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Ulkemizde geriatri alaninda bilinen ilk sivil toplum érgiitii “GESEV”
“‘GESEV”, the first known non-governmental organisation in geriatrics
Sahin S Akgicek F

Ege Universitesi, Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Geriatri Bilim Dali, izmir

Teknolojik ilerlemeler, tani ve tedavide alinan mesafe, bulasici hastaliklarla micadeledeki basarilar nedeniyle
ortalama yasam siresi artmistir. Endistrilesmenin sebep oldugu cekirdek ailelerde, cocuk sayisinin azalmasi
toplumda geng niifusun oranini azaltirken, yasli nifusta belirgin yikselmeye sebep olmustur.

Geligsmig Ulkelerde niifusun yaslanma sureci 100 yil gibi siirelerde gergeklesmigken, gelismekte olan llkelerde bu
slirenin kisa olacagi bazi (lkelerin 30-40 yil gibi kisa bir zamanda artan yash nifusla kargi karsiya kalacagi
dustinilmektedir. Ulkemiz de 2009 verilerine gére 65 yas iizeri niifus % 7 olarak bildirilirken 2050'te bu rakamin %
17.6’ya ulasacagi 6n goérulmektedir (1, 2).

Artan yash nufusla birlikte geriatri bilim dali ve geriatri alaninda ¢alisan sivil toplum 6rgutleri de 6nem kazanmigtir.
Ulkemizde geriatri alaninda ilk galismalar Cerrahpasa Universitesinde Prof. Dr. Sefik Kayahan tarafindan baslatimis,
1967 yilinda “Geriatri Seksiyonu” kurulmus, 1981 yilinda seksiyon yerini “Geriatri Bilim Dali”’na birakmigtir (3).

Geriatri alaninda bilinen ilk sivil toplum 6rgiti, 1992 yilinda “SEV-Sosyal Dayanisma ve Mutlu Emeklilik (Geriatri)
Vakfrnin onciligu ile “Geriatri Derneg@i” adiyla kurulmustur (4). Dernegin kisa adi “GESEV” olarak belirlenmistir.
GESEV’in onursal bagkanligini Prof. Dr. Dogan Karan, bagkan yardimciliklarini Av. Bilent Yildirrm ve Dr. Hilmi
Kumcuoglu, denetim kurulu baskanlhigini Prof. Dr. Turan Ornek iistelenmisler, onursal baskan olarak da Nejat
Eczacibagl belirlenmistir. GESEV’in kurulugsunda geriatride 6nemi sik sik vurgulanan farkli meslek grubundan
bireylerden olusan geriatri ekibinin bir érnegi gortlmektedir. GESEV’in 25 kisiden olusan kurucu Uyeleri arasinda bir
¢ok farkli branstan (gastroenteroloji, patoloji, psikiyatri, i¢ hastaliklari, biyokimya, farmakoloji, radyoloji, fizik tedavi,
gogus hastaliklari, plastik ve gene cerrahisi) uzman doktor ve akademisyenlerle, hemsire, 6gretmen, isletmeci,
maliyeci ve avukat bulunmaktaydi (ilk yénetim kurulu icin bakiniz Tablo 1). Dernegin tiiziigiinde hedef kitle olarak

‘lglincli yag grubu’ seklinde tanimlanan 50 yas sonrasi bireyler belirlenmistir (4).

Tablo 1: GESEV Yoénetim Kurulu (15.04.1993)

Denetleme Kurulu

Baskan: Prof. Dr. Turan Ornek
Baskan Yardimcisi: Halim Erker
Uye: Deniz Egeli (emekli 6gretmen)

Onursal bagkan: Nejat Eczacibasi (Doktor/Kimyager)

Baskan: Prof. Dr. Dogan Karan
Baskan Yardimcisi (idari): Av. Bilent Yildirim
Bagkan Yardimcisi (bilimsel): Dr. Hilmi Kumcuoglu

Denetleme Kurulu Yedekleri
Dr. Kunter Perim

Dr. Burhan Ceyhan

Remzi Kafadan (igletmeci)

Sekreter: Prof. Dr. Isik Tuglular
Sayman: Dr. Fisiin Karaaslan
Koordinatér: Dr. Halil lyigiin
Uye: Dr. Yilmaz Sipahi

Uye: Ahmet Cetinbudaklar
Uye: Dr. M. Engin Tezcan

Yonetim Kurulu Yedekleri:
Av Demir Savascin

Dr. Ferruh Ustiin

Dr. Orhan Aksoy

Dr. ilkin igelli

Dr. Ahmet Dilsiz

Prof. Dr. Emel Timbay

Dr. Kadriye Turel

Dog. Dr. Umit Bayol

Yazigma Adresi: Sevnaz SAHIN
Ege Universitesi Tip I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Geriatri Bilim
Dali, iZMIR



Dernek kurulus amacini; “geriatri ile ilgili bilgileri
arttirmak, yontem, bilgi ve disiplinlerin Ulkemizde
yerlesmesine ve gelismesine yardimci olmak, geriatri
alaninda ugras veren hekim ve ilgili diger elemanlarin
arasinda iligki kurmak, bilgi ve tecribe aligverisi
saglamak” olarak Ozetlemektedir. O dénemde heniiz
geriatri bilim dali kavramlari yeni yeni dillendiriimektedir
ve GESEV’in amaglarindan biri de “Ulkemizde geriatri
dalinin tip camiasinda ayr bir Ust uzmanlk dali olarak
kabul edilmesi icin gerekli caba ve girisimlerde
bulunmak” olarak tlizikte yer almaktadir (4).

GESEV, boélgesindeki kiltir merkezlerinden gelen
talepler dogrultusunda yaglilikla ilgili ¢ok sayida halki
bilgilendirme toplantilari dizenlemis, ayrica 27-29 Nisan
1992 tarihinde bilimsel c¢alismalarin tartisildigi Ege
Geriatri Kongresi'ni (Balgova Termal Tesisleri, izmir) ve
3-5 Kasim 1994 tarihinde Geriatri Kongresi'ni (Blylk
Efes Oteli, izmir) organize etmistir. Dernegin egitim
calismalarini siklikla o dénem Ege Universitesi Tip
Fakiltesi Dekanlk goérevini de surdiren Psikiyatri
Profesérii Dr. Turan Ornek iistlenmistir. Prof. Dr. Turan
Ormnek ve meslektaglari 1992 yilinda yayinladiklari
“Geriatrik Psikiyatri” kitabiyla konuyla ilgili
profesyonellere isik tutacak bir eser kazandirmiglardir
®).

GESEV, geriatri alanindaki galismalara énderlik etmistir.
1994 yilinda Geropsikiatri Dernegi, 2001 yilinda Geriatri
Vakfi (2003 yihinda bakanlar kurulu onayi ile Tirk
Geriatri Vakfi olmustur) binyesinde 2003 yilinda Geriatri
Gerontoloji Dernegi, ayni yil Tirk Geriatri Dernegi, 2005
tarihinde Akademik Geriatri Dernegi kurulmustur (6-10).
Merkezi izmir olan GESEV, 2008 tarihinde tasfiye karari
almistir. Ayni tarihlerde izmirde yeni bir yapilanma
filizlenmekte ve yeni bir geriatri derne@i kurulus

Kaynaklar

calismalari yuritilmektedir. 2008 yili mart ayinda
calismalar olgunlasmis ve farkli meslek gruplarindan
olusan kurucu Uyelerin Prof. Dr. Fehmi Akgicek
onderliginde bir araya gelmesi ile Ege Geriatri Dernegi
kurulmustur (11). Ege Geriatri Dernegi, GESEV kurucu
tyelerinden Prof. Dr. Turan Ornek’i onursal iiyesi kabul
ederek, GESEV'in geriatri alaninda baslattigi ve énderlik
ettigi calismalarini devam ettirmek amaciyla bayragi
devir almistir, halen aldigi sorumlulugun farkinda olarak
calismalarina devam etmektedir (Resim-1).

Resim 1. GESEV ve EGERDER {iyeleri. Izmir 3. lleri Yas
Sempozyumu, 23-24 Mart 2010, Balgova Termal
Otel, izmir. Sagdan sola: Dr. Gazi Tuncer, Prof. Dr.
Sibel Goksel, Prof. Dr. Fehmi Akgicek, Prof. Dr.
Turan Ornek, Sosyal Hizm. Uzm. Sevim Yazicioglu,
Prof. Dr. O. Gazi Yigitbasi, Uzm. Dr. Sevnaz Sahin.

Tesekkiir: GESEV hakkindaki bilgiler Prof. Dr. Turan
Ornek ile Subat-Mart 2010 tarihlerinde yapilan
goérusmelerden ve kendisindeki yazili belgelerden
alinmigtir. Sayin hocamiz, Prof. Dr. Turan Ornek'e
katkilarindan dolayr sonsuz tesekkurlerimizi sunariz.
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Normal ve patolojik beyin yaglanmasi
Normal and pathologic brain aging

Polat F  Kumral E

Ege Universitesi, Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali, izmir

Ozet

Yaslanma kaginilmaz olmasina ragmen, bu siire¢ birgok faktor tarafindan etkilenebilir. Farkli organlar farkl sekillerde
yaglanir. ileride demansa ddéniisecek olsun ya da olmasin normal insanlar 60 yaslarindan itibaren neokortikal plaklar
ve limbik norofibriller yumaklar (NFY) gelistirmeye baslarlar. NFY’lerin limbik sistemde birikip neokortekse gegisi ve
giderek neokortekste yayginlik gdéstermeye baslamasi, normal yaslanma-hafif bilissel bozukluk (HBB)-giderek
agirlasan demans tablolarinin devamhhiginin patolojik yansimasi gibi durmaktadir. Kortikal motor bdlgelerin ve korpus
kallosumun vyasla iliskili atrofisi sonugta denge ve yuriyls bozukluklari, koordinasyon bozukluklari, hareket
yavaslamasi gibi motor bozulmalara neden olur. Norogdruntileme calismalari néral bozulma yaninda beyin
yaslanmasindaki selektif degisiklikleri de géstermektedir ve bu degisiklikler kompansatuar néral takviyeleri yansitir.
Saglikh eriskinlerde beyin Olgimlerinde yasla iligkili degisiklikler, beyinde normal yasa spesifik degerlerin tespit
edilmesi, klinik-patolojik durumlarin ve normal yaslanma sirecinin her ikisini de degerlendirmede &nemli bir rol
oynamasi nedeniyle ¢ok ilgi ¢eken bir konu olmustur. Analizlerden elde edilen bilgiler farkli beyin bdlgelerinde ve
hemisferler arasinda yasla iliskili doku kaybinin degiskenligini gostermistir. Fiziksel egzersiz ve diyet énlemleri su
anda yaslanma suirecini yavaglatan tek yol olarak bilinmektedir.

Anahtar kelimeler: yaslilik, yaslanma/fizyoloji, beyin/fizyoloji, serebral korteks/patoloji, demans, Alzheimer hastalgi

Summary

Although aging is unavoidable, its course can be influenced by various factors. The different organs age in different
ways. Starting from the age of 60, people begin to develop neocortical plaques and limbic neurofibrillary tangles
independent of development of dementia. Collection of neurofibrillary tangles in limbic system and spreading to
neocortex seems to be the pathological correlate of the spectrum of normal aging-mild cognitive impairment-
progressive dementia. Age-related atrophy of the motor cortical regions and corpus callosum may precipitate or
coincide with motor declines such as balance and gait deficits, coordination deficits, and movement slowing.
Neuroimaging studies have revealed selective changes in the aging brain that reflect neural decline as well as
compensatory neural recruitment. Age-associated changes in brain tissue measurements in healthy adults have also
been the subject of great interest in recent years, because the determination of normal age-specific values in brain
have a role in the evaluation of both clinical-pathologic conditions and normal aging processes. The guantitative
information from the analyses has shown that age-related brain tissue loss may vary greatly among different brain
regions and between the hemispheres. Physical exercise and dietary measures are currently the only known ways of
slowing the aging process.

Key words: aged, aging/physiology, brain/physiology, cerebral cortex /pathology, dementia, Alzheimer’s disease.

Yazigma Adresi: Emre KUMRAL o
Ege Universitesi Tip Fakultesi Noroloji Anabilim Dali,IZMIR



Girig

Otorlerin gogu “yashihk” ve “ihtiyarlik” terimlerini birbirinin
yerine kullanir. Ancak bazilari yaglanmanin timuyle
pasif ve kronolojik sureci ile, bu sureci karakterize eden
bedensel degisiklikleri hassas bir semantik (anlam bilim)
¢izgi ile ayirir. Biyologlar bu degisikliklerin ¢ogunu
Olgmuslerdir. Bazi insanlar digerlerine gore yaslanmaya
daha uzun sure kargi koyabililer ve yaslanmanin
etkilerine kargi bu yapisal dayaniklilik ailesel olabilir.
Ayrica bu degisiklikler, Alzheimer hastaligi (AH) ve diger
dejeneratif hastaliklara bagli degildir; ama genel olarak
yaslanma, organizmanin herhangi bir travma ya da
hastaliktan iyilesme yetenegini azaltir.

