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veya normal zaman aralığında mesanenin tamamını 
boşaltımını sağlayamama olarak tanımlanmıştır. Ben-
zer olarak, akontraktil detrüsör ise “ürodinamik çalış-
mada detrüsor kontraksiyonunun gösterilememesidir” 
olarak tanımlanmıştır [2]. Alt üriner sistem semptomla-

1. TANIM VE EPİDEMİYOLOJİ
Bilindiği gibi mesane idrarla dolduğu zaman afferent 
sinyaller, omurilik boyunca beyne iletilir. Miksiyon 
döngüsünün boşaltma evresi, prefrontal korteks ve 
hipotalamus tarafından pontin işeme merkezi üzerin-
deki inhibisyonun kaldırılması ile başlar. Daha sonra 
pontin işeme merkezindeki nöronlar tarafından salı-
nan seratonin eş zamanlı olarak S2-4 te bulunan pa-
rasempatik sakral ganglionların uyarılmasını sağlar-
ken aynı zamanda Onuf nukleusunun inhibisyonuna 
ve dolayısı ile kolinerjik reseptörler vasıtası eksternal 
sfinkterin gevşemesine neden olur (Şekil 1) [1]. Ekster-
nal sfinkterin gevşemesi, mesanedeki detrüsör kasının 
kasılmasından önce olur. Eksternal sfinkter gevşedi-
ğinde mesane içi basınç idrarı mesaneden atmak için 
gerekli değerlere ulaşmış olacaktır. 
 Uluslararası Kontinans Derneği (ICS) tanımlaması-
na göre detrusor yetersiz aktivitesi (DYA) ya da detrü-
sör yetmezliği (Underactive Bladder-DU), üretral obs-
trüksiyon yokluğunda, kontraksiyon gücünde ve/veya 
süresinde azalma, mesane boşaltımında uzama ve/
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A. Myojenik Nedenler 

Myojenik kaynaklı DYA’nın en sık gözlenen nedenleri çıkım obstrüksüyonu ve 
diabetik sistopatidir. Suçlanan diğer faktörler ise: yaşlanma, mesane periferal 
afferent yolağın hasarı ve spinal işeme merkezindeki hasardır. Detrüsör kas 
demetleri arasında artan fibröz doku ve kollajen birikimi myojenik teorinin 
etyopatogenezindeki en önemli faktördür. Bu birikim iyon depolamada değişim, 
kalsiyum depolanmasında artış, uyarılma ve kontaksiyon bağlantısında bozulma, 
miyositler boyunca potansiyel enerjinin iletiminde azalma, hücre içi 
bağlantılardaki değişiklikler, hücre içi sinyalizasyonda bozulma, reseptör 
yoğunluğu ve dağılımındaki değişim vb. olaylara yol açarak mesane kas 
tabakasında ultrastrüktürel değişimlere ve selüler mekanizmada fonksiyonel 
kayıplara neden olur (5-8). Miyojenik yetmezlik modellerine göre; kontraktil 
uyaran eksikliği (asetilkolin ve ATP) ya da kas dokusu kaybı, sarkopeni olarak 
tanımlanan kollajen birikimindeki artışın nedenidir. Detrüsördeki yaygın miyosit 
bozulması ve aksonal dejenerasyonu içeren mesane düz kaslarındaki bu bozulma 
veya hasar,	kaçınılmaz olarak detrüsör hiporefleksiye neden olabilir.  
 

