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ÖZET 

Giriş: Aşırı aktif mesane sendromu tanısı almış kadın hastalarda mirabegron ve 

tolterodinin etkinliğinin ve yan etki profilinin karşılaştırılması; bu tedavilerin bir 

grubundan fayda görmeyen hastalarda diğer ilaç grubuna geçilmesinin etkinliğinin 

değerlendirilmesi amaçlandı. 

Gereç ve Yöntem: Ocak 2022 ile Ağustos 2022 tarihleri arasında üroloji 

polikliniğine başvuran aşırı aktif mesane tanılı toplam 140 hasta değerlendirildi. 

Hastalar 4 grupta incelendi. Mirabegron 50 mg tedavisi başlanan 50 hasta grup 1, 

tolterodin 4 mg uzun salınımlı form tedavisi başlanan 50 hasta grup 2 olarak 

sınıflandı. Tolterodin 4 mg tedavisinden fayda görmeyen 20 hastaya mirabegron 

başlandı ve grup 3 olarak sınıflandı. Mirabegron 50 mg tedavisinden fayda görmeyen 

20 hastaya ise tolterodin başlandı ve bu hastalar grup 4’e alındı. Gruplar OAB-V8 

sorgulama formu, mesane günlüğü verileri ve yan etki profilleri dikkate alınarak 

karşılaştırıldı. 

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 140 hastanın ortalama yaşı 58,42±16,91 yıl idi. 

Gruplar arasında tedavi öncesi verileri açısından anlamlı fark izlenmedi. Tüm 

gruplarda OAB-V8 total skoru başlangıca göre tedavi sonunda anlamlı olarak daha 

düşük bulundu. Grup 2’deki hastaların OAB-V8 total skoru düşüşü tedavi sonunda 

grup 1’den anlamlı olarak daha fazla bulundu (p=0,001). Ani sıkışma hissi atağı 

sayısı grup 2’de anlamlı olarak tedavi sonunda daha düşük bulundu (p=0,02). Grup 3 

ve grup 4’teki hastaların tedavi etkinlik verileri açısından aralarında istatistiksel 

anlamlı fark saptanmadı. Grup 2’deki hastalarda ağız kuruluğu grup 1’e göre daha 

fazla izlenirken (p=0,024) diğer yan etkiler açısından gruplar arasında fark 

saptanmadı. 

Sonuç: Tolterodin OAB-V8 total skoru azaltma ve ani sıkışma hissi atağında 

mirabegrondan daha etkili olurken daha fazla ağız kuruluğuna yol açmıştır. Almakta 

olduğu aşırı aktif mesane medikal tedavisinden fayda görmediği için ilaç değişikliği 

yapılan hastalar değişimden fayda görmüş ancak iki grup arasında etkinlik ve yan 

etki profili açısından bir farklılık gözlenmemiştir. 

 

Anahtar Kelimeler: Aşırı aktif mesane, Mirabegron, Tolterodin 
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ABSTRACT 

Introduction: It was aimed to compare the efficacy and side effect profile of 

mirabegron and tolterodine in female patients diagnosed with overactive bladder 

syndrome. At the same time, it was aimed to evaluate the efficacy of switching to 

another drug group in patients who did not benefit from one group of these 

treatments. 

Materials and Methods: A total of 140 patients with a diagnosis of overactive 

bladder who applied to the urology outpatient clinic between January 2022 to August 

2022 were evaluated retrospectively. The patients were examined in 4 groups. 50 

patients who started mirabegron 50 mg treatment were classified as group 1, 50 

patients who started tolterodin 4 mg extended-release form treatment were classified 

as group 2. Mirabegron was started in 20 patients who did not benefit from tolterodin 

4 mg treatment and was classified as group 3. Tolterodin was started for 20 patients 

who did not benefit from Mirabegron 50 mg treatment and these patients were 

included in group 4. The groups were compared according to the OAB-V8 

questionnaire, bladder diary data and side effect profiles. 

Results: The mean age of the patients was 58.42±16.91 years. There was no 

significant difference between the groups in terms of their pre-treatment data. The 

OAB-V8 total score was found to be significantly lower at the end of treatment in all 

groups compared to the beginning. The decrease in the OAB-V8 total score of 

patients in group 2 was found to be significantly higher than in group 1 at the end of 

treatment (p=0.001). The number of urgency episodes was found to be significantly 

lower at the end of treatment in group 2 (p=0.02). There was no statistically 

significant difference between the treatment efficacy data of patients in group 3 and 

group 4. Dry mouth was seen statistically significantly more in patients in group 2 

than in group 1 (p=0.024). There was no difference between the groups in terms of 

other side effects. 

Conclusion: Tolterodine was more effective than mirabegron in reducing the OAB-

V8 total score and urgency episodes, while it led to more dry mouth. Since the 

overactive bladder could not benefit from medical therapy, no differences were 
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observed in terms of efficacy and side effect profile in patients who underwent drug 

switching. 

 

Key words: Overactive bladder, Mirabegron, Tolterodine 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 Aşırı aktif mesane (AAM) sendromu, üriner sistem enfeksiyonu veya başka 

bariz bir patoloji olmadan ani sıkışma hissi, gündüz idrara çıkma sıklığında artış ve 

noktürinin gözlendiği; idrar kaçırmanın eşlik ettiği veya etmediği bir sendrom olarak 

tanımlanır (1). Ön planda mesanenin depolama fonksiyon bozukluğu ile karakterize 

bir durumdur ve patofizyolojisi ile ilgili birçok hipotez bulunmaktadır. 

 Genel olarak AAM sendromu hayatı tehdit etmeyen ancak yaşam kalitesini 

bozan kronik bir semptom kompleksidir. Tedavide konservatif, medikal veya cerrahi 

yöntemler uygulanabilir. Medikal tedavide antimuskarinikler, β3 reseptör agonistleri 

veya bu ikisinin kombinasyonu kullanılabilir. Tedavide kullanılan antimuskarinik 

ilaçlar ve β3 reseptör agonisti mirabegrona cevapsızlık veya intolerasyon halinde ilaç 

değişikliği, doz değişikliği veya bu iki grup ilacın kombinasyonu gündeme 

gelmektedir. 

 Mirabegron, β3 reseptör agonisti ilaç grubunun AAM tedavisi için ülkemizde 

lisans alan ilk ürünüdür. Mesane detrüsör kasındaki β3 reseptörlerin uyarılması 

sonucu detrüsörde gevşeme olur ve mesane kapasitesindeki artış sayesinde depolama 

semptomları geriler. 

 Tolterodin, antimuskarinikler arasında yer alan tersiyer amin yapıdaki ilaçtır. 

Mesane detrüsöründeki muskarinik reseptörleri inhibe ederek detrüsör kasının 

gevşemesini ve mesane kapasitesinin artırılmasını sağlar. Bu sayede depolama 

semptomları geriler. 

 Çalışmamızın amacı, AAM sendromu tanısı almış kadın hastalara başlanan 

mirabegron veya tolterodinin etkinliğinin ve yan etki profilinin karşılaştırılmasıdır. 

Ayrıca almakta olduğu tedaviden fayda görmeyen hastalarda medikal tedavi 

grubunun değiştirilmesinin etkinliğinin ve gerekliliğinin karşılaştırılması da 

amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. MESANE ANATOMİSİ VE FİZYOLOJİSİ 

Mesane, idrarı depolama ve boşaltma fonksiyonu olan retroperitoneal bir 

organdır. Mesanenin iç yüzeyini ürotelyum denen epitel tabakası oluşturur. 

Ürotelyum altındaki konnektif dokuda, afferent sinir sonlanmaları yaygın şekilde 

bulunur. Ürotelyumun altında sırasıyla lamina propria, muskularis propria ve 

adventisya olmak üzere üç tabaka bulunur (2). Lamina propria, fibroelastik bir bağ 

dokudan oluşmakla birlikte kan damarları ve muskularis mukozayı oluşturan kasları 

içerir. Muskularis propria, iki tabaka longitudinal, bir tabaka sirküler düz kas 

demetlerinden oluşur ve mesanenin bu kas tabakasına detrüsör kası ismi verilir. 

Detrüsör kasının sirküler kas lifleri mesane boynunda yoğunlaşarak internal 

üretral sfinkteri oluştururken longitudinal kas lifleri kadında eksternal üretral 

meatusa, erkekte prostatik üretra distaline kadar uzanarak eksternal üretral sfinkterin 

yapısına katılırlar. İnternal üretral sfinkter gerçek bir sfinkter yapısına sahip değildir 

ve istemsiz olarak çalışır. Eksternal üretral sfinkter ise istemli olarak çalışır ve 

somatik sinir sistemi tarafından innerve edilir. Mesane dolumu sırasında internal 

sfinkterin tonusu artar ve mesane maksimum dolum seviyesine gelene kadar idrarın 

üretraya geçişine engel olur.  

Trigon, mesane tabanında üreter orifisleri ile mesane boynu arasında uzanan 

üçgen şeklindeki mesane bölümüdür. Trigonu detrüsör kas lifleri ile üreterlerin 

distalindeki kasların kalınlaşmaları oluşturur (3). Trigon, miksiyon sırasında 

detrüsörün kasılması ile kasılarak mesane boynu ile birlikte huni şeklinde bir yapı 

halini alır ve mesane boşaltılmasına yardımcı olur. Ayrıca bu kasılma ile üreterlerin 

boyu uzar ve idrarın üreterlere kaçışı engellenerek anti-reflü mekanizma sağlanmış 

olur. 

Mesanenin temel fonksiyonları olan idrarı depolama ve boşaltma detrüsörün 

kasılma ve gevşemesi ile meydana gelir. Mesanenin dolum fazında artan idrar 

hacminin düşük basınçla depolanabilmesi mesane kompliyansı olarak adlandırılır (4). 
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Mesane kompliyansı, detrüsör kasında dolum sırasında gerçekleşen gevşeme 

sayesinde olur. Depolama fazında mesane üzerinde sempatik sinir sistemi hakimdir 

ve hipogastrik sinirden salınan noradrenalin detrüsör β reseptörleri üzerinde etkilidir. 

Mesanede baskın olan β reseptör tipi β3 adrenerjik reseptördür. Depolama fazında 

idrarın düşük basınçla depolanabilmesi ve kontinansın sağlanabilmesi için β reseptör 

ile detrüsör inhibisyonuna ek olarak mesane çıkımında kasılma da olması gereklidir. 

Mesane boynu ve prostatik üretrada bulunan α1 adrenerjik reseptörlerin 

noradrenalin ile uyarılması bu bölgedeki kaslarda kasılmaya neden olur ve mesane 

çıkım direnci oluşur (5). Ayrıca otonom sinir sistemine ek somatik olarak pudental 

sinirden salınan asetilkolin, eksternal üretral sfinkterdeki nikotinik reseptörleri 

uyararak mesane çıkım direncine katkıda bulunur (6).  

Mesanenin boşaltma fazında ise detrüsör kasılması ve mesane çıkım 

direncinin düşmesi ile idrarın üretraya atılması gerçekleşir. Boşaltma fazında 

parasempatik sinir sistemi baskındır. Parasempatik pelvik sinirden salınan 

asetilkolin mesane detrüsör kasındaki muskarinik reseptörü uyararak detrüsörün 

kasılmasını sağlar. Detrüsörde sayıca baskın olan muskarinik reseptör M2 olmasına 

rağmen daha etkin olan M3 reseptör alt tipidir (7). Ayrıca asetilkolin mesane çıkım 

kaslarında da relaksasyona yol açarak mesane çıkım direncini düşürür. 

Depolama fazı ile ilgili bozukluklar sık idrara çıkma, ani sıkışma hissi ve 

sıkışma tipi idrar kaçırma (STİK) gibi aşırı aktif mesane (AAM) sendromunda 

görülebilen alt üriner sistem semptomlarına (AÜSS) yol açar (8). 

Boşaltma fazında mesane kasılması ile uyumlu olarak üretranın açılması ve 

miksiyonun gerçekleşmesi gerekir. Bu faz ile ilgili bozukluklarda idrar yaparken 

duraklama, idrar akım hızında azalma, rezidü idrar hissi, idrar yapmayı 

başlatmakta zorlanma ve idrar sonunda damlama gibi AÜSS gelişir. 

 

2.2. AŞIRI AKTİF MESANE SENDROMU 

Aşırı aktif mesane sendromu, üriner sistem enfeksiyonu veya başka bariz bir 

patoloji olmadan ani sıkışma hissi, gündüz idrara çıkma sıklığında artış ve noktürinin 
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gözlendiği; idrar kaçırmanın eşlik ettiği veya etmediği bir sendrom olarak tanımlanır 

(1). AAM sendromu, ön planda mesanenin depolama fonksiyonun bozulduğu bir 

durumdur. AAM sendromunun tüm semptomları hayat kalitesinin düşmesi ile 

ilişkilidir. Bu semptomlardan hayat kalitesini en negatif etkileyen ani sıkışma hissi 

ve ani sıkışma hissi ile idrar kaçırmadır (9). 

Aşırı aktif mesane ile detrüsör aşırı aktivitesi (DAA) sıklıkla birbiriyle 

karıştırılan terimlerdir. Detrüsör aşırı aktivitesi, AAM sendromunun en yaygın 

ürodinamik bulgusu olmakla birlikte her AAM hastasında ürodinami bulgusu olarak 

DAA gözlenmeyebilir (8). 

 

2.2.1. Epidemiyoloji 

Aşırı aktif mesane epidemiyolojisi ile ilgili en geniş ölçekli çalışmada 19.165 

hasta değerlendirilmiş ve AAM genel prevalansı %11,8 olarak bulunmuştur. Erkek 

ve kadınlarda benzer oranlarda görülmekte ve yaşla birlikte görülme sıklığı 

artmaktadır (10).  

Amerika Birleşik Devletleri’nde yapılan 5.204 hastayı içeren çalışmada ise 

genel prevalans %16,5 bulunmuştur. Kadınlarda STİK ile birlikte AAM görülmesi, 

STİK olmadan AAM görülmesine göre daha sıktır. Erkeklerde ise AAM hastalarında 

STİK eşlik etmesi; eşlik etmemesine göre daha nadir gözlenmiştir (11). 

Türkiye’de AAM epidemiyolojisi ile ilgili sınırlı sayıda çalışma mevcuttur. 

Bu çalışmalardan birinde kadınlarda AAM prevalansı %20,7 bulunmuş ve AAM’si 

olan kadınların %55’inin idrar kaçırdığı tespit edilmiştir (12). Ayrıca bu çalışmada 

AAM’si olan hastaların olmayanlara göre daha yaşlı olduğu ve daha çok doğum 

yaptığı ortaya konmuştur. Vücut kitle indeksinin (VKİ), AAM için risk faktörü 

olmadığı sonucuna varılmıştır. 
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2.2.2. Etiyoloji ve Patofizyoloji 

Aşırı aktif mesane patofizyolojisinin mesane ve diğer alt üriner sistem 

yapılarının nöronal kontrolündeki çoklu faktörlere dayandığı düşünülmektedir. Bu 

nedenle AAM etiyolojisinde birçok hipotez bulunmaktadır. AAM tanısı klinik 

semptomlara göre konur. AAM tanısı için oluşturulan hayvan modellerinde bu 

semptomlar değerlendirilemediğinden etiyolojiyi aydınlatmak için yapılan birçok 

model daha çok detrüsör kasın aşırı çalışmasına odaklanmıştır (13). AAM ile DAA 

tam olarak aynı manaya gelmediğinden AAM etiyolojisi net olarak ortaya 

konamamıştır. 

Aşırı aktif mesane patofizyolojisinde birçok faktör bulunmakla birlikte 

mesaneden anormal şekilde artan afferent sinyal aktivitesi ile bu sinyallerin santral 

sinir sisteminde kontrol edilme kapasitesinin azalmasına bağlı mekanizmalar ön 

plana çıkmaktadır (14). Artan afferent aktiviteye ilişkin ise baskın iki teori bulunur. 