1. Yaglanmanin Nérolojik isaretleri

1931 ve 1934’de Critchley, seksenli yaslarda olanlarda
g6zledigi ve yaslanmanin kendisinden kaynaklanan, bir
nedene baglanamayan degisikliklere dikkat cekmistir.
Sonralari bu konuda birgok gézden gegirme makaleleri
yayinlanmistir. Yaslanma ile birlikte en sik gorilen
norolojik bulgular sunlardir.(1)

I. Norooftalmolojik  bulgular:  Pupillerde ilerleyici
kigllme, 1sik reaksiyonunda ve akomodasyonda
azalma, akomodasyon bozukluguna bagh hiperopi,
yukari konjuge bakis genliginde sinirlanma, karanhiga
uyumun azalmasi, aydinlik duyarliliginin artmasi

Il. Ozellikle yilksek tonlarda ilerleyici perseptif isitme
kaybi (presbiakuzi) ve konusma ayiriminin bununla
birlikte azalmasi (corti organindaki sagh hicrelerin
sayisinin azalmasina baglidir.)

I1l.Koku ve bir dereceye kadar tad duyusunda azalma

IV.Motor bulgular: Motor aktivitenin hiz ve buyukliginde
azalma, ince motor koordinasyonda ve ataklikta
bozulma, kas gliclinde azalma.

V. Tendon reflekslerinde degisiklikler: 70 yas uzerinde
asil refleks kaybi sik gozlenir. Saglikli erigkinlerin bir
boliminde de gorilebilen “snout” ya da palmomental
refleksler, yaslilikta sik gortlen bir bulgudur (Olney’e
gore 60 yas uzerindeki normal insanlarin yarisinda
bulunmaktadir). Bununla birlikte diger kortikal kaynakli
emme, yakalama refleksi gibi bulgular frontal lob
hastaliginin bulgularidir, yaglanmanin beklenen sonucu
degildir.

VI. Ayak parmaklari ve bilekte vibrasyon duyusunun
azalmasi ya da kaybi.

VII. Durus, postur ve denge degisiklikleri.

Yaslanmanin belirli nérolojik bulgularinin insidansi 50-93
yas arasl, 2029 kisinin muayenesi ile Jenkyn ve
arkadaslar tarafindan arastiriimistir. “snout” ve glabella

4

yanitlarinin dikkat ¢ekici oranda yiiksek olmasi yaninda,
asagdl ve yukarn bakis 80 yas Uzeri insanlarin 1/3’'linde
kisithdir. Bulgular Tablo 1°'de 6zetlenmistir. (1)

Tablo 1. Sorunsuz yaslanmada noérolojik bulgularin yiizdesi.

Bulgu 65-69 70-74 75-79 >80
yas yas yas yas

Glabellar Bulgu 10 15 27 37
Snout Refleks 3 8 7 26
Yukari Bakis 6 15 27 29
Kisithhgi
Asagi Bakis 8 15 26 34
Kisithihig
Anormal Vizuel 8 18 2 32
izleme
Paratonik Rigidite 6 10 12 21
Ug Kelime 24 28 25 55
Hatirlayamama

2. Yaslanmanin Hafiza ve Diger Biligsel

Fonksiyonlara Etkileri

Birgok kisi bilissel yikim gelismeden yaslanirken, normal
islevsellik goOsteren kisilerde bile bir takim bilissel
degisiklikler tanimlanabilir. Bu degisiklikler yasl Kigiler
arasinda degigkenlik gosterir ve tepki zamanlarinin
yavaslamasi ile hatirlamanin ve bilissel esnekligin
azalmasini igerir (2). Wechsler Yetigkin Zeka Olgegi
(WAIS) ile élgiilen Sézlii Zeka Olgegi (IQ) degismeden
kalr, ancak Performans 1Q, yaslandik¢a azalma egilimi
gosterir. Yasli kigilerin gogunda 6lgulebilir néropsikolojik
degisiklikler bulunmasina ragmen, bu degisiklikleri
gegciren kisiler gunlik toplumsal ve mesleki etkinliklerini
yerine getirme yetilerini korurlar. Bu tir hafif degisiklikler
demansla da iligkili olabilecek bilissel duizensizlikler
seklinde degildir.

Mayo Kilinik'te Smith ve arkadaslarinin yaptiklari
calismada verbal hafiza, kayit-dikkatte yasla birlikte
belirgin diisme bulunamamistir. Yasin en kesin etkileri
O0grenme, hafiza ve problem ¢dzmedeki muhtemelen
bilgiyi isleme hizindaki ilerleyici yavaslamaya
atfedilebilen biligsel bozulmalardir. Hatirlama, yeni bilgiyi
alma ve saklama, isim hatirlama ve komplike aktiviteden
kaginma gibi biligsel aktiviteler ¢zellikle 70 yasindan
sonra azalir. Diger entellektiiel yetenekler saglam
olmasina ragmen hafiza bozulabilir. Karakteristik olarak,
bir deneyimin kendisinin hatirlanmasi veya bir kisinin
Ozelliklerinin bilinmesine ragmen isminin veya deneyimin
spesifik tarihinin hatirlanmasi zorlugu vardir. AH’ndan
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farkli olarak bu hafiza bozuklugu uzun yillar boyunca ¢ok
az artar ya da degismez, kisinin is performansi ya da
gunlik aktivitelerini belirgin derecede etkilemez (1).

Yasin mental yetenekler Uzerindeki etkileri oldukga
degdiskendir. Kimi 70 yasindakiler, psikolojik testlerde 20
yasindaki kimi normallerden daha iyi performans
gOsterirler. Bir kismi ise ayricalikli bir mental glice sahip
olup, yasamin ileri ¢aglarina dek yaratici is gulcu
gosterirler. Ornegin Verdi, “Othello”yu 73 yaginda,
“Falstaff”t 79 vyasinda bestelemistir. Humboldt,
“Kosmos” nun bes cildini 76-89 yagslar arasinda yazdi.

Goethe, Faust'un ikinci bolimini yazdidinda 70
yasindan fazla idi. Galileo, Laplace, Sherrington,
seksenli yaslarinda, bilimsel tartismalar yapmayi

surdirduler. Picasso doksanh yaslarinda resim yapmaya
devam etti. Bu basarilar aslinda erken eriskin yasta
baglayan emek birikiminin devamidir. Ustiin zeka, iyi
organize olmus is aligkinliklari ve saglam bir karar
yetenegi, yasliigin bircok ilerleyici kusurlarini dengeler
(1)

Toplumun yaslanmakta olan kesimleri bltiin dinyada
artmaktadir ve demans baglayan yasli kigilerin orani
dnemli diizeylere ulasmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii
(DSO) tahminlerine gére, Tiirkiye'nin toplam niifusu bu
yuzyihn ilk yarisina dogru artmaya devam edecek, 2050
yilina kadar 103 milyonu gececektir. Bu siire zarfinda 65
yas Uzerindeki nlfusun orani niufusun diger
kesimlerinden daha hizli bir sekilde artacaktir. Bdylece
1997°de Tirkiye nifusunun sadece % 4.5'inin 65 yas
Uzerinde olmasina karsin, bu oran 2050 yilina kadar %
20.2'ye ylkselecektir (3) (Sekil 1). Bu blylimeye
kaginilmaz olarak demansli ve demans o&ncesi hafif
bilissel yikimi olan kisilerin sayisinda bir artis da eslik
edecektir. Nufusun yash boélimi dinyanin  ¢odu
Ulkesinde hizla godalmaktadir ve demans hastaliginin
gelecek elli yil icinde artmasi beklenmektedir. Amerika
Birlesik Devletlerin'de (ABD) 1997°de AH olan 2.32
milyon kisi varken, bu sayinin 2050 yilina kadar 8.64
milyona ulagsmasi beklenmektedir(4). Tirkiye'deki yeni
AH olgularinin orani ABD’dekine benzer olabilir. AH'nin
baslamasini  geciktirecek ya da Onleyecek vyeni
yontemler bulunmadikga, 65 yasinin Uzerindeki birgok
kiside demans geliserek kigisel bir trajedi ve aile tyeleri
icin ciddi sorunlar yaratmasinin yani sira asiri bir
toplumsal ve ekonomik yuk olusturacaktir (2).
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Sekil 1. Turkiye'de yaslanmanin demografisi.

AH incelenen tiim toplumlarda demansin en sik goériilen
nedenidir. Yayinlarin gogunda AH, 65 yasin Uzerindeki
kisilerde, yeni demans vakalarinin yaklasik olarak
2/3’inden sorumludur. Yas, demans igin en énemli risk
faktoriadur.

AH prevelansinin 60 yasinda yaklasik olarak % 1 oldugu
ve her 5 yilda bir bu oranin iki katina ¢ikacagdi kabul
edilmektedir (65 yasinda % 2, 70 yasinda % 4, 75
yasinda % 8, 80 yasinda % 16, 85 yasin Uizerinde % 30)
(5). 90-94 yaslan arasindaki kisilerde % 40’hk ve 95
yasin Uzerindeki kisilerde % 58’lik prevelans oranlari
bildiriimigtir. (6)

3. Yaglanmanin Durus ve Denge Uzerine Etkileri ve
Baglantili Motor Bozukluklar

Bilissel bozulma ve vyasla iligkili beyin degisiklikleri
arasindaki iliski agiga kavusmus olmasina ragmen,
motor performans ile arasindaki iliski daha az
anlasiimigtir.  Kortikal motor bolgeleri ve korpus
kallosumun vyasla iligkili atrofisi, denge ve yurlyls
bozukluklari,  koordinasyon  bozukluklari,  haraket
yavaglamasi gibi motor bozulmalara neden olur. Benzer
sekilde, norotransmitter sistemin Ozellikle dopaminerjik
sistemin dejenerasyonu bilissel bozulma yaninda, yasla
iliskili motor bozulmaya katkida bulunabilir. Genelde
yashlar motor kontrol igin genclerden daha genis beyin
bélgesi (6zellikle prefrontal korteks ve bazal ganglion
aglarini) kullanirlar. Maalesef bu bolgeler yas iligkili
etkilerden en fazla yaralanabilen bolgelerdir (7).

Hafifce 6ne egik postur, ylrimenin degisik derecelerde
yavashdir ve katihdi, adimlarin kisalmasi, tabanin
genislemesi ve blok doénmeye egilim esas objektif
Ozelliklerdir. Dusmeyi engellemek icin hizli
kompansatuar, postural degisiklikler yapma yetenegi
degisik derecelerde azalmistir. Bu 6zellikler hastalardaki
disme sikhginin ve disme korkusunun nedenidir.
Belirgin norolojik hastaligi olmayan yaslilar arasinda %
30 oraninda yilda bir ya da daha fazla disme gorilebilir.
Bu durum 80 yas lzerinde % 40 oranina ulasir. Bu
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dismeler %
sonuglanir (1).

10-15'i kink ve diger ciddi hasarlarla

4. Normal ve Patolojik Beyin Yaglanmasi

Yaslanma kac¢inilmaz olmasina ragmen, bu sire¢ bir¢cok
faktor tarafindan etkilenebilir.  Farkh organlar farkl
sekillerde yaslanir. Damar duvar protein glikasyonu ve
aterom gelisimi ile rijid hale gelir, kalpte fibrozis gelisir,
beyinde norofibriller dejenerasyon ve senil plaklar,
retinada makuler dejenerasyon gorulir.  Nefron
sayisindaki azalma ile glomeruler filtrasyon hizinda
disme ve renal fonksiyonlarda azalma gorulir. Timus
involusyonu ve B ve T lenfositlerin fonksiyonel yikimi ile
immun sistem daha az efektif hale gelir (8).

Yasamin Uglinci dekadindan dokuzuncu dekadina
kadar, beynin agirliginda 1394 gramdan 1161 grama
kadar ortalama 233 gram kayip olur. Bu degisiklik 6. ve
7. dekadlar boyunca hizlanir. Lateral ventrikullerin
geniglemesi, sulkuslarin genislemesi ile orantili olarak
beynin agirlik kaybr muhtemelen néronal dejenerasyon
sonucudur (Tablo 2).

Limbik sistemdeki hiicre kaybi 6zellikle hafiza kaybi ile
iliskilidir. Hipokampustaki hiicre kaybini dlgen Ball, 45-95
yaslari arasinda % 27’lik lineer bir disme oldugunu
kaydetmigtir. Substantia nigra, “ locus coerulous” ve
bazal 6n beyin ¢ekirdedindeki néron sayisinda énemli bir
azalma vardir. Scheibel ve ekibi, yaslanan beyinde
6zellikle neokorteksin 3. ve 4. katlarindaki néronal
dendritlerin  kaybedildigini  bulmuslardir.  Etkilenen
noronlar aslinda genislemis dendritik ag sergiler. Bu da
yash noronlarin bile hiicre kaybina reaksiyon olarak yeni
sinapslar gelistirme kapasitesi oldugunu sergiler. Tum
néron gruplari ayni oranda etkilenmez. Ornegin
vestibuler ¢ekirdek, inferior olivler yasam boyunca sabit
sayida hicre kaybini surdiriirken, locus coerulous ve
substantia nigra noéronlarinin % 35'ini  kaybeder.
Spesifik bolgelerdeki hlicre kaybinin ayirimi yapilarak
normal yaglanmayl medial temporal lob hastaligindan
ayirtetmek mimkinddr, ama ileri teknikler gerekir (1).

