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GİRİŞ
Aşırı aktif mesane (AAM)’nin farmakolojik tedavisinde 

kullanılan oral antikolinerjik ajanlar, bazı hastalarda tedavide 

yetersiz kalmakta, başarılı olunan olgularda ise kullanımları, 

zaman zaman şiddetli yan etkileri sebebi ile kısıtlanmakta-

dır. Yan etkileri sebebi ile antikolinerjik tedavileri bırakma 

oranı genel olarak %40’ın üzerindedir.(1) Bu nedenle, yan 

etkileri oral tedavi seçeneklerine oranla daha az olan intra-

vezikal tedavi uygulamaları gündeme gelmiştir. İntravezikal 

tedavi uygulamalarına yönelik bilgi birikimimiz, oral farma-

koterapiye göre oldukça sınırlıdır. Bu derlemenin amacı; 

konservatif ya da farmakolojik tedavilere yanıt vermeyen 

olgularda alternatif yöntemlerden olan intravezikal ilaç 

uygulamaları, kombinasyon tedavileri ve yeni bazı ajanların 

kullanımı ile ilgili bilgiler aktarmaktır.

İntravezikal İlaç Uygulamaları ve Uygulamada Zorluklar
İntravezikal antikolinerjik uygulamaların AAM tedavisinde 

etkin ve oral uygulamalara oranla daha iyi tolere edilebildiği 

çeşitli çalışmalarla ortaya konmuştur.(2-5) İlacın mesane içe-

risine direk uygulanması karaciğer ilk geçişinden dolayı yan 

etkilerden sorumlu tutulan metabolitlerine dönüşümünü 

engellediği ve hedef dokuda yüksek konsantrasyon sağlana-

bildiği için ilgi çeken bir yöntem olmuştur. Ancak, antikoliner-

jik ilaçların intravezikal uygulanımı, önceden temiz aralıklı 

kateterizasyon uygulayan hastalar için uygun bir yöntem olsa 

da; kendi kendini kateterizasyonu öğrenmesi gereken hasta 

grubu için başlangıçta zor bir uygulamadır.(3) Mesane içine 

uygulanan ilacın, intramukozal sinir uçlarında etkin olabilmesi 

için mukozal tabakayı aşarak hedeflenen dokuya ulaşması 

gerekmektedir. İlaçların ürotelyumdan geçişlerinin hangi 

mekanizma ile olduğu henüz tam olarak ortaya konulama-

mıştır. Mesane duvarındaki mukozal bariyer, submukozal kan 

akımı, fiziksel ve kimyasal ortam, idrara çıkma sıklığı ve ilaca 

maruz kalınan zaman gibi birçok faktör ürotelyumdan madde 

geçişini etkilemektedir.(6) Ürotelyum hücrelerinden madde 

geçişi transselüler (hücrelerin içinden) veya paraselüler (hüc-

reler arası) yollar ile olabilmektedir.(7) Ürotelyumun geçirgen-

liğini arttırabilecek yeni farmakolojik ajanlar tanımlanmıştır. 

Dimetilsulfoksit, protamin sulfat, kitosan, nistatin, lipozomlar 

bunlardan bazılarıdır.(8) Bunun yanında, biyolojik membran-

lardan madde geçişinin elektrokinetik güçlerin arttırılması ile 

hızlandığı gözlenmiştir.(9) Elektromotiv ilaç uygulaması 

(Electoromotive Drug Administration; EMDA) bütün suda 

çözünen ilaçların elektrik akımı etkisinde transportunu tanım-

lamakta ve pasif difüzyondan farklı olarak iyonize ilaçlar için 

Aşırı aktif mesane (AAM), hastaların yaşam kalitesi ve sosyal ha-

yatını oldukça olumsuz etkilemektedir. Oral antimuskarinik ilaçlar 

ile uygulanan primer standart tedavi bazı hastalar için yetersiz kal-

makta veya yan etkileri sebebi ile hastalar tedaviye devam etme-

mektedirler. Bu ilaçların intravezikal uygulanımı sistemik yan etkiler 

olmaksızın, hedef organda yüksek konsantrasyona ulaşmasını sağ-

layabildiği için araştırmacıların dikkatini çekmiştir. Bu derlemedeki 

amacımız; AAM tedavisinde deneysel aşamada olan, intravezikal 

uygulanan farmakolojik ajanların etki mekanızmalarını, tedavi so-

nuçlarını,  kombinasyon tedavilerini ve bazı yeni ajanların kullanımı 

hakkında bilgiler aktarmaktır. Mesanenin kimyasal ve fiziksel özel-

likleri hakkındaki bilgilerimiz arttıkça yeni ilaç ve uygulama yöntem-

leri ile ilgili gelişmeler de hızlanacaktır.

