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OZET

Giris: Sosyal ve hijyenik bir problem olan idrar ka¢irma giiniimiizde 2 kadindan 1’ini
etkilemekte ve hayat kalitesini diisiirmektedir. Stres iiriner inkontinans (SUI) mesane kasilmasi
olmaksizin intra abdominal basinctaki artislarla istemsiz idrar kagirmadir. SUI tedavisinde
hem cerrahi hem de konservatif yaklagimlar kullanilabilir. SUI cerrahisi sonrasi en sik goriilen
komplikasyonlar; iseme fonksiyon bozuklugu ve de novo urge inkontinans semptomlaridir.
Urodinamik ¢alismalar iiriner inkontinans1 tamisindaki tek objektif kriterleri olan tan1 metodu
olmasina ragmen endikasyonlar1 sinirli ve yoruma agiktir. Bu retrospektif eslestirilmis vaka-
kontrol c¢alismasi, stres tip liriner inkontinans nedeniyle transobturatuar tape (TOT) cerrahisi
gecirmis hastalarda gelisen de novo urge inkontinansi predikte edebilecek lirodinamik ¢alisma

sonuclarinin arastirilmasi amaciyla planlanmastir.

Gere¢ ve Yontem: Ocak 2014-Ocak 2019 tarihleri arasinda stres iiriner inkontinans
nedeniyle anti-inkontinans cerrahisi gecirmis hastalar tarandi. Toplamda opere edilen 202
hasta saptandi. Bu hastalarin en az 6 aylik takiplerinde de novo urge inkontinans gelisenler
calisma grubunu olusturmak iizere ayrildi. Gegirilmis pelvik organ prolapsus veya anti-
inkontinans cerrahi 0ykiisii olan, ayni seansta hem inkontinans hem prolapsus cerrahisi gegiren
hastalar, preoperatif donemde mix tip iriner inkontinanst olan hastalar, pelvik organ
prolapsusu olan hastalar ile diyabet ve nérolojik hastaligi olan hastalar ¢aligmaya dahil
edilmedi. Bu kriterler neticesinde ¢alisma grubunu 30 TOT yapilmis, 2 tension-free vajinal
tape (TVT) yapilmis hastalar olusturmaktaydi. Sonuclarin bias icermemesi ve homojen olmasi
amaciyla ¢aligma grubu olarak sadece TOT yapilmis hastalar se¢ildi. Kontrol grubu ise TOT

operasyonu gec¢irmis, yasa gore benzer, hastalardan eslestirilerek 30 hasta random seg¢ildi.

Calisma grubu ve kontrol grubunun preoperatif iirodinamik ¢aligma sonuglar1 (Maksimal
Akis Hizi, Maksimum Akimda Detriisor Basinci, Komplians, Maksimal Vezikal Basing,
Maksimal Detriisér Basinci, Mesane Kapasitesi, i1k Idrar Hissinde Mesane Voliimii, Normal
Sikisma Hissinde Mesane Voliimii, Cok Sikisma Hissinde Mesane Voliimii, ilk Kacirma
Anindaki Vezikal Basing ve ilk Kagirma Anindaki Detriisér Basinc) ile Parite, dogum sekli,
BMI ve iri bebek dogurma 6ykiisii; de novo urge inkontinans nedenselligi agsindan ¢aligma ve
kontrol grubu arasinda karsilastirildi. Veriler aritmetik araglar ortalama olarak sunuldu ve her
grup icin standart sapmalar hesaplandi. Sayisal degiskenlerin normal dagiliminin

degerlendirilmesinde Kolmogorov Smirnov testi kullanildi. Bagimsiz ve normal dagilima
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uygunluk gostermeyen iki degiskenin karsilastirmasi non-parametrik verilere Mann Whitney
U testi; parametrik verilere Student T testi yapildi. Niteliksel ve niceliksel veriler
karsilastirilirken bagimsiz degiskenler arasindaki iliskinin incelenmesi amaciyla non-
parametrik testlerden Ki-Kare (ya da uygun yerlerde Fisher Exact test) kullamldi. Iki grup
arasinda anlamli ¢ikan verilere de novo urge inkontinans ongdriisiinde bir kesme degeri
belirlemek i¢in ROC egrisi analizi yapildi. Sensitivite, spesifite, pozitif prediktif deger ve
negatif prediktif deger hesaplandi.

Bulgular: Calisma grubu ve kontrol grubu arasinda; BMI, maksimum akig hizi, maksimum
akimda detriisor basinci, komplians, maksimum detriisor basinci, mesane kapasitesi ve ilk
kacirma noktasi detriisér basinci dagilimlart acisindan istatistiksel anlamli farklilik vardir.
Calisma grubunda BMI, max akimda Pdet, max Pdet ve 1. Pdet ortalamasi1 daha yiiksek iken,
maks. akis hizi, komplians, mesane kapasitesi ortalamasi diisiik bulunmustur (p<0,05). {1k idrar
kacirma noktasindaki detriisor basinci i¢in alinan 6 cmH>O cut-off degeri icin hesaplanan AUC
0,883 iken sensitivite %83,33, spesifite %83,33, pozitif prediktif degeri %83,33 iken negatif
prediktif degeri %83,33 olarak hesaplanmistir. Iri bebek dogurma &ykiisii ve sezaryen dykiisii
de ¢aligma sonucunda de novo urge inkontinans i¢in anlamli oldugu saptandi (sirasiyla,

p=0,019 ve p=0,003)

Sonug¢: TOT sonrasi de novo urge gecirilmis sezaryen ve iri bebek dykiisiine sahip hastalar
ile BMI yiiksekligi olan hastalarda daha yiiksek oranda goriiliir. Preoperatif donemde
tirodinamik ¢aligmalarin sonucu; akim hizi diisiik, detriisdr basinci artmis, komplianst ve
mesane voliimii azalmis hastalar, TOT cerrahisi sonras1 de novo urge gelisme riski yiiksek olan
hastalardir. Preoperatif iirodinamik ¢aligmalar stres inkontinans cerrahisi sonucu gelisebilecek

de novo urge inkontinans1 dngdrmede kullanilabilecek bir yontemdir.

Anahtar Kelimeler: stres tip {iriner inkontinans, iirodinamik ¢aligmalar, transobturatuar

tape, de novo urge inkontinans, detriisdr basinci
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ABSTRACT

Objective: Urinary incontinence, which is a social and hygienic problem, affects 1 out of
2 women and decreases the quality of life. Stress urinary incontinence (SUI) is involuntary
urination when intraabdominal pressure increase without bladder contraction. Both surgical
and conservative approaches can be used in the treatment of SUI. The most common
complications after SUI surgery are; voiding dysfunction and de novo urge incontinence
symptoms. Although urodynamic studies are the only diagnostic method in urinary
incontinence which has objective criteria, their indications are limited and controversial. This
study was planned to investigate the urodynamic test results that could predict de novo urge
incontinence in patients who are planning to undergo transobturatuar tape surgery for stress

urinary incontinence.

Materials and Methods: Patients who underwent anti-incontinence surgery for stress
urinary incontinence between January 2014 and January 2019 were collected. Totally 202
patients who operated for SUI was detected. Those who developed de novo urge incontinence
after at least 6-month follow-up of these patients were collected to form the study group.
Patients with a history of previous pelvic organ prolapse or anti-incontinence surgery, who
underwent both incontinence and prolapse surgery in the same session, patients with mixed
urinary incontinence in the preoperative period, patients with pelvic organ prolapse, and
patients with diabetes and neurological disease were not included in the study. As a result of
these criteria, the study group consisted of 32 patients; 30 patients underwent TOT and 2
patients had been underwent tension-free vaginal tape of them. In order to ensure bias-free and
homogeneous results, only patients who underwent TOT operation were selected as the study
group. The control group was matched according to similar age as study group, 30 patients
selected randomly from patients who underwent TOT and were not diagnosed for de novo

urgency incontinence.

The results of the preoperative urodynamic studies (maximal flow rate, detrusor pressure
at maximal flow, compliance, maximal vesical and detrusor pressure, bladder capacity, bladder
volume in first urine feeling, bladder volume in normal desire to void, bladder volume in strong
desire to void, first leak point detrusor and vesical pressure), parity, mode of delivery, BMI
and history of macrosomic infant delivery were compared between the study and control

groups in terms of the causality of de novo urge incontinence. The data are presented as the



arithmetical means, and the standard deviations were calculated for each group. Kolmogorov
Smirnov test was used to evaluation of distribution of the variables. The comparison of the
data of two variables which is non-normal distribution and independent, Mann Whitney U test
and Student's t test was used. When comparing the qualitative and quantitative data, Chi-
Square (or Fisher Exact test, where appropriate) was used to examine the relationship between
independent variables. After Calculation of statically significant data between the two groups;
A ROC curve analysis was performed to determine a cut-off value in de novo urge prediction.

Sensitivity, specificity, positive predictive value and negative predictive value were calculated.

Results: Between the study group and the control group; there were statistically significant
differences in BMI, maximum flow rate, maximum flow detrusor pressure, compliance,
maximum detrusor pressure, bladder capacity, and first leak point detrusor pressure
distributions. In the study group we found BMI, maximum detrusor pressure, maximum flow
detrusor pressure and first leak point detrusor pressure means were higher while maximal flow
rate, compliance, bladder capacity were found to be low (p <0.05). A history of macrosomic

delivery and cesarean section were also found to be significant for de novo urge incontinence.

Conclusion: De novo urge incontinence is more common in patients with a history of
cesarean section and history of macrosomic infant delivery. There is a strong relationship with
higher body mass index and de novo urgency. In the preoperative period, patients with low
urodynamic flow rate, increased detrusor pressure, decreased compliance and bladder volume,
were at high risk of developing de novo urge after TOT surgery. Preoperative urodynamic

studies are a method that can be used to predict de novo urge due to stress incontinence surgery.

Keywords: stress urinary incontinence, urodynamic studies, transobturatuar tape, de novo

urge incontinence, detrusor pressure



1. GIRIS VE AMAC

Uriner inkontinans (UI), Uluslararas1 Kontinans Dernegi (ICS) tarafindan sosyal ya da
hijyenik problem haline gelen istem dis1 idrar kacirma olarak tanimlanmaktadir (1).
Giiniimiizde her 2 kadindan 1°i UI 6ykiisiine sahiptir (2). Prevelanst yas ile birlikte artmakta;
bu sebeple ortalama insan dmriiniin uzadig1 giiniimiizde yagam kalitesi kaygis1 daha fazla 6nem

arz eder hale gelmistir (3,4).

Uriner inkontinans nedeniyle aktif sikdyeti olan kadinlarin sadece %25-%60 ‘1 bu sikayeti
hastalik olarak kabul edip doktora bagvurmaktadir (3,4,12). Geri kalan popiilasyonun bir kismi1
stireci kadin olmak ve yaslanmak ile dogal olarak 6zdeslestirmisken, diger bir grup hasta
poplilasyonu ise toplumsal inanig, utanma, tedavi segenekleri hakkinda bilgi eksikligi ve / veya
ameliyat korkusu nedeniyle idrar kagirma ve idrar semptomlar1 hakkinda bir saglik kurulusuna

basvurmamaktadir (6,7).

Uriner inkontinans risk faktérii olarak basta kadin cinsiyet gelmektedir. Uriner inkontinans
kadinlarda erkeklere nazaran 2-3 kat daha sik goriilmektedir (12). Yaslanma bir diger risk
faktorii olup birgok calisma da kadinlarin 40-50 yaslarinda 3 yil i¢inde inkontinan olma riski
%8, 65 yas lizerinde ise yaklasik %28 olarak saptanmis ve yasin énemli bir risk faktoru oldugu
belirtilmistir (8-11). Diger risk faktorleri kimi ¢alismalarda desteklenmekte; kimi ¢alismalarda
da desteklenmemekte olup bunlar; obezite, dogum sekli ve sayisi, menapozal durum, sigara,
itk pelvik organ prolapsusu (POP), kullanilan ilaglar gibi bir¢ok etmen iiriner inkontinansin

risk faktorleri arasindadir (1-10).

Uriner inkontinans hayati bir problemden ¢ok hayat kalitesini diisiiren, sosyal hayati
etkileyen bir problem olarak karsimiza ¢ikmaktadir (12).Bununla birlikte iiriner inkontinansin
bir komponenti olan nokturi nedeniyle geceleri diisen, yaralanmalar ile sonuglanan; ailesinin
verecegi tepkiden utanan yasli hasta popiilasyonunda goriilen mesane disfonksiyonu ve bunun
sonucu olan inkontinans nedeniyle huzurevine yerlestirilme korkusu bu hastaligin sadece
yasam kalitesinden ibaret olmadigini 6zellikle yasl hasta popiilasyonu agisindan durumu ciddi
bir boyuta tasidigini géstermektedir. Hasta karsimiza geldiginde genellikle kronik bir siireg
ve/veya gecirmis birtakim basarisiz 6neri ve tedaviler sonucu ¢ogu stirecle ilgili olarak nihilist
hissetmektedir. Hal boyleyken bir de tiim idrar kagirma alt tiplerinin olduk¢a rahatsiz edici
olmasi; tedavinin rekiirrens ile sonuclanma ihtimali; siirecin uzamasi ve komplikasyonlar

diistintilmelidir. Hastanin tedaviye katilma istegi de degerlendirilerek, istenen tedavi seviyesini



belirleyerek; faydalar, alternatifler, riskler ve komplikasyonlar dahil olmak tiizere spesifik
tedavi i¢in mevcut kanitlari ve Onerileri tartigarak baslamasi klinisyen i¢in {iriner inkontinansin

tedavisindeki olmazsa olmazidir (13).

Stres iiriner inkontinans (SUI) mesane kasilmasi olmaksizin intra abdominal basingtaki
artislarla (8rnegin, efor, hapsirma, dksiirme, giilme gibi) istemsiz idrar kagirmadir (14). SUI,
genc kadinlarda en sik gériilen tiirdiir ve en sik 45-49 yaslar1 arasinda goriiliir (15). SUI
varliginda miksiyon frekansi artmaz, nokturi gézlenmez ve en 6nemlisi Asirt Aktif Mesanenin
(AAM) aksine acil miksiyon ihtiyaci-urgency- gozlenmez (1). SUI tedavisinde hem cerrahi
hem de konservatif yaklasimlar kullanilabilir. Minimal invaziv cerrahinin gelismesi ve ilk
Tension free Vajinal Tape (TVT) uygulamasin 1996 da yapilmasinin ve 2001 de daha az
komplikasyonlu bir islem olan Transobturatuar Tape (TOT) uygulamasinin gelistirilmesi ile
cerrahiye yonelim artmistir (16). Artan cerrahi oram1 da yaninda komplikasyonlar1 da
getirmistir. Bu prosediirlerin en sik goriilen komplikasyonlar1 iseme fonksiyon bozuklugu ve

de novo urgency semptomlarinin gelismesidir (17).

Urojinekolojide iirodinamik c¢alismalar igin kamita dayali mevcut durumda en 6nemli
endikasyon, klinisyenin ¢alismay1 gerceklestirmek igin belirgin nedenlerinin olmasi ve elde
edilecek verilerin hastanin yonetiminde yararli olabilecegi diisiincesidir (18). Yapilan bazi
caligmalarda, hasta Oykiisiiniin yOnetimi belirlemede yeterli olmadigi gerekgesiyle
inkontinansla bagvuran her hastaya iirodinamik ¢alisma yapilmas1 gerektigini savunmakta iken
(19); diger taraftan iirodinamik ¢alismanin pahali, kisi bagimli ve invaziv bir islem oldugu, bu
nedenle taniya anamnez ve muayene bulgulariyla ulagilmas: gerektigi savunulmaktadir (20).
Bu nedenlerle, iirodinaminin islevini, kesin endikasyonlardan c¢ok klinik pratik olarak

tanimlamaliy1z (21).

De novo urge, SUI cerrahisinin en sik karsilasilan komplikasyonlarindandir (17). SUI
cerrahisi sonrast de novo insidanst %3 ile%66 arasinda degismektedir (17), ancak bazi

yazarlara gore%75'e kadar ¢ikabilmektedir (22).

Bu ¢alismada SUI nedeniyle opere edilen hastalarda gelisen de novo urge’ii dngdrmede;

preoperatif irodinami verilerin etkinligi arastirilmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. PELVIK VE ALT URINER SiISTEM ANATOMISI

Uriner inkontinansin nedenlerinin anlasilmasi ve hastanin yonetimi ile tedavinin
secilmesinde; miksiyon fizyolojisi ve pelvik taban anatomisinin iyi bilinmesi

gerekmektedir.
2.1.1. KEMIK PELVIS

Pelvik iskelet koksiks, sakrum ve bir ¢ift koksal kemikten olusur. iki os koksa
anteriorda birleserek simfizis pubisi olusturur. Sakral kemikler fiizyona ugramis 5 adet
sakral vertebradan olusurken koksiks 7 adet fiizyona ugramis koksigeal vertebradan
meydana gelir. Sakrumun 6nemi 6n yiiziinde jinekoloji ve obstetri pratiginin dnemli
bir mihenk noktasi olan promontoryumu bulundurmasidir. Os koksa 3 ana bilesenden

olusur; ilium iskium ve pubis (23).

Anterior longitudinal ligaman

Sakrum
Sakrotuberdz ligaman " ‘ ileum
Sakrospinéz ligaman - ‘ \M‘ " " Blytik
j N / f :ci)yrgtr:(en
LN MLl ,.'g );
-, )7

Anterior
superior

iliak ¢ikinti
/ Linea pektinalis

Obturator foramen

Koksiks

Cooper ligamani

Stiperior pubik ramus o .
P P Simfizis pubis Iskiyal cikinti

inferior pubik ramus

Sekil 1 Kemik Pelvis ve Pelvik Ligamanlar



Kemik pelvis, pelviste bulunan destek yapilarin kendisinden kaynaklandigi ve tiim
pelvik yapilarin iizerine baglandig: bir cati olusturur. Pelvik anatominin bilesenleri

arasindaki uyum ve denge pelvik destegi ve kontinansi saglamada 6nemlidir (24).