Tablo 2. 80'li yaglarda sinir sisteminde fizyolojik ve anatomik

degisiklikler.
Azalma Yiizdesi
Beyin agirligi 10-15
Beyin kan akimi 20
Sinirdeki lif sayisi 37
Sinir iletim hizi 10
Tad cisimciklerinin sayisi 64

Metabolik sendrom, vaskiller risk faktorlerinin bir
toplamidir ve hipertansiyon, insilin rezistansi, yliksek
dansiteli lipoproteinlerin diuslk seviyesi, trigliseridlerin
yuksek dizeyi ve obesiteyi igerir. Ginimizde yasla
birlikte gelismis toplumlarda prevelansi artmaktadir.
Santral sinir sisteminde vyapisal hasar ve bilissel
bozuklugu iceren patolojik yaslanma ile iligkili olabilir (9).

ilerde demansa déniisecek olsun ya da olmasin normal
insanlar 60 yaslarindan itibaren neokortikal plaklar ve
limbik noérofibriller yumaklar (NFY) gelistirmeye baslarlar.
Ancak titiz kliniko-anatomik korelasyon ¢alismalari
NFY’lerin neokorteks, senil plaklarin (SP) ise noritik plak
bicimiyle limbik sistemde goérinir olmalarinin AH igin
%100’e yaklasan duyarliik ve 06zgullik gosterdigini
ortaya koymaktadir. NFY’lerin limbik sistemde birikip
neokortekse gecisi ve giderek neokortekste yayginlik
gostermeye baslamasi, normal yaslanma-hafif bilissel
bozukluk (HBB)-giderek agirlasan demans
devamlihdinin patolojik yansimasi gibi durmaktadir (10).

NFY ve SP’lerin yanisira gliozis-inflamasyon, néron ve
sinaps kayiplari, kortikal kolinerjik innervasyon ve diger
nérotransmitter  sistemlerinde kayiplar ~ demans
néropatolojisinin bilesenlerini olustururlar (10) (Tablo 3).

Tablo 3. Demansin néropatolojisi.

Norofibriler yumaklar (NFY)
Amiloid plaklar (SP)

Noéron kaybi

Sinaps kaybi

Gliozis - inflammasyon
Kolinerjik innervasyon kaybi

Diger nérotransmitter kayiplari

NFY’lerin temel bileseni hiperfosforile t (tau) proteinidir.
Tau 17. kromozom tarafindan kodlanan mikrotubdl iligkili
protein (MAP: Microtubul associated protein) ailesinden
bir proteindir. Mikrotiibullerin stabilizasyonu, hicre
iskeletinde butlnlik ve aksonal transportta énemli roller
oynar. NFY sonunda sitoskeletonun bitinlGgini ve
aksonal transportu bozarak hticre élimune neden olur.

NFY’ler beyinde rastgele degil, fakat belli bir bolgesel
yatkinligi yansitacak sekilde yerlesirler. Normal yaslilik
sirecinde limbik (entorhinal ve hippokampal) NFY
sayisiyla  kronolojik  yas arasinda  korelasyon
gosterilmisti. Demans agirhgi ve stresiyle paralel
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bicimde NFY’nin belli bir bélgedeki sayisi artar ve daha
once gorilmeyen bolgelerde NFY gorilir hale gelir (9).

Bitiin korteksin kolinerjik innervasyonu temel limbik
yapilardan biri olan bazal 06n beyindeki Meynert
cekirdeginden saglanir. Bu innervasyon dikkat ve bellek
islevlerinin optimal surdurilebilmesi agisindan buyuk
onem tasir.

t-hiperfosforilazasyonun ilk gérildigu alanlardan biri de
Meynert cekirdegidir. Demansta limbik alanlardaki
yaygin NFY formasyonu ve néron kaybi Meynert
cekirdegini de etkiler. Kolinerjik aksonlarin kaybi diger
patolojik Ozellikler gibi bir bodlgesel yatkinlik gosterir.
Meynert kaynakli kolinerjik innervasyon da ayni tarzi
yansitir; kortekste en fazla etkilenen bdlgeler limbik ve
asosiasyon korteksleri iken, primer sensoryel ve motor
korteksler goreli olarak salim kalirlar (10).

Norepinefrin ve serotonin gibi diger asendan yollar da
demansta etkilenir ve hem bilissel, hem de bilissel
olmayan semptomlara katkida bulunabilir. Norepinefrin,
uyaniklik, 6grenme ve bellek icin dnemlidir. Norepinefrin
Uretiminin majér bolgesi, demansta 6nemli derecede
hiicre kaybi gérulen beyin sapindaki “locus coerulous”tur
(10). Demans, Kkortekste serotonin  aktivitesinin
markirlarinda azalma ve beyin sapindaki raphe
nukleuslarinda serotonin Ureten hicrelerin kaybi ile
iligkilidir (10). Monoamintransmitterler norepinefrin ve
serotonindeki degisiklikler, demans hastalarinda ruh hali,
anksiyete veya davranig bozukluklarina katkida bulunur
(11).

Gamma-aminobutirikasit (GABA) gibi intrensek klasik
nérotransmitterler de, somatostatin ve Kkortikotropin
releasing faktéor (CRH) gibi kortekste lokalize
noropeptidler gibi azalmistir.

Beynin yapisal buyUkligu, kortikal kalinlik, beyaz madde
bltlnligl, dopaminerjik aktivite, hipokampus ve
oksipital bodlge gibi posterior beyin bdlgelerinin
fonksiyonlarinda, uzun sireli hafiza, calisma bellegi,
yuritme hizinda yas ile birlikte azalma gérilur. Bu
azalma yaninda, fonksiyonel goriintileme calismalari ile
surpriz olarak prefrontal aktivasyonda artis oldugu
gosterilmistir. Bu fenomeni agiklamak igin “Scaffolding
Theory of Cognitive Aging” (STAC) 6nerilmistir. STAC,
noral yapi ve fonksiyonlarda azalma ile ortaya ¢ikan
degisikliklere cevap olarak frontal aktivasyonda artis ile
karakterize kompansatuar adaptif beyin mekanizmasidir.
“Scaffolding” belirli biligsel iglevleri gerceklestirmek igin
alternatif, tamamlayici ndral devrelerin gelisimi ve
kullanimini iceren ve yasam boyunca varolan normal bir
surectir. “Scaffolding” beyin yaslanmasinda bilissel
fonksiyonlarin koruyucusudur. STAC, vicudun yasla
iliskili ~ bilissel bozulmalari  hafifletme  ¢abasidir.

Gergektende davranigsal galismalar, selektif biligsel
yeteneklerin bozulmasi yaninda korunmasininda yasla
iligkili oldugunu gbstermistir. Benzer  sekilde
nérogéruntuleme calismalari ndral bozulma yaninda,
beyin yaslanmasindaki selektif degisiklikleri de
goOstermektedir ve bu degisiklikler kompansatuar néral
takviyeleri yansitmaktadir (12).

Duygusal suregler yaslanma ile artar ve yaslanma ust
duygusal dizenleme ile karakterizedir. Fonksiyonel
nérogdrintileme g¢aligmalari, yaslilarda amigdalada,
fakat daha fazla frontal kortekste gliclenme seklinde
degisiklikler oldugunu gdstermistir. Yasla iligkili bu
frontoamigdalar degisiklikler, amigdalada duygu ile iligkili
aktivasyonu azaltan frontal beyin bdlgeleri araciligi ile
duygusal reglilasyon stratejilerinin - ayarlandigini
yansitabilir (13).

5. Demans Gelisiminde Risk Faktorleri

Aile éykusu, yastan sonra ikinci olarak demans geligimi
icin ¢cok onemli bir risk faktéridur. (Tablo 4) MIRAGE
(Multi-Institutional Research in Alzheimer Genetic
Epidemiology) projesinin verileri, etkilenmis olan birinci
derece akrabaya sahip kisilerin, demans gelistirmek
acisindan yasam boyu % 40’lik bir kiimulatif riske sahip
oldugunu goéstermektedir. Anne babasi etkilenmis
olanlarda 80 yasina geldiklerinde, demans gelistirme
riski % 54°tur, ancak aile dykisunin etkisi 90 yasindan
sonra azalmaktadir (14). Bazi mutasyonlar otozomal
dominant erken baslangicli ailesel AH ile iligkilidir.
Bunlar AH’nin ardisik jenerasyonlarda ortaya ¢gikmasi ile
karakterizedir. (genellikle 5. 6. dekatlarda baslar ) Bu
soylarda 1, 14 ve 21. kromozomlarda mutasyonlar
saptanmistir. Down sendromu (DS) belirlenmis bir diger
risk faktorudur.

Apolipoprotein E genotipi, aile Oykisinin genel risk
Uzerindeki etkisine katkida bulunur. Apolipoprotein E
(ApoE), 19. kromozom Uzerinde kodlanmig olan lipid
tastyici bir proteindir. Bir calismada, €-4 icin homozigot
olma durumu, demans riskinde 30 kat artis ile iligkili
bulunmustur. Ayni galismada, €-3/ €-4 heterozigotlar icin
yaklagik olarak 4 kat artigs gostermistir (15). Nadir
gorulen ¢-2 allelli, hafif bir koruyucu etki ortaya koyabilir.
(15) (Tablo 4).

Egitim durumu ya da yasam boyu kazan¢ durumlari
disUk olan kisilerde demans gelisme orani, daha yliksek
editim veya kazanc¢ dizeyine sahip kigilere goére 2 kat
daha fazladir (16). Bir calisma demans gelisme riskinin,
her egitim yili icin % 17 oraninda azaldigini géstermistir
(17).
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Tablo 4. Demans Gelisiminde Risk Faktorleri.

Bilinen

e Yas

e 1, 14 ve 21. kromozomlarda spesifik

mutasyonlar

e Ailede demans 6ykusu

e  Down Sendromu

e Apolipoprotein E -4 genotipi
Muhtemel

o Dusuk egitim duzeyi

e Kadin cinsiyet

e Depresyon
Beyin hasari

6. Normal ve Patolojik Beyin Yaglanmasinda Beyin
Hacim Galismalar

Saglikli erigkinlerde beyin Odlgimlerinde yasla iliskili
degisiklikler, beyinde normal yasa spesifik degerlerin
tespit edilmesi, klinik-patolojik durumlarin ve normal
yaslanma surecinin her ikisini de degerlendirmede
o6nemli bir rol oynamasi nedeniyle buyik ilgi ¢ceken bir
konu olmustur. Pek c¢ok arastirmaci korpus kallosum
(18), hipokampus (19), frontal ve temporal loblar (20,
21), serebellum (22) gibi spesifik beyin bodlgelerinde yas
etkilerini incelemiglerdir. Analizlerden elde edilen bilgiler
farkh beyin bolgelerinde (23) ve hemisferler (24)
arasinda yasla iligkili doku kaybinin degiskenligini
gOstermistir. Bu hacim o6lcimleri cinsiyet ile de
degdiskenlik gbstermektedir (25, 26).

23-84 vyaglari arasinda saglikli yetigkinler arasinda
yapilan kraniyal manyetik rezonans gérintileme (MRG)
volumetrik incelemede ileri yasta bilateral dorsolateral,
medial frontal, anterior singulat, insula, prekuneus,
parietotemporal ve kaudat bélgesinde gri madde atrofisi
tespit edilirken; bilateral serebellum, talamus, putamen,
orta singulat ve temporal pol bélgelerinin géreceli olarak
korundugu gorilmis. Tekrarlanan galismalarda benzer
bulgulara ulasiimig. Bu sonuglar saglikli yaslanmada gri
madde atrofisinin bdlgesel dagdihm paternini ortaya
koymustur. (27)

Beyin parankiminin gri madde ve beyaz maddeden
olusmasi nedeniyle, gri madde ve beyaz maddenin
kantitatif analizi beyinde yaslanma sirecinin monitorize
edilmesinde ve anlasilmasinda yol gosterici olabilir.
Yapilan calismalarda gri madde volum kaybinin erken
eriskin yasta baslayip, erigkin yasam boyunca yasla
lineer bir iligki gosterdigi; beyaz madde kaybinin ise orta
erigkin yasa kadar geciktigi ve 40 yastan sonra gri
madde volim kaybindan daha hizl bir sekilde azaldigi
bildirilmistir. Her ikisi de cinsiyetten bagdimsiz olarak

ortaya gikmaktadir (Sekil 2). Gri madde ve beyaz madde
volumlerinin kantitatif analizleri normal yaslanmanin
neden oldugu beyin atrofisini anlamamiza yardimci
olabilir. Bu bilgi normal yaslanma sureglerinin
karakteristiklerinden hastalik paternlerini ayirt etmede
kullanilabilir (28).

%M

Sekil 2. A. Gri madde (GM) kaybi erkeklerde daha hizli yasla
birlikte azalmaktadir.

