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Giriş
Aşırı aktif mesane (AAM), Uluslararası Kontinans 

Derneği’nce “sıkışma tipinde idrar kaçırma ile beraber ya da tek 

başına sıkışma hissinin olması ve birlikte gün içinde idrar sıklığı 

ve gece idrar sıklığında artma” olarak tanımlanmıştır.(1) AAM 

tedavisinde başlangıçta; yaşam tarzında değişiklikler, dav-

ranışsal tedaviler, mesane eğitimi, pelvik tabanı güçlendirici 

uygulamalar, elektriksel uyarılar veya bunların kombinas-

yonları önerilir.(2-6) Ancak, hızlı ve istenilen etkinliğin elde 

edilebilmesi için çoğu kez oral yolla uygulanan tedaviler ter-

cih edilir.(4-6) Farmakoterapide amaç; detrüsör aktivitesini 

azaltmak, istemsiz kasılmaları engellemek, mesane komp-

liyans ve kapasitesini arttırmaktır.(2-4,7) Bunun için hedef 

alınacak yapılar mesane düz kası (detrüsör), efferent (motor) 

sinirler, afferent (duysal) sinirler ve santral sinir sistemidir.(2) 

Bugün AAM farmakoterapisinde antimuskarinik ajanlar, iyon 

kanallarına yönelik tedaviler, karışık etkili ilaçlar, alfa ve beta 

adrenoseptör blokerleri, prostaglandin sentetaz ve fosfodi-

esteraz inhibitörleri, antidepressif ajanlar ile desmopressin 

gibi tedaviler kullanılmaktadır.(2,8) Bu derlemede, AAM te-

davisinde kullanılan oral tedavi ajanlarına ait güncel bilgilerin 

sunulması amaçlandı.

 Antimuskarinikler
İnsan mesane düz kasında muskarinik reseptörlerin M

2
 

(%70-80) ve M
3
 (%20-30) alt tipleri tanımlanmıştır. Bu re-

septörlerin yalnızca motor (efferent) aktiviteleri olmadığı, 

aynı zamanda duysal (afferent) olarak da mesane kontrakti-

litesinde rol oynadıkları bildirilmiştir.(9) 

Klinikte kullanılan antimuskarinik (antikolinerjik) ajanlar etki 

mekanizmalarına göre iki grupta sınıflandırılır: sadece muska-

rinik reseptör blokerleri ve myorelaksan rolüne ek olarak lokal 

anestezik etkililer. Muskarinik reseptörlerin bloke olması ve 

dolum fazında spontan oluşan kas aktivitesinin durdurulma-

sıyla, önlenemeyen ya da beklenmeyen detrüsör aşırı kont-

raksiyonlarında ve kasılma sıklığında azalma hedeflenir.(10) 

AAM farmakojik tedavisinde ilk kullanılan antimuskari-

nikler; propantelin, flavoksat, methanthelin, emepronium, 

dicyclomin, terodilin, atropin/hiyosiyamin ve oksibutinin’dir. 

Atropin antikolinerjik ajanların prototipidir. Atropinin aktif 

kısmı olan hiyosiyamin sülfat oral kullanılabilir. Hiyosiyamin 

mesane spazmı, sık idrara gitme ve sıkışma hissini azaltsa 

da; sistemik yan etkilerinin çok fazla olması klinik kullanımını 

sınırlamıştır.(11,12) 

Propantelin, kuarterner amin yapısında olan bir başka 

antimuskariniktir. AAM tedavisinde ilk kullanılan ajanlardan-

dır. Etkisi için yüksek ilaç dozu gerektirmesi, yarı ömrünün 

kısa olması dezavantajlarıdır.(13) Atropin/hiyosiyamin ve 

propantelinin düşük başarı oranları ve yüksek yan etki pro-

filleri nedeni ile Avrupa Üroloji Derneği (EAU) kılavuzunda 

öneri dereceleri sırası ile C ve B’dir.(8)

Aşırı aktif mesane (AAM), yaşam kalitesini düşüren ve toplumda ol-

dukça sık görülen kronik bir hastalıktır. AAM; sıkışma hissi, sık idra-

ra gitme ve/veya idrar kaçırma ile karakterize bir sendromdur. Far-

makoterapide amaç; detrüsör aşırı aktivitesini azaltmak, istemsiz 

kasılmaları engellemek, mesane kompliyans ve kapasitesini arttır-

maktır. Bugün için AAM farmakoterapisinde antimuskarinik ajanlar, 

iyon kanallarına yönelik tedaviler, karışık etkili ilaçlar, alfa ve beta 

adrenoseptör blokerleri, prostaglandin sentetaz ve fosfodiesteraz 

inhibitörleri ile antidepressif ajanlar ve desmopressin gibi tedaviler 

kullanılmaktadır. Bu derlemede, AAM tedavisinde kullanılan oral te-

davi ajanlarına ait güncel bilgilerin sunulması amaçlandı. 

