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Ozet

Beklenen yasam slresinin uzamasina bagli olarak, yasl nifusun hizla artmaya devam edecegi 6ngoérilmektedir.
Alt Uriner sistem disfonksiyonlari giderek artan yasli ntfustaki en yaygin sorunlardan biridir ve yagam kalitesini
olumsuz yénde etkilemektedir. Bu derlemenin amaci, yaslanmaya baglh gelisen alt Griner sistem disfonksiyonu-

nun patofizyolojisine genel bir bakis saglamaktir.
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GiRig

Yaslanma, tim canli organizmalari etkileyen evrensel
bir strectir. Yaslanma sireciyle iligkili anatomi ve fiz-
yolojideki degisiklikler, genitolriner sistemi de ice-
ren, insan saglinin her alaninda islevsel degisikliklere
neden olur. Geriatri terimi, bilimsel bir makalede ilk
kez Dr. Ignatz Leo Nacher tarafindan 1909 yilinda kul-
lanildi [1]. Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) 65
yas Uzerindeki insanlar “yagh” olarak siniflandirilirken,
Diinya Saglik Orgiitii (WHO), gelismekte olan iilkeler-
de yasam beklentisi daha kisa oldugundan, 60 yasin
Uzerindeki insanlar "yasgl” olarak siniflandirmaktadir.
ABD'de 6nimizdeki birka¢ dekad boyunca yash nifu-
sun hizla artmaya devam edecegi beklenmektedir. Su
anda, ABD nifusunun % 12-13'G 65 ve UstU yastadir.
2050 yilina kadar bu oranin % 20'den fazla olmasi ve
85 yas Uzerindeki Amerikalilar'in sayisi Ug kat artarak
15 milyona ulasacagi tahmin edilmektedir. Bu veriler
geriatri biliminin dnimuzdeki yillarda éneminin gide-
rek artacagini gostermektedir [2].

Alt Griner sistem (AUS), diger organ sistemlerinde
oldugu gibi, yas arttikca var olan ¢ok sayida patolo-
jik durumun birikiminden buyik dlctde etkilenir. Alt
(iriner sistem semptomlari (AUSS) yaslanmayla birlikte

daha sik ve daha rahatsiz edici dlcide gorilmeye bas-
lar. Yapilan kesitsel, niifusa dayali bir calismada, AUSS
prevalansi 40 yas Ustl erkeklerde % 62.5, kadinlarda
% 66.6'dir. Ayni calismada asir aktif mesane (AAM),
erkeklerin % 10.8'inde, kadinlarin % 12.8'inde mevcut-
tur [3]. lkeda ve ark,70 yasin lUzerinde % 18.4'lik bir
yayginlik orani bulmusken [4], Wehrberger ve ark, 85
yasin Uzerindeki kadinlarda %55, erkeklerde %50 ora-
ninda AUSS bildirmistir [5].

Bu derlemede, yasl popiilasyonda AUS fonksiyon
bozuklugunun temelini olusturan bening prostat hi-
perplazisi (BPH), AAM, mesane ¢ikim tikanikhigi (MCT)
ve idrar kacirmanin (iK) yaslanmaya bagli degisiklikleri
kisaca gbdzden gecirilecektir.

