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daha sık ve daha rahatsız edici ölçüde görülmeye baş-
lar. Yapılan kesitsel, nüfusa dayalı bir çalışmada, AÜSS 
prevalansı 40 yaş üstü erkeklerde % 62.5, kadınlarda 
% 66.6’dır. Aynı çalışmada aşırı aktif mesane (AAM), 
erkeklerin % 10.8’inde, kadınların % 12.8’inde mevcut-
tur [3]. Ikeda ve ark,70 yaşın üzerinde % 18.4’lük bir 
yaygınlık oranı bulmuşken [4], Wehrberger ve ark, 85 
yaşın üzerindeki kadınlarda %55, erkeklerde %50 ora-
nında AÜSS bildirmiştir [5].
 Bu derlemede, yaşlı popülasyonda AÜS fonksiyon 
bozukluğunun temelini oluşturan bening prostat hi-
perplazisi (BPH), AAM, mesane çıkım tıkanıklığı (MÇT) 
ve idrar kaçırmanın (İK) yaşlanmaya bağlı değişiklikleri 
kısaca gözden geçirilecektir.

BENİGN PROSTAT HİPERPLAZİSİ
BPH, prostatın kanser dışı büyümesi olup erkeklerde 
yaşlanmayla ilişkili yaygın bir durumdur. BPH’nın 60 
yaşlarındaki erkeklerin en az % 50’sini etkilediği ve 
ABD’de yaşayan erkeklerin 80 yaşına kadar yaklaşık 
% 90’ında histolojik bulguların gelişeceği tahmin edil-
mektedir [6]. BPH’nın patofizyolojisinde birçok faktör 
rol oynamaktadır.

GİRİŞ
Yaşlanma, tüm canlı organizmaları etkileyen evrensel 
bir süreçtir. Yaşlanma süreciyle ilişkili anatomi ve fiz-
yolojideki değişiklikler, genitoüriner sistemi de içe-
ren, insan sağlının her alanında işlevsel değişikliklere 
neden olur. Geriatri terimi, bilimsel bir makalede ilk 
kez Dr. Ignatz Leo Nacher tarafından 1909 yılında kul-
lanıldı [1]. Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) 65 
yaş üzerindeki insanlar “yaşlı” olarak sınıflandırılırken, 
Dünya Sağlık Örgütü (WHO), gelişmekte olan ülkeler-
de yaşam beklentisi daha kısa olduğundan, 60 yaşın 
üzerindeki insanları “yaşlı” olarak sınıflandırmaktadır. 
ABD‘de önümüzdeki birkaç dekad boyunca yaşlı nüfu-
sun hızla artmaya devam edeceği beklenmektedir. Şu 
anda, ABD nüfusunun % 12-13’ü 65 ve üstü yaştadır. 
2050 yılına kadar bu oranın % 20’den fazla olması ve 
85 yaş üzerindeki Amerikalılar’ın sayısı üç kat artarak 
15 milyona ulaşacağı tahmin edilmektedir. Bu veriler 
geriatri biliminin önümüzdeki yıllarda öneminin gide-
rek artacağını göstermektedir [2].
 Alt üriner sistem (AÜS), diğer organ sistemlerinde 
olduğu gibi, yaş arttıkça var olan çok sayıda patolo-
jik durumun birikiminden büyük ölçüde etkilenir. Alt 
üriner sistem semptomları (AÜSS) yaşlanmayla birlikte 
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patofizyolojisinde rol aldıkları gösterilmiştir [29]. Yaş-
lanmaya bağlı olarak artmış, inflamatuar moleküllerin 
de (interlökinler ve kemokinler) prostat büyümesinde 
etkili olduğu gözlemlenmiştir. Prostatik stroma ve infla-
matuar hücrelerinden salgılanan düşük seviyeli kemo-
kinler, stromal, fibroblastik ve epitel hücrelerin çoğal-
masını tetikleyerek yaşlılarda artmış prostat hacmine 
neden olurlar [30-31]. Yakın zamanda, insan prosta-
tında myofibroblast birikimi ve doku fibrozisinin AÜSS 
ile ilişkili olduğu gösterildi. Düşük semptom skoruna 
sahip erkeklerle, orta/yüksek semptom skoruna sa-
hip erkeklerin kıyaslandığı bir çalışmada, orta/yüksek 
semptom skoruna sahip erkeklerin, periüretral prostat 
dokusunun mekanik olarak daha katı olduğu ve kolla-
jen içeriğinin anlamlı olarak fazla olduğu bulunmuştur 
[32]. Yaşlanmaya bağlı artmış periüretral doku sertliği, 
üretral uyumluluğu düşürebilir ve obstrüktif semptom-
lara katkıda bulunabilir.
