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GtRtl] 

Etyopatogenezi henUz tam aydinlatilamami~,diabetes mel­

ltltus,yakla~nk 3000 y1ldrr bilinmektedir .. Ancak komplikasyonla­

rln ve Gzellikle diabetik nGropatinin tan1nmas1 100 y1l Hncesi­

ne dayanmaktadrr ( 18) .. 

Diabetik otonomik nHropati; kardiovaskuler, gastrointes­

tinal. genitoUriner ve nGroendokrin gibi bir~ok organ sisteminde 

gGrUlebilir. Bu sistemlerde,diabetik otonomik disfonksiyon insi­

dansl ~20-40 aras1ndad1r (7,8,17,23,24) .. Diabetik otonomik nH­

ropatide patoloji, schwann hticrelerinde metabolik dtizensizlik, 

segmental demyelinizasyon ve axonal dejenerasyondur (17,23) .. Me­

tabolik dtizensizlik, somatik kompenetleri de etkileyerek, sinir 

fonksiyonundaki bozukluQu art1r1r (10). Bu deQi~iklikler, diabe-

tik olgulardan al1nan mesane biopsilerinin incelenmesiyle gHste­

rilmi~tir (32) .. 

Diabetes Mellitus, liriner sistem disfonksiyonlar1n1n 

etyolojisinde Hnemli bir yere sahiptir .. Frimodt-Moller C, alt 

liriner sistemin otonomik nHropatisini tarif i~in, • Diabetik 

Sistopati • terimini kullanm1~t1r (12) .. 

sinsi ba~layarak, minimal semptomlarla 

Diabetik sistopati, 

ilerler. Bu nedenle, 

diabetiklerde, genelde mesane ile ilgili yak1nmalar yoktur .. 

Ancak, sistometrik ~al1~malarda, yak1nmas1 olmayan olgularda da, 

mesaneye ait Hnemli patolojiler saptanabilmektedir (12,16) .. 
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Urodinamik <;all~malar, diabetik olgularda, duyu 

bozuklu~u. rnesane kapasitesinde ve rezidilel idrarda artrna, 

detrusor kontraksiyonunda ve idrar ak1rn h1z1nda azalrna ve 

sonu<;ta detrusor arefleksisinin geli~ti~ini gHsterrni~tir. Bu 

bulgular, streptozotocin ile diabet olu~turulrnu~ ratlarda, 

yap1lan Orodinarnik calt~rnalarda da saptanrn1~t1r (11,12,17,21,23, 

27). 

Hernen daima, periferik n6ropati ile birlikte olan 

diabetik sistopati, kornplike olrnayan liriner enfeksiyon. pyelo­

nefrit, sepsis ve azoterni ile karakterize bir klinik tablo <;ize­

bilir (9,17 ,23). Sinsi ve belirsiz semptomlarla ilerleyen, 

sonu<;ta spontan intraperitoneal mesane rOptOrOne dahi neden ola­

bilen diabetik sistopati, ya~am1 tehdit edebilmektedir (5). 

BHylece, diabetik olgularda, mesane fonksiyonlartntn 

ara~t1r1lmast ve erken tan1n1n Hnemi artmaktadtr. Bu durum gHz 

Hnilne al1narak, diabetik olgularda, lirodinamik cali~malarla, alt 

liriner sistemi inceleyerek, olu~abilecek patolojileri ara~ttrma­

YI amac;lad1k. 
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G E N E L B i L G I L E R 

ME SANE 

EMBRiYOLOJ:t 

Embriyonel hayat1n I. ay1n1n sonunda ilrorektal septum 

olu9ur.. Endodermal bir rezervuar olan kloakal membrana kadar 

ilerleyerek, kloakayl ikiye ay1r1r. Ventral k1sm1n ilst taraf1 

vezikouretral segmenti olu9turur. Vezikouretral segmentin 

superior k1sm1ndan mesane, inferior k1sm1ndan erkeklerde arka 

ilretra, kad1nlarda ilretran1n tamam1 meydana gelir .. 

Wolff kanal1n1n alt k1sm1, geli9mekte olan mesanenin 

trigonunu meydana getirir. Trigon ve ilreterlerin orijini meso-

dermal, mesanenin di~er k1s1mlar1 endodermaldJr. Mesanenin apek­

si ile ili9kili olan allantois kanal1n1n lilmeni, daha sonra kay­

bolarak, solid bir kordon olan urachus olu9ur. Urachus mesane 

apeksi ile umbilikus aras1ndad1r (19) .. 

AN ATOM! 

809 mesane kti~tik pelviste, sym.pubisin arkas1nda yer 

allr.Cocuklarda daha list pozisyondad1r .. Sadece, taban1 fikse 

olan mesanenin on ytizti ile pubisin aras1 gev9ek areolar bir doku 

ile doludur (Retzius).on ytizde periton pubis hizas1nda kivr111r, 
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apeksi Hrterek arka ve yan duvarlara dHner. Apeks, !nee barsak 

k 1vr1mlar1, sigmoid kolon ayr1ca kad1nlarda fundus uteri, alt 

ytiz ise erkeklerde rektum, kad1nlarda korpus uteri ile kom~udur 

Mesane Hn ytizde, erkekte lig. puboprostatikum, kad1nda lig.pu-

bovesicale ile pubis kemiklerine, alt ytizde, erkekte m. 

rektovezikalis ile rektuma, kad1nda m. uterovezikalis ile ute­

rusa ba~lan1r (26,29). 

A ) Detrusor kas1 

Mesane duvar1 internal orifis 9evresi hari9 her y5nde 

uzanan kas lifleri a~1ndan olu~mu~tur. Mesane,i9te longitudinal, 

ortada sirktiler, d1~ta yine longitudinal olan 3 kas tabakas1 

~eklindedir. En dl~taki tabaka, kad1nlarda tUm uretra boyunca, 

erkeklerde prostat1n distal ucuna kadar sirktiler tarzda ve 

spiraller yaparak uzan1r. Ortadaki sirktiler tabaka, internal 

orifiste sonlan1r ve i9 sfinkteri olu~turur. En i9teki tabaka, 

longitudinal olarak kal1r ve kad1nlarda uretran1n distal ucuna, 

erkeklerde prostat1n sonuna kadar uzan1r (30). 

B ) Eksternal sfinkter 

~izgili kaslardan olu~an bir istemli d1~ sfinkter meka­

nizmasl, urogenital diafragman1n fasialar1 aras1nda uzan1r. Ka-

dlnlarda uretran1n 1/3 orta k1sm1nda ve uretral kaslar1n dl~ln­

da bulunur. Erkeklerde ise, prostat1n distal par9as1n1 ve 

membranHz uretray1 9evreler. Pelvis taban1n1n 9izgili kaslar1 

(or; Levator ani ) dolayl1 olarak bir sfinkter gibi 9al1~arak, 
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eksternal sfinktere yard1mc1 olurlar. Abdominal kaslar, miksi­

yonda ikincil planda rol oynar ve kas1lmalar1 intravezikal ba­

stncl artirab111r (30). 

c ) Kan donan1m1 

vezikal 

gluteal 

Mesanenin ana arterleri, a. iliaca internadan ayr1lan 

arterlerdir (Sup,mid,inf.). Ayr1ca, obturator ve inf. 

arterden kOcOk dallar al1r. Kadtnlarda, uterus ve 

vaginantn arterleri, mesaneye baz1 kU~Uk dallar g~nderir. 

Venier, mesanenin d1~ yliztinde ozellikle on ve arka du-

varlarda pleksuslar olu~turur. Bunlar, retziusta bulanan 

santorini pleksusuna, daha a~ag1da pudental pleksusa bagl1d1r. 

Bu pleksuslar, v. iliaca internaya direne olurlar (26,29). 

D ) Lenfatikler 

Mesane mukozas1nda lenfatik yoktur. Submukozal, intra­

muskuler ve serozal lenf pleksuslari, eksternal iliac, int .. ili­

ac ve iliaca communist izleyen lenf nodlar1na direne olur (19, 

26,29). 
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E ) :tnnervasyon 

M. spinalisteki miksiyon merkezi, Tl2-Ll vertebra sevi­

yelerine uyan S2-4 segmentleridir. Tl2-Il vertebra seviyesinde 

veya daha a~ag1daki patolojiler, flask norojenik mesaneye yol 

aearlar. Bu durumda, miksiyon refleks merkezi ve;veya pelvik si-

nirler etkilenmigtir. Bu duzeyin uzerindeki patolojilerde, yuka­

rl motor noronlar zedelendiginden, spastik norojenik rnesane 

tablosu olu~acaktlr (29,30). 

!.Motor tnnervasyon 

Mesanenin motor tonusu ponsta duzenlenir. Buran1n iki 

tarafll lezyonlar1nda miksiyon yap1lamaz. 

S2-4 

a) Detrusor : Parasempatik sisteme ait olan bu sinirler, 

den 91kar, on kokler ieinde, spinal korddan ayr1larak, 

pelvik sinirler ile (N. pelvikus) ile rnesane duvar1na ulaglr. 

b) Mesane trigonu embriyolojik orijini 

nedeniyle, sempatik sistemin torakolomber (Tll-L2) motor lifle­

rince innerve edilir .. Bu segmentlerdeki yan boynuz hucrelerden 

91kan lifler, on kokler yoluyla, spinal kordu terk ederek, pre­

aortik pleksus,inf.hipogastrik pleksus ve sonucta pelvik pleksu-

sa kar191rlar .. 