Anahtar kelimeler: Aşırı aktif mesane, intravezikal ilaçlar, tedavi

Overactive bladder (OAB) can have detrimental effects on the 

quality of life and social functioning of patients. The primary or 

standard treatment by antimuscarinic drugs may not be sufficient 

treatment or patients may discontinue treatment due to side ef-

fects. Administration of these drugs by the intravesical route be-

came attractive for the researchers since it permits site-specific 

delivery with reduced side-effects compared to that of oral deliv-

ery systems. In this review, we aimed to report the mechanism 

of action and clinical results of  intravesically administered phar-

macological agents, combination treatments and some of the 

promising new agents in the treatment of OAB. As  knowledge 

of the chemical and physical properties of the bladder expands, 

researches on new drugs and delivery systems will proceed.
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daha etkin bir yöntemdir. İntravezikal lidokain ve oksibutinin 

dışında intravezikal immünoterapötik ilaç uygulamalarında da 

kullanılmaktadır.(8) 

İntravezikal Uygulanan Ajanlar
İntravezikal atropin ve fentolamin
Atropin muskarinik asetilkolin reseptörünün kompetatif 

antagonisti, fentolamin ise non-selektif α-adrenerjik antago-

nisttir. Ekstrom ve arkadaşları intravezikal atropin (10-6 M) ve 

fentolomin sulfat (10-6 M) uygulaması ile ürodinamik paramet-

relerde bir değişiklik saptamamalarına karşın, non-nörojen 

mesaneli olgularda mesane kapasitesinde artış tespit etmiş-

lerdir. Bu iki uygulama ile belirgin bir yan etki izlenmemiştir.

(10) Matsumoto ve arkadaşları ise; AAM oluşturulan hayvan 

modelinde intravezikal atropin ile AAM’yi engellemişlerdir.(11) 

İntravezikal verapamil ve terodilin
Kalsiyum antagonisti olan verapamil aynı zamanda anti-

muskarinik, alfa adrenerjik bloker ve lokal anestetik özellikler 

de göstermektedir. Antimuskarinik bir ajan olan terodilin ise 

aynı zamanda kalsiyum antagonistik ve lokal anestetik özel-

likler göstermektedir. Her iki ajanın mesane kapasitesini arttı-

rırken, detrüsör hiperaktivitesini azalttığı belirtilmiştir.(6,12) 

Terodilinin intravezikal uygulaması ile nörojenik kökenli det-

rüsör aşırı aktivitesinde (DAA) mesane kapasitesi 289 

ml’den 413 ml’ye yükselmiştir. Ancak, non-nörojen AAM’de 

herhangi bir etki gösterilmemiştir.(12) 

İntravezikal anestetik ajanlar
Lokal anestetik ajanların ganglion blokajı, antikolinerjik ve 

antihistaminik birçok etkisi mevcuttur. Yokoyama ve arka-

daşları spinal kord yaralanması ve serebrovasküler hastalığı 

olan 115 hastalık serilerinde, intravezikal %4 lidokain uygula-

ması ile hastalarda mesane kapasitesinde sırasıyla %91.6 ve 

%31.9 oranında anlamlı artış tespit etmişlerdir.(13) Benzer 

olarak, Higson ve arkadaşları intravezikal lidokain uygulama-

sı ile mesane kapasitesinde %14 - %90 arasında artış sapta-

mışlardır.(14) %80 hastada ise maksimum detrüsör basıncın-

da azalma tespit etmişlerdir.(14) McInerney ve arkadaşları 

intravezikal bupivakain uygulaması ile oluşan duyu blokajının 

mesane hiperrefleksisini engellediğini ileri sürmüşlerdir.(15) 

