Derleme / Review

DOI: 10.4274/uob.235

Uroonkoloji Biilteni 2015;14:33-37
Bulletin of Urooncology 2015,14:33-37

Radikal Sistektomi Sonrasi Uriner intesinal
Diversiyonlarda Gelisen Metabolik Degisiklikler

Metabolic Changes Developing During Urinary Intestinal Diversion after Radical Cystectomy
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Ozet

Siklikla mesane kanserinden 6tiirli uygulanmakla beraber, bagska mesane
patolojilerinde de yapilabilen, sistektomi sonrasi uriner diversiyonlar,
mesane benzeri, uygun depolama, bosaltim ve renal fonksiyon
koruma 6zelligini, uygun hasta gruplarinda saglamaktadir. Bircok farkl
konfiglirasyonda uygulanan Uriner diversiyonlar, barsagin idrarla olan
temasina ve gastrointestinal sistemdeki fonksiyonunu kaybetmesine bagli
olarak cesitli metabolik komplikasyonlari da dogurabilmektedir. Uriner
diversiyona bagli bozulan asit-baz dengesi, bobrek, karaciger, kemik
metabolizmasindaki degisiklikler, Griner diversiyon sonrasi gerceklesen
metabolik hadiselerin klinik yansimlari olarak karsimiza ¢ikmaktadir ve
bazen bu komplikasyonlar hastaneye yatis ihtiyaci gerektirecek derecede
siddetli seyredebilmektedir. Bu derlemede, radikal sistektomi sonrasi
Uriner diversiyon yapilan hastalarin kisa ve uzun vadeli metabolik
degisiklikleri ve buna bagli gelisen komplikasyonlarini sunacagiz. Ayrica
bu hastalarda olasi komplikasyonlari 6nlemeye yonelik tedbirlerden ve
tedavi yontemlerinden de bahsedecegiz.

Anahtar Kelimeler: Radikal sistektomi, Uriner diversiyon, metabolik
komplikasyon

Summary

Urinary diversion, after cystectomy for bladder cancer or other
bladder pathology, provides optimal storage and voiding capacity,
preserving renal function properties, similar to bladder function, in
appropriate patients. Decreased gastrointestinal absorptive capacity
for special nutrition, vitamin and elements and excessive reabsorbtion
of urinary waste product cause metabolic changes in patients with
urinary diversion. These metabolic changes disturb acid-base balance,
renal and hepatic function, and bone metabolism and sometimes
these complications cause severe pathology causing to necessitate
hospitalization. We presented short and long-term metabolic changes
and complications of urinary diversions after radical cystectomy in this
review. On the other hand, we mentioned about possible preventive
strategies, and treatment options for these complications.
Key Words: Radical cystectomy, urinary diversion,
complication

metabolic

Giris

Mesane kanseri nedeniyle yapilan sistektomiler sonrasi,
mesanenin yerini tutabilecek, anatomik, fizyolojik ve fonksiyonel
acidan mesaneye benzeyen bir yapiya ihtiya¢c duyulmus ve bu
acigr kapatmak icin glinimiize kadar bircok organ ve doku bu
gorev icin farkli konfigiirasyonlarda kullanilmustir (1). Bunun igin
siklikla tercih edilen organlar ileum ve kolon olurken, daha nadir
olarak da mide, jejnum, sigmoid kolon gibi diger gastrointestinal
sistem segmentlerinden de faydalaniimistir. Kullanilan barsak
segmentinin, mesanenin yerini tutma siireci, beraberinde baz
komplikasyonlari da getirmekte ve Uriner diversiyonun tipine
gore, bu sorunlar cesitlilik arz etmektedir (1,2,3,4,5).

Uriner diversiyonlar, non-kontinan, kontinan ve ortotopik
diversiyonlar olarak siniflandirilabilir. Bir barsak segmentini
diversiyon icin kullanirken, yanlizca Uriner sisteme katilmasiyla
olusacak problemler degil, ayrica gastrointestinal sistemden
ayrilmasina bagl problemlerle de karsilasiriz. Bu sorunlarin en

aza indirgenmesi icin glnimuze dek bircok farkli diversiyon
cesidi denenmigtir. Glinimuzde Uriner diversiyonlar icin en
sik kullanilan barsak segmenti terminal ileum ve ileokolonik
segmenttir (3).

