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Erkek Cinsel Sağlığı

Nüks ve hastalığın etiyolojisini daha iyi anlamak için; 
üretra darlığının histopatolojik özellikleri
To better understand the etiology of recurrence and disease; histopathological 
features of urethral stricture

Hilmi Sarı1 , Ahmet Nihat Karakoyunlu1 , Berk Yasin Ekenci1 , Alihan Kokurcan1 , Demet Yılmazer2 ,  
Fatih Yalçınkaya1

ABSTRACT

OBJECTIVE: To evaluate the effect of pathological features of urethral 
strictures on the success of the operation and whether specific histological 
parameters are effective on disease recurrence.
MATERIAL and METHODS: Forty-four patients who were operated for 
urethral stricture between 2016 and 2021 and whose urethral specimens 
were sent for pathological examination were included in the study. The 
results were reviewed by a blind specialist pathologist who did not have 
patient/urethral stricture knowledge. Age, etiology, pathology results, 
hystopathological features (hyperkeratinization, squamous metaplasia, 
ulceration, epithelial thickening, inflammation severity, inflammation 
type, bleeding, vascularization, collagenization) and operation success 
were examined. Histological scoring system was used for histological 
parameters. Different results between groups were analyzed statistically. 
Statistical significance was determined as p <0.05.
RESULTS: A type of inflammation with weak inflammatory response 
and lymphocyte dominance was seen in patients who underwent 
direct vision optic urethrotomy (DVIU) before the operation 
(p=0.010). Inflammation type dominated by lymphocyte cells was 
found in unsuccessful operations (p=0.020). When the results were 
examined, no correlation was found between operation success and 
hyperkeratinization, squamous metaplasia, ulceration, epithelial 
thickening, bleeding, vascularization or collagenization.
CONCLUSION: Performing DVIU before urethroplasty had a negative 
effect on the inflammatory response and carried the pathophysiology of 
stricture to a chronic process. We detected an inflammation type with 
lymphocyte dominance in the specimens of unsuccessful operations.
Keywords: histopathology, urethral stricture, urethroplasty

ÖZ

AMAÇ: Üretra darlıklarının patolojik özelliklerinin operasyon başarısı 
üzerine etkisini ve spesifik histolojik parametrelerin hastalık nüksü üze-
rinde etkili olup olmadığını incelemek.
GEREÇ ve YÖNTEMLER: 2016 ve 2021 yılları arasında üretra darlığı ne-
denli opere edilen ve üretral spesmenleri patolojik inceleme için gönde-
rilen 44 hasta çalışmaya alındı. Sonuçlar hasta/üretral striktür bilgisine 
sahip olmayan uzman bir patolog tarafından incelendi. Yaş, etiyoloji, 
darlığın lokalizasyonu, patoloji sonuçları, hiperkeratinizasyon, squamöz 
metaplazi, ülserasyon, epitel kalınlaşması, enflamasyon şiddeti, enfla-
masyon tipi, kanama, vaskülarizasyon, kolajenizasyon ve operasyon ba-
şarısı incelendi. Histolojik parametreler için histolojik skorlama sistemi 
kullanıldı. Gruplar arasındaki farklı sonuçlar istatiksel olarak analiz edil-
di. İstatistiksel anlamlılık p <0,05 olarak belirlendi.
BULGULAR: Travmatik nedenlerle gelişen üretra darlıklarında ülseras-
yon gözlenmedi (p=0,009). Operasyon öncesinde direkt görüş altında 
optik üretrotomi (DVIU) yapılan hastalarda zayıf enflamatuvar yanıtın 
ve lenfosit hâkimiyetinin olduğu bir enflamasyon tipi görülmekteydi 
(p=0,010). Başarısız sonuçlanan operasyonlarda lenfosit hücrelerinin 
hâkim olduğu enflamasyon tipi saptandı (p=0,020). Sonuçlar incelendi-
ğinde patoloji sonuçları, hiperkeratinizasyon, squamöz metaplazi, ülse-
rasyon, epitel kalınlaşması, kanama, vaskülarizasyon, kolajenizasyon ile 
operasyon başarısı arasında ilişki saptanmadı.
SONUÇ: Başarısız operasyon örneklerinde lenfosit baskınlığı olan enfla-
masyon tipi mevcuttu. Üretroplasti öncesinde yapılan DVIU enflama-
tuvar yanıt üzerinde olumsuz etkiye neden olmakta ve darlık patofizyo-
lojisini kronik bir sürece taşımaktadır. Bunun sonucunda üretroplasti 
başarısı olumsuz etkilemektedir.
Anahtar Kelimeler: histopatoloji, üretral striktür, üretroplasti
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GİRİŞ