Anahtar kelimeler: Farmakoterapi, oral, tedavi

The overactive bladder (OAB) is a chronic disease frequently en-

countered in the population which reduces the quality of life. OAB is 

a syndrome characterized by urgency, and frequency with or with-

out urinary incontinence. The aim of pharmacotherapy for OAB is 

to reduce detrusor overactivity, to prevent uninhibited contractions 

and increase bladder compliance as well as the capacity. Currently, 

pharmacotherapy for OAB consists of antimuscarinic agents, drugs 

for ion channels, drugs with mixed effects, alpha and beta adreno-

ceptor antagonists, prostaglandin synthase inhibitors, phosphodi-

esterase inhibitors, antidepressive drugs and desmopressin. In this 

review, we aimed to report the current data regarding the oral phar-

macotherapeutic drugs in the treatment of OAB.

Key words: Pharmacotherapy, oral, treatment



Turk Urol Sem 2010; 1: 32-6

33
Yeni kuşak antimuskarinik ilaçların geliştirilmesiyle, 

oksibutinine ek olarak tolterodin, darifenasin, solifenasin ve 

trospiyum Amerika Birleşik Devletleri İlaç ve Gıda 

Kurumundan (FDA) onay almıştır. Bir diğer ajan propiverin 

ise Avrupa’da onaylanmıştır.(2,3,8,10) 

Oksibutinin 
AAM tedavisinde kullanılan en eski ajanlardan biridir. 

İntestinal hipermobilite tedavisi için geliştirilen oksibutinin 

reseptör alt-tip spesifik antagonist özelliği ile M
3
’e diğer re-

septörlere oranla daha çok bağlanır.(10) Ayrıca, direkt spaz-

molitik ve lidokaine benzer etkisinden dolayı lokal anestezik 

etki de gösterir.(14,15) Tersiyer amin yapısı ile kan-beyin 

bariyerini geçer. Parotis bezindeki muskarinik reseptörlere 

mesanedekilerden daha fazla afinitesi vardır.(16) Bu neden-

le hızlı salınımlı formunda (IR) yüksek oranda yan etki oluşur. 

Düzenli salınım sağlayan oksibutinin ER (Extended release; 

uzamış salınımlı) ve transdermal oksibutinin henüz ülkemiz-

de bulunmamaktadır.(17,18) Oksibutinin IR için başlangıç 

dozu günde 5 mg’dır. 30 mg’a kadar çıkılabileceği önerilse 

de, yüksek dozda oksibutinine bağlı yan etkiler nedeni ile ila-

cı terk etme oranları yüksektir.(17-19) Oksibutinin IR ile ilgili 

yapılan 15 randomize kontrollü çalışma sonucunda inkonti-

nansta %52 düzelme, idrar sıklığında %33 azalma olduğu 

bildirilmiştir. Yan etkilerin bazı serilerde %70’lere ulaştığı 

belirlenmiştir.(13) Literatürde oksibutininin IR’nin çok etkin 

olduğu ancak hastaların yaklaşık %60’ında ağız kuruluğu, 

baş ağrısı, kabızlık gibi yan etkilere yol açtığı bildirilmiştir.(14) 

Versi ve arkadaşları’ları, oksibutinin IR ve ER formlarını karşı-

laştırdıkları bir çalışmada etkinliklerinin benzer olduğunu, yan 

etkilerin oksibutinin ER’de daha az olduğunu göstermişlerdir.