Trigon ve mesane boynu sempatik sinirlerden cok zengin 

olarak uyar1l1r. Bunlar1n stimulasyonu ile mesane boynu kapan1r .. 

Sempatik sinirlerin doQrudan miksiyonla ilgisi yoktur. Sempatek­

tomi inkontinans yaratrnaz. Ancak retrograd ejakulasyon ve emis-
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yon bozukluklarlna yol a9ar. 

c) Dl~ sfinkter : D1~ sfinkter ve perineal kaslar1n in­

nervasyonu somatiktir. Bu olu~umlara 52-4 segmentlerden N.puden-

daliS ile somatik motor impulslar gelir. 

2. Duyusal innervasyon 

uretra ve mesaneye ait duyusal lifler, M55'ne 

(Tll-L2), parasempatik ve somatik (52-4) sinirlerle 

sempatik 

iletilir. 

Parasempatik sinirler, duyusal gerilme reseptGrlerini ta~1r. 

Dokunma,lsl ve agr1 duyular1 somatik liflerce iletilir. ouyusal 

lifler lateral spinotalamik traktus ve fasciculus gracilis icin­

de yer al1r. 

M. spinalisin sakral parcas1n1n (52-4) afferent ve 

efferent lifleri vezikal i~levi kontrol eden basit bir spinal 

refleks yay1 olu~turur. ~al1~mas1, suprasegmental baglantllar 

arac1l1Q1yla serebral korteksin kontrolu altlndadlr(29,30). 

FiZYOLOJi 

Normal bir mesanede, ortalama kapasiteye ula~1ld1g1 hal­

de intravezikal bas1ncta artma olmaz .. Bu noktada dolgunluk hissi 

sakral korda iletilir. $ayet, ktictik cocuklarda oldugu gibi, is­

temli serebral kontrol yoksa, refleks yay1n1n motor k1sm1ndan 

gD~ln ve devaml1 uyar1lar detrusor kontraksiyonu olu~turur So-

nu~ta spontan, istemsiz miksiyon olur. Btiytidtik~e. myelinizasyon 

ve egitim ile serebral inhibitor uyar1lar sakral refleksi baskl-
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lar. BHylece, ki~i. ancak uygun ortamda miksiyon yapar. Mesane, 

uriner sistemde, i~levini yerine getirmek i~in kesinlikle 

eksiksiz innervasyona gereksinimi olan tek organd1r. Mesane 

tonksiyonlarl 3 ayr1 Unitede incelenebilir. 

a) Depolama 

Depolama organ1 olarak mesanenin temel ozellikleri; 

400-500 ml. kapasitesi vard1r. Bu kapasiteye ula~l­

llnca miksiyon hissi duyulur. 

Llimeni, intravezikal bas1~ta de~i~iklik olmaks1z1n 

~e~itli hacimlere uyum sa~layabilir 

Kas1labilir ve kas1lma mesane tamamen bo~al1ncaya 

kadar devam eder. 

Kontraksiyon istemli ba~lat1labilir ve inhibe edile­

bilir. 

b) Sfinkter mekanizmasl 

tstemli ve istemsiz sfinkterler, detrusor aktivitesi 

ile uyum i~inde, kontrol ve ~al1eymay1 saQlarlar.. Detrusor 

kas1n1n devam1 alan dtiz kas sfinkteri, ayn1 innervasyona sahip­

tir ve ayn1 ~al1eyma fazlar1n1 i~erir. Mesanenin dolma doneminde, 

bu mekanizma mesane ~1k1~1n1 kapar ve uretral ttip ~evresinde de­

vamll bir kapanma bas1nc1 yarat1r .. Miksiyon s1ras1nda i~ sfink­

ter a~1l1r ve idrar serbest~e arka uretraya akar. tstemli sfink­

ter sabit bir tonus yarat1r. Tonus gereQinde, art1r1labilir ve 

rniksiyon s1ras1nda azalt1labilir veya ortadan kald1r1labilir .. Bu 

Slrada, uretral diren~ idrar1n serbest ak1m1n1 saQlamak i~in 
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azallr. Bu sfinkterik mekanizmalar1n etkinl11i. pelvis tabanl-

01n kat1lmas1yla da dolayll olarak arttrtlabilir. 

c) Oreterovezikal bile:;;ke 

Dtizgtin 9al1:;;an bir tireterovezikal bile:;;ke, idrann 

geri ak1m1n1 (reflti) engeller .. Normalde, llreterovezikal bile:;;ke-

nin anotomik yaplSI, mesane distansiyonu veya detrusor aktivi-

tesinden etkilenmez. Trigon ve detrusora ait bir9ok patoloji 

reflll olu:;;turabildi11 gibi,trigon hipertrofisi gibi patolojiler, 

idrarln Ureter alt ucundan mesaneye ak1m1nl engelleyebilirler. 

Miksiyon ttimliyle i stemli kontro 1 a 1 tlndadlr .. Gerginli ge 

kar91 detrusorun cevab1, mesanenin daha bllytik hacimlere uyum 

saglamasiyla engellenir veya kapasite dolmadan, kontraksiyon 

ba:;;layabilir. Detrusor kontraksiyonunu, istemli sfinkter ve pel­

vis taban1 kaslar1n1n gev:;;emesi takip eder. Ard1ndan trigonun 

kasilmaslyla, tireterovezikal bile:;;ke uzar ve reflti engellenir. 

Ayr1ca, kas1lmayla birlikte arka uretra huni :;;eklini al1r.. Bu 

durumda intravezikal basin<; artar.. Mesanenin longitudinal kasla-

rl, uretrada da devam ettiginden, bunlar1n kas1lmasiyla, mesane 

boynu a<;1l1r. Detrusorla saglanan artm1:;; hidrostatik bas1n9 

(30-40 em Su) uretraya y6nelir. Uretral kar:;;1t bas1n9 dti:;;er ve 

miksiyon ger<;ekle:;;ir. 

Mesane bo:;;al1nca detrusor gev:;;er ve mesane boynu kapa­

Dlr. Uretral, perineal kaslar1n ve trigonun tonusu normale d6-

ner. $ayet, idrar ak1m1, d19 sfinkterin istemli kasilmasiyla 

kesilirse, detrusor refleks olarak gev:;;er ve mesane boynu kapa­

Dlr (30). 
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idrar 

ORODINAMIK ~ALI~MALAR 

Ba~langi~ta, ara~tiricilar miksiyonu basitce gozlemi~. 

ak1m1nin gtictinti degerlendirerek, mesane ~Ikl~Indaki 

obstrtiksiyonunun olasiligi tizerine anlamlar ~Ikarmaya ~ali~mi~­

lardir. 1950 li y1llarda miksiyon Sirasinda floroskopi ile alt 

Uriner trakttisti gozlemek olas1 olmu~ ve 1960 l1 y11larda hidro­

dinamigin ilkeleri, alt tiriner sistem fizyolojisine uyarlanmi~­

tir. 

Gtintimtizde, tirodinami, miksiyon problemlerinin degerlen­

dirilmesinde, gittik~e onem kazanan derecede uygulama alan1 

bulmu~tur. Orodinamik ~alllmalarda kullan1lan testlerin termino­

lojisi Uzerinde hentiz tam anla,ma saglanamam11t1r. Bu nedenle, 

tirodinamik terimlerin anlamlar1 bazen kar11maktadir. Bu zorluk­

lara kar~1n, tirodinamik ~al11malarin, alt Uriner sistem 

fizyolojisinde degilikligi degerlendirmede onemi btiylikttir (31) 
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OROFLOWMETRt 

Detrusor kontraksiyonu ile sfinkter aktivitesinin uyum 

halinde olmas1 sonucunda, idrar belli bir ak1m h1z1 ile Clkari-

llr. Miksiyonun de~erlendirilmesi, yap1lan idrar miktar1n1n hac­

mi. miksiyon sOrest ve 1 sn.deki idrar miktar1n1n HlcOlmesiyle, 

basit olarak yap1labilmektedir. 

Son y11larda, modern Oroflowmetri cihazlariyla hu tic pa·­

rametreye ba~ka parametrelerin eklenmesiyle miksiyonun tarn bir 

de~erlendirmesi yapilabilmektedir. 

Oroflowmetr·i parametreleri 

1. Gecikme sOrest (sn) : Miksiyon yapma iste~i ile mik­

siyonun ba§lamas1 aras1nda gecen stire. 

2.. Ak1m ytikselme stiresi (sn) : Miksiyonun ba§lamaslyla 

maksimal ak1m h1z1 aras1ndaki gecen stire. 

3. Ak1m stiresi (sn) : Kontinue idrar ak1m stiresi. 

4. Miksiyon stiresi (sn) : Miksiyonun ba§langiclndan so-

nuna kadar gecen stire. 

5. Maksimal ak1m h1z1 (ml/sn) 

minin en ytiksek olduQu deQer. 

6 .. Ortalama ak1m h1z1 (ml/sn) 

stiresine oran1. 