İntravezikal oksibutinin
Oksibutinin intravezikal uygulaması, ilk kez Bredler ve 

arkadaşları, 1989’da nörojen mesaneli olgularda intravezikal 

oksibutinin uygulaması ile başlamıştır.(16) Tam olarak etki 

mekanizması aydınlatılamasa da intravezikal oksibutininin 

etkinliğini kanıtlayan birçok çalışma yapılmıştır. Bazı yazarlar 

intravezikal oksibutininin mesane kası üzerinde direk topikal 

anestetik bir etki yaptığını savunmuş, diğerleri ise emilen 

oksibutinin veya metobolitlerinin indirek bir etki oluşturduğu-

nu savunmuşlardır. Oksibutinin, antikolierjik etkisi yanında bu 

etkinin 1/500’ü etkinliğinde antispazmodik etki ve de lokal 

anestetik etki göstermektedir. Lokal anestetik etkisi, ilaç int-

ravezikal olarak uygulandığında mesane gevşemesi üzerinde 

önemli bir işlev görürken, oral alındığında gevşeme üzerinde 

rol almaz. Oksibutininin direk gevşetici etkisi, bu lokal anes-

tetik etkisine bağlıdır ve Ca+2 kanalları üzerinden işlev görür.

(17) Massada ve arkadaşları oksibutininin intravezikal uygula-

ma ile daha yüksek plazma seviyelerine ulaştığını ve oral 

uygulamaya oranla daha az yan etki gösterdiğini belirtmişler-

dir.(2) Saito ve arkadaşları, modifiye edilmiş oksibutininin 

(mukozal tutunmayı arttıran hidroksipropilselüloz ile birleştiril-

miş formu) mesane mukozasından emilimin azaldığını ve bu 

sayede mesanede daha uzun bekleyerek yan etkilerinin daha 

da azaldığını belirtmişlerdir.(18) Weese ve arkadaşları, hasta-

larında intravezikal oksibutinin uygulaması ile inkontinansta 

%55 oranında kuruluk veya anlamlı düzelme saptamışlardır.

(19) Enzesberger ve arkadaşları idiyopatik detrüsör instabili-

tesi olan hastalarda intravezikal oksibutinin ile %82 oranında 

iyileşme elde ettiklerini, nokturi ve poliüri şikayetlerinde 

anlamlı düzelme sağlandığını bildirmişlerdir.(20) 

İntravezikal oksibutinin elektrik akımı ile hızlandırılarak 

(elektromotiv) daha etkin uygulanması da araştırmacıların 

dikkatini çekmiştir. Elektromotiv uygulama daha hızlı bir int-

ravezikal emilim sağlaması yanında sistemik biyoyararlanımı 

da artırmaktadır. Bu artışa rağmen antikolinerjik tedaviye 

bağlı bilinen sistemik yan etkiler gözlemlenmemiştir.(21) Di 

Stasi ve arkadaşları, çift kör düzenledikleri bir çalışma ile oral 

ve intravezikal oksibutinin uygulamalarını karşılaştırmışlardır. 

Elektromotiv uygulama ile tüm ürodinamik parametrelerde ve 

mesane kompliyansında daha yüksek cevaplar elde etmişler-

dir. Ürodinamik sonuçlardaki olumlu etkinin mesane duvarı 

üzerinde direk lokalize etki ile, refleks arkının afferent kolu 

üzerindeki lokal anestetik etki veya detrüsör üzerindeki M
3
 

reseptörleri aracılığı ile oluşabileceği belirtilmiştir.(22)

İntravezikal vaniloid antagonistleri; Capsaisin ve 
Resiniferotoksin
Mesane doluluğu ve mesane kasılmalarının şiddetini 

izleyen pelvik sinir afferentleri, küçük miyelinli Aδ lifleri ve 

miyelinsiz C liflerinden oluşurlar. C-lif afferentleri mukozada 

meydana gelen gerilmelere hassas olup mesane doluluğu 

artıkça cevap oluştururlar, boş mesanede inaktiflerdir. 

AAM’de ise küçük idrar hacimlerinde dahi aktive oldukları 

ileri sürülmüştür.(23) Aşırı aktiviteyi engellemek için 

C-liflerinin desensitize edilmesi amacı ile son yıllarda vanil-

loid reseptör agonistleri kullanılmaya başlanmıştır. Kapsaisin 

ve Resiniferotoksin, mesane duvarındaki vanilloid reseptör-

leri uyarmakta ve tekrarlayan dozlarda geçici bir desensiti-

zasyon sağlamaktadırlar.(24) 