Üretral darlıklar anterior veya posterior üretranın pato-
lojik daralması sonucu gelişir. Darlık etiyolojisi sıklıkla 
iyatrojenik, travmatik, enflamatuvar veya idiyopatik ne-
denleri içerir. Gelişmiş ülkelerde en sık görülen neden 
travmadır.[1]

Üretra darlıklarının tedavisinde minimal invaziv yön-
temler arasında direkt görüş altında optik üretrotomi 
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(DVIU), üretral dilatasyon ve üretral stentler yer almak-
tadır.[2] Ekonomik, basit ve tekrarlanabilir olmaları nede-
niyle sıklıkla tercih edilmelerine rağmen bu yöntemlerin 
tekrarlama oranları %50 ile %92 arasında değişmektedir.
[3,4] Ayrıca çoklu tekrarlanan endoskopik tedavilerin üret-
ral rekonstrüksiyonu zorlaştırdığını gösteren çalışmalar da 
mevcuttur.[5–7] Üretroplasti daha invaziv olmasına rağmen 
tedavi başarısı minimal invaziv yöntemlere göre daha yük-
sektir.[8,9] Ancak minimal invaziv yöntemlere göre daha 
başarılı olsa da, nüksleri önlemek ve öngörmek için farklı 
belirteçlerin araştırılmasına ihtiyaç vardır.

Bu çalışmanın amacı üretra darlığı olan hastalarda pa-
toloji sonuçlarının ve histopatolojik özelliklerin etkisi-
ni araştırmak ve spesifik histolojik parametrelerin nüks 
ve operasyon sonuçları üzerinde etkili olup olmadığını 
belirlemektir.

GEREÇ ve YÖNTEMLER

Ocak 2016 ile Nisan 2021 tarihleri arasında üretroplas-
ti operasyonu geçiren ve patoloji arşivinde patoloji örneği 
bulunan hastalar geriye dönük olarak belirlendi. Hastalar 
ameliyat sonrası poliklinik kontrollerinde yüz yüze görü-
şülerek bilgilendirilmiş onam formları alındıktan sonra 
çalışmaya dâhil edildi. Hasta verileri elektronik tıbbi ka-
yıtlardan retrospektif olarak toplandı. Demografik bilgiler, 
etiyoloji, önceki işlemler, cerrahi teknik ve üroflovmetri 
sonuçları, yatan ve ayaktan hasta öyküsüne göre elektronik 
tıbbi kayıtlardan retrospektif olarak incelendi. Hastaların 
patoloji sonuçları elektronik tıbbi kayıtlardan analiz edildi. 
Operasyon sonrası ek girişim uygulanan hastalar yatış ve 
ayaktan tedavi öykülerine göre değerlendirildi. Ameliyat 
sonrası muayene için kliniğimize başvurmayan veya tele-
fonla ulaşılamayan hastalar çalışma dışı bırakıldı. Uzun 
üretral darlık sebebiyle greft veya flep kullanılan üretrop-
lasti hastalarının patolojik sonuçları çalışma dışı bırakıldı. 
Hastalar çalışma dışı bırakılırken; hastaların sigara öyküle-
ri, sistemik hastalıkları, üretral darlık yerleri ve uzunluk-
ları, vücut kitle endeksleri gibi nüksü ve başarıyı etkileye-
bilecek faktörler göz önünde bulundurulmadı. Son olarak 
çalışmaya 44 hasta dâhil edildi.

