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1. GIRIS

Diabetes mellitus (DM); insiilin sekresyonunun mutlak veya rolatif
yetersizligi ya da insiilin molekiiliindeki yapisal bozukluklar1 sonucunda olusan
etiyolojisi, genetik ve klinik tablosu ile heterojen 6zellikler gosteren bir hastaliktir
(1). Son yillarda tip 1 DM sikliginin fazla degismedigi, tip 2 DM’un ise yasam
sekli degisiklikleri ve obezite ile orantili olarak giderek arttigi gozlenmektedir (2).
Diabetes mellitus’un noropati, retinopati ve nefropati gibi bir¢ok kronik
komplikasyonu iyi bilinmektedir ancak alt iiriner sistem semptomlar: (AUSS)
lizerindeki etkisi iyi anlasilamamistir. Urolojik komplikasyonlar1 1935°ten beri
taminmakla birlikte AUSS bulunan hastalardaki patofizyolojik risk faktorii olarak
durumu ile ilgili literatiirde ayrintili ¢alismalar mevcut degildir (3). Diabetik
mesane disfonksiyonu ile ilgili ilk vaka raporu 1864’te yaymlanmis. ‘’Diabetik
sistopati”’ tanimi1 ise ¢ok sonralart Frimodt-Moller tarafindan ortaya konulmustur
(4). Uzun yillar, gelisen AUSS nin, detriisér kasinda olusan paraliziye bagl olarak
ortaya ¢iktig1 disiiniilmistiir (3,4,5). Son yillarda yapilan ¢alismalar ise diabetik
sistopati (diabetik mesane disfonksiyonu)’nin zayif mesane bosaltimi ve tagma
tipinde idrar kagirma ile karakterize oldugunu gostermekte, bununla birlikte asiri
aktif mesane (AAM)’yi isaret eden depolama semptomlarinin da bu hastalarda
goriilebilecegini ortaya koymaktadir (5). Diabetli erkek hastalarda bu sikayetler
prostatizme bagli gelisebilecek semptomlarla karisabileceginden, bu c¢aligmada
diabetes mellitusu olan kadm hastalarda AAM, AUSS ve idrar kagirmay:
degerlendirmek, risk faktorlerini ortaya koymak ve kan sekerinin uygun kontrolii

ile iliskilerini incelemek istedik.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Alt Uriner Sistem Semptomlari

Alt {iriner sistem semptomlar1 (AUSS) depolama semptomlari, bosaltim
semptomlar1 ve iseme sonrasi goriilen semptomlar olmak iizere ii¢ gruptan
olugsmaktadir. Depolama semptomlar1 arasinda giindiiz sik iseme (pollakiiri), gece
isemesi (noktiiri), sikisma (urgency) ve IK (idrar kacirma) yer alir. Bosaltim
semptomlari ise zayif idrar akimi, ¢atalli daginik idrar akimi, kesintili idrar akimi1
(intermittancy), idrara ge¢ baslama (hesitancy), zorlanarak idrar yapma, terminal
damlamadir. Iseme sonrasi goriilen semptomlar: hasta tarafindan dile getirilen

mesanenin tam olmayan bosalma hissi ve iseme sonrasi damlamadir (6).

2.1.1 Idrarin Depolanmas: Ile Iigili Semptomlar

Giindiiz stk iseme (pollakiiri): hastanin giindiiz ¢cok sik idrara gittigini ifade
etmesi (7,8).

Gece isemesi (noktiiri): hastanin bir veya daha fazla gece idrarini
bosaltmak i¢in uyanmak zorunda kalmasi (7,8).

Stkisma (urgency): aniden gelen, geciktirilmesi zor hatta miimkiin olmayan
idrar yapma duyumu (7,8).

Idrar kagirma (Uriner inkontinans): her tiirlii idrar kagirma yakinmasini
igerir (7,8).

*Stres tipi idrar kagirma: bir gii¢ sarf edilmesi, egzersiz, okslirmek veya

hapsirmakla idrar kagmasi (7,8).



*Sikisma tipi idrar kagirma: acil idrar bosaltma ihtiyact duyulmasi ile
birlikte veya bu duyumu hemen takiben goriilen idrar kagmasi (7,8).

*Karisik tipte idrar kagirma: hem sikisma duyumu hem de zorlamaya bagl
idrar kag¢irma bi¢imlerinin bir arada bulunmasi (7,8).

*Uykuda idrar kagirma (eniirezis noktiirna): uykuya daldiktan sonra idrar
kagirma (7,8).

*Devamli veya siirekli idrar kacirma: hastanin siirekli olarak idrar
kagirmasi (7,8).

*Tagma tipinde idrar kagirma (overflow inkontinans): bir semptom ya da
durum olmayip idrar retansiyonu ile ilgili idrar kagirmay: ifade eder (6).

*Diger IK tipleri degisik ortamlara bagl olabilir. Ornegin, cinsel iligki
esnasinda ya da sadece giilerken (giilme idrar kacirmasi: giggle incontinance)
idrar kacagi ortaya cikar. Kisi hicbir sey hissetmeden, herhangi bir zorlama
olmadan idrar kagirdigini ifade edebilir. Duyu olmamasi norolojik bir hastaliga

bagli olabilir (7,8).

2.1.2 Idrarin Bosaltilmasi Ile Igili Semptomlar

Zayif idrar akimi (idrar kalibrasyonu ve projeksiyonunda azalma): kiginin
daha 6nceki idrar akimi veya diger kisilerin idrar akimina gore daha zayif idrar
akimi olmasi (7,8).

Catalli, daginik idrar akimi

Kesintili idrar akimi (intermittancy): iseme esnasinda bir veya birkag kez

isemenin durup tekrar baglamasi (7,8).



Idrar ge¢ baslama, tutukluk (hesitancy): isemeyi baslatmakta zorlanma ve
isemenin baslatilmasinda gecikme (7,8).

Zorlanarak idrar yapma (straining): idrar bosaltimini baslatmak ya da
bosaltma islemini giiglendirmek i¢in kas giicii kullanilmasi (1kinma vs.) (7,8).

Terminal damlama (terminal dripling): idrar bosaltimmin son evresinde

idrar akiminin iyice zayiflayarak damla damla bosalma sekline gelmesi (7,8).

2.1.3 Iseme Sonrast lle Iigili Semptomlar
Idrar bosaltiminin tam olmamasi duyumu
Iseme sonrasi damlama: isemeyi bitirdikten sonra tuvaletten kalkarken

idrarin digartya akmasi (7,8).

2.1.4 Diger Alt Uriner Sistem ile Iigili Semptomlar

-Cinsel Birlesme Ile Ilgili Belirtiler: Cinsel iliski sirasinda agr1, kuruluk ve
idrar tutamama (7,8).

-Pelvik Organlarin Sarkmas: Ile Igili Belirtiler: kitle duyumu, bel agrisi,
agirlik duyumu ve iseme veya defekasyon yapmak i¢in disari ¢ikan organi
parmakla yerine yerlestirme gereksinimi (7,8).

-Genital Bolge Ve Asagi Idrar Yollarinda Agri: mesane agrisy, iiretra agrisi,
vulva agrisi, vajina agrisi, skrotum agrisi, pelvik agri, perine agrisi (7,8).

-Genitoiiriner Agri Sendromlar: ve Alt Uriner Sistem Islev Bozuklugu

Diistindiiren Sendromlar:



*Genitoiiriner Agr1 Sendromlari: Agrili Mesane Sendromu, Uretral Agr
Sendromu, Vulval Agri Sendromu, Vajinal Agr1i Sendromu, Skrotal Agr
Sendromu, Pelvik Agri1 Sendromu (7,8)

* Alt Uriner Sistem Islev Bozuklugu Diisiindiiren Sendromlar: Asir1 Aktif
Mesane Sendromu (Sikisma Sendromu, Sikisma-Sik Idrar Sendromu), Mesane
cikim tikaniklign diisiindiiren AUSS (6zellikle bir erkek baskin olarak iseme

semptomlarindan yakiniyorsa) (7,8)

2.1.5 AUSS Sikligimin ,Siddetinin ve Etkisinin Ol¢iimii

Hastalarin isemelerini ve belirtilerini birkag¢ giin kaydetmesi ile ¢ok 6nemli
bilgiler elde edilebilir. iseme olaylarmin kaydi 3 ana sekilde olabilir:

-[seme zaman cizelgesi: yalnizca iseme zamanmin giindiiz ve gece en az
24 saat kaydeder (7,8).

-Siklik hacim tablosu: iseme zamanina ek olarak iseme hacmini de giindiiz
Ve gece en az 24 saat kaydeder (7,8).

-Mesane giinliigii: yalmizca siklik ve hacim degil aym zamanda iK
ataklarini da kaydeder (7,8).

Siklik hacim tablosu ve mesane gilinliigli sayesinde su bilgiler elde
edilebilir:

*glindiiz iseme siklig1

*gece iseme siklig1

*isenen maksimum idrar miktari

*24 saatlik iseme siklig1



*24 saatlik idrar hacmi (poliiiri: eriskinde 24 saatlik idrarin 2.8 litreyi
asmasi)

*gece boyu idrar hacmi (nokturnal poliiiri: 24 saatlik idrar {iretiminin
1/3’ten fazlasinin gece olmasi) (7,8)

-Fizik muayene: Ayrica AUSS degerlendirilmesinde abdominal, pelvik ve
perineal fizik muayene ve nérolojik muayene gereklidir.

-Urodinamik incelemeler: AUSS degerlendirilmesinde iirodinamik
incelemeler  gerekebilir. Urodinami pratik anlamda alt {iriner sistem
fonksiyonlarinin degerlendirilmesidir. Basit bir idrar akim hiz1 (liroflowmetri)
tayininden son derece komplike ¢cok kanalli incelemelere kadar uzanan genis bir
degerlendirme yelpazesini icerir. Bu c¢alismada {irodinamik incelemelere
basvurmadigimizdan ve ayrica ilgiyi hak eden bir konu oldugundan iirodinamiye

detaylica deginilmeyecektir (9).

2.2. Asir1 Aktif Mesane

Asint aktif mesane (AAM), toplumda yaygin goriilen, kisilerin yasam
kalitesini oldukca etkileyen maliyeti yiiksek bir problemdir. Sikisma sendromu
veya sikisma-sik idrar sendromu olarak da bilinir.

AAM altta yatan bir enfeksiyon veya bagka bir patoloji olmaksizin giindiiz
sik iseme Ve gece isemesinin siklikla eslik ettigi, sikisma tipi idrar kagirma ile
birlikte olan (islak tip) ya da olmayan (kuru tip) sikisma seklinde semptom odakli

olarak tanimlanmistir (7).



Buna gore AAM; temel parametresi sikisma olan, idrar depolama ile ilgili
AUSS nin birkaginim birlikte goriildiigii bir sendromdur. Sikisma nedeniyle diisiik
mesane hacmi siklikla ortaya ¢ikmakta ve hastalar tipik olarak diisiik hacimli sik
idrar ¢ikarma egiliminde olmaktadirlar (10). ICS (International Continence
Society) tarafindan giigliikle ertelenebilen veya ertelenemeyen ani idrar yapma
istegi olarak tanmimlanan sikisma AAM’de temel semptomdur. Bir¢ok AAM
hastasinda sikigma tipi idrar kacirma ortaya ¢ikmaktadir.

AAM hastalar1 sikisma hislerini iki sekilde ifade ederler;

-”Tuvalete gitmem gerektiginde, mutlaka gitmeliyim.”

-“Tuvalete gitmek istedigim zaman acele etmeliyim c¢ilinkii aksi takdirde
idrar kagirabilecegimi diistinmekteyim.”

AAM’nin son tanimlamasi semptom odakli iken, detriisor asir1 aktivitesi
(DAA) mesane dolumu sirasinda spontan veya uyarilarak olusan istenmeyen
detriisor kasilmasi olarak tanimlanan iirodinamik bir gézlemdir (7,10).

Ozellikle kadinlar olmak iizere bazi AAM hastalarinda DAA olmamasi ve
bazen DAA’nin asemptomatik olabilmesi dikkate deger bir durumdur. DAA
olmaksizin gelisen AAM, mesanede yaygin basing degisikligi olusturmadan

hissedilebilen mesane duvarindaki kiigiik kasilmalarla karakterizedir (10).

2.2.1. AAM Patofizyoloji ve Etyolojisi
Hayvanlarda subjektif semptomlarin  degerlendirilmesi  olanaksiz
oldugundan AAM patofizyolojisini arastirmada hayvan modelleri olusturulmasi

problem teskil etmektedir. Bu nedenle aragtirmalar, sikismanin nedeni olarak



diisiiniilen ve AAM hastalarinin ¢ogunda birlikte bulunan DAA’nin altinda yatan
afferent sinyal bozukluklarina ve mekanizmalarina odaklanmustir.

Detriisor Asir1 Aktivitesi Hipotezleri:

1.Norojenik hipotez: Bu hipoteze gore DAA, mesane kasmin sinirsel
yolla yaygin olarak uyarilmasiyla ortaya ¢ikmaktadir (11). Bu duruma neden
olabilecek mekanizmalar;

-beyin hasarinda suprapontin inhibisyonu kaldirarak DA A yapmasi

-spinal korda aksonal yolaktaki hasarlanmalarin ilkel mesane reflekslerini
ortaya ¢ikarmasi

-sinaptik plastisite: sakral aktivitenin yeniden diizenlenmesiyle mesanenin
afferent C lifleriyle tetiklenebilen yeni reflekslerin ortaya ¢ikmasi

-mesanedeki periferik afferent sinir uclarinda duyarlilasma

2.Miyojenik hipotez: Bu hipoteze goére DAA, mesane diiz kasinda
spontan uyarilabilirligin ortaya ¢ikmasi ve bu aktivitenin mesanede yayilarak
artmast ile agiklanmaktadir (12,13).

Etyolojik neden ne olursa olsun en sik saptanan durum detriisoriin
diizensiz denervasyonudur (14,15,16). Sinirsel uyaridan yoksun birakilmig mesane
diiz kas hiicrelerinde, hiicrenin spontan kasilmasina neden olabilen hiicre zar
yiizey reseptorlerinde yeniden diizenlenme (up-regiilasyon) ve membran
potansiyelinde degisiklikler oldugu gosterilmisti. Bu hastalik mesane
kasilmalarinin mesane igerisinde yayilmasini normalden daha fazla kolaylastiran

ve arttiran hiicre yiizeyindeki degisikliklerle karakterizedir (17,18).



Afferent sinir sonlanmalari mesane duvarinda yaygin bir sekilde
dagilmakta, oOzellikle iirotelyum alti  konnektif dokuda yogun olarak
bulunmaktadir. Bu sayede afferent sinir uglari mesane duvarindaki farkli tip
bircok hiicre ¢esidiyle iletisime girebilmektedir. Urotelyal hiicreler duyu ve sinyal
iletim 6zelliklerine sahiptir, boylece kendi kimyasal ve fiziksel gevrelerine yanit
verme ve mesane duvarinda daha alt tabakalarla iletisime gecebilme olanaklari
bulunmaktadir (19).

Afferent sinir uglarinda bulunan impuls miktar1 mesane distansiyonunun
derecesine gore degiskenlik gostermektedir. Afferent sinir uglarinda ¢ogalma ile
olusan uyar1 miktar1 degismektedir, bu durum®afferent hassasiyet” olarak
tanimlanmaktadir. Normal bir afferent sinirde olusan uyar1 hizi yiikksek mesane
hacimleri ile iliskili iken afferent hassasiyet gelistiginde bu durum diisiik mesane
hacimleri ile iliskili olmaktadir.