BENiIGN PROSTAT HiPERPLAZISi

BPH, prostatin kanser disi blytimesi olup erkeklerde
yaslanmayla iliskili yaygin bir durumdur. BPH'nin 60
yaslarindaki erkeklerin en az % 50'sini etkiledigi ve
ABD'de yasayan erkeklerin 80 yasina kadar yaklasik
% 90'inda histolojik bulgularin gelisecegi tahmin edil-
mektedir [6]. BPH'nin patofizyolojisinde bircok faktér
rol oynamaktadir.
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Normal prostat  gelisimi,  testosterondan
5a-rediktaz enzimi ile dondstirilen dihidrotestoste-
rona (DHT) bagimhdir. DHT, yetiskin prostat dokusu-
nun baslica biyime faktéridur [7]. BPH, prostat hac-
minde yillar icerisinde gerceklesen kademeli bir artig
sonucu ortaya cikar. Calismalar, BPH'nin distik hacim-
den basladigini, hiicresel proliferasyonun postpartum
prostat hacmini yilda sadece 0.2-0.4 ml'ye esdeger
olarak yaklasik % 0.8-1.6 oraninda arttirdigini tahmin
etmektedir [8]. Hem in vivo hem de in vitro caligma-
larda normal prostata kiyasla BPH'li dokuda, epitel
hicrelerinde yiiksek proliferasyon ve disik apoptotik
oranlari oldugu ve glanddler epitel hiicreleri ile komsu
fibroblastik stromal hiicreler arasindaki parakrin etki-
lesimlerinin BPH gelisiminde dnemli bir rol oynadigi
gosterildi [9-17]. Bu calismalar, epitelyal stromal et-
kilesimlerin epitel hiicre biylimesinin dizenlenmesi
icin cok énemli oldugunu ve yaglanmaya bagdl bu tur
etkilesimlerde meydana gelen degisikliklerin muhte-
melen BPH ve PCa etyolojilerine katkida bulundugunu
gostermektedir.

Hem total hem de serbest testosteron seviyeleri
yasla birlikte azalmaktadir [18-19]. Diger bir calisma,
erkeklerde intraprostatik ve serum &strojen dizeyleri-
nin degismedigini veya yaglanmaya bagli olarak yik-
selmedigini gostermektedir. Son yapilan ¢alismalarda,
Ostrojenin yasli erkeklerde prostat bezinin farkli hic-
resel bolimlerinde eksprese edilen iki primer hiicre-
sel reseptdrl ERa ve ERP'nin ekspresyon seviyeleri ile
BPH'nin blylik oranda iligkili olabilecegi gosterilmistir
[20]. Ek olarak, aromataz enzimi yag dokusunda, adre-
nal bezlerde, testislerde, prostatik stromada aktif ola-
rak bulunur ve androjenleri 6strojene donusturerek,
prostat icinde Ostrojen sinyalizasyonunu dizenleye-
bilir [21-22]. Aromataz ekspresyonu, obezite ile iligkili
yag dokusu birikimi ile birlikte artar, bu da testosteron
konsantrasyonlarinda azalmaya ve ayni anda artmis
Ostradiol Uretimine neden olur [23]. Yaslanma, obezi-
te, aromataz aktivitesinde artma ve artmig stradiol/
testosteron oranlari, AUSS'nin gelisiminde karmasik ve
ic ice gecmis roller oynayabilecegini distindirmekte-
dir[24].

Androjenik ve &strojenik hormonlara ek olarak,
yaslanmaya bagl prostatik biylimeyi destekleyen
non-steroidal blytime faktorleri tanimlanmistir. Bunla-
rin cogu fibroblast blyime faktori (bFGF, FGF-2)[25],
instlin blytime faktorleri (IGF'ler) [26] ve inflamatuar
molekiller icerir [27-28]. Blylme faktorlerinin normal
prostat dokusuna gére BPH'li dokularda ekspresyonu-
nun arttigi ve ayrica obesiteye bagl olarak artmis yagh
dokuda da ekspresyonlarinin arttigi ve bu yolla BPH

patofizyolojisinde rol aldiklari gdsterilmistir [29]. Yas-
lanmaya bagli olarak artmis, inflamatuar molekillerin
de (interldkinler ve kemokinler) prostat biyimesinde
etkili oldugu goézlemlenmistir. Prostatik stroma ve infla-
matuar hicrelerinden salgilanan distk seviyeli kemo-
kinler, stromal, fibroblastik ve epitel hicrelerin cogdal-
masini tetikleyerek yashlarda artmis prostat hacmine
neden olurlar [30-31]. Yakin zamanda, insan prosta-
tinda myofibroblast birikimi ve doku fibrozisinin AUSS
ile iliskili oldugu gosterildi. Dustik semptom skoruna
sahip erkeklerle, orta/yiksek semptom skoruna sa-
hip erkeklerin kiyaslandigi bir calismada, orta/yiksek
semptom skoruna sahip erkeklerin, perilretral prostat
dokusunun mekanik olarak daha kati oldugu ve kolla-
jen iceriginin anlamli olarak fazla oldugu bulunmustur
[32]. Yaglanmaya bagli artmis peritretral doku sertligi,
Uretral uyumlulugu disuirebilir ve obstriktif semptom-
lara katkida bulunabilir.

