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ONsOz VE TESEKKUR

Tip fakiltesinde henliz 6grenciyken sik -tartistigimiz konulardan
biri tibbin mekaniklesmesiydi. - Bilgisayar teknolojisindeki  hizli
llerLemelerle gunun bmnde akilh robotlarln saglik sistemini hem tani hem
de tedavn alamnda ele geglreceklen rahathkla ongorUleblllyordu
Doktorlarln, bilgisayarlarin terabayt diuzeyindeki kapasiteleri, mitkemmel
hizlan ve sasmaz bellekleriyle mﬁcade.le edemeyecegi, is bulma
kohﬁsun@a sansli  olanlarinsa sadece tozlarini wsilebilecegi.
dilgunﬁluyord‘u. Bu elbette savundugum, dogruluguna inandigim bir
jgérijg degil. - |

Fikirleri-ne her zaman inandiim ve saygl duydugum Akdeniz
Universitesi Tip Fakultesi Halk Saghg: Anabilim Dali Bagkani Sayin Prof.
Dr. Necati Dedeoglu, ellerimize adina idealizm denilen birer gille verip
sOyle demisti: “Tip fakiltesini bitirebilirsiniz, uzman da olabilirsiniz hatta
kariyer de yapabilirsiniz. Ama bu doktor oldugﬁnuz anlamina gelmez. Tip
ders caligilarak 6grenilir ama doktorlugu 6grenmek igin yasamaniz
gerekir’. Giulleler adird! ve bir kismimiz hi¢ tagsimadi, bir kismimiz ise
tagimaktan yorulup sessizce bir kenara birakt. Yine de glle tagimaya
devam eden azinlikta kalmis arkadaglarimin oldugunu biliyorum.

Dicle Universitesi Tip Fakdltesi Uroloji Anabilim Dalrnda dért yillik
insan yasami i¢in uzun sayilabilecek bir siireyi tamamladim. Bu siire
* igerisinde bilgilerini benimle paylasan, egitimim i¢in her turli fedakarligi

yapan, klinigimizin taninmig, saygi duyulan, bilimsel, modern ve ciddi bir



egitim ogretim kurumu haline gelmesini saglayan tim &gretim
tyelerimize sonsuz tesekkiirlerimi sunuyorum.

Dért yil boyunca’sUrekli olarak yilmadan beni destekleyen esim
Belgin'e, daha az ilgilenmeme g6z yuman, yasginin tizerinde olguniuga ve
anlayisa sahip“og'lum :Umut Ekin’e ve kizim Duisgdeniz'e varliklari,
~ sabirlan ve sevagileri igin itegekkut ederim.”

Burada sédece bobrekten tas almayi, prostata TUR yapmayi
6grenmedim. Burada hastaya “ne kadar siredir sikayetin var” derken not
tuttugum kagida degil, hastanin ;(gzu[lgeki aci dolu ifadeye bakmay!
égrendim. Ameliyatini yaptlgl;n kisiyi sadece tag dolu bir bébrek olarak
gbrmemeyi, dokuya saygl duymayl, anlik dikkatsizlik ve dalginliklarin
cerrahide affi olmédlglnl, en iyi cerrahin bile iyi bir ekip olmadan
varolamayacagini 6grendim. Sirtistl yere diserken eger arkanizda
gu\}enebileceginiz bir alt kidemliniz yoksa, disisinizin gérkemli,
glrultala ve can yakici olabilecedini 6grendim. Gillenin ytrimemi
aksatan gereksiz bir agirlik degil, yere daha saglam ve denéeli basmami
saglayan, y;=1§am savasinda sahip oldugum guglu bir silah oldugunu
6grendim.

Tum bu nedenlerle &6grenciyken savundugum gorisiin hala

arkasindayim. Ne kadar hizli, akilll, ylksek kapasiteli olursa olsun

$

bilgfsayarlar ve robotlar doktorluk yapamaz. Daha az sayida tetkikie,
daha hizli, daha. kolay, daha ucuz tant koyabilir hatta ameliyat

yapabilirler. Ama dgktor olabilmek bir ruha sahip olmay! gerektirir.



GIiRIS VE AMAC

Toplumda diabetes mellitus (DM) prevalansi 45-64 yas grubu
icin %6, 65 ve Ustindeki yas grubu igin %12'dir (1). Diabetik hastalarin
%52'sinde rolojik semptomlar gérulur (2). Bagvuruda urolojik agidan
' asémptomatik gorinen hastalarin, dikkatli sorgulamayla %40’'nda
. -gergekte Urolojik yakinmalarin varoldugu saptanabilir (3). .
Diabetes mellituslu hastalann trolojik yakinmalarinin bu kadar
stk gorilmekteyken, géreceli olarak daha az basvuru nedeni olmalar
iki gekilde agiklanabilir. Bu hastalar semptomlarinin uzun siredir
~varolmasini bagka nedenlere baglayarak normallegtirmis olabilirler.
lkinci ve daha mantikli neden serum glikoz seviyelerindeki
degisimlerin osmotik basinci degistirerek rolojik yakinmalarin
varligini ve siddetini azaltip arttiriyor olabilmesidir. Ek olarak
dizensiz serum glikoz seviyeleri - artmis ara metabolik yollar
aracihgiyla ilerlemis glikasyon son urinleri (Advanced Glication End
Productions=AGEs) artigina ve bu rtnlerin idrarla atlimina bagh
triner sistemin simik irritasyonuna neden olabilir (4).
Bu caligmada yeni tani konulmus Tip 1 ve Tip 2 DM
hastalarda serum glikozunun son tg aylik duzeyi hakkinda bilgi veren
HbA1c ile rolojik semptomlarin iligkisini ve daha etkin serum glikoz

kontrol(l ile semptomlarin degisimini arastirmay amagladik.



TEMEL BILGILER

Alt Uriner Sistemin Normal glevi

Iseme; beyin ve spinal kordun sirfir ileti sisteminin diizenledigi,
mesane ve Uretra diiz kas aktivitesiyle gergeklesen bir siregtir.
Depolama ve bogalfma bu -sﬂrecinikirbilégenini olusturur (5-6).

Normal bir depolama iglevi igin; dzpsﬁk mesane i¢i basincinda
ve uygun duyu ile idrarin artan miktarina uyum, istirahatte ve kann igi
basing artisinda kapali mesane ¢ikimi, istemsiz mesane
kasiimalarinin yoklugu gereklidir. Normal bir bosaltma iglevi icin; -
detriisrin yeterli gli¢ ve siirede kastimasi, diiz ve gizgili kas sfinkteri
seviyesinde- eglik eden direng azalmasi, anatomik ve fizyolojik
tikanmanin yoklugu gereklidir. Bunlarla béglantlll'olarak normal bir
iseme siklist, saglam bir néral kontroli, detriisériin gerekli ve yeterli
kontraksiyonunu ve (retral yolun saglam anatomisini gerektirir (7-8).

Laplace kanunu uyarinca mesane duvarlarinda olugan gerilim,
mesane i¢i basinci, mesane yari ¢api ve mesane duvar kalinhgi ile
belirlenir. Duvar geriliminin artmasi ile doluluk hissi afferent uyan ile
ust merkezlerin uyariimasini  saglarken istemsiz mesane
kastimalarina da neden olabilir (8).

Mesane kompliyansi mesane hacminde olugan degisikliklere
bagh gelisen mesane igi basing degisikliklerini tanimlar. Mesane ve
retranin biyomekanik &zelliklerini ve alt riner sistem viskoelastik
davfamgmn belirlemesi nedeniyle doku vyap! ve bilesenleri
kompliyansi etkiler (9).

Mesane ic ylzeyi mesanenin dolu veya bos olmasina gore
bi]yﬁk degisiklikle.r gosterir. Lamina propriya, detriisér ve
Uretelyumun uyumu c¢ok onemlidir. Lamina propriya ve detriisor
kalinligindaki degisiklikler mesanenin artan idrar hacmine uyumu icin
gereklidir (8). ‘



Bosgaltma fazinda detriisér basinct abdominal basingta anlamh
degisiklik olmaksizin ylkselir. Detrisér basinci ile idrar akim hizi
arasinda dogrusal iligki vardir. Eger Uretral direng ¢ok duasiikse .
detriisér basinci nefedeyse hi¢ dlgilemeyecek diizeyde olabilir.
Dolayistyla iseme sirasinda detrisor basinci ¢ikim direncini gésterir
ve Ozellikle kadinlarda dretranin yeterli acilabilmesi durumunda
slgilemeyebilir (8): o

Mesane diiz kasi 6zel noktalarda birlesen igsi hiicreler igeren
tabakalardan olusur. Bu hucreler aktin ve myozin igerirler ama
duzenli sarkomer geklinde bir araya gelmezler. Bunun yerine, her diiz
kas hicresi koniraktil proteinlerin olusturdugu degisik dagihimiardaki
matrikslerden olusur. Bunlar komsu hiicreler arasindaki birlesme
komplekslerinde plazma membraniarina baglanirlar. DGz kas
hicreleri, dolagimdaki hormonlar, nitrik oksit gibi lokal faktorier veya
otonom sinir sistemi tarafindan didzenlenebilen sabit bir gerilime -
sahiptir. Dlz kas ¢izgili kastan daha kolay uyum saglar ve
uzunlugunu daha genis bir aralikta ayarlayabilir (8). Asetilkolin M3
muskarinik reseptérlere baglanarak G protein Gzerinden fosfolipaz
C'yi aktive eder. Fosfolipaz C'nin uyarilmasi inositol trifosfat ve
diagilgliserol Uretilmesini saglar. ln_ositol trifosfat sarkoplazmik
retikulumdan kalsiyum salinmastni saglarken diagilgliserol kaléiyum
kanallarini duzenler. Purinerjik reseptorier (P2X) Uzerine etki yapan
adenozin ftrifosfat (ATP) ise membrandaki nonselektif katyonik
kanallari agar. Sitoplazmada kalsiyum artigi, kalsiyumun kaimiduline
baglanmasi ile sonuglanir. Kalsiyuma baglanmig kalmidulin daha
sonra myozin hafif zincir kinazi aktive ederek bu enzimin myozin tip Il
hafif zinciri fosforilize etmesini saglar. Hafif zincirin fosforilasyonu
aktin ile myozinin etkilesimi kasilma olusmasini séglar. Hucre igi
kalsiyum seviyesinin diigmesiyle de gevseme saglanir (8,10,11).

