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ÖZET 
 

Postmenopozal Dönemdeki Kadınlara Uygulanan Hormon Tedavisi ve 
Antimuskarinik �laçların Üriner �ncontinans Üzerine Etkisi 

 
Son yüzyılda özellikle geli�mi� ülkelerde kadınların ya�am beklentisinin belirgin 

artması postmenopozal kadın sayısının artı�ı ile sonuçlanmı�tır. Menopozal dönemde 
östrojen üretiminin azalması sonucunda geli�en atrofik de�i�ikliklerin alt üriner sistemin 
fonksiyonunu bozdu�u ileri sürülmekte, bu dönemde disüri, noktüri, urgency ve 
inkontinans gibi üriner yakınmalarda ve tekrarlayan üriner sistem enfeksiyonlarında 
belirgin artı�ın östrojen replasman tedavisiyle geri döndü�ü bilinmektedir. 

Ancak yıllardan beri üriner inkontinans menopozal sendromun parçası olarak kabul 
edilse de inkontinans ile östrojen yetmezli�i arasında direkt nedensel bir ili�kinin oldu�u 
gösterilmemi�tir. Menopozal dönemde prevalansı hızla artan üriner inkontinansın bu 
dönemde e� zamanlı ba�layan ovarian yetmezlik, psikosomatik de�i�iklikler ve ya�a ba�lı 
sistem yetmezliklerinden en çok hangisinin etkisi sonucu geli�ti�ini belirlemek olası 
de�ildir. Bunun yanında menopozal dönemde inkontinans prevalansındaki artı�ın 
postmenopozal be�inci yıldan sonra hızlanması üriner inkontinans geli�iminde estrojen 
yetmezli�inden çok ya�lılı�a ba�lı sistem yetmezliklerinin rolü oldu�unu 
dü�ündürmektedir. Nitekim son 10 yılda yapılan çe�itli randomize çalı�malar göstermi�tir 
ki hormon tedavisi tek ba�ına östrojen veya progesteron ile birlikte üriner semptomları 
düzeltmemektedir hatta üriner inkontinans geli�me riskini arttırdı�ını savunmaktadır. 

Çalı�mamızda postmenopozal dönemdeki kadınlarda hormon tedavisi ve 
antimuskarinik ilaçların üriner inkontinans üzerindeki etkilerinin de�erlendirilmesi 
amaçlanmı�tır. 

Çalı�maya 01 Eylül 2004-31 A�ustos 2005 tarihleri arasında Çukurova Üniversitesi 
Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Do�um Anabilim Dalı menopoz poliklini�ine ba�vuran 
postmenopozal dönemde olup idrar kaçırma �ikayeti olan 124 olgu dahil edildi. Hastalar 4 
gruba ayırıldı: 1-estrojen veya kombine hormon; 2-trospiyum klorid; 3-tolderodine;  4-
lokal estrojen alanlar. Hastalar tedavi ba�ladıktan sonra 3 ay arayla 1 yıl boyunca takip 
edildi. Kontrollerinde subjektif parametreler de�erlendirildi. 

Bu çalı�mada prospektif cross-sectional (kesitsel) kohort çalı�ması yöntemiyle, 
kesitsel çalı�malarda yüzyüze görü�me anket yöntemi (interview survey) yoluyla veri 
toplanmı�tır. 

Çalı�ma sonucunda hormon tedavisi alanlarda subjektif iyile�me tespit edilmi� olup, 
tedavi grupları arasında en etkili tedavi, Tolderodine alan grupta bulunmu�tur. 

 
 
Anahtar sözcükleri: disüri, menopoz, noktüri, östrojen, urgency. 

 
 



 VII

ABSTRACT 
 
 
 

The Effects of Hormone Replacement Treatment and Antimuscarinic 
Drugs on Urinary Incontinens Among Postmenopausal Women 

 
During the last century life expectancy of the women gets longer in the developed 

countries. This is resulted in increase of postmenopausal women population. In the 
menopausal period, because of the estrogen deficiency, low genitourinary system gets 
atrophy functional disorders like dysurea, nocturea, urgency, urinary incontinence and 
recurrent urinary tract infection occurs. These symptoms might prevented by hormone 
replacement therapy. It is supported that urinary incontinance is associated with 
menopause, however, no direct causative relationship between estrogen deficiency and 
urinary incontinence determined.  

In the menopausal period, ovarian failure, psychosomatic disorders and tissue aging 
are occured and which of these cause urinary incontinence is not known. As urinary 
incontinence prevalance is increasing after the fifth year of menopause, incontinence may 
be because of body aging. According to the controlled randomised studies, estrogen alone 
or with progestrerone does not improve urinary symptoms. 

The objective of this study is to evaluate the effect of hormone replacement therapy 
on urinary incontinence in postmenopausal women. It is performed between 1 September  
2004  and 31 August 2005 in Cukurova University, Faculty of Medicine, Obstetrics and 
Gynecology Department, Menopause Unit 124 postmenopausal women who had urinary 
incontinence were included into the study. The patients were randomised to four groups. In 
group 1 patients had estrogen alone or hormone replacement therapy. In group2 ptients had 
trospiyum chlorid, in group three tolderodine and in group 4 only local estrogen. Follow up 
was done each 3 months for 1 year. During the followups subjective parameters were 
evaluated. In this prospective cross-sectional cohort study face to face questionnaire was 
used.  

According to our study, in the patients who took only hormone replacement therapy 
only subjective improving were observed. Among all the groups, the patients who took 
tolderodine symptoms were significiantly improved. 

 
 
Keywords: dysurea, estrogen, menopaus, nocturea, urgency. 
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1. G�R�� 

 
 

Son yüzyılda özellikle geli�mi� ülkelerde kadınların ya�am beklentisinin belirgin 

artması postmenopozal kadın sayısının artı�ı ile sonuçlanmı�tır. Günümüzde kadınlar 

ya�amlarının en az üçte birini menopozal dönemde geçirmekte, menopozal kadın oranı 

toplam populasyonun be�te birine ula�maktadır. 

Menopozal dönemde azalan ovaryan östrojen üretimi sonucu tüm östrojene duyarlı 

dokularda atrofi geli�mektedir. Alt üriner sistemin özellikle mukozasında yüksek afinitede 

olmak üzere submukozal ba� dokuları, kas dokuları, vasküler yapılarında ve pelvik tabanı 

kapatan dokularda östrojen ve progesteron reseptörleri oldu�u gösterilmi�tir. Menopozal 

dönemde östrojen üretiminin azalması sonucunda östrojene duyarlı dokuların tümünde 

oldu�u gibi genital sistemle çok yakın ili�ki içinde olan ve embriyolojik olarak aynı 

kökenden geli�en alt üriner sistemde de atrofi geli�mektedir. Geli�en atrofik de�i�ikliklerin 

alt üriner sistemin fonksiyonunu bozdu�u ileri sürülmekte, bu dönemde disüri, noktüri, 

urgency ve inkontinans gibi üriner yakınmalarda ve tekrarlayan üriner sistem 

enfeksiyonlarında belirgin artı�ın östrojen replasman tedavisiyle geri döndü�ü 

bilinmektedir.1 

Uluslararası Kontinans Derne�inin (ICS) tanımına göre üriner inkontinans sosyal ve 

hijyenik sorunlara yol açan ve objektif olarak gösterilebilen istemsiz olarak idrar kaçırma 

olarak tanımlanmı�tır. Üriner inkontinansın prevalansı premenopozal dönemde %5,5-32, 

postmenopozal dönemde ise % 10,5-59 olarak bildirilmekte, 45 ya�ındaki kadınların 

ortalama % 17-28’inde 60 ya�ındakilerin ise % 32-49’unda üriner inkontinans 

gözlenmektedir. �nkontinans toplumda ya�ayan menopozal kadınların % 25-30’unda 

saptanırken bu oran hastaneye yatanlarda % 30-42, bakım evlerindekilerde ise % 60’lara 

ula�maktadır. Menopozal dönemde ise kadınların % 35’inde belirgin ürodinamik 

anormallikler saptanmaktadır. Bu hastaların % 70’i yakınmalarının menopozla ba�ladı�ını 

ya da arttı�ını belirtmektedir.2 

Ancak yıllardan beri üriner inkontinans menopozal sendromun parçası olarak kabul 

edilse de inkontinans ile estrojen yetmezli�i arasında direk nedensel bir ili�kinin oldu�u 
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gösterilmemi�tir. Menopozal dönemde prevalansı hızla artan üriner inkontinansın bu 

dönemde e�zamanlı ba�layan ovaryan yetmezlik, psikosomatik de�i�iklikler ve ya�a ba�lı 

sistem yetmezliklerinden en çok hangisinin etkisi sonucu geli�ti�ini belirlemek olası 

de�ildir. Bunun yanında menopozal dönemde inkontinans prevalansındaki artı�ın 

postmenopozal be�inci yıldan sonra hızlanması üriner inkontinans geli�iminde östrojen 

yetmezli�inden çok ya�lılı�a ba�lı sistem yetmezliklerinin rolü oldu�unu 

dü�ündürmektedir. Nitekim son 10 yılda yapılan çe�itli randomize çalı�malar göstermi�tir 

ki hormon tedavisi tek ba�ına östrojen veya progesteron ile birlikte üriner semptomları 

düzeltmemektedir hatta üriner inkontinans geli�me riskini arttırdı�ını savunmaktadır. 

Biz çalı�mamızda postmenopozal dönemdeki kadınlarda hormon tedavisi ve 

antimuskarinik ilaçların üriner inkontinans üzerindeki etkilerini de�erlendirmeyi 

amaçlandık. 
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2. GENEL B�LG�LER 
 
 
 

2.1. Menopoz 
 

Menopoz overlerin ya�lanması ve foliküllerin atrezisine ba�lı olarak over 

fonksiyonlarının kaybını takiben menstruasyonun kalıcı olarak kesildi�i andır. Normal 

ovulatuvar sikluslardan menstruasyonun kesilmesine kadar geçen de�i�im dönemini 

kapsayan döneme “perimenopozal geçi� yılları” denir ve menstrüel sikluslardaki 

düzensizliklerle karakterizedir. Yunanca merdiven kelimesinden üretilen “klimakteriyum” 

ise kadın hayatının üretkenlik ça�ından perimenopozal geçi� devresi ve menopozdan geçip 

postmenopozal yıllara ula�tı�ı dönemi gösterir.3, 4 

Menopoz yıllarını medikal yardım olmadan geçiren bir kadını bekleyen vazomotor 

bulgular, genito-üriner, kardiyovasküler hastalıklar ile osteoporoz sorunu üzerlerinde ciddi 

�ekilde durulması gerekir. Bu konular sadece kadınların de�il, ailelerinin, i� çevrelerinin, 

toplumun sorunları olabilmektedir.5 

Toplumumuzda menopoz semptomları ço�unlukla ate� basması, terleme, sıkıntı, 

uykusuzluk vb. vazomotor semptomlar olarak algılanmakta ve bu �ikayetleri atlatan ki�iler 

menopozu yendik diyebilmektedirler. Ancak bu semptomlar bir buz da�ının yalnızca su 

yüzeyinde görülen kısmıdır. Bugün menopozla ça�da� bir �ekilde u�ra�maya çalı�an 

ara�tırıcılar ve tedavisini yönlendiren klinisyenler osteoporoz, üriner inkontinans, kalp 

damar hastalıkları, beyin fonksiyonları gibi su altında kalmı� ciddi sa�lık sorunlarıyla 

ilgilenmektedirler. Tüm bu yakla�ımların amacı 40-50 ya�larında menopoza girecek 

kadınlarımızı 70’li ya�larına sa�lık içinde hazırlamaktır.5 

Klimakteriyumda sıklıkla izlenen azalmı� ovaryan foliküller ve ona ba�lı geli�en 

östrojen kaybıyla ili�kili olan semptomlar �unlardır: 

1-Menstrüel sikluslarda düzensizlik, 

2-Vazomotor semptomlar, 

3- Ürogenital atrofi, 
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4-Östrojenin uzun vadede eksikli�ine ba�lı sa�lık problemleri; osteoporoz, kardiyovasküler 

hastalıklar. 

Sonuç olarak menopozun getirdi�i rahatsız edici birçok semptomu hormon tedavisi 

gidermekte, osteoporozu önlemekte bu nedenle de günümüzde yaygın kullanım alanı 

bulmaktadır. 

     

2.2  Postmenopozal Hormon Replasman Tedavisi 

 

Postmenopozal hormon tedavisi klimakterik dönemde östrojen eksikli�ine ba�lı 

spesifik semptomların giderilmesi için geli�tirilmi�tir. Vazomotor semptomlar ve ürogenital 

atrofinin östrojen kullanımıyla yarar görece�i �üphesizdir. Ancak son yıllarda gözler 

menopozun uzun dönem sorunlarından olan osteoporoz,  kardiyovasküler hastalıklar ve 

bili�sel i�levler üzerindeki önleyici yararlarına çevrilmi�tir. Hormon tedavisinin asıl amacı 

kadın hayatını uzatmak de�il, ya�anan ömür içinde premenopozal, menopozal ve 

postmenopozal dönemdeki kadınların ya�am kalitesini arttırmaktır. Her kadın hormon 

tedavisinin yararlı etkileri konusunda aydınlatılmalı ve hormon tedavisinin 

kontrendikasyonları, istenmeyen etkileri ve öngörülen riskler konusunda 

bilgilendirilmelidir. Hormon tedavisinin belirli bir standartı yoktur. Bu tedavi ki�iye 

özgüdür.  

 

2.2.1. Hormon tedavisinin kontrendikasyonları 

 

a) Hormon Tedavisinin Kesin Kontrendikasyonları 

Gebelik 

Ciddi karaci�er hastalı�ı 

Endometrium kanseri 

Meme kanseri 

Östrojene ba�ımlı tümör varlı�ı 

b) Hormon Tedavisinin Göreceli Kontrendikasyonları 
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Endometriozis 

Tromboembolizm öyküsü 

Ateroskleroz 

Diabetes Mellitus 

Hipertansiyon 

Melanoma 

 

2.2.2  Kullanılan ilaçlar 

 

A. Östrojenler 

 

1)  Do�al Östrojenler 

Östron, östradiol, östriol, katekol östrojenler, konjuge östrojenler (östron, ekilin, 17- 

alfadihidroekilin), mikronize östrojen (mikronize östradiol). 

2) Sentetik östrojenler 

Oral olarak aktif steroidler: Etinil estradiol, mestranol, estriol dihemisüksinat, 

östriol, siklopentileter. 

Enjektabl steroidler: Östradiol benzoat, östradiol dipropionat, östradiol valerat. 

Steroid olmayan östrojen etkisi yapanlar: Stilbenler (DES), klomifen. 

a) Oral östrojenler 

Do�al östradiol, gastrointestinal sistemde süratle inaktive edildi�inden oral olarak 

kullanılmamaktadır. Onyedinci karbon atomuna etinil grubunun eklenmesiyle elde edilen 

17- beta östradiol suda çözünmekte ve yüksek oranda emilmektedir. Bu �ekilde elde edilen 

mikronize östradiol preparatlarının ortalama dozu 1 mg/gündür. Bu dozla sa�lanan serum 

östradiol düzeyi ise 40-100 pg/ml’dir. Oral alımdan sonra portal sistemdeki östrojen 

konsantrasyonu periferdekinden dört-be� kat daha yüksektir. Ayrıca östradiol/östron oranı 

portal sistemde de�i�mektedir. Bundan dolayı ilk geçi� etkisi ya da lipoprotein etkileri 

açısından önemlidir. Bu durum hormon ba�layıcı globülin, pıhtıla�ma faktörleri (özellikle 

faktör yedi), renin substratı ve lipoproteinler gibi bazı hepatik proteinlerin sentezini, 

parenteral östrojen kullanımına oranla daha fazla arttırır.5 
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Oral östrojen kullanımının avantajları;  geni� seçene�e sahip olması,  HDL ve HDL2 

kolesterol düzeylerin arttırması,  lipoprotein (a), LDL ve total kolesterol düzeylerini 

dü�ürmesi  kullanım kolaylı�ı ve ucuz olmasıdır.  

Dezavantajları ise serum östriol/östron oranının dü�ük olması, hergün ilaç 

kullanımı, absorbsiyon farklılı�ının bulunması, yüksek dozlara gereksinim olması, 

karaci�erde protein sentezini de�i�tirmesi, trigliserid düzeylerini artırması, faktör VII 

düzeylerin artırması, safra kolesterol satürasyon indeksini etkileyerek safra ta�ı olu�umunda 

artı�a neden olmasıdır.5 

Oral sentetik östrojenler (etinil östradiol, mestronel v.s.) metabolik yan etkileri ve 

uzun yarılanma ömürlerinden dolayı postmenopozal hormon tedavisinde 

kullanılmamaktadır. Oral östrojenle ilgili yapılan çalı�malarda, östrojenin sa�ladı�ı lipid 

profilindeki olumlu de�i�imlerin, tüm kardiyoprotektif etkinin sadece % 25-30 kadarını 

olu�turdu�u ve bunun da tek ba�ına karaci�er üzerinden meydana gelmedi�inin anla�ılması 

üzerine ilk geçi� etkisi eski önemini terketmeye ba�lamı�tır. 

Östrojenin belirli lokalizasyonlardaki (örne�in; koroner arter, karotis ve serebral 

arterler gibi) damarların duvarında daha belirgin olmak üzere, karaci�ere ba�lı olmaksızın, 

antioksidan özelli�i ile periferik lipoprotein metabolizmasını etkilemekte ve bu bölgelerde 

antiaterojenik özellik göstermektedir.5 Hormon tedavisinde kullanılan ideal östrojen dozu 

normal menstrual siklusun erken foliküler fazındaki E2 konsantrasyonuna ula�acak �ekilde 

40-60 pg/ml arasında olmalıdır. 

Hormon tedaviside kullanılan oral östrojen ve dozları: 

Oral yolda kullanılan östrojenin adı Dozu (mg) 

Konjuge Ekin Östrojen    0,625-1,25 

E2 valerat                         1-2 

Östradiol(17-beta)            2 

            Piperazin östron sülfat      1,5 

Östriol                               1 
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b) Transdermal Östrojenler 

Transdermal östrojenler etanol içeren bir jel içerisinde ve çözünmü� olarak 

rezervuarlarında bulunurlar. Günde 25, 50, 100 mikrogram E2 emilimine uygun bu 

sistemlerde ciltten emilim sonrasında cilt damarlarına, ardından kardiyovasküler sisteme ve 

takiben sirkulasyona ula�an E2 hepatik ilk geçi� etkisini göstermektedir. Transdermal 

östrojen vasomotor semptomlar, kardiovasküler semptomlar ve kemik metabolizması 

üzerine oral kullanım kadar etkindir. Transdermal östrojenlerin lipid metabolizmasına olan 

iyile�tirici etkileri oral östrojen kadar olumlu bulunmamaktadır. Transdermal östrojenler 

bilier satürasyon indeksini de�i�tirmediklerinden safra ta�ı olu�umuna neden olmazlar. 

 

c) Transvajinal Östrojenler 

Vajinal östrojen vajen epitelinden emilerek sistemik dola�ıma ula�ır. Ancak vaginal 

sekresyon de�i�imlerine vaskülarizasyon farklılıkları vaginal östrojenleri sabit olarak serum 

konsantrasyonu sa�lanmasında negatif yönde etkilemektedir. 

Dü�ük dozda vaginal östrojenler, yalnız vaginal mukozada iyile�tirici etki yaparak 

ürogenital atrofilerde hızla düzelme sa�lar. Sistemik etki göstermeyebilir. Vaginal tabletler 

hidrofilik bir matriks içinde 25 mikrogram mikronize 17-beta E2 ihtiva eder. 

 

d) Subkütaneal Östrojen Preparatları 

20, 50, 100 mg östradiol içeren ve cilt altına yerle�tirilen implantlardır. Altı ay 

süreyle yerinde tutulur, çünkü etkinlikleri uygulamanın üç-altı ayları arasında görülür ve 

daha sonra süratle geriler. Karaci�erden ilk geçi� etkisi göstermeden sistemik dola�ıma 

geçerler. 