Prostat dokularindaki yaslanmayla iligkili degisik-
likler, kompleks biyolojik stirecler tarafindan diizen-
lenmektedir. Yaglanma slirecinde steroidal hormonla-
rin ve nonsteroidal blylime faktérlerinin ekspresyon
dizeyleri ve aktivitelerindeki gecisler, prostat icindeki
doku homeostazini bozarak, hiicresel ¢ogalmayi ve
prostatin blylmesini kolaylastirir. Yaslanan insanla-
rin prostat dokulari icindeki inflamatuar proteinlerin
duslk seviyede salgilanmasi, prostatin hem stromal
fibroblastik hem de epitel hicre tiplerinde kademeli
olarak artan ¢ogalmay: tesvik eder. Bu durum yasla-
nan erkeklerdeki artmis prostat hacmi ile iliskilidir ve
hormona bagl olarak prostat timérlerinin biylimesini
destekler. Prostat dokusunda miyofibroblast birikimi
ve doku fibrozisi gibi diger hiicresel slireclere neden
olur. Bu ayrica yaslanan erkeklerde AUSS gelismesine
etki edebilir. Yapilan caligsmalarda tamamlanmamis ol-
makla birlikte, yaglanmanin biyolojisinin, AUSS'ye ve
prostat kanserine katkida bulunan prostat dokusunda
degisiklikleri nasil diizenledigine iliskin bir resim orta-
ya ctkmaya basliyor. Bu bulgular, erkek AUSS saptan-
masi ve tedavisinde yararli olacak 6nleyici ve terapétik
yaklagimlarin yani sira tani ve prognostik araglarin ge-
lisimine de yardimci olacaktir.

MESANE DiSFONKSIYONU

Yasla birlikte AAM ve AUSS prevelansinin arttigi bilin-
mektedir, bu durum yasam kalitesi Uzerinde olumsuz
etkiye neden olur. Uluslararasi Kontinans Dernegi'nin
(ICS: International Continence Society) tanimina gore
AAM altta yatan herhangi bir organik patoloji veya
Uriner enfeksiyon olmadan sikisma inkontinansi ile bir-
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likte olan ya da olmayan, sikisma hissi, sik idrara gitme
ve noktlrinin eslik ettigi, rahatsiz edici semptomlar
kompleksidir [33]. 80 yas ve Uzeri bireylerin orani su
anda dinya nifusunun en hizli blylyen yas grubunu
olusturmaktadir [34]. 2000 yilinda, italya, Almanya, is-
veg, Ispanya ve Birlesik Krallik'da, AAM ile iliskili eko-
nomik maliyetin toplami 4.2 milyar €'dur. Bu rakamin
2020'de 5.2 milyar €'ya yikselmesi beklenmektedir
(% 26 artig) [35]. Bu durum mesane disfonksiyonuna
katkida bulunan, yasa bagli faktorlerin neler oldudu-
nu bulmayi ve bunlara yénelik stratejiler gelistirmenin
Snemini artirmaktadir.

Fizyolojik yaslanma mesanenin, Uretranin, detri-
soriin ve Urotelyumun, santral (SSS) ve periferik (PSS)
sinir sisteminin yapisinda biyokimyasal ve hicresel
degisiklikler yaparak AUS'i etkiler. Bu degisiklikler ve
bunlarin islevsel sonuglari asagida ele alinmaktadir.