Bunlar miyojenik teori ile ürotelyum temelli teoridir. Santral sinir sisteminde afferent 

sinyallerin kontrol edilme kapasitesinin azalmasına neden olarak serebrovasküler 

olaylar veya multiple skleroz gibi nörolojik hastalıklar sonucunda ortaya çıkan AAM 

bulguları ile spinal kord aksonal yolaklardaki hasarlanmaların ilkel mesane 

reflekslerine yol açması gösterilebilir. Benzer şekilde afferent sinyallerin yeterli 

inhibe edilememesi de mesane reflekslerine yol açarak DAA’ya neden olabilir. 

 

2.2.2.1. Artan afferent sinirsel mekanizmalar: 

a. Miyojenik teori: Detrüsör aşırı aktivitesinin, mesane düz kasının spontan 

uyarılabilmesi ve bu uyarılmanın mesanede yayılarak artması ile açıklanan teoridir 

(15). Bu teoriye göre mesane düz kasında gelişen bir kısmi denervasyon kas hücre 

zarının yüzeyel reseptörlerinde up-regülasyona ve hücre zarı aksiyon potansiyelinde 

değişikliklere neden olur. Bu durum kas hücresinin uyarılabilirliğini artırır. Ardından 

hücreler arası artmış bağlantılar sayesinde uyarılabilirlik diğer kas miyositlerine de 

aktarılarak mesane geneline yayılır. DAA olan hastalarda yapılan detrüsör 

biyopsilerinde normal mesane detrüsör biyopsilerine göre artmış hücreler arası 

bağlantı dikkati çekmiştir (16). 
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b. Ürotelyum temelli teori: Ürotelyum ve altındaki subüretelyal doku 

birbiriyle yakın ilişki halindeki entegre tabakalardır. Bu teoriye göre mekanik, 

osmotik, inflamatuar ve kimyasal uyarılar ile ürotelyum hücre zarı reseptörlerinde ve 

membran kanallarında bazı iyon potansiyel değişiklikleri olur. Bu uyarılma afferent 

sinir sonlanmalarını da etkileyerek artmış afferent sinyaller olarak spinal korda 

iletilir (14). Ürotelyal hücreler asetilkolin, noradrenalin, bradikinin başta olmak üzere 

bazı nörotransmitterler için reseptör aktivitesi sergilerler. Ayrıca bu hücreler 

adenozin trifosfat, prostaglandinler, sinir büyüme faktörü, asetilkolin gibi afferentler 

üzerinde eksitatör veya inhibitör etkili molekülleri serbest bırakabilirler. Artan bu 

afferent sinyaller idrar aciliyeti ve mesane doluluk hissi ile ilişkilidir. 

Artan afferent sinirsel mekanizmalarla ilgili başka teoriler de mevcuttur. 

Bunlardan biri santral sinir sisteminin birbiriyle örtüşen seviyelerinde innervasyona 

sahip pelvik organlardan birinin afferentinin diğer organın innervasyonunu 

etkilemesidir. Bu duruma en iyi örnek torasik ve sakral pleksusu paylaşan mesane ve 

bağırsaklardır. AAM sendromuna sahip hastaların 1/3’ünde irritabl bağırsak 

sendromu görülmesi bunu desteklemektedir (17). 

 

2.2.2.2. Afferent sinyallerin anormal kontrol edilmesi ilgili 

mekanizmalar:  

Normal işeme döngüsü sırasında mesaneden santral sinir sistemine işlenmek 

üzere sürekli ağrı, kimyasal duyarlılık gibi afferent sinyaller ulaşır. Santral sinir 

sistemi gerekli olmayan bazı mesane afferent sinyallerini baskılamak ve modüle 

etmekle görevlidir. Eğer bu görev hastalık veya fonksiyon bozukluğu nedenli yerine 

getirilemezse bu sinyaller idrar yapma aciliyeti gibi algılanabilir. Beyin hasarı 

sonucu suprapontin inhibisyonun ortadan kalkması ile DAA’nın görülmesi buna bir 

örnektir. Serebrovasküler olaylar veya multiple skleroz gibi nörolojik hastalıklar 

sonucunda ortaya çıkan AAM bulguları da bunun klinik yansıması olarak 

gösterilebilir. 

Afferent sinyallerin anormal kontrolüne yol açabilecek bir başka durum 

spinal kord aksonal yolaklardaki hasarlanmalardır. Sakral seviye üzerindeki hasar 
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spinal işeme refleksinin periferik afferenti olan miyelinsiz C liflerinin inhibe 

edilememesi ile sonuçlanır ve DAA oluşur. Mesanede miyelinsiz C lifleri dışında 

mesane duvar geriliminin afferent duyusunu taşıyan miyelinli A-delta lifleri de 

bulunmaktadır. A-delta lifleri normalde mesanenin yüksek doluluk oranları ile 

uyarılır. Spinal hasar durumunda daha mekanosensitif hale gelen miyelinli A-delta 

lifleri düşük mesane basınçlarında da uyarılabilir ve istemsiz detrüsör kasılmalarına 

neden olabilir (18). 

 

2.2.2.3. Patofizyolojide diğer mekanizmalar: 

Aşırı aktif mesane bulgularının ortaya çıkmasında bahsedilen faktörlerin 

dışında mesane ile ilgili başka faktörlerin de katkısı olabilir. Ateroskleroz veya 

arteriyel obstrüksiyon; mesane epitelinde, detrüsörde veya sinir hücrelerinde iskemi 

ve reperfüzyon hasarı yaparak hipoksi ve oksidatif stres yoluyla zarar verebilir (19). 

Kronik inflamasyonun kanıtı olarak idrar ve kan örneklerinde artan kemokinler, 

sitokinler, büyüme faktörleri AAM gelişimindeki pro-inflamatuar sürece işaret eder. 

Patofizyolojisinde rolü olduğu düşünülen bir diğer etken pelvik taban 

fonksiyon kaybıdır. Pelvik taban kaslarının güçlendirilmesi veya uyarılması, 

intraüretral basıncı artırıp pudental sinir yoluyla refleks sempatik deşarj sağlayarak 

mesane detrüsör inhibisyonuna yol açar. Bu “istemli idrar engelleme refleksi” olarak 

adlandırılır (20). AAM tedavisinde uygulanabilen pelvik taban kas egzersizleri ile 

sakral sinir nöromodulasyonu bu teori üzerine kuruludur. 

  

2.2.3. Risk Faktörleri 

Aşırı aktif mesane risk faktörleri arasında yaş, cinsiyet, VKİ ve obezite, 

doğum sayısı, etnik köken, eğitim durumu, sigara ve alkol kullanımı, metabolik 

sendrom varlığı gibi durumlar bulunur. Aşırı aktif mesane risk faktörlerinin 

değerlendirildiği en geniş ölçekli meta-analize göre 14 risk faktöründen yaş ve VKİ, 

AAM olanlarda anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur (21). Herhangi bir işte 

çalışan grupta AAM daha az görülürken herhangi bir işte çalışmayan grupta AAM 
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sendromu daha fazla görülmüştür. Bu durumun nedeni olarak yaş ortalamasının 

çalışmayan grupta daha yüksek olması düşünülmüştür. Birçok çalışmanın aksine bu 

meta-analizde kadın cinsiyet risk faktörü olarak bulunmamıştır. 

Obezite ile AAM ilişkisini inceleyen bir çalışmada obezite, STİK için her iki 

cinsiyette risk faktörü iken; AAM için sadece kadınlarda risk faktörüdür (22).  

Sigaranın kadınlarda AAM sendromu üzerine etkisini inceleyen çalışmalarda, 

sigara kullanımının idrara çıkma sıklığını ve ani idrara sıkışma hissini artırdığı 

gösterilmiştir (23,24). 

Yaşam tarzı faktörleri ve diyet ile AAM ilişkisini araştıran geniş katılımlı bir 

çalışmada obezite, sigara ve gazlı içeceklerin tüketiminin AAM riskini artırdığı; 

ekmek, sebze ve tavuk tüketiminin ise AAM gelişme riskini azalttığı gösterilmiştir 

(25). 

 

2.2.4. Tanısal Değerlendirme 

Aşırı aktif mesane tanısı klinik değerlendirme ile konur. Tanısal 

değerlendirmede anamnez, fizik muayene, işeme günlüğü verileri ve idrar analizi 

genellikle yeterli olmaktadır. Daha az sayıda hastada ise ürodinami, görüntüleme 

yöntemleri, üretrosistoskopi gerekli olur. 

 

2.2.4.1. Anamnez: 

Hikayede hastanın depolama semptomları (sık idrara çıkma, ani sıkışma ve 

acil idrar yapma isteği, noktüri, inkontinans), boşaltma semptomları (idrar 

yaparken duraklama, idrar akım hızında azalma, rezidü idrar hissi, idrar yapmayı 

başlatmakta zorlanma) ve işeme sonrası semptomları (dizüri, hematüri, işeme 

sonrası damlama) sorgulanmalıdır. Bu semptomlardan özellikle ani idrara sıkışma 

hissi objektif bir semptom olmayıp değerlendirmesi en zor olanıdır. Semptom 

değerlendirme formları standardizasyonu kolaylaştırabilir ancak dil problemleri ve 

zayıf sağlık okuryazarlığı nedenli kısıtlı fayda da sağlayabilmektedir. 
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Semptom sorgulaması dışında hastaya alışkanlıkları, günlük sıvı tüketim 

miktarı ve türleri, kabızlık durumu, sık tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu öyküsü 

olup olmadığı, geçirilmiş doğum ve pelvik cerrahi ile radyoterapi öyküleri de 

sorulmalıdır. Buna ek hasta şeker hastalığı, hipertansiyon, koroner arter hastalığı ve 

nörolojik hastalıklar başta olmak üzere komorbiditeler yönünden değerlendirilir ve 

kullandığı ilaçlar mutlaka not edilir. Benzodiazepinler ve α blokerler üretral 

kapanma basıncını azaltarak, diüretikler idrar üretimini artırarak, β blokerler 

mesanenin tam boşaltılamamasına yol açarak AÜSS yol açabilir veya var olan 

semptomları kötüleştirebilirler. Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü 

antihipertansifler öksürüğü artırarak, narkotikler kabızlığa yol açarak ve lityum gibi 

bazı ilaçlar da sıvı alımını artırarak semptomları kötüleştirebilirler (26). 

 

2.2.4.2 Fizik muayene: 

Fizik muayene, batın muayenesi ile ürogenital muayeneyi içerir. Batın 

muayenesinde mesane distansiyon durumu, batında kitle varlığı ve herhangi bir skar 

olup olmadığı değerlendirilmelidir. Kadınlarda pelvik muayene vajinal atrofi ve 

pelvik organ prolapsusunun değerlendirilmesini amaçlar. Rektal tuşe ile anal tonus 

ve kabızlık durumu değerlendirilebilir, erkeklerde prostat dokusu hakkında bilgi 

sahibi olunabilir. Bulbokavernöz refleks ve anal refleks ile perine duyusu 

değerlendirilmeli ve patoloji saptanması halinde ayrıntılı nörolojik değerlendirme 

önerilmelidir. 

 

2.2.4.3. Laboratuvar: 

Laboratuvar incelemede genellikle sadece tam idrar tahlili yeterli olmaktadır. 

İdrar tahlilinde üriner sistem enfeksiyonu, glukozüri, proteinüri, hematüri varlığı 

araştırılmalıdır. İdrar kültürü, tam idrar tahlili ve klinik ile kesin tanı konulamayan 

idrar yolu enfeksiyonu şüphesinde istenir. Renal fonksiyon testlerinin rutin olarak 

yapılmasına gerek yoktur ancak daha önce yapıldı ise incelenmelidir. 
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2.2.4.4. Semptom sorgulama formları: 

Aşırı aktif mesane tanısında kullanılabilecek objektif bir test olmaması 

nedeniyle semptomların standardizasyonu ve nicel değerlendirmesini sağlamak için 

semptom sorgulama formları kullanılmaktadır. Ayrıca tedavi takibinde de semptom 

sorgulama formları kullanışlı olmaktadır. 

Semptom sorgulama formları, kullanıldıkları dil için valide edilmeli ve tedavi 

sonucunu değerlendirmede kullanılacağından semptom değişimlerine duyarlı 

olmalıdır (27). Avrupa Üroloji Derneği (EAU) kılavuzu AAM ön tanısı olan 

hastaların ilk değerlendirmesinde semptom sorgulama formlarının kullanılmasını 

önermektedir. 

Overactive Bladder Questionnaire Verb 8 (OAB-V8), toplam 8 sorudan 

oluşur. İdrara çıkma sıklığı, ani sıkışma hissi, noktüri, STİK gibi semptomları 

değerlendirir. Sorgulama formunun Türkçe validasyonu da bulunmaktadır (28). Her 

soruda semptom şiddeti 5 puan üzerinden değerlendirilerek toplam 40 puan 

üzerinden hesaplanır. 0-7 arası değerler düşük skor, 8-16 arası değerler orta dereceli 

skor, 16 üzeri skorlar yüksek skor olarak sınıflandırılır (29). Skorun 8 ve üzeri olması 

%95 duyarlılık ile AAM tanısı koydurur. Şekil 1’de OAB-V8 formunun Türkçe 

valide edilmiş hali gösterilmiştir. 

 

Şekil 1. OAB-V8 Türkçe form 
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Semptom sorgulama formlarından sıkça tercih edilen International 

Consultation on Incontinence Questionnaire-Urinary Incontinence Short Form 

(ICIQ-UI SF), inkontinansı olan hastalarda inkontinansın sıklığı, miktarı, 

inkontinansa neden olan durumları ve inkontinansın yaşam kalitesine etkisini 

değerlendirir. Toplam 21 puan üzerinden hesaplanan formda 1-5 arası değerler hafif 

semptomu gösterirken, 6-12 arası değerler orta, 13-18 arası değerler şiddetli, 19-21 

arası değerler ise çok şiddetli semptomlar varlığını gösterir. Şekil 2’de ICIQ-UI SF 

formunun Türkçe valide edilmiş hali gösterilmiştir (30). 

 

 

Şekil 2. ICIQ-SF Türkçe form 
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 Bu sorgulama formları dışında bilinen 20’nin üzerinde semptom sorgulama 

formu bulunmakta olup Türkçe validasyonu bulunan birkaç adet daha form 

bulunmaktadır. Ülkemizde AAM için daha spesifik olması nedenli sıklıkla OAB-V8 

semptom sorgulama formu tanı ve tedavi takibinde kullanılmaktadır. 

 

 2.2.4.5. Mesane günlüğü: 

 Mesane günlüğü; sıvı alımı, idrar aciliyeti ve idrar kaçırma epizotları ile ilgili 

objektif bilgiler sağlayan bir tetkiktir. Hasta kendi sıvı alımını, idrar kaçırma zamanı 

ve miktarlarını, idrara gittiği saatleri, gece idrara gitme ile acil idrar yapma isteği gibi 

durumları bir form üzerinde kaydeder. Hastanın tedaviye uyumunu artırmada ve 

tedavi etkinliğini değerlendirmede etkindir. Mesane günlüğünün EAU kılavuzuna 

göre en az 3 günlük yapılması önerilmektedir (27). Şekil 3’te mesane günlüğü örneği 

gösterilmiştir. 

  

 Şekil 3. Mesane günlüğü 
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 2.2.4.6. Ürodinami: 

 Ürodinamik testler, mesanenin depolama ve boşaltma fonksiyonlarını objektif 

bir şekilde yansıtan tetkiklerdir. En basit ürodinami non-invaziv olan 

üroflowmetridir. Üroflowmetri, AÜSS ile başvuran hastalarda genellikle ilk sıra 

değerlendirme testlerinden birini oluşturur. Maksimal idrar akış hızı, boşaltılan 

hacim ve idrar akımının eğrisi hakkında bilgi sahibi olunabilir. Özellikle erkeklerde 

minimum 150 ml’lik işeme miktarı önerilmektedir (27). 

