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GIrRIS wve AMA G

Etyopatojenezi heniiz tam olarak ortaya konamamis bu-
lunan diabetes mellitus yaklagik 3000 yildir bilinmektedir,
ancak komplikasyonlarin ve 0Ozellikle diabetik noropatinin
taninmasi ancak 100 yil oncesinden itibaren mimkiin olmug-
tur(20). B

Periferik somatik sinirlerde,kardiovaskiiler,gastroin-
testinal ve genitolriner sistemlerin otonomik sinirlerinde
patojenezi kesinlikle anlagilamamig bir gekilde degigiklik-
ler olusturan ve bu degisiklikler sonucu bir takim semptom-
lara yol agan diabetes mellitu; komplikasyonlarlyla daha bir
tnem kazanmigtir.

Genitoliriner sistemde olugan diabetik noropati nefro-
pati, impotans veya libido azalmasi ve sistopati olustur-
maktadir. Diabetik sistopati nefropati oluéma31na'kétk1da
bulunmasindan basgka, kendi bagina birtakim liriner semptom-
lara yol agmaktadair. Ancak diabetik sistopatinin bir &zel-
1ligi gizli baslangicinin olmasli ve herhangl bir semptom
verinceye kadar kalici birtakam bozukluklara yol agan ana-

tomik ve fonksionel degigikliklere neden olmasidair.
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Bu nedenle diabetik sistopatinin semptom vermeden 6ﬁcéki
devrede yakalanmasl gerekir,

Mesane fonksionlarini ve dolayisiyla detrusor adele
- fonksionunu aragtirmak igin kullanilan bir klinik test
sistometridir. Sistometri 1876 dan beri bilinmesine radmen
objektif bir takim sonug¢lar vermesi son 50 yail ig¢inde ol-
mustur(10,36) . Ayrica ndromiskiiler hastalik sonucu ortaya
¢ikan mesane fonksion bozuklﬁéu konuéunda son 10 yil ig¢inde
yvapilan agamalar ve alinan mesafeler norojenik mesane ile
'ilgili fikirlerin degisip gelismesineyve sistometrik bul-
gulara daha bir bilingle bakilmasina neden olmustur. Bu
sonuca son'zamanlarda uyogulanan geligmig irodinamik teknik-
ler de katkida bulunmugtur,

Diabetik sistopati tanisinda sistometrinin yerini
saptamak igin baglatilan bu galigma bu yéntemin diabetik
sistopatinin semptom wvermeden erken tanisi ig¢in olasi bir
yontem olarak kabul edilmesi amacina ydnelik olmusgtur.
Diabetik sistopatinin sistometrik Szelliklerini ortaya _
¢ikarirken etyopatojeﬁezi konusunda birtakim agikliklar
getirilebilecegi distniilmistiir.

Bu amagla G.U.Tip Fakiiltesi Dahiliye K;inigi tara-
findan Mayis 198l-Mayis 1983 tarihleri arasinda diabetes
mellitus tanisi konmug hastalardan liriner yakinmasi olan
26 ve olmayan 7 hasta ele alinarak diabetik sistopati agai-
sindan incelendi. Bu hastalara sistometri ve ayraica yardim-
cl1 bazi lirolojik muayene yantemieri uygulanarak sdz konusu

amaca ulagilmaya ¢aligilda.



GENEL BILGILER

DIABETES MELLITUS ve DIABETIK NOROPATL

3000 yildar bilinen bir klinik antite olan diabetes
mellitus 'un norolojik belirtilerini ilk farkeden 1798 de
John Rollo olmugtur. Gozlemlerinde diabetik olgularin ba-
caklaraindaki agri ve uyugma gsikayetlerine dikkat g¢ekmistir.
Claude Bernard ve Machal Di Calvi dialfetes mellitusun bir
norolojik sistem lezyonu olabilecegi fikrini ileri slirmig-
ler ve daha sonra Bouchard ve Marinian, Pavy, Bﬁzzard ve
Charcoat diabetes mellitusa néfolojik birtakim bozuklukla-
rin eglik ettigini gostermiglerdir,

Diabetes mellitus'ta bir genetik defektin varligin-
dan s06z edilmesine ra@men‘bu defektin tarzi veya gecisi sap-~
tanamamigtir. Insiilin eksikliginin metabolik sonug¢lari de~-
neysel olarak incelenerek juvenil tip diabetes mellitustaki
komplikasyonlarain olusma gsekli anlasilmaya gallgllmaktadlr.
Adiilt tip diabetes mellitus ig¢in iyi deney modellerinin bu-
lunamamas1 nedeniyle objektif aragtirmalar ylritilememekte

ve komplikasyonlarin patojenezinde gorilig ayriliklari ortaya



¢ikmaktadar,

Patojenezle ilgili olarak Root ve Rogers‘'in ileri
kemi teorisi ve metabolik teori bulunmasina radmen diabetik
noropati etyopatojenezinde metabolik ve iskemik teorinin
birlikte rol aldaklari gorlisiine edilim artmaktadair.

Diabetes mellitusun deéigik"nérolojik bozukluklarainain
siniflandaralmasi lezyorun yerlegimine patojenezine ve kli-
nik bulgularina gore yapilmigtir,.

l. Simetrik distal noropati

2, Mononodritis ve monondritis miltiplex

a) Periferilk sinirler
b) Kranial sinirler

3. Otonomil: wviseral noropati

Qtonomik viseral noropati kacdiovaskiller, gastrointes-
tihal ve tirogenital sistemde yer alabilmektedir, Urogenital
sistemde olugan néropatiler arasinda diabetik sistopati Snem-

1i bir yer tutmaktadir(5,20,27).

DIABETIK SiSTOPATIDE EPIDEMIYOLOJI

Gizli baglangici, farkli semptomlari ve neden oldudu
mesane fonksion bozuklufunun dedisik tanimlari olduéundan
diabetik sistopatinin insidans ve prevalansinil tam olarak
saptamak zordur. Urofizyolojik kriterlere gore siniflandi-
.rlldlélnda yas veya cinsiyet farki gozetmeksizin insiiline

bagimli diabetiklerde diabetik sistopatinin % 43-87 oraninda



------ ne

gbrildigi gosterilmistir. Oral hipoglisemik tedavi uygulanan-
lq;da bu oran % 25 tir. 10 yillik diabetiklerde yapilan bir
iskandinav arastirmasinda diabetik sistopati insiiline baJim~
lilarda 2—4/1000; oral hipoglisemik ajan alanlarda 1-3/1000
oraninda bulunmugtur. Diabetik sistopati ile periferik nsdro-
patinin birlikte goriilme siklagir ise % 75-%100 arasinda de-
Gismektedir. Nefropati-olgularin % 30-40 inda goriilmektelir(26).
Diabetes mellitus iyi tanimlanmig ve oldukga kolay
saptanan bir hastalik olmasina ragmen diabetik sistopati giz-
lice olugur ve semptomlar ancalk hastaligin ge¢ devrelerinde
_ortaya ¢ikar. Bu nedenle insidans hizlari diabetik sistopati-
ye uygulanmamigtir. Diabetik sistopati ﬁzerindeki mevcut
¢alismalar genellikle iliriner semptomlu veya insiline bagamla
diabetikleri segen aZ‘saylda olgulu arastirmalardir,
Literatirde bildirilen rakamlari kargilastirmadaki bir
dider glcliik diabetik sistopatinin degisik tanimlamalaridir.dr-
nedin: Rezidiiel idrar: l)Kriter degil,wz)'sa‘o ml< , 3)500 mi< ,
4)600 ml< , 5)1000 ml< . Ilk idrar yapma hissi: 1)500 ml~
1200 ml, 2)Mesane kapasitesinin % 50 sinin erigilmesi, 3)Ge-
cikme veya bu hissin olmaﬁaal, 4)ﬁissin olmamasi, 5)Elektrik-
sel mesane his esiginin 15 ma® agmasi. Mesane kapasitesi:
1) 400 ml;:, 2)500 ml< , 3)600 ml< ,4)Asiri artmis. Bazi ya-
zarlar periferik noropatiyi kriter olarak almislardir, Diabet
diginda nedenlerden otlril mesane kapasitesinde artma, retan-
sion ve strangiri ortaya glkébilir. Bu nedenler arasainda

fonksionel veya mekanik mesane boynu obstrﬁksionlarl;‘BPH,



major pelvik cerrahi, serebrovaskiiler hastaliklarda dekompan-
se norojenik mesane ve hiperrefleksi, kadinlarda mesane de- )
sensusu ve sistosel, psikojenik nedenler, antikolinerjik,
antihistaminik wve antidepressan tedaviler vardar(17,22,25,26),
Literatlirde bildirildiéine gore son 10 yila kadar anam-
nezinde iiriner gikayeti bulunan hasta orani % 0.4-1 arasinda
idi. Ancak son- 10 yilda bu oran dikkatli sorgulama ile % 37~
50 ye kadar ylikselmigtir, Sistometri, uretral basing profil-
leri, basing akam ve elektromyografi éall§malar1 mesanede no«
rojenik fonksion bozuklugu olup olmadigini saptamada ilerle-
meler sa@lam1§ ve boylece prevalans % 26-87'e ulasmistair.
‘Oranlaran farkli olugunun nedenleri sistopati tanimai, arag-
tairma yontemleri ve olgularin toplanmasi ve sec¢ilmesindeki

farklalaklardar(l7,22,25,26).

Prevalansla ilgili Faktorler:

- Cins ve Yag.

Sistopati‘prevalanSL erkeklerde % 45,kadinlarda %42

olarak bulunmustur. Yag farki goriilmemistir(26).
- Diabetin sliresi ve giddeti.

Insiilin dozu ile‘sistopati orani arasinda istatis-
tiksel olarak a:lamli bir iligki bulunamamigtir. Ancak baza
yazarlar diabet siliresi uzadikga insidansain arttidini géster-
vmiglerdir. 10 yallak diabeﬁli hastalarda oran % 25, 45 yil-
lizlarda % 50 olarak bulunmustur(26).

- Periferik n&ropati.
Periferik ndropatili diabetik hastalarda sistopati

prevelansi % 75-100 olarak bulundu,



- Empotans: % 27-53(Beraber goriilme orani) (26).

~ Nefropati: % 30-40 (Beraber goriilme orani) (25,26).

~ Uriner infeksivon: Diabetinyliksek oranda semptomatik
iriner infeksionla beraber oldudu bilinmektedir. Sistopati
ile lriner infeksion arasinda bir baglanti oldudunu bazi ya-
zarlar belirtmesine ragmen dider bazilari beklenenden daha
az infexsiona rastlandigini ileri sidrmiglerdir. Teorik ola-
rak biylik mesaneli ve fazla rezidilili diabetiklerde bakteri-
irinin daha sik olmasi gerekirken gerg¢e@in boyle olmadagainai

ileri stirmislerdir(22,26, 35)

MESANE ve URETRANIN ANATOMISL

Detrusor diiz adelesi:

Mesane boynu ve trigon daginda mesanenin tim bolimle~
rinde adele dagilami benzer histolojik ve histogsimik Ozel-
likler gdsterir. Detrusor karmagik sekilde birbiriyle bir-
legen sayisiz adele lif ve gruplarinin ag tarzinda oir komp-
leks Orgi olugturmasi sonucunda ortaya ¢ikan bir duvardar.

Bu adele kilifainin i¢ ve dis kasimlarinda longitudinal olarak
yerlegmig lifler g¢ogunluktadir. Faiat degigik yonlerde yer-
legik lifler arasinda bhaglantailar oldufundanayri ayra detru-
sor adele tabakalari olugmaz. Trabekiile mesanenin_mékfosko-
pik incelenmesi bu yerlegimi kanatlar ve detrusor adele lif-
lerinin orglisel yapisini gdzler &niine serer. Bu diizenleme

» intramural adele kilifinin kasilmasi halinde mesanenin blitlin
boyutlarinda azalma saglayacaktir. Bu nedenle detrusor tiimilyle

mesane kontraksionlarainda rol alir ve yine bu nedenle tek tek



v

adele liflerinin oryentasyonuna &zel Onem vermenin bir anlama
yoktur(28).

Trigon :

Trigon, mesane arka duvaranin ureter orifisleri ve
ekstermal Uretral meatus arasinda kalan bolimi olarak tanim-
lanir. Gegmiste mesane boynunun mekanigi ile ilgili olarak bu
bblgeye ozel Snem verilmistir. Ancak son zamanlarda elde edi-
len veriler oOnceleri trigonun fonksionel varligina gereginden
fazla Onem verildigini géstermektedir.'Bu bdlgenin diiz adele-
si ylizeyel ve derin olmak lizere 2 ayri parc¢adan olusmustur.
Derin trigon mesane detrusorunu olugturan adele gruplarindan
morfolojisi,histogimik yapisi ve innervasyonu ag¢isaindan fark-
11 degildir. Bu nedenle derin trigonal adeleyi detrusorun poste-

roinferior bolimlinden bagka bilr yapi olarak nitelemek uygun
oi%ayacaktlr. Gergekte derin trigonal adele deyimi yerine
trigonal detrusor adele demek daha yerindedir. Ylzeyel adele
diye adlandirilan kisim trigonal adélenin morfolojik olarak
farkla tek kasmini olugturmaktadair. Trigonal adele deyimini
sadece bu boliim ig¢in saklgmak terminolojiyi basitlestixmek
agisindan daha uygundur. Detrusora kargin bu ince tabaka hilc-
releri asetilkolinesteraz igermeyen hayli kiicik adele lifle-
rinden olusmugstur., Yine detrusorun aksine bu adelenin para-
sempatetik innervasyonu oldukg¢a azdir. Trigonal adele ¢ok
incedir ve erkekte verumentamim, kadinda proksimal uretraya
kadar uzanir. Trigonal adele mesane boynu ve proksimal uret-

ranin tim adele kitlesi iginde ¢ok az bir yeri tutar ve bu



bdlgenin fizyolojik aktivitesinde rol oynamaz. Ancak ureter

orifislerinin fonksionel kontroliinli iistlenir(28).

