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MULTIPLE SKLEROZLU HASTALARDA URINER SEMPTOMLARIN
URODINAMIK BULGULARLA KORELASYONU
VE YASAM KALITESI UZERINE ETKILERI

OZET

Amagc: Bu caligmada mesane ile ilgili sorunlari olan multiple skleroz’lu (MS) hastalarda,
uriner sisteme iliskin mevcut semptomlarin trodinamik bulgularla korelasyonu ve yasam

kalitesine olan etkilerinin arastirilmas: amaclanmaktadir.

Gereg ve Yontem: Calismaya uriner sisteme iliskin semptomlar: olan MS’li 19 hasta (3
erkek, 16 kadin) alindi. Tim hastalardan ayrintili tibbi 6yki alinarak, nérolojik muayeneleri
yapildi. Hastalara ait demografik (yas, cinsiyet, meslek, egitim) ve klinik veriler (MS baslama
yasi, MS siresi, MS tipi, klinige geldigindeki mesane rehabilitasyon sekli, EDDS ve EDSS
mesane/barsak skoru) hasta dosyalarindan ve yiizytize gériisme yontemi ile elde edildi. Uriner
semptomlarin yasam Kkalitesine etkisini belirlemek igin “‘Inkontinans yasam kalitesi olcegi
(IQOL)”’, ““King’s yasam Kkalitesi 6lcegi’” ve ““ICIQ-SF (Idrar kagirma anketi-Kisa Form)’’
hastalara dolduruldu. Caligmaya alinan tim hastalarin Grodinamik inceleme sonuglar:

degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 30,95+9,54 idi. MS sureleri ortalama 94,84+49,27 aydi.
MS tipleri icinde en sik %63,2 ile relaps ve remisyonlarla giden tipi idi. EDSS skoru ortalamasi
3,89+1,90 idi. En sik saptanan semptom tipi % 63,2 ile miks tip idi. En sik gorulen septomlar sik
idrara ¢ikma, ani sikisma hissi ve noktiri idi. 1C1Q-SF skoru ortalama 8,84+4,92 idi. IQOL
anketinde en yuksek etkinin saptandigi bélum ‘‘Kaginma ve Davranis Kisitlamast™ alt bashigi
puanlarinda (37,21+17,92); King’s yasam Kalitesi Glceginde en yiiksek etkilenim ‘“idrar kesesi
probleminin yasam kalitesine etkisi’” alt bashik puaninda (75,40+24,47) idi. Urodinamik inceleme
sonras: hastalarda en sik detriisor asir1 aktivitesi (%57,9) saptanirken; hastalarin % 26,3’tnde
herhangi bir patolojik bulgu saptanmadi. EDSS skoru ile Uriner semptomlar ve rodinamik
bulgularla korelasyon saptanmazken; yasam Kkalitesi Olceklerinden sadece ‘‘gunlik islerde
kisithlik’ alt bashig: ile pozitif yonde korelasyon saptandi. Semptom tipi ile yasam Kalitesi
Olcekleri arasinda iliski saptanmazken; miks tip semptom goérilen hastalarda Grodinamik
incelemede disiik mesane kapasitesi ve patolojik bulgu saptanma oran: irritatif semptomlu

hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek idi (p<0.05). Urodinamik incelemede
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patolojik bulgu saptanan hastalarda King’s yasam kalitesi anketinin “‘duygu durum’’ ve “‘uyku-
enerji’’ alt bashik puanlar1 Urodinamik patoloji saptanmayan hastalara gore istatistiksel olarak

anlamli derecede yuksekti (p<0.05).

Sonug: Uriner disfonksiyona bagli semptomlar MS hastalarinda Kisinin yasam Kalitesini
etkileyen 6nemli bir sorundur. Semptomlarla altta yatan patoloji arasinda her zaman sabit bir
iligki bulunmadig: igin, bu hastalarda dUrodinamik incelemeler yapildiktan sonra saptanan

mesane tipine gére uygun tedavinin verilmesi daha dogru gériinmektedir.



CORRELATION BETWEEN URINARY SYMPTOMS and URODYNAMIC
FINDINGS in PATIENTS with MULTIPLE SCLEROSIS and ITS IMPACTS
on QUALITY of LIFE

Abstract

Purpose: The purpose of this study is to research the correlation between urinary symptoms
and urodynamic findings in patients with Multiple Sclerosis (MS) and its impacts on quality
of life.

Materials and Methods: 19 patients (3 males and 16 females) with MS and having
symptoms of urinary system were included in this study. A detailed medical history was taken
from all patients and neurologic examinations were performed. The demographic (age, sex,
occupation, education) and clinical data (MS starting age, MS duration, type of MS, type of
rehabilitation for bladder, EDSS and EDSS bladder/intestine score) were obtained from the
files of the patients and the interviews. “Incontinence Quality of Life (IQOL)”, “King’s
Quality of Life Questionnaire” and “ICIQ-SF (Incontinence Questionnaire-Short Form)” were

filled by the patients. The results of urodynamic analysis of the patients were evaluated.

Findings: The mean age of the patients was 30,95+9,54. The mean MS duration was
94,84+49,27 months. The most common type of MS was Relapsing-remitting (63,2%). The
mean EDSS score was 3,89+£1,90. The most noted symptom was mixed-type symptom
(63,2%). The most seen symptoms were urgency, urge incontinence and nocturia. The mean
ICIQ-SF score was 8,84+4,92. For the IQOL, the highest impact score was in subtopic
“Activity and Limiting Behaviour” (37,21+17,92), for King’s Quality of Life scale, the most
highest impact score was in subtopic “Incontinence Impacts” (75,40+24,47). After
urodynamic analysis, no pathological findings were noted in 26,3% of the patients while
detrusor overactivity was noted in 57,9% of the patients. Although no correlation was noted
among EDSS scores, urinary symptoms and urodynamic findings, a positive correlation was
noted in the subtopic of “Role Limitations” in King’s Quality of Life Scale. No relationship
was noted between type of symptom and quality of life scales. However, detection rate of low
bladder capacity and pathological findings were statistically significantly higher in the
patients with mixed-type symptom than in the patients with irritative symptoms (p<0.05). In
urodynamic analysis, the scores of subtopics “Emotions” and “Sleep/energy” of King’s
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quality of life questionnaire were statistically significantly higher in the patients noted
pathological findings than in the patients with no urodynamic pathology (p<0.05).

Conclusions: Symptoms based on urinary dysfunction are a significant problem affecting
quality of life in patients with MS. It is recommended that specific treatment be performed on
patients with MS according to type of bladder noted after urodynamic analyses are carried out
because there is no constant relationship between urinary symptoms and underlying type of
bladder dysfunction.

Vil



MS
MSS
DSD
BOS
KBB
MMP
TNF
NK
MBP
MOC
NO
IFN
MRG
RRMS
SPMS
PPMS
PRMS
EDSS
IMT
NAK
TAK
IQOL
ICIQ-SF

FS

KISALTMALAR

: Multiple Skleroz

: Merkezi Sinir Sistemi

: DetruisOr Sfinkter Dissinerjisi
: Beyin Omurilik Stvisi

: Kan Beyin Bariyeri

: Matriks Metalloproteinaz

- TUmoOr Nekroz Faktor

- Natural Killer

: Myelin Basic Protein

: Myelin Oligodendrosit Glikoprotein

- Nitrik Oksit

: Interferon

: Manyetik Rezonans Goriintileme

- Relapsing Remitting Multiple Skleroz
: Sekonder Progresif Multiple Skleroz
: Primer Progresif Multiple Skleroz

: Progresif Relapsing Multiple Skleroz

: Expanded Disability Status Scale (Genisletilmis Oziirlilik Durum Skalasi)

: Immunomaodiilatér Tedavi
: Notralizan Antikor
: Temiz Arahkli Kateterizasyon

: inkontinans Quality of Life (Inkontinans yasam kalitesi anketi)

. International Concultation on Incontinence Questionaire-short form (idrar

kacirma anketi-kisa form)

: Fonksiyonel Sistemler

VIl



TABLOLAR ve SEKILLER DIiZiNi

Tablo 1 : Duyusal Semptomlarin Ozeti

Tablo 2 : Motor Semptomlarin Ozeti.

Tablo 3 : Schumacher kriterleri

Tablo 4 : Poser tan kriterleri.

Tablo5 : MS tan kriterleri (McDonald Kriterleri 2001 ve 2005)

Tablo 6 : Alansal ve zamansal yayilim ile ilgili MRG kriterleri

Tablo 7 : Multiple Skleroz semptomlarinda kullanilan bazi farmakolojik ajanlarin baslama

dozu doz aralig1 ve sik gorilen yan etkileri.

Tablo 8 : MS’li hastaya yaklasim; Fransiz tani-takip algoritmasi

Tablo 9 : Multiple sklerozlu hastalara norojenik mesane tedavi yontemleri
Tablo 10 : Olgularin tanimlayici 6zelliklerinin dagilimi

Tablo 11 : Multiple skleroz (MS) 6zelliklerine iliskin dagilimlar

Tablo 12 : EDDS skorlarinin dagilimi

Tablo 13 : Semptom tiplerinin dagilimi

Tablo 14 : MS’li hastalarda triner semptomlarin dagilimi

Tablo 15 : Inkontinans yasam Kalitesi anketi alt boyut puanlarinin dagilinmi
Tablo 16 : King’s yasam kalitesi 6l¢egi 1.boltm puanlarinin dagilimi

Tablo 17 : King’s yasam kalitesi 6l¢egi 2.boltim puanlarinin dagilimi

Tablo 18 : King’s yasam kalitesi 6l¢egi 3.boltim puanlarinin dagilimi

Tablo 19 : Idrar Kagcirma anketi (ICIQ-SF) anketi puanlariin dagilimi

Tablo 20 : Mesane kapasitesi ve Urodinami inceleme sonuglar:

Tablo 21 : MS tipine gore IQOL alt boyut puanlarmin degerlendirmesi

Tablo 22 : MS siiresi ile IQOL alt boyut puanlart iliskisi

Tablo 23 : MS tipine gore King yasam kalitesi 1.b61im puanlarmin degerlendirmesi
Tablo 24 : MS siresi ile King yasam kalitesi 1.b61im puanlarmin iliskisi
Tablo 25 : MS tipine gore King yasam kalitesi 2.b61im puanlarmin degerlendirmesi
Tablo 26 : MS siresi ile King yasam kalitesi 2.b61im puanlarmin iliskisi
Tablo 27 : MS tipine gore ICIQ-SF puanlarmin degerlendirmesi

Tablo 28 : MS siiresi ile ICIQ-SF puanlari iligkisi

Tablo 29 : Semptomlara gore MS suresi ve MS tipi degerlendirmesi

Tablo 30 : Urodinamik inceleme ile MS siiresi ve MS tipinin degerlendirilmesi
Tablo 31 : EDDS skoru ile IQOL puanlari iligkisi



Tablo 32
Tablo 33
Tablo 34
Tablo 35
Tablo 36
Tablo 37
Tablo 38
Tablo 39

Tablo 40
Tablo 41
Tablo 42
Tablo 43
Tablo 44

Sekil 1
Sekil 2
Sekil 3
Sekil 4
Sekil 5
Sekil 6
Sekil 7
Sekil 8
Sekil 9
Sekil 10
Sekil 11
Sekil 12
Sekil 13
Sekil 14
Sekil 15
Sekil 16

: EDSS ile King’s Yasam Kalitesi 1. Bolim puanlari iligkisi

: EDSS ile King’s Yasam Kalitesi 2. Bolim puanlari iligkisi

: EDSS ile ICIQ-SF puant iliskisi

: Semptom tipine gére EDSS skorlar1 degerlendirmesi

: Semptomlara gore OQOL puanlar1 degerlendirmesi

: Semptomlara gore King yasam kalitesi 1.b61im puanlar: degerlendirmesi

: Semptomlara gore King yasam kalitesi 2.b61im puanlar: degerlendirmesi

: Semptom tipine gére 1CIQ, Urodinami kapasitesi ve Maksimum Detrisér basing
Olcumlerinin degerlendirmesi

: Semptom tipi ile Urodinami inceleme sonuglari arasindaki iliski

: Urodinami mesane tipine gére IQOL alt boyut puanlarinin degerlendirmesi

: Urodinamik inceleme sonuglarina gére King yasam kalitesi 1.béliim puanlar:
: Urodinamik inceleme sonuglarina gore King yasam kalitesi 2.bo1iim puanlar:

: Urodinami mesane tipine gére ICIQ-SF puanlarinin degerlendirmesi

: Uriner disfonkisyonlu MS’li hastaya 6zirluliik durumuna gére yaklasim
: Uriner semptomlu MS’li hastaya birinci basamakta tedavi algoritmas:
: Cinsiyet dagilim1
: Egitim durumu dagilimi
: Meslek dagilimi
: MS tipi dagilim1
: Semptom tiplerine gore dagilim grafigi
:Olgularin Uriner Semptomlarin dagilimi
: 1QOL Olgegi puanlar: dagilimi
: King’s Yasam Kalitesi Olgegi 1. ve 2. boliim puanlar: dagilinmi
: King’s Yasam Kalitesi Olgegi 3. bolim sorularinin dagilimi
: Urodinamik inceleme sonuglar: dagilimi
: EDSS skoru ile gunlik islerde kisithilik puani iligkisi
: Semptom tipine gore Mesane kapasitesi dagilimi
: Urodinamik inceleme sonuglarina gére Semptom tipi dagilimi

: Urodinamik inceleme ile Duygu durum ve Uyku/Enerji puanlar: dagilin



GIRIS VE AMAC

Multipl Skleroz (MS), merkezi sinir sisteminin; inflamasyon, demiyelinizasyon, aksonal

kayip ve gilozis ile karakterize inflamatuvar-demiyelizan otoimmun bir hastaligidir (1).

Uriner semptomlar MS hastalarinda sik gériilen semptomlardan olup Kisinin sosyal,
mesleki ve seksiiel hayatinin bozulmasina neden olmakta; beraberinde psikolojik sorunlara

yol acarak kisinin yasam kalitesi olumsuz yonde etkilenmektedir.(2, 3)

MS’li hastalarda driner semptom sikligit % 52-97 oraninda bildirilmektedir (4-6).
Hastalarin %10-15’inde Uriner semptomlar baslangi¢ semptomlarindan iken %2 kadarinda tek

baslangi¢c semptomudur (7-9).

Hastalarda irritatif tip semptomlar (sik idrara gitme, aniden sikisma, idrar kagirma,
noktdri gibi), obstriktif tip semptomlar (idrar yapmayi baslatmada zorluk, idrar yapamama,
tam bosaltamama hissi, zayif idrar akimi gibi) veya miks tipte semptomlar gorilmektedir.
Hastalar en sik olarak irritatif tip semptomlardan sikayet etmekte (%37-99) bunu miks tip
semptomlar izlemektedir (%34-79). Obstriktif tipte semptomlar ise daha az siklikta (%51-59)
gorulmektedir (10-13).

MS’li hastalarda st Griner sistem komplikasyonlar1 nadir gériilmektedir (14). Ust (iriner
sistem tutulumu sikhigi 2076 MS’li hastamin degerlendirildigi bir calismada %0.34
bulunmusken (12); bir baska derlemede ortalama %12 oldugu belirtilmistir (10).

MS’li hastalarda en sik saptanan trodinamik nérojenik mesane bulgusu ortalama %65
(%34-99) ile detrusor hiperaktivitesidir. DSD gorulme sikhigi % 35 (%5-83) iken detriisor
hipoaktivitesi gorilme sikligi ortalama %25 (%0-40) dir (10, 15-21). Semptomatik hastalarin
%1-34’0nde ise Urodinamik inceleme sonucu patoloji saptanmamaktadir (10, 22, 23).
Hastalarin % 55 kadarinda ise Urodimanik patern ilerleyen zamanla birlikte degisiklik

gOstermektedir (17).

Bu caligmada mesane ile ilgili sorunlari olan multiple skleroz’lu (MS) hastalarda , Griner
sisteme iliskin mevcut semptomlarin trodinamik bulgularla korelasyonu ve yasam kalitesine

olan etkilerinin arastirilmas: amaglanmaktadir.



GENEL BILGILER

1. MULTIPL SKLEROZ
1.1 Tanim

Multipl Skleroz (MS), merkezi sinir sisteminin; inflamasyon, demiyelinizasyon, aksonal
kayip ve gilozis ile karakterize inflamatuvar-demiyelizan otoimmun bir hastaligidir (1).
Hastaligin patogenezinde genetik faktorler kadar cevresel faktorler de rol oynamaktadir (24,
25).

Relaps ve remisyonlarla (alevlenme ve dizelmelerle) seyreden bu hastalikta MSS’nin
tutulan bolgesine ve plagin biyuklugiune bagh olarak motor, somatosensoriyel, gorsel,
kognitif ve psikiyatrik bozukluklar basta olmak tzere ¢ok cesitli ve degisken semptomlar
gorulebilmektedir (24, 25).

1.2 Tarihce

MS ile ilgili degisiklikleri ilk defa 1838 yilinda Carswell tarif etmistir. Fransiz nérolog
Jean martin Charcot 1868 yilinda MS’in en 6nemli klinik ve patolojik yonlerini ortaya koyan
ilk tanimimni yapmistir. Charcot hastaligin klinik spektrumunu tanimlamis, inflamasyon ve
miyelin kaybmin temel histopatolojik gorinim olduguna dikkat ¢cekmistir. Ayrica patolojik
strreci “Sclerose en plaques” olarak tanimlamistir (27).

Evlin Kabat 1948 yilinda hastalarin BOS’unda (Beyin Omurilik Sivisi) oligoklonal
immunglobulinlerin arttigini gostererek, hastaligin inflamatuar yonine dikkat ¢ekmistir. Bu
caligmalarin sonucu gunimizde halen gecerli bir goriis olan MS’in MSS’nin otoimmdin bir

hastaligi oldugu fikrinin ortaya ¢ikmasina yol agmistir (27).
1.3 insidans ve Epidemiyoloji

MS’in en sik gorialdagu ulkeler Kuzey Avrupa, Kuzey Amerika, Guney Kanada, Gliney

Avustralya ve Yeni Zellanda’dir. Tropikal bolgelerde seyrektir. Beyaz irkda daha sik goralir,



buna karsin Asya’l1 ve siyah irkda risk distiktir (28). Ulkemizdeki prevelans: 101.4 /100 000
olarak bildirilmistir (29).

MS prevalansmin dusiik oldugu Ulkelerden, MS prevalansinin yiksek oldugu Ulkelere
goc eden topluluklar Gzerinde yapilan bir takim epidemiyolojik ¢calismalarda; 14-15 yasindan
once go¢ edenlerde prevalansin, go¢ edilen tlkeye uymakta iken 14-15 yasindan sonra gog
edenlerde ise prevalansin, terk ettikleri Glkeye uydugu saptanmistir. Buna neden olan faktorler
yasamin erken donemlerinde etkili olan bir takim cevresel etmenler ya da uzun inkibasyon

peryodu olan bazi enfeksiy6z (muhtemelen virus) ajanlar olarak dustunilmektedir (30, 31).

MS en sik 20-40 yas arasinda gorulur. Nadiren 10 yasindan 0nce ve 60 yas sonrasi
saptanir. Bildirilen en kicuk olgu 13 ayliktir (32). Kadinlarda, erkeklere gore daha siktir ve
kadin-erkek orani 2-3/1’dir. Daha ileri yaslarda ortaya ¢ikan MS’de cinsiyet orani esitlenme
egilimindedir. Cocukluk ¢cagi MS’i de yine kizlarda daha ¢ok gorilmektedir (33-35).

Hastaligin baslangicindan sonra ortalama 6lim zamani yaklasik 30 yildir. MS’li
hastalarda yasam beklentisinin genel populasyondan ortalama 5-10 yil daha az oldugu
distnulmektedir. Sosyo-ekonomik diizeyi yiksek olan toplumlarda daha sik gorilmektedir.
MS ile iligkisi henliz tam ortaya konamayan diger cevresel faktoOrler; cerrahi operasyon,
anestezi, evcil hayvan besleme, dis dolgusunda kullanilan amalgam, organik c¢ozuculer,
endustrilesme, nutrisyonel aligkanliklar, travma ve asilardir (36,37). Asilarin tetikleyici rolleri

konusunda kesin bir delil yoktur (38).

MS semptomlarmi presipite eden en 6nemli faktorler; enfeksiyon, travma ve gebeliktir.
Gebelik risk faktoru olarak belirlense bile bu dénemde alevlenme gortilmez. Stres 6nemli bir
risk faktorudir ve remisyondaki MS hastalar: stres ile akut atak gecirebilmektedir (37, 39,
40).

1.4 Genetik

MS’de ailesel yatkinlik goriulmektedir. MS’li olgularin akrabalarinda MS gorulme riski
%15-20 arasinda degismektedir. Birinci derece akrabalarda risk %3-5 arasindadir. Monozigot
ikizlerde konkordans %25-34 iken dizigotlarda ise %2,4-15 arasindadir. Multipl genlerin bu
genetik yatkinhg: sagladig: dustinilmektedir (41-43).



6. kromozomun kisa koluna yerlesen HLA DR, HLA DQ lokusuna yakin bir genin veya
genlerin bu hastalikla iligkili oldugu dustinilmektedir. MS’de siklikla HLA DR2, DR3, B7,
A3, DR15, DQ6, DW?2 birlikteligi gorulur. Tirk toplumunda DQ2 ve DR14 antijenlerine sik
rastlanmustir (41, 44).

1.5 Patoloji

Multiple skleroz MSS (Merkezi Sinir Sistemi) iginde multifokal demiyelinize plaklarla
karakterizedir. Lezyonlar patolojik olarak; T hucreleri, B hucreleri ve makrofaj/mikroglia
hlcrelerinden inflamatuvar infiltrasyon icerirler. Ak ve gri maddede demiyelinizasyon ve
kronik donemde oligodentrositlerin kayb1 gozlenir. Belirgin aksonal kayip, astrosit ve yaygin
giliozis ve bunlara ek olarak erken donemlerde remiyelinizasyon da gerceklesir (45).

Atipik tutulumlu MS varyantlarinda farkl: tutulum sekilleri gbzlenebilse dahi klasik tip
MS’de lezyonlar multiple, keskin kenarli beyaz madde tutulumu seklindedir (45).