İnvaziv ürodinamik testler, AAM hastalarının ilk değerlendirmesinde genelde 

gerekli olmaz. AÜSS mevcut hastada tanının kesin konulamadığı durumlarda, üst 

üriner sistemin etkilendiği AAM hastalarında, önceki tedavilerin başarısızlığında, 

altta yatan nörolojik hastalığı olanlarda veya geri dönüşümsüz cerrahi tedaviler 

planlandığında ürodinami yapılması önerilmektedir (31). 

 

2.2.4.7. Görüntüleme ve post voiding rezidüel idrar miktarı: 

İdrar yapılması sonrası mesanede kalan idrar miktarı post voiding rezidü 

(PVR) olarak isimlendirilir. PVR, üretral kateterizasyon veya ultrason görüntüleme 

(USG) ile ölçülebilmektedir. PVR ölçümü için en doğru kabul edilen yöntem idrar 

kateterizasyonu olmasına rağmen yöntemin invaziv olmasından ötürü günlük pratikte 

USG ile ölçüm daha sık tercih edilmekte ve önerilmektedir (32). 

Rezidüel idrar miktarının 100 ml üzerinde olması genel olarak anlamlı kabul 

edilmektedir. EAU kılavuzuna göre AÜSS olan hastaların ilk değerlendirmesinde 

PVR ölçümü yapılması önerilmektedir (27). Amerikan Üroloji Derneği (AUA) 

kılavuzu ise AAM sendromu bulguları ile gelen hastalarda, obstrüktif işeme 

semptomu olan, önceden üriner retansiyon öyküsü mevcut, nörolojik hastalık öyküsü 

olan hastalara antimuskarinik başlanacağı durumlarda PVR ölçümü önermektedir. 

AUA kılavuzuna göre PVR ölçümünün net bir eşik değeri olmamakla birlikte 150-

200 ml üzeri değerler anlamlı kabul edilmektedir (33). 

Görüntüleme yöntemleri AAM hastasının ilk değerlendirmesinde genellikle 

gerekli olmaz. Ancak anormal böbrek fonksiyon testleri varlığında, kronik idrar 
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retansiyonu olan hastalarda, ciddi pelvik organ prolapsusu bulunanlarda ve yüksek 

basınçlı mesane olması durumlarında üst üriner sistem görüntülenmesi 

önerilmektedir (27). Tanının tam netleştirilemediği durumlar ile üst üriner sistem 

anomalisi veya üretero-vajinal fistül benzeri şüpheli inkontinans vakalarında 

görüntüleme yapılması önerilir. 

Üst üriner sistemin yapısal anomalisi veya AAM ayırıcı tanısında başta USG 

ve manyetik rezonans (MR) görüntüleme olmak üzere birçok yöntem tercih 

edilebilir. USG ile mesane ve üst üriner sistem yapısı kolaylıkla non-invaziv olarak 

görüntülenebilir ve AÜSS ayırıcı tanısında yer alabilecek patolojiler 

değerlendirilebilir. MR görüntüleme ile pelvik taban yapısı ve işlevi hakkında bilgi 

sahibi olunabilir; pelvik organ prolapsusu değerlendirilebilir. Ayrıca AAM veya 

inkontinansa neden olabilecek santral patolojilerden kuşkulanıldığında kraniyal ve 

spinal MR görüntülemesi planlanabilir. 

 

2.2.4.8. Ped testi: 

Üriner inkontinans varlığı ve şiddetinin belirlenmesinde, bir fiziksel aktivite 

sırasında veya belirli bir zaman aralığında kaçırılan idrarın miktarının giyilen bir ped 

ile ölçülmesi esasına dayanır. Sadece inkontinans şiddetini değerlendirmek amacıyla 

değil tedaviye yanıtı da ölçebilen nesnel bir tanı aracıdır. Uluslararası İnkontinans 

Konsültasyonu, idrar kaçırmanın başlangıç testi olarak ped testinin kullanılmasını 

önermemektedir (34).  

Ped testi, 1 saatlik veya 24 saatlik şekilde uygulanabilir. Bir saatlik testte kuru 

ağırlığı ölçülen ped hastaya verilir. Hastanın sıvı tüketimi ve egzersizi sağlanır. Bir 

saat sonra ölçülen pedin ağırlığında 1,4 gr üzeri değişiklik anlamlı kabul edilir. Ped 

testinin 24 saatlik aktivite düzeyine göre standardize edilmesi oldukça zordur. Bu 

nedenle standardizasyonun sağlanabilmesi açısından 1 saatlik ped testi günümüzde 

yaygın olarak kullanılır. Yapılan çalışmalarda ped testleri arasında herhangi birinin 

diğerine üstünlüğü gösterilememiştir. 
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2.2.4.9. Üretrosistoskopi: 

Endoskopik incelemeler, AAM tanısı ve değerlendirmesinde rutin olarak 

uygulanmazlar. AÜSS sebebi olabilecek mesane ve üretra patolojilerini 

değerlendirmek amacıyla üretrosistoskopi yapılabilir. Boşaltma semptomları ön 

planda olan hastalara, hematüri veya ciddi irritatif semptomu olanlara, inkontinans 

nedenli cerrahi yapılan hastalar ile pelvik travması veya radyoterapi öyküsü olanlara 

üretrosistoskopi önerilebilir. 

 

2.2.5. Tedavi 

Genel olarak AAM hayatı tehdit etmeyen ancak yaşam kalitesini bozan bir 

kronik semptom kompleksidir. Tedaviye başlamadan önce hastaların beklentilerinin 

iyi anlaşılması ve hastaya süreç hakkında bilgi vermek önem arz eder. Böylece 

hastanın tedaviye uyumu da artacaktır. Tedavide ana amaç hastanın yaşam kalitesinin 

düzeltilmesi ve üriner sistemin normal fonksiyonun korunmasını sağlamaktır. 

Tedavi 3 basamaktan oluşur. 1. basamağı konservatif tedaviler, 2. basamağı 

ilaç tedavileri, 3. basamağı ise cerrahi tedaviler oluşturmaktadır. 

 

2.2.5.1. Konservatif tedaviler: 

Konservatif tedavileri, yaşam tarzı değişiklikleri ve davranış tedavileri olarak 

2 başlık altında incelemek mümkündür. 

 

2.2.5.1.1. Yaşam tarzı değişiklikleri: 

Aşırı aktif mesane ile ilişkili yaşam tarzı faktörleri obezite, sigara kullanımı, 

fiziksel aktivite durumu, bağırsak alışkanlıkları ve sıvı alımıdır. Bu faktörlerin 

düzeltilmesi AAM semptomlarını geriletebilir. 
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Obezitenin, geniş ölçekli çalışmalarda AAM ve idrar kaçırma için risk faktörü 

olduğu gösterilmiştir (21,22). Amerikan Ürojinekoloji Derneği’nin 13’ü yaşam tarzı 

değişikliği, 30’u cerrahi olarak kilo verdirilen hastaları içeren toplam 43 yazının 

değerlendirildiği sistematik derlemesine göre 1-3 yıllık sürede genel inkontinans 

oranları %17 azalmıştır (35). Bir başka çalışmada %5 ila %10 kilo veren obez 

kadınların inkontinans oranlarında %50’ye varan gerileme gözlenmiş ve kilo 

vermenin idrar kaçırma tedavisinde ilk basamak olarak uygulanması gerektiği 

savunulmuştur (36). 

Sigara kullanımının idrara çıkma sıklığı ve ani idrara sıkışma hissini artırdığı 

gösterilmiştir (24). Ayrıca sigara içen kişilerde görülebilen kronik öksürük idrar 

kaçırma semptomunu artırabilmektedir. Bu nedenlerden ötürü sigarayı bırakmanın 

AAM semptomlarını azaltılabileceği düşünülmektedir. 

Fiziksel aktivite ve egzersiz AAM hastalarında kilo kaybı sağlanması için 1. 

basamak tedavide önerilmektedir. Haftada 2 kez düzenli fiziksel egzersiz yapan 

hastalarda kontrol grubuna göre idrar kaçırma oranları anlamlı oranda azalmıştır 

(37). 

Bağırsak alışkanlıklarının AAM semptomları üzerine etkili olduğu ve 

fonksiyonel kabızlık yaşayanlarda AAM daha sık görüldüğü bilinmektedir (38). 

AAM nedenli değerlendirilen hastalara mutlaka bağırsak alışkanlıkları sorulmalı ve 

kabızlığı olan hastalara uygun sıvı alımı, lifli gıda tüketimi, egzersiz, dışkılama 

dürtüsü olmasa da bağırsakların düzenli çalıştırılması önerilmelidir (39). 

Konservatif tedavilerin en önemli başlığı sıvı ve kafein alımının 

düzenlenmesidir. Toplam 26 araştırmanın analiz edildiği derlemede kafein alımında 

azalma hastalarda ani idrara sıkışma epizotlarında azalmayı sağlamıştır (40). Sıvı 

alımı ile ilgili öneriler genelde hastaların mesane günlüğüne göre verilir. Günlük sıvı 

alımının ortalama 1500 ml ya da 30 ml/kg olarak düzenlenmesi önerilmektedir (39). 

Az sıvı alımı veya aşırı sıvı kısıtlaması, idrarın daha konsantre olmasına yol açar ve 

mesane mukozasını uyararak sıkışma ve sık idrar gitmeye sebep olabilir. Ayrıca 

kafein içeren sıvılar ve gazlı içecekler başta olmak üzere aşırı sıvı alımı idrar oluşum 

hızını artırarak ve mesane iritan etkileri ile semptomları artırabilirler. Yapılan bir 
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çalışmada sıvı alımının %25 azaltılması inkontinansı olmayan AAM hastalarında 

semptomları iyileştirmiştir (41). 

 

2.2.5.1.2. Davranış tedavileri: 

Davranış tedavileri; mesane eğitimi, zamanlı işeme ve programlı işeme, 

pelvik taban kas egzersizleri, posterior tibial sinir stimülasyonu ve akupunturu içerir. 

Mesane eğitimi, işeme eyleminin sıkışma hissine göre değil belli şartlara ve 

zamanlama kurallarına göre yapılması anlamına gelir. Mesane eğitiminin amacı ani 

sıkışma hissini kontrol etmek, idrar yapma sıklığını azaltmak, mesane kapasitesini 

artırmak ve idrar kaçırmayı engellemektir. Böylece normal mesane fonksiyonlarının 

geri kazanılması hedeflenir. 

Hastanın ilk değerlendirmesinde doldurtulan mesane günlüklerinden yola 

çıkılarak hastanın ortalama idrara gitme sıklığı belirlenir. Hastanın ani sıkışma hissi 

olsa dahi sadece belirlenen idrara gitme sıklığında idrar yapmaya gitmesi gerektiği 

anlatılır. Hasta ani sıkışma atağı yaşadığında en son ne zaman idrar yaptığını 

düşünür. Eğer bu süre 2 saatten daha fazla ise hasta idrar yapmaya gider. Ancak 

sıkışma anında 2 saatten daha kısa bir süre önce idrar yapmaya gitti ise hastaya 

oturması ve pelvik taban kaslarını kasması önerilir. Hasta 2 dk kadar idrar yapmaya 

gitmeyerek mesane spazmının geçmesini bekler. Hastanın uyumuna göre değişmekle 

birlikte bu yöntemle idrar yapmaya gitme aralıkları haftalık 30 dk kadar uzatılarak 3-

4 saat civarına yükseltilmeye çalışılır. Bu süreçte hastanın mesane günlüğü tutmaya 

devam etmesi takip açısından faydalı olacaktır (39). Mesane eğitiminin semptom 

şiddetini iyileştirme ve hayat kalitesini artırma açısından üstün olduğunu gösteren 

çalışmalar mevcuttur (42). Mesane eğitimi ile semptomlarda iyileşme oranları %57 

ile %87 arasında değişmektedir (39). 

Zamanlı işeme, önceden belirlenmiş sabit zaman aralıklarında idrar yapmak 

için tuvalete gidilmesi anlamına gelir. Hasta tuvalet ihtiyacı olsun veya olmasın idrar 

yapmak için tuvalete gider. 
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Programlı işeme, hastadan çok hastaya bakım verenlerin idrar yapmaya 

gitmesi için hastayı belli aralıklarla uyarmasını ifade eder. Amaç idrar kaçırmayı 

azaltmaktır. 

Pelvik taban kas egzersizleri pelvik taban kaslarının kasılma gücünü artırır ve 

morfolojisinin değişimine katkıda bulunur (27). Bu durum daha önceden bahsedildiği 

gibi detrüsörün daha etkili inhibe edilmesini sağlar ve AAM semptomları azalır. 

Ayrıca üretranın stabilize olması sağlandığından stres üriner inkontinansı mevcut 

hastalarda semptomların gerilemesini sağlar. Pelvik taban kas egzersizlerinin AAM 

semptomları üzerine etkisinin incelendiği 11 çalışmayı içeren derlemede, 

egzersizlerin sık idrara çıkma ve STİK üzerine olumlu etkileri gözlenmiştir (43). Bu 

çalışmanın en önemli limitasyonları olarak pelvik taban egzersizler programlarının 

net bir tanımının olmaması ve istatistiksel sonuçların ayrıntılı bir şekilde 

sunulmaması gösterilmiştir. 

Posterior tibial sinir stimülasyonu, medial malleola yerleştirilen bir iğne veya 

yüzeyel elektrot ile sinirin uyarılması işlemidir. Posterior tibial sinirin uyarılması ile 

S2-S4 sinir kökleri aracılığıyla sakral işeme merkezine elektriksel uyarılar iletilir. 

Uygulama sıklığı ve süresi ile ilgili net bir konsensüs olmamakla birlikte sıklıkla 

haftada 30 dk toplam 12 hafta şeklinde uygulanır (44). Posterior tibial sinir 

stimülasyonu ile ilgili veriler yöntemin işeme sıklığı, ani sıkışma hissi, inkontinans 

ve noktüri üzerinde olumlu etkileri olduğunu göstermektedir. Posterior tibial sinir 

stimülasyonunun antikolinerjik ajanlarla kombinasyonu ile sadece antikolinerjik 

kullananların karşılaştırıldığı 2 çalışmadan birinde kombinasyon grubu ani sıkışma 

hissi ve idrara gitme sıklığında üstün iken diğer çalışmada her iki grup arasında 

semptomlar açısından fark bulunamamıştır (45). 

Akupunktur, 2000 yıldan fazladır özellikle geleneksel Çin tıbbında yerini 

almış bir tedavi yöntemidir. Belirli noktalara yerleştirilen steril iğnelerin vücudu 

saran enerji kanalları üzerine etkisi olduğu düşünülmektedir. Akupunkturun AAM 

üzerine etkisi ile ilgili yapılan bir çalışmada plaseboya kıyasla semptomları 

azaltmada konusunda olumlu etkileri olduğu gösterilmiştir (46). 
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Sonuç olarak konservatif tedaviler, AAM tedavisinin 1. basamağını 

oluşturmaktadır. Ayrı veya birlikte uygulanabilen konservatif tedavilerden 8-12 hafta 

boyunca yanıt alınamaması durumunda diğer tedavi seçenekleri değerlendirilmelidir 

(34). 

 

2.2.5.2. İlaç tedavileri: 

İlaç tedavileri AAM tedavisinin 2. basamağını oluşturur. İlaç tedavilerinin 

temel amacı detrüsörün gevşemesini sağlamak, mesane hacmini ve kompliyansını 

artırarak mesanenin depolama fonksiyonuna katkıda bulunmaktır. 

İlaç tedavileri antimuskarinikler, β3 reseptör agonistleri ve bu ikisinin 

kombinasyon tedavisi olarak sınıflandırılabilir. 

 

2.2.5.2.1. Antimuskarinik ilaçlar: 

Antimuskarinik ilaçlar, AAM ve STİK tedavisinde en çok kullanılan medikal 

tedavi seçeneğini oluştururlar. AAM tedavisinde antimuskarinikler plaseboya göre 

semptomların düzelmesinde daha etkili bulunmuştur (47). 