Kliniğimizde eksizyon primer anastomoz (EPA) veya 
non-transecting uç uca anastomoz sırasında çıkarılan skar 
dokusu rutin olarak patolojik incelemeye gönderilmek-
tedir. Bu hastaların patolojik örnekleri, hasta öyküsü ve 
hastanın üretral darlık özellikleri hakkında bilgisi olmayan 
bir patolog tarafından tekrar incelendi. Histolojik para-
metreler için daha önceki çalışmalarda kullanılan histolo-
jik skorlama sistemleri (hiperkeratinizasyon (HK), epitel 
kalınlaşması (EK), bazal dejenerasyon (BD), lenfoid ve 

plazma hücre infiltrasyonu ve kolajen homojenizasyonu 
vb. gibi) kullanıldı.[10–12] Hematoksilen ve eozin ile bo-
yanan örnekler yeniden incelendi. Hiperkeratinizasyon 
skuamöz metaplazi (SM), EK, BD, kanama, ülserasyon, 
vaskülarizasyon, kolajenizasyon, enflamasyon şiddeti ve 
enflamasyon tipi incelendi. HK, SM, EK, BD, kanama 
ve ülser var veya yok olarak değerlendirildi. Enflamasyon, 
lenfositik veya karışık enflamatuvar hücre tipi olarak sınıf-
landırıldı. Enflamasyonun şiddeti dokuda gözlenen enfla-
matuvar hücrelerin (lenfosit, makrofaj, plazma hücreleri) 
infiltrasyonuna göre semikantitatif olarak değerlendirildi. 
Vaskülarizasyon da normal üretra dokusu ile kıyaslanarak 
semikantitatif olarak değerlendirildi. Kolajenizasyon, bir-
birine paralel zayıf kolajen lifleri ve çevre dokuya ait kola-
jen içeren düzenli, paralel ve sürekli lifler olmak üzere iki 
grupta semikantitatif olarak değerlendirildi.

Hastalar operasyon sonrası başarılı olanlar ve olamayanlar 
olmak üzere iki gruba ayrıldı. Ameliyat sonrası takipte di-
latasyon, DVIU, üretral kateterizasyon gibi herhangi bir 
girişim uygulanan veya yeniden daralma nedeniyle yeni-
den ameliyat edilen hastaların ameliyatları başarısız ame-
liyat olarak değerlendirildi. Grup 1 ve 2’nin histopatolojik 
parametreleri karşılaştırıldı. Patolojik inceleme sonucunda 
fibrozis olanlar fibrotik, skuamöz metaplazi, granülasyon 
dokusu, enflamasyon, kas dokusu gibi olanlar ise fibrotik 
olmayan olarak belirlendi. Hastalar tekrar fibrotik ve fibro-
tik olmayan olarak iki gruba ayrıldı. Geçmişinde DVIU 
olan ve olmayanlar, çoklu DVIU (DVIU ≥2) olan ve olma-
yanlar, etiyolojisinde travma olan ve olmayanlar olarak da 
gruplandırıldı. Gruplar ayrı ayrı histopatolojik parametre-
lerle karşılaştırıldı. Ayrıca gruplar operasyon başarısı açı-
sından karşılaştırıldı.

İstatistiksel Analiz İstatistiksel analiz için Pearson ki-ka-
re ve Fisher kesin testi kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık 
p<0,05 olarak belirlendi. İstatistiksel hesaplamalar IBM 
Sosyal Bilimlerde İstatistik Paket Programı (SPSS) sürüm 
15.0 (IBM Inc, Chicago, IL, ABD) kullanılarak yapıldı.