 Prostat dokularındaki yaşlanmayla ilişkili değişik-
likler, kompleks biyolojik süreçler tarafından düzen-
lenmektedir. Yaşlanma sürecinde steroidal hormonla-
rın ve nonsteroidal büyüme faktörlerinin ekspresyon 
düzeyleri ve aktivitelerindeki geçişler, prostat içindeki 
doku homeostazını bozarak, hücresel çoğalmayı ve 
prostatın büyümesini kolaylaştırır. Yaşlanan insanla-
rın prostat dokuları içindeki inflamatuar proteinlerin 
düşük seviyede salgılanması, prostatın hem stromal 
fibroblastik hem de epitel hücre tiplerinde kademeli 
olarak artan çoğalmayı teşvik eder. Bu durum yaşla-
nan erkeklerdeki artmış prostat hacmi ile ilişkilidir ve 
hormona bağlı olarak prostat tümörlerinin büyümesini 
destekler. Prostat dokusunda miyofibroblast birikimi 
ve doku fibrozisi gibi diğer hücresel süreçlere neden 
olur. Bu ayrıca yaşlanan erkeklerde AÜSS gelişmesine 
etki edebilir. Yapılan çalışmalarda tamamlanmamış ol-
makla birlikte, yaşlanmanın biyolojisinin, AÜSS’ye ve 
prostat kanserine katkıda bulunan prostat dokusunda 
değişiklikleri nasıl düzenlediğine ilişkin bir resim orta-
ya çıkmaya başlıyor. Bu bulgular, erkek AÜSS saptan-
ması ve tedavisinde yararlı olacak önleyici ve terapötik 
yaklaşımların yanı sıra tanı ve prognostik araçların ge-
lişimine de yardımcı olacaktır.

MESANE DİSFONKSİYONU
Yaşla birlikte AAM ve AÜSS prevelansının arttığı bilin-
mektedir, bu durum yaşam kalitesi üzerinde olumsuz 
etkiye neden olur. Uluslararasi Kontinans Derneği’nin 
(ICS: International Continence Society) tanımına göre 
AAM altta yatan herhangi bir organik patoloji veya 
üriner enfeksiyon olmadan sıkışma inkontinansı ile bir-

 Normal prostat gelişimi, testosterondan 
5α-redüktaz enzimi ile dönüştürülen dihidrotestoste-
rona (DHT) bağımlıdır. DHT, yetişkin prostat dokusu-
nun başlıca büyüme faktörüdür [7]. BPH, prostat hac-
minde yıllar içerisinde gerçekleşen kademeli bir artış 
sonucu ortaya çıkar. Çalışmalar, BPH’nin düşük hacim-
den başladığını, hücresel proliferasyonun postpartum 
prostat hacmini yılda sadece 0.2-0.4 mL’ye eşdeğer 
olarak yaklaşık % 0.8-1.6 oranında arttırdığını tahmin 
etmektedir [8]. Hem in vivo hem de in vitro çalışma-
larda normal prostata kıyasla BPH’lı dokuda, epitel 
hücrelerinde yüksek proliferasyon ve düşük apoptotik 
oranları olduğu ve glandüler epitel hücreleri ile komşu 
fibroblastik stromal hücreler arasındaki parakrin etki-
leşimlerinin BPH gelişiminde önemli bir rol oynadığı 
gösterildi [9-17]. Bu çalışmalar, epitelyal stromal et-
kileşimlerin epitel hücre büyümesinin düzenlenmesi 
için çok önemli olduğunu ve yaşlanmaya bağlı bu tür 
etkileşimlerde meydana gelen değişikliklerin muhte-
melen BPH ve PCa etyolojilerine katkıda bulunduğunu 
göstermektedir.