Kapsaisin’in mesane hipersensitivitesi olan hastalarda 

intravezikal olarak ilk klinik kullanımı Maggi ve arkadaşları, 

tarafından gerçekleştirilmiş ve ilk işeme hissinde azalma, 

işeme hissinin basınç eşiğinde düşme ve mesane kapasite-

sinde artışa neden olduğu belirtilmiştir.(25) Wiart ve arkadaş-

ları, çift kör çalışmalarında kapsasin ile tedavi edilmiş tüm 

hastalarda idrar kaçırma ve sıkışma hissi sıklığında anlamlı 

düşüş tespit etmişlerdir.(5) Resiniferotoksin, kapsaisine oran-

la daha güçlü bir duyusal antagonisttir ve nöronal desentisi-

zasyonu daha hızlı ve mesanede yanma yan etkisi olmadan 

yapmaktadır.(26) Faz I/II çalışmalarda resiniferotoksin uygu-

lamasının iki ayı geçen bir süre boyunca sıkışma epizotlarını 

azalttığı ve mesane kapasitesini arttırdığı belirtilmiştir.(4, 27) 

İntravezikal Kondroitin Sülfat
Kondroitin sülfat (KS), mesane mukozal tabakada bulu-

nan doğal glikozaminoglikan (GAG)’lardan biridir ve eksikli-

ğinin interstisyel sistit etyopatogenezinde rol oynadığı bildi-

rilmiştir.(28) Nickel ve arkadaşları, 53 hastalık çalışmaların-
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da, 6 hafta boyunca haftada bir, devamında 4 ay ayda bir, 

toplam 10 kez intravezikal KS uygulamışlar ve 24 hafta 

sonunda %60 hastada semptom skorlarında düşme, ağrı ve 

sıkışma hissinde azalma tespit etmişlerdir.(29) AAM’li 82 

hastada intravezikal KS ve oral antikolinerjik tedavilerin 

etkinlikleri karşılaştırılmış, ürodinamik bulgular, ped sayısı 

ve işeme sıklığı ile yapılan 12 ve 24 aydaki değerlendirme-

lerde intravezikal KS ile daha etkin bir iyileşme (p= 0.001), 

sürekli ve uzun süreli tedavi sağlandığını belirtilmiştir.(30) 

İntravezikal Pentosan Polisülfat (PPS)
İnterstisyel sistit tedavisinde FDA tarafından onaylanmış 

PPS’ın mesane ve idrar arasındaki koruyucu bariyeri onara-

rak etki ettiği düşünülmektedir.(31, 32) AAM tedavisindeki 

yeri ile ilgili fazla araştırma bulunmamaktadır. Bir hayvan 

çalışmasında, AAM’de kontraksiyon aralığının %51.8 ora-

nında anlamlı olarak uzadığı belirtilmiştir.(33) 

Kombinasyon Tedavileri
Davranışsal ve farmakolojik tedavi kombinasyonu
Davranışsal ve farmakolojik tedavi kombinasyonunun 

etkili ve güvenli bir tedavi seçeneği olduğu belirtilmiştir.(34, 

35) Mattiasson, tolterodine ve davranışsal tedavi kombinas-

yonunun işeme sıklığını azalttığını ve işeme başına olan idrar 

hacmini arttırdığını göstermiştir.(36) Kombinasyon tedavileri, 

her iki tedavinin tek başına kullanılmasına kıyasla daha fazla 

oranda idrar kaçırma sıklığında azalma, hayat kalitesinde 

düzelme ve daha iyi tedavi memnuniyeti sağlamışlardır.(37, 

38) Farklı olarak diğer bir çalışmada ise antimuskarinik teda-

viye davranışsal tedavinin eklenmesinin idrar sıklığı ve hayat 

kalitesi açısından ek bir yarar sağlamadığı belirtilmiştir.(39) 

Lauti ve arkadaşları, sıkışma tipi idrar kaçırma şikayeti olan 

hastalarda oksibutinin tedavisinin etkinliğini pelvik taban 

egzersizleri ile karşılaştırmış, 1 yıl sonunda bu tedaviler veya 

kombinasyonları arasında hastaların semptomlarının düzel-

mesi açısından fark olmadığını belirtmişlerdir.(40) Davranışsal 

ve farmakolojik tedavilerin birlikte uygulanmasının etkinliğinin 

belirlenmesi için daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır.