B. Beyaz madde (BM) kaybi kadinlarda daha fazla
olmaktadir.

Medial temporal lob yapilarinin normal yas spesifik
degerleri ¢cok az calismada incelenmis. Demans ve
normal kontrol gruplarda medial temporal lob yapilarinda
onemli volumetrik farkhliklar bildirilmis. Fakat bu
farkhliklarin patolojik bir sirece mi ya da fizyolojik
atrofiye mi bagh olup olmadigina karar vermek zordur.
Bu nedenle temporal horn, hipokampls ve amigdalanin
saglikh olgularda, farkh yas gruplarinda normal
degerlerinin arahdini  tespit etmek o6nemlidir. Bir
calismada 619 saglikh gondlliye MRG volumetrik élgim
yapiimigtir ve  hipokampus, amigdala ve temporal
hornun standardize volumlerinde 61-70, 71-80, 81-90
yas gruplari arasinda énemli farkliliklar oldugu, 40-50 ve
50-60 yaslar arasinda ise 6nemli farkliliklar olmadigi,
taraf ya da cinsiyet farkliliklarinin 6énemli olmadigi
bulunmustur (29).

AH noritik plak ve NFY’larin beynin belirli bélgelerinde
birikimi ile karakterize nérodejeneratif bir hastaliktir (30).
AH  néropatolojisinin  transentorhinal  korteks ve
entorhinal korteksten (ERC) basladigi, hipokamplse
ilerledigi ve sonugta bitin limbik sisteme ve
neokortekse yayildigi bilinmektedir (31). Cok sayida
arastirmaci AH'nin  klinik bulgularinin altinda yatan
néronal degisiklikleri izlemek i¢cin MRG kullanmistir. Bu
ndrogdriuntileme ¢alismalarinda AH’da ERC,
hipokampus ve neokortekslerinde saglikli kontrollerle
karsilastirildiginda  énemli  volumetrik  farkliliklar
bildirilmigtir (32,33).
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Bir calismada normal yaslilar ile AH olan bireyler ERC,
hipokampuiis, tim beyin atrofi oranlari ydninden
karsilastiriimistir. AH’da kontrollerle kiyaslandiginda tim
beyin atrofi orani 2.5 kat, ERC ve hipokampis atrofi
orani 5 kat daha fazla bulunmustur. Hipokampal ve ERC
atrofi orani her iki grupta, tim beyin atrofi oranindan
daha yuksek bulunmustur (34).

Yaptigimiz galismada AH ve kontrol grubunun kraniyal
MRG volumetrik degerlerinin “statistical parametric
mapping” (SPM) analizi ile kargilastiriimasinda limbik
lob, temporal lob sliperior gyrus ve frontal lob inferior ve
medial gyrus, parietal lob postsentral gyrus, oksipital lob
superior ve inferior gyrus, parahipokampal gyrus,
fusiform gyrus bolgelerinde belirgin bir hacimsel farklilik
oldugu gorilmdstir. Frontal loblardaki belirgin hacim

farkliigr dikkat ¢ekici bulunmustur (35) (Sekil 3, 4). Sekil 4. Alzheimer hastaligi (AH) ve kontrol grubunun SPM ile
karsilastirimasi ve AH'da hacim farkhlklar (Limbik
lobda hacim azalmasi)

Yaslanma kaginilmaz olmasina ragmen, bu slre¢ birgok
faktor tarafindan etkilenebilir. Yasam beklentisindeki
artisin, hijyen ve morbiditenin genel olarak azaltiimasi ile
iliskili oldugu gosterilmistir. Fiziksel egzersiz ve diyet
Onlemleri su anda yaslanma siirecini yavagslatan tek yol
olarak bilinmektedir. Yashlarin sayisi arttik¢ca, onlara
daha c¢ok bakim geregi, doktorlarin daha fazlasi ener;ji
harcamasi ve daha c¢ok toplum kaynagi gerekir.

Sekil 3. Alzheimer hastalidi (AH) ve kontrol grubunun SPM ile
karsilastirlmasi ve AH'da hacim farkhliklari (Frontal
bdlgede hacim azalmasi)
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Yaslanma Mekanizmalari
Mechanisms of aging
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Ozet

Yaslanma zamanla hiicre ve dokularda ortaya c¢ikan hasarin sonucudur. Bu hasarlanma yasamin erken
zamanlarinda baglayan ve émir boyu devam eden bir siregtir. Bu siregler strese uyum cevabinin bozulmasi, yasla
iliskili hastaliklarin ortaya c¢ikma riskinin artmasi, toplumda &6lim ihtimalinin veya yasla iligkili 6lum oranlarinin
artmasina yol acar. Reaktif oksijen urinleri, doku ve hiicre hasarina yol agan énemli maddelerdir ve aslinda oksidatif
fosforilasyon gibi kimyasal enerji Uretimi esnasinda oksijen kullanilmasi gibi, temel biokimyasal sireglerin yan
etkisidir. DNA tamiri ve birlikte yaglanma hizi gibi, yasam siiresini belirleyen siireglerin etkinligini diizenleyen pek ¢ok
gen s6z konusudur. Ayrica, beslenme ve gevre sicakhdi gibi, bagka bazi etmenlerin de organizmada hasar olusma
hizi Gizerinde 6nemli etkileri vardir.

Anahtar kelimeler: yaglanma, reaktif oksijen Urtinleri, genetik, beslenme.

Summary

Aging is caused by gradual accumulation of damage in cells and tissues. Accumulation of damage begins early and
continues progressively throughout the life. These processes result in loss of adaptive response to stress, in growing
risk of age-related diseases, and in the increase in the probability of dying, or age-specific death rate in the
population. Much of the damage results from reactive oxygen species; these molecules arise as a side-effect of
essential biochemical processes, like the utilization of oxygen to generate chemical energy through oxidative
phosphorylation. Multiple genes regulate the efficacy of “longevity-assurance” processes such as DNA repair that
together influence the rate of aging. However, some other factors, such as nutrition and environmental temperature,
can have important effects in modulating the rate of the accumulation of damage within the body.

Key words: Aging, reactive oxygen species, genetic, nutrition.

Giris Yas ilerledikge nérodejeneratif bozukluklar gibi birgcok
hastaligin sikiig artar. Immiin sistemdeki degisikliklerle
hem otoimmun hastaliklara hem de infeksiyonlara

yatkinlik ortaya cikar. Kanser insidensinde belirgin bir

Yaslanma, strese uyum cevabinda azalmaya yol agan
ve yagsla iligkili hastaliklarin riskinin arttigi, fonksiyonlarda

ilerleyici ve yaygin bir bozukluk olarak tanimlanabilir.
Yaslanan bireyin disaridan gelen uyarilara kargi
homeostazi korumasi giderek zorlagir. Ornegin, yaslh
bireylerde glisemi degerleri genclere benzerken, glukoz
tolerans testi gibi suprafizyolojik bir uyaran karsisinda
hiperglisemi gériilme orani artmistir.

Yazigma Adresi: Mehmet Akif KARAN
Istanbul Universitesi Tip Fakiltesi Ig Hastaliklari Anabilim
Dali,Geriatri Bilim Dali, ISTANBUL

artis gozlenir. Bu durum toplumda &lim ihtimalinin
artmasi ve yasa 6zgun 6lim oranlarinin yikselmesi ile
sonuglanir. Filogenetik bir terim olarak, yaslilk oldukc¢a
yaygindir, fakat evrensel degildir. Tum tirlerde yasa
6zglin mortalitede artis gorllmez, bu zamanla ortaya
¢ikan eskime ve yipranmanin yaslanmanin énlenemez
bir sonucu olmadigina isaret etmektedir. Diger yandan
pek cok turln, olduk¢a normal sartlar altinda yaslanma
bulgularinda artis gosterdigi bir gergektir (1).
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Yasam boyunca pek ¢ok siire¢ degisik diizeyde fizyolojik
ve patolojik hasara yol agarak yaslanmaya katkida
bulunur. Yaglanma ile ilgili 1990 yilinda yapilmig bir
derlemede 300’den fazla teorinin bulundugu belirtilmistir
(2). Bu konudaki bilgi birikimi her gegen giin artmaktadir.
Hemen her yaslanma modeli, yaslanma ile ilgili tek bir
mekanizmaya odaklansa da, yaslanma oldukga
karmasik bir olay oldugundan tek bir mekanizma ile
aciklanmasi mimkun gézikmemektedir. Bu derlemede
yaslanmayi agiklayan mekanizmalarin bugin ic¢in en
glincel ve kapsamli olanlarindan s6z edilecektir.

Oksidatif stres (serbest radikal teorileri)

Gunimuzde en ¢ok ragbet géren yaslanma teorilerinden
biridir. Oksidan maddeler olan reaktif oksijen urlnleri
(ROU) ve reaktif nitrojen iriinleri (RNU), birincil olarak
mitokondrilerde uretilirler (Resim 1, Sekil 1). Bu oksidan
maddeler hicrelerde oksidatif hasara neden olur.
Oksidan maddeler, hem yaslilikla iligkili dejeneratif
hastaliklarin (Alzheimer hastaligi ve ateroskleroz gibi)
patogenezinde, hem de doku atrofisi gibi yaslilik
surecinin sonucu olan durumlarda énemli rol oynarlar
(3). Bununla birlikte ROU ve RNU, biiyiime, apoptoz ve
ndrotransmisyonda gorevli sinyal molekilleri olarak da
fizyolojik gorevler Ustlenmektedirler (4).
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Yaslanma ile birlikte oksidan maddelerin miktari artar ve
olusturacaklari hasari engellemeye cgalisan antioksidan
sistemler yetersiz kalir (5). Yashliktaki temel sorunun,
hem faydali hem de zararh etkileri olan oksidan madde
regllasyonunun yasglanma ile birlikte bozulmasi oldugu
distintlmektedir (4). Sonugta oksidatif degisiklikler daha
cok proliferasyon kabiliyeti olmayan néronlar ve kardiyak
miyositlerde goriilmektedir. Bunun nedeni bu hiicrelerin
oksidan hasari hicre bdlinmesi yoluyla azaltamamalari
olabilir (6).

Oksidan maddelerin iki ana kaynagi vardir. Birincil
kaynak olan mitokondrilerde elektron transport zincirinde
ROU; nitrik oksit sentetaz reaksiyonu ile de RNU dretilir.
Yaslanma ile birlikte mitokondriyal makromolekiillerde
olusan oksidatif hasar nedeniyle disfonksiyonel
mitokondriler birikir (4).

Yaslanma ile iligkili oksidatif streste en kritik hedeflerden
biri de DNA’dir. Bir taraftan DNA bazlari ROU tarafindan
modifiye edilirken, diger taraftan DNA tamir enzimleri bu
lezyonlari tamir etmeye c¢alisirlar (7). Ancak tamir
edilemeyen lezyonlar yasla birlikte birikirler. Yaglanma
ile birlikte mitokondriyal DNA’da (mtDNA) gorilen
oksidasyon, nikleer DNA’dakine goére ¢ok daha 6n
plandadir (5). Bunun ana nedenleri mtDNA’nin nukleer
DNA gibi histonlar tarafindan korunmamasi ve oksidan
maddelerin temel Uretim yerinin mitokondri olmasidir (4).
Bu mtDNA’da mutasyonlarin daha sik olugsmasina yol
acgar. mtDNA  respiratuar  zincirin  proteinlerini
kodladigindan, mtDNA mutasyonu sonucunda elektron
transferinde azalma oldugunda ROU iretimi artar ve
bdylece kisir bir dongi olusur (8, Sekil 2).

Resim 1. Bazi reaktif oksijen trtnleri.

Mitokondriyal Elektron Reaktif
DNA 1 transferinde ﬁ oksijen
mutasvontui azalma ardnd

Okgidazlar Mitrik oksit sentaz
| = [ onoo | e
Siiperoksit mzmmaz
[ H,0, ONOOH NO,"
Fenton reaksivony \
Katalaz m

Sekil 1. Reaktif oksijen ve nitrojen Urdnlerinin olusumu.
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Sekil 2. Mitokondriyal DNA mutasyonu sonucunda olusan kisir
doéngu.

Memelilerde mitokondriyal peroksit Uretimi ile yasam
slresi arasinda ters oranti oldugu tespit edilmistir (9).
Yasl farelerin fibroblastlarindan mitokondri izole edilerek
geng farelerin hiicrelerine enjekte edildiginde hizli bir
yaslilik surecinin ortaya giktigi gézlemlenmistir (10).
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Mitokondrilerin oksidan madde Uretimlerinin &lglilmesi
teknik olarak oldukga zordur. Giinimizde bunun yerine
oksidatif stresin biyolojik belirteclerinin kullaniimasi tercih
edilmektedir. Ornegin, yashlikla iliskili bazi hastaliklarin
patogenezinde énemli olan lipid peroksidasyonu, ekspire
edilen havadaki etan ve pentan gibi biyolojik belirteglerle
tayin  edilebilir (11). Ayrica mitokondriyal gen
Urtinlerinden biri olan 16S rRNA oksidatif strese karsi
¢ok hassastir. Yaslanma ile birlikte 16S rRNA
ekspresyonu yasam suresi ile dogru orantili olarak azalir
(5). Bu nedenle, 16S rRNA da hicresel yaslanmanin
biyolojik belirteclerinden biri olarak kullanilabilir.