MS hastalarinda yeni lezyon gelisimi ve onceki lezyonlarin regrese olmasi surekli
devam ettiginden hastalik suresinden bagimsiz olarak erken dénemde MS lezyonlar: da
goOrulebilmektedir (46).

Beyin incelendiginde gros olarak normaldir, fakat kesitler alindiginda beyin ve spinal
kordda oOzellikle beyaz maddede, daginik vaziyette, pembe-gri renkte, buyuklikleri
milimetreden birka¢ santimetreye kadar ulasan demiyelinize plaklar dikkati ¢eker. Lezyonlar
karakteristik olarak periventrikuler yerlesimlidir. Diger yerlesim alanlar1; Optik sinir, kiyazma
(nadiren optik traktus) ve spinal korddur. Beyin sap1 ve Serebellar pedinkdillerde de siklikla

plaklara rastlanir. Patolojik olarak ug tip MS lezyonu gorulir (47, 48).

1. Akut MS lezyonu: Venlller cevresinde gelisir. Plak etrafinda lenfosit, makrofaj,
plazma hiicreleri ve immuinglobulin varligiyla birlikte 6dem dikkati ceker. Reaktif astrogliozis
de gorulmektedir. Akut MS lezyonu klinikle korele olarak akut demiyelinizasyon ve yogun
inflamatuar cevapla karekterizedir. Inflamasyon myelin tabakalarinin yan: sira bazi aksonlar:

da tahrip eder. Etkilenen alanlar miyelin boyamada soluk olarak goérinur. Daha sonra



Oligodendroglial proliferasyon ve remiyelinizasyon gelisir. Akut MS plagi, akut bir MS atag:
ile birliktedir (49, 50).

2. Kronik aktif MS lezyonu: Lezyonlar tim MSS beyaz maddesine yayilmis
durumdadir. Plaklarin sayisi ve boyutlar: farklilik gosterir. Plagin merkezinde gegcirilmis
olaylara iliskin eski bulgular vardir. Kenarlarda aktif demiyelinizasyon ve remiyelinizasyon
goruldir. Bu farkli bulgular lezyonun farkli yaslarda oldugunun gostergesidir (47, 50).

3. Kronik sessiz MS lezyonu: Bu plaklarda demiyelinizasyona ait bulgu yoktur. Ciddi
fibriller gliozis ve demiyelinize aksonlar goralir. Astrositik proliferasyon mevcuttur.

Lezyonlar kesin sinirlidir ve iginde imminokompetan hicreler azdir (49, 50).

Demiyelinizasyonun en Onemli etkisi Ranvier bogumlar1 arasindaki elektrik akimini
engellemektir. Akut gelisen ve birkag gun igerisinde duzelen demiyelinizasyonda sinir
liflerindeki iletim blogu patolojik olarak kabul edilmez, fizyolojiktir. Bu durumda dizelmeye
yol acan neden remiyelinizasyon degil, lezyon cevresindeki 0dem ve akut inflamatuar
degisikliklerin gerilemesidir. Yaygin olan dustince MS’de remiyelinizasyonun inhibe oldugu

yonundedir. Fakat zamanla demiyelinize plak alanlarinda remiyelinizasyon gorilebilir (47).

1.6 immiinopatogenez

Hastalik patogenezindeki yaygin goriis MS’in akut inflamatuvar lezyonlar ve KBB’nin
(Kan Beyin Bariyeri) yikilmiyla basladigi seklindedir. Yapilan calismalarda lezyonlarin
merkezinde kan damarlarinin gdzlemlenmesi de bu gorist desteklemektedir (51-53). Bu
bozulma aktif lezyonlarda gorilmekle birlikte inaktif kronik plaklarda da az derece bozulma
bulunmustur. KBB’deki bozulma ve inflamasyon, patojenik hucrelerin ve antikorlarin MSS’e

gecisini kolaylastirir (54).

Akut ve kronik inflamasyon; plazma proteinlerinin ekzldasyonu, l6kositlerin gégu,
hicrelerin aktivasyonu ve inflamatuar mediatorlerin salmimmi gibi birgok islev ile
karekterizedir. inflamasyonun bulundugu her insan hastahginda MMP’lerin (Matriks
Metalloproteinaz) artmis miktar: gozlenmistir. MSS hasar1 ile noro-inflamasyon denen kaskad
olaylar1 baglatilir. Genel olarak serbest radikal ve proteazlarin dretimiyle iliskili bir sitokin ve
kemokin yanit1 vardir. Bununla birlikte TNF-a (Tumor Nekroz Faktor-a), interlokin 1-B ve

kemokinler gibi mediatorler de olaya karisir (55). Kesin olarak kanitlanmamis olsa da
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kemokin ve kemokin reseptér gen polimorfizimlerinin MS’e yatkinlik ya da koruyuculukta
rolu oldugu dustntlmektedir (56).

MSS infeksiyonlari veya imminolojik reaksiyon durumlarinda T hicreler KBB
yikimina yol acan ve beyin parankimi igine ¢cok sayida Iokosit girisini saglayan inflamatuvar
kaskad1 baslatarak nérodejenerasyona neden olabilir (57).

MS’li hastalarda MSS’nin inflamatuar reaksiyonunda, T hcreleri, B hcreleri,
makrofajlar, antikor ve sitokinler gibi bircok immun sistem komponenti ise karisir. Mikroglia,
dentritik hicreleri, NK (Natural Killer) hicreleri ve B hicreleri gibi immin hicreler, MS
arastiricilar: tarafindan giderek daha fazla bir ilgi gormektedir. Ek olarak endotelyal huicreler
gibi immuin olmayan hiicrelerde mekanizmalara karigarak MSS’de inflamasyonuna neden
olmaktadir (58-60).

Beyin dokusuna gecen T hicreleri, MSS antijenlerini sunan astrosit veya mikroglial
hicreler tarafindan tekrar aktive edilirler (Reaktivasyon). Bu ikinci aktivasyon basamag: yeni
bir inflamasyonu tetikler. Reaktive olmus T hiicreleri, sitokinleri salgiliyarak c¢evredeki
immun hdcrelerin ve mikroglialarin aktive olmasina ve kemokinleri tretmesine neden olur.
Sitokin ve kemokinler daha fazla hiicreyi SSS’ne cekerek inflamatuar yanit1 arttirirlar (61,
62).

KBB’yi gecen T hucrelerinin daha sonraki adimi ekstraseliiler matriks bariyerini
asmaktir. MMP’ler miyelin komponentlerini ve ekstraselliler matriks elemanlarin: yikarak T
hicrelerinin bu hareketlerine katkida bulunmaktir. T hucreleri ve makrofajlarin MMP-2 ve
MMP-9 salgiladiklar1 gosterilmistir. Bu MMP’ler Thl hiicre gocunde énemli bir role sahiptir.
MS lezyonlarinda artmis MMP-2, MMP-3, MMP-7, MMP-9 ekspresyonu saptanmistir.
Ozellikle MMP-9 BOS ve serumda yiiksek bulunmus, bu yiikseklik ile hastalik aktivasyonu
arasinda korelasyon oldugu gosterilmistir. MMP-2"nin de 6zellikle hastaligin kronik faziyla
ilgili oldugu bulunmustur. MMP’ler 6zellikle TNF-a gibi proinflamatuar sitokinleri artirir ve
hiicre gocunt uyarir. TNF-a glcli proinflamatuar sitokindir. TNF-o makrofajlardan salinir ve
artmis Uretimi septik sok ve agir otoimmin hastaliklarda gorilir. Ekstraseliiler matriks

harabiyeti ile KBB’nin asilmasi saglanir ve direk olarak miyelin harab edilir (56, 63, 64).



T-Lenfositler basta MBP (Myelin basic protein) olmak tizere diger miyelin antijenlerine
(Proteolipid protein, MOG (Miyelin oligodendrosit glikoprotein), heat shock protein vs...)
kars1 otoreaktif hale gelir (65). Otoreaktif T huicreleri KBB’yi gegcerek MSS’ne girer. Burada
perivaskiler antijen sunan hucreler otoreaktif T hicrelerinin aktivasyonu igin gerekli olan
sinyalleri olustururlar ve Thl hiicrelerinden proinflamatuar stokin (TNF-a, IFN-3 (interferon-
d), Lenfotoksin, IL-1 ve IL-2) salinimini baslatirlar. TNFa, IFNS gibi sitokinler astrosit ve
I6kositlerin  kemokin salgilanmasint ve adezyon molekullerinin (Intrasellular adhesion
molecule (1-ICAM), Vascular cell adhesion molecule (1-VCAM)) endotelyal hicreler
tarafindan ekspirasyonunu stimule ederler. BOylece T hicreleri kan beyin bariyerindeki
endotelyum ile etkilesime girmis olur. Proinflamatuar sitokinler direkt olarak sinir iletimini
inhibe ederek norolojik disfonksiyona yol acarlar ayrica NO (Nitrik Oksit) sentezini stimile
ederler. Mikroglial hiicreler ve makrofajlardan salinan NO, KBB’nin hasarindan,
demiyelinizasyondan, aksonal kayiptan ve oligodendrosit kaybindan sorumludur (66, 67).

Th2’ lerden salinan antiinflamatuar sitokinler (TGF-B, IL4, IL5, IL6, 1L10, 1L13) ise
inflamatuar olaylar1 inhibe eder ve ndrolojik iyilesmeye yol acarlar. Relaps déneminde Thl
sitokinlerin ve adezyon molekdllerinin Uretimi artar. Th2 sitokinlerinin Gretimi azalir. Sonug
olarak proinflamatuar (Thl) ve antiinflamatuar (Th2) sitokinler arasinda ince bir denge stz
konusudur. MS’de bu dengenin proinflamatuar sitokinler lehine bozulmasi sonucunda
demiyelinizasyon meydana gelmektedir. Beyaz maddedeki plaklar Uzerindeki molekdler
caligmalarda 1L-12 gosterilmistir. 1L-12 gigcli proinflamatuar madde olup, lezyonlarin erken

asamasinda ylksek seviyelerde sentezlenir. (67, 68).

Gunumizde dogal T regulatuvar hicreler (Treg) Uzerinde yogun calismalar
surdalirmektedir. Bu hiicre grubu CD4 T hcrelerinin %3-10 luk bir bolumunt olusturur. Bu
hiicreler CD25 ve Fox3 adli bir transkripsiyon faktorunt eksprese ederler. Bu hiicrelerin SSS

inflamasyonunda rol aldiklar1 gosterilmistir (69).

MS hicresel immunite ile ilgili bir hastalik gibi gorilse de demiyelinizasyonda B
hicrelerinin varligir bilinmektedir (70). Yapilan ¢alismalar MS’ |i hastalarin MSS dokusunda
ve BOS’larinda B hicreleri, plazma hcreleri, antikorlar ve immunglobulinlerin varligimi
gostermistir. Intratekal oligoklonal immunglobulin spesifik olmamasina ragmen kesin MS’li

hastalarin %90’ indan fazlasinda saptanmaktadir (71).



B lenfositer hiicre cevabi dentrik hiicreler tarafindan lenf nodillerinde baslatilir. B hiicre
reseptorlerinin spesifik antijene baglanmasiyla aktivasyon ve cogalma gerceklesir. Aktive
hicreler daha sonra KBB’yi gecerek perivaskuler alanlara ve meninkslere infiltre olur (72).

Primer olarak demiyelinizasyonla giden bir hastalik olarak tanimlanmasina ragmen
MS’li hastalarda hem kronik hem de erken donemde aksonal hasarlanma da gosterilmistir.
Mekanizma tam olarak bilinmemekle birlikte akson spesifik antikor, kompleman, miyelin
spesifik antikor, miyelin spesifik T hicresi, makrofaj ve mikroglial hticreler, CD8+ T hiicresi,
NO, MMP’lar, glutamat araciligiyla olusan kompleks bir inflamatuar stre¢ neticesinde akson

kaybi gelisebilicegi distintlmektedir (73, 74).

1.7 Klinik Bulgular

MS’de MSS’nin herhangi bir yeri tutulabilecegi igin, tutulan bélgeye gore herhangi bir
kilinik semptom ortaya ¢ikabilir.

Hastalarda; direk demiyelinizasyona baglh ortaya ¢ikan ‘primer semptomlar’
(kuvvetsizlik, kordinasyon bozuklugu, duyusal semptomlar vs), direk demiyelinazsona bagl
olmayan ‘sekonder semptomlar’ (immobilizasyon, osteoporoz, kontraktir vs) ve hastaligin
genel yasam Uzerine etkileri sonucu ortaya ¢ikan ‘tersiyer semptomlar’ (depresyon, sinirlilik,

aile sorunlar: vs) gorulebilir. (75).

MS hastalarinda semptomlar saatler ginler icerisinde artar ve tipik olarak 2-6 hafta
sonra dizelir. Duzelme tam olabilecegi gibi %40 hastada kalic1 sekeller ortaya ¢ikabilir. (76).
Cogu insanda norolojik semptomlarin baslamasindan birka¢ hafta veya ay Oncesinde

yorgunluk, enerji azligi, stipheli kas ve eklem agrilari mevcuttur (77, 78).

MS hastalarinda gorulebilen sik semptomlar:

1.7.1 Duysal Semptomlar

MS’in en sik gorllen baslangic semptomlar: duyusal semptomlardir ve hastalarin

%90 ninda hastaligin bir evresinde gorulir. Hastalarda hem pozitif (dizestezi, allodini) hem
de negatif duyusal semptomlar ( hipoestezi) gozlenir. Olgularin yarisinda baslangi¢c semptomu
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bir veya daha fazla ekstremitede uyusukluk ve hissizlik seklindedir. Ekstremitelerde
karincalanma, govdede bant seklinde sikisma hissi sik gorilur. Semptomlarin yeri MS

lezyonunun lokalizasyonu ile iliskilidir (77-79).

Agr1 MS’ li hastalarda 6nemli bir semptomdur. Hastalarin Ggte ikisi hastaliklarinin bir
evresinde agridan yakmir. Agrinin siddeti geceleri ve sicaklikla artar. Hastalarda radikuler

agr1, nevraljik agr1 ve yanict agrilar gordlebilir. (77, 78).

Trigeminal nevralji MS’de % 1 oraninda gorulur ancak bilateral olmasi patognomik
kabul edilmektedir (76, 79).

Hastalarda boynu pasif fleksiyona getirmekle boyundan asagiya dogru bir elektriklenme
hissi yayilir. ‘Lhermitte Belirtisi’ diye ismilendirilen bu durumun nedeni servikal arka
kolumndaki plagin aksonu komprese etmesidir ve MS hastalarinin (cte birinde goruldr.
Ancak bu bulgu patognomik degildir (79, 80).

TABLO 1: Duyusal Semptomlarin Ozeti

* Parestezi

* Hipoestezi

* Nevralji, noropatik agr1
* Lhermitte belirtisi

* Derin duyu bozuklugu

* Trigeminal nevralji

1.7.2 Motor Semptomlar

MS hastalarinda motor semptomlara %32-41 oraninda rastlanir. En sik gérillen motor
belirti ekstremitelerde kuvvet kaybidir. Kuvvetsizlik (st ekstremitelere oranla alt
ekstremitelerde daha siktir. MS hastalarinda sadece Ust ekstremiteye ait gligsuzluk oldukca
nadir gelisen bir durumdur. Hastalarda genellikle yorgunluk ve gugsizliukten yakinsalar da bu

norolojik muayenede saptanmayabilir veya gdzden kacabilir (77-79).



MS hastalarinda ataksik paraparezinin yani sira monoparezi, hemiparezi ve kuadriparezi
(veya pleji) de gorulebilir. Derin tendon refleksleri (DTR) artar, karin cildi refleksleri
kaybolur, babinski yanit1 alinir. Ciddi klonus ve spastisite hastalari ¢ok rahatsiz eder (78, 81).

Spastisite baslangi¢ bulgusu olarak saptanmasa da hastalik stresince %70 oraninda
gorulir. Spastisite relaps donemlerinde, streste, enfeksiyon varliginda, 1s1 degisiminde, mens
donemlerinde hatta IFN tedavisini takip eden gunlerde artig gOsterir (79). Hastalarda
spastisiteye bagli kontrakturler, hareket bozukluklari ve buna bagli olarak hijyen ve cinsel
fonksiyon problemleri ortaya ¢ikabilir (82, 83).

Kas atrofisi beklenen bir bulgu olmamakla birlikte ileri donem vyatalak hastalarda
gelisebilir (83).

TABLO 2: Motor Semptomlarin Ozeti.

* Parezi, monoparezi, paraparezi, Hemiparezi, Kuadraparezi
* Pleji, parapleji, Hemipleji, Tetrapleji, Kuadrapleji

* Spastisite

* Dizartri

 Spazmlar, kramplar, klonus, miyoklonus

* Huzursuz bacak sendromu

* Dustk ayak

» Patolojik refleksler (Babinski's, Hoffman's, Chaddock's)

1.7.3 Optik Norit ve Diger Gorsel Bulgular

Optik norit, diplopi, nistagmus, okuiler dismetri, internikleer oftalmopleji ve afferent

pupil defekti MS hastalarindaki baslica gorsel semptomlardir
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Optik Norit tim vakalarin yaklasik %25°de baslangi¢ bulgusudur. Hastalarin %95 tek
tarafl baglar ve birkac gun icinde kismi veya total gérme kaybi gelisir. Bazi olgularda gérme
kaybindan birka¢ gln Once orbitada ozellikle g6z hareketleriyle artan agri1 vardir ve g6z
palpasyonla hassastir (84). Optik norit olmas: direk MS demek olmamakla birlikte
beraberinde MRG (Manyetik Rezonans Gorintlleme) lezyonu saptanan hastalarin %70’1,

saptanmayanlarin %40°’1 bes yi1l icerisinde multiple skleroz tanisi alir. (79, 82, 83).

Hastalarda Genellikle makula ve kor noktay: igine alan ¢ekosantral skotom bulunmakla
birlikte diger gérme alan defektleri de gorulebilir. Olgularin yarisinda optik sinir basi1 6demi
(Papillit) gorular. Optik norit geciren hastalarin fundoskopik muayenesinde optik atrofi ve
temporal solukluga rastlanabilir. Uveitis ve retinal venlerde kiliflanma tahmin edilenden daha
sik gorulur. Optik ndritte iyilesme genellikle 6 hafta icinde olur ancak 12 ay gibi uzun bir

strece de yayilabilir (84).

Medial longitudinal fasikul (MLF) tutulumuna bagli diplopi ve internikleer oftalmopelji
(INO) gelisebilir. INO’nun 6zellikle geng hastada gortlmesi MS igin kuvvetli bir belirtidir ve
genellikle bilateraldir. Supranikleer goérme yollarinin kesilmesi sonucu cesitli bakis
paralizileri; kraniyal sinirlerin tutulumuna bagl ¢ift gérme gorilebilir (85).

Nistagmus hastalarda en sik gorilen goz hareket bozuklugudur ve en sik horizontal

nistagmus saptanir (79).

1.7.4 Serebellar Bulgular

Serebellar bozukluklar MS hastalarinin  yasam Kkalitesini etkileyen en 0Onemli
semptomlardir. Nistagmus, ataksi ve intensiyonel tremor gibi serebellar semptomlar
goOrulebilir. Yurume ataksisi baslangi¢c bulgusu olarak %13 oraninda gorultr. Serebellar
ataksinin en ciddi sekli govde veya ekstremiteleri hafifce hareket ettirme ile ortaya ¢ikan,
ciddi ve kontrol edilemeyen ataksik tremordur. Bu durum dentatorubrotalamik yollarin

tutulumu sonucu gelisir ve lezyon tegmentumundadir (86).
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1.7.5 Kognitif bozukluklar

Kognitif fonksiyon bozukluklar: %40-60 oraninda gorulur. Yapilan calismalarda Hafif
MS’li hastalarin % 50’sinde hafif diizeyde bozulmalar oldugunu gdstermistir. Dikkat, sozel
hafiza, kelime bulma, bilgiyi isleme hiz1 ve emosyonel labilite en ¢ok etkilenen birimlerdir.
Derin beyaz cevherdeki genis hasar kortikal alanlarda iletisimin fonksiyonel olarak
kesilmesine ve kognitif bozukluklara yol agmaktadir (79, 86).

1.7.6 Barsak ve cinsel fonksiyon bozukluklarn

MS hastalarmin yaklasik yarisinda konstipasyon bildirilmistir. Bu durum otonomik
disfonksiyon, hareketlerde yavaslama ve idrar problemleri nedeniyle az sivi alimyla
ilskilendirilmistir (87).

Sekstel bozukluklar erkek hastalarda en sik erektil disfonksiyon ve libido azalmasi
olarak gorulurken; kadinlarda ise libido azalmasi ve kuruluk énemli problemlerdir (88).

1.7.7 Diger belirti ve bulgular

MS hastalarinda depresyon sikligi normal populasyona oranla 2-3 kat daha fazladir ve
hastalarin hemen hemen yarisinda depresyona rastlanir. MS’li insanlarda intihar riski de
oldukga yuksektir ve yapilan ¢alismalarda dlumlerin %15 inin nedeni olarak gériinmektedir
(79, 89).

Hastalarin %2-3’U hastaliklarmin herhangi bir evresinde ndbet gecirebilmektedir.
Normal populasyona gére MS hastalarinda epileptik nébetler 2 kat daha sik gorilurmektedir.

Bunun nedeni serebral korteks veya komsu beyaz maddedeki lezyonlardir (90).

Yorgunluk, hastalarin %84’(inde yakinilan bir semptomdur. Yapilan c¢alismalarda
hastaligin agirhigi ve MRG’de lezyon yuku ile yorgunluk arasinda korelasyon saptanmamustir.
Yorgunlugun muhtemel nedenleri; MSS hasari, beyin metabolizmasinda azalma, immin
sistem disreglilasyonu, endokrin sistem degisiklikleri, tedavide kullanilan ilaglar, uyku

bozukluklari, agri, psikolojik faktorler oldugu dustintilmektedir (91).
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Yorgunluk aktivite ile iligkilidir. Sicak havalarda, nemli ortamlarda ve gunun ikinci
yarisinda yorgunluk daha kétidar. Sicaga asirt duyarlilik ‘Uhthoff fenomeni’ olarak bilinir.
Artmis cevre 1sis1 veya egzersiz ile artan vicut 1sist ile demiyelinize aksonda impuls

iletiminin bozulmasi sonucu ortaya ¢ikar (75,79).