Mesane stromasinin ana bilesenleri proteoglikan matriks
.ig:eri'sine yeriesmis kollagen ve elastindir. En sik _Ti'p,‘.l, il ve l;/

kollagen gorulur. Bag dokusu hacminin yiizdesi, bag dokusunun diz .



kasa orani, Tip Ill kollagenin Tip | kollagene orani mesane
patolojilerinde 6nemlidir (12). Dusuk kapasiteli disik uyumlu
mesanelerde Tip Il kollagen artarken, yaslanmaya bagh mesanede

hem erkek hem de kadinda diz kasin bag dokuya orani azalir (13).
Yine uyumu bozulmus mésanelerde  kollagen liflerin kivrimlagsma
yeteneklerini kaybetmesi mesane kapasitesinin azalmasina neden
olabilir. Elastin lifleri: kollagép ile kargilagtinidiginda daha-azdir ama -
mesane duvarinin her katinda bulunurlar (14).

' Mesane ¢ok kath damar .ag icerir. Subepitelyal damarsal
aglar, idrardan siiziilen materyallerin detrisér diiz kasina temasini
engelleyen Uretelyumun bariyer i§le\}ine katkida bulunur. Epite}yal
tasima ve Uretelyal metabolizma igin gereklidider. Depolama
sirasinda mesane duvarinin yuzey alani ¢ok genigledigi igin kan
damarlan da yeterince uzayabilmelidir. Uyumu azalmig mesanelerde
kan akimi kontrole gﬁre daha dustk saptanir. Yani mesane
duvarindaki kan akiminin ana belirleyiéisi duvar gerilimidir. Depolama
fazinda mesane igi basing artana kadar, kan akimi yiizey alanindaki
artiga uyum saglar. Iskemide oldugu gibi, detriisér oksijenden yoksun
kalirsa kasilma yetenegi azalir. Iskemi reperfiizyon ise duvar igi sinir
hasari ile yamall denervasyona ve asiri aktif mesanedeki gibi diz
kas islevlerinde bozulmaya neden olur (8,15,16).

Uretelyumun (¢ ana tabakasi vardir. Bazal hiicre tabakasi 5-

10 mikrometre kalinigindadir. Ara hiicreler bunlarin ylizeyinde ve 20
mikrometre kalinhdindadir (17). Viicudun en bliyiik epitelyal hiicreleri
olan semsiye htcreleri 100-200 mikrometre kalinhginda bir tabaka ile
tretelyumun i¢ ylzey tabakasini olugturur._ Ayrica semsiye
hucr‘elérinin ylzeyi (retelyal bariyerin snemli bir elemant olan
glikozaminoglikan tabaka ile ortuludur. Semsiye hiicrelerinin daha
cok juminal bolgede olmak Uzere ylzeyel alanlanmi bayiitme ve
kigultme ozellikleri, hjrden gok gekirdekleri, dig yéprakc;ngl, lipidden
olugan atipik apikal yiizey membrani vardir ve plazma ile idrar
arasindaki yuksek- osmotik farki ayrirlar. Sistit gibi inflamatuvar



durumlarda semsiye hicrelerinin yikimi mesanenin lre ve suya
gecirgenligini arttirir. Yine ayni nedenle inflamasyonu olan mesanede
potasyum, normal mesanede olmayacak sekilde Uretelyumu gecip
afferent sinirleri uyararak agriya neden olur (8,18).

Uretral longitudinal diiz kaslarin akasﬂmasp, Uretranin
sabitlenmesine, sirkiller kasin ol_u;sturdygu gicliin "limeni
kapatmasiha veya iseme sirasinda mesan‘eiboy'nunun “agilmasina“
destek olur. Nikotinik ndromuskuler blokerler .ile ¢izgili kas sfinkter
aktivitesinin blokaj'l tretral tonusu %40, sempatik tonusun alfa
blokerler ile bloke edilmesi ise %35 azaltir. Diiz kas sfinkteri mesane
boynu ve proksimal Uretradaki diiz kaslardan oluwr;Aﬁ&omik degil
fizyolojik bir sfinkterdir ve istemli kontrol edilerﬁé‘z. Cizgili sfinkter
erke.k ve kadinda uretranin dis duvannin gizgili kas béliminden,
erkekte membrandz Uretra seviyesinde, kadinda ise orta (retra
seviyesinde Uretrayi saran yogun g:izgili- kas demetlerinden olusur.
Eksternal iretral sfinkter olarak adlandinilan ekstramural kisim istemii
olarak kontrol edilir. Proksimal tiretra boyunca iletilen karin ici basing
artigl Uretranin 6n duvarini arka duvara yapistirir. Eger kas ve bag
dokudan yeterli destek varsa subiiretral doku sabit kalir. Puboiiretral
baglar, vaginal pelvik kaslar ve fasya baglantilari iseme ile mesane
boynu ve proksimal‘ﬂre'tramn,' pozisyonuhu degistirir. Depolama
fazinda ise pubise dogru sikistirir. Sonug olarak idrar kontinansi hem
aktif-kas tonusu hem de pasif anatomik sikigtirma ile sagdlanir (8).

Uretra ¢izgili kaslan yavas ve hizii lifler olmak tzere ikiye
ayrilir. Yavas lifler uzun sareli sfinkter tonusunu korumak igin ideal
6zelliklere sahiptir. Yavas yorulurlar ve daha az myozin ATPaz
aktivitesi igerirler. Uéodinamik incelemelerde elektromyografik .
aktiviteyi olustururlar. Hizli lifler ise karin i¢i basincinin ¢ok artti§i ve
hizla sfinkter tonusunu yiikseltmek gerektiginde iglev goériirler. Hizh
lifler hizh kasilir, ¢abuk yorulurlar ve genellikle anaerobik
metabolizmalar vardir.” Ani-kasiimalar icin aktin myozin etkilesimini

katalize eden ATPaz'dan zengindirler ve kastimalarin  hizi



ATPaz'larin histokimyasal reaksiyonlari ve alkali pH ile iligkilidir.
Distal sfinkter mekanizmasinin ¢izgili kaslar agirlikl olarak yavasg
lifleri icerir ve %50’den fazla sabit direng saglarlar. Erkeklerde
- rabdosfinkter %35 hizli, %65 yavas, kadinlarda %13 hizli, %87 yavas
liflerden olusur. Intramural ¢izgili kaslarda hizli liflerin ¢odu, yavas
*liflerin dértte biri nitrik asit sentaz (NOS) ile boyanir. Stres
-inkontinansda pelvik taban egzersizleri ve elektrostlmmasyonda
ba§an hizli liflerin yavas liflere donusumunu saglayarak elde edilir
(8,19,20).

“Uretral stroma longitudinal diizenlenmis kollagen ve elastin
liflerden olusur (21). Ostrojen uretral kan akimini arttinr, lumen igi
'basmm dusarar. Stres inkontinansli prer:riénapozal kadinlarda
kollag’jen orani %30'dan fazla ve lif caplart kontrol grubundan %30
daha kalindir (22). Mesanenin sempatik inérvasyonu T11-12-L1-
2'den gelir. Lomber splanknik sinir aortik pleksusun asagiya uzantisi
olan superior gastrik pleksusa gelir, daha sonra saj ve sol
hipogastrik  sinir olarak asagiya dogru ilerler ve pelvik
parasempatikierden gelen pelvik pleksusia birleserek mesane ve
Gretrayi inerve eder. Mesane ve tabani ve proksimal lretrada alfa,
mesane kubbe ve yan duvarlarinda beta adrenerjik reseptorier
yogundur. Mesanenin Paraéempatik' inervasyonu S2-4
.segmentlerden glkaﬁ n. pélvikus araciliiyla olur. N. Pelvikus
hipogastrik pleksusla birlesir. Mesane tabaninda vezikal pleksusu
yapmak izere dallar verirler. Vezikal pleksus mesanenin yanlarina
dogru uzanarak mesane ve Uretray! inerve eder. Parasempatiklerin
bir dali olan kavernéz sinir penisin erektil dokusu ve Klitorisi inerve
eder. Parasempatik sinirler afferent ve efferent motor ve duyu liflerini
tasirlar. Vezikal pleksusun dallari adventisya iginde dallanir ve
muskuler lifle birebir olduguna inanilir. Sempatik lifler mesane tabani
ve proksimal lretrada, mesane kubbesi ve yan duvarlara oranla daha
fazladir. Endoderm orjinli detriisér kasinin motor siniri primer olarak

pelvik parasempatik pleksustan  (kolinerjik)  kaynaklanirken



mesoderm orjinli trigon ve Ureterin alt ucunun motor siniri sempatik
orjinlidir (8).

Mesanenin geriime ve dolgunluk hissi parasempatik, agn,
dokunma ve 1s1 hissi sempatik sinirlerle taginir (23).

Pelvik, hipogastrik ve pudental sinirlerdeki afferent aksonlar,
bilgileri alt idrar yollarindan lumbosakral spinal korda tasir. Pelvik ve
_pudental sinirlerin . ana afferent ndronlar sakral dorsal kok
gangliyonlarinda bulunurken, hipogastrik sinirlerin  afferent
inervasyonu rostral lumbar dorsal kék gangliyonlarindadir.- Mesane
hacmi ve mesane kasilmalarinin blyuklagint olcen pelvik sinir
afferentleri myelinize A-delta ve myelinsiz C aksonlarn igerir.
Néropatik ve olasi inflamatuvar durumlarda mesane agrisi ve
sikisma inkontinansina neden olan, yeni fonksiyone! afferent yollar
olusturan C liflerinin yeniden yapilanmasidir (8).

Idrar depolanmas! sirasinda, mesanenin gerilimi, diisiik seviye
mesane afferent salinimina ybl acar. Buna karsilik mesane ¢ikimini
uyaran sempatik ve eksternal Uretral sfinkteri uyaran pudental yanit
olusur. Bu refleksler kontinansa yardimci olan koruyucu reflekslerdir.
Isemenin baglangicinda yilksek seviye vezikal afferent aktivite, spinal
koruyucu refleksi inhibe eden beyin kdkl iseme refleksini aktive eder.
Pontin igeme refleksi, ayrica mesane ve internal sfinkter diiz kasina
giden parasempatik uyarlyi stimile eder. Iseme reﬂeksiride spinal
korddan yukan ¢ikan afferent uyarilar, pontin igeme merkezine
ulasmadan énce periakuaduktal gri maddeden geger. Eksternal Uretral
sﬁnkter afferent uclari dorsal boynuzun ylizeyel tabakalarinda ve dorsal
boynuzun tabaninda yerlesirken, levator ani afferentleri merkez kanalin
hemen lateral bélgesine gider ve medial ventral boynuz boytlnca ilerler.
Glutamik asit bu yollarda ana nérotransmitterdir. Sakral parasempétik
cekirdeklerin medialine- yerlesen interndronlarin %15’i preganglionik
néronlar ile inhibitér sinaptik baglar olusturur. Bu inhibitér néronlar
gama-aminobdtirik asit ve glisin salgilar. Dig sfinkter kaslarini ‘kon.troi ‘

eden refleks yollarda glutaminefjik ve gama-aminobltirik asiterjik



/glisinerjik inhibitér mekanizmalari kullanirlar. Gesitli bélgelerden gelen
afferent liflerin uyariimasi mesanenin gerilmesi ile olusan sakral
aktivasyonu baskilar. Bu nedenle sakral kok uyanimas) ile mesane

hiperaktivitesi baskilanir (8,10).