Antimuskarinikler, mesane detrüsör kasındaki muskarinik reseptörleri inhibe 

ederek parasempatik sinirlerden salınmış olan asetilkolinin bu reseptörleri 

uyarmasını önler. Bu inhibisyon ile kolinerjik aktivite engellenmiş olur. Bu 

antikolinerjik etki sonucunda mesanenin depolama fazında detrüsör kasının 

gevşetilerek mesane kapasitesi ve kompliyansının artırılması sağlanır. Çoğu 

antimuskarinik (antikolinerjik) ilaç asetilkolinin etki ettiği bu muskarinik reseptörleri 

yarışmalı (kompetitif) inhibe ettiğinden boşaltım fazında çok fazla salınan asetilkolin 

antimuskarinik ilaçların etkisini azaltır. Bu nedenle antimuskariniklerin uygun 

dozlarda akut üriner retansiyona yol açması beklenmez (48). 

Muskarinik reseptörlerin 5 alt tipi bulunur. Bunlar M1, M2, M3, M4 ve M5 

reseptör alt tipleridir. Mesane detrüsöründe sayıca baskın olan muskarinik reseptör 

M2 olmasına rağmen daha etkin olan M3 reseptör alt tipidir (7). 
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Klinik kullanımda AAM tedavisinde antimuskariniklerden özellikle 

önerilen bir ajan yoktur. Hastanın komorbiditelerine kullandığı diğer ilaçlara göre 

uygun ilaç seçimi yapılır. 

Kullanımı AAM tedavisinde onaylanmış antimuskarinik ajanlar; oksibutinin, 

tolterodin, trospiyum, propiverin, fesoterodin, solifenasin ve darifenasindir. 

Oksibutinin hem oral hem transdermal formu mevcuttur. Bazı antimuskariniklerin 

hem uzun salınımlı hem hızlı salınımlı formları bulunmaktadır. Bunlar oksibutinin, 

trospiyum, propiverin ve tolterodindir. Hızlı salınım formu olan antimuskariniklerin 

esnek doz imkanı mevcuttur ancak uzun salınımlı ilaçlara göre yan etki yapma 

riskleri daha fazladır (27). 

Antimuskarinik ilaçlar kimyasal yapılarına göre genel olarak 2’ye ayrılırlar. 

Tersiyer amin yapılı olanlar darifenasin, fesoterodin, oksibutinin, propiverin, 

solifenasin ve tolterodindir. Kuaterner amin yapısında olan onaylı tek antimuskarinik 

trospiyumdur (49). 

Tersiyer amin yapılı antimuskarinik ilaçlar, lipofilik özelliklerinden dolayı 

daha iyi emilirler ve santral sinir sistemine daha fazla geçerler. Kan beyin bariyerini 

en fazla geçen antimuskarinik oksibutinindir (49). 

Kuaterner amin yapılı antimuskariniklere örnek trospiyumdur. Trospiyumun 

gastrointestinal emilimi, kimyasal yapısından dolayı diğer antimuskariniklere göre 

daha düşüktür. Karaciğerde bir kısmı elimine edilir ancak büyük kısmı değişmeden 

renal tübüler sekresyona uğrar. Trospiyum kan beyin bariyerini en az geçen 

antimuskarinik olarak kabul edilir (49). 

Antimuskarinik ilaçların en sık görülen yan etkileri ağız kuruluğu, kabızlık, 

kaşıntı, baş dönmesi, baş ağrısı, bulantı, kusma, bulanık görme, bilinç bulanıklığı, 

çarpıntı, terleme ve idrar retansiyonudur. Bu yan etkiler arasında en sık ağız 

kuruluğu ve kaşıntı görülmektedir (50). En çok yan etki görülen sistem 

gastrointestinal sistemdir. Antimuskarinik ilaçların birçok sistemde yan etki 

göstermesinin nedeni, muskarinik reseptörlerin tüm vücutta yaygın olarak 

bulunmasındandır. Antimuskarinik ilaçların hastalar tarafından bırakılmasının en 

önemli nedeni ilaçların yüksek yan etki profilidir (51). 
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Antimuskarinik ilaçların yan etkileri ile ilgili yapılmış 26.229 hastayı içeren 

bir derlemede en kötü yan etki profili günlük 10 mg ve üzeri oral oksibutinin 

alımında gözlenmiştir (52). Diğer antimuskarinik kullanımlarından farklı olarak 

yalnızca transdermal oksibutininin gastrointestinal yan etkileri plaseboya benzer 

olarak görülmüştür. 

Antimuskarinik ajanların dar açılı glokom, bağırsak obstrüksiyonu, idrar 

retansiyonu, myastenia gravis, ciddi kardiyak aritmilerde kullanımı kontrendikedir 

(26). 

Kullanımı AAM tedavisinde onaylanmış antimuskarinik ajanlar ve bazı 

özellikleri Tablo 1’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 1. Aşırı aktif mesane tedavisinde kullanılan antimuskarinikler ve bazı 

özellikleri 

Etken Madde Muskarinik selektivite Kimyasal yapı 

Oksibutinin Nonselektif Tersiyer amin 

Tolterodin Nonselektif Tersiyer amin 

Trospiyum Nonselektif Kuaterner amin 

Propiverin Nonselektif Tersiyer amin 

Fesoterodin Nonselektif Tersiyer amin 

Solifenasin M3 Tersiyer amin 

Darifenasin M3 Tersiyer amin 

 

Oksibutinin, gastrointestinal sistemden iyi emilen tersiyer amin yapısında bir 

antimuskariniktir. Direk kas gevşetici ve lokal anestezik etkileri de mevcuttur. 

Yarılanma ömrü kısa olduğundan günlük doz ihtiyacı fazladır. Primer metaboliti yan 

etkilerinden sorumludur ve özellikle oral alınan oksibutinin ağız kuruluğunu en fazla 

yapan antimuskariniklerden biridir. Bu nedenle en sık ilaç bırakılması oral 

oksibutininde görülür (50). Mesanede özellikle M3 reseptöre daha yüksek afinite 

gösterir. Oksibutinin uzun salınımlı, hızlı salınımlı ve transdermal salınımlı formları 
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bulunmaktadır. Uzun salınımlı ve transdermal uygulamada yan etki profili daha 

düşük gözlenir. 

Tolterodin, tersiyer amin yapısında antimuskarinik bir ajandır. Karaciğerde 

metabolize olarak farmakolojik açıdan aktif ve antimuskarinik özellikleri de olan 5-

hidroksimetil türevi metabolitine dönüşür. Uzun salınımlı ve hızlı salınımlı formları 

bulunmaktadır. Uzun salınımlı tolterodin formu günde tek doz alınır ve günümüzde 

düşük yan etki profilinden ve kullanım kolaylığından dolayı hızlı salınımlı forma 

göre daha fazla tercih edilmektedir (53). 

Tolterodin, tersiyer amin yapısında olmasına rağmen kan beyin bariyerini en 

az geçen antimuskariniklerden biridir. Özellikle oksibutinine oranla yaşlı hastalarda 

daha fazla tercih edilmesinin sebeplerinden biri de budur. Tolterodinin genç ve yaşlı 

hastalar arasında yan etki profili ve güvenilirliği açısından fark olmadığı 

gösterilmiştir (49). 

Tolterodinin etkinliği ile ilgili yapılan çalışmalardan birinde yalnızca 

tolterodinin hızlı salınımlı formunu kullanan hastalarla tolterodine ek olarak pelvik 

taban egzersizinin kombine edildiği grup karşılaştırılmıştır. Yalnızca tolterodin 

verilen grupta semptomlarda anlamlı iyileşme görülmüş ancak iki grup arasında 

semptomların düzelmesi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır 

(54). Tolterodin uzun salınımlı form ile solifenasinin karşılaştırıldığı bir çalışmada 

ürodinamik etkiler, terapötik etkinlik ve yan etki profili benzer görülmüş sadece kalp 

atım hızında tolterodin grubunda daha fazla artış saptanmıştır (55). Benzer yan etki 

profili tolterodin ile darifenasinin kalp atım hızı üzerine yapılan bir çalışmada da 

gösterilmiş ve tolterodinde kalp atım hızı darifenasine göre anlamlı olarak daha 

yüksek bulunmuştur (56). Tolterodin ile 12 hafta tedavi edilen 863 AAM tanılı 

hastanın değerlendirildiği IMPACT çalışmasında en fazla STİK ve ani idrar yapma 

isteğinde olmak üzere semptomlarda anlamlı iyileşme saptanmıştır. Bu çalışmada en 

sık saptanan yan etki, hastaların %10’unda görülen ağız kuruluğudur (57). 

Antimuskariniklerle ilgili 73 çalışmanın değerlendirildiği bir sistematik derlemede 

plaseboya göre tolterodin 2 mg hızlı salınımlı form hariç tüm aktif tedavi grupları 

semptomların iyileşmesi açısından anlamlı olarak üstün bulunmuştur. Tolterodin 4 
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mg uzun salınımlı form daha üstün olmak üzere hem uzun salınımlı hem hızlı 

salınımlı 4 mg tolterodin formları plaseboya göre semptomların iyileşmesi açısından 

üstün bulunmuştur. Chapple ve ark. tarafından yapılan bu derlemeye göre 

antimuskarinikler arasında ilaç bırakma oranları plaseboya göre anlamlı derecede az 

olan tek ilaç tolterodinin uzun salınımlı formudur (50). Genel olarak AAM 

tedavisinin karşılaştırmalı çalışmalarında tolterodinin kullanılmasının önemli bir 

sebebi de budur. 

Trospiyum, diğer antimuskariniklerden farklı olarak kuaterner amin 

yapısındadır. Bu yapısı nedeniyle trospiyum kan beyin bariyerini sınırlı ölçüde geçer 

ve kognitif fonksiyonları daha az etkiler (58). Trospiyumun büyük bir kısmı 

değişmeden üriner sistemle atılır. Trospiyumun etkinliğinin değerlendirildiği bir 

derlemede trospiyumun mesane kapasitesi artışı, detrüsör basınç düşüşü gibi 

ürodinamik parametreler ile ani sıkışma hissi ve inkontinans gibi klinik 

parametrelerde oksibutininle benzer etkinlikte olduğu gösterilmiştir. Aynı çalışmada 

trospiyumun, tolterodin ve plasebodan farklı olarak günlük idrara çıkma sıklığında 

azalma sağladığı gösterilmiştir (58). 

Propiverin, antimuskarinik ve spazmolitik özellikleri olan tersiyer amin 

yapısında bir ilaçtır. Oksibutinine benzer farmakolojik özellikleri olmakla birlikte 

yarı ömrü daha uzundur ve günde tek doz kullanılabilir. Propiverin ile tolterodinin 

uzun salınımlı formlarının karşılaştırıldığı 324 hastayı içeren randomize kontrollü bir 

çalışmada günlük idrara gitme sayısı, inkontinans sayısı gibi mesane günlüğü 

verilerinde istatistiksel olarak propiverin üstün görülmüş ayrıca yan etkiler nedenli 

ilacı bırakma oranları tolterodin grubunda daha yüksek gözlenmiştir (59). Nörojenik 

olmayan AAM ve STİK olan çocuklarda plasebo kontrollü bir çalışmada propiverin 

işeme sıklığı, inkontinans epizotları ve işenen hacim gibi parametrelerde plasebodan 

üstün bulunmuştur (60). 

Fesoterodin, oral alım sonrası 5-hidroksimetil tolterodine dönüşen bir ön 

ilaçtır. Günde tez doz olarak 4 ve 8 mg alınabilen doz esnekliğine sahip preparatları 

mevcuttur. Fesoterodinin etkinliği ve yan etki profili ile ilgili en kapsamlı çalışmada 

fesoterodin 4 ve 8 mg, tolterodin 4 mg uzun salınımlı form ve plasebo 
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karşılaştırılmış. Fesoterodin 8 mg grubu tüm parametrelerde en etkili ajan olarak 

gözlenmiştir. Ayrıca ağız kuruluğu başta olmak üzere en fazla yan etki de 8 mg 

fesoterodin grubunda izlenmiştir (61). 

Solifenasin, tersiyer amin yapısında uzun yarılanma ömrüne sahip 

antimuskarinik ajandır. M3 reseptöre selektivite gösterir (49). Solifenasinin etkinlik 

ve yan etki profili ile ilgili geniş bir derlemede 3.000 den fazla hasta 

değerlendirilmiştir. Solifenasin 5 ve 10 mg ile plasebo ve tolterodinin 

değerlendirildiği çalışmalarda hem 5 hem de 10 mg solifenasin; günlük idrara çıkma 

sayısı, ani sıkışma atağı sayısı, inkontinans sayısı ve işenen hacim miktarı gibi 

parametrelerde plasebo ve tolterodine üstün görülmüştür (62). 

Darifenasin, M3 reseptöre selektivite gösteren tersiyer amin yapıda bir 

antimuskariniktir. Günde tek doz alınabilen 7,5 mg ve 15 mg dozları mevcuttur. 

Darifenasinin etkinliği ile ilgili bir çalışmada hem 7,5 mg hem 15 mg darifenasinin 

plaseboya göre inkontinans atakları, günlük idrara gitme sayısı, ani sıkışma atağı ve 

mesane kapasitesi açısından üstün olduğu gösterilmiştir. En sık görülen yan etki ağız 

kuruluğu olmakla birlikte; santral sinir sistemi ve kardiyak yan etkiler açısından iki 

doz grubu da plasebo ile karşılaştırılabilir düzeyde yan etkiye yol açmıştır (63). 

Darifenasinin M3 reseptör selektif olması özellikle kardiyak yan etkileri en az yapan 

antimuskarinik olmasını sağlar. 

Antimuskarinik ilaçlar, AAM tedavisinde konservatif tedavi ile başarılı 

olunamayan durumlarda önerilmektedir. Yan etkilerin azaltılması amacıyla mümkün 

olduğunca uzun salınımlı formların önerilmesi gerektiği EAU kılavuzunda 

belirtilmektedir. Antimuskariniklerle tedavi başarısızlığı durumunda doz artırımı, 

antimuskarinik ilacın değiştirilmesi veya β3 reseptör agonisti mirabegrona geçiş veya 

mirabegron ile antimuskarinik kombinasyonu önerilmektedir (27). 
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2.2.5.2.2. β3 reseptör agonistleri: 

Vücudumuzda başta kalp, vasküler sistem, yağ doku olmak üzere birçok 

dokuda β reseptörler bulunmaktadır. Mesane detrüsöründe baskın olarak bulunan β 

reseptör ise β3 reseptördür (64). 

Mesane detrüsöründeki β3 adrenerjik reseptörlerin noradrenalin ile uyarılması 

ile kalsiyumla aktive olan potasyum kanalları açılır ve adenilat siklaz enzim 

aktivasyonu olur. Adenilat siklaz, adenozin trifosfattan siklik adenozin monofosfat 

oluşmasını sağlar ve hücre içinde artan siklik adenozin monofosfat detrüsör kasında 

gevşeme sağlar (65). β3 reseptör agonistlerinin, β3 reseptörleri uyarması sonucu 

mesane detrüsöründe gevşeme ve mesane kompliyansında artış gözlenir. Böylece 

klinik olarak depolanan idrar hacmi artar, idrara gitme sıklığı, ani sıkışma hissi 

azalır. 

Mirabegron, günümüzde daha çok kullanımda olan β3 reseptör agonisti ilaçtır. 

β3 reseptör afinitesi diğer β reseptörlerden çok daha yüksektir. Ülkemizde lisanslı 50 

mg dozluk preparatı bulunmaktadır. Oral alımı takiben hızla absorbe olan 

mirabegronun yarılanma ömrü 50 saat kadardır ve tedavinin 7. gününde kararlı 

durum konsantrasyonuna ulaşır (66). Yarıdan fazlası idrarla atılır ve ilaçlarla 

etkileşim düzeyi düşüktür. 

Mirabegronun 50 mg ve 100 mg günlük kullanılan dozlarında işeme sıklığı, 

STİK ve ani sıkışma hissinde plaseboya göre anlamlı düzelme sağladığı 

gösterilmiştir (67). En sık görülen yan etkiler hipertansiyon, nazofarenjit ve idrar 

yolu enfeksiyonu olup bu yan etkiler plasebo ile karşılaştırılabilir oranlarda 

gözlenmiştir. 