 

e) �ntranazal Spreyler Ve Dil Altı Östrojenler  

Nazal östrojen uygulamaları günde bir-iki doz olarak 200-300 mg’ lık E2 spreyleri 

kullanılmaktadır. Uygulamadan sonra serum E2 düzeyleri hızla yükselip kısa sürede 

de�erler normale dü�mektedir. Dil altı östrojen uygulamalarında serum östrojen düzeyi en 

yüksek seviyesine yakla�ık bir saat içerisinde ula�ır.5 
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B. Progesteronlar 

Karaci�erdeki östrojen resöptör sayısını azaltırlar. Hücre içinde 17-OH steroid 

dehidrogenaz, sülfataz, sülfotransferaz ve aromataz enzimlerini aktive ederek östradiolün 

daha az kuvvetli �ekli olan östrona dönü�ümünü hızlandırırlar ve sonuçta hücrenin mitotik 

aktivitesini azaltırlar. Özellikle endometriyumda güçlü olan bu etkileri nedeniyle 

antiöstrojenik etki gösterirler.5 

Postmenopozal Hormon Tedavisinde Progesteron Östrojenin neden olaca�ı 

endometriyum hiperplazisini engellemek amacıyla, histerektomi geçirmi� ancak overlerde 

endometrioid kistlerin tespit edildi�i kadınlarda ve endometriyum kanseri sonrası 

uygulamada kullanılır.3 

Postmenopozal hormon tedavisinde endometriyum üzerine etkinli�i daha fazla olan 

progestagenler kullanılmaktadır. Progestagenler, progesteron reseptörlerine ba�lanabilme 

yetene�ine sahip ve onun biyolojik aktivitesini gösterebilen sensitif bile�iklerdir ve 

günümüzde kullanılan formları �u �ekilde sınıflandırılabilir. 

Pregnan Gurubu (21 C’lu) 

     Medroksi progesteron asetat 

     Megestrol asetat 

     Klormodion asetat 

     Siproteron asetat 

Estran Gurubu (19 C’lu) 

     Noretindron 

     Noretindron asetat 

     Noretinodiel 

     Etinodiol diasetat 

Gonan Gurubu (19 C’lu) 

     Levonorgestrel 

     Desogestrel 

     Norgestimate 

     Gestodene 
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Oral yoldan alınan progesteronların lipid metabolizmasına negatif etkileri vardır. 

Androjenik etkiler testesteron türevlerine oranla daha az oldu�u için 21 Karbon (C) atomlu 

progesteronlar daha yaygın kullanılmaktadır. 19 C’lu progesteronların endometriyumda 

sekretuar de�i�iklik yapabilme özellikleri daha fazladır.5 

Daha önce progesteronun meme dokusunda da antiöstrojenik etkisi gösterilerek 

olası meme kanser riskini azalttı�ı dü�ünülmekteydi.6 Günümüzde bu konu henüz kesinli�e 

kavu�mamı� olup son yıllarda yapılan bazı çalı�malar östrojenle birlikte progesteron 

kullanıldı�ı zaman meme kanseri geli�me oranının arttı�ını göstermektedir.6,7 

 

C. Androjenler 

 

Östrojen tedavisine ra�men bazı menopoz semptomlarının devam etti�i görülür. Bu 

olgularda tedaviye androjenli preparatlar eklenmesi yarar sa�layabilir. ABD’de oral, 

depoenjektabl ve subkütan implant formları en yaygın kullanılan testosteron preparatlarıdır. 

Bu preparatların büyük ço�unlu�unda testosteron, östrojen ile kombine edilmi�tir. 

Androjen tedavisinin menopozal indeks içinde yer alan somatik ve psikolojik semptomları 

gidermede ve optimal seksüel fonksiyonların sa�lanmasında kullanılabilir.4,5 

 

D. Tibolon 

 

19-Nortestosteron türevi olan Tibolon, Noretinodrelden ek bir 7-alfa metil gurubu 

ile ayrılırken, noretisterondan üçüncü ve be�inci C arasındaki çift ba� yerine be�inci ve 

onuncu C’lar arasında çift ba� olmasıyla ayrılır. Tibolon sistemik dola�ıma katıldıktan 

sonra metabolitlerine ayrılmaktadır. Bu metabolitleri 3-alfa-OH, 3-beta-OH ve delta- 4 

izomeridir. Ana bile�ik ve metabolitleri hedef organ üzerinde zayıf östrojenik, zayıf 

gestagenik ve çok zayıf androjenik etki gösterir. Çalı�malar Tibolonun östrojenik etkisinin 

etinil östradiolün 1/30’u kadar progestajenik aktivitesinin ise noretisteronun 1/8’i kadar 

oldu�unu göstermi�tir. Oral verilim sonrası plazmada birbuçuk-dört saat sonra pik yapar, 

feçesle atılır. Yarılanma ömrü 45 saat kadardır. Tibolon ve metabolitleri enterohepatik 
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dola�ıma katılmaz. Postmenopozal olgularda vazomotor semptomların düzeltilmesinde ve 

özellikle libidonun arttırılmasında etkin bulunmu�tur.8 

Menopozda bir yılını doldurmu� kadınlarda kesintisiz kullanıldı�ında düzensiz 

kanamalarla kar�ıla�ılmamaktadır. Tibolon kullanımında genelde endometriyumda atrofi 

olur ve Tibolonun hiperplaziye sebep olmadı�ı savunulmaktadır. Tibolonun fibrinojen 

seviyesini dü�ürürken antitrombin-3 seviyelerini arttırdı�ı ve fibrinoliz aktivitesini 

hızlandırdı�ı gösterilmi�tir. Tibolon VLDL, total kolesterol, LDL düzeylerinde de�i�iklik 

yapmazken trigliseridleri dü�ürür, HDL-K düzeyini dü�ürürken HDL2-K düzeylerini 

de�i�tirmemektedir. Tibolonun iki yıl süreyle kullanımında önceden osteoporozu bulunan 

postmenopozal olguların % 8’inde kemik mineral dansite artı�ı yaptı�ı bildirilmi�tir.9 

 

E. Selektif Östrojen Reseptör Modülatörleri (SERM) 

 

Antiöstrojenler, özellikle parsiyel agonistik etkilerine dayanarak vücutta östrojenin 

etkilerini ortadan kaldıran bile�iklerdir. Raloksifen, SERM ailesinin benzotiofen gurubuna 

dahil olan bir tamoxifen analo�udur. Raloksifen de tamoksifen gibi belirgin doku spesifik 

etki özelli�i ta�ımaktadır. Lipid metabolizması ve iskelet sistemi üzerinde östrojen benzeri, 

meme ve endometriyum üzerinde ise östrojen kar�ıtı etki göstermektedir.10 

Raloksifen total kolesterol ve LDL’yi azaltırken trigliserid ve HDL düzeylerinde 

artı�a yol açmamaktadır. Raloxifen kullanımının kalça kemiklerinde lomber vertebraya 

oranla daha yüksek miktarda kemik dansite artı�ına neden oldu�u dikkat çekmektedir. 

Raloksifen özellikle östrojen veya progesteron reseptörü pozitif olan meme kanserli 

olguların insidansını azalttı�ı reseptör negatif tümörlerin insidansını belirgin oranda 

de�i�tirmedi�i dü�ünülmektedir. 

Raloksifen’in yan etkileri; ate� basması, bacaklarda kramp ve en önemlisi venöz 

tromboemboli riskinin artı�ıdır. Raloksifen özellikle hiperlipidemisi olan veya meme 

kanseri riski ta�ıyan kadınlarda ilk tercih olabilir.11 
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Tablo 1:  Ülkemizde Piyasada bulunan Menopoz tedavisinde kullanılan ilaçlar.4 
Ticari �smi Firma Verili� yolu �çeri�i 

Östrojen+Progesteron içeren preparatlar 
Estracombi Novartis Transdermal Östradiol+Norethisteron acetate 
Kliogest Novo 

Nordisk 
Oral Östradiol, östriol+Norethisteron acetate 

Climen Schering Oral Östradiol valerate+Cyproterone acetate 
Cyclo Progynova Schering Oral Östradiol valerate+Norgestrel 

 
Divina A. �brahim 

 
Oral 
 

Östradiol 
valerate+Medroxyprogesterone acetate 

Divitren 
 

A. �brahim 
 

Oral 
 

Östradiol 
valerate+Medroxyprogesterone acetate 

Anjeliq Schering Oral 17 beta estradiol+Drospirenon 
Trisequens Novo 

Nordisk 
Oral 17 betaestradiol+Norethisterone  acetate 

Progesteron  içeren preparatlar 
Progestan Koçak Oral/vaginal Progesteron 
Farlutal Deva Oral Medroxyprogesteron acetate 
Duphaston Eczacıba�ı Oral Dydrogesterone 
Primolut N Schering Oral Norethisteron acetate 
Orgametril Organon Oral Lynesterol 

Östrojen  içeren preparatlar 
Climara Schering Transdermal Östradiol 
Estraderm Novartis Transdermal Östradiol 
Sandrena Organon Jel Östradiol 
Estreva Therameq Jel Östradiol hemihydrate 
Estrofem N. Nordisk Ora Östradiol hemihydrate 
Vagifem N. Nordisk Topikal Östradiol hemihydrate 
Ovestin Organon Topikal Östriol 
Premarin Wyeth Oral Konjuge Östrojen 

Di�er preparatlar 
Livial Organon Oral Tibolon 
Estandron 
prolangatum 

Organon Parenteral Östradiol benzoate, Östradiol 
phenylpropionate+Testosterone  
isocaproate 
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2.3. Üriner Kontinansın Fonksiyonel Anatomisi 

 

Üriner inkontinans istem dı�ı idrar kaçırmaktır ki prevalansı yüksek olan medikal ve 

sosyal bir problemdir. Kontinans mesane, üretra ve pelvik tabanın normal anatomik ve 

nörofizyolojik fonksiyonlarının kompleks mekanizması sayesinde gerçekle�ir.4 

 

 

2.3.1. Mesane 

 

Mesane pelviste pubis kemiklerinin hemen arkasında yer alan idrarın biriktirildi�i 

bir rezervuardır ve eri�kin bir kadında kapasitesi 400-500 ml’dir. Sınırları ventralde 

simfizis pubis, dorsalde uterovesikal periton, ve lateralde rektovesikal fasiyadır. Mesanenin 

tabanı üst ön vajinal duvar ve serviks anteriorundaki ba� dokusu ile kom�udur .  

Endodermal kaynaklı düz kas yapısında detrusör adalesi ve bunun tabanında 

mesodermal kaynaklı trigon bölümünden olu�ur. Trigonun üst iki kö�esine üreter orifisleri 

açılır. Miksiyon esnasında trigonun kasılması ile proksimal üretra ve mesane boynu açılıp 

huni �ekline sokulurken aynı zamanda üreter orifisleri a�a�ı do�ru çekilerek intramural 

üreterin boyu uzatılarak vesikoüreteral reflü engellenmektedir. Detrusör adalesi dı�ta 

longitudinal, içte sirküler ve spiral yapıda, en içte tekrar longitudinal düz kas liflerinden 

olu�ur. �nternal vesikal orifis yakınında, mesane boynunda gerçek bir sfinkter yoktur. 

Detrusörün spiral ve sirküler lifleri mesane boynuna yapı�arak sonlanır ve burada ön tarafta 

daha belirgin olan bir kabartı meydana getirir. Miksiyon esnasında detrusör 

kontraksiyonuyla mesane boynunun açılmasına yardımcı olur. Mesane mukozası çok katlı 

de�i�ici epiteldir ve gev�ek bir submukozal areolar tabaka ile çevrilidir. 

Mesane ve mesane boynu deste�i primer olarak anterior vajen duvarının pasif 

deste�i ve levator ani kaslarının aktif deste�i ile sa�lanır. Endopelvik ba� dokusu mesane 

boynu önünde kalınla�arak pubovesikal ligament adını alır. Lateralde arkus tendineus 

fasciae pelvise ba�lanır ve detrüsör kasın bir uzantısını, pubovesikal kası içerir. 

Pubovesikal ligament terimi pubovesikal kası ve e�lik eden fibröz dokunun 
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kombinasyonunu ifade eder. ��emenin ba�langıcında mesane boynu ve üretra a�a�ıya do�ru 

yer de�i�tirdi�inde, mesane boynu pozisyonundaki de�i�iklik pubovesikal ligamentlerin 

mesane boynunu anteriora do�ru çekmesini ve böylece de açılmasını sa�lar. 

Pubovesikal ligamentin mesane boynu önünde olu�turdu�u fibröz bant Olsen 

tarafından ‘anterior asıcı mekanizma’ olarak adlandırılmı� ve mesane boynu kapanmasında 

rol aldı�ı ifade edilmi�tir. 

Mesane boynu kapanması, normal retropubik pozisyonda mesane boynunun 

pubovesikal ligamente kompresyonu sonucu olu�ur. Bu yapıdaki hasar sonucunda stres 

inkontinans olu�ur. Bazı üretra asıcı operasyonlar sonucunda mesane boynu mobilitesi 

ortadan kalkmakta ve hasta postoperatif dönemde spontan i�emeyi 

gerçekle�tirememektedir.12 

 

2.3.2.  Üretra 

 

Kadın üretrası yakla�ık 4-5 cm uzunlu�unda ve 8-9 mm çaptadır. Vajinanın hemen 

ön tarafında mesane ile vestibul arasında uzanır. Mukozası proximal kısımda çok katlı 

de�i�ici epitel ile dı� orifise yakın kısımlarda ise çok katlı yassı epitel ile dö�elidir. Üretra 

hem intrinsik hem de extrinsik özellikleriyle üriner kontinansa katkıda bulunur. Mukoza ve 

vasküler submukoza tabakaları intravesikal basınç arttı�ında idrar kaçı�ını önleyen bir 

bariyer olu�tururlar. 

Huisman üretranın artan istirahat basıncına katkıda bulunan proximal ve distal 

olmak üzere iki submukozal vaskuler plexus tanımlamı�tır.13 

Mukoza ve submukozayı saran içte longitudinal ve dı�ta ince bir sirkuler düz kas 

tabakası vardır. Longitudinal düz kas tabakası miksiyon sırasında üretranın kısalmasını 

sa�lamanın yanında kontinans için de önemlidir. Alfa adrenerjik reseptörler üretra düz 

kasındaki belirgin sempatik sistem reseptörleridir ve üretral düz kas kasılması yanında 

submukozal damarlanmanın angorjmanını da sa�layarak kontinansa katkıda bulunurlar.  

Kontinans iki faktöre ba�lıdır: Normal alt üriner sistem deste�i ve normal sfinkter 

fonksiyonu. Sfinkter mekanizması iki kısımda incelenebilir: �nternal ve external sfinkter. 

�nternal sfinkter mesane boynunda üretral lumenin proximal kısmı yanındadır. 
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U �eklindeki detrusör kas halkası mesane boynunun anterior kısmını sarar ve 

mesane boynu kapanmasını sa�lar. Geri kalan detrusörden farklı hareket etmesi lokalize 

alfa adrenerjik inervasyona ba�lıdır. Bu tabaka ile üretral lumen arasında düz kas ve 

elastinden olu�an bir halka yani Trigon bulunur ki mesane boynunun bu kısmının 

kapanmasında rol oynar. 

Alt üriner sistem deste�i ve internal sfinkter idrarın proximal üretraya girmesini  

engeller. Ancak bu mekanizma mükemmel de�ildir. Kontinan kadınların % 50 sinde bir 

öksürük sırasında idrar üretraya girmektedir. Bu vakalarda kontinans-inkontinans 

arasındaki farkı distal üretra olu�turmaktadır. Üretranın sfinkterik aktivitesi üç doku 

elemanından kaynaklanır: Düz kas, çizgili kas ve vasküler elemanlar. Herbiri üretranın 

istirahat kapanma basıncının yakla�ık üçte birini olu�turur. Çizgili ürogenital sfinkter kası, 

total üretra uzunlu�unun % 20-80’ inde dı� tabakayı olu�turur. Üst üçte ikisinde sfinkter 

lifleri sirküler yapıdadır ve distalde, üretradan ayrılarak ya vajen duvarına ba�lanıp 

üretrovajinal sfinkteri ya da perineal membrana ba�lanan kompresör üretrayı olu�turur. 

Bu kas ço�unlukla slow-twitch (yava� se�iren) kas liflerinden olu�ur ki bu da 

sürekli olan tonusu sa�lar ve fazla kapanma basıncı ihtiyacı oldu�unda  istemli artı� 

sa�layarak yedek kontinans mekanizması görevi yapar. Distal üretrada bu çizgili kas 

üretrayı yukarıdan ve proximalden komprese eder ve lümeni kapatır.12 

 

2.3.3.  Pelvik Taban 

 

Pelvik taban kranial yönden bakıldı�ında ön tarafta simfisis pubis, arkada sakrum ve 

yanlarda spina iskiadikaların sınırladı�ı e�kenar dörtgen �eklindedir. Spina iskiadikaların 

arasından geçen bir çizgi ile pelvik taban ön ve arka segmentlere ayrılmaktadır. 

Arkus Tendineus LA: Levator Ani 

    M. Bulbokavernosus MAT: Üretral desteklerin muskuler ba�lantıları 

    Kompresor Üretra PVL: Pubovesikal Ligament 

Detrusör halkası 

    Üretral Sfinkter 

   M. �skiokavernosus UVS: Üretrovajinal Sfinkter 
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Pelvik taban anatomisi pasif ve aktif destek sa�layan yapılar olarak incelenebilir.2,3 

a) Pasif Destek Yapılar: 

    (1) Kemik Pelvis 

         Sakrum 

         Coccyx 

         �skium 

    (2) Ba� Dokusu 

         Parietal fasiya 

         Arkus Tendineus Levatoris Ani (ATLA) 

         Arkus Tendineus Fasciae Pelvis (ATFP) 

         Viseral fasiya 

b) Aktif Destek Yapılar: 

    (1) Kaslar 

        Levator ani 

        Musculus iliococcygeus 

        Musculus Pubococcygeus (M. Puborektalis ve M. Puboviseralis) 

 (2) Sinirler 

        Pudendal sinir (S2, 3, 4) 

        Sakral plexus, Levator ani innervasyonu (S3, 4) 

 

Pasif Destek Yapılar 

Pelvik taban anatomisinde pasif deste�i sa�layan yapılar kemik pelvis ve ba� 

dokusudur. 

    1) Kemik Pelvis 

Kemik pelvisdeki pelvik taban kaslarının önemli tutunma noktaları pubik ramus, 

spina iskiadika ve sakrumdur. Pelvik kemik anomalileri veya fraktürleri uzun dönemde 

pelvik taban disfonksiyonuna yol açabilmekle birlikte bu tip yaralanma ya da anomaliler 

nadirdir. 
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2) Ba� Dokusu 

Polisakkarid yapı içinde primer olarak elastin ve kollajen liflerinden olu�ur. 

Konnektif doku organlarda yapısal bütünlü�ü sa�lar, kasları çevreleyen fasiyayı ve 

ba�lanmasını sa�layan tendonları olu�turur. Stres inkontinansı olan kadınların fasiyasında 

hem kollajen içeri�inin hem de kollajen kuvvetinin daha az oldu�u gösterilmi�tir. 

Endopelvik fasiya de�i�ken miktarlarda kollajen, elastin, fibroblastlar, düz kas hücreleri, 

nörovasküler ve fibrovasküler elemanlar içeren adventisyal tabakaları tarif etmek için 

kullanılan bir terimdir. Mesane, üretra ve vajinal destek bu fasiya tarafından sa�lanır.14 

     Pelvik organların ve endopelvik fasyanın hemen altında pelvik diafram adı verilen 

ve abdominopelvik kaviteye primer destek görevi gören çizgili kas tabakası yer alır. 

Pelvik diyafram levatör ani ve koksigeal kaslar olarak ayrılır. Levatör ani kası 

pubokoksigeal, ileokoksigeal ve iskiokoksigeal kaslardan olu�maktadır. Üretra  vajen ve 

rektumun inferior deste�ini sa�layan en önemli yapıdır. Üretra, vagina ve rektum levatör 

aninin ortasındaki aperturadan geçerler, bunların hepsine birden levatör hiatus denir. 

Levatör kasları pelvik organları bir hamak gibi tutar , pelvik deste�in horizontal tabanını 

olu�turur. 