Pelvik girim arkuat line ile baslar. Arkuat line sakrumun ilk iki segmenti arasindan
bulunur. Pelvis kranialden bakildiginda 6n tarafta simfizis pubis arkada sakrum-arkuat
line- yanlarda spina ischiadikalardan gegen diizlem ile batin boslugundan ayrilan
eskenar dortgen seklinde yapidir. Pelvik bosluk kaudal de ise pelvik diyafram ile

siirlidir. Pelvik diyafram da pelvik tabani olusturur ve pelvisi perineden ayirir (25).
2.1.2. PELVIK LIGAMANLAR

Kemik pelviste bulunan Cooper, sakrospindz ve sakrotiiberdz ligamanlar jinekoloji
pratigi ve iirojinekoloji temeli i¢in belirgin 6neme haizdir. Cooper ligamani (pektineal
ligaman) mesane siispansiyon operasyonlarinda kullanilan pektineal line boyunca
uzanan kuvvetli fibroz doku serididir (25). Sakrospindz ligaman vajinal siispansiyon
operasyonlarinda kullanilmakta olan iskial spinadan sakrumun lateraline uzanan fibréz
dokudur. Sakrotiiberéz ligaman ise vajina kafin1 asmak igin kullanilan iskial
tuberositastan saktum lateraline uzanan medialde sakrospindz ligaman ile birlesen

ligamandir (25).
2.1.3. PELVIiK TABAN

Pelvik taban pelvik ¢ikimi kapatmak suretiyle asagida cilt yukarida peritonu dahil eden
yapilardir (25). Pelvik taban temel olarak pelviste bulunan yapilar1 destekleyen bir yap1
olup pelvik yapilarin prolapsusunu dnler. Pelvik organlar primer olarak pelvik tabani
olusturan kaslar ve bunlarin ligaman baglantilar1 ile desteklenmektedir. Pelvik tabanin
aktif olarak desteklenmesini kaslar saglarken, tendon ve baglar pasif destegi olusturur

(23). Pelvik diyafram ile pelvik ve perineal alanlara boliimlere ayrilir (25).

Mesane ve lretranin pelvik desteginin zayiflamasi, mesane boynu ve proksimal
iiretranin inferoposteriora kaymasina neden olur. Bu durumda intra abdominal basincin
az bir boliimii tiretray1 etkilerken, biiyiik bir kism1 mesaneyi etkiler. Mesane basincinin

iiretra basimcini gectigi durumlarda inkontinans meydana gelir.

Pelvik taban; kranialden kaudale dogru; endopelvik fasya, pelvik diyafram, lirogenital

diyafram ve yiizeysel tabakadan olusur (24).
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Sekil 2 Pelvik taban ligamanlari (ayakta midsagittal plan)

2.1.3.1. ENDOPELVIK FASYA

Transversalis fasyanin viseral komponentinin devami olan endopelvik fasya pelvik
taban1 Orter. Parietal komponenti ise yer yer kalinlasarak (ligaman ve septalar)
pelvik taban1 kuvvetlendiren ve pelvik yapilar1 sabitleyen noktalar olarak gorev
yapmaktadir (25). Endopelvik fasya mediale dogru uzanim gostererek pelvik
organlar ile iltisaklidir. Endopelvik fasyanin serviksi saran kismi parametrium,
vajina etrafini saran kismi parakolpium adini alir ve bu kisim uterusa ve iist vajinaya

destek saglar.

Peritonun belirginlestigi yerlerde endopelvik fasya kalinlagir ve laterale yonelerek
pelvik seliller doku ve norovaskiiler pedinkiilleri olusturur. Bu sayede

retroperitoneal mezenter olarak da gorev yapmaktadir (24).

Endopelvik fasya pelvis tabaninda degisik anatomik formlarda (fasya ve ligaman)

ve diizeylerde bulunarak kompleks bir ag olusturur. Parietal komponentin sabit



noktalar olusturmasit ve viseral komponentin ag gibi pelvisi sarmasi; pelvik
organlarin yerini tanimlar, olusturduklar1 ligamanlar (uterosakral ve kardinal
ligaman) ve septalar (vezikovajinal ve rektovajinal septalar) ile pelvik organlari
asarken pelvisi bolmelere ayirarak bosluklar1 (prevezikal, vezikovajinal,

rektovajinal, paravezikal, pararektal ve rektorektal) olusturur (25).
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Sekil 3 Pelvik bosluklar ve ligamanlar

2.1.3.1.1. Kardinal ve Uterosakral Ligaman

Isthmoservikal hizadan baslayan, uterustan bilateral pelvik yan duvara uzanim

gosterip uterusu pelvik yan duvara asan, endopelvik fasyanin yogunlagsmasiyla



olusan bagdir. Uterusa ve vajina apeksine destek gorevi yapan en Onemli

bagdir.
2.1.3.1.2. Puboiiretral Ligaman

Pubisin i¢ yliziiniin inferiorunu, iiretranin anterior ve orta boliimiine baglar.
Distalde periiiretral fasya olarak uzanim gosterir. Uretral baglanim yerine gére
iretray1 3 fonksiyonel kisima ayirir; proksimal, mid ve distal tiretra. Mid {iretra
en bliylik boliimdiir ve iiretranin %40’ 11 olusturur. Mid {iretra ¢izgili kas olan
iretral sfinkterin ve tiretropelvik ligamanin da bulundugu yerdir. Bu nedenle
mid iiretral boliim aktif veya istemli kontinanstan sorumlu olan bdlgedir. Distal
iiretra ise kanal gorevi goriir. Bu bolge hasar1 ¢ogunlukla inkontinans ile
sonuclanmaz. Puboiiretral ligamana ek olarak mid {iretral fasyal destek, levator
fasya segmentlerince de saglanir. Levator fasyanin segmentleri proksimalde
iiretropelvik ligamanlarla devamlidir. Puboiiretral ligaman ve lateral levator
fasya destegine; mid {iiretral kompleks denir. Ayrica Puboiiretral ligaman
mesane tabani, serviks ve vajinanin anterior duvarina destek de saglamaktadir

(24).
2.1.3.1.3. Uretropelvik Ligaman

Endopelvik fasya periiiretral fasyaya dogru uzanir ve iiretray1 arkus tendineus
levator ani’ye (ATLA) asacak gibi destekler. Abdominal kismi endopelvik
fasya, vajinal kismu periiiretral fasya tarafindan olusturulan bu muskulofasyal
ligaman; tiretra ile mesane boynundan pelvik yan duvarlara uzanim gosterir ve
onemli fonksiyonel yapiya sahiptir. Bu kompleks iiretropelvik ligaman olarak
adlandirilir. Bu fasyal kompleks mesane boynu ve iiretray1 destekleyen asil
yapidir. Levator kasi {iretra ve mesane boynunu direk olarak desteklemezken
bu kompleks sayesinde indirek yoldan destekler (25). Uteropelvik ligaman intra

abdominal basing artisinda pasif kontinansin saglanmasinda da 6nemlidir (26).
2.1.3.1.4. Puboservikal Fasya

Mesane duvari ile vajina anterior duvar fasyalarinin birlesmesinden olugmustur.
Distale dogru periiiretral fasya olarak devam eder. Mesane tabani, serviks ve

vajina 6n duvarina destek saglar (26).



2.1.3.1.5. Arkus Tendineus Fasya Pelvis (ATFP)

Puboliretral ligamandan spina ischiadikuma kadar uzanan fibr6éz bir banttir.
Anterior mesane duvarinin pelvik yan duvara olan lateral baglantisini olusturur.
Anterior kismi levator ani kasinin i¢ yiiziine dogru da uzanir. Puboservikal
fasya buraya tutunur bdylece 6n ve lateral vajinal sulkuslar olusur. Pelvik
tabana pasif destek saglayan yapilardandir. Stres inkontinans cerrahisinde
uygulanan yontemlerden biri olan paravajinal siispansiyonda, vajinal duvar bu

tendindz arka lateralden yeniden yaklastirilir.

Endopelvik fasya
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Sekil 4 Uretraya destek olan yapilar

2.1.3.2. PELVIK DIiYAFRAM

Pelvik diyafram huni sekilli fibromuskiiler bir yap1 olup baslica levator ani kasi
olmak tizere koksigeal kaslardan ve her ikisinin siiperior ile inferior fasyalarindan
olugsmustur. Gergek pelvis boyunca hamak olusturacak sekilde yayilir ve
abdominopelvik boslugun inferiordaki temel destegidir. Pelvik diyaframin
medialinde {iiretra, vajina ve rektum icin merkezi bir hiatus bulunmaktadir (25).
Pelvik diyafram kranialden transversalis fasyasinin devami olan endopelvik fasya

ile ortiilmektedir.



2.1.3.2.1. M. Coocgygeus

Spina ischiadica ile sakrokoksigeal bolge arasinda uzanir. Sakrospindz ligaman

altinda yer alir. Fonksiyonu arka pelvik segmente destek saglamaktir
2.1.3.2.2. M.Levator Ani

Pelvisin ger¢ek muskuler yap1 destegidir. Urogenital os hari¢ pelvis tabanina
yayilan, os pubisten os coccyx’e kadar uzanan ve pelvisi boydan boya kapatan
bir diyaframdir. M.Iliokoksigeus, M. Pubokoksigeus ve M. Puborektalis’ten
olusur. Fonksiyonu karin i¢i basinct mesane ve liretraya esit olarak yansitmak

ve boylelikle istemli ve istemsiz idrar kagirilmasina engel olmaktir.
2.1.3.2.2.1. M. Pubokoksigeus

Os Pubis’ in ig, yiizii ve ATFP’ nin anteriorundan baglar; vajina ve rektumun
lateralinden gecerek coccyx’e baglanir. Fonksiyonu yatay diizlemde
rektum, vajina, iiretra ve mesaneye destek saglamaktir. Destek fonksiyonu

haricinde kontraksiyonu fekal ve iiriner kontrol de gorevlidir.
2.1.3.2.2.2. M. Iliokoksigeus

Os pubis ve ATFP’ nin posteriorunda; internal obturator kasin i¢ yiiziinden

baslar. Coccyx’in lateralinden gegerek sakrokoksigeal bolgede sonlanir.
2.1.3.2.2.3. M. Puborektalis

Urogenital hiatusun hemen lateralinde, U seklinde gevreleyen kastir. Os
pubisten baglar, rektum posteriorunundan U seklinde bir aski olusturacak
sekilde anokoksigeal bileskeye uzanir. Puboanal par¢a medialdedir ve anal
sfinkter kas grubu ile iliskilidir. Pubovajinal par¢a perineal cisme uzanir ve
uzanimi boyunca lateral vajina duvarina tutunur. Puborektal kas rektumu
direk desteklerken; vajina, mesane ve iiretraya indirek destekler. Mesane
boynu ve vajina 6n duvarinin slispansiyonunda gorevlidir. Kasin kasilmasi
iirogenital hiatusu eleve ederek obstriikte eder. Bu sayede vajina, rektum ve
iretra liimeni daralir. Kontinans ve genital organlara destegin esas

mekanizmasi da buradan gelir.
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Sekil 5 Pelvik Taban Kaslari

2.1.3.3. UROGENITAL DiYAFRAM

Pelvik diyaframin inferiorunda yer alir. Uretra ve vajina igerisinden geger.
Urogenital diyafram bulbokaverndz kaslar, yiizeyel ve derin transvers perine
kaslari, eksternal anal sfinkter ve santral tendondan olusur. Perineal body, major
perineal kaslarin hep- sinin yapistig1 merkezi bir yapidir. Vajinanin distal kisminin
desteginde rol alir. Tiim muskulofasyal pelvik destek sisteminin birlestigi merkez
olmas1 nedeniyle pelvik destekte dnemli bir role sahiptir. Urogenital diyafram ayni

zamanda puboiiretral ligamani da destekler.

2.1.3.4. YUZEYEL TABAKA

Transvers siiperfisiyal perinei, bulbospongios ve iskiokavernoz kaslarindan olusur.
Transvers siiperfisiyal perine kasi son perineal destek iken, bulbospongios ve

iskiokaverndz kaslar cinsel fonksiyonda gorevlilerdir.
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2.1.4. MESANE

Ekstraperitoneal bir organ olan mesane endopelvik fasya ile ortiiliidiir. Pubik kemigin
posteriorunda olup; pubik kemikten, retzius alani denen igerisinde adipoz doku,
pubovezikal ligaman, pubovezikal kas ve vendz pleksusun bulundugu alan ile ayrilir.
Mesane tabani vajina 6n duvari ve alt uterin segment ile komsudur (24). Lateralde ise

mesane; pelvik diyafram ve obturator internus kasi ile ¢cevrelenmistir (25).

Fizyolojik acidan iki 6nemli bdlgeden olusur; Mesane tabani ve mesane kubbesi.
Mesane tabani posteriorda “Trigon” anteriorda “Detriisor” alanlarmi igerir (25).
Trigonun {i¢ kosesi; posterior diizlemde 2 {ireter orifisinden, anterior midline da 1
iiretra orifisinden olusur. Trigon vajina mid 1/3’{liniin hemen tizerinde yer alir. Mesane
kubbesi idrar depolamadan sorumlu olan siiperiordaki idrar hacmi ile genisleyebilen

bolimdiir (24).

Mesane tabani kontinanstan sorumlu olup a-adrenerjik sempatik innervasyon alir.

Mesane kubbesi miksiyondan sorumlu olup; parasempatik innervasyon alir (25).

Mesane 3 tabakadan meydana gelir; Mukoza, diiz kas tabakasi(detriisor) ve adventisya.
Mesane mukozasi transisyonel epitelden olugsmustur (25). Detriisor kast; igige gegmis
; birbirini 6rgii caprazlayan diiz kas liflerinden meydana gelmistir. Bu liflerin dizilimi
nedeniyle 3 tabaka halinde lifleri gortiriiz; Dista longitudinal, ortada sirkiiler ve spiral,
icte ise tekrar longitudinal. I¢ iiretral orifisde gercek bir sfinkter bulunmamaktadir.
Detriisor kasin lifleri mesane boynuna yapisarak sonlanir ve detriisoriin kasilmasi

mesane boynunun agilmasina boylece isemeye yardimcei olur (27).

Pubovezikal ligaman mesane boynu anteriorunda fibréz bir bant olusturur. Bu bant
anterior asict mekanizma olarak adlandirilir ve mesane boynunun kapanmasina boylece

kontinansa katki saglar (26).
2.1.5. URETRA

Mesane boynu, iiretral limenin baglandigi ve mesaneye dahil edildigi mesane
bolgesidir (25). Kadin iiretrast 3-4 cm uzunlugunda olup vajen anterioruna uzanarak
mesane ve vestibiil arsindaki iletimi saglar (25). Uretra mukozasi proksimal kisimda

cok kath degisici epitel ile distalde ise ¢ok katli yass1 epitel ile doselidir. Bu epitel
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dokusu 8strojen duyarlidir (25). Uretral dorsal yiizde submukoza yerlesimli paraiiretral

bezler olan skene bezleri yer alir.

Uretral diiz kas tabakasi icte longitudinal dista sirkiiler olarak seyreder. Urogenital
diyaframin inferior fasyasi (perineal membran), iiretranin orta ve distal 1/3’liikk pargasi
ile birlestigi yerden baglar. Bu noktanin proksimalinde iirogenital diyaframin ¢izgili
kas lifleri, iiretray1 drten diiz kas lifleri ile kaynasir (25). Uretranin hem interensek

hemde ekstrensek mekanizmalari {iriner kontinansa katki saglar (24-26).

Uretral sfinkterik aktivitesi ii¢ yap1 sayesinde olusur; iiretral diiz kas grubu, iirogenital
cizgili kaslar ve submukozal vaskiiler elemanlar. Her biri iiretral istirahat kapanma

basincinin tigte birinden sorumludur (27).
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Sekil 6 Transvers planda retral yapilar
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Uretranin iki sfinkter yapisi bulunmaktadir; internal ve external sfinkter. Internal
sfinkter mesane ile birlesim yerinde bulunur; fizyolojik bir sfinkter olup pasif
kontinansta Onemlidir. Lifleri detriisor kasin devamindan gelir. Mesane dolumu
sirasinda tonusunu artirarak intravezikal basincin iizerinde tutar ve kontinan olmay1
saglar. Sonug olarak istirahat kontinansi saglanmis olur (25). External sfinkter yapisi
mid 1/3’te bulunur ve istemli ¢izgili kas yapisindadir. Ug béliimden olusur
proksimalden distale; iiretral sirkiiler kas grubu, vajina duvarina uzanan iiretrovajinal
sfinkter, perineal membran ile devam eden kompresor liretral. External iiretral sfinkter
fiziksel hareket ve ani batin i¢i basincin arttigi durumlarda kontinanstan sorumludur
(26).
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Sekil 7 Coronal planda iretral yapilar

Orta hatta bulunan gevsek gozeli klivaj sayesinde mesane ve proksimal {iretra;
inferiorda bulunan uterin alt segment, serviks ve vajinadan kolayca diseke edilebilir.

Cerrahi acidan bu 6zellik ¢ok dnemlidir (25).
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2.2.  ALT URINER SISTEM iNNERVASYONU

Alt triner sistem ii¢ kaynaktan innerve olur; Sempatik, parasempatik ve somatik sinir
sistemi.
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Sempatik sistem, T11-L3 bolgesinden kaynaklanir. Hipogastrik sinir ile iletilir. Mesane
taban1 (mesane boynu ve iiretral alanda) ¢ogunlukla o reseptorler bulunur ve sempatik
aktivitede; lretral tonus artar ve iiretral kapanma gerceklesir. Mesane kubbesinde ise
cogunlukla B reseptorler hakimdir ve tonusu azaltar voliim genislemesi gerceklesir.
Sempatik sistem dolum fazinda gorevlidirler ve sempatik aktivasyon ile mesanede idrar
birikir. Detriisor de bulunan propiyoseptif sinir uglari mesane gerimi ile uyarilir ve sikisma

hissinden sorumludur.