AAM afferent sinir sonlanmalarinin anormal derecede artmasi veya
patolojik duyarlilagmalariyla ve mesane distansiyonunun herhangi bir seviyesinde
anormal diizeyde duyusal aktivite olusmasi ile ortaya ¢ikabilmektedir.

Mesanenin duyusal innervasyonu A-delta lifleri (miyelinli) ve C lifleri
(miyelinsiz) ile spinal korda tasinir. A-delta liflerinin pasif mesane distansiyonuna
ve aktif detriisor kasilmasina yanit verdigi kabul edilmektedir. Yani A-delta lifleri
mesane dolumu ile ilgili bilgilerin tasinmasindan sorumludur (20). C liflerinin ise
oncelikli olarak mesane mukozasindaki kimyasal irritasyona ve sicaklik ile ilgili

uyaranlara yanit verdigi kabul edilmektedir (21,22).



Tiim bu mekanizmalar temel olarak 6zgiin hiicre tiplerinin fizyolojisine
dayanmaktadir. Boylece alt liriner sistem fonksiyonlarmin karmasikligi farkli
hiicre tiplerinin potansiyel etkilesimleri ve parakrin veya hiimoral g¢evreleriyle
bliyiik oOl¢iide artmaktadir. Tamamlayict o6zellikler santral sinir sisteminde
gosterilen hiicreler arasi iliskiler gibi periferik iliskileri de tanimlamaktadir.

Periferik iligkiler iletisim aglar1 (noral, interstisyel hiicreler), tirotelyum
veya kas hiicrelerinin kendi aralarindaki baglantilar1 araciligiyla olugmaktadir.
Mesanede bulunan interstisyel hiicreler, genel hatlariyla sinir hiicreleri (uyarici ve
baskilayici) ve interstisyel hiicrelerden olusmus myovesikal pleksusa diizenleyici
etki gosterirler.

3. Tamamlayici hipotez: AAM ve DAA ‘ni anlayabilmek i¢in patogenezde
etkili ¢esitli faktorleri kullanmistir (23).Ortaya atilan bu fikirler mesane
duvarindaki aktiviteye odaklanarak anlasilabilmistir. Bunlar:

-Basing degisikligi olmaksizin normal veya artmis dolum algilamasinin
ortaya ¢ikmasi: detriisdrde basing degisikligi olmaksizin normal veya asir1 iseme
istegi olusur. Bu durum lokalize kasilmalar sonucu ortaya ¢ikabilir (23). Lokalize
kasilmalar mesane duvarinin kii¢iik bir kisminda olusmakta ve bu nedenle
intravezikal basingta Olgiilebilir etkilenme olmamakta ancak mesane dolumunda
afferent sinirler tarafindan algilanan kiigiik degisikliklerle sonuglanmaktadir.
Kiigiik kasilmalar (micromotions) olarak adlandirilan bu kasilmalar bir¢ok hayvan
modelinde ve insanlarda goriilmektedir (24,25).

-Detriisor aswr1 aktivitesi geligimi: miyojenik hipotez DAA’nin temelini

lokalize uyarilmalarin senkronize kasilmalara neden olacak sekilde kas hiicreleri
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arasindaki baglantilarla mesanenin biiyiik kismina anormal yayilimi olarak
tanimlar. Tamamlayic1 hipotez anormal yayilim yolaklarini interstisyel hiicre
aglari, sinirsel uyarilma ve iirotelyum olarak genisletir. Lokal degisikliklerin
diizeyi ve yayginhiginin boyutlar1 etkilenen hastalarda AAM, DAA veya her
ikisinin birden gelisip gelismeyecegini belirler.

-Tam mesane bosaltimi: mesanenin tamamen bosaltilmasi, detriisor
kasilmalarinin yeterli diizeyde devam etmesine baglhidir ve bu iseme sirasinda
myovezikal pleksusun detriisér kasilmalarini diizenlemesi sonucu olusur (26).
Mesanenin afferent sinirlerinden myovezikal pleksusa olan geri bildirim
mekanizmast kasilmanin yeterli diizeyde devam etmesini saglarken, bu
mekanizmay1 aksatan bir lezyon postmiksiyonel rezidii (PMR)’ye neden olabilir.

Tamamlayici hipotezde kritik faktorler, uyarilma seviyesi ve bu
uyarilmanin myovezikal pleksustaki yayginlik derecesidir. Bu iki faktdor mesane
dolumu sirasinda minimal diizeydedir AAM’de lokal uyarilabilirlik,
asemptomatik DAA’de ise uyarilarin yayginligi artar iken semptomatik DAA’de
her iki faktorde artmaktadir. Artmis lokal uyarilmayla birlikte mesane duvarindaki
uyarilmanin yaygmhigmin bozulmasi hastalarda nasil AAM ile birlikte PMR
(azalmis kasilma ile birlikte detriisor asir1 aktivitesi) olabildigini agiklayabilir
(27).

Fonksiyonel beyin goriintiileme yontemleri mesane dolumu ¢alismalarinda
kullanilmis ve korteksin insula ve prefrontal korteks gibi cesitli alanlarinda
aktiviteler gozlenmis, AAM’li semptomatik bireylerde bu beyin aktivitelerinde

degisiklik oldugu gosterilmistir (28).
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Noérolojik hastaliklar AUSS sikhiginda artis ile iliskilidir ve bunun temel
nedeni sinirsel innervasyonun mesane ve mesane ¢iKisina etkili temel diizenleyici
faktor olusudur. Santral inhibisyon ve beyin fonksiyonlarinda azalmayla birlikte

yaslanma AUSS artisa yol agar.

2.2.2. AAM Prevalanst

European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition (EPIC)
calismasi ile Kanada ve 4 Avrupa iilkesinde ICS’in AAM tanimlamasi kullanilarak
prevalanst % 11.8 olarak bulunmus, AUSS’larindan en az birinin prevalansi ise %
64.3 olarak bildirilmistir. Ayn1 zamanda bu ¢alisma AAM’nin is giicli iizerine
etkilerini de ortaya koymustur (29,30).

National Overactive Bladder Evaluation (NOBLE) c¢alismasinda
Amerika’da telefon goriismesi ile 5000°den fazla kisi degerlendirilmistir. ICS
tanimlamasi kullanilmis ve AAM prevalansi kadinlarda % 16.9 ve erkeklerde %
16 olarak bulunmus ancak erkeklerde daha c¢ok kuru AAM go6zlenirken,
kadinlarda daha sik 1slak asir1 aktif mesane saptanmustir. Idrar kagirmadaki bu
cinsiyetler arasi farkliliga 6zellikle birden fazla dogum Oykiisii olan kadinlarda
goriilen mesane boynu ve lretral sfinkter mekanizmasindaki goreceli zayifligin
neden oldugu varsayilmistir. Ayrica erkeklerde yasla birlikte AAM prevalansinda
artis gozlenmemistir (31).

Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada 1555 kisi degerlendirilerek AUSS, AAM
ve IK’nin prevalans: degerlendirilmistir. Calismaya 919 kadin katilmis olup

depolama, bosaltim ve iseme sonrasi semptomlari prevalansit % 64.1 , % 37.8 , %
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28.7 olarak bulunmustur. En yaygin depolama semptomu olan sikisma ise
kadinlarin % 36.5’inde goriilmistiir. Sikigsma tipi, stres tipi ve karisik tipte idrar
kag¢irmanin prevalansi ise kadinlarda sirasiyla % 8.2 , % 21.2 , % 9 olarak
bulunmustur (32). Yine Tirkiye’den baska bir c¢alismada kadinlarda AAM
prevalansi % 20.7 olarak bulunmustur ve AAM’li kadinlarin AAM’si olmayanlara
gore daha yash oldugu ve daha fazla dogum sayisi oldugu dikkati ¢gekmektedir

(33).

2.2.3. AAM ’'nin Klinik Degerlendirilmesi

AAM’li hastalar degerlendirilirken doktorlar hastalarin psikososyal
diizeyine uygun ifadeler kullanmalidir. AAM tedaviyi gerektirir ancak tam kiir
¢ogu zaman gercekei olmayan bir durumdur. Bu yiizden hastalarin dogru
bilgilendirilmesi 6nemlidir. Anamnezde mutlaka sorgulanmasi gerekenler;

-sikisma ile birlikte diger tiim AAM semptomlarinin varlig1 veya yoklugu,
ne zaman ortaya ciktigi, ciddiyeti, rahatsiz ediciligi ve yasam kalitesi lizerine
etkileri

-idrarda yanma (diziiri) ve idrarda kanama (hematiiri) varlig1 veya yoklugu

-s1v1 alim diizeni ve alinan s1vi miktari

-norolojik hastaligin eslik edip etmedigi

-dogum Oykiisii ve jinekolojik ge¢cmis, gegirilmis cerrahi/radyoterapi,
barsak semptomlar1 ve ilag kullanim hikayesi

-diger tibbi problemler
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Ayrica hastayr degerlendirirken temel norolojik muayene, abdominal ve
pelvik fizik muayene gereklidir. Tiim hastalardan tam idrar analizi g¢alisilmasi
Oonemlidir.

AAM hastalarinda giindiiz idrar siklifinda artis olmakta ancak sikisma
zaman zaman ortaya ¢ikmaktadir. Bu nedenle sikismanin degerlendirilmesinde
semptomun ozellikleri ile ilgilenilmelidir; diisiik mesane hacimlerinde defansif
iseme ve bunun sonucunda artmis idrar sikligi ile ¢cok az sikisma hissi olabilir.
Kullanilan degerlendirme yontemlerinin klinik ve arastirmalar icin gilivenilir
oldugunun dogrulanmasi gereklidir (34)

Depolama semptom sorgulamalar1 Uluslaras: Inkontinans Toplantisi’nda
onerilen sekilde ICIQ (International Consultation on Incontinence Questionnaire)
olarak isimlendirilerek hazir format haline getirilmistir (35). AAM sorgulamasi
(OAB-qg: Over Active Bladder questionnaire) da ICIQ sorgulamasi gibi kabul
gormiistiir (36).

Idrar siklik hacim tablosu objektif olarak giinliik idrar sikhig1 ve gece
idrara ¢ikmanm degerlendirilmesinde temel ydntemdir (37). Idrar siklik hacim
tablosu gece isemesinin degerlendirilmesinde oldukga degerlidir ¢iinkii gece
isemesi AAM tedavisinin bagarisini azaltabilen nokturnal poliiiriye bagli olabilir.
Ayrica mesane giinliigii de gilinliik sivi alim miktar1 ve idrar kacirma ataklari

hakkinda bilgi edinilmesini saglar.
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2.2.4. AAM 'nin Tedavisi

Temel bir degerlendirme AAM’nin ciddiyetini ve tedaviye hangi noktadan
baslayacagimizi belirler.

Yasam tarzi degisiklikleri: sivi alim sekli ve miktarinda diizenleme,
diyetteki mesane irritan1 maddelerin azaltilmas1 ve sigara i¢imini azaltilmasi gibi
degisikliklerle hastalara sorumluluk verilir.

Mesane egzersizi ve pelvik taban egzersizleri ile hastalarda mesane
dolumu sirasinda baskilayici kontroliin gelistirilmesi ve hastalarin sikisma
ataklarina direnme ve ataklar erteleme becerisi kazanmasi saglanir.

Ila¢ tedavisine ise konservatif yaklasimlar (yasam tarzi degisiklikleri)
denendikten sonra baslanabilir Bu amacgla antimuskarinik etkili ilaglar
kullanilmaktadir. Bu konu ¢ok detayli oldugundan ve tezimizde yeri olmadigindan
¢ok detayli deginilmeyecektir.

Tedaviye yanitin degerlendirilmesinde, hastalarin  onceki kisisel
algilamalarim1 ve AUSS siddetini hatirlamada zorlanmalar1 nedeniyle semptom
derecelendirme Olgiitlerinin ve idrar siklik hacim tablosu degerlendirmelerinin
tedavi oOncesi ve sirasinda tekrarlanmasi objektif degerlendirme acgisindan
onemlidir.

Tedaviye yanitin yeterli olmadigi anlasildiginda daha invazif tedaviler

diistiniilebilir ve genellikle 6ncesinde iirodinamik degerlendirme gerekir.
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2.3. Idrar Kacirma

Amerika’da 2000 yilinda kadmlarin IK nedeniyle 1.1 milyon kez doktora
basvurmus oldugu tahmin edilmektedir (38). Yine bir baska ¢alismaya gore 2000
yilinda IK’nin dogrudan ve dolayli maliyetinin 19.5 milyar dolar oldugu
diistiniilmektedir ve birgok kronik hastaligin maliyetinden fazladir (39). 2014
yilinda Coyne KS ve arkadaslarinin yaptigi IK’'min ekonomik yiikiinii
degerlendirdikleri calismada Amerika’da IK ile birlikte AAM nin toplam maliyeti
65,9 milyar dolardir. Bu maliyetin 2015’te 76,2 ve 2020’de 82,6 milyar dolar
olacagi tahmin edilmektedir (40).

AUSSnin depolama ile ilgili kisimlarina bakildiginda idrar kagirma
tartismasiz 6nde gelen ve en sikintili kismi olusturur. Kadin ve erkekte hayat

kalitesinin bozulmasina ve morbiditeye neden olan en 6nemli sebeplerdendir (41).

2.3.1. Idrar Kacirmanin Tanimi

ICS idrar kagirmay1 sosyal ve hijyenik sorun yaratacak bigimde istemsiz
idrar kacirma sikayetleri olarak tanimlamaktadir.

Idrar kacirmadan bahsedildiginde, tipi, ciddiyeti, sikligi, kolaylastirici
faktorleri, sosyal etkileri, hayat kalitesine etkileri, idrar kacaginin lgiim degerleri
ve kisinin bu konuda yardim isteyip istemedigi gibi birgcok durumdan bahsedilmeli
ve bunlar ortaya konulmalidir. Idrar kagirma, terleme ya da vajinal akintidan ayirt

edilmelidir.
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2.3.2. Idrar Kagirma Tipleri

Stres tipi idrar kagirma oksiirme, hapsirma, egilme, efor gibi durumlarda
istem dis1 olarak idrarin kagmasidir. Buradaki bulgu efor, 6ksiirme vb. esnasinda
senkronize olarak iiretradan idrarin kagmasidir. Karin i¢i basincini artiran
durumlarda idrarin kagmasi halinde iirodinamik tani detriisér kontraksiyonunun
olmamasi ile konur ki bu duruma irodinamik stres tipte idrar kac¢irma da
denebilir.

Sikisma tipinde idrar kagirma sikigsma ile birlikte istemsiz olarak idrarin
kacirilmasidir. Burada bulgu aciliyet hissine eslik eden liretradan istemsiz idrar
kagaginin goriilmesidir. Urodinamik tani1 ise idrar kagirma esnasinda detriisdriin
istemsiz kasilmasinin gosterilmesi ile konur ki bu durum detriisor asir1 aktivitesi
ile iligkili idrar kagirma olarak da anilir. Sikisma tipi idrar kagirma idrar
aralarinda az miktarda kagak tarzinda ya da aniden biitlin idrarin kagirildig:
utandirici pozisyon ile karsimiza ¢ikabilmektedir.