 Hem total hem de serbest testosteron seviyeleri 
yaşla birlikte azalmaktadır [18-19]. Diğer bir çalışma, 
erkeklerde intraprostatik ve serum östrojen düzeyleri-
nin değişmediğini veya yaşlanmaya bağlı olarak yük-
selmediğini göstermektedir. Son yapılan çalışmalarda, 
östrojenin yaşlı erkeklerde prostat bezinin farklı hüc-
resel bölümlerinde eksprese edilen iki primer hücre-
sel reseptörü ERα ve ERβ’nın ekspresyon seviyeleri ile 
BPH’nın büyük oranda ilişkili olabileceği gösterilmiştir 
[20]. Ek olarak, aromataz enzimi yağ dokusunda, adre-
nal bezlerde, testislerde, prostatik stromada aktif ola-
rak bulunur ve androjenleri östrojene dönüştürerek, 
prostat içinde östrojen sinyalizasyonunu düzenleye-
bilir [21-22]. Aromataz ekspresyonu, obezite ile ilişkili 
yağ dokusu birikimi ile birlikte artar, bu da testosteron 
konsantrasyonlarında azalmaya ve aynı anda artmış 
östradiol üretimine neden olur [23]. Yaşlanma, obezi-
te, aromataz aktivitesinde artma ve artmış östradiol/
testosteron oranları, AÜSS’nin gelişiminde karmaşık ve 
iç içe geçmiş roller oynayabileceğini düşündürmekte-
dir [24].
 Androjenik ve östrojenik hormonlara ek olarak, 
yaşlanmaya bağlı prostatik büyümeyi destekleyen 
non-steroidal büyüme faktörleri tanımlanmıştır. Bunla-
rın çoğu fibroblast büyüme faktörü (bFGF, FGF-2) [25], 
insülin büyüme faktörleri (IGF’ler) [26] ve inflamatuar 
moleküller içerir [27-28]. Büyüme faktörlerinin normal 
prostat dokusuna göre BPH’lı dokularda ekspresyonu-
nun arttığı ve ayrıca obesiteye bağlı olarak artmış yağlı 
dokuda da ekspresyonlarının arttığı ve bu yolla BPH 
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bağ dokusuna oranının, hem kadınlarda hem erkekler-
de yaşla birlikte azaldığını ortaya koymuştur [42]. Levy 
ve Wight [43], lamina propriada ve insan mesane nö-
rovasküler demetleri etrafında kollajen liflerinin belir-
gin artışını gözlemişlerdir. Ewalt ve ark, ise elastinin kas 
liflerinin kollajen ile yer değiştirdiğini ve bazal memb-
randa artmış kollajenin eşlik ettiğini farketmiştir [44]. 
Bu bulgular yaşlanmış detrüsörün azalmış elastikiyeti-
ni ve potansiyel olarak mesane kapasitesinin azaldığını 
göstermiştir. Strasser ve ark, rabdosfinkterin çizgili kas 
hücrelerindeki apoptozun yaşa bağlı artışı, çizgili kas 
hücrelerinin sayısının dramatik bir şekilde azalmasına 
neden olmuştur, bu durum stres inkontinansın yaşlı 
popülasyonda yüksek insidansının morfolojik temelini 
açıklamıştır [45].
 Yaşlanmanın muskarinik reseptör yoğunluğu ve 
duyarlılığı üzerindeki etkisinin araştırıldığı hayvan ça-
lışmalarındaki bulgular kısmen çelişkilidir. Fischer tipi 
344 adet rat üzerinde yapılan çalışmalarda muskarinik 
reseptöre bağlı kontraksiyonların arttığı [46], değiş-
mediği [47] ve azaldığı [48] gösterilmiştir.