B. Nöropatik (Detrüsör) Yetmezliği 
Bu patolojide ürodinamik çalışmalar sırasında mesane kasılması gösterilemez. 
Detrüsör kasının uyarılara genellikle yanıt vermemesi,	 miksiyon sırasında 
mesaneyi tamamen boşaltamamaya neden olan alt motor nöron lezyonuna 
bağlıdır. Miksiyon refleksinin efferent yolundaki ya da refleksi başlatan afferent 
sinyal oluşumundaki hasarlar ve muhtemelen de birleştirici kontrol 
mekanizmadaki hasar detrüsor yetmezliğine neden olur (9). Diyabetik nöropati, 
multipl skleroz, disk hernileri, omurilik hasarı (SCI), omurilik tümörleri, medulla 
spinalisin ön ve arka boynuz patolojileri nöropatik detrüsör yetmezliğinin en sık 
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Spinal şok: Spinal kord yaralanmasından sonra bazı 
hastalarda spinal şok dönemi gözlenebilir. Hasarın 
olduğu seviyenin üstünden altına doğru motor ileti 
olmadığından dolayı flask kas paralizisi, kesinin alt kıs-
mından yukarıya doğru ileti olmadığından dolayı tam 
duyu kaybı ile karakterizedir. Bu evrede otonomik ve 
somatik aktivite baskılandığı için mesane akontrak-
til ve arefleksiftir. Mesane boynu kapalı ve işlevseldir. 
Lezyon T12-L1’in üzerinde değilse sfinkter sinerjiktir. 
T6 ve ve altındaki omurilik kesilerinde ise genellikle 
otonomik disrefleksi beklenmez [10].
 Ön ve arka boynuz patolojileri: Spinal kordun ön 
veya ventral kısmı (aynı zamanda motor nöron olarak 
da adlandırılırlar) hareketten sorumlu iken arka veya 
dorsal kısım ise (aynı zamanda duyusal nöron olarak 
da adlandırılırlar) ekstremitelerden beyne bilgi ta-
şırlar. Ciddi belirtilere neden olan birçok hastalık ön 
boynuzu etkiler. Polio, amyotrofik lateral skleroz (ALS) 
ve ilerleyici kas atrofisi, sık görülen patolojilerdir. Bu 
hastalıklarda üriner retansiyon, detrüsör arefleksi sık 
gözlemlenirken, mesane duyusu sağlamdır. Histerek-
tomi ve abdominoperineal rezeksiyon, ön boynuzun 
yaralanmasına neden olan en önemli cerrahi neden-
lerdir.

Periferal Nöropatiler: Periferik nöropatinin patofiz-
yolojisinde mesaneye giden sinirlerin tahrip olması 
ve bu durumun da mesanede sessiz, ağrısız distansi-
yona neden olması vardır. Sakral omurilik yaralanma-
sına benzer şekilde detrüsör kası, detrüsör areflexi 
olarak bilinen şekli ile mesaneyi boşaltmak için kası-
lamamaktadır [11]. Diyabetik nöropati, Guillain-Barre 
sendromu (GBS), kronik inflamatuar nöropatileri, insan 
immün yetmezlik virüsü (HIV) ilişkili nöropati, amiloid 
nöropati ve kalıtsal nöropatiler, periferik nöropati yo-
luyla mesane disfonksiyonuna neden olabilir [12]. En 
önemli periferal nöropati ve myojen kaynaklı DYA ne-
deni olan diyabetik sistopatide hipergliseminin ken-
disi mikrovasküler ve nörolojik komplikasyonlara, ör-
neğin miyelinli ve miyelinsiz liflerin kaybına, Wallerian 
dejenerasyonuna, künt sinir lifi reprodüksiyonuna ve 
fonksiyonuna neden olur. Kılcal duvarlarda artmış kol-
lajen birikimi, miyositler arasındaki sıkı bağlantı nok-
talarındaki kopmalar ve ayrılmalar en çok gözlenen 
histopatolojik özelliklerdir [10].

C. Utangaç Mesane Sendromu (Paruresis)
Utangaç Mesane Sendromu, başkalarının yanında 
idrar yapamama durumudur. Başta erkeklerde ol-
mak üzere toplumun %7’sinde bu durum gözlenirken 

rı açısından değerlendirilen erkek hastaların yaklaşık 
%9-48’inde, bayan hastaların ise yaklaşık %12-45’inde 
ürodinamik olarak gösterilmiş DYA oranı bulunmuştur 
[3]. DYA her hangi bir yaşta gözlenebilirken, prevelans 
oranı her iki cinste yaşla birlikte artmaktadır [4].