Normal yaslanma, SSS'deki néronlari hicresel ve
sinaptik dizeyde etkileyebilir. Kognitif bozukluklar n6-
rodejeneratif hastaliklar disinda normal yash popilas-
yonda gorilmektedir. Yasa bagli néronal kayip idrar
tutma Uzerindeki inhibitor etkinin kaybina neden ola-
bilir. Mesanenin dolum ve bosaltim asamalari SSS'nin
cesitli bolgeleri tarafindan kontrol edilir [36]. Griffiths ve
ark, mesane dolumu sirasinda bélgesel beyin yanitla-
rini arastirmak icin 30-79 yas araligindaki 10 kontinan
kadinda fonksiyonel manyetik rezonans gorintileme
(fMRI) yaparak yasa bagli olarak bilateral insulada ve
dorsal anterior singulat bolgesinde aktivite azalmasi
saptadilar[37]. Yazarlar ayrica, yas artikga pontin iseme
merkezi (PIM) (izerine inhibisyon etkisi bulunan medi-
al prefrontal kortekste sinyal azalmalari tespit ettiler ve
bunun urge ve urge inkontinans’tan sorumlu olabilece-
dini dustndduler. Tadic ve ark, fMRI ile mesane dolumu
sirasinda iK'l 25 kadindaki beyin aktivitelerine bakti-
lar[38]. PIM (izerinde beyaz madde WMH (White mat-
ter hyperintensities) ile IK'nin pozitif korelasyona sahip
oldugunu buldular. Bulgular, yasli kadinlarda urge in-
kontinansin olusumunda beyaz madde hasarinin muh-
temel roliine bazi ipuglar saglamaktadir. Gilpin ve ark,
Urodinamik calisma sonuclari normal olan, yaslari 20-79
arasinda degisen 54 hastadan olusan bir grupta, mesa-
nenin otonom innervasyonuna yasin etkisine baktilar ve
ilerleyen yasla birlikte sinir sayisinda azalma oldugunu
bildirdiler [39]. Yasli ratlar Gzerinde yapilan caligmalarda
lumbosakral ganglionlarda nitrik oksit ekspresyonunda
ve vaniloid reseptdr tip 1'de azalma oldugu gdsterilmis
ve bu azalmanin idrar yapma refleksi Gzerine olumsuz
etkileri olabilecegi dustnulmustir [40-41].

iki farkli yas grubunda yapilan bir calismada, mesa-
ne 6rneklerinin morfolojik incelemesinde, duz kaslarin

bag dokusuna oraninin, hem kadinlarda hem erkekler-
de yasla birlikte azaldigini ortaya koymustur [42]. Levy
ve Wight [43], lamina propriada ve insan mesane no-
rovaskiler demetleri etrafinda kollajen liflerinin belir-
gin artisini gézlemislerdir. Ewalt ve ark, ise elastinin kas
liflerinin kollajen ile yer degistirdigini ve bazal memb-
randa artmis kollajenin eslik ettigini farketmistir [44].
Bu bulgular yaglanmis detriisoriin azalmis elastikiyeti-
ni ve potansiyel olarak mesane kapasitesinin azaldigini
gbstermistir. Strasser ve ark, rabdosfinkterin cizgili kas
hicrelerindeki apoptozun yasa bagl artis, cizgili kas
hicrelerinin sayisinin dramatik bir sekilde azalmasina
neden olmustur, bu durum stres inkontinansin yash
populasyonda yiksek insidansinin morfolojik temelini
actklamustir [45].

Yaglanmanin muskarinik reseptdér yogunlugu ve
duyarliligr Gzerindeki etkisinin arastinldigr hayvan ca-
lismalarindaki bulgular kismen celigkilidir. Fischer tipi
344 adet rat Uzerinde yapilan ¢alismalarda muskarinik
reseptére bagl kontraksiyonlarin arttigr [46], degis-
medigi [47] ve azaldigi [48] gsterilmistir.