BULGULAR

Hastaların yaş ortalaması 51±17 (20–88) idi. Çalışmaya 
dâhil edilen hastaların 23’ünün (%52,3) ek hastalığı yok-
tu. Geriye kalan hastalarda; 11 (%52,4) koroner arter 
hastalığı, dokuz (%42,9) hipertansiyon, altı (%28,6) dia-
betes mellitus, iki (%9,5) epilepsi, iki (%9,5) hipotiroidi, 
iki (%9,5) kronik obstrüktif akciğer hastalığı mevcuttu. 
Başarısız olarak sınıflandırılan gruptaki hastaların 11’inde 
ek hastalık veya hastalıklar mevcut iken başarılı grupta 
10’du. Hastaların 11’ine (%25) non-transecting uç uca 
üretroplasti, 33’üne (%75) ise EPA uygulandı.
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Ortalama darlık uzunluğu 2,4±1 cm (0,8–5) idi. 
Striktürün etiyolojisi 21 hastada iyatrojenik (%47,7), bir 
hastada iskemik (%2,2), üç hastada idiyopatik (%6,7) ve 
19 hastada travma (%43,1) idi. Geçmişlerinde dört (%9) 
hastaya transüretral prostat rezeksiyonu, 31 (%70,5) 
hastaya DVIU, 18 (%40,9) hastaya birden fazla DVIU 
ameliyatı yapılmıştı. Hastaların ortalama takip süresi 
27,9±17 ay idi. On sekiz hastanın takibinde bir ile 24 ay 
arasında üretral kateterizasyon, üretral dilatasyon, DVIU 
ve yeniden operasyon gibi ek girişimlere ihtiyaç duyuldu 
(Tablo 1).

Tüm çalışma grubunun patolojik özellikleri incelendiğinde 
hastaların çoğunda vaskülarizasyonda azalma (%79,5) ve 
SM (%77,2) (Şekil 1a ve 1b) vardı. Başarısız operasyonlar-
da ve üretroplasti öncesi DVIU yapılan hastalarda lenfosit 
hücrelerinin baskın olduğu enflamasyon tipleri saptan-
dı (p=0,020) (p=0,010) (Tablo 2-3). Üretroplasti öncesi 
DVIU uygulanan hastalarda zayıf enflamatuvar yanıt ve 
EK mevcuttu (p: 0,026, p: 0,053) (Tablo 3, Şekil 1a ve 
1b). Çoklu DVIU yapılan ve patolojik sonucu fibrozis ile 
uyumlu olan hastalarda HK ve EK anlamlı olarak yüksekti 
(p=0,020; p=0,020) (Tablo 3). Kolajen dizilimleri incelen-
diğinde hastalarda çoğunlukla paralel, düzenli ve zayıf ko-
lajen lifleri gözlendi (Tablo 2, Şekil 1c ve 1d). Kolajenin za-
yıf, paralel dizilimi veya çevre dokuya ait kolajen liflerinin 
saptanması ile operasyonun başarısı arasında herhangi bir 
korelasyon yoktu (Şekil 1c ve 1d). Sonuçlar incelendiğinde 
operasyon başarısı ile patoloji sonuçları arasında herhangi 
bir ilişki bulunamadı.

Tablo 2. Histopatolojik parametrelerin operasyon sonucu 
ile ilişkisi

Op sonucu 
başarılı  
(n: 26)

Op sonucu 
başarısız  
(n: 18) p

HK + 13 7 0,467

SM+ 22 12 0,151

Ülser + 8 6 0,556

EK+ 12 8 0,578

BD+ 2 1 NA

Zayıf enflamatuvar yanıt 9 9 0,239

Kanama+ 12 9 0,522

Vaskülarizasyon+ 5 4 0,549

Kolajenizasyon 9 4 0,294

İnflamasyon tipi (Lenfosit) 8 12 0,020

HK: Hiperkeratoz; SM: Squamöz metaplazi; EK: Epitel kalınlaşması; BD: Bazal 
dejenerasyon; Lenfosit: Lenfositlerin hâkim olduğu enflamasyon tipi; Kolajenizasyon: 
Düzenli birbirine paralel ve çevre dokuya ait kolajen lifler; NA: Değerlendirilemez.

Tablo 1. Demografik veriler

N: 44

Yaş (ortalama) 51±17

Cinsiyet 43 E 1 K

İatrojenik
İskemik
Travmatik
İdiopatik

21 (%47,7)
1 (%2,3)

19 (%43,2)
3 (%6,8)

Non-transecting uc-uca
EPA 

11 (%25)
33 (%75)

Öncesinde Tur-p 4 (%9)

Öncesinde DVIU 31 (%70,5)

Öncesinde çoklu DVIU ≥2 18 (%40,9)

Ortalama darlık uzunluğu 2,4±1 CM

Ortalama takip süresi 27,9±17 AY

Rekürrens 18 (%40,9)

EPA: eksizyon primer anastomoz.