İki farmakolojik tedavinin kombinasyonu
Amend ve ve arkadaşları, AAM tanısı olan hastalarda teda-

viye ikinci antikolinerjik eklenmesinin idrar kaçırma sıklığını 

azalttığı ve ürodinamide anlamlı değişiklikler oluşturduğunu 

belirtmişlerdir.(41) Bu tedavinin başarısını farklı reseptör selek-

tivitesi ve mesane duvarındaki farklı bölgelerdeki reseptörlere 

etki etmesinden kaynaklandığını belirtmişlerdir.(41) Bolduc ve 

arkadaşları tekli antikolinerjik tedaviye dirençli nörojen mesane 

ve AAM tanısı olan pediatrik hastalara ikinci antikolinerjik teda-

viyi eklemişler ve etkin bulmuşlardır.(42) Ortalama ürodinamik 

kapasitenin 192 ml’den 380 ml’ye yükseldiği, maksimum kasıl-

ma anı basıncının 77 cmH
2
O’dan 18 cmH

2
O’ya gerilediği, 

bütün hastalarda idrar kaçırmanın gerilediği belirtilmiştir.(42) 

Yeni Ajanlar
AAM’nin güncel tedavisinde, mevcut tedavi alternatifleri-

ne ek olarak; detrüsör kasılmalarını engelleyecek, afferent 

sinir uyarımını azaltacak ya da nöromusküler iletiyi durdura-

cak ajanlar geliştirmeye yönelik çalışmalar bulunmaktadır. Bu 

ajanlar kas kontraktilitesini azaltırken zaman zaman berabe-

rinde işeme fonksiyonunu da engelleyebilmektedir.(43-45) 

Diğer ajanlar ise, afferent sinir iletimini azaltarak AAM’de 

temel semptom ani sıkışma hissini (urgency), mesane belli bir 

hacme ulaşana dek engellemektedirler. Bunu da; geçici 

(transient) reseptör potansiyelllerini veya ürotelyumdan salgı-

lanan transmiterlerin salınımını değiştirerek gerçekleştirmek-

tedirler.(46) Bu bölümde, tedavide yeni uygulama alanları 

bulan ve henüz büyük çoğunluğu deneysel aşamada olan 

ilaçların AAM tedavisindeki kullanımlarına değinilmiştir.

β3-adrenoseptör agonisteri
β-adrenoseptörlerin uyarılmasının dolum fazında detrü-

sör kasını gevşettiği bilinmektedir.(47) Bu gevşemeden 

sorumlu temel β-AR alt grubu ise β
3
’tür.(48) Bu reseptör 

üzerinden işlev gösteren farmakolojik ajanların (Ritobegron, 

YM-178, Solabegron) faz II çalışmalarında AAM semptom-

larını düzeltmekte etkin oldukları belirtilmiştir.(17, 49) In vivo 

çalışmalarda Ritobegron’un 0.3-10 mg/kg dozlarda mesane 

içi basıncı doza bağımlı olarak düşürdüğü saptanmıştır.(49) 

Solabegron’un köpeklerde mesane gevşemesini ve işeme 

refleksi eşiğini arttırdığı belirtilmiştir.(50) 

K+ kanal açıcıları
K+ kanalları, hücre zarı potansiyeli ve aksiyon potansi-

yellerinin repolarizasyonunu sağlayan ve bu yolla kontrakti-

litede etkili olan bir grup hücre zarı proteinleridir.(51) Bu 

nedenle yeni araştırılan tedavi seçenekleri için uygun bir 

hedef oluşturmaktadır. ATP sensitif K+ kanal açıcı molekül-

lerin in vitro modellerde spontan oluşan mesane kasılmala-

rını engellediği belirtilmiştir.(17) Ca+2 ile aktive olan K+ kanal-

larının da mesanenin fazik kontraksiyonları üzerinde etkisi 

olduğu öne sürülmüştür.(17) NS-8 ajanının faz II çalışmasın-

da afferent sinir aktivitesini etkileyerek pollaküri ve inkonti-

nans tedavisinde etkin olduğu ileri sürülmektedir.(17) 

Serotonin (5- Hidroksitriptamin: 5-HT) reseptör modü-
latörleri 
5-HT, santral ve periferal işeme regülasyonunda rol alan 

diğer bir nörotransmiterdir.(52) Serotoninin insan detrüsör 

kas dokusunda nöronal kontraktil cevabı arttırdığı belirtilmiş-

tir. 5-HT
1A 

antagonistleri ile yapılan faz II çalışmalarda mesa-

ne kontraktilitesi etkilenmeden mesane kapasitesinde artış 

ve işeme sıklığında azalma tespit edilmiştir.(17) 5-HT
4
 resep-

tör antagonistlerinin, insan detrusor kasından asetilkolin 

salgılanmasında uyarıcı rol oynadığı belirtilmiştir.(53, 54) Bu 

etkinin selektif 5-HT4 antagonisti olan piboserod (SB 

207266) ile engellendiği gösterilmiştir.(53-56) 

Nörokinin antagonistleri
Nörokinin (NK) veya takikininler insan santral ve periferal 

sinir sisteminde yaygın olarak bulunan nöropeptitlerdir. 