Bir diğer β3 reseptör agonisti ilaç vibegrondur. Vibegron ile ilgili meta-

analizleri içeren sistematik derlemede günlük idrara gitme sıklığı, ani sıkışma hissi, 

STİK ve işenen ortalama hacim parametrelerinde vibegron plaseboya üstün 

bulunmuş ve yan etki açısından tolere edilebilir olarak gözlenmiştir (68). 
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Mirabegronun detrüsör kasılması ve mesanenin boşaltma fonksiyonuna 

herhangi bir etkisi olmadığından antimuskariniklerden farklı olarak akut üriner 

retansiyona yol açma riski yoktur (66). 

Mirabegronun etkinliği ve güvenilirliği ile ilgili birçok çalışma 

bulunmaktadır. Bunlardan birinde mirabegron 50 ve 100 mg ile tolterodin 4 mg uzun 

salınımlı form karşılaştırılmıştır. Tüm gruplarda yan etki profili benzer gözlenmiş ve 

ağız kuruluğu tolterodin grubunda diğer 2 gruba göre daha fazla izlenmiştir. Etkinlik 

açısından 3 grup da benzer görülmüştür (69). 

Mirabegronun etkinliğinin plasebo ile karşılaştırıldığı faz 3 çalışmada 

mirabegron 50 ve 100 mg plaseboya göre inkontinans epizotları ve işeme sıklığında 

üstün görülmüştür. Hipertansiyon, idrar yolu enfeksiyonu, baş ağrısı ve nazofarenjit 

gibi yan etkiler ise plasebo grubu ile benzer gözlenmiştir. Ağız kuruluğu en çok 

mirabegron 100 mg dozda görülürken; 50 mg dozda plasebodan daha az görülmüştür 

(70). 

Mirabegronun plasebo ve tolterodinle karşılaştırıldığı sistematik bir 

derlemede 10.248 hasta değerlendirilmiştir. Mirabegron 50 mg, 100 mg ve tolterodin 

4 mg uzun salınımlı form ilaçlar, plaseboya göre günlük inkontinans epizotları, işeme 

sayısı ve ani sıkışma ataklarında azalma sağlarken; işenen ortalama hacimde artış 

sağlamıştır. Mirabegron gruplarının her ikisi de noktüriyi azaltırken tolterodin 4 mg 

grubu plaseboya göre noktüri üzerine daha etkili olamamıştır. Mirabegron grupları 

plaseboya benzer yan etki profili gösterirken tolterodin 4 mg grubu plasebodan daha 

fazla yan etki göstermiştir (71). 

Mirabegron ile antimuskariniklerden solifenasin ve tolterodinin bulunduğu 

plasebo kontrollu çalışmaları içeren bir derlemede tüm gruplar plaseboya göre 

inkontinans sayısı, işeme sayısı, ani sıkışma sayısı, noktüri ve ortalama işenen hacim 

açısından üstün bulunmuştur. İlacı bırakma oranları aktif tedavi alan gruplarda 

benzer iken plasebo grubunda aktif tedavi alanlardan daha az izlenmiştir. 

Antimuskarinik alan gruplarda yan etki sayısı mirabegron alan gruplardan yaklaşık 

%25 daha fazla görülmüştür (72). 
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PREFER çalışması, tolterodin ile mirabegronun etkinlik, tolere edilebilirlik 

ve hasta tercihini inceleyen prospektif bir çalışmadır. Çalışmada hastalara 

başlangıçta mirabegron veya tolterodin başlanıp 8. hafta sonunda bazı hastaların 

ilaçları tolterodinden mirabegrona; bazılarınınki ise mirabegrondan tolterodine 

değiştirilmiştir. Bir grup hastanın ise tedavisi başladığı ilaç ile devam etmiş ve tedavi 

sürelerinin sonunda hastaların ilacı tolere edebilme durumları değerlendirilmiştir. 

Mirabegron hastalarda tolterodine göre daha iyi tolere edilmiştir. Tolterodin, her iki 

tedaviyi de almış hastalar tarafından daha fazla tercih edilmiş olmakla birlikte bu 

istatistiksel olarak anlamlı saptanmamıştır. İki tedavi arasında mesane günlüğü 

verileri açısından istatistiksel anlamlı bir fark saptanmamıştır (73). 

SCORPIO çalışması önceki çalışmalara benzer şekilde mirabegron 50 ve 100 

mg ile tolterodin ve plasebonun karşılaştırıldığı bir çalışmadır. Mirabegronun iki 

dozu da plaseboya göre AAM semptomlarında gerileme sağlamıştır. Yan etki profili 

mirabegron ve plasebo gruplarında benzer iken tolterodin grubunda daha yüksek 

gözlenmiştir. Hipertansiyon beklenenin aksine mirabegron gruplarında tolterodin ve 

plasebo grubundan daha düşük düzeyde saptanmıştır (74). Bu çalışmada yazarlar 

limitasyon olarak 4 çalışma kolunda da daha önceden antimuskarinik tedavi alan 

hastalar olduğunu belirtmişler ve tolterodin grubunda yeterli etkinin ortaya 

çıkmamasının bir nedeninin bu olabileceğini söylemişlerdir. 

Daha öncesinde etkinliğinden memnun olmadığı veya tolere edemediği için 

antimuskarinik tedaviyi bırakmış toplam 1.870 hastanın değerlendirildiği BEYOND 

çalışmasında hastalar mirabegron 50 mg ve solifenasin 5 mg tedavi grubu olarak 

2’ye ayrılmış. Etkinlik açısından 2 grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

gözlenmemiştir. Ayrıca 2 grup arasında yan etki ve ilacı bırakma oranları açısından 

da anlamlı fark izlenmemiştir. Hastalar tarafından bildirilen tedavi memnuniyet 

sorgulamalarından ise biri hariç diğerlerinde solifenasin lehine sonuç görülmüştür 

(75). 

Yapılan birçok çalışmada mirabegron 50 mg tedavisi plasebo ile benzer yan 

etki profili göstermiştir. En çok görülen yan etkiler hipertansiyon, idrar yolu 

enfeksiyonu, baş ağrısı ve nazofarenjittir (70). Mirabegron ve diğer antimuskarinik 
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ajanları kullanan hastaların retrospektif incelendiği bir çalışmada ilacı bırakma 

zamanı en uzun olan ilaç mirabegron olmuştur (76). Mirabegronun güvenilirlik 

çalışması olan plasebo kontrollü bir meta-analizde mirabegron 25, 50 ve 100 mg ile 

tolterodin 4 mg uzun salınımlı form karşılaştırılmış. Mirabegronun tüm dozlarında 

tolterodine göre daha az, plasebo ile benzer oranlarda ağız kuruluğu ve kabızlık 

görülmüştür. Hipertansiyon ve kardiyak yan etkiler ise mirabegron gruplarında 

plasebo ve tolterodine benzer oranda gözlenmiştir (77). 

Mirabegrona bağlı kardiyovasküler yan etkiler birçok çalışmada plasebo ve 

aktif kontrol gruplarıyla benzer oranlarda görülmüştür. Geniş veri tabanlı bir 

derlemede hipertansiyon miraberon ve plasebo grubunda eşit oranlarda gözlenmiştir. 

Kardiyovasküler yan etkiler 75 yaş üstü hastalarda da plasebo ile karşılaştırılabilir 

oranlarda gözlenmiştir (72). 

Mirabegronun farklı dozlarının kardiyak yan etkileri ile ilgili bir çalışmada 50 

ve 100 mg mirabegronun elektrokardiyogramda QT aralığını uzatmadığı; 200 mg 

mirabegron dozunun ise sadece kadınlarda QT uzattığı gösterilmiştir (78). 

Mirabegronun antimuskariniklerden bir farkı da kognitif fonksiyonlara 

olumsuz etki yapmamasıdır. Yaşlı hastalarda antimuskariniklerle mirabegronun 

güvenilirliği ile ilgili bir derlemede santral sinir sisteminde β3 reseptörlerin az 

bulunması ve mirabegronun p-glikoprotein pompa için bir substrat olması nedenli 

kan beyin bariyerine geçemeyişi buna sebep olarak gösterilmiştir (79). 

 Aşırı aktif mesane tedavisinde EAU kılavuzunda davranışsal tedavilerin 

başarısız olduğu durumlarda antimuskariniklere alternatif olarak β3 reseptör 

agonistleri güçlü düzeyde önerilmektedir (27). 

  

2.2.5.2.3. Kombinasyon tedavileri: 

Aşırı aktif mesanenin farmakolojik tedavisinde antimuskarinikler veya β3 

reseptör agonisti mirabegron sıklıkla tercih edilen ajanlardır. Ancak bazı zamanlarda 

bu ilaçların etkinliği tek başına yeterli olmamaktadır. İki farklı antimuskarinik ilacın 
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kombinasyonu antikolinerjik yükü çok artıracağından bu durum antimuskarinikler ile 

mirabegronun kombine kullanılmasını gündeme getirmiştir. 

Kombinasyon tedavisine iyi bir örnek olan SYMPHONY çalışmasında 

solifenasin ve mirabegronun farklı dozlarının kombinasyonu, ilaçların farklı 

dozlarının monoterapisi ve plasebo karşılaştırılmış. Ortalama işenen hacim, idrara 

gitme sıklığı, STİK ve ani sıkışma ataklarında 5 ve 10 mg solifenasin içeren 

kombinasyon gruplarının tamamı solifenasin monoterapisine göre üstün 

bulunmuştur. Kabızlık dışında diğer yan etkiler ise kombinasyon ve monoterapi 

grupları arasında benzer oranda görülmüştür (80). 

BESIDE çalışması, solifenasinin farklı dozları ile mirabegron 50 mg ve 

solifenasin 5 mg kombinasyonun karşılaştırıldığı bir çalışmadır. Kombinasyon 

grubu, inkontinans sayısı ve işeme sayısında solifenasin 5 mg tedavisinden üstün 

iken inkontinans sayısı konusunda solifenasin 10 mg grubundan üstün görülmemiştir. 

Ağız kuruluğu başta olmak üzere yan etkiler en çok solifenasin 10 mg alan grupta 

izlenmiştir (81). 

Kelleher ve ark. kombinasyon tedavisi ile ilgili sistematik derlemesinde 

mirabegron 50 mg monoterapisinin, solifenasin 10 mg monoterapisi ile solifenasin 5 

mg ve mirabegron 50 mg kombinasyonundan daha üstün olmadığını göstermiştir 

(82). 

Kombinasyon tedavisi ile ilgili bu faz çalışmaları sonucunda solifenasin ve 

mirabegron kombinasyon tedavisi AAM tedavisinde Amerikan gıda ve ilaç dairesi 

tarafından onaylanmıştır. 

Kombinasyon tedavileri kılavuzlarda monoterapiden fayda görmeyen 

hastalara önerilmektedir (27,33). 

 

2.2.5.3. Cerrahi tedaviler: 

Cerrahi tedaviler AAM tedavisinde 3. basamak tedavi seçeneğini oluşturur. 

Konservatif tedaviler ile ilaç tedavilerinden yanıt alınamayan hastalarda 
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düşünülebilir. Cerrahi tedavi seçenekleri intravezikal botulinum toksin uygulaması, 

sakral sinir stimülasyonu gibi tedaviler ile geri dönüşümsüz olan üriner diversiyonlar, 

detrüsör miyektomi ve augmentasyon sistoplasti cerrahilerini içerir. 

 

2.2.5.3.1. İntravezikal botulinum toksin uygulaması: 

Botulinum toksin, clostiridium botulinum isimli bakteri tarafından üretilen 

oldukça nörotoksik olan bir proteindir (83). Sistemik etkisi ile solunum kaslarını felç 

ederek ölüme neden olabilir. Lokal uygulanan botulinum toksini ise dokuda kimyasal 

devervasyona ve sinir hücrelerinin aktivitesinin kaybına yol açar. 

Birçok botulinum toksini tanımlanmış olup tedavide sıklıkla kullanılan en 

uzun etki süresine sahip botulinum toksin A’dır. Farklı markalar botulinum toksin A 

proteinini içeren ilaçlar üretmiş olup günümüzde üroloji ve diğer birçok branşta 

onabotulinum toksin A (Botox ®) kullanılmaktadır. Kas gevşetici etkisinden 

faydalanmak için tortikolis, spastisite ile giden bazı hastalıklar ve estetik amaçlı 

olarak tercih edilir. 

Onabotulinum toksin A ürolojide özellikle mesane detrüsörünün aşırı 

aktivisinde, detrüsör sfinkter dissinerjisinde, nörojen mesanede tercih edilmektedir 

(84). Onabotulinum toksin A asetilkolinin presinaptik alandan salınımını geçici 

olarak bloke ederek detrüsör düz kasında paraliziye yol açar ve AAM tedavisinde ani 

idrara sıkışma hissi, idrara çıkma sıklığında artış ve STİK gibi semptomların 

tedavisinde kullanılır (85). 

Onabotulinum toksin A intravezikal enjeksiyonu sonrası mesane kapasitesi ve 

kompliyansı artar, mesane dolum aşamasında intravezikal basınç düşer. Ürodinamik 

olarak gösterilen bu değişiklikler AAM semptomlarında gerilemeyi sağlar (86). 

Onabotulinum toksin A’nın dirençli AAM ve refrakter STİK tedavisinde 

Avrupa’da onaylanan dozu 100 IU’dur (27). Onabotulinum toksin A 100 IU, 10 ml 

serum fizyolojik içine çözülerek mesanede belirlenen 20 noktadan her birine 0,5’er 

ml olacak şekilde submukozal enjekte edilir. 
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Onabotulinum toksin A’nın etkinliği ile ilgili EMBARK çalışmasında 100 IU 

onabotulinum toksin A ile plasebo karşılaştırılmış ve onabotulinum toksin A’nın 

inkontinans epizotlarında plaseboya göre anlamlı düşüş sağladığı bildirilmiştir (87). 

Bu çalışmada tedavi grubunda üriner retansiyon oranı %5,4 olarak saptanmıştır. 

Onabotulinum toksin A tedavisinin en sık yan etkileri idrar yolu enfeksiyonu, 

kendi kendine kateterizasyon gerektiren işeme güçlüğü ve hematüridir. Dirençli 

AAM hastalığı bulunan 122’si 200 IU onabotulinum toksin A ile, 118’si plasebo ile 

tedavi edilen toplam 240 kadının değerlendirildiği çalışmada STİK ve idrara ani 

sıkışma ataklarında tedavi grubu üstün bulunmuştur. Tedavi grubunda en sık 

gözlenen yan etkiler %31 oran ile idrar yolu enfeksiyonu ve %16 oran ile kendi 

kendine kateterizasyon gerektiren işeme problemi olmuştur (88). 

Onabotulinum toksin A tedavisinin önemli bir sonucu olan PVR artışı ile 

ilgili Cochrane derlemesinde PVR volüm değişimi açısından onabotulinum toksin A 

ile plasebo arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır (89). 

Onabotulinum toksin A tedavisi, EAU kılavuzunda, konservatif tedavi ve ilaç 

tedavilerinden fayda görmeyen AAM ve STİK hastalarında güçlü düzeyde 

önerilmektedir (27). Hastalar tedavi sonrası gelişebilecek idrar yolu enfeksiyonu ve 

kateterizasyon gerekebilecek idrar retansiyonu konusunda uyarılmalıdır. 