Diversiyon sonrasi gelisen metabolik etkilerin derecesi, kullanilan
barsak segmentine, segmentin uzunluguna ve idrar ile barsagin
temas slrelerine bagll olarak degismektedir. Bu degisikler
diversiyon yapildiktan hemen sonra baslar.

Barsagin Absorbsiyon Kapasitesindeki
Degisiklikler

Kullanilan barsak segmentinin nasil etkilenecegi, uriner
diversiyondaki temel endiselerden biridir. Diversiyon yapilan
hastalarin cogunda diyare rapor edilmis ve bu semptom hastanin
yasam Kkalitesi lzerinde oldukc¢a olumsuz bir etkiye sahiptir (4).
ileocekal valf veya terminal ileumun Griner diversiyon amaciyla
kullanilmasi, safra tuzlarinin emilimiyle ilgili sorunlara neden
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olmaktadir. Normalde karacigerden salinan safra tuzlarinin
bir kismi safra kesesinde depolanir, geri kalani duodenumdan
besinlerin sindirimi icin gastrointestinal sisteme salinir. Safra
tuzlan yaglarin sindiriminde rol aldiktan sonra preterminal
ileumdan geri emilerek, %95’i hepatobiliyer sisteme geri doner.
Safra tuzlarinin normalden fazla kolona ulagmasi mukozal
iritasyon yapar ve ishale neden olur. Ayrica bozulan yag
emilimine bagl da steatore goézlenir. Bunun yaninda bozulan
ileogcekal valf mekanizmasina bagl, terminal ileumda bakteri
kolonizasyonunu artis gorilir ve bu da terminal ileumun
absorbtif kapasitesini dustirerek kronik ishal olarak kendini
gostermektedir (5). Karsilasilan bu komplikasyonlarin isiginda,
terminal ileumun bir¢cok mineral ve vitaminin emiliminde 6nemli
rolii olmasi, Uriner diversiyonlarda rutin olarak kullanilmamasina
neden olmustur (6).

Kolon rezeksiyonu da diyareye neden olabilmektedir. Uriner
diversiyon sonrasi kisalan kolon, alkali ileal icerigin yeterli
emilimini saglayamadigindan diyareye, dehidratasyon ve
asidoza neden olur. Perzistan diyarenin tedavisinde kolestiramin
(safra tuzlarini baglayan resin), artmis lifli gidalar ve loperamid
kullanilir. Uzun sireli kolestiramin kullanimina bagh olarak da
yagda eriyen vitaminlerde eksiklik gozlenebilir (6).

Mide rezeksiyonu sonrasinda da vitamin B12 eksikligi gorulebilir.
Mideden salinan intrensek faktor (IF) vitamin B12’ye baglanir
ve terminal ileumdan emilimini saglar, diversiyon amaciyla
midenin kullanilmasi bu faktoriin yeterince salinamamasina ve
buna bagl vitamin B12 eklikligine sebebiyet verir. Bu hastalarda
megaloblastik anemi ve periferal sinir parestezisi gorilir. Vitamin
B12’nin uzun sire yetecek miktarda viicutta depolanmasindan
dolayi, eksikliginin ortaya cikmasi yillar strebilir (7).

Elektrolit ve Asit-Baz Degisiklikleri

Uriner diversiyonlu hastalarda temel metabolik degisiklik hafif
derecede goriilen respiratuvar-kompanze edilmis metabolik
asidoz tablosudur. Bu durum ozellikle genclerde hastanin
blyumesini etkileyen iskelet demineralizasyon problemlerine
neden olabilmektedir. Hastanin bagslangic bobrek fonksiyon
degerleri kompanzasyonun bagslamasi acisindan 6nemlidir.
Hastanin semptomlarinin ve metabolik komplikasyonlarinin
derecesi, ciddiyeti, kullanilan barsak segmentinin tipine bagh
farkhhk gosterir.

