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Asin Aktif Mesane Tedavisinde Botulinum Toksin Kullanimi ve Yeni Uygulamalar
Use of Botulinum Toxin in the Treatment of Overactive Bladder and Current Concepts
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Bu derleme asin aktif mesanenin medikal tedavisindeki son yillar-
da uygulanan Botulinum toksini ve yeni gelismelere odaklanmistir.
Antimuskarinik ilaglar asir aktif mesanenin medikal tedavisinde al-
tin standart tedavi olarak kabul edilirler. Ancak, yan etkilerinin ve
etkinliginin istenilen diizeyde olmamasi nedeniyle alternatif teda-
vilere ihtiyac duyulmaktadir. Daha 6énceden antimuskarinik ilaglara
yanitsiz asin aktif mesane olgularina ogmentasyon veya uriner di-
versiyon gibi olduk¢a invaziv cerrahi tedavi se¢enekleri sunulurken,
glinimuzde invazif islemler 6ncesinde Néromoddulasyon veya Bo-
tulinum toksin uygulamalari kullaniimaktadir. Botulinum toksin tip
A’nin erigkinlerdeki inat¢i semptomlari olan nérojenik detrisor asir
aktivitesi ve idyopatik detriisor asirn aktivite tedavisinde kullanimi
onerilmektedir. Ancak, bu tedavi ile asin aktif mesaneli hastalarda
iseme zorlugu riski ve etkinin kaliciigi ile ilgili calismalarin yeter-
sizliginden dolayi dikkatli olunmalidir. Hastalar tedavi sonrasinda
artmis rezidUel idrar ve retansiyon riskinden ve buna bagh temiz
aralikl kateterizasyon (TAK) gerekebilecegi yoninde uyariimalidir-
lar. Bu derlemede, Botulinum toksin’in asir aktif mesane tedavisin-
deki kullanimi ve yeni uygulamalarin sunulmasi amaglandi.
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Genel Bilgiler ve Etki Mekanizmasi

Asirt  Aktif Mesane (AAM)’nin ilk basamak tedavi
yaklasiminda, hastaligin siddet ve etyolojisine bagl olarak
davranis tedavisi ve antimuskarinik ilaclarin uygulanmasi
s6z konusudur.(1) Kullanilan oral antimuskarinik ilaglarin
etkinligi %70-75 olup agiz kurulugu, kabizlik, basagrisi ve
bulanik gérme gibi sik gértlen yan etkilere sahiptirler.(2) Bu
ilaglar yan etkileri, tolerans gelisimi ve uyumsuzluk sonucu
kullanilamadiginda baska tedavi yaklasimlar gerekir. Daha
onceki tedavi protokollerinde standart tedaviye yanit
alinamadiginda ogmentasyon veya Uriner diversiyon gibi
cerrahi tedavi secenekleri gindeme gelirken, giinimuzde
ikinci basamak olarak elektriksel néromodilasyon (sakral)
ya da biyolojik néromodilasyon (botulinum toksin)
uygulamalari yer almaktadir.(3) Bu derleme, standart teda-
viye yanitsiz AAM tedavisinde botulinum toksin kullanimi,
etki mekanizmasi ve etkinligine odaklanmistir.