 

2.2.5.3.2. Sakral sinir stimülasyonu: 

Sakral kökten çıkan sinirler; pelvik taban, mesane ve üriner sfinkter gibi 

miksiyonla ilgili yapıları innerve eden sinirlerdir. Sakral sinir stimülasyonu, sakral 3 

omurilik seviyesine yerleştirilen stimüle edici elektrotların sinir kökünü sürekli 

uyarması sonucu pudental sinir yoluyla refleks sempatik deşarj sağlanarak mesane 

detrüsör inhibisyonu yapılması işlemidir. Bu işlem 2 seans olarak genellikle lokal 

anestezi altında uygulanır. İlk seansta sakral 3 omurilik seviyesine floroskopi altında 

perkütan yol ile tel elektrot yerleştirilir ve bu elektrotlar implate edilebilen bir güç 

üreticisine bağlanır. Ardından hasta bir dizi test dönemine girer. Yapılan testlerde 

hastanın tedaviden fayda göreceği düşünülürse bu hastalar kalıcı cihaz için aday 
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kabul edilirler. İkinci seansta ise güç üreticisi genelde kalçanın üst bölgesine 

implante edilir (90). 

Sakral sinir stimülasyonu dirençli AAM, fekal inkontinans, kronik pelvik ağrı 

sendromu ve obstrüktif olmayan üriner retansiyon gibi durumlarda endikedir (90). 

Sakral sinir stimülasyonu sayesinde pelvik organları merkezi sinir sistemine 

bağlayan afferent ve efferent sinir yollarının elektriksel stimülasyonu düzenlenir ve 

alt üriner sistemin duyulanması ve istemsiz mesane refleksleri inhibe edilir. 

Sakral sinir stimülasyonunun kullanımı, STİK için 1997 yılında; dirençli 

AAM için 1999 yılında Amerikan gıda ve ilaç dairesi tarafından onaylanmıştır (91). 

Sakral sinir stimülasyonu daha az invaziv ve geri dönüşü mümkün olan 

cerrahi bir işlem olduğundan, daha invaziv cerrahi tedavilere karar vermeden önce, 

AAM tedavisinin konservatif ve medikal tedavilerinden veya botulinum toksin 

uygulamasından fayda göremeyen hastalara önerilmelidir. 

Sakral sinir stimülasyonu ile ilgili çalışmalardan biri olan ROSETTA 

çalışmasında STİK olan toplam 386 kadın hastanın 194’ü sakral sinir stimülasyonu, 

192’si ise 200 IU intravezikal botulinum toksin ile tedavi edilmiş. İki tedavi arasında 

semptom skorları ve idrar kaçırma sayıları arasında istatistiksel anlamlı fark 

saptanmamıştır. Hastalar botulinum toksin tedavisi ile daha fazla memnuniyet tarif 

ederken, idrar yolu enfeksiyonu oranları da intravezikal botulinum toksin tedavisinde 

daha fazla görülmüştür (92). 

Sakral sinir stimülasyonu uygulaması ile en sık görülen yan etki cerrahi 

yerinde ağrıdır. Ağrıdan başka elektrot migrasyonu, güç üreticisi veya elektrotlarla 

ilgili teknik arızalar, enfeksiyon ve bağırsak fonksiyonlarında değişiklikler meydana 

gelebilir (93). 

Dirençli AAM tedavisinde kılavuzlar, medikal tedaviden fayda alınamayan 

hastalarda sakral sinir stimülasyon tedavisini önermektedir (27,33). 
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 2.2.5.3.3. Augmentasyon sistoplasti ve detrüsör miyektomi: 

 Augmentasyon sistoplasti, mesane kapasitesini artırmak amaçlı en çok ileum 

segmenti kullanılarak yapılan mesaneye bağırsak segmentinin detübülerize edilerek 

eklenmesi işlemidir. 

 Augmentasyon sistoplasti, mesane disfonksiyonu olan hastalarda medikal 

veya daha az invaziv işlemlerden fayda görülmediği durumlarda yapılabilir. Bazı 

doğumsal mesane anomalilerinde mesane kapasitesini ve kompliyansını artırmak, üst 

üriner sistemi korumak için yapılması önerilmektedir. Yine pelvik radyoterapi, 

kemoterapi veya mesane tüberkülozu öyküsü olanlarda mesane kontraktürü geliştiyse 

endikasyonu mevcuttur (94). 

 Augmentasyon sistoplasti, iltihabi bağırsak hastalığı, kısa bağırsak varlığı 

veya oluşma ihtimali olan durumlar ile bu cerrahi sonrası temiz aralıklı 

kateterizasyon yapamayacak hastalara yapılmamalıdır. 

Augmentasyon sistoplasti ile ilgili deneyimler ve çalışmalar daha çok nörojen 

mesane hastaları üzerine yoğunlaşmıştır. Aşırı aktif mesane veya STİK hastalarında 

augmentasyon sistoplasti ile diğer tedavileri karşılaştıran randomize kontrollü bir 

çalışma bulunmamaktadır (27). 

Augmentasyon sistoplasti etkinliği ile ilgili bir çalışmada nörojenik ve 

idiopatik STİK mevcut toplam 51 kadın değerlendirilmiş. Ortalama takip süresinin 

74,5 ay olduğu çalışmada tedavi memnuniyeti ve kontinans oranı %53 olarak 

saptanmıştır (95). Nörojenik inkontinanslı hastaların bu tedaviden daha çok fayda 

gördüğü de tespit edilmiştir. Malign transformasyon bu seride tespit edilmemiştir. 

Augmentasyon sistoplasti sonrası erken dönemde en sık görülen yan etkiler 

yara yeri enfeksiyonları, kanama, bağırsak obstrüksiyonudur. Geç dönemde ise 

başlıca tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonları, mesane taşı, vezikoüreteral reflü, 

bağırsak obstrüksiyonları ve fistül gibi komplikasyonlar görülür (94). Hastaların 

takiplerinde klor ve amonyak emiliminin artması nedenli hiperkloremik metabolik 

asidoz gelişebileceği akılda tutulmalıdır. 
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Detrüsör miyektomi, mesane kapasitesini artırmak ve mesane depolama 

basınçlarını düşürmek amacıyla detrüsör kasında psödo-divertikül oluşturmayı 

amaçlayan bir cerrahidir. Bu teknikte detrüsör kası, mesane kubbesi veya ön yüzü 

seviyesinden disseke edilerek ortaya konur. Ardından mukozaya kadar insizyon ile 

detrüsör kasında boşluklar açılmaya çalışılır. Oluşturulan bu psödo-divertiküller ile 

mesane basıncının düşürülmesi hedeflenir (96). Detrüsör miyektomi, günümüzde 

AAM cerrahi tedavisinde önerilen bir yöntem değildir. 

Augmentasyon sistoplasti, EAU kılavuzunda diğer tüm tedavilerin yapıldığı 

ancak başarısız olunan AAM hastalarında önerilmektedir. Ayrıca kılavuz, hastalara 

olası komplikasyonların ve operasyon sonrası dönemde temiz aralıklı 

kateterizasyonun yapılmasının gerekebileceğinin anlatılmasını önermektedir (27). 

Detrüsör miyektomi STİK tedavisinde EAU tarafından önerilen bir tedavi yöntemi 

değildir. 

 

2.2.5.3.4. Üriner diversiyonlar: 

Üriner diversiyonlar, AAM veya STİK tedavisinde sık uygulanan cerrahi 

yöntemler değildir. Radyoterapi, kemoterapi, sfinkter yetmezliği veya fistül 

oluşumuna yol açan çoklu pelvik prosedürlerin neden olduğu tedaviye dirençli 

inkontinansı olan hastalarda bir tedavi seçeneği olabilir (27). 

Üriner diversiyon seçenekleri arasında ileal konduit, ortotopik neobladder ve 

Mitrofanoff kateterize edilebilen konduit bulunur. Hangi prosedürün hayat kalitesi 

açısından daha iyi olduğuna dair yeterli kanıt bulunmamaktadır. 

Üriner diversiyonlar, EAU kılavuzuna göre sadece daha az invaziv tedavilerin 

başarısızlığında stomayı kabul eden hastalara önerilmelidir (27). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

 Ocak 2022 ile Ağustos 2022 tarihleri arasında Ankara Bilkent Şehir Hastanesi 

Üroloji polikliniğine başvurmuş, AAM sendromu olarak değerlendirilen ve 

mirabegron 50 mg veya tolterodin 4 mg uzun salınımlı form tedavilerinden biri 

başlanan; malignite, ürolojik cerrahi girişim öyküsü, aktif idrar yolu enfeksiyonu 

olmayan ve daha önce AAM için cerrahi tedavi almamış, 18 yaş üstü kadın hastalar 

çalışmaya dahil edildi. Gerekli verileri tam olmayan hastalar ile nörojen mesanesi 

olanlar, stres üriner inkontinansı olanlar, mesane tümörü, taş vb üriner patolojisi 

olanlar çalışmaya dahil edilmedi. 

 Çalışmaya başlamadan önce Ankara Bilkent Şehir Hastanesi 1 Nolu Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulundan 16.11.2022 tarihli ve E1-22-3038 sayı numaralı etik 

kurul onayı alındı (Ek 2). 

  Hastanemiz medikal bilgi sistemi üzerinden geriye dönük olarak 1 Ocak 

2022 ile 1 Ağustos 2022 tarihleri arasında hastanemiz üroloji polikliniğine başvuran 

ve AAM sendromu olarak değerlendirip tolterodin veya mirabegron başlanan 18 yaş 

üstü kadın hastalar tarandı. Tedavi başlanan hastalardan OAB-V8 formu 

doldurulmayan, 3 gün süreyle mesane günlüğü tutturulmayan, ilk başvurusunda açlık 

kan şekeri, üre, kreatin, tam idrar tahlili, idrar kültürü tetkikleri değerlendirilmeyen, 

PVR ölçümü yapılmayan, gerekli demografik ve komorbidite verilerine 

ulaşılamayan, tedavisini düzenli almayan hastalar çalışma dışı bırakıldı. 

 Hastaların yaş, komorbidite, VKİ, tam idrar tahlili, idrar kültürü, 

biyokimyasal kan tetkikleri, USG ile ölçülen PVR idrar miktarı, mesane günlüğü 

verileri ve OAB-V8 formu bilgileri kaydedildi. 

Çalışmaya dahil edilen toplam 140 hasta 4 çalışma grubuna ayrıldı. Tedavisi 

günlük mirabegron 50 mg olarak düzenlenmiş 50 hasta grup 1, tedavisi günlük 

tolterodin 4 mg uzun salınımlı form olarak düzenlenmiş 50 hasta ise grup 2 olarak 

ayrıldı. Tolterodin başlanıp 12 hafta boyunca tedavi alan ancak fayda görmeyen 20 

hastaya mirabegron başlandı ve grup 3 olarak sınıflandı. Daha öncesinde mirabegron 
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başlanan 12 hafta boyunca tedavisini alan ancak fayda görmediği için başvuran 20 

hastaya ise tolterodin başlandı ve bu hastalar grup 4’e alındı. 

Çalışmaya alınan tüm hastalar tedavi başlangıcından 4 hafta sonra kontrole 

çağrılarak USG ile PVR ölçümü yinelendi, hastalara mini mental durum testi 

uygulandı ve elde edilen veriler kaydedildi. Hastalar 12 haftalık tedavi süresinin 

tamamlanmasının ardından tekrar değerlendirildi. Tedavi bitiminde hastalardan 3 gün 

süreyle mesane günlüğü doldurmaları istendi. OAB-V8 sorgulama formu ve mini 

mental durum testi hastalara tekrar uygulandı. Tedavi süresince görülen yan etkiler 

hastalardan öğrenilerek not edildi. Elde edilen veriler kaydedildi ve bu veriler 

üzerinden hastalar istatistiksel olarak karşılaştırıldı. 

Çalışma verileri SPSS 24.00 programı ile değerlendirmeye alındı. 

Değişkenlerin tanımlayıcı analizleri yapıldı. Kategorik değişkenler açısından yüzde 

değerleri, sayısal değişiklikler açısından medyan ve minimum ile maksimum 

değerler hesaplandı. Çalışma %95 güven aralığı düzeyinde gerçekleştirildi ve p 

değerinin 0,05’ten küçük olması istatistiksel olarak anlamlı düzey kabul edildi. 

Grupların homojen olup olmadıkları Levene Testi ile incelendi. ANOVA Varyans 

analizinde anlamlı fark olduğu belirlenen gruplar arasındaki farkın tespit edilmesi için 

Tukey Post Hoc testi ve Tamhane’s T2 testi kullanıldı. Bağımsız gruplarda kruskall 

Wallis varyans analizi, bağımlı gruplarda Wilcoxen t testi kullanıldı. 
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4. BULGULAR 

 

 Çalışmaya dahil edilen hastaların medyan ve ortalama yaş değerleri sırasıyla 

59 yıl (18-92) ve 58,42±16,91 yıl (18-92) idi. Hastaların VKİ ortalaması 29,22±5,20 

kg/m2 (17,53-47,48) idi. Hastaların 43’ünde (%30,7) diyabetes mellitus (DM), 

69’unda (%49,3) hipertansiyon (HT) mevcuttu. Gruplar arasında yaş, VKİ değerleri 

ile DM ve HT varlığı açısından anlamlı fark izlenmedi (p>0,05) (Tablo 2). 

Hastaların tedavi öncesi OAB-V8 sorgulama formu total skorları ortalaması 

24,86±4,67 puan idi. Grup 1’de 24,58±4,82 (12-35), grup 2’de 24,04±4,31 (14-33), 

grup 3’te 24,80±4,46 (17-32), grup 4’te 25,60±4,11 (19-31) olan ortalama skorlar 

karşılaştırıldığında gruplar arasında fark izlenmedi (p>0,05) (Tablo 2). 

Hastaların tedavi sonrası değerlendirilen OAB-V8 sorgulama formu total 

skoru ortalamaları grup 1’de 14,18±3,44 (7-23), grup 2’de 13,06±3,20 (6-22), grup 

3’te 16,55±4,99 (9-23), grup 4’te 16,25±4,38 (10-27) olarak bulundu (Tablo 2). 

 

Tablo 2. Grupların yaş medyan değeri, vücut kitle indeksi ortalamaları, komorbidite 

verileri, tedavi öncesi ve sonrası Overactive Bladder Questionnaire V8 total skorları 

 Grup 1 

(n=50) 

Grup 2 

(n=50) 

Grup 3 

(n=20) 

Grup 4 

(n=20) 

Yaş (yıl) 65 58 58 58 

VKİ (kg/m2) 30,08±5,82 29,47±5,11 28,54±4,26 27,15±4,24 

DM varlığı 14 (%28) 15 (%30) 7 (%35) 7 (%35) 

HT varlığı 26 (%52) 27 (%54) 7 (%35) 9 (%45) 

Tedavi öncesi 

OAB-V8 
24,58±4,82 24,04±4,31 24,80±4,46 25,60±4,11 

Tedavi sonrası 

OAB-V8 
14,18±3,44 13,06±3,20 16,55±4,99 16,25±4,38 
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Toplam 12 hafta mirabegron tedavisi almış grup 1’deki hastaların tedavi 

sonrası OAB-V8 sorgulama formu total skoru ortalaması, 12 hafta tolterodin tedavisi 

almış grup 2’deki hastalardan daha yüksek saptandı ancak bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı izlenmedi (p=0,229). Bu iki grup arasında OAB-V8 total skorlarının tedavi 

öncesi ile sonrası değişimi karşılaştırıldığında ise grup 2’deki hastaların OAB-V8 

total skorunun istatistiksel anlamlı olarak daha fazla azaldığı gözlendi (p=0,001) 

(Tablo 3). 

Grup 1 ve grup 2’deki hastalar arasında tedavi öncesi mesane günlüğü 

verilerinden noktüri, ani sıkışma hissi (urgency), idrara gitme sıklığı ve STİK 

açısından fark saptanmadı (p>0,05). Bu iki grubun tedavi sonrası mesane günlüğü 

verilerinde noktüri (p=0,65), idrara gitme sıklığı (p=0,154) ve STİK (p=0,55) 

açısından istatistiksel fark saptanmazken; günlük urgency atağı grup 2’de grup 1’e 

göre istatatistiksel olarak anlamlı daha az izlendi (p=0,02) (Tablo 3). 