Uriner diversiyon amaciyla, mide kullanilirsa hipokloremik
metabolik alkoloz olusabilir. Jejenum kullanilirsa hiponatremi,
hiperkalemi ve metabolik asidoz, ileum ya da kolon kullanilirsa,
hiperkloremik metabolik asidoz olusur. Tanimlanan diger
elektrolit anormallikleri  hipokalemi, hipomagnesemi,
hipokalsemi, hiperamonyemi ve kan Ure nitrojen ve kreatinin
seviyelerinin artmasidir. Her barsak segmentine 6zgi, farkl
degisiklikler ve komplikasyonlar gelisebilir.

Mide kullanildiginda, hipokloremik hipokalemik metabolik
alkaloz meydana gelebilir. Bu hastalarda anlamli bikarbonat
atilma bozuklugu olan bobrek yetmezligi yoksa genelde ciddi
problemler olusturmaz. Bu durumlarda elektrolit bozuklugunun
tedavisi zor olabilir. Proton pompa inhibitorleri ve serumun
asidifikasyonu denenebilir. Metabolik bozukluk olustugunda,
segment cikarilip ileum ya da kolon ile degistiriimelidir.
Kolonik segment ile yapilan diversiyonlarda ise, asidozun
duzeltilmesi icin kaybedilen potasyum da olduk¢a 6nemlidir
(8). Bu durum kas guigsiizligu ile klinik belirti verir. Literatiirde
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ureterosigmoidostomi sonrasi, genel kas gli¢siizligu ile basvuran
hastalarda Guillain-Barre sendromu ile karstirildigi olgular rapor
edilmistir (9,10,11).

Uriner diversiyonlar icin jejunum kullanildiginda olusan elektrolit
bozukluklari, &zellikle proksimal jejunum kullanildiginda,
hiponatremi, hipokloremi, azotemi ve asidozla sonuglanir. Bu
bozukluklar sodyum ve klorid sekresyon artisi ve potasyum ve
hidrojen iyon reabsorbsiyon artisindan kaynaklanir. Bu asiri
sodium klorid kaybi suyu birlikte tasir ve boylece hasta dehidrate
hale gelir. Dehidratasyon renin sekresyonu ve bu sebeple
aldosteron Uretim artisi ile sonuglanan hipovolemi ile sonuglanir.
Aldosteron Uretimi ayni zamanda hiperkalemi ile stimdile edilir.
Renin aldosteronun yiiksek seviyeleri bobrekten sodium emilimi
ve potasyum kaybini kolaylastinr, disik sodyum ve yiksek
potasyum iceren idrar ile sonuglanir. Bu jejenuma ulastiginda,
jejnumdan sodium kaybi ve artmis potasyum emilimi icin
uygun bir konsantrasyon gradienti ile sonuglanir, bu durum da
anormalligi devam ettirir.

Olusan elektrolit anormallikleri letarji, bulanti, kusma,
dehidratasyon, kas zayifligi ve 1si artisi ile sonuclanir. Miidahale
edilmeyip, devamina izin verilirse, hasta olimle karsi
karstya gelebilir. Bu sendrom asiri beslenme soliisyonlarinin
uygulanmasiyla da siddetlenebilir. Uriner sisteme jejunum
ile diversiyon yapilan hastalarda hiperalimentasyon
sollsyonlarlyla bu sendromun siddetlenmesinin nedeni net
degildir. Sendromun siddeti kullanilan jejenum segmentinin
lokalizasyonuna baglidir. Proksimal jejenuma ne kadar yakin
segment kullanilirsa, sendromun olusma olasiigr da, o kadar
artar. Ciddi anormallikleri olan hastalarin insidansi %25’lerden
%75'lere kadar degisebilmektedir. Siddetli anormallikler
kullanilan segment kisaldikca, %4 gibi dulsik oranlara kadar
gerileyebilmektedir. Tedavisi sodium klorid ile rehidratasyon ve
asidozun sodium bikarbonat ile dizeltiimesi ile gerceklestirilir.
Eger renal fonksiyon normalse, hiperkalemi renal sekresyon
ile dizeltilebilir ve bazen bu durumu diizeltmek icin ditretik
de yardima olabilir. Normal elektrolit dengesi saglandiktan
sonra, uzun sureli tedavi, sodium kloridli oral ilaveler icerir.
Tiyazid diuretik, secilmis olgularda hiperkaleminin uzun sireli
kontroliinde yararl olabilir (2).