Mesane boynunun diiz adelesi:

Kadin ve erkek mesane boynu mekanizmalari arasindaki
morfolojik degisiklikler muhtemelen obstiktlf dissinerjik
kontraktiriin kadinda goreceli olarak nadir goriilmesine, buna
kargilik mesane boynu intrinsik yetersizliginin daha fazla

- gbriilmesine neden olmaktadir,

Erkek mesane boynusz

Mesane boynu diz adelesi histolojik ve histokimyasal
olarak detrusordan farklidir. Adele tam bir sirkiiler halka
olugturacak gekilde diizenlenmis ve ldretranin preprostatik
bélﬁmﬁnﬁ saracak sekilde uzanmigtir. Liflerinin yerlegimi ve
diizenine bakilacak olursa internal, proksimal veya prepros-
tatik liretral sfinkter deyimleri y¢rinde olacaktir. Distalde
bu adele prostatik kapsiille birlegserek ondan ayird edilemez
hale gelir. Sonug¢gta mesane boyﬁu diiz adelesi, preprostatik
Uretra ve prostatik kapsil detrusordan‘tamamen ayri olan tek
bir morfolejik birim olugtururlar. Ag¢ikgasi bu dlizenleme
detrusorun mesane boynu ve uretraya kadar uzandidi goriisiine

dayanan daha onceki miksion teorilerine glipheyle bakilmasina

neden olmaktadir(28).

Kadain mesane boynu ve liretrasinin diiz adelesi:

Erkekte oldugu gibil kadinda detrusoru olugturan adele
gruplari mesane boynu ve uretrayl meydana getiren adele lif-

lerinden morfolojik olarak ayridir. Ancak her 2 cins arasinda
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bu bolimli olugturan adele liflerinin oryentasyonu a¢isindan
belirgin farklar vardir. Kadinda erkeﬁte oldudu gibi belirgin
bir sirkiiler komponent yoktur.Mesane boynu ve uretra diiz
adelesi ldretra duvarinda oblik‘Véya longitudinal seyreden
adele liflerinden olusmugtur. Distalde bu lifler eksternal
iretral mea'ya ¢evreleyen bag dokusu iginde kaybolur. Bu
diizenleme kadinan mesane boynu ve proxsimal tretra bdlgesin-
de gli¢li bir diiz adele sfinkter mekanizmasi oldudunu savunan
gorisii desteklememektedir., Ancakg¢izgili adele,elastik doku
ve hatta bir vaskiler komponent kadinda bu bdlgenin su ge-
girmez gekilde fonksiyonel olarak yeterli halde bulunm§31n1
sagliyor olsa gerektir. Bu O6zelligine dayanarak kadinda mesane
boynu normal Uretranin "stop" testinde 0.25 sn.de kapanmak-

tadar(28).

Erkek membrancz uretrasinin gizgili adelesi:

Geng yagta uretranin intrinsik ¢izgili acelesi pros-
fat dokusu 1g¢inde mesane‘boynuna kadar uzanmasina ragmen
verumentamum distalindeki yodunludu ile kargailagtiraldidinda
proksimal {iretranin nispeten kiigiik bir pargasini olusturur.
Verumontanum distalindeki.bblﬁm, bliviyen prostat ig¢inde kis-
mén devam eder. Bu bolgede sirkiiler olarak diizenlenmig c;:l.yz-a
gili adele lifleri eksternal veya distal intrinsik'gizéili
Uretra sfinkterini olusturmak lzere iiretrayi tam olarak
sararlar. Bu adele lifleri pelvis tabaninin ekstrinsik veya
periiretral g¢izgili adelesinden anatomik olarak farkli oldudu
gibi kapsamindaki lifler pelvis tabanini olugturan komsu ade~

le grubundan birgok yonlerden degigiktir,
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Intrinsik veya intramural ekstg;nal sfinkterin lif-
lerinin g¢api pelvis tabani periﬁretral‘levator ani lifle-~
'rinin ¢apainin yarlslndan daha kiigiktlir. Ayrica degisik sinir
lifleri aldlkiarl gibi fonksioﬂel olarak "slow-twitch"
diye siniflandirilirlar. Bu lifler uzun silireler boyunca ka-
silmig hélde kalabilirler ve biylece uretrayi kapatan ve
pasif kontinansi silirdliiren tonusu saglarlar.

Pelvié)tabanl pudendal sinirle innerve olan "slow"
ve "fast-twitch" karisimi adele liflerinden olusmugtur.
Periiretral levator ani c¢izgili adelesinin go@unluéunu'hﬁyﬁk
gapli lifler olusturur ve bir kaismi ¢abuk ve fakat kisa sii-
reli kasilabilen "fast-twitch" tipi l%flerden meydana gel-
migtir. Boylece bu adele intrinsik eksternal ¢izgili ade-
leyi oksiirme, zorlama gibi durumlarda uretral direnci artti-
rarak destekler. Ayrica “stop" test sirasinda miksidnun is-
temli olarak kesilmesini saglayan glg¢li liretral kapanmada ak-
tif rol oynar. Fakat uzun slireli olarak kasilmig halde ka-
lamaz(28,29)%, )

Kadan fretrasinin ¢izgili adelesi:

Kadanda intrinsik ¢izgili aJele sirkliler gekildedir
ve diiz adele kilifanin diginda yer alar, Bu sfinkter iretra-
nin orta 1/3 de en kalindir. Bu bolgede dretray1l tam olarak
sarmasina radmen iliretra ve vagina arasindaki arka kismanda
nisbeten incedir. Uretranin proksimal ve distal 1/3 kisimla-
rina anteriorda uzanmasina ragmen bu kisimlarin posteriorun-
dé zayiftir. Bu intramural ¢izgili adele anterior pelvis ta-

baninin periliretral ¢izgili adelesinden anatomik olarak ayridair.



Pelvis tabaninin adele lifleri bliylik g¢apli "fast" ve "slow
twitch® lifleridir. Erkege gbre kadinda intrinsik uretral
sfinkter daha zayif olmasina ragmen ozellikle {iretranin orta
1/3 kismindaki pargasiyla uzun slireler boyunca #iretral limen
{izerinde tonus uygulayabilir. Erkekte oldudu gibi ekstrinsik.
¢izgili adele gabuk, fakat kisa siirelj; iiretral direng artig-
lari gerektiren durumlarda uretral kapénmayl saglayabilir.

Ancak yine erkekle kariglagtarildiginda bu nisbeten zayif

-adele uUretral sfinkter olarak yeéersizdir(28,29);

MESANE ve URETRANIN FIZYOLOJISI

Detrusor'un parasimpatetik sinirlerinin aktivasyonu
ve eksternal iiretral sfinkterin somatik sinirlerinin inhibis-
yonu idrarin mesane digina atilmacsl igin gerekli sinirsel
olaylardir. Ilki bir spinobulbospinal yol araciligiyla ger-
¢eklegirken ikincisi sakral spinal korddaki inhibitor meka-
nizmalarla olusmaktadir.

Uriner sisteme ulasan simpatetik uyarilar tiretral diren-
cl arttararak ve detrusor kas11malarlﬂl azaltarak idrar de-~
polanmasina neden olurlar. Simpatetik aktivite kismen bir spi-
nal vezikosimpatetik refleks ile sadlanmaktadir. Mesaneye
yonelik simpatetik ve parasimpatetik uyarilarain integrasyonu
periferik otonpmik ganglion seviyesinde olabileceéi gibli etki-
lenen organ seviyelerinde de olabilir, Ganglioﬂlarda fasi-
litator ve a&regérjik inhibitdr mekanizmalarin varligi ve
kendiliginden aktive olan ganglion hiicrelerinin ortaya c¢ika-

rilmas i vezikal ganglionlarin mesaneye yonelik efferent si-
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nirsel uyarilari diizenleme veya elemede rollerinin olabile-
cedi ihtimalini dou:rmustur(l9).

Idrarin depolanmasi ve belirli araliklarla atilmasi
detrusor, trigon, liretra ve pelvis tabani g¢izgili adelelerine
yonelik otonomik ve somatik efferent aktiviteleri koordine

eden kompleks bir sinirsel sistemle gergeklegtirilir(l9).

‘Innervasyon:

Uriner yollara sakral parasimpatetik, torakolomber sim-
patetik ve sakral somatik sinirler(dzellikle pudendal sinir)

impuls saglarlar. Pelvik sinir ig¢inde ilerleyen ve mesaneye

o

major eksitatbr uyvarilari saglayan sakral parasimpatetik 1lif-
ler mesane ylizeyindeki ganglion hilcrelerinde sonlanirlar. Bu
hilcreler detrusor adelesini asetilkolin veya adenozin trifosfat
gibi bir purinerjik transmitter araciligiyla uyarirlar(19).

Simpatetik preganglionik yollar omuriligin torakolam-
ber(11.T-2.L) segmentlerinden baglar ve presakral ve hipogast-
rik sinirlerle inferior hipogastrik gangliona ve daha peri-
ferde mesane ve iiretradaki adrenerjik-naronlara ulasgairlar,
Norepinefrin salgilayan simpatetik postganglionik sinirler
trigona ve Uretranin diz adelesine eksitatﬁr ve mesane para-
simpatetik ganglionlarina ve detrusor adelesine inhibitor
uyarilar sadlarlar(19). '

Mesanede olugan afferent aktivite santral sinir siste-
mine her iki otonomik sinir sistemiyle taginir. Mesane geril-
mesini bildiren ve detrusor adelesinin refleks aktivasyonundan

baglica sorumlu olanafferentler sakral korda pelvik sinirler
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i¢inde ulasirlar. Agri impulslara da sakral ve torakolomber
segmentlere pelvik ve hipogastrik sinirler iginde taginairlar
(19).
Cizgili adeleden yapili eksternal liretral sfinkter

3. ve 4., sakral segmentlerin on boynuz hﬁcrelerindenvpuden—
dal sinir aracilifiyla somatik uyarilar alir. Pudendal sinir
ayrica pelvis tabani adelelerine efferent uyarilari tagiyip
bu adelelerden proprioseptif afferent ve liretradan sensoryal

_uyarilari alar(l9).

Miksiondakil santral mekanizmalar :

Bebeklerde ve kiigik gocuklarda igeme tamamen refleks
arklariyla ylriitlilen istemsiz bir harekettir. Mesanenin veter-
1i oranda gerilmesi pelvik sinir afferentlerini aktive eder ve
bu da parasimpatetik efferent uyarilarla detrusor kasilmasina
yol acar. Hemen sonra eksternal ﬁretral sfinkter somatik effe-
rent uyarilaran refleks inhibisyonuyla gevger. Uretradan idrar
gegisiyle olugan sekonder refleksler bu primer refleksleri
kuvvetlendirir ve mesanenin tam Eogalﬁa51n1 saglarlar(i9).

Biuyiklerde bu teme} refleks yollar mesane fonksionunun
Aistemli kontroli ig¢in gerekli olan supraspinal merkezlerin
diizenleyici etkisi altindadir. Istemli miksionda ilk olay
intraabdominal basinci arttiran abdominal adelelerin ve diaf-
ramin kasilmasi ve pelvis tabani ve perineal adelelerin is-—
temli gevsemesidir. Daha sonra (retral kapanma basincanin

-
diismesi ve pelvis ve mesane tabaninin agsadiya ver defistirmesi

sonucunda detrusor refleks olarak kasilair ve idrar tiretraya
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akar(19).

Miksionda rol oynayan otonomik ve somatik efektdr or-
ganlarin hatiri sayailir miktarda olmasaindan otiiri bu fonksio-
nu kontrol eden santral mekanizmalar sinir sisteminin gesit-
1i seviyelerindeli noron topluluklarinan integratif hareketini
gerektirecek sekilde komplekstir,. sfinkterleri ve nesaneye
yonelik inhibitor uyarilari kontrol edenler gibi belirli bazai
refleks mekanizmalar spinal seviyéde bulunurken detrusorun
sakral parasimpatetik yolunun daha karaigik bir santral ye:le-
gimi vardir(19,32). |

Parasimpatetik yollar :

Uzun zamandan beri miksionu yoneten santral parasim-
patetik mekanizmalarin dagilimi konusunda onemli oranda belir-
sizlik vardi., Bazi aragtiricilar temel refleks yoiun spinal
olduguna ve bu yolun daha yliksek merkezlerden inen inhibitor
etkilerce kontrol altinda tutulduguna inanmaktsydilar. Insan
ve deney hayvanlarinda spinal kordun kesilmesinden sonra mik-
sionun zamanla dizelerek otomatik hale gelmesi geklindeki
.bulgu bu goriigii destekliyordu,. Ancak dider aragtiricilar supra-
spinal refleks mekanizmalarin &nemine dikkat g¢ektiler. Hay-
vanlarda miksionun interkollikiiler deserebrasyondqn sofira de-
vam edebilecedgi, fakat inferior kollikulustan asadi herhangi
bir seviyede yapilan bir kesinin miksionu ortadan kaldairdiga
kanltlanmlgtl.)Daha51 dorsolateral pons retikiiler formasyonu
bolgesinde, rostral beyin sapainda yapilan bir elektriksel

uyarl‘detrusér kasilmalarina ve mesaneye parasimpatetik
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efferent uyarilar ulagmasina neden oluyordu. Buna kargilik

bu alandaki lezyonlar mesane reflekslerinin irreverzibl ola-

rak depresyonuna yol agiyordu. Bu gbzlemler ponstaki bir mer-
[

kezden gegen bir ,supraspinal miksion refleks yolunun va: li-

gani diigiindliriyordu. Beynin ponsun rostral tarafinda kalan

bélimlerinin mesane Uzerinde inhibitor ve eksitatdor etkileri

vardir, fakat bu etkilerin temel refleks yolun kontroliinden

gectidl sanilmaktadair(l9,32).

Somatik Yol :

EEksternal Uretral sfinkterl ve pelvis tabani adelele-~
rini innerve eden motor ndronlar mesanenin dolugu sirasinda
. idrarin disari akmasina kargi yiikksek bir direng olugturacak
gekilde bir tonus saglarlar, Miksionun baglangicinda artan
mesane igi basincindan ve Uretraya olan idrar akaimindan etki-
lenen vezikal ve iretral afferentler(pelvik ve pudendal sinir)
motor noronlari i:nhibe ederler. Sakral spinal kordda organize
olan inhibisyon uretral sfinkterin gevgemesine yol agar(32).
Eksternal veva intefgal uretral sfinkéerlerin‘uygun olmayan
kasilmalari veya gevgeyememeleriyle beraber detrusorun ka-
s1lmasi detrusor-iretral sfinkter dissinerjisi diye adlandi-
rlian bir miksion fonksion bozuﬁluéuyla sonuglanir. Bu durum
spinal hasar, multipl skleroz ve diabeti de igeren'gegitli
norolojik bozukluklarda tanaimlanmistir. Eksternal sfinkter
¢izgili adelesinin agira aktivitesi santral veya periferik
etkili adele gevgeticileri ile giderilmistir(diazepam, baklo-
fen veya dantrolen). Buna kargilik internal sfinkterin(diiz

adele)dissinerjisi adrenerjik blokan ajanlarla tedavi



edilmistir(4l).