Mitokondri disi oksidan madde kaynaklari arasinda
fenton reaksiyonu, mikrozomal sitokrom p450 enzimleri,
fagositoz yapan hicrelerin respiratuar saldirisi ve
peroksizomal B-oksidasyon sayilabili. Bu yollarla
uretilen oksidan maddelerin yaslhlikla ilgili bazi hastalik
ve durumlarda 6zgiil rolleri olabilir (4). Ornegin, ilag
metabolizmasinda gorevli olan sitokrom p450 enzimleri
yaslanma ile birlikte azalir. Bu da ilag reaksiyonlari ve
toksisitelerinin yaglilikta daha sik gérulmesinden sorumlu
olabilir (12).

Literatirde oksidatif teorileri desteklemeyen calismalar
da bulunmaktadir. Ornegin anti-oksidan sistemin bazi
bélumlerinin aktivitesinin artinldigi bazi c¢alismalarda
yasam siresinde uzama tespit edilememistir (13). Ayrica
anti-oksidan uygulanan bazi ¢alismalarda yashlikla iligkili
hastaliklarda azalma saglanamamistir (14). Bununla
birlikte, yaslilikta birgcok oksidan ve anti-oksidan
sistemde regulasyon bozuklugu s6z konusu oldugu igin
bahsedilen c¢alismalarda bu sistemlerin bir veya bir
kagina miidahale edilmis olmasi yanlis yonlendirici
sonuglar vermis olabilir (4).

Genetik teoriler
1. Deneysel modellerde saptanan genler

Yaslanma olgusunda genetik faktorlerin etkili olduguna
dair bircok kanit vardir. Saccharomyces cerevisiae (S.
cerevisiae) mayasi, Caenorhabditis elegans (C. elegans)
kurtu ve Drosophila melanogaster (D. melanogaster)
meyve sinedi yaslanma genetigi calismalarinda ¢ok sik
kullanilan organizmalardir ve bunlar Uzerinde yapilan
calismalarda yasam siresinin genetik kontroli ile ilgili
bircok genetik mekanizma tespit edilmigtir (15).
Yaslanma ile ilgili genetik mekanizmalarin birgogunun
taksonom boyunca memeliler dahil olmak Uzere
korunmus oldugu gorGlmustir. “Target of rapamycin
(TOR)” sinyalinin yaslanmayi hizlandirdigi, adenozin
monofosfata bagimli protein kinaz (AMPK)
aktivasyonunun yasglanmayi yavaslattigi ve sirtuin

genlerinin yasam suresini uzattigi, maya, kurt ve meyve
sineginde gosteriimisken memelilerde bu konularla ilgili
yeterli veri yoktur. S. cerevisiae mayasinda Ras2 geni
kopyasinda artisin, Ras1 geni mutasyonlarinin, TOR
sinyalinde azalmanin, AMPK sinyalinde artisin ve sir2
adli sirtuin geninin yasam suresini uzattigi gosterilmistir
(15). C. elegans kurtunda TOR sinyalinde azalmanin,
AMPK sinyalinde artisin ve SIR-2.1 adl sirtuin geninin
yasam suresini uzattigi tespit edilmistir. D. melanogaster
meyve sineginde TOR sinyalinde azalmanin, Krebs
siklusunda énemli olan Indy genindeki ve G proteini ile
iliskili bir reseptori kodlayan Methusaleh genindeki
mutasyonlarin ve sir2 adli sirtuin geninin uzun émurle
iliskili olduklari belirlenmistir. Insiilin sinyali ile ilgili
genlerin inhibe edilmesinin ise, maya, kurt ve meyve
sineginde oldugu gibi memelilerde de uzun émdirle iligkili
oldugu gésterilmistir (15). S. cerevisiae mayasinda
insilin reseptort olmadig halde bu insilin reseptériinin
etki yolunda daha asagida fonksiyon gdsteren kinazlara
sahiptir. C. elegans kurtunda “insulin-like” sinyal yolunda
calisan fosfatidil inozitol kinazi kodlayan AGE-1
genindeki mutasyonlar sonucunda ortalama ve
maksimum Omirde belirgin bir uzama oldugu ve
instlin/IGF-1  reseptérini  kodlayan DAF-2  geni
acisindan zayif alellerin fertilitede azalma, strese
direngte artis ve yasam slresinde uzama sagladigi ve
yine ayni yolda énemli olan DAF-16 geni mutasyonunun
da yasam suUresinde kisalmaya neden oldugu
belirlenmistir. D. melanogaster meyve sineginde “insulin-
like” reseptoruni kodlayan InR genindeki mutasyonun
da benzer mekanizmalarla yasam suresinde uzama
sagladigi gosterilmistir.

2. Apolipoprotein E alleli

Epidemiyolojik  galismalarda, yuz vyildan fazla
yasayanlarin ¢ocuklarinda kardiyovaskiler hastaliklarin
ve hipertansiyon, diabetes mellitus ve metabolik
sendrom gibi kardiyovaskdler risk faktorlerinin daha
seyrek gorlldigu; bunlarin genel popllasyona goére
daha ge¢ ortaya c¢iktigi ve hem kardiyovaskuler hem de
tim nedenlere bagdhh mortalitenin daha az oldugu
gOsterilmigtir (16). Yiz yasini asanlarda yapilan diger
epidemiyolojik galismalarda bu poptilasyonda,
apolipoprotein E €2 allelinin daha sik oldugu, hem
ateroskleroz hem de Alzheimer hastaligi ile iligkili olan
apolipoprotein E ¢4 allelinin seyrek oldudu ve daha
biyidk HDL ve LDL kolesterol pargaciklarinin bulundugu
tespit edilmigtir (17). YUz yasini asanlarda yapilan
genetik analizlerde, 4. kromozom Uzerindeki mikrozomal
transfer protein geni ve HDL ve LDL kolesterol pargacik
biydkliga ile iligkili olan kolesteril ester transfer proteini
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geni gibi bazi genlerdeki polimorfizmin uzun 6miurle
iligkili olabilecegi gosterilmistir (17).

3. Erken yaglanma sendromlari

Yaslanmanin genetik kontroll ile ilgili kanitlardan biri de
DNA tamir mekanizmasindaki bozukluklar sonucu
olusan  segmental erken  yaslanma (progeri)
sendromlaridir. WRN genindeki mutasyon sonucunda
DNA helikaz ve DNA tamir mekanizmalarinda bozukluk
ile karakterize olan ve otozomal resesif kalitim gosteren
Werner sendromunda erken yasta ateroskleroz,
osteoporoz, katarakt, saglarda beyazlasma ve sa¢ kaybi
gibi yaslanma bulgulari gérilmekte ve erken yasta gesitli
kanserler ortaya g¢ikmaktadir (18). Bu sendromda tipik
olarak otuz yas civarinda katarakta bagl gérme sorunlari
ortaya c¢ikar. Otuzlu yaslarin ortalarinda cilt atrofisine
bagli kronik bacak (Ulserleri, diabetes mellitus,
osteoporoz ve hipogonadizm asikar hale gelir ve
beklenen ortalama &mir 50 yil civarindadir. Bununla
birlikte, bu hizlanmis yashlik sirecine beyinle ilgili
degisiklikler eglik etmez ve normal yaslanmada
osteoporoz vertebralarda daha belirgin iken, Werner
sendromunda uzun kemiklerde daha belirgindir. Son
zamanlarda yapilan arastirmalarda WRN geninin timér
baskilayici bir gen oldudu, inaktivasyonu sonucunda
kromozomal instabilite gelistigi ve ayrica 630 insan
kanser ©rneg@i incelendiginde bu genin epitelyal ve
mezenkimal timoér olusumunda 6énemli oldugu tespit
edilmigtir (19). Ayrica timor hicrelerine WRN geninin
yeniden sunulmasi sonucunda timoér baskilayici
Ozelliklerin ortaya ¢iktigi gézlenmistir (19).

LMNA geni mutasyonu sonucunda lamin A Uretiminde
bozukluk ile karakterize olan Hutchinson-Gilford progeri
sendromunda (HGPS) alopesi ve erken ateroskleroz
g6rulur ve olgular genellikle 13 yas civarinda koroner ve
serebrovaskiler ateroskleroz nedeniyle kaybedilirler. Bu
sendromda belirgin bir kanser yatkinligi gézlenmez.
Bunun nedeninin p53 yolunda “up-regulation” olusmasi
sonucunda hasarli hiicreleri daha az selektif olarak
elimine etme pahasina kansere diren¢ gelismesi oldugu
disunllmektedir (18). Bu gen mutasyonu sonucunda
olusan progerin adli protein Ozellikle damar diz kas
hicrelerinde birikmekte ve aterosklerozdaki

hizlanmadan sorumlu goérinmektedir (18). Birgok
calismada progeri sendromlarindaki hicresel
degisikliklerin ~ normal  yaslanma  sirecindekilere

benzedigi gosterilmistir (18). Benzer sekilde HGPS'li
hastalarin hiicrelerinde bulunan progerin proteininin
yaslanma surecinde de hicrelerde bulundugu tespit
edilmigtir (18). Progeri sendromlari normal yaslanmanin
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bazi yonlerine 1sik tutmaktadirlar, ancak normal

yaslanmanin tiim 6zelliklerini icermezler.

4. Somatik mutasyon teorisi

Somatik mutasyon teorisinde, DNA hasarina hicresel
cevap kapasitesinin, yaslanma olayinda o6nemli bir
belirleyici oldugu bildiriimistir. DNA hasarina cevap,
DNA'da meydana gelen hasarlarin tespiti, tamiri ve
apoptoz ile hiicre siklusunun kontroli asamalarindan
olugsmaktadir (20).

5. Telomer-telomeraz

Kromozomlarin u¢ kismini olusturan ve 6zgil DNA dizi
tekrarindan olusan telomerler kromozomal stabilitenin
idamesinden sorumludur (Resim 2) (20,21). Her hiicre
bélinmesi sonucunda telomerler kisalir ve kritik bir
kisaliga ulastiginda yaslanma ile ilgili mekanizmalar
tetiklenir. Normal hdcrelerin belirli sayida bdlindukten
sonra g¢ogalmalarinin durmasi “Hayflick sinir” olarak
adlandinlir. Telomeraz, ters-transkriptaz 6zelligi olan ve
telomer sentezleyerek onu koruyan bir enzimdir.
Telomer uzunlugu hiicreden hiicreye farkhlik gosterir ve
spermatogonia ve kok hucrelerde telomer daha uzundur
ve telomeraz aktivitesi daha belirgindir. Cogu insan
dokusunda telomeraz 6zelligi yokken, olumsiz timér
hiucrelerinin % 85inde ylksek seviyede telomeraz
eksprese edilir. Bu nedenle telomeraz aktivitesi timor
olusumunda Onemlidir. Bdylece, telomer erozyonu
proliferatif kapasiteyi sinirlayarak normal yaslanmayi

tetiklerken, ayni zamanda timdér baskilayici bir
mekanizma olusturur (22). Periferik mononukleer
hiicrelerdeki telomer uzunlugunun olelldigu

epidemiyolojik galismalarda kisa telomerin ateroskleroz,
vaskuler demans ve Alzheimer hastaligi gibi yaslilikla
iliskili hastaliklarla baglantisi gésterilmigtir (23).

\h QGCMTCECMTECE\]
i AGGGTTAGGGTTAGGG|
\x /'
\ /
T

Resim 2: insan telomeri: TTAGGG dizisinin binlerce
tekrarindan olusur (21).
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DNA hasar cevabi ile telomerler gesitli mekanizmalarla
etkilesime girerler. Ornegin, telomerin bir komponenti
olan “sheltrin complex” birgok DNA hasar cevap proteini
ile etkilesir (20). RNA icerigi olmayan telomerazl
farelerde telomer igerigi cok kisa ve disfonksiyoneldir. Bu
farelerin DNA hasar cevaplarinin bozuk oldugu iyonizan
radyasyona olan duyarliliklar ile gosterilmistir (24).
Benzer sekilde RNA igerigi olmayan telomerazlari olan
“dyskeratosis congenita” hastalarinin da iyonizan
radyasyona duyarli oldugu goésterilmistir (25). Glincel bir
yayinda, cogu DNA hasar cevap genlerinde defekt
sonucu erken yaslanma gorilen 23 fare modeli gézden
gegcirilmis ve bu modellerin 16’sinda telomer idamesinin
degerlendirildigi tespit edilmigtir (20, 26). Bu analizde 16
modelin 14’Unde hem DNA hasar cevabinda bozukluk
oldugu hem de telomer idamesinin defektif oldugu tespit
edilmigtir. Ayrica insan progeri sendromlarindan 12’si
incelendiginde, bunlarin 10’'unda telomer idamesinin
degerlendirildigi ve 9’unda telomer disfonksiyonunun séz
konusu oldugu saptanmistir (20). Tim bu veriler DNA
hasarina cevabin bozuklugu ile telomer disfonksiyonu
arasinda iliski oldugunu desteklemektedir.