1. DETRÜSÖR YETERSİZ AKTİVİTESİ’NE YOL 
AÇAN ETYOLOJİK FAKTÖRLER
A. Myojenik Nedenler
Myojenik kaynaklı DYA’nın en sık gözlenen nedenleri 
çıkım obstrüksüyonu ve diabetik sistopatidir. Suçlanan 
diğer faktörler ise: yaşlanma, mesane periferal afferent 
yolağın hasarı ve spinal işeme merkezindeki hasardır. 
Detrüsör kas demetleri arasında artan fibröz doku ve 
kollajen birikimi myojenik teorinin etyopatogenezin-
deki en önemli faktördür. Bu birikim iyon depolamada 
değişim, kalsiyum depolanmasında artış, uyarılma ve 
kontaksiyon bağlantısında bozulma, miyositler boyun-
ca potansiyel enerjinin iletiminde azalma, hücre içi 
bağlantılardaki değişiklikler, hücre içi sinyalizasyonda 
bozulma, reseptör yoğunluğu ve dağılımındaki deği-
şim vb. olaylara yol açarak mesane kas tabakasında 
ultrastrüktürel değişimlere ve selüler mekanizmada 
fonksiyonel kayıplara neden olur [5-8]. Miyojenik yet-
mezlik modellerine göre; kontraktil uyaran eksikliği 
(asetilkolin ve ATP) ya da kas dokusu kaybı, sarkopeni 
olarak tanımlanan kollajen birikimindeki artışın nede-
nidir. Detrüsördeki yaygın miyosit bozulması ve akso-
nal dejenerasyonu içeren mesane düz kaslarındaki bu 
bozulma veya hasar, kaçınılmaz olarak detrüsör hipo-
refleksiye neden olabilir. 

B. Nöropatik (Detrüsör) Yetmezliği
Bu patolojide ürodinamik çalışmalar sırasında mesa-
ne kasılması gösterilemez. Detrüsör kasının uyarılara 
genellikle yanıt vermemesi, miksiyon sırasında mesa-
neyi tamamen boşaltamamaya neden olan alt motor 
nöron lezyonuna bağlıdır. Miksiyon refleksinin efferent 
yolundaki ya da refleksi başlatan afferent sinyal oluşu-
mundaki hasarlar ve muhtemelen de birleştirici kont-
rol mekanizmadaki hasar detrüsor yetmezliğine ne-
den olur [9]. Diyabetik nöropati, multipl skleroz, disk 
hernileri, omurilik hasarı (SCI), omurilik tümörleri, me-
dulla spinalisin ön ve arka boynuz patolojileri nöropa-
tik detrüsör yetmezliğinin en sık bilinen nedenleridir. 
Suprasakral omurilik yaralanmasından sonraki spinal 
şok döneminde de bu yetmezlik tablosu karşımıza çı-
kabilmektedir.
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başvurabilirler. Ancak aşırı aktif mesanede güçlü idrar 
akım hızı ile birlikte minimal rezidü varken DYA da tam 
boşaltamama hissi, zayıf idrar akımı ile birlikte fazla 
miktarda post miksiyonel rezidü idrar gözlenir. 

3. TANI
Kolay, non invaziv ve değerlendirilmesi kolay oldu-
ğundan tanıda ilk tercih edilmesi gereken test ürof-
lovmetre olmalıdır. Burada akılda tutulması gereken 
nokta hastalardaki düşük akımlı idrar varlığının mesa-
ne çıkım patolojisi olan hastalarda da olabileceğidir. 
Dolayısı ile bu noktada ayırt edici tanı olarak ürodina-
mik incelemeye ihtiyaç vardır. 
 DYA patolojisini tanımlamada en iyi yöntem ürodi-
namik incelemedir. DYA’lı hastalar mesane dolumunu 
hissetmeyebilirler ve intravezikal basınç detrüsör yet-
mezliğine bağlı olarak genellikle artmaz. Ürodinamik 
tanıda en önemli nokta basınç akım çalışması sırasında 
detrüsör yetmezliğinin gösterilmesidir. Normal mik-
siyon sırasında erkeklerdeki detrüsör basıncı 30- 60 
cmH2O civarında beklenirken bu oran kadınlarda 5-30 
cmH2O civarındadır [19]. Detrüsör yetersizliği olan 
hastalarda mesane çıkım obstrüksüyonu olan hastalar-
dan farklı olarak hem detrüsör basıncı hem de idrar 
akımı hızı düşüktür. Oysa mesane çıkım obstrüksüyo-
nu olan hastalarda ise yüksek detrüsör basıncı düşük 
idrar akım hızı vardır (Şekil 2, 3).