 Her iki cinsiyette yaşlanma süreci, mesane fonksi-
yonlarında ve klinik semptomlarda önemli değişiklik-
ler ile birliktedir. Bunların normal fizyolojik yaşlanma-
nın bir sonucu mu olduğu yoksa başka bir patolojiye 
bağlı olarak mı geliştiğini ayırt etmek çoğu zaman 
güçtür. AÜSS ne yazık ki hastalığa özgü değildir, ürodi-
namik çalışma ile de çoğu zaman korelasyonu yoktur.
 Yaşlanma ve oksidatif stres arasındaki ilişki son yıl-
larda geniş bir şekilde incelenmiştir. Mesane yaşlan-
masının altında yatan kesin mekanizmaların çoğu be-
lirsiz olsa da, çalışmaların kapsamlı ve multidispliner 
yapılması amaçlanmalıdır. Yaşlanma süreciyle ortaya 
çıkan, reaktif oksijen türlerinin (ROS) önemli bir rol 
oynadığı proinflamatuvar durumun, mesanede mole-
küler ve yapısal hasara neden olduğuna inanılıyor [49-
50]. Masuda ve ark. normal ratlarda intravezikal H2O2 
verilmesinin, DAA’ne neden olduğunu ve detrüsör 
kontraksiyonları kasılma aralığında bir azalma oldu-
ğunu gösterdi [51]. AAM hastalarında yaşlanma ile inf-
lamasyon arasındaki ilişki idrar örneklerinde çeşitli si-
tokin, kemokinler ve büyüme faktörlerinin düzeylerini 
ölçmek suretiyle araştırıldı ve yaşa bağlı olarak, Nerve 
Büyüme Faktörü (NGF), monosit kemotaktik protein-1 
(MCP-1) ve kemokin resptör CXCL-1 değerleri yüksek 
bulundu [52].
 Kardiyovasküler risk faktörleri ile AAM arasında-
ki ilişki yakın zamanda ortaya konulmuştur. Büyük bir 
hasta grubunda yapılan çalışmada (1,724 erkek ve 
812 kadın), vasküler risk faktörleri (diabetes mellitus, 
hipertansiyon, nikotin kullanımı ve hiperlipidemi gibi) 

likte olan ya da olmayan, sıkışma hissi, sık idrara gitme 
ve noktürinin eşlik ettiği, rahatsız edici semptomlar 
kompleksidir [33]. 80 yaş ve üzeri bireylerin oranı şu 
anda dünya nüfusunun en hızlı büyüyen yaş grubunu 
oluşturmaktadır [34]. 2000 yılında, İtalya, Almanya, İs-
veç, İspanya ve Birleşik Krallık’da, AAM ile ilişkili eko-
nomik maliyetin toplamı 4.2 milyar €’dur. Bu rakamın 
2020’de 5.2 milyar €’ya yükselmesi beklenmektedir 
(% 26 artış) [35]. Bu durum mesane disfonksiyonuna 
katkıda bulunan, yaşa bağlı faktörlerin neler olduğu-
nu bulmayı ve bunlara yönelik stratejiler geliştirmenin 
önemini artırmaktadır. 
 Fizyolojik yaşlanma mesanenin, üretranın, detrü-
sörün ve ürotelyumun, santral (SSS) ve periferik (PSS) 
sinir sisteminin yapısında biyokimyasal ve hücresel 
değişiklikler yaparak AÜS’i etkiler. Bu değişiklikler ve 
bunların işlevsel sonuçları aşağıda ele alınmaktadır.