(19) Sand, oksibutinin metaboliti olan desethyloksibutinin 

transdermal uygulamalarda oksibutinine eşdeğer ya da daha 

az konsantrasyonda olduğunu ve ağız kuruluğu insidansının 

%7, kabızlığın ise çok az saptandığını bildirmiştir.(20) AAM’li 

yaşlı hastalarda yapılan bir çalışmada 4 hafta süre ile oksibu-

tinin IR uygulaması ile başlangıç kalp hızı, PR aralığı ya da QT 

parametrelerinde değişiklik gözlenmemiştir.(21,22) Ancak, 

özellikle komorbid hastalığı olan yaşlılarda oksibutinin kullanı-

lacaksa, dozun düşük tutulması önerilir.(16,18,21)

Tolterodin
İlk selektif antimuskariniktir ve kılavuz bilgilerinde derece 

A öneri düzeyine sahiptir.(8,14) M
1
-M

5
 reseptör alt tiplerine 

benzer oranda ve kompetetif bağlanır.(23) Tolterodin resep-

töre değil, hedefe (mesane) özgü bir yapıdadır.(10,11,13) 

Yan etkiler nedeniyle tedaviyi bırakma oranı oksibutinin 

IR’den daha azdır.(24,25) Tabakalı mikroküre teknolojisi ile 

geliştirilen yavaş salınımlı tabletleri günde tek doz kullanılır. 

Bu sayede yan etkileri azalmıştır.(24) 

Tolterodin IR ve oksibutinin IR’nin karşılaştırıldığı randomi-

ze çift kör bir çalışmada, semptomlarda iyileşme benzer bulun-

muştur (sırasıyla %45 ve %41). Yan etkiler ise oksibutinin gru-

bunda daha fazla tespit edilmiştir (sırasıyla %13 ve %28).(25) 

OBJECT (Overactive Bladder Judging Effective Control 

and Treatment) çalışmasında sıkışma tipi kaçırma, idrar sık-

lığında azalma ve sürekli kaçırma yönünden oksibutinin ER, 

tolterodin IR’den daha etkili bulunmuş, yan etkiler açısından 

da ağız kuruluğu oksibutininde %28.1 iken, tolterodinde 

%33.2 oranında tespit edilmiştir.(26)

Tolterodin ER ile oksibutinin ER’nin karşılaştırıldığı OPE-

RA (Overactive Bladder Performance of Extended Release 

Agents) çalışmasında inkontinans başarısı benzer bulun-

muş, idrar sıklığını azaltmada tolterodin daha başarılı olmuş 

ve ağız kuruluğu oksibutinin grubunda daha fazla olmasına 

rağmen tolere edilebilecek düzeyde kalmıştır.(26) 

Randomize 1289 hastaya 8 hafta boyunca tolterodine 

ER (2 mg ve 4 mg) ve oksibutinin ER (5 mg ve 10 mg) verilen 

ACET (Antimuscarinics Clinical Effectiveness Trial) çalışma-

sında, semptomlarda düzelme tolterodine ER 4 mg grubun-

da %70, tolterodine ER 2 mg grubunda %60, oksibutinin ER 

10 mg grubunda %60, oksibutinin ER 5 mg grubunda %59 

olarak tespit edilmiştir.(27) 

Trospiyum 
Nonselektif hidrofilik kuarterner amin yapısındadır. Suda 

çözünür ve kan-beyin bariyerini çok az geçer. Serebrovaskü-

ler hastalık, beyin hasarı ve kognitif fonksiyon bozukluğu olan 

hastalarda daha iyi tolere edilir.(28-30) İn vitro deneylerde tros-

piyum, asetilkolin reseptörlerine oksibutinin ve tolterodinden 

daha çok afinite göstermiştir.(9) Günde iki kez 20 mg kullanıl-

ması ve yemekten 1 saat önce alınması önerilmektedir.(29-31) 

Cardozo ve arkadaşları, plasebo kontrollü çift kör yaptıkları 

bir çalışmada, trospiyumun semptomları azaltmada plasebo-

ya göre anlamlı düzeyde başarılı olduğunu, yan etkilerde ise 

anlamlı bir farklılık olmadığını bildirmişlerdir.(29) Başka bir ça-

lışmada oksibutinin (2x5 mg) ile trospium (2x20 mg) karşılaş-

tırılmış ve her iki ilaç da semptomlarda anlamlı iyileşme sağ-

lamıştır. Ağız kuruluğu Oksibutin düşük dozda kullanılmasına 

rağmen  (%50) trospiyumda daha az (%33) görülmüştür.(30) 

Günde 2 kez 20 mg trospiyum ile plasebonun karşılaş-

tırıldığı 329 hastalık bir başka çalışmada günlük tuvalete 

gitme sıklığı plasebo alanlarda başlangıç değerlerine göre 

ortalama 1.8 düşerken, trospiyumla 2.7 azalmıştır. Ortalama 

işenen hacim plasebo grubunda 9.4 mL artmışken, ilaç gru-

bunda bu artış 35.6 mL olmuştur.(32) 