This review focuses on the use of Botulinum toxin and recent ad-
vances in the medical treatment of the overactive bladder (OAB).
Antimuscarinics are usually accepted as the gold standard for
treatment of bladder overactivity. However, because of adverse ef-
fects and lack of desired efficacy, there is still need for alternative
treatments. Until recently, invasive surgery, such as bladder aug-
mentation or urinary diversion, were the only available treatment
options for patients with OAB refractory to anticholinergic therapy.
Currently, neuromodulation or botulinum toxin were proposed for
treatment before any invasive procedure. Use of botulinum toxin
type A was recommended in the treatment of intractable symp-
toms of neurogenic detrusor overactivity or idiopathic detrusor
overactivity in adults. Considering the inadequate data regarding
the risk of voiding difficulty and duration of effect in patients with
OAB, caution is recommended. Patients should be warned preop-
eratively about the possible risks of increased post void residual
volume and related urinary retention which would necessitate clean
intermittent self catheterization. In this review, we aimed to report
the current data on the use of botulinum toxin and other new treat-
ment options in the management of the overactive bladder.
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Botulizme baghh semptomlar ilk olarak 1817-1822 tari-
hleri arasinda Kerner tarafindan tariflenmis, daha sonra Van
Ermengen 1895’de anaerobik gram pozitif Clostridium
botulinum’dan insan icin bilinen bu en gucli noérotoksini
izole etmistir.(4) Bakteri genellikle toprakta bulunur ve A-G
olarak etiketlenmis 7 farkli toksinden birini Gretir. Ginimuzde
bleforospazm, sasiik ve kingiklik gibi ndéromuskuler
bozukluklarin tedavisinde toksin tip A ve B klinik olarak
kullaniimaktadir. 1988 yilinda spinal kord travmali detrlisér
sfinkter dissinerjisine sahip olgularin sfinkterine toksinin
enjeksiyonu Dykstra tarafindan ilk defa tanimlanmistir.(5)
Schurch ve arkadaslar, ayni sekilde spinal kord travmali
detrUsér asin aktivitesine (DAA) sahip hastalarinda botuli-
num toksin tip A’ y1 (BoNTA) kullanmasi ilk oldu ve bu konu-
daki calismalari hizlandirdi.(6) Botulinum toksin noro-
muskuler kavsaktaki presinaptik veziklllerden asetilkolin
salinimini inhibe eder. Bunu periferik motor néronlardaki
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asetilkolin vezikillerinin ekzositozunu saglayan SNARE
(soluble N-ethylmaleimid-sensitive fusion attachment pro-
tein receptor) kompleksi icindeki 25 kD molekl agirhgindaki
sinaptozoma eslik eden proteinin ayrismasiyla (SNAP-25)
gerceklestirir. Botulinum toksin, yaklasik 150 kD agirliginda,
tek zincirli bir polipeptit olarak sentezlenir. Daha sonra aktif
formu olan cift zincirli polipeptide donusur. Toksin agir
zincire disllfid bagiyla baglanan hafif zincir ve buna eslik
eden ¢inko atomundan olusur. Agir zincir (100 kD) spesifit-
eden, hafif zincir (50 kD) SNAP-25’i aktif olarak ayristirip,
ndrotransmitter salinimini inhibe ederek etkinlikten sorumlu-
dur. Sinaptik vezikll proteini (SV2) nérotoksinin nérona
baglanmasini saglar ve son yapilan insan calismasinda
mesane parasempatik sinirlerinin tamaminda, duyusal
sinirlerin yariya yakininda gdsterilmistir.(7)

