir. Serum
magnezyum diizeyi 1 mEqg/L'nin altinda hipo-
magnezemi bulgular ortaya ¢ikar. Noromus-
kuler disfonksiyona bagh semptomlar, kisilik
degisiklikleri, deliryum, psikoz, kas gli¢stizli-
gu, tremor ve tetani gordlir. Duyusal bozuk-
lugun en sik sebebi anormal amonyak meta-
bolizmasidir.

Hepatik metabolizma

Diversiyonlarda intestinal segmentten emi-
len solUt yuku fazla kan portal sirkiilasyon ile
karacigere gelir. Karaciger kendini bu duru-
ma hizla adapte eder. Barsak Uriner sistem ile
iliskilendirildiginde idrarda artmis amonyak
yuku nedeniyle portal sirkllasyona amonyak
absorbsiyonu artar. Amonyak, renal tibdller-
de olusur ve idrarla atilir. Bakterilerin cogunda
bulunan Ureaz enzimiyle lreden elde edilir.
Amonyak sistemik dolagimdan karaciger ta-
rafindan ornitin siklusuna sokularak temizle-
nir. Karaciger fonksiyonlari normalse serum
amonyak seviyelerinde degisiklige neden
olmaksizin blyiik miktarlarda amonyak meta-
bolize edilebilir. Hiperammonemik ensefalo-
pati en sik Ureterosigmoidostomili hastalarda
bildirilmis ancak ileal konduitli hastalarda da
gorilmustiar. Karaciger fonksiyonlari normal
olup hiperamonyemik komaya giren hastala-
rin cogunda Ureaz (+) bakterilerle enfeksiyon
tespit edilmistir. Bu enfeksiyonlar siklikla ri-
ner sistem obstriksiyonu ile birliktedir. Barsak
distansiyonu ve iskemi sonucunda mukozal
bariyer bozularak intestinal limenden kana
bakteriler gecer. Endotoksinin ve bakterilerin
portal sirkiilasyon yoluyla karacigere gelme-
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“Ureterokolonik diversiyonlu
hastalarda yapilan bir
calismada hipokalemi oran:
%30 civarinda bildirilmistir.
Oysa bu oran ileal konduitli
hastalarda %14 civarindadar.
Potasyum kayb: renal hasarin
bir sonucu olarak, osmotik
diiireze bagls ve intestinal
sekresyona bagl gerceklesir.
Tleal segmentte, yiiksek
potasyum konsantrasyonlu
idrar ile temasta potasyumun
cogu absorbe edilmekte,

oysa kolonik segmentte

bu emilim hemen hi¢
gerceklesmemektedir. Bu
nedenle iireterosigmoidostomili
hastalarda hipokalemi
gelisimi cok hizli olmaktadyr.
Amonyumunun liimenden
transport igin potasyum ile
yarigmasi da hipokalemiye
neden olacaktrr. Hipokalemili
olgularda kas paralizisi
goriiliir. Tedavide hipokalemiye
eslik eden hiperkloremilk
asidozun da diizeltilmesi
gerekir. Bu nedenle potasyum
replasmaninin yaninda

>

bikarbonat da verilmelidir.’

sine neden olur. Sistemik hepatik enzim kon-
santrasyonlarinda degisiklik olusturmaksizin
hepatik metabolizmayi bozarlar. Hiperamon-
yemik komanin tedavisinde Uriner intestinal
diversiyonun drenaji saglanmaldir. idrarin in-
testinal mukozaya temasini azaltmak gerekir.
Ureterosigmoidostomili hastalarda rektal tiip
konulmalidir. Kontinan diversiyonlarda veya
kondditlerde Foley kateter yerlestirilmelidir.
Ureaz ireten bakterilere karsi sistmeik antibi-
yoterapi baslanmalidir. Oral yoldan neomisin
verilerek enterik traktusda amonyak yiiki azal-
tilir. Protein tiiketimi kesilir. Siddetli olgularda
arginin glutamat (1000 ml %5 dekstroz icine
50 g) sistemik verilerek glutamatla amonyagin
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kompleks olusturmasi saglanir. Ayrica laktiiloz
oral veya rektal verilerek amonyak ile komp-
leks olusturmasi saglanabilir (18).