 Normal yaşlanma, SSS’deki nöronları hücresel ve 
sinaptik düzeyde etkileyebilir. Kognitif bozukluklar nö-
rodejeneratif hastalıklar dışında normal yaşlı popülas-
yonda görülmektedir. Yaşa bağlı nöronal kayıp idrar 
tutma üzerindeki inhibitör etkinin kaybına neden ola-
bilir. Mesanenin dolum ve boşaltım aşamaları SSS’nin 
çeşitli bölgeleri tarafından kontrol edilir [36]. Griffiths ve 
ark, mesane dolumu sırasında bölgesel beyin yanıtla-
rını araştırmak için 30-79 yaş aralığındaki 10 kontinan 
kadında fonksiyonel manyetik rezonans görüntüleme 
(fMRI) yaparak yaşa bağlı olarak bilateral insulada ve 
dorsal anterior singulat bölgesinde aktivite azalması 
saptadılar[37]. Yazarlar ayrıca, yaş artıkça pontin işeme 
merkezi (PİM) üzerine inhibisyon etkisi bulunan medi-
al prefrontal kortekste sinyal azalmaları tespit ettiler ve 
bunun urge ve urge inkontinans’tan sorumlu olabilece-
ğini düşündüler. Tadic ve ark, fMRI ile mesane dolumu 
sırasında İK’lı 25 kadındaki beyin aktivitelerine baktı-
lar[38]. PİM üzerinde beyaz madde WMH (White mat-
ter hyperintensities) ile İK’nın pozitif korelasyona sahip 
olduğunu buldular. Bulgular, yaşlı kadınlarda urge in-
kontinansın oluşumunda beyaz madde hasarının muh-
temel rolüne bazı ipuçları sağlamaktadır. Gilpin ve ark, 
ürodinamik çalışma sonuçları normal olan, yaşları 20-79 
arasında değişen 54 hastadan oluşan bir grupta, mesa-
nenin otonom innervasyonuna yaşın etkisine baktılar ve 
ilerleyen yaşla birlikte sinir sayısında azalma olduğunu 
bildirdiler [39]. Yaşlı ratlar üzerinde yapılan çalışmalarda 
lumbosakral ganglionlarda nitrik oksit ekspresyonunda 
ve vaniloid reseptör tip 1’de azalma olduğu gösterilmiş 
ve bu azalmanın idrar yapma refleksi üzerine olumsuz 
etkileri olabileceği düşünülmüştür [40-41].
 İki farklı yaş grubunda yapılan bir çalışmada, mesa-
ne örneklerinin morfolojik incelemesinde, düz kasların 
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rinin kolay hatırlanabilmesi için İngilizce’de çocuk bezi 
anlamına gelen “diaper” kelimesini çağrıştıran DIAP-
PERS ipucu olarak kullanılır.[55] Açılımı baş harflerinin 
oluşturduğu Deliryum, İnfeksiyon, Atrofik üretrit / va-
jinit, Psikolojik bozukluklar, ilaçlar (Pharmaceuticals), 
artmış (Excess) idrar çıkışı, kısıtlı mobilite (Restricted 
mobility) ve taşlaşmış gaita (Stool impaction) kısaltma-
sıdır. Geri döndürülebilir bu sekiz neden her yaşlı ki-
şide değerlendirmeli ve bulunursa tedavi edilmelidir. 
Altta yatan nedenlerin düzeltilmesi çoğu zaman İK’nın 
tedavisini sağlar [59].
 Kronik inkontinans genel olarak dört tipte görülür; 
stres tip İK (STİK), urge İK(UİK), taşma İK (TİK) ve fonk-
siyonel İK. DAA, yaşlı kişilerde urge İK’nın %40-70’ini 
oluştur [58]. Yaşlı insanlarda UİK’ya yol açan sık kar-
şılaşılan nedenler, inme, parkinson hastalığı, multipl 
skleroz ve çeşitli omurilik hastalıklarıdır [60]. Demans, 
alzheimer hastalığı veya vasküler demans, aynı zaman-
da UİK ile ilişkilendirilebilir [61]. Geriatrik popülasyo-
na özgü olan bir mesane disfonksiyon şekli, bozulmuş 
kontraktiliteye sahip detrusor hiperaktivitesidir (DHIC- 
detrusor hyperactivity with impaired contractile functi-
on ). Bu durum yaşlılarda DAA’nın en sık görülen for-
mudur. DHIC’e DAA ile mesane zayıf kasılmasının eş 
zamanlı olarak bulunduğu bir durumdur. Bu durumda-
ki hastalarda urge, pollaküri ve urge inkontinans yanın-
da mesane kontraklitesindeki yetersizliğe bağlı, zayıf 
idrar akımı hatta üriner retansiyon gelişebilir. Bu has-
talara antimuskarinik verildiğinde üriner retansiyonun 
kolaylıkla geliştiği görülür [62].