ileum ve kolonla yapilan driner diversiyon sonrasi olusan
hiperkloremik metabolik asidoz, hastalarda degisik derecelerde
gorilir ve genelde hafif seyreder. Hafif derecede seyreden
asidozun klinik etkileri bilinmemektedir. ileal konduitli hastalarda
hiperkloremik asidoz orani %68 idi. Diger bir calismada ileal
conduit hastalari 4 yil takibi sonrasi, cogunda azalmis bikarbonat
seviyesi tesbit edildi. Ciddi elektrolit bozukluklari daha az oranda
gorilmekte olup, intestinal sistoplastili hastalarin %18’inde
ileal konduitli hastalarin %10’unda ve Ureterosigmoidostomili
hastalarin %80‘inde bildirilmistir (2). ileum ve ¢ekum ya da
sadece ¢ekum kullanilan kontinan diversiyonlarda, hastalarin
blyuk cogunlugu yukselmis serum klorid seviyesi ve dismius
serum bikarbonat seviyesine sahiptir.

Tas Olusumu

intestinal Griner diversiyon yapilan hastalarda tas olugum
insidansi da artmistir. lleal konduitli hastalarin 20 yil sureyle
takip edildiklerinde %20’sinde tas olusumu gorilmustir. Kolon
konduitli hastalarda tas olusma insidansi %3 ile %4, ileal
konduitlilerde %10-12'dir. Kontinan cekal rezervuari olanlarda,
rezervuar icinde yaklasik %20 insidansta tas olusur (12).
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Taslar idrarin alkalizasyonuna neden olan persistan enfeksiyonlar
ve idrardan atilan maddelerin barsak tarafindan degistirilmesi
sonucu da olusabilir. Persistan enfeksiyonlarin bir sonucu,
magnezyum amonyum fosfat taslari olusturmasidir. Uriner
intestinal diversiyonlu hastalarda olusan taslarin ¢cogunlugu
kalsiyum magnezyum ve amonyum fosfat iceriklidir. Urolitiazis
acisindan riskli hastalar, hiperkloremik metabolik asidozlu,
oncesinde Ulre parcalayan organizma kaynakli piyelonefrit
ve Uriner sistem enfeksiyonu geciren hastalardir. Konduitler
ve poslarda, tas olusumunun bir diger sebebi de, lzerinde
taslasma olabilen, zimbalar ya da absorbe olmayan sutirler
gibi, yabanci cisimlerdir. intestinal rezervuarlardaki, barsak
mukozasi degisiklikleri tag olusumu icin bir nidus gorevi yapabilir
(13,14,15).

Kemik Metabolizmasi ve Biiyiime-Gelisme
Etkileri

Uriner diversiyonlarin kemik metabolizmasi iizerine olan
en onemli etkisi demineralizasyondur. Uriner diversiyonda
gorulen kronik metabolik hiperkloremik asidoz, kemikteki
minerallerden kalsiyum, karbonat ve sodium ile tamponize
edilir. Osteomalazi ya da renal rasitizm mineralize kemik
azaldiginda ve osteoid parcalar arttiginda olusur. Osteomalazi,
kolosistoplasti ileal Ureterler, kolon ve ileal konduitler ve daha
sik Ureterosigmoidostomilerde rapor edilmistir. Osteomalazinin
sebebi multi-faktoryel olabilir fakat siklikla asidoz kaynakhdir.
Israrli asidoz ile fazla proton arki, kemik kalsiyum salinimi ile
kemik tarafindan tamponize edilir. Salinan kalsiyum bobrekler
tarafindan atilir.

Ayrica uriner diversiyonda sekonder osteomalazisi olan bazi
hastalar normal asit-baz dengesi saglanmasiyla, diizeltilemeyen
kemik demineralizasyonu gelisir. Bu hastalar asidozdan bagimsiz
vitamin D rezistansi gostermektedir. Bu rezistans muhtemelen
renal orijinlidir. Bu direng, vitamin D2’den daha glcli bir
vitamin D metaboliti olan 1-alfa-hidroksikolekalsiferol yardimiyla
¢ozilur. Bu substrat fazlaca salinirsa kemik remineralizasyonu
saglanir.