MS hastalarinda gorilebilen diger semptomlar; konusma bozuklugu, fasial myokimi,
vertigo, tinnitus, isitme kaybi, dizartri, disfaji, uyku bozuklulari, kasinti ve dforidir.

1.8 Smiflandirma ve prognoz

MS’in klinik seyir olarak dort degisik formu belirlenmistir.

1 Relapsing-Remitting Form (RRMS) : %85-90 oraninda gorulir. Ataklar ve yatisma
donemleriyle giden MS olgularmi kapsar. Ataklar tam veya kismi iyilesme ile sonlanir.
Ataklar atesin olmadig: bir donemde 24 saati asan, siklikla ginler, haftalar siiren ve tam ya da
kismi iyilesme ile sonuglanan akut ya da subakut baslangicli bir ya da birden fazla nérolojik
islev kaybinin goraldugu epizodlardir. 10 yil iginde %50-80 oraninda SPMS’e donusir (92,
93).

1 Sekonder Progresif Form (SPMS) : Onceleri RRMS gibi seyir vardir fakat daha
sonra kronik norolojik bozukluk seklinde seyreder. Donustim suresi ortalama olarak 10-20
yildir. Kadinlarda daha sik gorulir. Hastalarda atak donemleri disinda da ozdrlilukte bir

ilerleme vardir. (94).

"1 Primer Progresif Form (PPMS) : %10-15 oraninda goralir. Hastaligin
baslangicindan beri yavas ve devamli nérolojik bozukluk s6z konusudur. Her iki cinsde esit
olarak gorulir. Hastalik aktivitesi azdir, bazen plato ya da gecici hafif remisyon donemleri
gOrulebilir (94).

1 Progresif relapsing Form (PRMS) : %5’den daha az goriliir. Onceleri yavas seyirli
norolojik bozukluk varken daha sonra buna relapslar eklenir (94). Bu form SPMS ve
PPMS’nin bir varyasyonu olarak kabul edilse de (95, 96); Amerika ulusal multiple skleroz

tarafindan ayr1 bir form olarak kabul edilmistir (97).
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Bunlarin haricinde otopside veya MRG’de saptanan fakat klinik belirtisi olmayan
asemptomatik MS olgulari da bulunabilmektedir (98).

Hastalarin %80°de yillar icinde kotilesme gorilur. Hastalarda genel anlamda 10 yilda
yurimenin etkilendigi, 15-20 yil icerisinde desteksiz yurtiyemedikleri, 30 yil icerisinde ise
ancak bir-iki adim atabildikleri belirtilmek tedir (99).

MS hastalarinda kétu prognoz kriterleri (92);

-Erkek hasta

-Progresif baslangi¢

-Baslangi¢ semptomunun motor, serebellar, sfinkterik olusu
-Baslangi¢ yasinin ileri olusu

-Ilk bes yildaki 6zurluliik skorunun fazla olusu

-Ilk bes yilda tutulan fonksiyonel sistem sayisi

-Iki epizod arasindaki siirenin kisa olusu

-DSS 3 ya da 4 asamasina kisa strede gelis

-Ilk epizodun sekelli sonuglanmasidr.

Hastalarin  norolojik durumunu, o6zdrliliginin ve progresyonunu belirlemek igin

Kurtzke’nin genisletilmis dizabilite durum skalas1 (EDSS) yaygin olarak kullaniimaktadir (100).

DSS 3 hafif-orta duzey de sabit bir 6zarlalugu, DSS 4 ise belirgin les mis 6zurlalugu
ifade eder. DSS 5 asamasinda yurime kisitlanmakta, DSS 6’da yurume icin destek
gerekmekte, ambulatuvar disabilite belirginlesmekte, DSS 7’de tekerlekli sandalyeye
baglanmaktadirlar. DSS 3’e ulasma siresi 7-11 yil olarak belirlenmistir (101). DSS 4’e
ulasma suresi ortalama 8.4 yil olarak saptanmis tir. (102). DSS 6 asamasi ise yapilan
caligmalarda 15-20.1 yil arasinda saptanmistir (101-103).

MS’den 6lim nadirdir. Hastalik baslangici ile 6lime kadar gecen stre 30-35 yildir
(104). Aspirasyon veya progresif respiratuvar yetmezlik sonucu olan bronkopnémoniler en sik
olim nedenidir. Digerleri kalp yetmezligi, malignensi, septisemi (dekubit Glserleri, triner
enfeksiyonlar nedeniyle) ve suisiddir (105). MS hastaligi 6limcil degildir ve MS grubunda
normal populasyona gore mortalite ¢ok az bir miktar yiksektir (106).
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1.9 Tam

MS hastalarina etkin bir tedavi verebilmek icin erken ve dogru teshis koyabilmek
onemlidir. Maalesef guinimuzde halen MS teshisi koydurabilecek patognomik bir test yoktur.

MS esas olarak klinik bir tanidir. Klinikle birlikte MRG, BOS analizi ve norofizyolojik
testler yardimc: tani1 yontemleri olarak kullanilmaktadir (107).

MS ile ilgili ilk tan: kriterleri 1965 yilinda Schumacher ve ark. tarafindan yapilmstir.
Bu kritere gore hastalar “klinik kesin”, “olas1” (probable), “olabilir” (possible) olarak
smiflandirilirmstir (Tab lo 3) (108).

1983 yilinda Poser baskanliginda toplanan komite yardimci tant yontemlerini de ( MRG,
BOS, norofizyolojik) icine alacak sekilde tani kriterlerini yeniden tanimladi (Tablo 4) (109).

TABLO 3: Schumacher kriterleri

Baslangi¢ yas:10-50 yas arasinda
Norolojik muayenede objektif bulgularin olmas:
SS de beyaz cevher tutulumunu gosteren semptom ve bulgular
Zaman icinde dagilim

>2 atak; en az 24 saat sliren ve arasi en az 1 ay olan

>6 aydan beri devam etmekte olan, progresyon gosteren klinik seyir
Alan igerisinde dagilim, multifokal lezyonlar

>2 lezyon ile agiklanan semptom ve muayene bulgular:
Tan1 agisindan MS’ den daha iyi bir agiklamanin olmamasi
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TABLO 4: Poser tani kriterleri.
. Klinik Paraklinik
Kategori Atak Bulgu Bulgu BOS
Al.
A2 2 1 Ve 1
B1. 2 1 Veya 1
B2.
B3. 1 1 Ve 1
C. Klinik Olas1 MS
Cl. 2
C2. 1
C3. 1 Ve 1
D. Laboratuar Destekli Olas1t MS
D1. 2 +

2001 yilinda tanimlanan ve 2005 yilinda revize edilen McDonald kriterleri ile MRG tanm
icin 6nemli hale gelmistir (110). BOS ve gorsel uyarilmis potansiyeller (VEP) diger
paraklinik testler olarak belirlenmistir (111, 112). Lezyonlarin zamansal ve mekansal
yayiliminit belirlemek icin MRG tan: kriterleri belirlenmistir (113). Daha sonra MRG tani
kriterleri Swanton ve ark. lar1 tarafindan modifiye edilmis ve McDonald kriterlerine gére daha
duyarl bulunmustur (Tablo 5-6) (114).
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TABLO 5: MS tani kriterleri (McDonald Kriterleri 2001 ve 2005)

Klinik Bulgu
> 2 atak; >2 lezyona ait objektif klinik kanit
> 2 atak, 1 lezyona ait objektif klinik kanit

1 atak; >2 lezyona ait objektif Kklinik kanit

1 atak, 1 lezyona ait objektif klinik kanit
(monosemptomatik baslangic; klinik izole

MS tanisi igin EK Bilgi
Gerekmivor
Alanda vavilim (MRG ile)a
VEYA
Alanda vavilim (MRG ile)a
VEYA

Farkli bolgeyi tutan yeni atak bekle
Zamanda yayilim (MRG ile)b

VEYA

Ikinci klinik atag: bekle

Alanda yayilim (MRG ile) a
VEYA

MRG de 2 adet MS ile uyumlu lezyon ve pozitif BOS

VE

Zamanda yayilim (MRG ile)b
VEYA

Ikinci klinik atag: bekle

TABLO 4: Alansal ve zamansal yayilim ile ilgili MRG kriterleri (McDonald 2001,2005 ve yeni kriter).

Alansal Yayihim
McDonald 2001

McDonald 2005

Swanton 2007
Yeni Kriter

Zamansal Yayiim

Asagidakilerin en az tgl:

= 9 T2 hiperintens lezyon veya =1 kontrast tutan lezyon;
=23 periventrikuler lezyon;

=1 jukstakortikal lezyon;

=1 infratentorial lezyon

1 spinal kord lezyonu 1 beyin lezyonu olarak sayilabilir

Asagidakilerin en az Ucl:

= 9 T2 hiperintens lezyon veya =1 konfrast tutan lezyon;
=3 periventrikiler lezyon;

=1 jukstakortikal lezyon;

=1 infratentorial lezyon

spinal kord lezyon/lezyonlan

infratentoriyal lezyon yerine gecebilir

fotal lezyon sayisina dahil olabilir

konrast tutulumu varsa kontrast tutan lezyon yerine gecebilir

= 2 karakteristik lokalizasyonda = 1 lezyon
Periventrikiller, juxtacortikal, posterior fossa, spinal kord
Beyin sapi ve spinal kord sendromundakiler haric
semptomatik bolgedeki tim lezyonlar

Ik Klinik olaydan = 3 ay sonra gekilen MRG de kontrast tutan lezyon

yeterli yoksa 3 ay sonra tekrarlanan MRG'de
kontrast futan lezyon

veya

yeni T2 lezyonun saptanmasi

ilk Klinik olaydan = 3 ay sonra cekilen MRG de
kontrast tutan lezyon

(ilk Klinik olay ile iliskili alanda degilse)

Veya

Ik Klinik olayda ¢ekilen referans MRG'den
en az 30 gin sonra cekilen MRG'de, referans MRG ile
kiyaslandiginda, yeni T2 lezyonun gosterilmesi

Bazal gorintilemenin zamanina bakiimaksizin takip
MRG de yeni T2 lezyonu
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1.10 Ayiricr Tam

Tipik MS hastalarinda tan: nadiren stiphelidir. Problem genellikle atipik prezentasyon,

monofazik epizod, progresif hastalik ve negatif goriintiilemede ortaya ¢ikar.

MS’in ayirict tanisinda akut dissemine ensefalomyelit, Lyme hastaligi, HIV ile iliskili
miyolopati, HTLV-1 miyolopati, norosifiliz, progresif multifokal I6koensefalopati, sistemik
lupus eritamatozus, poliarteritis nadosa, Sjogren sendromu, Behget hastaligi, sarkoidoz,
paraneoplastik sendromlar, subakut kombine dejenerasyon, subakut miyelooptik norit,
adrenomiyelondropati, spinoserebeller sendromlar, herediter spastik paraparezi, primer lateral
skleroz, nérobruselloz, serebral arterit, beyin sap1 ve kordun kanamalarla giden vaskdiler

malformasyonlar: ve tropikal spastik paraparezi akla gelmelidir (105, 115).

1.11 Tedavi

1.11.1 Atak tedavisi

MS hastalarinda atak; inflamatuar ve demyelinizan nedenlerden kaynaklanan, yeni
norolojik bulgularin saptandigi, kotulesme donemi olarak tanimlanir. Atak belirtileri en az 24
saat strmeli ve vicut sicaklhiginda artisa neden olarak klinik kotllesmeye yol agacak
enfeksiyon gibi pstdoatak nedenleri dislanmalidir. Paroksismal belirtiler 24 saatten uzun
sureli epizotlar seklinde ortaya ¢iktiklarinda atak akla gelmelidir (116-118).

MS ataklarinda glukokortikoid tedavisi Kuzey Amerika ve Avrupa Noroloji
Federasyonu (EFNS) tarafindan ilk secenek tedavi olarak onerilmektedir (119, 120). Atak
tedavisinde kullanilan Metilprednizolon KBB yi gegebilir (121). intravenéz kullanimu ile ilk
gecis etkisi ile olusan eliminasyon 6nlenir (122). Yapilan ¢alismalarda 1V uygulama en etkin
tedavi bicimi olarak bildirilmistir (123, 124). Tedavide farkli protokoller olmasina ragmen
genel olarak 500-1000 mg /gun 1V uygulama 5-10 gun stireyle verilmektedir (125, 126).

Atak tedavisinde kortikosteroidler disinda plazmaferez (127, 128) ve intravenoz
Immunglobulin de kullaniimaktadir (129, 130).
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1.11.2 immunmodulatuvar tedaviler

Immunmodulatuvar tedaviler (IMT) hastalik seyrini yavaslatan, 6zurliilligti geciktiren
tedavilerdir. 90 h yillarda IFN B-1a, IFN B-1b ve glatiramer asetat gibi immunmodulatuvar
ilaglarin kullaniimaya baslamasiyla MS tedavisinde yeni bir sayfa acilmistir (131-133).

IMT ’lerin atak sayisini, MRG lezyonlar1 azalttigi ve 6zurlultgi geciktirdigi gosterilmis,
bu nedenle tedavinin hastahgin erken déneminde baslanmasi gerektigi bildirilmistir (133,
134). Yapilan caligmalarda ataksiz seyreden progresif tip MS hastalarinda yeterli fayda
gosterilemediginden IMT’lerin kullanimi bu tip hastalarda 6nerilmemektedir (135, 136).

IMT alan hastalarda zamanla ( 6zellikle 12-24. aylarda) nétralizan antikorlar (NAK)
gelisebilmektedir (137, 138). Bu antikorlarin ila¢ etkinligi Uzerine anlamli bir etkisi
gosterilememis olsa da tedaviye beklenen yaniti vermeyen ve NAK dizeyi yiksek titrede
saptanan hastalarda alternatif bir tedavi seceneginin degerlendirilmesi 6nerilmektedir (138-140).

Hastalarda en sik rastlanan yan etki ates, titreme, bas agris1 ve myaljilerle giden girip
benzeri semptomdur. Genellikle 24 saatten kisa suren bu durum hastalarin yaklasik yarisinda
ortaya ¢ikar. Enjeksiyon Oncesi ve sonras: alinacak paracetamol, ibuprofen tirl ilaglar
semptomlar1 azaltir (141, 142). Bunun disinda hastalarda KCFT yuksekligi, troid
fonksiyonlarinda bozulma, enjeksiyon yerinde deri reaksiyonu, depresyon (143, 144), gogus
agrisi, garpint1 gibi yan etkilerde g6zlenebilir (145).

1.11.3 Semptomatik tedavi

MS santral sinir sisteminin herhangi bir yerini tutabilen ve ¢ok farkl1 klinik semptomlara
yol acan bir hastaliktir. Bu semptomlar hastaligin erken veya ileri dénemlerinde Kisinin
gunlik yasam aktivitesi engeller ve psikososyal sorunlara yol acar. Sik gorulen semptomlar,

tedavi secenekleri ve yan etkileri Tablo-7 de 6zetlenmistir (146).

1.11.4 immiinsiipresif tedaviler

Azatiopirin, metotreksat, siklofosfamid, cladribine ve mitoxantrone immunsupresif
tedavi segenekleridir. Mitoksantron ve siklofosfamidin immunmodulatuvar etkileri de vardir.

IMT lerin tedaviye girmesiyle giinimuzde kullanimlar: nispeten azalmistir (147).
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TABLO 7: Multiple skleroz semptomlarinda kullanilan bazi farmakolojik ajanlarin baslama dozu, doz araligi ve sik gérulen yan etkileri.

Belirti/ilag adh
Spastisite
Baklofen, oral

50 pa/g

iliskili sorunlar

2 mg/bid

karaciger enzim takibi
Diazepam
Klonazepam

25 mg/g

Gabapentin
[Triamcinolon asetat, it
Yorgunluk

100 mg/g
Modafinil
Pemolin

Karbamazepin
Klonazepam

Propranolol

mg tid/ghs

Donepezil

Kognitif Bozukluklar

Baslama dozu

2mg/g
12-200 pg/g

2-36 mg/tid

2mglg

0.5

25mg/g-100 mg/qid
300 mg/tid

40 mg Uggiinde bir, toplam 6 kez

100-400 mg/g
200 mglg
37.5 mg/g

Depresyon ve Psikiyatrik Bozukluklar

ISSRI,Fluoksetin 20 mg/g
mg/g 25-200 mg/g
Mesane Disfonksiyonu
Diazepam 2mgl/
Klonazapam 5mgltid
Baklofen, Baklofen, it 50 pg/g
Oksibutinin 5mg/g
[Trospium klorid 20 mg/g
[Tolderodin 4mglg
Prazosin 1 mglbid-tid
Cinsel Islev Bozuklugu
Sildenafil 25 mg/g
MS-iliskili Agri, Paroksismal Semptomlar
10-25 mgl/g 10-150 mg/g
Karbamazepin 200 mg/bid
Gabapentin 300 mg/tid
4 mglg 32-56 mg/g
[Topiramat 25-50 mg/g

Tremor, Vertigo, Bas Dénmesi

200 mg/bid
0.5 mgftid

Sedasyon, bas ddnmesi, dengesizlik Ondansetron

40 mglg
2.5 mglg
10-25 mg tid/ghs

5mg/g

Doz arah@ Yan etkiler

5-20 mgltid Sersemlik, bas donmesi, giigsiizlik, yorgunluk
Kaslarda gevseklik, uykululuk, bulanti, kusma, basagrisi, bag dénmesi, gorme bulanikligs, infeksiyon, kateter

Agiz kurulugu, somnolans, sedasyon, doz iligkili hipotansiyon, asteni, gérsel halusinasyonlar, ilk baslangigta

2-40 mg/g Sersemlik, yorgunluk, ataksi
0.5 mg/g bid-tid Sersemlik, yorgunluk, sekresyonlarda artig
Sersemlik, bas dénmesi, genel halsizlik, yorgunluk, ishal, hepatotoksisite

100-1800 mg/g Yorgunluk, somnolans, bas dénmesi, ataksi

Uykusuzluk, kabizlik, huzursuzluk, bas dénmesi, haliisinasyonlar, bulanik gérme ve basagrist
200-400 mg/g Bagagrisi, bulanty, rinit

18.75-112.5 mg/g Bulanti, sersemlik, uykusuzluk, kabizlik

20-80 mg/g Bulantt, uykusuzluk, agiz kurulugu, somnolans, tremor, asteni Sertralin 25

Bulanty, ishal, agiz kurulugu, uykusuzluk, tremor, yorgunluk Amitriptilin 10-25 mg/g  10-150 mg/g

2-40 mg/g Somnolans, yorgunluk, ataksi

5-6.75 mg/tid Depresyon, ataksi Baklofen, oral Yukandaki gibi:
Yukandaki gibi

5-30 mg/g Agiz kurulugu, kabizlik, bulanti, bas agrist

40-60 mg/g Agizkurulugu, bulant, kabizlik

2-4 mglg Somnolans

2-5 mgltid Sersemlik, bas agrist, uykululuk, yorgunluk

25-100 mg/g Basagrisi, dispepsi, flushing

Periferik néropati, ekstremitelerde uyusma karincalanma, idrar retansiyonu, agiz kurulugu, yorgunluk, basagrist
400-800 mg/hid Bag donmesi, sersemlik, dengesizlik, bulanti, kusma
100-1800 mg/g Yorgunluk, somnolans, bag dénmesi, ataksi

Bag ddnmesi, sersemlik, asteni, somnolans, huzursuzluk, tremor, karin agrsi, dikkat ve konsantrasyon gigligut

25-400 mglg Yorgunluk, somnolans, bas dénmesi, ataksi, konusma bozukluklari
400-800 mg/bid Bag donmesi, sersemlik, dengesizlik, bulanti, kusma
0.5-6.75 mg/tid Somnolans, depresyon, ataksi Lorazepam 1 mglbid 0.5-5 mg/bid

8mg/g 4-24 mglg  Basagnst, yorgunluk, kabizlik, bag dénmesi
10-480 mg/g Depresyon, uykusuzluk, giigsiizlik, yorgunluk, bas dénmesi Tetrahidrokannabinol
2.5-40 mglg Karin agris1, bulanti, kusma, bas ddnmesi, somnolans  Hidroksizin 10

Yorgunluk, agiz kurulugu

10 mg/g Bulanti, kusma, ishal, bradikardi
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1.12. Multiple sklerozlu hastalarda triner disfonksiyon

1.12.1 Mesane Anatomi ve fizyolojisi

1.12.1.1 Fonksiyonel Anatomi

Mesane

Mesane govde ve tabandan olusan kas yapisinda (detriisor) bir organdir. Gévde gorevini
goren, genisleyebilen ve depolamadan sorumlu kas kisimini olusturan fundus, ayni1 zamanda
idrar atilimi igin kontraktil kuvvet olusturur. Detrisor kas: i¢ ice dokunmus kas
tabakalarindan olusan fonksiyonel bir diiz kastir. Yuzeyel trigon kasi icerdigi 0zel kas
hicreleriyle detrisorden ayrilir. Bu bdlgenin gorevi miksiyon esnasinda kontrakte olup treter
orifislerini kapatarak vezikoduretral refliyi onlemektir (148).

Mesane duvari 3 katmandan olusur;
1. Detriisor kasi olarak bilinen diiz kas (muskularis propia) yapisi
2. Subepitelyal lamina propiadan olusan i¢ mukoza katmani

3. Degisici hicreli epitelyum tabakasi

Mesane ve Uretra mukozas: altta yatan gevsek bag dokudan ibaret lamina propria ve

degisici epitelden (urotelyum) olusur (148).

Mesane onu diger organlardan ayiran faysa tabakasiyla cevrelenmistir. Bu yap1
mesanenin dolum sirasinda genislemesine izin vericek sekilde gevsektir. Mesane tabani ve
prostat bezi ise nispeten faysalar ile daha siki iligki icerisindedir.