Simpatetik vollar:

Miksion ig¢in asadai lriner yollara ulasan simpatetik

- etkinin bﬁtﬁnlﬂéﬁ gerekli degildir. Ancak simpatetik inner-
vasyonun keslilmesi veya farmakolojik blokaji bazi hastalarda
iretral akima direnci ve mesane kapasitesini disgiirmekte ve
'sik miksiona yol agmaktadir(4l). Hayvanlarda simpatetik sis-
temin mesane Uzerinde bir tonik inhibitdr etkisinin oldudu

ve bu etkinin mesanede olusan afferent aktiviteden refleks
olarak kaynaklandigina dair ipuglari vardir(1l9), Sakral spi-
nal korda giren vezikal afferentlerin aktivasyonunun mesaneye
simpatetik efferent uyarilar ulagma51na, detrusor aktivite-
sinin simpatetik kokenli olarak inhibisyonuna, parasimpatetik
ganglionik gegigin inhibisyonuna ve trigonun kasilmasina yol
agtiga gbsterilmistir(19). Ilk etki beta adrenerjik reseptdr-
lerce, daha sonraki 2 etki alfa adrenerjik reseptérlerce'yﬁrﬁ—
tlilmektedir. Vezikosimpatetik refleksler bir: inter segmen-
tal spinal yoldan gegmekte ve sinir sistemi saglam olan hay-
vanlarda mesane ig¢li basinci igemeyi uyaracak seviycye erig-
tiginde bu refleks inhibe edilmektedir. Bu inhibisyon spinal
kordun agsagi torasik seviyede kesilmesiyle 6nlenebiimekte ve
bu da inhibisyonun bir supraspinal yerden, muhtemelen éons-
taki miksion merkezinden bagladiagini gdstermektedir. Bu neden-
le vezikosimpatetik refleksler bir negatif geri besleme sis-
temi olugsturmaktadir. Mesane basincinin artmasl mesane gangli-

onlarina ve diiz adeleye inhibitdr etki yaparak mesanenin
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daha bliy''k hacimlere uyum gdstermesini saglarlar. Trigona

ve lUretraya yonelik simpatetik uyarilarin artmasi idrar akimi-
na direnci arttirarak bu mekanizmalara yardimci olur. Miksion
sirasindd muhtemelen bu refleksler supraspinal merkezlerce
koptrol edilmekte ve bdylece miksion inhibe edilmeden devam
etmekte ve mesane tamamen bogalmaktadir. Alfa adrenerjik re-
septorleri bloke eden fenoksibenzamin gibi ilag¢lar mesane
sfinkter dissinerjisindeki Uretral direnci azaltmak ig¢in kul-
lanilirken efedrin gibi alfa reseptdr uyaracilari inkontinans
tedavisinde kullanilmaktadir(19,41).

Mesane yiizeyindeki ganglionlara gelince: Buﬁlér histo-
lojik olarak para vertebral ganglionlardan daha komplekstir.
Glinki gegitli tip, yani adrenerjik, purinerjik ve kolinerjik
.ganglion hiicreleri igerirler. Ayrica bu ganglionlarin santral
sinir sisteminden kaynaklanan efferent aktiﬁite izerinde Onem-~
1li kontrol etkileri oldudunu gosteren degigik fizyolojik &dzel-
* likleri vardir(l9).

DIABETIK NOROJENLIK MESANENIN NOROPATOLOJESE

Mesane fonksion bo%ukluklarl diabetik hastalarda iyi
tanainan problemlerdir ve genellikle periferik noropatiye bag-
lanirlar. Periferik otonom sinirlerin incelenmesindeki glig-
likler nedeniyle bu sinirlerin patolojisi konusdhdé az sey
bilinmektedir. Yakin zamanlarda diabetiklerde mesane duvarin-
daki ince aksonlarda degigiklikler gozlenmistir. Ayni zamanda
mesane duvaraindaki ganglionlarda da patoloji saptanmistar,

Daha oSnceden bildirildigi lizere otonomik ganglionlar ve sinir
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koklerindeki anormallikler de diabetlideki mesane fonksion
bozukludunda rol oymayabilir,.

Diabette otonom sinir sistemindeki patolojik degisik-
likler konusunda ¢ok az galigsmalar yayinlanmistir. Bu galig-
malarda daha gok prevertebral ve paravertebral ganglionlar,
rami communicantes ve biylix sinir kSklerindeki degigiklikler
incelenmigtir. Kiglik wvisseral otonomiﬂ sinirler ¢ok daha na-
diren ele alinmistair. Otonom sinir sisteminde olugan histopa-
tolojik degigiklikler ve bunlarin mesane fonksion bozuklugdu
iizerindeki etkileri iyi anlagilamamigtar(4,24,33).

Mesane ve uretranin innervasyonu:

Mesane ve iretranin proxsimal bolimii hipogastrik,pel-
vik ve pudendal sinirlerden innerve olur. Simpatetik lifler
tasiyan hipogastrik sinirler omurilid¢in 2-5., lomber segment-
lerinden k&ken alir ve inferior mezenterik ganglionlar araci-
li§iyla mesaneye ulasir. Parasimpatetik lifler igeren pelvik
sinirler l.-3. sakral segmentlerden ve pudendal sinirler 3.-
4, sakral segmentlerden baglar. Pelvik sinirlerin bazi lifleri
hipogastrik pleksus, bazi lifleri vezikal pleksusta Sinaps
yaptlktan sonra mesane duvarina varirlar, Pelvik sinir kokleri
mesane duvarina baglica Ureterlerin bulundugu b6lﬁmden.girer—
ler, Ayrica ozellikle ureterovezikal bileske gevresinde olmak
lizere mesane duvaranda ganglionlar yerlesmistir. Bu ganglion-
lar genellikle adventisiya ve daha ylizeyel adele fasiklilleri
arasainda bulunmaktadir. Mesanenin his lifleri her 3 sinir ile

merkezcil olarak omurilige ulagirlar(33).
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Mesanenin ganglion ve intrinsik sinirlerinin patolojisi:

Visseral sinirler lizerine yapilan ga11§malanm.azlléln1n‘
nedenleri tahminen uygun drnekler elde edilmesi, bu orneklerin
boyaummasi ve sinir liflerinin taninmasindaki gligliiklerdir.,
Faerman ve arkadaglar1(24) 10 diabetik hastanin mesane duva-
rindaki aksonlarina glimis impregnasyon teknigine gdre ince-
lemiglerdir. Bulunan patolojiler tespih tanesi veya i§ sekline-
de akson kalinlagmalari, aksonlarin vakuolli kalinlagsmalarai
ve! sinir liflerinin fragmantasyonﬁdur. Bu dedisiklikler infla-
matuar veya vaskiiler ne@énlere bagli deyildir. Benzer kalin-
lagmalara empotan diabetik erkeklerin corpora cavernosa'sin-
da ve Ozofagus myenterik pleksusu ve sinir koklerinde rast-
lanilmagtar,

Mesanenin kiigik ganglionlari seyrek yerlegim gosterdiginden
genellikle bulunmalari gligtir ve nadiren otopsi galismalara
yapilmistir, Daha fazla lireterlerin mesaneye girig noktalari -
nin yakininda, mesanenin dig ylizeyinde bulunurlar. Faerman
Cve a:kadaslara(24) birkag¢ mesane ganglionunda néronal retrak-
sion ve kromatolizis bulmuglardar. Bir dijer ¢alismada bir
nor.onda belirgin irile§me; solukluk ve graniiler sitoplazm g&-
rilmigtir ve bu dedigiklikler Appenzeller ve Richardson(4)
ve Olsson ve Sourander tarafindan prevertebral ve paraverteb-
ral ganglionlarin dev simpatetik noronlarinda gbsterilen de-
gisikliklere benzer bulunmugtur. Bir diger galismada sinir
hicreleri blziilmig ve hiperkromatik bulunmug ve noronlarain
ortadan kayboldugu bog alanlar saptanmistir. Bunﬁesanede sid~

detli arteriosklerotik vaskiiler hastalik gozlenmigtir(33).

¢



- 21 -

Bu ilk gozlemler mesane ganglionlarinin simpatetik
ziicir ve prevertebral otomomik ganglionlardakine benzer.pa-

tolojik dedisiklikler gosterdidine dikkat gekmektedir(33).

Sigpatetik zincirs
Appenzeller ve Richardson(4) diabetik ve alkolik poli-

noropatisi olan hastalarin simpatetik ganglionlaranda oldukg¢a
bliyiik noronlar saptadilar. Bu dev ndronlarda refraktil,eozino-
£ilik, PAS pozitif madde bulunuyordu. Ganglionlardaki damar-
.larln duvarlarainda hyalin kalinlagma goriilmesi hastanin iler-~
lemig yasini gdsteriyor ve fakat yagl. kontrollerde de ayna
dedisikliklere rastlanildigindan ndronal kdkenli olmadigar dli-
siintiliyordu.

Periferik otonomik sinirler :

Bu konuda da az @alisma yapilmistir. Luse ve Moon
diabetli hastalardan alinan sural sinir biopsilerinde myelin-
siz akson kaybana rastladilar. Low ve arkadagla;l bliylik splank-
nik siniri incelemigler ve myelinli liflerde Snemli olgiide
azalma gozlemiglerdir. Bu sinirler lifierine ayrilarak incelen-
diginde diger periferik sinirlerde oldudu gibi segmental demye-
linasyon goriilliyorau(33).

Omuriliks

Diabetiklerde omurilik otonomik noronlari Spesifik
olarak incelenmemigtir. Mesane, barsak ve seksiiel fonksionu
kontrol eden otonomik néronlar 2.-4, sakral segmentlerde bulun-

masina ragmen bu segmentlerdeki dagilimlari heniiz tam olarak

anlasilamamistir. Bazl galismalar sakral bolimdeki otonomik
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ndronlarin 2.~-3. sakral segmentlerde &n boynuzun ventral kena-
rinda ve 3.-4. sakral segmentlerde intermediolateral hiicre
kolonunda bulundufunu gbstermektedir(33).

Beyin:

st beyin sapi, hipotalamus ve serebral kortexte(para~
santral loblil)miksionla ilgili suprasegmental otonomik mer-—
kezler tanimlanmigtir. Beyinde orta hattaki veya parasagittal
lezyonlar mesane kontroliiniin kaybi ile sonuglanabilir,., Diabe-
tik hastalarda en saiaklakla rastlanan beyin lezyonlari atero-
sklerotik damar hastaligina bagli infarktilslerdir. Bu infark-
tisler orta serebral arter ¢evresinde daha siklikla ¢gbriilmek-
te ve bazan primer olarak mesane belirtileriyle ortaya cikmak-

. tadar(33).

Diabetik norojenik mesanenin patojenezi:

Diabette otonomik sinir sisteminin durumu ile ilgili
eldeki sanarlia bilgi periferik otonomik sinirlerdeki degi-
sikliklerin diger periferik sinirlerde olanlara benzerlik gos-
terdigine dikkati ¢ekmekte ve patoloj ik degisikliklerin spinal
sinir kékleri, simpatetik ganglionlar,/periferik otonomik sinir-
ler, mesane duvari ganglionlari veya mesanenin instrinsik si-
nir lifleri gibi multipl yerlerde, olu§abildi§ini gBstermekte-
dir. Diabetik noropatinin ateroéklerotik vaskiiler ﬁastallk S0~
nucu oldudunu ileri siiren eski goriigsler terkedilmekle beraber
infarktiis baz1i diabetik mononoropatilerin kokeninde yatiyor
gibi goriinmektedir, Diabetli hastalar ve deney hayvanlara

lizerinde yapilan son g¢alagmalar ilk hasarin aksonda oldugunu,
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daha sonra Schwann hilcresinde degisiklikler ve segmental
demyelinésyénun ortaya ¢iktigini gostermektedir. Ayrica ka-
piller permeabilitesinde dedigiklikler, akson akim bozuklufu
ve anormal myéindzitol metabolizmasi diabetik noéropati olusma-
sinda etyolojik faktdrler olarak suglanmiglardir(ls,33).

DIABETES MELLITUSTA MESANE FONKSION BOZUKLUGUNUN

GELIsMEST '

Diabetin mesanede patoloji olusturdudu 100 yil &nce
farkedilmis ve bir diabetik noropatik belirti olarak taninma-
*s1 40 yil Once gergeklesmigtir. Tedavi wve klinik tablo agiklak
kazénmas;na ragmen onem verilmeyen ve siklikla tani konamayan

bir antite olarak kalmastir(2l).

Semptomlar s

En belirgin klinik ©zelligi gizli baslangici ve idrar
retansionuna kadar giden bir mesane paralizisidir, Miksion-
lar arasindaki silire giinde 1 veya 2 ke2 idrar yapmaya yol aca-
cak kadar gittikge artar. Siklakla strangiri, projeiksionun
-azalma31, damlama ve Ozellikle mesaneyi tam olarak bogsaltamama
hissi semptomlar arasinda yer éllr. Bu semptomlar farkedile-
mediginden genellikle hatéll olarak abdominal timor, over ti-
mdrid, assit, metastatik peritoneal timocr, pyelonefrit,BPH ve-
va ileus tanisi konabilmektedir(21).

Tani sistometrik bulgular ve rezidi'niin valigi ile

konur, Sistometride mesane kapasitesine erisilene kadar his

yo:lugu ile beraber uzun, dﬁgﬁk basing egrisi saptanir. Mesa-
ne kapasitesindeki artig sistogramla kanitlanabilir ve dis-

tandii bir mesaneye doldurulabilecek saivi miktari ile 6lcgli-~
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lebilir. Sistoskopi artan kapasiteyi, azalan mesane hissini

ve plir lezyonlarda normal bir mesane boynunu gosterir.Ureteral
reflﬁ ile sonlanan lireteral orifis vetersizligi de IVP ile
gosterilebilir(2l).