Genel olarak, klinik çalışmalarda trospiyum ile ilgili yan etki-

ler açısından ağız kuruluğu %20, konstipasyon %10, başağrısı 

%4, halsizlik %2 ve dispepsi %1 olarak bildirilmiştir.(33) 

Darifenasin 
Darifenasin M

3
 reseptörleri için seçicidir. Yarı ömrü kı-

sadır ancak kontrollü salınımlı formları (7.5 mg ve 15 mg) 

günde tek doz kullanılabilir. Ani sıkışma hissi şiddetini ve 

sıklığını azaltır. En sık görülen yan etkileri hafif derecede ağız 

kuruluğu ve konstipasyondur.(34) Çok merkezli yapılan bir 

çalışmada darifenasin ile ikinci haftadan itibaren semptomlar 

plasebo grubuna göre anlamlı ölçüde düzelmiş ve bu durum 

12. haftaya kadar devam etmiştir.(35) Diğer bir çalışmada 

doz artırmanın yan etkiyi artırmadığı tespit edilmiştir.(36) Da-

rifenasinin 65 yaş üstü hastalarda 2 yıl boyunca kullanımının 

değerlendirildiği bir çalışmada, ilacın iyi tolere edildiği tespit 

edilmiş ve yaşlı popülasyonda güvenle kullanılabileceği bil-

dirilmiştir.(37) Ayrıca darifenasinin santral sinir sistemi yan 

etkileri daha azdır ve bu durum özellikle kan-beyin bariyer 

geçirgenliği daha fazla olan yaşlılarda fayda sağlar.(34) 

Oksibutinin ER ile darifenasin karşılaştırıldığında, darife-

nasinin oksibutinine benzer etkinlik ancak daha az yan etki 
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gösterdiği bildirilmiştir. Ağız kuruluğu darifenasin 15, 30 mg 

ve oksibutinin ile sırasıyla %13, %34 ve %36 olarak bulun-

muştur.(38) Günde tek doz kullanım kolaylığı ve yan etkilerin 

az görülmesi avantajlarıdır. Hepatik yetmezliklerde öneril-

mez ve çocuklarda kullanımı ile ilgili çalışmalar yetersizdir.

(35-37) EAU kılavuzunda AAM tedavisinde A seviyesinde 

önerilmektedir.(8)

Solifenasin 
Solifenasin kompetetif, selektif M

1
 ve M

3
 reseptör an-

tagonistidir.(11,14) Tolterodin, darifenasin ve oksibutinine 

göre solifenasinin, detrüsör reseptörlerine parotisten daha 

fazla afinite gösterdiği öne sürülmektedir.(39) 

Avrupa’da yapılan SUNRISE çalışmasında, günde 5 mg 

ve 10 mg solifenasin kullanımı plasebo ile karşılaştırılmış ve 

özellikle sıkışma, sıkışma tipi kaçırmada anlamlı iyileşme gö-

rülmüştür.(40) 

Solifenasinin 5 mg ve 10 mg dozları ile 20 mg propiverin 

plasebo kontrollü bir çalışmada karşılaştırılmış ve solifenasi-

nin her iki dozu plasebodan üstün ve etkinliği de propiverine 

benzer bulunmuştur.(41) 1033 hastada Solifenasin 5 mg ve 

10 mg ile tolterodin IR 2 mg karşılaştırılmış, solifenasinde, 

ani sıkışma hissi ve inkontinans epizodları plaseboya göre 

anlamlı derecede azalırken, tolterodinde bu semptomlarda 

anlamlı azalma olmamıştır. İdrara gitme sıklığı iki ilaçta da 

azalmıştır.(42) 

Solifenasin 5 mg ve 10 mg ile tolterodin ER 4 mg karşı-

laştırıldığı STAR çalışmasında etkinlik, tolerabilite ve güven-

lik açısından benzer sonuçlar elde edilmiş, konstipasyonun 

solifenasinde daha fazla olduğu belirtilmiştir.(43) EAU kıla-

vuzunda öneri derecesi A’dır.(8)

Fesoterodin
Fesoterodin ve aktif metaboliti SPM 7605, tolterodine 

benzer özelliklerde olan ve muskarinik reseptörlere afinite 

gösteren kompetetif nonselektif bir antimuskariniktir.(44) 