Tablo 3. Histopatolojik parametrelerin DVIU, çoklu DVIU, 
patoloji sonucu ve etiyoloji ile ilişkisi

DVIU + (n: 31) DVIU – (n: 13) p

HK + 16 4 0,175

SM+ 24 10 0,629

Ülser + 9 5 0,392

EK+ 17 3 0,053

BD+ 2 1 NA

Zayıf enflamatuvar 
yanıt

16 2 0,026

Kanama+ 15 6 0,578

Vaskülarizasyon+ 5 4 0,241

Kolajenizasyon 11 2 0,167

İnflamasyon tipi 
(lenfosit)

18 2 0,010

Çoklu DVIU + 
(n: 18)

Çoklu DVIU – 
(n: 26) p

HK + 12 8 0,020

EK+ 12 8 0,020

Fibrotik  
(n: 30)

Non-fibrotik 
(n: 14) p

HK + 10 10 0,020

EK+ 12 8 0,020

HK: Hiperkeratoz; SM: Squamöz metaplazi; EK: Epitel kalınlaşması; BD: Bazal 
dejenerasyon; Lenfosit: Lenfositlerin hâkim olduğu enflamasyon tipi; NA: 
Değerlendirilemez.
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TARTIŞMA

Günümüzde üretra darlığında endoskopik tedavilerin 
başarısı düşüktür. Açık üretroplastinin başarı oranı ise 
%75’in üzerindedir.[13] Son yıllarda üretral cerrahi teknik-
lerin gelişmesiyle beraber, üretral dokuların stenoza etki-
sini ve cerrahi sonuçlarını inceleyen çalışmalar önem ka-
zanmaktadır. Scott ve Foote hayvan çalışmalarında darlık 
dokusunun miyofibroblastlar ve dev multinükleer hücre-
ler açısından zengin olduğunu bildirmiş ve bu hücrelerin 
darlık oluşumundan ve kolajen üretiminden sorumlu ol-
duğunu öne sürmüşlerdir. Aynı zamanda kolajen artışını 
normal üretral dokunun vasküler özelliklerinde azalma ile 
ilişkilendirmişlerdir.[14] Çalışmamızda etiyolojiye bakıl-
maksızın hastaların çoğunda (%79,5) vaskülarizasyonda 
azalma vardı. Çalışmamızın en önemli bulgusu operasyo-
nun başarısız olduğu hastalarda lenfosit hücrelerinin bas-
kın olduğu kronik enflamasyondu. Ameliyatı başarılı geçen 
grupta çoğunlukla plazma hücreleri, nötrofiller ve lenfosit 
hücrelerinden oluşan karışık tipte enflamasyon mevcuttu. 
Enflamatuvar yanıt oluşturamayan embriyolar haricin-
de doku hasarı çoğunlukla enflamasyon ile ilişkilendiril-
mektedir. Enflamasyon hem doku yenilenmesinde hem 
de fibrozis gelişiminde rol oynar. Ancak enflamasyon ne 
doku yenilenmesi için ön koşuldur, ne de kaçınılmaz ola-
rak fibrozis ile sonuçlanmaktadır. Birçok kronik hastalıkta 

tekrarlayan kronik doku hasarı ve stres enflamasyona ne-
den olabilmektedir. Buna karşın embriyolarda doku ona-
rımı, enflamasyonun yokluğunda da sağlanabilmektedir ve 
enflamasyon yokluğunda yaranın iz bırakmadan iyileşme-
sine yardımcı olduğu düşünülmektedir.[15] Bu açıdan ba-
kıldığında üretrada gerçekleşen iyileşme sürecinin kronik 
zemine taşınması sonucunda doku iyileşmesi olumsuz et-
kilenebilmektedir. Sonuçlara baktığımızda bugün aklımı-
za üretra darlıkları ile ilgili en sık sorulan sorulardan biri 
geliyor. Üretral rekonstrüksyon erken mi yapılmalı, yoksa 
geç mi yapılmalı? Sonucumuz bu soruyu cevaplamak için 
yeterli olmasa da lenfosit migrasyonu gelişmeden yapılması 
gerektiği söylenebilir.