Baglica konplikasyon infeksiondur. Idrar retansibnu
kac¢inilmaz bir gekilde infeksiona yol agar; Vezikoiireteral
refli nedeniyle asendan pyelonefrit olugur. Bilateral iiretero-
kaliektazi ve pyohidrolireteronefroz meydana gelir. Infeksion
uygun bir seki.de tedavi edilmeézse sepsis ve azotemi kaginil-
mazdir. Norojenik mesane fonksion bozukludu olan diabetli-
lerde ayni zamanda siklikla diabetik glomeruloskleroz da var-
dir. Bu renal hasar lizerine infexksionun eklenmesi ciddi sonucg-
lara yol agar(2l).

Devreler:

Norojenik mesane fonksion bozukludunun baslangig¢ tar-
zl ve baglangigtakl asemptomatik devreden paraliziye ulasmasin-
daki geligimsel nedenler bilinmemektedir. Bu nedenlerin bilin-
meéi tam olarak geligmis paralitik mesanenin kotii etkilerini
onceden kestirmek ve Giillemekte ve renal infeksiondaki ar-
tigi acgiklamakta yararli olabilir. Diabetik nodrojenik mesane-
nin baglanglg¢ belirtilerinin saptanmasi ig¢in bir calismada no-
ropatili ve noropatisiz diabetiklerle iriner herhangi ﬂir
problemi ve diabeti olmayan kontroller iirolojik olarak ince-
lendi. Diabetli olmayan kontroller ve noropatisiz diébetikler
tirolojik olarak normaldi. Ancak belirgin olarak farkli sge-
kilde noropatili diabetiklerin % 83'de anormal sistometrogram

- ve blylk bir mesane ile gosterildigi lizere ndrojenik mesane
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vardi. Buna ragmen kural olarak rezidiiel idrar yoktu. Buna
kargilik ileri ndrojenik mesane olgularinda sekonder infeksion-
lu belirgin rezidiiel idrar, piiliri, bakteriliri, pozitif idrar
killtirli, pyelonefrit, sepsis, azotemi ve belirgin albuminuri
kuraldir(21).

Norojenik mesanenin baglangig¢ devresi lle ileri dev-
resl arasindakil temel ayiraci Ozellidin rezidliel idrar oldudu
acikga ortadadir. Bir diger deyimie bu devreler arasindaki
baglaica fark baglangig¢taki ndrojenik mesanenin heniiz kompanse,
ilerlemig noérojenik mesanenin ise dekompanse devrede olmasi-
dir. Rezidiel idrar ve staz piliri, bakteriiiri ve pyelonefrit
ile ortaya gikan sekonder infeksiona yol agacaktar(2l).

Uriner Infeksion _:

Bu bulgular diabetik hasta@a pyelonefrit de dahil ar-
téh Uriner infeksion oranaini agiklar. Pyelonefritin diabetik-
lerde daha fazla oldudu kabul edilmektedir, Bu durum otopsi
materyali ve asemptomatik iiriner infeksionu olan diabetilkler-
deki klinik bulgularla kanatlanmigs ve -infeksionun bakteriyel
koloni sayimi ile Ol¢ilmesl sonucunda diabetiklerde diabetik
olmayanlara gore infeksionun daha fazla oranda oldudu goriil-
mistir{2l).

Bu fazlalik igin bir agiklama tarzi diabetiklerde in-
feksiona karsi direncin azalmis oldudu seklindedir. Ancak bu
durum inslilin uygulanmasindan sonra ortaya g¢ikan klinik tec-
ribeye uymamaktadar . Bu nedenle diabette artan infeksion

si1kligini karbonhidrat metabolizmasi bozukludu disinda bir
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nedene baglamak daha mantiklica olacaktir. OlaylarEP asagi-
daki diizende geligstigi disinilmektedir, Diabetlide once dia-
betik noropati Qe ardindan rutin olarak (% 83) nérojenik me-
‘sane geligir. Baglangigta fonksion bozuklugu tam olarak a-
semptomatik ve kompansedir ve olaya sadece internal sfinkter

karigmig ve anormal bir sistometrogram ve sistograma yol ag-

migtir. Hastalik ilerledikg¢e gittikge artan oranda liriner
retansion ve staz ortaya gikar. Idrarda sekonder infeksion,
bu infeksionun geri basingla ve Ureter orifislerinin ndro-
jenik patolojiye karigmasi sonucu bobreklere ulagmasi ardarda
tabloya hakim olur. Bu olaylar zinciri diabetiklerdeki artan‘
pyelonefrit insidansini agiklar. .

Tum olgularin idrar retansionu agamasina varmadigi
agiktar. Sonug: olarak diabetik mesanenin baslangi¢taki asemp-
tomatik devresinin artmig pyelonefrit insidansi ig¢in agiklaya-
c1 olmadigi ve fakat ancak patoloji ilerlerse ve idrar retan-
sionu ortaya g¢ikarsa sekonder infeksion ve asendan pyelonef-

rit olugacady bir gercektir(2l).

DIABETES MELLLITUSTA MSSANZ FONKSION BOZUKLUGUNUN TANISI

Mesane fonksion ve tedavi teknikleri konusunda yeni or-
taya atilan gorisler nedenivyle bulunan ve uygulanap tani tek-
nik ve yontemleri diabetes mellitusta mesane fonksion bozuklu-
gunun degerlendirilmesinde ilerlemeler saglanmasina yol ag-
migtar(7).

Tani yontemlerinin segiminde oncelikle ve ozellikle
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norolojik olmak {izere hasta hikayesi ve fizik muayenesi ile
biflikte periferik noropatinin varlaigi veya yokludu goz 6nunde.
buluhdurulur. Mesane fonksion bozukludu slkllkla mesane hissi-
nin farkedilmeden kaybi veya bozulmasi geklinde 6rtaya ¢ikar,
Bu genellikle asemptomatiktir. Ancak empotaﬁs bu arada daha
dramatik bir olay olarak sahneye ¢ikar. Hastalar rezidiel
idrara bagli sekonder infeksion gelisinceye kadar = mesane
fonksion bozukludunun farkina varmazlar. Norolojik hikaye ve
muayenede genellikle periferik noropati saptanir. Ancak ndro-
patinin derecesi ve yayginligl ile mesane fonksion bozuklugu-
nun derecesi ve yayginligi arasinda bir paralel yoktur. Has-
ta genellikle insiiline badaulidair ve juvenil diabetiklerde
daha yliksek bir insidansa rastlanair(1.,2,5,7,16).

Diabetik hastalarda agagidaki test programi uygula= .
nair (5) :

-1l. Sistometri,

2. Sfinkter elecktromyografisi

3. ﬁroflowmetri,

4. Uretral basing profilleri

5. Elektroensefalografi de dahil olmak lizere mesane’

innervasyonunun elektrofizyolojik testleri

l. Sistometri :

Sistometri 1876 dan beri detrusor adele fonksionu
igin bir klinik test olarak kullanilmakta olmasina radmen ob-
jektif bir takim sonuglar vermesil son 50 yil iginde olmugtur
‘(Rosé 1927) . Son zamanlarda mesane adele fonksionu ve detru-

sor refleks yapaisi lizerindeki arastirmalar sistometrinin dege-
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. rini belirgin hale getirmistir(Bradley ve ark.l1969), Yontem
doldurucu madde olarak gaz, mesane i¢i basincini olgmek igin
izovolumetrik sayag¢ ve basang dedigikliklerini siireli olarak
bir seride kaydeden sistometriler kullanilmasiyla daha gelis-
mistir. Sistometrik sonug¢laran postiirdeki degisiklikler ve
biiing durum ile degigebilecedi gosterilmistir(Andersen ve
Bradley, 1976). Ve nihayet sistometriﬂbir takam farmakolojik
ajaularin mesane fonksionu iizerindeki etkilerini saptamakta
yararli olmugtur(10,36).

Tanim: Sistometri detrusof adelesinin bilinen sivi ve-
va gaz hacimleriylce distansionu veya gerilmesi ve bltin igslem
boyunca intravezikal basincan olg¢lilmesinden ibarettir. Bir
" sistometrogram sirasinda en Onemli klinik gbzlem hastada det-
rusor refleksinin ortaya ¢ikip ¢ixmadigi ve hastanin bu ref-
leksi istem lzerine baskilayip baskilayamadigidir(10,11,36).

Yontemler: Sistometri asagidaki faktorlerden biri veya
birkagini degigtirerek gesitli gekillerde yapilabilir. l)Mesa-
neye doldurulan madde su veya izotonik tuzlu su gibi bir sa-
vi veya karbondioksit gibi bir gaz olabilir, 2)Maddenin veri-
lisi retrograd veya ortodrad olabilir, Ortograd akim basing-
akim galigmalarinda kullanilar, 3)Maddenin veriligi iretral
veya suprapubik olabilir, 4)Postir supin, oturur,'ayakéa ve-
ya yerinde ylrir pozisyonda olabilir, 5)Hasta uyanik veya uyur
pozisyonda olabilir, Uyuma pozisyonunda yapilan sistometri
elektroensefalografi ile birlikte nokturnal inkontinans icgin

uygulanir, 6)Sistometri tek basina veya sfinkter elektromyo-
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grafisi gibi diger yontemlerle beraber yapilabilir,

Bazi metodlar detrusor refleks-aktive eden iglemler
olarak sistometri esnasinda uygulanabilir. 1)Postiirin supin-
den ayakta durma veya yerinde yliriime gekline degigtirilmesi.
Bazi hastalarda ancak bu pozisyonlarda detrusor refleks
kasilmasi ortaya ¢ikar. Bu deéigikliéin nedeni spinal postii-
ral néronal mekanizmalarin eksitabilitesindéki farkliliklar-
dir. 2)Uretral veya rektal distansion. 3)Bazi hastalarda beta-
nekol verilmesi detrusor refleksine yol agar. 4)EEG ile birlik-
te yapilan uyku sistometrisi bazi hastalarda detrusor adele-
sinih hiperrefleksisini gbsterir. Codu hastalarda detrusorun
refleks kasilmasi hastayi derin uykudan uyandirir. Fakat dider~
leri uyumaya devam eder ve idrar kagirairlar(é,11,36).

Sistometreler: Su ve gaz kKullananlar olmeak {izere 2 tip
sistometre vardir. Su tipi sistometrelerin dezavantajlari ste-
ril su gereksinimi, Olglimlerdeki hatalar, tiiplerin ve katete-
rin su Uzerindeki viskdz etkileri ve iglemin dinamik bir ge-
kilde izlénememesidir.

Gaz sistometrisinde karbondioksit 100-300 ml/dk haizla
mesane igine hasta supin éozisyonunda iken verilmektedir.
Bdylece zamandan da kazanllmaktédlr(lz,BG).

Sistometrogramin deferlendirilmesi:

Sistometrogramda elde edilen cevaplar beyinden mesaneye
kadar tiim noroanatomik bajlantilarain sadlam olup olmamasina
bagladar., |

* 1. Halka frontal korteksteki merkezleri beyin sapinda-

ki pozitif mezensefalik retikiiler formasyon ndronlarina bag-
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layan aksonlardan olusmugtur ve detrucor kasilmasanin istemli
kontrolini saglar. Bu halka yaslilik serebral atrofisi, Parkin-
son hastaligi,serebrovaskiiler atak veya multipl skleroz ile
bozulabilir; Halkanin kopmasi inhibe edilmemig detrusor kasil-
malarina ve hiperrefleksisine(liretral kateterizasyon sonucu)
yol}agar.

2, Halka beyin sapindaki merkezlere ulagan spinal sen=-
soryal yollardan olugmaktadir, Aksonlar beyin.saplndaki mer-
kezden baglayip spinal kordda ilerleyerek detrusoru innerve
eder. 2. halkanan omuritlik yaralanmasi veya spinovaskiiler
hastaliklarla kesilmesi sonucu detrusor arefleksisine bagli
idrar yapamama ortaya ¢ikar. Iyilesme sonucu hastanin istemle
durduramayacadl kisa siireli refleks kasilmalar meydana gelir.
Conus meduullaris Uzeri amurilik yaralanmalarinda ortaya g¢ikan
detrusor hiperrefleksisi artmig rezidiiel idrar ile beraberdir.

Bu halkalarin kesilmesi bu nedenle tahmin edilebilen
fakat spesifik olmayan sistometrogram degisikliklerine yol

ag:ar(lB, 140 36: 380 39) -

- Normal Sistometrogram:

Sistometrogramin degerlendirilmesi his analizi, to-
nus egrisi ve detrusor refleksinin goriiniigine dayanmaktadlr.
Detrusor refleksi ve hastanin istem {izerine bu refieksi baski-
layabilmesi sistometrogramda yapilacak temel gdzlemlerden-
dir(sekil 1).

Sistometri hasta ig¢in rahatsizlik verici bir iglem ol-

dugundan ve detrusor refleksi baskilanabileceginden sistomet-
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régramln arefleksik olduguna karar vermeden once aktivasyon
iglemlerinden birine bagvurmak gereklr., 1l)Supin pozisyonundan
yerinde yiirlime pozisyonuna degjisme. 2)Subkutan betanekol ve-
rilmesi(Bu refleksin detrusoru denerve hastalarda betanekol
§erimi sonucu tonué efrisinin ylikseliginden aylrdedilmesi‘ge-

rekir). 3)Uretral veya rektal distansion. 4)EEG ile birlikte

uyku sistometrisi(36,38).

105
90

75

Pressure
(cm water) ;4|

(0] 100 200 300 400 500
Volume (ml )

SEKIL-I:Normal sistometrogram(Campbell's Urology,4thed.)

o His: Sistometri sirasinda hasta i¢in normalde 2 his
862 konusudur. Birincisi suprapubik btlgede 150-250 ml hacme
erisildigi zaman hissedilen ilk idrar yapma hissi, ikincisi
mesane kapasitesine erigildigi zaman duyulan iirjans veya sid-
detli rahatsizlik hissi. Diger hisler mesane veya liretraya

komgu yapilarin uyarisiyla olugmus olabilir.