Yapılan deneysel çalışmalarda fesoterodin’in iyi absorbe 

edildiği ve hızla hidrolize olduğu bildirilmiştir.(45) Faz I ve II 

çalışmalarda günde bir kez kullanılan 4 mg ve 8 mg’lik teda-

vilerin etkin ve tolere edilebilir oldukları bildirilmiştir.(46,47) 

Van Kerrebroeck ve arkadaşları, 8 mg fesoterodin’in 24-32 

ay süre ile tedavide kullanıldığı çalışmalarında 417 hastanın, 

%61’inin 2 yıldan daha fazla bir süre tedaviye devam etti-

ğini, %2 olgunun ağız kuruluğu nedeni ile ilacı bıraktıklarını 

bildirmişlerdir. En sık saptanan yan etki %34 oranında ağız 

kuruluğu olup, hasta sorgulama formları sonucu hastaların 

%84 gibi yüksek bir oranda tedaviden memnun kaldıkları 

saptanmıştır.(48)

Propiverin
Antimuskarinik ve kalsiyum kanal blokeridir. Karaciğerde 

sitokrom P450 sistemince elimine edilir. Mesaneye selektif 

olmadığından antikolinerjik yan etkiler görülebilir. Ancak to-

lerabilitesi oksibutininden daha iyi, tolterodin ile benzerdir.

(33) Madersbacher ve arkadaşları propiverin, oksibutinin ve 

plaseboyu karşılaştırdıkları bir çalışmada yan etkilerin oksi-

butininden daha az, plasebodan daha fazla olduğunu bildir-

mişlerdir.(49) 

Propiverin ile tolterodinin karşılaştırıldığı diğer bir çalışma-

da etkinlikleri ve yan etkileri benzer bulunmuştur.(50) Bu çalış-

mada da en sık yan etki ağız kuruluğu olarak tespit edilmiştir. 

Propiverinin yan etkileri, ER formunun kullanıma girmesiyle 

azalacaktır. Bu konuda Jünemann ve arkadaşları, günde iki 

kez 15 mg IR ile tek doz 30 mg ER formlarını karşılaştırmış ve 

sonuçta her ikisini de tedavide etkili olarak bulmuşlardır. Yan 

etki insidansı propiverin ER ile daha az oranda gözlenmiştir.

(51) Propiverin’in EAU kılavuzunda öneri düzeyi A’dır.(8)

Diğer Ajanlar

Desmopressin 

Antidiüretik hormon (ADH) olarak da bilinen desmop-

ressin, hipotalamustan salgılanır.(52) Renal tübülden geri 

emilimi arttırarak idrar hacmini azaltır, konsantre idrar üreti-

mine neden olur.(53) Weiss ve arkadaşları, AAM’li genç has-

talarda mesane kapasitesinin azalması ile, yaşlı hastalarda 

ise gece idrar üretiminin artması sonucu noktüri geliştiğini 

bildirmişlerdir.(54) Desmopressin, gece idrar sıklığı için kul-

lanıldığında 6 saat süre ile idrar üretimi azaltarak semptoma-

tik tedavide etkin rol oynar.(14) Noktürnal poliüri ile beraber 

AAM tedavisinde EAU kılavuzuna göre A seviyesinde önerilir 

ama özellikle yaşlılarda gelişebilecek hiponatremiye dikkat 

çekilmektedir.(8)

Membran kanallarına etkili ajanlar 
Kalsiyum artışı, detrusörün kasılması için mutlaka gerek-

lidir.(55) AAM’de kalsiyum antagonistlerinin kullanımının et-

kin olduğu kanıtlanmış değildir. Hücre içi potasyumun hücre 

dışına çıkması, hücre zarında hiperpolarizasyona yol açar, 

kalsiyum kanallarının açılmasını azaltır. Sonuç olarak hücre 

içi kalsiyum azalır ve detrüsör kası gevşer. Deneysel olarak 

potasyum kanal açıcıların mesane kasılmasını inhibe ettiği 

gösterilse de klinik uygulamada henüz daha fazla sayıda ça-

lışmaya ihtiyaç vardır.(56,57)

Antidepresanlar
Bir trisiklik antidepresan olan İmipramin, 10 ve 20 mg 

dozlarda yıllardır üriner inkontinansta kullanılmaktadır.(14) 

Mesanedeki etki mekanizması tam olarak bilinmemektedir. 