Mesane, proksimal vagina ve intrapelvik rektum levatör zemini üzerinde yatar ve bu 

levatör zemin artmı� karın içi basıncına kar�ı gelir, bu �ekilde stabiliteyi sa�layarak üriner 

ve fekal kontinansın sa�lanmasına yardımcı olur.15 Levatör kasının hamak �eklindeki ön 

parçası olan pubokoksigeus kası üretra , vajen ve rektumun levatör hiatustan pelvis dı�ına 

çıkmasını engeller. Pubovisseral kas kontrakte oldu�u zaman rektum , vajina ve üretrayı ön 

tarafa çekerek pelvik organların lümeninde daralma olu�turur. Kasın bu kontraktil özelli�i 

kontinansın sa�lanmasında ve genital organlara destek olunmasında esas mekanizmayı 

olu�turur. Pubovisseral kasın hızlı kasılan lifleri, intraabdominal basınç artı�ına kar�ı hızlı 

cevap vererek üretral kapanmayı sa�lamaktadır. Levatör kası konnektif ba� dokusu ile 

çevrilidir. Buna endopelvik fasya denir. Üretra ve mesane boynu çevresinde puboüretral, 

üreteropelvik, puboservikal ve kardinal ligaman bulunur.15 

Puboüretral ligament pubis kemi�inin üretraya ba�lantısı olan levatör fasyasının 

yo�unla�mı� bir parçasıdır. Üretraya ba�lanma noktasına göre üretrayı üç fonksiyonel 

bölgeye ayırır. Proksimal, mid ve distal üretra olarak. Mid üretra tüm üretranın % 40’ ını 
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olu�turur. Mid üretra ayrıca çizgili üretral sfinkter kası ve üretropelvik ligamenti içerir. 

Eksternal üretral sfinkterin çizgili kas lifleri bu ligamentlerin hemen distalinde yerle�ti�i 

için bu mid üretral alan aktif veya istemli kontinanstan sorumludur. Distal üretra kanal 

fonksiyonu görür. Buranın hasarı genelde kontinansta önemli bir de�i�iklik yaratmaz. 

Puboüretral ligamentlere ek olarak üretranın orta kısmındaki fasyal destek lateral olarak her 

tarafa, pubise tutunum yerlerinin hemen altında levatör fasya segmentlerince sa�lanır. 

Levatör fasyanın bu alanları daha proksimal üreteropelvik ligamentlerle devamlıdır. 

Puboüretral ligamentler ve midüretranın lateral levatör fasya deste�ine birlikte midüretral 

komplex denir.15 

Üretropelvik ligament üretra ve mesane boynunun lateral pelvik duvara uzanım 

gösterdi�i önemli fonksiyonel yapıya sahip muskulofasyal yapıdır. Endopelvik fasya 

periüretral fasyaya do�ru uzanır ve üretrayı arkus tendineusa uzanacak �ekilde bir çift kanat 

gibi destekler. Bu fasya kompleksi mesane boynunu ve üretrayı destekleyen majör 

olu�umdur ve üretropelvik ligaman olarak adlandırılır. Bu ligamanın abdominal kısmına 

endopelvik fasya vaginal tarafta kalana periüretral fasya denmektedir. Levator kası üretra 

ve mesane boynunu direk olarak desteklemez fakat indirek yoldan üretropelvik ligamanla 

yakın ili�kiden dolayı destekler. 

Periüretral fasyanın diseksiyonu avaskülerdir. Vajen duvarından çok zayıf bir ba�la 

ba�lı oldu�undan kolaylıkla ayrılabilir. Vajen ve üretra arasında belirgin bir bo�luk veya 

alan yoktur. Normal kadın anatomisinde vajen duvarı laterale ve süperiora yükselir ve 

üretropelvik fasyaya lateral pelvik taban içerisine karakteristik H �eklini verecek �ekilde 

zayıf bir �ekilde ba�lanır. Üretropelvik fasya intrinsik sfinkteri kapsar. Üretranın hemen 

lateralinde endopelvik fasyayla kavu�ur ve her ikisi de arkus tendineusta sonlanır. Levator 

veya obturatuar kastaki kontraksiyon üretropelvik ligamandaki gerilimi artıracak ve 

kontinansı sa�layacaktır. Levator kasta ve üretropelvik ligamandaki zayıflık üretral ve 

mesane boynu hipermobilitesine neden olacaktır ki bu da proksimal üretradaki etkinli�i 

azaltacaktır. 
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�ekil 1: Üretral destek yapılar oblik kesit 
 

Vezikopelvik fasya mesane seviyesinde vajende laterale diseksiyon yapıldı�ında 

vajinal duvarın altında kar�ımıza çıkan yapıdır. Üretropelvik ligaman gibi abdominal 

(endopelvik) ve vajinal (pubosevikal) olmak üzere iki kısmı vardır. Do�um travması, 

hormonal yetmezlik, pelvik taban relaksasyonu: santral, lateral ve her ikisi olmak üzere üç 

tip anomaliye sebep olabilir. 

Santral arızada mesane orta hattan fıtıkla�ır, lateral arızada ise mesanenin lateral 

duvara olan ba�lantısında arıza vardır ki mesane ve puboservikal fasyanın sliding tip 

hernisi olur.15 

Kardinal Ligaman uterusun deste�inde önemli olan bu yapı ayrıca mesane deste�i, 

inkontinans, mesane prolapsusu ve vajinal rekonstrüktif cerrahide de önemi vardır. 

Kardinal ligaman uterusun isthmusundan lateral pelvik duvara kadar uzanır. Ligaman kalın 

ve üçgen �ekilde olup uterin arteri barındırır. Posteriorunda sakrouterin ligamana uzanır. 

Superiorunda endopelvik fasya ile birle�ir. Kardinal ligamanın anterior uzanımı 

puboservikal fasyadır. Periüretral, puboservikal ve kardinal ligaman bir üçgen �eklinde 

mesanenin desteklenmesinden sorumludur ve kardinal ligaman bu üçgenin tabanını 

olu�turur. Bu ligamanın histerektomi veya uterin prolaps gibi nedenlerden dolayı gev�emesi 
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sonucu üçgenin tabanı geni�leyecek, puboservikal fasya tarafının ayrılması mesanenin 

herniye olabilece�i geni� bir açıklı�a neden olacaktır. 

 

 
�ekil 2: Mesane destek yapıları ve prolaps 
 

Mesane tabanının hem istirahat, hem de gerilme sırasında simfizis pubis inferior 

ramusunun altına a�a�ıya do�ru hareket etmesine sistosel denir. Pek çok kadında mesane 

boynu hipermobilitesinden kaynaklanan stres üriner inkontinansa sistosel e�lik eder. 

Sistosel derecelendirilmesi: 

Grade 1 : Mesane tabanının ıkınmayla introitusa do�ru inmesi 

Grade 2 : Mesane tabanının ıkınmayla introitus seviyesine inmesi 

Grade 3 : Mesane tabanını ıkınmayla introitus dı�ına çıkması 

Grade 4 : Ikınma olmadan dinlenme halinde mesane tabanının introitus dı�ında olması.16 

 

2.4. Alt Üriner Sistem Nörofizyolojisi  

 

Alt üriner sistem lokal innervasyonu temel olarak parasempatik ve sempatik otonom 

sinir sistemi ile periferik somatik motor ve duyu sistemleriyledir. 
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 2.4.1. Otonom Sinir Sistemi 

     Otonom sinir sistemi, alt üriner bölgeyi ganglionlar, detrusör kas, trigon ve 

üretranın düz kasına etki ederek kontrol eder. 

 

     a) Alt Üriner Bölgenin Kontrolü 

      1) Ganglionlar 

     Spinal torakolomber bölgeden çıkan sempatik preganglionik lifler zincir 

ganglionlarına ula�ır. Postganglionik nöronlar, lomber splanknik sinirler üzerinden inferior 

mezenterik ganglionlara ula�ırlar ve hipogastrik pleksus ile presakral fasiaya, üreterin 1-2 

cm arkasına gelirler. Bu nöronlar pelvik sinirlerle birle�erek pelvik pleksusu olu�tururlar. 

Pelvik pleksus üst vajen, mesane, proximal üretra ve üreterin alt kısmını innerve eder. 

     Parasempatik preganglionik lifler S3, S4 ve bazen de S2’den köken alır. Bu 

parasempatik lifler pelvik plexusa katılır ve mesane duvarındaki pelvik ganglionlarda 

sonlanır. Ganglionlarda uyarılma nikotinik asetil kolin reseptörlerin aktivasyonu ile olur. 

Alfa-adrenerjik reseptörler uyarıldı�ında presinaptik kolinerjik transmitter salınımı 

baskılanmasıyla pelvik gangliyon transmisyonu deprese olur.  

     2) Detrusör �nnervasyonu 

     Postganglionik detrusör sinir lifleri birbirinden uzakla�ır ve nörotransmitterleri 

sinaptik vesiküllerde depolar. Bu lifler kollajen bir kapsülle sarılmı� 12-15 düz kas lifine 

diffüze olur. Elektriksel uyarı iki fazlı bir depolarizasyon olu�turur. Bu da iki ayrı 

nörotransmitter varlı�ını gösterir. �lk nörotransmitter nonkolinerjik ve nonadrenerjik, 

ikincisi ise asetilkolindir.  

    Kolinerjik reseptörler daha çok mesane gövdesindeyken, adrenerjik ve nöropeptid 

reseptörler daha çok mesane tabanındadır.17 

3) Trigon ve Üretra 

    Trigonda kas lifleri ço�unlukla adrenerjik innervasyona sahiptir. Norepinefrinin 

alfa-reseptörlerine etkisiyle (yüksek dozda) düz kas kontraksiyonu, beta-reseptörlerine 

etkisiyle (dü�ük dozda) düz kas relaksasyonu gerçekle�ir. Alfa reseptörleri mesane çıkı�ı ve 

üretrada yo�unken, beta-reseptörleri detrusor gövdesinde belirgindir. 
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     Üretral sfinkterin proximal intramural kısmı, pelvik sinirin somatik efferent 

dallarıyla innerve olur. Distal periüretral çizgili kaslar (kompresor üretra ve üretrovajinal 

sfinkter) pudendal sinir tarafından innerve olur. Periüretral kasların ço�unlu�u Tip 1 (yava� 

atımlı) liflerden olu�ur bu da sürekli tonusu sa�lar.18 

   b) Duyu �nnervasyonu 

   Detrusör proprioseptif uçlar kollajen yı�ın içindeki sinir sonlanmalarıdır. Gerilme 

veya kontraksiyonla uyarılırlar ve mesane doluluk hissinden sorumludurlar. �ki sensör 

tanımlanmı�tır. �lk sensör trigonda ve ikincisi mesane gövdesindeki gerilme reseptörleridir. 

�lk sensörün kaybı urge inkontinansa yol açar. Üretral duyu esas olarak pudendal sinir 

tarafından sa�lanır. 

c) Santral Sinir Sistemi Modülasyonu 

      1) Kortikal Yollar 

    Detrusör ve periüretral çizgili kas mekanizmaları farklı kortikal ve yüksek merkez 

innervasyonlarına sahiptir. Bu regulasyonun temel etkileri detrusör kas için beyin sapında, 

periüretral mekanizmalar için ise sakral korddadır. Corpus callosumdaki ve frontal lobun 

supramedial kısmındaki piramidal detrusör bölge hücrelerinden köken alan kortikal-

retiküler aksonlar bazal gangliadan çapraz olarak geçip beyin sapındaki detrusör motor 

nukleusların-daki nukleus lateralis dorsalisde sonlanırlar. Bu detrusör motor nukleusları 

bazal gangliyadan supresif afferentler, serebellumdan koordine eden afferentler ve detrusör 

kasındaki gerilme reseptörlerinden duyu afferentleri alır. 

     Beyin sapı detrusör motor nukleuslarından yola çıkan efferentler spinal kordun T 10-

L1 ve S2-4 bölümlerinde bulunan detrusör motor nöronlarına gider. Pudendal serebral 

kortikal bölgeden köken alan pudendal kortikal yollar periüretral çizgili kasları etkiler. 

Periüretral çizgili kaslardan çıkan asendan aksonlar, talamusun nukleus ventralis 

posterolateralis bölgesinde sinaps yaparak pudendal kortikal bölgeye ula�ırlar. 

    2) Di�er Yüksek Merkezler 

    Bazal gangliya, detrusör reflex üzerinde supresif bir etkiye sahiptir. Temporal 

lobdaki limbik sistem tüm otonomik fonksiyonları etkiler. Hipotalamus beta-endorfin 

nörotransmitterler ve opioid peptidler aracılı�ıyla fonksiyon görür. Serebellum, di�er 
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nörotransmitterler yanında ço�unlukla GABA (gamma-aminobutirik asit) aracılı�ıyla kas 

tonusunu ve hareketini regule eder. 

  3) Spinal Kord 

    Yeti�kinde konus medullaris oldukça kısadır ve S1-S5 segmentlerini içerir. 

Torakolomber seviyeler alt üriner sistemin sempatik otonomik kontrolüyle ilgiliyken konus 

medullaris daha büyük öneme sahiptir çünkü, otonomik detrusör nukleus 

intermediolateralis ve pudendal somatik nukleus ventromedialis ön gri cevherde yer alır. 

�drar depolama ve bo�altma refleksleri spinal kordun bu bölgesiyle ilgilidir.19 

 

2.4.2. Mesane Dolum Ve ��eme Mekanizmaları 

 

    a) Dolum 

     Fizyolojik mesane dolumu sırasında idrar volümü artarken intravezikal basınçta 

artı� minimal veya sıfırdır. Akomadasyon denilen bu durum, mesane duvarındaki düz kas 

ve ba� dokusunun pasif viskoelastik özelliklerine ba�lıdır. Dolum sırasında mesane 

duvarındaki kas demetleri reorganizasyona u�rar ve kas hücrelerinin uzunlukları normalin 

dört katına çıkar. Dolum devam ettikçe belli bir mesane duvarı gerginli�inde i�eme iste�i 

olu�ur. Mesane duvarındaki mekanoreseptörler aktive olur ve uyarı afferent parasempatik 

sinirlerle spinal kordun S2-S4 seviyesine ula�ır.18 

     Dolum kritik intravezikal basınca ula�tı�ında veya hızlı mesane dolumunda 

detrusör kas kontraktilitesi, spinal sempatik refleks aktivasyonuyla durdurulur. Artan 

mesane volümuna yanıt olarak üç çe�it sempatik nöral cevap saptanmı�tır. 

1) Detrusör kasın beta reseptör aracılı�ıyla gev�emesi, 

2) Üretral düz kas aktivitesinde ve üretral basınçta alfa reseptör aracılı�ıyla artı�, 

3) Pelvik gangliyonda transmisyon inhibisyonu ile mesaneye sakral parasempatik 

akı�ın engellenmesi. 

     Mesane dolumu sırasında mesane boynu ve proksimal üretra düz kasındaki alfa 

adrenerjik reseptörlerin refleks uyarılmasıyla çıkı� rezistansı artar. Artan efferent somatik 

(pelvik ve pudendal) aktiviteyle çizgili eksternal sfinkter uyarılır. Ürogenital sfinkterin 
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(üretral sfinkter) proksimal intramural kısmı, pelvik pleksus yoluyla pelvik sinirin somatik 

kısmı tarafından innerve edilir. 

Distal ürogenital sfinkter (kompresör üretra ve üretrovajinal sfinkter) ise pudendal 

sinir tarafından innerve edilir. Bu nöral cevaplar, intraüretral basıncı arttırıp sakral spinal 

kordun intermediolateral kısmındaki pregangliyonik detrusor motor nöronlarını inhibe eder. 

   b) ��eme 

    Normal i�eme, bo�altım tamamlanana kadar devam eden üretranın refleks 

koordineli relaksasyonu ve mesanenin kontraksiyonu ile olan istemli bir eylemdir. 

Miksiyon refleksinin istemli kontrolü, frontal serbral korteks ve pons arasındaki ba�lantılar 

ile olur. Eksternal üretral sfinkterin istemli kontrolü, frontal korteks ile spinal korddaki 

pudendal nukleusu birbirine ba�layan kortikospinal yollar aracılı�ı ile olur.19 

 

2.5. Kontinansın Fizyolojisi 

 

     Mesane dolum esnasında detrusör akomodasyon özelli�inden dolayı neredeyse 

sabit basınçta kalır. Akomodasyon bozuldu�unda dü�ük mesane kompliansı meydana gelir. 

Komplians artan hacme kar�ın de�i�en detrusör basıncı için kullanılan terimdir. Dü�ük 

komplians mesanenin elastik ve/veya viskoelastik yapısının bozulmasından ileri gelir. 

Elastik ve viskoelastik de�i�iklikleri ekstrasellüler matriksteki de�i�ikliklerden ötürüdür. 

Ekstrasellüler matriksin kollajen, elastin , proteoglikan, glikoprotein olmak üzere dört 

makromolekuler komponenti vardır. Kollajen ve elastin destek yapıdan sorumludur. 

Kollajen içeri�indeki artma kompliansın azalmasında temel patoloji olarak 

dü�ünülmektedir.19 Mesane boynu ve proksimal üretra her iki cinsiyette de fonksiyonel 

sfinkter görevi görür. Anatomik yönden tanımlanmı� bir sfinkter yoktur. Çizgili ve düz kas 

komponenti, intraselluler matriks, mukosal faktörler sfinkter yapının fonksiyonel kısmı 

olarak hesaba alınır. Sfinkterin fonksiyonel olarak görev yapmasını sa�layan faktörler ; 

    -Üretral lümenin watertigth apposizyonu, 

    -Lümen etrafındaki duvarın kompresyon etkisi, 

    -Artan basınç sırasında proksimal üretrayı tutan destek yapı, 

-Basınç transmisyonu,  
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    -Nöronal kontrol  

olarak be� faktörü içermektedir. 

 

Tablo 2: Üriner kontinansı sa�layan mesane ve sfinkter mekanizmaları.20 
Mesane Sfinkter 

 
Akomodasyon Koaptasyon 

-Mukozal yapı�ma 
-�ç duvarın etkisi 
 

Komplians Kompresyon 
-Ekstrasellüler matriks 
-Kollajen 
-Elastin 
-Üretral cizgili kas yapı 
-Üretral düz kas yapı 
 

Kapasite Anatomik Destek 
-Abdominal Basıncın transmisyonu 
 

Nöronal Kontrol Nöronal Kontrol 
 

 

 
2.6. Pelvik Taban Bozukluklarının Fizyopatolojisi 

 

      Normal üriner kontinans mekanizmasında santral ve periferik sinir sistemi 

fonksiyonunun, mesane duvarının, detrusör kasının, üretranın, pelvis tabanının ve ba� 

dokusunun normal olması gereklidir. Bunların herhangi birindeki disfonksiyon, alt üriner 

sistem fonksiyonları olan idrarın depolanması ve toplanan idrarın üretra yoluyla uygun 

zamanda bo�altılması a�amalarında aksamalara neden olacaktır. Kadınlarda gerek istirahat, 

gerekse karın içi basıncını artıran stres durumlarında üriner kontinansı sa�lamak için üretra 

içi basıncın mesane içi basınçtan yüksek olması gereklidir.20 Yapılan çalı�malarda üriner 

kontinan kadınlarda gülme sırasında mesane içi basınç pikinden önce daha yüksek de�erde 

üretra basınç pikinin olu�tu�u tesbit edilmi�tir.21 
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   Pelvik taban anatomisi ve üriner kontinans konusunda yapılan çalı�malarda, karın 

içi basıncın artmasına neden olan stres durumlarında üriner kontinansın sa�lanması için 

mesane boyunun ve proksimal üretranın destek sistemiyle retropubik pozisyonda olması 

gerekir.21 

     Pelvik taban yetmezli�i patofizyolojisinde nörolojik komponent önemli yer tutar. 

Primer obstetrik hasar, pelvik taban kaslarını inerve eden sinirlere özellikle de pudental 

sinire olmaktadır. Pudental sinirin hasar görmesi levator aninin özellikle medial bölümü ve 

perine çizgili kaslarının atrofisine neden olur. 

     Ciddi pelvik yetmezli�in en sık nedeni çocuk do�umu ve histerektomi travmasıdır. 