Mesane bogsalimi detriisor kasinin kasilmasi ile; bu ise parasempatik sistemin muskarinik
reseptorleri lizerinden gerceklesir. Mesanede bulunan baglica muskarinik reseptor (M)
tipleri; Mz ve M3’ tiir. M» kasilma regiilasyonundan sorumlu iken Mj kasilmadan

sorumludur (28).

Detriisor kasiin kasilmasi lizerine etkili olan sempatik reseptorler oia reseptorler iken

gevsemesine etkili olanlar ise B3 reseptorlerdir.

Tablo 1 Mesane reseptorleri ve lokalizasyonlari

Reseptor Yerlesim Diiz kastaki etki Sonu¢
Alfa adrenerjik Mesane tabani, boynu, i¢ sfinkter Kasilir Depolama
Beta adrenerjik Mesane superioru Gevser Depolama

Kolinerjik Mesanenin timii Kasilir Bosaltma

Parasempatik sistem, S2-S4 bolgesinden kaynaklanir. Pelvik pleksus ile taginir. Mesane
kontraksiyonu sonucu; bosaltim yani miksiyon fazinda gorevlidir. Asil ndrotransmitter
olarak asetilkolin araci olur. Detriisor asir1 aktivitesinde antikolinerjik kullanimi1 buradan

gelir.

Somatik sistem, S2-S4 gdlgesinden kaynaklanir. Pudental sinir araciligi ile iletilir. Uretra
ile pelvik tabanin innervasyonundan sorumludur. Ayrica perine bdlgesinin sensorindral
liflerinin de kaynagidir. Bu sebeple duyusal perine muayenesi, pelvik kas muayenesi, anal

sfinkter tonus muayenesi bu segment iizerinden gerceklesir.
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2.3. ISEME FiZYOLOJiSi VE KONTINANS FiZYOLOJiSi

Iseme, propiyoseptif duyudan alinan sinyaller sonucu mesanenin doldugunun anlasilmasi

tizerine, fiziksel ve sosyal olarak uygun bir zamanda istemli olarak gergeklesir.

Iseme depolama ve bosaltma fazlarindan olusmaktadir. Depolama; yasamin ¢ogunlugunda
aktif olan faz (%99’u); sempatik sistem aktif, parasempatik sistem inhibe iken bosaltma

fazinda parasempatik sistem aktif sempatik sistem inhibedir (29).

Idrarin mesanede birikmesi; idrar voliimiiniin artmas: ile birlikte intravezikal basincin
diisiik tutulmasi(komplians), detriisoriin istemsiz kasilmamasi ve iiretranin kapali olmasi
ile saglanir. Pelvik taban, alt iiriner sistemin biyomekanik 6zellikleri, sinir sisteminin noral

kontrolii, mesanenin dolma ve bosaltma islevinde etkin rol alirlar (30).

Depolama fazinda duvar gerimine sekonder, mesane boynu diiz kaslarmin sempatik
aktivasyonu ve eksternal iiretral sfinkterin somatik pudental uyarimi gergeklesir. Sempatik
aktivasyon detrlisor kontraksiyonlarini inhibe ederken, parasempatik innervasyonu da
inhibe eder. Tiim bu uyarim spinal refleks mekanizmayla ger¢eklesir ve kontinansin
saglanmasindaki koruyucu reflekstir (31). Merkezi inhibitor yolaklarin hasarlanmasi veya

periferik afferentlerin sensitizasyonu asir1 aktif mesane (AAM) tablosuna neden olabilir.
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Depolama fazi boyunca; iiretra i¢i basingtan mesane i¢i basing c¢ikarilarak elde edilen
iiretral kapanma basinc1 (UKB) pozitif degerlerdedir. intraabdominal basincin arttig1 stress
durumlarida kontinansin saglanmasi i¢in UKB nin pozitif degerlerinin korunmasi gerekir

ve mesane boynu ve proksimal {iretranin retropubik pozisyonda olmasi ile saglanir (31).

Depolama fazi siiresince intravezikal basing diisiikk tutulur. Normal bir mesanede
intravezikal basing 0-6 cmH>0O olup, 15 cmH>O’yu agmamalidir. Depolama fazinda; diisiik
intravezikal basinglarda hipogastrik-pudental sinirler, yiiksek intravezikal basinglarda (>15

cmH>0) pelvik-pudental sinirler araciligi ile detriisor kasinin inhibisyonu saglanir.

Mesane kompliyansinin 10 ml/cmH>O altinda olmasi depolama i¢in yeterlidir. Normal
mesane kapasitesi 400-750ml arasinda degiskenlik gdsterebilir (29). Ilk doluluk hissi 150-
200 ml’de, doluluk hissi 300-400 ml’de hissedilir. Sikisma hissi ile birlikte detriisorii
gevseten, sfinkteri kontrakte eden refleks yolaklar aktive olur (31). Sikisma hissine kadar
olan voliimlerde detriisor inhibisyonu subkortikal gerceklesirken bu volliimlerden sonra

kortikal olarak detriisor kontraksiyonlar1 inhibe edilir (30).

Iseme hipotalamus ve prefrontal korteks tarafindan santral inhibisyonun kalkmas: ile
baslatilir, periaquaduktal gri alan (PAG) ve pontin iseme merkezi kontroliinde beyin sap1

ve spinal kord arasindaki refleks ark yoluyla gerceklesir (32).

Baglangi¢ fazinda mesane duvar gerimi ile uyarilan mesane afferentleri pontin iseme
merkezini aktive ederek spinal koruma merkezlerini inhibe ederler (32). Bunun sonucunda
mesane boynunda relaksasyon; mesane ile iiretrada basing esitlenmesi; ardindan da
detriisor basing artisi ile eslik eden iiretral basing azalmasi; son olarak da tiretral agilma ve
iseme gergeklesir. Iseme basladiktan sonra spontan bosalim gergeklesir ve devam ettirmek
icin bir mekanizma yoktur (32). Istemli durdurmak icin ise periiiretral kaslarin
kontraksiyonu ve refleks mekanizmayla detriisériin inhibe olmasi ile gergeklesir (31).

Iseme sirasinda intraabdominal basingta artis olmamalidir.

Normal maksimum akim hizi 15-25 ml/sn olup hicbir yas grubunda 10ml/sn altinda

olmamalidir. Normalde iseme sonrasi rezidiiel idrar (PVR) kalmamalidir (29).

Obstetrik  travmalar sonucu ozellikle pudental sinir hasarlanir ve somatik

innervasyonundan sorumlu oldugu levator ani kasinin medial bolimiinde ve perineal
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kaslarda atrofi gozlenir. Pelvik taban yetmezligi patofizyolojisinde ndrolojik komponentin

Onemi buradan gelir (33).
2.4. INKONTINANS PATOFIiZYOLOJIiSi

Kontinansin saglanmasinda bir¢ok sistem etkin veya pasif rol oynar. Uretra etrafinda
bulunan kas liflerinin subkortikal veya kortikal {iretray1 kapamasi kontinansta aktif rol
oynarken, intraabdominal basincin proksimal {iretraya olan basing iletimi ile iiretral
kapanmaya destek olmasi pasif rol oynar. Basmcin aktif rol oynadigi kontinans
mekanizmalar1 da vardir 6rnegin Oksiiriik, hapsirma gibi intraabdominal basincin ani
yiikseldigi durumlarda pudental sinir aktive olarak intraabdominal basing artis1 Oncesi
pelvik kaslar ile sfinkteri kontrakte ederek kontinans saglar (34). Bu sistemlerdeki patoloji

varlig1 karsimiza inkontinans klinigi ile ¢ikar.

Kontinans fizyolojisinde iki teori vardir; Integral teori ve hamak teorisi. Bu teoriler hem

fizyolojiyi hemde patofizyolojiyi tanimlamak i¢in kullanilmaktadir.
2.4.1. INTEGRAL TEORI

Ik kez 1990 yilinda Peter Petros ve Ulf Ulmsten tarafindan yaymlanmistir (35). Bu
teorinin temelinde 3 anatomik yap1 kontrolii ile iiretral kapanma ve kontinans saglanir;
sirastyla puboiiretral ligaman, subiiretral hamak ve pelvik taban kaslar1. Bu teoriye gore

stress ve urge inkontinans ortak etyolojiye sahiptir (35).

Ozellikle anterior vajinal duvardaki gevsek anatomik yapilanim mesane boynu ve
proksimal iiretrada bulunan gerim reseptorlerini aktive eder ve iseme ihtiyacini mesane
dolumundan bagimsiz tetikler, urge inkontinansa neden olur. Ayni sekilde anterior
vajinal duvardaki gevseklik {iretral kapanmay1 olumsuz yonde etkiler; pubokoksigeal
kasin vajina 6n duvarmi yukar1 kaldirarak destekledigi iiretral kapanmay1 bozarak

stress liriner inkontinansa neden olur (35).

Anterior segment hasarlari iiretrosel; stress tiriner inkontinas ve fekal inkontinans ile
kendini gosterir. Medial segment hasarlar1 sistosel ile parajinal defekt; idrar
frekansinda artma ve urgency ile kendini gosterir. Posterior segment hasarlar1 rektosel
ile uterin prolapsus; noktiiri ve pelvik agr ile kendini gosterir (35). Pelvik taban

hasarlar1 izole degil genellikle kombinedir.
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Tablo 2 integral Teori; anatomik bélge ve destekler

Anterior Medial Posterior

Eksternal iiretral meatus ve

Mesane boynu ve serviks = Serviks ile perineal cisim
mesane boynu arasinda kalan

alan arasinda kalan alan arasinda kalan alan
1.Eksternal iiretral ligaman 4.ATFP 7.Uterosakral ligaman
2.Subiiretral hamak 5.Puboservikal fasya 8.Rektovajinal fasya
3.Puboiiretral ligaman 6.Kritik elastikiyet zonu 9.Perineal cisim
ON ORTA | ARKA

e-.'-.--.--.-.-o..-o.-.o.

Sekil 11 Integral teori anatomik bélgeleri
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2.4.2. HAMAK TEORIiSi

Ik kez 1994 de DeLancey tarafindan yayinlanmistir (36). Bu teoremde puboservikal
fasya, iiretra ve mesane boynunu pelvik yan duvarlarda bulunan ATFP ve ATLA’ya
bir hamak gibi tutunarak destekler. Artan intraabdominal basinglarda bu yapilar
tarafindan olusturulan posterior destek sayesinde {liretra stabil kalir. Bu destek
zayiflarsa iretra inferiora dogru yer degistirerek kapanamaz ve stress iiriner
inkontinans meynada gelmis olur (18). Bu teoriye gore iiretranin artan basinglarda
stabil olmasini saglayan en dnemli yap1 levator ani kasidir (18).

S

=3 Coughing or
X straining Increased intra-abdominal pressure

intra-abdominal
/4 pressure

Patient with defective fascial support of urethrovesical
(U-V) junction. Increased intra-abdominal pressure results
in urine loss

Torn pubocervical

fascial sling

Normal pubocervical
fascial support

Increased intra-abdominal pressure forces
urethra against intact pubocervical fascia,
closing urethra and maintaining continence

Sekil 12 Hamak teoremi

Integral ve hamak teorileri fizyolojik olarak birbirlerine benzer teoremlerdir.
Aralarindaki fark temel aldig1 destek dokudan kaynaklanmaktadir; integral teoride
puboiiretral kasin, hamak teorisin de ise levator ani kasinin olusturdugu destek 6n
plandadir. Sonug olarak anterior vajinal duvardaki instabilite intraabdominal basincin
iiretra boyunca diizenli yansimasin1 dnleyecek ve inkontinans meydana gelecektir.
Kontinansin saglanmasi i¢in mesane, mesane boynu ve proksimal {iretra yerlesimleri
cok Onemlidir; liretra ve mesane boynunun distal yerlesimli ve mobilize olmasi
basincin iiretraya diizenli yayilmasini engellemekte ve inkontinansin olusmasina neden

olmaktadir.
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2.5. INKONTINANS

Uluslararas1 Kontinans Dernegi tarafindan sosyal ve hijyen problemlerine neden olan ve
hastanin hayat kalitesini kotii yonde etkileyen istemsiz idrar kagirma olarak tanimlanir
(1,8,9,37). Kadin cinsiyeti daha fazla etkilemekle birlikte prevelanst %50 lere kadar
cikabilmektedir (37). Yapilan ¢esitli ¢alismalarda kadinlarin 40-50 yaslar1 arasinda 3 yil
icerisinde inkontinans gelisme riski %8 iken 65 yas iistiinde bu oran %28 olarak saptanmig

ve yasin inkontinans i¢in énemli bir risk faktorii oldugunu gostermistir (10,11).

Inkontinans klinik olarak ele alindiginda semptom, bulgu ve durum olarak degerlendirilir
(38). Semptom istem dis1 idrar kagirma, bulgu objektif olarak kagirmanin goriilmesi,
durum ise altta yatan patofizyolojinin klinik ve/veya iirodinamik agidan saptanmasi olarak

tanimlanir (38).

Uriner inkontinans temelde etyolojik, patolojik ve fizyolojik dzelliklerine gore 2 ye

ayrilir; gegici ve kaliei liriner inkontinans (39,40).

Gegici liriner inkontinansta altta yatan problem diizeldiginde semptom ve sikayetler

spontan iyilesir (41). Genellikle ani baslangicli dncesinde semptom ve bulgu yoktur.

Kalici iiriner inkontinans ise spontan olarak diizelmeksizin devam eden kagirma halidir.
Kalici iiriner inkontinansin etiyolojisini ve fizyopatolojisinin anlagilmasin
kolaylastirmak, tan1 ve tedaviye yardimc1 olmak amaciyla bir¢ok siniflama yapilmstir.
En yaygin kullanilan siniflamada 5 alt tipi bulunmaktadir; stres, urgency, mix, tasma ve
fonksiyonel tip (1,42). Bir¢cok hastada tek tipten ziyade bircok tipin birlikteligi gézlenir
(43). Uriner inkontinansin tipinin belirlenmesi hasta yonetiminde birincil basmagi

olusturmaktadir.
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Tablo 3 Uriner inkontinans Tipleri

Gegcici Uriner inkontinans Kalic1 Uriner inkontinans
Deliryum/konfiizyonel status Depolama Fazi Disfonksiyonlart
I enfeksiyon (semptomatik) a) Stres Tip Ul

Atrofik tiretrit/vajinit b) Urgency Tip Ul

P farmakolojik ajanlar ¢) Miks Tip Ul
Psikolojik sorunlar Bosaltma Fazi Disfonksiyonlar
E idrar miktarini arttiran nedenler (hiperglisemi...) 2. Tasma Tipi Ul

R mobilizasyon kisitlilig1 3. Fonksiyonel Tip Ul

S konstipasyon

2.5.1. STRES TiP URINER INKONTINANS

Intra abdominal basinci arttiran; egzersiz, hapsirma, dksiirme, giilme gibi durumlarda
detriisor kontraksiyonu olmaksizin istemsiz idrar kagirma olarak tanimlanir (14,44).
Ozellikle 45-49 yaslar arasinda olmak iizere geng kadimnlar arasinda en sik gdzlenen
inkontinans tipidir (15,45). SUI’ da sikisma semptomlar1 gériilmemekte, sikisma ve

eslik eden idrar yapma sikliginda artis (frequency) nadiren ortaya ¢ikmaktadir.
Stres inkontinans 2 ana mekanizma ile gerceklesir;
2.5.1.1. URETRAL HIPERMOBILITE

Uretral hipermobilite pelvik taban kaslarinin ve vajinal bag dokunun mesane boynu
ve lretraya yeterince destek olamamasi nedeniyle gelisir (46). Destek doku
yetersizligi; iiretra ve mesane boynunun artan intra abdominal basinglar karsisinda
retropubik yerlesiminin bozulmasina ve stres inkontinansa neden olur. Stres

inkontinansin en sik karsilasilan nedenidir.

Yetersiz lretral destek; kronik yiiksek basinca (agir aktivite, kronik oksiiriik,
obezite vb.) ya da pelvik tabanin vajinal dogum sirasinda aldig1 travmaya sekonder;
bag doku kayb1 ve/veya kas giicli kaybina bagli gelisebilir. Vajinal dogum direk
pelvik tabana yaptig1 travma ile ya da pelvik tabani innerve eden kas gruplarina

yaptig1 travma ile pelvik kas disfonksiyonuna neden olabilir.
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2.5.1.2. INTRENSEK SFINKTER YETMEZLIiGi

Intrensek sfinker yetmezligi (ISD) normalde iiretray1 kapali tutan intrensensek
iretral mukoza ve kas tonusunun kaybindan kaynaklanan idrar kagirma seklindedir.
ISD genelde néromuskuler hasar ya da gecirilmis pelvik ve/veya inkontinans
cerrahileri sonucu goriiliir. ISD, iiretral hipermobilite varliginda veya yoklugunda
olusabilir ve tipik olarak intra abdominal basingta olusan minimum artislarla bile

ciddi idrar kagagi gozlenir (47).
2.5.2. URGENCY TiP URINER INKONTINANS

ICS, urge inkontinans1 “sikigma hissinden hemen 6nce veya sikigma hissi ile birlikte

olusan idrar kagirma” olarak tanimlamistir (1)

Urgency, acil iseme hissi iken; urge inkontinans ise aciliyet hissi ile birlikte olan,
istemsiz idrar kagisidir. inkontinans lekelenme seklinde olabilecegi gibi tam bir
bosalma seklinde de gergeklesebilir. “Asirt aktif mesane”, genellikle nokturi ve idrar
frekansinin arttig1, inkontinansh veya inkontinanssiz urgency sendromunu tanimlayan
bir terimdir (44,48). Ikisi farkli kavramlar olmasina ragmen AAM ve Urge inkontinans
genellikle birbirleri yerine kullanilir. Her iki kondisyon i¢inde kaynak doldurma
fazinda detriisdr kasin istemsiz kasilmasidir (Detriisor hiperaktivitesi). Integral teoriye
gore urge inkontinans, instabil yapisi nedeniyle zayiflamig ve uyarilar1 kontrol

edemeyen vajina kaynaklidir (35).