Norojenik hastaliklara sekonder gelisen afferent bozuk-
luklarda (Detriisor sfinkter dissinerjisi ve DAA) BoNT-A’nin
etkisinin néromuskuler kavsakta asetilkolin salinimini inhibe
etmesiyle oldugu bilinmektedir. Toksin ayni zamanda idy-
opatik DAA’de de hem istemsiz kontraksiyonlari; hem de
iseme sirasinda detrisér basinglarini azaltmistir. Bu BoNT-
A’nin detrisériin motor innervasyonu Uzerine etkisinin
kanitidir. Norojenik DAA’ne bozulan afferent aktivitenin
sebep oldugu diustnllse de, buna eslik eden sikisma duyu-
sunun sebebi tam aciklanmamistir.(8) idyopatik DAA’de de,
afferentlerin roll konusunda bilgi ¢ok azdir. BoNT-A, hem
néral hem de mesane dokusunda (lrotelyum ve subUrotely-
um) detrisor asin aktivitesinin patofizyolojisinde rol alan
asetilkolinden (ACh) baska adenozin trifosfat (ATP), substans
P (SP), kalsitonin gen iligkili peptid (CGRP) ve glutamat gibi
ndrotransmitterlerin  salinimini etkiledigi bildirilmistir.(9) Bu
dokulardaki kapsaisin duyarli reseptdr (TRPV1) ve purinerjik
reseptér (P2X3) gibi duyusal reseptdrlerin miktarini ve
mesane duvarinda sinir blylme faktorini (NGF)
azaltmaktadir.(10,11) Botulinum toksinin spesifik sensoriyel
yollar Gzerinde de etkisi oldugu 6ne slrllmektedir. Bu da;
idrara sikisma sikayetinde gerilemeye yol agmadaki
etkinligini acgiklayabilir. Miyofibroblastlarin subiretelyumda
sensoriyel organ gibi gorev yaptigi ve DAA’nin patofizyolo-
jisinde rol oynadigi bildiriimektedir. Son yapilan ¢alismalarda
botulinum toksinin bu hicrelerin yogunlugunda degisime
yol agmadigi bildiriimistir.(12) Botulinum toksinin spinal
seviyede de etkili oldugu rat dorsal kék gangliyonlarindaki
substans P, glutamat ve protein kinaz C dizeylerinde
yapilan galismayla ortaya konmustur.(13) Hayvanlar Gzerin-
de yapilmis farmakokinetik calismalarda, toksinin iskelet
kaslarina enjekte edildikten sonra yavas diffuze oldugu ve
sistemik olarak hizla metabolize olup, 24 saat icinde
%60’ inin idrarla atildigi gosterilmigtir.

Klinik Uygulamalar

2004 yilindaki uluslararasi inkontinans konsultasyonu
Asirn Aktif Mesanede ve asin aktif detriisér tedavisinde
BoNT-A’nin kullaniminin  kanit seviyesini “2”, 6nerme
derecesini ise; Grade “B” olarak aciklamistir.(14) Kanit sevi-
yesi ve Oneri derecesini arttiran en 6nemli faktorler; son
yilllarda artan bir oranda botulinum toksin uygulamalari
sonrasi hastalarin semptomlarinda ve yasam kalitelerinde
anlamli dizelmeler elde edilmesidir.