Bunun yaninda, uriner solitlerin reabsorbsiyonu bdbrekten
kalsiyum atilmasinda da rol alabilir. Bobrekten siilfat filtrasyonu
kalsiyum reabsorbisyonunu inhibe eder ve bobrekten hem
kalsiyum hem de magnezyum kaybiyla sonuclanir. Eger
barsak sulfat reabsorbsiyonunu arttirirsa ve bdbregin sdlfat
salgilanmasini arttirmasi gerekirse, bu durum hiperkalsiliri ve
hipermagneziiri ile sonuclanir. Uriner intestinal diversiyonda
osteomalazi, persistan asidoz, vitamin D rezistansi, ve bobrekten
asin kalsiyum kaybina bagli olabilir. Bunlardan her birinin
sendroma katkisi, hastadan hastaya degisiklik gosterir. Eger 2,5
mEqg/L'den blyik baz acigr dizeltilirse, hicbir kemik mineral
dansitesi anormalligi olmayacad bazi arastirmacilarca ifade
etmislerdir.

Asidoz dikkate alindiginda ve duzeltildiginde diversiyon tipleri
arasinda fark yoktur. Bazi yazarlar kemik kaybi acisindan
kontinan diversiyon ve ileal konduitler arasinda fark olmadigini
ileri strmektedir. Ancak secilmis serilerde gruplar arasinda
asidoz dagilimi genelde farkhdir. Eger gruplar yeterince ve
onceden secilmemisse, kontinan diversiyonlu hastalarda artmis
bir asidoz insidansi mevcuttur. Sonug olarak, eger asidozun
dizeltiimesinde titiz davranilirsa, kemik mineral dansitesinde
problem yasanmayabilir (16,17).

Ayrica oral bikarbonat ve vitamin C ile metabolik asidozun
iyilestirilmesi, kemik deminrealizasyonunu da onler. Siddetli
demineralizasyon olgularinda vitamin D ve kalsiyum kemik
remineralizasyonunu iyilestirmek icin yararl olabilir (5).
Osteomalazili hastalar genelde letarji, eklem agnsi, 6zellikle
agirlik tastyan eklemler ve proksimal myopatiden yakinirlar.
Serum kimya panelleri, kalsiyum seviyelerinin diistik ya da normal
oldugunu gosterir. Alkalen fosfataz seviyeleri artar ve fosfat
disuk ya da normaldir. Tedavi onceden anlatildigi gibi asidozun
dizeltilmesi ve kalsiyum diyet maddeleri saglamay: icerir. Eger
bu kemigin remineralizasyonu ile sonuclanmazsa, vitamin D
aktif formu uygulanabilir. Eger bu basarisiz olursa, vitamin
D3’Un daha aktif bir formu olan 1-alfa-hidroksikalekalsiferol
uygulanmalidir.

Uzun sireli Uriner diversiyonlu hastalar, kiriklar ve ortopedik
komplikasyonlara daha yatkindir. ileal konduitli myelodisplastik
hastalar aralikli kateterizasyon yapan benzer grup hastalarla
karsilastinilmus, ileal konduitli hastalarin ortopedik islemlerden
sonra artmis sayida yanlis ya da hi¢c kaynamamis kemik
kirklarina sahip olduklari tesbit edilmistir. Uriner intestinal
diversiyonlu hastalar, aralikli kateterizasyon yapan hastalara
gore 10. persantil altina daha fazla dismustur (2).

Bobrek Fonksiyonlarinda Degisiklikler

Uriner diversiyonlarda boébrek fonksiyonlari, (reteral darlik
(Ureterointesitnal anastomoz darligr), Urolitiazis ve enfeksiyona
bagh kotilesebilecegi gibi, yasla birlikte glomertler filtrasyon
oraninda da belirli oranda azalma gorilecektir (5,18,19).
Bobrek yetmezlikli hastalarda, diisiik basincl poslarla refliiksif
anastomozlar uygulanmaktadir. Giincel literatiirde refliksif veya
antirefliksif mekanizmayla yapilan diversiyonlarin birbirlerine
Ustlinligunl gosteren bir calisma olmamasi nedeniyle, bu
konuda prospektif randomize kontrolli bir calismaya ihtiyag
duyulmaktadir.