Kansik tipte idrar kacirma sikisma ile birlikte oldugu gibi karin igi
basincini arttiran durumlarda da goriilen istemsiz idrar kagirmasidir. Bulgu olarak
ise karin i¢i basincini arttiran bir durum esnasinda ve sikisma ile birlikte veya
hemen ardindan iiretradan istemsiz olarak idrarin kagmasi durumu s6z konusudur.
Urodinamik tan1 hem abdominal basing artist hemde detriisdriin istemsiz
kasilmasi sirasinda idrarin kagmasi ile konulur. Stres tipi idrar kagirmasi olan
kadinlarin % 40’inda istemsiz detriisor kontraksiyonlart da bu esnada

saptanmaktadir.
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Uykuda idrar ka¢irma uyku sirasinda idrar kagirma yakinmasidir.

Devamh idrar kacirmada ise idrar siirekli olarak kagmaktadir.

Tasma tipinde idrar kagirma bir semptom yada durum degildir. Kronik
riner retansiyonun bir sonucu olarak idrar yapamamaya bagli idrarin tagsmasindan
kaynaklanan kagagi tarif etmektedir.

Uretra dis1 idrar kagirma fistiil, ektopik iireter vb. sebeplerle iiretra disi
yollardan idrarin kagirilmasi durumudur.

Smiflandirilmamis idrar kacirmalar yukarida bahsedilen higbir
semptom ya da bulguya uymayan durumlarda ortaya ¢ikan istemsiz idrar

kagirmalardir.

2.3.3. Idrar Kagirmanin Klinik Degerlendirilmesi

Idrar kagirma konusunu tam ve dogru anlayabilmek adina dnemli olan;
semptomlar, bulgular, iirodinamik gézlem ve durumlar1 ICS tarafindan tanimlanan
ve yaymlanan standardizasyon raporu dogrultusunda degerlendirmeyi bilmektir
(7). Bulgu basit anlamda doktor tarafindan goézlenir (6rnegin Oksiiriik sirasinda
idrarin kagirilmasi) ya da idrar glinliigii, ped testi, semptom skorlamasi ve valide
edilmis hayat kalitesi sorgu formlari ile ortaya konur. Urodinamik gdzlem ise
tirodinamik ¢aligma esnasinda inkontinansa neden olan belirli patolojik durumun
yansimasi seklinde kendisini ortaya koyar (6rnegin detriisor asirt aktivitesi ya da

sfinkter yetmezligi).
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2.3.4. Idrar Kacirma Prevalansi

Idrar kagirma her yastan kadim etkileyebilecek ortak bir belirtidir ve
belirtilerin siddeti ve dogal seyri genis bir yelpazededir. Idrar kagirma yasami
tehdit eden bir hastalik degildir ancak belirtileri etkilenen bireylerdeki bedensel,
psikolojik ve sosyal iyi olma halini ciddi sekilde etkiler.

Hemen hemen biitiin epidemiyolojik calismalar katilimcilarin  idrar
kagirma ile ilgili kendi bildirimlerine dayanmaktadir. 2004’teki 3. ICI
(International Consultation on Incontinence) baskisinda 17 tilkeden gelen 36 genel
popiilasyon ¢aligmasmin bir derlemesi yaymlandi (42). Idrar kagirmanin en
kapsamli tanimlari i¢in prevalans tahminlerinin % 5 ile % 69 arasinda degistigini
buldular, ¢alismalarin ¢ogu herhangi bir idrar kagirma prevalansini1 % 25 ile % 45
arasinda bildirmekteydi (43,44).

2004’ten beri bildirilen ¢alismalar 30 yasindan gen¢ ve 80 yasindan daha
yaslt kadinlardaki idrar kacirma tipi ve prevalans: lizerine Onemli bilgiler
eklemistir. Bu ¢aligmalara gore gen¢ ve orta yasli kadinlar genel olarak stres tipi
idrar kagirma bildirirken (45,46,47) yash kadinlarin karisik ve sikisma tipi idrar
kagirmasinin daha olast oldugu (48,49,50) oOnceki c¢alismalarla uyumludur.
Toplumda idrar kagiran tiim kadinlarin yaklasik yarist stres tipi idrar kagiran
olarak smiflanmigtir. Daha kiiclik bir boliimii karisik tipte idrar kaciran ve en
kiiglik kismi sikigma tipi idrar kagiran olarak siniflanmigtir.

Bazi caligmalar uzun donem bakim kurumlarinda yasayan kadinlarda
toplum i¢inde yasayan kadinlara gore daha yiliksek bir idrar kacirma prevalansi

bildirilmistir (51,52). Bunun muhtemel nedenleri demans, kisitli mobilite ve diger
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komorbid durumlardir. Ek olarak bu hasta grubunda idrar kacirma daha ciddi,
daha masrafli ve bakim saglayanlar i¢in daha zorlu olma egilmindedir (53).

Dogum sonrasi idrar kagirmanin prevalansini tahmin etmek karmasiktir
¢linkii calisma tasarimi, arastirma metodu ve idrar kagirma taniminin se¢iminde
farkliliklara ek olarak prevalans ayrica 6nceki dogumlar, dogum tipi ve Onceki
idrar kacirma hikayesine de baglidir. Neredeyse biitiin dogum sonrasi idrar
kacirmalar stres ile iliskilidir. Calismalarin ¢ogu kacirmanin frekanst ve
olusturdugu rahatsizlik hissine deginmemistir. Toplamda dyle goriinmektedir ki
dogum sonrasindaki 1 yil boyunca herhangi bir idrar kagirma % 15 ile % 30
oraninda, haftada bir ya da daha fazla idrar kagirma % 5 ile % 10 arasinda ve
hergiin idrar kacirma kadinlarin % 5’inden azinda bilidirilmistir. Bir ¢aligmada
gebelik Oncesi idrar kacirmasi olan kadinlar dislandiginda dogum sonrasi idrar
kagirmanin prevalanst % 3-4 oraninda diismektedir (54). Sezeryan ile dogum
yapan ve vajinal dogum yapan kadinlar igeren ¢aligmalar her seferinde sezeryan
ile dogum yapan kadinlarda daha diisiik bir prevalans bulmustur. Elektif sezeryan
ile dogum yapan ve dogum eylemi basladiktan sonra sezeryan olan kadinlarda
yapilan prevalans caligmalar: elektif sezeryan olan grupta dogum sonrasi idrar
kagirma prevalansinin 6nemli 6l¢giide diisiik oldugunu gostermistir(55).

Carpict bir bulgu da stres tipi idrar kagirmanin siyahlarda ve Asyalilarda
beyaz kadinlar ile karsilastirildiginda daha diisiik olmasidir. Cogu calismada
siyahlar beyaz kadinlar ile karsilastirildiginda yar1 yartya ya da dortte bir stres
tipte idrar kagirma prevalansina ve ayni ya da ¢ok az fazla sikisma tipinde idrar

kagirma ve ¢ok az fazla karisik tipte idrar kagirmaya sahiptirler(55).
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2.4. Diabetes Mellitus (DM)

Diabetes Mellitus (DM), hiperglisemi, dislipidemi, glukoziiri ve bunlara
eslik eden birgok klinik ve biyokimyasal bozukluk ile seyreden sistemik kronik ve
progressif bir metabolizma hastaligidir. Seyri sirasinda mikrovaskuler ve
makrovaskuler komplikasyonlar gelisebilmektedir (1).

Gilinlimiizde sik goriilen endokrin ve metabolik bir hastalik olan DM’u
Diinya Saglik Orgiitii (World Health Organisation, WHO) yeni bin yilin en énemli

halk saglig1 sorunlari arasinda kabul etmistir (56).

2.4.1. DM 'un Epidemiyolojisi

Gectigimiz yiizyilin son g¢eyreginden itibaren tiim diinyada DM’lu kisi
sayisinin artmaya baslamasi ve oniimiizdeki ¢eyrek yiizyil iginde beklenen artiglar
“’diabet pandemisi” kavramini giindeme getirmistir (57). Tip 2 DM insidansinin
1980-1994 yillar1 arasinda % 18 arttig1 bildirilmistir (58). Uluslararast Diabet
Federasyonu (International Diabetes Foundation, IDF)’in 2003 yil1 verilerine gore
20-79 yas grubunda 194 milyon kadar tip 2 DM u olan hasta oldugu bildirilmistir.
IDF’in 2007 verilerine gore tiim diinyadaki diyabetik hasta sayis1 246 milyon
olarak aciklanmigstir. Yine IDF’nin yaptig1 hesaplara gore 2025 yilinda DM’u olan
hasta sayisinin 333 milyona, 2030 yilinda ise 366 milyona ulasmasi
beklenmektedir (59, 60, 61). Bu artis 6zellikle tip 2 DM prevalansinin artisina
baglidir. DM prevalansinin dramatik olarak artmasi genetik faktorlerin yani sira

yagsam siiresinin uzamasi, obezite ve fiziksel inaktivitenin énemli bir sonucudur

(56).
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Ulke genelini kapsayan en genis ¢alisma Tiirkiye Diabet Epidemiyoloji
Aragtirmast (TURDEP) olup; 1997-1999 yillarinda 20 yas ve lizerinde, % 45’1
erkek ve % 55’i kadin; toplam 24.788 hastadan olusan, toplum koékenli kesitsel bir
alan ¢alismasidir. TURDEP c¢alismasinda DM prevalansi % 7.2 (daha 6nce tani
almamis yeni tan1 diabet % 2.3) bulunmustur. Kadinlarda DM, obezite (6zellikle

kirsal kesimde) daha yiiksek olarak tespit edilmistir (61, 62).

2.4.2. DM ’un Tanisi Ve Siniflamast

DM; insiilin sekresyonunun mutlak veya rolatif yetersizligi ya da insiilin
molekiiliindeki yapisal bozukluklar1 sonucunda olusan etiyolojisi, genetik ve
klinik tablosu ile heterojen 6zellikler gosteren kronik bir metabolizma hastaligidir
(D).

Hastaligin, akut komplikasyon riskini azaltmak ve uzun donemde kronik
komplikasyonlarindan korunmak i¢in saglik calisanlar1 ve hastalarin stirekli
egitimi sarttir (63).

DM’un klasik semptomlart; poliiiri, polidipsi, polifaji veya istahsizlik,
halsizlik, ¢abuk yorulma, agiz kurulugu, gece isemesi iken daha az goriilen
semptomlari; bulanik gérme, aciklanamayan kilo kaybi, inatg1 infeksiyonlar,
tekrarlayan mantar infeksiyonlari, kasintidir.

DM ve glukoz metabolizmasinin diger bozukluklar1 i¢in tani kriterleri

asagidaki tabloda goriilmektedir (63).

22



Tablo 1. DM tam kriterleri

Asikar DM DM Riski Yiiksek
AKS
(8 saatten fazla achk) >126 mg/dl -
OGTT
(75 gr glukoz, 2. Saat >200 mg/dl -
plazma glukozu)
Rastgele plazma >200 mg/dl
glukozu

+ DM semptomlari -
HbAlc >%6,5 %5,7-6,4
(>48 mmol/mol) (39-46 mmol/mol)

Buna gore DM tanist dort yontemden herhangi birisi ile konulabilir. Cok
agir DM semptomlarinin bulunmadigr durumlar disinda, taninin daha sonraki bir
giin dogrulanmasi gerekir (63).

DM siniflamasinda dort klinik tip yer almaktadir. Bunlardan tigii (tip 1
DM, tip 2 DM ve gestasyonel DM) primer, digeri (spesifik DM tipleri) ise
sekonder diabet formlar1 olarak bilinmektedir (63,64). Tezimizde gestasyonel DM

ve diger spesifik DM tiplerine deginilmeyecektir.

2.4.3.Tip 1 DM
Mutlak insiilin eksikligi vardir. Hastalarin pankreasinda % 90 otoimmun

(Tip 1A), %10 non-otoimmun (Tip 1B) beta hiicre yikimi s6z konusudur (63).
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Genellikle 30 yasindan once baglar. Hiperglisemiye iliskin (agiz kurulugu,
polidipsi, aclik hissi, poliiiri, kilo kayb1 ve yorgunluk gibi) semptom ve bulgular
aniden ortaya cikar. Hastalar siklikla zayif ya da normal kilodadir. Diabetik
ketoasidoza yatkindir (63).

Tedavisi; insiilin injeksiyonlar1 (injektor, kalem veya pompa ile
uygulanabilir), tibbi beslenme tedavisi, fizik aktivite, egitim, evde kan glukoz ve

keton izlemi seklindedir (63).

2.4.4. Tip 2 DM

A. Insiilin direnci; Hiicre-reseptor defektine (post-reseptdr diizeyde) bagh
olarak organizmanin {rettigi insiilinin kullaniminda ortaya c¢ikan sorunlar
nedeniyle glukoz hiicre i¢ine absorbe edilip kullanilamaz (63).

B. Insiilin sekresyonunda azalma, Pankreas, kan glukoz diizeyine yanit
olarak yeteri kadar insiilin salgilayamaz (63).

Genellikle insiilin direnci tip 2 diabetin 6ncesinden baslayarak uzun yillar
tabloya hakim olmakta, insiilin sekresyonunda ciddi azalma ise diabetin ileri
donemlerinde veya araya giren hastaliklar sirasinda 6n plana gegmektedir (63).

Cogunlukla 30 yas sonrasi ortaya ¢ikar. Glgclii bir genetik yatkinlik s6z
konusudur. Hastalar siklikla obez veya asir1 Kilolu (overweight)’dur [Beden kitle
indeksi (BKI) >25 kg/m2]. Baslangicta diabetik ketoasidoza yatkin degildir ancak
ileri donemlerde goriilebilir. Hastalik genellikle sinsi baslangiglidir, hastalarin

cogunda baglangigta hi¢cbir semptom yoktur. Bazi hastalar ise bulanik gérme, el ve
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ayaklarda uyusma ve karincalanma, ayak agrilar, tekrarlayan mantar

infeksiyonlari veya yara iyilesmesinde gecikme nedeniyle basvurabilir (63).
Tedavisi; tibbi beslenme tedavisi ve agirlik kontrolii, egitim, fiziksel

aktivite, oral antidiabetik (OAD) ilaglar ve gereginde insiilin, hasta tarafindan kan

glukoz izlemi seklindedir (63).

2.4.5. Hemoglobin Alc (HbAlc: A1C)

Glikozillenmis hemoglobin ilk olarak 40 yil énce DM’u olan hastalarda
goriilen bir hemoglobin tiirevi olarak kesfedildi (65). Bu kesiften sonra birkag
kiigiik ¢alismanin sonuglarindan hemoglobin Alc diizeyinin glisemik kontroliin
takibinde faydali oldugu gosterildi. Klinik kullanima 1980’lerde giren HbAlc
sonradan DM hastaliginin klinik pratiginde kose taslarindan biri olmustur (66).

ADA, IDF ve Uluslararasi Klinik Kimyacilar Federasyonu (IFCC:
International Federation of Clinical Chemistry) temsilcilerinin olusturdugu
Uluslararas1 Diabet Uzmanlar Komitesi yaptigi bir dizi toplanti sonucunda,
uluslararas: standardizasyon kurallarina uyulmasi kosulu ile diabet tanisi icin
HbA1c kesim noktasini1 % 6.5 (48 mmol/mol) olarak belirlemistir. Baz1 uzmanlar
HbAlc > % 6.5 ( > 48 mmol/mol) ile birlikte AKS > 126 mg/ dl bulunan kisilere
DM tanist konulmasini ve bu yaklasimin OGTT’ye alternatif olarak
kullanilmasini 6nermektedir (67).