Urge inkontinans genellikle yasli hasta popiilasyonunda goriiliir. Yasla birlikte
goriilme sikliginda ki artig ve eslik eden comorbid durumlarin varlig1 urge inkontinans

patofizyolojisinde comorbid durumlarin sorgulanmasina yoneltmistir (49).

Urge inkontinans; ndrolojik bozukluklara (6r: medulla spinalis yaralanmalar1), mesane
anomalilerine, artmis veya degismis mesane mikrobiyomuna ikincil olabilecegi gibi

idiyopatik de olabilir (48,50).
2.5.3. MIX TiP URINER iNKONTINANS

Urge inkontinans ve stres inkontinansin ayni hastada goriilmesi sonucu ortaya ¢ikan

inkontinans tipidir. Detriisor hiperaktivitesi ve iiretral sfinkter hipermobilitesi veya
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yetmezligi birlikte gdzlenir. Hastalarda urgency’i takiben tuvalete yetisemeden idrar

kacirmaya; egzersiz, oksiiriik veya hapsirma esnasinda inkontinans eslik eder.
2.5.4. TASMA (OVERFLOW) TiP URINER INKONTINANS

Overflow inkontinans tipik olarak yetersiz mesane bosaltimina sekonder gelisen damla
damla ve/veya siirekli istemsiz idrar kacirma seklidir. iliskili semptomlar arasinda zayif
veya aralikli idrar akisi, tereddiit, frequency ve noktiiri bulunur. Genellikle kagirilan

idrar miktar1 azdir. Iseme sonrasi rezidii idrar miktar1 artmistir (51).

Mesanenin tam dolu oldugu durumlarda stres inkontinans benzeri veya diisiik
amplitiidlii  detriisér kasilmalarina sekonder wurgency benzeri semptomlari

barindirabilir.

Yetersiz detrusor kontraktilitesi ve/veya mesane c¢ikim obstriiksiyonu nedeni ile

mesanenin tam bosaltilamamasi sonucunda goriiliir. Erkeklerde daha siktir (51).

Kadinlarda 6zellikle, Diabetus Mellitus (DM), alt spinal kord yaralanmalari, radikal

pelvik cerrahi ya da tiretradaki obstruksiyonlar sonucu olugmaktadir.
2.5.5. FONKSIYONEL TiP INKONTINANS

Fonksiyonel inkontinans, hastalarin mesane fonksiyonlar1 veya ndrolojik idrar kontrolii
normal olmasina ragmen; biligsel, fonksiyonel bozukluk veya hareket kisitliligi
nedeniyle tuvalete gitme yetisini kaybetmesinden kaynaklanmaktadir. Fonksiyonel
inkontinans, engellerin ortadan kaldirilmas1 veya degistirilebilir faktorlerin

diizeltilmesi ile geri doniisiimlii olabilir.
2.6. STRES TiP URINER INKONTINANS PREVALANSI

Literatiirde kadinlarda {iriner inkontinans prevalans oranlar1 genis bir aralikta
degismektedir. 2001 — 2004 yillarinda arasinda yapilan Ulusal Saglik ve Beslenme
Arastirma Anketi (NHANES) verilerine gore; 20 yas iizeri 4229 kadinda inkontinans
prevelanst %49,6 olarak bulunmustur. Bu kadinlarm %49,8’nin yalmzca stres tip Ui,
%15,9’nun yalmzca urgency tip Ul, %34,3’niin ise mix tip inkontinans1 olduklar1 aym
anketin sonuglar1 arasindadir (52). Son 5 yilda yapilmis olan ve 20 yas tizeri 7924 kadinin
katildig1 epidemiyolojik ¢alisma verilerine gére ise, Ul prevelansinin 20 yasindan biiyiik

kadinlarda %17,1 iken, 60-69 yas araliginda %24,7, 70-79 yas araligindaki kadinlarda
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%?29,7, 80 yasindan biiyiik kadinlarda %38,2 oldugunu bildirmektedir (53). Giincel veriler
30-50 yas arasindaki kadinlarin %37,8 oraninda stres Ul’si oldugunu bildirmektedir (54).
Prevalansi degisik calisma verilerinde farkli olmasina karsin genel olarak yiiksek oranlarda
karsilastigimiz Ul sikdyeti olan kadinlarin maalesef sadece %251 bir saghk kurulusuna
sikayeti ile ilgili bagvurmakta; bunlarin ise neredeyse yarisindan azinin tedavi aldigi
bildirilmektedir (4). Ulkemizde de durum ¢ok farkli degil ve global veriler ile ortiisiir
nitelikte olarak 20 yas iistii kadinlarda UI prevalans1 %25,8 olarak bildirilmis, stres Ul

oraninin goriilme sikliginin ise %15-32,3 arasinda degistigi bildirilmistir (55).

2.7. STRES TiP URINER INKONTINASTA ETYOLOJi
2.7.1. CINSIYET

Inkontinans kadinlarda erkeklere oranla 2-3 kat fazla goriilmektedir (12). Cinsiyet ile

ilgili bu fark 6zellikle 60 yas altindaki erigskinlerde ¢ok belirgindir.
2.7.2. IRK

Yapilan ¢aligmalarin verileri sonucunda, stres tip inkontinansin beyaz irkta siyah irka
gore daha yiiksek oranda saptandigi, sikisma inkontinansin ise siyah irkta daha yiiksek
oranda saptandig1 bulunmustur. Ayrica irkin yas, obezite, sigara ve dogum sekli gibi
diger Ul risk faktorlerine gore stres inkontinans icin daha giiclii bir prediktif faktor

olacagi sonucuna varilmistir (56)
2.7.3. YAS

Prevalans yasla birlikte artmaktadir. Yaslanma ile birlikte mesane kapasitesi, mesane
kompliyans1 ve idrar akim hiz1 azalir. Bunlara ek olarak maksimal iiretral kapanma
basinct ve fonksiyonel iiretra uzunlugu kadinlarda yasla birlikte azalir. 17 adet
epidemiyolojik ¢aligmanin incelendigi bir meta analizde prevalansin yasla birlikte
dogru orantili olarak arttigini bildirmistir (57). Bununla birlikte, komorbid durumlarin
da epidemiyolojik caligsmalara dahil edildigi verilerde, yalniz yasin inkontinans i¢in
bagimsiz bir risk faktorii olamayacagim gosterilmistir (58). Ul prevalansi hayatin
ozellikle besinci (%30), sekizinci (%35) ve doksaninct (%90) dekadinda pik yaptigi
saptanmustir (59). SUI 65 yas altinda daha sik iken, mix tip Ul ve urgency tip Ul 65 yas

ve lizerinde daha sik saptanmustir.
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2.7.4. PARITE

Yapilan galismalar dogum sayis1 ve Ul arasinda ciddi bir iliski gdstermistir. Nullipar
kadnlar arasinda Ul multipar kadinlara gére daha az gzlenirken; multipar kadinlarin
ilk 3 dogumda risk artis1 gozlenmeyip 4. dogumdan sonra ciddi bir risk artig1 gézlendigi
saptanmistir. Parite artis1 ile prevalans artigi, stres tip ve mix tip inkontinansta
korelasyon gosterirken; urgency tip inkontinansta bir korelasyon saptanmamistir

(14,60).
2.7.5. DOGUM SEKLI

Dogum ile; pelvik taban kaslarinin gevsemesi, bunun sonucu pelvik tabanin yap1 ve
pozisyonunda bozulmaya, pelvik sinirlerin hasar gérmesine ve eksternal sfinktere zarar
vererek tiriner inkontinansa neden olabilecegi bildirilmistir (61). Vajinal dogum ayrica
fonksiyonel tretra uzunlugu, iiretral kapanma basinci, maksimal {iiretral basinci da
azaltir. Sonug olarak sezaryen geg¢irmis kadinlar ile vajinal dogum yapmis kadinlar
karsilagtirdigimizda stres tip inkontinans agisindan vajinal dogum yapmis kadinlar
daha risklidir (61). Ayrica ilk dogum yas1 ile stres iiriner inkontinans arasinda
korelasyon oldugu da bildirilmektedir (62). Yapilan bir diger ¢alismada; dogum
sirasinda agilan epizyotomi ile erken donemde gelisen stres tip iiriner inkontinans

arasinda onemli iliski oldugu bildirilmistir (63).
2.7.6. AILE OYKUSU

Ul gelisiminde genetik faktdrlerinde rolii oldugunu gosteren calismalar mevcuttur.
Anne veya ablasinda Ul olanlar kadinlarda stres tip iiriner inkontinans gériilme ihtimali
daha fazla olup semptomlar1 daha ciddidir (64). Yapilan bir calismada, pozitif aile

hikayesi olan kadinlarda risk, olmayanlara gore 2,4 kat daha fazla bulunmustur (65).
2.7.7. MENAPOZ

Menopozla birlikte azalan Ostrojen seviyeleri distal liretrada bulunan dstrojen sensitif
mukozada; vajina mukozasindaki benzer etki ile sitolojik degisikliklere yol acar. Bu
degisiklikler postmenopozal kadinlarda sik¢a rastlanana duyu semptomlari ve artmis
enfeksiyondan kismen sorumludur. Ostrojen seviyelerindeki azalma ile azalan iiretral
vaskiilarite, anormal diiz ve ¢izgili kas etkinligine; diisiik istirahat {iretra basincina ve

anormal stres cevaba yol acar (66).

26



2.7.8. OBEZITE

Viicut agirhigindaki artis liriner inkontinansin siddetinde artmaya ya da tek basma
iiriner inkontinansa neden olabilmektedir. Viicut agirligindaki artis intra abdominal ve
intra vezikal basincin artmasina neden olarak inkontinansa neden oldugu
diisiiniilmektedir. Viicut agirligi en c¢ok stres tip iiriner inkontinans ile iliskilidir.
Yapilan bir calismada stres tip iiriner inkontinansi ve detriisor instabilitesi olan

kadinlarda obezitenin daha sik oldugu saptanmistir (67).
2.7.9. PELVIK ORGAN PROLAPSUS VARLIGI

Anterior kompartman prolapsusu olan kadinlarda mesane boynu hipermobilitesi ve
stres inkontinans sik olarak gozlenirken; sarkmanin derecesi ilerledikce (Grade III ve

IV), liretral obstriiksiyon artar ve stres tip liriner inkontinans semptomlar1 da azalir (68).
2.8. STRES TiP URINER INKONTINANSTA TANI

Uriner inkontinansta degerlendirme ilk olarak, inkontinans tipinin tanimlanmasi ve
siniflandirilmasini ile baslar; inkontinansa neden olan altta yatan kosullarin (6r: norolojik
bozukluk veya malignite) tanimlanmasi ve inkontinansin potansiyel olarak geri doniistimlii
nedenlerinin saptanmasi ile devam eder (69). Bu nedenle degerlendirme ayrintili bir 6ykii,
fizik muayene ve idrar tahlili ile baglamalidir (15). Komplike vakalarda veya fizik muayene
ile anamnezin 6rtlismedigi noktalarda taninin desteklenmesi i¢in ek tetkiklere bagvurmak

sureti ile degerlendirme devam etmelidir.
2.8.1. ANAMNEZ

Inkontinans1 olan hastalarin degerlendirilmesinde, dikkatli ve kapsamli almmis bir
anamnez her zaman ilk basamak olmalidir. Hastalarin ¢ogu inkontinansi sikayet olarak
dile getirmekte ¢ekingen davranirlar. Bu sebeple her kadin dogum hekimi baska bir
sikayetle gelmis bile olsa hasta, inkontinansi sorgulamalidir. Anamnez de sorulan
sorularla Ul tipi, siiresi, sikign ve hayat kalitesine etkileri hakkinda bilgiler not
edilmelidir. SUI anamnez ile kolayca tani alabilir fakat urgency tip iiriner inkontinansin
tabloya eslik edip etmedigi, yani tablonun mix tip Ul olup olmadigi, dikkatle
degerlendirilmelidir. Bu durumda hangi semptomlarin daha agirlikla oldugu

arastirilmalidir. Anamnezde stres ile inkontinans varligi, frequency, nokturi, urgency
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(1slak veya kuru), inkontinansin siddeti (6r: damla damla veya tam bosaltim), ped

kullanim &ykiisii, disiiri ve tam bosaltamama hissi mutlaka sorgulanmalidir (70).

Obstetrik dykii anamnezin bir pargasidir ve SUI igin risk faktorii olarak kabul edilen

multiparite, uzamis travay, iri bebek ve operatif dogum 6ykiisii aragtirtlmalidir.

Jinekolojik Oykiide gecirilmis pelvik taban ve batin cerrahileri sorgulanmali, mesane
boynu ve iiretra anatomisini degistirebilecek kondisyonlar (6r: pelvik enfeksiyon,
endometriozis, periiiretral fibrozis) arastirilmalidir. Hastanin menapozal durumu da

SUI i¢in 6nemli olup hipodstrojenemi yapan durumlar degerlendirilmelidir (71).

SUI altta yatan bir hastalik sonucu olarak da goriilebilir. Bu nedenle intra abdominal
basinct arttiran hastaliklardan birkagi olan obezite, kalp yetmezligi (KY), kronik
obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), kronik konstipasyon, kronik oksiiriik durumlari
da sorgulanmalidir (72).

Hastanin kullandig1 ilaglarda iseme aligkanliklar1 ve mesane etkileri nedeniyle

aragtirtlmali ve kayit edilmelidir.
2.8.2. FIZIK MUAYENE

Inkontinans ile bagvuran kadinlarda alinana detayli ve dikkatli bir anamnez ¢ogunlukla
tani i¢in yeterli olmak ile birlikte inkontinansin tipini belirler. Atipik semptomlari olan,
anamnezi detayli veremeyen hastalarda fizik muayene 6n plana cikar. Uriner
inkontinansin  belirli bir fizik muayenesi bulunmamaktadir. Dorsolitotomi
pozisyonunda yapilan perine ve genital muayene ile pelvik organ prolapsus (anterior,
posterior ve apikal defektler) durumu degerlendirilebilir. Genital organlarin
ostrojenizasyonu (atrofi) hakkinda da bilgi edinilir. Norolojik degerlendirmede pelvik
taban kas giicli, bulbokaverndz refleks, anal refleks ve anal sfinkter tonusu

degerlendirilir (73).
2.8.3. ISEME GUNLUKLERI

Uriner semptomlara yonelik tutulan iseme giinliikleri tani i¢in giivenilir ve kiymetlidir.
Tiim kilavuzlar tarafindan minimum 24 saatlik kayit istemekle birlikte ideal kayit ise
3-7 giinliik intervalde iseme giinliigiiniin tutulmasidir. Hasta bu siirecte giinliik sivi alim

aliskanligr ve seklini, idrar yapma sikligini, miktarmi, noktiiri varligini, kagirma
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durumunu ve idrar kagirirken hangi fiziksel aktiviteyi yapmakta oldugunu kayit altina
alir. Kontinent bir kisi i¢in normal iseme siklig1 giinde 8 ve gecede 1’den azdir ve

toplam iseme hacmi ise 24 saatte 1800 mL'den azdir (74).

Iseme giinliikleri, tedavi sonrasinda siirecte inkontinans siddetindeki azalmay1 ve

tedavinin etkinligi gostermede de glivenilir bir yontemdir.
2.8.4. HAYAT KALITESIi VE HASTA SKORLAMA ANKETLERIi

Ul’in degerlendirilmesinde standardize edilmis, anketlerin kullanimi bir¢ok kilavuz
tarafindan &nerilmektedir (75,76). Bu anketler Ul’in hasta hayat kalitesi {izerine

etkilerinin ve Ul tipinin objektif ortaya konmasinda yardimcidur.

Bizim klinigimizde ve genel olarak en yaygin kullanimda olan semptom anketi
“Urogenital Distress Inventory (UDI)” dir. Sorularinin uzunlugu ve buna baglh
kullaniminin zor olmasi nedeni ile 6 sorudan olusan kisa formu “UDI-6 daha yaygin

kullanilmaktadir. Ana versiyon ve kisa versiyonunun sonuglari olduk¢a benzerdir (73).

“Incontinence Impact Questionnaire (I1Q)”, semptom spesifik hayat kalitesi anketidir.
Siklikla UDI ile kombine kullamlir. 30 sorudan olusan bu anket Ul’in giinliik
aktiviteleri ve mental durumunu nasil etkiledigini arastirmaktadir. Anketin uzun olmasi

ve pratik olmamasi nedeniyle 7 soruluk kisa formu “IIQ-7" daha sik kullanilmaktadir.
2.8.5. LABORATUAR TESTLERI

Inkontinans sikayeti olan tiim hastalara rutin olarak tam idrar tahlili (TIT) istenmelidir.
TIT ile idrarda goriilen 16kosit esteraz, nitrit, glukoziiri, proteiniiri ve eritrosit ile Ul’mn
etyolojisi de arastirilmis olur. Idrar yolu enfeksiyonu (IYE) iiriner inkontinansin
reversible nedenlerindendir ve ileri iirojinekolojik degerlendirilmeye gidilmeden 6nce

tedavi edilmesi; gerekirse kiiltiir ve antibiyogram ile yonetilmesi gerekir (73).

Biyokimyasal marker olarak aglik kan glukoz diizeyleri ile kalsiyum diizeyleri

inkontinans etyolojisi a¢isindan degerlendirilmelidir (72).
2.8.6. STRES TEST

Intra abdominal basmcin arttigi durumlarda idrar kagisim stimiile eden bir testtir.