Alt Uriner Sistem Semptomlari

Bu terim Onceleri  prostatizm sempto}nlarl ‘olarak
adlandinimaktayken sadece prostat hastalklarina 6zgi olmamasi
nedeniyle daha dogru bir tanimlama olarak artik alt Uriner sistem
semptomlari denilmektedir. Alt Griner sistem semptomlari depolama

(irritatif) ve iseme (obstriktif) olmak Uzere ikiye ayrilir. Depblama -

semptomlar sik idrara gitme (pollakuri), gece idrara gikma (nokturi),
agnh idrar yapma (diziiri), acil iseme hissi (urgensi), sikigma tarzinda
idrar kagirma (urge inkontinans); iseme semptomlari-ise idrar yapmaya
baslamadan o6nce bekleme (hesitensi), kesik kesik .idrar yapma
(intermitensi), son damlalann ayak ucuna diigmesi (terminal dripling),
idrar zamaninda uzama, projeksiyon ve kalibrede azalma, idrar
retansiyonu, iseme sonrasi artik idrar kalmasi hissi ve tagsma tarzinda
(overflow) idrar kagirmadir (23-25). Uluslararasi Kontinans Dernegi
Stand'ardizasyon Alt - Komitesi'nin 2002 yilinda Neurology and
urodynamics dergisinde yayinlanan “Alt Uriner Sistem Islevi
Terminolojisinin  Standardizasyonu” raporunda; igeme sonrasi artik
idrar hissi ve iseme sonu damlama, iseme sonrasi semptomlari olarak
aynimigtir (26).

Iseme semptomlarinin, mesane fonksiyonlarinin 6zellikle de
bogalma  fonksiyonunun  bozulmasi , sonucunda  olustuguna
inaniimaktadir.  Zamanla  ve gi]ﬁ 'icerisinde  farkiihiklar
gosterebilmektedir. Ancak sabahlari daha belirgindir. Idrara baglamada
guglik normalde birkag saniye slren igeme eyleminin baglamasina
kadar gegen siirenin uzamasini ifade etmektedir. Ancak‘.'stres, icinde

bulunulan ortam ve diger psikolojik faktorler de etkili olabilmekfedir.
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Ikinma, Gretral direnci asmak icin karin kaslarinin igeme esnasinda
kasiimasidir. Ancak norojenik mesane, infravezikal obstriiksiyon
durumlarinda ve hatta normal kisilerde aligkanlik olarak bulunabilir.
Iseme sonu damlamanin bulbdz tretrada kalan idrénn bogalmasi veya
detrisér kasinin yorulmasina bagh oldugu dusiniimektedir. Ancak
normal kisilerde de olabilecegi ve tek basina tirodinami parametreleri
. ile ilgisiz oldugu gosterilmistir (25-27). Artik idrar E)issi{ ‘mesaneyi tam
bosaltamama veya igemeye devam etm;-e ihtiyaci hissi olarak térif
edilmekte ise de sanildigi gibi rezidiel idrar miktari ile iligkisi yoktur.
Akut retansiyon hastanin hi¢ idrar yapamamasi ve glob geligmesidir.
Ya kronik obstriktif bir olayin terminal spgucu ya da gogduniukla
provoke eden bBir faktorin etkisi ile olugmaktadlr.- Bu faktorler *alkol,h
igemenin geciktiriimesi (mesane ultrasonografi, tiroflov gibi tetkikler
sirasinda, preoperatif dénemde) ile detrusér yikinin artmasi, prostatta
ani ortaya ¢ikan inflamatuvar hadiseler (infarkt gibi) ya da cesitli ilaglar
olab?lmektedir (25).

Iseme semptomlannin olugumunda ise detriisér insitabilitesinin
ve azalan kompliyansin rol oynadigi dustnulmektedir. Noktiri (gece
uyanip idrara ¢lkma) ve pollakiri (ginduz alti kereden fazla idrara
¢tkma) en rahatsiz edici ve siklikla hastayr doktora getiren
semptomlardir. Ancak o 6iglide de nonspesifiktirler. Fazla sivi alimi,
ditretik kullanimi, kalp yetmezIigi, behign prostat hiperplazisi, diabetes
mellitus, ndérojenik mesane, Uriner enfeksiyon, mesane tasi gibi birgok
durumda gorulebilir. Noktlri; uyanik olma durumunu da kapsayan
gece idrara ¢gikma sikligindan aynimalidir. Diziri daha ¢ok Griner

sistem enfeksiyonlarinda gériilmektedir. Ani idrara gikma ihtiyaci olarak

tanimlanan ve beraberinde idrar kagirmanin olabilecedi "urge"

yakinmasinin detriisor instabilitesinin  sonucunda olustugu kabul
~ edilmektedir (25,26).
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Depolama semptomlarina yol agan potansiyel etyolojiler (28)

1. Mesane ile ilgili
a.- Astri aktif mesane
1. Istemsiz kontraksiyon
- >~- Nt{ropati
» Yaralanma
> Inflamasyon
» Mesane ¢ikim obstruksiyonu (myojenik)
2. Azalmig kompliyans
» Noéropati
> Yaralanma
> Fibrozis
> |diopatik
_ 3. Kombinasyon
“b. Asin duya'rllhk
1. Inflamasyon / enfeksiyon
2. Norolojik
3. Psikolojik
4. |diopatik
2. Cikimia iigili
a. Gergek Stres Uriner Inkontinans
1. Subdiretral kag;ak (ﬁstul; ektopik orifis)

2. Hipermobilite
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3. Pelvik taban yetersizligi
b. Intrensek sfinkterik yetmezlik

1. Noropati

2. Yaralanma

3. Fibrozis

c. Kombinasyon

Bosaltim semptomlarina yol agan potansiyel etyolojiler

1. Mesane ile ilgili
 a. Noropati

b. Yaralanma
c. Myojenik
d. Psikojenik
e. ldiopatik

2. Cikim ile ilgili
a. Anatomik

1. Prostatik obstruksiyon
2. Mesane boynu kontraktir{
3. Uretral striktir
4. Uretral kompresyon
b. Fonksiyonel
1. Diz sfinkter dissinerjisi
2. Cizgili sfinkter dissinerjisi

c. Kombinasyon



o > e D

DIABETES MELLITUS

Diabetes mellitus instlinin  eksikligine, yokluguna veya
etkisizligine bagl olarak ortaya gikan hiperglisemi ve buna bagl akut
ve kronik- donemde eslik eden bazi hiicresel ve dokusal yapt
bozukluklan ile karakterize hastalik tablosudur. Amerika Birlesik

~ Devietlerindeki prevalansi %2-4 arasinda tahmin edilmektedir. .

Prevalans! yasla birlikte artar ve 50 yas izerinde %12'ye ulasir (29).
Terminal bobrek yetmezlikli hastalarin %25, bitin alt ekstremite
amputasyonlu hastalarin %50’sinde neden DM'dir. Yilda 5000 hasta ile

yeni olusmus koérligin en sik nedenidir. Hastanede yatarak akut

bakimi gerektiren hastalarin %10’u diabetik hastalardir (30) .
Diabetes mellitus icin pek ¢ok siniflandirma. sistemi varolmakla
birlikte en sik kullanilan ikisi Amerikan Diabet Birligi ve Dunya saghk

orgatd siniflandirmalandir.

Diinya Saglik Orgiitii DM Siniflandirmasi (31)

. Primer (idiopatik ) DM

A. Insuline bagimh (Tip 1 DM-IDDM)
B. instilinden bagimsiz (Tip 2 DM-NIDDM)
1. Sendrom X
2. MODY (Genglerin erigkin tipi diabeti)
3. LADA (Erigkin latent otoimmuiin diabet)
" 4, Malnutrisyonla iligkili diabet
a. Fibrokalkﬁléz pankreatik DM
b. Protein yetersizligine bagl DM
Sekonder DM

‘Gestasyonel DM

Bozulmus Glikoz Toleransi
Slmﬂandlrllamayaniar
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A

Amerikan Diabet Birligi Siniflandirmasi (32)

Tip 1 DM
Tip 2 DM
Gestasyonel DM .
~ Prediabet (Artmis Glikoz Imoleranél)

. Instiline baglrﬁll Tip | DM (IDDM) genel DM populasyonunun
%10-20'sini olusturur. Pankreatik insilin salgisinin mutiak ekSikliQi
veya yoklugu sonucu ortaya ¢ikar. En énemli nedeni otoimmiin olaylar
sonucu pankreas beta hiicrelerinin yikimidir. Tanida beta adacik hiicre
antikorlar (island cell antibody-ICA) ve glutamik asit dekarboksilaza
kars: antikorlarin %85 pozitifligi yararh olabilir (33). _

instlinden bagimsiz Tip 2 DM (NIDDM) gehel populasyonun
%80-90'inda gérilir. Hastalik instlin direnci ve géreceli instilin eksikligi
sonucu ortaya ¢ikar. Genetik faktorier 6n plandadir. Monozigot ikizlerde
konkordans hizi %100'dir. Hastalarin %85'i obezdir. Tip 2 DM'de

instlin direnci, instlin reseptér sayisinda azalma ile birikte olmasina

ragnien, direncin  &nemli bir kismi postréseptdr yapisindadir.
Pankreasda 37 aminoasitlik amiloid yapisindaki amilin maddesinin
birikimi instilin direncinden sorumlu tutulmaktadir. Adaciklardaki amilin
birikimi, instlin direnci nedeniyle asin yapima bagh olarak geligir ve
instlin direncine katkida bulunur. Glikoz tasiyicilani olan GLUT 2
seviyesindeki dlsuklik glikoza erken insilin yanitinin bozulmasina,
kas ve yag dékuda daha gok bulunan GLUT 4 seviyesindeki diisikliik
insiilin direnci gelismesinden sorumilu tutulmaktadir (34).

Sekonder DM; bazi hastaliklarin sonucunda ortaya ¢tkan DM igin
kullantlir. Klinik olarak Tip 1,veya Tip 2 DM'ye benzer seyredebilirier.
Pankreatit, cushing sendromu, feokromasitoma, akromegali, ditiretikler,
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antineoplastikler, glukokortikoidler, oral kontraseptifler, kistik fibrozis,
glukojen depo hastaliklart sekonder DM'ye neden olabilir (35).