Mesane Boynu

Mesane tabanmin en distal kismidir. Mesane boynundaki kas lifleri erkeklerde prostat

tabanina girip, kas yapisiyla i¢ ice girmektedir. Fonksiyonel olarak tek bir tnite gibi is géren

ve ‘pre-prostatik sfinkter’ olarak adlandirilan bu yapmin primer gorevi retrograd ejakilasyonu
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onlemektir. Distal sfinkter mekanizmasinda hasar oldugunda bu yapi kontinansi saglar.

Kadinlarda ise iyi tanimlanmig bir mesane boynu bulunmamaktadir.

Distal Sfinkter Mekanizmasi

Bu mekanizma ya da diger adiyla 6zel Gretral sfinkter (proper uretral sfinkter,
rabdosfinkter), erkek ve kadinlarda benzerdir. Yaklasik 2.5cm uzunlugunda ve (retra
duvarinin bir pargasidir. Pelvik tabanin levator ani kaslarindan ayri bir yapidir. Somatik
inervasyonu pudental sinirler, sempatik ve parasempatik innervasyonu ise pelvik pleksus

araciligryla saglanmaktadir.

Diz kas sfinkteri mesane boynu ve Uretra diz kasinan olusur, istemli kontrol altinda
olmayan fonksiyonel bir sfinkterdir. Cizgili sfinkter ise erkekte membrandz uretrada, kadinda
ise Uretra orta segmentte bulunan anatomik bir sfinkterdir. Ekstramural kismi genelde “Uretral

sfinkter’ olarak adlandwrilir ve istemli kontrol altindadir.

1.12.1.2 Alt Uriner Sistemin Innervasyonu

Alt riner sistem sakral parasempatik ¢ikis (spinal S2-4 seviyesinde sakral miksiyon
merkezi) ve splanik sempatik sinirler (T10-L2) sayesinde oldukca zengin bir otonomik
innervasyona sahiptir (149). Sinirler son organdaki dallarina katilmadan ©nce hipogastrik
pleksusa karisir.

Detrisor kasinin motor innervasyonu predominant olarak parasempatiktir ve miksiyon
sirasinda detriisor konraksiyonundan sorumludur (149). Mesane boynunun ve prostatik diiz
kasin innervasyonu agirhikli olarak sempatiktir. Distal sfinkter mekanizmasini innerve eden
somatik nukleus (Onuf niikleusu) sakral 6n boynuz motor hicrelerinde, pelvik taban kaslarmi

innerve eden nikleusa komsudur (150).

Merkezi Kontrol mekanizmasi

Sakral miksiyon merkezi hem afferent hem de efferent yollarla st merkezlerle baglant:
icerisindedir. Alt Griner sistemden medullaya ulasan afferent duyular igin 3 yol vardir;
1. yol lateral spinotalamik yolla tasinan 6grenilmis dolu mesane duyusu ve noksiy6z

uyarandir.
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2. yol dorsal kolondadir. Bu yol koordine detrisor ve sfinkter fonksiyonunu ileten daha
az bilingli bir duyudur.

3. yol ise sempatik zincirle iletilen spinal hasar ile ortaya ¢ikan belirsiz bir visseral
duyudur (149).

Koordine miksiyonu yoneten baslica 2 nikleus ponstadir. ‘Pontin miksiyon merkezi
(PMC)’ barrington niikleusu ya da ‘M (medial) bolgesi’ olarak adlandirilir. Bu bdlgenin
uyarilmas: Uretral sfinkterde gevseme, sfinkter EMG aktivitesinde sessizlesme ve ardindan
detriisor kontraksiyonu ile sonuglanir. Dorsal ponsta biraz lateralde ‘L bolgesi’ vardir. Bu
bolgeden ¢ikan dallar Onuf niikleusuna uzanir ve bu merkeze ‘pontin depolama merkezi’
denir. (149). Genel olarak depolama ve miksiyonun bu iki merkez arasinda kontrol edildigi
kabul edilir. Sakral miksiyon merkezinin tzerinde bir omurilik kesisi oldugunda refleks iseme
meydana gelir. Detrisor ve sifinkter arasinda uyum bozulacag: i¢cin mesane disfonksiyonu

ortaya ¢ikar (149).

Hipotalamusun pre-optik alani, sag anterior singulat girus, sag lateral frontal korteks
(inferior frontal girus) ve sag temporal lob isemenin istemli baslatilmasinda fonksiyon

gormektedir. Ancak bu yolaklar tam olarak anlasilamamistir.

1.12.1.3. Iseme Fizyolojisi

Alfa ve beta adrenerjik reseptorler araciligiyla olusan uyari mesane inhibisyonuna neden
olur. Beta reseptorler mesanenin ust kisminda, alfa reseptorler ise mesane tabani ve prostatik
uretrada (i¢ sfinkter) daha yogun olarak bulunurlar. Sempatik stimtlasyon beta reseptorlerde
diuz kas gevsemesi ve alfa reseptorlerde mesena boynu-lretrada duz kas kontraksiyonu
olusturarak depolama islemini saglar. Kolinerjik reseptorler ise tim detriisérde yaygin olarak
bulunur. Mesanede kolinerjik reseptorlerden M2 subtipi agirlikli olarak bulunmasina ragmen
asil etkilerden sorumlu olan M3 subtiptir. Parasempatik uyariyla detrisér kasinda

kontraksiyon olusturarak mesanenin bosaltilmasini saglar (14, 150).
Mesane dolumu ve depolama i¢in; artan hacimdeki idrara diistik basingla uyum saglama,

intra-abdominal basing artiglarinda ve dolum sirasinda kapali mesane c¢ikisi ve istemsiz

mesane kontraksiyonlarinin olmamasi gerekir (148).
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Mesane bosalmasi icinse; mesane diiz kasinda uygun ve yeterli koordine kasilmalar, diiz
ve cizgili sfinkter direncinde es zamanli azalma ve anatomik olarak bir darlik olmamasi
gerekir (148).

Iseme donguisii

Iseme dongiisti 2 farkl fazdan olusmaktadar:

1. idrar depolama

2. Idrar bosaltma

Depolama esnasinda mesane duvar: artan idrar hacmine uyum gésterir. Idrar kagisini
engellemek icin Uretral sfinkter ve mesane boynu kapahdir. Zamanin % 98’inde alt Uriner
sistem depolama fonksiyonunu yapar. istemli miksiyon esnasinda baslangigta uretral sfinkter
relaksasyonu gibi bir baslatici faktor vardir. Detriisor kasi yeterli kuvvet ve stirede kontrakte
olarak mesanenin tam olarak bosalmasini saglar. Iseme sonlaminca sfinkter kapanir ve

detrisor gevser. Boylelikle tekrar depolama fazina gegirilir (148, 151).

Depolama

Dolum esnasinda ‘komplians’ olarak adlandirilan intravezikal basingta dnemli bir artis
olmadan mesane limeninin genislemesi gerceklesir. Komplians mesanenin viskoelastik ve
elastik 6zellklerine baghdir. Elastikiyet mesane duvarinin, gerilimde artis olmadan belirli bir
dereceye kadar esnemesini saglar. Viskoelastikiyet ise dolum sona erince ya da yavaslayinca
mesanenin esnemesi devam eden ederken gerilimin artmasidir. Mukoza ve lamina propria

mesanenin en komplian tabakalaridir.
Bosaltma
Alt Uriner sistemin istemli bosaltilmasindaki primer sorumlu olay, mesanede distansiyon

hissine yol acan intravezikal basing artisidir (148, 149). istemli miksiyondaki en son basamak

somatik ndronal efferent aktivitenin ve tim spinal reflekslerin inhibisyonudur. Bunun yani
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sira NO araciligiyla da duz kas sfinkterinde gevseme gerceklesir. Detriisor kontraksiyonuyla

30-50 cmH20 basing olusur. Isemenin sonunda (iretra retrograd olarak kapanir (149).

1.12.2. Uriner disfonksiyon bulgulan

Uriner semptomlar MS hastalarinda sik gériilen semptomlardan olup Kisinin sosyal,
mesleki ve seksuel hayatinin bozulmasina neden olmakta; beraberinde psikolojik sorunlara

yol acarak kisinin yasam kalitesi olumsuz yonde etkilenmektedir (2,3).

MS’li hastalarda driner semptom sikligit % 52-97 oraninda bildirilmektedir (4-6).
Hastalarin %10-15 inde baslangic semptomlarindan iken %2 kadarinda tek baslangic
semptomudur (7-9).

Hastalarda irritatif tip semptomlar (sik idrara gitme, aniden sikisma, idrar kagirma,
noktdri), obstruktif tip semptomlar (idrar yapmay: baslatmada zorluk, idrar yapamama, tam
bosaltamama hissi, zayif idrar akimi) veya miks tipte semptomlar gorilmektedir. Hastalar en
sik olarak irritatif tip semptomlardan sikayet etmekte (%37-99) bunu miks tip semptomlar
izlemektedir (%34-79). Obstriktif tipte semptomlar ise daha az siklikta (%51-59)
gOrulmektedir (10-13).

Spinal kordlu hastalardan farkli olarak MS’li hastalarda st Griner sistem
komplikasyonlar1 nadir gorilmektedir. Bu durumun nedeni tam olarak agiklanamamistir (14).
Ust driner sistem tutulumu siklig1 2076 MS’ li hastanin degerlendirildigi bir cahismada %0.34
bulunmusken (12), bir baska derlemede ortalama %212 oldugu belirtilmistir (10).

Beyaz cevherde suprasakral, sakral veya intrakraniyal plaklar cesitli tipte norojenik
mesane disfonksiyonuna neden olabilirler. Lezyon seviyesi ile Griner disfonksiyon arasinda
iliski goOsteren calismalar bulunmakla birlikte (4, 5); boyle bir iliskinin olmadigi gdsteren
caligmalarda bulunmaktadir (4, 18).

MS’li hastalarda en sik saptanan trodinamik nérojenik mesane bulgusu ortalama %65

(%34-99) ile detrusor hiperaktivitesidir. DSD gorulme sikhigr % 35 (%5-83) iken detriisor
hipoaktivitesi gortilme siklig1 ortalama %25 (%0-40) dir (10, 15-21).
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Semptomatik  hastalarin  %1-34’tnde  drodinamik inceleme sonucu patoloji
saptanmamaktadir (10, 22, 23). Hastalarin % 55 kadarinda ise Grodinamik patern ilerleyen
zamanla birlikte degisiklik gostermektedir (17).

Degerlendirme

Hastalar ayrintili bir 0ykid ve noro-lrolojik degerlendirmeye alinmali; mevcut
semptomlara neden olabilecek patolojiler diglanmahdir. Hastalara mesane gunlugu verilmeli

(3 gunlik) ve aldig: ¢ikardig: stvi miktar: degerlendirilmelidir (153).

Bir kisim hastada semptomlar asir1 ve uygunsuz sivi (kafeinli igecekler gibi) tiiketimine
bagliyken, bazi hastalarda Ozellikle iritatif semptomlar: nedeniyle asir1 sivi kisitlamasina
gitmekte bu da beraberinde konstipasyon, dehidratasyon ve bdbrek fonksiyonlarinda
bozulmalar gibi ek sorunlar1 getirmektedir (154).

Miksiyon sonrasi kalan rezidi miktar1 mutlaka degerlendirilmelidir. Rezidu idrar
enfeksiyona yol agabilmesi ve uyariya yol acarak istemsiz kontraksiyonlar: predispoze etmesi
yonunden énemlidir. Olciimler Kateter ile veya mobil ultrason cihazlariyla yapilabilir.
Miksiyon sonrasi Olcimlerde mesanede 100 ml nin Uzerinde idrar saptanmas: olarak
degerlendirilirken (154), bazi yazarlar mesane kapasitesinin 1/3 unden fazla miktarda idrar
kalmasimi rezidli olarak degerlendirmektedirler. Yapilan ¢alismalarda MS’li hastalarda 900

ml. ye kadar rezidi kalabildigi saptanmistir (10).

MS’li hastalarda norojenik mesane degerlendirilmesi ve tedavisi konusunda su an igin
ortak bir algoritma bulunmamaktadir. Ozellikle tam1 ve takip asamasinda laboratuvar

incelemelerin gerekliligi konusunda gorus ayriliklar: bulunmaktadir.

Ingiliz (UK) tani-tedavi klavuzunda MS’ li hastalarda tam sirasinda birinci basamakta
rutin Grodinami dnerilmemekte ancak intravesikal ajan veya cerrahi uygulama duistniliyorsa
veya birinci basamak tedavide basarisiz olunursa trodinaminin yapilmasini 6nermektedir
(154). Buna karsin Fransiz klavuzunda ise trodinaminin rutin olarak yapilmas: gerektigi ve 1-

3 yillik tekrarlarinin uygun olucagini belirtilmektedir (10).
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Ingiliz-UK (United Kingdom) tam-tedavi algoritmas: ve hastamn éziirlilik durumuna

gore kullanilicak ajanlar Sekil 1 ve 2 de gosterilmistir (154).

Fransiz tani-tedavi klavuzunda MS’ li hastalarda Ust Uriner sistem hasar1 i¢in 4 major ve

3 minor risk faktori belirlemiglerdir (10).

Major kriterler:

- MS suresi

- Daimi kateter varhg:

- Yiksek amplittidli nérojenik detriisor kontraksiyonlari
- Surekli yuksek detriisér basinci

Minor kriterler;

- 50 yas usti olmak
- Erkek cinsiyet
- DSD varhgidir.

En az bir major veya ikiden fazla minor Kiritere sahip hastalar riskli grupta
degerlendirilmektedir. Fransiz tani-takip algoritmas: tablo 8 de 6zetlenmistir (10).
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Sekil 1: Uriner disfonkisyonlu MS’li hastaya 6zurlalik durumuna gore yaklasim
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Sekil 2: Uriner semptomlu MS’li hastaya birinci basamakta tedavi algoritmasi
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Tedavi

Uriner semptomlu MS’li hastalarin tedavisinde asil amag; kontinansi saglama, ust

uriner sistem komplikasyonlarini 6nleme ve hastanin yasam kalitesini arttirmaktir (207) .

Uygun tedavi edilmeyen hastalarda; idrar yolu enfeksiyonlari, Urosepsis, nefrolityazis,
bobrek fonksiyonlarinda bozulma, Agri, uyku bozuklugu gibi komplikasyonlar gorulebilir
(223,224).

Tedavi segenekleri tablo 9 de 6zetlenmistir.

Tablo 9 multiple sklerozlu hastalara nérojenik mesane tedavi yontemleri (154, 155)

Non-Farmakolojik yontemler

Swvi regulasyonu ( alinan sivi miktar ve gesidinde diizenleme)
Davranig terapisi, mesane egitimi

Pelvik taban egzersizleri

Biyofeedback

Hiberbarik oksijen tedavisi

Posterior tibial sinir stimtlasyonu

Sakral sinir nérostimulasyonu

Suprapubik vibrasyon

Miksiyon manevralar: ( Crede’s, valsalva )

Kateterizasyon (TAK, kalic1 sonda, suprapubik )

Farmakolojik yontemler

Antikolinerjik ajanlar
- Oksibutinin, Tolterodin, Trospium, Propiverin, Dariferacin, Soliferacisin
Desmopressin
Trisiklik antidepresanlar (TAD)
Dilretikler
Kanabonoidler
Kizilcik ekstreleri
Alfa blokerler
Intravesikal uygulamalar
- Antikolinerjik, Botilinum toks-A, Vanilloidler (kapsaisin, resiniferatoksin)

Cerrahi yontemler

Augmentasyon sistoplasti
Uriner diversiyon
Diger
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Non-Farmakolojik yontemler

Bir kissm MS’li hastada sadece sivi diizenlemesi yapilarak semptomlarda belirgin
dizelme saglanabilir. Gunlik sivi alimi 1,5-2 litre arasinda Onerilmektedir. Kafeinli
iceceklerin diyetten ¢ikarilmas: ile idrar sikhgi ve sikisma hissinde azalma oldugu
gOsterilmistir (154, 156).

Pelvik taban egzersizleri (biyofeedback esliginde veya degil) ve mesane egitimi gibi
fiziksel terapi yontemleri orta dizeyde semptomlari olan ve ndrolojik yolaklarin nispeten
saglam oldugu MS’li hastalarda faydal: olmaktadir (157, 158)

Hiberbarik oksijen tedavisi ile MS’li hastalarin mesane kontrolinde iyilesme oldugu
kicik olcekli caligmalarla gosterilmis; ancak tedavi sonrasi iyilik halinin devam etmedigi
gOzlenmistir (154).

Yapilan c¢alismalarda Sakral néromodulasyon ve tibial sinir stimilasyonu ile driner

semptomlarda diizelme gosterilmistir (159-161).

Suprapubik vibrasyon uygun hastalarda detriisor kontraksiyonlar: baslatarak mesane

bosaltilmasina yardimc: olabilir ancak etkisi smirhidir (162).

Crede’s, valsalva gibi mesane bosaltimina yonelik manevralar bazi hastalara 6nerilmekte
ise de MS hastalarinda degisen hastalik ve detriisoér basinci paternleri ve uzun dénem

etkilerinin bilinmemesi nedeniyle tercih edilmemektedir (154, 155).

Kateterizasyon MS hastalarinda noérojenik mesane tedavisinde dnemli bir yere sahiptir.
Miksiyon sonrasi rezidi saptanan veya hipoaktif norojenik mesanesi olan hastalarda
endikedir. Temiz aralikli Kateterizasyon (TAK) gerek sosyal yasama uyumu gerekse
enfeksiyon ve uriner sistem hasari riskinin daha az olmas: nedeniyle diger yontemlere tercih
edilmektedir (163). Etkili bir bosaltim i¢cin TAK gereklidir ancak TAK o6nerilicek hastalarin
mental ve fiziksel agidan yeterli olup olmadiklar: degerlendirilmelidir. TAK araliklar
bosaltilan mesane volimi 400-500 cc olarak seklide dizenlenmeli ve enfeksiyon riski

acisindan gerekli uygulama egitimi verilmelidir (154, 155).
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TAK kullaniimasinin mumkin olmadigi durumlarda kalici retral veya suprapubik

kateterizasyon tercih edilmektedir.

Farmakolojik yontemler

Antikolinerjik ajanlar

Uzun zamandan beri sik idrara ¢ikma, idrar kagirma gibi sikayetlerin azaltilmasi
amaciyla kullanilmakta olan bu ilaclar detriisor kasindaki kolinerjik reseptorler tizerinden etki
ederek istemsiz detrlisor kontraksiyonlarmi baskilarlar (164). Monoterapinin yaninda kombine
kullanomin da ( oksibutinin, tolterodine ve trospium kombinasyonlari) etkin ve tolere

edilebildigi gosterilmistir (165).

Gunimuzde kullanilan anti-kolinerjik ilaglarin seciminde mesane Uzerine etkinliginden
cok yan etki profillerindeki farkliliklar 6n plana ¢ikmaktadir. Anti-kolinerjik ila¢ kullanimina
baglh agiz kurulugu, konstipasyon, bulanik gdérme gibi yan etkiler siktir ve ilaca uyumu
kisitlar. Bu yan etkiler yavas saliminli formlarda veya ilacin selektivitesine gore degisiklik
gostermektedir (155).

Anti-kolinerjik tedaviye alinan hastalar yan etkiler acisindan degerlendirilmeli ve
detrusor kasit baskilanmasina bagli olarak miksiyon sonrasi kalabilecek rezidli agisindan
degerlendirilmelidir. Bu hastalar rezidi kalabilme olasiligina karsi temiz aralikli

kateterizasyon acisindan bilgilendirilmeli ve gerekli egitim verilmelidir (154).

Oksibutinin

Yaygin olarak kullanilan non-selektif bir anti-kolinerjik ajandir. En sik gortlen ve ilag
birakma nedeni olan yan etkisi agiz kurulugudur. Konstipasyon ve bulanik gérme diger yan
etikileridir ve dozla beraber gortilme orani artmaktadir. Yavas saliminl formunda bu yan
etkilere daha az rastlanmaktadir (164, 166)
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Tolterodin

Mesaneye 0zgu gelistirilen ilk anti-kolinerjik ilagtir. Etkinligi oksibutinine benzer
olmakla birlikte yan etki profili dustktir. Bu ilacinda yavas saliminli formu mevcuttur (164,
166).

Trospium

M3 reseptorlerine afinitesi ylksek olan non-selektif bir anti-kolinerjik ajandir. Etkinlik
acisindan tolterodine stlin oldugu, yan etki agisindan ise oksibutininden givenli oldugu 6ne
surtlmuistir. Kognitif fonksiyon bozuklugu olan hastalarda kan beyin bariyerini gegcmedigi
icin tercih edilebilir (154, 164, 166).

Propiverin
Antikolinerjik etkinliginin yaninda kalsiyum antagonisti 6zelligi de bulunan bu ilag
oksibutininle karsilastirildiginda etkinliginin benzer, agiz kurulugu yapma oranmin ise distik

oldugu g6zlenmistir (164, 166).

Darifenasin

M3 reseptorlerine selektif bir anti-kolinerjik ajan olan darifenasin bilissel ve
kardiyovaskdiler risklerinin plaseboya benzer olmas: ve distk yan etki profili nedeniyle yasli
hastalarda tercih edilebilir (166, 167).

Soliferasin
Selektif M2 ve M3 reseptor antagonisti bu ilacin kullanim alanlari ve yan etki profili
darifenasin ile benzerdir (154, 166).

Desmopressin

Bir anti-ditretik hormon analogu olan desmopressinin MS hastalarinda 6zellikle idrar
sikhig1 ve noktiri tzerine etkinligi gosterilmistir. Ozellikle ilag alimin: takiben ilk alt: saatte
semptomlarda azalma gorilmektedir. Bas agrisi, bulanti gibi yan etkiler 6zellikle tedavinin ilk
haftasinda gordlebilir. Tek basina anti-kolinerjik tedaviye yanitsiz hastalarda ek bir tedavi
secenegi sunan bu ilacin 6nemli bir dezavantaji yash hastalara verilememesi ve gunlik birden
fazla kullanilamamasidir (154,164).
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Diuretikler

MS hastalarina 6zgln bir ¢aligma bulunmasa da noktiri sikayeti bulunan hastalarda
aksam Ustt ahnan alinan standart doz ile semptomlarda gerileme saptanmustir. dilretikler

uriner semptomlarin yaninda 6dem sikayeti bulunan uygun hastalarda tercih edilebilinir (154).