Trisiklik antidepresanlar santral sinir sisteminde muskarinik, 

alfa adrenerjik ve histamin-1 reseptörlerine inhibitör etkilidir. 

İmipramin ADH salınımını arttırır, nonselektif şekilde nor-

adrenalin ve serotonin geri alımını inhibe eder. Serotoninin 

refleks mesane kasılmalarını engeller ve mesane kapasite-

sini arttırır. Bu durum, enürezis noktürna tedavisindeki etki-

sini açıklar. İmipraminin karma ya da karmaşık etki ile 

mesanede kasılmaları azalttığı ve mesane kapasitesini 

arttırdığı düşünülmektedir.(58-60)

Selektif serotonin ve norepinefrin geri alım inhibitörü olan 

duloksetin, son yıllarda stres tipi idrar kaçırma tedavisinde 

kullanılmaya başlanmıştır. İnternal çizgili düz kas-sfinkter 

kasları güçlendirerek etkisini gösteren bu ajan mesane kapa-

sitesini arttırır.(14) EAU kılavuzunda öneri derecesi B’dir.(8)

AAM tedavisinde ilaç tedavileri özetlenen ajanlarla sınırlı 

değildir. Alfa adrenerjik antagonistler, siklooksijenaz 

inhibitörleri, fosfodiesteraz inhibitörleri de AAM ya da 

detrüsör aşırı aktivitesinin önlenmesinde kullanılabilir.(8) 
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Topikal östrojen uygulamaları kadınlarda önerilmişse de 

yüksek düzeyde kabul görmüş bir tedavi olamamıştır.(14)

Sonuç
AAM ilaç tedavileri içerisinde en önemli ajanlar anti-

muskariniklerdir. Tedavide hedefler, idrar sıkışma ataklarını 

azaltmak, mesane kapasitesini artırmak, işeme hacminde 

artış sağlamak, inkontinans epizotlarını azaltmak ve hasta 

hayat kalitesini yükseltmektir. Bu hedefleri sağlamada yeni 

kuşak tüm antimuskarinik ilaçlar plaseboya oranla daha et-

kilidir. Sıkışma, idrar kaçırma, işeme hacmi, işeme sıklığın-

da azalma gibi parametreler antimuskarinik ajanlarla tedavi 

sonrası istisnasız anlamlı düzelme gösterir. Ancak, bu ajan-

ların yan etkileri hala büyük sorundur. İlacı bırakma oranla-

rı pek çok ajan için benzer olup, ilaç seçiminde hastaların 

özellikleri ayrı ayrı değerlendirilmeli ve karar buna göre ve-

rilmelidir. Günümüzde farklı formülasyonlar, doz titreleri ve 

değişik uygulama yöntemleri ile antimuskariniklerin yen etki 

dengesi de olumlu yönde değişmektedir. Pratikte kullanılan 

7 farklı antimuskarinik ajana ilave olarak farklı formülasyon-

lar geliştirmek için çalışmalar sürmektedir. 

Diğer bir sorun antimuskarinik ajanların oluşturabileceği 

kardiyak yan etkilerdir.(61) Klinikte kullanılan ajanların kalp 

hızı artışına yol açabilecekleri bildirilmişse de bu konuda ya-

pılan sınırlı sayıdaki çalışmada tedavi dozlarının herhangi bir 

ciddi yan etki oluşturmadığı ve QT aralığında ölümcül uza-

maya yol açmadıkları gösterilmiştir.(62) Ancak AAM’li hasta-

ların çoğunda ileri yaş, kardiyak sorunlar, ritm bozuklukları, 

çoklu ilaç kullanımı olduğundan, antimuskarinik tedavi baş-

larken dikkatli olunması önerilmektedir.(61)

Antimuskarinik ilaçlar etkili, güvenilir ve iyi tolere edilen 

ajanlar olarak AAM farmakoterapisinde ilk sırada 

kullanılmaktadır. Etkinliğin artırılması ve yan etkilerin 

düşürülmesine yönelik çalışmalar olumlu sonuçlandığı tak-

dirde, bu ilaçlar uzun süreli ve etkin kullanımları mümkün 

olabilecektir. Ayrıca, farmakoterapide önümüzdeki yıllarda 

çok daha farklı mekanizmalarla etkili olabilecek alternatif 

ajanların geliştirileceği öngörülmektedir.
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