Gestasyonel DM daha 6nce DM olmaksizin gebelik sirasinda
saptanan DM'yi tanimlar. Postpartum siklikla glikoz toleransi normale
déner. Yine de yasamin ileri ddénemlerinde belirgin DM igin artmig bir
risk vardir (36). "

" Bozulmus glikoz foleransu agikar DM olmaksizin 120-140 mg/dl
serum glikoz seviyesindeki hastalara Uygulanan oral‘glikoi toiéllans
testinin  normalden yf]ksek ¢ikkmasini tanimlar. Bu hastalarda
makrovaskuler komplikasyonlar izlenebilir ama mikrovaskuler
- komplikasyonlar beklenmez. DM'nin klasik bulgulari yoktur. Bu“:h*agtalar
DM agisindan risk altinda kabul edilmelidirler. Kilo kontrol ve eg'z‘ersiz
programlariyla belirgin diabetés mellitusun gelisimi geciktirilebilir (29).

DM’nin Kronik Komplikasyonlari (29)

a. Makrovaskuler komplikasyonlar

1. Kroner kalp hastaligi
2. Serebrovaskiler hastalik

3. Periferik vaskiiler hastahk

b. Mikrovaskuler komplikasyonlar

1. Retinopati
2. Nefropati
3. Noropati

i . Diabetes mellitusda plazma glikoz yogunlugu, bébrekte glikoz
gériemilim esigini astidi zaman (160-180 mg/dl) glikozlri olusur ve bu
. da ozmotik diUrez.e. neden olur. Noktiiri, politiri ve pollaktiri bu ozmotik
dilrez sonucu  gelismektedir. Othotik ditrezin  sonucunda
dehidratasyon vé hipérozmolarite, susuziuk ve polidipsiye neden olur
(30).
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Diabetes mellitusa bagdli komplikasyonlar igin risk faktorleri
hipertansiyon, asiri protein alinmasi, kontrolsiz DM, obezite, genetik
faktt;rler, hiperlipidemi, sigara ve Strésdir (29).

Diyabeﬁk hastalarda, hiperﬁltrasybn, Glomeruler Filtrasyon Hizi
(GFR) artisi ve boébrek boyutlarinda bainume vardir. Hiperfiltrasyon
afferent arteriyoler vazodilatasyon ve intraglomeriler basing ve renal
kan aklmlnda artig sonucudur Osmotlk dlUrez (gllkoz glukagon keton
cisimleri), Atnyal natnuretnk peptld Prostaglandlnler Nitrik oksid,
Growth hormon, Insulin like growth faktér (IGF-1) DM nefropati ve

sistopati patogenezinde suglanan faktérlerdir. Diabetik sistopatili

hastalarda hem mesane hem de Ilumbosakral dorsal root
ganglionlarinda Nerve Growth Factor (Sinir pﬂyﬁme faktori= NGF)
azalma gosterilmistir (29,37). ’

Patogenezde rol oynayan primer nedensel-veya sonug olarak'

gelisen ve patolojinin progresyonunda 6nemli olan, bilinen faktérler
asagidaki sekilde siralanabilir (29,38): ‘
. Intrarenal ve intraglomerliler basing artisi
) Glikoz metabolizma yolunun aktivasyonu
- Intraselliler sorbitol artigi
- Hiicresel NADH:NAD" oraninda artig

. Dolagimdaki veya yapisal proteinlerin, enzimatik olmayan
glikasyonu (AGE)
e . Humoral dengesizlik

- Intrarenal hormonlarin ve sitokinlerin artisi: Transforming Growth
Faktér (TGF) beta, anjiyotensin-ll, endotelin-1, prostaglandin,
tromboksan, nitrik oksid, Insilin Growth Faktor (IGF) -1, Platelet
Derivation Growth Faktor (PDGF)v '

. Oksidatif stres

Diabetik komplikasyonl.arda' en ¢ok sucglanan fakidr glikoz ve
W .
amino gruplarinin, ‘enzimatik olmayan etkileri ile doku matriks

proteinierinin glikasyohu (oksidasyonu)'dur. Bu glikalize proteinlerin
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birikimi ile dokularin arteriel beslenme sistemleri okliizyona ugrar.
Dolagimdaki proteinlerin glikalize olmasi ile vaskiller permeabilite,
prokoagtilan aktivite ve adezyon molekilleri ekspresyonunu arttirarak
vaskiler hasara neden olan glikalizasyon son Uurtnleri (advanced
glycosylation end products-AGESs) ortaya g¢ikar. Bu vaskiler etkilenme,
AGE'nin vaskiler endotelial hicrelerdeki spesifik reseptérierine
baglanmasi ile oimaktadir (39). o o L
Intraselller glikoz, aldoz rediiktaz enzimi araciligi ile sorbitole

déndsmektedir. Yilksek glikoz dlzeyleri, protein kinaz-C (PKC)
enzimini uyararak intraselliler NADH:NAD® oranini arttinr. Bunun
sonucunda, growth faktérler ve matriks molekﬁlleri dahil, birgok gen
_uyaricilan aktive olur (40). -
‘ Asiri glikozlri durumunda osmotik ditireze bagli olarak tuz ve su
kaybi olur. Proksimal tiibuler sodyum reabsorbsiyonundaki artiga bagli
ekstrasellter volum artigi Glomertler filtrasyon hizinin art|§'|na neden
olur. Distal tubller sodyum konsantrasyon dusikligu ile macula
densada tubiloglomeriiler feedback mekanizmanin aktivasyonu
sonucu, afferent arteriyoler vazodilatasyon ve GFR artisi olur. TGF-B,
yeni. sentez edilen matriks komponentlerinin (kollagen, fibronektin,
laminin, proteoglikan) sentezini arttinr, yikimini azaltir. Kontrolsiiz
diyabette, TGF-B dizeyleri artmaktadir. Tip IV kollagen, laminin ve
diger ekstraseliler matriks molekillerindeki artisa bagli, doku ve
organlarin morfolojisinde ve kompozisyonunda degisiklik olmaktadir.
Bu durumun en acgik sekilde géraldugl bobrekte glomeriler
permeabilite bozulur ve glomeriler bazal membran kalinlagir.
Mezangial matriks geniglemesi, 6zellikle fibronektin, laminin, klasik
kollagen zincirlerinden a1(IV) ve a2 (IV) gibi ekstraseliler matriks
molekullerinin sentezlerindeki artis ve yikimlarindaki azalmaya bagli
matriks birikimidir (41).

" Kontrolsiiz  DM'de endoteliyal hiicrelerde meydana gelen

etkilenmelere ve anjiyotensin 1l artigina bagh olarak Endotelinv-1‘

dizeyleri artar. Endotelin-1 ¢ok glgli vazokonstruktér bir mediatordir
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ve bunun sonucunda hedef organ beslenmesi bozularak iskemiye
neden olur. Diyabetik hastalardaki doku hasarlarindan bir digeri de,
. ktglik ve orta gap arteriollerde progresif obliterasyona ve sonugcta
iskemik organ disfonksiyonuna neden olan vaskiler eksidatif
hyalinozistir. Vaskdiler lezyonlar hipertansiyon insiansinin ylksek
olmasina bagl olarak T|p Il diyabetik hastalarda Tlp | olanlara gére
daha sik olmaktadir (42). e ;

Postprandial glikoz yiikselmelerinin oksidatif strese yol ag:arak
aterojenik bir potansiyel 'olugturdugu disuntimektedir. Postprandial
fazda yilkselen glikoz ve trigliserid diizeyleri oksidatif stresi artirmakta,
bagta alfa-tokoferol olmak (izere intraselliler ve serum antioksidan
dizeylerini azaltmakta ve endotelyal disfonksiyona yol -agmaktadir.
Bunun yani sira, hipertrigliserideminin lipoprotein yoguniugunu ve
bilesimini etkileyerek, aterojenik disiik dansiteli (LDL) ve gok’ dusik
dansiteli (VLDL) lipoproteinlerin gelisimine yol a§tlg| dustnilmektedir.
Postprandial glikoz piklerinin faktér VI, fibrinojen diizeylerini artirdigj da
bildirilmistir (43). Sonugta, Tip 2 diabette postprandial glikoz ve
trigliserid diizeylerinin takibi énem kazanmaktadir. Postprandial glikoz
degisimleri, HbA1c d(.'lzeylerini aglk glikozundan daha fazla
etkilemektedir. Bu nedenle U¢ aylik kan glikoz diizeylerini gosteren
HbA1c &iglimleri diabetes mellitusun kontrol altinda olup oimadiginin
bugin igin en iyi gostergesidir (44).

Diabetik sistopati etyopatogenezinde hedef organ iskemisi,
ozellikle sinirlerin beslenmesini saglayan vasa nervorumiarin okliizyonu
cok .sik suglanir. Bunun diginda yukarida belirtien metabolizma
defektleri ve ortaya gikan AGE'ler, hedef organ reseptér bozukiuklart,
hedef organ agirlik artigi ve ékspresyonu artan transmitterlerin etkisi
diabetik sistopatiden sorumiu olabilir. Ancak osmotik ditireze bagh
pollakdri, noktari; glikozuri Ve beraberinde hiperfiltrasyonla atilimi artan
toksik metabolitler ile AGE'lerin simik irritagsyonu acil idrar yapma
gereksinimine neden olabilir. Ekspresyonu artan tfansmitte'rler driner

sistemi etkileyerek alt Giriner sistem semptomlanng neden olabilir.
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Ger§ekte diabetik no&ropatinin gelisebilmesi igcin en az 4-6 yillik
kontrolstiz DM varli§i gereklidir. Tip 1 DM igin hastalik baslangici
genellikle akut olmaktadir ve bu hastalar igin tani ve hastalik baglangici
arasinda latent sire bulunmamaktédlr. Ancak Tip 2 DM igin hastalara
tani konuldugunda gergekte hastaligin ne kadar siiredir varoldugu
genellikle bilinemez sadece tahmin edilebilir. Bu nedenlerle hastalik

-baglangicindaki alt Griner sistem ser;hptomlarl diabetik noropatiden gok

hastaligin fizyopatolojisi ile iligkilidir (38-41,45).
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HASTALAR VE YONTEM