6. Epigenetik diizenleme

Epigenetik dluzenleme, DNA dizisinde degisiklik
olmaksizin gen ekspresyonunda olusan degisiklikler
olarak tanimlanabilir. Bu diizenlemeye 6rnek olarak X
kromozomunun inaktivasyonu ve genetik “imprinting”
verilebilir. Epigenetik dizenleme konusunda intrinsik
faktorlerin yaninda gevresel faktorlerin de dnemli oldugu
ve epigenetik degisikliklerin kalitim yoluyla aktarilabildigi
gosterilmistir  (27). Epigenetik dizenlemede DNA
metilasyonu ve histon modifikasyonu 6nemlidir (28). Tek
yumurta ikizlerinde DNA metilasyonu ve histon
asetilasyonunun incelendidi bir calismada yasamin
erken donemlerinde ikizler arasinda hemen hemen hig
epigenetik farklilik yokken, 28 yasin uzerindeki ikizler
arasinda belirgin farkhliklar oldugu belirlenmigtir (29).
Ayrica aralarinda daha fazla epigenetik farkhlik olan
ikizlerin yasamlarinin daha az kismini birlikte gegirdikleri
ve tibbi hikayeleri arasinda daha fazla fark bulundugu
tespit edilmistir.

Cevresel faktorler ve kalori kisitlamasi

Diyet ve ortam sicakhidinin yagslanma konusunda énemli
olduguna dair birgok veri vardir. 1929 yilinda Drosophila
tirinde yasam suresinin ortam sicakligi ile ters orantili
oldugu gosterilmistir  (30). Bununla birlikte ortam
sicakhdinin  azaltimasi homeoterm organizmalarda
vicut sicakliginin sabit tutulabilmesi igin 1si Uretiminin
artmasina ve bdylece yasam suresinin artmasi yerine

azalmasina yol agabilmektedir (30,31). Vicut sicakhigi
azaltildiginda metabolizma vyavaslamakta ve enerji
tiketimi azalmaktadir. Metabolizma yavagladiginda,
yaslanmada 6nemli rolii oldugu disiiniilen ROU (iretimi
de azalir (32). Malnitrisyona neden olmayacak
derecedeki kalori kisitlamasinin (“undernutrition without
malnutrition”) yasam suresini uzattigi maya, kurt, meyve
sinegi ve kemirgenlerde yapilmis bircok calismada
gosterilmistir  (15). Kalori  kisitlamasi  sonucunda
metabolizmada, hicresel dizeyde, genetik yapida ve
néroendokrin  sistemde  birgcok  degisiklik oldugu
g6zlenmistir (15,32,33). Bu degisikliklerden bazilari
Tablo 1°de siralanmistir. Kalori kisitlamasi halinde viicut
sicakhgr da dismektedir (34,35). Bodylece, kalori
kisitlamasi ile vicut sicakligi arasinda yakin bir iligki
bulundugundan etkilerinin ayri ayri incelenmesi zordur
(32). Bununla birlikte transgenik bir fare modelinde,
kalori kisitlamasi uygulanmadigi halde, hipotalamik
“merkezi termostat” dusurilerek vicut sicakligi uzun
slreli olarak ortalama 0,5-0,6°C disurilmis ve bu
sekilde medyan yasam siiresinde % 20 uzama oldugu
bildiriimistir (36).

Tablo 1. Kalori kisittamasi sonucunda gézlenen
degisikliklerden bazilari.

Glikoliz
Mitokondriyal solunum hizi
Oksidatif stres
inflamasyon

DNA hasari

— = = = >

Kolesterol, yag asidi ve

trigliserit sentezi
Glukoneojenez
Glikojenoliz
Protein ve yag asidi katabolizmasi
insilin sinyali
insiilin duyarlihg:
Pituiter blylime hormonu salinimi
Pituiter gonadotropin salinimi

Tiroid hormonu

B T e T T e |

Adrenal kortikosteroid salinimi

Erigkin donemindeki obezite ile erken 6lim ve beklenen
omilr Uzerine etkisinin incelendigi prospektif bir
calismada, “The Framingham Heart Study’ye katilmis
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olan 3457 katiimci 1948-1990 yillari arasinda takip
edilmis ve sigara igmeyen 40 yasindaki fazla kilolu
(beden kitle indeksi [BKI] = 25-30 kg/m?) kadin ve
erkeklerin beklenen émurlerinin normal kilolulara gére
ortalama 3 yil kisaldi§i ve sigara icmeyen 40 yasindaki
obez (BKIi >30) kadin ve erkeklerin beklenen émiirlerinin
normal kilolulara gére ortalama 6-7 yil kisaldigi tespit
edilmistir (37). Bu galismada hipertansiyon ve diyabet
acisindan duzeltme yapildiinda bile obezite ile mortalite
arasindaki iligskinin korundugu bildirilmigtir. Obezite
nedeniyle beklenen &émuirdeki kisalmanin incelendigi
baska bir caligmada 20-30 yasindaki ciddi obezitenin

Kaynaklar

(BKi 245) erkeklerde beklenen émrii 13 yil, kadinlarda
ise 7 yil kisalttigi saptanmistir (38).

Sonug

Gin gegtikge hem i¢c hem de dis faktorlerden etkilenen
karmasik bir olay olan yaslanma ile ilgili bilgi birikimi
artmaktadir. Muhtemelen burada bahsedilen
mekanizmalarla birlikte henlz bilmedigimiz birgok
mekanizma bir arada yaslanma stirecini etkilemektedir.
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Kapsamli geriatrik degerlendirme

Comprehensive geriatric assessment

Savas S Akgicek F
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Ozet

Tam dinyada 65 yas ve lzeri yash nifus giderek artmakta, toplumlarin yaglanmasi ile saglik hizmetlerinin yash nifus
tarafindan kullanimi da artmaktadir. Yash hastanin saglik durumunun bir butiin olarak degerlendirilmesi, geriatrik
degerlendirme ile miimkiin olur. Saglikli olma durumu, bazilari tibbi olmak lizere pek gok faktoriin etkilesimi ile ortaya
¢ikan bir sonugtur. Geriatrik hasta psikolojik, sosyoekonomik, ailesel ve toplum saghgi agilarindan farkli bir yas
grubudur; fonksiyonel kapasitede azalmalar ve kayiplar olmaktadir. Organ sistemlerinde meydana gelen fizyolojik
degisiklikler sonucu olusan yaslanma ile hastaliklara bagl bulgular birbirinden ayrilmalidir. Hastaliklar sik ve atipik
seyirlidir. Bu nedenle tam bir fonksiyonel degerlendirme, geleneksel tibbi degerlendirmeden daha bitinculdir. Bu
degerlendirmenin esas amaci fonksiyonel durumu korumak veya gelistirmektir. Kapsaml geriatrik degerlendirme;
uygun hastalarin taranmasi, degerlendirmenin ardindan 6nerilerin gelistiriimesi, hekim ve hastanin hemfikir oldugu
Onerilerin uygulanmasi seklinde ti¢ basamaklidir. Degerlendirmede siklikla skalalar kullanilir ve interdisipliner ekip 6n
plandadir. Geriatrik dederlendirmenin bilesenleri; bilissel fonksiyonlar, duygudurum, fonksiyonel durum, beslenme,
mobilite, inkontinans, gdérme, isitme, bakici yikl, sosyal destek ve fiziksel cevredir. Sonuglar gelecekteki
karsilastirmali degerlendirmelerde, tanida, tedavi izleminde, prognostik bilgi olarak ve ileriye yonelik planlama
surecinde kullanilr.

Anahtar kelimeler: yasl, geriatri, geriatrik degerlendirme, kapsamii.

Summary

The geriatric population is composed of people aging 65 years and over and is growing throughout the world. The
increase in the utilization of health services by the elderly correlates directly with the population aging. Geriatric
assessment refers to an overall evaluation of the health status of the elderly patient. The well-being is the result of
the interactions among a number of factors, some of which are medical. Geriatric patients differ from adult patients in
terms of psychological and socioeconomical aspects as well as familial situation and community health. They have
functional decline and losses. Comorbidity is frequent and diseases occur atypically. Functional assessment is more
holistic than the traditional medical evaluation. The ultimate goal of evaluation is to improve or maintain function.
Comprehensive geriatric assessment is a three-step process:(1) screening appropriate patients; (2) assessment and
development of recommendations; (3) implementation of recommendations, including physician and patient
adherence. Geriatric assessment is interdisciplinary and instruments (i.e. scales) are used frequently. The
components of geriatric assessment include the evaluation of cognitive function, affective disorders, sensory
impairment, functional status, nutrition, mobility, social support, physical environment and caregiver burden. The
results may be used for making diagnoses, monitoring the course of treatment, providing prognostic information,
performing future comparisons and planning future directives.

Key words: elderly, geriatrics, geriatric assessment, comprehensive.
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Giris

Tim dinyada 65 yas ve Ulzeri yasl nifus giderek
artmaktadir.  Toplumlarin  yaglanmasi ile saglk
hizmetlerinin yash nifus tarafindan kullanimi da
artmaktadir (1). Boylece yasl hastalarin
degerlendiriimesi ve bakimi 6nem kazanmaktadir.
Beklenen yasam siresinin artmasi, yasli bireylerde
hayat kalitesini artirma ve fonksiyonel bagimsizhgi
strdirmenin énemini artirmaktadir (2).

Geriatri 1970 sonlarinda gelismeye basladiktan sonra
hastalik ve fonksiyonel durum ile hekimin tek basina ve
interdisipliner ekibin bir Uyesi olarak hareket etmesinin
farklari  vurgulanmistir ~ (3).  Cesitli  calismalarin
sonucunda geriatrinin kalbi ve ruhu oldugu varsayilan
“Kapsamli  Geriatrik Degerlendirme (KGD)” ortaya
ctkmistir (4).

KGD; yashlarin ¢oklu problemlerinin ortaya kondugu,
tanimlanarak agiklandigi, kapasitelerinin ve uzun dénem
gereksinimlerinin ~ saptandigi, gerekli  servislerin
belirlendigi, koordine bir tedavi planinin gelistirildigi, cok
yonli medikal, fonksiyonel, psikososyal ve gevresel
degerlendirmelerin yapildigi interdisipliner bir
degerlendirmedir (5).

Geriatrik hastayi degerlendirirken farkl bir bakis agisi
gerekir, ¢lnkl; yashlarda organ sistemlerinde Onemli
fizyolojik degisiklikler olugsmaktadir. Geriatrik hastada
fonksiyonel kapasitede azalmalar ve kayiplar, ginlik
yasam faaliyetlerinde azalma ve kisitlamalar gelisir.
Hastaliklar sik ve atipik seyirlidir. Geriatrik hastada
hastalik etkenleri, semptomlari ve bulgularn farkhdir.
Multipl patoloji ve polifarmasi siktir. Siklikla yaslilarin
hastalik ve sikayetleri Gnemsenmez, yaglanmanin dogal
bir sonucu olarak dusunuldr. Yagli hastanin da yaklagimi
genelde benzer sekildedir. Bu nedenlerle semptomlarin
doktora bildirilme orani dusuktur. Tim bunlar geg¢ tani ve
tedaviye neden olur (6).

Yasl nufusun artisi ile birlikte geriatri 6zellikle “kirilgan
yash” Uzerine yogunlasmistir (3). Kirilganhk ilerleyen
yasla birlikte artar ve bu hastalar mortalite, huzurevine
yerlestiriime, dlismeler, hospitalizasyon agisindan
yuksek riskli gruptur (7). “Kirilgan” terimi genellikle
artmig komorbidite ve fonksiyonel bagimliliga yol agan
aciklanamayan kilo kaybi, gugsizlik, yirime hizinda
yavaslama ve azalmis fiziksel aktiviteyi igerir (8).

Medikal tanisal degerlendirmelerin yaninda yasam
kalitesi, fonksiyonel ve mental durumun da
belirlenebilmesi, interdisipliner  bir  yaklasim ve
standardize objektif testler gerektirir (2).
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Hastane geriatrik degerlendirme (Uniteleri, geriatrik
konslltasyon, ambulatuvar geriatrik degerlendirme
klinikleri ve evde degerlendirme programlari seklinde
KGD programlari tanimlanmistir (5). Codu kurumlara
dayali yapilan calismalarda olmak Gzere KGD’nin
etkinligi ve randomize kontrolli calismalarda 6nemli
yararlari gosterilmistir (9). KGD’nin yararlarinin tim
calismalarda goOsteriliememis olmasinin  nedenleri
arasinda; hasta uyumu, galisma tasarimi gibi pek ¢ok
sebebin yani sira profesyonellerin egitimi ve yeterliliginin
kritik bir faktér oldugu belirtiimektedir (3,10).

KGD’nin  faydalari; yasam  siresinin  uzamasi,
fonksiyonel durumun korunmasi ve dlzelmesi,
hospitalizasyonda azalma, mortalitede azalma, bakimevi
ihtiyacinda azalma, maliyette azalma, hayat kalitesinde
dizelme, gunlik yasam aktivitelerinde bagimli olmada
azalmadir (11,12,13).

Geriatrik hastaya yaklagim

KGD ile yaglilarin problemlerinin tanimlanmasi,
koruyucu, tedavi edici ve rehabilitasyon planlarinin
olusturulmasi  sonucunda fonksiyonlari ile hayat
kalitelerinin korunmasi ve geligtiriimesi mumkuin olur.