 

Tablo 3. Grup 1 ve grup 2’nin tedavi sonrası dönemde Overactive Bladder 

Questionnaire V8 total skorları, mesane günlüğü verileri ve bunların karşılaştırılması 

 Grup 1 (n=50) Grup 2 (n=50) p değeri 

OAB-V8 total skoru 

ortalaması 
14,18±3,44 13,06±3,20 0,229 

OAB-V8 total skor 

değişimi 
-10,40 -10,98 0,001 

Noktüri (ortalama 

sayı/gün) 
1,62±0,81 1,56±5,78 0,65 

Urgency (ortalama 

sayı/gün) 
2,52±0,84 2,14±0,53 0,02 

Sıklık (ortalama 

sayı/gün) 
7,94±0,99 7,64±1,01 0,154 

STİK (ortalama 

sayı/gün) 
1,00±0,86 0,62±0,57 0,55 
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Grup 1 ve 2’deki 100 hastanın alt grup analizinde, VKİ <25 kg/m2 olan, 25-

29,99 kg/m2 arası olan ve VKİ ≥30 kg/m2 olan hastaların tedavi öncesi OAB-V8 total 

skorları arasında anlamlı fark gözlenmedi (p=0,058). Tedavi sonrası bu hastaların 

OAB-V8 total skor ortalamaları VKİ <25 kg/m2 olan grup ile 25-29,99 kg/m2 arası 

olan grupta benzer olarak gözlendi. VKİ ≥30 kg/m2 olan hastalarda OAB-V8 total 

skoru ortalaması tedavi sonunda daha yüksek bulundu ancak bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı izlenmedi (p=0,393). Mesane günlüğü verileri olan noktüri (p=0,479), 

urgency (p=0,252), idrara gitme sıklığı (p=0,536) ve STİK (p=0,537) açısından 

VKİ’ne göre yapılan sınıflamada tedavi sonunda anlamlı fark izlenmedi (Tablo 4). 

 

Tablo 4. Grup 1 ve grup 2’nin tedavi sonrası dönemde Overactive Bladder 

Questionnaire V8 total skorları ile mesane günlüğü verilerinin vücut kitle indeksine 

göre karşılaştırılması 

 VKİ <25 

kg/m2 (n=31) 

VKİ 25-29,99 

kg/m2 (n=33) 

VKİ ≥30 kg/m2 

(n=36) 

p değeri 

OAB-V8 total 

skoru 

ortalaması 

13,5±3,85 12,91±2,84 14,64±3,65 0,393 

Noktüri 

(ortalama 

sayı/gün) 

1,69±0,70 1,55±0,62 1,47±0,70 0,479 

Urgency 

(ortalama 

sayı/gün) 

2,13±0,72 2,21±0,55 2,58±0,81 0,252 

Sıklık 

(ortalama 

sayı/gün) 

7,69±1,14 7,76±1,09 7,92±1,02 0,536 

STİK 

(ortalama 

sayı/gün) 

0,81±0,75 0,70±0,59 1,03±0,88 0,537 
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Grup 3’teki hastaların tedavi sonrası OAB-V8 sorgulama formu total skoru 

ortalaması, grup 4’teki hastalara göre daha yüksek saptandı. Ancak bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı izlenmedi (p=0,751). Bu iki grup arasında OAB-V8 total 

skorlarının tedavi öncesi ile sonrası değişimi karşılaştırıldığında da istatistiksel 

anlamlı fark gözlenmedi (Tablo 5). 

Grup 3 ve grup 4’teki hastalar arasında tedavi öncesi mesane günlüğü 

verilerinden noktüri, urgency, idrara gitme sıklığı ve STİK açısından fark saptanmadı 

(p>0,05). Bu iki grubun tedavi sonrası mesane günlüğü verilerinde noktüri (p=1,00), 

urgency (p=0,752), idrara gitme sıklığı (p=0,50) ve STİK (p=0,50) açısından 

istatistiksel fark saptanmadı (Tablo 5). 

 

Tablo 5. Grup 3 ve grup 4’ün tedavi sonrası dönemde Overactive Bladder 

Questionnaire V8 total skorları, mesane günlüğü verileri ve bulguların 

karşılaştırılması 

 Grup 3 (n=20) Grup 4 (n=20) p değeri 

OAB-V8 total skoru 

ortalaması 
16,55±4,99 16,25±4,38 0,751 

OAB-V8 total skor 

değişimi 
-8,25 -9,35 0,751 

Noktüri (ortalama 

sayı/gün) 
1,50±0,61 1,65±0,49 1,00 

Urgency (ortalama 

sayı/gün) 
2,65±0,81 2,55±0,83 0,752 

Sıklık (ortalama 

sayı/gün) 
8,30±0,98 8,15±0,88 0,50 

STİK (ortalama 

sayı/gün) 
1,05±0,89 1,10±0,91 0,50 
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 Grup 3 ve grup 4’te yer alan tedavi değişim hastalarının VKİ’ye göre alt grup 

analizinde, VKİ <25 kg/m2 olan, 25-29,99 kg/m2 arası olan ve VKİ ≥30 kg/m2 olan 

hastaların tedavi öncesi OAB-V8 total skorları arasında anlamlı fark gözlenmedi 

(p=0,498). Bu hastaların tedavi sonrası OAB-V8 total skorları (p=0,279) ve mesane 

günlüğü verileri açısından da istatistiksel anlamlı fark izlenmedi (Tablo 6). 

 

Tablo 6. Grup 3 ve grup 4’ün tedavi sonrası dönemde Overactive Bladder 

Questionnaire V8 total skorları ile mesane günlüğü verilerinin vücut kitle indeksine 

göre karşılaştırılması 

 VKİ <25 

kg/m2 (n=11) 

VKİ 25-29,99 

kg/m2 (n=21) 

VKİ ≥30 kg/m2 

(n=8) 

p değeri 

OAB-V8 total 

skoru 

ortalaması 

17,00±5,23 15,14±4,42 18,88±3,56 0,279 

Noktüri 

(ortalama 

sayı/gün) 

1,55±0,52 1,52±0,60 1,75±0,46 0,629 

Urgency 

(ortalama 

sayı/gün) 

2,82±0,87 2,38±0,80 2,88±0,64 0,194 

Sıklık 

(ortalama 

sayı/gün) 

8,45±1,04 8,05±0,80 8,38±1,06 0,550 

STİK 

(ortalama 

sayı/gün) 

1,00±1,00 0,86±0,79 1,75±0,71 0,126 

 

 Grup 1 ve grup 2 hastalarında komorbidite varlığının tedaviden fayda görme 

üzerine bir etkisi gözlenmezken; grup 3 ve grup 4’teki hastalarda DM olanların 



42 
 

almakta olduğu tedaviden, günlük urgency atağı sayısı (p=0,020) ve günlük STİK 

sayısı (p=0,005) açısından daha az fayda gördüğü saptandı. 

 Grup 1 ve grup 2’deki hastaların tedavi öncesi PVR idrar ölçümleri arasında 

anlamlı fark izlenmedi (p=0,679). Bu iki grup arasında 4. ve 12. haftada ölçülen PVR 

idrar miktarları arasında da istatistiksel anlamlı fark bulunmadı. Grupların tedavi 

bitiminde PVR idrar ölçümleri ile başlangıçtaki PVR idrar ölçümü arasındaki fark 

her iki grupta da benzer izlendi (p=0,167; p=0,247). Grup 1 ve grup 2’deki hastaların 

tedavinin 4. haftası değerlendirilen mini mental durum testleri arasında anlamlı fark 

izlenmedi (p=0,228). Bu iki grup arasında tedavinin 12. haftasında değerlendirilen 

mini mental durum test skorları arasında da istatistiksel anlamlı fark bulunmadı 

(p=0,839) (Tablo 7). 

 

Tablo 7. Grup 1 ve grup 2’nin tedavi öncesi, tedavi 4.haftası ve 12. haftası post 

voiding rezidü idrar ölçümü, mini mental durum testi karşılaştırmaları 

 Grup 1 (n=50) Grup 2 (n=50) p değeri 

Tedavi öncesi PVR 

(ml) 
34,60±17,75 29,20±13,38 0,679 

Tedavi 4. haftası 

PVR (ml) 
34,80±17,52 30,30±12,31 0,155 

Tedavi 12. haftası 

PVR (ml) 
35,80±13,57 30,60±13,16 0,222 

Tedavi 4. haftası 

mini mental durum 

test skoru 

22,74±3,74 23,30±3,37 0,228 

Tedavi 12. haftası 

mini mental durum 

test skoru 

22,96±3,85 23,12±3,41 0,839 
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Grup 3 ve grup 4’teki hastaların tedavi öncesi PVR idrar ölçümleri arasında 

anlamlı fark izlenmedi (p=0,74). Bu iki grup arasında 4. ve 12. haftada ölçülen PVR 

idrar miktarları arasında da istatistiksel anlamlı fark bulunmadı. Grupların tedavi 

bitiminde PVR idrar ölçümleri ile başlangıçtaki PVR idrar ölçümü arasındaki fark 

her iki grupta da benzer izlendi (p=0,136; p=0,366). Grup 3 ve grup 4’teki hastaların 

tedavinin 4. haftası değerlendirilen mini mental durum testleri arasında anlamlı fark 

izlenmedi (p=0,752). Bu iki grup arasında tedavinin 12. haftasında değerlendirilen 

mini mental durum test skorları arasında da istatistiksel anlamlı fark bulunmadı 

(p=0,752) (Tablo 8). 

 

Tablo 8. Grup 3 ve grup 4’ün tedavi öncesi, tedavi 4.haftası ve 12. haftası post 

voiding rezidü idrar ölçümü, mini mental durum testi karşılaştırmaları 

 Grup 3 (n=20) Grup 4 (n=20) p değeri 

Tedavi öncesi PVR 

(ml) 
32,00±17,35 31,00±12,94 0,74 

Tedavi 4. haftası 

PVR (ml) 
34,50±16,05 29,50±12,34 0,11 

Tedavi 12. haftası 

PVR (ml) 
35,00±16,06 29,50±14,32 0,107 

Tedavi 4. haftası 

mini mental durum 

test skoru 

21,65±4,60 23,40±4,36 0,752 

Tedavi 12. haftası 

mini mental durum 

test skoru 

21,60±4,16 23,50±4,33 0,752 

 

 Grup 1’de 12 hafta mirabegron tedavisi alan hastaların 5’inde (%10) görülen 

ağız kuruluğu bu grupta en sık görülen yan etki olarak saptandı. Kaşıntı (%4) ve 

kabızlık (%4) ağız kuruluğunu takip eden yan etkiler olarak gözlendi. Hastaların 

1’inde (%2) tansiyon yükselmesi, 1 hastada (%2) çarpıntı, 1 hastada (%2) bulanık 
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görme, 1 hastada (%2) baş ağrısı saptandı. Bir hasta (%2) ise 12 haftalık tedavi 

sonunda kollarında döküntüden yakındı. 

 Grup 2’de 12 hafta tolterodin tedavisi alan hastaların 15’inde (%30) görülen 

ağız kuruluğu bu grupta en sık görülen yan etki olarak saptandı. Kabızlık 6 hastada 

(%12) görülürken; kaşıntı, baş ağrısı 1’er hastada (%2) görüldü. Bulanık görme, 

çarpıntı, tansiyon yüksekliği gibi diğer yan etkiler grup 2’de gözlenmedi. 

 Grup 1 ile grup 2’deki hastalar karşılaştırıldığında ağız kuruluğu 2. grupta 

istatistiksel olarak anlamlı daha fazla izlendi (p=0,024). Diğer yan etkilerin görülme 

sıklığı açısından 2 grup arasında istatistiksel anlamlı fark izlenmedi (Tablo 9). 

 Grup 3’teki hastaların 3’ünde (%15) görülen ağız kuruluğu bu grupta en sık 

görülen yan etki olarak saptandı. Kabızlık 1 hastada görülürken (%5); kaşıntı, baş 

ağrısı, tansiyon yükselmesi, bulanık görme, çarpıntı bu grupta izlenmedi. 

 Grup 4’teki hastaların hiçbirinde yan etki gözlenmedi. 

 Grup 3 ile grup 4’teki hastalar karşılaştırıldığında yan etkiler grup 3’teki 

hastalarda daha fazla izlendi ancak istatistiksel olarak fark saptanmadı (Tablo 9). 
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Tablo 9. Hastalarda tedavi sonrası yan etkilerin görülme sıklığının karşılaştırılması 

 Grup 1 

(n=50) 

Grup 2 

(n=50) 

p değeri Grup 3 

(n=20) 

Grup 4 

(n=20) 

p değeri 

Ağız kuruluğu 
5 (%10) 15 (%30) 0,024 3 0 0,123 

Kaşıntı 
2 (%4) 1 (%2) 1 0 0 0,612 

Kabızlık 
2 (%4) 6 (%12) 0,269 1 0 0,636 

Baş ağrısı 
1 (%2) 1 (%2) 0,475 0 0 0,612 

Bulanık 

görme 
1 (%2) 0 1 0 0 0,612 

Çarpıntı 
1 (%2) 0 1 0 0 0,612 

Tansiyon 

yükselmesi 
1 (%2) 0 1 0 0 0,612 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



46 
 

5. TARTIŞMA 

 

Aşırı aktif mesane sendromu, üriner sistem enfeksiyonu veya başka bariz bir 

patoloji olmadan ani sıkışma hissi, gündüz idrara çıkma sıklığında artış ve noktürinin 

gözlendiği; idrar kaçırmanın eşlik ettiği veya etmediği bir sendrom olarak tanımlanır 

(1). Tedavide 1. basamağı oluşturan konservatif tedavilerin başarısız veya yetersiz 

olduğu durumlarda ilaç tedavilerinden faydalanılır. İlaç tedavilerini 

antimuskarinikler, β3 reseptör agonistleri veya bu ikisinin kombinasyonu oluşturur. 

Kılavuzlarda antimuskarinikler ile β3 reseptör agonistlerinin birbirine karşı 

kanıtlanmış bir üstünlüğü ve kullanım önceliği yoktur (27,33). 

Aşırı aktif mesane tedavisinde kullanılan antimuskarinik ve β3 reseptör 

agonisti ilaçlara cevapsızlık veya intolerasyon halinde; ilaç değişikliği, doz 

değişikliği ve ilaçların kombine kullanılması seçeneklerinden biri önerilmektedir 

(27). 

Çalışmamızda AAM nedeniyle mirabegron veya tolterodin başlanan hastalar 

ile daha önce bu tedavilerin birinden fayda görmediği için diğer ilaca geçilen hastalar 

tedavi sonunda ilaçların etkinliği ve yan etkileri açısından değerlendirildi. Çalışmada 

yer alan toplam 140 hastanın tamamında OAB-V8 total skorları başlangıç değerlere 

göre tedavi sonunda daha düşük saptandı. Bu durum tüm gruplarda tedavinin etkin 

olduğunu göstermektedir. Grup 1 ve grup 2’deki hastalarda OAB-V8 total skoru 

azalması, grup 3 ve 4’te yer alan hastalara göre daha yüksek oranda gözlendi. Bu 

durum tedavi değişim hastalarının tedaviden daha az fayda gördüğü şeklinde 

yorumlandı. 

Grup 1 ve grup 2’deki hastalar arasında tedavi sonrası noktüri, günlük idrara 

gitme sıklığı ve idrar kaçırma epizotları açısından fark saptanmazken; tolterodin alan 

grupta günlük urgency atağı tedavi sonrasında anlamlı olarak daha az bulundu. 

Tolterodin alan grupta tedavi sonunda OAB-V8 skoru değişimi anlamlı olarak 

mirabegron grubundan daha fazla saptandı. 
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Literatürde mirabegron ile tolterodinin etkinliğini karşılaştıran birçok çalışma 

mevcuttur. Chapple ve ark. yaptığı çalışmada mirabegron 50 mg ile tolterodin 4 mg 

uzun salınımlı form karşılaştırılmıştır. Mesane günlüğü verileri olan noktüri sayısı, 

urgency atağı sayısı, günlük idrara gitme sayısı ve inkontinans sayısı üzerine bu iki 

ilacın birbirine üstünlüğü gözlenmemiştir (69). 