ürodinamik çalışma yapılan erkek hastaların da %6-
19’unda bu duruma rastlanılır [13, 14]. Utangaç me-
sane sendromu, sosyal anksiyete bozukluğu, majör 
depresiyon öyküsü, alkol bağımlılığı, obsesif kompul-
sif bozukluk ve cinsel istismar ile ilişkili olabilir [15]. 
Paruresis patofizyolojisi ile ilgili olası bir teori, artmış 
anksiyete durumlarında ortaya çıkan aşırı sempatik 
uyarıdır. Bu aşırı uyarının sonucu vezikal ve ganglionik 
seviyelerde, beta adrenoreseptörler yoluyla detrüsör 
inhibisyonuna, alfa adrenoreseptörler yoluyla da dış 
sfinkterde kasılmaya neden olduğu şeklindedir [16]. 
Göz önünde bulundurulması gereken bir diğer nokta 
ise aşırı sempatik uyarı ile dış üretral sfinkterin kasıl-
masının, detrüsör üzerinde refl eks engelleyici bir etki-
ye sahip olduğudur [17]. 

2. KLİNİK 
Chapple ve arkadaşları DYA’ni idrarda duraklama, zor-
lanma, ağrı, yavaş idrar akımı, kesintili idrar yapma, 
sık idrara çıkma, noktüri, inkontinans, azalmış mesane 
dolum hissi, tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonları, uza-
mış idrar yapma süresini içeren semptomlar komplek-
si olarak tanımlamışlardır [3]. DYA tanısını zorlaştıran 
etkenlerden biri de DYA semptomları ile aşırı aktif 
mesane semptomlarının benzerliğidir [18]. Her iki du-
rumda da hastalar sıkışma hissi, sıklıkta artış, noktüri 
ve inkontinansı barındıran depolama semptomları ile 

   
Şekil 2: Mesane çıkım obstrüksyonu olan bir hastanın ürodinami çalışmasının sonucu 
 
 

 
Şekil 3: DYA olan bir hastanın ürodinami çalışmasının sonucu 
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Valsalva manevrası ile miksiyon: 

Şekil 2. Mesane çıkım obstrüksyonu olan bir hastanın ürodinami çalışmasının sonucu



48

KONTİNANS VE NÖROÜROLOJİ BÜLTENİ 2017; 4: 45-50

litiazis, hidronefroz ve böbrek hasarı bu yöntemin en 
önemli komplikasyonlarıdır [21]. 

Temiz aralıklı katater (TAK)
Hastalarda TAK başlama endikasyonları: mesanenin 
tam boşalamadığı durumlar ve bu tam boşalamama-
ya bağlı olarak üst üriner sistemde hasar meydana 
gelmiş olması, tekrarlayan üriner sistem enfeksiyonu, 
taşma inkontinans varlığıdır. Aralıklı kateterizasyon; te-
miz, aseptik veya steril teknikler ile yapılabilir. TAK’ın 
en sık görülen komplikasyonu: üriner sistem enfeksi-
yonudur. Bu konu ile ilgili yapılmış çalışmaların meta 
analizinde steril veya temiz teknik, kaplanmış veya 
kaplanmamış kateterler, tekli veya çoklu kullanım ka-
teterleri veya herhangi bir diğer kullanım stratejileri-
nin, üriner sistem enfeksiyonu, hematüri veya kullanıcı 
memnuniyeti gibi diğer komplikasyonların insidansı 
üzerinde etkili olduğuna dair ikna edici kanıt göste-
rilememiştir. Üriner sistem enfeksiyonunu önlemenin 
en önemli yolu kateterizasyon sıklığı ve mesane aşırı 
dolumundan kaçınılmasıdır. Asemptomatik bakteriü-
rinin antibiyotiklerle tedavi edilmesine gerek yoktur. 
Enfeksiyon semptomatik ise tedavi gereklidir. Semp-
tomatik enfeksiyonların başlıca sebebi, TAK’ın yanlış 
uygulanmasıdır. Düşük yaş ve yüksek kateterizasyon 
hacmi, kadınlarda klinik üriner enfeksiyon için risk fak-
törleridir. Erkeklerdeki risk faktörleri ise düşük yaş, nö-