Saniyedeki miksiyon hac-

Miksiyon hacminin ak1m 

7. Miksiyon hacmi (ml) C1kar1lan idrar miktar1. 
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Differansiyel tiroflowmetri 

Oroflowmetri modifikasyonudur .. Miksiyon kusurunun detr·u­

sor kaynakll olabilece~i dti~tintilen olgularda, sistometrik ince­

lemeden Hnce, ay1r1C1 tan1 amac1yla uygulan1r. Bunun icin miksi­

yon kusurunu belirten ilk tir·oflowmetriden sonra, 18 F uretral 

sonda yerle~tirilir ve tekrar Ur·oflowmetri yap1l1r .. Differansiyel 

Uroflowmetride normal bulgu elde edilirse, patalojinin infrave-

zikal oldu~u dti~tinUltir .. 

Oroflowmetrinin de~erlendirilmesi 

Oroflowmetri, miksiyon hacmine, ya~a. cinsiyete ve has­

tanln o andaki psi~ik etkilenmesine gore de1i~iklik gosterebi­

lir .. Genel olarak miksiyon hacminin 150 ml .. den dti~tik oldu~u 

durumlar·da ve cocuklarda de1erlendirilmesi zordur.. Ayr1ca, mik­

siyon hacminin 600 ml. den fazla olduQu durumlarda ve k1sa sOre 

once yap1lm1~ transtiretral giri~imler sonras1nda yan1lt1C1 bilgi 

verebilir. 

Oroflowmetrenin en onemli parametres! olan maksimal ak1rn 

hlZl 

10 ya:;nndan ktiCtik cocuklarda 15 ml/sn 

10-20 yaf} aras1 20 mljsn 

40 yaf}In alt1ndaki erkeklerde: 22 mljsn 

40-60 yaf} aras1 • 18 rnl/sn 

60 yaf} tizeri • lJ ml/sn 

50 yaf} alt1ndaki kad1nlarda 25 ml/sn 

50 yaf} tizerindeki • 18 ml/sn nin 
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ostOnde olmal1d1r. Bunun alt1ndaki deqerler patolojik kabul edi­

lir. 

Maksimal ak1m hlZl, ortalama ak1m h1Z1n1n iki kat1na 

ula~malldlr. 

Aklm stiresinin 30 sn ' yi ge9mesi patalojik olarak 

de~erlendirilir 

Gecikme stiresi (sfinkter a91lma stiresi) 10 sn yi 

ge9memelidir. 

Aklm ytikselme stiresi, ak1m stiresinin 1/3 ' linden uzun 

olmamal1d1r (1,2,22,28,31). 

StSTOMETRt 

sistometri mesane fonksiyonlar1n1 g6steren bir tirodina­

mik degerlendirmedir.. Sistometrik 9al1~malar, rezidtiel idrar 

miktar1, mesane kapasitesi, dolma faz1ndaki mesane baSlDCl, 

kontrol ve inhibe edilemeyen detrusor kontraksiyonlarl, mesane­

nin kas1lma ve kas1lmay1 stirdtirebilme yetenegi, dolgunluk duyusu 

ve miksiyon isteginde detrUsor aktivitesinin istemli olarak 

inhibe edilebilme yetenegi hakk1nda bilgi verir. 

Kapasite, uyum ve duyarl1k 

Sistometri 2 temel y6ntemden birisiyle yap1labilir: 

1.. tdrar1n fizyolojik olarak mesaneyi doldurmasl ile, 

miksiyon siklusu boyunca intravezikal bas1n9 devamll kay1t edi­

lir .. 
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2. tntravezikal bas1nc1n kayd1, mesanenin suyla doldu­

rulmasl s1ras1nda yap1l1r. 

Fizyolojik dolma y6nteminde, mesane i~levinin degerlen­

dirilmesi, 91kan idrar1n hacmine bagl1d1r. Burada, reziduel id­

rar olmad1g1 kabul edilir. tkinci y6ntemde, dolgunluk duyusu 

yaratan SlVl miktar1n1n ve dolumun her an1ndaki bas1nc1n saptan­

masl olas1d1r. Fakat bu y6ntemde, normal idrardan daha fazla 

s1v1 daha k1sa zamanda verilmekte ve mesane daha cabuk dolmakta­

dl r. 

Sistometrik egri, dolma faz1yla ba~lar. Mesane kapasite­

sine ula~1l1nca baz1 degi~iklikler g6sterir. ilk dolgunluk duyu­

su ve ilk miksiyon istegi genellikle dolma faz1nda kaydedilir 

Verilen SlVl miktar1n1n, bas1nc degi~ikltgine oran1, dolmaya 

kar~1 mesane duvann1n uyumunu g6sterir. Normali 400-500 ml .. 

olan mesane kapasitesine ula~Ild1g1nda, dolgunluk duyusu miksi­

yon isteQine d6nti~tir. 

Kontraktilite ve istemli kontrol 

Mesane normalde, dolma faz1nda hicbir kas1lma veya akti­

vite belirtisi vermez. Ancak, kapasiteye ula91l1p, ki9i miksiyo­

nu istemli olarak ba~lat1nca kuvvetli mesane kontraksiyonlarl 

geli~ir ve bunlar mesane bo~alana kadar devam eder. Mesane 

kontraksiyonlarl, istemli olarak inhibe edilebilir. Bu Hzellik-

ler, sistometrik cal1~ma s1ras1nda inhibe olmayan mesane aktivi­

tesini, miksiyonun ba~lat1l1p istendiginde inhibe edilebilmesini 

saptamay1 saglar. Miksi yonu ba9la tabi lme yetenegini kl in i k te 

degerlendirmek s1kl1kla zordur. Ctinkti, hastan1n utanmas1yla 
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inhibe olabilir.. 

intravezikal bas1nc1n kayd1 

intravezikal bas1nc. suprapubik veya transuretral bir 

sonda ile doiJrudan mesane icinden olcUlebilir.. Mesane 1c1ndek1 

bas1nc. intravezikal ve intraabdominal bas1nclar1n toplam1d1r. 

Gercek detrusor bas1nc1, intraabdominal bas1nc1n, mesane icinde-

ki bas1nctan Cikar1lmas1 ile bulunur. intraabdominal bas1nc. 

rektuma yerle~tirilip ayr1 bir transdusere baiJlanan bir balon 

kateterle kaydedilir. 

Sistometrinin en onemli k1sm1, miksiyon aktivitesi ve 

miksiyon kontraksiyonunun saptanmas1d1r. Normalde miksiyon kont­

raksiyonu cok yOksek deiJildir (20-40 em su). Bu bas1nc. genel­

likle 20-·30 ml/sn lik normal bir ak1m h1z1 yaratmaya ve devam 

ettir1ld11J1nde mesaneyi tamamen bo~altmaya yeterlidir. oaha yOk­

sek bir miksiyon baslDCl, Clkl9 direncindeki olas1 bir art191 ve 

fazla callgan bir detrusor kas yaplSlDl gosterir .. Aklm hlZlDlD 

kaydl olmaks1z1n, mesane basinclnln niteliQi de bilgi vericidir. 

Ancak ak1m h1 z 1n1n da kaydedi lmesi tercih edi l i r.. 

A- Mesane kapasitesindeki patolojik deQi9iklikler 

400-500 ml'lik normal mesane kapasitesi bir grup hasta­

llk ve lezyonda art1p azalabilir. Herhangi bir patoloji olmadan 

da ozellikle kendilerini cok idrar tutmaya allgtlrmlg kadlnlarda 

mesane kapasitesi artabilir. Mesane kapasitesi ile intravezikal 

bas1nc aras1ndaki iligki onemlidir. Mesane bas1nc1nda deQigiklik 
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olmaks1z1n, mesane kapasitesindeki hafif de~i~iklikler ~nemsiz­

dir. En ilginc olan1, artm1~ bas1ncl1 azalm1~ kapasiteli veya 

azalml~ baslnCll artm1~ kapasiteli mesanelerdir (tablol,tablo2). 

Azalml~ mesane kapasitesi 

Enilrezis veya inkontinans 

Mesane enfeksiyonlarl 

Fibrozise ba~ll mesane kontraksiyonu (Tbc, interstisyel 

sistit vb) 

Ost motor n~ron lezyonlarl 

Defonksiyonalize mesane 

cerrahi giri~imler sonunda 

Artml~ mesane kapasitesi 

Tabla 1 

Duyusal n~ropatik bozukluklar (D. Mellitus) 

Alt motor noron 1ezyon1arl 

Dogumsal megosistis 

Kr. infravezikal obstrilksiyon 

Mesane kapasite degi~ikligi nedenleri 
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DU~Uk intravezikal baslnv 

- Normal kapasite 

-- Artm1~ kapasite 

Duyusal bozukluklar (D. Mellitus, T. Dorsalis) 

Alt motor nbron lezyonlar1 

BUyUk mesane (devamll gerilmeye ba~ll) 

YUksek intravezikal bas1nv 

- H1zla yUkselen 

Azalmi~ kapasite 

:tnflamasyon 

EnUrezis 

- :tnhibe olmam1~ kontraksiyon 

Tablo 2 

:tnhibe olmam19 nbrojenik mesane 

Ost motor nbron lezyonu 

ceuitli hastallklarda intravezikal baslnv ve kapasite 

aras1ndaki iligki 

B- Uyumdaki patalojik deQigiklikler 

Uyum, dolum Faz1nda, intravezikal baslnv ile iligkili·­

dir .. Sakral spinal miksiyon merkezinin, merkezi sinir sisteminin 

kontrolu alt1nda olduQu normal uyumlu bir mesanede, kapasiteye 

ulagllana kadar intravezikal bas1nv deQiumez. Ancak, detrusor 

tonusunun att1Q1 yani uyumun azald1Q1 durumlarda intravezikal 

bas1nv giderek artacaktlr .. Bu genellikle azalm19 kapasite duru-
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munda g6rtiltir.. K1~1. normalde, hacim de~i~ikliklerini de~il, 

bas1n9 de~i~ikliklerini hisseder .. 