Ulusal (TURDEP-II) ve uluslararas1 yapilmis toplumsal bazli ¢aligmalar,
HbAlc’ye gore DM tanisi alan kisilerin, AKS veya OGTT ile tani alan kisilere

gore metabolik agidan daha olumsuz durumda olduklarini gostermistir. Bu durum
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g6z Oniine alindiginda, testin tan1 amagh kullanilmasinin, komplikasyonlara daha
yatkin kisilerin taninmasinda ve tedavi edilmesinde, ayrica komplikasyonlarin

onlemesi veya geciktirilmesi agisindan da yarar saglayacagi agiktir (63).

2.4.6. Diabette Glisemik Kontrol

Evde kan glukoz ol¢iimii: Olgim sikligi hastaya gore belirlenmelidir.
Sonuglara gore tibbi beslenme tedavisi ve insiilin/ilag doz ayarlamalari
ogretilmelidir (63).

Uzun donem glukoz kontrolii (HbAlc): HbAlc tip 1 DM olan ve insiilin
kullanan tip 2 DM olan hastalarda 3 ayda bir, diger tip 2 diabetli hastalarda 3-6
ayda bir dl¢iilmelidir (63). Olgiimden 6nceki ortalama 3 aylik glukoz kontroliinii
yansitir. Bu testi yaptirmak i¢in hastanin a¢ olmasi gerekmez (63).

Genis ¢apta kabul géren onerilere gore DM taki glisemik kontrol hedefleri

asagidaki tabloda 6zetlenmistir (63).

Tablo 2. Glisemik kontrol hedefleri

Glisemik kontrol hedefleri

HbAlc <%6,5
(<48 mmol/mol)

AKS ve 6giin oncesi 70-120 mg/di
plazma glukozu

Ogiin sonrasi 2. Saat <140 mg/dl
plazma glukozu

Tip 1 ve tip 2 DM’lularda yapilan caligmalar, 6zellikle mikrovaskiiler

komplikasyonlarin gelisme riskinin glisemik kontrol derecesi ile yakindan iligkili
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oldugunu ortaya koymustur. HbAlc normale ne kadar yakin ise komplikasyon
riski o derece disiiktir. Asagidaki tabloda HbAlIc’yi %1 diisiirmenin

komplikasyon ve o6liim risklerini azaltma oranlar1 verilmistir (63,68).

Tablo 3. HbA1c¢’yi %1 diisiirmenin komplikasyon ve 6liim risklerini azaltma

oranlari
Tip 1 DM Tip 2DM
Retinopati riski %35 DM’a bagh 6lim %25
Nefropati riski %24-44 Tiim nedenlere bagli mortalite %7
Noropati riski %30 Miyokard enfarktiisii riski %18
- Mikrovaskiiler komplikasyon riski %35

2.4.7. Diabette Tedavi

Egitim: Egitim verilirken hastanin sosyoekonomik ve kiiltiirel seviyesi goz
oniinde bulundurulmali, anlayabilecegi bir sekilde ve dilde egitim verilmeli ve
belirli araliklarla tekrar edilmelidir. DM’u olan bir hastanin egitimi sirasinda
verilmesi gereken bilgiler kisaca asagida 6zetlemistir (69).

-Genel bilgiler: DM tanimi, fizyo-patolojisi, epidemiyolojisi ve
siiflandirilmasi

-Tedavi yontemleri: Tibbi beslenme tedavisi, egzersiz, oral antidiabetikler
ve insiilin kullanim1 hakkinda bilgi, ilaglarin etki ve yan etkilerinin anlatilmasi

-Hiper ve hipo glisemi tarifi, tanimlari, nlenmeleri ve tedavileri

-Kan glukoz ve idrar keton 6l¢iimleri ve bunlarin yorumlanmasi
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-Akut ve kronik komplikasyonlar hakkinda bilgi vermek, bunlarin
onlenmesi, tedavisi ve rehabilitasyonu

-Deri, disler ve ayak hijyeni hakkinda bilgi

-Diizenli kontroliin 6nemi

-Sigara, alkol ve diger ilaglar hakkinda bilgi verilmesi

Tibbi beslenme tedavisi: DM’u olan hastalarda gilinliik besin aliminin ve
iceriginin diizenlenmesi hipergliseminin kontrol edilmesinde 6nemli bir rol
oynamaktadir. Tiiketilecek besinlerin niteligi, hastanin beslenme aligkanliklarina
uygun olarak planlanmali, yeterli vitamin ve mineral igermeli, basit olmali ve
hastaya beslenme konusunda yeni ve komplike problemler getirmemelidir.
Giinlimiizde tibb1 beslenme programi, yiiksek karbonhidrat igerigi olan (% 50-60),
% 12-20°si proteinlerden, % 30’dan az1 Ozellikle doymus yag orani diisiik
yaglardan olusmaktadir (70).

Egzersiz: Modern DM tedavisinin temel diregi egzersizdir. Daha g¢ok
aerobik egzersizler, tempolu kosma, yiiriime, yilizme gibi egzersizler tercih
edilmelidir. Egzersiz, tip 2 DM’ta non-oksidatif glukoz yikimini, NO fiiretimini
artirir, insiilin direncini azaltir, diizeltir, endotel disfonksiyonunu diizeltir. Tip 1
DM’u olan hastalarda egzersiz sirasinda kontra-insiiliner mekanizmalarin devreye
girmesi ile hiperglisemi gelisme riski olabilir. Egzersiz sirasinda gelisebilen
hipoglisemiye ve diabetik ayak yaralarina dikkat etmek gerekir (63, 71).

Oral anti-diabetik tedavi (OAD): Bazi tip 2 DM hastalarinda yasam
standard1 degisiklikleri, tibbi beslenme tedavisi ve egzersiz ile glisemik ve

metabolik hedeflere ulasilamamaktadir. Bu hastalarin tedavisine oral anti-
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diabetiklerin eklenmesi veya tedavi degisimi giindeme gelmektedir. Gebelikte
OAD kullanimi1 kontraendikedir. Giiniimiizde tip 2 diyabette OAD tedavi
secenekleri ¢ok ¢esitlidir (63).

Insiilin sekretagoglari: Sulfoniliireler ( glipizid, gliklazid, glibenklamid,
glimepirid, glibomurid) ve meglinidler (repaglinid, nateglinid)

Insiilin -~ duyarhilastiricilar:  Biguanidler  (metformin HCL)  ve
tiazolidinedionlar (roziglitazon, pioglitazon)

Alfa glukozidaz inhibitorleri: Akarboz

Inkretin bazli ilaclar: Inkretin mimetikler (eksenatid, liraglutid) ve DPP-4
inhibitorleri (sitagliptin fosfat monohidrat, vildagliptin)

Insiilin tedavisi: Tip 1 DM ve tip 2 DM hastalarin iigte birinde
hipergliseminin kontrolii icin insiilin tedavisi gerekmektedir (72,73). Insiilinler
glukozun hiicre igine girisini saglayarak, glikojen depolarini arttirarak, hepatik
glukoz ¢ikisini baskilayarak, yag ve protein yikimini inhibe ederek etki gosterirler
(63). Insiilin tedavisi baslangicta viicut kilosu basma ayarlanir. Insiilin dozunu
ayarlarken DM’u olan bireylerin fenotipi ve fiziksel aktivite durumu ve DM
komplikasyonlarida goz oOniline almmalidir. Tip 2 DM hastalarinda insiilin
OAD’ler ile kombine kullanilabilir. Insiilin tedavisinde hipoglisemi (en sik), kilo
artis1, lipo-atrofi, lipo-hipertrofi, alerji, 6dem, antikor gelisimi, somogy fenomeni
gibi yan etkiler goriilebilmektedir (57, 63).

Tip 1 DM tedavisindeki bir diger énemli tedavi segenegi; adacik hiicre
transplantasyonu ve pankreas naklidir. Adacik hiicre transplantasyonundaki

ilerlemelere ragmen 6n hazirlik igin daha uzmanlagsmis kisiler ve daha komplike
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merkezler gerektiginden, pankreas nakli radikal tedavide ¢ok daha fazla tercih

edilen bir yontemdir (74).

2.4.8. DM Komplikasyonlart

DM kronik ve progresif bir hastalik olup seyri sirasinda gesitli akut ve

kronik komplikasyonlar gelisebilmektedir (63).

DM’un akut komplikasyonlari:

1.

2.

3.

4.

Diabetik ketoasidoz (DKA)

Hiperglisemik hiperosmolar non-ketotik koma (HHNK)

Laktik asidoz

Hipoglisemi

DM’un kronik komplikasyonlari:

1.

Mikrovaskiiler komplikasyonlar

-diabetik retinopati

-diabetik nefropati

-diabetik noropati

Makrovaskiiler komplikasyonlar
-hipertansiyon

-koroner kalp hastalig

-serebrovaskiiler hastalik

-periferik arter hastalig1 ve diyabetik ayak
Diger kronik komplikasyonlar

-gastrointestinal problemler
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-sekstiel fonksiyon bozukluklar1
-kemik ve mineral metabolizmas1 bozukluklari
-psikolojik problemler ve psikiyatrik bozukluklar

Komplikasyonlarin ~ Mekanizmasi:  DM'de  hipergliseminin  kronik
komplikasyonlara nasil yol agabilecegini agiklayan, birbiriyle bagdasan ii¢ farkl
teori ileri siirlilmistiir.

Hipotezlerden biri artan intraselliiler glukozun hiicresel proteinlerin non-
enzimatik glikozilasyon yoluyla ileri glikozilasyon son iiriinleri olusumuna yol
actigr seklindedir. 1ileri glikozilasyon son fiiriinlerinin proteinlere ¢apraz
baglandigi, aterosklerozu hizlandirdigi, glomeriiler disfonksiyona katkida
bulundugu, NO sentezini azalttifi, endotel disfonksiyonunu indiikledigi ve
ekstraselliiler matriks bilesimi ve yapisini degistirdigi gosterilmistir. Serum ileri
glikozilasyon son friinleri diizeyleri glisemi diizeyi ile Kkoreledir; ileri
glikozilasyon son iiriinleri glomeriiler filtrasyon hizi diistiikk¢e birikir (75).

Ikinci hipotez, hipergliseminin glukozun sorbitol yolu araciligiyla olan
metabolizmasini arttirmasi gozlemine dayali olarak agiklanmaya calisilmistir.
Intraselliiler glukoz 6ncelikle fosforilizasyon ve takiben glikoliz ile metabolize
olur, ancak intraselliiler glukoz yiikseldigi zaman, glukozun bir boliimii aldoz
rediiktaz  enzimi tarafindan sorbitole doOniistiiriiliir. ~ Yiiksek  sorbitol
konsantrasyonlar1 hiicresel fizyolojiyi farkli yonlerde etkiler (miyoinositolde
azalma, redoks potansiyelinde degisiklik) ve hiicresel disfonksiyona yol acabilir.

Bu teori insanlarda aldoz rediiktaz inhibitorleri kullanilarak test edilmis, ancak
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retinopati, noropati veya nefropati klinik sonlanim noktalarinda faydali etki
gosterilememistir (75).

Uciincii hipotez de, hipergliseminin protein kinaz C (PKC)nin bazi
izoformlarimin aktivasyonuna yol acan diagilgliserol olusumunu arttirdig ileri
stirilmistiir. PKC ise diabetes mellitusa bagli komplikasyonlara yol acgan ¢esitli
hiicresel olaylar1 etkilemektedir. Ornegin, PKC'nin glukoz tarafindan aktivasyonu
in vitro olarak endotelyal hiicrelerde ve noéronlarda fibronektin, tip IV kollajen,
kontraktil proteinler ve ekstraselliler —matriks proteinleri  genlerinin
transkripsiyonunu degistirmektedir (75).

DM ile iliskili komplikasyonlarda biiyiime faktorleri 6nemli bir rol
oynuyor gibi goziikmektedir. Vaskiiler endotelyal biiylime faktorii (Vascular
Endotelian Growth Factor, VEGF) diyabetik proliferatif retinopatide lokal olarak
artmistir ve lazer fotokoagiilasyondan sonra azalir. Transforme edici biiylime
faktorii beta (Transforming Growth Faktor Beta, TGF-B) diyabetik nefropatide
artmistir ve mezangial hiicrelerde, bazal membranda kollajen ve fibronektin
sentezini stimiile eder. Platelet derive biiylime faktorii, epidermal biiylime faktorii,
insiilin-benzeri biiylime faktorii-1, bliylime hormonu, fibroblast biiylime faktorii
gibi diger biiyiime faktorlerinin ve hatta insiilinin diabetik komplikasyonlarda rol
oynadigi ileri siirilmiigtiir. Bunlara ilave olarak hipergliseminin bir sonucu olarak
gelisen oksidatif stres ve serbest radikal olusumu da komplikasyonlarin
gelismesine katkida bulunabilmektedir (75).

Son yillarda hizla artarak global bir halk sagligi sorunu haline gelen

diabetin klinik Onemi zaman iginde ortaya ¢ikan kronik komplikasyonlarla
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ilgilidir. Diabetin kronik komplikasyonlarinin gelismesinde asil nedenin
hiperglisemi oldugu bilinmesine ragmen, kan yaglarinin niteligi ve yogunlugu,
endotel ve intima degisiklikleri, hiperkoagulabilite, hiperhomosisteinemi,
inflamasyon, oksidatif stres, ateroskleroz gelisiminde hizlanma, obezite ve fiziksel
aktivite eksikligi, hiperinsiilinemi ve insiilin direnci, protein glikolizasyonu, sigara
gibi faktorler de rol oynamaktadir. Gliniimiizde son donem bobrek yetmezliginin,
erigkin korliigiiniin, nontravmatik alt ekstremite amputasyonunun en sik nedeni

diabettir (76).

2.5. Diabetik Mesane Disfonksiyonu

(DIABETIK SISTOPATT)

DM gibi prevalansi giderek artan bir hastalikta AUSS ¢ok sik
goriilmektedir (77). DM’u olan hastalarda % 80 oraminda goriilen AUSS,
diyabetik noropati, nefropati gibi % 50-60 oraninda goriilen ve ¢ok daha iyi
bilinen komplikasyonlardan daha sik goriiliir (78).

Diabetik mesane disfonksiyonu azalmis hassasiyet, artoms kapasite ve
bosalma giicliigii triadi olarak tanimlanabilir. 182 diabetik hastada yapilan
calismada iirodinamik bulgulara bakildiginda hastalarin % 55’inde detriisor asiri
aktivitesi, %10’unda arefleksif mesane gozlenmistir. Diabetik mesane
disfonksiyonu bulgulari depolama ve bosaltim problemlerinin kombinasyonu
olarak goriilmektedir (79).

Genel anlamda diyabetik mesane disfonksiyonu bulgulari mesane

bosaltiminda zayiflama ve tagsma tipinde idrar kagirma olsa da, son yapilan klinik
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ve deneysel calismalar daha ¢ok sikisma ve sikisma tipi idrar kagirma gibi
depolama problemleri olarak goriilmektedir. Baz1 serilere gére DM’lu hastalarin
% 52’sinde AUSS’ne rastlanmaktadir. Diabetik mesane disfonksiyonunun
prevalans1 DM ile gegen siireyle iliskili olup, 10 yillik siire icin % 25, 45 yillik
slire i¢in % 50 oranindadir (5).

Mesanenin noronal kontrolii otonom, somatik afferent ve somatik efferent
yollarin birbiriyle etkilesimiyle gergeklesir. Streptozosin iliskili DM’u olan
sicanlarda mesane innervasyonunu saglayan afferent yolaklarda Onemli
anormallikler tespit etmistir (80).