Stres üriner inkontinans pelvik deste�in tehlikeye girdi�i obstetrik veya jinekolojik 

travmadan daha fazla menopoz sırasında veya menopozdan kısa bir süre sonra 

görülmektedir.22 

 

2.6.1. Kadınlarda Çıkı� Direncini olu�turan mekanizmalar   

 

     Kadınlarda mesane çıkı� direnci istirahat ve stres sırasında çe�itli faktörlerce 

sa�lanır. Bu faktörler dört gruptan olu�ur: 

1. Anatomik ve Fonksiyonel Üretral Uzunluk: Anatomik üretral uzunluk internal ve 

eksternal meatus arasındaki mesafe olarak tanımlanır. Üretranın bir bölümünün kaybı ile 

sonuçlanan konjenital anomaliler ve travmatik hasarlar inkontinansa neden olabilir. 

Fonksiyonel üretral uzunluk üretral basıncın mesane basıncını geçti�i üretral basınç 

profilometri yoluyla ölçülen üretranın toplam uzunlu�una kar�ılık gelir.23 Kadın üretrasının 

distal 1/3’ ünün rezeksiyonu inkontinansa sebep olmaz. Asemptomatik nullipar kadınların 

% 20’ sinde istirahat sırasında yapılan transvajinal ultrasonografilerinde mesane boynunun 

açık oldu�u görülmü�tür. Bunun yanında, kötü koaptasyonlu üretranın cerrahi olarak 

uzatılmasıyla da kontinans sa�lanmaz. Bunların sonucu olarak, pasif ve stres sırasında 

kontinansı sa�lamak için belirli kritik uzunlukta, sa�lıklı ve fonksiyonel bir üretra 

gerekmektedir.23 

 2. Üretranın Kapayıcı Kuvvetleri: Kadınlarda normal üretrayı saran sa�lıklı üretral 

mukoza ve süngerimsi vasküler doku ince müskülofasyal zarla çevrelenmi� olup etkili bir 
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kapayıcı kuvvet sa�lar. Üretrayı saran üretropelvik ligament ve indirekt levator kasının 

gerici kuvvetleri proksimal ve midüretrada kompresyon sa�lar. Ek olarak üretranın orta 1/3 

kısmındaki çizgili kas yapısının bazal tonusu üretraya daha fazla kapayıcı kuvvet sa�lar. 

Üretranın etkin bir �ekilde kapanmasında, üretranın pelvisteki pozisyonundan ziyade 

subüretral tabakanın stabilitesi daha önemlidir. Ayrıca, mesane boynu ve üretral destek 

dokularının sa�lıklı oldu�u durumda, stres anında etkin refleks kas kontraksiyonuyla 

kontinansın sa�lanması mümkündür.23 

 3. Stres Srasında Pelvik Tabanın Kas Aktivitesi: Abdominal basınçtaki ani 

yükselme nörolojik açıdan sa�lam kadınlarda hem levator grubu, hemde ürogenital diafram 

kasları refleks kaslar olu�turarak midüretral basıncı yükseltirler. Levator ve obturator 

kasların istemli veya refleks kasılması da üretropelvik ligamentler üzerindeki gerilmeyi 

arttırır, bu durum hızla proksimal üretrayı yukarı kaldırır ve komprese eder.24 

4. Çıkı�ın Pozisyon ve Anatomik Deste�i: Gerçek valvüler etki mesane boynuyla 

ili�kili mesane tabanının ve üretranın yüksek retropubik fiksasyonuyla sa�lanır. Stres 

sırasında iyi destekli üretraya kar�ı mesane tabanının sınırlı posterior rotasyonu mesane 

boynunun valvüler etkisini arttırır. 

Menopozal hormonal de�i�iklikler, nöromüsküler fonksiyon bozuklu�u, cerrahi 

hasar, travma ve radyasyon tedavisine sekonder üretral fonksiyon bozulabilir. Zayıflamı� 

levator kası stres sırasında yeterli midüretral basıncı sa�layamaz. �ntrensek üretral direncin 

kaybı veya pelvik taban kas aktivitesinde kayıp, kontinansı olumsuz etkilese de kadınlarda 

çıkı� direncini bozan en sık neden mesane boynu ve üretranın anatomik deste�inin kaybıdır. 

Pelvik tabanın zayıflaması, üretropelvik ligamentlerin ve midüretral  kompleksin 

zayıflaması üretra ve mesane boynunun posterio-inferiora do�ru önemli rotasyonuna yol 

açar. �ntraabdominal basınçtaki ani yükselme zayıf destekli mesane çıkı�ının açılmasını ve 

kaça�ı kolayla�tırır.24 

 

 

 

 

 



 27

2.7. Üriner �nkontinans Patofizyolojisi 

 

   Alt üriner sistemin iki fonksiyonu vardır; Depolama ve idrarı bo�altma. Mesane 

böbrekten gelen idrarla dolar ve i�eme hissi olu�ur; sosyal durum göz önüne alınarak 

miksiyon geciktirilebilir. Miksiyon ba�latılacaksa sfinkter gev�er mesane kontraksiyonunu 

takiben miksiyon ba�latılır. Ponsta yerle�mi� olan miksiyon merkezi tarafından kontrol 

edilen miksiyon, istemli kontrol altındadır. Sakral parasempatik ve somatik sinirlerin, 

torakolomber yerle�imli sempatik sinirlerin modulasyonu ve integrasyonu miksiyon 

refleksi için gereklidir. 

   Üriner inkontinans kadınlarda yaygın olup nadiren ciddi medikal durumlar 

sonucunda ortaya çıkarken aksine erkeklerde de görülen bu durumda sıklıkla altta yatan 

daha önce geçirilmi� cerrahi  yada yaralanma öyküsü vardır. Klinik yönden bakıldı�ında 

inkontinans semptom, bulgu ve durum olarak ele alınır.25 Semptom idrarın istemsiz 

kaçırılması, bulgu objektif olarak idrar kaçırmanın gözlenmesi, durum ise altta yatan 

patofizyolojinin klinik  veya ürodinamik açıdan saptanmasıdır. Buna göre yedi tip 

inkontinans tarif edilmi�tir. 

1-) Urge �nkontinans; Ani i�eme iste�iyle istemsiz olarak idrar kaçırma 

2-) Stres inkontinans; Fiziksel aktiviteyle idrar kaçırma 

3-) Bilinçsiz idrar kaçırma; hasta idrar kaçırdı�ının farkına varmaz 

4-) Sürekli idrar kaçırma; Hasta gün içerisinde sürekli ıslak kalmaktadır 

5) Enuresis Nokturna; Uyku esnasında idrar kaçırma 

6) Postvoid damlama; ��eme sonrası damla damla idrar gelmesi 

7) Ta�ma �nkontinansı; üriner retansiyonla beraber hastanın idrar kaçırmasıdır. 
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Tablo 3: Üriner inkontinans tiplerinin etiyolojik faktörleri 
Semptom Durum Etyoloji 

 
Urge inkontinans Detrusör hiperaktivitesi �diyopatik 

Nörojenik 
Üriner enfeksiyon 
Mesane kanseri 
Çıkım obstrüksiyonu 

Stres �nkontinans Sfinkter hipermobilitesi 
Sfinkter yetmezli�i 

Nörojenik 
Geçirilmi� cerrahi 
Pelvik taban 

Bilinçsiz �nkontinans Detrusör hiperaktivitesi 
Sfinkter bozuklukları 
Üretra dı�ı inkontinans 

�diyopatik 
Nörojenik 
Geçirilmi� cerrahi 
Ektopik üreter 
Üretrovajinal fistül 
Veziko-uterin fistül 

Sürekli �nkontinans Sfinkter bozuklukları 
Bozulmu� detrusör 
kontraktilitesi  
Üretra dı�ı inkontinans 

Nörojenik 
Geçirilmi� cerrahi 
Ektopik üreter 
Üriner veya vajinal fistül 

Gece �nkontinans Sfinkter bozuklukları 
Detrusör hiperaktivitesi 

�diyopatik 
Nörojenik 
Çıkım obstrüksiyonu 

Postvoid damlama Postsfinkterik idrar 
koleksiyonu 

�diyopatik Üretral divertikül 
Travma 

Üretra dı�ı �nkontinans Vesiko utero-üretrovaginal 
fistül  
Ektopik üreter 

Konjenital 
 

 

 

�nkontinans üretral veya üretra dı�ı sebeplerden ileri gelebilir. Üretral inkontinans 

nedenleri mesane kaynaklı ve/veya sfinkterik kaynaklı olanlardır.25 

 

Tablo 4: Üretral inkontinansın nedenleri 
Mesane Bozuklukları Sfinkter Bozuklukları 

 
Detrusör Hiperaktivitesi 
Detrusör �nstabilitesi  
Dü�ük Mesane Kompliansı 
Üriner Fistül 
 

Üretral Hipermobilite          
�ntrinsik Sfinkter Yetmezli�i 



 29

Detrusör hiperaktivitesi detrusör kasındaki istemsiz olarak kasılmalara verilen genel 

addır altta yatan nörojenik bir sebep varsa bu duruma detrusör hiperrefleksi yoksa detrusör 

instabilitesi denmektedir. Dü�ük mesane kompliansı; Artan volüm kar�ısında mesane içi 

basıncın yüksek cevabı olarak verilen addır. Sfinkterik bozukluklar kasında fonksiyonel 

veya anatomik kaynaklı olarak sınıflandırılırken erkekte sıklıkla anatomik kökenli olup 

radikal prostatektomi gibi geçirilmi� bir operasyona ba�lıdır. Üretral hipermobilite pelvik 

taban kaslarındaki zayıflıktan ileri gelmektedir. Artan intraabdominal basınç kar�ısında bu 

zayıflıktan dolayı mesane boynu ve proksimal üretrada rotasyonal desensus olur e�er e� 

zamanlı olarak üretra açılırsa inkontinans olur. Bununla beraber her üretral hipermobilite 

inkontinansla sonuçlanmaz. �ntrinsik sfinkter yetmezli�i mesane boynu açıklı�ı ve dü�ük 

valsalva kaçırma basıncıyla karakterizedir. Üretral hipermobilite ve sfinkter yetmezli�i aynı 

anda da bulunabilir.26 

 

Tablo 5: Sfinkter yetmezli�inin nedenleri 
Daha önceki cerrahiler Nörolojik durumlar 

 
Ya�lanma/hipoestrojenizm 

Antiinkontinans cerrahi 
Üretral divertikülektomi 
Radikal histerektomi 
Abdominoperineal rektum 
rezeksiyonu  
Üretrektomi 
Mesane boynu insizyon veya 
rezeksiyonu  
 

Myelodisplazi 
Anterior spinal arter 
sendromu 
Lumbosakral patolojiler 
Shy Drager sendromu 

 

 

Anatomik stres inkontinans sınıflandırılması Blavias tarafından yapılmı�tır.27 

Buna göre; 

Tip 0: Hasta tipik olarak stres inkontinanstan yakınır fakat klinik veya ürodinamik 

olarak inkontinans saptanamaz. Video-ürodinamik incelemede mesane boynu ve proksimal 

üretra istirahat sırasında kapalıdır ve symphisis pubisin alt kenarı seviyesinde veya bu 

seviyenin üstünde bulunur. Stres sırasında mesane boynu ve proksimal üretra a�a�ıya iner 
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ve açılır. �nkontinansın belirlenememesinin sebebi, inceleme sırasında eksternel üretral 

sfinkterin çok kısa süreli istemli kontraksyonu olabilir. 

Tip 1: Mesane boynu istirahat anında kapalı ve simpisis pubisin üzerindedir. Stres 

sırasında mesane boynu ve proksimal üretra açılır ve inkontinans gözlenir. Sistosel yoktur 

yada küçük bir sistosel vardır. 

Tip 2A: �stirahatte mesane boynu kapalı fakat sinfizis pubis altında yer alır. Stres 

sırasında, mesane boynu ve proksimal üretra açılır ve dönerek a�a�ıya iner. Bu 

sistoüretroselin karakteristik özelli�idir. Abdominal basınç artı�larında üriner inkontinans 

görülür. 

Tip 2B: Mesane boynu istirahatte kapalıdır ve sinfizis pubis seviyesinde veya 

altında lokalizedir. Stres sırasında a�a�ıya daha fazla inebilir veya inmeyebilir. Fakat 

proksimal üretra açılır ve inkontinans olu�ur. 

Tip 3: �stirahat anında mesane boynu ve proksimal üretra açıktır. Proksimal üretra 

artık bir sfinkter görevi göremez.  

     Raz’ın yaptı�ı sınıflandırmada ise ; 

    -Anatomik inkontinans,  

   -�ntakt sfinkterin malposizyonuna ba�lı, 

    -�ntrensek sfinkter yetmezli�i, 

    -Sfinkterin intakt de�il, hipermobilite var yada yok. 

Mixt üriner inkontinans (M�) hastaların % 25-35’inde anatomik stres inkontinans 

(AS�) ile detrusör instabilitesi (D�)’nın birlikte bulundu�u gözlenmektedir. Bu hastalarda 

üriner inkontinans (Ü�)’a katkısı fazla olan komponenetin belirtilmesi ve tedavisinde ona 

öncelik verilmesi önerilmektedir.28   

  

2.8. Kadınlarda Üriner �nkontinansın Epidemiyoloji ve Sosyal Etkisi   

 

   �stemsiz olarak idrar kaçırma bir çok kadını ilgilendiren sorundur. Gerek sosyal 

gerekse de hijyenik sorunlara yol açan bu problemin ne derecede yaygın ve tedavi 

gerektirdi�inin bilinmesi konuya olan ilgiyi artıracaktır. Kadınlarda üriner inkontinansın 

gerçek prevelansını saptamak zordur. Bunun nedenleri hastaların çekinme, utanma, üriner 
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inkontinansı ya�lılı�ın do�al bir sonucu olarak algılaması ve üriner inkontinanslarda tıbbi 

tedavinin iyi sonuç vermedi�i �eklinde ön yargılı olmalarıdır.29 

   Ashe ve arkada�larının yaptı�ı 43. 829 hedeflik nüfusta 35-74 ya�larında randomize 

seçilen 1050 kadına  üriner inkontinansın prevalansını saptamak için posta yoluyla 

hazırlanan sorgu formlarını de�erlendirdi�i çalı�mada bu ya� grubunda ped kullanımını 

gerektiren üriner inkontinansı % 12 olarak saptanmı�tır.29 ABD’de ya�lılarda üriner 

inkontinans hakkındaki en kapsamlı çalı�malardan biri olan Diokno ve arkada�ları 

tarafından yapılan çalı�mada; 60 ya� ve üstündeki tüm kadınlarda saptanan prevelans oranı 

% 37,6’dır. Bu çalı�mada üriner inkontinansı olan kadınların % 26,7’sinde stres 

inkontinans, % 9,1’inde urge inkontinans, % 55,3’ ünde miks tip inkontinas saptanmı�tı.30 

   Simenova ve arkada�ları üriner inkontinansın ya�am kalitesi üzerine olan etkisini 

ara�tırmı�lar. �nkontinan kadınların kontinanlara göre daha kötü ya�am kalitesi olmakla 

beraber miks inkontinanların stres inkontinanlara göre daha kötü ya�am kalitelerini 

gözlemlemi�ler. Ya�ın artmasıyla % 3’lerden % 32’lere kadar çıkan üriner inkontinans 

prevalansında ya�ın artmasıyla urge tipi inkontinansın daha sık  gözlemlendi�ini 

saptamı�tır. Yaygın olarak toplumda görülen üriner inkontinansa ra�men ki ya�am 

kalitesini olumsuz yönde etkileyen bu duruma ra�men sadece küçük bir kısım tedavi arayı�ı 

içine girmektedir.31 

   Sa�lık durumu inkontinansla yakından ili�kilidir. Fiziksel mobilite kısıtlılı�ı, 

nörolojik sorunlar, alt üriner sistem semptomları, respiratuar sorunlar, genital cerrahi 

öyküsü olanlarda inkontinans daha sıklıkla rastlanılmı�tır. Di�er etmenlerse geriatrik 

inkontinans, aile öyküsü, hamilelik ve postpartum dönemde inkontinans, hormon kullanımı 

ve vajinal infeksiyonlarla ili�kili olanlardır.32 

   Üriner inkontinansın sosyal ve psikolojik etkileri iyi bilinmektedir. Hastalar bu 

durumu oldukça utanç verici bir hadise olarak tanımlamaktadır. Di�er bir etkisi de sosyal 

aktiviteler yönünden kısıtlanmı� olma durumudur. Norton inkontinan hastaların fiziksel 

aktivitelere katılmaktan çekindiklerini, kontinanlara göre daha az sosyal aktivitede 

bulunduklarını saptamı�tır.33 Buna ilaveten seksüel ili�ki üzerine de olumsuz etki 

etmektedir. Norton inkontinans tedavisi için ara�tırılan % 40 hastanın seksüel ili�kiden 

kaçındıklarını saptamı�tır. 
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   Sonuç olarak üriner inkontinans prevalansı yüksek olup, bütün ya� gruplarındaki 

kadınları etkileyebilmektedir. Üriner inkontinans medikal hikayeyle yakından 

ilgilidir.Ki�inin sosyal ve psikolojik durumunu negatif olarak etkileyebilmektedir. 

  

2.9. Alt Üriner Sistem Fonksiyonu Ve Menopozun Etkileri 

 

     Alt üriner sistemin ana fonksiyonu dolum fazında istemli olarak mesanede toplanan 

idrarın i�eme fazında yine istemli olarak uygun yer va zamanında üretradan dı�arı 

atılmasıdır. Bu fonksiyonun gerçekle�mesi için dolum fazında üretral sfinkterik aktivite ile 

üretra içi basıncının mesane içi basınçtan yüksek, i�eme fazında ise etkin detrusör kası 

kontraksiyonu ile mesane içi basıncının üretra içi basınçtan yüksek olması gerekir. 

    Menopozal dönemde üriner inkontinans ve di�er üriner yakınmalarda belirgin artı� 

oldu�u gözlenmektedir. Bu dönemde özellikle artan ya�la gerek mesane gerekse üretral 

fonksiyon bozulmakta, bunun sonucunda e�zamanlı hem dolum fazı hem de i�eme fazı 

disfonksiyonu geli�mektedir. Bu durum yapılan ürodinamik çalı�malarda maksimum 

mesane kapasitesi azalması, maksimum kapasitede mesane içi basınç artı�ı, mesane 

kompliansı azalması, maksimum üretra i�i ve üretral kapanma basıncı azalması, 

fonksiyonel üretral uzunluk azalması (dolum fazı disfonksiyonu) ve maksimum i�eme hızı 

azalması, i�eme süresi uzaması, maksimum i�eme detrusör basıncı azalması (i�eme 

disfonksiyonu) olarak belirlenmektedir. 

    Menopozal dönemde estrojen yetmezli�i üretral ve paraüretral düz kasların 

adrenerjik uyarıya duyarlı�ının azalması sfinkterlerin tonusunun azalmasına yol 

açmaktadır. Bunun yanında aynı nedenle geli�en mükozal ve vasküler atrofi üretral lümenin 

kollabe olup kapanma yetene�inin bozulması ve üretra içi basınç ile fonksiyonel üretra 

uzunlu�unun azalması ile sonuçlanmaktadır. Ayrıca paraüretral kas ve ba� dokusunda 

gerek ya�a ba�lı geli�en dejenerasyon gerekse estrojen yetmezli�i sonucu olu�an atrofi ile 

mesane boynu anatomik deste�i azalmakta ve stres anında hipermobilite geli�mektedir.2 

 

 

 



 33

2.10. Üriner �nkontinansta De�erlendirme 

 

De�erlendirmede amaç stres inkontinansın ayırıcı tanısı yapılması ve di�er 

inkontinans tiplerinin de�erlendirilmesi ve dı�lanmasıdır. Üriner inkontinansın tanısal 

de�erlendirilmesinde tam bir öykü alma, fizik muayene, tam idrar tahlili, idrar kültürü ve 

böbrek fonksiyon testleri de içeren rutin laboratuar tetkikleri ile ba�lar. En kesin tanı 

inkontinansın muayene eden hekim tarafından görülmesidir. 

 

           2.10.1. Hikaye 

 

Hastanın semptomları detaylı bir �ekilde sorgulanmalıdır. Birden fazla semptom 

varsa hangisinin daha a�ırlıklı oldu�u belirtilmelidir. Hikayede �u sorulara cevap 

alınmalıdır: 

Gece ve gündüz i�eme sıklı�ı, 

      �ki i�eme arasında geçen zaman, 

      Sık tuvalete gitme ihtiyacı ani idrar hissiyle mi yoksa idrar kaçırma                

endi�esiyle mi oluyor? 