 STİK, öksürük, hapşırma, ağır kaldırma veya gülmek 
gibi karın içi basıncını artıran durumlarda görülen ka-
çırma tipidir [60]. Stres İK, toplam mesane basıncı üret-
ral kapanma basıncını aştığında ortaya çıkar. Üretral 
hipermobilite veya intrinsik sfinkter yetersizliği olmak 
üzere iki nedeni vardır [20]. STİK, İK’in yaşlı kadınlarda 
ikinci en sık görülen nedenidir. Erkeklerde genellikle 
radikal prostatektomi veya prostatın transüretral re-
zeksiyonundan kaynaklanan sfinkter hasarının bir so-
nucu olarak ortaya çıkar. 
 Taşma İK, mesanenin tam boşaltılmaması durumun-
da oluşur. İK’lı yaşlı insanların yaklaşık %7 -%11’inde 
görülür [58]. Taşma İK’sı olan hastalar genellikle zayıf 
idrar akıntısı, kesik kesik işeme, tam boşaltamama ve 
sürekli damlatma semptomlarına sahiptir. MÇT ve azal-
mış mesane aktivitesi en yaygın iki nedenidir [63]. Her 
iki durumda da, büyük mesane hacimleri intravesikal 
basınca yol açarak intraüretral direnç sınırını aşar ve ni-
hayetinde idrarın sızdırılmasına veya damlamasına yol 
açar [58]. Erkeklerde BPH, MÇT ve taşma İK’ya neden 
olabilir. Kadınlarda obstrüksiyon nadirdir. Kadınlarda 

ile Uluslararası Prostat Semptom Skoru (IPSS) arasında 
potansiyel bir ilişki olduğu saptanmıştır. İki veya daha 
fazla vasküler risk faktörünün varlığı erkeklerde % 39, 
kadınlarda % 56 orta ve şiddetli AÜSS bulgularıyla 
ilişkili bulunmuştur [53]. Mesane iskemisinin AÜSS 
gelişimi için rolü, Pinggera ve ark. tarafından araştırıl-
mıştır [54]. Transrektal renkli Doppler ultrasonografide 
AÜSS’li 32 yaşlı hastanın mesane boynu perfüzyonunu 
değerlendirmek için, çalışmaya sırasıyla ortalama yaşı 
82.3 ve 79.4 yıl olan 12 kadın ve 20 erkek, 10 sağlıklı 
genç kadın (ort yaş 42.3) kadın ve 10 sağlıklı genç er-
kek (ortyaş 41.5) dahil edildi. Cinsiyete bakılmaksızın, 
AÜSS ile yaşlı grubunda, mesane boynu perfüzyonu-
nun genç gruptan daha düşük olduğu bulundu. Gün-
düz ve gece işeme sıklığının mesane boynu perfüzyo-
nuyla kuvvetli negatif korelasyon gösterdiği ispatlandı. 
Bu nedenle bu çalışma, yaşlı bireylerde AÜSS’nin pa-
tofizyolojisinde, idrar kesesinin azalmış perfüzyonu-
nun rol oynayabileceğini düşündürmektedir.

 
İDRAR KAÇIRMA
İdrar kaçırma yaşlı popülasyonda yaygındır, çünkü yaş-
lanma süreci AÜS’de birçok değişikliğe yol açar [55]. 
Mesane duyumu, kontraktilite ve işemeyi erteleme 
gücü genellikle azalır. Mesane kapasitesi yaşla birlik-
te azalmaz, ancak DAA’li hastalarda kapasite daha kü-
çüktür [56]. Böbreklerin gece idrarını konsantre etme 
yeteneği azalır. Yaşa bağlı uyku bozukluğu ile birleşen 
bu durum, yaşlı kişilerde 1-2 noktüri ile sonuçlanır [56]. 