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Asiri Aktif Mesane sendromu sik gortlen bir durum olup
genellikle idyopatik orjinlidir. Nérojenik DAA tedavisinde
kullanilan BoNT-A’nin etkili olmasi bu tedavinin idyopatik
kokenli olan AAM tedavisinde de kullanilabilecegi fikrini
dogurmustur. Werner ve arkadaslari, DAA’li ve sikisma tipi
idrar kagirmasi olan 26 kadin hastanin mesanesine 30 nok-
tada sulandirimis 100 U BoNT-A’y detrisor icine enjekte
etmis ve dordinci,12. ve 36. haftalarda klinik ve Grodin-
amik olarak degerlendirmislerdir. Ortalama maksimal
sistometrik mesane kapasitesi 216 cc’den 12. haftada
351,9 cc’ye ve 36. haftada 340,4 cc’ye yilkselmistir. ilk idrar
hissi hacmi 116,8 cc’den 12. haftada 192,2 cc’ye ve 36.
haftada 171,4 cc’ye yukselmistir. Dérdinct haftada
hastalarin %69’u kuru iken, 36. haftada sadece %20’sinin
kuru kaldigi bildiriimistir. Ortalama glindiz idrar sikhgr 11,7/
gin’den 4. haftada 7,2/glin’e ve 12 .haftada 6,6/giin’e
gerilemistir. Ortalama gece idrar sikligi 2.6/gece’den 4. ve
12. haftada 1,2/gece’ye gerilemistir. Sadece 2 olguda >100
ml rezidi saptandigi bildirilmistir.(15). Kuo ve arkadaslari,
Asirt Aktif Mesaneli 20 olguya 200 U/40 noktada bdlgeye
sublrotelyal enjeksiyon yaptiklar calismada, 12. ve 24.
haftalarda ortalama maksimal sistometrik mesane kapasi-
tesi 224,4 cc’den 24. haftada 307,6cc’ye yuUkselmistir. ik
idrar hissi hacmi 139,8 cc’den 24. haftada 208,2 cc’ye
ylUkselmistir. Detrlisér basinglar 29,8 cmH,O’dan 24.
haftada 24,1cmH,O’ya gerilemistir. Onikinci haftada
hastalarin 9/20’sinde tam, 8 hastada kismi kurulugun ve 24.
haftada ise 7 hastada tam kurulugun devam ettigi
bildirilmistir. Calismanin 2. haftasinda 6 hastada gegigi Uri-
ner retansiyon ve 10 hastada rezidiel idrar miktarinda artis
saptanmis, hastalarin %75’inde zor idrar yapma ve tam
bosalmama hissi gelistigi rapor edilmistir. Ancak 2 hafta
sonra bu yan etkilerin cogunun gerilemesine ragmen 6 has-
tada 24. haftaya kadar mesane kapasitesinin en az 1/3’i
kadar rezidUel idrar kaldigi saptanmistir.(16) Literatlirde yer
alan bu calismalar ve diger pek ¢ok arastirma BoNT-A'nin
kullanimini desteklemektedir. Ancak, idyopatik DAA’li olgu-
larda yUksek dozlarda gegici idrar retansiyonuna ve artmis
rezidiiel idrara sebep olabilecegdi gérilmektedir. BONT-A ile
tedavi edilen 44 noérojenik ve 31 idiyopatik DAA’li hastanin
karsilastirldigi Popat ve arkadaslarinin yaptigi calismada,
16. haftada hastalarin %63’Unde kontinans saglanmis ve iki
grup arasinda bir fark bildiriimemistir.(17)