Uzamis hiperglisemiye bagli oksidatif stres iirlinlerinin ¢ogunun hiicre
tipinde proliferasyona yol actigi bilinmektedir. DM’ta AUSS’na yol agan bu
durumun hiperglisemiye bagli olarak olusan serbest radikallerin iiriner sistem
hiicreleri iizerindeki etkisinden olustugu bilinmektedir. DM’a bagli olarak uzun
donemde detriisor kontraktilite bozuklugu ve oksidatif stres degisiklikleri
goriilmistiir. Ge¢ donem DM’u olan hastalarda goriilen detriisor kontraktilitesinde
azalma, DM’a maruz kalinan siire ve hiperglisemi derecesiyle uyumlu olarak
tespit edilmistir (81). Yapilan az sayida caligmalarda streptozosin iligkili DM’u
olan siganlarda ftirotelyal proliferasyonda, iirotelyal reseptor ekspresyonunda ve
norotransmitter saliniminda arti oldugu gézlenmistir (82,83).

Erken donem diabetik mesane disfonksiyonu bulgulari, sikisma ve sikisma
tipi idrar kagirma gibi depolama bozukluklari olmakla birlikte, bu duruma
detrusor kontraktilitesinde artis ve noronal degisiklikler de etki etmektedir. Geg

donem diabetik mesane disfonksiyonu bulgular1 ise iseme bozuklugu, mesane
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bosaltim gii¢liigii, buna bagli olarak iseme sonrasi rezidii, tasma tipinde idrar
kagirma olarak sayilabilir ve bunlar ge¢ donemde dekompanse diabetik mesane
olarak kendini gosterir (84).

DM’u olan hastalarda otonom ve periferal ndropati siklikla goriilen
komplikasyonlardandir. AUSS, periferal ndropatiye bagli olarak baslamaktadir.
Ge¢ donemde ise otonom ndropatiye bagl olarak klinik bulgular ortaya
¢ikmaktadir (85). Noronal dokuda artmis sorbitol diizeyi, azalmis myoinositol
seviyesinin demyelinizasyon ve aksonal dejenerasyona yol agarak periferal
noropatiye yol actig1 diisiiniilmektedir (86).

DM’a bagh AUSS, genelde ge¢ dénemde detriisér dekompansasyonuna
bagli olarak meydana gelir. Bunun sonucunda iiriner retansiyon, bobrek
yetmezligi ve sik tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu olarak ortaya ¢cikmaktadir.

2010 yilinda tip 2 DM olan 850 kadin hasta iizerinde yapilan ¢alismada
%36.7 oraninda orta-siddetli AUSS tespit edilmistir (87). Cesitli calismalar
sonrast diabetik hastalarin en sik basvuru sikayetinin 2’den fazla gece isemesi
(%87) ve gilindiiz sik idrara ¢ikma (%78) oldugu, en sik goriilen semptomlarin ise
idrara baslamada zorluk (%62), idrar akiminda zayiflik (%52) ve mesanede tam
bosalmama hissi (%45) oldugu saptanmigtir (88).

DM, mesanenin dolum ve bosalim evrelerini olumsuz etkilemektedir.
Diabetik mesane disfonksiyonu olan hastalarda; mesane duyarliliginda azalma,
detrusor yetmezligi goriilse de 6n planda goriilen asir1 aktif mesanedir. Gelecekte
yapilacak ¢aligmalarla patofizyoloji netlestikce diabete baglhh AUSS daha iyi

tedavi edilecektir (84).
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Bizde bu c¢alismada DM’lu kadin hastalarda bugiine kadar {izerinde
yeterince ¢alisilmayan ve oldukga sik goriilen diabetik mesane disfonksiyonunu
degerlendirmek icin hastalarrmizda AAM, AUSS ve IK’y1 sorguladik ve bu
komplikasyonun risk faktorlerini ortaya koymak ve uygun glisemik kontrol ile

iliskisini incelemeyi amagladik.
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3. MATERYAL VE METOD

Bu c¢alismaya Ocak 2014 - Temmuz 2014 tarihleri arasinda Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Anabilim Dali ve Endokrinoloji Bilim Dali’na
bagvuran 18 yasin tizerinde, daha 6nce diabet tanisi almis, bagvuru sirasinda
gebelik siiphesi bulunmayan, idrar yolu enfeksiyonu olmayan 81 kadin hasta dahil
edildi. Bu hastalarin 48’1 {iroloji poliklinigine cesitli nedenlerle bagvuran ve hasta
sorgulamasi sirasinda DM tanis1 almis hastalardi. 33 hasta ise endokrinoloji
boliimii yatakl servisinde ¢esitli nedenlerle yatmakta olan ve daha énce DM tanisi
almis hastalardi.

Bu calisma, Gazi Universitesi Hastanesi Etik Kurulu’ndan onay alinarak
yapildi. Her katilimciya sozlii ve yazili olarak ¢alisma hakkinda bilgi verilip
aydinlatilmis onam alindi.

Hastalar genel sorgulamalar1 ve fizik muayenelerini takiben ¢alisma igin
olusturdugumuz form doldurularak degerlendirmeye alindi. Bu formda hastalarin
yas, boy, kilo gibi demografik o6zelliklerinin yaninda 6zge¢mislerine, iirolojik
sorgulamalarina, tam idrar tahlili, idrar kiiltiiri, aclik kan sekeri, tokluk kan
sekeri, HbAlc, kreatinin tahlilleri ve OAB-V8 (Over Active Bladder-V8), UDI-6
(Urinary Distress Inventory-6), IPSS (International Prostate Symptom Score),
11Q-7 (Incontinance Impact Questionnare 7) yasam kalitesi sorgulama formlarina
yer verildi. Inkontinans1 olmayan hastalara I1Q-7 sorgulama formu uygulanmadi.

AUSS, AAM ve inkontinans ile ilgili sikayetleri degerlendirmek amaciyla

doldurulan sorgulama formlarina baktigimizda;
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OAB-V8 (Over Active Bladder-V8): AAM’de semptom ve yasam kalitesi
sorgulama formu olarak Coyne ve arkadaslar tarafindan 2002 yilinda gelistirilen
OAB-g formunun(8 soruluk semptom skalas1 ve 25 soruluk yasam kalitesi skalasi
olmak tizere iki boliim) ilk 8 sorusundan olusmaktadir (89). Bir AAM tarama ve
farkindalik testi olarak onerilmistir. OAB- V8 sorgulama formu hastalarin sikayet
siddetini, hi¢ (0); ¢ok az (1); biraz (2); epeyce (3); ¢ok (4); ve ¢ok fazla (5)
seklinde derecelendirebildigi 8 adet sorudan olusmaktadir. Toplam skor 0 ile 40
arasinda degisebilmektedir. OAB-V8 formu Tarcan T ve arkadaslari tarafindan
Tiirk¢e’ye valide edilmistir (90).

UDI-6 (Urinary Distress Inventory-6): Ilk UDI formu 19 semptom igerir
(91). Regresyon analizleri ile daha kisa formu olan UDI-6 formu kadinlarda idrar
kacirmayr da iceren AUSS’mi degerlendirmek icin gelistirilmistir. 6 soruluk
formun 1. ve 2. sorusu semptomlarini (sikigsma, sikisma tipi idrar kagirma), 3. ve
4. sorusu stres semptomlarini (stres tipi idrar kagirma), 5. ve 6. sorusu ise bosaltim
semptomlarin1 sorgular. UDI-6 sorgulama formunda hastalarin sikayet siddeti,
higbir zaman (0); hafif (1); orta (2); siddetli (3) seklinde derecelendirilir. Toplam
skor 0 ile 18 arasinda degisir. Cam C ve arkadaglar1 tarafindan UDI-6 ve 11Q-7
sorgulama formlar1 Tiirkge’ye valide edilmistir (92)

IPSS (International Prostate Symptom Score): 1992’de esasen benign
prostat hiperplazisine bagli AUSS m degerlendirmek amaciyla olusturulmus 8
soruluk (7 semptom sorusu ve 1 yasam kalitesi sorusu) formdur (93). Daha sonra
yapilan g¢aligmalarda IPSS formunun kadinlarda da AUSS’mi degerlendirmede

kullanilabilecegi gosterilmistir (94,95). Ilk 7 soru Idrar bosaltiminin tam
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olmamasi duyumu, gilindiiz sik iseme, kesik kesik iseme, sikisma, zayif idrar
akimi, zorlanarak idrar yapma, gece isemesini 0 ile 5 arasinda skorlar ve toplam
skor 0 ile 35 (0-7 hafif semptomatik, 8-19 orta semptomatik, 20-35 ileri
semptomatik) arasinda degisir. Son soru olan yasam kalitesi sorusu ise 0 ile 6
arasinda skorlanir ve kendi basina degerlendirilir.

11Q-7 (Incontinance Impact Questionnaire 7): ilk 1IQ formu Shumaker
tarafindan idrar kacirmanin kadinlarin aktivitelerine ve duygusal durumlarina
etkilerini degerlendirmek amaciyla gelistirilmistir (91). Daha sonra 7 soruluk bir
kisa formu olan 11Q-7 formu gelistirilmistir. Bu 7 soru idrar kagirmanin 4 alandaki
etkilerini incelemektedir; fiziksel aktivite (1. ve 2. Soru), sosyal aktivite ve
yolculuk (3. ve 4. Soru), sosyal iliskiler (5. Soru), duygusal saglik (6. ve 7. Soru).
11Q-7 sorgulama formunda hastalarin sikayet siddeti, higbir zaman (0); yarisindan
azinda (1); yaklasik yarisinda (2); yarisindan daha fazlasinda (3); her zaman (4)
seklinde derecelendirilir. Toplam skor O ile 28 arasinda degisir. Form Tiirkce’ye
valide edilmistir (92)

Kullandigimiz =~ sorgulama formu asagida “EKLER” béliimiinde

verilmistir.

3.1. istatistik Yontemi

Biitiin hastalara uygulanan formlardaki veriler bilgisayar sistemine
kaydedilmistir. Istatistiksel analiz olarak, tanimlayict bulgular kisminda kategorik
degiskenler sayi, yiizde ve siirekli degiskenler ise ortalama + standart sapma ile

sunulmustur. Verilerin normal dagilima uymasi halinde parametrik testlerden
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bagimsiz 2 grupta t-Testi (Independent Sample t-Test), 2°den fazla grupta one way
ANOVA testi ve verilerin normal dagilima uymamasi halinde non-parametrik
testlerden Mann-Whitney U testi uygulandi. Sonuglar % 95°lik giiven araliginda,

anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya katilan 81 diabetik kadin hastanin 33 (%40,7)’i endokrinoloji
ve 48 (%59,3)’1 iiroloji boliimlerine bagvuran hastalardi. Hastalarin yas ortalamasi
58,6 + 11,8 (20-89) idi. Hastalar ortalama 10,96 +7,99 (1-37) wyildir diabet
hastasiydi ve ortalama 47,60 +13,11 (9-81) yasinda diabet tanisi almusti.
Hastalarimizin ortalama viicut Kitle indeksi 32,68 + 6,71 (22-53) olarak
hesaplandi. Hastalarin 55 (%67,9)’inde hipertansiyon mevcuttu. Hastalarin
demografik ozellikleri tablo 5’te goriilmektedir. Sorgulama formlarindan 19
(%22,6) hastanin diabet tanisi sonrasi diizenli egzersiz yaptigi ve 29 (%34,5)
hastanin tan1 sonrasi kilo verebildigi anlasildi. 17 (%21) hastada sigara kullanimi,

4 (%4,9) hastada alkol kullanim1 mevcuttu.

Tablo 4. Hastalarin demografik ozellikleri ve klinik karakteristikleri

Hastalarin klinik karakteristikleri

Ortalama yas 58,6 = 11,8 (20-89)
Diabet tani siiresi (yil) 10,96 £7,99 (1-37)
Beden-Kitle indeksi 32,68 £ 6,71 (22-53)
Hipertansiyon 55 hasta (%67,9)

Hastalarin iirolojik semptom sorgulamasinda 35 ( %43,2 )’inde giindiiz sik
iseme mevcuttu ve bu hastalar giindiiz ortalama 8,8 + 1,158 kez idrar yapiyordu.

Hastalarin 67 (%82,7)’sinde gece isemesi mevcuttu ve bu hastalar gece ortalama
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2,47 + 1,19 kez idrar yapmak i¢in kalkiyordu ve sikisma ise 52 (%64,2) hastada
bulunmaktaydi.

Yine hastalarin sorgulamasindan 48 (%59,3)’sinde idrar kagirma oldugu
anlasilmaktadir. Bu hastalarin 8 (%9,9)’inde stres tipi, 22 (%27,2)’sinde sikisma
tipi ve 20 (%24,7)’sinde karisik tipte idrar kagirma mevcuttu. Bu hastalarin 30
(%62,5)’u idrar kagirma nedeniyle giinde 2 ve altinda ped kullanirken diger 18
(%37,5) hasta 2’den daha fazla ped kullaniyordu.

Hastalarin 43 (%53,1)’li calismaya alindig1 sirada insiilin kullanirken (bu
hastalarin bir kism1 OAD ilaglar ile kombine tedavi aliyordu), 38 (%46,9)’1t OAD
ila¢ kullaniyordu. Hastalarin 76 (%93,8)’s1 tedavilerinin bir déneminde OAD ilag
kullanmisken 5 (%6,2)’1 hi¢ OAD ila¢ kullanmamisti.

Hastalarin 35 (%43,2)’inde diabete bagli komplikasyon mevcuttu. Bu
hastalarin 3 (%8,3)’iinde diabetik nefropati, 14 (%38,9)’iinde periferik noropati,
13 (%36,1)’linde diabetik retinopati, 1 (%2,8)’inde diabetik ayak, 2 (%5,6)’sinde
diabetik retinopati ve nefropati, 3 (%8,3)’linde periferik noropati ve diabetik
retinopati oldugu goézlenmektedir. Komplikasyonlarmm dagilimi grafik 1°de

gosterilmektedir.
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Tablo 5. Calismaya katilan diabetik komplikasyona sahip hastalarin

yiizdeleri

40

T T T T T T
nefropati periferik néropati retinopati diabetik ayak retinopati ve  periferik néropati
nefropati ve retinopati

Hastalarin ortalama HbAlc degeri 8,14 + 2,25 (5,3-16,6)’dir. HbAlc
degerine gore hastalar1 3 gruba ayirdigimizda 1. grupta HbAlc 6,5’in altinda olan
22 hasta, 2. grupta HbAlc 6,5 ve 9 arasinda olan 37 hasta ve 3. grupta ise HbAlc
9 ve lizerinde olan 22 hasta bulunmaktaydi. Burada HbAlc 6,5 degeri glisemik
kontrol hedeflerimiz arasinda oldugu i¢in tercih edildi. Bu 3 hasta grubunun
OAB-V8, UDI-6, IPSS, I1Q-7 sorgulama formlar1 skorlar1 arasindaki iliski tablo
6’da gosterilmistir. Sonugta gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli ilisgki

saptanamamuistir.
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Tablo 6. HbAlc diizeyi acisindan sorgulama formlari toplam skorlarimin

degerlendirilmesi
Sorgulama | HbAlc Grubu Hasta Ortalama | Standart | P degeri
Formu sayisi skor Deviasyon
OAB-V8 | lL.grup (HbAlc<65) |22 16,50 +8,623 0,368
2.grup (HbAlc 6,5-9) | 37 13,32 +9,165
3.grup (HbAlc >9) 22 15,32 +7,473
Toplam 81 14,73 +8,594
UDI-6 1.grup (HbALlc<65) | 22 5,59 +3,568 0,941
2.grup (HbAlc 6,5-9) | 37 5,24 +4,179
3.grup (HbAlc >9) 22 5,45 +3,334
Toplam 81 5,40 +3,761
IPSS 1.grup (HbAlc<65) | 22 9,91 +6,761 0,768
2.grup (HbAlc 6,5-9) | 37 8,89 +7,109
3.grup (HbAlc >9) 22 10,00 +5,219
Toplam 81 9,47 +6,494
IPSS’in 1.grup (HbAlc<6,5) | 22 3,59 +1,681 0,541
% 2.grup (HbALc 6,5-9) | 37 3,14 +1,653
sorusu 3.grup (HbAlc >9) 22 3,45 +1,471
Toplam 81 3,35 +1,606
110-7 1.grup (HbA1c<65) |12 11,17 +6,576 0,590
2.grup (HbAlc 6,5-9) | 20 10,10 +4,811
3.grup (HbAlc >9) 16 8,88 +6,490
Toplam 48 9,96 +5,805
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Hastalarin ortalama AKS degeri 141,48 + 44,554 (70-320)’dir. Glisemik

kontrol hedefi olan AKS degeri 70-120 mg/dl oldugu i¢in hastalar1t AKS < 120

mg/dl olan 1. grup (30 hasta) ve AKS > 120 mg/dl olan 2. Gruba (51 hasta)

ayirdik. Bu 2 hasta grubunun OAB-V8, UDI-6, IPSS ve 11Q-7 sorgulama formlar1

skorlar1 arasindaki iligki tablo 7°de gosterilmistir. Sonucgta gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligski saptanamamustir.