Trisiklik Antidepresanlar (TAD)

Imipramin, Amitriptilin gibi anti-kolinerjik 6zellikleri olan Trisiklik antidepresan ilaglar

tedaviye eklenebilirse de gunimuizde pek tercih edilmemektedir (164).

Kannabinoidler

Mekanizmas: tam olarak bilinmese de kannabinoidlerin MS hastalarinda Griner
semptomlar1 azalttigi ve yasam Kkalitesini arttirdigi gosterilmis ve legal olarak kullanima

girmistir. Ancak lisansiz olarak birgok tlkede illegal kullanimi s6z konusudur (154, 164).

Alfa blokerler

Alfa blokerlerin MS’li hastalarda miksiyon sonrasi rezidi miktarini azalttigi kuctk bir
caligmada gosterilmisse de (168); pratik kullanimda ayni yarar s6z konusu degildir. MS

yaninda prostat ile ilgili sorunlari olan yash erkek hastalar bu tedaviden fayda gorebilir (169).

Kuzilcik ekstreleri

NOrojenik mesaneli MS’li hastalarda kizilcik ekstresi kullanimi ile Uriner enfeksiyon

riskinin azaldig: gosterilmistir (170).

Intravesikal uygulamalar

Antikolinerjikler
Intravezikal atropin ve oksibutinin uygulamasi ile detriisor hiperaktivitesinin baskilandig:
ve mesane kapasitesinin arttigi gosterilmistir. Ancak gunluk kullanim gerektirmesi ve

uygulama zorlugu nedeniyle gunlik pratikte sik kullanilmamaktadir (154, 164).
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Vanilloidler
Vanilloidler olarak adlandirilan kapsaisin ve bunun potent analogu olan resiniferatoxin
uygulamasi ile mesane kapasitesinde artis ve istemsiz kontraksiyonlarda azalma saptanmistur.

Bu etki 3-4 ay sureyle devam etmektedir (164).

Botulinum toksin-A

Uriner semptomlu MS’li hastalarda intravezikal botulinum toksini uygulamas: sonrasi
semptomlarda gerileme ve Urodinamik parametrelerde dizelme birgok calismada
gosterilmistir (171-174).
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GEREC VE YONTEM

2.1 Hasta segimi

Calismaya Nisan 2010 - Aralik 2010 tarihleri arasinda Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Noroloji A.D. Multiple Skleroz polikliniginde takip edilen ve triner semptomlar: (sik idrara
¢ikma, ani sikisma, kacirma, idrar yapma zorlugu, idrar yapma sonras: tam bosaltamama
hissi) nedeniyle Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon A.D.
Urodinami Laboratuari’na Grodinamik inceleme yapilmas: igin yonlendirilen ve calismaya
katilmaya gonulli olan 19 (ondokuz) hasta alindi. Hastalar bilgilendirildi ve bilgilendirilmis

gonulli olur formu imzalatild.

Hastalara ait demografik (yas, cinsiyet, meslek, egitim) ve klinik veriler (MS baslama
yasi, MS suresi, MS tipi, klinige geldigindeki mesane durumu, 6zge¢misi, EDDS ve EDSS
mesane/barsak skoru) hasta dosyalarindan ve yuzytize gérisme yontemi ile elde edildi.

Uriner semptomlarin yasam Kkalitesine etkisini belirlemek icin ‘‘Inkontinans yasam
kalitesi 6lcegi (IQOL)”’, “*King’s yasam Kalitesi 6lcegi’” ve “‘ICIQ-SF (idrar kagirma anketi-

Kisa Form)’” hastalar tarafindan dolduruldu.

Hastalar tirodinamik incelemeye ( EUTF FTR A.D. Urodinami Laboratuarinda ) alindi ve

sonuglar degerlendirildi.
2.2 Hasta dahil edilme ve dislama kriterleri

Calismaya 18 yas Ust kesin MS tanist almis hastalar dahil edilirken;

*

Eslik eden ek ndrolojik hastaligi bulunan

*

Son 1 ayda kotilesen

*

MS atagi geciyor olan

*

MS ile iligkisiz Uriner problemi olan

*

Aktif idrar yolu enfeksiyonu varligi saptanan

*Uriner semptomlara yonelik farmakolojik tedavi aliyor olan
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* Dil veya kognitif limitasyonlarindan dolay: anketleri cevaplamada zorlugu olan ve

calismaya katilmak istemeyen hastalar ¢calismadan dislandi.

2.3 Degerlendirme olgekleri

2.3.1 Expanded Disabilitiy Status Scale (EDSS) (Genisletilmis Ozirlilik Durum
Skalasi)

MS’de gozlenen klinik progresyon oran: hastalar arasinda degiskenlik gosterir. Klinik
disabiliteyi degerlendirmek icin kullanilan araglar arasinda en sik Kurtzke Disabilite Durum
Skalas1 (DSS) ya da genisletilmis formu (EDSS) kullaniimaktadir (EK 1) (175).

Ik kez 1955 yilinda Kurtzke tarafindan Dizability status scale (DSS) olarak sunulmus,
daha sonra 1983 yilinda tekrar diizenlenerek EDSS olarak kullanima girmistir (175, 176). Bu
skalada MS’te gorilen norolojik bozukluklarla 6zurlulik birlikte degerlendirilebilmektedir.

EDSS ordinal (swali) bir skaladir. O normal muayenede elde edilen ndrolojik
degerlendirme sonucu iken, 10 MS’e bagh 6lim olarak degerlendirilmektedir. Bu skala
Ozellikle 4 puanin Uzerinde degerlendirilen durumlarda hastanin ambulasyon kapasitesi
hakkinda degerli bilgiler verir. EDSS’in 4 ve (izerinde degerlendirildigi durumlarda, skorlar

tam olarak yurtiime kabiliyetine gore hesaplanmaktadir (177, 178).

EDSS skorlamasi, sekiz adet fonksiyonel sistemin (FS) ndrolojik muayenesine ve
hastanin ambulasyon durumuna gore yapilmaktadir. FS’ler piramidal, serebellar, beyin sapi,
duysal, mesane ve bagirsak, gorsel, serebral ve digerleri olarak siralanmistir. EDSS bu
bilgilerin 1s1g1inda, MS hastalarinin takibinde, hastaligin klinik gidisi ve progresyonun
degerlendirilmesinde hekime kolaylik saglamakta ve ¢ok kiymetli bilgiler sunmaktadir (175,
179, 180).

Hastan:n ozurlultk derecesini 6zetlemek istersek (178, 179);

2.0: Minimal 6zUrluluk.

4.0: Orta derecede 6zurlilik, ancak hasta yardimsiz yuruyebilmektedir.
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6.0: Hastanin ylrimeye yardimci bir ara¢ gereksinimi vardir.

8.0: Hasta tekerlekli sandalyeye bagimlidir.

2.3.2 Inkontinans yasam kalitesi (I-QOL) élgegi:

I-QOL inkontinansa spesifik olan ve hasta tarafindan doldurulan bir degerlendirme araci
olup o6zellikle stres inkontinans, asir1 aktif mesane ve ndrojenik detriisor overaktivitesinin

degerlendirilmesinde gecerlilik ve guvenilirligi gosterilmistir (EK-2) (181-183).

I-QOL o6zellikle inkontinansla ilgili 6zel konular1 degerlendiren 22 madde igermektedir.
Her madde i¢in 1’den (siddetli) 5’e (yok) kadar 5 puanlik skalada bir deger belirlenir.

22 madde 3 alt bashiga bolinmustir. Tim maddeler igin yuksek skorlar daha iyi yasam
kalitesini belirtmektedir. Alt basliklar;

1- Kaginma ve davranis kisitlamasi

2- Psikososyal etki

3- Sosyal rahatsizlik

Inkontinansin degerlendirilmesi ve ayrica inkontinansa yonelik tedavinin yasam
kalitesine etkisinin degerlendirilmesi i¢in bir sonug 6l¢tim arac: olarak farkl dillere ¢evrilmis,
Turkge versiyonunun MS hastalar: Gzerinde gecerlilik ve guvenilirligi gosterilmistir (184,
185).

2.3.3 King’s yasam kalitesi Olcegi

King’s yasam kalitesi 6lcegi hem genel saglik hem de mesaneye yonelik spesifik sorular
icermesi yoninden uUriner semptomlu hastalarda tercih edilen, gecerlilik ve gulvenirligi
gOsterilmis bir ankettir.(186, 187). King’s yasam kalitesi anketinin MS’li hastalarda Turkge
gecerlilik ve glvenilirlik calismas: yapilmistir (EK-3) (225).

Anket 3 bolumden olusmaktadir;

1. bolim; genel saglik ve triner semptomlarin yasam kalitesine etkisi ile ilgili 2 soru
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2. bolim; hayat kalitesinin yedi yonuni iceren 19 soru, (islevsel smirlamalar, fiziksel
smirlamalar, sosyal sinirlamalar, kisisel iliskiler, duygudurum, uyku/enerji)

3. bolim; driner semptomlarin etkisini veya rahatsizhigmi 6lgen 11 sorudan olusmaktadir.

En dusuk skor olan *0” en iyi saglik durumunu gésterirken en yuksek skor olan “100” ise

en kotl saglik durumunu gostermektedir.

2.3.4 Idrar kacirma anketi kisa form (IC1Q-SF)

Idrar kagirma anketi kisa formu 6 sorudan olusmaktadir. Hastalarin idrar kagirma siddeti,
siklig1 ve idrar kagirmanin yasam kalitesine etkisinin belirlenmesinde kullanilan bir dlgektir.
Anketin gecerlilik ve guvenilirligi cesitli dillerde yapilmis ve Tirkce versiyonun da yasam
kalitesini ifade edebilecegi bildirilmistir (EK-4) (188-190). Hastalarin verdikleri cevaplara

gore 0 ile 21 arasinda skorlama yapilmakta ve yuksek skor fazla etkilenmeyi gostermektedir.

2.4 Urodinamik inceleme

Urodinamik inceleme ile Griner semptomlu hastalarda altta yatan patoloji, detriisor ve
sfinkter fonksiyonu ile (st driner sistem komplikasyonlar: acisindan risk faktorleri
degerlendirilir (151).

Cahismaya alinan tim hastalara MMS cihazi ile sistometrik inceleme yapildi. Hastalarda
islem oncesi uygulama ile ilgili bilgi verildi. Intravezikal basing élcimi igin cift limenli
sistometri kateteri ve abdominal basin¢ dl¢imu igin rektal kateter (8 Fr) kullanildi. Dolum
icin % 0.9 NaCl kullanildi. Dolum hizi tum hastalarda 20 ml/dk olarak ayarland:.

Tum drodinamik incelemeler dncesinde her hastanin idrar kilturuyle enfeksiyon varhgi
arastir1ld1. Idrar yolu enfeksiyonu bulunan hastalar ancak uygun antibiyoterapi sonrasi isleme
ahndi. Hastalarin maksimum 400 ml’ye kadar mesaneleri dolduruldu. Bu hacime kadar
kacirmas: olmayanlar ile tetkik swasinda agri hisseden hastalarda tetkik sonlandirildi.
Urodinaminin uygulanimi1 ve c¢ahsmalarin degerlendirilmesinde “International Continence
Society” tarafindan belirlenen kriterler esas alind1 (191).

Islem sonrast;
Maksimum sistometrik kapasitesi

Maksimum detrusor basinci kaydedildi.
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2.5 istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin SPSS 15.0
programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin
(Ortalama, Standart sapma), niceliksel verilerin karsilastirilmasinda ve normal dagilim
gOstermeyen parametrelerin iki grup arasi Karsilastirmalarinda Mann Whitney U test;
kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi kullanildi. Parametreler
arasindaki iligski analizi icin Spearman’s rho korelasyon katsayisi kullanildi. Anlamlilik
p<0.05 duzeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR
Calismaya Nisan 2010 — Aralik 2010 tarihleri arasinda EUTF FTR AD. poliklinigine

basvuran toplam 19 hasta alinmistir. Hastalarin yaslari 22 ile 65 arasinda degismekte olup
ortalama yas 38,74+9,66’dur.

Tablo 10: Olgularin tamimlayier 6zelliklerinin dagilimi

Min-Max Ort£SS
Yas 22-65 38,7449,66
N %
Cinsiyet Erkek 3 15,8
Kadin 16 84,2
Tlkokul 6 31,6
Egitim Ortaokul 4 21,1
Lise 5 26,3
Yiiksek/Universite 4 21,1
Memur 2 10,5
Isci 1 53
Meslek Emekli 1 5,3
Ev Hanmm 14 73,7
Serbest Meslek 1 5,3

Calismaya alinan olgularin 3’0 (%15,8) erkek; 16°s1 (%84,2) kadindir (Sekil 3).

Cinsiyet

Erkek
15,8%

Kadin
84,2%

Sekil 3: Cinsiyet dagilim
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Egitim durumlarina gére dagilimlar incelendiginde; hastalarin %31,6’sinin ilkokul,

%21,1’inin ortaokul; %26,3’lUnln lise ve % 21,1’inin yuksekokul veya (niversite mezunu

oldugu gorulmektedir (sekil 4).

Egitim Durumu

Yiiksek/Universite

Lise
26,3% Ortaokul
21,1%

21,1% ilkokul
31,6%

Sekil 4: Egitim durumu dagilimi

Mesleklere gore dagilimlar incelendiginde; hastalarin %73,7°sinin ev hanimi, %10,5’inin

memur, %°5,3’Undn is¢i, %5,3’Untn emekli ve %5,3’0nin serbest meslek sahibi oldugu

gorulmektedir (sekil 5).

Meslek

Serbest Meslek Memur

5,3% 10,5%
° ° 53%

Ev Hanimi
73,7%

Emekli
5,3%

Sekil 5: Meslek dagilim
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Tablo 11: Multiple skleroz (MS) 6zelliklerine iliskin dagihmlar

Min-Max Ort+SS

MS baslama yas (yil) 20-59 30,95+9,54

MS suresi (ay) 14-184 94,84+49,27
N %

MS Tipi

Relapsing Remitting 12 63,2
Primer Progresif 3 15,8
Sekonder Progresif 3 15,8
Progresif Relapsing 1 53

Olgularin Multiple skleroz baslama yasi 20 ile 59 arasinda degismekte olup ortalama
30,95+9,54°tir. MS sureleri ise 14 ay ile 184 ay arasinda degismekte olup ortalama
94,84+49,27 aydir.

MS tipleri incelendiginde; Relapsing Remitting tipi MS hastaligi olan 12 (%63,2) olgu;
Primer Progresif tip MS hastaligi olan 3 (%15,8) olgu; Sekonder Progresif tip MS hastaligi
olan 3 (%15,8) olgu; Progresif Relapsing tip MS hastaligi olan 1 (%5,3) olgu bulunmaktadir
(sekil 6).

MS Tipi

Progresif Relapsing
5,3%

!

Sekonder Progresif
15,8%

Primer Progresif

elapsing Remitting
15,8%

63,2%

Sekil 6: MS tipi dagihm
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Tablo 12: EDDS skorlarmin dagilimi

Min-Max Ort+SS
EDSS 1-7 3,89+1,90
EDSS mesane 1-5 2,21+0,91

EDSS skoru 1 ile 7 arasinda degismekte olup; ortalamasi 3,89+1,90’dur.
EDSS mesane skoru 1 ile 5 arasinda degismekte olup, ortalamasi 2,21+0,91°dir.

Tablo 13: Semptom tiplerinin dagilim

N %
Semptom Tipi
Irritatif Tip 6 31,6
Obstruktif Tip 1 53
Miks Tip 12 63,2

Semptom tiplerine gore dagilimlar incelendiginde; hastalarin %31,6’sinda (n:6) irritatif tip,
%5.3’Unde (n:1) obstriktif tip, %63,2’sinde (n:12) miks tipte semptomlarin oldugu
gorulmektedir (sekil 7).

Semptom Tiplerinin Dagilimi

irritatif
31,6%

Miks
63,2% Obstriktif
5,3%

Sekil 7: Semptom tiplerine gore dagihm grafigi
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Tablo 14: MS’li hastalarda triner semptomlarin dagilimi

Semptom varlig

Var Yok

n (%) n (%)
idrari Baslatamama 9 (%47.4) 10 (%52,65)
Kesik Kesik Idrar Yapma 13 (%68,4) 6 (%31,6)
Frequency 19 (%6100) -
Noktiri 18 (%94,7) 1 (%5,3)
Urgency 19 (%100) i
Urge inkontinans 17 (%89,5) 2 (%10,5)
Stres inkontinans 12 (%63,2) 7 (%36,8)
Eniirezis Nokturna 6 (%31,6) 13 (%68,4)
Diziri 9 (%47.4) 10 (%52,6)

10 (%52,6) 9 (%47,4)

Idrar Yapmada Zorluk

Olgularin driner semptomlarinin dagilimi incelendiginde; Urgency ve Frequency tim
hastalarda mevcut iken (%100); noktiri % 94.7, urge inkontinans % 89.5, kesik kesik idrar
yapma % 68.4, stres inkontinans % 63.2, idrar yapmada zorluk %52.6; idrar1 baslatamama ve

dizlri % 47.4, enurezis mokturna %31,6 oraninda gorulmektedir (sekil 8).

100%
90%
80%
70% A
60%
50%
40%
30%
20%

10% -

0%

« 5 = [ 0 « =
€ o z 5 z c c @ 2 5 g
I - c £ c g o 8 o 5 N IS
c £ = ) <) () = o £ = £ [} € x
T X ®© b=} > o g == S X =
= 8 o £ o = s 5% c o g =
o= QS o 2 ~ =~ w =z > O
o X @ I = S _ N
g ~ > °© <
4] =4 e
X =]

Semptom @ Var @Yok

Sekil 8 :Olgulann Uriner Semptomlarmin dagihim
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Tablo 15: Inkontinans yasam kalitesi 6lcegi (IQOL) alt boyut puanlarmin dagiimi

1QOL Min-Max Ort£SS

Kaginma ve Davranms Kisitlamasi 12-78 37,21+17,92
Psikososyal Etki 11-94 43,16+23,24
Sosyal Rahatsizhk 5-85 38,68+18,77

IQOL anketi alt basliklarmin puan dagilimlar1 incelendiginde;
“*Kaginma ve Davranis Kisitlamasi’” puanlart 12 ile 78 arasinda degismekte olup,

ortalamas: 37,21+17,92 puandir.

“‘Psikososyal Etki puanlari’” 11 ile 94 puan arasinda degismekte olup, ortalamasi
43,16+23,24 puandir.

*‘Sosyal Rahatsizlik puanlar’’” 5 ile 85 puan arasinda degismekte olup, ortalamasi
38,68+18,77 puandir (sekil 9).

IQOL Olgegi Puanlari

70

40 -
30 -
20 -
10

Ort+SS

Kacinma ve Davranis Psikososyal Etki Sosyal Rahatsizlik
Kisitlamasi

Sekil 9: 1QOL Olgegi puanlan dagilimi
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Tablo 16: King’s yasam Kkalitesi 6lcegi 1.b6lim puanlarmin dagilim

King’s Yasam Kalitesi 1.

Min-Max Ort+SS
Bolim
Genel Saghk Algisi 0-100 57,89+20,50
idrar Kesesi Probleminin

33,3-100 75,40+24.,47

Yasam kalitesine EtKisi

King’s yasam kalitesi 6lcegi 1. bolimun puan dagilimi1 Tablo 16°da gosterildigi gibidir.
““Genel saglik puani’” ortalamas: 57,89+20,50; “‘idrar kesesi probleminin yasam kalitesine
etkisi’” puani 75,40+£24,47d1r (sekil 10).

Tablo 17: King’s yasam Kkalitesi 6lgegi 2.b6lim puanlarnmin dagihim

King’s Yasam Kalitesi 2. Bolim Min-Max Ort£SS

Gunluk Islerde Kisithik 0-100 70,42+31,85
Fiziksel Kisithlik 0-100 73,65+29,57
Sosyal Kisithlik 0-66,6 42,06+19,43
Kisisel iliskilerde Etkilenim 0-100 30,37+28,40
Duygu Durum 22,2-100 59,59+23,76
Uyku/Enerji 33,3-100 61,37+28,36
Semptom Ciddiyeti 25-100 55,23+£22,25

King’s yasam kalitesi 6lcegi 2. bolimun puan dagilimi1 Tablo 17°de gosterildigi gibidir.
En yiksek puan *“‘fiziksel kisithlik’” alt bashginda iken, en disiuk puan “‘kisisel iligkilerde
etkilenim’” alt baslik puanidir (sekil 10).
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King's Yagam Kalitesi Olcedi Puanlar

120
100
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Sekil 10: King’s Yasam Kalitesi Olgegi 1. ve 2. bolim puanlar dagihim

Tablo 18: King’s yasam Kkalitesi 6lcegi 3.b6lUm puanlarmin dagilhim

Semptom varhg ve etkilenim derecesi

King’s Yasam
o Yok Az Orta Cok
Kalitesi 3. Bolim
n (%) n (%) n (%) n (%)
Sik idrara gikma 2 (%10,5) 4 (%21,1) 13 (%68,4)
Gece idrara ctkma 1 (%5,3) 6 (%31,6) 5 (%26,3) 7 (%36.8)
Ani sitkisma hissi - 1 (%5,3) 12 (%63,2) 6 (%31,6)
Ani sikisarak idrar
2 (%10,5) 3 (%15,8) 9 (%47,4) 5 (%26,3)
kacirma
Stres inkontinans 7 (%36,8) 7 (%36,8) 4 (%21,1) 1 (%5,3)
Gece alum islatma 13 (%68,4) 3 (%15,8) 1(%5,3) 2 (%10,5)
Ftinsel iliskide 17 (%89,5) - 2 (%10,5) -
idrar kagirma
Agnh idrar yapma 10 (%52,6) 2 (%10,5) 6 (%31,6) 1 (%5,3)
Idrar yapmada
9 (%47,4) 3 (%15,8) 4 (%21,1) 3 (%15,8)

zorluk

King’s yasam kalitesi Olcegi 3. bolimun dagilimi Tablo 18’de gosterildigi gibidir. Bu

b6limde en fazla siklikta karsilagilan semptom sik idrara ¢ikma yakinmasi iken; bunu gece

idrara ¢ikma ve ani sikigma hissi takip etmektedir (sekil 11).
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100%-
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60%+

50%-
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20%-

bl []
|

0%

Sik idrara Gece idrara Ani sikigma Ani sikisarak Stres Gece altini Cinsel iligkide Agriliidrar idrarda zorluk
ckma ckma hissi idrar kagirma inkontinans islatma idrar kagirrma

King's Yagsam Kalitesi 3. Bolim @ Yok B Az O Orta O Gok

Sekil 11: King’s Yasam Kalitesi Olgegi 3. bolim sorularimn dagihm

Tablo 19: Idrar Kagirma anketi (ICIQ-SF) puanmmin dagilimi

Idrar Kagirma anketi (1ICIQ)

Minimum 0

Maksimum 16
Oort+SS 8,84+4,92

““Idrar kagirma anketi-kisa form’” puan: O ile 16 puan arasinda degismekte olup, ortalamas:
8,84+4,92 puandr.