Anormal ilag metabolizmasi

Uriner intestinal diversiyonlu hastalarda ilac
entoksikasyonu bildirilmistir. Gastrointestinal
sistemden absorbe edilip bébrekten degis-
meden atilan ilaglar diversiyondan reabsorbe
edilirler ve istenmeyen serum seviyelerine
ulasabilirler. Fenitoin, bazi antibiyotikler ve
metotreksat ile ilgili toksemiler gortlmustir
(19). Ozellikle kemoterapi alan hastalarda ila-
ain verildigi stire boyunca diversiyonun iyi se-
kilde drenaji yapilmalidir.

Enfeksiyon

Uriner diversiyonlu hastalarda lokal ve sis-
temik enfeksiyon insidansi artmistir. Bir ileal
konduitte oldugu gibi acik bir sistemin so-
nucu olarak ya da tekrarlayan midehaleler
neticesinde olabilir. Barsak, Uriner sistemle
anastomoz edildiginde lokal bakteri Gremesi-
nin kolaylastigi ve bu bakterilerin sistemik ya-
yihm igin bir rezervuar gorevi gordiigu iddia
edilmektedir.

Konduitli veya kontinan diversiyonlu has-
talarin %80'inde bakterilri gorilir. Reflti olan
kolon veya ileal konduitli hastalarda %15 ora-
ninda akut pyelonefrit bildirilmistir (20). Kon-
tinan diversiyonlu hastalarda rekonstriiksiyo-
nu takiben 1 yil icinde septik epizod insidansi
%5-20 arasindadir. Mekanizmasinda kullani-
lan segmentin asin distansiyonuna bagl is-
kemi ve mukozal beriyerin ortadan kalkmasi
yatar. Boylece limendeki bakteriler sistemik
dolagima gecer ve sepsise kadar gidebilen
ciddi tablolara yol acarlar.

Tas olusumu

Diversiyonlu tim hastalarda tas olusum
insidansi artmistir. ileal konduitli hastalarda
%20 civarinda bildirilmektedir (21). Taslar sik-
likla kalsiyum oksalat, kalsiyum fosfat ve trik
asit taslaridir. Etyoloji net olmamakla birlik-
te renal tlibdler sivinin asit olmasi, kalsiyum
ekskresyonunun fazla olmasi ve Ureaz Uireten
bakteri enfeksiyonlarinin sik goriilmesi sug-
lanmaktadir.

Beslenme bozukluklari

Bazi intestinal bolimler c¢ikanldiginda
onemli nutrisyonel bozukluklar meydana
gelir. Midenin bir bélimunin kaybina bagl
intestinal limende intrinsik faktor azalir ve
B12 malabsorbsiyonu olur. Ayrica distal ileum
kullanilarak yapilan diversiyonlu hastalarda
da B12 eksikligi gordlir. B12 malabsorsiyonu

megaloblastik anemiye ve norolojik defisitle-
rin olusmasina neden olur. ileocekal valv ve
distal ileumun bir boliminiin eksikliginde
yiksek konsantrasyonda kolonik bakteri ileu-
ma gecerek safra tuzlari, yag ve yagda eriyen
vitaminlerin malabsorbsiyonuna neden olur.
Kolonik mukozada absorbe olmayan safra
tuzlarinin irritasyonuna bagl siddetli diareler
gelisebilir. Bu diareler oral kolestiramin ile te-
davi edilebilir.

Biiyiime ve gelisme

Yapilan calismalar, intestinal diversiyonlar-
dan sonra 6zellikle cocukluk caginda blytime
ve gelisme bozukluklari olabilecegini goster-
mistir. Deneysel calismalar reterosigmoidos-
tomiyi takiben lineer bliyiimede kayip oldu-
gunu gostermistir (22).

Kemik hastaliklari

Uriner intestinal diversiyon yapilan hastalar
uzun sire izlendiginde klinik ve deneysel ¢a-
lismalarda kemik mineral iceriginde degisiklik
oldugunu géstermistir. Urerosigmoidostomi
sonrasinda eriskinlerde osteomalazi, ¢ocuk-
larda rasitizm gozlenmektedir. Genellikle ke-
mik mineral icerigi degisen ve semptomatik
olan hastalarda asidoz ve renal yetmezlik de
gorulir. Osteomalazi veya rasitizm, kemigin
dayanikhiiginin azalmasiyla mineral kaybinin
osteoid dokuyla yer degistirdigi bir durumdur.
Agni siklikla eslik eder. Normal veya azalmis se-
rum kalsiyum seviyeleri, normal veya azalmis
serum fosfati, yliksek alkali fosfataz belirlenir.
Bikarbonat tedavisi genellikle iyi sonug verir;
ancak vitamin D ve kemik remineralizasyonu
icin kalsiyum preparatlari verilmelidir.