Tablo 7. AKS diizeyi a¢isindan sorgulama formlari toplam skorlarmin

degerlendirilmesi

Sorgulama Hasta Ortalama | Standart ..
AKS gruplan :

Formu AKS gruplan sayis1 skor Deviasyon P degeri
1.grup
(AKS<120) 30 15,67 +8,731

OABV8 | 5 grup 51 14,18 8550 | 94
(AKS>120)
1.grup

UDI-6 (AKS<120) 30 5,77 +4,133 0.499
2.grup 51 5,18 +3,548 '
(AKS>120)
1.grup

IPSS (AKS<120) 30 9,53 +7,036 0.946
2.grup o1 9,43 +6,227 '
(AKS>120)

IPSS’in 1.grup

yasam (AKS<120) 30 3,40 +1,868 0384

kalitesi 2.grup 51 3,31 +1,449 '

sorusu (AKS>120)
1.grup

110-7 (AKS<120) 18 10,17 +5,993 0850
2.grup 30 9,83 +5,790 '
(AKS>120)
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Hastalarin ortalama TKS degeri 213,84 + 69,091 (100-386)’dir. Glisemik

kontrol hedefi olan TKS degeri < 140 mg/dl oldugu igin hastalar1 TKS < 140

mg/dl olan 1. grup (15 hasta) ve TKS > 140 mg/dl olan 2. Gruba (66 hasta)

ayirdik. Bu 2 hasta grubunun OAB-V8, UDI-6, IPSS ve 11Q-7 sorgulama formlari

skorlar1 arasindaki iliski tablo 8’de gosterilmistir. Sonugta gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligki saptanamamastir.

Tablo 8. TKS diizeyi acisindan sorgulama formlari toplam skorlarimin

degerlendirilmesi

Sorgulama Hasta Ortalama | Standart ..

Formu TKS gruplan sayisi skor Deviasyon P degeri

i 1.grup (TKS<140) | 15 17,53 +7,337

OAB-V& 2.grup (TKS>140) | 66 14,09 +8,779 0,163

UDI-6 1.grup (TKS<140) | 15 6,40 +3,355 0.954
2.grup (TKS>140) | 66 517 +3,833 ’

IPSS 1.grup (TKS<140) | 15 10,87 +6,413 0.359
2.grup (TKS>140) | 66 9,15 +6,519 '

IPSS’in

yasam 1.grup (TKS<140) | 15 3,80 +1,656 0227

kalitesi 2.grup (TKS>140) | 66 3,24 +1,589 ’

sorusu

1HO-7 1.grup (TKS<140) | 9 9,67 +6,364 0.869
2.grup (TKS>140) | 39 10,03 +5,756 '
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Diabetik komplikasyonu olmayan 46 hastay1 1. Grup ve diabetik

komplikasyonu olan 35 hastay1 2. grup olarak ayirdik. Bu 2 hasta grubunun OAB-

V8, UDI-6, IPSS ve 11Q-7 sorgulama formlar1 skorlar1 arasindaki iligki tablo 9°da

gosterilmistir.

saptanamamistir.

Tablo 9. Diabete bagh komplikasyon acisindan sorgulama formlari toplam

skorlarmin degerlendirilmesi

Sonugta gruplar arasinda

istatistiksel

olarak anlaml

iliski

Sorgulama | Komplikasyon Hasta Ortalama | Standart . .
- P degeri
Formu gruplari sayis1 skor Deviasyon
1.grup (kompl. yok) | 46 14,54 +8,175
OAB-V8 2.grup (kompl. var) 35 14,97 +9,231 0,826
UDI-6 1.grup (kompl. yok) | 46 5,35 +3,567 0.898
2.grup (kompl. var) 35 5,46 +4,054 ’
IPSS 1.grup (kompl. yok) | 46 10,09 +6,995 0.329
2.grup (kompl. var) 35 8,66 +5,770 ’
IPSS’in
yasam 1.grup (kompl. yok) | 46 3,33 +1,477 0.901
kalitesi 2.grup (kompl. var) 35 3,37 +1,784 ’
sorusu
1H0-7 1.grup (kompl. yok) | 24 10,96 +5,996 0237
2.grup (kompl. var) 24 8,96 +5,552 ’
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60 yasin altinda olan 40 hastay1 1. Grup, 60 yas ve lstiinde olan 41 hastay1

2. grup olarak ayirdik. Bu 2 hasta grubunun OAB-V8, UDI-6, IPSS ve 11Q-7

sorgulama formlar1 skorlar1 arasindaki iligski tablo 10°da gosterilmistir. Sonugcta

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanamamustir.

Tablo 10. Yasa gore sorgulama formlari toplam skorlarinin degerlendirilmesi

Sorgulama Yasa sére eruplar Hasta | Ortalama | Standart P
Yasa gore gruplar . -

Formu sayis1 | skor Deviasyon | degeri

i 1.grup (60 yas alt1) 40 14,45 +9,179

OAB-V8 | 5 grup (60 yas ve iistii) | 41 15,00 8087 | 9770

UDI-6 1.grup (60 yas alt1) 40 5,20 +3,831 0648
2.grup (60 yas ve tstii) 41 5,59 +3,728 '

IPSS 1.grup (60 yas alt1) 40 8,60 +6,348 0237
2.grup (60 yas ve iistii) 41 10,32 +6,601 '

IPSS’in

yasam 1.grup (60 yas alt1) 40 3,38 +1,690 0872

kalitesi 2.grup (60 yas ve iistii) 41 3,32 +1,540 ’

sorusu

1H0-7 1.grup (60 yas alt1) 25 11,24 +5,472 0112
2.grup (60 yas ve istii) 23 8,57 +5,953 '
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Sikisma olmayan 29 (%35,3) hastay: 1. grup ve sikisma olan 52 (%64,2)
hastay1 2. grup olarak ayirdik. Bu 2 hasta grubunun OAB-V8, UDI-6, IPSS ve
11Q-7 sorgulama formlar1 skorlari arasindaki iliski tablo 12’de gdsterilmistir.
Sonucta gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir. Sikisma
olan hastalarin sorgulama formlar1 skorlari istatistiksel anlaml1 olarak daha yiiksek

bulunmustur.

Tablo 11. Sikisma agisindan sorgulama formlari toplam skorlarinin

degerlendirilmesi

Sorgulama | Sikisma olup Hasta Ort. Standart P

Formu olmamasina gore sayisl Skor Deviasyon | degeri
gruplar

OAB-V8 1.grup (sikisma olmayan) | 29 7,24 +5,383 0,000
2.grup (sikisma olan) 52 18,90 | £7,091 (<0,05)

UDI-6 1.grup (sikisma olmayan) | 29 2,52 +2,824 0,000
2.grup (sikisma olan) 52 7,00 +3,236 (<0,05)

1PSS 1.grup (sikisma olmayan) | 29 6,76 +6,775 0,004
2.grup (sikisma olan) 52 10,98 | £5,869 (<0,05)

IPSS’in 1.grup (sikisma olmayan) | 29 2,14 +1,663 0,000

ylﬁ?t_l;i 2.grup (sikisma olan) 52 4,02 +1,111 (<0,05)

sorusu

110-7 1.grup (sikisma olmayan) | 6 5,17 +3,061 0,029
2.grup (sikisma olan) 42 10,64 | +£5,301 (<0,05)
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Giindiiz sik isemesi olmayan 46 (%56,8) hastayr 1. grup ve giindiiz sik

isemesi olan 35 (%43,2) hastay1 2. grup olarak ayirdik. Bu 2 hasta grubunun

OAB-V8, UDI-6, IPSS ve 11Q-7 sorgulama formlar1 skorlar1 arasindaki iliski tablo

13’de gosterilmistir. Sonugta gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki

saptanmistir. Glindiiz sik isemesi olan hastalarin sorgulama formlar1 skorlar1

istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur.

Tablo 12. Giindiiz sik isemesi acisindan sorgulama formlari toplam

skorlarmin degerlendirilmesi

Sorgulama | Giindiiz sik iseme olup Hasta | Ort. Standart P degeri

Formu olmamasina gore gruplar sayis1 | Skor Deviasyon

OAB-V8 1.grup (giindiiz sik iseme olmayan) | 46 10,67 | £7,065 0,000
2.grup (giindiiz sik iseme olan) 35 20,06 | +7,499 (<0,05)

UDI-6 1.grup (giindiiz sik iseme olmayan) | 46 3,67 +2,891 0,000
2.grup (giindiiz sik iseme olan) 35 7,66 +3,597 (<0,05)

1PSS 1.grup (giindiiz sik iseme olmayan) | 46 7,78 +6,257 0,007
2.grup (giindiiz sik iseme olan) 35 11,69 | £6,206 (<0,05)

IPSS’in 1.grup (giindiiz sik iseme olmayan) | 46 2,80 +1,558 0,000

Kalitei | 2P (gindizsikcisemeolan) |35 406 | +1392 | (<0,05)

sorusu

Q-7 1.grup (giindiiz sik iseme olmayan) | 21 7,67 +5,660 0,014
2.grup (giindiiz sik iseme olan) 27 11,74 | £5,361 (<0,05)
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Gece isemesi olmayan 14 (%17,3) hastay1 1. grup ve gece isemesi olan 67
(%82,7) hastay1 2. grup olarak ayirdik. Bu 2 hasta grubunun OAB-V8, UDI-6,
IPSS ve 11Q-7 sorgulama formlar1 skorlar1 arasindaki iliski tablo 14’te
gosterilmistir. Sonugta gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski 11Q-7
formu disinda saptanmistir. Gece isemesi olan hastalarin OAB-V8, UDI-6 ve IPSS
formlar1 skorlari istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur ancak bu

iligki I1Q-7 formu i¢in gegerli degildir.

Tablo 13. Gece isemesi acisindan sorgulama formlar: toplam skorlariin

degerlendirilmesi

Sorgulama | Gece isemesi olup Hasta | Ort. Standart P degeri

Formu olmamasina gore gruplar sayis1 | Skor Deviasyon

OAB-V8 1.grup (gece isemesi olmayan) 14 6,50 +5,880 0,000
2.grup (gece isemesi olan) 67 16,45 | +8,083 (<0,05)

UDI-6 1.grup (gece isemesi olmayan) | 14 2,64 +2,678 0,002
2.grup (gece isemesi olan) 67 5,97 +3,713 (<0,05)

1PSS 1.grup (gece isemesi olmayan) | 14 5,86 +5,201 0,021
2.grup (gece isemesi olan) 67 10,22 | £6,515 (<0,05)

IPSS’in 1.grup (gece isemesi olmayan) | 14 2,29 +1,773 0,006

yki%g;i 2.grup (gece isemesi olan) 67 3,57 +1,490 (<0,05)

sorusu

1H0-7 1.grup (gece isemesi olmayan) | 4 7,75 +6,702 0,433
2.grup (gece isemesi olan) 44 10,16 | £5,763
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Son olarak AAM’si olan 52 hastay1 1. grup ve olmayan 29 hastay1 2. grup

olarak ayirdik ve bu gruplart AKS, TKS ve HbAlc agisindan degerlendirdik.

Gruplar arasindaki iligki Tablo 14’te gosterilmistir. Sonucgta gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligki saptanamamastir.

Tablo 14. AAM’si olan ve olmayan gruplarin AKS,TKS ve HbAlc agisindan

degerlendirilmesi
AAM gruplan Hasta | Ortalam | Standart |P
sayist1 | askor Deviasyon | degeri
AKS 1.grup (AAM’si olan) 52 148,23 48,379 0,068
2.grup (AAM’si 29 129,38 34,239
olmayan)
TKS l.grup (AAM’si olan) | 52 220,94 78,079 0,339
2.grup (AAM’si 29 201,10 | 47,675
olmayan)
HbAlc | 1.grup (AAM’siolan) | 52 8,37 2,616 0,601
2.grup (AAM’si 29 7,72 1,315

olmayan)
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5. TARTISMA

Diabetes mellitus prevalansi giderek artmakta olan organizmanin
karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi, siirekli tibbi bakim
gerektiren ve komplikasyonlarla seyreden kronik bir metabolizma hastaligidir
(63). Bu komplikasyonlarin birgogu DM un kronik seyri sirasinda zamanla ortaya
cikar ve organ yetmezliklerine kadar varabilir. Her ne kadar diabetik retinopati,
nefropati ve periferik noropati gibi daha ciddi komplikasyonlar klinik
arastirmalarda 6n planda bulunmasina ragmen diabetik mesane disfonksiyonu gibi
daha minér komplikasyonlar uzun yillar g6z ardi edilmistir. Bununla birlikte
DM’u olan hastalarda %80’lere varan oranlarda AUSS bulundugu gosterilmistir
(84). Bu semptomlarin yasam kalitesini bozmasi zaman iginde bir¢ok hastanin
tirolojik sikayetler ile hastaneye basvurmasina neden olmaktadir. Bizde bu
calismada literatiirde ¢ok fazla ilizerinde durulmamis olsa da onemli bir saglik
problemi olan diabetik mesane disfonksiyonunun 6nemini ortaya koymak tiizere
DM’u olan hastalardaki mesane fonksiyonlarini ¢esitli sorgulama formlari
kullanarak degerlendirmeyi amagladik. Yaslanmayla birlikte erkek hastalarda
prostatizm bulgularinin da ortaya ¢ikmasi, DM’a bagli gelisen AUSS’mi
maskeleyebilecegi ya da arttirabilecegi diistiniildiigiinden, karisikliga neden
olmamasi acisindan erkek hastalar1 ¢alismaya almamay1 uygun gordiik.