Hastanin mesanesi orta diizeyde dolu iken tercihen ayakta veya hareket kisitlilig1 yada
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biligsel fonksiyonlar1 yeterli olmayan hasta grubunda litotomi pozisyonunda uygulanir.
Hastadan valsalva manevrast veya Okslirmesi istenir ve dretral idrar kagist
degerlendirilir (77). Stres testin pozitif prediktif degeri %78-%97 arasindadir (78). Test
hastanin mesanesinin bos olmasi, gii¢lii sekilde manevralar1 yapmamasi veya siddetli

POP durumlarinda yalanci negatif sonuglar verebilir (79).
2.8.7. PED TESTI

Ul varhig1 ve siddeti ile tedavi sonrasi tedavi basarisini gosteren objektif bir testtir.
Uriner inkontinans nedenlerini ayirt etmeyen ama iiriner inkontinansi gdsteren objektif
bir test olarak kabul edilir. Genellikle ICS’ nin standardize ettigi 1 saatlik periyot
kullanilir. Test icin hasta 500 mL oral hidrate edilir ve agirlig1 dnceden bilinen ped
hastaya verilir. 1 saatlik siire boyunca hastadan intra abdominal basinci arttiran;
okstirme 1kinma, merdiven ¢ikma, oturup kalkma gibi hareketler yapmasi istenir. 1 saat
sonunda ped tartilir ve farkin UI’1 gésterdigi kabul edilir. Bu miktar; 2 gramdan az ise
normal, 2-10 gram arasinda ise hafif, 10-50 gram arasinda ise orta, 50 gram {izerinde

ise siddetli iiriner inkontinans lehine degerlendirilir (80).
2.8.8. Q-TIiP TESTI

Uretrovezikal bileskenin hipermobilitesinin degerlendirilmesinde g-tip testi kullanilir.
Hasta litotomi pozisyonunda, steril g-tip ¢cubuk iiretradan mesane igine yerlestirilir.
Istirahat pozisyonu ve ikinma esnasinda g-tipin ile horizontal diizlemde degistirdigi ag1
degerlendirilir. 30 dereceden biiyiik agilanma mevcutsa hipermobiliteden siiphelenilir.
SUI lehine degerlendirilir (81). Mesane dolumundan bagimsiz pelvik taban desteginin

yetersizligini gdsteren bir testtir.

Sekil 13 Q-Tip Testi A: istirahat aninda Q-tip pozisyonu B: Ikinma aninda Q-tip pozisyonu
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2.8.9. BONNEY ve MARSHALL TESTI

SUI tanis1 almis hastanin olas1 cerrahi tedaviden (mesane boynu siispansiyonundan)
fayda goriip gormeyecegini saptayan testlerdir. Litotomi pozisyonunda hastanin
mesanesi 200 ml serum fizyolojik ile doldurulur. Vajina anterior duvar iiretrayi
komprese etmeyecek sekilde mesane tabanina dogru bastirilir ve hastadan 6ksiirmesi
veya 1kinmasi istenir. Baskinin manuel olarak yapilmasi Bonney Testi olarak
adlandirilirken forceps yardimi ile yapilmas1 Marshall Testi olarak adlandirilir. Test
sonucunda SUI kayboluyorsa test (+) kabul edilir ve hastanin cerrahiden fayda gorecegi

kanisina varilir (75).
29. URODINAMI

Mesane ve {lretranin dinamik olarak incelenmesini saglayan; depolama ve bosaltma

fonksiyonlarini degerlendiren; tetkikler biitiiniine Urodinami denir.

Urodinamik testlerin amaci alt iiriner sistem disfonksiyonunun fizyolojik mekanizmalarmni
anlamada yardime1 olmak, bdylece tant dogrulugunu arttirmak ve hedefe yonelik tedaviyi

kolaylagtirmaktir.

Urodinamik calismalar tek basma tam araci degil taniy1 yorumlamada yol gdsteren
yardimci degerlendirme testleridir. Cochrane’de yer alan derlemede; irodinami temelli bir
tantya gore inkontinans tedavisinin, tek basina anamnez ve fizik muayeneye dayanan
tedaviden daha etkili olup olmadigint belirlemek i¢in yeterli verinin ve randomize

caligmanin bulunmadig1 sonucuna varmstir (82).

Tablo 4 Urodinami Endikasyonlari

URODINAMI ENDIKASYONLARI

!

!

Gegirilmis inkontinans cerrahi

Pelvik radyasyon oykiisii

Norojenik alt tiriner sistem disfonksiyon varligi

Inkontinans etyolojisinde nonstres nedenlerden siiphelenilmesi

Pelvik organ prolapsus varligi
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2.9.1. SISTOMETRIi

Mesane dolum fazinda basing-hacim iliskilerini inceleyen iirodinamik caligsmadir.
Detriisor aktivitesini, mesane duyu durumunu, mesane kapasitesini ve kompliansi
degerlendirmek i¢in kullanilir. Sistometri, sadece mesane basincini dlgen tek kanalli
Olgtimle yapilabilecegi gibi ayni anda rektum/vajina araciligi ile abdominal basinci
Olgen ¢ift kanalli Ol¢iimlerle de yapilabilir. Cok kanalli testin avantaji abdominal
basingtan vezikal basing ¢ikarilarak hesaplanan detriisor basincida dahil olmak tizere 3
basincinda ayni anda goriiliip degerlendirilebilmesidir. Ayni1 zamanda sadece c¢ok
kanall1 testler abdominal basingtan bagimsiz yiikselen ve detriisor kontraksiyonunun
neden oldugu vezikal basinci gosterebilir. Bu sayede detriisdr overaktivitesinin yalanci

pozitif yorumlanmas1 da engellenmis olur.

Sistometri 10-100cmH20 basin¢la oda sicakliginda 100 ml/dk’ dan az hizlarla verilir
(verilen sivinin sicak ya da soguk olmasi; hizli verilmesi detriisér kontraksiyonlarini

provake edebilir) serum fizyolojigin tiretral kateter yardimu ile verilerek yapilir.

Dolum faz1 boyunca ilk idrar hissi, sikisma hissi, tam doluluk hissi gibi mesane duyu
durumunu da degerlendirmemize yardimci olan geri bildirimler hastadan istenir. Ayni
zamanda hastadan Oksiirmesi, 1kinmasi veya valsalva yapmasi istenir. Hastadan el
yikamasi veya akan su sesinin dinlenmesi de dolum fazinda istenir. Bu provakatif
islemlerin inkontinansa neden olup olmadiklari; inkontinansin istemsiz detriisor
kontraksiyonuna m1 yoksa abdominal basing artigina mi bagli oldugu goézlemlenir.
Boylece sistometrik ¢aligmalarin en dnemli endikasyonu olan detriisor overaktivitesi

ile SUI’1 ayiric tanist da yapilabilir.

Sistometrik incelemenin dort fazi vardir. ilk faz doluma sekonder basingtaki ani
yiikselmedir. Siklikla bu yiikselis, 10 cmH»0’yun altinda kalir. Ikinci faz kompliansi
tanimlar. Mesane duvarinda bulunan kollajenlerin ve diiz kasin artan voliime
akomodasyonuyla, viskoelastik 6zelliklerini yansitan bir tonus artis1 izlenir. Ugiincii

faz artan voliim karsisinda mesane basincinin yiikselmesini gosterir.

Basing artis1; kollajen yapinin ve detriisor kasin mesane kapasitesi limitlerinin tizerinde

gerilmesiyle olusur. Dordiincii faz istemli kontraksiyonun baslamasi; iseme fazidir.
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2.9.2. UROFLOWMETRI

Uroflowmetri, zaman iginde isenen idrar hacmini Slcer. Iseme sirasindaki detriisor
basincini Olgen, basing-akim caligmalari ile birlikte yapilabilecegi gibi yalnizda

yapilabilir.

Iseme dissfonksiyonlarmi gosteren bir yontemdir. Erkeklerde kadinlardan daha sik
iseme bozuklugu goriilmesine ragmen kadinlara yapilan tam iirodinamik

degerlendirmenin bir pargasi olarak yapilmaktadir.

Kadinlarda tiroflowmetride iseme disfonksiyonu genelde; gecirilmis pelvik cerrahiye
sekonder veya POP nedenli iiretral kinke sekonder gelisen; iseme giicliigii, tereddiit
veya idrar akiginin devamliliginin stirdiiriilmesindeki zorluk durumlarinda gozlenir.
Norolojik hastaliklar nedeniyle gelisen zayif detriisor kontraksiyonlarinda da

iroflowmetri de iseme disfonksiyonu gozlenir.

Radikal pelvik cerrahi veya inkontinans cerrahileri oncesi liroflowmetride zayif
isemenin gorlilmesi postoperatif iseme giicliigliniin bir gdstergesi olabilir. Fakat

iroflowmetrinin prediktivitesi tartismalidir.

Evrensel olarak kabul gormiis standartlar olmamasina ragmen, saglikli kadinlarda
yapilan iiroflowmetri sonuclarinin incelendigi sistematik derlemede ortalama

iiroflowmetrik degerler saptanmistir (83).
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Tablo 5 Ortalama troflowmetrik degerler

Uroflovmetrik Parametre Ortalama Deger
Isenen Voliim 338 ml
Maximum Akis Hizi 24 ml/sn.
Ortalama Akis Hiz1 13 ml/sn.

Iseme sonrasi rezidii 16 ml

Iseme Siiresi 29 sn.

2.9.3. BASINC-AKIM CALISMALARI

Basing akim caligmalari ile vezikal basing ve idrar akisi birlikte degerlendirilir. Basing
akim caligsmalarinin amaci, iiroflowmetride diisiik tiriner akis hiz1 ile kendini gosteren
iseme disfonksiyonlarinin mekanizmasini belirlemektir. Ornegin detriisér basinci
yiiksekken (>50 cmH,0) diisiik akis hizi; {iretral overaktiviteye (detriisor-sfinkter

dissinerjisi) veya liretral obstriiksiyona bagli olabilir.

Kadinlardaki basing akim g¢alismalariin en yaygin kullanim yeri, postoperatif iseme

fonksiyon bozuklugu etiyoloji aragtirmalaridir (18,84).

Saglikli kadinlar ile iseme disfonksiyonu olan kadinlar1 karsilastiran bir calisma;
maximum detrlisor basincinin >25 cmH>O ve ortalama akis hizinin <12 ml/sn
olmasinin, obstriiksiyon tanisinda yiiksek sensitvite ve spesifiteye sahip oldugunu

gostermistir (85).

Urodinami laboratuvarinda ve saglik personeli &niinde iseme diisiincesinin
gerginliginin yani sira, kateter ¢evresinden isemenin zor olmasi nedeniyle basing akim
caligmalarinin ~ sonucglarinin  degerlendirilmesindeki  zorluklardir.  Basing-akis
caligmalarinin metodu ve yorumu igin kabul edilmis standartlar bu sebepler nedeniyle

bulunmamaktadir.
2.9.4. URETRAL BASINC PROFILI (UPP)

Uretral basing dolum fazi sirasinda, vezikal basinca esit veya ondan biiyiik olmalidir.

Dolum fazinda kontinan olma; mesane ve liretra uygun anatomik konumdayken intra
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abdominal basingtaki artisin ayni1 zamanda {iretra basincini arttirma mekanizmasi ile

saglanir. Diigiik iiretra basinci bu nedenle inkontinans ile iligkilidir.

UPP, mesane kateterinin sabit bir hizla ¢ekilerek {iretradan gecerken gosterdigi basing,
degisiklikleri ile olusur. UPPmin klinik amaci, internal sfinkter yetmezligi ile
hipermobil iiretra ayirici tanisina yardimei olmaktir. UPP ile; maximum iiretral basing,
maximal iiretral kapanma basinct (maximum {lretral basing ile vezikal basing
arasindaki fark), fonksiyonel {iretral uzunluk ve basing aktarim orani degerleri elde

edilir.

UPP ol¢iimlerinde elde edilen en 6nemli veri maximal iiretral kapanma basmcidir
(MUCP). MUCP ile intrinsik sfinkter yetmezIligi tanis1 koymaya ¢aligilmigtir. Fakat
UPP, teknik ve ekipmandaki standardizasyon eksikligi ile degisken yorumlama
nedeniyle sinirl bir klinik degere sahiptir (86).

UPP istirahat halindeki verileri verdigi i¢in dinamik bir siire¢ olan inkontinans
durumlarinda taniya ulagsmadaki etkinligi kisithdir. Ayrica UPP bir biitiin olarak

degerlendirilmeli tek tek parametrelere bakarak SUI tanis1 konmamalidir (87).

Detriisor overaktivitesi olan hastalarda dolum fazi sirasinda; fonksiyonel iiretral
uzunluk ve basing aktarim oraninda diigme gozlenir. Bu nedenle anlamli bir UPP elde

etmek i¢in detriisor overaktivitesi tedavi edilmelidir (88).

Yapilan caligmalarda diistik iiretral kapanma basing degerlerinin (<20-30 cmH20),
retropubik siispansiyon cerrahisi i¢in kotli sonucun bir belirleyicisi oldugunu

gostermistir (89).
2.9.5. IDRAR KACIRMA BASINCI (LPP)

LPP, detriisor kontraksiyonunun olmadigi durumlarda artan abdominal basing
nedeniyle idrar kagaginin meydana geldigi vezikal basinci ifade eder. SUI varliginin
ve siddetinin nicel olarak belirlenmesini saglayan bir testtir. LPP intrensek sfinkter
fonksiyonunu degerlendirmek i¢in kullanilir ve intrensek sfinkter yetmezligi tanisinda
UPP’den daha giivenilirdir (90). Olgiimde standardizasyonun olmamasina ragmen

birgok klinisyen intrensek sfinkter yetmezligi tanisi i¢in LPP’nin <60 cmH20 degerini
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kullanmaktadir (91). Bununla birlikte >90 cmH>O basincinda kagis olur ise iiretal

hipermobiliteden soz edilir.
2.9.6. ISEME SONRASI REZIiDUEL VOLUM

Kateterizasyon veya ultrason ile dl¢iilebilir. Normal bir kadin toplam mesane hacminin
en az yilizde 80'ini iseme kabiliyetine sahip olmali ve isemeden hemen sonra 50 cc'den
az residli kalmalidir. Tekrarlanan 6lglimler ile komfirme edilmis ve bu miktardan fazla

rezidi varlig1 ¢ikim darligi veya zayif detriisor kontraksiyonlarini gosterir.
2.9.7. ELEKROFiZYOLOJIK TESTLER

Elektromyelografi(EMG) ile perineal taban, anal sfinkter ve iiretra ¢izgili kaslarindaki
elektriksel aktivite degerlendirilir. Sfinkter yetmezligini gostermek icin veya norolojik

patoloji varliginda yapilir.

EMG klinik kullanimdan ziyade arastirma amacli kullanilmaktadir.

2.10. STRES TiP URINER INKONTINANS KONSERVATIF TEDAVI

Ul tedavisi, yasam tarzi modifikasyonu, pelvik taban kas egzersizleri, mesane egitimi ile

baslar. Tedavi konservatif yaklasimdan invaziv islemlere dogru gecis seklinde ilerler.

Konservatif tedaviler 6 hafta denenmeden bir iist basamak tedaviye ge¢ilmemeli; 6zellikle

kilo vermeye baslayan obez hastalarda bu siire¢ 6 aya kadar uzatilabilir.

2.10.1. YASAM TARZI MODIiFIKASYONLARI
2.10.1.1. KiLO VERME

Obezite idrar kagirma i¢in bilinen bir risk faktoriidiir ve obez kadinlarda kilo kaybi1
idrar kagirma semptomlarint iyilestirmektedir (92). Yapilan calismalar kilo
vermenin urgency tip Ul’a kiyasla SUI tedavisinde daha yararli oldugunu
gostermistir. Ortalama beden kitle indeksleri (BMIi) 36kg/m2 olan 338 obez
hastanin katildigr randomize c¢alismada, 6 ay boyunca kilo veren grubun kilo

vermeyen gruba gore ozellikle SUI semptomlarinda anlamli azalma gozlenmistir

(93).
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2.10.1.2. SIGARA

Sigara kullanimi idrar kagirma riskinde artis ile iligskilendirilmis olmasina ragmen
sigaray1 birakilmanin genel saglik yararlarimin o&tesinde, inkontinansi azaltip

azaltmadigini degerlendiren bir ¢aligma bulunmamaktadir (94,95).
2.10.1.3. FAZLA SIVI ALIMININ KISITLANMASI

Kahve ve ¢ay gibi bazi icecekler inkontinans semptomlarini siddetlendirebilir. Bu
nedenle hastalarin alkollii i¢ecekler, kafeinli icecekler ve gazli iceceklerden uzak
durmalar1 istenmektedir (94). Tibb1 bir endikasyon olmadik¢a hastalarin sivi alimi
2 litre/giin ile sinirlandirilmali ve bir seferde biiyiilk miktarlarda sivi tiiketmek
yerine giin boyunca kiigiik miktarlarda siv1 tiiketimi ¢ogunlugu su olacak sekilde

Onerilir.
2.10.1.4. BARSAK ALISKANLIKLARININ DUZENLENMESI VE DIYET

Konstipasyonun stres tip iiriner inkontinans etyolojisinde rol oynadigi
diisiiniilmektedir. Barsak hareketlerinin diizenlenmesi (s1vi aliminin diizenlenmesi,
lifli gida tliketiminin arttirilmasi) inkontinans semptomlarinin azalmasinda yararl

olacaktir.
2.10.1.5. KOMMORBID DURUMLARIN TEDAVISi

Ozellikle KOAH gibi intra abdominal basmnci arttiran kronik oksiiriikle giden

hastaliklarin tedavi edilmesi SUI semptomlarinda iyilesme saglayacaktir.