Renal transplantasyonlu hastalarda diversiyon planlanirken
oldukga dikkatli olunmalidir. Uriner diversiyon yapilan renal
transplantli hastalarda kronik bakteritiri variiginin bobrek
fonksiyonlarini etkilemedigi calismalarla gosterilmistir. Ayrica,
uygun secilmis ileal konduitli hastalara renal transplantasyon
dikkatlice uygulanabilecegi gosterilmistir (20,21). Uriner
diversiyon sonrasi bobrek yetmezligi gelisme riski, islem
oncesi normal bobrek fonksiyonlarina sahip hastalarda bes
yihn Uzerinde yaklasik %16’dir (22). Bu hastalarda bobrek
fonksiyonlarinin takibi icin tek basina serum kreatinini yeterli
degildir, beraberinde renal ultrasonla yillik takipleri yapilmalidir

5).
Karaciger Metabolizmasinda Degisiklikler

Normal durumlarda karaciger fonksiyonlari, uriner diversiyon
sonrasi de@ismez. Barsak segmentindeki idrardan artmis
amonyum emilimi, karaciger lzerindeki yiki arttinr. Karaciger
amonyumu, ornitin siklisinde Ure olusturmak icin kullanir.
Normal karaciger bu artmis yikin Ustesinden gelebilir.
Ure parcalayan bakteriler de iireyi parcalayarak amonyum
miktarini arttirir, ayrica endotoksinler de hepatik transport ve
metabolizmayi bozar (23,24).

Uriner obstriiksiyon durumlarinda, hiperamonemiye bagli,
ensefalopati ve heptik koma gelisebilir. Tedavisinde diversiyonun
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drenaji ve antibiyotik kullaniimasi gerekir (25). Ayrica protein
aliminin kisitlanmasi, emilemeyen disakkaritlerin kullanimi ve oral
neomisin hastadaki nitrojen yukini azaltir. Hastanin 6nceden
karaciger hastaliginin olmasi, hastayr bu tir komplikasyonlar
agisindn riskli duruma dusardr. ileal konduit gibi nonkontinan
diversiyonlarda bu tir komplikasyonlar olduk¢a nadir gorilir.

Kanser Riski

Ureterosigmoidostomili hastalarda kanser gelisme insidansi
%6-29 (ortalama: %11) arasinda degisir. Genelde kanserin
ortaya ¢ikmasi 10-20 yil sirer. Histolojik olarak tiimorler
adenokarsinom, adenomat6z polip, sarkomlar ve tranzisyonel
hiicreli karsinomlardir. ileal konduit, kolon konduit ve mesane
ogmentasyonlu hastalarda timar gelisimiyle ilgili olgu sunumlari
bildirilmistir. Anaplastik karsinomlar ve adenomatéz polipler
ileal konduitli hastalarda bildirilmistir. Kolon konduitli hastalarda
adenokarsinom gelismistir, ileum ve kolon kullanilarak mesane
ogmentasyonu yapilan hastalarda adenokarsinom, andiferansiye
karsinomlar ve sarkomlar ve tranizsyonel hiicreli karsinom
gelisebilir.

in situ olarak distal Ureterleri sigmoidde birakilarak revizyon
yapilan Ureterosigmoidostomili hastada uzun yillar sonra,
Ureterointestinal anastomoz hattinda kanser gelistigi
gosterilmistir. Bu ylizden Ureterointestinal anastomozlar,
fonksiyon digi birakildiklarinda, sadece baglanip in situ birakilmak
yerine eksize edilmesi gerektigi onerilmistir. Baska bir delil olarak
da, hiicre-boyama teknikleri ile lreterointesitnal anastomotik
bolgede kanserin orijin aldi§i primer organin kolon oldugu
gosterilmistir. Hem urotelyum, hem de barsak primer orijin
bolgesi olup timor her iki dokudan da kaynaklanabiliyor gibi
gorinmektedir (2).