AUSS nin degerlendirilmesi bir takim zorluklar igerir, bu semptomlarin
cogu subjektif oldugundan hasta standardizasyonu ve klinik caligmalarda
hastalarin gruplandirilmasinda zorluklara yol agabilmektedir. Bu semptomlarin

degerlendirilmesinde en iyi bilinen yontemlerden biri uzun yillardir benign prostat
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hiperplazili hastalarda kullanilan IPSS sorgulama formunun kullanimidir. Bu form
ile depolama ve bosaltim fonksiyonlar1 hastanin kendi verdigi bilgiler 1s1ginda
degerlendirilmeye c¢alisilir. Bununla birlikte diabetik hastalardaki mesane
disfonksiyonunun arastirilmasinda tek basma IPSS sorgulama formu kullanimi
yeterli olmamaktadir. Asir1 aktif mesane igin kullanilan OAB-8 sorgulama formu,
AUSS ve inkontinans1 degerlendirmek icin kullanilan UDI-6 sorgulama formu ve
inkontinans1 degerlendirmek igin kullanilan 1IQ-7 sorgulama formu gibi birgok
sorgulama  formununda AUSS’nin  degerlendirilmesinde  kullanilabilecegi
gosterilmistir (89,91,96)

DM’lu hastalardaki AUSS’nin daha c¢ok sikisma ve sikisma tipi idrar
kagirma gibi depolama semptomlar1 oldugu gésterilmistir (5). Bu nedenle bizde
bu caligmada hastalarin semptomlarini degerlendirmede oncelikle OAB-V8
UDI-6 , IPSS ve 11Q-7 sorgulama formlari ile hastalart sorguladik. IPSS
sorgulama formu aslen erkeklerde prostatizme bagli AUSS’m1 degerlendirmek
amaciyla olusturulmus bir form olmasina ragmen literatiirde Kikuo Okamura ve
arkadaslarinin ¢alismasi (94) ve Sheng-Mou Hsiao ve arkadaslarinin ¢alismasinda
da (95) kadinlarda da AUSS degerlendirilmesinde kullamlabilecegi gdsterilmis
oldugundan diger formlara ek bir katki saglayacagi disiiniildiiglinden bu
calismada da kullanilmistir.

Diabetin birgok komplikasyonu ile glisemik kontroliin iliskisini gdsteren
birgok calisma mevcuttur (97). Ancak diabetik sistopati ile iligkisi iyi anlasilmig
degildir. Bu iligki hastanin yasi, diabet tanis1 aldiktan sonra gecen siire, aldigi

tedavi, birlikte bulunan komplikasyonlar ve 6zellikle kan sekerinin kontrolii gibi
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multifaktoriyel etkenlere bagli oldugundan sorgulama formlar1 ile tiim bu
faktorlerin tek tek karsilastirilmasi ile en anlamli sonuca varmak miimkiin
olabilecektir. Glisemik kontrol diabetik hastalardaki komplikasyonlar1 etkileyen
en onemli parametredir. Bunun klinik gostergesi esas olarak HbAlc diizeyi ile
gosterilmekle birlikte TEMD Diabetes Mellitus Calisma Grubu’nun yayinladigi
glisemik kontrol hedefleri arasinda AKS ve TKS’ninde goz Oniine alinmasi
onerilmektedir (63).

Aih-Fung Chiu ve arkadaglarinin 279 diabetik (133 kadin, 146 erkek) ve
578 (266 kadin, 292 erkek) non-diabetik hasta {izerindeki g¢alismasinda (98)
diabetik hastalari HbAlc < 7 (65 hasta), HbAlc 7-8,9 (135 hasta) ve HbAlc >9
(79 hasta) olmak {izere 3 gruba ayirarak bu hastalara OABSS (Overactive Bladder
Symptom Score) sorgulama formu uygulanmistir. Bu ¢alismada DM’u olan
hastalar degerlendirildiginde yiiksek HbAlc diizeyi ve yasin AAM/sikisma,
sitkigma tipi idrar kagirma ve gece isemesinin bagimsiz Ongdriiciisii oldugu
bulunmus. Diger yandan Fayyad ile arkadaglarinin (99) calismasinda ise 148
DM’lu kadin hastanin demografik ve klinik verileri alinmis ayrica hastalara AUSS
degerlendirilmesi ac¢isindan KHQ (King’s health questionnaire) ve ICIQ-FLUTS
(the international consultation on incontinence-female lower urinary tract
symptom questionnaire) sorgulama formlar1 uygulanmstir. Calismanin sonucunda
ciddi AUSS ile HbAlc diizeyi, yas, diabet siiresi, ndropati ve insiilin kullanimi
arasinda istatistiksel olarak anlamlilik saptanmamistir. Yine Rue-Tsuan Liu ve
arkadaslarinin caligmasinda (100) ise ¢cok daha genis bir hasta grubu ile 1359 (707

erkek, 652 kadn) tip 2 DM olan hastanin demografik ve klinik verileri alinmis ve
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bu hastalara AUSS degerlendirilmesi acisindan OABSS sorgulama formu
uygulanmistir. AAM olan ve AAM olmayan olarak hastalar iki gruba ayrilarak
incelendiginde bu calismada da gruplar arasinda HbAlc diizeyi, renal fonksiyon
ve beden-kitle indeksi agisindan anlamli fark olmadig1 saptanmis, ¢oklu analizde
yas ve erkek cinsiyet AAM ile iliskili bagimsiz risk faktorleri olarak bulunmustur.
Bizim calismamizda ise HbAlc gruplar1 TEMD Diabetes Mellitus Calisma
Grubu’nun yaymladigi glisemik kontrol hedeflerine gére DM’u olan hastalari
HbAlc < 6,5 (22 hasta), HbAlc 6,5-9 (37 hasta) ve HbAlc >9 (22 hasta) olmak
lizere gruplara ayrildi. Bu 3 grup ile sorgulama formlarimizin (OAB-V8 , UDI-6 ,
IPSS ve 11Q-7) ortalama puanlar1 arasinda istatistiksel anlamli iligski saptanmadi.
Calismalardaki bu farkli sonuclar degerlendirildiginde biitiin ¢aligmalarda
hasta standardizasyonunun farkli olmasi ve yine konu ile ilgili sorgulama
formlarinin degiskenlik gostermesinin ¢alisma sonuglarinin yorumlanmasinda
etkili oldugunu diisiindiirmektedir. Ayrica sorgulama formlarmin subjektifligi ve
diabetten bagimsiz olarak yag ile birlikte bu semptomlarin artabilmesi farkli
sonuglar alinmasinda bir bagka etken olabilir. Yine de bu konu ile ilgili yapilan
caligmalarin geneli degerlendirildiginde bizim sonuglarimizi destekler nitelikte
sonuglar alindig1 gozlenmektedir. Ayrica HbAlc disinda glisemik kontrolde yeri
olan AKS (AKS < 120 grubu 30 hasta, AKS > 120 grubu 51 hasta) ve TKS (TKS
< 140 grubu 15 hasta, TKS > 140 grubu 66 hasta) agisindan da hastalarimiz
incelendiginde bu gruplarin sorgulama formlar1 ortalama puanlar1 arasinda

istatistiksel anlamli iligki olmadig ortaya ¢ikmustir.
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Ancak c¢alismamizdaki sonuglarin degerini arttirmak ve sorgulama
formlarimin gilivenilirligini degerlendirmek agisindan AAM’nin temel semptomu
olan sikisma ve yine temel AUSS’ndan olan giindiiz sik iseme ve gece isemesi
olup olmamasma gére bu formlarin ortalama puanlar1 arasindaki iliskiyi de
inceledik ve bu semptomlar ile formlardaki ortalama puanlardaki artis arasinda
anlamli iliski oldugunu gordiik (yalmizca nokturi ile IIQ-7 sorgulama formu
ortalama puanlar1 arasinda anlaml iligski saptanmadi, yani idrar kaciran hastalarda
gece isemesi olanlarin sikayetleri daha fazla degildi). Sonug¢ olarak semptom
sorgulamasinda AUSS olan hastalarda bu formlardaki hastalarm ortalama puanlari
yiiksek iken bunlar ile glisemik kontroliin bir belirteci olan Hbalc diizeyleri
arasinda anlamli bir iligki olmadig1 goriilmiistiir.

Rue-Tsuan Liu ve arkadaslarinin hastalarint AAM olan ve AAM olmayan
olarak hastalar1 iki gruba ayrilarak incelendigi ve HbAlc diizeyi, renal fonksiyon
ve beden-kitle indeksi agisindan anlamli fark saptayamadiklari c¢aligmalarinda
(100) da oldugu gibi hastalarimizi AAM’si olan ve olmayan olarak 2 gruba
ayrrarak inceledigimizde HbAlc, AKS ve TKS diizeyleri ortalamalar1 arasinda
AAM’si olan grupta belirgin olarak yiikseklik goriilmiistiir. Ancak istatistiksel
olarak degerlendirildiginde bizim ¢alismamizda da bu 2 grup arasinda HbAlc,
AKS ve TKS diizeyleri agisindan anlamli fark olmadigi goriilmiistiir. Ozellikle
AKS diizeyi agisindan 2 grubun degerlendirilmesinde p degeri 0,068 olup
istatistiksel anlamlilik olarak kabul edilen < 0,05 degerine olduk¢a yakindir. Bu
istatistik bize ¢alismaya katilan hasta sayisi artmis olsa belki de anlamli sonug

elde edilebilecegini diisiindiirmektedir. Ayrica bu noktada anlamli sonug elde
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edilememesinin bir diger nedeni de AAM’si olan gruptaki hastalarimizin hepsinde
AAM etyolojisinde diyabetik mesane disfonksiyonunun olmamasi olabilir, DM
acisindan glisemik kontrol hedeflerini tutturmus hastalarin bir kisminda
muhakkak ki diger etyolojik faktorlere bagli olarak ve 6zellikle yasla orantili
olarak AAM hastalig1 goriilecektir.

DM’u olan kadimn hastalarda AUSS’ na etki eden bir diger faktor hastanin
yast ve DM tanis1 aldiktan sonra gecen siiredir. Yaglanmayla birlikte detriisor
fonksiyonlarinda bozulma oldugu ve AUSS’na yol agtifi gdsterilmistir (101).
Sarici H ve arkadaslarmin caligmasinda (28) yasin AAM ve IK icin bir risk
faktorii oldugu gosterilmistir. Wen JG ve arkadaglarinin 9805 hasta (3129 erkek ve
6676 kadin) ile yaptiklari ¢aligmada (102) hem kadin hem de erkek grupta yasla
birlikte AAM prevalansi artmaktadir. Bununla birlikte DM’u olan hastalarda DM
ile  gecen yillarinda artmasi  detriisordeki  fonksiyon  bozuklugunu
hizlandirabilmektedir.

Aih-Fung Chiu ve arkadaslarinin ¢alismasi (98) ve Rue-Tsuan Liu ve
arkadaglarinin ¢aligmalarinda (100) yasin ¢ok degiskenli analizlerde bagimsiz bir
risk faktorii oldugu ortaya konmustur. Bizim calismamizda ise hasta yasinin
diabetik mesane disfonksiyonuna bagli gelisen semptomlar iizerine bir etkisi
gosterilememistir. Calismamiza katilan 81 diabetik kadin hastanin yaslar1 20 ile
89 arasinda degismekte olup ortalamasi 58,6 = 11,8’dir. Bu ortalama deger
caligmalarla benzerlik gostermektedir. Hasta sayimiz nedeniyle ¢ok degiskenli
analiz yapilamadigindan yaslanmanin etkisi hastalar1 60 yasin altinda olan 40

hasta, 60 yas ve {istiinde olan 41 hasta olmak {izere 2 gruba ayirarak

58



inceledigimizde bu gruplar ile sorgulama formlarinin ortalama puanlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli sonug¢ bulunamamuistir. Diger ¢alismalardan farkli olan
bu sonucun nedeni ¢alismaya aldigimiz hastalarimizin belli yas gruplarindan belli
sayilarda secilmemis olmas1 yani diizenli dagilmamalar1 olabilir. Ornegin bizim
calismamizdaki hastalarin 41°1 55 ile 65 yas arasindaki hastalardir dolayisiyla
gruplarimizi karsilastirdigimizda anlamli sonug elde edilmemistir.

Yas gruplarimizi artirdigimizda ise belli gruplarda ¢ok az sayida hastamiz
oldugundan degerlendirme yapmak ¢cok miimkiin olmamistir (6rnegin 20’11 yaslar
2 hasta, 30’lu yaslar 3 hasta, 80’li yaslar 3 hasta gibi). Yine Palleschi ve
arkadaglarinin ¢alismasinda (103) diabetik hastalarda OAB-g sorgulama formu
sonuclarinin yas ve hastaligin siiresiyle arttig1 gosterilmistir.

DM’lu hastalarda yillar icerisinde gelisen komplikasyonlar literatiirde
olduke¢a iyi tanimlanmistir. Bu komplikasyonlarin gelisimi ile diabetik mesane
disfonksiyonu gelisimi arasindaki iliski irdelendiginde bir¢ok caligmada anlamli
iliski ortaya konmustur (87,104). Huai-Ching Tai ve arkadaslarinin DM’lu
kadinlarda AAM gelismesinde metabolik sendromun yerini degerlendirdikleri
caligmada (87) tip 2 DM’u olan kadin hastalar kendi iglerinde
degerlendirildiklerinde diyabetik noropati ve nefropatinin bu hastalarda bagimsiz
birer risk faktorii oldugu gosterilmistir. Yine Karoli R ve arkadaglarinin diabetik
kadin hastalarda diabetin diger kronik komplikasyonlar1 ile mesane
disfonksiyonunu karsilagtirdiklar1 ¢alismalarinda (104) hastalarindaki AAM
prevalanst %53 bulunmus ve diabetin noropati ve nefropati gibi kronik

komplikasyonlarinin bulunmasi ve hastalarda metabolik sendrom bulunmasi ile
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AUSS ve AAM arasinda anlamli iliski saptanmistir. Bu ¢alismaya gore diabetin
Ozellikle noropati ve nefropati gibi kronik komplikasyonlart ve metabolik
sendrom mesane disfonksiyonunun Oonemli Ongoriiclileri olarak goziikmektedir.
Biz kendi ¢alismamizda ise DM’lu hastalar1 komplikasyonu olmayan (46 hasta)
ve olan (35 hasta) olarak iki gruba ayirdigimizda ve yine sorgulama formlarinin
ortalama puanlar1 agisindan bu gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulamadik. DM’a bagli komplikasyonlarin  yillar iginde arttigt  ve
komplikasyonlarin olusmasina neden olan kan sekerindeki yiikselmenin diabetik
mesane disfonksiyonu da dahil olmak iizere biitiin komplikasyonlar i¢in bir risk
faktorii oldugu asikar olmakla birlikte ¢alismamizda bu komplikasyonlar arasinda
herhangi bir iliski bulunamamasinin yine hasta sayimizin yetersiz olmasi ya da
periferik noropati gibi daha sinsi seyreden komplikasyonlarin hasta tarafindan
eksik ifade edilmesi gibi bir nedenden kaynaklanabilecegini diigiinmekteyiz.
Sonug olarak; DM’lu hastalarda AAM, AUSS ve IK diabetik sistopatinin
sonucu olarak ortaya ¢ikmaktadir. Literatiirde diabetik sistopati, etyopatogenezi,
risk faktorleri ve glisemik kontrol ile iligkisi iizerine yeterince ¢alisma
bulunmamaktadir. DM’lu hastalarin %80°e kadarini etkileyen bu patolojinin ¢ok
daha iyi anlagilabilmesi i¢in daha genis serilerle yapilan randomize kontrollii

calisamalara ihtiya¢ vardir.
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6. SONUC

DM’un goriilme siklig1 tiim Diinya’da artmaktadir. DM’u olan hastalarda
yiiksek oranlarda goriilen AUSS, diabetik ndropati, nefropati ve retinopati gibi
¢ok daha iyi bilinen komplikasyonlardan daha sik goriiliir. DM ile gecen her 10
yilda DM’a bagli komplikasyonlar belirgin olarak artmaktadir.