      �nkontinansın �iddeti (Bir kaç damla veya iç çama�ırı de�i�tirecek kadar), 

      Korunma için kullanılan ped sayısı, 

      �nkontinans halinin farkında mı? 

      Ani idrar hissi sonrası fiziksel aktivite sonrası mı inkontinans oluyor yoksa habersiz 

kendini ıslatmı� mı buluyor? 

      Ani tuvalete gitme ihtiyacı oluyor mu oluyorsa hangi sıklıkta ve idrar hissi ani 

geldi�inde ne kadar süreyle bunu erteleyebiliyor? 

      �drarı ba�latmada zorluk çekiyor mu idrar akımında zayıflama var mı? 

     ��eme sonrası damlama tarzında idrar kaçırma hali var mı? 

      �drar retansiyonu olmu� mu? 

Günlük i�eme çizelgesi doldurulmalıdır. 
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2.10.2. Geçmi� tıbbi öykü 

 

Mesane ve sfinkteri etkileyebilece�i bilinen nörolojik öykü sorgulanmalıdır (Multipl 

sklerosis, Spinal kord travması, diabetus mellitus, parkinson, inme, myelodisplazi gibi). 

   Cerrahi öykü; Geçirilmi� vajinal cerrahi, anti inkontinans cerrahiler, abdomino 

perineal rezeksiyon, histerektomi, mesane kapasitesini  etkileyebilecek radyoterapi görüp 

görmedi�i kayıd edilmelidir. 

   Medikal öykü; �nkontinansa yol açabilecek sempatolitikler, retansiyona yol 

açabilecek sempatomimetikler veya trisiklik antidepresanlar. 

 

       2.10.3. ��eme günlü�ü 

 

24 saat i�eme günlü�ü semptomların �iddetini ve inkontinansın tipinin 

de�erlendirilmesinde yararlı olacaktır. �nkontinans yakınması olan hastalardan 24 saat 

boyunca sıkı�ma hissiyle idrar yapma zamanı, i�enen idrar miktarı, inkontinans tipi (stres, 

urge, bilinç dı�ı) ve kaçırmanın miktarını kaydetmesi istenir. 

 

2.10.4. Ped testi 

 

Ped testi semiobjektif bir de�erlendirme yöntemidir. Kötü retest validitasyonundan 

dolayı yaygın kullanım alanı bulmamı�tır.34 

Hasta penozopiridin alırken her altı saatte bir de�i�tirdi�i peddeki boyanma miktarı 

tahmini olarak inkontinansın �iddeti hakkında bilgi verecektir. Alternatif olarak ped a�ırlı�ı 

ölçülerek ve bunlar kayıd edilerek kuru petin a�ırlı�ından çıkartılarak bulunan de�er 24 

saatlik idrar kaçırma miktarını verir. 
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 2.10.5. Fizik Muayene 

 

     Nörolojik muayene hastanın gözlemlenmesiyle ba�lar. Abdominal muayene 

yapılmalıdır. Sakral dermatomlar anal sfinkter kontrolü, perineal his duyusu, 

bulbokavernoz reflekse bakılarak de�erlendirilir. 

    Anal sfinkterin zayıf olması veya kontraksiyonu ba�latamaması nörolojik bir 

bozuklu�a i�aret etse de bazı hastalar kaslarını tanımlamakta zorluktan veya utanma 

duygusundan dolayı bu kası uygun olarak kullanamamaktadır. Bulbokavernoz refleks 

klitorisin sıkılmasını takiben anal sfinkterin veya perineal kasların kontraksiyonun 

gözlenmesiyle kontrol edilir. Refleksin olmayı�ı patolojikken nörolojik durumların % 30’ 

unda bu refleks pozitif olarak kalabilmektedir. 

    Litotomi pozisyonunda yapılan vajinal muayenede hasta ıkındırılarak veya 

öksürtülerek karın içi basıncı arttırılır ve inkontinans olup olmadı�ı saptanır, pelvik 

organlar muayene edilir. Metal spekulum kullanılacaksa spekulumumun so�uk olmaması 

önerilir. Sistosel varlı�ında sistosel redükte edilerek inkontinans varlı�ı saptanmaya 

çalı�ılır. Anterior vajinal duvarın muayenesinden sonra posterior vajinal duvar rektosel 

veya enterosel varlı�ı açısından muayene edilir. �nkontinans litotomi pozisyonunda 

gösterilemiyorsa muayene ayakta tekrar edilir. Pelvik taban kaslarının kuvvetini 

de�erlendirmek ve belki de daha sonra hastaya uygulaması gerekli egzersizleri tarif etmek 

açısından parmak vajen içerisinde veya rektumdayken hastaya sıkmasını söyleyerek 

muayene tamamlanır. 

 

2.10.6. Marshall testi 

 

     Stress inkontinans hastalarının muayenesinde Marshall (Bonney) testinin önemli bir 

yeri vardır. Bu testin amacı, mesane tabanını introitustan umblikusa do�ru geçici olarak 

eleve edilince inkontinans üzerine düzeltici etkisini gözlemektir. Litotomi pozisyonunda 

üretral kateterizasyonu takiben hastanın mesanesi, doldu�unu hissedecek ancak a�ırı 

rahatsız olmayaca�ı volüme kadar (200-300ml) vücut ısısında serum fizyolojik ile 

doldurulur. Kateter çekildikten sonra hastanın inkontinansı provake eden öksürme ve 
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ıkınması istenir. Eksternal üretral meatustan idrar kaça�ının gözlenmesi  halinde, mesane 

tabanı transvaginal olarak parmakla eleve edildi�inde idrar kaçırma olmuyorsa test (+) 

olarak de�erlendirilir. Litotomi pozisyonunda idrar kaça�ı tespit edilmese i�lem ayakta 

tekrarlanmalıdır. 

 

 2.10.7.  Q tip test  

 

Üretral hipermobilitenin derecesini belirlemede kullanılır. Steril pamuklu lubrike 

edilmi� çubuk üretradan mesane içerisine itilir ve direnç olu�tu�u noktaya kadar geri çekilir 

ki burası mesane boynuna denk gelmektedir. Hasta ıkındırılır ve çubuktaki açılanma 

ölçülür e�er 30 derecenin üzerinde bir açılanma varsa hipermobil üretra lehine 

de�erlendirilir. 

 

 2.10.8. Üroflovmetri 

 

Detrüsor kası tarafından üretilen basınca kar�ı üretra tarafından resistans geli�ir 

aradaki fark üriner akımın hızını verir. Üroflovmetride bu akım hızı ölçümünü yapar 

üroflovmetride esas olan i�eme paternini ve maksimum akım hızını saptanmasıdır.  

    Ofis �artlarında hasta konforunu bozmadan yapılacak bu tetkik klinisyene bir takım 

ipuçları verir. Dü�ük üriner akım hızı mesane çıkım obstrüksiyonu veya detrüsor 

kontraktilite bozuklu�unun göstergesi olabilir. Detrusör üretral direnci yenebilecek kadar 

yükseklikte basınç üretebilirse çıkım obstrüksiyonu olsa dahi normal üriner akım hızı 

gözlenebilir.35 
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�ekil 3: Üroflovmetri 
 

2.10.9. Sistometri 

 

 Mesane içi basıncın grafiksel olarak dökümantasyonudur. Detrusör aktivitesi, 

sensasyon, kapasite ve komplians hakkında bilgi verir. 10-100 cm H2O hızda oda 

sıcaklı�ında steril serum fizyolojik verilerek yapılan sistometrik incelemenin dört fazı 

vardır. 

�lk FAZ; Doluma kar�ı basınçtaki ani artı�tır. Sıklıkla bu artı� 10 cm H2O altında kalır, 

�kinci FAZ; Kompliansı tanımlar, 

Üçüncü FAZ; Artan volüm kar�ısında mesane içi basıncın yükselmesini gösterir, 

Dördüncü FAZ; �stemli kontraksiyonun ba�laması veya i�eme fazı. 

 

 
�ekil 4: Sistometri 
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     Üroflovmetri, sistometri, üretral basınç çalı�maları, basınç akım çalı�ması, sfinkter 

elektromyelografi ve video ürodinamik kısımları olan ürodinamik inceleme alt üriner 

sistemin dinamik olarak incelenmesini sa�layan bir tetkiktir. 

    Ürodinami yapılmasındaki amaç: 

• �nkontinansın etiyolojisini saptamak, 

• Detrusör fonksiyonunu de�erlendirmek ve tedavi sonrası geli�ebilecek i�eme 

disfonksiyonlarını tahmin edebilmek, 

• Üst üriner sistemi olumsuz yönde etkileyebilecek ürodinamik risk faktörlerinin 

tayini (detrusör sfinkter disinerjisi, dü�ük komplians, vesikoüreteral reflü) , 

• Pelvik taban prolapsının tayini ve anatomik bozuklukların düzeltilmesine 

ihtiyaç duyulup duyulmayaca�ının saptanmasıdır. 

Ne zaman ürodinamik tetkik istenmeli; Bu konuda tartı�malar devam etmektedir. 

1- Stres inkontinansla birlikte urge inkontinans yada belirgin urgency varlı�ı, 

2- �iddetli inkontinans olması; ürodinamik inceleme ile ön tanının de�i�me olasılı�ı, 

3- Daha önceden uygulanan medikal tedavi yada geçirilmi� cerrahi i�leme ra�men 

semptomların devam etmesi, 

4- �leri derecede prolapsus varlı�ı, 

5- Radyoterapi yada geçirilmi� radikal pelvik cerrahi, 

6- Bo�altım fazına ait semptomların yo�un olması, 

    Sonuç olarak, S�’ta ürodinamik inceleme ile ilgili tartı�malar devam etmektedir. 

Yapılması yada yapılmaması konusunda farklı görü�ler vardır.35 

 

2.10.10. Abdominal idrar kaçırma basıncı (ALPP; Abdominal Leak Point 

Pressure) 

 

S�’ta  ALPP, sfinkter fonksyonunun iyi bir göstergesi gibi görünmektedir. Fakat test 

görece olarak yenidir, normal de�erleri ve optimal tekni�i belirleyebilmek için daha çok 

çalı�ma yapılması gereklidir. 

     Uygulama: mesane hastayı rahatsız etmeyecek kadar doldurulur. Hastadan giderek 

artan �iddete valsalva manevrası yapması istenir. Meada veya radyolojik olarak idrar 
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görülünceye kadar intravezikal basınç arttırılır. Vezikal ve abdominal basınç ölçülür ve 

valsalva idrar kaçırma basıncı, idrar kaçırmaya yol açan en dü�ük vezikal basınç olarak 

belirlenir. 

     ALPP, S�’ın  varlı�ının ve �iddetinin nicel olarak belirlenmesini sa�layan güvenilir 

bir testtir. Hala bunları belirleyebilece�imiz ba�ka bir test yoktur. Aynı zamanda tedavi 

sonuçlarının de�erlendirilmesinde faydalıdır. 

     S�’ın tipinin ayırt edilmesinde ALPP de cut-off de�erinin ne olması gerekti�i 

hakkında tam bir fikir birli�i yoktur. Genel olarak kabul edilen de�erler �u �ekilde 

özetlenebilir: ALPP de�erinin 60 cm H2O altında olması belirgin iç sfinkter yetmezli�i 

göstergesidir. 60-90 cm H2O de�erleri arasındaki ALPP �üpheli olarak de�erlendirilir ve 

bir miktar iç sfinkter yetersizli�i komponentinin de varlı�ını dü�ündürür. ALPP nin 90 cm 

H2O de�erinin üstünde olması iç sfinkter yetersizli�inin minimal oldu�unun 

göstergesidir.36  

 

2.10.11. Sfinkter elektromyelografi (EMG) 

 

Sfinkter EMG ile perine taban kasları, anal sfinkter veya üretra çizgili kaslarındaki 

elektriksel aktivite gösterilir ve ölçülür. Üretral sfinkter yetmezli�ini göstermek için veya 

nörolojik patolojiden �üpheleniliyorsa yapılır. 

     Üretral sfinkter ve pelvik taban hakkında kinosiyolojik bilgi sa�lar. Bu kasların 

innervasyonuyla ilgili objektif bulgu verir. Detrusör ve eksternal sfinkterin senkronize 

çalı�ıp çalı�madı�ı hakkında bilgi verir. 

 

2.10.12. Videoürodinami 

 

Alt üriner sistemin ürodinamik parametrelerle aynı anda radyolojik olarak 

görüntülenmesidir. Miksiyon bozukluklarında en de�erli tanı aracıdır. 

�nfüzyonda radyografik kontrast madde kullanılır. Aynı seansta hem parametrelerin 

de�erlendirilmesi hem de radyolojik görüntü alınması patofizyolojinin daha iyi 

anla�ılmasını sa�lar.37 
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2.11. Üriner �nkontinansta Tedavi 

 

Ü�’ta tedavi medikal-konservatif yakla�ımlar veya cerrahidir; altta yatan 

patofizyolojinin ortaya konmasıyla ba�lar. 

 

 
 
Tablo 6: Üriner �nkontinansta tedavi seçenekleri 
Durum Tedavi 

 
Detrusör hiperaktivitesi Alta yatan sebebin tedavisi (üretral 

obstrüksiyon, enfeksiyon, mesane kanseri, 
ta�, spinal kord tm, disk hastalı�ı) 
Antikolinerjik, muskulotropik, relaksan, 
trisiklik antidepresan (+ temiz aralıklı 
kateterizasyon) 
Davranı� tedavisi 
Elektrik stimulasyonu 
Biofeedback 
Augmentasyon sistoplasti 
Kontinan diversiyon 

Dü�ük mesane kompliansı Antikolinerjik, trisiklik antidepresan,  
+ temiz aralıklı kateterizasyon  
Augmentasyon sistoplasti 
Kontinan diversiyon 
Alfa adrenarjik sempatik agonistler 
Biofeedback 
Elektik stimulasyonu 
Üretröpeksi 
Pubovajinal sling 

Sfinkterik �nkontinans 
 
 
Üretral Hipermobilite                                
 
 
 
 
�ntrensek sfinkter yetmezli�i           

Alfa adrenerjik sempatik agonistler 
Biofeedback 
Elektik stimulasyonu 
Periüretral kollajen enjeksiyonu 
· kollajen 
· otolog ya� 
· politetrafloretilen 
Pubovajinal sling 
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Tablo 7: Üriner �nkontinansta konservatif yakla�ımlar 
Davranı� Terapisi 
 

Zamanlı i�eme 
Acil i�eme 
Sıvı kısıtlanması 
Gastrointestinal sistem düzenlenmesi 
�ritan gıdalardan kaçınma 
Pelvik taban egzersizleri 
 

Psikoterapi 

Asiste pelvik taban egzersizler 
     -Biofeedback 
     -Vajinal a�ırlık cone ları 

Elekrik stimülasyonu 
 

 

Sakral sinir stimülasyonu 
 

 

 

 

Konservatif tedavi metodları hastaya önerilmeden önce postmiksiyonel rezidüel 

idrar ve idrar tahlili sonucu bilinmelidir. 

     Pelvik taban egzersizleri; Verbal olarak söylenen i�emenizi ba�lattıktan sonra 

durdurmaya çalı�ın bu durdurmanıza yarayan kaslar pelvik taban kaslarınızdır �eklindeki 

bilgilendirmeden sonra hastaların % 60’ı uygun kaslarını bulup kontrakte edebilmektedir. 

     Biofeedback; Anal bölge veya vajene yerle�tirilen sensörlerin monitörize 

edilmesiyle pelvik taban kaslarının tanımlanması ve kantitatif olarak ölçülmesini sa�layan 

metoddur.  

% 70-80 hastada düzelme, % 40-50’sinde bu düzelme halinden tatmin olma ve ba�ka tedavi 

arayı�ları içine girme saptanmı�tır.38 

     Vajinal cone kullanımı; Pelvik taban kaslarını tanımlamaya yardımcı olan vajen 

içerisine yerle�tirilen a�ırlıkları sayesinde kendi ba�ına do�ru kasların tanımlanması ve 

kontraksiyonuyla % 66-90 lık objektif düzelme ve % 50-70 lik subjektif düzelme 

bildirilmi�tir.39 

     Elektrik stimülayonu; Pelvik taban kaslarını tanımlayamayan hastalarda uygulanan 

bu kas grublarını uyaran vajinal veya rektal yoldan dü�ük doz elektrik akım uygulamasıdır. 

Teorik olarak dü�ük düzeyli elektrik akımı pelvik taban kaslarının inervasyonunu 
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sa�lamakta kas liflerini yava� kasılandan hızlı kasılan lifler yönünde modile etmektedir. 

Pudental afferentler aracılı�ıyla detrusör kasında artmı� inhibisyona ve pelvik taban kas 

tonusunda artı� sa�lanmaktadır. Böylelikle hem urge hemde stres inkontinans tedavisinde 

tartı�malı bulgular litaratürde bulunmakla birlikte kullanılmaktadır. 

    Sand plasebo kontrollü çalı�masında stres inkontinanslı hastalarda transvajinal 

elektrik stimulasyonunu uygulamı�. Elektrik stimulayonu uygulananda % 62 belirgin 

iyile�me saptarken plasebo grupta bu oran % 19’da kalmı�tır.40 Brubaker ise transvajinal 

elektrik stimulasyonu uyguladı�ı detrusör instabilitesi grubu hastaların sistometrik olarak 

gösterilen % 45’inde bir stabilite sa�larken, stres inkontinans grubunda hiç bir hastada 

düzelme saptamamı�tır.41 

     Sakral sinir stimülasyonu sakral sinirlerin S3 sakral foramenden nöromodülasyonu 

ile pudental afferent sinirler uyarılır. Deneysel çalı�malar detrusör kasının inhibisyonuna 

neden oldu�unu göstermi�.42 Perkütan yoldan yerle�tirilen test telinin portable bir elektrik 

jenaratörünün üretti�i elektrik akımını S3 foramene iletmesiyle uygulanan bir yöntemdir. 

Hastanın �ikayetlerinde % 50’nin üzerinde bir iyilik hali oldu�unda kalıcı implantasyon 

yapılır. Bu yöntem urge inkontinans ve urgency sendromunda kullanılmaktadır. 
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Tablo 8: 
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Tablo 9:  
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2.11.1. Antimuskarinik ajanlar 

 

     Hem normal hem de istem dı�ı mesane kasılmalarında mesane düz kasındaki 

postgangliyonik muskarinik reseptörlerin asetilkolinle stimülasyonunun rol oynadı�ı 

gösterilmi�tir.43 Bu nedenle, antimuskarinik ajanlar a�ırı aktif mesane tedavisinde etkin 

olarak kullanılmaktadır. 

     Belirlenmi� 5 de�i�ik muskarinik reseptör (M1-M5) bulunmaktadır ve bu reseptörler 

vücudun tüm bölgelerinde bulunurlar. 

     M1 -Beyin, bezler, sempatik gangliyonlar 

     M2 -Kalp, mesane, düz kası 

     M3 -Mesane düz kası, bezler, beyin 

     M4 -Önbeyin, striatum 

     M5  -Siyah madde (beyin) 

     �nsan mesane düz kası hem M2 hem de M3 reseptörleri içerir. Mesanedeki 

reseptörlerin % 80’i M2 tipindedir. Ancak mesane kasılması daha az sayıdaki M3 

reseptörleriyle sa�lanmaktadır. 

Antimuskarinik ajanlar asetilkolinin hem detrusördaki muskarinik reseptörler 

üzerindeki etkilerini durdururlar hem de parasempatik sinirlerden asetilkolin salınımını 

düzenlerler. Presinaptik parasempatik sinir terminallerinde, hem M1 hem de M2/M3 

reseptörleri bulunmaktadır. M1 reseptörlerin aktivasyonu asetilkolinin salınımını arttırırken, 

M2/M3  reseptörlerinin aktivasyonu bu salınımı inhibe etmektedir. 