C- Duyudaki patalojik de~i~iklikler 

intravezikal bas1n9taki hafif bir art1~. mesanenin kapa­

sitesine eri~t1~in1 ve ki~inin bunu hissetti~ini gHsterir.. Bu 

bulgu, saf duyusal n6ropat1de ve mikst duyusal-motor kaytpta 

genellikle yoktur .. 

D- Kontraktilitedeki patalojik de~i~iklikler 

Mesane normalde ba~alana kadar kontraksiyonunu devam et­

tirebilme yetene~ine sahiptir .. Miksiyondan sonra rezidtiel idrar 

yoklugu, iyi stirdtirtilen bir kontraksiyonu g6sterir.. NHropatik 

disfonksiyonlar, mekanik ve fonksiyonel infravezikal obstrtiksi­

yonlar, rezidtiel idrar nedenleridir .. 

Sistometride motor veya duyusal bozukluga bagll detrusor 

kontraktilitesinin tamamen yoklugu bulunabilir veya 

bilincli olarak detrusor aktivitesini inhibe edebilir. 

kigi, 

!nhibe 

olmam1~ aktivitede gortilen detrusor hiperaktivitesi s1kl1kla 

spinal merkezleri ile ytiksek ortabeyin ve kortikal merkezler 

aras1ndaki inhibitor yollar1n kesilmesine bagl1d1r (tabla 3) .. 
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Normal kontraksiyonlar 

Normal hacim 

iyi stirdtirtilmti~ 

Zay1f veya hi~ olmayan kontraksiyonlar 

ouyusal n~ropatik bozukluklar (D. Mellitus) 

Kontraksiyonlarln bilin~li inhibisyonu 

Alt motor n~ron lezyonlar1 

inhibe olmayan kontraksiyonlar 

Ost motor n~ron lezyonlarl 

serebrovasktiler lezyonlar 

Tablo 3 Kontraktilite deqi~iklikleri 

Mesane kapasitesi, intravezikal bas1n9 ve kontraktilite­

nin birlikte ~emaland1r1lmas1, mesanenin temel fizyolojik meka·­

ni zmalar1 hakk1nda bi lgi veri r .. Normal me sane kapas i tesinde, dti .. 

~tik intravezikal bas1nc1n klinik bir ~nemi yoktur .. Ancak, 90k 

btiytik kapasiteli dti~tik bas1n9;duyusal kayb1,alt motor nHron lez­

yonu, kr.. gergin bir mesane veya miyojenik hasara bagl1 btiytik 

bir mesaneyi dti~tindtirtir. Azalm19 kapasiteyle birlikte gHrtilen ve 

mesanenin dolmas1yla h1zla artan ytiksek bir bas1n9; inflamasyon, 

entirezis ve ger9ekten azalm19 mesane kapasitesini gHsterir.. Me-

sanenin dolmas1 s1ras1nda gHrtilen bas1n9 art191 dHnemindeki 

inhibe olmam19 aktivite, nHrojenik bir mesane veya list motor nH-

ron lezyonuna i~aret eder .. 
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SFiNKTERiK i~LEV 

Ortner sfinkterik i~lev, sfinkter mekanizmas1n1n istemli 

unsurunun elektromiyografik aktivitesini veya dtiz ve istemli 

unsurlar1n her ikisinin birden aktivitesini ve sfinkterik biri­

min intravezikal basinc1n1n dlctilmesiyle deqerlendirilir. 

a) Profilometri 

uretra bas1nc profili, uretradaki basinci,internal mea­

dan sfinkterik segmentin sonuna kadar her dtizeyde kaydederek 

belirler. Profilometri, gaz perftizyonu, su perfUzyonu, membran 

kateter ve mikrokateter transduser tekniklerinin birisiyle ger-

cekle~tirilir. 

b) Elektromiyografi 

EMG tek ba~1na sfinkterik i~lev hakklnda bilgi vermesi­

ne ragmen, sistornetri ile birlikte yaplld1g1nda daha anlarnl1d1r. 

Ytizeysel veya igne elektrodlar kullan1l1r. Ytizeysel elektrodla 

kay1tlar, istemli sfinkter bolgesinde uretra ltimeninden veya 

anal sfinkterden anal elektrod yard1m1yla yap1l1r. !gne elektro­

duyla kay1tlar, anal sfinkterden, pelvis taban1 kaslar1ndan veya 

yerle~tirrnenin zor ve sonuclar1n dogrulugunun tart1~1labilir ol­

rnasina kar~1n d1~ sfinkterden yap1labilir. EMG s1ras1nda, pelvis 

taban1 ve d1~ sfinkterde istirahat halinde var olan ve mesanenin 

dolrnas1yla giderek artan elektrik aktivite belirlenir. Mesane 
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miksiyon i9in kas1l1rsa elektrik aktivite tamamen kaybolur, 

idrar serbest9e akar ve detrusor kontraksiyonunun sonunda, me­

sane 91k1mln1n kapanmas1n1 kuvvetlendirmek tizere tekrar belirir. 

Miksiyon i9in detrusor kontraksiyonu faz1nda elektromiyografik 

aktivitenin devam1 veya artmas1, miksiyon mekanizmaslyla 9eli~ir 

ve detrusor, sfinkter aras1nda koordinasyon bozuklu~unu g6sterir 

(Detrusor-sfinkter dissinerjisi) (1,22,31). 
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gekil I : Normal tiroflowmetri ve sistometri egrileri 
I .. V .. P=Int .. Vezikal Bas1nc; (mbar) 
DP=Detrusor Bas1nC1 (mbar) UF=Uroflowmetri (ml/sn) 
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G E R E ~ V E Y 6 N T E M 

Kas1m 1989 -- Temmuz 1990 tarihleri ara~nnda, ya:;~lan 35-

79 aras1nda olan Tip II diabetes mellutus tan1s1 alm1:;1 22 si ka-

d1n, 20 si erkek 42 olgu de1erlendirildi. Ayr1ca call:;Jma kapsa­

mlna, diabet d1~1 nedenlerle mesane kapasitesi artm1:;1 16 olgu 

(ort.. ya:;~ 43,5) ve idrar ak1m h1z1nda azalma olan 15 olgu 

(ort .. ya:;~ : 51,4) kontrol grubu olarak al1nd1. B6ylece, cal1:;~ma 

icinde, 43'ti erkek, 30'u kad1n toplam 73 olgu de~erlendirildi. 

Diabetik olgularda, anamnez ve fizik muayeneden sonra 

idrar analiz ve ktilttirti, kan biokimyasl, iVP + sistografi + m.s. 

sistografi, retrograd sistografi, renal ultrasonografi, uretro­

sistoskopi, tiroflowmetri, sistometri, sfinkter EMG si ve dif. 

tiroflowmetri yap!ldl .. 

Urodinamik cal1~malar Hncesinde, olgularda tiriner enfek-

siyon olmamas1na dikkat edildi. Enfeksiyon olan olgularda, ca-

l1~ma uygun enfeksiyon tedavisinden sonra yap1ld1. Urodinamik 

call~malarda, 2118-·13 model Wolf marka cihaz kullan1ld1 .. <;all~-

malar, normal 1s1 ~artlar1nda, odada hasta ve hekimden ba~ka 

kimsenin olmad1g1 durumda gercekle~tirildi. 

Uroflowmetriden sonra, sistometrik kay1tlar, 8 F tiretral 

kateter yard1m1yla, 100 ml/dk h1z1nda, oda lSlSlnda serum fizyo­

lojik verilerek, mesanenin doldurulmasl s1ras1nda yap1ld1.tntra-

vezikal bas1nc kaydl ile birlikte, ayn1 anda rektal probe 
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kullanllarak intraabdominal bas1n~ ve anal sfinktere yerle~tiri­

len i~ne elektrodlar ile sfinkter EMG kaydl yap1ld1. Detrusor 

bas1nc1, intravezikal bas1n~ ile intraabdominal bas1nc arasln-

daki fark al1narak de~erlendirildi. 

Dif. tiroflowmetri, tiroflowmetride MAH' 1 18 ml/sn den dti-­

~tik olan olgularda 18 F uretral kateter kullan1larak yap1ld1. 

Olgulara uretral kateter ile yeniden tiroflowmetri yap1ld1. idra­

rln uretral sondadan spontan max. ak1~ h1z1 200 cc volumde 15-16 

rnl/sn olarak belirlendi. Dif. tiroflowda, max. ak1rn h1z1n1n tam 

olarak de~erlendirilebilmesi i~in, olgulara yerle~tirilen uret-

ral kateterden 1k1narak idrar yapt1r1ld1. 

~al1~ma i~inde, saptanan verilerin kar~lla~tlrmalarlnda, 

istatistiki anlamllllk i~in Mann- Whitney- u testi kullan1ld1. 
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B IJ L G U L A R 

Ya~lar1 35-79 (ort. 57,3) aras1nda olan olgular1n 22 si 

(% 52,3) kadln, 20 si (% 47,7) erkek olarak bel1r1end1. Diabetes 

mellutus sUrest 1-28 y1l aras1nda de01~mekteyd1. 