Detrisér kompliyansi azalmis hastalarda BoNT-A’nin
etkinligi tartismalidir. Klaphajone ve arkadaslar, 10 spinal
kord hasarll distk kompliyansli olguda 300 U BoNT-A’nin
ortalama mesane kompliyansini 6,5+5,0 mL/cmH,O’dan
13,2+5,2ml/cmH,O’ya  anlamli  olarak  arttirdigini
bildirmiglerdir.(18) Schmid ve arkadaslari, idyopatik DAA’li
dustk kompliyansh (<10ml/cmH,0) 8 olguda BoNT-A’nin
etkin olmadigini ve mesane duvarindaki fibrozisin buna
neden olabilecegini bildirmiglerdir.(19)

Botulinum toksin tip B (BoNT-B), tip A ile ayni etki
mekanizmasina sahip iken ayrnistirdigi hedef proteini farklidir.
DAA’nin tedavisinde ve BoNT-A’ya yanitsiz veya tekrarlan-
an enjeksiyonlara ragmen direncli olgularda BoNT-B’nin
etkinligi arastinimaktadir. BoNT-B, urolojide ilk kez Dykstra
ve arkadaslari tarafindan 2003 yilinda kullaniimistir. Calisma
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detrUsor hiperrefleksisine sahip 15 olguya 2500 U ile 15.000
U arasinda degisen dozlarda BoNT-B uygulanmasiyla
yapilmistir. Yakinmalarda %93 oraninda ve idrar siklidinda
%50 oraninda gerileme bildirilmistir. En uzun etki siresinin
12 hafta oldugu ve etki slresinin dozla iligkili oldugu
vurgulanmistir.(20) Ghei ve arkadaslarinin plasebo kontrolll
cift kér calismasinda AAM’li 20 hastada 5000 U BoNT-B
uygulanmis ve plasebodan anlamli olarak usttin bulunmustur.
(21) Bir baska calismada Hirst ve arkadaslari, konservatif
tedaviye yanitsiz 20 idiyopatik ve 5 nérojenik DAA olgusuna
5000 U BoNT-B uygulamiglar ve idyopatik DAA’li 7 olguda
10. haftada semptomatik iyilesme oldugunu ve bu etkinin
ortalama 136 glin devam ettigini bildirmislerdir. Norojenik
asin aktiviteli 2 olguda hicbir ilerleme gérilmemis ve sonug
olarak BoNT-B’nin kisa etki stresiyle DAA tedavisinde
yaygin olarak kullanilamayacagini bildirmislerdir.(22)
idyopatik DAA’li hastalarda yapiimis calismalarin sonuglari
Ozetlendiginde, genellikle 200 U’nin detrisér igine
uygulandigi goérilmektedir. Bu g¢alismalarda oral ilaglara
direncli olan hastalarda BoNT-A’nin Asirn Aktif Mesane
semptomlari, Urodinamik parametreler ve yasam Kkalitesi
Uzerine yararl etkileri gdsterilmistir. BoNT-A’nin etkinlik
orani ortalama %69 (%36,4-%89) olup, hastalarin %58’
inde (%32-%86) tam kuruluk saglanmistir. idrar kagirma
epizotlarinda tim calismalarda anlamli azalma (ortalama
%065) rapor edilmistir. Tek enjeksiyonun yarari ortalama 6 ay
(4-10 ay) iken etkinin kalis suresi doza, enjekiyon yerine ve
derinligine baglanmistir. Tekrarlanan enjeksiyonlarin AAM
tedavisinde de etkili ve glivenli oldugu gosterilmistir. BONT-
B’nin faydali ama kisa etki streli oldugu tespit edilmistir.(23)

Diren¢ ve Tekrarlayan Uygulamalar

Botulinum toksininin, detrlisér Uzerinde yarattigi etki
gecicidir. Belirli bir stire sonra etkinin azalmasi ya da kaybi
g6zlenir. Etkinin gdzlenmedigi ya da gegici oldugu olgularda,
sebep antikor Uretimi olabilir. Botulinum toksin tip A’nin
immunojenik yanit yaratma potansiyeli bilinmemektedir.
Bunu degerlendiren yakin zamanli bir hayvan g¢alismasinda
sik araliklarla uygulamanin BoNT-A’nin antikor dretimini
istatistiksel olarak anlamli sekilde arttirdigi gésterilmistir.(24).
BoNT-A’ya direncli olgularda BoNT-B’nin kullanilabilecegi
ileri sUrtlmustir. Reitz ve arkadaslari, olgu sunularinda 2
noérojenik  DAA’li  hastada tekrarlayan BONT-A
enjeksiyonlarindan sonra tip A’ya direng gelistiren olgulara
7500U BoNT-B uygulamis ve tip A’ya benzer etkiler
saptamiglardir. Etki ortalama 5,5 ay stirmustir.(25) Sahai ve
arkadaslari, tekrarlayan enjeksiyonlarin etkinligi ve slresi ile
ilgili yaptiklari randomize kontrolll bir calismada, idiyopatik
DAA’li 20 olguya doz ayarlamasi yaparak (100U-300U)
tekrarlayan BoNT-A enjeksiyonu uygulamiglardir. Maksimum
4 uygulamanin givenli ve etkin oldugunu klinik ve Urodin-
amik olarak bildirmiglerdir. Mesane kompliyansi baslangica
gbre her bir uygulama sonrasi anlamli olarak artmistir.
Birinci ve 4. uygulamalar arasi kompliyansta anlamli farkhlik
olmamistir. Birinci ve 2. uygulama ile 2. ve 3.uygulama
araliklar sirasiyla ortalama 377 ve 378 gun iken 3.ve 4.
uygulama arasi daha kisa (256 gtin) olarak bildirilmistir.(26)