Mesanenin kronik inflamatuar hastalıklarını takiben veya 

mesane disfonksiyonlarında hem nörokinin seviyelerinde 

hem de nörokinin içeren liflerde artış olduğu saptanmıştır.

(57, 58) NK
1 
antagonistlerinin intratekal uygulanımı sıçanlar-

da ve domuzlarda mesane hiperrefleksisini azalttığı, bu 

yüzden NK1 reseptörleinin mesaneden supraspinal bölgele-

re nosiseptif iletimde ve işeme refleksinde rol aldığı ileri 

sürülmüştür.(59, 60) Buna ek olarak NK2 reseptörlerinin NK 

ile tetiklenen mesane kontraksiyonlarına neden olduğu 

belirtilmektedir.(61) 
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α1-adrenoreseptör antagonistleri
Bu grup ilaç, prostat üzerindeki etkilerini α

1A
 alt tipi ile 

gerçekleştirirken, mesanedeki etkileri α
1D

 alt tipi ile gerçek-

leşmektedir. Naftopidil (selektif α
1D

 reseptör antagonisti) ve 

tamsulosinin (selektif α
1A

 ve α
1D

 resptör antagonisti) rando-

mize çapraz karşılaştırılmalı bir çalışmasında uluslararası 

semtpom skoru, maksimum idrar akım hızı ve işeme sonra-

sı kalan idrar miktarlarını gruplar arasında fark olmaksızın 

düşürdüğü belirtilmiştir.(62) 

COX/ prostanoid reseptör antagonistleri
Bu ajanların mesane kontraktilitesini azalttığı ileri sürülmüş-

tür. Sprem ve arkadaşları, non-selektif COX inhibitörü olan 

ketopurifenin intravezikal uygulanımı ile AAM’li hastalarda hem 

semptomatik hem de ürodinamik düzelme kaydetmişlerdir.(63) 

Fosfodiesteraz (PDE) inhibitörleri
cAMP oluşumunu uyaran ya da NO/cGMP sistemi üzerin-

den etki eden ilaçların detrüsör da dahil olmak üzere tüm düz 

kaslarda gevşeme sağladığı bilinmektedir.(64) PDE inhibitörle-

rinin DAA tedavisinde kullanımlarına olan ilgi son dönemde 

giderek artmaktadır. Vardenafil’in rat mesane afferent aktivite-

sini düşürdüğü, alfuzosin ve tadalafilin de birlikte uygulanımı-

nın ise insan detrüsör kas gevşetici rolü olduğu son dönemde 

yapılan çalışmalarda ortaya konmuştur.(65, 66) PDE-5 inhibi-

törleri ile erkeklerde erektil disfonksiyon ve alt üriner sistem 

semptomlarında iyileşme bildirilse de, AAM’li olgularda kulla-

nımı konusunda henüz net veriler mevcut değildir.(67) 

Sonuç
Aşırı aktif mesane tedavisinde intravezikal uygulamalar, ara-

lıklı kateterizasyon uygulayan hastalar için çok uygun bir tedavi 

seçeneği gibi gözükse de, sıkışma ve/veya sıkışma tipi kaçırma 

ile başvuran ve boşaltım sorunu olmayan AAM’li hastalarda için 

daha kolay uygulanabilir yöntemlere ihtiyaç vardır.(19) Kombine 

edilmiş farmakolojik veya konservatif tedavilerin AAM tanılı has-

talarda klinik gelişme sağlayıp sağlamadığının belirlenmesi için 

iyi dizayn edilmiş çalışmalar gerekmektedir. Şu anda AAM teda-

visinde odaklanılan yeni hedef moleküller, mesane kontraktilite-

sini azaltan periferal etkili ajanlardır. Mesanenin kimyasal ve 

fiziksel özellikleri hakkındaki bilgilerimiz arttıkça yeni ilaç ve 

uygulama yöntemleri ile ilgili gelişmeler de hızlanacaktır.
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