2.10.2. FIZYOTERAPI
2.10.2.1. PELVIK TABAN (KEGEL) EGZERSIZLERI

Giincel guidelinelar tarafindan onerilen Kegel egzersizlerinin, en az 3 ay siireyle
uygulanmasi SUI de birinci basamak tedavidir (75). Amag pelvik taban kaslarmin
giiclendirilmesi ve sonu¢ olarak {iretral kapanma mekanizmasina destek

olunmasidir.

Hastanin dogru kas grubunu tanimasi ve kullanabilmesinin 6gretilmesi ile baslar;

vajinal muayenede hastaya vajinadaki parmaklari etkili bicimde sikmas1 6gretilir.
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Temel yaklasim rejimi; giinde 3 kez gerceklestirilen, her biri 8 ila 10 saniye siireyle
stirdiiriilen, 8 ila 12 kasilma igeren 3 setten olusur. Hastalarin bunu her giin diizenli
bir sekilde yapmaya ¢alismalar1 ve fayda gordiiklerinde en az 15 ila 20 hafta devam

ettirmeleri Onerilir (96).
2.10.2.2. BIOFEEDBACK

Pelvik taban kaslarini diizgiin sekilde izole edemeyen veya pelvik taban kasilmalari
sirasinda aksesuar kaslar1 kullanamayan kadinlarda 6zellikle yararlidir. Aniis veya
vajinaya yerlestirilen sensorlarin kullanilmasiyla pelvik taban kaslarinin hasta

tarafindan tanimlanabilmesini saglar.
2.10.2.3. VAJINAL AGIRLIK KONILERI

Pelvik taban egzersizleri, vajinal agirlik konilerinin kullanimi ile desteklenebilir.
Ozellikle biofeedback i¢in zamani ve imkani olmayan hastalarda tercih edilebilir.
Hasta vajinasina konileri yerlestirir ve aktivite sirasinda yerinde tutmak i¢in pelvik

taban kaslarmni kullanir.
2.10.2.4. FONKSIYONEL ELEKTRIKSEL STIMULASYON (FES)

Vajina veya aniise yerlestirilen problar ile pelvik efferent sinirlere elektriksel
stimiilasyon verilerek pelvik tabanda refleks kontraksiyon saglanmaktadir. Bu
sayede hastanin pelvik taban kaslarini tanimasina ve izole etmesine yardime1 olunur

97).
2.10.3. MEDIKAL TEDAVI,

SUI medikal tedavisinde A.B.D. Gida ve Ilag Idaresi (FDA) onayli farmakolojik tedavi
bulunmamaktadir. Buna ragmen birgok arastirmaci gesitli ajanlarin SUI tedavisinde

faydali olabilecegini gdstermistir (98-102).
2.10.3.1. TOPIKAL VAJINAL OSTROJEN

Perimenapozal ~ donemde  vajinal  atrofi  inkontinans  semptomlarini
siddetlendirebilir. Ostrojen {iretral mukoza prolifersyonun ve submukozal
vaskiilarizasyonu arttirarak iiriner kontinan olma halini destekler. Bu nedenlerle

topikal dstrojen Ul tedavisinde faydali olmaktadir (99).
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2.10.3.2. DULOKSETIN

SUI tedavisinde etkili olabilecegi diisiiniilen serotonin-norepinefrin geri alim
inhibitoriidiir. Duloksetinin SUT iizerine etkilerini inceleyen sistematik derlemeler;
yasam kalitesini arttirdig1 ve inkontinans semptomlarini azalttig1 gostermis. Fakat
sonuclarin stirdiiriilebilirligi gosterilememis ve her 3 hastadan 1’inde bir yan etki

gbzlenmistir (100,101).

Pratikte rutin olarak SUI icin duloksetin yan etki profili nedeniyle
kullanilmamalidir. Ancak eslik eden depresyon varliginda hastaya bir ilag
baglanmas1 diisliniiliiyorsa inkontinans iizerine potansiyel yarari goz edilerek,
duloksetin segenegini depresyon icin birincil tedavi olarak tartigmak makul

olacaktir.
2.10.3.3. ALFA ADRENERJIKLER

Uretral diiz kas kasilmasim1 uyaran alfa-adrenerjik agonistler (imipramin,
psodoefedrin, norepinefrin, fenilpropanolamin, efedrin), énceleri SUI tedavisinde
kullanilmistir. Giincel pratikte plaseboya kiyasla diisiik etkili olmalar1 ve yiiksek

oranda yan etkileri nedeniyle kullanimi artik tavsiye edilmemektedir (98,102).
2.11. STRES TiP URINER INKONTINANS CERRAHI TEDAVi

SUI’da cerrahi tedavinin temelinde iiretral kapanma basincini artirma ve mesane boynu ile
iiretray1 destekleme mekanizmalari bulunur. SUI’de cerrahi segimi etiyolojiye; hastanin
yasina, kilosuna; beraberinde olan POP durumuna ve cerrahi deneyime bakilarak karar

verilir.
2.11.1. RETROPUBIK ASKI CERRAHILERI

Retropubik aski operasyonlar1, SUI etiyolojisinde hipermobil iiretra diisiiniiliiyorsa
endike olan anatomik inkontinansin diizeltilmesi temeline dayan cerrahi tekniklerdir.
Genelde histerektomi gibi planli batin cerrahilerine ek prosediir olarak uygulanan

yontemlerdir.

Terminolojik olarak; abdominal yolla, midiiretra ¢cevresindeki vajinal duvar ile mesane

boynunun, retropubik pozisyona siitiire edilip asilmasi olarak tanimlanirlar.
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Urodinami ¢alismalar1 sonucu elde edilen LPP > 90 cmH>0, ve MUCP <20 cmH>O

iiretral hipermobiliteyi diislindiiriir ve retropubik aski cerrahileri i¢in adaydirlar.

Gilinlimiizde vajinal sling operasyonlarinin yayginlagmast ile retropubik aski cerrahileri
kullanimi azalmis olup genellikle intrensek sfinkter yetmezliginin de eslik ettigi

hastalarda tercih edilmektedirler.
2.11.1.1. BURCH KOLPOSUSPANSIYON

Burch tarafindan 1961 de gelistirilmis bir metot olup giincel pratikte popiilerligini
kaybetmesine ragmen 6zellikle intrensek sfinkter yetmeziliginin de bulundugu SUI
icin altin standart tedavidir (18,103). Temel olarak vajinal duvarin pelvis lateral
duvarina dogru yiikseltilmesi mantigina dayanir. Anterior vajinal duvar ve
paratiretral doku, mesane boynu ve proksimal iiretra hizasindan bilateral Cooper
ligamaninaine siitliire edilerek asilir (104). Postoperatif donemde gelisen iseme

disfonksiyonu ve idrar retansiyon en sik goriilen erken komplikasyonlaridir (105)
2.11.1.2. PARAVAJINAL DEFEKT ONARIMI

Inkontinansin siklikla eslik ettigi lateral defekte bagli anterior vajinal duvar
prolapsus onarimi i¢in kullanilan bir yontemdir. Mesane trigon diizeyinde vajina
anterolateral duvar1 obturator fasya ve ATFP ye siitiire edilir. Inkontinans cerrahisi
olmayip prolapsus onarimi sonucu, birlikte olan SUI’in iyilesmesi manti§ina

dayanir. ICS’ye gore sadece stres inkontinansi olan hastalara 6nerilmemektedir.
2.11.1.3. MARSHALL-MARCHETTI-KRANTZ (MMK)

MMK basar1 sansi yiiksek olan ama giiniimiizde kontinans fizyolojisine uygun
olmamasi ve yiiksek komplikasyon oranlar ile terkedilmis bir metottur. Teknik
olarak {iireterovezikal bileske -mesane boynu ve proksimal iiretra- simfiz pubisin
periostuna retropubik siitiire edilerek asilir (106). Osteitis pubis prosediiriin en ciddi

komplikasyonudur (107). Giincel ICS klavuzlarinda artik 6nerilmeyen bir metottur.
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Sekil 15 Paravajinal onarim

PVO

Sekil 17 Uretraya uygulanan traksiyon semalari

2.11.2. SLING CERRAHILERI

Sekil 16 Burch Operasyonu

2.11.2.1. PUBOVAJINAL SLING (PVS)

[lk kez 1907 yilinda Van Giordano tarafindan bulunmus ve gracilis kasi
kullantlmistir (108). Temel mekanizma mesane boynuna yerlestirilen kaslarin bir
nevi sfinkter gorevi gormesi esasina dayanir. Abdominovajinal bir yaklasimdir.

Teknigin tarihsel evriminde bir¢ok kas, fasya ve sentetik materyal sfinkter gorevi
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gérmesi amact ile kullanilmigtir. Bu teknikte vajina 6n duvari diseke edilir ardindan
mesane boynunun lateralleri diseke edilip iiretra, retzius araligi araciligi ile rektus

fasyasina anlatilan materyaller ile asilir.

Retropubik aski cerrahilerinin aksine etiyolojide oOzellikle sfinkter yetmezligi
bulunan hastalarda yiiksek basari oranlari1 bildirilmistir (109). Teknigin en ciddi

komplikasyonlar1 osteomyelit ve osteitis pubisdir (110).
2.11.2.2. TENSION FREE VAJINAL TAPE (TVT)

Ik kez 1996 yilinda Ulmsten tarafindan tanimlanmistir (111). Aym1 zamanda
Integral teoremin kurucusu olan Ulmsten, diger sling tekniklerinden farkl1 olarak
askiyr midiiretraya yerlestirmeyi teoreminin sonucu olarak belirtmistir. Teknik;
midiiretra seviyesinde anterior vajinal duvar longitudinal insize edilip periiiretral
fasya diseke edilir; trokarlar yardimi ile bant seklindeki sentetik meshin pubik
kemigin inferoposteriorunu siyirarak retzius boslugu araciligi ile suprapubik
bolgede simfiz pubisin iistiinden orta hattin sag ve sol 2 cm yanindan cilde alinmasi
esasia dayanir. Mesh iiretra altinda fikse edilmeden ve gerginlik yaratmayacak

sekilde yerinde birakilir.

10 yillik takip sonuglarinda hala etkin olmasi ve komplikasyonlariin tolere
edilebilir olmasi1 nedeniyle SUI’m cerrahi tedavisinde TVT’i altin standart haline

getirmistir (103,112,113,114).

Mesh erozyonu, liriner retansiyon, de novo urge ve mesane yaralanmalari

kopmlikasyonlar1 olarak belirtilmistir.
2.11.2.3. MINi SLING

Ik kez 2005 yilinda Petros tarafindan gelistirilmis olup sling operasyonlarinin en
yakin tarihte tanimlananidir (115). Anterior vajinal duvarda mid {iretral yapilan
kesiden, 8x1,1 cm boyutlarinda mesh obturator internus kasina “’hamak’’ seklinde
veya sim- fizis pubis arkasina “’U’’ geklinde fikse edilir. Kisa donem takip
sonuglarinda retropubik kolposiispansiyon veya geleneksel midiiretral sling
operasyonlart kadar kadar etkin oldugu belirtilmis; diger yontemlere kiyasla

postoperatif komplikasyonlar da daha az goriilmiistiir (116).
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2.11.2.4. TRANSOBTURATUAR TAPE (TOT)

[k kez Delorme tarafindan 2001 yilinda TVT morbititesini azaltmak amaciyla TOT
uygulamasi gelistirilmistir (117). Teknik; anterior vajinal duvara midiiretra
seviyesinde vertikal bir insizyon yapilir, bu kesiden iskiopubik ramuslara dogru
klivaj acilir, mesh trokarlar yardimu ile klitoris hizasinda iskiopubik ramusun 1 cm

lateralinden cilde alinarak yapilir.

TOT operasyonu trokarin istikametine gore distan-ige ya da icten-disa olarak
uygulanabilir. Distan-ige uygulamada trokar iskiopubik ramusu gectikten sonra
sirastyla gracilis, adductor brevis, obturator externus kasi, obturator membran,
obturator internus kasi ve peritiretral bag dokusunu delerek vajinal kesiden disari

cikar (118).

Yapilan bir ¢alismada TOT sonras1 hastalarin 17% sinde ise de novo urge tespit

edilmigtir (119).

2.12. DE NOVO URGE iNKONTINANS

SUI hastalarina uygulanan anti-inkontinans cerrahisi oncesi hastalarda bulunmayan;
frequency, nokturi, urgency ve urge inkontinans semptomlarinin operasyon sonrasi
donemde; herhangi biri veya birkacinin 6 aydan uzun siire persiste etmesi olarak tanimlanir

(120,121).
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3. MATERYAL VE METOT

Bu c¢aligma Saglik Bilimleri Universitesi Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim Arastirma
Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum kliniginde Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve
Arastirma Hastanesi Bagshekimligi 2019/403 karar nolu Klinik Arastirma Etik Kurulu onay1 ile
yapild.

Calisma 1 Ocak 2014-1 Ocak 2019 yillar1 arasinda stres tip liriner inkontinans nedeniyle
anti-inkontinans cerrahisi geciren, 38-80 yaslar1 arasinda olan ve telefon ile aranip ¢aligmaya
onam veren hastalar ile yapildi. Retrospektif eslestirilmis vaka-kontrol ¢alismasi olup bu
tarihler arasinda toplamda 157 TOT, 34 TVT, 6 Mini sling, 5 Burch operasyonu olmus toplam

202 hasta mevcuttu.

De novo urge inkontinans gelisen en az 6 ay siire ile takip edilmis hastalar ¢alisma grubunu
olusturmustur. Kontrol grubu; takiplerinde de novo urge gelismeyen ve c¢alisma grubundaki

hastalarla benzer yaslarda olacak sekilde eslestirilerek segildi.

Her iki grupta bulunan hastalarin preoperatif iirodinamik calisma sonuglar1 bilgisayar

tabanli hastane kayitlarindan temin edildi.

Bu hastalarin yas, boy, kilo, BMI, parite, dogum sekli, iri bebek dogurma &ykiisii,
gecirilmis ameliyat Oykiisii, norolojik hastalik dykiisti, DM oykiisii, ek hastalik oykiisii, ilag
kullanimini ve tiiriner giinliiklerini kapsayan ayrintili anamnez hastalarin dosyalarindan temin

edildi.
Asagidaki 6zelliklere sahip hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.

e Mix tip iiriner inkontinans dykiisii olan hastalar

e Pelvik organ prolapsusu olan hastalar

e POP ve SUI cerrahisinin ayn1 seansta yapildig1 hastalar

e Gegirilmis SUI cerrahisi olan hastalar

e Gegirilmis POP cerrahisi 0ykiisii olan hastalar

e Uriner inkontinans etiyolojisinde ndrolojik hastalik varligi olan hastalar

e Bilinen tip 1 veya tip 2 DM 06ykiisii olan hastalar
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202 hasta arasinda de novo urge inkontinans gelisen 39 hasta tespit edildi. Bunlarin 32’si
TOT yapilmig, 7°si TVT yapilmis hastalardan olusmaktaydi. TVT’1 gegiren 2 hastanin

preoperatif irodinamik ¢aligma sonuglarina ulasilamadigi i¢in ¢alismadan ¢ikarildu.

TOT yapilmis 2 hastada DM varligi, TVT yapilmis 1 hastada gecirilmis anti-inkontinans
cerrahi Oykiisii, 1 hastada gecirilmis POP cerrahi 0ykiisii, 1 hastanin da exitus olmasi iizerine

caligmadan ¢ikarildi.

Calisma grubunun 30 TOT yapilmis, 2 TVT yapilmis hastadan olusmasi iizerine sonuglarin
bias igermemesi ve homojen olmasi amaciyla ¢aligma grubu olarak sadece TOT yapilmis
hastalar sec¢ildi. Kontrol grubu ise TOT operasyonu gegiren ve takiplerinde de novo urge

gelismeyen hastalar arasindan yasa gore eslestirilerek 30 hasta secildi.

Urodinamik calisma sonuglarinin de novo urge inkontinans én gorebilirligi arastirmanin

ana hipotezini olusturdu.

Calisma grubu ve kontrol grubu iirodinamik ¢alisma sonuclar1 (Maksimal Akis Hizi,
Maksimum Akimda Detriisor Basinci, Komplians, Maksimal Vezikal Basing, Maksimal
Detriisdr Basinci, Mesane Kapasitesi, Ik Idrar Hissinde Mesane Voliimii, Normal Sikisma
Hissinde Mesane Voliimii, Cok Sikisma Hissinde Mesane Voliimii, Ilk Kagirma Anindaki
Vezikal Basing ve Ik Kagirma Anindaki Detriisér Basinci) ile Parite, dogum sekli, BMI ve iri
bebek dogurma dykiisii de novo urge inkontinans nedenselligi agsindan ¢alisma ve kontrol

grubu arasinda karsilastirildi.

Veriler IBM SPSS Statistics for Windows, Version 20.0 (Chicago, IL, USA: IBM Corp.)
istatistik paket programinda degerlendirildi.

Calisma planlama agamasinda 6rneklem biiyiikliiglinii belirlemek i¢in pilot ¢calisma yapild.
Pilot calismada parametre olarak iirodinamik c¢aligmalarin verilerinden maksimum akis hiz1
alindiginda; 1.tip hata %5 testin giicli %80 olarak belirlendiginde her gruba, %20 kayipla 15

hasta alinmasi gerektigi belirlendi.

Ozet istatistik olarak birim sayis1 (n), yiizde (%), ortalama, ortanca (min-max) degerleri
verildi. Veriler aritmetik araglar ortalama olarak sunuldu ve her grup i¢in standart sapmalar

hesaplandi.
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Sayisal degiskenlerin normal dagiliminin degerlendirilmesinde Kolmogorov Smirnov testi

kullanildi.