Normal kemik mineral metabolizmasi vi-
tamin D, parathormon ve kalsitonin etkisiyle
kalsiyum, magnezyum ve fosfat arasinda bir
diizenlenme sonucu olusur. Diversiyonlu has-
talarda kemik mineral demineralizasyonunun
etyolojisi icin, anormal solut nedeniyle bdb-
reklerden asiri kalsiyum kaybi, bobregin ila-
ve asit yukl ekskrete edebilme kabiliyetinde
azalma ve vitamin D metabolizmasi defekti
sayilabilir (17). intestinal diversiyonlu hasta-
larda parathormon yiiksek bulunmamistir.
Kalsitoninin 6nemi bilinmemektedir.

Asit baz dengesizligi olan olgularda ilk teda-
vi alkali olmalidur. ilave olarak aktif D vitamini
ve kalsiyum preparatlari distintlmelidir.

Kanser

Ureterosigmoidostomili hastalarda rete-
rointestinal anastomoz hattindan kanser ge-
lisme insidansi %6-29'dir. Hastalarin %40'inda
polipoid lezyonlar olusabilir. Bu poliplerin
timdnin malinlesme olasihgl net degildir.

UROONKOLOJi BULTENI



“Uriner intestinal diversiyon
yapilan hastalar uzun

stire izlendiginde klinik ve
deneysel calismalarda kemik
mineral igeriginde degisiklik
oldugunu gostermistir.
Urerosigmoidostomi
sonrasmnda eriskinlerde
osteomalazi, ¢ocuklarda
rasitizm gozlenmektedir.
Genellikle kemik mineral
icerigi degisen ve semptomatik
olan hastalarda asidoz ve
renal yetmezlik de goriiliir.
Osteomalazi veya rasitizm,
kemigin dayanikliliginin
azalmastyla mineral kaybinin
osteoid dokuyla yer degistirdigi
bir durumdur. Agr1 siklikla
eslik eder. Normal veya azalmas
serum kalsiyum seviyeleri,
normal veya azalmas serum
fosfats, yiiksek alkali fosfataz
belirlenir. Bikarbonat
tedavisi genellikle iyi sonug
verir; ancak vitamin D ve
kemik remineralizasyonu

icin kalsiyum preparatlar:
verilmelidir.”

Kanserin manifest hale gelmesi 10-20 yillik
bir stirecte olur. Yaklasik olarak 500 kat artmis
kanser insidansindan bahsedilir, ancak di-
versiyon 25 yasindan 6nce yapildiysa bu risk
7000 kat fazladir (23). Tumorler genellikle ag-
resiftir ve hastalarin tgte birinde 6limcil sey-
reder. Lokalizasyon siklikla anastomoz hatti
civandir. Histolojik yapi adenokarsinom, tasli
yluzik htcreli karsinom, adendmatdz polip,
sarkom, transizyonel hiicreli karsinom veya
diferansiye olmamis karsinom olabilir. En sik
adenokarsinom gorilmekte olup timorlerin
%85'i bu tip histolojiye sahiptir. ikinci siklikta
gorilen transizyonel hiicreli karsinom olgula-
rin %710’unu olusturur.

Karsinom gelisiminin etyolojisi net degildir.
Timorin nereden kaynaklandigi bilinme-
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mektedir. Ancak ¢ogunlukla adenokarsinom
gorildugu icin timordn intestinal kokenli ol-
dugu iddia edilmektedir. Kanser olusumunda
bir mutajen olan nitrézaminlerin roll oldugu
distinilmektedir.  Nitrézaminleri  askorbik
asitle notralize edip timdr olusumunu baski-
lama girisimleri basarisizlikla sonuglanmistir.
Askorbik asit, nitrozamin miktarini azaltsa da
timor olusumu lzerine etki gdstermemistir,
dolayisiyla nitrézaminlerin de etyolojideki
roli tartismalidir. Ayrica stiperoksit radikalleri
ve epitelyal buylime faktorleri de etyolojide
suclanan faktorler arasindadir.
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