4. TEDAVİ
Zayıf kompliyansa bağlı olarak üst üriner sistem pato-
lojileri, düşük basınçta oluşan distansiyon, rezidü idrar, 
divertikül, vezikoüreteral refl ü ve üriner sistem enfeksi-
yonu DYA’lı hastalarda sık gözlenir. Kadınlarda bu tür 
patolojiler, muhtemel düşük çıkım direnci ve düşük 
detrüsör kaçak basınç noktasına bağlı olarak daha az 
görülür. Tedavideki asıl amaç hastaları hidronefroz ve 
böbrek yetmezliğinden korumak olmalıdır. Hastalar 
düzenli ultrason ve kreatin kontrolü ile takip edilme-
lidir. 

Valsalva manevrası ile miksiyon
Alt motor nöron lezyonları olan ve DYA ile birlikte dü-
şük sfinkter aktivitesi olan veya yetersiz üretral kapan-
ma mekanizması olan hastalar için tavsiye edilmiştir 
[20]. Vezikoüreteral refl ü, seminal veziküle veya vas 
deferense refl ü, genitorektal prolapsus, herniler, yine-
leyen İYE bu yöntemin kullanılmasının kontraendike 
olduğu durumlardır. Valsalva yöntemleri fizyolojik ve 
etkili değildir. Çizgili üretral sfinkter kapama meka-
nizması ve stres inkontinansını önleyen mekanizmalar 
eğer uygun refl eks arkları bozulmamışsa oluşabilir. 
Bu durum valsalva manevrası sırasında idrar akımında 
zayıfl amaya neden olur. Ayrıca, karın içi basıncın arttı-
rılması membranöz üretranın deformasyonunu arttırır 
ve mesanenin boşaltılmasını daha da kötüleştirir. Üro-
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dirmişlerdir [31]. İdrar depolama ve istemli boşaltma 
gibi mesanenin temel fonksiyonlarını gerçekleştirmek 
amacıyla 24 hastanın mesanesine işlevsel latissimus 
dorsi kası transfer edilmiştir. 46 aylık takipler sonucun-
da 17 hastada TAK ihtiyacı olmadan spontan miksiyon 
gözlenirken, 3 hastada ise TAK ihtiyacında azalma 
görülmüştür. Ortalama mesane kontraktilite endeksi 
önemli derecede artmış olmasına rağmen, bu prose-
dürün uzun vadeli sonucu halen bilinmemektedir.

DYA için progenitör kök hücre tedavisi
Son zamanlarda, kas türevi hücrelerin detrüsör kont-
raktilitesini iyileştirmek için kullanılması popüler hale 
gelmiştir. Literatürde bu konu ile ilgili en önemli der-
leme Levanovich ve ark.’na aittir. Ürodinami sonrası 
akontraktil detrüsör tanısı konan hastanın detrüsör ka-
sına otolog kas türevi kök hücreleri transfer edilmiştir. 
Bir yıllık takipler sonunda hastada herhangi bir hema-
türi, enfeksiyon, acil işeme isteği ve sık çıkma semp-
tomları gözlenmezken maksimum sistometri kapasi-
tesinin 844›ten 663 ml›ye düştüğü ve hastanın TAK 
ihtiyacı devam etmekle beraber küçük hacimlerde de 
olsa idrar yapmaya başladığı bildirilmiştir [32].
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