01gu1arda, ya~. cins, yak1nma, diabet stiresi, tedavi, 

rezidliel idrar, enf. varl1Q1 ve tirodinamik bulgulara ait veriler 

tablo 4 'de g~sterilmi~tir. 

Alt tiriner sisteme ait yak1nmalar, miksiyon zorlugu, 

disuri, pollakuri, nokturi, urgency, overflow inkontinans ~ek­

linde belirlendi. Olgular1n 22' si (% 52,3) alt tiriner sisteme 

ait herhangi bir yak1nma bildirmedi.. 13 olguda (% 30,9), diabe­

tik komplikasyonlarln d1~1nda ek patolojiler g6rti1dti (tablo 5). 

Tablo 5 

Olgu say1s1 

Parkinsonizm 1 

BHbrek ta~1 3 

Simple bbbrek kisti 3 

B6brek rotasyon anomalisi 1 

B. prostat hiperplazisi 3 

Uretra darl1g1 1 

Oretevezikal darl1k 1 

TOP LAM 13 

Diabetik olgularda saptanan kombine patalojiler 
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i=============================r==============================J 
1 uRDFt.DmrRr 1 srsrDMETRI 1 

~-.===r==--=r=======r:=======r======J======~============r================~========r========r============l 
1 1 1 1 JDiabetesJ J JiiroflomtriiDif.iiroflomtrilllk rik.l Max. IMik.kontrak.J 

JSayiJYa~JCinsJVabnuJ suresi JledavqReziduf I"AHI 1 I"AHI J duyusu 1 kapasi tel bmnc1 1 

J J J J JIYIII J Jlrll J lrl!snl 1 lrl/snl 1 lrll 1 lrll 1 l1barl 1 

t====t=~====:=====~========~=====~=====~============+================~========t========t=-==========1 
I I I 55JK I - E I 5 I OAD I , I 35 I I 250 I 600 I 40 I 
r--t-··t-+-.. -+---+---·------··--------·---t-·-·--···---... -----·t-----·-t----t-------1 
I 2 I 66JK I - E I 8 6 I DAD I - I 25 I I 150 I 900 I 20 I 
J--t-J---t-----t--·-·---·-----·------·------------t------·--·--·-----·------ ·--+----""--t------------·1 
I 3 I 43JE Q I • E JIO I DAD I 50 I 15 I 18 I 420 I 900 I 24 I 
.--r++--.-.. ----+---+---+---------+--· .. -- -----·----·-·---......... -t--··---t---·--1 
I 4 I 60JE Q I + E I 8 6 I INS I 600 I 10 I 16 I 760 I 2100 I 8 I 
.---t-+--J----+---·-+--··--·-.. --.. ··-------·---+-------------+-------t------t------1 
I 5 I 661E I + I 21 I DAD I 100 ., 15 I 25 I 200 I 500 I 20 I 
.--r--t-J---J-----··------1-----t·-···------t----""----.. +------t--- --1 
I 6 I 50JE I • E I 6 I DAD I , I 30 I I 200 I 600 I 60 I 
r-+-t---+----+-----·------t------t------··--t------.. ---·------t---.. ---t---·----t-------1 
I 7 I 62JK I , E I 7 I DAD I - I 25 I I 320 I 850 I 20 I 
r--r-t---+-.. --+·----t----+---+·--------+------------·-·----·-+-----.. -t-----1 
I 8 I 45JE Q I , E I I I OAD I - I 28 I I 540 I 950 I 32 I 
J-+-t-+--+---+--J--+------t··------·-t--+--t-----1 
I 9 I 55JE I + I 5 I DAD I 120 ., 15 I 28 I 200 I 550 I 28 I 
..---·J--1 I -t----+-- I --t-----+---------+---+--t----1 
I 10 I 50JK I + E I 5 I OAD I , I 16 I 22 I 150 I 600 I 20 I 
1--+ I I 1----t----+---t- ·--C---t--·---------·----+--t----1 
fll I 68JE Q I + E I 5 I OAD I 500 I 8 I 18 I 900 I 1700 I 16 I 
I I t--f----l·--t--t---t------+·--------·+----+ I 
I 12 I 701E I + I 3 I OAD I 100 •I 14 I 25 I 150 I 400 I 36 I 
J-+-+--+--J-----+-+-•------.. -t-----------+·------t--·--.. -t-·"-·----1 
f13 I 42JK I , E flO I OAD I , I 26 I I 170 I 850 I 28 I 
1-+ I I I --+-1----t------t-------t -·--1 
JI4 I 50JK I , E I 6 I DAD I , I 16 I 19 I 200 I 600 I 24 I 
I I +-+--+--·-+---+--+-----+------t---t--+---.:.1 
I 15 I 35JE Q I - E I I I DAD I , I 24 I I 200 I 650 I 60 I 
1-t-1 I I ·--+--t--+·--------t------+-----t---t-----1 
Jib I 61JE Q I , E J14 I DAD I , I 20 I I 350 I 850 I 28 I 
I I I I -·+-···+-·--1----t-----t----·---+·-t--.. ·-t--1 
I 17 I 60JK I ' E I 8 I DAD I , I 22 I I 200 I 450 I 24 I 

I _L__!:_~--=:::=:!:=--==='==--=:::!=---===::::b==d:=~=:-~-=d 
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r==~-----·=======-r-==-- =-=====~ 

1 uROFLON"ETRI 1 s1sromR1 

F I •==r=====r======,===r------t--- - r- I I I I 
1 1 1 1 IDiabetesl 1 IOroflowoetrijDif.iiroflomtrilllk oik.l "ax. lm.kontrak.J 

ISayJpa~JCinsiYaklnul sumi pedavqRezidul I"AHl 1 I"AHl 1 duyusu lkapasltel bmnct 1 
1 1 1 1 liy1ll J 1 loll 1 111/snl 1 l11/snl 1 l1ll 1 ltll 1 l1barl 1 
t=-+-+--+- -=t======"r===t====t====- -t - I I I I 
I 18 I 501E I + I 12 I OAD I 50 'I 12 I 32 I 180 I 900 I 36 I 
J--- I I +-----+-----+--·---t----+---------+-·--··-·-t-- ·---1 
I 19 I 601K I , E I 20 I INS I , I 32 I - I 150 I 500 I 32 ' I 

r-+-t--t---+------·+----t---+-----+-----+----t-----t- I 
I 20 I 621K I + E I 28 I INS I 70 I lb I 20 I 200 I 600 I 16 I 

H-+-+-----t-----t----+-----t--------t----··-----+·---t- I 
I 21 I 601E Q I , E I 5 I OAD I , I 14 I 19 I 320 I 1000 12 I 
t--t-t-·-+--t-----·---f---+-------t--.. -----+--t--- --1 
I 22 I 701K I + E I b I OAD I , I 20 I I 50 I 200 20 I 
1--t-+--·-t--t-----+---+--+-----------t---------+---t-- ··-1 
I 23 I bOIK I + E I 11 ; I INS I , I 25 I I 400 I 900 I 40 I 
t--+-t--+------t--·----+---.. ·t--.. -+-----·----t---------t--·-+--t- I 
I 24 I bOIK I + I 5 ; I OAD I , I 20 I I 100 I 250 I 44 I 

t--t-+-t------t---·--·-t-·· .. ·--t-----·-t-----·-------t--------·----+---t----1 
I 25 I 741K I , E I 12 I OAD 1120 I 9 I 17 I 480 I 950 I 8 I 

J---t-t--+-----t----·--·+---t-----+------·--·--+-------·-f--t- I 
I 2b I b41E Q I , E I 3 I OAD I , I 22 I I 200 I 500 I 32 I 

1-++--+ I ---+- · I I ----+-------t -1 
I 27 I 531K I , E I 8 6 I OAD I , I 32 I I 500 llOO I 28 I 
I I t-+-- I +---+--1-----+ I ·+---1 
I 28 I 621K I ' I 3 I OAD I 50 I I 6 I 19 I 200 450 I 8 I 
J-----t-+-+--+ I 1------t-----t- - I + I 
I 29 I 621K I ' E I 2 I OAD I , I 35 I I 100 I 450 I 20 I 
I-+ I I ·-·---+----t----t------+-- ·I I --1 
I 30 I 791K I + E I 25 I OAD I ' I 10 I 16 I 150 I 400 I 28 I 

J---1 I I +----t----t-----t----.. ---t-----·----+---t---- I 
I 31 I 581K I + E I 18 I OAD I , I 25 I I 450 I 1000 I 28 I 

I I t--t----t------t---t---+---- + -t---1 
I 32 I 451E Q I , E I 1 I OAD I , I 26 I I 200 I BOO I 32 I 

f----1-t-- I I -------1-----+----t---------t-------·---t---t--t------1 
I 33 I 691E Q I , I 3 I OAD I , I 22 I I 200 I 450 I 40 I 

I I f--1---t---+---t--t--. -----t-----+---t- I 
I 34 I 55 IE I , I 2 I OAD I , I 28 I I 100 I 450 36 I 
L I I--_.t__ __::::!::::==;:::::::::::;1. _L --- _L 
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r=~--================r-======-~=======j 