Her iki cinsiyette yaslanma slreci, mesane fonksi-
yonlarinda ve klinik semptomlarda énemli degisiklik-
ler ile birliktedir. Bunlarin normal fizyolojik yaslanma-
nin bir sonucu mu oldugu yoksa baska bir patolojiye
bagl olarak mi gelistigini ayirt etmek ¢ogu zaman
guictiir. AUSS ne yazik ki hastaliga 6zgi degildir, irodi-
namik calisma ile de cogu zaman korelasyonu yoktur.

Yaglanma ve oksidatif stres arasindaki iligki son yil-
larda genis bir sekilde incelenmistir. Mesane yaslan-
masinin altinda yatan kesin mekanizmalarin cogu be-
lirsiz olsa da, ¢alismalarin kapsamli ve multidispliner
yapilmasi amaclanmalidir. Yaglanma siireciyle ortaya
cikan, reaktif oksijen tirlerinin (ROS) énemli bir rol
oynadigi proinflamatuvar durumun, mesanede mole-
kiler ve yapisal hasara neden olduguna inaniliyor [49-
50]. Masuda ve ark. normal ratlarda intravezikal H,O,
verilmesinin, DAA'ne neden oldugunu ve detrisor
kontraksiyonlari kasilma araliginda bir azalma oldu-
Junu gosterdi[51]. AAM hastalarinda yaslanma ile inf-
lamasyon arasindaki iligki idrar 6rneklerinde cesitli si-
tokin, kemokinler ve biyime faktorlerinin dizeylerini
dlemek suretiyle arastirildi ve yasa bagdl olarak, Nerve
Blylme Faktord (NGF), monosit kemotaktik protein-1
(MCP-1) ve kemokin resptor CXCL-1 degerleri yuksek
bulundu [52].

Kardiyovaskiler risk faktorleri ile AAM arasinda-
ki iliski yakin zamanda ortaya konulmustur. Blytk bir
hasta grubunda yapilan calismada (1,724 erkek ve
812 kadin), vaskuler risk faktorleri (diabetes mellitus,
hipertansiyon, nikotin kullanimi ve hiperlipidemi gibi)
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ile Uluslararasi Prostat Semptom Skoru (IPSS) arasinda
potansiyel bir iliski oldugu saptanmistir. iki veya daha
fazla vaskdiler risk faktoriniin varhigi erkeklerde % 39,
kadinlarda % 56 orta ve siddetli AUSS bulgulariyla
iliskili bulunmustur [53]. Mesane iskemisinin AUSS
gelisimi icin rol, Pinggera ve ark. tarafindan arastiril-
mistir [54]. Transrektal renkli Doppler ultrasonografide
AUSS'li 32 yash hastanin mesane boynu perfiizyonunu
degerlendirmek icin, calismaya sirasiyla ortalama yasi
82.3 ve 79.4 yil olan 12 kadin ve 20 erkek, 10 saglikh
genc kadin (ort yas 42.3) kadin ve 10 saglkli geng er-
kek (ortyas 41.5) dahil edildi. Cinsiyete bakilmaksizin,
AUSS ile yash grubunda, mesane boynu perfiizyonu-
nun geng gruptan daha dustk oldugu bulundu. Gin-
diiz ve gece iseme sikliginin mesane boynu perflizyo-
nuyla kuvvetli negatif korelasyon gdsterdigi ispatland.
Bu nedenle bu calisma, yasl bireylerde AUSS'nin pa-
tofizyolojisinde, idrar kesesinin azalmis perflizyonu-
nun rol oynayabilece@ini dusindirmektedir.