     Görüldü�ü gibi mesane i�levinin muskarinik reseptörler aracılı�ıyla regülasyonu 

oldukça karma�ıkdır. Pre ve postsinaptik muskarinik reseptörlerin mesane i�levini 

sa�lamadaki göreceli etkileri henüz tam olarak belirlenememi�tir. Dolayısıyla, bu 

reseptörlerin yan etkiler açısından optimal selektif antimuskarinik ajanlarla bloke edilmesi 

konusu da henüz tam olarak aydınlatılamamı�tır. Atropin ve benzeri antimuskarinikler 

(Oksibutinin) tersiyer amin yapısındadırlar ve santral sinir sistemine geçerler. Dolayısıyla 

santral sinir sistemi ile ilgili yan etkileri klinikte kullanımlarını engellemektedir. Kuaternar 

amin yapısındaki antimuskarinikler (Trospium Klorid, Tolderodine) ise santral sinir 

sistemine daha kısıtlı geçerler ve bu tip yan etkileri daha seyrektir. 
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     Yan etkileri: A�ız, göz kurulu�u, konstipasyon, karın a�rısı, bulantı, kusma, ba� 

a�rısı, cilt kurulu�u, sinirlilik, parastezi. 

Tüm antimuskarinik ilaçlar dar açılı glokomda kullanılmamalıdır.43 

     Pratikte sıklıkla kullanılan : 

Oksibutitin (Üropan) 3 x 5 mg/gün 

Tolderodine (Detrusitol) 1- 4 mg/gün 

Trospium Klorid (Spasmex) 40 mg/gün 

     Tolderodine spesifik olarak a�ırı aktif mesane (AAM) semptomlarının tedavisi için 

geli�tirilmi� ilk ilaçtır.44 Bu ilaç, tüm muskarinik reseptörler için aynı derecede afinite 

göstermektedir. Tolderodinin temel metaboliti PNU-200577 de aynı özelliklere sahiptir. 

Yarılanma ömrü 2-4 saattir. Ancak pratikte, mesane üzerindeki etkisi daha uzun süreli 

olmaktadır. Tolderodinin göreceli dü�ük lipofilisite özelli�i santral sinir sistemine geçi�ini 

güçle�tirmekte bu da algılama bozuklu�u ile ilgili yan etkilerinin daha seyrek olmasına 

neden olmaktadır.45 

     �n vitro çalı�malarda, karbakola ba�lı domuz ve insan detrüsoru kasılmalarını 

oksibutinin kadar etkin inhibe edebildi�i gösterilmi�tir.46 Ancak, tolderodinin gine domuzu 

parotis bezindeki muskarinik reseptörlere afinitesi oksibutinine oranla 8 kat dü�ük 

bulunmu�tur. Bu in vitro çalı�ma sonuçları, kedi modelinde de teyid edilmi�tir.45,46 Bu 

çalı�malar sonucunda, tolderodinin mesane selektif oldu�u ileri sürülmü�tür fakat mesane 

selektif etkisine neden olan mekanizmalar henüz aydınlatılamamı�tır. 

     Trospium Klorid bir kuaterner amonyum bile�i�idir. Muskarinik reseptör alt 

grupları üzerinde selektif etkisi yoktur. Kan beyin bariyerini geçmedi�i için, algılama 

bozuklu�u ile ilgili yan etkilerinin olmadı�ı gösterilmi�tir.47 Sıkı�ma ve sıkı�ma 

inkontinansı olan 358 hastalık bir grupta oksibutinin (2x5mg) ve trospiyum (2x20mg) 

kullanımı randomize çift kör 12 aylık bir çalı�mada kar�ıla�tırılmı�, her iki ilaç grubundaki 

ürodinamik düzelmelerin farklı olmadı�ı ancak yan etki sıklı�ı ve çalı�mayı terk etme 

oranının oksibutininde daha yüksek oldu�u gösterilmi�tir.47 

     Sıkı�ma sendromlu 234 hastada, trospium (2x20mg) ve tolderodin (2x20) 

uygulanımı kar�ıla�tırılmı� ve trospium’un idrar sıklı�ı ve kaçırma sayılarını tolderodine 
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oranla daha fazla azalttı�ı gösterilmi�tir. Aynı çalı�mada yan etki açısından iki ilaç arasında 

farklılık bulunamamı�tır.48 

 

     2.11.2. Östrojenler 

 

    Östrojen 1941’lerde Ü� tedavisinde önerilmi� olsa bile bu konu halen tartı�malıdır. 

Östrojenlerin alt üriner sistem üzerine etkileri konusunda bilimsel veriler olmasına ra�men 

stres inkontinans (S�) veya mikst inkontinans (M�) ile ilgili bir model olu�turulamamı�tır. 

     Östrojenlerin ozellikle adrenerjik sinirlerde uyarılabilme, kas üzerine nöronal 

etkiler, reseptör yo�unlu�u ve duyarlı�ı, transmitter metabolizması gibi birçok etkileri 

mevcuttur. Ürodinamik olarak mesane çıkım fonksiyonu özellikle de ortalama üretral 

basınç ve üretral uzunluk üzerine etkisi hayvan çalı�malarında gösterilmi�tir.49 

     Di�er çalı�malardaysa maksimum üretral kapanma basıncında artı� abdominal 

basıncın proksimal üretraya transmisyonunda artı�, fonksiyonel üretrada artı� 

gözlemlenmi�tir.50 Parenteral Ö. ile mesane ana yapısında alfa adrenerjik, muskarinik ve 

purinerjik uyarıya olan cevap artarken alfa adrenerjik ve muskarinik reseptör sayısıda artı� 

göstermi�tir. 

     Ba�ka bir çalı�mada ise muskarinik cevap ve reseptör sayısında azalma 

görülmü�tür. Levin gebeli�in purenerjik cevabı arttırdı�ı, kolinerjik cevabı ise azalttı�ını 

göstermi�tir.51 

     Östrojen tedavisi ile kastre baboonlarda üretral sfinkter mekanizmasının etkin hale 

geldi�i gösterilmi�tir. Bu olumlu etki üretral düz kas yapısında de�il, üretral mukoza, 

submukozal vasküler pleksus ve ba� dokusunda olan de�i�iklikler sonucudur.52 

     Postmenopozal kadınlarda östrojen tedavisi ile idrar depolama fonksiyonunda 

düzelmeler olmakta fakat bu etkinin sinirsel veya müsküler kompartmana ait olup olmadı�ı 

halen tartı�ılmalıdır. Batra dü�ük doz östradiol ile uterus ve vagen gibi üretra 

perfüzyonunun arttı�ını saptamı�tır.53 Östrojen vajinal kan akımını artırmakta dolayısıyla 

vajinal lubrikasyon artmakta ve disparönia sıklı�ı azalmaktadır. Analog stimülatif etki 

üretrada da gözlenmektedir. Submukozal vasküler kan akımı intrensek üretral fonksiyonun 

önemli bir kısmını olu�turmaktadır bundan dolayı östrojenin teorik düzeyde intrinsik 
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kontinans mekanizmaları üzerine etkisi dü�ünülmektedir. Östrojen mesane boynunun 

kontraksiyonunda görev yapan alfa adrenarjik inputun artımını da sa�lamaktadır. Alfa 

adrenerjik olan norepinefrin veya penilpropalaminin Ö ile beraber kullanımı Ö’nin 

etkinli�ini daha da artırmaktadır.54 

     Dambros ve arkada�ları çalı�malarında 17 beta östradiolün kas hücre membranının 

depolarizasyonu üzerinde güçlü etkiye sahip oldu�unu göstermi�lerdir.55 

     Dambros ve arkada�ları bir ba�ka bir çalı�mada 17 beta estradiolun mesane 

duvarındaki kollagen, elastik ve sinir liflerinin üzerindeki etkileri ara�tırmı�lar ve 

östradiolün kullanımı mesanedeki sinir liflerinin hacmini azaltarak istemsiz detrusör 

kasılmaları engelledi�ini göstermi�ler.56  

     �nsan üretrasında progesteron reseptörleri belirlenmi�tir. Raz ve arkada�ları 

progesteronun köpek üretra ve üreterinde beta adrenerjik cevabı arttırdı�ını 

göstermi�lerdir.57 

     Gestagenlerle yapılan çalı�malarda üretral basınç parametrilerinde olumlu etkilerin 

olmadı�ı hatta 20 mg MPA ile S�’ın daha da belirgin hale geldi�i görülmü�tür.58 

      Kullanımda üç formu vardır oral, intravajinal ve perkutan. Dü�ük doz vaginal 

östradiol supposituar kullanımı Avrupada yaygın olup (25 mikrogram estradiol (vagifem)) 

endometrial stimulasyon, hepatik metobolizma de�i�ikliklerine yol açma gibi sistemik 

etkilerinin olmamasından dolayı tercih edilir. 

 

2.11.2. Stres inkontinansın cerrahi tedavisi 

 

S�’ın cerrahi ve giri�imsel tedavilerini a�a�ıdaki ba�lıklar altında toplayabiliriz 

1-Retropubik askı ameliyatları (Açık giri�imler), 

2-Transvaginal askı ameliyatları (Needle süspansion), 

3-Pubovaginal slingler, 

4-Periüretral enjeksiyon, artifisyel sfinkter. 

                       

 

 



 49

3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 
Bu çalı�maya  01 Eylül 2004-31 A�ustos 2005 tarihleri  arasında Çukurova  Üniversi-

tesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve  Do�um  Anabilim  Dalı’na   menopoz poliklini�ine    

ba�vuran ve    postmenopozal  döneminde  olup  idrar  kaçirma  �ikayeti  olan hastalar dahil 

edildi.   
Kadınların hemen hepsi nadir de olsa ya�amlarının bir döneminde bazı durumlarda 

istemsiz olarak idrar kaçırdıklarını belirtmektedir. Buna kar�ın tedavi edilmesi gereken bir 

sa�lık sorunu olan üriner inkontinans, sosyal ya da hijyenik sorun haline gelen ve objektif 

olarak gösterilebilen istemsiz idrar kaybı olarak tanımlanmaktadır.  

Bu çalı�mada ürojinekolojik hasta de�erlendirmesinde uyulması gereken bilimsel 

kural ve kriterlerin neler olması gerekti�i ve en etkin, en zararsız ve en ucuz de�erlendirme 

yöntemleri kullanılarak hastalarda en do�ru tanıya nasıl ula�ılabilece�i konusunda Amerika 

Birle�ik Devletleri �nsan ve Sa�lık hizmetleri Departmanı, Toplum Sa�lı�ı Servisi, 

Ara�tırma ve Sa�lık Hizmet Politikası Ajansı tarafından ilki 1992 yılında hazırlanan ve en 

son olarak 1996 yılında kanıta dayalı tıp görü�ü altında güncelle�tirilen ‘Yeti�kinlerde 

Üriner �nkontinans: Akut ve Kronik Yönetim’ adlı Klinik Pratik Kılavuz kitapçı�ından 

yararlanıldı. 

Postmenopozal döneminde olup idrar kaçırma �ikayeti olan hastaların üriner 

inkontinansın varlı�ı, tipi ve �iddetini basamaklı ürojinekolojik hasta de�erlendirme 

yöntemiyle tespit edildi. 

A. Basit ve temel ürojinekolojik de�erlendirme 

1.Basamak: Hasta öyküsü, tam idrar tetkiki ve idrar kültürü 

2.Basamak: Hasta görü�mesi, hasta muayenesi, Stres testi, Q-tip testi, Boney-        

Marchetti testi 

            3.Basamak: Basit tarama  sistometrisi ve rezidiv idrar volümü ölçümü 

B. Komplike ileri ürojinekolojik de�erledirme (Üroloji ABD’da konsülte edilerek 

endikasyon olanlarda  uygulanmı�tır) 
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1- Üretral basınç profilometrisi, 

2- Ürojinekolojik ultrasonografi, 

3- Sistoüretroskopi, 

4- Üroflovmetri, 

5- ��eme sistoüretrometrisi, 

6- EMG, 

7- Di�er radyolojik görünteleme yöntemleri. 

Ürojinekolojik de�erlendirme sonucunda elde edilen bilgi ve bulgular her hasta için 

özel  hazırlanmı� dosyalara kaydedildi. 

Postmenopozal Dönemdeki Bayanlarda HRT Ve �nkontinansın �li�kisi 

Adı Soyadı  : 

Ya�ı   : 

Tarih   : 

Dosya Numarası : 

Verece�iniz cevaplar idrar yolu probleminizin nedeninin daha iyi anla�ılması ve size 

en uygun tedavinin belirlenmesinde çok önemli oldu�u için lütfen soruları  dikkatli okuyup, 

sizin durumunuza en uygun olan cevapları veriniz.  

1. Sigara kullanıyor musunuz?    Evet  Hayır 

2. Do�um sayınız?  Normal Do�um :    Sezaryen:  

3. BM� : 

4. Histerektomi (Rahim çıkarılması) oldunuz mu? Evet  Hayır 

5. Diabetiniz (�eker Hastalı�ı) var mı?   Evet  Hayır 

6. Hipertansiyonunuz var mı?    Evet  Hayır 

7. Menopoz Ya�ınız?      

8. Hormon tedavisi alıyor musunuz?   Evet  Hayır 

Ba�lama Tarihi: 

Biti� Tarihi      :  

9. Hangi hormon tedavisi kullanıyorsunuz?   Estrogen  

Kombine HT  

Transdermal HT 
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Lokal Östrogen 

10. Kronik Öksürü�ünüz var mı?    Evet  Hayır 

11. �imdiye kadar a�a�ıdaki idrar yolu hastalıklarından herhangi birini geçirdiniz mi? 

Evet  Hayır 

a) Böbrek Hastalı�ı     

b) �drar Yolu Ta�ı     

c) �drar Kesesi Hastalı�ı 

d) �drar Yolu Tümörü 

e) �drar Yolu Enfeksiyonu 

(Geçirdiyseniz son 1 yılda kaç defa geçirdiniz?)  

12. �drar probleminiz ilk ne zaman ba�ladı? 

13. �drar probleminiz �imdiye kadar  arttı mı ?  azaldı mı? 

14. �drar probleminizin ba�lamasına yada artmasına a�a�ıdaki olaylardan herhangi biri 

neden oldu mu? 

a) Gebelikler 

b) Menopoz 

c) �laç kullanımı 

d) Do�umlar 

e) Geçirilmi� ameliyatlar 

15. Herhangi bir Kadın Do�um yada Ürolojik ameliyat geçirdiniz mi? 

16. Anneniz yada kız karde�lerinizde de idrar kaçırma �ikayeti var mıydı? 

Evet      Hayır 

17. Menopoz idrar probleminizi ne kadar etkiledi? 

a) Hiç yok 

b) Çok az 

c) Bir miktar 

d) Epeyce 

e) Çok fazla 

      18.  A�a�ıdaki ilaçlardan kullandı�ınız  var mı? 

a) Antidepresan 
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b) Diüretik 

c) Beta bloker 

      19. Hangi durumlarda idrar kaçırıyorsunuz? 

          Her zaman, 

          Tuvalete yeti�meden idrar kaçırıyorum, 

          Öksürürken veya hap�ırırken kaçırıyorum, 

          Uyurken kaçırıyorum, 

          Hareket halindeyken yada spor yaparken kaçırıyorum, 

          ��emeyi bitirip giyinirken idrar kaçırıyorum. 

 Tablo 10: ��eme günlü�ü                    
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4. Ne sıklıkla idrar kaçırıyorsunuz? 

0. Ay  
3. Ay  
6. Ay  
9. Ay  

Hiçbir zaman- 0 
Haftada bir veya daha seyrek gibi- 1 
Haftada 2 veya 3 kez- 2 
Günde bir kez gibi- 3  
Günde birkaç kez- 4 
Her zaman- 5  
 

12. Ay  

  

 5. Size göre ne kadar idrar kaçırıyorsunuz? 

Genelde ne kadar idrar kaçırıyorsunuz?  (Ped kullanın veya kullanmayın) 

0. Ay  
3. Ay  
6. Ay  
9. Ay  

Hiç-0 
Az miktarda-2 
Orta derecede-4 
Çok miktarda-6 

12. Ay  
 

6. Tümüyle bakıldı�ında idrar kaçırma günlük ya�amınızı ne kadar etkiliyor? 

Lütfen 0 (hiçbir �ekilde) ile 10 (Çok fazla) arasında bir sayıyı yuvarlak içine alınız. 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

ICIQ-10 skoru: Toplam skor 4+5+6   

ICIQ- International Consultation on Incontinence Modular Questionnaire 

0. Ay  
3. Ay  
6. Ay  
9. Ay  
12. Ay  

 

Yapılan Tetkikler 

1. Muayene bulguları: 

2. Tam �drar Tahlili, �drar Kültürü:                  Normal             Anormal          

                 �YE Tedavisi :        Evet             Hayır                                                  

3. Batın USG: 

4. MMT: 

5. Mesane Rezidüal Volümün Ölçümü: 
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6. Q testi: 

7. �leri  ürolojik testleri: 

 Konulan Tanı ve tedavi protokolu: 

 

Çalı�maya dahil edilme kriterleri: menopoza girmi� olması, stres, urge ve mixt üriner 

inkontinans varlı�ı. 

Çalı�maya dahil edilememe kriterleri: sistosel, uterin prolapsus, Diabetus Mellitus, 

kalp yetmezli�i, KOAH, a�ır demans, morbit obezite, nefrolitiyazis daha önce Ü� nedeniyle 

opere olmu� olanlar diüretik antikolinerjik, antidepresan, alfa adrenerjik agonist veya 

blokörler, beta-adrenerjik agonistler ve Ca kanal blokörleri kullananlar. 

Ürojinekolojik de�erlendirme sırasında idrar yolu enfeksiyonu saptananlar tedavi 

edildikten sonra çalı�maya alındı. �drar yolu enfeksiyonu elimine edildikten sonra Ü�’ın tipi 

belirlendi. Çalı�maya urge, stres ve mixt inkontinans mixt inkontinans ise ön plandaki 

komponentine ba�lı olarak 2’ye ayırılarak mixt urge ve mixt stress inkontinans olan 

hastalar alındı. 

Be� hastada tam idrar tetkikinde hematüri olması nedeniyle böbreklere yönelik 

ultrasonografi yapıldı. �ki hastada nefrolitiyazis saptanması üzerine  çalı�madan çıkartıldı. 

�ki hastada miksiyon sonrası kateterizasyonla idrar rezidü volümünün 100 ml’den 

fazla oldu�u saptanması üzerine hastalar nörojenik mesane ön tanısıyle ileri tetkik için 

ÇÜTF Üroloji ABD’na gönderildi. Bu 2 hasta ta�ma inkontinans tanısı alıp çalı�madan 

çıkartıldı. 

Stres �nkontinans (orta ve �iddetli) nedeniyle TOT operasyonu önerilen ve ameliyatı 

kabul eden 12 hasta çalı�madan çıkartıldı. 

Çalı�maya alınan hastalar 4 gruba ayırıldı: 

1. Kombine veya östrojen alan 

2. Trospiyum Klorid alan 

3. Tolderodine alan 

4. Lokal östrojen alan   

Kadın do�um klini�ine ba�vuran menopoz hastalarının evren büyüklü�ü bilinmedi�i 

için kota örneklemesi yöntemi ile alındı. Bu yöntem örneklem çerçevesinin 
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olu�turulmasının mümkün olmadı�ı durumlarda, kontrol de�i�kenlerinin sayısının fazla 

oldu�u çalı�malarda kullanılır. Bu yöntemi kullanmadaki amaç maliyeti sınırlı ve verilere 

ula�ılması en kolay yöntem olmasıdır. 

Menopoz poliklini�ine ba�vuran kadınlara öncelikle HRT önerildi ve 

kontrendikasyonlardan bahsedildi. HRT kabul edenler 1. gruba alındı. HRT’nin sistemik 

yan etkilerinden çekinen ve lokal tedaviyi tercih eden kadınlar lokal östrojen ba�lanarak 4. 

gruba alındı. HRT alan ve inkontinans �ikayetleri devam eden kadınlar inkontinansa 

yönelik cerrahi yada medikal tedaviler hakkında bilgilendirildi. Medikal tedaviyi kabul 

edenler onayları alınarak 2. ve 3. gruba rasgele da�ıtıldı. Hastalar tedavi almaya ba�ladıktan 

sonraki 1 yıl içinde 3 ay arayla takip edildi. Kontrole geldiklerinde son 3 aydaki idrar 

kaçırma sıklı�ı ve �iddeti ICIQ skorlamasıyla de�erlendirilildi. Kontrole gelmeyenlere 

telefon ile ula�ılarak kontrole ça�ırıldı. Adres bilgileri tam olmayan ve telefonla 

ula�ılamayan 7 hasta çalı�madan çıkartıldı. �lk muayeneden sonra ula�ılamayan 3 hasta 

daha çalı�madan çıkartıldı. 