His anormallikleri arasinda his bozuklugu, disiik ha-

cimlerde rahatsizlik veya agri sayilabilir. His bozukludu
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diabetik otonomik néropatide erken bulgu olarak tanimlanmig-
tir. Ayrica mesanenin intravezikal obstriiksion nedeniyle uzun
siireli distansionu sinir ug¢larainin harabiyetine yol agarak his
bozuklugu geklinde ortaya ¢ikabilir(l4,36,38,39).

- . Tonus edrisi: Tonus edrisi mesane dokusunun elastik
ozelligine dayanir ve ndral kokenli degildir. Detrusor adelesi-
nin kollajen ve diz adele komponeﬁtlerinin elastik ozelligi
tonus efrisinin eyimini tayin eder. Mesane duvarinin sireikli
olarak agari gergin olmasi ve elastik vapinain bu nedenle hara-
biyete ugramasi edrinin egimini diiglirir, Buhun aksine egimde

yikselme detrusor fibrozisini gosterir(l3,36,38,39) (Sekil-II).
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$ekil~IX: Arefleksik bir sistometrogrém sirasinda detrusor
adelesinin elastik ©zellikleri.
(Campbell's Urology, 4 th ed).

- Anormal Sistometrogram:
" Sistometrogramda 2 tip patoloji saptanabilir. Birin-

cisi 1. halka ve 2. halkanin spinal boliimii lezyonlarainda



ortaya g¢ikan ve istem lizerine baskilanamayan hiperrefleksi,
ikinciéi detrusor adelesinin periferik innervasyonunun kesil-
“mesi sonucu ortaya gikan arefleksidir(36).

« Detrusor Hiperrefleksisi} Gegmigte hiperrefleksi me-~
sane spastisitesi veya hipertonisitesi olarak adlandirilirdi.
Ancak spasitisite gibi terimler santral sinir sistemi yara-
lanmalarindan sonra adelede ortaya g¢iakan anormal ﬁbral refleks
cevaplari tanamladigindan ve birgok deneysel ve klinik galig-

malar sonucu detrusorun tonusunun noral kokenli olmadigi anla-

s1ldigindan bu terminoloji terkedilmigtir(36,39) ($ekil-III).
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SEKIL-III: Detrusor Hiperrefleksisi(Campbell's Urology,4th ed.)

Detrusor hiperrefleksisi serebral korteks, Bazal gang-
lionlar, serebellum beyin sapi ve omurilik gibi l. ve 2, hal-
kaya olugturan birgok nukleusun harabiyete ugramasi sonucu or-
taya ¢akabilir. Bu sistometrik cevap g@rolojik bozukluéun yeri-

nil gbstermeyen nonspesifik bir gdsterge oldugundan hasarin ye-



rini ve 6zelli§ini tanimlayabilmek igin daha ileri inceleme-
ler yvapilmalaidar, )

Detrusor hiperrefleksisi olusturan norolojik hastalik-
lar segebrovaskﬁler atak, Parkinson hastaligdi, miltipl skleroz,

servikal spondiloz ve conus medullaris seviyesi iizerindeki

omurilik yaralanmalaradir, ,

Detrusor hiperrefleksisi olan hastalardaki belirtiler
Yag, cins ve periiiretral ¢izgili adelenin ani detrusor ref-~
leks kasilmalaraina cevabaina baglidir. Eer detrusor hiperref -~
leksisl gbuzlenmis ve periliretral ¢izgili adele saglamsa hasta
pollakiiri ve lrjanstan yakinir ve inkontinans yoktur. Ancak
piramidal yollarin kesilme ine bagli olarak periliretral c¢iz-
'gili acelede ani ve kontrol euilemeyen kasilmalar olursa yvu-
karidaki belirtilere ilaveten idrari basglatmada zorlﬁk ortaya
Qlkar. Buna kargilik detrusor hiperrefleksisi yaninda sfink-
terin refleks veya istemsiz gevgemesi idrar inkontinansina
-yol agar(1s, 36,38), |

. Uretrovezikal kaynakli detrusor hiperrefleksisi:

Sakral omurilikteki motor néronlara pr&ksimal Uret-

radan ulasan pozitif geri besleme igsemeyi slirdiiren liretrove-
‘zikal reflekslerden kaynaklanir; BPH ve stress inkontinans
gibl durumlarda bu refleksler agiri derecede aktif hale gele-
bilir(Andersen ve Bradley, 1976). Bu hiperrefleksi sistomet-
ri ile birlikte ayni zamanda Uretral basing profili yapilarak
veya §i§irilebilir bir lretral kapeter kullanlléfak'gﬁste—
rilebilir(15,36,38),
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« Detrusor arefleksisi: Olgularin godunlugunda det-
rusor adelesinin periferik innervasyonunun kesilmesinden
kaynaklanir. Spinal gok(aktif miltipl skleroz akut travma)
ve nadiren kronik supraspinal lezyonlar(multipl skleroz)da
areflelsi olugturabilir. Kesilme anatomik veya farmakolojik
olabilir. FParmakolojik olani pelvik ganglionlardaki nérohor-
m;;al iletimin bozulmasindan veya detrusor myopatisinden do-
layi ortaya c¢akabilir,

Detrusor arefleksisinin iglemle‘ilgili sikainti veva
rahatsizligin dogurdugu refleks aktivite slipresyonundan ayird-
edilmesi gerekir.

Periferik innervasyonun kesilmesine bagli detrusor
areﬁleksisi cauda equina veya conus medullarisin travmasa,
spinal araknoidit,dogumsal omurilik defektleri, diabetik ndro-
_pati, conus medullaris ve cauda equina timorleri ve fenotia-
zinlerin farmakolojik veya antikolinerjik yan etkileri sonucu
meydana gelebilir. Hastalar idrar baslatmada gliglikten yaki-
nirlar ve artmig oranda rezidiiel idraf bulunur. Detrusor aref~-
leksisl de bir norolojik yastalléln nonspesifik belirtisidir

ve daha ileri aragtirmalar gerektirir(l5,36,38)(Sekil IV).
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Sekil~IV:Detrusor arefleksisi(Campbell's Urology,4th ed.)
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« Denervasyon supersensitivite testi:

Betanekol injeksionundan sonra normal bir mesane 100
ml sivi ile dolduruldufunda basingta minimal bir degigiklik
gbsterir veya hig gﬁstermez(Lapides ve ark. 1962), Efer bir
basing degisikligi olursa, bu ancak lS cm sudan az olur,
Basang kayitlarainda diiz bir ¢izgi saptanir. Ancak sakral
lezyonlu hastalarda his veyé motor pa&alizisi olan mesaneler
(Lapides'in sinaflandardidi gibi) asetilkolin veya betanekol
gibi benzer maddelere asira duyarlilik gdsterirler. Bu has-
talarda ayni yoSntem uygulandigainda basang seviyéleri 15 cm
su lizerine g¢ikar(15,36,38,39),

2, Sfinkter Elektromyografisi:

Perineal adeleleri denervasyon potansiyellerini
saptamak igin idne elektrodu kullaharak incelemek mimkiin
oldugu gibi ylizey elektrodlari ve elektronik integrasyon kul-
laharak sfinkter aktivitesinin kaydinai yvapmak da miimkindir,
Bu ydntemler mesane ve ﬁfetranln néromiskiiler fonksion bozuk-
lugunu degerlendirmede yararlidir(5,9,36)

3. Uroflowmetris )

fdrar akiminin kantitstif Olglilmesi hastanin bir
flowvmetre igine idrarinil yapmasi ile miimkiin olur. Maksimum
akam hizi, ortalama akim hizi, 2 sn sonunda tepe akim hiza,
akam sliresi ve akam gekli saptanir. Diabette 2 tip idrar akaim
sekli gdzlenmigtir: a)Dugiik tepe akimi, uzamig akim siiresi,

‘artmig rezidliel idrar. b)Kisa, kesik kesik idrar faskirmala-

riyla belirgin strangiiri(5,36,37).
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4, Uretral basing profilleri:

Vezikoliretral bilegkeden eksternal mea'ya kadar
segmental Uretral basing¢lar kaydedilir. Uretral basing pro-
filinde diabet noropatisine bagli herﬁangi bir degisiklik sap-
tanamamigtar(3,5,36).

5. EEG ile birlikte elektrofizvolojik testler:

Bu testler mesane afferentlerini etkileyen ndropati
ile pudendal veya somatik sinirlerce innerve edilen perineal
adelelerdeki ndropatik degigsiklikleri ayirmada yararli olur
(5,6,36).

Galismalar diabetes mellitusun &ncelikle pudendal si-
niri etkilemeden mesanenin his aksonlarinda patoloji -olustur-
dugunu gostermigtir, Bu patoloji ilerledikge sistometrogramda
his bozukludu ve detrusor areflcksisi ortaya g¢ikar. Beraberin-
de rezidiiel idrarda artis vardir. Eder his bozukludu Snemli
derecede ise EEG'nin uyku trasesinde mesane distansionu sonu-
cu'desinkromizasyon kaybi saptanar.

Uretral basing profilleri de dahil daha ileri galig-
malar BPH ve kadinda stress inkontinans gibi gergek sfinkter
zayifliklarani ortaya glkérmakta yararli olmaktadir. Bu pato-
lojik durumlar diabetes mellituslu hastalarda ayraica buluna-
bilmelerine ragmen uygun tedavi yontemlerinin segilmesi igin

incelemelere dahil edilmelidirler(5,36).

DIABETIK SISTOPATI TEDAVISI:

Diabetik hastalarda norojenik mesane bozukluklari ref-

leks detrusor kasilmasinin kaybi nedeniyle mesanenin yetersiz
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bir gekilde bogalmasina neden olabilir, Asemptomatik veyé

orta derecede semptomlu olan olgularda triple-voiding tekni-
gine gbre programli miksion, giinlik veya haftada 2 kez koli-
nerjik tedavisi ve mesane boynuha transiiretral cerrahi ter-
cih edilmektedir. Total idrar retansionu olanlarda kalici

b;r lUretral kateter agiri gerilmis detrusoru dinlendirecektir.
Baslangagta yiiksek dozda verilen parenteral betanekol ile ya-
pilan kolinerjik tedavi rezidiel idrari azaltabilir. Bu olgu-
larda transuretral cerrahi Onerilmez. Kadinlarda mesane ta-
ban dligikligi siklaikla cerrahi gerektirir. Diabetiklerde azal-
mig mesane hissi irreversibl oldufundan tedavinin takibi hayat
boyu olmaladir,.

Diabetik hastalarda mesane fonksion bozukludu kag¢inil-

maz gekilde distandl ve retansionlu bir mesaneye yol agan his
kaybi ile karakterizedir. Mesanenin devamli olarak agirl ger-
gin olmasi detrusor kasilmasinl yavag yavas bozacak ve bu da
mesane boynunun ufgun bigimde hunilegmesini engelleyecektir,
Bu nedenle miksion zorlamayla gergeklesecek ve fakat mesane
boynunun ag¢ilma mekanizmasi bozuldudundan itici glicler arta-
caktir. Fonksion bozukluéunun tedavis; bu nedenle bozuk mesa-

4

ne hissini kompanse etmeye yonelik olmalaidir(27)

Konservatif Tedavi s

l. Egitim: Ilk idrar yapma hissinin yoklugunu kompanse

lenir. Double veya triple-voiding teknikleri mesanenin tam

olarak bosalmasinil saflayabilir. Idrarini bosaltirken yeterli
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zorlama saglayamayan hastalarda Crede manevrasi yararli ola-
bilir., Bu ©zellikle pelvik destegi yetersiz kadinlarin mesane-
lerinde rastlanan bir durumdur.

E¢gitimden yararlanmayan hastalarda intermittan katete-
rizasyon bir bagka ségenek olabilir., Ancak bu yOntemin infek-
sion olusturma riski vardir(27,34).

2. Kolinerjik Tedavi: Detrusor fonksionunu harekete ge-

giren refleks arkinan afferent bolumiiniin kaybini kompanse et-
mek ig¢in kolinerjikler kullanilabilir. Bu ilaglar otonomik
effektsr hiicreleri ve postganglionik parasimpatetik reseptor-
leri uyararak intravezikal basinci arttirir ve mesane kapa-
sitesini diiglriir. Denerve mesaneleri(major pelvik cerrahi,
abdominoperineal rektal ekstirpasyon'dan sonra) olan hasta-
lara kargin diabetiklerde detrusor kolinerjik ilaglara duyar-
11 dedildir. Terleme, tilkriik miktaranda artma, takikardi, ki~
zarma gibi etkiler kolinerjiklerin glinliik kullanamina engel
olur. Rezidliel idrarlari 100-500 ml olain hastalarda 3-4x10-20
. mg betanekol oral verilirse yararli olabilir. Eger yan etki-
ler ortaya ¢ikxarsa betanekolii haftada 2 kez‘30-60 mg hiicum

dozu olarak vermek ayni oranda etkili olur(27,34,40).

3. Transiiretral Cerrahi : EJitim veya £farmakolojik te-
davi rezidilel idrari ortadan kaldirmazsa mesane boynunﬁn trans-
Uretral rezeksionu gerekebilir. Bu ameliyatin amaci mesanenin
azalan itici glicine kargi mesane gik1$;n1n direncini azaltmak-
tir. Bu yoOntem rezidiel idrar hacmini ve bakteriliri oranini
azaltmayi ba§aran birgok vazarlarca onerilmektedir, Ancak di-

ger seksiel rahatsazliklarin yaninda retrograd ejakiilasyon
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riski vardir. Mesane boynuna saat 4 ve 8 veya sadece 12 hi-
zalarinda insizyonlar yapmak koléy ve seksiel komplikasyon-
lara az miktarda yol agan metodlardir(23,27,31,42).
Kémoteragi : Rezidiiel idrar ortadan kaldirilabilirse
iriner infeksiona kargi kemoterapi uygundur. Diabetiklcrdeki
Uriner infeksionlarda mantar hiicrelerinin diabetik olmayan has-

talara gore belirgin olarak fazla oldudu akilda bulundurulma-

11dar(27) .