Üretral darlıktaki ana patofizyolojik olay, hasar görmüş 
üretral epitelyumun ve spongiyoz tabakasının herhangi bir 
nedenle fibrozis ile iyileşmesidir. Singh ve Blandy, darlık 
dokusundaki düz kas kaybının öncelikle artan kolajen sen-
tezi ve üretrada fibrozis gelişimi ile ilişkili olduğunu ileri 
sürmüşlerdir.[16] Çalışmamızda fibrotik dokulardaki kola-
jen dizilimlerinin parallel ya da düz olmasının operasyon 
sonuçları ile ilşkisi olup olmadığı da incelendi. Ancak çalış-
mamızda kolajen dizilimleri ile operasyon başarısı arasında 
bir ilişki bulunamadı.

Son yıllarda darlık gelişiminde enflamasyonun önemine 
dikkat çeken çalışmalar yapılmaktadır. Liken sklerozlu 
hastaların diğer darlık gruplarına göre şiddetli enflamas-
yona sahip olduğu ve prognozunun daha kötü olduğu 
gösterilmiştir.[11] Yetmiş hastayı kapsayan bir çalışmada 
üretra darlığı olan hastaların patolojik örnekleri yeniden 
incelenmiş ve liken sklerozun bulber üretrada görülme 
sıklığının düşünülenden daha yüksek olduğu bulunmuş-
tur. Hiperkeratoz, EK, BD, lenfoid ve plazma hücre in-
filtrasyonu ve kolajen homojenizasyonu araştırılmış ve 
ameliyat edilen hastaların yarısında en az iki parametre-
nin mevcut olduğu saptanmıştır.[12] Bu çalışmalar üret-
ral darlıkların gelişiminde farklı bir patofizyolojiye işaret 
etmektedir. Sonuç olarak her üretra darlığı fibrozis ve 
kolajen artışı anlamına gelmemektedir. Hastalığın etiyo-
lojisine bağlı olarak spongiyoz dokunun farklı şekillerde 
etkilenebileceği bilinmelidir. Cerrahi tekniği seçerken 
özellikle hastalığın etiyolojisi ve histopatolojik özellikleri 
dikkate alındığında iyileşme süreci ve operasyonun ba-
şarısı olumlu etkilenebilir. Çalışmamızda ameliyat öncesi 
DVIU uygulanan ve ameliyat sonrasında başarısız olan 
hastalarda da benzer sonuçlar elde edildi. Bu hasta gru-
bunda lenfosit hücrelerinin baskın olduğu enflamasyon 
türü mevcuttu. Daha önce DVIU uygulanan hastalarda 
lenfosit hücre baskınlığının yanında zayıf bir enflamatu-
var yanıt ve EK eşlik etti. Ameliyatta başarısız olan 18 
hastanın 13’ünde daha önce DVIU öyküsü mevcuttu. 

Şekil 1, a–d. Histopatolojik değerlendirme. Normal özelliklere sahip epitel gö-
rünümü. Zayıf enflamasyonun ortaya çıkması ve vaskülarizasyonun azalması 
(Hematoksilen-Eozin boyama, ×40 büyütme) (kırmızı ok: Zayıf enfalamasyon 
alanı, mavi ok: Vaskülarizasyon azalması) (a). Çevre dokuya ait kolajen içeren 
düzenli, paralel ve sürekli lifler (Masson trikrom boyama, ×40 büyütme) (b). 
Epitel kalınlaşması, hiperkeratoz, skuamöz metaplazi ve ülser. Stromal zayıf 
enflamasyon, azalmış vaskülarizasyon. (Hematoksilen-Eozin boyama, ×40) 
(kırmızı ok: Hiperkeratoz alanı, mavi ok: Ülsere alan) (c). Çevre dokuya ait 
kolajen içeren düzenli, paralel ve sürekli lifler (Masson trikrom boyama, ×40 
büyütme) (d).
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Çalışmamız operasyonun başarısını belirlemede yeter-
siz olsa da üretroplasti öncesi yapılan DVIU’nun spon-
giyoz dokudaki vaskülarizasyonu ve enflamatuvar yanıtı 
azalttığı, darlık alanını kronik zemine taşıdığı ve başarıyı 
olumsuz etkilediği düşünülebilir. Bu histopatolojik bul-
gular değerlendirildiğinde, üretroplasti sırasında fibrotik 
dokuların tam olarak çıkarıldığı, başarılı olduğunu dü-
şündüğümüz operasyonlarda dahi nüks üretral darlık ge-
lişebilmekte ve neden nüks olduğunu açıklayamadığımız 
hastalar olabilir.