IDRAR KAGCIRMA

Idrar kagirma yasli popiilasyonda yaygindir, ¢iinkii yas-
lanma siireci AUS'de bircok degisiklige yol acar [55].
Mesane duyumu, kontraktilite ve isemeyi erteleme
glict genellikle azalir. Mesane kapasitesi yasla birlik-
te azalmaz, ancak DAA'li hastalarda kapasite daha ki-
clktlr [56]. Bobreklerin gece idrarini konsantre etme
yetenegi azalir. Yasa bagl uyku bozuklugu ile birlesen
bu durum, yasli kisilerde 1-2 nokturi ile sonuglanir [56].
Postmiksiyonel rezidiel idrar (PMRI) hacmi yasla bir-
likte artar ancak 50-100 ml'den fazla olmasi beklen-
mez [55,56]. Uretral uzunluk ve maksimum kapanma
basinci muhtemelen yasla birlikte azalir ve kadinlarda
dstrojenin azalmasi nedeniyle uretral mukoza da atrofi
gelisir [57]. Yash kisilerde iK'ya yol acan patofizyoloji
karmastik olabilir. Bu nedenle geriatrik IK'nin tanisi ve
tedavisi yasli popullasyonun saghgi bakimindan 6nem-
li bir konudur [55].

ICS miktari ne olursa olsun her tirli istemsiz idrar
kacirma durumunu Uriner inkontinans olarak tanimla-
mistir. AUS'deki yasla ilgili anatomik ve fizyolojik de-
gisiklikler iIK'ya neden olmasa da, IK'nin daha kolay
gerceklesmesine neden olur [58]. IK'nin siiresine gore
iki ana kategorisi vardir: gegici ve kronik idrar kagirma.
Yash hastalarda gecici iK'nin kronik IK gére ayirt edil-
mesi dnemlidir. Gegici IK genellikle alt tiriner sistemin
disindaki kosullarla ortaya ¢ikmaktadir ve topluluk ya-
sayan yasli niifusta IK nedenlerin yaklasik ticte birini ve
acil hastaneye kaldirlmis yasl hastalarin yarisi kadarini
olusturmaktadir [55,56]. Gegici idrar kagirma nedenle-

rinin kolay hatirlanabilmesi icin ingilizce'de cocuk bezi
anlamina gelen “diaper” kelimesini ¢agristiran DIAP-
PERS ipucu olarak kullanihr.[55] Acilimi bag harflerinin
olusturdugu Deliryum, infeksiyon, Atrofik (iretrit / va-
jinit, Psikolojik bozukluklar, ilaclar (Pharmaceuticals),
artmis (Excess) idrar cikisi, kisitli mobilite (Restricted
mobility) ve taglasmis gaita (Stool impaction) kisaltma-
sidir. Geri donddurilebilir bu sekiz neden her yash ki-
side degerlendirmeli ve bulunursa tedavi edilmelidir.
Altta yatan nedenlerin diizeltiimesi cogu zaman iK'nin
tedavisini saglar [59].

Kronik inkontinans genel olarak dért tipte goralur;
stres tip IK (STIK), urge IK(UIK), tasma IK (TiK) ve fonk-
siyonel IK. DAA, yasl kisilerde urge IK'nin %40-70"ini
olustur [58]. Yasl insanlarda UiK'ya yol acan sik kar-
silagilan nedenler, inme, parkinson hastaligi, multipl
skleroz ve cesitli omurilik hastaliklaridir [60]. Demans,
alzheimer hastaligi veya vaskiler demans, ayni zaman-
da UiK ile iligkilendirilebilir [61]. Geriatrik popiilasyo-
na 6zgl olan bir mesane disfonksiyon sekli, bozulmus
kontraktiliteye sahip detrusor hiperaktivitesidir (DHIC-
detrusor hyperactivity with impaired contractile functi-
on ). Bu durum yasglilarda DAA'nin en sik gérilen for-
mudur. DHIC'e DAA ile mesane zayif kasilmasinin es
zamanli olarak bulundugu bir durumdur. Bu durumda-
ki hastalarda urge, pollakiri ve urge inkontinans yanin-
da mesane kontraklitesindeki yetersizlige bagli, zayif
idrar akimi hatta Uriner retansiyon gelisebilir. Bu has-
talara antimuskarinik verildiginde Uriner retansiyonun
kolaylikla gelistigi gorular [62].