I URDFLDWMETRI I SISTDMETRI I 

r==r= r --r=--.-=r---==r====~====~==r==========~~=--====r=- -=--===--==1 
1 1 1 1 IDiabetesl 1 JUrollomtrijDif.Uroflomtrilll' 1iK.I Max. IMiL<ontra<.l 
ISayiiYa!ICinsiYa<Inul sOresi jledaviiRezidfil !MAHI J !MAHI 1 duyusu l<apasitel bmnc1 1 
1 1 1 1 1 ty1t1 1 1 1111 1 11ttsn1 1 lottsnl 1 tatl 1 t1t1 1 tobarl 1 

t====t--~=~~-~======t===~===~===========t============~======t=-- ---t----- ----==1 
I 35 I 651E I • E I 5 I OAD I • I 26 I I 120 I 400 I 24 I 

r++-+---+-·--.. -t-·--f-·---·+----------+------------------t·---------t-----+--------1 
I 36 I 461E I + E I 10 I INS I 50 I 15 I IB I 300 I 650 I 20 I 
I I I ·-+----+-----~------+----f---·-------+----------+-----t---+---· I 
I 37 I 451K I • E I 4 I INS I • I 12 I 17 I 320 I 800 I 16 I 

r-+-t-+------t-----t------t-----+-.. ------+-----------+----+------t-· ---1 
I 38 I 471E g I • E I 5 I OAD I • I 28 I I 300 I 550 I 32 I 

r-+--t-+--·--t-----+-·--·-t----·-f-------·--t------------t---- ---t--·-----+--------1 
I 39 I 451E g I • E I 3 I DAD I • I 16 I 20 I 280 I 650 I 20 I 

r-~-t---+---+-----+·--+---+--- .. ------+-.. ------------+------·-t---.. ---t-----1 
I 40 I 481K I • E I 8 I DAD I 50 I 12 I IB I 350 I 700 I 16 I 
J--t--t--t----t------+---+--+----------+----------+----+----+-----1 
I 41 I 681K I • I 4 I DAD I • I 26 I I 150 I 550 I 32 I 

J--t-+--t- I ---+---+--t-.. ·-·-· .. ----+-------·--------t--.. ·---·--t--· .. ·---t--·---·---1 
I 42 I 651K I • I 3 I DAD I • I 25 I I 180 I 600 I 36 I 
l: I I _::!:::=--=='==--==:::!:::==-'-::::--l::::==::::::!:===:a=:::=--::::~::::::::b:::====:!:=--:::==:::~ 

Tablo 4 Diabetik olgular1n dag1l1m1 

n Erektil disfonksiyonlu olgular 

E Periferik nbropatili olgular 

6 Oriner enfeksiyonu olan olgular 

* Infravezikal obstrtikstiyonu olan olgular 

OAD Oral antidiabetik tedavi 

tNS tnstilin tedavisi 
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olgularln ttimtinde b6brek fonksiyon testleri ve retregrad 

sistografi. anal ton ve refleksler ve sfinkter EMG si normal bu­

lundu. sistoskopide sadece infravezikal obstrtisiyonu olan 4 

olguda (t 9,5) belirgin trabeklilasyon gHrUldU. 

Tum olgular1n 5'inde (I 11,1) Uriner enfeksiyon 

6's1nda (tl4,2) (3'0 infravezikal obstrliksiyon) 100 cc ve Uze-

rindeki hacimlerde rezidtiel idrar. 

nbropati ve 20 erkek olgunun l2'sinde 

yon saptand 1 . 

Orodinamik bulgular 

a) ±lk miksiyon duyu bozukluqu 

32'sinde (176) periferik 

(% 60) erektil disfonksi-

17 olguda (t 40,4), ilk miksiyon duyusu 250- 900 ml. 

aras1nda bulundu. 2'sinde (~ 11,7) tek patoloji olarak, diger­

lerinde artm1~ kapasite ve max. ak1m h1z1 dti~tikltigti ile kombine 

olarak saptand1. Alt tiriner sisteme ait yak1nmalar olgular1n 

5'inde (~ 25,4) g6rtildli (tablo 4,6). 

b) Mesane kapasitesinde artma 

16 o1guda (~ 36), max. mesane kapasitesi 800- 2100 ml 

aras1nda bulundu. 1 olguda (~ 6,2) B. prostat hiperplazisi sap­

tandl. Dif. tiroflowmetrisi normal olan bu olguda, kapasite art•­

~~ infravezikal obstrtiksiyona bagland1 ve bu grubun d1~1nda de­

gerlendirildi. Diger olgular1n 3'tinde (I 20) kapasite art1~1 tek 
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patoloji olarak. 12'sinde (t 80) ilk miksiyon duyusunda bozuk1uk 

ve max. ak1m hlZl dti~Uklti~ti ile birlikte gortildti. 4'tinde (126,6) 

alt tiriner sisteme ait yak1nmalar saptand1. 1 olgunun (t 6,6), 

sistometri e~risinde, 20 mbar'1 a~an, duyu vermeyen ve idrar 

ka~a~Ina neden olmayan istemsiz kontraksiyon gortildti (tablo 4,6, 

~ekil II). 

c) Max. ak1m h1z1nda dti~tikltik 

18 olguda (t 42,8) tiroflowmetride max. ak1m h1zlan 8 

18 ml/sn aras1nda bulundu. 3'tinde (I 16,6) B. prostat hiperpla­

zisi, 1'inde (% 5,5) uretra dar·11~1 saptandl.. Dif.. tiroflowmetri-

leri normal olan bu olgularda. max .. ak1m hiZl dti~tikltigti infrave­

zika1 obstrtiksiyona ba~landl ve grubun d1~1nda 

de~erlendirildi.Di~er olgularln S'inde (% 35,7) max. aklm h1z1 

dti~tiklti~ti tek patoloji ~eklinde, 9'unda (I 64,3) ilk miksiyon 

duyusunda bozukluk ve kapasite art1~1 ile birlikte gorUlctti. 

6's1nda (t 42,8) alt tiriner sisteme ait yak1nmalar saptand1 .. 

infravezikal obstrtiksiyonlu olgularda, miksiyon kontraksiyon 

basinClDln 20 mbar'1n tizerinde oldugu gortildti (tablo 4,6, 

!}ekil II). 

d) Mesane kapasitesinde azalma 

2 olguda (% 4,7), max. kapasite 200- 250 ml aras1nda 

bulundu. l'inde (t 50) parkinsonizm saptand1g1ndan, patolojinin 

nondiabetik olabilecegi dti!jtintildti. Her iki olguda da tiriner ya-

k1nmalar gortildti (tablo 4,6, 9ekil III) .. 
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Tablo 6: Diabetik olgularda saptanan Urodinamik patolojilerin 

cinse ve yak1nmaya gore dag1l1m1 

(MKA : Mesane kapasitesinde art19, !MHB : !lk miksiyon duyusunda 

bozulma, MAHD : Max .. aklm hlZl dti9tiklUgti, KA : Mesane kapasite­

sinde azalma) 
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Diabetik sistopatili i olguda artm19 mesane 
kapasitesi, azalm19 miksiyon kontraksiyon 
bas1nc1, dti9tik degerlerde olan tiroflowmetri 
ve dif.tiroflowmetri egrileri 

I.V.P=Int.Vezikal Bas1nc (mbar) DP=Detrusor BaslnCl(mbar) 
UF=Uroflowmetri (ml/sn) DU=Dif.Uroflow (mljsn) 
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$ekil III Diabetik sistopatili 1 olguda azalm19 mesane 
kapasitesi, normal degerlerde miksiyon kont­
raksiyon bas1nc1 ve Uroflowmetri egrileri 

LV .. P=Int..Vezikal Bas1n<; (mbar) DP=Detrusor Bas1nc1 (mbar) 
UF=Uroflowmetri (ml/sn) 
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16 (% 61,5)'sl kadln, 10 (% 38,5)'u erkek toplam 26 (% 

61,9) olguda, tek veya kombtne olarak mesane patolojtlert tesptt 

edildi. 17 (% 65,3) ststopatilt olguda, Ortner yakinmalarin ol­

madlgl gbrtildti. Ortner enfeksiyon ve 100 ml'nin Ozerinde rezidti-

el idrar1 olan (infraveztkal obstrtiksiyonu olan olgular hari~) 

olgulann ttimtinde dtabetik ststopatiye ai t patalojik bulgular· 

saptandi. Ayr1ca, diabetik sistopatili olgular1n 23 (I 86,4)'Un­

de periferik nHropati, 8 (I 30,8)'inde erektil disfonksiyon 

bulundu. 

Dtabetik olgular, kendi aralar1nda, normal ve patalojik 

Urodinamik bulgularl olan gruplara ayr1larak, ya~ ve diabet sU-

rest a~1s1ndan degerlendtrildtler (tablo 7, ~ekil IV). 