KGD; medikal tanisal degerlendirmenin &tesinde
fonksiyonel, mental, sosyal degderlendirmeleri igerir.
Degerlendirmenin diger bilesenleri; hastanin ekonomik
durumu, ev gevresinin 6zellikleri ve hastanin segimlerinin
g6risuldugu ileri direktiflerdir. Geriatrik degerlendirmenin
bilesenleri Tablo 1'de gdsterilmektedir (14). Hastalarin
kognitif bozukluk, depresyon, davranis bozuklugu,
mobilite, inkontinans, beslenme, uyku, gorme, isitme,
bakici ve sosyal destek, araba kullanma, ev guvenligi ve
finans konularinda kapsamli olarak degerlendiriimesi
daha ¢ok problemin saptanmasina ve tedavisine olanak
sagdlar (2).

Tdim vyash bireyler geriatrik degerlendirmeden fayda
gbérmesine ragmen, bazen sik gorilen problemlere
yonelik basit arastirmalar yeterli olabilir. KGD gibi daha
genis degerlendirmelerden  “kirilgan” veya kurumlara
yerlestiriime riski ylksek ve fonksiyonel durumunda
gerileme olan yaslilar en ylksek faydayi gorur (3). Yash
bireyler cok yonli geriatrik degerlendirmeden gegirilerek
daha ileri degerlendirmeler ve 6zel bakim gerektiren
yashlar belirlenmelidir.

Geriatrik degerlendirmenin hedefleri; hastanin temel
ozellikleri, 6zgecmisi ve tedavisinin  sonugclarini
belirlemek, dogru taniy1 koymak, gizli hastaliklari ortaya
cikarmak, medikal tedaviyi gelistirmek, fonksiyonel
durumu gelistirmek, hayat kalitesini arttirmak, uzun
dénem bakim planlarinin  yapiimasini  saglamak,
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gereksiz harcamalardan kaginilarak bakim maliyetinden
tasarruf yapmaktir (2).

Geriatrik ~ degerlendirmenin  en  uygun  sekilde
uygulanabilmesi interdisipliner ekip ile mumkin olur.
interdisipiner ekip (yeleri hastanin tedavi plani igin bir
araya gelerek tek bir tedavi plani gelistirirler. Geriatrik
degerlendirme kapsamli ve interdisipliner olabilecegi gibi
ekibin 2 veya 3 (yesinden de olusabilir ve daha
basitlestirilebilir. interdisipliner ekipte; klinisyen, hemsire,
sosyal hizmet uzmani, diyetisyen, fizyoterapist, psikolog,
is ve ugras! terapisti, dis hekimi, farmakolog, konusma
terapisti, odyoloji bulunmalidir (11). Geleneksel olarak
cekirdek ekip tum hastalari degerlendirir (genellikle bir
geriatrist, hemsgire ve sosyal hizmet uzmani).
Gerektiginde noroloji uzmani, oftalmolog, Groloji uzmani
ve diger uzmanlik alanlar katilabilir (11,12,15).

Rehabilitasyon birimlerinde ve kurumlarda interdisipliner
bir ekip ile kapsamli degerlendirme yontemleri
kullanilabilir, geriatri polikliniklerinde kisa degerlendirme
testleri kullanilip izlemde gerektiginde daha genis
testlerin kullanildidi veya ekip uyelerinin katihminin
saglandigi bir ydntem izlenebilir (11).

Sik  Kkargllagilan  geriatrik  problemlerin  tanisinin
kolaylasmasi igin bazi basit tarama araglar
tanimlanmisgtir. Bu araglarin amaci bazi duyarli 6n
tarama sorulari veya testleri sonrasi patolojik cevaplarin
daha ileri test veya arastirmalar ile izlenmesidir. Bu
araglarin kullaniminin yararlari gésteriimemis olmasina
ragmen sik karsilasilan geriatrik problemlerin taninma
sikligini artirarak literatirde yararliigi kanittanmis daha
ileri arastirmalarin gergeklestiriimesini saglarlar.

KGD’nin amaci fonksiyonel durumu korumak veya
gelistirmektir. Degerlendirme duzenli olarak
tekrarlanmazsa faydali olunamaz. Ekip; hasta ve

ailesiyle, kirilgan yash hastalarin sagliklari ve gevreleri
Uzerindeki kontrollerini tekrar kazanmalarina imkan
taniyarak, sikga bir araya gelmelidir. Tedavi plani ile ilgili
olarak ailenin goriigli sorulmali, ailenin tedaviye aktif
katihmi  saglanmalidir. Hastanin hayat kalitesi ve
bagimsizhigini arttirici  planlamalarda aileye &énemli
gorevler dismektedir.

Fonksiyonel olarak tamamen bagimsiz yasllarda
gelisebilecek  fonksiyonel  bozukluklarin  takibinde
standart fonksiyonel testler yararli olmayabilir. Bu kisiler
icin; bric oynamak, baliga c¢ikmak gibi hedeflenen bir
aktivite tanimlanip dizenli olarak sorgulanabilir. Hasta
aktivitesini  yapmamaya  basladiginda; demans,
inkontinans, isitme kaybinin kétllesmesi gibi sorunlarin
erken bir gostergesi olabilir (11).

Hastanin durumunun objektif olarak
degerlendirilebilmesi, takibinde karsilastirmalarin
yapilabilmesi i¢in standardize testler kullaniimaktadir.

Oykii ve fizik muayene

Her hastanin kendi icinde degerlendirilmesi gerekirse de,
genel olarak geriatrik hastadan 6yku alinirken dikkat
edilecek bazi noktalar vardir. Ayrica bu yas grubunda
yaslanmanin fizyolojik degisikliklerine bagdl olarak
laboratuvar degerleri alisilagelen degerlerden farklilik
gOsterir.

Tablo 1. Geriatrik degerlendirme bilesenleri

Medikal Degerlendirme
Medikal hastaliklar
ilaglar
Beslenme
Agiz ve disler
isitme
Goérme
Agr
Uriner inkontinans
Zihinsel Degerlendirme
Biligsel durum
Duygudurum
Manevi durum
Fiziksel Degerlendirme
Fonksiyonel durum
- Temel guinlik yasam aktiviteleri (TGYA)
- Enstriimental gunlik yasam aktiviteleri (EGYA)
Denge ve yirlyls
Dismeler
Cevresel Degerlendirme
Ev ve ¢evre givenligi
Sosyal durum, finansal durum

Bakim Tercihleri

Benzer sekilde gen¢ ve orta yas grubunda anormal
kabul edilecek bir takim fizik muayene bulgulari da
geriatrik populasyon i¢in normaldir. Yaslilarda santral
sinir sistemi, kardiyovaskdler sistem, alt Uriner sistem ve
kas iskelet sistemleri en zayif durumda oldugundan altta
yatan hastalik ne olursa olsun siklikla bu sistemleri
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ilgilendiren fizik muayene ve laboratuvar bulgularn ile
hekime basvururlar. Ayrica yaslilarda genellikle pek ¢ok
semptom ve bulgu nadiren iligkili organ sistemi hastaligi
ile birebir karsilik gelir (16).

Hasta ile gorusurken iyi aydinlatiimig, rahatlatici bir
ortam saglanmalidir. Randevu saatleri hastanin istegi
dogrultusunda ayarlanmalidir. Oykii titizlikle ve yeterli
zaman ayirarak, yavas ve sakin alinmahdir. Ancak
azalmis gorme ve isitme, depresyon, kognitif
fonksiyonlarda  bozulma, birgok kronik  sorunun
sorgulanmasi; éyku alinmasinda zorluga neden olur (6).
Diger yandan bazi ¢alismalarda 6yku alinirken harcanan
zaman ile hasta uyumunun ters orantili oldugu
gosterilmistir (17). ik degerlendirmede gerekli olan
zamani azaltmak icin; medikal o6yku, ilaclar ve
fonksiyonel durum hakkinda bilgileri igceren iyi
dizenlenmis bir vizit éncesi form kullanilabilir. Hasta
formu tamamlayamaz ise bir aile bireyi veya bakici
yardimci olabilir. Hastanin yoruldugu veya sikildig
zaman Oyki bir kag seansta tamamlanabilir.

Oykii almaya hastanin mental durumunu ortaya
cikaracak sorularla baglanmasi ile (zaman ve yer
oryantasyonu, dnceki saglik problemleri, biyografik data
gibi) cevaplarin givenilirligi de anlasilmis olur. Mental
durumdan badimsiz olarak yash hastalara genellikle aile
bireyleri eslik eder. Bazi yagl hastalar aile bireylerinin
varliginda daha rahat ederse de bu karar hastaya
birakilmalidir. Bir problem listesi olusturulmali, sikayetler
eklenmeli, her sikayet icin gegmis hikaye gbzden
gegirilmelidir.

Yaslilarda sosyal iligkiler ile fonksiyonel durum ve
mortalite arasinda gugliu bir iligki vardir. Hastanin kiminle
yasadigi sorgulanmalidir. Sosyal 6yku, c¢ok yonli ve
geriatrik sendromlara yonelik sistem sorgulamasi,
beslenme, aile 6ykusu, sekstel 6yki, fonksiyonel durum
g6zden gecirilmelidir. Yaghlarin cesitli sikayetleri ve
anormal bulgulari komorbid hastaliklardan kaynaklanir.
Cogu vyash cesitli ilaglar kullanmaktadir. Kullanilan tim
ilaglar gézden gegirilmelidir (13).

Geriatrik hastada muayene hastanin ilk gorildigi anda
baslar ve hastanin postirl, konusma tarzi, mimikleri
hekime ilk ipuglarini verir. Hastanin genel goéruntisu
hijyen, idrar kokusu, istismar bulgulari gibi pek ¢ok bilgiyi
icerir. Motor hareket yetenegi zamanla azalma gosterdigi
ve hastalarin bir kisminda eski deneyimlerinin yol agtigi
disme korkusunun varhidi bu hastalarin hareket hizini
azaltmaktadir. Bu nedenle hasta muayene masasina
alinirken ve uygun muayene pozisyonu verilirken yeterli
zaman taninip hastanin giiven duygusu korunmalidir
(Tablo 2) (16).
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Hastalara 6zellikle norolojik, kardiyovaskuler, ve mental
durum muayeneleri bagta olmak lizere detayli sistemik
muayene yapilmalidir. Cilt soluklugu, karotis arterler
Uzerinde Gfurim, buson varligl, agiz ve dis muayenesi,
fici gogus, kifoskolyoz ve prostat hipertrofisi gibi
muayene bulgulari  yagllarda daha da ©6nem
kazanmaktadir (8).

Tablo 2. 65 yas ve Uzeri hasta ilk kabul 6zet algoritmi

Genel durum, postir, konusma, mimikler
Kendisinden alinan anamnez
Yakinlarindan alinan anamnez

Vital bulgularin alinmasi

Biling durumunun degerlendiriimesi

Deri muayenesi

Agi1z-bogaz-dil muayenesi

© N o g k~ w N>

G6z muayenesi

9. Kulak-burun muayenesi

10. Bas-boyun muayenesi

11. Akcigerlerin muayenesi

12. Kardiyovaskiiler sistem muayenesi
13. Batin muayenesi

14. Loékomotor sistem muayenesi

15. Norolojik muayene

Kapsamli geriatrik degerlendirmenin bilesenleri

Fonksiyonel durumu etkileyen; TGYA, EGYA, gbérme,

isitme, mobilite, dismeler, kognitif bozukluklar,
depresyon, malnutrisyon, agiz ve dis saghgi,
inkontinans,  ¢evresel faktérler gibi  bilesenleri

degerlendirirken kullanilan c¢esitli araclar mevcuttur.
Asagida poliklinik sartlarinda uygulanabilecek testler
Uzerinde durulmustur.

1. Biligsel fonksiyonlar

Yash hastanin biligsel degerlendirmesinde genellikle
demans ve deliryum Uzerinde durulur. Bu iki durum
gelisme zamani, patofizyoloji ve klinik gorinimleri ile
birbirlerinden  ayrilabilmelerine ragmen ayni anda
hastada bulunabilirler. Yash hospitalize hastalarda
demans varligi deliryum olusumu igin bir risk faktéridar
(18).
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Bilissel bozukluk

Demans prevalansi yas bagimhdir; 60 yas Uzeri her 5
yilda ortalama iki kat artmaktadir. 85 yas Uzeri yaslilarda
ise % 25-45 oraninda gorilmektedir. Demans
hastalarinda neden % 60-70 oraninda Alzheimer
Hastaligidir (AH). Diger sik nedenler vaskiller demans
(VD) ve Lewy Cisimcikli Demanstir (LCD). Hastalarin
Onemli bir kismi karisik tip hastaliga sahiptir (AH ve VD
veya AH ve LCD).

Yaslilarda biligsel fonksiyon; normal yaslanma ile
gbrulen degisikliklerden demansa kadar degisen bir
yelpazede gdzlenir. Bilissel bozukluklarin en ciddi tipi
demanstir. Baglangigtaki bulgular oldukga silik olabilir.
Yash kisilerde demans ve bilissel bozukluk mimkin
oldugunca erken tanimlanmalidir. AH icin ila¢ tedavisi
hastanin hayat kalitesini duzeltebilir, goreceli olarak
daha iyi fonksiyonlara sahip olma dénemini uzatabilir,
huzurevine yerlestiriime gereksinimini  geciktirebilir,
sonugta saglik bakim maliyetini azaltabilir. Ayrica erken
tani hastalara ve bakicilarina gelecekteki
gereksinimlerini planlama olanagi sunar.