Siddetli algalar icin tedavi:

Total idrar retansionu, ok miktarda rezidiiel idrar
veya infravezikal obstriksiona bagla siddetli belirtiler olan
hastalarda daha aktif bir tedavi §emaé1 uygulanmalidar.

l. Kalici Kateter : Detrusor adelesinin gerginli&ini

azaltmak ve supravezikal stazi Onlemek igin derhal bir liret-
ral kateter kalici ol arak konmalidir, Katetere bagli infek-
sionun online gegmek igin kilgik kalibreli silikon kateterler,
kapalis drenaj sistemi ve oral Uriner antiseptikler kullanil-
malidir. Haftada veya onbegginde bir yapllacak sistometrogram-~
lar agiri gerilmis detrusorun yeniden kasilma yetene§ini kaza-
nip kazanmadigini gosterecektir. Bu haftalar veya aylar boyu

mesane drenajindan sonra gergeklegebilir(27).

2. Kolinerjik Tedavi: Total obstriiksion olmaks1izin Ggok
miktarda rezidii varsa farmakolojik tedavi uygulanabilir.
Rezidiiel idrar 100 ml.nin altina diiglinceye kadar her 6-8
saatte bir 10 mg betanekol subkiitan verilir. Hasta herglin in-
termittan olarak rezidilel idrari saptamak igin kateterize edi-

lir. Rezidilel idrar seviyesi 100 ml altina diiglince betanekol
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miktari her dozda 2.5 mg.a digliriliir, Hasta cevap verirse
‘betanekol her 6-8 smatte bir 40-50 mg oral olarak wverilir.
Eer rezidiiel idrar bir hafta boyuncafloo ml altainda kalirsa
kolinerjik tedavi kesilir(27,40).

3. Cerrahi: Riskli hasﬁalarda transiiretral rezeksion
Snemlidir. Kadinlarda bliylik kapasiteli mesaneler agagi dogru
yer'deéiétirir ve kotl forksione eden bir mesane boynuna neden
olurlar(sistosel, sistoiiretrosel). Bu olgularda asici ameliyat-
lar Onerilir. Bu ameliyatlar proksimal uretranin kink yapma-

sini oOnlerler. Ancak genelde mesane boynu obstriiksionu olus-

turmayan cerrahl yontemlerin segimi gerekir{27,42).

Diabetik sistopatili g¢odu hastalar yillar boyu asemp-
tomatiktir, Belirtiler ortaya c¢ikinca da rezidiiel idrar mike
tari gok yliksek seviyelere, detrusor fonksionu da kritik nokta=-
lara varmigtir. Bu nedenle diabetik hastalarda mesane hissi-
nin kaybolugsuna erken donemde midahale edip diizeltmek Snem-
lidir. dis kaybi kalici oldufundan takip tedavisl hayat boyu

olacaktar(27).



ARAG-GEREGQG

- Bu galigmada Ge.U.Tip Fakliltesi Dahiliye Klinigi tara-
findan Diabetes mellitus tanisi konulmug 33 hasta diabetik
sistopatl agisindan incelendi. Bu hastalarain 26 sinin liri-
ner yakinmalari vardi. Ayrica kontrol grubu olarak diabetes
mellitusu ve iiriner bir patolojisi bulunmayan 10 saglikla
kisi de degerlendirildi.

Hasta grubunun 20'si kadin, 13'4 erkekti. En gen¢ hasta
244 en yagli hasta 75 yaginda idi. Kontrol grubunda 5 erkek,
5 kadin vardir ve en genci 25 ve en yaslisi 65 yaginda idi.

Olgularan 23'lUnde adiilt, 10 unda jlivenil tip diabetes
mellitus vardi. TUm olgular degisik tedavi yontemleri ile
tedavi ediliyorlardi. Diabétes mellitus siiresi 1 yil ile 23
yil arasinda degigiyordu.

Hastalarda diabetes mellitus disinda ndrojenik ko-
kenli mesane patolojisi veya mesane fonksionunu belirgin

olarak bozacak bir iriner problem bulunmamaktaydi. .



YONTEM

Hasta grubunun hepsinde rutin muayenelerden bagka
diabetik sistopati degerlendirmesi i¢in asagidaki gema uy-
gulandi:

1. Tam idrar tahlili, idrar kliltiiri, antibiogram.

2, Intravenoz pyelografi+postvoiding sistogram.

3, Sistopanendouskopi

4, Sistometri

Kontrol grubuna da ayni islemler uygulandai,

Diabetes mellitus'un kpmplikasyon;arl arasinda yer
alan otonom néropatinin mesane fonksionlarainda olusturdudu
dedisiklikler sistometri ile incelendi. Sistometri disandaki-
diger Urolojik muayene yﬁﬁtemleri iiriner infeksion, iiriner
sistemde basgska patoloji, diabetik nefropati ve mesanede id-
rar rezidiisii varligaina ortaya gikafmaya yonelikti,- .

Sistometriler "C700 tipi Lewis Recording Cystometer”
il; gergeklegtirildi. Sistometriler yapilirken "International
Continence Society"nin standardizasyonla ilgili l.raporundaki

dnerilere olabildigince uyulmaya ¢alisildi(30).
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Hastaya once idrar yaptirildi. Daha sonra muayene masa-
sina supin pozisyonunda yatiraldi. Bir 18 F Foley kateter
transuretral olarak konuldu ve rezidiiel idrar saptandi. Sis-
tometre symphysis pubis'in st kenaribasing ig¢in sifir nok-
tas1 olacak gekilde yerlegtirildi. Gerekli baglantilar yapil-
diktan sonra foley kateter aracxlmélyla‘mesane igine steril
distile su 50 ml/dk seklinde verildi.,

1. Sivi mesane igine verilirken hastanin ilk idrar
yapma hissini hangi hacimde duydudu saptandi. 150-200 cc
ilk idrar yapma hissi igin norméi olarak kabul edildi(38).

2, Inhibe euilmemig kontraksionlarin olusup olusmadidi
Qﬁzlendi. Bu kontraksionlarin olmamasi normal olarak kabul
edildi.

3+ Hastaya dolgunluk hissi soruldu. Bu hacim saptandai,
400-450 cc normal kabul edildi.

4. Mesane ic¢ine vérilen sivinin liretral kateterin cev-
resindén dgelmeye bagladigi hacim mesane kapasitesi olarak ka-
bul edildi. 450-500 cc normal olarak alinda.

5. Bu iglem sirasinda mesane ig¢indeki basing dedisik-
likleri sistometre lizerinde kaydedildi.Normalde dolgunluk his-
sine erisinceye kadar 10-15 cm su seviyesinde sabit olan ba-
sang bu noktada yilikselmeye basladi ve kapaSiteye erigilince
detrusor kasilmasi ile liretral kateter gevresinden distile su

" gelmeye basladi(Sekil V) (38)i
Sistometri disaindaki muayene yontemlerinden intravendz

pyelografi ile bodbrek fonksionu ve liriner sistem anatomisi,
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postvoiding sistogram ile mesanede rezidi olup olmadiga

incelendi.

Water
pressure
{cm)
i —t i - i 1 i
80 1
70 Intravesical pressure remains
60 fairly constant until the volume

reaches 400 mi, at which time the
50 patient feels an increasing desire to _
void. When capacity is reached (450
mi), urine is forced around the
- | catheter.

8

100 200 300 400 600 600
Volume {m})

Motor power
Uninhibited contractions Absent

Capacity 450 mi

Voiding stream Normai

Residual urine None
Sensation

First desire to void 160 ml

Perception of fullness 400 ml

-

Sekil~V: Normal sistometrogram(General Urology,9 th.ed).

Sistopanendoskopi ile mesanede diabetik sistopatinin
. Olugturdudu degigiklikler ve infravezikal obstriikksion yapan

bagka bir neden olup olmadigi saptandai.

Idrar tetkikleri ile iiriner infeksion aranda,



BULGUILAR

Galigmaya alanan 33 diabetik hastanln‘zo si kadan.
(%60.61), 13 U4 erkekti(% 39.39). Tablo I incelendiginde 21-
30 yaglari arasinda 4(% 12,12), 31-40 yasglari arasinda 3
(% 9.10), 41-50 yaglari arasinda 13(% 39.39), 51-60 yaglara
arasinda 7(% 21.21), 61-70 yaslari arasanda 5(%l5.15), 71-

75 yaslari arasainda 1(% 3.03) olgu bulundudu goriiliir. Kadin
olgular en fazla 21-30 ve 41-50 yaslari arasindaydi.

Hastalarain 26 sinan dizliri, agrasaiz dolgunluk hissi
stress inkontinans, lirjans inkontinans gibi liriner yakinma-
lafl vardi. Diger 7 diabetik olgunun belirgin yakinmasi yok-
tu. Olgularda fizik muayene ve IVP-postvoiding sistogram ve
sistopanendoskopi gibi tetkiklerle kanltlanélél izere BPH,
mesane boynu darliga, uretral darlik, sistosel gibi obstriik-
tif mesane g¢ikimi hastaliklari veya ndrolojik kaynakli her-
hangi bir patoloji bulunmamaktaydi. |

Idrar kiltiri ve idrar sedimenti ile kanitlanmis iiriner
infeksion 33 olgunun 20 sinde saptandi(% 60.6). Bunlarin 11 i

kadin, 9 u erkekti(sirasiyla % 33.33 ve % 27.27).



Yas Cins ‘priam’ %
K B
21-30 4 - 4 12.12
31-40 1. 2 3 9.10
41-50 8 5 13 139.39
51-60 4 3 7 21.21
61-70 3 2 5 15.15
71-75 - 1l 1 3.03
TOPLAM 20 13 | 33 | 100.00
d TABLO~-I: Olgularin yasg ve cinse gore daélliml.

Diabet tﬁrﬂ dagilimi soyle idi: 13 kadin olgunun adiilt
(% 39.39), 10 erkek olgunun adilt(% 30.3), 7 kadin olgunun
juvenil(% 21.21), 3 erkek olgunun juvenil(% 9.l1) diabeti varda.

Olgularda diabetes mellitus sliresi 1 vil ile 23 yil ara-
sinda dedigiyordu. Diabetes mellitus siiresi 1-5 yi1l olan 14
olgu(%42.42), 6~10 yil olan 5 olgu (% 15.15), 11-15 yil olan
9 olgu(% 27.27), 16-20 yil olan 3 olgu(% 9.1), 21-25 yil olan
.2 olgu(% 6.06), bulunmaktaydi. Olgularin godunluiunda diabetes
mellitus stiresi 1-5 ve 11;15 yillar arasindaydi(Tablo-II).

TUm olgularain IVP4postvoiding sistogramlari ¢ekildi.
Olgularain 22 sinde normal IVP ile karsilagildi(% 66.67). Ge-
riye kalan olgularin 6 sznda.geg fonksion(% 18.18), 2 sinde
fonksion yoklugu goze garpmaktaydi. 1 er olguda unilateral
ureteral dilatasyon, unilateral pyelonefrit ve mesane diver-

tikiilli, hidrolireteronefroz saptandi(Tablo III).
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stire(yal) Olgu Sayaisi %
1-5 14 42.42
6 - 10 5 15.15
11 - 15 9 27.27
16 - 20 | 3 9.10
21 - 25 2 6.06
TOPLAM | 33 100.00

TABLO-II: Olgularin diabet siiresine gdre dadilimi

IVP Gorintimii Olgu Sayasi %
‘Normal 22 66,67
Nonfonksione & 2 6.06
rE;; fonksione ﬁ 6 18.18
Unilateral ureteral dilatasy&h 1 3,03
Unilateral pyeloqéﬁrit+ nesane 1 3.03
divertikiili

Hidroureteronefroz : 1 3.03
TOPLAM | | "33 100.00

TaBLO-III: Olgularin IVP gorliniimlerine gore dagilima

Yine tiim olgularain 19 unda(%57.57)sistogram fazinda sistit
bulgularina rastlandi. Yapalan postvoiding sistogrémlarda me-
sanede kalan opak madde miktarina gbre yorumlar getirildi.
Rezidi goriilmeyen 4 olguya (% 12.12) ilaveten 7 olguda 1/4
rezidii (% 21.21), 16 olguda 1/3 rezidii(% 48.49), 2 oléuda 1/2

rezidi (% 6.06), 4 olguda 2/3 rezidii(% 12.12) saptandi.Buna
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gore 1/3 rezidiisi olan hastalar gogunluktaydi ve bunlarin
10*u kadinda(Tablo IV).

Rezidii | Erkek | Kadin | Toplam %
yok | 1 3 4 12.12
1/4 3 4 7 21.21 i
13 6 10 | 16 48,49
1/2 2 - 2 6.06
2/3 1 3 4 12,12
TOPLAM | 13 20 33 100.00

TABLO-IV: Olgularin postvoiding sistogram’larina gore
dagiliml.

Olgularan aldlklarl tedaviler incelendiginde degigik

tablolarla kargilasildi. Sadece oral hipoglisemik kullanan 9

olguya(27.27) kargsin 9 olgu oral hipoglisemik+diyet(%27.27),
6 olgu diyet(%18.18), 5 olgu diye£+insﬁlin (% 15.15), 4 ol-
qu instilin (% 12.13) uyguluyordu. Goriildtigl gibi oral hipo-
glisemik ve oral hipoglisemik+diyet ufgulayanlar godhunlukta
idi. Ancak bu konuda eldé_edilen bulgular sagliakli olarak ka-
bul edilmedi. Ciinkili hastalarin bir kismi hastaliklarinin ce~-
sitli devrelerinde dedigik tedaviler almislardi ve bu teda-
vileri alag sirelerini agik bir gekilde ifade edemiyorlardi
(Tablo V).
Olgularin tiimiine éistOpanendoskopi uygulandi. Amag

diabetik sistopatinin mesane boynu,mesane ve Ureter orifisle-

ri ilizerinde olugsturdudu etkileri saptamak ve BPH,lretral darlik
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veya mesane boynu darlidi gibi ﬁesane fonksionlarini bozacak
herhanéi bir ek lriner patoloji olup olmadigini ortaya ¢ikar-
makti., Olgularin 10 unda mesane sistopanendoskopik olarak
normaldi. Dijer olgularda hafiften ileri dereceye kadar kapa-
site artimi, hafiften orta dereceye kadar trabekiilasyon,muko- '
zgda vaskiilarizasyon artimi ve sistit bulgulari ve bazi olgu-
larda ureter orifiélerinde dilatasyon gozlendi. Sistopanen-.
doskopik gorlinim agisindan kadin ve erkek olgular arasinda be-
lirgin bir fark saptanmadi. Bazi kadin hastalar Oykiilerinde
stress inkontinanstan sz etmelerine ragmen ckslirme uyarisana

kargin inkontinansa rastlanmadi.