Literatürdeki mirabegron ve tolterodini karşılaştıran çalışmaları değerlendiren 

Sebastianelli ve ark. tarafından yapılan sistematik bir derlemede; urgency atağı 

sayısı, günlük idrara gitme sayısı ve günlük inkontinans sayısı açısından iki ilacın 

birbirine üstünlüğü saptanmamıştır. Derlemede noktüriyi azaltma konusunda 

çalışmamızdan farklı olarak mirabegron, tolterodine göre yaklaşık 2 kat üstün 

bulunmuştur (71). 

Çalışmamızda tolterodin veya mirabegron tedavisinden fayda görmediği için 

tedavisi değiştirilen grup 3 ve grup 4’te yer alan hastaların OAB-V8 total skorları 

başlangıç değerlere göre tedavi sonunda daha düşük saptandı. Bu hastaların tedavi 

değişiminden fayda gördüğü tespit edildi. Ancak OAB-V8 total skorlarının tedavi 

öncesi ile sonrası değişimi açısından bu iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark gözlenmedi. Bu iki grup arasında tedavi sonrası noktüri, günlük idrara gitme 

sıklığı, günlük urgency sayısı ve idrar kaçırma epizotları açısından da istatistiksel 

fark saptanmadı (p>0,05). 

Khullar ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada daha öncesinde 

antimuskarinik tedavi almış fayda görmemiş hastalar ile hiç AAM için tedavi 

almamış hastalar üzerinde; mirabegron ve tolterodinin etkinliği araştırılmıştır. 

Toplam 1978 katılımcılı prospektif çalışmada hastalar mirabegron 50 mg, 

mirabegron 100 mg, tolterodin 4 mg ve plasebo olmak üzere 4 gruba randomize 

edilmiş. 12 haftalık tedavi süresi sonrası yapılan analizlerde mirabegron, daha önce 

antimuskarinik almış ve almamış hastalar üzerinde benzer etkinlik göstermiştir. 

Tolterodin ise daha önceden antimuskarinik tedaviye yanıt vermemiş hastalar 

üzerinde plasebo ve mirabegrondan daha etkili olamamıştır (97). 

Aşırı aktif mesane risk faktörlerini inceleyen Zhu ve ark. yaptığı metaanalize 

göre VKİ yüksekliği AAM için risk faktörü olarak bulunmuştur (21). Lai ve ark. 
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çalışmasında obezitenin AAM için kadınlarda risk faktörü olduğu gösterilmiştir (22). 

Obezite ve VKİ yüksekliği, AAM tedavisinden alınacak faydayı da 

etkileyebilmektedir. Kilo verilmesi sonucu VKİ’nin düşmesi ile hastalarda başta 

inkontinans olmak üzere AÜSS’nin gerilediğine dair çalışmalar mevcuttur (35,36). 

Çalışmamızdaki tüm gruplarda VKİ değerleri birbirine benzer gözlendi. 

VKİ’ye göre hastaların tedaviden fayda görmeleri karşılaştırıldığında gruplar 

arasında fark gözlenmedi. 

Chapple ve ark. 2020 yılında yayınlanan derlemelerinde, çalışmamızdan 

farklı olarak VKİ ≥30 kg/m2 olan hastalarda VKİ <25 kg/m2 olanlara göre tedavi 

başlangıcında günlük daha fazla idrar kaçırma epizotu, urgency atağı ve noktüri 

sayısı gözlendiği bildirilmiştir. Ancak VKİ’ye göre hastaların tedaviden fayda görme 

durumları ile ilgili bir veri değerlendirilmemiştir (72). 

Mirabegron tedavisinden fayda görülmesinin VKİ ile ilişkisini araştıran 169 

katılımcının olduğu bir çalışmada hastalar VKİ’ye göre 3 gruba ayrılmış. Gruplar 

arasında tedaviden fayda görme açısından bir parametre hariç anlamlı bir fark 

izlenmemiştir. Obez olarak sınıflanan VKİ ≥30 kg/m2 olan hastaların, günlük idrara 

çıkma sayısında VKİ <25 kg/m2 olan hastalara göre mirabegron tedavisinden daha az 

fayda gördüğü bildirilmiştir (98). 

Diyabetes mellitus başta STİK olmak üzere AÜSS görülme insidansını 

artırmaktadır (99). Diyabet, özellikle mesanede kontraktilite artışı ile boşaltma 

fonksiyonunu etkilediğinden AAM görülme riskini veya semptomları artırabilir. İlaç 

tedavilerinin temeli detrüsör relaksasyonu sağlamaya yönelik olduğundan DM’si 

olan hastalarda tedaviden alınan fayda düşebilmektedir (100). 

Hipertansiyon ile AAM arasındaki olası bir ilişki için literatürde daha kısıtlı 

veriler bulunmaktadır. Genel teori HT, DM, metabolik sendrom gibi durumların 

aterosklerozu artırıp mesane hipoperfüzyonu sonucu disfonksiyona yol açması 

üzerinedir. Tıpkı DM hastalarında olduğu gibi HT hastalarında da tedaviden alınan 

fayda düşebilmektedir (101). 
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Çalışmamızda grup 1 ve 2 hastalarında HT ve DM gibi komorbiditelerin 

varlığının tedaviden fayda görme üzerine bir etkisi gözlenmezken; grup 3 ve grup 

4’teki hastalarda DM olanların almakta olduğu tedaviden, günlük urgency sayısı ve 

günlük STİK sayısı açısından daha az fayda gördüğü saptandı. 

Komorbidite varlığının AAM tedavisinden alınan fayda üzerine etkisi ile ilgili 

litetatürde kısıtlı çalışmalar mevcuttur (100–102). Mirabegron veya tolterodinin HT, 

DM gibi komorbiditesi olan hastalardaki tedavi etkinliği ile ilgili literatürde çalışma 

bulunmamaktadır. 

Çalışmamızda grupların hiçbirinde tedavi öncesi ve sonrası dönem 

karşılaştırıldığında PVR idrar miktarı değişimi açısından istatistiksel anlamlı fark 

saptanmadı. 

Literatürde mirabegron ve tolterodinin PVR idrar miktarı üzerine etkisini 

araştıran birçok yayın bulunmaktadır. Bunlardan birinde plasebo, mirabegronun 

farklı dozları ile tolterodin 4 mg uzun salınımlı form karşılaştırılmış. Tedavi 

sonundaki PVR idrar miktarının ortalama değişimi mirabegron grubunda – 0,9 ml 

iken tolterodin grubunda + 0,1 ml olarak saptanmış ancak PVR idrar miktarının 

ortalama değişimi tüm gruplarda istatistiksel olarak benzer izlenmiştir (77). Post 

voiding rezidü idrar miktarının 150 ml ve üzeri artış gösterdiği hasta oranları 

mirabegron 50 mg grubunda %0,3 iken tolterodin grubunda %0,8 olarak 

bulunmuştur. 

Antimuskarinik ajanların kullanımı ile ilgili en büyük çekincelerden biri 

özellikle yaşlı hastalarda ilacın kan beyin bariyerini geçerek kognitif fonksiyonları 

etkileyebilmesidir (49). Kognitif fonksiyonların değerlendirilmesinde yaygın 

kullanılan testlerden biri mini mental durum testidir. Çalışmamızda hastalarda 

tedavinin 4. haftası ve 12. haftası değerlendirilen mini mental durum testleri arasında 

istatistiksel anlamlı fark saptanmadı. Bu durum kısa dönemde tolterodin ve 

mirabegronun kognitif fonksiyonlar üzerine olumsuz etkisinin olmadığı şeklinde 

yorumlandı. Ancak özellikle uzun dönemde kognitif fonksiyonların 

değerlendirilmesi için daha uzun takip süreleri çalışmaların gerektiği açıktır. 
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Tolterodin, tersiyer amin yapıdaki diğer antimuskariniklerden daha az 

lipofilik olmasından dolayı kan beyin bariyerini daha kısıtlı geçer (103). Tolterodinin 

genç ile yaşlı hastalar arasında yan etki profili ve güvenilirliği açısından fark 

olmadığını gösteren çalışmalar mevcuttur (49). Mirabegronun, santral sinir 

sisteminde β3 reseptörlerin az bulunması ve p-glikoprotein pompa için bir substrat 

olması nedeniyle kan beyin bariyerini geçmediği kabul edilir. Bu nedenle yaşlı 

hastalarda AAM tedavisinde güvenli olduğu kabul edilmektedir (79). 

Antimuskariniklerin kognitif fonksiyonlar üzerine etkisini değerlendiren 

Duong ve ark. tarafından 2021’de yayınlanan sistematik derlemede, Alzheimer 

hastalığı olan ve olmayan hastalarda tolterodin tedavisi sonrası kognitif fonksiyonlar 

açısından bir fark bulunmamıştır. Aynı derlemedeki başka bir çalışmada diyabetik 

hastalarda tolterodinin 6 yıllık dönemde anlamlı olarak demans riskini 2,04 kat 

artırdığı gösterilmiştir (104,105). 

Mirabegronun kognitif fonksiyon üzerine etkisi ile ilgili çalışmalar daha 

kısıtlıdır. Serebrovasküler olay, demans, Alzheimer gibi santal sinir sistemi patolojisi 

olan toplam 102 AAM hastasının değerlendirildiği çalışmada mirabegron 

kullananlarda tedavi sonunda mini mental durum testi skorunda değişiklik 

saptanmamıştır (106). 

Antimuskarinik kullanımı ile en çok ortaya çıkan yan etkiler ağız kuruluğu, 

kabızlık, kaşıntı iken; muskarinik reseptörleri bloke etmeyen mirabegron 

kullanımında bu yan etkiler ön planda beklenmez. Mirabegron ile en sık ortaya çıkan 

yan etkiler hipertansiyon, idrar yolu enfeksiyonu, baş ağrısı ve nazofarenjittir. 

Antimuskarinik yan etkiler, hastaların ilacı bırakmasında en önde gelen sebeptir (51). 

Chapple ve ark. tarafından yayınlanan çalışmada mirabegron ve antimuskariniklere 

tolerans süresi değerlendirilmiştir. Mirabegron ortalama 169 gün ile en uzun süre 

bırakılmadan kullanılan AAM medikal tedavisi olurken bu süre tolterodinde ortalama 

56 gün olarak tespit edilmiştir (76). 

Çalışmamızda grup 1’de mirabegron alan hastalarda en sık görülen yan 

etkinin ağız kuruluğu olduğu tespit edildi. Kaşıntı ve kabızlık ağız kuruluğundan 

sonra en çok görülen yan etkiler idi. Çalışmamızda tansiyon yükselmesi, çarpıntı gibi 
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kardiyovasküler yan etkiler ile bulanık görme ve baş ağrısı mirabegron alan bu hasta 

grubunda 1’er hastada izlendi. 

Çalışmamızın sonuçlarında tolterodin alan grup 2 hastalarında literatüre 

paralel olarak en sık ağız kuruluğu görüldü. Kabızlık en sık görülen 2. yan etki 

olurken bulanık görme, çarpıntı, tansiyon yüksekliği bu grupta izlenmedi. 

Gruplar arasında ağız kuruluğu istatistiksel anlamlı olarak tolterodin alan 

grup 2’de daha fazla izlendi (p=0,024). Diğer yan etkiler iki grup arasında benzer 

bulundu. 

Nitti ve ark. tarafından yapılan mirabegron ile ilgili faz 3 çalışmada en sık 

görülen yan etki hastaların %6,1’inde görülen hipertansiyon olmuştur (70). 

Nazofarenjit ve başağrısı hipertansiyondan sonra en sık görülen yan etkiler olarak 

tespit edilmiştir. Ağız kuruluğu ise hastaların sadece %0,5’inde görülmüştür. 

Çalışmada yazarlar bu yan etkilerin plasebo ile karşılaştırılabilir düzeylerde 

olduğunu belirtmişlerdir. Bizim çalışmamızda ise tansiyon yükselmesi sadece 1 

hastada (%2) görülürken; en sık bu grupta ağız kuruluğu görülmüştür. 

Çalışmamızda olduğu gibi antimuskarinikler ve tolterodin ile ilgili 

güvenilirlik ve yan etki çalışmalarında da ağız kuruluğu en çok saptanan yan etki 

olmaktadır (50). IMPACT çalışmasında değerlendirilen hastalarda en sık görülen yan 

etki %10 ile ağız kuruluğu olmuştur (57). Çalışmamızda grup 2’deki hastalarda %30 

gibi yüksek bir oranda ağız kuruluğu görülmüştür. IMPACT çalışmasında hastaların 

%3,7’sinde görülen en sık 2. yan etki olan kabızlık, çalışmamızda %12 gibi yüksek 

bir oranda görülmüştür. 

Çalışmamızda SCORPIO çalışmasına paralel olarak ağız kuruluğu tolterodin 

grubunda mirabegron grubuna göre 3 kat fazla görüldü. Yine bu çalışmada 

gösterildiği gibi hipertansiyon iki grup arasında benzer oranda görülmüştür (74). 

Çalışmamızın en önemli kısıtlayıcıları çalışmanın retrospektif dizayna sahip 

olması ve verilere ulaşmadaki zorluktur. Yine gruplardaki hasta sayısının az olması 

çalışmamızın bir başka sınırlayıcı faktörü olarak görülmektedir. Ayrıca daha uzun 

takip süreleri özellikle kognitif fonksiyonların değerlendirilmesinde daha güvenlidir. 
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Çalışmamızın kısıtlayıcı faktörlerinden biri olarak da takip süremizin kısa olmasını 

söyleyebiliriz. 

Literatürde AAM’nin ilaç tedavisinde kullanılan antimuskarinikler ile β3 

reseptör agonisti mirabegronun birbirine net üstünlüğü gösterilmezken; kılavuzlarda 

da bu iki ilacın birbirine tercih yönünden üstünlüğü olmadığı vurgulanmaktadır. 

Tercihi belirleyen en önemli unsur, ilaçların yan etki profilleri arasındaki farklardır. 

İlaç seçimi, bu nedenle hastanın komorbiditeleri, tercihleri ve beklentilerine göre 

şekillenmektedir. 

Kılavuzlarda ve literatürde antimuskarinikler ile β3 reseptör agonisti 

mirabegronun birinden fayda görülmediğinde diğer ilaca geçilebileceği 

belirtilmektedir. Çalışmamızda, güncel literatür bilgileri ile uyumlu olarak, önceki 

AAM ilaç tedavisinden fayda görmediği için diğer ilaç grubuna geçilen hastalarda, 

geçilen tedaviden fayda görüldüğü tespit edilmiş ancak tedavi etkinliği ve yan etkiler 

açısından tedavi değişim hastalarında anlamlı bir fark gözlenmemiştir. Bu nedenle bu 

konunun başka çalışmalarla ve daha fazla hasta sayıları ile desteklenmesi gerektiğini 

düşünmekteyiz. 
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6. SONUÇLAR 

 

 Aşırı aktif mesane tedavisinde kullanılan ilaçlardan tolterodin, OAB-V8 total 

skorunu azaltma ve günlük urgency atağı sayısında mirabegrondan daha etkili 

bulundu. Urgency atağı sayısı dışında diğer mesane günlüğü verileri açısından iki 

ilaç grubu arasında fark saptanmadı. Tolterodinin, mirabegrona göre daha fazla 

hastada anlamlı olarak ağız kuruluğuna yol açtığı gösterildi. 

 Mirabegron veya tolterodin tedavisi alan ancak tedaviden fayda görmeyen 

AAM hastalarında ise tedavi değişiminden hastaların fayda gördüğü tespit edildi. 

Fakat iki tedavi değişim grubu arasında etkinlik ve yan etki açısından herhangi bir 

fark olmadığı gösterildi. 

Elde ettiğimiz veriler ışığında almakta olduğu AAM tedavisinden fayda 

görmediği için ilaç değişikliği yapılan hastaların tedavi değişiminden fayda gördüğü 

ancak bu faydanın iki ilaç değişim grubu arasında farklılık göstermediği tespit edildi. 
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