Bu c¢alisma Dicle Universitesi Tip Fakultesi Hastanesi
Endokrinoloji klinigince yeni tani konulmus Tip 1 ve Tip 2 DM'li hastalar

ile yapildi. Tip 1 DM'li hastalar 1. ¢aligma grubunu, Tip 2 DM'li hastalar

- 2. caligma .grubunu olusturdu. Hastalarda éncelikle hastaya ait kigisel - -

bilgiler alindiktan sonra ayrintih anamnez ve bulbokavernéz refleks,
anal tonus, perianal duyarlilk gibi ayrintih noérolojik incelemeyi de
iceren fizik muayene yapildi. TUm hastalarda, Turk Prostat Semptom
“ Skoru (T-PSS) formu dolduruldu. Mesane kapasitesi, Post Voiding
Rezidii (PVR), 40 yas Uzeri erkeklerde F;rostat Spesifik Antijen (PSA)
olguldy. Bir yildan uzun sire igeme semptomu (4 kezden daha fazla
noktlri yada glindiiz 2 saatten daha kisa araliklarla idrar yapma),
Urinér inkontinans, PVR (200cc veya daha fazla), nérolojik sorunlan
olanlarda ek olarak iirodinamik inceleme yapildi. Urodinamik inceleme
yapilan hastalara, T-PSS 20 ve izerinde olan hastalara, iseme
semptomlannin agirhikta oldugu: orta siddette puani (8-19) olan
hastalara 19 French rijid sistoskop ve 30 derece optikle lokal anestezi
altinda retrosistoskopik inceleme yapildi. Tam idrar tahlili ve idrar
kltar antibiyogrém, rutin tam kan ve biyokimya igin kan érnegi alinarak

calisildi ve sbnuglarl kaydedildi. Idrar kultir ve antibiyogram

sonucunda Gremesi olanlar uygun antibiyotik tedavisinden sonra“

yenilenen idrar kulttr antibiyograminda Greme yoksa Qall§maya alindi

ve T-PSS formu dolduruldu. Daha 6nce alt Uriner sisteme yodnelik

miidahale gegirenler, alt triner sistem anomalisi bulunanlar, alt Griner
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sistemi ilgilendiren diabet digi nérolojik patoloji digtndiren bulgularin
varligi, diabete yonelik 6nceden herhangi bir medikal tedavi alanlar, alt
urinér sistem semptomlarini degistirebilecek ilag tedavisi alanlar
(kardiovaskiiler ilaglar, ditretikli antihipertansif ilaglar gibi) ve alt triner

sisteme ait cerrahi tedavi endikasyonu olan hastalar ¢alismaya

‘alinmadi. Medikal tedavi baglanmasi endikasyonu olan ~hastalara

gerekli tedavi baslandi ancak ¢alisma grubundan ¢ikarilarak tedaviye
yanitlari ayrica degerlendirildi. Son ¢ aylik kan glikoz seviyesini
géstéren HbA1c degeri dlgllerek kaydedildi. Bagvurudan sonraki 3., 6.,
9 ve 12. aylarinda HbA1c ve T-PSS tekrar degerlendirilerek kaydedildi.
Diat;etes mellitusu ve ailesinde diabetes mellitus 6ykist olmayan, alt
Uriner sistem semptomlarina neden olabilecek hastaligi ve ilag
kullanim oyklsl bulunmayan 20 saglikh génilla ile kontrol grubu
olusturuldu ve bagvuruda mesane kapasitesi, PVR, HbA1c, T-PSS, 3-

6-9-12. aylarda HbA1c ve T-PSS degerlendirildi.

Istatistiksel analizlef; her iki galisma grubu ve kontrol grubu

arasinda semptomlar ve HbA1c degerleri arasindaki fark toplum
ortalamalarina dayalt iki rneklem T test ile, her grup igin semptomlarin
ve HbA1c degerinin basvuru ve 12. ay degerlendirmesindeki degdisimi
Wicoxon T test ile yapildi. P<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli

kabul edildi. Ortalamalar standart sapma degerleriyle birlikte belirtildi.
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BULGULAR

Birinci galisma grubu igin yeni tani konulmusg 31 Tip 1 DM'li -
hasta degerlendirmeye alindi. Bir hasta gegirilmis hipospadias ,
onarmi nedeniyle galigmaya alinmadi. Onbir hasta kontrollere
gelmedikleri igin calismadan gikanldi. Galisma 7 kadin 12- erkek

toplam 19 hasta ile tamamlandi. Bu grupta iki hasta idrar kiltiriinde '

ireme olmasi nedeniyle, uygun antibiyoterapi ve sonrasinda idrar

_kulturiinde Greme olmadi§i gosterjlerek calismaya alindi. Ortalama -

yas 18,89 + 4.43 yil, ortalama mesane kapasitesi 271.78 + 63.57 ml|,
ortalama PVR 6.26 + 5.81 ml idi. Bu grupta 1 hastada 1 yildan uzun
siiren iseme semptomlari nedeniyle Grodinami ve 2 hastada igeme
semptomlarinin agirlikta oldugu yiksek T-PSS puani nedeniyle
tiretrosistoskopi ile inceleme yapildi ve ndrmal olarak degerlendirildi.

Bagvuruda ortalama HbA1c % 16.22 + 3.95, ortalama T-PSS 5.73 £

5.06, ortalama yasam kalite puani 2.10 + 2.13 idi. Pollakiri ve nokttri

%73.6 ile en sik gorilen alt Griner sistem semptomlariydi. Urgensi

%52.6, PVR hissi %36.8, Intermitensi %21.0, zayif akim ve hesitensi

%10.5 sikhiginda saptandi. Bu grupta 12. ay degerlendirmesinde

HbA1c degeri 1 hastada artarken 18 hastada dlsti. Onikinci ay

ortalama HbA1c % 11.42 + 1.92, ortalama T-PSS 2.73 + 3.10,

ortalama yasam kalite puam 1.57 + 1.70 olarak saptandi. Onikinci

~ ayda en sik saptanan alt Griner sistem semptomu %63.15 ile ndktari-

idi. Pollakiri %52.63, intermitensi ve- urgensi- %26.31, PVR hissi
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%21.05, hesitensi %15.78, zayif akim %10.52 sikliginda saptand.

Tablo 1'de Tip1 DM'i hastalarda semptomlar, yasam kalitesi ve-

HbA1c ortalama degerleri, grafik 1’de Tip 1 DM'li hastalarda zamana

gbre semptomlarin degisimi gésterilmistir.

-

Tablo 1: Tip1 DM'li hastalarda semptomlar, yagam Kalitesi ve

HbA1c ortalama degerleri

BASVURU 3.AY 6.AY 9.AY 12AY
HbA1c 16,26 1461 13,03 12,38 1144
PVR hissi - 0,89 0,78 052 042 0,31
Pollakiiri 1,52 1,47 1 0,84 0,57
intermitensi - 0,21 021 021 026 0,26
Urgensi 1,00 078 063 0,552 0,31
Zayif Akim 0,15 015 0,10 0,90 0,10
Hesitensi . 0,15 021 021 0,15 0,15
Noktiiri 1,89 168 136 105 094
Yasam Kalitesi 2,05 2,05 1,73 1,63 1,57

Grafik 1: Tip 1 DM'li hastalarda zamana g6re semptom

skorlarinin degigimi

Tip1 DM'li hastalarda T-PSS
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Ikinci galigma grubu igin yeni tani konulmus 45 Tip 2 DM'li hasta
degerlendirmeye alindi. |ki hasta gegiriimis Oretra darlig, 3 hasta
geciriimis prostat cerrahisi, 1 hasta lumbal disk hemisi nedeniyle
gegirilmia§ cerrahi, 4 hasta dilretik kombinasyoniu antihipertansif
kullanmgsn nedeniyle galismaya alinmadi. Yedi hasta kontrollerini
aksattrklén icin calismadan gikarildi. Sekiz hasta alfa bloker ‘tedavisi
baslanmasi igin gerekli endikasyon bulundudu igin ¢alisma grubundan
ayrilarak ayrica degerlendirildi. (;ahgma 7 kadin 13 erkek 20 hasta ile
tamamiandi. Bu Qrdpta bes hasta idrar kiltirinde treme olmasi
nedeniyle, uygj:un antibiyoterapi ve sonrasinda idrar kUltﬁJrﬂnde tireme
olmadidi gdsterilerek galismaya alindi. Ortalama yas 46.70 + 8.22 yil,
ortaléma mesane kapasitesi 314.25 + 60.09 ml, ortalama PVR 8.00 +
5.01 ml idi. Bu grupta 1 hastaya tretrosistoskopi ile inceleme yapiidi ve
normal olarak degerlendiriidi. Basvuruda ortalamé HbA1c % 9.22 +
3.57, ortalama T-PSS 3.95 + 3.25, ortalama yasam kalite puani 1.65 +
1.46 idi. Noktlri %75, pollakiri %70 ile en sik gﬁri]leﬁ alt Uriner sistem
semptomlariydi. Post voiding rezidii hissi %40, urgensi %35,
intermitensi %25, zayif akim %5 ve hesitensi %10 sikhdinda saptand..
Bu grupta 12. ay degerlendirmesinde HbA1c de@eri 2 hastada artarken
18 hastada dusti. Onikinci ay ortalama HbA1c % 7.22 * 1.88, ortalama
T-PSS 1.9 £ 2.14, ortalama yasam kalite puani 1.2 + 1.05 olarak
saptandi. Onikinci ayda en sik saptanan alt Griner sistem semptomu
'%56’9 ile noktlri idi. Pollakiri %35, intermitensi %30, hesitensi %25,

urgensi, PVR hissi ve zayif akim %5 s;kllginda saptandi. Tablo 2'de
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Tip 2 DM'li hastalarda ortalama HbA1c, semptomlar ve yagam kalite
puani, grafik 2'de zamana gbre semptomlardaki degisimler
gosterilmigtir. '

Tablo 2: Tip 2 DM'li hastalarda semptomlar, yagam kalitesi ve

~ HbA1c ortalama degerleri

BASVURU 3.AY 6.AY 9.AY 12AY
HbA1c 9,22 879 839 792 722
PVR hissi 04 0,4 0,3 0 0,05
Poliakiiri 11 0,9 0,8 0,6 0,45
intermitensi 0,45 045 05 05 05
Urgensi 04 03 0,15 01 0,05
Zayif Akim 0,056 005 005 005 0,05
Hesitensi 0,1 0,1 01 025 0,25
Noktiiri 1,45 1,25 1 065 055
Yagsam Kalitesi 1,65 16 145 1,25 1,2

Grafik 2: Tip 2 DM’li hastalarda zamana gére semptom

skorlarnnin degisimi

Tip 2 DM'li hastalarda T-PSS

—&— PVR hissi
—m— Pollakiri
A Intermitensi
-~ Urgensi
—*— Zayif Akim
- —e— Hesitensi
—+— Noktri
~—— Yagam Kalitesi

zaman (ay)