Tedavi Olgu sayisi %
Oral hipoglisemik 9 27.27
Oral hipoglisemik4diyet 9 27 .27
Diyet 6 18.18
Diyet+Insiilin 5 15.15
Insiilin 4 12,13
TOPLAM | 33 100.00

TABLO~V: Olgularan aldlklarl tedaviye gtre dagailama.

. Olgularain tlminde diabetik sistopatiye ilaveten'peri—
ferik somatik noropati, 23 inde diger sistemleri tutan otono-
mik noropati(% 69.69), 23 iinde nefropatiye(% 69.69)rastlanda,
7 kadin olguda libidoda azalma, 10 erkek hastada impotans
saptandi(sirasiyla % 2l.21've % 30.30)%

Sistometriler kontrollere ve diabetik olan olgulara
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uygulandi. Kontrollerde ve 7 diabetik ‘*hastada Sekil v'de gos~
terildigi gibi normal veya normale yakan bir sistometrogram

elde edildi(Sekil VI). Dijer olgularda ise kapasiteye erigin-
ceye kadar his yokludu veya geci]érnesi ile beraber uzun ve dii-
gk bir basing egrisi saptandi(§ekil VII ve VIII). Ayni zaman-
da bu detrusor arefleksisi olarak kabul edildi ve inhibe edil-

memiy kas J.lmalara rastlanmada.
NawE N CYSTOMETRIC READINGS
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Sekil VII: Arefleksik sistometrogram
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$ekil-VIII: Arefleksik sistometrogram,

Olgularain ilk idrar yapma hislerine gore dagalami g&y-
le oldu: 100-200 cc arasinda 17(% 51.51), 201-300 cc arasinda
10(% 30.3), 301-400 cc arasanda 3(% 9.1), 401-500 cc arasinda
2(% 6.,06), 501-600 cc arasainda 1(% 3.03) olgqu vardl.'Garﬁlduéﬁ

gibi 6lgular1n godu 100-300 cc arasinda yer almaktadir(Tablo

VI)ie

idrar yapma hissi(ec)| Olgqu sayisa| %
100-200 . 17 - 51.51
201-300 10 30.30
301-400 ’ 3. - 9.10
401-500 2 6.06
501=-600 1 3.03 .

£

TOPLAM 33 | 100.0

TABLO~VI: Olgularln ilk idrar vapma hislerine gore
daéll imle. ‘
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Olgularin 14 iinde (% 42.42)rezidli miktari 0-50 cc,
12 sinde(% 36.36) 51-100 cc, 4 Unde(% 12.13) 101-200 cc,
1 inde(% 3.03) 201-300 cc, 1 inde (% 3.03) 301-400 cc, 1 inde
(% 3.03) 401-500 cc idi(Tablo VII )&

Rezidii(cc) Olgu Sayasi %
0 - 50 12| a2.42
51 - 100 12 36.36
101 - 200 4 12.13
201 - 300 1 3.03
301 - 400 1 3.03
401 - 500 S 3.03
TOPLAM 33 100.00

TABLO~VII: Olgularin rezidi'lerine gbre dagilaima

Dolgunluk hissi olgularan % 30,3 tinde(l0 olgu) 300~
500 cc arasanda, % 21.21 inde(7 olgu) 501-700 cc arasanda,
% 21.21 inde(7 olgu) 701-900 cc arasinda, % 18.19 unda(é
olgu) 901-1100 cc arasinda, 3.03 iinde(l olgu)1101-1300 cc
arasinda, % 6.06 s1(2 olgl) 1301-1500 cc arasinda elde edil-
di (Tablo VIII) |

Mesane kapasitesi sistometri sonunda 9 olguda(% 27.7)
" 400-600 cc, 9 olguda(% 27.27) 601-600 cc, 3 olguda(% 9.1)801-
1000 ce, 6 olguda (% 18.18)1001-1200 cc, 4 olguda(%l2.12) 1201-
1400 cc, 1 olguda(% 3.03) 1400-1600 cc, 1 olguda (% 3.03)
1601-1800 cc olarak saptaﬁdl(Tablo IX) .
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Dolgunluk hissi(ec) | Olgu Sayisi %
/300 - 500 10 30.30
501 - 700 7 21.21
701- - 900 7 21.21
901 - 1100 6 18.19
1101 - 1300 a 1 3.03
1301 - 1500 2 6.06
TOPLAM 33 100.00

TABLO-VIII: Olgularin dolgunluk hislerine
dagailimi,

gore

Mesane kapasitesi(cc)

Olgu Sayasa

%

400 - 600 9 27.27
601 - 800 9 27.27

801 - 1000 3 9.10

1001 ~ 1200 6 18.18

T izo1 - 1400 | 4 12.12
1401 - 1600 - 1 3.03
1601 ~ 1800 1 3.03
TOPLAM 33 1100.00

mmmmzmwmnnmmmk@%naumewﬁ

daéll ml.



TARTISMA

Diabetes mellitus patofizyolojisi tam olarak ortaya
konamayan bir sekilde spinal sinir kokleri, simpatetik gang-
lionlar, periferik otonomik sinirler, mesane duvari ganglion-
lari veya mesanenin intrinsik sinir lifleri gibi miltipl yer=
lerde patolojik degigiklikler olusturarak mesanede nérojenik
bir fonksion bozuklugu meydana getirmektedir(18,33).

Genellikle uzun siireli, insﬁline bagimli olan hastalik
tipinin mesaneyi innerve éden 2 refleks arkindan birinin dnce
ak;on ve sonra da schwann hiicrelerinde patoloji olusturarak
sonugtaldetrusor arefleksisine ve dolma hissi bozukluduna
yol agtigi literatiirde bildirilmektedir, Bu arada hasara ug-
rayan sinir yolunun omuriligin rostral bdliumiinde ilerleyip
beyin sapindaki néronlarda sonlanan ve mesane diiz adelesinden
gikan aksonlara igeren II, halka oldudu belirtilmektedir(ll,
12,13,14,15,18,33). |

Bradley sistometrik incelemelerinde yukarida bahsecdilen
his bozukludu ve detrusor arefleksisine ilaveten diabetik has-

talarda hastanin istemle durduramayacagi bir detrusor reflex

'ka51lma81na(detrusor hiperrefleksisi) rastladidini bildirmistir,.
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Bu bulgu detrusoru innerve eden kortikal wveya spinal kontrol
.yollarlnlu Kesildigini akla getirmektedir. Bradley serisinde
hiperrefleksili hastalarain bir spinovaskﬁler'hastalléa ait
klinik belirtiler tagadagina dikkati g¢ekmigtir(l3,14,15).

Bu galismada elde edilen sistometrogramlar literatiir-
le uyum gostermig ve uzun, digik basingli bir ejri ve mesane
kapasitesine erigildiginde yavag ylikselen bir basing edrisi
genellikle tim olgularda elde edilmigtir. Bu gekilde detru-
sor arefleksisi ve his bozuklugu diabetik sistopatide sik
rastlanan bir olgu olmasina ragmen elde edilen sistometrogram-
larda Bradley'in bildirdigi detrusor hiperrefleksisine rast-
lanamamistir. Galigsmanin fazla genis olmamasi bu sonuca yol
acmig olabﬂir‘(sekil VII ve VIII).

Literatiir taramasi sirasinda dikkati c¢eken husus eski-
den oldudu gibi spastik wveya flask mesané>deyimlerinin kulla~-
nilmayisi olmugtur. Bunlar yerine arefleksik veya hiperref-
leksik deyimleri tercih edilmistir. Bu yaklagimin nedéﬁgﬂ
Sekil II de gosterildidi gibi sistometfog:amda gorilen tonus
egiminin mesane diiz adelesi ve kollagen dokusunun elastik
ozelliklerine bagdla olma51‘ve»n6£al kokenli olmamasidir. Bu
galismada da bu yeni terminoloji benimsenmistir(36).

Diabetes mellitus semptomlariyla iyi taninan ve kolay
saptanan bir hastalik olmasina ragmen diabetik sistopati giz-
lice olugur ve belirtiler hastaligin geg devrelerinde ortaya
Gikar. Bu nedenle ve mesane fonksion bozukluéunﬁn genellikle

kabul edilen tanimlari ve kriterleri farkli oldudundan
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diabetik sistopati ile ilgili insidans ve prevalans galisma-
lari son derece kisitli kalabilmistir(26). Diabetik sistopa-
ti ilzerindeki mevcut calismalar bu g¢alismada oldufu gibi ge-
nellikle liriner yakinmali veya insililine bagimlai diabétikleri
secen az sayada olgulu aragtirmalardair,

ga11§mam12da 26 lriner yakinmala hasfaya ilaveten hig
. bir Uriner yakinmasi bulunmayan 7 diabetik hastanin elde edi-
len sistometrpgramlarlnda 2 si harig his bozukludu ve detru-
sor arefleksisi elde edildi. Bu sonug¢ diabetes mellituslu
hastalarda diabetik sistopatinin sanilandan daha yliksek ol-
dudunu ortaya koymaktadir. Nitekim literatiirde daha o&nceleri
% 30~50 olan diabetik sistopati prevalansi sistometri, iiret-
ral basaing profilleri, basing akim ve elektromyografi g¢alis-
malari sayesinde % 30-90'a ulagmistir(l7,22,25,26)., Uriner
yaklnmanln:varllélnln diabetik si§topati tanlsl<igin yeterli
olmadigi agaktar, |

Kanimizca diabetik sistopati tanisinda sistopanendos-
kopi sistometriye yardimci bir ydntem Olarak onemli yer tut-
maktadir. Uncelikle mesane fonksion bozukiuéuna yol agabi-
lecek BPH, ilretral darllk;jmesane boynu darlaiga, éistqsel
gibi lriner patolojilefi ayirdetmekte yararli oldudu ortada-~

dir, Ayrica mesane ¢ikimi obstriiksionu bulgularani, mesane

kapasitesi artamini, his bozuklujunu ve iiriner infeksion var--

l1igaini kanitlamada araci olmaktadir. Gergekten de galismamiz-

da normal sistometrogram elde edilen 7 hastanin sistopanen—

doskopileri de normal olarak saptandi. DiJer hastalarin sisto-

panendoskopileri sistometrileri ile korelasyon gdsteriyordu.
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Olgularin elde edilen IVP'leri diabetik sistopati gos-
tergesi aglslhdan pek olumlu sonu¢ vermediler. Beraber goril-
me orani literatiirde % 30-40 (25,26) bildirilmesine ve galis-
mamazda bu oran % 69.69 olarak saptanmasina raimen diabetik
neiropatinin IVP lere pek yansimadigi goriildi. 22 normal IVP '
ye karsilaik 11 IVP de Tablo IIIl'de gbsterilen patolojilere
réstlandl. Ancak sistogramlaran 19 unda sistit bulqularl sap-
tanmasi diabetik sistopatiye bagli olarak gelisen iiriner in-
feksiona isaret ediyordu., Bizim serimizde nefropatinin bera-
ber gorilme oraninin literatiirden yiiksek olmasinin nedeni ca-
ligmamizain ¢odunlukla ileri diabetik sistopati olgularani
igermesi blsa gerekir,

‘Tim olgularda IVP'ye ilaveten postvoiding sistogramlar
gekilerek mesanede rezidi olup olmadidi saptanmaya ¢alisalda.
Bilindigil gibi postvoiding sistbgramlarda rezidii kalan opak
madde miktarinin 1/3, 1/2, 1/4, 2/3 gibi oranlarla yoramlan-
masiyla belirtilmektedir, Bu oranlar kapasiteye gorecell ola-
rak saptanmaktadir. Sistogramlarda elde ettigimiz bulgular
Tablo IV de goriildigi gibi rezidillerin godunlukla 1/3 ve 1/4
oraninda oldugunu gtstermektedir. Ancak sistometri sirasinda
elde edilen bulgular bu‘oranlarla pek baﬁda§mamakta,.rezi&ﬁ
oranlarinin daha az oldu§u4gﬁrﬁlmektedir(mabio VII).fBﬁ sonug
postvoiding sistogramlara gore saptanan rezidd miktarlarainin
gergege pek ﬁymadlélnl ve degerlendirmelerde sadlakli bir &l-
_glit olmadaginia gostermektedir,

Literatiirde diabetes mellitusta olugan ndrojenik mesa-

nenin baglangig¢ devresi ile ileri devresi arasindaki temel
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ayirici 6zelligin rezidiiel idrar oldugu bildirilmektedir(2l).
Ayni kaynada gore ndrojenik mesane forfksion bozukludunun bag-
langa¢ tarzi ve baglénglgtaki asemptomatik devreden paraliziye
ulagmasindaki geligimsel nedenler bilinmemesine ragdmen yapilan
galigmalarda dekbmpanse safhayé kadar mesanedeki his yokludu
veya bozulmasi ilk idrar yvapma hissini, dolgunluk hissini ve
mesane kapasitesini biyiik miktarlara ulagtirmakta ve ancak
rezidi dekompénse safhada orta§a gikmaktadir(2l). Calismamiz-
da elde ettigimiz bulgular bu kaynaga uyum gdstermektedir.
Gergekten de Tablo X incelendiginde 11H, OH ve MK arttikga
rezidli miktarainin buna paralel dedigim gbstermedidi ortaya
g1kmaktadir., Ornefin mesane kapasitesi 1000-1200 cc ye ulag-
mi$ mesanelerde rezidi 20-30 cc de kalabilmektedir,., Bu snug
diabetik sistopati de ilk paéolojinin afferent sensoryal 1lif-
lerde oldugunu ve oncelikle his bozukluduna yol agtifini do§-
ruiémaktadlr.