Literatür incelendiğinde daha önce uygulanan minimal in-
vaziv tekniklerin operasyon başarısına etkisi tartışmalıdır. 
Roehborn ve ark. yaptıkları çalışmada definitif tedavi ön-
cesinde uygulanan minimal invazif tekniklerin operasyon 
başarısızlığını %14’ten %28’e çıkardığını bulmuşlardır.[17] 
Ancak Barbagli ve ark. başarısız DVIU sonrası üretroplas-
tinin başarıyla yapılabileceğini belirtmiştir.[18,19] Elbette 
operasyonun başarısını belirleyen en önemli faktörlerden 
biri deneyimli bir cerrahtır. Ancak yapılan operasyonlarda 
greft nakli yapılıyor ise nakil yapılan bölgenin özellikleri de 
önem kazanmaktadır. Çalışmamızda çoklu DVIU (≥2) ve 
fibrotik gruptaki hastalarda en önemli histopatolojik özel-
lik olarak HK ve EK’yi bulduk.

Çalışmamızda üretral darlık dokusunun histopatolojik 
özelliklerini inceleyerek darlık nüksünü öngörebilecek 
bir parametrenin veya hastalığın prognozunda etkili bir 
patolojik özelliğin olup olmadığını saptamayı amaçladık. 
Bu sayede üretroplasti sırasında eksize edilen üretral do-
kunun frozen patolojik çalışılması ile operasyon başarısı 
intaoperatif dönemde öngörülebilecek ve peroperatif uy-
gun cerrahi teknik buna göre belirlenebilecekti. Ayrıca 
önceki endoskopik tedavilerin histopatolojik açıdan 
olumsuz etkilerini farklı bir bakış açısı ile değerlendirdik. 
Üretroplasti öncesi yapılan DVIU’nun spongiyotik doku-
daki enflamatuvar yanıtı olumsuz etkilediğini ve darlığın 
patofizyolojisini kronik bir sürece taşıdığını düşünüyo-
ruz. Çalışmamızın en önemli bulgularından biri de üretra 
patolojilerinin büyük çoğunluğunda SM ve vaskülarizas-
yonun azalmasıydı.

Çalışmamızın retrospektif olması, hastaların sigara öyküle-
ri, sistemik hastalıkları, üretral darlık yerleri ve uzunlukları, 
vücut kitle endeksleri gibi nüksü ve başarıyı etkileyebilecek 
faktörler göz önünde bulundurulmadan çalışmanın dü-
zenlenmesi, üretral dokunun patolojik özelliklerine ilişkin 
valide edilmiş bir skorlama siteminin olmaması, semikan-
titatif verilerin bulunması ve tek patoloji doktoru ile çalış-
manın planlanması çalışmamızın kısıtlılıkları arasındadır. 
Ayrıca hasta sayısının az olması, hasta yaşlarının standart 
dışı dağılımı da diğer kısıtlılıklar arasında sayılabilir.

SONUÇ

Günümüzde üretroplasti cerrahisi sonrası başarıyı ve nüksü 
öngörebilecek parametreler çok kısıtlıdır. Her ne kadar ça-
lışmamızda üretroplasti başarısı ile patolojik veriler arasın-
da anlamlı ilişki olmasa da hasta sayısının yeterli düzeyde 
olduğu daha iyi standardize edilmiş prospektif randomize 
kontrollü klinik çalışmalarla, patolojik verilerin cerrahinin 
başarısını ve nüksünü öngörmek amaçlı kullanılabileceğini 
gösteren sonuçlar elde edilebilir.
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