~- ~ ~- --, 
I I SAYI IYA$ (Yll-ort)l DtABEI SORESt (Yll-ort) 1 

1- t- ---r- i 
I GRUP I I 11 I 55,3 ! l7. 2 I 5,8 ! 5,6 

GRUP II 15 1 56,1 , 10 8,3 ! 4,5 

·--t----t---------t··------
1 1 u 1o5 1 u 165 

1 P > o,o5 p < 0,05 

-'--------------'-----· __ J 

Tablo 7 Mesane kapasitesi artm1~ ve Orodinamik bulgular1 

normal diabetik olgular1n ya~ ve diabet suresi ile 

kar~Ila~tlrllmasl 

Grup I Normal Urodinamik bulgulari alan diabetik olgular 

Grup II Mesane kapasitesinde art1~ saptanan diabetik olqular 

Kapasitesi artm1~ diabetik olqularda (qrup II), ortalama 

diabet stiresi {8,3 ± 4,5), qrup I deki olqulara g6re {5,8 ± 5,6) 

daha uzun bulunmu~tur {p < 0,05). Fakat, ya~ ile anlaml1 bir 

ili~ki kurulamam1~t1r {p > 0,05) .. 
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Mesane kapasitesinde art1~ saptananlar1n d1~1ndaki dia-

betik sistopatili grup ( max. ak1m h1z1nda azalma, ilk miksiyon 

duyusunda bozulma ) ile yap1lan kar~1la~t1rmada da, ya~ ile an-

lamll bir ili~ki bulunmaml~ (p > 0,05) ve diabet sUresi patalo­

jik grupta daha uzun bulunmu~tur (p < 0,05) (Tablo 8) (~ekil V). 

-------, 
SAYI IYA~ (Yll-ort)l DtABET SORESt (Yll-ort) 1 

r-----t-
1 GRUP I 

-i-------+------- ---j 

11 I 55,3 ~ 11.2 1 5,8 I 5,6 I 

r------·--t---+--
1 GRUP III I 11 I 55,8 • 8,2 

------~ 

9,4 I 8,6 I 

t 
I 
I 

Tablo 8 

--t-- --·--------j 

I I u 78,5 u , 101 1 

I p > 0,05 p < 0,05 

---'- --'----------- -------~ 

Max .. ak1m h1z1nda azalma ve ilk miksiyon duyu bozuklu-

Qu olan olgularla (grup III), Orodinamik olarak normal 

olan diabetik olgular1n (grup I) ya9 ve sOre ac1s1ndan 

kar~Ilagtlrllmalarl 
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Mesane kapasitesinde art1~ saptanan diabetik grup 1le, 

diabet d1~1 nedenlerle kapasitesi artm1~ kontrol grubu, max. 

ak1m h1z1, ilk miksiyon duyusu, max. kapasite ve m1ks1yon kont­

raksiyon bas1nc1 aq1s1ndan kar~1la~t1r1larak degerlendirild1ler. 

8'1 erkek, 8'1 kad1n (ort. ya~ : 43,5) 16 olgunun olu~­

turdugu kontrol grubunda. tablo 9'da gosterilen patalojiler sap­

tandl. 

Tablo 9 

Nond1abetik norojenik mesane 

Stress inkontinans 

Prostat hiperplazisi 

Kr. bobrek yetmez11g1 

say1 

3 

5 

4 

4 

16 

Diabet d191 nedenlerle kapasitesi artm1~ olgularda 

saptanan patalojiler 

Gruplar aras1nda, idrar max. ak1m hlZl ve max. mesane 

kapasitesi a~1s1ndan anlamll bir fark bulunmam19t1r (p > 0,05) 

Diabetik grupta, ilk miksiyon duyusunun daha bliylik volumlerde 

(p < 0,05), miksiyon kontraksiyon bas1ncin1n daha dli9lik de~er­

lerde (p < 0,05) oldu~u gorlildli (tablo 10, 9ekil VI) 
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r·--··r··--r----··---··r··-------·-····---·T·--------·-.. ---r---.. ·--.. --·--·-r··-------.... -... ---------, 
ISavq Yaj uroflow 1 Max. mane 1 Ilk liksiyon IMlksiyon kontraksiyonl 

1 IYtl .. ortll I"AH.ol/sn .. ortll kapasitesi duyusu bas1nci 

1 lol-ortl lol·ortl i l•bar·ort I 

1-----t----+--------+----.. ·--.......... t-----------.... +----.. ·---.... -.. t ............................ j 
ISRUP Ill 15 I 56,1 I 20,2! 6,6 11043,3! 364,91407,3 ± 213,2 I 22,6! 9,2 

)------t----t-.. ·----+--------.. -+ .. ·------.. ----t-·--............... t-····---................... j 
16RUP lVI 16 I 43,5 I 19,8 ± 10,4 I 903,1! 133,51273,7! 249,1 I 35,7 ! 12,4 

1-------t-··--t .. ----.. ---+-------------t--...................... t ............. - ........ t--··"·•·"·--··"··· .. -- .. -- .. -j 

1 u , 124 u , 155 u , 161 u , t6 1, 5 

p ) 0,05 p ) 0' 05 p < 0' 05 p < 0,05 

l ........... J. ___ J._ .. _______ j ___ , .................. l. ........... ------··l. .................... 1 .................. _______ J 

Table 10: Mesane kapasltesi artm1~ diabetik olgular (grup II) 

ile nondiabetik olgular1n (grup IV) kar~Ila~tlrilmalari 

Ayr1ca, idrar max.ak1m h1z1 dti~tik (18 mljsn nin alt1nda) 

diabetik olgular ile, ayn1 patoloji tespit edilmi~ nondiabetik 

olgular, tiroflow max. ak1m h1z1 ve dif. tiroflow max. ak1m h1z1 

a~1s1ndan deQerlendirildiler. 
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TOrnO erkek 15 olgunun oldu~u nondlabetik kontrol grupta 

saptanan patalojiler tabla ll de gHsterilmi~tir. 

B. prostat hiperplazisl 12 

Fonksiyonel mesane boynu darlJ~J 2 

l 5 

Tablo ll tdrar max. aktm h1z1 dU§Uk nondiabetik kontrol gru-

bunda saptanan patalojiler. 
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I GRUP VI I 15 

r-----------------, 
Ya~ OroflowmetrJ 

1 (Yll-ort) 1 (MAH .. ml/sn--ort) 1 

Dif UroflowmetrJ 

(MAH.ml/sn-ort) 

56,5 13,2 1 2,5 18,31 1,6 

---------j 

51,4 9,9 1 2,5 26,3 1 s.1 1 

r-----r-- -t-- -t 

'----

Tablo 12 

I u 176,5 u 206 

p < 0,05 p < 0,05 

--'- --'-- ------' 

idrar max. ak1m h1z1 dU~Uk diabetik olgular (grup V) 

ile,nondiabetik kontrol grubunun (grup VI) tiroflow-

metri ve diL tiroflowmetri ac;1s1ndan kar:;nla~tlnlma­

larl. 

Diabetik olgularda, Uroflowmetri MAH, kontrol gruba gore 

daha bUytik deOerlerde bulunmu§tur (p < 0,05). Fakat, dif. tiro-

flowmetri MAH deOerlerinin daha dU§Uk oldugu gorUlmli§tlir 

(p < 0, 05) .. Bir ba§ka deyi§le, Uroflow MAH degerleri, her iki 

grupta 20 mljsn' nin alt1nda olmakla birlikte, diL Uroflowmetri 

MAH degerleri, kontrol grubunda artmaktadlr(tablo 12,§ekll VII). 
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I A R I I ~ M A 

Diabetik sistopati insidansi, ba~langicin sinsi ve semp­

tomlarin degi9ken olmas1, ayr1ca, mesane disfonksiyon tan1m1ndaki 

farkl1l1klar nedeniyle,tarn anlam1yla degerlendir11ernemi9tir(13). 

Genitotiriner sistemde olu9an diabetik nbropati; nefropa­

ti, sistopati ve erektil disfonkslyon ~ekltndedir (8,18,23). 

Diabetik olgularda, Orodinamik ~al1~malar sonucunda saptanan me­

sane patolojileri % 43- 87 aras1nda bildirilmi~tir (9,13.17). 

oral hipoglisemik tedavideki olgularda ise bu oran I 25'e kadar 

dti~mektedir (13). Unstab1 mesane, diabetik olgularda az oranda 

gbrtilmekte, ayr1ca sistometrik ~al1~malarda miksiyon duyusu ver-

rneyen isternsiz kontraksiyonlar da saptanab11mekted1r (17,25). 

Nefropati, diabetik olgularin I 30 40'Inda ortaya ~1kmaktad1r 

(13). Bununla birlikte, Ellenberg; I 83 sistopati saptad1g1 ~a­

li~ma grubunda, nefropati bildirmemi~tir (9).Erektil disfonksi­

yon ise, gen~ diabetiklerde I 25, ya~l1larda I 75 oran1nda gb­

rulmektedir (20). 

Cal1~mam1zda, S'inin (115,2) insulin tedavisinde oldu­

gu 26 olguda (I 61,9) mesane patolojileri saptanm1~t1r. Dia­

betik noropati d191nda ba~ka bir patolojisi olmayan 1 olguda 

(I 2,3) mesane kapasitesinde bnemli derecede azalma tespit edil­

mi~ ve max. kapasitesi artm1~ 1 olguda (12,3) ise, sistometride, 

miksiyon duyusu vermeyen ve 20 mbar'l a9an istemsiz kontraksi-
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yonlar gorOlmU~tUr. 

20 erkek diabetik olgunun, 8'1 (% 40) sistopati 11~ bir­

likte olmak Uzere 12 (t 60) sinde etektil disfonksiyon saptanm1~ 

ve tUm olgularda azotemi ve proteinUri gortilmemi~tir I 75 - 100 

oran1nda diabetik sistopati ile birlikte olan periferik nbropatl 

(13,17,23) serimizdeki sistopatili olgular1n 23 (I 86,4)'Unde 

saptanm1~t1r. 