Diabetik sistopatide bir bagka sorun, daha dogrusu
en onenli komplikasyon iriner .'i.nfeksioridur.. Diabetik noro-
jenik mesanede geligen ﬁr%per infeksionun etyolojisi konusun-
da literatiirde degisik gériisler vardir. Bir‘gﬁrﬁ§e gbre diabe~-
tiklerdeki iiriner infeksion siklifinin nedeni diabetik sisto-
pati deéil Ozellikle ya§11 kadanlarda 6lmak izere ﬁarojenik ol-
mayan mesane gikimi hastaliklaradir(26). Bazi yazarlar iri-
ner infeksion ile sistopati arasainda bir iligki oldudunu be-
lirtmelerine ragmen, difer bazilari sistopati ile infeksion

arasinda bir paralel kurulamayacagini ileri silirmiisler ve buna

1
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kanat olarak galismalarinda bliylik mesanelli ve fazla rezidiilil
hastalarda daha fazla bakteriiiriye rastiamammg olmalarini
gostermiglerdir(22,26,35). Uriner infeksion ile sistopati
arasinda iligki kuran yazarlar dekompanse safhada rezidiel
idrara bagli olarak artan lriner retansion ve stazan lriner
infeksiona yol ag¢taigini One sﬁrmﬁglerdif. Bu yazarlar infek;
siona diabetiklerde infeksiona kargi azalmig olan direncin
sebep olamayacagin, gunkﬁ'insﬁlin.tedavisi sonucu infeksioﬁ
oraninin azalmasi gerekirken, azalmadigini -hatairlatmislardiri,
Xa%i iriner infeksiona neden olarék karbonhidrat metabolizmasi
disinda bir neden aranmaélnln gerekliligine isaret etmigler-
dir(21).

Calismamizda lriner infeksion ile diabet tiri, diabet
sliresi, alanan tedavi, yas ve cins arasinda bir paralel sap-
tanamadi. Ancak Tablo X'da da géruleceéi tizere Uriner infek-
sionu bulunmayan olgular genellikle rezidiisii 100 cc altainda
bulunan olgulardir. Ancak bu sonug¢ istatistiksel bir anlam
tagimamaktadir. Rezidiisi olmeayan 2 olgﬁda Uriner infeksiona
.rastlanm1§t1r. .

Noropatinin derecesi ve yayginlidi ile mesane fonksion
bozukludunun derecesi ve yayginligi arasinua bir paralel olma-
digi, hastalarin genellikle insﬁline»baéll olduklari ve juve-
nil diabetiklerde daha yliksek bir sistopati insidansina rast-
landigi bildirilmistir(1,2,5,7,16). Galismamizda adiilt diabet-
liler daha fazla yer almasina rajmen juvenil diabetlilerde el-

de edilen sistometrik bulgular sistopatinin juvenil tiirde
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‘daha etkin oldugunu gostermektedir(Tablo X). Bu galigmada,
alinan tedavi ile diabetik sistqéati arasinda belirgin bir
korelasyon kurulamamlgtir. Bu durum Tablo X'da agikga gorile-
bilmektedir. Literatiirde de ayrica inslilin dozu ile sistopati
oranl arasinda anlamli istatistiksel bir iligki bulunamadidi
bildirilmistire.

Bazi yazarlar diabet siiresi uzadikga sistopati insidan-
sinin arttigini gdstermiglerdir(26). Olgularamizin yaklagik
yarasanin diabet slireleri 1-5 yil arasinda olanlar olmasi bu
bulguya uyum gdstermemekte(Tablo II) ve ayrica diabet siliresi
* arttikga diabetik sistopati derecesi de o oranda artmamaktadar.

Caligmamizda sistopati prevalansinda yas ve cins farka
gorliilmemesi literatlirle uyum gdstermektedir (26). Ayni gekil-
de periferik somatik ndropatinin, impotansin veya libidoda azal~-
manin diabetik sistopati ile beraber goriilmesi oranlarida lite-
ratiirde verilen oranlara yaklasik egdederdir(sirasiyla % 100,
% 21.21 ve % 30.3)(26).

Yapilan sistometrilerde elde edilen bulgglarl rakamsal
olarak literatlirle karsilagtirmak rezidi, IiH, OH ve MK degi-
sikliklerindeki kriterlerin oldukga farkli olmasi nedeniyle
gugtu:(l7,22,25,26). Ancak bu galigmada elde edilen bulgular
incelendiginde su yorumlari yapmak olasi gdrimmektedir. Olgu-~
larin IfH'leri ¢ogunlukla 100-300 cc, OH'leri 300-900 cc,MK'
leri 400-1000 cc arasinda yer almaktadir(Tablo VI,VIII,IX).
Genel anlamda 1IH,0H ve MK bir birlerine paralel olarak art-

maktadirlar. Ancak IIH'ndeki artiglara gore OH ve MK'ndeki
artiglar daha fazla olmaktadir., Bazi olgularda ise yliksek bir
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iiH'ne ragmen diglk bir OH ve MK ile kargilagilmigtir, Ornedin
250 cc'lik bir IfH'me kargan OH 670 cc, MK 760 cc bulunmustur.
Bir diJer olguda 300 cc iiH, 450 cc OH, 650 cc MK elde edil-

migtir (Tablo X).
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R?zz?u fiH(cc) |DH(cc) |MK(cc) | Yas | Cins D;S?gt géig:? Tedavi
- 150 400 450 | 45% | K . A 3 yil| OH
- 150 400 450 | 44% | K . A "2 ™ | OHD
50 150 450 550 | 51 K A 4 0
30 | 150 500 o0 | 37| B | 9 |17 " | Df

100 150 580 650 | 49 | E . A |11 ™71 OHD
50 150 650 700 | 45 K A 9 "1 D
150 200 380 480 | 75 E A 10 " D
40 200 400 500 | 70 E A 5 " DI |
- 60 200 | 400 500 | 49 E . A 4 " OH |
40 200 400 500 | 39 E A 4 " pi
75 200 550 650 | 44% | E A 4 o
100 200 600 650 | 42| K A g " Dl
75 200 500 700 | 50 K . A 4 " [ oHD
75 200 650 750 | 42 X A 4 " OHD
75 200 750 800 | 51 | E . A g " OH
100 200 800 900 | 51 K 'y A 16 " | oD
50 200 900 1200 | 25 | ¥ J 10 " I
- 220 900 | 1100 | 49 K J 13 " |onpt
100 220 900 1200 | 24 K le J 4 " OH
20 230 620 750 | 61 K A 17 " | oHD
80 250 670 760 | 49 E J 11 “ | oH
150 250 1050 1250 | 31 K J 5 I
150 250 1000 1200 | 70 K ~ A 14 " | o
200 250 1000 . | 1300 | &0 K A 23 " | pi
60 250 |1500 | 1600 | 30%| K J 3 @ D
- 300 450 650 | 68| E. A 1 " | ot
100 300 | 770 | 850 | 49 | K J 22 " | oD
60 300 800 1000 | 68 B A 15 " | oH
50 350 200 1200 | 51 E A 14 | oH
30 370 950 1250 | 43 E . J 12 “ | oHD
350 450 1200 1400 | 43 K A 8 " | oHD
20 500 1000 1200 | 51 K . J 5 o | T
450 530 1400 1700 | 27 K A 4 " | OH

TABLO-X: TUm olgularin sistometrik bulgularinin yas,cins,
‘diabet tilirli, diabet sliresi ve tedavilerine gore
kargilagtirilmali olarak dagilimai.

% : Uriner yakinmasi olmayan olgular
Uriner infeksionu olmayan olgular
Ilkx idrar yapma hissi

Dolgunluk hissi

Mesane kapasitesi

Adilt

Juvenil

Oral hipoglisemik

Oral hipoglisemik+diyet

Diyet :
Diyet+insiilin

Instilin =

Oral hipoglisemik+diyet+insulin

O (=3
EHgUngﬁ’EgH’O

o0 20 09 83 G0 00 B0 8 00 s

(o}



SONUGC

Diabetik sistopatinin 33 diabetes mellituslu olguda
sistometri ile de@erlendirilmesi‘sonunda su sonug¢lara varil-
migtair: l

’ 1. Diabetik sistopatide nérojenik it bozuk ludu
sistometri sonucu elde edilen sistometrogramlarda his bozuklu-
gu ile beraber mesane kapasitesine erigilene dek uzun, diisiik
bir basing egrisi ile karakterize arefleksi geklinde ortay«
¢ikmaktadar. Literatiirde bildirilen hiperrefleksik mesaneye
rastlanmamistir.

2+ Bu sistometrik bulgulara gore diabetik sistopatide
patolojinin mesane diiz adelesinden ¢ikip omurilidin santral
_bélﬁmunde ilerleyerek beyin sapindaki ndronlarda sonlanan ak-
sonlari lgeren II.halkada bajladigr anlagilmaktadar. Yapi'lez-
yon periferdedir.

3, Eskiden kullanilan flask veya spastik mesane deyim-
leri mesane tonusunun noral kokenli olmayip mesane diz adelesi
ve kollagen dokusunun elastik ozelliklerine bagli oldudu anla-

si1ldaigindan terkedilmigtir,
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4. Diabetik sistopati tizerinde yapilan gailgmalar tiri-
ner yakinmasi olan olgulari igermektedir. Ancak ¢aligmamizda
da gorilldiigll gibi liriner yakinmasi bulunmayan bazi olgularda
da diabetik sistopatiye rastlanabilmektedir. Bu nedenle dia-
betik sistopati insidans ve prevalansi diabetik toplumda sa-
nildigindan fazladir.

5. Sistopanendoskopi diabetik sistopati tanisinda sis-
tometriye yardimcidair. Diabetik sistopatiye benzer mesane
fonksion bozukludu olusturan tirolojik patolojileri saptamada
ve ayraica dlabetik sistopatiﬁin olugturdudu anatomik ve fonk-
sionel bézukluklarl gozlemede yararlidir,.

6. IVP ek Uriner patolojileri ve diabetik sistopati-
nin komplikasyonlarini(infravezikal obstriiksion komplikasyon-
lari) ortaya g¢ikarabilmekte ve fakét postvoiding sistogramlar
rezidiiyli gergedge yakain bir sekilde verememektedir,

7. Diabetik sistopatide liriner retansion ve staz has-
taligin ancak ileri a§amélar1nd§ olusmaktadar. Ilk olarak or-
taya g¢ikan his bozuklududur.

8. Literatiirde diabetik sistopatide ortaya ¢ikan iiri-
ner infeksionun kokeni ko;usunda gegitli gbriisler bulunmasaina
raémen genelde nedenlerin diabetes mellitusta azalan;vﬁput
direnci ve Uriner retansion ve staz oldugdu digiiniilinekte ve bu
son goriis galismamizla uyum gdstermektedir.

9. Diabetik sistopatili hastanin genellikle juvenil
diabetli oldufu geklindeki literatir verilerine bu ¢alismada

da rastlanmistir.
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10. Hastalarin aldiklari tedavi ile sistopati derecesi
arasinda bir paralel kurulamamigtair.

- ri ile sistopati dereceleri arasainda ortak bir nokta buluna-
méﬁl§tlr9

12, Diabetik sistopati derecesi yas ve cins farki g&-
zetmemektedir.,

13, Periferik somatik néropati, empotans ve libido
‘azalmasinin diabetik sistopati ile beraber goriilme oranlari
literatiirle uyum gostermigtir.

14. 1iH, OH ve MK birbirlerine paralel olarak artma
gostermigler, ancak DH ve MK nin artis orani IiH'ne gbre
daha fazla olmustur.

15. Bu g¢aligmada diabetik sistopatide olusan mesane
fonksion bozukludgunun tipi, derecesi ve patojenezi konusunda
anlamli sonuglar gikaralabilmis olmasina radmen bu sistopati-
nin insidans ve prevalansi ile derecesinin diabet tﬁfﬁ,‘sﬁre-
si, alinan tedavi,yas ve cinsle_olan iliskisinin ortaya_konu-
labilmesi igin daha genig .galigmalar yapilmasi gerekir. Bu
¢alismalarin sistometriye‘ilaveten iretral basing perilleri
uroflowmetri ve elektrofizyolojik testler gibi daha ileri
tekniklerle desteklenmesinde yarar vardir,



COZET

Mayas 198l-Mayis 1983 tarihleri arasainda G.U. Tap
Fakiiltesi Dahiliye Klinigince diabetes me;litus tanisi kon~-
mug ve Uriner yakinmasi olan 26 ve olmayan 7 haséa olmak U-
zere toplam 33 hasta diabetik sistopati ag¢isindan incelendi.
Ayrica ¢alismaya diabetes mellitusu ve,herhangi‘bir iriner
patolojisi bulunmayan 10 kontrol ilave edildi. incelemede
ana ydntem olarak sistometri kullanildi. Tani ve deferlen-
dirmede yardimci olarak idrar tetkikleri, IvP4postvoiding
sistogram ve sistopanendoskopi uygulandi,

Diabetik sistopatli tanisinda sistometrinin yverini
saptama, sistometrinin gizli baglayaane ilgri a§émal§£§a -
belirtilere yol agan diabetik sistopatinin erken tanisindaki
katkisini ortaya §1karma ve diabetik sistopatininetyopatoge-~
nezini aydinlatma amacina ydnelik olan galigmanan sonucunda
elde edilen bulgular literatlirde bildirilen bulgu Ve -sonug-
larla kargilagtirailda.

‘ Hastalarin elde edilen sistometrogramlarinda ortak
ozellikler olarak his bozukluguyla beraber mesane kapasite-

sine erigilinceye kadar uzun, dligiik bir basing egrisi ve ka-
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pasitéye erigildiginde yavag ylikselen bir basing eériéi sap-
tandi. Bu bulgular detrusor arefleksisi olarak nitelendi.

Uriner yakinmasi bulunmayan hastalarda da benzer &zellik-
lere rastlanmasi nedeniyle diabetik sistopatinin erken tanisinda
sistometrinin ¢nemli bir yeri oldudu ve diabetik populasyonda
diébetik sistopatinin sanilandan daha yaygan bulunduiu so-
nucuna varilda,

Elde edilen sistometrik bulgulardan diabetik sistopa-
tide patolojinin periferdeki afferent sensoryal aksonlardan
basladigis geklinde bir sonug ¢ikarildi.

Nefropati, obstriilktif Wiropati ve liriner infeksion gibi
diabetik sistopati komplikasyonlarinin liriner retansion ve
staz nedeniyle ortaya giktigi diisliniildi,

Blitin bu galigmanrin sonucunda elde edilen sonug ve

_bulgular literatiirde bildirilen sonug¢ ve bulgularla uyum gos-
terdi. |
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