STIK, &kstiriik, hapsirma, agir kaldirma veya giilmek
gibi karin ici basincini artiran durumlarda gorilen ka-
cirma tipidir [60]. Stres IK, toplam mesane basinci tiret-
ral kapanma basincini astiginda ortaya cikar. Uretral
hipermobilite veya intrinsik sfinkter yetersizligi olmak
tizere iki nedeni vardir [20]. STIK, iK'in yasl kadinlarda
ikinci en sik gérilen nedenidir. Erkeklerde genellikle
radikal prostatektomi veya prostatin transuretral re-
zeksiyonundan kaynaklanan sfinkter hasarinin bir so-
nucu olarak ortaya cikar.

Tasma IK, mesanenin tam bosaltiimamasi durumun-
da olusur. iK'l yasl insanlarin yaklasik %7 -%11'inde
gorilir [58]. Tasma IK'si olan hastalar genellikle zayif
idrar akintisi, kesik kesik iseme, tam bosaltamama ve
surekli damlatma semptomlarina sahiptir. MCT ve azal-
mis mesane aktivitesi en yaygin iki nedenidir [63]. Her
iki durumda da, bluyik mesane hacimleri intravesikal
basinca yol acarak intraliretral direng sinirini asar ve ni-
hayetinde idrarin sizdirilmasina veya damlamasina yol
acar [58]. Erkeklerde BPH, MCT ve tasma iK'ya neden
olabilir. Kadinlarda obstriksiyon nadirdir. Kadinlarda
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tagma tipi idrar kagirma genellikle azalmis detrlisér ak-
tivitesine baghdir [64].

Fonksiyonel IK, kisinin zamaninda tuvalete ulasa-
mamasina veya tuvalet gitmeyi istememesine baghdir.
Bu, geriatrik IK'nin farkli bir tiiridiir ve bilissel ve ha-
reket yetersizliginden kaynaklanmaktadir [65]. Bilissel
degisiklikler hem deliryum hem de bunama icerebilir
ve siklikla mesane dolum hissi hakkindaki zihinsel far-
kindalik kaybiyla iliskilidir. Hastalar ayni zamanda, tu-
valeti tanima veya giyim esyalarini degistirme sirecini
anlama yeteneklerini kaybedebilirler [60]. Bazi has-
talar tuvalete gitmek icin kisisel isteksizlik gelistirirler
[64]. Cogu durumda, islevsel IK tanimi bozulmamis alt
Uriner sistem islevini ima eder. Bununla birlikte, yas-
li hastalarda bu her zaman gecerli degildir. Tuvalete
giderken yardima ihtiyaci olan yaslilar fonksiyonel iK
riski altindadir [60].

SONUC

Uroloji uzmanlarinin alt tiriner sistem fonksiyon bozuk-
lugu olan yash hastalarla 6nimuzdeki yillarda daha
cok karsilagsmalari beklenmektedir. Alt Griner sistem
disfonksiyonlari (BPH, AAM, MCT, iIK.vb) yasli nifustaki
en yaygin sorunlardan biridir. Her ne kadar hastalarin
c¢odunda tani yaklagimlarindan ve tedavi yonetimden
yararlanilabilse dahi, coguna tibbi degerlendirme ya-
pilamamaktadir. Alt Uriner sistem disfonksiyonlari ge-
nelde her yasta tedavi edilebilir ve genellikle cogun-
lukla iyilestirilebilir, ancak yasli nifusta en iyi yaklagim,
genc hastalardakinden oldukga farklidir. Davranigsal,
farmakolojik ve cerrahi tedavilerin bir kombinasyonu-
nu kullanarak, cogu hasta 6nemli iyilesme veya muhte-
melen bir tedavi gorir. Geriatrik alt Griner sistem dis-
fonksiyonlari patofizyolojisini tam olarak anlamak igin
daha ileri arastirmalara ihtiyag duyulmaktadir.
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