Bagimsiz ve normal dagilima uygunluk gostermeyen iki degiskenin karsilagtirmasi non
parametrik verilere Mann Whitney U testi; parametrik verilere Student T testi yapildi. Normal
dagilima uymayan Parite, BMI, Maksimum Akimda Detriisér Basinci, Komplians, Maksimum
Detriisér Basinci, i1k His Voliimii, Normal Sikisma Voliimii, 1. Kagirma Noktas1 Voliimii, 1.
Kagirma Noktas1 Vezikal Basing; Mann Whitney U testi ile; Yas, Maksimum Akis Hizi,
Maksimum Vezikal Basing, Mesane Kapasitesi, Cok Sikigma Hissinde Voliim; Student T Test
ile bakildi.

Niteliksel ve niceliksel veriler karsilastirilirken bagimsiz degiskenler arasindaki iliskinin
incelenmesi amactyla non-parametrik testlerden Ki-Kare (ya da uygun yerlerde Fisher Exact
test) kullanildi. De novo urge inkontinans gelisen ve gelismeyen grubun dogum sekli, egitim

diizeyi ve iri bebek dykiisii varlig1 Fisher Exact test ile degerlendirildi.

Iki grup arasinda anlamli ¢ikan veriler; de novo urge ongoriisiinde bir kesme degeri
belirlemek i¢in bir ROC egrisi analizi yapildi. Sensitivite, spesifite, pozitif prediktif deger ve
negatif prediktif deger hesaplandi. p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Yapilan calismalarda BMI, multiparite, dogum sekli, mesane kapasitesi, maksimum
detriisor basinci, maksimum akis hizi, komplians ve mesane hacmi ile de novo urge
inkontinans gelisme riski arasinda iliski oldugu gosterilmistir. Biz bu ¢alismada birincil sonug
olarak preopratif yapilan iirodinamik ¢aligmalarin verilerinin, postoperatif donemde gelisen de
novo urge inkontinans ile iliskisini arastirmay1 amacladik. ikincil sonug olarak iirodinamik
caligmalarin verilerinin de novo urge inkontinans Ongorebilme giicilinli, sensitivitesi ile
spesifitesini hesaplamay1 boylece preoperatif tani araci olarak kullanabilirligini arastirmayi

amagladik.

Calismaya 60 hasta dahil edildi. Calismanin sonucunun standardize bir tant methodu olarak
kullanilabilmesi i¢in; 60 hasta postoperatif donemde en az 6 ay boyunca Bakirkdy Dr. Sadi
Konuk Egitim Arastirma Hastanesi, Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi, Urojinekoji
polikliniginden takipli ve ¢alisma baslangi¢ tarihinden en az 1 yil dnce opere olan hastalar
arasindan secildi. 30 Hastanin takipleri sirasinda sikayeti olmamis (kontrol grubu) iken; 30
hasta de novo urge inkontinans komponentlerinden olan frequency, urgency, nokturi, urge
inkontinans semptomlarindan biri veya birkaginin en az 6 ay boyunca devam etmesi nedeni ile
de novo urge tanisi (¢aligma grubu) aldi. Tablo 6’da caligmaya katilan tiim hastalarin
parametrelerinin dagilim1 gdsterilmistir. Tablo 7’da gosterildigi gibi calisma grubunda
hastalarin yas ortalamasi 54+9 yil olarak bulunurken kontrol grubunda 56%10 yil olarak
bulundu ve en kiiciik yas degerleri her iki grup i¢inde 38 idi. Calisma grubunun ortalama
dogum sayist 4+2 iken kontrol grubunun ortalama dogum sayis1 4%1 olarak bulundu.
Preoperatif donemde (iirodinamik calismalarin yapildigi dénem) hastalarin BMi’leri ¢alisma
grubunun ortalama 3043 kg/m? iken kontrol grubunun ortalama 27+2 kg/m? olarak hesaplandi
ve her iki grup arasinda istatiksel agidan anlamli fark gézlendi (p<0.001). Urodinamik
caligmalar sonucu elde edilen maksimum akis hizi ¢aligma grubunda ortalama 1747 ml/sn iken
kontrol grubunda ortalama 26+10 ml/sn olarak hesaplandi ve maksimum akis hizlar1 da
istatiksel olarak anlamli fark gostermekteydi (p<0,001). Ayrica en diisiik maksimum akig hizi
5 ml/sn ¢alisma grubu i¢in, 10 ml/sn kontrol grubu i¢in bulundu. Maksimum akis hizinda
detriisor basinct (Max Akimda Pdet) ¢alisma grubu i¢in ortalama 31+21 cmH>0O iken kontrol
grubunda 17423 cmH>O olarak bulundu ve her iki grup icin istatiksel olarak anlamli fark

gozlendi (p<0,001). Komplians (Pdet Komplians) calisma grubunda ortalama 20,43+17,62
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ml/cmH>O olarak hesaplanirken kontrol grubunda ortalama 57,234+35,89 ml/cmH>O olarak
hesaplandi ve her iki grup arasinda istatiksel agidan anlamli fark gézlendi (p<0,001). Maksimal
vezikal basing (Max Pves) ortalamalari ¢alisma grubu i¢in 151+40 cmH>O iken kontrol grubu
icin 137434 cmH>0 olarak bulundu. Maksimum detriisor basinci (max Pdet) ¢alisma grubu
icin ortalama 49427 cmH>O olarak bulunurken kontrol grubu i¢in ortalama 31+24 cmH>O
olarak bulundu ve her iki grup i¢in istatiksel olarak anlamli fark goézlendi (p:0,002). Mesane
kapasitesi ortalamasi ¢alisma grubu icin 4284118 ml olarak bulunurken kontrol grubu i¢in
507£107 ml olarak bulundu ve istatistiksel olarak iki grup arasinda anlaml fark gdzlendi
(p:0,009). Dolum fazi1 degerlerinden ilk idrar hissi mesane voliimii (ilk his) ¢aligma grubunda
ortalama 111449 ml iken kontrol grubunda ortalama 135497 ml olarak bulundu. Normal
sikigma hissi anindaki mesane voliimii (normal sikisma) ¢alisma grubunda ortalama 191+64
ml iken kontrol grubunda 218+118 ml olarak bulundu. Cok sikigsma anindaki mesane voliimii
(cok sikigma) ortalama 2984127 ml olarak bulunurken kontrol grubunda ortalama 368+157 ml
idi. {1k kagirma anindaki mesane voliimii (1. Leak Point) ortalamasi ¢alisma grubunda 206125
ml iken kontrol grubunda 210+77 ml olarak bulundu. ilk kagirma anindaki detriisér basinci
(1.Pdet) calisma grubunda ortalama 17£16 cmH>O olarak hesaplanirken kontrol grubunda 4+4

cmH>O olarak hesaplandi ve istatiksel olarak iki grup arasinda anlamli fark gdzlendi

(p<0,001).
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Tablo 6 Parametrelerin dagilimi

Dogum Sekli NSD
CS
Egitim Diizeyi Okur Yazar
Ilkokul
Ortaokul
Lise
Lisans
Iri Bebek Oykiisii Yok
Var
DE NOVO URGE Yok
Var
Yas
Parite
BMI
Maks Akis Hizi
Max Akimda Pdet
Pdet Komplians
Max Pvez
Max Pdet

Mesane Kapasitesi
i1k His
Normal Sikisma
Cok Sikisma
1. Leak Point
1. Pdet
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36
24

10
23
22
2
32
28
30
30
Ort.+SS
55+10
442
2943
2249
24423
38,83+33,61
144+37
40+27
467+119
123+77
204+95
333+146
208+103
10+14

%
60,0
40,0

5,0

16,7
38,3
36,7
3,3
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46,7
50,0
50,0
Med. (Min.-Maks.)
54(38-80)
3(1-9)
28(24-35)
19(5-45)
17(0-92)
29,2(2,8-191,6)
141(67-248)
32(9-120)
485(250-720)
117(26-489)
196(53-533)
298(77-631)
204(103-514)
7(0-71)



Tablo 7 DE NOVO URGE tanisi alan ve almayan hastalarin parametrik karsilastiriimasi

Kontrol Grubu Calisma Grubu p*
N=30 N=30
Ort.+SS Ort.+SS
Med. (Min.-Maks.) Med. (Min.-Maks.)
Yas 56+10 5449 0,404*
57 (38-80) 54 (38-79)
Parite 441 442 0,802
4 (1-7) 3(2-9)
BMI 27+2 30+3 <0,001
27 (24-34) 30 (26-35)
Maks Akis Hizi 26=10 17+7 <0,001*
26 (10-45) 17 (5-33)
Max Akimda Pdet 17423 31+£21 <0,001
6 (0-92) 25 (4-92)
Pdet Komplians 57,23+35,89 20,43+17,62 <0,001
53,15 (8-191,6) 15,3 (2,8-88,7)
Max Pvez 137+34 151+40 0,158*
133 (67-211) 150 (90-248)
Max Pdet 31+24 49+27 0,002
20 (9-120) 41 (12-104)
Mesane Kapasitesi 507+107 428+£118 0,009*
503 (317-714) 425 (250-720)
Ik His 135497 111+49 0,492
123 (28-489) 107 (26-229)
Normal Sikisma 218+118 191+64 0,589
206 (61-533) 196 (53-297)
Cok Sikisma 368+157 298+127 0,061*
382 (77-612) 290 (110-631)
1. Leak Point 21077 206125 0,234
207 (103-408) 131 (103-514)
1. Pdet 4+4 17+16 <0,001
3 (0-20) 11 (0-71)

*Student t test

Hastalarin dogum sekilleri, egitim diizeyleri ve iri bebek dogurma Oykiilerinin gruplara
gore dagilimi ve de novo urge inkontinans agisindan nedensellik iligkisi Tablo 8’de
gosterilmistir. Kontrol grubundaki hastalarin 24’1 (%80) tiim dogumlarini vajinal, 6 ‘s1 (%20)
dogumlarindan en az birinde sezaryan dogum yapmistir. Caligma grubundaki hastalari 18’1

dogumlarindan en az birinde sezaryan dogum yapmis olup 12’°s1 tiim dogumlarin1 vajinal
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yapmustir. Tabloda da goriildiigii gibi calisma grubu ve kontrol grubu arasinda dogum sekli ve
iri bebek dogurma Oykiisii dagilimlar1 agisindan agisindan istatiksel anlamli farklilik vardir.
Sezaryen dogum &ykiisii ve iri bebek dogurma Oykiisii ¢calisma grubunda yiiksek ¢ikmisken
vajinal dogum o&ykiisii kontrol grubunda yiiksek ¢ikmistir. Hastalarin egitim diizeyilerinin

gruplar aras1 dagiliminda istatiksel anlamli farklilik yoktur.

Tablo 8 Calisma ve kontrol grubuna gére dogum sekli, iri bebek dodurma 6éykiisii ve egitim diizeylerinin
karsilastiriimasi

Kontrol Grubu Cahsma Grubu

N=30 N=30
N % N % p

Dogum Sekli NSD 24 80,0 12 40,0 0,003
CS 6 20,0 18 60,0

Egitim Diizeyi Okur 1 3,3 2 6,7 0,844

Yazar

Tlkokul 5 16,7 5 16,7
Ortaokul 10 33,3 13 433
Lise 13 43,3 9 30,0
Lisans 1 33 1 33

Iri Bebek OyKkiisii Yok 21 70,0 11 36,7 0,019
Var 9 30,0 19 63,3

Preoperatif yapilan tirodinamik ¢aligmalarin sonuglarindan elde edilen; Maksimum Akis
Hizi, Maksimum Akimda Detriisér Basinci (Max Akimda Pdet), Komplians, Maksimum
Detriisdr Basinci (Max Pdet), Mesane Kapasitesi ve Ilk idrar kagirma noktasindaki detriisor
basimci (1.Pdet) ile BMi’in ROC egrileri Tablo 10-16 da gosterilmektedir. Tablo 9 da ROC
egrileri hesaplanan parametrelerin analiz sonuclart; Egri Altinda Kalan Alan (AUC: Area
Under Curve), p degeri, Cut-off degeri, Sensitivitesi, spesifitesi, pozitif prediktivif degeri
(PPV+) ve negatif prediktif degeri (PPV-) gosterilmistir.

Maksimum Akis Hizi i¢in alinan 22 ml/sn cut-off degeri i¢in hesaplanan AUC 0,753 iken
sensitivite %86,67, spesifite %63,33, pozitif prediktif degeri %70,3 iken negatif prediktif

degeri %82,6 olarak hesaplanmistir. Maksimum Akimda Detriisér Basinci i¢in alinan 6 cmH>O
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ml/sn cut-off degeri icin hesaplanan AUC 0,766 iken sensitivite %96,67, spesifite %56,67,
pozitif prediktif degeri %69 iken negatif prediktif degeri %94,4 olarak hesaplanmistir.
Komplians i¢in alinan 24,8 ml/cmH>O cut-off degeri i¢in hesaplanan AUC 0,868 iken
sensitivite %6,67, spesifite %86,67, pozitif prediktif degeri %85,2 iken negatif prediktif degeri
%78,8 olarak hesaplanmistir. Maksimum Detriisor Basinci i¢in alinan 20 cmH»>O cut-off degeri
icin hesaplanan AUC 0,733 iken sensitivite %86,67, spesifite %53,33, pozitif prediktif degeri
%065 iken negatif prediktif degeri %80 olarak hesaplanmigtir. Mesane Kapasitesi i¢in alinan
470 ml cut-off degeri i¢in hesaplanan AUC 0,697 iken sensitivite %63,33, spesifite %73,33,
pozitif prediktif degeri %70,4 iken negatif prediktif degeri %66,7 olarak hesaplanmustir. ik
idrar ka¢irma noktasindaki detriisor basinci i¢in alinan 6 cmH>O cut-off degeri i¢in hesaplanan
AUC 0,883 iken sensitivite %83,33, spesifite %83,33, pozitif prediktif degeri %83,33 iken
negatif prediktif degeri %83,33 olarak hesaplanmstir.

Tablo 9 ROC analizi

AUC pvalue Cut-off Sensitivity Specificity PPV+ PPV-

Maks Akis Hizi 0,753  <0,001 22 86,67 63,33 70,3 82,6
Max Akimda Pdet (0,766 <0,001 6 96,67 56,67 69,0 944
Pdet Komplians 0,868 <0,001 24,8 76,67 86,67 852 78,8
Max Pdet 0,733  <0,001 20 86,67 53,33 65,0 80,0
Mesane Kapasitesi 0697 0,004 470 63,33 73,33 704 66,7
1. Pdet 0,883  <0,001 6 83,33 83,33 83,33 83,33
BMI 0,813  <0,001 27 86,67 60,00 68,4 81,8

Tablo 10 Maksimum akis hizi igin ROC egrisi

Maks Akis Hiz1
100

Sensitivity: 86,7
Specificity: 63,3 |
Criterion : <22

80

60f

40f

Sensitivity

20f

0V|""i"|‘H|H‘|H‘|‘H|
0 20 40 60 80 100

100-Specificity
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Sensitivity

Sensitivity

Sensitivity

Tablo 11 Maksimum akimda detriisér basinci icin ROC egrisi

100
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T

T

Max Akimda Pdet

Sensitivity: 96,7
Specificity: 56,7 |

J
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’

40 100
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100-Specificity
Tablo 12 Komplians igin ROC egrisi
Pdet Komplians
100
80 ’J—‘
Sensitivity: 76,7
Specificity: 86,7
60 - Criterion : <248 v.
40
20
ot I I I i I
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Tablo 13 Maksimum Detriisér Basinci ROC edrisi
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Sensitivity

Sensitivity

Sensitivity

Tablo 14 Mesane kapasitesi igin ROC egrisi

Mesane Kapasitesi

IOOT

80

T

T

60

Sensitivity: 63,3
Specificity: 73,3
rj Criterion : <470

1 1 1 1

40 60 80 100
100-Specificity

Tablo 15 ilk kagirma noktasi Detriisér Basinci icin ROC egrisi

1. Pdet
100 |- —
80 Sensitivity: 83,3
i Specificity: 83,3
- Criterion : >6
60 C
40
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0 1 | 1 1 1
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100-Specificity

Tablo 16 BMlI igin ROC edrisi
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Specificity: 60,0 |
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5. TARTISMA VE SONUC

Uriner inkontinans cerrahisinde tek basma en iyi methot bulunmamakla birlikte
komplikasyonsuz bir metotta yoktur (122). Bu baglamda SUI cerrahi tedavisinde temel amac,

minimal morbidite ve komplikasyon ile iiriner kontinan olma halinin saglanmasidir.

Anti inkontinans cerrahi yoOntemlerinin giin gectikge basit ve ofis ortaminda
uygulanabilecek diizeye evrilmesi ile operasyonlarin uygulanabilirligi ve anti inkontinans
cerrahisi ile ilgilenenlerin sayisini arttirmistir. Ogrenme egrisinin hizli ve pratik bir operasyon
olmas1 nedeni ile stres tip iiriner inkontinansta TOT uygulamalar1 giin gectik¢e artmaktadir
(103,121). Say1 artisi ile birlikte komplikasyon sayilari da artmistir. Stres tip iiriner inkontinans
cerrahisi sonrast gordiigiimiiz de novo urge, TOT operasyonunun en yaygin komplikasyonu
olarak karsimiza gelmektedir. Bizim c¢alismamizda da 5 yillik anti-inkontinans cerrahisi

geciren hastalar degerlendirildi ve 9%19,3 oraninda de novo urge goriildii.

De novo urge inkontinans motor instabilteye ve/veya sensorial urgency kaynakli
olmaktadir. Motor instabilitenin varligi, preoperatif hekim tarafindan Ontaniya girmemis
olabilir veya geleneksel sistometrinin siirlari nedeniyle tespit edilememis olabilir. Bu de novo
urge olarak diislinlilmeyip preoperatif iiropatoloji olarak kabul edilmelidir. Fakat gercek de
novo urge inkontinans gelisimi operasyon ile dearanje olan anatominin yeni vezikoiiretral

fonksiyonlar kazanmasi sonucu gelisen motor instability veya sensorial urgency’dir.