Kanser gelisiminin en ytiiksek insidansi, tranzisyonel epitelin
kolonik epitele temas ettigi ve her ikisinin de fecese maruz kaldigi
durumlarda gorilir. Mutajen olarak bilinen nitrozaminlerin
Ureterosigmoidostomi yapilan ratlarda uretildigi gosterilmistir.
Ureterosigmoidostomili hastalarda anormal bir miisin sekresyon
paterni gosterildi, fakat bunun anlami acik degildir. Ayrica
kanserle iliskili spesifik enzimlerin olusmasi da gosterildi. Ornitin
dekarboksilaz, malign kolonik mukozada yiikselen bir enzim
olup vezikosigmoidostomili deney hayvanlarinda ytikseldi.
Ureterosigmoidostomili hastalarda yeni kanser gelisme insidansi
yuksek oldugundan, sik peryotlarla rutin kolonoskopileri
yapilmalidir (2).

Anormal ilag Kinetigi

Bircok ilag triner sistemden normal olarak atilmaktadir. intesitnal
uriner divesiyonlarda atilan bu ilaglar yeniden emilerek sistemik
dolagima katilabilmektedir. Bu geri-emilime bagh ilaclarin hem
tanisal hemde tedavi edici etkileri degismektedir. Iidrarda
bakilan glukoz diizeyi, iiriner diversiyonlu hastalarda glukozun
reabsorbsiyonuna bagli yanhs sonu¢ vermektedir. Kemoterapi
alan hastalara, Uretral kateter takarak ilagcin barsak mukozasi ile
temas suresini azaltip emilimini minimialize etmek amaclanir.
Bu durumun klinikteki yansimasini éngérmek oldukga zordur,
doktor bu tir durumlarda, klinik adaptasyonlar acisindan
dikkatli olmalidir (25,26).
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Komplikasyonlarin Onlenmesi

Uriner diversiyonlari takiben gelisen metabolik komplikasyonlar,
perioperative donemden baslayip yillar sonrasina kadar uzanan
bir donemde icerisinde ortaya cikar. Bahsedilen konular hakkinda
ortak bir géris hakim olmasina ragmen, kilavuzlarda heniz yeri
yoktur.

Metabolik komplikasyonlarin yaninda ek komplikasyonalarin
da tedavisi planlanmalidir. Kronik diyarenin diversiyon sonrasi
ortaya cikmasi durumunda lifli gida tiiketimi arttirmak ve
safra tuzlarini baglayan kolestiramin alinmasi etkili olmaktadir.
Kolestiramin dozu tedrici olarak arttinlmaldir. Uzun sireli
kolestiramin kullanan hastalarda yagda eriyen vitamin (A, D, K)
eksiklikleri gorulebilir. Ayrica kolestiramin kullanimina ragmen
devam eden kronik ishal durumlarinda barsak hareketlerini
azaltici, loperamid hidroklortr gibi ilaglar kullanilabilir (6).
Metabolik asidoz tedavisinde kullanilan alkalize edici ajanlarinda
gastrointestinal sistem Uzerinde yan etkileri olabilmektedir.
Kullanilan oral sodium bikarbonat sonrasi asin siskinlik olan
hastalarda sodium sitrat denenebilir. Sodyumun yakin takip
gereksinimine bagh sorunlari asgariye indirmek icin, alkilleyici
ajanlara olan ihtiyaci azaltacak, cAMP araciigiyla klor iyon
transportu yapan nikotinik asit ve klorpromazin kullanilir (27,28).

Sonug

Gilnumizde sistektomi sonrasi intestinal Griner diversiyonlara
sikca bagvurulmaktadir. Kullanilan barsak segmentine, yapilan
diversiyonun tipine ve hastanin saglik durumuna bagh olarak
metabolik komplikasyonlarla, Uriner diversiyonlar sonrasi
az ya da c¢ok Kkarsilagilmaktadir. ileal conduit metabolic
komplikasyonlari minimumda tutmasi nedeniyle en sik tercih
edilen diversiyon tipi olmasina ragmen, ciddi asidoz tablolariyla
da karsilagilabilmektedir. Uriner diversiyon yapilan hastalar
yanlizca onkolojik anlamda degil, metabolik anlamda da 6émdr
boyu takip edilmelidir. Metabolik degisikliklerin neden oldugu
komorbiditeler de hatirda tutulmali ve olasi patolojileri 5nlemeye
yonelik tedbirler alinmaldir.

Cikar catigsmasi: Yazarlar bu makale ile ilgili olarak herhangi
bir cikar catismasi bildirmemislerdir.
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