Bu çalı�mada prospektif cross-sectional (kesitsel) kohort çalı�ması yöntemiyle, 

kesitsel çalı�malarda yüzyüze görü�me anket yöntemi (interview survey) yoluyla veri 

toplanmı�tır. Veriler SPSS 15.0 (statisticial packet of social sciences 15.0 edition)  

istatistiksel paket program kullanılarak girilmis ve khi-square, man-whitney’u, independent 

sample T test, one-way ANOVA  ve multiple variables regression test istatistikleri 

kullanılarak analiz edilmi�tir.  
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4. BULGULAR 
01 Eylül 2004-31 A�ustos 2005 tarihleri arasında Çukurova Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Do�um Anabilim Dalı, menopoz poliklini�ine ba�vuran 

postmenopozal dönemde olup idrar kaçirma �ikayeti olan 148 hastadan 124 olgu çalı�maya 

dahil edildi.   

Tablo 11: Çalı�maya alınan  kadınların  tanımlayıcı istatistikleri 
 Ya� BM� Menopoz 

ya�ı 
HRT yıl Ü�.yıl 

Mean 50,5565 27,2984 46,6935 2,3710 4,9032 
Std. Deviation 4,52150 2,84556 4,23147 1,75058 4,05735 
Minimum 40,00 26,00 37,00 ,00 1,00 
Maximum 62,00 30,00 54,00 5,00 20,00 
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                �ekil 5: Çalı�maya alınan kadınların ya� da�ılımı grafi�i 
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             �ekil 6: Çalı�maya alınan kadınların menapoza girme ya� da�ılımı grafi�i 
 

 

Tablo 12: Tanılara göre tedavi protokollerinin da�ılımı 
Tedavi  

Sistemik 
kombine 
veya 
östrojen 

Trospiyum 
klorid 

Tolderodine Lokal 
östrojen 

Total 

Stres 
inkontinans 

3 0 0 2 5 (%6,2) 

Urge 
inkontinans 

10 10 6 6 32 (%39,6) 

Mixt stres 
inkontinans 

13 3 6 2 24 (%29,7) 

Tanı 
 

Mixt urge 
inkontinans 

40 2 16 5 63 (%78,1) 

Total 66 15 28 15 124 
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             �ekil 7: Tanılara göre tedavi protokollerinin  da�ılım grafi�i 
 
 
 
 
   Tablo 13: Bu çalı�mada ba�latılan ve daha önce HRT kullanan hastaların tanılara göre da�ılımı 

Tanı  
Stres 
inkontinans 

Urge 
inkontinans 

Mixt stres 
inkontinans 

Mixt urge 
inkontinans 

Total 

daha önce 
HRT 
almayanlar 

2 2 7 13 24 HRT 

 

daha önce 
HRT alanlar 

3 30 17 50 100 

Total 5 32 24 63 124 
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Tablo 14:  Tanılara göre Ü� ba�latan yada arttıran sebeplerin da�ılımı  
Nedenler  

Gebelikler Menopoz Dogumlar Gecirilmis 
ameliyatlar 

�diyo-
patik 

Total 

Stres 
inkontinans 

0 0 5 0 0 5 

Urge 
inkontinans 

2 9 6 6 9 32 

Mixt stres 
inkontinans 

0 11 5 5 3 24 

Tanı 
 

Mixt urge 
inkontinans 

0 40 4 12 7 63 

Total 2 60 20 23 19 124 
 

 

Hastaların ço�u % 74,4 Ü�’ın menopozla beraber ba�ladı�ını yada arttı�ını 

belirtmektedir. Ki-kare test istatisti�ine göre tanı grupları arasında  nedenlere bakıldı�ında 

istatistiksel  olarak anlamlı bir fark vardır.p de�eri=0,012 ve >0,05’dir. 
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�ekil 8: Üriner inkontinansı ba�latan yada arttıran nedenlerin tanılara göre da�ılım grafi�i 
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Tablo15: Tanılara göre sigara içmenin da�ılımı 
Sigara kullanımı  

Hayir Evet 
Total 

Stres inkontinans 0 5 5 
Urge inkontinans 18 14 32 
Mixt stres inkontinans 24 0 24 

Tanı 
 

Mixt urge inkontinans 37 26 63 
Total 79 45 124 
 

 

 

Tablo 16: Tanılara göre histerektomi öyküsünün da�ılımı 
Histerektomi öyküsü  

Hayir Evet 
Total 

Stres inkontinans 5 0 5 
Urge inkontinans 24 8 32 
Mixt stres inkontinans 19 5 24 

Tanı 
 

Mixt urge inkontinans 47 16 63 
Total 95 29 124 
  

 

 

Tanılara göre ayrılan gruplarda histerektomi olma bakımından istatistiksel olarak 

farklılık yoktur, p> 0,05’dir. 

 

 

 

Tablo 17: Tanılara göre kronik öksürü�ün da�ılımı 
Öksürük  

Hayir Evet 
Total 

Stres inkontinans 5 0 5 
Urge inkontinans 30 2 32 
Mixt stres inkontinans 17 7 24 

Tanı 
 

Mixt urge inkontinans 44 19 63 
Total 96 28 124 
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Tanı gruplarına göre kronik öksürük varlı�ı istatistiksel olarak anlamlı çıkmı�tır.     

P de�eri < 0,05’dir, ancak göreceli olarak mixt gruplarına alınan katılımcı sayısının 

daha fazla oldu�uda göz önünde tutulmalıdır.             

 

 

Tablo 18: Çalı�manın ba�ında katılımcıların tedavi ba�lamadan önceki son bir yıl içinde idrar yolu 
enfeksiyonu varlı�ının tedavilere göre da�ılımı  

Tedavi öncesi i.y.e.  
Hayir Evet 

Total 

Kombine veya östrojen 42 24 66 
Trospiyum klorid 7 8 15 
Tolderodine 16 12 28 

Tedavi  

Lokal östrojen 11 4 15 
Total 76 48 124 
 

 

 

Tablo 19: Tedavi almaya ba�ladıktan sonraki bir yıl içinde idrar yolu enfeksiyonu varlı�ının  tedavilere göre 
da�ılımı 

�drar yolu enfeksiyonu  
son bir yılda  
 i.y.e. 
geçirmeyenler 

son 1 yılda 
i.y.e. geçirenler 

Total 

Kombine veya östrojen 51 15 66 
Trospiyum klorid 7 8 15 
Tolderodine 20 8 28 

Tedavi  

Lokal östrojen 14 1 15 
Total 92 32 124 
 

 

 

Tedavi öncesi ve sonrası �YE geçirme bakımından tedavi grupları arasında fark 

vardır. Oral kombine veya lokal östrojen kullanımının tedavi sürecinde �YE görülme 

sıklı�ını tedavi öncesindeki sıklı�a göre  % 10 azalttı�ı görülmü�tür. 
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Tablo 20: Ailesinde Ü� öyküsü olan katılımcıların tanılarına göre da�ılımları 
 Ailesinde 

inkontinans 
öyküsü yok 

Ailesinde 
inkontinans 
öyküsü var 

   Total 

Stres inkontinans 3 2 5 
Urge inkontinans 21 11 32 
Mixt stres inkontinans 6 18 24 

Tanı 

 

Mixt urge inkontinans 25 38 63 
Total 55 69 124 
 
 
 
 

Tanılara bakıldı�ında  ailesinde  Ü� öyküsü olan kadınlar gruplara göre istatistiksel 

olarak farklılık göstermektedir ve p=0,032 ve < 0,05’dir. 

124 katılımcının % 85.5’inin ailesinde de  Ü� öyküsü vardı. Bu katılımcıların %10’u 

stres inkontinans, % 35,2’si urge inkontinans, % 43,2’si mixt stres inkontinans ve % 24’ü 

mixt urge inkontinas grubunda bulunmaktaydı. 
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           �ekil 9: Ailesinde üriner inkontinans hikayesi olan kadınların tanılara göre da�ılım grafi 
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Tablo 21:  Geçmi�te HRT alan ve almayan  katılımcılara uygulanan tedavi protokolleri 

Tedavi  
Sistemik 
kombine 
veya 
östrojen 

Trospiyum 
klorid 

Tolderodine Lokal 
östrojen 

Total 

Östrojen 3 4 2 2 11 
Kombine 
HRT 

49 6 14 7 76 

Lokal 
östrojen 

14 0 0 4 18 

Daha 

önce 

HRT 

alanlar 

 
Daha önce 
HRT 
almayan 

0 5 12 2 19 

Total 66 15 28 15 124 
 

 

Çalı�maya alınan katılımcılardan daha önce HRT almayan 19 ki�iden 17’sine 

antimuskarinik tedavisi, 2’sine lokal östrojen’e ba�landı. Daha önce HRT alan ve üriner 

inkontinans �ikayetleri devam eden 26 hastaya antimuskarinik tedavisine ba�landı. 
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Tablo 22: ICIQ puanlarının tanılara göre on iki aylık da�ılımı 
 

�ciq 
12 

stres 
inkontinans 2 3,0000 ,00000 3,0000 3,0000 3,00 3,00 

urge 
inkontinans 23 4,0000 2,57611 2,8860 5,1140 ,00 8,00 

mixt stres 
inkontinans 18 4,3333 2,16930 3,2546 5,4121 ,00 6,00 

  

  

  
mixt urge 
inkontinans 61 4,3279 3,05898 3,5444 5,1113 ,00 10,00 

   N Mean Std.sap. 95% C.I for Mean Min. Max. 

Stres 
inkontinans 5 11,6000 3,28634 7,5195 15,6805 8,00 14,00 

urge 
inkontinans 32 10,7500 3,25279 9,5772 11,9228 5,00 14,00 

mixt stres 
inkontinans 24 10,2500 3,16571 8,9132 11,5868 6,00 16,00 

�ciq0 

  

  

  

mixt urge 
inkontinans 63 13,8413 3,05966 13,0707 14,6118 8,00 20,00 

Stres 
inkontinans 5 7,2000 1,09545 5,8398 8,5602 6,00 8,00 

urge 
inkontinans 32 6,9688 2,53345 6,0553 7,8822 2,00 10,00 

mixt stres 
inkontinans 24 6,5833 3,06334 5,2898 7,8769 ,00 10,00 

�ciq 3 

  

  

  

mixt urge 
inkontinans 63 9,9683 2,81682 9,2588 10,6777 6,00 16,00 

stres 
inkontinans 5 7,2000 1,09545 5,8398 8,5602 6,00 8,00 

urge 
inkontinans 30 4,4667 3,66468 3,0983 5,8351 ,00 10,00 

mixt stres 
inkontinans 24 5,0000 2,78193 3,8253 6,1747 ,00 8,00 

�ciq 6 

  

  

  

mixt urge 
inkontinans 63 7,4921 3,51436 6,6070 8,3771 ,00 14,00 

stres 
inkontinans 5 6,8000 1,64317 4,7597 8,8403 5,00 8,00 

urge 
inkontinans 23 4,8696 2,28243 3,8826 5,8566 ,00 8,00 

mixt stres 
inkontinans 21 5,1429 1,82444 4,3124 5,9733 ,00 6,00 

�ciq 9 

  

  

  

mixt urge 
inkontinans 61 6,4098 3,69854 5,4626 7,3571 ,00 14,00 
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ICIQ puanları ANOVA (analaysis of variance) testi sonucuna göre gruplar arasında 

ba�langıç ve 3. takip ayında heterojen bir da�ılım gösteriyordu. 6. çalı�ma ayından sonra 

puanlar homojen yapı aldı ve bu  ICIQ puanının 6. aydan sonra tüm gruplarda  azaldı�ını 

gösterdi. ICIQ 0 ve 3 puanı tüm gruplar arasında anlamlı olarak farklıydı, p=0,050. ICIQ 6, 

9, 12  puanı tüm gruplar arasında benzer çıktı, p>0,05 idi.  

Ya�a göre ICIQ puanları pozitif korelasyon göstermektedir. Yani, ya� arttıkça ICIQ 

puanları da yüksek çıkmı�tır. P de�erleri sırasıyla ICIQ puanları için ba�langıçta p=0,05, 3. 

ayda p=0,049, 6. ayda p=0,043, 9. ayda p=0,051 ve çalı�manın sonunda p=0,038’dir ve < 

0,05’dir. 
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Tablo 23: Tedavi protokollerine göre ICIQ puanlarının da�ılımı 

 

 

  
  N Mean Std. Sap. Min. Max. 

kombine veya 

östrojen 
66 11,6364 3,04144 5,00 16,00 

trospiyum klorid 15 13,8667 2,85023 10,00 19,00 

tolderodine 28 13,5000 4,01386 6,00 20,00 

�ciq 0 

  

  

  

  lokal östrojen 15 11,0667 4,07898 5,00 17,00 

kombine veya 

östrojen 
66 9,2576 3,00927 4,00 16,00 

trospiyum clorid 15 5,3333 3,97612 ,00 10,00 

tolderodine 28 8,2143 2,43975 3,00 12,00 

�ciq 3 

  

  

  

  lokal östrojen 15 8,2667 2,01660 5,00 10,00 

kombine veya 

östrojen 
66 7,7879 2,92740 3,00 14,00 

trospiyum clorid 3 4,1000 2,48424 ,00 6,00 

tolderodine 26 4,5077 3,47297 ,00 10,00 

�ciq 6 

  

  

  

  lokal östrojen 15 6,1333 2,16685 3,00 10,00 

kombine veya 

östrojen 
66 7,1061 2,97233 3,00 14,00 

trospiyum clorid 0 0,0000 ,00000 ,00 ,00 

tolderodine 26 3,2385 2,70157 ,00 8,00 

�ciq 9 

  

  

  

  lokal östrojen 15 4,5500 1,63881 2,00 6,00 

kombine veya 

östrojen 
60 5,7333 2,32063 2,00 10,00 

trospiyum clorid 0 ,0000 ,00000 ,00 ,00 

tolderodine 26 1,8538 2,03356 ,00 6,00 

�ciq 12 

  

  

  

  lokal östrojen 15 4,0514 1,68466 1,00 5,00 
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Takibin 12. ayında tüm tedavi gruplarında ICIQ puanlarının dü�mesi izlendi. Puanlara 

bakıldı�ında en etkili sonuç  Tolderodin tedavisi alan grupta saptandı. 

Kombine veya  östrojen tedavisi ve lokal östrojen tedavilerin puanları ICIQ 

farklılı�ına neden olan istatistiksel olarak anlamlı bir etkisi vardır. Ancak ICIQ 0  ve 3. ay 

puanında etkisi yoktu. 6. ay ve  sonraki aylarda  ICIQ puanında etkiliydi, p= 0,029. 

Kombine veya östrojen tedavisi ve trospiyum klorid  tedavilerin puanları ICIQ 

farklılı�ına neden olan istatistiksel olarak anlamlı bir etkisi vardır ancak ICIQ 0  ve 6., 9., 

12. ay puanında etkisi yoktu. 6. ay ve  sonraki aylarda  ICIQ puanında trospiyum klorid 

tedavisi alan kadınların yan etkilerden dolayı tedaviyi bırakmaları ve yok=0 puanının kayıp 

veri görülmesi ortalamanın kaymasına sebep olmu�tur.  

Kombine veya österojen tedavisi ve tolderodine  tedavilerin puanlarında  ICIQ 3, 6, 9, 

12 puanı farklılı�ına neden olan istatistiksel olarak anlamlı bir etkisi vardır  ve p=0,042’dir. 

 
Tablo 24: Tolderodin ve trospiyum klorid gruplarnda ICIQ puanlarının için non-parametrik mann-whitney U 
test sonuçları.  
 �ciq 0 �ciq 3 �ciq 6 �ciq 9 �ciq 12 
Mann-Whitney U 206,000 122,000 72,000 15,000 15,000 
Z -,103 -2,337 -3,517 -1,772 -1,770 
Asymp. Sig. (2-tailed) ,918 ,019 ,000 ,076 ,077 
Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)]   ,001(a) ,095(a) ,095(a) 
a Grouping Variable: tolderonine vs. trospiyum klorid 

 

Yukarıdaki tabloda ba�langıç ayında benzer olan puanların 3 ayda farklıla�tı�ı 

görülmektedir, ancak 9 ve 12 ayda puanın 0’a inmesi, trospiyum klorid grubunun tedaviyi 

yan etkilerinden dolayı bırakmalarından kaynaklanmı�tır. 

  Trospiyum klorid alan 15 hastadan 12’si tedavinin ilk 2-3 ay içinde görülen yan 

etkilerinden dolayı tedaviyi bırakmak istediklerini belirtti. Hastalara ilaç dozunun 

azaltılmasıyle yan etkilerin azalabilece�i anlatıldı. Tüm hastalar günde 15 mg Trospiyum 

klorid almaya devam ettiler. Fakat tedavinin 6.ayında yan etkilerin devam etmesi üzerine 

Trospiyum klorid alan hastaların tümü tedaviyı bıraktı. 
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Tablo 25: Trospiyum Klorid ve Tolderodin’in yan etkilerinin kar�ıla�tırılması 
 Trospiyum Klorid 

(N= 15) 

Tolderodine 

(N=26 ) 
A�ız,göz kurulu�u 12  (%1,8) 5  (%1,3) 
Dispepsi 6 (%0,9) - 

Konstipasyon 2 (%0,3) - 

Karın a�rısı - - 

Bulantı,kusma 3 (%0,45) - 

Ba� a�rısı - - 

Cilt kurulu�u 4 (%0,6) - 

Sinirlilik - - 

Parastezi - - 
 
 
Tolderodine tolere edilebilirlik açısından Trospiyum Klorid’den üstün bulunmu�tur. 
 

ICIQ puanlarının ba�langıç ve son 
aydaki de�erlerinin kar�ıla�tırmalı 

grafi�i
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�ekil 10: ICIQ puanlarının ba�langıç ve son aydaki de�erlerinin kar�ıla�tırmalı grafi�i 
 

 

Üstteki �ekilde siyah çizgi ile çalı�maya ba�landı�ı aydaki ICIQ puanları gösterilmi�tir. 

Pembe çizgi ile de çalı�manın sonlandırıldı�ı 12. aydaki ICIQ puanları gösterilmi�tir. 
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5. TARTI�MA 
 
 
 

Üriner inkontinans kadının istem dı�ı idrar kaçırmasıdır ki: medikal, hijyenik ve 

sosyal bir problemdır. Bu klinik patoloji yalnız alt üriner sistemin izole bir bozuklu�u de�il, 

birçok nedenle ortaya çıkabilen, kompleks ve çok faktörlü durumdur. 

Üriner inkontinanslı hastalar sıklıkla problem dolayısıyla izolasyon, depresyon ve 

sıkıntı ya�adıklarını bildirmektedir. Bu grup hastaların birço�unun idrar kaçırmanın 

ya�lanmanın do�al bir parçası oldu�unu dü�ünüp etkin sonuç alamama inancı ile 

problemleriyle ilgili ba�vuruda bulunmadıkları görülmektedir. 

Ya� ile birlikte Ü� prevalansı artmaktadır.59, 60 Ancak menopozun dı�ında da ba�ka 

birçok neden bu artı�ta rol oynayabilir.61 Üretral ve mesane fonksiyonları ya� ile birlikte 

azalmaktadır.61 Ya�lı kadınlarda üriner akım hızı azalmı�, rezidüel volüm artmı�, 

sistometrik dolum sonu basıncı daha yüksek, mesane kapasitesi azalmı� ve maksimum 

i�eme basıncı azalmı�tır.62 

Onbin kadında yapılan bir ara�tırmada, Ü� prevalansının ya�la birlikte arttı�ı, ama 

bunun özellikle de menopoz zamanında artmadı�ı bildirilmi�tir.59 Oysa bir ba�ka çalı�mada 

ya�lı kadınlarda görülen Ü�’ın % 70’nin menopoz ile yakından ilgili oldu�u ileri 

sürülmü�tür.60 Bizim çalı�mamızda da hastaların % 74,4 Ü� ‘ın menopoz ile ba�ladı�ının 

veya arttı�ını belirtmektedir. 

Jolleys adlı ara�tırmacı stres inkontinans prevalansının 50 ya�larında en yüksek 

noktaya ula�tı�ını ve sonra azaldı�ını rapor etmi�tir.63 Kondo ve arkada�ları ise S� 

insidansının 55 ya�ından sonra azaldı�ını, ama sıkı�ma inkontinansın ya�la birlikte arttı�ını 

iddia etmi�tir.64 

Çalı�mamızın ba�ında 148 hastadan sadece 17’sinde S� tespit edildi. 12’sine cerrahi 

tedavi önerildi böylece kalan sadece 5 hasta çalı�mamıza dahil edildi. Hastalarımızın ço�u 

% 78,12 Mixt Ü� ve % 39,6 Ü� (Urge) tanılarını almı�lardır.  