Tip 2 DM'li sekiz erkek hastaya alfa bloker (doksazosin 4_mg)
tedavisi baslandi. Bunlardan Ugline bir yildan uzun siren siddetli
semptomlarin varligi nedeniyle trodinamik inceleme yapildi ve normal
olarak degderlendirildi. Sekiz hastaya lokal anestezi altinda
ﬁretrosistoskopi yapildi ve yedi hastada prostatin Uretral pasaji bilober
hafif kapatti§i saptand. Bir hastada ise Uretrosistoskopi normal olarak |
degerlendirildi. Bu sekiz hasta ikinci ¢alisma grubundan ayrilarak
degerlendirildi. Ortalama yas 49.37 + 11.58 yil, ortalama mesane
kapasitesi 324.65 + 59.78 ml, ortalama PVR 11.25 + 7.44 mi idi.
Basvuruda ortalama HbA1c % 10.62 + 2.12, T-PSS 185 + 7.87,
ortaléma yasam kalite puani 4.5 £0.5 idi. Onikinci ay kontroliinde
o&alama HbA1c % 8.19 + 1.34, ortalama T-PSS 11.12 + 5.05,
ortalama yagam kalite puani 3.37 = 0.85 olarak saptandi. Bagvuruda
en sk gérilen semptomiar %100 sikliginda olmak (izere pollakdri,
intermitensi, urgensi ve nokttri idi. Postvoiding rezidu hissi, zayif akim
ve hesitensi %75 sikliginda goruldu. Onikinci ay kontroltinde Pollakiri,
intermitensi, hesitensi ve noktiri %100 saptanirken, urgensi %87.5,
zayif akim %75, PVR hissi %62.5 sikhiginda géruldd. Bu grupta HbA1c
7 hastada duserken, 1 hastada yikseldi. HbA1c'si ylikselen hastanin
T-PSS puani degismedi. Yedi hastanin T-PSS puani ise dustd. Tabloz
3'de medikal tedavi basglanan Tip 2 DM'li hastalarin ortalama HbA1c,':

semptomlar ve yagam kalite puanlari gésterilmistir.
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Tablo 3: Alfa bloker (doksazosin 4mg) tedavisi baglanan Tip 2

DM’li hastalann ortalama degerleri

BASVURU 3.AY 6.AY 9.AY 12.AY
HbA1c 10,62 1023 997 919 819
PVR hissi 2,12 2 15 125 1
Pollakiiri 3,12 2,87 2,5 2 1,5
intermitensi 3,25 3 2,75 262 262
Urgensi 3 - 262 25 115 112
Zayif Akim 225 2 187 475 1,62
Hesitensi 1,75 1,75 175 1,75 1,87
Noktiiri 3 2,87 25 1,75 1,37
Yasam Kalitesi 45 462 387 - 375 3,37

Kontrol grubu diabetes mellitusu olmayan ve ailes'.‘inde DM oykistu
bulunmayan, alt Griner sistem semptomlarina neden olabiiecek tanisi
konulmus patolojisi bulunmayan ve alt triner sistem semptomlarini
etkileyecek ilag kullanmayan 8 kadin, 12 erkek saghkli génilliden
olusturuldu. Kontrol grubunda ortalama yas 39.95 * 5.99, ortalama HbA1c
bagvuruda % 4.90 + 0.21, 12. ay kontroliinde % 4.82 + 0.25 olarak saptandi.
Ortalama mesane kapasitesi 222.11 £ 39;64 ml, ortalama PVR 2.50 + 3.09
ml idi. Bu grupta bagvuruda 1 hastada pollaklri, iki hastada urgensi
saptandi. 12. ay kontrolde 1 hastada urgensi vardl. Hastalarin hig¢ birinde
idrar kultirinde dreme olmadi. Kontrol grubu hastalarinda, semptomlarin

zamana gére ortalama degerleri tablo 4'de gdsterilmistir.
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Tablo 4: Kontrol grubunu olugturan saglikli goniillilerin -

ortalama degerieri

BASVURU 3. AY 6.AY 9.AY 12.AY

HbA1c 49 496 485 475 482
PVR hissi 0 0 0 0 0
Pollakiiri 0,05 005 O 0 0
Intermitensi | 0 0 .0 0O .0

Urgensi 0,1 005 O 0 0,05
Zayif Akim 0 0 0 0 0
Hesitensi 0 0 0 0 0
Noktiiri 0 0 005 O 0
0 0 0 0 0

Yagam Kalitesi

Birinci ve ikinci calisma gruplan arasinda istatistiksel olarak
yas (SD:37, t:13.11, p<0.001), HbA1c (SD:37, 1:5.83, p<0.001) ve
‘me,sane kapasitesi (SD:37, t:2.14, p<0.05) farkli, PVR (SD:37, t:1.00,
p>0.05), T-PSS (SD:37, t:1.31, p>0.05), yasam kalite puani (SD:37,
1:0.10 p>0.05) ise farksizdi.

Birinci g¢alisma grubu ile kontrol grubu arasinda yas (SD:37,
£12.42, p<0.001), HbA1c (SD:37, t:12.80, p<0.001), mesane
kapasitesi (SD:37, t:2.94, p<0.01) ve PVR (SD:37, t:2.54, p<0.05)
istatistiksel olarak farkliydi. Wilcoxon T test istatistigine gére bagvuru
ve 12. ay kontroltindeki degisim HbA1c (z=-3.501, p<0.001), PVR
hissi (z=-2.050, p<0.05), pollakiri (z=-2.807, p<0.01), urgensi (Z=',
2.240, p<0.05), nokttri (z=-2.825, p<0.01) ve yasam kalite puan’r(z=-E
2.124, p<0.05) igin anlaml, intermitensi (z=<-1.000, p>0.05), idrar
akiminda zayiflama (z=<-1.000, p>0.05) ve hesitensi (z=<-1.000,

p>0.05) i¢in anlamsizdi.
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ikinci calisma grubu ile kontrol 'grubu arasinda yas (SD:38,
t:2.98, p<0.01), HbA1c (SD:38, t:5.47, p<0.001), mesane kapasitesi
(SD:38, t:5.75, p<0.001) ve PVR (SD:38, t:4.20, §<0.001) istatistiksel
olarak farkliydi. Wilcoxon T test istatistigine gére*basvuru ve 12. ay
- kontrolundeki . degisim Hb‘A1cv }(z=-3.622, p<0.001), PVR hissi (z=-
2.333, p<0.05), pollakiri (z=-3.153, péd.o1)u,. :urgénsi (z'"=-2.6‘46,'
p<0.01), noktiri (z=~3.286, p<0.001) ve yasam kallite puani (z=-2.264,

p<0.05) icin anlamli, intermitensi (z=<-1.000, p>0.05), idrar akiminda

zayiflama (z=<-1.000, p>0.05) ve hesitensi (z=-1.732, p>0.05) igin

anlamsizdi.
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TARTISMA

Diabetik sistopatinin patogenezinde genetik yatkinlik, endonéral
hipoksi ve iskemi; artmig oksidatif stres, myoinositol azalmasi, polyol
yolu asiri aktivitesi, glikolfzasyon son drdnlerinin artmasi, growth

faktorlerinin eksikligi veya immin mekanizmalar gibi pek ¢ok faktorin

katkisi vardir. Bu faktorlerin ortak ¢ikis noktalarini hiperglisemi
olusturur. Ytiksek kan sekeri diagilgliserol ve inositol trifosfatin ikincil
haberci roli oynadigi yolda myoinositol azaimasina ve bu da Na-K
ATP'azin azalmas! ve sonugta sinirsel.ileti bozukluklanna yol acar.
Buna parelel bir si]'reg de seker alkollerinin artarak polyol yolunun agiri
aktivitesine neden olmasidir. Bir bagka yol glikolizasyon son driinlerinin
fazlaca ortaya gikmasi- ve bunun da kigilk damar aterogenezini
artirmasidir. ‘Yiksek kan sekeri ayni zamanda sinir kan akimini
dusurtr ve sinir igi hipoksiye neden olarak néropati o!ugfurur. Bu
noktada oksidatif streslerin etkisi preoksidan durum ve serbest radikal
korumaciligi arasindaki dengeye baglidir (46). '

" Diabetik sistopati, DM'nin iyi bilinen ve %25-85 sikliginda
gorulebilen onemli bir komplikasyonudur. Mesane duyumunda
bozulma, artmis ‘mesane kapasitesi, azalmig detriisor kontréktilitesi,
artmlé rezidUel idrar miktar ile karakterizedir. Detrusér hiperrefleksisi
siklikla urgensi ve pollakiri semptomlariyla birlikte bu tabloya eslik
edebilir (2,47).

Kaplan ve arkadaglarnr 182 diabetik sistopatili hastanin
retrospektif analizinde hastalarin %55'inde detrisér hiperrefleksisi,
%23’tinde - yetersiz detriisér kontraktilitesi, %710°'unda arefleksi,
%11inde belirsiz bulgular, %7inde normal Grodinamik bulgular
saptadilar. Hastalarin %36'sinda mesane boynu obstruksiyonu vardi

ve bu hastalarin tuml erkekti. Periferal noéropatisi olan hastalan.n
" .

%70’inde detriisor insitabilitesi saptandi (48).
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Kitami ve arkadaglari 171 DM'li hastanin {rodinamik
incelemesinde %66.9 azalmis maksimum detrlisér basinci, %14.5 asir
aktif mesane, %11 dusik kompliyansli mesane, %31.7 azalmis
detriisér-eksternal sfinkter koordinasyonu saptadilar (49).

Frimodt-Moller 124 DM’li hastayi igeren ¢aligmasinda %26
oraninda mesane boynu obstruksiyon bulgusu saptadi (50).

Son donem bobrek yetmezligi olan Tip 1. DMli hastalarin

Urodkinamisinde %35 obstruksiyon, %30 azalmis duyarlilk, %18
hipokontraktilite, %10 detriisér asin aktivitesi saptanmigtir (51,52).
Bizim galigmamizda yalnizca 4 hastada Grodinami endikasyonu
- vardi ve bu hastalann 1'i Tip 1 DM, 3’0 Tip 2 DM'liydi. Hastalarin
higbirinde anormal bulgu saptanmadi. Tip 1 DM'li hastalarin genellikle
akut tabloyla bagvurmasi ve hastalifin heniiz néropati gelismesi igin
’ gerekli stire asilimadan taninmasi nedeniyle bu beklenen bir sonugtur.
_Ancak Tip 2 DM'li hastalarda gercekte hastaligin ne kadar siredir
varoldugu agikga belirlenemez. Hastalarin bir ¢ogu sinirda semptomlar
nedeniyle bir saglik kurumuna bagvurmayabilir veya bagvursa bile
dikkatsiz sorgulama ve yetersiz tetkik istemi nedeniyle tanisi gecikebiir.
Bu nedenlerle Tip 2 DM genellikle ya rastlantisal ya da semptomlarin
belirginlesmesinden sonra taninir. Daha az bir hasta grubuna aile
dykusil nedeniyle yapilan oral glikoz tolerans testiyle erken dénemde
tani konulabilir. Tip 2 DM'li 3 hastamizin Grodinamisinin normal olarak
degerlendirimesinin, hastaligin yeni taninmasindan cok rastlantisal
olabilecegini digtindyoruz. Belki bir bagka neden olasi irritatif madde
atiirninin postprandial glikoz degerleriyle iligkili olmasi nedeniyle gegici
degisimleri (6rnedin detriis6r sfinkter dissiner]'isini=DSD) ortaya
koymak icin ambulatuvar trodinami, geleneksel tirodinamiden daha
duyarl olabilir. Ancak ambulatuvar trodinamiyle higbir semptom ve
hastalii olmayan saghkli gonullilerin bile Ugte birinde anormal

bulgularin saptanabilmesi nedeniyle diabetes mellituslu hastalarda

saptanabilecek gegici DSD'ler tani koydurucu olmaktan ¢ok fikir verici

olacaktir (53).
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DM'de néropati prevalansi %5-60 arasinda bildirilmektedir. Sinir
ileti anormallikleri orana katnldlglnda %100’e _ulagan seriler vardir.
Seriler arasindaki bu farklilk hastalarin yagina ve diabetik néropatiyi
tanimlamadaki gligliklere dayanmaktadir. Tani aninda prevaléns %7.5
iken tahidan 25 yil sonra %50 oraninda saptanir (29). Costa .ve
arkadaglari metabolik sendromlu diabetik hastalarda, metabolik
sendrorr‘;u olmayandiabetiklere gore artmig bir néropati riski oldugunu
be|irledil§r (%44'e karg! %24). Her iki gruptada en sik gérillen néropati
formu distal duyusal ve otonomik néropatiydi (54). Rochester DM
noropati calismasinda, semptomatik diabetik néropati prevalansi Tip
1'de %15, Tip 2'de %13, semptomatik yada asemptomatik herhangi bir
ndropati prevalansi ise %54 olarak bildirilmigtir (55).