Yapilan caligmalarda mid-iiretral sling cerrahisine sekonder mesane ¢ikim
obstriikstiyonunun de novo urge’e neden oldugunu bildirirken, bu durum ile ilgili kanitin
bulunmadigi calismalarda mevcuttur (121). Mesane ¢ikim obstriikksiyonunun de novo urge
neden oldugunu bildiren ¢aligsmalar preoperatif-postoperatif tirodinamik ¢aligmalar1 baz alip
operasyonel hatanin ya da operasyonun dogasimnin buna neden oldugunu yani sonucu
arastirmiglardir (122-126). Biz ise ¢alismamizda preoperatif {irodinamik ¢aligsmalar1 baz aldik
ve nedeni arastirdik; ayn1 zamanda ¢alismamizda postoperatif ¢ikim obstriiksiyonu tarifleyen
ve/veya poliklinik takiplerinde ¢ikim obstriiksiyonu olan hasta tespit etmedik. Calisma
hipotezimiz geregi preoperatif predikte edici faktorler ve bu faktdrler i¢in cut-off degerler
arastirildigi icin postoperatif iirodinamik ¢aligmalar degerlendirilmedi. Bu nedenlerle de, bu
semptomatolojinin gelisimi i¢in alternatif mekanizmalar1 hipotezlemek ve arastirmak
giiniimiizde daha mantikli ve uygundur. Halen bir¢ok c¢aligmada yiiksek oranda goriildiigii

belirtilen hatta kimi yazarlara gore %75’e varan oranlarda postoperatif komplikasyon olarak
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goriilen ve detriisor kasin agir1 aktivitesinin bir sonucu olarak olusan de novo urge inkontinans
etyolojisi tam olarak bilinmemektedir (22,121). Detriisor kasinin istemsiz kasilmasina neden
olan noérolojik durumlar (multipl skleroz, serebrovaskiiler hasarlar, omurilik yaralanmalari)
urge inkontinans ile iligkili olabilir ve bu durum nérojenik detriisor asir1 aktivitesi olarak
adlandirilir. Bu nedenle operasyon sonras1 donemde gelisen norolojik hastalik dykiisii olan

hastalar ¢alismamiza dahil edilmemistir.

Yapilan calismalarda etiyolojik hipotezler one siiriilerek etiyopatogenez arastirilmis, risk
faktorleri belirtilmis, tedaviden bahsedilmis fakat de novo urge i¢in prediktif bir test veya risk
hesaplayict 6ne siiriilmemistir (119-134). Ayn1 zaman da yapilan ¢alismalarda de novo urge
inkontinans icin risk faktorleri, SUI sonras1 goriilme orani, SUI cerrahisi tipleri arasinda
goriilme orani, predikte edici faktorler ve cut-off degerleri farklilik gostermekte sonug olarak

tanist basit ve sik karsilasilan bir durum olmasina ragmen heniiz evrensel bir uygulama yoktur.

Calismamizda postoperatif gelisen de novo urge inkontinansi preoperatif olarak
ongormede kullanabilecegimiz parametreleri arasgtirmayr planladik. Caligmamizda yag+2
olacak sekilde benzer yas gruplar secildigi i¢in yas agisindan herhangi bir karsilastirma
yaptlmamistir. Falconer ve arkadaslari, yasin artmasi ile postoperatif de novo urge
semptomlarinin arttigini ve bunun paraiiretral kollajen metabolizmasindaki degisikliklere veya
prolen mesh’in etrafinda olusan sklerozise bagli olabildigini diistinmektedirler. TOT
cerrahisinde mid-iiretraya yerlestirilen meshler sonras1 degisen kollajen metabolizmasinin
hastanin yasina ve hormonal durumuna bagli oldugunu gostermislerdir (127). Ayrica Yoshida
ve arkadaslarinin ¢alismasinda da belirtildigi gibi mesane yapisindaki ve fonksiyonundaki yasa
bagli degisikliklerin, bu grupta yiiksek detriisor asir1 aktivitesi prevalansindan sorumlu olmasi

da olasidir (128).

Holmgren ve arkadaslarinin yaptig1 calismasda anti-inkontinans cerrahisi sonrast de novo
urge inkontinans gelisenler ile gelismeyenler karsilastirilmis; ileri yasin, multiparitenin ve
BMI yiiksekliginin istatistiksel olarak anlamli fark gozlemlemislerdir. Ayni zamanda
gecirilmis sezaryen Oykiisiiniin de novo urge inkontinans igin risk faktorii oldugu ama
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadigini bildirmiglerdir. Holmgren ve
arkadasalarinin ¢aligmasi de novo urge inkontinans i¢in en dnemli risk faktorii olarak ileri yas
ve sezaryen Oykiisii oldugunu belirtmislerdir (129). Bizim ¢aligmamizda ise parite i¢in anlamli

bir fark bulmamakla ile birlikte artmig BMI’in de novo urge inkontinansi arttirmasit yoniinden
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istatistiksel anlamli fark saptadik (p<0,001). Gegirilmis sezaryen Oykiisli ¢alismamizda risk
faktorii olarak bulunmus istatistiksel olarak de novo urge gelismeyen grup ile anlamli farklilik
saptadik (p:0,003). Sezaryen Oykiisiiniin de novo urge inkontinans risk faktorii olarak
bulunmasinin altinda yatan mekanizma olarak sezaryen sirasinda yapilan mesane
diseksiyonunda, mesanenin otonom innervasyonunu saglayan sinir liflerinin zarar goérmesi ve

bunun da detrusor agir1 aktivitesine neden olmasi 6ngdriilmiistiir (129).

Marcelissen ve arkadaslarmin 2017 yilinda yayinladiklar1 mid-iiretral sling cerrahileri
sonrasi gelisen de novo urge inkontinans semptomlarinin risk faktorlerini inceleyen
derlemelerinde, obstetrik risk faktorleri olarak; parite ve sezaryen Oykiisii arastirilmis olup
derlenen diger ¢aligmalarda da bu risk faktorleri harici bir data degerlendirilmemistir (130).
De novo urge inkontinans ile ilgili literatiir tarandiginda de novo urge inkontinans ve iri bebek
dogurma oykiisii hicbir arastirmaci tarafindan ele alinmamaistir. Calismamiz iri bebek dogurma
oykiisii ve TOT operasyonu arasindaki iligkinin incelendigi ilk aragtirmadir. Calismamizda iri
bebek dykiisiiniin olmasi, de novo urge inkontinansi i¢in risk faktorii oldugunu ve ¢alisma ve
kontrol grubu arasinda ¢alisma grubunda iri bebek dogurma Oykiisiiniin daha fazla oldugunu
gozlemledik ve iri bebek dogurma Gykiisii ile dogurmama Gykiisii arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik saptadik. Yapilan hayvan modelli in vitro ¢aligmalar, detriisor diiz kas
instabilitesinin denarvasyon siipersensitivitesine sekonder gelisen fizyolojik degisikliklerle
iliskilendirmislerdir. Bu bulgu, detriisor denervasyonunun varligini gésteren ve dogrulayan
morfometrik ¢alismalarla da koreledir (134). SUI’li hastalarda pelvik taban hasar1 ve
denervasyonun morfolojik ve noropatolojik kanitlar1 oldugu da gosterilmistir (135). Bu
sonuglar 15181nda iri bebek dogurmanin pelvik taban hasarini arttirdig1 klasik bilgisi 151¢1nda

caligmamizin sonucunu desteklemektedir.

Bump ve arkadaglarmmin yaptig1 ¢aligmada belirttigi gibi basarili bir antiinkontinans
cerrahisi i¢in optimal dinamik obstriiksiyon gerekir fenomeni operasyonun dogast de novo
urge inkontinansa neden oldugunu ve bu denli yiiksek goriilme oranlarina sahip olduguna dair
bir fikir vermektedir (131). Urodinamik ¢alismalarin sonucu olarak gosterilmis fakat semptom
vermeyen mesane ¢ikim obstriiksiiyonu varligi de novo urge inkontinans etyolojisinden
sorumlu tutulan diger bir mekanizmadir. Cucchi ve arkadaslari, mesane boynu basing
artiglarina sekonder gelisen besane boynu ve proksimal iiretrada bulunan kas gruplarinin
gerimi ile affrent duyu dolu aktive olmakta ve refleks sinyal yolu ile de istemsiz detriisor

kontraksiyonlar1 gozlenerek de novo urge inkontinans gelismekte oldugunu bildirmislerdir.
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Artmig gerim sinyalleri ayn1 zamanda detriisor kasi i¢in pozitif feedback mekanizma ile de
novo urge gelisen hastalarda; detriisér diiz kas hiicreleri arasindaki elektriksel direngteki
azalmadan sorumlu sinirsel stimiilasyonun artmasindan da sorumludur (132). Pope ve
arkadaslarmin calismasinda; SUI cerrahisi ncesi ve sonrasi yapilan iirodinamik ¢alismalarda
iretral rezistansta artmaya bagli olarak gelisen ¢ikim obstriiksiyon fenomenine bagli de novo
urge gelistigini One siirmiislerdir. Caligmalarinda preoperatif ve postoperatif iirodinamik
caligmalar incelenmis ortalama idrar akim hiz1 ve detriisor basincinda artma saptamigslardir
(123). Bu mekanizmalardan yola c¢ikarak mesane obstriiksiyon gostergeleri olarak
calisgmamizda Maksimum akis hizi, maksimum akis hizinda detriisér basinci parametrelerini
kullandik ve de novo urge inkontinans arasindaki iliski ¢calismamizda arastirildi. Calisma ve
kontrol grubu arasinda bu degerler arasinda anlamli istatistiksel farklilik saptandi (her iki veri
icin p<0,001). Bu degerlerin de novo urge’u 6n gorebilirligi agisindan maksimum akis hiz1 i¢in
negatif korelasyon bulundu; 22 ml/sn cut-off degeri icin hesaplanan sensitivite %86,67,
spesifite %63,33, pozitif prediktif degeri %70,3 iken negatif prediktif degeri %82,6 olarak
hesaplandi. Maksimum Akimda Detriisér Basinct i¢in ise pozitif korelasyon goriildii ve alinan
6 cmH>O ml/sn cut-off degeri i¢in sensitivite %96,67, spesifite %56,67, pozitif prediktif degeri
%69 iken negatif prediktif degeri %94,4 olarak hesaplandi.

Kuo iiretral ¢ikim obstriiksiyonu fenomenini arastiran; pubovajinal sling ameliyati gegiren
hastalar1 iirodinamik ¢aligmalar ile prospektif olarak degerlendiren az sayida ¢alismadan birini
bildirdi. Caligmasinda, diizglin anatomik pozisyonda yerlestirilmis tension free bir
pubovaginal askinin, iiretral direngte bir artisa ve bu nedenle de de novo urge inkontinans
etyolojisinde iiretral ¢ikim obstriikksiyonu fenomeni olmadigini gostermistir (133). Ayni
zamanda Speakman ve arkadaslar1 obstriiksiyon siddeti ile detriisor instabilitesi arasinda bir
korelasyonda bulamamis, ¢ok diisiik diizeylerdeki obstriiksiyonun bile ciddi detriisér
instabilitesi oldugunu gostermislerdir (134). Fakat bu calismalarda operasyon olarak TOT
uygulanmamig ve ¢alismalarin hipotezleri hep operasyounun obstriiksiyona yol actigi

fikrinden yola ¢ikmaktadir.

Ciecwiez ve arkadaslarinin yaptig1 prospektif ¢aligmada TOT, TVT ve Bruch operasyonlari
sonrast gelisen de novo urge ile preoperatif mesane volimiinlii arasindaki iliskiyi
arastirmiglardir. Calismanin Burch kolunda preopratif mesane kapasitesi yiiksekliginin de
novo urge icin risk faktorii oldugunun ve 353 ml’nin {istiindeki voliimlerde de novo urge’iin

daha sik gelistigini gostermiglerdir. TOT ve TVT kolunda istatistiksel bir farklilik
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saptamamislardir. Yaptiklar1 ¢alisma sadece de novo urge ve mesane voliimii arasindaki
iligkiyi arastirmis olup de novo urge i¢in bir kestrim analizinde bulunulmamistir. Bu
caligmanin aksine bizim ¢alismamizda preoperatif mesane kapasitesi azlig1 ile de novo urge
inkontinans arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gézlendi. Mesane Kapasitesi i¢in alinan
470 ml cut-off degeri icin sensitivite %63,33, spesifite %73,33, pozitif prediktif degeri %70,4
iken negatif prediktif degeri %66,7 olarak hesaplandi. Houwert ve arkadaglarinin, yaptigi
calismada TOT basaris1 ve komplikasyonlar: ile diisiik mesane kapasitesi arasinda iligki
gozlenmis; de novo urge semptomlar: yaptiklar1 ¢aligmada ististiksel olarak anlamli arttig
gostermistir (137). Urodinamik calismalar ve postoperatif de novo urge’ii degerlendiren;
Alperin ve arkadaglarinin ¢alismasinda da mesane kapasitesi diisiikliigli ile de novo urge
arasinda iliski saptanmistir (138). Bu ¢alismada cut-off ve de novo urge kestrimi yapilmayip
mesane voliim araliklar1 ile de novo urge semptomlar: arsindaki atfedilen risk arastirilmastir.
Alperin ve arkadaglarinin ¢alismasinda preoperatif maksimum detriisor basing yiiksekligi ile
de novo urge gelisme ihtimali arasinda anlamli iligki oldugunu belirtmislerdir (OR: 4,6). Bizim
calisgmamizda Maksimum Detriisér Basinci i¢in alinan 20 cmH>O cut-off degeri i¢in sensitivite
%86,67, spesifite %53,33, pozitif prediktif degeri %65 iken negatif prediktif degeri %80 olarak
hesaplanmistir. Alperin ve arkadaglar1 15 cmH>O ve iizerini yiiksek maksimal detriisor basinci

olarak kabul etmislerdir (138).

No ve arkadaslarinin de novo urge inkontinans prediktorlerini arastirmaya yonelik
yaptiklari calismada hastalarin mid-iiretral sling cerrahisi sonrasi gelisen de novo urge
inkontinans ile kagirma noktasi vezikal basinct (LPP) arasinda bir iliski olmadigini
bildirmislerdir (139). Bizim c¢alismamizda ise kag¢irma noktast detriisor basincini
degerlendirdik; ¢calisma grubu ve kontrol grubu arasinda istatistiksel anlamli fark saptadik. No
ve arkadaglarinin caligsmalarinda abdominal basing artisina karsi iiretral direnci gosteren
LPP’yi arastirirken biz g¢aligmamizda detriisér basincina karsi sfinkterin direncini yani
overaktif mesane sendromunu arastirdik. Calisma grubunun 15 hastadan kontrol grubu ise 46
hastadan olusmasi istatistiksel olarak anlamli ¢itkmamasina neden olarak diisiindiik. 1.Pdet i¢in
alinan 6 cmH2O cut-off degeri icin sensitivite %83,33, spesifite %83,33, pozitif prediktif
degeri %83,33 iken negatif prediktif degeri %83,33 olarak hesapladik.

Mesane kompliansi, belirli bir hacim degisiminde mesane basincinda gozlenen degisiklik
olarak tanimlanir. Urodinamik ¢aligmalarla; hacim degisikliginin, basing degisikligine

boliinmesiyle hesaplanir ve ml/ecmH20O cinsinden ifade edilir. Hipokomplian mesane azalmig
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mesane kompliansini ifade eder ve kompliansin 20 ml/cmH2O’ nun altinda olmas: olarak
tanimlanir. Kompliansin azaldigi durumlarda mesane basing/hacim egrisi diklesir ve diislik
hacim artislarinda basing hizla yiikselir. Sistometri esnasinda detrusérde meydana gelen
istemsiz  kontraksiyonlar detrusér basincinda ani degisiklikler olarak kaydedilir.
Hipokomplians bu nedenle detriisor intstabilitesi ile iliskilidir. Komplians ile de novo urge
inkontinans ile ilgili literatiirde caligma bulunmadi. Calismamizda komplians degerlerinin
diisiik olmasi ile de novo urge inkontinans arasinda anlaml iligki gozledik. Komplians igin
alman 24,8 ml/cmH20 cut-off degeri i¢in sensitivite %76,67, spesifite %86,67, pozitif
prediktif degeri %85,2 iken negatif prediktif degeri %78,8 olarak hesapladik.

Calismamizin en Onemli limitasyon noktasi c¢alismamizin retrospektif dizaynindan
kaynaklanmaktadir. Diger bir limitasyon noktasi ise de novo urge inkontinans gelisen
hastalarin takip siiresindeki farkliliktan kaynaklanmaktadir. Orneklem biiyiikliigiimiiziin az

say1da olmasi kesin ¢ikarim yapmamizi kisitlamaktadir.

Calisma dizayninda hastalarin minimum takip siiresi 6 ay olarak belirtilmesine ragmen
caligmaya dahil edilen hastalarin en az takip siiresi 12 ayin ilizerinde olup maksimum 66 aydir.
Takip siiresi bu denli uzun olan de novo urge icin literatiirde yeterli veri bulunmamasi

calismamizin degerli olmasini da saglamistir.

Preoperatif tirodinamik incelemelerde bu degerlerin anlamli olmas1 bize postoperatif de
novo urge inkontinansi riski yiiksek kadinlarin tespit edilmesine yardimci olmaktadir. De novo
urge iiriner inkontinans gelisme riski yiiksek olan bu hastalarin tespit edilmesi de beklenen
sonuglar hakkinda preoperatif danigmanligin kisisellestirilmesine yardimer olacaktir. Cerrahi
sonuclarla ilgili Ongdriilere sahip olmak, hem doktorun hem de hastanin cerrahideki

memnuniyetini arttiracaktir.
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