Diabetes mellitusta, ilk etkilenme, periferik visseral 

afferent yollarda olmakta ve bunun sonucunda mesanede duyu bo­

zuklugu geli~mektedir (6,17). BU nedenle, miksiyonlar aras1ndaki 

sOre uzad1g1ndan, diabetik sistopatili olgular. gUnde yaln1zca l 

veya 2 kez miksiyon yaparlar. Duyu bozuklugu artarak devam 

ettikce miksiyonun ba~lama ve devam ettirilmesinde zorluklar 

ba~lar Boylece, abdominal bas1nc art1r1larak. ancak zay1f 

at1ml1 ve dU~Uk h1zda bir idrar ak1m1 saijlanabilir (17,23) 

Diabetik sistopatinin semptomlar1 genelde belirgin de­

gildir ve rutin fizik muayene ile ortaya Clkar1lmas1 zordur 

(17,24). Anamnez s1ras1nda bzellikle ara~tlrlld1g1nda I 25- 50 

aras1nda yak1nmalar1n oldugu gbrtilmektedir (12,17). 

Serimizde, diabetik sistopati saptanan olgular1n 17 ( % 

65,3)'sinde Oriner yak1nman1n olmad1g1 gbrtilmti~tlir. Asemptomatik 

diabetik mesanede, dekompensasyonun ilerlemesiyle, liriner enf. 

s1kl1g1 artabilir (9) Fakat, Ortner enf. ile diabetik sistopati 

aras1nda kesin bir ili~ki kurulamamJ~tJr Frimodt -Moller 

diabetik1erde, Oriner enfeksiyon slkliglnln, diabetik sistopati-

ye bagl1 olmad1g1n1 bildirmi9 (13), Ellenberg, cal1~ma grubunda 
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Ortner enfekBtyon saptamam1~ (9}, Beylot ve ark. ise Ortner 

enfeksiyonun kad1n diabetiklerde daha fazla g6rUldtiqono ve rezi-

dUel idrar varl1~1 tie arttJ~lDJ bildlrmi~tir (4). ~al1~mam1zda 

saptanan Oriner enfeksiyonlu olgularln ttimUnde diabetik sistopa--

tiye ait bulgular ortaya ~1krn1~t1r 

Diabetik sistopati genelde, diabetin ba~langicindan 10 

y1l sonraki d6nemlerde daha belirgin olmaktad1r (14). Ya~. cins 

ve diabet tedavisi lie sistopati aras1nda kesin bir 111~k1 bulu-

namam1~t1r (7,13,15). Bununla birlikte, Clarke, Garth ve ark., 

serilerinde ya~. cins, tedavinin yan1nda, diabet sOrest ile de 

sistopati aras1nda an1amll ili~ki saptamami~lardlr (1,15). 

serimizde, diabetik sistopat111 olgularda, kadinlarin say1s1 

daha fazladlr. Sistopatinin geli~imi ile ya~ aras1nda anlarnll 

bir ili~ki bulunmam1~ {p > 0,05), fakat diabet sOresinin, slsto­

patili grupta daha uzun o1du~u g6rOlmU~tOr (p < 0,05). 

tnfravezikal obstruksiyonlar, diabetik sistopatiye ben-

zer bulgular gristereceQinden, infravezikal obstruksiyonlu diabe-

tik olgularda ay1r1cl tan1 rinem ta~1maktad1r. rizellikle, diabe-

tik erkeklerde, miksiyon sorunlar1 prostat hiperplazisi ile il-

gili olabilir (8) I 38 sistopati saptanm1~ bir seride I 26 ora-

n1nda (12}, ba~ka bir seride, onemli reziduel idrar1 alan diabe-

tik olgular1n I 2l'inde (4), infravezikal obstruksiyon saptan-

m1~t1r. Her iki grupta da mesane kapasitesinde artma ve idrar 

ak1m h1z1nda du~me olabilir. Infravezikal obstruksiyonlarda, 

yuksek miksiyon kontraksiyon bas1nc1, diabetik nriropatide ise 

normal veya du~Ok miksiyon kontraksiyon basincl gorOJOr (23). 

Bunlar1n d1~1nda, uretra bas•nc profili, ay1r1C1 tan1da yard1mc• 

olabilir (3,33). 
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~ali~mamizda, mesane kapasitesi artm1~ diabetik ve non­

diabetik olgular aras1nda, idrar max ak1m h1z1 ve max. mesane 

kapasitesi a~lSlndan anlaml1 bir fark bulunmam1~ (p > 0,05), 

fakat diabetik grupta, ilk miksiyon duyusunun daha bilylik volum­

lerde (p < 0,05) ve miksiyon kontraksiyon basinc1n1n daha dli~lik 

de~erlerde (p < 0,05) oldu~u gbrlilmli~tlir 

Dif. liroflowmetri, detrusor kontraksiyonunu, 

olarak, idrar ak1m h1z1na yans1tacakt1r Bll nedenle, 

dolays1z 

detrusor 

ba;nnc1 normal veya dO!]tlk olan akun h121 zay1f diabetlk olgu­

larda, dif.. uroflowmetri genelde normal rlegerlerin altlnda ol­

maktadlr. bzellikle, detrusor bas1nc1 normal alan diabetiklerde, 

Oroflowmetri bozuklu~unun obstrtiksiyona bagll olup olmadlo'jl ko­

nusunda, dif. tiroflowmetrinin 6nemi btiyOkttir i:drar max. ak1m 

h1z1 dli~tik diabetik olgularla, nondiabetik infravezikal obstrtik-

siyonlu olgular aras1nda, Oroflowrnetri degerleri a~Islndan llnem·­

li bir fark bulunrnazken ( 18ml/sn~), dif. i.iroflowmetri, diabetik 

grupta, daha di.ir;;i.ik degerlerde bulunmw;;tur (p < 0,05). Ayrtca, 

serimizde, infravezikal obstri.iksiyon saptanan olgular1n ttimtinde 

(I 9,5), dif. Uroflowmetrinin normal degerlerde oldugu gbrtilmti~­

ti.i r. 

Dif Uroflowmetri, sistometrik c;ali~malar1n yap1lmadi~l 

durumlarda dahi, anlamll sonuc;lar verecektir ozellikle, dif. 

Uroflowmetrisi di.i9Uk olan infravezikal obstrilksiyonlu diabetik 

olgularda, tedaviye bak1~ a~1s1 degi9ecektir 
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8 0 N U y L A R 

* yal1~mam1zda, Tip II diabetlk olgularda, diabetik sis­

topati % 62 oran1nda bulunmu~tur 

* Diabetik sistopatlnin genelde; Ilk mlksiyon duyusunda 

ve mesane max. kapasitesinde artma. miksiyon kontraksiyon 

basinciyla birlikte idrar max. ak1m h1z1nda dO~Okltik ~eklinde 

oldu~u saptanm1~t1r Ayr1ca, cok az oranda mesane kapasitesinde 

azalma olabilece~i g6rtilmti~ttir. 

* Diabetik sistopatinin I 86,4 oran1nda periferik n6ro­

pat1 ile, % 30,7 oran1nda erektil disfonksiyon ile birlikte ol­

du~u saptanm1~t1r. 

* Sistopatili olgular1n 17 'sinde (I 65,3), alt tiriner 

sisteme ait yak1nmalar bulunmam1~t1r 

* Diabetik sistopati kad1nlarda daha fazla oranda gortil­

mti~; ya~la sistopati aras1nda anlaml1 bir iliijki saptanmamlijtlr. 

* Sistopatinin oluijumu ile, diabet stiresi aras1nda an­

lamll bir iliijki olup, ortalama diabet stiresi 8,3 y1l bulunmuij­

tur 
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* Diabetik sistopatil i olgularda ; J lk miksiyon duyusu. 

mikSlYOn kontraksiyon bas1nc1 ve <iif iiroflowmerrt clel;erleriwje­

k1 bozuklugun. nondiabetik olglllara gore daha yOksek dl\zeyde ol-

dugu gbrlilmli~tlir. 

* Dif Uroflowmetrinin, ay1r1cl tan1da i)nemli 

oldugu saptanm1~t1r 
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HZET 

Akdeniz Universitesi 11p FakUltesi Uroloji Ana Bilim 

Dal1'nda tip II diabetes mellituslu 42 olgtlda, alt Ortner siste­

min Urodinamik de~erlendirilmesi yapJ!dl. Ayr1ca, cal1~ma kapsa-

mlna diabet d1~1 nedenlerle mesane kapasitesi artm1~ 16 olgu ve 

idrar ak1m hlZlnda azalma alan JS olgu kontrol grubu olarak 

alJndJ. 

%62 oran1nda saptanan diabetik sistopatinin genelde, ilk 

miksiyon duyusunda ve mesane maksimal kapasitesinde artma, mik­

siyon kontraksiyon baslnclyla birlikte idrar maksimal ak1m hl­

zJnda dU9tikltik 9eklinde oldugu saptand1 ~ok az oranda mesane 

kapasitesinde azalma olabilecegi gHrUldU. 

Diabetes mellituslu olgularda alt Uriner sistemin tiro­

dinamik degerlendirilmesinin gerekli ve differansiyel tiroflow-

metrenin ay1r1cl tan1da Hnemli oldugu kan1S1na var1ld1. 
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