Tablo 20: Mesane kapasitesi ve Urodinamik inceleme sonuglan dagiim

Min-Max Ort£SS

Mesane Kapasitesi 31-479 311,58+122,38

n %
Urodinamik inceleme
Normal Grodinami 5 26,3
Asin aktif detrtisor 1 53
Asin aktif

detriisér+DSD H >3
Sensoriyal Urgency 2 10,5
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Urodinamik inceleme sonucu saptanan mesane kapasitesi 31 ile 479 arasinda
degismekte olup, ortalamas: 311,58+122,38°dir. Urodinamik inceleme sonuclar:
degerlendiginde; normal Grodinami sonucu olan 5 (%26,3) olgu; asir1 aktif detriisore sahip 1
(%5,3) olgu; asir1 aktif detriisér + DSD si olan 11 (%57,9) olgu ve sensorial urgency si olan 2
(%10,5) olgu bulunmaktadir (sekil 12).

Urodinami Mesane Tipi

Sensoriyal Urgency Normal mesane

10,5% 26,3%

Asiri aktif mesane

0,
Asir aktif 5,3%

mesane+DSD
57,9%

Sekil 12: Urodinamik inceleme sonuglari dagihm

Tablo 21: MS tipi ile IQOL alt bashk puanlar: arasindaki iliski

MS Tipi
Relapsin Progresif
IQOL psing J 4 p
Remitting Relapsing
Ort+SS Ort+SS
Kaginma ve
Davranis 34,25+17,69 (28) 42,29+18,49 (37)  -1,147 0,252
Kisitlamasi
Psikososyal Etki 43,0+23,11 (44,5) 43,43+25,33(33) -0,085 0,933

Sosyal Rahatsizhk ~ 35,42+1544 (40) 44,29+23.70 (40) -0,943 0,346

Z: Mann Whitney U test

MS tipi ile Kaginma ve Davranis Kisitlamasi, Psikososyal Etki puanlari ve Sosyal
Rahatsizlik puanlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 22: MS suresi ile IQOL alt boyut puanlari arasindaki iliski

MS Suresi
IQOL
r p

Kaginma ve Davranis

0,144 0,557
Kisitlamasi
Psikososyal Etki 0,207 0,396
Sosyal Rahatsizhk 0,207 0,396

r: Spearman’s rho korelasyon katsays:

MS stiresi ile Kaginma ve Davranis Kisitlamasi, Psikososyal Etki ve Sosyal Rahatsizlik

puanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml: iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 23: MS tipi ile King’s yasam kalitesi 6l¢egi 1.b6lum puanlan arasindaki iliski

MS Tipi
) o Relapsing Progresif
King’s yasam kalitesi o )
Remitting Relapsing z P
1. B6lum
Ort+SS Ort+SS
(Medyan) (Medyan)
52,08+19,82 67,86+18,89
Genel saghk algis1 -1,583 0,113
(50) (75)
Idrar Kesesi
74,96+25,14 76,15+25,21
Probleminin yasam -0,092 0,927
(66.6) (66,6)

kalitesine etkisi
Z: Mann Whitney U test

MS tipi ile “‘Genel saglik algist’” ve “’Idrar kesesi probleminin yasam kalitesine etkisi’’

puanlar: arasinda istatistiksel olarak anlaml: iliski bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 24: MS suresi ile King yasam kalitesi 6lcegi 1.bolim puanlar arasindaki iliskisi

King’s Yasam Kalitesi 1. MS Suresi
Bolim r D
Genel Saghk Algis: 0,260 0,283
Idrar Kesesi Probleminin

-0,081 0,740

Yasam Etkisi

r: Spearman’s rho korelasyon katsayus:

MS siiresi ile “’Genel Saglik Algisr’” ve “‘Idrar Kesesi Probleminin Yasam Kalitesine
Etkisi’” puanlari arasinda istatistiksel olarak anlaml1 iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 25: MS tipi ile King’s yasam kalitesi 6l¢egi 2.b6lim puanlan arasindaki iliski

MS Tipi
Relapsin Progresif
King’s Yasam p ) ’ J )
L Remitting Relapsing Z p
Kalitesi 2. Bolim
Ort+SS Ort+SS
(Medyan) (Medyan)
Gunlik Islerde 65,68+33,95 78,56+28,41
-1,047 0,295
Kisithihik (83,3) (100)
76,36+31,35 69,01+27,94
Fiziksel Kisithhik -0,874 0,382
(83,3) (83,3)
38,85+19,22 47,57+19,97
Sosyal Kisithhik -0,985 0,325
(38,85) (55,5)
Kisisel iliskilerde 21,65+19,31 42,82+35,82
o -1,097 0,273
Etkilenim (33,3) (33,3)
60,13+24,81 58,67+23,73
Duygu Durum -0,043 0,966
(55.9) (66,6)
B 68,02+28,84 49,97+25,46
Uyku/Enerji -1,292 0,196
(66,6) (33.3)
o 61,78+21,45 44,01+20,24
Semptom Ciddiyeti -1,667 0,095
(58,3) (33.3)

Z: Mann Whitney U test
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MS tipi ile Gunlik Islerde Kisithlik, Fiziksel Kisithlik, Sosyal Kisithlik, Kisisel
Iliskilerde Etkilenim, Duygu Durum, Uyku/Enerji ve Semptom Ciddiyeti puanlar: arasinda
istatistiksel olarak anlaml1 iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 26: MS siresi ile King’s yasam kalitesi 0lcegi 2.b6lum puanlan arasindaki iligki

King’s Yasam Kalitesi 2. MS Suresi

B6lum r P
Gunliik islerde Kisithlik -0,315 0,189
Fiziksel Kisithhik 0,013 0,957
Sosyal Kisithlik -0,358 0,133
Kisisel iliskilerde Etkilenim -0,315 0,218
Duygu Durum -0,112 0,647
Uyku/Enerji -0,274 0,256
Semptom Ciddiyeti -0,219 0,368

r: Spearman’s rho korelasyon katsays:
MS siiresi ile Gunlilk Islerde Kisithlik, Fiziksel Kisithlik, Sosyal Kisithlik, Kisisel

Iliskilerde Etkilenim, Duygu Durum, Uyku/Enerji ve Semptom Ciddiyeti puanlar: arasinda
istatistiksel olarak anlaml1 iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 27: MS tipi ile ICIQ-SF puan arasindaki iliski

o ICIQ-SF
MS Tipi
Ort£SS Medyan
Relapsing Remitting 9,25+4,18 10
Progresif Relapsing 8,14+6,30 11
Z -0,212
p 0,832

Z: Mann Whitney U test

MS tipi ile ICIQ-SF puani arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmamaktadir
(p>0,05).
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Tablo 28: MS suresi ile ICIQ-SF puani iliskisi
ICIQ-SF

MS Siiresi 0,030 0,901

r: Spearman’s rho korelasyon katsays:

MS suresi ile ICIQ-SF puani arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmamaktadir
(p>0,05).

Tablo 29: Uriner semptomlar ile MS stiresi ve MS tipi arasindaki iliski

Semptom
Irritatif Miks test
Ort+SS degeri
Ort+SS (Medyan)
(Medyan)
MS Siiresi 104,33+41,99(104)  96,83+50,23 (86) Z:-0,375 0,708
MS Tipi n (%) n (%)
Relapsing
Remitti 4 (%33,3) 8 (%66,7)
emitting 420001 1,000
Progresif
) 2 (%33,3) 4 (%66,7)
Relapsing
Z: Mann Whitney U test 22 Ki-Kare test

Semptom tipi ile MS suresi ve MS tipi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 30: Urodinamik inceleme ile MS stiresi ve MS tipinin degerlendirilmesi

Urodinamik inceleme

Normal Urodinami Anormal Urodinami  test degeri p
Ort£SS (Medyan) Ort£SS (Medyan)

MS Siresi 88,40+41,72 97,14+52,96 Z:-0,510 0,610

MS Tipi n (%) n (%)

Relapsing

N 3 (%25) 9 (%75)

emitting 40029 1,000
Progresif
_ 2 (%28,6) 5 (%71,4)
Relapsing
Z: Mann Whitney U test 22 Ki-Kare test

Urodinamik inceleme sonugclar1 ile MS siiresi ve MS tipi arasinda istatistiksel olarak

anlaml: farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 31: EDDS skoru ile IQOL puanlan arasindaki iliski

EDSS skoru
1QOL
r p

Kacinma ve Davranis

-0,075 0,760
Kisitlamasi
Psikososyal Etki -0,395 0,094
Sosyal Rahatsizhk -0,164 0,502
r: Spearman’s rho korelasyon katsayzs: *p<0,05

EDSS skoru ile Kaginma ve Davranis Kisitlamasi, Psikososyal Etki ve Sosyal Rahatsizlik

puanlar arasinda istatistiksel olarak anlaml: iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 32: EDSS ile King’s yasam kalitesi 6lcegi 1. Bolum puanlar arasindaki iliski

) o EDSS
King’s Yasam Kalitesi 1. BOIUm
r p
Genel Saghk Algisi 0,325 0,175
Idrar Kesesi Probleminin Yasam
0,360 0,130

Kalitesine Etkisi

r: Spearman’s rho korelasyon katsayzs:




EDSS skoru ile Genel Saglik Algisi ve Idrar Kesesi Probleminin Yasam Kalitesine Etkisi

puanlar: arasinda istatistiksel olarak anlaml: iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 33: EDSS ile King’s yasam kalitesi 6lcegi 2. Bolum puanlar arasindaki iligki

EDSS

King’s Yasam Kalitesi 2. B6lum . .

Gunliik islerde Kisithhik 0,498 0,030*
Fiziksel Kisithhik 0,337 0,158
Sosyal Kisithlik 0,085 0,729
Kisisel iliskilerde Etkilenim 0,413 0,100
Duygu Durum 0,394 0,095
Uyku/Enerji -0,001 0,997
Semptom Ciddiyeti 0,074 0,763

r: Spearman’s rho korelasyon katsayzs: *p<0,05

EDSS skoru ile Fiziksel Kisithlik, Sosyal Kisithlik, Kisisel iliskilerde Etkilenim, Duygu
Durum, Uyku/Enerji ve Semptom Ciddiyeti puanlar: arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
bulunmamaktadir (p>0,05).

EDSS skoru ile Ginlik islerde Kisithlik puanlar: arasinda pozitif yonde istatistiksel
olarak anlamlu iligki bulunmaktadir (p<0,05) (sekil 13).

100+

o
o
1

m
o
L

Ginlikk islerde kisitlilak
L
o
1

5]
o
1

T T T T T T T
1 2 3 4 5 g 7

EDSS Skor

Sekil 13: EDSS skoru ile gunluk islerde kisithhik puan iligkisi
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Tablo 34: EDSS ile ICIQ-SF puan iliskisi
EDSS
R p

ICIQ-SF 0,329 0,169

r: Spearman’s rho korelasyon katsayzs:

EDSS skoru ile ICIQ-SF puant arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 35: Semptom tipi ile EDSS skorlan arasindaki iliski

EDSS
Semptom
Ort£SS Medyan
Irritatif Tip 3,67+1,60 3,50
Miks Tip 3,79+2,02 3,25
Z -0,047
p 0,962

Z: Mann Whitney U test

Semptom tipi ile EDSS skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 36: Semptom tipi ile IQOL puanlarn arasindaki iligki

Semptom
IQOL Iritatif Miks z p
Ort£SS (Medyan) Ort+SS (Medyan)

Kaginma ve Davranis
40,33+19,83 (38,50) 34,58+17,86 (31) -0,565 0,572
Kisitlamasi

Psikososyal EtkKi 40,33+20,55 (40) 45,42+25,94 (44,50) -0,375 0,708
Sosyal Rahatsizhk 38,33+12,91 (37,50) 38,75+22,37 (40) -0,047 0,962
: Mann Whitney U test

Semptom tipi ile Kaginma ve Davrams Kisitlamasi, Psikososyal Etki ve Sosyal
Rahatsizlik puanlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 37:Semptom tipi ile King’s yasam kalitesi 6lgegi 1.b6lim puanlart arasindaki

iliski
Semptom Tipi
King’s Yasam Kalitesi Irritatif Miks -
Olgegi 1. Bolum Ort+SS Ort+SS P
(Medyan) (Medyan)
54,17+29,22 60,42+16,71
Genel Saghk Algis1 -0,053 0,958
(62,50) (50)
Idrar Kesesi
72,18+25,11 77,75+25,97
Probleminin Yasam -0,508 0,612
(66,60) (83,30)

Kalitesine Etkisi
Z: Mann Whitney U test

Semptom tipine gore ‘Genel Saghk Algist’ ve ‘Idrar Kesesi Probleminin Yasam Kalitesine

Etkisi” puanlar: arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 38: Semptom tipi ile King’s yasam Kkalitesi 2.b6lum puanlan arasindaki iliski

) Semptom Tipi
King’s Yasam _
L ] Irritatif Miks
Kalitesi Olgegi 2. A p
. Ort+SS Ort+SS
Bolim
(Medyan) (Medyan)
Gunlik Islerde 63,87+40,02 71,23+28,78
-0,337 0,736
Kisithihik (74,95) (83,30)
69,41+35,60 74,97+28,88
Fiziksel Kisithhik -0,435 0,664
(83,30) (83,30)
38,86+24,06 58,27+53,99
Sosyal Kisithhik -0,379 0,705
(44,45) (44,5)
Kisisel iliskilerde 16,64+16,65 30,28+24,50
o -1,169 0,242
Etkilenim (16,60) (33,30)
48,10£13,44 62,90+26,08
Duygu Durum -1,468 0,142
(55,50) (66,60)
- 52,75+30,59 62,46+26,71
Uyku/Enerji -0,843 0,399
(43,30) (66,60)
Semptom 56,91+11,09 56,22+26,61
o -0,189 0,850
Ciddiyeti (58,30) (54,15)
Z: Mann Whitney U test *p<0,05
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Semptom tipi ile Gunlikk islerde Kisithilik, Fiziksel Kisithlik, Sosyal Kisithlik, Kisisel
Iliskilerde Etkilenim, Duygu Durum, Uyku/Enerji ve Semptom Ciddiyeti puanlar: arasinda
istatistiksel olarak anlaml: farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 39:Semptom tipi ile ICIQ-SF puan, Urodinami kapasitesi ve Maksimum

DetriusOr basing dlgimleri arasindaki iliski

Semptom Tipi
Irritatif Miks Z p
Ort+SS (Medyan) Ort+SS (Medyan)
GICIQSE 983%506(1)  908£452(9) 0565 0572

Mesane Kapasitesi 388,33+84,88 (403,50) 268+124,88 (284,50) -2,249  0,025*
Maksimum

21,50+27,99 (11) 47,33+48,71 (36) -1,407 0,159
Detriusor Basinci

Z: Mann Whitney U test *p<0,05

Semptom tipi ile ICIQ-SF puani ve maksimum detriisér basinci arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Irritatif tip semptom goriilen olgularin mesane kapasitesi, Miks tip semptom gériilen
olgularin mesane kapasitesinden istatistiksel olarak anlamli ylksektir (p<0,05) (sekil 14).

Semptom Tipine Gore Urodinami Kapasite

Medyan

500+
400+
300+
200+
100+

0-

Depolama

Semptom

m Urodinami Kapasite

Sekil 14: Semptom tipi ile Mesane kapasitesi arasindaki iliski
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Tablo 40: Semptom tipi ile Urodinamik inceleme sonuglan arasindaki iliski

Urodinamik inceleme

Semptom Tipi Normal Anormal Urodinami P
n (%) n (%)
irritatif 4 (%80) 2 (%15,4) 2’ 6,785;
*
Miks 1 (%20) 11 (%84.6) 0,022
22 Ki-Kare test *p<0,05

Urodinamik inceleme sonuglar: ile semptom tipleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmaktadir (p<0,05); irritatif tip semptom gorilen olgularda normal Grodinami

sonucu Yyuksekken; miks tip semptom gortlen olgularda anormal Grodinamik inceleme

bulgusu yiksektir (sekil 15).

Urodinami Mesane Tipine Gére Semptom Tipi

Oran (%)
100%-
80% -
60%-
40%
20%-
0%

Normal Mesane Anormal Urodinami

Urodinami Mesane Tipi

@ Depolama m Miks

Sekil 15: Urodinamik inceleme sonuglari ile semptom tipi arasindaki iliski
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Tablo 41: Urodinamik inceleme sonucu ile IQOL alt bashk puanlar arasindaki iliski

Urodinamik inceleme

1QOL Normal Anormal Urodinami Z p
Ort+SS (Medyan) Ort£SS (Medyan)

Kaginma ve Davrans

37,20+9,25 (40) 37,21+20,45 (31) -0,512 0,609
Kisitlamasi
Psikososyal Etki 46,40+22,63 (44) 42+24,19 (37,50) -0,464 0,643
Sosyal Rahatsizhk 39+14,31 (40) 38,57+20,60 (40) -0,188 0,851

Z: Mann Whitney U test

Urodinamik inceleme sonucu ile Kaginma ve Davranis Kisitlamasi, Psikososyal Etki ve
Sosyal Rahatsizlik puanlar: arasinda istatistiksel olarak anlaml: farklilik bulunmamaktadir

(p>0,05).

Tablo 42: Urodinamik inceleme sonucu ile King’s yasam kalitesi 6lgegi 1.b6lim puanlan

arasindaki iliski

Urodinamik inceleme

King’s Yasam Kalitesi Normal Anormal -
Olcgegi 1. Bolum Urodinami Urodinami
Ort£SS (Medyan) Ort+SS (Medyan)
Genel Saghk Algis1 60+13,69 (50) 57,14+22,84 (50) -0,210 0,834
Idrar Kesesi Probleminin 66,62+23,58 78,54+24,85
-1,005 0,315
Yasam Kalitesine Etkisi (66,60) (83,30)

Z: Mann Whitney U test

Urodinamik inceleme sonucu ile ‘Genel Saglik Algisi’ ve ‘Idrar Kesesi Probleminin
Yasam Kalitesine Etkisi’ puanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 43: Urodinamik inceleme sonucu ile King’s yasam kalitesi 6lcegi 2.b6lim puanlarn

arasindaki iliski

Urodinamik inceleme

King’s Yasam Kalitesi . . Anormal
. ] Normal Urodinami . ) ) Z P
Olgegi 2. Bolum Urodinami

Ort+SS (Medyan) Ort+SS (Medyan)
Gunliik islerde

76,64+27,90 (83,30) 68,20+33,83 (83,30)  -0,335 0,738
Kasithhk
Fiziksel Kisithlik 79,96+13,97 (83,30) 71,40+33,61 (83,30)  -0,048 0,962
Sosyal Kisithlik 48,60+12,67 (44,50) 53,91+52,58 (44,40)  -0,469 0,639
Kisisel iliskilerde

16,64+16,65 (16,60)  36,09+30,83 (33,30)  -1,354 0,176
Etkilenim
Duygu Durum 42,18+18,23 (55,50)  65,81+22,82 (66,60)  -2,012 0,044*
Uyku/Enerfji 33,30+0 (33,30) 71,40+26,51 (66,60)  -2,684  0,007**
Semptom Ciddiyeti 46,64+13,93 (50) 58,30+24,24 (58,30)  -0,937 0,349

Z: Mann Whitney U test

*p<0,05

**<0,01

Urodinamik inceleme ile Gunliik islerde Kisithlik, Fiziksel Kisitlilik, Sosyal Kisithlik,

Kisisel Iliskilerde Etkilenim ve Semptom Ciddiyeti Giinlik islerde Kisithlik puanlar: arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Anormal Urodinamik inceleme saptanan olgularin Duygu Durum puanlari, normal

urodinami saptanan olgularin puanlarindan istatistiksel olarak anlaml: yiksektir (p<0,05).

Anormal Urodinamik inceleme saptanan olgularin Uyku/Enerji puanlari, normal

urodinami saptanan olgularin puanlarindan istatistiksel olarak anlaml: yiksektir (p<0,01).
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Urodinami Mesane Tipine Gore Duygu Durum ve Uyku/Enerji
Puanlari

Medyan
80

60

40

20

0

Duygu Durum Uyku/Enerji

@ Normal Mesane m Anormal Urodinami

Sekil 16: Urodinamik Inceleme ile Duygu durum ve Uyku/Enerji puanlar iliskisi

Tablo 44: Urodinamik inceleme sonucu ile IC1Q-SF puam arasindaki iligki

L ICIQ-SF
Urodinamik Inceleme
Ort£SS Medyan
Normal Urodinami 11+1,22 11
Anormal Urodinami 8,07+5,54 8
Z -0,791
0,429

Z: Mann Whitney U test

Urodinamik Inceleme ile ICIQ-SF puanlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamlz farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05).
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TARTISMA

Multiple Skleroz (MS), merkezi sinir sisteminin; inflamasyon, demiyelinizasyon, aksonal

kayip ve gliozis ile karakterize inflamatuvar-demiyelinizan otoimmun bir hastaligidir(1).

MS’in geng eriskin hastaligi oldugu ve siklikla 20-40 yas araliginda gorildugu bilinmektedir.
Bizim calismamizda olgularin Multiple Skleroz baslama yasi1 ortalama 30,95+9,54 olup
literattirle uyumludur (192, 193).