Diabetes mellitusda gastroparezili hastalarda alt Griner sistem
disfonksiyonu daHa stk goriliar ve her iki tabloda da sorun otonomik
néropatidir (56).

Diabetes mellitusda mesane dolma ve i§eme‘ islev bozukiuguyla
iligkili periferal noropati ¢ok sik géruliir. Bu néropatinin klasik bulgusu
oncelikle duyusaldir. Bu iseme zamaninda gecfkme, artmis mesane
kapasitesi, azalmig detriisér kontraktilitesi, zayiflamis idrar akimi ve
artmig igeme sonrast mesanede artik idrar varligi ile karakterizedir.
Motér'néropati ise istemsiz mesane kontraksiyonlarini ve detriisér
hiperrefleksisi ile karakterizedir (3,57,58).

Instilin tedavisi verilmeyen diabetik tavsanlarda mesane kapasitesi
ve kompliyans artar, detriisér pik basinci diiger. Insilin tedavisi verilen
tavsanlarda bu degisimler nondiabetik tavsanlara yakindir (59).
Diabetik ratlarda sempatik sinir schwan hicrelerinde ve sempatik
néronlarda dejeneratif dé§i§fklikler meydana gelir. Tim sinir Iiﬂérinde
intraaksonal glikojen depolanmasi olurken, intraganglionik ve
endondral mezansimal hicrelerde biyilk miktarlarda lipoid materyal
Ririkimi goraliir (60). Instilin bagimi diabetiklerin mesane sinir liflerinde
incelme, vakuolizasyon ve pargalanma ile karakterize hiperargentofili

tablosu meydana gelir (61).
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Instilin  bagimh diabetiklerde detriisor hiporefleksisine bagl
mesane kapasitesi ve rezidi idrar artar(62).
Instlin  bagimli diabet olugturulan tavsanlarda muskarinik

reseptor yogunlugdnda azalmayla iligkili detrisdr kontraksiyonlarinda

azalma saptanir (63).

Olsson ve Soura§nder sempatik rami komminikanlarda hem
segmentel demyelinizasyon hem de aksonal kaybi igeren yaygin
dejeneratif degisilikler bildimigtir (64). Kristenson ve arkadaslarr 3
olguda vagus sinirinde myelinli fibril kaybini géstermistir (65). Low ve
arkadaglan diabetik néropatili 8 hastanin otopsilerinde biiylik splanknik
siniri  inceleyip fibril dansite_sinde azalma ve segmental
demyelinizasyon tespit ettiler (66). Guy ve arkadaslar 170 diabetik
gastroparezili hastada abdominal vagus biyopsi materyalinde ciddi

akson kaybi buldular (67). Mastri ve arkadaslan DM'de mesane

duvarinda intrensek sinir ve ganglionlarda dejeneratif degisiklikler
olustugunu gosterdiler (68). Longhurst ve Belis diabetik ratlarda
mesanenin KCI, Asetitkolin, ATP ve elektriksel stimilasyonuna
yanitinin azaldigini gésterdiler (69).

Moss ve arkadaglari diabetik ratlarda mesanenin kolinerjik
nonadrenerjik uyarimlara yanitinin azaldigimi  gdsterdiler.  Ayni
calismada sinir dejenerasyonundan bagimsiz olarak ATP sentez ve
depblanmaémm bozuldugu gosterildi (70). )

Kaplan ve arkadaglar diabetli hastalarda en sik alt Uriner sistem
semptomu olarak noktiiri %87, pollakiiri %78, hesitensi %62, yetersiz
idrar akimi %52, yetersiz mesane bosaltmasi %45 oraninda saptadi
(48). Kniel ve arkadaslari DM’li hastalarin %57’sinde pollakdiri,
%E§5"inde noktdri, %30'unda urgensi, zayif akim ve hesitensi saptadilar
(60).

Bizim galismamizda basvuruda Tip 1 DM'li hastalarda pollakri
ve noktiri %73.6 , urgensi %52.6, PVR hissi %36.8, intermitensi
%21.0, zayif akirh ve hesitensi %10.5 sikhginda saptanirken Tip 2
DM'li hastalarda noktiiri %75, pollakiiri %70, PVR h.iSSi %40, urgensi
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%35, intermitensi %25, zayif akim %5 ve hesitensi %10 sikli§inda
saptandi. Bizim g¢alismamiz yeni tani konulmus olmalar nedeniyle
secilmis hastalarla yapilmasina ragmen, literatlrdeki segilmemis
hastalarin bulgularindan farki sonu¢ vermedi. - Bunu, diabetes

mellitusda semptomlarin mutlak sekilde yerlesmis diabetik sistopatiyle

iligkili  olmayabilecegi  yoninde degerlendirdik.  Bulgulanmiz.
postgréndial kan glikoz duzeylerindeki degigimlerin. néropatk

'sistopatiden bagimsiz olarak semptomlan  degistirebilecegini
dustindirtmektedir. Caligmamizda bagvuru ve 12. ay kontrolinde
semptomlardaki degisimler hem Tip 1 hem de Tip 2 DM igin pollakiri,
nokturi, urgensi, PVR hissi igin istatistiksel olarak anlamli, intermitensi,
hesitensi ve idrar akiminda zayiflama igin anlamsiz bulundu. HbA1c
di]zeyindeki”normale yakinlagmanin PVR hissi diginda kalan igeme
semptomlarini etkilemedigi, oysa depolama semptomiarini azalttigini
saptadik. lseme semptomlarinin mesane fonksiyonlarinin 6zellikle de
bosaltma i§levinin‘bozulma51 sonucu ortaya ¢ikmasi, bu semptomlara
sahip hastalarda sadece daha iyi kan glikoz reglilasyonuyla iyi sonug
alinmasinin beklenmemesi gerektigini ve daha detayll incelemelerle
arastirmanin derinlestiriimesinin yararli olabilecegini
dustundurtmektedir. Iseme semptomlarina sahip hastalarda kan
glikozunun daha .iyi regilasyonunun daha az o6nemli oldugu
diagtintlmemelidir. Bizim izlem siiremizin 1 yilla simirh olmasi nedeniyle
bu hastalarda kan glikoz regiilasyonu yetersiz olan hastalara goére
semptomlarin daha uzun slredeki degisimini degerlendiremedik.
Ancak daha uzun sire izlemli yeni galigmalarda daha etkin glikoz
kontrolliyle iseme semptomlaninin en azindan daha kétliye gidisinin
yavasgladigini gézlemlemek sasirtici olmamalidir.

Hastalarimizdaki daha etkin kan glikoz regilasyonuyla
depolama semptomlarinda gérdigimiiz . azalma, bu hastalann
tedavisinde birincil amacin diizensiz kan glikoz seviyeleriyle micadele

olmasi gerektigini dustindurtmektedir.

'35 .



Tip 1 ve Tip 2 DM'li hastalarin mesane kapasiteleri arasmdaki
fark istatistiksel olarak anlamliydi. Oysa her iki grupta hastalarin hi¢
birinde néropati saptanmadi. Akuaporin-2 gen mutasyonuna bagl
diabetes insiputusiu hastalarda higbir norolojik patoloji yokken salt
artan dilireze yanit olarak mesane iglevi bozulur, mesane kapasitesi
artar ve mesane blylr (71). Benzer sekilde diabetes mellitusda artan
ditrez, norolojik: patplé_)ji yokken mesane- iglev bozuklugu, mesane
Akapasitesinde értls g'o"rﬁlebilmesini agﬁklayabilir. Dbgél 'ol‘arak Jtanl
konulmadan énce daha uzun sire hastaliga maruz kalan Tip 2 DM'li
hastalarda mesane kapasitesi daha yiiksek olarak saptanmigtir. Tip 1
DM'li hastalarin mesane kapasiteleri, kontrol grubundakinden daha
yiksekti. Her iki grup afasmgiaki yas farki nedeniyle kontrol grubunda

daha yilksek mesane kapasitesi ¢ikmasini bekliyorduk. Mesane

kapasitesi 6lciminin subjektif olarak hastanin sikigtigini ve artik
dayanamayacagdin: belirttigi anda yapilmasi, kontrol grubu hastalarinin
daha fazla beklemek yerine acelec}i davranmalarinin bu tir bir sonuca
neden olmus olabilecedini distniyoruz.

Instlin bagimli- Diabetik ¢ocuklarin (igte birinde artmig mesane
kapaisitesi, rezidU idrar ve artmig sabah ilk idrar dilrezine ragmen
semptomlar belirgin olmayabilir. Semptomatik olgularda siklik sirasiyla
idrar yapma sonras! damlama, acil idrar yapma istegi, idrar yapma
glclugu, pollakiiri, inkontinans gérilebilir (72).

Faermann ve arkadaglan instlin bagimli diabetik ¢ocuklarda
mesanedeki ilk bozuklugun atoni oldugunu bildirmigtir. Yine Faermann
juvenil DM'lerin %87’sinde mesane disfonksiyonu saptamigtir (61).

Mesanede yaslanmayla purinerjik néroiletim artarken, kolinerjik
noroiletim azalir. Asetilkolin salinimi ‘normalde ndronal kontrol
alflndayken, tretelyumdan nonnéronal asetilkolin salgilanmasina bagli
kontrol agirlik kazanir (73).