Botulinum toksin enjeksiyonu sonrasi iskelet kaslarinin
aksine mesane biyopsilerinde, aksonal filizlenmeye ait daha
az bulgu saptanmistir. Etki suUresindeki farkhliginin buna
bagl olabilecegi ileri surGlmustir. Toksinin mesanede
inflamasyon ve 6dem etkisinin olmadigi, fibrotik aktiviteye
yolagcmayip aksinetoksin uygulanmayanlarlakiyaslandiginda
daha az fibrozise rastlanildiyi histolojik c¢alismalarda
gosterilmigtir. Bu bilgi tekrarlanan enjeksiyonlar sonrasinda
mesanede fibrozis gelisme endigesini azaltmistir. Toksin
uygulamasina yanit vermeyen olgularda daha fazla oranda
fibrozise rastlanmis ve fibrozis orani yiiksek olgularda tok-
sinin tedavi edici etkisinin sinirll olabilecegini 6ne
strblmustdr.(27) Ayni sekilde, daha ©nceki hayvan
calismalarinin aksine botulinum toksinin insan mesanesinde
apoptozise yol agmadigi gdsterilmistir.(28)

Uygulama Teknikleri

Botulinum toksinin klinik uygulama icin tg¢ ayr ticari
formu bulunmaktadir. Bunlar toksin tip A igeren Botox®,
Dysport® ve toksin tip B iceren Myobloc®'tur. Yetigkin has-
talarda Botox® ve Dysport® doz esdegerliligi yaklasik 3’e
1°dir. Botox® 100U toksin tip A iceren flakonlarda, Dysport®
500U toksin tip A iceren flakonlarda ve Myobloc® 2500,
5000 ve 10.000U toksin tip B iceren flakonlarda
pazarlanmaktadir. Myobloc® flakonlari etiket (zerindeki
yazan miktardan daha fazla oranda toksin igermektedir,
kullanimi sirasinda bunun g6z 6nunde bulundurulmasi
6nemlidir.(29) Genel uygulama 100-300U Botox® 10-30 ml
koruyucu madde icermeyen serum fizyolojik ile seyreltilerek
yapilir. Tedavi, intravezikal 30 mg %2’lik lidokain ile saglanan
lokal anesteziden 15-20 dk.sonra enjeksiyon ignesi ve rijid
veya fleksibl sistoskop kullanilarak trigon, mesane tabani
veya mesane duvarlarina 10-40 bélgesine botolinum enjek-
siyonu ile yapilir. Perforasyon ve bagirsak enjeksiyonlarindan
kacinmak icin mesane tavanina enjeksiyon énerilmemekte-
dir. Mesaneye enjeksiyon teknikleri standardize edilmemistir.
Rijit sistoskopla uygulamanin yani sira daha az invaziv
teknikler tanimlanmistir. Das gupta tekniginde lokal anestezi
altinda fleksibl sistoskop kullanilarak ultra ince ignelerle tri-
gon harici bolgelere toksin uygulanir (kanit derecesi 3).
Botulinum toksin tip A’nin duyusal sinirleride etkiledigi
bilgisi trigon ve sublretelyal alana toksin enjeksiyonu fikrini
dogurmustur. Trigonal enjeksiyonlar sonrasi vezikoureteral
refli gdézlenmemistir. Sadece mesane tabani ve trigona
enjeksiyon yapilmasini minimal invazif bir teknik olarak
onerilmistir. Enjeksiyon sayisi dilusyon ve doza bagh olmak-
la birlikte, 10-40 bdlgeye enjeksiyonlar uygulanmaktadir.
Daha fazla alana daha fazla toksin kullaniimasi daha iyi ve
uzun slren sonuglar verse de, tedavi sonrasi iseme
bozuklugu riskini de arttirmaktadir. Submukozal 10 bélgeye
enjeksiyon sonuglariyla, 30 bdlgeye enjeksiyon sonuglarinin
benzer oldugu ifade edilmistir.(23, 30-34)

Yan Etkiler

Enjeksiyon bdlgesinde agri, isleme baglh Uriner sistem
enfeksiyonu ve hematlri en sik karsilasilan yan etkilerdir.
Bazi olgularda iseme sonrasi artmis rezidi idrar ya da; yeni
baslayan kataterizasyonla idrar bosaltma ihtiyaci olabilir.