MS hastaligimin kadin cinsiyetine afinitesinin oldugu ve kadin/erkek oraninin 2-3/1
oldugu belirtilmektedir (32, 154). Bizim ¢alismamizda da olgularin %15,8’i erkek; %84,2’si
kadin olup kadin hakimiyeti s6z konusudur.

Calisma durumu acisindan bakildiginda olgularin %73,7’sinin ev hanimi, %210,5’inin
memur; %b5,3’0nln isci; %5,3’0nidn emekli; ve %5,3’0nun serbest meslek sahibi oldugu
gorulmektedir. Diger calismalarda calisan oram %35-40 arasinda saptanmustir (194-196).
Genellikle progresif seyir gosteren ve yorgunluk, yetiyitimi, bilissel islev sorunlarina yol agan
bir hastalik i¢in bu distk ¢alisma ylzdesi beklenen bir durum oldugu disunulebilinir. Ayrica
MS’teki kadin hakimiyeti ve Orneklemin demografik acidan kadinlar lehine olmasi da
distnulecek olursa bu durum ulkemizdeki sosyal ve kilturel yap1 igerisinde Tirk kadinlarmin

genellikle ¢alismiyor olmasindan da kaynaklanabilir.

MS tipi dagilimi calismalarda 6rneklemin Ozelliklerine gore farkliliklar gosterse de
literatrde en sik ‘relapsing remitting’ tipi gorilmektedir. Bizim ¢alismamizda MS tipleri
incelendiginde; ‘relapsing remitting’ tipi %63,2 oraninda saptanmis olup; bunu %15,8’er
yuzdelik oranlar ile ‘sekonder progresif’ ve ‘primer progresif’ tipler takip etmektedir. Elde
edilen bu ylzde dagilimlari literatdir ile uyumluluk gostermektedir (92-94, 98, 186).

Bizim ¢aligmamizda MS tipi ve MS siresi ile Griner semptomlar, yasam kalitesi 0lcekleri
ve (rodinamik inceleme sonuglari arasinda korelasyon saptanmamistir. Literature
baktigimizda Nakipoglu ve arkadaslarinin (8) 52 MS’li hastada uriner semptomlarin hastalik
karakteristigi ve trodinamik bulgularla korelasyonunu degerlendirdigi ¢alismada MS tipi ile

semptomlar ve Urodinamik bulgular arasinda korelasyon saptanmazken hastalik siresi ve
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yasin driner semptomu olan hastalarda daha yiksek oldugunu saptamiglardir. Bu sonuglar
Award ve ark. (199) yapmis oldugu calismada da gosterilmistir. Bizim c¢alismamizda bu
sonucun ¢ikmamas: ortalama hastalik stresinin daha kisa olmas: ve 6rneklem grubumuzun
fonksiyonel agidan Ozurliluk skorlarmin daha disuk olmas: ile aciklanabilir. Zira bu
calismada Orneklemin EDSS skoru 5.1+2.2 iken bizim ¢alisgmamizda EDSS skoru 3,89+1,90
dir. Bu calhigmada yasam kalitesi skorlar1 degerlendirilmediginden karsilastirma

yapilamamistir.

Porru D ve arkadaslarinin (200) yaptigi ¢alisma MS suresi ile Grodinamik bulgularin
korele oldugu 6zellikle DSD gorulme sikligmin artigi belirtilmistir. Bu ¢alismada DSD orant
48. ayda %13 iken 109. aydan sonra %48 e cikmistir. Bu bulgu baska calismalarda da
desteklenmistir (10, 17, 201). Buna zit olarak Ukkonen ve arkadaslari (202) 21 hastay:
degerlendirdikleri calismada MS siresi ile Grodinami arasinda korelasyon saptamamiglardir.
Bizim calismamizda ortalama hastalik siresi 94,84+49,27 aydir. Calismamizda kisa hastalik
stresine bagli olarak bu bulgu elde edilememis olabilir.

MS’de gozlenen klinik progresyon orani hastalar arasinda degiskenlik gosterir. Klinik
disabiliteyi degerlendirmek icin kullanilan araglar arasinda en sik Kurtzke Disabilite Durum
Skalas1 (DSS) ya da genisletilmis formu (EDSS) kullaniimaktadir (175). Bizim ¢alismamizda
EDSS skorlar1 ile driner semptomlar ve UGrodinamik bulgular arasinda korelasyon
saptanmazken; yasam kalitesi Olceklerinden sadece King’s yasam kalitesi Olgegininin alt

bolima olan “*gunluk islerde kisithlik’” skorlari arasinda korelasyon saptanmistir.

Literatlre baktigimizda sonuclar celiskilidir. Bazi c¢alismalarda EDSS ile Griner
semptomlar arasinda iliski gosterilmisken (11, 18, 203); diger calismalarda bir iligki
saptanmamistir (204, 205).

Miller ve arkadaslarinin (206) yaptiklari calismada MS’li hastalarda yasam Kkalitesi
Olgekleri ile disabilite anketleri (Multiple Skleroz Fonksiyonel Kompozit (MSFC), EDSS)
arasindaki iliskiyi arastirmig ancak bir korelasyon saptamamiglar ve bu anketlerin tek

baslarina degerlendirilmesi gerektigini belirtmislerdir.

EDSS ile drodinamik bulgular arasinda iliskiyi inceleyen calismalarin bazilarinda

korelasyon saptanmazken (10, 207); bir cok calismada Ozellikle DSD varhg: ile EDSS
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skorlar1 arasinda iliski bulunmustur (208-210). Bu iliski MS in progresif seyirli bir hastalik
olmasi ve her ne kadar Urodinamik parametreler degiskenlik gosterse de (17) o6zellikle
DSD’nin stabil kalmas1 ile agiklanabilir (10). Bu nedenle hastalik ilerledikge DSD varliginin
artmasi ve EDSS skorlarindaki yukselme beklenen bir bulgu olabilir.

Calismalarda EDSS skorlar1 arasindaki farkliliga orneklem secimi sirasindaki dahil
edilme kriterleri ve hastalarin fonksiyonel agidan farkliliklart neden olmus olabilir. Bizim
calisgmamizda korelasyon gdsterilememesin nedeni olarak alinan olgularin fonksiyonel agidan
iyi durumda olmasi ve buna bagli olarak dustik EDSS skoru ortalamas: gosterilebilir. Zira
bizim calismamiza EDSS skoru 3,89+£1,90 idi ve olgulardan biri disinda hepsi bagimsiz
mobilize idi. Genel anlamda bakildiginda hastalarin EDSS skorlar1 mevcut mesane fonksiyon
bozukluklarindan kaynaklanmaktayd:.

Uriner semptomlar MS hastalarinda sik goriilen semptomlardan olup Kisinin sosyal,
mesleki ve seksuel hayatinin bozulmasina neden olmakta; beraberinde psikolojik sorunlara

yol acarak kisinin yasam kalitesi olumsuz yonde etkilenmektedir (2, 3).

MS’li hastalarda Uriner semptom sikhgi % 52-97 oraninda bildirilmektedir (4-6).
Hastalar genellikle en sik olarak irritatif tip semptomlardan sikayet etmekte (%37-99) bunu
yakin oranlarda miks semptomlar izlemektedir (%34-79). Obstruktif semptomlar ise daha az
siklikta gorilmektedir (%51-59). Yine de yapilan ¢aligmalarda semptom tiplerinin gorilme
yuzdesi degiskenlik gostermekte ve genel olarak degerlendirildiginde genis bir yuzdelik
araliga dagilmis durumdadir (10-13). Bizim c¢alismamizda en sik miks tip semptomlar
(%63,2) saptanmis bunu irritatif semptomlar (%31,6) takip etmektedir. Calismamizda sadece
bir hastada obstriktif tip semptom (%5.3) saptanmis olup; bu durum semptom tipi ile diger
parametrelerin degerlendirilmesi sirasinda obstriktif semptomlar agisindan karsilastirma
yapilmasina engel olmustur. Bu bulgular ¢calismamizdaki 6rneklem sayisinin azligina ve hasta

secimine bagl olabilir.
Calismamizda tum hastalarda Uriner semptom tipinden bagimsiz olarak yasam kalitesi

parametrelerinde etkilenme saptanirken; Uriner semptomlar ile yasam kalitesi anketlerinin alt

parametreleri arasinda iliski saptanmamistur.
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Urodinamik inceleme sonuglar1 degerlendirildiginde mesane kapasitesi iritatif semptomlu
hastalarda miks tip semptomlar1 olan hastalara gore anlamli olarak ylksek bulunmustur.
Ayrica irritatif semptomlu hastalarda normal Grodinamik inceleme orani yuksekken; miks tip
uriner semptomlu hastalarin %84.6’sinda anormal trodinamik bulgu saptanmistir. Bu sonug
caligmamizda irritatif semptomlu hastalarin mesane kapasitesinin neden miks tip semptomiu
hastalardan neden anlamli olarak yiiksek ¢iktigini da agiklamaktadir. Literatlre baktigimizda
sonuglar celiskilidir. Uriner semptomlar ile Grodinamik bulgular arasindaki zayif iliski birkag
caligmada gosterilmis olsa da (8, 202, 204, 211, 121) genel anlamda bakildiginda birgok
caligmada Uriner semptomlar ile Grodinamik bulgular arasinda korelasyon saptanmamistir (10,
13, 15, 17, 22, 212, 213).

MS’ |i hastalarda en sik saptanan trodinamik norojenik mesane bulgusu ortalama %65
(%34-99) ile detrlisor asir1 aktivitesi iken bu patolojik bulguya DSD’nin eslik etme siklhigi %
35 (%5-83) dir. Azalmig detriisor aktivitesi gorilme sikligi ortalama %25 (%0-40) dir (10,
15-21). Semptomatik hastalarin %21-34’lnde ise Urodinamik inceleme sonucu patolojik bulgu
saptanmamaktadir (10, 22, 23). 1900 hastanin degerlendirildigi baska bir meta-analizde yine

en sik irodinamik anomali olarak %62 ile detrusor hiperaktivitesi bulunmustur (14). Fasil

Calismamizda urodinami sonuglar1 ile yasam kalitesi anketleri degerlendirildiginde
ICIQ-SF, I-QOL anketleri ile trodinamik parametreler arasinda bir iliski saptanmazken;
King’s yasam kalitesi anketinin sadece ‘duygu durum’ ve ‘uyku-enerji’ alt baslik puanlari ile
anormal drodinamik inceleme sonuclar ile istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmistir.
Bu iliski ozellikle altta yatan ndrojenik mesane patolojisi varliginda semptomlarin gecede
devam etmesi ve bunun hastanin uyku duzenini etkileyerek gerek ‘duygu-durum’ gerekse

‘uyku-enerji’ dizeylerini etkiliyor olmasina bagl olarak ortaya ckmis olabilir.

MS’li hastalarda kotl yasam kalitesine katkida bulunan pek ¢ok faktdr mevcuttur. Diger
kronik hastaliklarda oldugu gibi, doktorun klinik degerlendirmesi ile hastanin hastaliga bagl
etkileri algilamas: arasindaki fark, hasta tecribelerinin direk olgimint 6nemli kilmaktadir
(214, 215). Yasam Kkalitesine yoOnelik anketlerin disabilite o6lcekleri ile korelasyon
gOstermemesi nedeniyle tek baslarina degerlendirmeleri 6nem arz etmektedir (206).
Gunumizde MS hastalarinda yasam kalitesine yonelik bircok anket kullaniimaktadir. Benito
Leon ve ark. (214) yaptiklar: sistematik bir derlemede MS hastalarinda kullanilan yasam

kalitesi Olceklerini karsilastirmis; sonug olarak kullanilan herhangi bir anketin tek basina tim
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degerlendirme parametrelerini karsilamada yetersiz kaldigini; anket segiminin hasta ve amaca

uygun olarak yapilmasi gerektigini vurgulamiglardir.

Uriner semptomlara yonelik tedavilerin etkinliginin degerlendirilmesi genellikle
inkontinans epizodlarmin sikhigi ve gesitli Grodinamik Olgtimler gibi parametrelere gore
yapilmaktadir. Bunlar amaca uygun yontemler olmasina ragmen artik hasta tarafindan

bildirilen sonuclarin degerlendirilmesinin 6nemi gitgide artmaktadir (216).

MS’li olgularda driner yakinmalar psikososyal iligkiler ve yasam kalitesine birgcok
yonden olumsuz etkide bulunmalarina ragmen; ¢ogu jenerik anket bu yakinmalara yeterince
odaklanmamaktadir (3, 217, 218).

Uriner inkontinansin yasam kalitesi (izerine etkilerini inceleyen cesitli anketler olmakla
beraber, bu anketlerden ikisi gegerlilik ve guvenilirlik agisindan Ozellikle onerilmektedir.
Bunlar King’s yasam kalitesi Olcegi (KHQ) ve inkontinans yasam kalitesi Olcegi (1-QOL) dir
(183).

Quarto ve ark. (186) yapmis oldugu MS’e bagh Uriner semptomlarin yasam kalitesine
etkisini inceleyen bir ¢calismada, uriner yakinmalari olan 107 MS’li bayan ve 100 asir1 aktif
mesane semptomlar1 olup ndrolojik hastaligi olmayan kontrol grubu kadin incelenmis. Her iki
gruba King’s yasam Kkalitesi Olcegii uygulanmis. Sonug¢ olarak King’s yasam Kkalitesi
Olceginde MS grubunda uriner semptomlarin yasam kalitesini daha fazla etkiledigi saptanmis
olup genel saglik algssi, rol kisitlanmasi, fiziksel kisitlanmalar, sosyal kisitlanmalar ve triner
semptomlar agisindan MS grubundaki hastalarin anlamli olarak daha fazla etkilendikleri
saptanmis (186). Pons ve ark. (219)yapmis oldugu triner semptomu olan 674 kadin hastanin
degerlendirildigi baska bir ¢alismada hastalara KHQ anketi doldurulmus ve sonug olarak

uriner semptomlarin tim alt basliklar: etkiledigi ve yasam kalitesini bozdugu saptanmig (219).

Eyigor ve ark. (185) yapmis oldugu 37 hastanin degerlendirildigi MS li hastalarda 1QOL
Olceginin Turkce gecerlilik ve guvenilirlik ¢aligmasinda Kaginma ve Davranis Kisitlamasi
puanlar1 26.92+8.87, Psikososyal Etki puanlari 33.35+10.45, Sosyal Rahatsizlik puanlar:
18.70+6.00 olarak bulunmustur (185).
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Bizde Uriner semptomlarin yasam kalitesine etkisini arastirmak i¢in bu iki dlgegi tercih
ettik. Caligmamizda tim alt basliklarda hastalarin yasam kalitesinde etkilenim saptanirken;
inkontinans yasam Kkalitesi Olceginde (I-QOL) en c¢ok etkilemin ‘kacinma ve davranis
kisitlanmasr’ alt bashiginda (37.21+17.92), KHQ anketinde ise en ¢ok etkilemin ‘idrar kesesi
probleminin ginlik yasama etkisi’ alt bashiginda (75.40+24.47) saptandi. Calismaya katilan
hastalarin fonksiyonel olarak iyi durumda olmasi ve asil problemlerin Griner semptomlar

oldugu dustindlirse bu beklenen bir bulgu olarak degerlendirilebilinir.

Cahismamizda kullandigimiz bir bagka ankette 1998 yilinda International Consultation
on Incontinence (ICI) tarafindan kisa ve 0z bir bicimde Uriner inkontinans ‘hasta tarafindan
bildirilen sonug¢’ anketi olarak gelistirilen ve gecerlilik glvenilirlik ¢calismalar: yapilmis olan
ICIQ-SF anketidir (190, 220).

Literatiirde MS hastalarinda idrar Kagirma anketi (ICIQ-SF) ile yapilan ¢ahsmaya
rastlamadigimizdan bir karsilastirma yapilamamistir. Ancak bu anketin Glkemizde yapilan
uriner inkontinansh bayan hastalarin katildigi bir ¢calismada 1-QOL anketi ile gucli uyum
gOsterdigi ve tek basina yasam kalitesini ifade etmede yeterli olabilecegi belirtilmistir (188).
Ayrica Pons ve ark. (221) inkontinans sikayeti bulunan 103 bayan hastanin dahil edildigi bir
baska calismada KHQ ile ICIQ-SF‘i karsilastirmis ve her ¢ inkontinans tipi iginde her iki
anketin spesifite ve sensitiviteleri birbirine benzer bulunmustur. KHQ cevaplamasi daha uzun
zaman aldig1 igin, ICIQ-SF’in klinik pratikte givenle kullanilabilecegi belirtilmislerdir.
Benzer sekilde Ito ve ark. (226) yaptiklari 313 hastanin katildig: baska bir ¢alismada 0zellikle
yash hastalar icin King’s yasam kaltesi Olcegine gore ICIQ-SF anketinin daha kolay ve kisa
stirede dolduruldugu belirtilmistir.

Bu bilgiler 1s1iginda MS hastalarinda inkontinansin  yasam kalitesine etkilerini
degerlendirmek icin ICIQ-SF anketinin kullanilmasi uygun olarak gorilmektedir; ancak bu

anketin MS hastalarinda gecerlilik ve glvenilirligi agisindan ileri galismalara gerek vardir.

Uriner semptomlu MS hastalarina yaklasimdaki bir baska tartisma konusu tani ve
takipte Urodinamik inceleme gerekliligidir. Bu konuda yazarlar arasinda fikir ayriligi vardir.
Bazi yazarlar 6zellikle Gst Griner sistem tutulumunun diger nérojenik mesaneli hastalara gore
daha nadir gorilmesi ve yarar-maliyet hesaplari nedeniyle tUrodinamik incelemeyi birinci

basamak yerine ancak (st driner sistem tutumlumu varligi veya basarisiz tedavi sonrasi
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Onerirken (154). Baz1 yazarlarda MS’li hastalarda 6zellikle detriisor basing yuksekliklerinin
ve sirekliliginin Gst Griner sistem tutulusu acisindan MS stiresi ve daimi katater kullanimu ile
birlikte major bir risk faktori oldugunu; ayrica MS hastalarinda urodinamik paternin
degistigini belirterek tan: ve tedavide rutin olarak Grodinamik incelemeyi 6nermektedir (10).
Literatlire bakildiginda gergekten MS’li hastalarda tst Griner sistem tutulumunun nadir oldugu
gorulmektedir. Ust triner sistem tutulumu sikhigi 2076 MS’ li hastanin degerlendirildigi bir
calismada %0.34 bulunmusken (12); bir baska derlemede ortalama %12 oldugu belirtilmistir
(10). Bizim c¢aligmamizda Urodinami  Oncesi yapilan driner ultrason sonuglart

degerlendirildiginde; Gst Uriner sistem tutulumunun %0 oldugu gorulmektedir.

Bu duruma neden olarak MS hastalarindaki detrusor basinglarinin diger ndrojenik
mesaneli hastalara gére daha dusik seyretmesi ve hastahigin karakteri nedeniyle remisyon
donemlerinde mesane patolojisindeki ve basinglardaki degisiklikler gosterilebilinir. Zira
Lemark ve arkadaslari (222) MS’li hastalarda detriisor basinglarmni incelemisler ve anlamli bir
yukselme saptamamiglar. Sebastian J ve arkadaslarnin (17) yaptigi ¢alismada ise 42 aylik

izlem sirasinda hastalarin % 55 kadarinda Grodimanik paternde degisiklik saptanmistir.

Uriner semptom sikayetiyle gelen MS’li hastalarda birinci basamakta ayrintili bir
anamnez ve noro-drolojik muayene yapilmasi; Ust Griner sistem tutulumu agisindan klinik
olarak riskli gorilen hastalardan (MS suresi, gece semptomlarmin varligi, yiksek EDSS
skorlari, kateter kullanimi, yas, erkek cinsiyet) 6nce Uriner sistem ultrasonu ile degerlendirme
sonrasinda gerekli gordlirse Grodinamik inceleme yapilmas: tercih edilebilir bir secenek
olabilir. Ancak Urodinamik paternin surekli degistigi de dustinliicek olursa uriner sistem
ultrason takiplerinin dizenli olarak yapilmas: gerekli gibi goérinmektedir. Yine birinci
basamak tedavinin basarisiz oldugu durumlarda bir baska tedavi secenegine gegmeden Once
altta yatan patolojinin tam olarak ortaya konmasi igin Grodinami gereklidir. Sonugta hekim
tim bu faktorleri hesaba katarak Grodinami gerekliligi kararini hastasinin Kklinigi ve

beklentisine gore kendisi vericektir.

Calismamizin  siirhiliklarindan birisi hasta sayisinin azhigidir. Bir diger smirlilik
calisgmamizdaki kadin hasta sayisinin ylksek olmasidir. Bu durum cinsiyet yoninden
parametrelerin karsilastirma engel olmustur. Calismamizda hasta sayisinin azligi ve 6rneklem

dagilimina bagl olarak; sadece bir hastada obstruktif tipte semptom saptanmis ve bu durum
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uriner semptomlarin diger parametrelerle Kkarsilastrilmas: siwrasinda  obstruktif tip

semptomlarin degerlendirilememesine neden olmustur.

Sonug olarak driner disfonksiyona bagli semptomlar MS hastalarinda kisinin yasam
kalitesini etkileyen dnemli bir sorundur. Semptomlarla altta yatan patoloji arasinda her zaman
sabit bir iliski bulunmadig: igin, bu hastalarda Grodinamik incelemeler yapildiktan sonra

saptanan mesane tipine gore uygun tedavinin verilmesi daha dogru goriinmektedir.
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EK-1: EDSS (EXPANDED DISABILITY STATUS SCALE)

FONKSIYONEL SISTEMLER

Piramidal Fonksiyonlar

. Normal

. Oziirluluk olmaksizin anormal bulgular

. Minimal 6zurliluk

. Hafif ya da orta paraparezi veya hemiparezi; agir monoparezi.

. Belirgin paraparezi veya hemiparezi; orta kuadriparezi; ya da monopleji.
. Parapleji, hemipleji, ya da belirgin kuadriparezi.

oo o1~ W N B O

. Kuadripleji.
V. Bilinmeyen

Serebellar Fonksiyonlar

0. Normal

1. Ozurliliik olmaksizin anormal bulgular

2. Hafif ataksi

3. Orta trunkal ya da ekstremite ataksisi

4. Agir ataksi, tum ekstremitelerde ataksi

5. Ataksiye bagli olarak koordine hareket edememe

V. Bilinmeyen

X. incelemede zayiflik testi etkiliyorsa (piramidalde 3. derece ve fazlasi) o numaradan sonra

eklenir.