Postmiksiyonel rezidüel idrar (PMRİ) hacmi yaşla bir-
likte artar ancak 50-100 mL’den fazla olması beklen-
mez [55,56]. Üretral uzunluk ve maksimum kapanma 
basıncı muhtemelen yaşla birlikte azalır ve kadınlarda 
östrojenin azalması nedeniyle uretral mukoza da atrofi 
gelişir [57]. Yaşlı kişilerde İK’ya yol açan patofizyoloji 
karmaşık olabilir. Bu nedenle geriatrik İK’nın tanısı ve 
tedavisi yaşlı popülasyonun sağlığı bakımından önem-
li bir konudur [55].
 ICS miktarı ne olursa olsun her türlü istemsiz idrar 
kaçırma durumunu üriner inkontinans olarak tanımla-
mıştır. AÜS’deki yaşla ilgili anatomik ve fizyolojik de-
ğişiklikler İK’ya neden olmasa da, İK’nın daha kolay 
gerçekleşmesine neden olur [58]. İK’nın süresine göre 
iki ana kategorisi vardır: geçici ve kronik idrar kaçırma. 
Yaşlı hastalarda geçici İK’nın kronik İK göre ayırt edil-
mesi önemlidir. Geçici İK genellikle alt üriner sistemin 
dışındaki koşullarla ortaya çıkmaktadır ve topluluk ya-
şayan yaşlı nüfusta İK nedenlerin yaklaşık üçte birini ve 
acil hastaneye kaldırılmış yaşlı hastaların yarısı kadarını 
oluşturmaktadır [55,56]. Geçici idrar kaçırma nedenle-
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taşma tipi idrar kaçırma genellikle azalmış detrüsör ak-
tivitesine bağlıdır [64].
 Fonksiyonel İK, kişinin zamanında tuvalete ulaşa-
mamasına veya tuvalet gitmeyi istememesine bağlıdır. 
Bu, geriatrik İK’nin farklı bir türüdür ve bilişsel ve ha-
reket yetersizliğinden kaynaklanmaktadır [65]. Bilişsel 
değişiklikler hem deliryum hem de bunama içerebilir 
ve sıklıkla mesane dolum hissi hakkındaki zihinsel far-
kındalık kaybıyla ilişkilidir. Hastalar aynı zamanda, tu-
valeti tanıma veya giyim eşyalarını değiştirme sürecini 
anlama yeteneklerini kaybedebilirler [60]. Bazı has-
talar tuvalete gitmek için kişisel isteksizlik geliştirirler 
[64]. Çoğu durumda, işlevsel İK tanımı bozulmamış alt 
üriner sistem işlevini ima eder. Bununla birlikte, yaş-
lı hastalarda bu her zaman geçerli değildir. Tuvalete 
giderken yardıma ihtiyacı olan yaşlılar fonksiyonel İK 
riski altındadır [60].

SONUÇ
Üroloji uzmanlarının alt üriner sistem fonksiyon bozuk-
luğu olan yaşlı hastalarla önümüzdeki yıllarda daha 
çok karşılaşmaları beklenmektedir. Alt üriner sistem 
disfonksiyonları (BPH, AAM, MÇT, İK.vb) yaşlı nüfustaki 
en yaygın sorunlardan biridir. Her ne kadar hastaların 
çoğunda tanı yaklaşımlarından ve tedavi yönetimden 
yararlanılabilse dahi, çoğuna tıbbi değerlendirme ya-
pılamamaktadır. Alt üriner sistem disfonksiyonları ge-
nelde her yaşta tedavi edilebilir ve genellikle çoğun-
lukla iyileştirilebilir, ancak yaşlı nüfusta en iyi yaklaşım, 
genç hastalardakinden oldukça farklıdır. Davranışsal, 
farmakolojik ve cerrahi tedavilerin bir kombinasyonu-
nu kullanarak, çoğu hasta önemli iyileşme veya muhte-
melen bir tedavi görür. Geriatrik alt üriner sistem dis-
fonksiyonları patofizyolojisini tam olarak anlamak için 
daha ileri araştırmalara ihtiyaç duyulmaktadır.
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