(85, 36) Kas glgsuzligu nadir olarak bildirilmistir.(37)
insanlarda letal doz 2000-3000 U arasidir.

Mutlak kontrendikasyonlar toksin preparatindaki mad-
delerden herhangi birine karsi hassasiyetin olmasi ve enjek-
siyon bdlgesinde enfeksiyon varligidir. Géreceli kontrendi-
kasyonlar; gebelik, motor ndéropati veya néromuskuler
kavsak bozuklugu hastaliklari, aminoglikozid veya noro-
muskuler iletimi etkileyen ilag kullanimidir.(35, 38)

Botulinum Toksinle ilgili Yeni Uygulamalar

Botulinum toksinin mesane icine anestezi altinda sistos-
kopi ile uygulanmasi ve tekrarlanan uygulamalara ihtiyag
duyulmasi kullanimini sinirlamaktadir. Mesane icine katater
yardimiyla toksin verilmesinin yollari aranmaktadir. Bu
uygulamanin avantajlari mesane iginde ytksek ila¢ konsan-
trasyonunun olugmasi ve disiik sistemik yan etki olasiligidir.
Yiksek molekll agirigi BoNT-A'nin saglam mesane
katlarina diffuzyonunu zorlastirir. Mesane katlarina toksini
taslyacak ilaglara ihtiyagc vardir. Bunun icin daha dnceden
protamin silfat, dimetil stlfoksit (DMSO) caligiimistir.(39)
Son olarak Chuang ve arkadaslarinin hayvan galismasinda,
lipozom (1ml) kapsil icinde 20U BoNT-A’yl mesane igine
uygulanmis ve bu tedavi metodu ile asetik asit ile uyarimis
mesane asir aktivitesinde tedavi sonrasi kontraksiyon
araliklarini anlamli olarak azalttigi bildirilmistir.(40) Bu uygu-
lama dokudaki inflamatuar reaksiyonlari, SNAP-25 ekspre-
syonunu ve CGRP immunreaktivitesini de azaltmistir. Bu
sonuglar, gelecekte botulinum toksininin lipozom iginde
kullanilmasinin etkili bir yol olabileceg@ini desteklemektedir.

Sonug¢

Botulinum toksinin, AAM’de gérulebilen artmis kas-sinir
kavsagina ait kontraktil mekanizmalar, Urotelyal aktivite,
afferent yollar ve farkli nérotransmitterler Uzerinde etkili
olabildigi temel ve klinik calismalarla ortaya konmustur. ilk
sonuglar cesaret vericidir ve bu nedenle Uroloji’de kullanimi
hizla yayginlasmaktadir. Belirgin sistemik bir yan etkisi yok-
tur. Ancak, hastalarin toksin ile tedavi sonrasi idrar retansi-
yonu ile karsilagsabilecekleri ve temiz aralikli kateterizasyon
gerekebilecedi ydniinde uyariimalarn gerekmektedir. Etkinlik
belli bir periyodu kapsamaktadir ve tekrarlanmasini gerek-
tirmektedir ancak tekrarlayan enjeskiyonlardan sonra da et-
kinlik devam etmektedir. Asir Aktif Mesane tedavisinde oral
ve intravezikal ajanlarin yeterli olmadigi olgularda, bugin
icin en umut verici minimal invazif tedavi ydntemi Botulinum
toksin tedavisidir. Ancak, yeni uygulama yollari ve degisen
formlari ile etkinligin artirimasi ve semptomatik iyilesmeden
cok, tedavi amagh kullaniimasina yénelik ¢alismalar da
strmektedir. Bu konuda, randomize kontrolli ¢alismalar ve
uzun dénem sonugclar bildirildikge botulinum toksinin ¢ok
daha standart bir sekilde kullaniimasini mimkin olacaktir.
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