Tim bunlara baglh olarak daha geng yasta goriilen Tip 1 DM'de
mesanenin hastgllga yaniti, daha iléri yasta gorulen Tip 2 DM'i

hastalarinkinden farkli olabilir. Ancak bizim caligmamizda, mesane
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kapasitesinde artis istatistiksel olarak farkiiyken, alt Griner sistem
semptomlarindan sadece urgensi (Tip 1 DM'de %52.6, Tip 2 DM'de
" %35 goruidu) farkliik gosterdi. Tip 1 DM'li hastalarda HbA1¢'nin daha
yiksek degerlerine ragmen T-PSS géreceli olarak Tip 2 DM'den daha
dugakti. “Gb_rece'li” olarak tanimlanmasinin nedeni 2. c¢aligma
“grubundan tedavi baglanmasi nedeniyle gikarilan 8 hasta nedeniyle Tip

2 ‘DN?/I’Ii hastalarin T-PSS puanlarinin .aslinda, oldugundan daha dustk

gorinmesidir. Eger 2. c¢alisgma grubuna bu sekiz hasta eklenirse
ortalama T-PSS puani 3.95'den 8.10'a ylkselir.

liging olarak degerlendirdigimiz bir bulguda Tip 1 DMde
bagvuruda %10.5 sikiiginda vsaptadiglmlz hesitensinin  12. ay
kontrolinde  %15.78’'e, intermitensinin  %21'den  %26.31'e
yiukselmesiydi. Tip 2 DM'li hastalarda da benzer gekilde hesitensi
%10'dan %25"e, intermitensi %25'den %30'a yikseldi. Hastalarin
"HbA1c dizeylerinde iyilesme kriteri olarak, basvuruya gére d;];ime
temel alindiginda bu durumu agiklamak oldukga giigtiir. Ancak HbA1c
dizeyleri disse bile gergekte istenen %7'nin altinda HbA1c diizeyine
Tip 1 DM'li hastalann higbirinde ulagilamazken, Tip 2 DM'li hastalarin
13'Unde ulasildi. Bu 13 Tip 2 DM'li hastanin 12. ay kontrolunde sadece
2'sinde intermitensi, 3’inde hesitensi sikayeti vardi. Sonugta sadece
HbA1c diizeyini distirmek degil, asil hedefin Bu degeri %7’nin altina
cekmek olmasi gerektidini distiniyoruz.

Bulgularimiza gore herhangi bir HbA1c diizeyine goére alt Griner
sistem semptomlarinin varigi ve siddeti 6ngérilemez. Ancak bir
hastada bazal degeri saptanmig HbA1c degderinde varolan alt Uriner
sistem depolama semptomlarinin, HbA1c dizeyinin dustrilerek
normale yékla§t|rllma-sxyl'a azalacagd! ongorilebilir. Burada asil amag
yukarida bahsedildigi gibi HbA1c'nin %7'nin altna dustriimesi
olmalidir.

Tip 2 DM'li oldugu halde 8 erkek hasta medikal tedavi almasi
gerektigini dustindigiimiiz igin .2. g¢alisma grubundan ¢ikarildi. Bu

“hastalarin Gretrosistoskopisinde 7 hastada prostatin tretral pasaji hafif
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kapa;ttlgl saptandi. Bazi arastirmacilar Diabetes mellitusda artan IGF-1
ve 3'in benign prostat hiperplazisi i¢cin blyutict oldugunu ve DM'de
prostat boyutunun arttigini ileri sirmustir (74,75). Ancak Jacobsen ve
arkadaglan Olmsted County calismasinda %14.6’s1 DM’li olan 40-79
" yas 2115 erkegin 10 yillik izleminde prostat volumi ve akut retansiyon
riski agisindan DM'nin belirleyici olmadigini bildirmektedir (76).

Michel ve arkadaslari ise DM'li hastalarda alfa adrenerjik
tonusun arttigini, prostat volumuntn arttigini ve detriisdrin muskarinik
duyarlihginin bozuldugunu bildirmektedir. Ayni c¢alismada DM'li
hastalarda uluslararasi prostat semptom skorunun, maksimum idrar
akim hizi ve postvoiding rezidilye gore hastalikla daha iligkili oldugu
bildirilmistir (77).

Rosen ve arkadaslari Multinational survay of aging male
(MSAM-7) calismasinda 50-80 yas 14254 hastayl degerlendirmis,
%90 Inda en az bir alt Uriner sistem semptomu saptamistir. Bu
hastalarin %13.5'i DM’lidir. Bu c¢alismada DM’'nin alt Uriner sistem
semptomlari i¢in bagimsiz bir 6ngéruct oldugu vurgulanmaktadir (78).

Prostatin transtiretral rezeksiyonu, mesane ¢ikim obstruksiyonu
icin distik komplikasyonlu iyi bir operasyondur. Buna ramen gercekte
altta nérojen bir komponentin gizlendigi, pollakiri, noktlri, urgensi gibi
irritatif semptomiarin hakim oldugu durumlarda, antikolinerjik ilaglar ve
alfa blokerler gibi medikal tedaviler semptomlarin gerilemesini, normale
yakin idrar akim hizi saglanmasini ve iseme sonrasi artik idrar
kalmamasi veya klinik 6nemsiz diizeyde kalmasini saglayabilir (79).

Alfa bloker tedavisiyle bu 8 hastadan 7’sinde semptomlarda
gerileme, yasam kalitesinde artis saptadik. Bir hastanin semptomlari
dedismedi ve bu hastanin HbA1c diizeyi diger 7 hastanin aksine tani
konulduktan sonra progressif bir artig gostermisti. Istatistiksel
degerlendirme yapmak icin hasta sayisi yetersizdir. HbA1c diizeyiyle
medikal tedaviye yanit arasinda iligki olup olmadigini daha fazla sayida

hasta igeren yeni ¢calismalar aydinlatabilir.
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Diabetik hastalarin %52’sinde (rolojik semptomiar gorulir (2).
Ueda ve arkadaslar 53 asemptomatik goriinen diabetik hastada daha
dikkatli sorgulama sonucu %40 iseme semtomlari saptadilar. Bu
'gall§mada DM'nin tipi ve slresi ile semptomlar arasinda iligki yoktu (3).
Semptomlarin  degiskenlik gostermesi, farkli nedenlerle tanida
gecikme, sosyoekonomik nedenler, bu hastalarin sikayetlerine yonelik
teda'vi almasini geciktirebilir. Diabetes mellitus gibi sistemik etkili
hastaliklarin yaptigi yikim, sadece semptomlara yoénelik tedavilerle
degil, kokende semptomlara neden olan mekanizmalarin
normallestiriimesiyle azaltilabilir. Bu da farkli kliniklerin ayni amag igin
daha iyi organize olarak ve daha iyi iletisimle c¢aligmasini

gerektirmektedir.
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1.

SONUGLAR

Diabetes mellitusun tipinden bagimsiz olarak daha iyi kan glikoz
regulasyonu depolama semptomlarini ve semptomlarin sikligini

azaltir.

Iseme semptomlan daha iyi kan glikoz regulasyonu ile azalmaz.’

Ancak HbA1c'nin %7’nin altina dusuriimesi iseme

semptomlarinin artma hizini azaltir.

Alt triner sistem semptomlari nedeniyle medikal tedavi
baslanan Tip 2 DM'li hastalarda daha iyi kan glikoz regulasyonu

tedavinin basarisini arttirabilir.
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OZET

AMAC: Bu calismada yeni tani konulmus Tip 1 ve Tip 2 DM’li hastalarda serum
glikozun son Ug¢ aylk duzeyi hakkinda bilgi veren HbA1c ile Grolojik
semptomlarin iligkisini ve daha etkin serum glikoz kontrolll ile semptomlarin
degisimini arastirmay! amagladik.

HASTALAR VE YONTEM: Calisma Dicle Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi
Endokrinoloji klinigince yeni tani konutmus Tip 1 ve 2 DM hastalar ile yapildi.
Tip 1 DM'li hastalar 1. galisma grubunu, Tip 2 DM’li hastalar 2. ¢alisma grubunu
olusturdu: Diabetes mellitusu olmayan yirmi saghkli génalli ile kontrol grubu
olusturuldu. Medikal tedavi baslanmasi endikasyonu olan hastalara gerekli
tedavi baslandi ancak calisma grubundan c¢ikarilarak tedaviye yanitlan ayrica
degerlendirildi. Tum hastalarda basvuruda mesane kapasitesi, postvoiding
rezidll, rutin tam kan, rutin biyokimya, tam idrar tahlili ve idrar kaitar
antibiyogram ile HbA1c d&lgimleri yapildi, Turk prostat semptom skoru
dolduruldu. Bagvurudan sonraki 3., 6., 9 ve 12. aylarinda HbA1c ve Turk Prostat
Semptom Skoru tekrar degerlendirilerek kaydedildi. Istatistiksel analizler t test
ile yapildi ve p>0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR: Tip 1 DM'li 19 hasta galismaya alindi. Bagvuruda ortalama HbA1c
% 16.22 £ 3.95, ortalama T-PSS 5.73 + 5.06, ortalama yagsam kalite puani 2.10 +
2.13 idi. Onikinci ay ortalama HbA1c % 11.42 + 1.92, ortalama T-PSS 2.73 + 3.10,
ortalama yasam kalite puani 1.57 = 1.70 olarak saptandi. Tip 2 DM'li 20 hasta
calismaya alindi. Bagvuruda ortalama HbA1c % 9.22 + 3.57, ortalama T-PSS 3.95
* 3.25, ortalama yasam kalite puani 1.65 £ 1.46 idi. Onikinci ay ortalama HbA1c %
7.22 + 1.88, ortalama T-PSS 1.9 * 2.14, ortalama yasam kalite puani 1.2 + 1.05
olarak saptandi. Sekiz Tip 2 DM’li hastaya medikal tedavi baslandi ve sonuglar
ayrica degerlendirildi. Birinci ve ikinci galisma gruplar arasinda istatistiksel olarak
yas, HbA1c ve mesane kapasitesi farkl, PVR, T-PSS, yasam kalite puani ise
farksizdi. Her iki grupta da basvuru ve 12. ay kontroliindeki degisim HbA1c, PVR
hissi, pollakri, urgensi, nokttiri ve yagam kalite puani i¢in anlamli, intermitensi,
idrar aklm.lnda zayiflama ve hesitensi icin anlamsizdi.

SONUGLAR: Diabetes mellitusun tipinden bagimsiz olarak daha iyi kan glikoz

regulasyonu depolama semptomlarini ve semptomlarin sikligini azaltir. iseme
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semptomlar daha iyi kan glikoz regulasyonu ile azalmaz. Ancak HbA1c'nin %7'nin
altina distriimesi iseme semptomlarin artma hizini azaltir. Alt driner sistem
semptomlu diabetes mellitusiu hastalarda tedavide birinci amag daha iyi kan
glikez regulasyonu olmalidir.
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