Beyin Sap1 Fonksiyonlan

0. Normal

1. Yalnizca bulgular

2. Orta derecede nistagmus ya da diger hafif 6zirlulukler

3. Agir nistagmus, belirgin ekstraokiler gui¢c kayb: veya diger kranial sinirlerde orta derecede
ozarlalik

4. Belirgin dizartri ya da belirgin baska 6zurliluk

5. Yutma ya da konusma yeteneginin kayb1

V. Bilinmeyen
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Duysal Fonksiyonlar (1982 revizyonuyla)

0. Normal

1. Bir ya da iki ekstremitede yalnizca vibrasyon veya sekil ¢izmede azalma

2. Bir ya da iki ekstremitede dokunma, agr1 veya pozisyon duyusunda hafif azalma, ve/veya
bir veya iki ekstremitede vibrasyonda orta derecede azalma; ya da 3-4 ekstremitede tek basina
vibrasyon kusuru (6rn, sekil ¢izme)

3. Bir ya da iki ekstremitede dokunma, agri1 veya pozisyon duyusunda orta derecede azalma,
ve/veya temel olarak vibrasyon kaybi; ya da 3-4 ekstremitede hafif derecede dokunma, agri
ve/veya orta derecede tim propriseptif testlerde bozukluk

4. Bir ya da iki ekstremitede tek basina ya da kombine olarak, belirgin derecede dokunma,
agr1 duyusunda azalma ya da propriosepsiyon kaybi; ya da ikiden fazla ekstremitede orta
derecede dokunma, agr1 ve/veya agir propriosepsiyon kaybi

5. Bir ya da iki ekstremitede duyu kaybi (temel olarak); ya da dokunma, agri duyularinda orta
derecede azalma ve/veya propriosepsiyonda viicudun kafa altinda kalan bdlumlerinin cogunda
kayip

6. Kafa altinda kalan bélimlerde temel olarak duyu kayb:

V. Bilinmeyen

Barsak ve Mesane Fonksiyonlarn

0. Normal

1. idrara baslamada hafif derecede duraklama (aciliyet), idrara sikisma hissi ya da idrar
retansiyonu

2. Orta derecede idrar duraklamas: (aciliyet), idrara sikisma, barsak veya mesanede retansiyon
ya da nadir idrar kagirma

3. Sik idrar kagirma

4. Neredeyse devamli olarak kalic1 kateterizasyon geregi

5. Mesane fonksiyonunun kaybi

6. Mesane ve barsak fonksiyonunun kayb1

V. Bilinmeyen
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Gorsel (ya da Optik) Fonksiyonlar

0. Normal

1. Duzeltilmis gorme keskinliginin 20/30'dan iyi oldugu skotom

2. Kot gozde maksimum duzeltilmis gorme keskinligi 20/30 - 20/59 arasinda

3. Kotu gozde genis skotom, ya da gorme alaninda derecede azalma ancak maksimum
dizeltilmis gorme keskinligi 20/60 ile 20/99 arasinda

4. Kotl gozde gorme alaninda belirgin azalma ve maksimum duzeltilmis gorme keskinligi
20/100- 20/200 arasinda; 3. derece art1 iyi gozde maksimum gérme keskinligi 20/60 veya
daha az

5. Koti gozde dizeltilmis maksimum gorme keskinligi 20/200'den az; 4.derece art1 iyi gozde
maksimum gorme keskinligi 20/60 veya daha az

6. Besinci derece art1 iyi gdzde maksimum gorme keskinligi 20/60 ya da daha az

V. Bilinmeyen

X.Temporal pallor varsa, 0-6. derecelere X eklenir.

Serebral (ya da Mental) Fonksiyonlar

0. Normal

1. Yalnmizca mood bozuklugu (DSS skorunu etkilemez)

2. Mental fonksiyonlarda hafif azalma

3. Mental fonksiyonlarda orta derecede bozulma

4. Mental fonksiyonlarda ileri derecede bozulma (orta dereceli kronik beyin sendromu)
5. Demans ya da kronik beyin sendromu - agir ya da inkompetan

V. Bilinmeyen

Diger Fonksiyonlar
0. Yok
1. MS'e atfedilebilecek diger ndrolojik bulgular (ayrintilandiriniz)

V. Bilinmeyen
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EDSS (EXPANDED DISABILITY STATUS SCALE)
GENISLETILMIS OZURLULUK DURUMU SKALASI

0: Normal Norolojik inceleme (fonksiyonel sistemlerin [FS] tliminde O derece; serebral
derece 1 ise kabul edilebilir)

0.5: Oziirliiliik yok, bir FS’de minimal bulgu (6rn. 1. derece — serebral 1.derece harig)

1.0: Ozirliliik yok, birden fazla FS’de minimal bulgu (1. dereceden fazla-serebral 1.derece
haric)

2.0: Bir FS’de minimal dzurlulik (bir FS 2. Basamak; digerleri 0 ya da 1).

2.5: iki FS’de minimal 6zdrlilik (iki FS 2. Derece, digerleri 0 ya da 1).

3.0: Bir FS’de orta derecede Ozurluliik (bir FS 3. derece, digerleri 0 ya da 1); ya da 3 veya

4 FS’de hafif 6zurluliik (3/4 FS 2. Derece, digerleri 0 ya da 1), tam ambulatuar hasta.

3.5: Tam ambulatuar hasta, ancak bir FS’de orta derecede 6zurluliik (bir adet 3. derece) ve bir
ya da iki FS 2. derece; veya bes FS 2. derecede (digerleri 0 ya da 1).

4.0: Yardimsiz tam ambulatuar hasta, bir FS’de 4. derece agir 6zurluliik (digerleri O veya 1)
olmasina karsin guinde 12 saat ve tizerinde kendine yetebilen hasta, ya da 6nceki basamaklarin
smirlarint asacak sekilde, dustk derecelerin kombinasyonu. Yardimsiz ve dinlenmeden 500
metre civarinda ydriyebilir.

4.5: Gunlin ¢oguna yakin bir bolimunde yardimsiz tam ambulatuar hasta, tam gun ¢alisabilir,
bunun disinda aktivitesinin tam olmasinda bazi kisitliklar olabilir veya minimal yardima
ihtiyac duyabilir, géreceli olarak bir FS’de 4. derece gorece olarak agir 6zdrluliik (digerleri 0
veya 1), ya da oOnceki basamaklarin smirlarmi asacak sekilde, dusuk derecelerin
kombinasyonu. Yardimsiz ya da dinlenmeden 300 metre yuruyebilir.

5.0: Yardimsiz ya da dinlenmeden yaklasik 200 metre ydrayebilir; 6zirlaligt glnlik
aktivitelerini tam olarak yirtutmesine engel olacak kadar agirdir (6zel kosul olmaksizin tam
gun ¢alismak gibi). (Genel olarak FS esdegeri tek basina bir FS’de derece 5, digerleri O veya
1; ya da daha duslik derecelerin 4. basamaktakini asan kombinasyonlarr).

5.5: Yardimsiz ya da dinlenmeksizin yaklasitk 100 metre yuruyebilir; 6zarlaluk ginlik
aktiviteleri engelleyecek kadar agirdir. (Genel olarak FS esdegerleri bir FS’de tek basina 5.
derece, digerleri 0 veya 1; ya da daha disuk derecelerin 4. basamaktakini asan

kombinasyonlarr).
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6.0: Yaklasik 100 metre dinlenerek veya dinlenmeden yuruyebilmek icin aralikli ya da tek
tarafli sabit destek (koltuk degnegi, baston vb.) gerekir. (FS esdegerleri ikiden ¢ok FS'de 3 ve
daha fazla dereceden bozukluk kombinasyonlari).

6.5: Dinlenmeden 20 metre yirtyebilmek icin sabit iki tarafli destek (koltuk degnegi, baston
v.b.) gerekir. (FS esdegerleri ikiden ¢ok FS'de 3 ve daha fazla dereceden bozukluk
kombinasyonlari).

7.0: Yardimla bile 5 metrenin o6tesinde yirliyemez, esas olarak tekerlekli sandalyeye
bagimhidir; tekerlekleri kendisi cevirir ve kendisi tekerlekli sandalyeye gecebilir; yaklasik
ginde 12 saat ya da daha fazla tekerlekli sandalyede gegirebilir. (Genel olarak FS esdegerleri
bir FS'de 4. derece ya da daha fazla; nadiren piramidal 5. derece).

7.5: Birka¢ adimdan fazlasini atamaz; tekerlekli sandalyeye bagimlidir; tekerlekli sandalyeye
geciste yardim gerekebilir; tekerlekli sandalyeyi kendisi cevirir ancak standart tekerlekli
sandalyede tim gunu geciremez, motorlu tekerlekli sandalye gerekebilir. (Genel olarak FS
esdegerleri 4. derece bozukluk iceren birden fazla FS).

8.0: Esas olarak yataga ya da sandalyeye bagimli, ya da tekerlekli sandalyede ambule olabilir,
guniin ¢ogunu yatak disinda gecirebilir; bircok isini kendisi gorebilir. (FS esdegerleri
genellikle gesitli sistemlerde 4 ve (stu dereceleri igerir).

8.5: Gunun cogunda yataga bagimhdir; kolunu/kollarint bir dereceye kadar etkili olarak
kullanabilir; baz1 iglerini kendisi gorebilir. (FS esdegerleri genellikle cesitli sistemlerde 4 ve
ustl dereceleri icerir).

9.0: Umitsizce yataga bagl hasta; iletisim kurabilir ve yiyebilir. (FS esdegerleri cogu 4.
derece ve Ustiinde olan kombinasyonlar).

9.5: Tumiyle Umitsiz, yataga bagh hasta; etkin iletisim kuramaz ya da yutma yeme
bozulmustur. (FS esdegerleri neredeyse tiimii 4. derece stlinde olan kombinasyonlardir).

10.0 : MS'e bagli 6lim.
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EK-2: INKONTINANS YASAM KALITESI SORULARI

INKONTINANS YASAM KALITESI SORULARI (I-QoL)

Lutfen asagidaki sorulara en uygun yanit veriniz.

1. Tuvalete zamaninda yetisememek beni endiselendiriyor.

1) Cok Fazla 2) Oldukca 3) Orta Derece 4) Biraz
2. idrar sorunum ya da idrar kagirmam nedeniyle 6ksiirmek veya hapsirmaktan endiseleniyorum.

1) Cok Fazla 2) Oldukca 3) Orta Derece 4) Biraz

3. idrar sorunum ya da idrar kagirmam nedeniyle, oturdugum yerden kalkarken dikkatli olmak
zorundayim.

1) Cok Fazla 2) Oldukca 3) Orta Derece 4) Biraz
4. 11k kez gittigim yerlerde tuvaletin nerede oldugu konusunda endiseleniyorum.

1) Cok Fazla 2) Oldukca 3) Orta Derece 4) Biraz
5. idrar sorunum ya da idrar kagirmam nedeniyle kendimi depressif hissediyorum.

1) Cok Fazla 2) Oldukca 3) Orta Derece 4) Biraz

6. idrar sorunum ya da idrar kagirmam nedeniyle, kendimi evimden uzun siire ayr1 kalabilecek
kadar rahat hissetmiyorum.

1) Cok Fazla 2) Oldukca 3) Orta Derece 4) Biraz

7. idrar sorunum ya da idrar kagirmam nedeniyle istediklerimi yapamamak bana sikinti veriyor.
1) Cok Fazla 2) Oldukca 3) Orta Derece 4) Biraz

8. Baskalarimin tizerimde idrar kokusu duymasindan endise ediyorum.
1) Cok Fazla 2) Oldukca 3) Orta Derece 4) Biraz

9. idrar sorunum ya da idrar kagirmam her zaman aklimda.

1) Cok Fazla 2) Oldukca 3) Orta Derece 4) Biraz

10. Tuvalete sik gidebilmek benim icin dnemlidir.

1) Cok Fazla 2) Oldukca 3) Orta Derece 4) Biraz

11. idrar sorunum ya da idrar kagirmam nedeniyle her ayrintiyr énceden planlamam énemlidir.

1) Cok Fazla 2) Oldukca 3) Orta Derece 4) Biraz

(1-QoL)

5) Hig

5) Hig

5) Hig

5) Hig

5) Hig

5) Hig

5) Hig

5) Hig

5) Hig

5) Hig

5) Hig
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12. Yaslandikca idrar sorunum ya da idrar kagirmamin kagirmamin kétilleseceginden endiseleniyorum.

1) Cok Fazla 2) Oldukca 3) Orta Derece

13. Idrar sorunum ya da idrar kagirmam nedeniyle geceleri iyi uyku almakta zorlaniyorum.

1) Cok Fazla 2) Oldukea 3) Orta Derece

14. idrar sorunum ya da idrar kagirmam nedeniyle utanmaktan veya rezil olmaktan korkuyorum.

1) Cok Fazla 2) Oldukca 3) Orta Derece

15. idrar sorunum ya da idrar kagirmam beni saglikl: biri degilmisim gibi hissettiriyor.

1) Cok Fazla 2) Oldukca 3) Orta Derece

16. Idrar sorunum ya da idrar kagirmam nedeniyle kendimi caresiz (yardima muhtag)
hissediyorum.

1) Cok Fazla 2) Oldukca 3) Orta Derece

17. idrar sorunum ya da idrar kagirmam nedeniyle yasamdan daha az zevk aliyorum.

1) Cok Fazla 2) Oldukca 3) Orta Derece

18. Altimu 1slatmaktan endiseleniyorum.

1) Cok Fazla 2) Oldukca 3) Orta Derece

19. idrar kesem Uizerinde kontroliim yokmus gibi hissediyorum.

1) Cok Fazla 2) Oldukca 3) Orta Derece

20. Idrar sorunum ya da idrar kagirmam nedeniyle ne ya da ne kadar ictigime dikkat etmem
gerekiyor.

1) Cok Fazla 2) Oldukca 3) Orta Derece

21. idrar sorunum ya da idrar kagirmam kyafet secimimi kisithyor.

1) Cok Fazla 2) Oldukca 3) Orta Derece

22. Idrar sorunum ya da idrar kagirmam nedeniyle cinsel iliski kurmaktan endiseleniyorum.

1) Cok Fazla 2) Oldukca 3) Orta Derece

4) Biraz

4) Biraz

4) Biraz

4) Biraz

4) Biraz

4) Biraz

4) Biraz

4) Biraz

4) Biraz

4) Biraz

4) Biraz

5) Hig

5) Hig

5) Hig

5) Hig

5) Hig

5) Hig

5) Hig

5) Hig

5) Hig

5) Hig

5) Hig
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EK-3: KING’S YASAM KALITESI ANKETI ( King’s Health Questionnaire )

King's Yasam Kalitesi Anketi

Birinci Bolim

Genel Saghk Algilamast

1 - Simdiki saghik durumunuz nasil tanimlarmisiniz?

1 Cok iyi
2 lyi

3 Orta

4 Kotu

5 Cok kétil

2 - idrar kesesi sorununuzun yasammz ne kadar etkiledigini diisiinilyorsunuz?
1 Hig

2 Cok az

3 Orta derece

4 Cok fazla

ikinci Bélim

Asagida idrar kesesi sorunlarmizin etkileyebilecegi bazi giinliik isler yer almaktadir. idrar kesesi

sorununuz sizi ne kadar etkilemektedir?

3 - Gunlik islerde kisithhik

A. idrar kesesi sorununuz ev islerinizi
etkiliyor mu? (temizlik, ahsveris gibi)

B. idrar kesesi sorununuz isinizi ya da ev disindaki
normal giinlik islerinizi etkiliyor mu?

4 - Fiziksel/Sosyal kisitlihk

A. Idrar kesesi sorununuz fiziksel aktivitelerinizi etkiliyor mu?
(yurtylse ¢ikma, kosma, spor, viicut gelistirme gibi)

B. idrar kesesi sorununuz seyhat edebilmenizi
etkiliyor mu?

C. Idrar kesesi sorununuz sosyal yasamimz
kisithyor mu?

D. Idrar kesesi sorununuz arkadaslarimzi gérip
ziyaret edebilmenizi kisithyor mu?

Hig

Hig

Hig

Hig

Hig

Hig

Biraz

Biraz

Biraz

Biraz

Biraz

Biraz

3
Orta Derecede

3
Orta Derecede

3
Orta Derecede

3
Orta Derecede

3
Orta Derecede

3
Orta Derecede

4
Cok Fazla

4
Cok Fazla

4
Cok Fazla

4
Cok Fazla

4
Cok Fazla

4
Cok Fazla
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5 - Kisisel iliskiler

A. idrar kesesi sorununuz esinizle iliskinizi
etkiliyor mu?

B. idrar kesesi sorununuz cinsel yasaminiz
etkiliyor mu?

C. Idrar kesesi sorununuz aile yasantiniz
etkiliyor mu?

6 - Duygu durumu

A. Idrar kesesi sorununuz nedeniyle kendinizi
depresyonda hissediyor musunuz?

B. idrar kesesi sorununuz sizi endiseli ya da
sinirli yaptyor mu?

C. Idrar kesesi sorununuz kendinizi kétii
hissetmenize neden oluyor mu?

7 - Uyku / Enerji

A. Idrar kesesi sorununuz uykunuzu etkiliyor mu?

B. idrar kesesi sorununuz kendinizi yorgun ve
bitkin hissetmenize neden oluyor mu?

8 - Asagidakilerden herhangi birini yapryor musunuz?

A. Kuru kalmak i¢gin ped kullanmak

B. Ne kadar sivi aldigimiza dikkat etmek

C. Islandig1 zaman i¢ camasirlarinizi degistirme

D. Kokma konusunda endise etme

E. idrar kesesi sorununuz nedeniyle utanma

0 1
Uygulanamaz Hig

0 1
Uygulanamaz Hig

0 1
Uygulanamaz Hic

Hig

Hic

Hig

Asla

Asla

Asla

Asla

Asla

Asla

Asla

2 3 4
Biraz Orta Derecede Cok Fazla
2 3 4
Biraz Orta Derecede Cok Fazla
2 3 4
Biraz Orta Derecede Cok Fazla
2 3 4
Biraz Orta Derecede Cok Fazla
2 3 4
Biraz Orta Derecede Cok Fazla
2 3 4
Biraz Orta Derecede Cok Fazla
2 3 4
Bazen Siklikla Her zaman
2 3 4
Bazen Siklikla Her zaman

Yapiyorsamz ne kadar?

2 3 4
Bazen Sikhkla Her zaman
2 3 4
Bazen Sikhkla Her zaman
2 3 4
Bazen Sikhkla Her zaman
2 3 4
Bazen Sikhkla Her zaman
2 3 4
Bazen Sikhkla Her zaman
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Uclincii BoIGm

Idrar kesesi sorunlarimizin ne oldugunu ve sizi ne kadar etkiledigini bilmek istiyoruz.
Asagidaki listeden su andaki sorunlarimizi seginiz. Size uygun olmayanlar: isaretlemeyiniz.

Asagidakiler sizi ne kadar etkiliyor

idrar yapma sikhgi: Tuvalete gok sik gitme

1 2
Az Orta derecede

Nokturi: Gece idrar yapmak i¢in kalkma

1 2
Az Orta derecede

Sikisma: idrar yapma isteginin kuvvetli ve kontrol edilmesi zor olusu

1 2
Az Orta derecede

Sikisarak idrar kacirma : Kuvvetli idrar yapma istegiyle birlikte idrar kagirma

1 2
Az Orta derecede

Stres inkontinans: Oksiirme, kosma gibi fiziksel aktiviteler sirasinda idrar kagirma

1 2
Az Orta derecede

Enurezis nokturna: Gece altina islatma

1 2
Az Orta derecede

Cinsel iligki sirasinda idrar kagirma

1 2
Az Orta derecede

idrar Yolu iltihab:

1 2
Az Orta derecede

idrar kesesi agrist

1 2
Az Orta derecede

idrar yapmada zorluk

1 2
Az Orta derecede

Digerleri (Lutfen tammlayimz)

Cok

Cok

Cok

Cok

Cok

Cok

Cok

Cok

Cok

Cok
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EK-4: IDRAR KACIRMA ANKETI KISA FORMU (ICIQ-SF)

Asagidaki sorular1 SON BJR AY BOYUNCA ortalama olarak nasil oldugunuzu diisiinerek
yanitlayabilirseniz minnettar oluruz.

1) Dogum tarihiz................coeeceeeeeeeee ... GUNJAY /T YIL (... U SO )
2) CINSIYEL ... _ Kadin _ Erkek

3) Ne sikhkla idrar kacgirtyorsunuz? (Bir kutuyu isaretleyin)
Hicbir zaman 0

Haftada birden az 1
Haftada iki veya uc¢ kez 2
Gunde bir kez 3
Gunde bir kag kez 4
Her zaman 5

4) Genelde ne kadar idrar kagirtyorsunuz? (Bir kutuyu isaretleyin)

Hic _0
Az miktarda 2
Orta derecede 4
Cok miktarda _6

5) Tumuyle bakildiginda, idrar kacirma gunlik yasamimizi ne kadar etkiliyor?

Latfen O (hig bir sekilde) ile 10 (cok fazla) arasindaki bir sayiy1 yuvarlak icine aliniz.

0....... 1...... 2....... 3o 4..... 5....... 6....... T 8...... 9..... 10
Hicbir sekilde Cok fazla
ICI-Q skoru (Toplam skor 3+4+5)=

6) Hangi durumlarda idrar kacirtyorsunuz? (Litfen size uyanlarin timunt isaretleyiniz)
_ Higbir zaman idrar kagirmiyorum.

_ Tuvalete yetisemeden idrar kagirtyorum.

_ Okstriirken veya hapsirirken idrar kagirtyorum.,

_ Uyurken idrar kagiriyorum.

_ Hareket halinde iken ya da spor yaparken idrar kagiriyorum.

_ Isemeyi bitirip giyinirken idrar kagiriyorum.

_ Belirgin bir neden olmadan idrar kagirtyorum.

_ Her zaman idrar kagirtyorum.
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