Klimakteriyumdaki kadınlar arasında yapılan bir çalı�mada hem üriner semptomlar 

hem de ürodinamik bulgular incelenmi�tir.65 S� semptomları % 50 kadında görülürken, 

%26 kadında sıkı�ma inkontinansı bulguları tespit edilmi�tir. Sadece % 60 kadının 
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ürodinamik bulguları normal olarak nitelenmi�tir. Menopozda görülen sık üriner 

semptomlar ile ürodinamik bulgular arasında da bir ili�ki bulunamamı�tır. 

S�’ın menopozun bir sonucu olarak meydana geldi�ine dair pek az bulgu varken, 

sıkı�ma ve di�er irritatif mesane semptomlarının menopoz sonucu olabilece�ine dair 

oldukça ara�tırma vardır.  

�rritatif semptomları: pollaküri, noktüri, sıkı�ma ve disüri, bunlar klasik infeksiyon 

semptomlarıdır. Ama sıklıkla idrar kültürü negatiftir. Bu duruma en sıklıkla senil atrofik 

üretritte rastlanır. Atrofik de�i�ikliklere ba�lı olarak PH yükselir bu da infeksiyonlara 

e�ilimi arttırır. 

Mollender ve arkada�ları ya�ları 70-90 arasında olan 4206 kadında yaptıkları bir 

ara�tırmada ya� ile birlikte idrar yolları infeksiyonlarının da arttı�ını bildirmi�lerdir.66  

Bakteriüri insidansı 45-64 ya� grubunda %3.2 iken, 65 ya� ve üstünde %19 oldu�u iki 

ayrı çalı�macı tarafından ileri sürülmü�tür.67,68 

Episodlar tarzında tekrar eden bakteriürisiz pollakiüri, sıkı�ma ve dizüriye üretral 

sendrom denir.68 Smith bu durumun menopoz ile birlikte ba�ladı�ına dikkat çekmi�tir. 

Smith bu �ikayetlerin postmenopozal kadında üretral sitolojik de�i�ikliklerle alakalı 

oldu�unu ve östrojen tedavisine cevap verdi�ini göstermi�tir.69 Senil atrofik üretrit, asandan 

infeksiyona sebep olarak kısmi obstrüksiyona da neden olabilir. 

S� olan kadınlarda farklı östrojen protokollerinin uygulandı�ı  çalı�malarda 

�ikayetlerin geriledi�i ve basınç iletim oranı, maksimum üretra basıncı ve üretra boyunda 

artı� gözlenmi�tir. Bu ürodinamik de�i�ikliklerin hepsi klinik iyile�me ile beraber 

seyretmi�tir.70,71 

Mohr ve arkada�ları klini�e sıkı�ma, pollaküri ve S� �ikayetiyle gelen kadınlarda oral 

ve vajinal konjuge östrojen kullanmı�tır.72 Aynı zamanda Kegel egzersizleri de yapan 

kadınların �ikayetlerinde belirgin iyile�me gözlemlemi�lerdir. Fantl, östrojen alan ve 

almayan kadınları kar�ılatırdı�ı çalı�masında her iki grupta da üriner �ikayetler oldu�unu 

belirtmi� ve üretra kapanma basıncı ve fonksiyonel üretra boyunda anlamlı fark 

bulmamı�tır.73 Fakat östrojen alan ve detrüsor instabilitesi olan kadınların idrar 

kaçırmasında ve inkontinans ataklarındaki kaçan idrar hacminde anlamlı azalma oldu�unu 

belirtmi�tir. 
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Çalı�mamızda ürodinamik tetkikler tedavi öncesi tanı belirtilmesinde kullanılmı�tır, 

tedavin etkinli�inin ara�tırılmasında subjektif parametreler (�C�Q-10) elle alındı. 1yıllık 

tedavi sonrası tüm tanı gruplarında oral ve vaginal östrojen alan hastalarda tedavi 3. aydan 

itibaren subjektif iyile�me tespit edildi.    

Bahtia ve ark. ürodinamik olarak gerçek S� oldu�u bilinen 11 postmenopozal kadına 2 

gr konjuge östrojen kremi ile tedaviye ba�lamı�lar ve 6 hafta içinde 6 kadında anlamlı 

olarak iyile�me saptamı�lardır.74 Bunların üretral kapanma basınçları artmı�, 

semptomlarında düzelme gösteren kadınların üretral sitolojilerinde de paralel de�i�iklikler 

gözlemi�lerdi. 

Bergman ise S�’lı kadınlarda östrojen vaginal kremin (konjuge östrojen, 2mg/gün, 6 

hafta) klinik ve ürodinamik etkilerini prospektif olarak çalı�mı� ve olguların % 50’den 

fazlasında tedavi veya anlamlı iyile�me görüldü�ünü öne sürmü�tür.75 

Ancak bu çalı�malar plasebo kontrolsüz yapılan, randomize olmayan ve ço�unda 

yeterli olgu sayısı ve izlenim süresi olmayan ele�tiriye açık çalı�malardır76. 

Samsioe, çift-kör, plasebo kontrollü, çapraz bir çalı�mada 75 ya�ında 34 kadına 4 ay 

için oral günde 4 mg östriol vermi�tir.76 Objektif tayin metodları olmamasına ra�men, 

sıkı�ma ve mikst tip inkontinansda iyile�me bulmu�, S�’da kontrol grubuna nazaran bir 

farklılık tespit edememi�tir. 

Cardozo ve arkada�ları çift-kör, plasebo kontrollü, randomize, multisentrik bir 

çalı�mada sıkı�ma inkontinanslı 64 postmenopozal kadına günde 4 mg oral östriol 

vermi�ler, ürodinamik testler ile hastaları duysal sıkı�ma ve detrüsor instabilitesi olarak iki 

gruba ayırmı�lar ve 4 ay tedavi sonrasında tekrar de�erlendirmi�lerdir.77 Hastaların 

uyumunu vajinal smear ile kontrol etmi�lerdir. Üriner semptomlarından özellikle noktüri ve 

sıkı�ma �ikayetlerinde subjektif ve objektif iyile�me sa�lamasına ra�men bu iyile�me 

plasebo grubundan farklı bulunmamı�tır.  

Ba�ka bir çalı�mada ise 0,5 mg östriol suppozutuarın 1 yıl kullanımı sonucunda 

ürogenital atrofi tamamen iyile�mi�, fakat tedavi kesilince semptomlar tekrardan ortaya 

çıkmı�tır.78 Tüm bu çalı�malara dayanarak belki de gerçekten östrojen postmenopozal 

kadınların ürogenital atrofiye ba�lı �ikayetlerini plasebodan farklı olarak daha iyi 

etmemektedir.  
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Çalı�mamızda hasta sayısı kısıtlı ve idrar kaçirması ciddi rahatsız edici bir problem 

oldu�u için etik dü�üncelerden dolayı plasebo grubu alınmamı�tır. Fakat çalı�mamızda 

hormon tedavisine alternatif bir tedavi olarak antimuskarinik ajanlar 2 gruba ayrılarak 

Trospiyum Klorid (Spazmex) ve Tolderodine (Detrusitol) yer almaktadır. Amaçlarımızdan 

biri postmenopozal dönemdeki bayanların üriner �ikayetlerinin giderilmesinde en efektif 

tedavinin ara�tırılması idi. �ki antimuskarinik ajan kar�ıla�tırdık ve etkinlik açısından 

aralarında bir fark olmadı�ı ancak yan etkileri ve tolere edilebilirlik açısından 

Tolderodin’in Trospiyum Klorid’den daha üstün oldu�u görülmü�tür. 

Kerhsen ve ark. Oksibutinin, Tolderodin ve Trospiyum Klorid ile yapılmı� çalı�mada 

en sık gözlenen yan etki a�ız kurulu�u Oksibutinin’de % 93, Tolderodin’de % 37 ve 

Trospiyum’da % 19,80 bulmu�tur.79 

Bir ba�ka bir çalı�mada sıkı�ma sendromlu 234 hastada, trospiyum (2x20 mg) ve 

tolderodin (2x2mg) uygulanımı kar�ıla�tırılmı� ve trospiyum’un idrar sıklı�ını ve kaçırma 

sayılarını tolderodine oranla daha fazla azalttı�ı gösterilmi�tir. Aynı çalı�mada yan etki 

açısından iki ilaç asında farklılık bulunmamı�tır.48 Bizim çalı�mamızda ise yan etki 

açısından tolderodin daha üstün bulunmu�tur. 

Postmenopozal sıkı�ma �ikayeti olan 110 kadında yapılan randomize bir çalı�mada 

günde 25 mg 17 beta östradiol plasebo grubu ile kar�ıla�tırılmı� ve 6 ay sonunda sonuçlar 

de�erlendirilmi�tir. Tüm kadınlar ürodinamik de�erlendirilmeye alınmı� ve 4 gruba 

ayrılmı�tır: 1- D� olanlar, 2- hissi sıkı�ma bozuklu�u olanlar ve 3- ürodinamik tetkikleri 

normal olup �ikayetleri olanlar. Tedavinin bitiminde sadece 2. gruptaki kadınların sıkı�ma 

�ikayetinde anlamlı bir iyile�me tespit edilmi�tir.80 

Çalı�mamızda da tüm kadınlar ürojinekolojik de�erlendirmesinden sonra 4 gruba 

ayırıldı, bunlar: S� (n=5), Ü� (n=32), Mixt stres (n=24), ve Mixt urge (n=63). 1 yıllık tedavi 

sonrası tüm gruplarda tanılardan ba�ımsız olarak anlamlı subjektif iyile�me saptandı ancak 

S� hastaların sayısı di�er gruplara nazaran çok az göz önünde bulundurulmalıdır. 

Son yıllarda yapılan bir çalı�mada, 30 postmenopozal gerçek S� olan kadında 4 ay 

0,625 mg konjuge ekin östrojen ve 2,5 mg medroksiprogesteron asetat kontinü kullanılmı� 

ve subjektif olarak kadınların % 43’ü iyile�mi�, objektif olarak ise % 70’inin iyile�ti�i 

tespit edilmi�tir.81 
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Siklik 0,625 mg konjuge ekin östrojen ve 10 mg MPA kullanımının 84 

postmenopozal stres ve/veya sıkı�ma inkontinansı olan kadında etkili bir metod olup 

olmadı�ı ara�tırılmı�tır.82 Tedavi öncesi ve sonrası yapılan ürodinamik testler, plasma 

östradiol seviyesi ve vajinal smear ile takip edilmi� ve randomize, çift kör ve plasebo 

kontrollü bir çalı�ma düzenlenmi�tir. Sonuç olarak tedavi edilen grup ile edilemeyen grup 

arasında inkontinans episodların sayısı açısından, kaybedilen sıvının miktarı, diürnal ve 

noktürnal idrar yapma açısından hiçbir farkın olmadı�ı ortaya koyulmu�tur. Bu tedavi 

kadınların klinik �ikayetlerini geçirmemi�tir ve hayat kalitelerini yüksetmemi�tir. Ancak 

tedavi 4 ay sürdü�ü için uzun dönemdeki etkilerinin olmaması çalı�manın eksi�idir. 

Çalı�mamızda hastalar HRT ortalama 2-5 yıl kullanmaktaydı ve 1 yıl boyunca Ü� açısından 

de�erlendirildi.   

Alt üriner sistem disfonksiyonu olan postmenopozal kadınlarda bir ba�ka östrojen 

tedavisinin kullanım alanı da tekrar eden üriner infeksiyonlarının tedavisi ve profilaksisidir. 

�rritatif semptomlar: pollaküri, noktüri, sıkı�ma ve disüri, bunlar klasik infeksiyon 

semptomlarıdır. Ama sıklıkla idrar kültürü negatiftir. Bu duruma en sıklıkla senil atrofik 

üretritte rastlanır. Atrofik de�i�ikliklere ba�lı olarak PH yükselir bu da infeksiyonlara 

e�ilimi arttırır. 

Episodlar tarzında tekrar eden bakteriürisiz pollakiüri, sıkı�ma ve dizüriye üretral 

sendrom denir. Smith bu durumun menopoz ile birlikte ba�ladı�ına dikkat çekmi�tir. Smith 

bu �ikayetlerin postmenopozal kadında üretral sitolojik de�i�ikliklerle alakalı oldu�unu ve 

östrojen tedavisine cevap verdi�ini göstermi�tir.74 Senil atrofik üretrit, asendan infeksiyona 

sebep olarak kısmi obstrüksiyona da neden olabilir. 

Kjaergaard ve ark. tekrar eden ÜE olan 23 postmenopozal kadını, 5 ay için vajinal 

östradiol ve plasebo ile tedavi etmi�lerdir.83 Sonuçta vajinal sitoloji östradiol kullanan 

grupta iyile�mi�, ama ÜE sayısında gruplar arasında bir fark tespit edilememi�tir. 

Kirkengen ve ark. tekrar eden ÜE olan 40 ya�lı kadına, randomize ederek oral östriol veya 

plasebo vermi�lerdir.84 Oral östriol, günde 4 mg  hafta için ba�lanmı� ve 8 hafta da günde 1 

mg ile devam etmi�lerdir. �lk   haftalık tedavide bir fark görmemelerine ra�men, daha 

sonrasında östriol alan grupta tekrar eden ÜE sayısında azalma tespit etmi�lerdir. 
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Raz ve arkada�ları 93 postmenopozal ve tekrar eden ÜE olan kadını randomize ederek 

ya intravajinal östriol krem ya da plasebo vermi�lerdir.85 ÜE sayısında östriol kullanan 

grupta anlamlı azalma görülmü�tür. Östriol zayıf bir östrojen olmasına ra�men profilakside 

etkili bulunmu�tur. 

Çalı�mamızda da oral kombine veya lokal östrojen kullanımının tedavi sürecinde 

Ü�’ın görülme sıklı�ını tedavi öncesindeki sıklı�a göre  % 10 azalttı�ı görülmü�tür. 

Son yıllarda postmenopozal kadınlarda hormon tedavisinin Ü� üzerindeki etkileri 

olumsuz oldu�unu gösteren çalı�malar mevcuttur. Grodstein ve ark. çalı�ması Hem�ire 

Sa�lık Çalı�ması Kohortu’nun 1976’dan beri hem�irelerden tarafından elde edilen 

anketlerin de�erlendirmesiyle yapılmı�tır.86 Bu çalı�mada 50-75 ya� arasında 39436  Ü� 

olmayan hastaların 1976-1996 yıllar arasında postmenopozal hormon kullanımıyla 1996-

2000 yıllar arasında Ü� geli�imini de�erlendirdiler. 39436 hastadan 7555’inde Ü� tespit 

edildi. Bu çalı�mada çe�itli hormon rejimleri: oral östrojen, östrojen+ progesteron, 

transdermal östrojen, transdermal östrojen+ progesteron. 4 yıl süresinde postmenopozal 

hormon tedavisi alanlarda Ü� geli�me riskinde belirgin artı� tespit etmi�lerdir. Bu risk tek 

östrojen kullanan ve östrojen+progesteron kullananlar arasında, ayrıca oral veya 

transdermal östrojen kullananlar arasında anlamlı fark bulmamı�lardır. Kısa dönem ve uzun 

dönem hormon alanlarda artmı� risk belirgin ancak hormon tedavisinin kesilmesiyle bu 

riskin azaldı�ını tespit etmi�ler. Hastaları 3 gruba ayırmı�lar: geçmi�te HRT alanlar, HRT 

hala alanlar ve hiç almayanlar. Hiç HRT almayanlarla kıyaslandı�ında, �u anda HRT 

kullananlarda ayda en az 1 kez Ü�’ın insidansı %45-60 artmakta oldu�unu tespit etmi�ler. 

Eskiden HRT kullananlarda hiç kullanmayanlarla kıyaslandı�ında hafif artı� mevcutmu�. 

�u anki HRT kullanıcılarla kıyaslandı�ında eskiden HRT kullananlarda Ü� insidansı 

istatistiksel olarak anlamlı derecede dü�ükmü�. Eski kullanım süresi Ü� riskini 

de�i�tirmiyor gibi görünse de HRT son kullanımdan sonraki süre  arttıkça Ü� geli�me 

riskinde belirgin bir dü�ü� gözlenmi�tir. Hormon kullanımını kestikten 10 yıl sonra da risk 

hiç HRT kullanmayanlarla aynı imi�.86 Bu çalı�manın avantajları örneklem büyüklü�ü 

geni� olması, de�i�ik hormon rejimlerinin kar�ıla�tırılması ve HRT ba�lamadan önce 

hastalarda Ü� olmaması böylece HRT alanlarda, geçmi�te alanlarda ve almayanlarda Ü� 

geli�me riskini ara�tırmak mümkün olmaktadır. Çalı�manın dezavantajları ise HRT ve Ü� 
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ile ilgili tüm bilgiler hem�irelerden alınmı�tır ve en önemlisi Ü� tipi ile ilgili bilgiye sahip 

olmamalarıdır. Bu yüzden HRT ve Ü� arasındaki ili�kinin etiyolojisini tespit etmek 

mümkün de�ildir.   

Biz çalı�mamızda HRT’nin stres, urge ve mixt Ü� üzerinde olumlu etkilerini tespit 

ettik. Ancak bunlar kısa dönem etkileri olarak kabul edilebilir ve  HRT bıraktıktan sonra 

HRT alan ve almayanlarda Ü� geli�imini ara�tırmak gerekmektedir. Ayrıca çalı�mamıza 

postmenopozda olup Ü� �ikayetleri olan hastalar alındı. 

HERS çalı�masında koroner hastalı�ı olan 1525 kadında bulunmu�tur ki plasebo 

alanlara göre kombine östrojen+ progestin kullananlarda % 45 oranında Ü� kötüle�mekte 

oldu�u görülmü�tür.87 

Var olan di�er prospektif çalı�mada 20-59 ya�larında 382 kadında HRT ile Ü� 

riskinde artı� gösterilmi�tir.88 

SERM çalı�maları da HRT’nin Ü� üzerine negatif etkisi oldu�unu desteklemektedir.89 

Çalı�mamızda oral östrojen, kombine ve lokal östrojen HRT’nin stres, urge ve mixt 

Ü�  üzerine en azından kısa dönem olumlu etkileri tespit ettik. Ancak  Tolderodine alan 

grupta tedavi etkisi daha fazla bulunmu� olup, bu iki tedavinin kombinasyonu ile 

postmenopozal dönemdeki kadınların Ü� tedavisinde daha  etkili olabilece�ini 

dü�ünmekteyiz. 
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6.  SONUÇ VE ÖNER�LER 
 
 
 

Sonuç olarak takibin 3. ayından itibaren sistemik oral kombine, sadece östrojen ve 

lokal östrojen kullanan stres, urge ve mikst üriner inkontinans olan hastalarda klinik 

düzelme saptanmı�tır. ICIQ puanlara bakıldı�ında en etkili sonuç Tolderodine tedavisi alan 

grupta saptanmı�tır. 

Antimuskarinik ilaçlardan Tolderodine ve Trospiyum Klorid mikst üriner 

inkontinans üzerine aynı etkiye sahip olmalarına ra�men tolere edilebilirlik açısından 

Tolderodine Trospiyum Klorid’den üstün bulunmu�tur. 

Hormon tedavisinin üriner inkontinans üzerine kısa dönem etkilerini tespit ettik. 

Hormon tedavisi bırakıldı�ında üriner inkontinans sıklı�ı, hormon tedavisi kullanmayanlara 

göre nasıl olaca�ı konusunda ileri, geni�, prospektif kontrollü çalı�malara ihtiyaç vardır.  

Hormon tedavisinin kısa ve uzun dönem yararlarını göz önüne bulundurursak 

postmenopozal dönemdeki kadınların stres, urge ve mikst üriner inkontinans tedavisinde 

öncellikle hormon tedavisine ba�lanmalıdır. Tedavinin 3. ayında �ikayetleri devam eden 

hastalara  hormon tedavisine antimuskarinik ilaçların eklenmesi daha etkili tedavi modeli 

olabilece�ini dü�ünmekteyiz. 
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