Diabetik sistopati DM’un en sik goriilen komplikasyonlarindan birisi
olmasina ragmen yeterince iyi bilinmemektedir. Bunun bir nedeni de ge¢misten
giiniimiize gelen siirecte DM’un diger komplikasyonlarinin muhtemelen daha
fazla onemsenmesi ve sorgulanmasidir. Oysa diabetik sistopati ve dolayisiyla
buna bagli olarak gelisen semptomlar hastalarin yasam kalitelerini ¢ok ciddi
etkilemektedir. Bu semptomlarin bircogu belki de ge¢miste yaslanmanin dogal bir
sonucu olarak goriilmiigtiir. Oysa bugiin bu sikayetlerin DM’u olan hastalarda
daha fazla goriildiigii bilinmektedir.

Her ne kadar literatiirde diabetik sistopati ile ilgili heniiz bir fikir birligi
olusmamissa da genel olarak DM’ta uygun glisemik kontroliin saglanmasi
hastalarda komplikasyonlarin  gelismesini muhtemelen geciktirmekte ve
onlemektedir. Bu nedenle de DM’Iu hastalar kan sekeri Ol¢iimii ve kan sekeri
sonuglarina gére DM bakimlarin1 ve giinliik yasamlarini diizenleme konusunda
egitilmeli ve izlenmelidir. Bu konuda yeterli egitim programlari olusturulmalidir.
DM ekibi iiyelerinin kan sekerini izlemenin 6énemi ve etkili faktdrler konusunda
farkindalig1 arttirilmalidir. Kan sekerini izlemenin sadece kisa vadeli degil uzun
vadeli sonuglar1 da izlenmeli, DM’un ve yol ac¢tigi komplikasyonlarin yagam

kalitesi gibi faktorler iizerine etkisi de degerlendirilmelidir.
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Sonugta diabetik sistopati ve buna bagli gelisen AAM, AUSS, IK gibi
sikayetlerin etyopatogenezinin ve risk faktorlerinin daha i1yi anlagilabilmesi i¢in
daha genis ¢apli ¢alismalara ihtiya¢ olunmasinin yani sira biz hekimlerce diabetik
sistopati Oncelikle sorgulanmali ve hastalarimizin yasam kalitesini ciddi sekilde
bozan bu problemler DM’a baghh gelisen diger problemler arasinda

atlanmamalidir.
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8.0ZET

DM gittikce artan sikligiyla Diinya’daki ciddi saglik problemlerinden
birini olusturmaktadir. Bilinen komplikasyonlarmin yani sira diabetik mesane
disfonksiyonu gibi alt iiriner sistem komplikasyonlar1 da hastalarin o6zellikle
yasam kalitesini ciddi olarak etkileyen bir saglik problemidir. Bu caligmada da
DM’lu kadin hastalarda bugiine kadar {izerinde yeterince calisilmayan bu
komplikasyonu degerlendirmek, risk faktorlerini ortaya koymak ve uygun
glisemik kontrol ile iligkisini incelemeyi amacladik.

Calismaya 18 yasin iizerinde, daha 6nce DM tanis1 almis, bagvuru
sirasinda gebelik sliphesi bulunmayan, idrar yolu enfeksiyonu olmayan 81 kadin
hasta dahil edildi. Hastalarin yas, boy, kilo gibi demografik 6zelliklerinin yaninda
0zgecmislerine, lirolojik sorgulamalarina, tam idrar tahlili, idrar kiiltiirii, aglik kan
sekeri, tokluk kan sekeri, HbAlc, kreatinin tahlilleri ve OAB-V8 (Over Active
Bladder-V8), UDI-6 (Urinary Distress Inventory-6), IPSS (International Prostate
Symptom Score), 11Q-7 (International Incontinance Questionare 7) sorgulama
formlarina yer verildi.

Hastalarin yas ortalamasi 58,6 + 11,8 (20-89) idi. Hastalar ortalama 10,96
+7,99 (1-37) yildir DM hastasiydi ve ortalama 47,60 £13,11 (9-81) yasinda DM
tanis1 almisti. Hastalarnmizin 35”1 (%43,2) DM’a bagh bir komplikasyona
sahipken, 46’sinda (%56,8) DM’a bagli olarak komplikasyon gelismemistir.
Calismamizda DM’lu hastalarin 22’sinde HbAlc < 6,5, 37’sinde HbAlc 6,5-9 ve
22’sinde HbAlc >9 idi ve HbAlc diizeyi ile sorgulama formlarimizin (OAB-VS8,

UDI-6, IPSS, 11Q-7) ortalama puanlar arasindaki iliski degerlendirildiginde
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anlaml bir iligski goriilmedi. Bu sikayetleri aynm1 sekilde AKS (120°nin {istii ve
alt1), TKS (140’1n isti ve alti gore), yas (60 yas iistii ve alt1) ve DM’a bagl
komplikasyon (olan ve olmayan) acisindan degerlendirdigimizde istatistiksel
olarak anlamli fark bulamadik.

Sonug olarak diabetik mesane disfonksiyonu DM’un sikga goriilen bir
komplikasyonudur ve her ne kadar ¢alismamizda bu komplikasyonun gelisimine
etki eden ciddi bir risk faktorii bulamasak da genel olarak DM’ta uygun glisemik
kontroliin saglanmas1 hastalarda komplikasyonlarin gelismesini muhtemelen
geciktirmekte ve dnlemektedir. Bu nedenle de DM’Iu hastalar kan sekeri 6l¢timii
ve kan sekeri sonuglarina gore DM bakimlarini ve giinliik yasamlarini diizenleme

konusunda egitilmeli ve izlenmelidir.

Anahtar kelimeler: diabetes mellitus, asir1 aktif mesane, alt iiriner sistem

semptomlari, inkontinans, diabetik sistopati, diabetik mesane disfonksiyonu
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9. SUMMARY

DM constitutes one of the most serious health problems of the world with
progressively increasing frequency. In addition to its known complications, lower
urinary system complications like diabetic bladder dysfunction are also a health
problem, which seriously affects especially life quality of the patients. In this
study, our aim was to assess this less emphasized complication on women with
DM and determine its risk factors and relation with appropriate glycemic control.

Eighty one women patients, over 18 years with previous diabetes diagnosis
who has no pregnancy suspicion during hospital admission and no urinary
infection, were included to the study. In addition to the demographical
characteristics of patients, such as age, height and weight, their medical history,
urological investigations, urine analysis, urine culture, fasting blood sugar,
postprondial blood sugar, HbAlc, creatinine analyses and OAB-V8 (Over Active
Bladder-V8), UDI-6 (Urinary Distress Inventory-6), IPSS (International Prostate
Symptom Score), 11Q-7 (International Incontinance Questionare 7) were referred
on the questionnaire forms.

Mean age of the patients was 58,6 + 11,8 (20 — 89). Patients were
diagnosed as diabetes at approximately 47,60 + 13,11 (9 - 81) years old and were
suffering from disease for 10,96 £+ 7,99 (1 — 37) years. 35 of our patients (43,2 %)
had diabetic complication, whereas 46 of them (56,8 %) did not develop any
complications related to diabetes. In our study, 22, 37 and 9 of the patients with
diabetes had HbAlc < 6,5, HbAlc 6,5 — 9 and HbAlc > 9, respectively and there

were significant relation between HbALlc levels and mean points of questionnaire
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forms (OAB-V8, UDI-6, IPSS, 11Q-7). There were also no statisticaly significant
relation between these complaints with fasting blood sugar (over and below 120),
postprondial blood sugar (according to over and under 140), age (older and
younger than 60) and diabetic complications (available and non-available).

As a conclusion, diabetic bladder dysfunction is a common complication
of the DM and although we could not find any considerable risk factor, affecting
the development of this complication, in our study, maintaining correct glycemic
control could probably postpone and prevent these complications. Thus, patients
with DM should be trained and followed about regulating their daily activities and

diabetes cares according to blood sugar measurements and blood sugar results.

Keywords: diabetes mellitus, over active bladder, lower urinary tract

symptoms, incontinance, diabetic cystopathy, diabetic bladder dysfunction.
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EKLER

KADIN HASTALARIN AAM, AUSS VE KONTINANS ACISINDAN
SUBJEKTIF DEGERLENDIRILMESi FORMU

Bu caligmaya katilarak tiim diinyada sikligi artan diabet hastaliginda asirt
aktif mesane, alt iiriner sistem semptomlar1 ve kontinansin degerlendirilmesine
katkida bulunacaksiniz.Bu ¢alisma kapsaminda size girisimsel herhangi bir islem
yapilmayacak olup istediginiz zaman calismadan ayrilma hakkina sahipsiniz.
Calismadan ayrilmaniz durumunda tedavinizde herhangi bir aksama olmayacaktir.

BOY:.......... KiLO:......... BMI(Viicut-Kitle indeksi):.....
#KAC YILDIR DIABET HASTALIGINIZ VAR?.....
#KAC YASINDA DIABET TANISI ALDINIZ?....
#TANI SONRASI DUZENLI EGZERSIZ YAPTINIZ MI?....
#TANI SONRASI KiLO VERDINIZ Mi?.....
-KAC KiLO VERDINiZ?.....
#ORAL ANTIDIABETIK KULLANDINIZMI?.....
-NE KADAR SURE KULLANDINIZ?.....
-ILACLARIN iSIMLERI NELERDIR?.....
#INSULIN KULLANDINIZ MI?....
-NE KADAR SUREDIR KULLANTYORSUNUZ?.....
#KOMPLIKASYON GELISTI MI?......

-HANGI KOMPLIKASYON?(GOZ,BOBREK,EL-AYAKTA UYUSMA
GIBI...)......
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BASKA SISTEMIK HASTALIGINIZ VARMI?....

#HIPERTANSIYON:.....
#NOROLOJIK HASTALIK:.....
UROLOJIK SORGULAMA
IDRAR YAPARKEN YANMA...... MESANEDE DOLULUK HiSSI:.........
GUNDUZ SIK ISEME:.... IDRAR KACIRMA...........
GECE ISEMESI:..... #STRES:...........
HEMATURI:...... #SIKISMA:...........
PIYURI:...... #KARISIK:..........
SIKISMA...... ~MIKTARI(PET/GUN).......
IDRAR KALIBRESINDE AZALMA.... KONSTIPASYON.:..........
IDRAR PROJEKSIYONUNDA AZALMA.. ... DISPARONI..........

HIiKAYE

GEBELIK SAYISI:....

GECIRILMIS UROLOJIK VEYA JINEKOLOJIK
CERRAHI(TOT,TVT,HISTEREKTOMI..):.....

SIGARA.:....

ALKOL......

TETKIKLER

TIT:.... K:....

AKS:.... TKS:.....
HbAlc:.... KREATININ:....
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ASAGIDAKI FORMLARI DOLDURUNUZ

1)OAB-V8: Asagidaki sikayetleriniz var mi?varsa sizi ne siklikla rahatsiz ediyor?

OAB-V8 Hi¢ | Cok Biraz | Epey | Cok | Cok
az fazla

Giindiiz sik idrar ¢ikma 0 1 2 3 4 5

Rahatsiz edici bir idrar sikismasi 0 1 2 3 4 5)

Ani,beklenmedik bir idrar sitkismast | O 1 2 3 4 5

Kazara az miktarda idrar kagirma 0 1 2 3 4 5

Gece idrara gitme 0 1 2 3 4 5

Gece idrar yapma ihtiyaci ile uyanma | 0 1 2 3 4 5

Kontrol edilemez bir idrar sikismas1 | O 1 2 3 4 5

Asir idrar yapma istegi ile birlikte 0 1 2 3 4 5

idrar kagcima

TOPLAM PUAN......

2) UDI-6: Asagidaki sikayetleriniz var mi?varsa sizi ne kadar rahatsiz ediyor?

UDI-6 Higbir | Hafif | Orta | Siddetli
Zaman

Sik olarak idrara ¢ikiyor musunuz? 0 1 2 3

Birden tuvaletinizin geldigini hissedip idrar | 0 1 2 3

kacirdiginiz oluyor mu?

Fizik aktivite,hapsirma veya oksiirme ile 0 1 2 3

birlikte idrar kacirtyor musunuz?

Idrar kagirmamz az miktarda mi1?(damla 0 1 2 3

damla gibi...)

Idrar torbanizi tamamen bosaltmada zorluk | 0 1 2 3

cekiyor musunuz?

Kasiklarimizda veya genital(cinsel) 0 1 2 3

bolgenizde agr1 veya rahatsizlik hissi oluyor
mu?

TOPLAM PUAN.......
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3)IPSS : Gegen ay boyunca yaptiginiz tiim idrarlarin ne kadarinda asagidaki
problemleri yasadiniz?

IPSS

Higbirinde

5’te
1’inden
az

Yarisindan
az

Hemen
hemen
yarisi

Yarisindan
fazla

Hepsinde

1)Idrar yaptiktan
sonra
mesanenizin
bosalmadigi
hissine kapilma
sikliginiz nedir?

1

2

3

4

2)Idrar yaptiktan
sonra iki saatten
daha az bir
stirede tekrar
idrar yapma
ihtiyacinizin
siklig1 nedir?

3)Idrar yaparken
birka¢ kez durup
tekrar baglama

sikliginiz nedir?

4)idrariniz1
yapmakta ne
siklikta giicliik
cektiniz?

5)Ne siklikta
idrarinizin akis
giictinde eksiklik
hissettiniz?

6)Idrar yapmaya
baslamak i¢in ne
siklikta
zorlandiniz ya da
ikindiniz?

Gegen ay
boyunca genel
olarak

Hig

1 kere

2 kere

3 kere

4 kere

5yada
daha
fazla

7)Yatmaya
gittikten sabah
kalkana kadar bir
gecede kag kere
idrar yapmak
tizere kalktiniz?
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Keyifli | Memnun | Cogunlukla | Kararsiz | Cogunlukla | Mutsuz | Cok
olurum iyi koti olurum | koti

Eger
yasaminizin
geri kalan
kisminda
idrarinizla
ilgili sartlar su | O 1 2 3 4 5 6
anki
durumunuzda
kalacak sekilde
olursa
kendinizi nasil
hissedersiniz?

A)11Q-7: Eger idrar kagirmiyorsaniz doldurmayimiz. Gegtigimiz ay boyunca ,idrar

kacirmanizin asagidaki isleri yapmaniza etkisi oldu mu?

Higbir | Yarisindan | Yaklasik | Yarisindan | Her
Q-7 Zaman | Azinda Yarisinda | Daha Zaman
Fazlasinda

Giinliik ev islerinizi yapmanizda 0 1 2 3 4
problem yaratiyor mu?(Yemek
pisirme,¢amasir,bulasik,ev temizligi
gibi)
Yiiriime,ylizme veya diger egzersizler |0 1 2 3 4
gibi fiziksel aktivitelerinize engel
oluyor mu?
Eglence aktivitelerine 0 1 2 3 4
(sinema,konser,ev oturmasi,akraba
ziyareti) katilmanizda problem
yaratryor mu?
Araba veya otobiisle 30 dakikadan 0 1 2 3 4
daha fazla yolculuk yapmaniza engel
oluyor mu?
Ev disinda sosyal aktivitelere 0 1 2 3 4
katilmaniza engel oluyor mu?
Duygusal sagliginizda 0 1 2 3 4
(sinirlilik,depresyon vs.) problem
yaratryor mu?
Hayal kirikligina ugramaniza neden 0 1 2 3 4
oluyor mu?

TOPLAM PUAN:.....
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