Olasi demansi olan hastanin degerlendiriimesinde en
onemli bolim hastanin Oykisudir. Hasta Oykisuni
anlatirken yakin ve uzak belledin degerlendiriimesi
mumkun olur. Hastadan alinan 6yki eksik ve yanlis
olabileceg@i igin yakinlari veya bakicisindan da &yki
alinmahdir. Unutkanligin progresif seyri, dil problemleri,
kisilik  degisiklikleri veya psikiyatrik semptomlar
degerlendirilmelidir. Ayrica TGYA ve EGYA, hastanin
sosyal durumu gézden gegirilmelidir.

Asemptomatik hastalarin demans agisindan
taranmasinin etkinligi tartismahdir. Demans igin yiksek
riski olan ( 80 yas Uzeri hastalar gibi ) veya bellek
sorunlari olan kisilerde standardize ve gegerliligi
kanitlanmig tarama testlerinin uygulanmasi
Onerilmektedir.

Biligssel degerlendirme yapilirken, “Mini mental durum
degerlendirme testi (MMSE, mini mental status
examination) ” gibi standardize testler uygulandiginda;
muhakeme ve kavrama gibi bu testte cok iyi temsil
edilmeyen bilesenler uygulayici tarafindan ayrica
degerlendirilmelidir. Demans tanisi, bellek bozukluguna
ek olarak; dil, motor bellek veya yuritlicli fonksiyonlar
gibi biligsel fonksiyon bilesenlerinden birinde bozukluk
olmasini gerektirir (19).

Mini mental durum degerlendirme testi

MMSE, biligsel
kullanilan  testtir

durum degerlendirmesi
(20).  Gegerliligi

icin en sik
c¢alismalarda

gOsterilmistir  (21). Turk toplumunda MMSE, hafif
demans tanisinda 23/24 esik degeri ile gecerli ve
guvenilir bulunmustur (22).

MMSE on bir sorudan olusur ve 30 puan (zerinden
degerlendirilir. 24-30 puan arasi normal, 18-23 puan
arasi hafif demans, 17 puan ve alti ciddi demans ile

uyumludur. Oryantasyon, hafiza, dikkat, hesaplama,
hatilama, lisan, motor fonksiyon ve algilama,
vizyospasiyal yetenekleri test eder, kolay ve

uygulanabilir olusu en biyik avantajidir. Yalanci negatif
ve yalanci pozitif oldugu durumlar bilmek gereklidir.
Hafif bilissel bozukluk, ilerlemis bilissel bozukluk, frontal
lob demansi, egitim dizeyi duslik olanlar ve iyi dil
bilmeyenlerde vyalanci pozitif sonug; egitim duzeyi
yuksek olanlarda yalanci negatif sonug alinabilir. MMSE
testi Tablo 3’'te gosterilmektedir (2).

Saat ¢cizme testi ve 3 madde hatirlama

MMSE'den daha az zaman alan tarama testleri
olusturma girisimleri sonucu sik olarak kullanilan “Saat
gizme test’ ve “U¢ madde hatilama” yéntemleri
gelistiriimistir. “Saat ¢izme testi” ile beraber “l¢ madde
hatirlama yénteminin” kullaniimasi hizli ve kolaydir. Eger
hasta tam bir saat gizebilir ve sdylenen l¢ maddeyi
animsar ise, demans dislanir (11). Bu testler ozellikle
egitimsiz kisilerde ve ingilizce konusmayan hastalarda
yararl olabilir (23).

Saat gizme testinde, hastadan belirli bir zaman diliminde
saat cizmesi istenir. Her biri farkli skorlama sistemi
iceren cesitli saat cizme testleri vardir. Normal saatler
tim sayilari dogru pozisyonda igerir ve istenen saati
dogru sekilde gosterir (11). Demansin ilk evrelerinde
bozulan testlerden biri olarak kabul edilmektedir.
Konstriksiyonel praksi, anlama ve planlama yetenegini
test eder. Toplam 6 puan Uzerinden degerlendirilir. 4
puanin alti bozulmus biligsel fonksiyon ile uyumludur.
Puanlandiriimasi asagidaki gibi yapiimaktadir (2).

3 puan: 12 dogru yere yazilmis
1 puan: 12 sayi da yazilmis
1 puan: Akrep ve yelkovan cizilmis

1 puan: Sdylenen zaman dogru isaretlenmis

Duyarhih@r arttirmak igin, zaman esikleri eklenebilir;
zamani dogru gbéstermek icin U¢ saniyeden uzun,
degisiklikleri dogru bir sekilde yapmak i¢in on saniyeden
uzun zaman gerekmesi, daha ileri degerlendirme
gerektirir (13).
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Tablo 3. Mini mental durum degerlendirme testi

YONELIM ( 10 puan)
icinde bulundugumuz yIl
Mevsim
Ay
Guln
Tarih
Su anda bulundugunuz yerin adi
Kaginci kattayiz
Bulundugumuz sehrin adi
Ulkenin adi
Cumhurbagkanimizin adi
KAYIT HAFIZASI ( 3 puan)
Su kelimeleri tekrarlayin: Elma, masa, bayrak.
Hemen hatirlama
DIKKAT ve HESAP YAPMA ( 5 puan)
100’den geriye dogru 7 ¢ikararak say 100 93
Dogru cevaplar
HATIRLAMA ( 3 puan)
Daha 6nce verilen Gg kelimeyi hatirla
LISAN ( 3 puan)
Gosterilen cisimlerin adlari: KALEM
SAAT
Su ciimleyi tekrarlamasini iste:
“Sen gidersen, ben de giderim”

MOTOR FONKSIYON ve ALGILAMA
(6 puan)

Verilen direktifleri izleme
Kagidi sag eline al
ikiye katla
Masaya koy
Alttaki cumleyi okuyup sodyleneni yapmasini
iste
GOZLERINi KAPA
Alttaki bélime bir cimle yazmasini iste

Alttaki sekli kopya etmesini iste

(111)

(11111)

(111)
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Deliryum

Deliryum biling ve dikkatte akut, dalgalanmalar gdsteren
biling  degisiklikleridir. ~Ozellikle hastanede yatan
yashlarda sik gorulen bir durumdur. Belirtileri degisken
olabildigi icin siklikla gézden kagirilir. Deliryum tanisini
cesitli yontemler kolaylastirabilir. “Konfiizyon
degerlendirme yoéntemi” en sik kullanilan ydntemdir.
Klinisyen bu testi kullanirken deliryum tanisini; akut
baslangi¢h ve dalgalanma gdsteren mental durum
degisikligini, bozulmus dikkat ve organize olmayan
disiinme veya biling durumunda degisikligi gOstererek
taniyr koyar. Tani igin ilk iki kritere ek olarak Ugunci
kriterden birinin bulunmasi gereklidir. Bu metodun
duyarhhgi % 94-100, 6zgillugu % 90-95'tir (24,25).

Deliryumun ayirici  6zelligi degiskenlik oldudu icin
degerlendirme esnasinda hastanin bilinci tamamen agik
olabilir. Bu ytizden yakinlarindan veya hemsirelerden
bilgi almak énemlidir (13).

2. Duygudurum degerlendirmesi

Depresyon, vyaslilari en sk etkileyen psikiyatrik
sorunlardandir. Morbidite ve mortalite ile anlamli olarak
iliskilidir (26). Yash popllasyonda daha geng popiilasyona
gbre depresif semptomlar daha siktir. Depresyon is,
dolayisiyla ekonomik kayiba yol acar. Bu agidan 6nemli
bir toplum sorunudur. Yaglida depresyon yaslanmanin
kacginilmaz bir sonucu degildir. Bir hastalik durumudur
(27). Hasta ve hospitalize yaslilarda depresyon prevalansi
yaklasik olarak % 25 bulunmustur (11). Kisa bir
yaklasimla “Hi¢ kendinizi Uzgliin veya kederli hisseder
misiniz?” gibi basit bir soru taramasi 6nerilmektedir (28).
Olumlu olarak cevap verildiginde “Geriatrik depresyon
skalasi (GDS)” uygulanmalidir. Tek soruluk tarama,
depresyonlu hastalari GDS kadar dogru olarak
tanimlayabilir, ancak bu teknidin dezavantaji ¢ok fazla
yalanci pozitifliginin olmasidir (29,30). “Yesavage geriatrik
depresyon skalasi ” yasli hastalar igin gelistiriimistir (31).
Kullanim kolayligi agisindan gelistiriimis olan 15 soruluk
kisa formunun gegerliligi ve guvenilirligi kanitlanmistir
(32). GDS-kisa formu hizh ve kolay uygulanabilir bir
tarama testidir. Bes puan Uzeri depresyonla uyumlu
olabilir, hastanin klinigi ile degerlendiriimesi gerekir.
Demansli hastalara uygulanabilir olmasi bir avantajdir (2).
Turk toplumunda depresyon taramasinda gtivenilir oldugu
saptanmistir  (33). GDS-kisa formu Tablo 4'te
gOsterilmigtir.

klinik

daha ileri
Depresyon  Olgegi
Anksiyete  Olgegi” ise

Depresif  semptomlar  igin
degerlendirmede  “Hamilton
kullanilabilir.  “Hamilton
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anksiyetenin fiziksel ve psikolojik semptomlarinin
degerlendirildigi bir dlgektir (6).

Tablo 4. Yesavage geriatrik depresyon skalasi (kisa form)

Asagidaki sorulara,gecen hafta suresince
hissettiklerinizi belirtir EVET veya HAYIR seklinde
yanit veriniz.

1.Temel olarak yasamdan zevk

HAYIR 1puan
aliyor musunuz?
2. {-\kthlteIerlnlzm ve ilgilerinizin EVET 1puan
cogundan uzaklastiniz mi?
3." H"ayfitlnIZIn bos oldugunu EVET 1puan
dusiniyor musunuz?
4. Gogunlukla caniniz sikilir mi? EVET 1puan
5. Cogu zaman moraliniz iyi midir? HAYIR 1puan
6. Kendinize koéti bir seyler olacagini
dislnerek korkar misiniz? EVET  Tpuan
7: Qogunlul.d? !(end|n|2| mutlu HAYIR 1puan
hisseder misiniz?
8: Sikhkla k.e.nc.jln|2| yardima muhtag EVET 1puan
hisseder misiniz?
9. Digari ¢gikmak veya yeni seyler
yapmak yerine evde mi oturmay!i EVET 1puan
tercih edersiniz?
10.Hafizanizla ilgili olarak, gcogu
kisiden daha fazla mi probleme sahip EVET  1puan
oldugunuzu disgiindyorsunuz?
11.Su an hayatta oldugunuz i¢in HAYIR 1puan
mutlu musunuz?
12.Son zamanlarda kendinizi
degersiz olarak hissediyor musunuz? EVET  1puan
13.Enerji dolu musunuz? HAYIR  1puan
14.DL.J.ru"mljnuzun Umitsiz oldugunu EVET  1puan
mu distndyorsunuz?
15.Cogu kisinin sizden daha iyi
durumda mi oldugunu EVET 1puan

disunlyorsunuz?

3. Gérmenin degerlendirilmesi

ileri yasta gérme kaybinin en énemli nedenleri; katarakt,
glokom, makiler dejenerasyon ve diyabetik retinopatidir
(15). Genel olarak yash hastanin en az yilda bir kez
gorme degerlendirmesinden ge¢mesi gerekmektedir (2).
Kabul edilmis tarama yontemlerinden Jaeger karti yakin
gormede, Snellen goérme kartt uzak gbrmede
kullanilabilirse de, 6zellikle diyabetli ve glokom agisindan

yuksek risk altindaki yaslhlarda bir oftalmolog tarafindan
periyodik muayene yapilmasi Onerilir (11). Gdrme
keskinligi testleri goérme bozuklugunun fonksiyonel
etkisini degerlendirmez (15). Bazi gorme ile ilgili
sorgulama skalalari 6nerildiyse de, tarama yontemi
olarak duyarlihk ve yararhhkllar tartismalidir (11).

4. isitmenin degerlendirilmesi

isitme kaybi 85 yas (izerindeki bireylerde % 50, 65 yas
Uzerindeki bireylerde yaklasik % 33 oraninda goralir
(11). Isitme azli§i; sosyal izolasyon, depresyon ve
fonksiyonel durumda gerilemeye neden olur. Isitmeye
yardimci  olan araglarla tedavinin hayat kalitesini
dizelttigi gosterilmistir. Performans testi olarak fisilti testi
uygulanir (15). Hastanin 20-40 cm arkasina gegilir, bir
kulak kapatilir, 3 kelime soylenir ve hastanin bu
kelimeleri tekrar etmesi istenir. Uygulamasi kolay,
sensitivite ve spesifisitesi % 70-100 arasinda olan bir
testtir. Uygulanabilecek diger bir test ise yaslilarda isitme
azhgl taramasi igin gelistirilen “Hearing Handicap
Inventory for the Elderly -Screening’dir. Hastalara 10
soru sorulur ve cevaplara puanlama yapilir. Bu test
isitme kaybinin fonksiyonel durumu nasil etkilediginin
gOsterilmesinde 6nemlidir (2).

5. Agiz ve dis saghgi

Dis sagliginin yonetimi de ayni goérme ve isitme
problemlerinde oldugu gibi ileri uzman degerlendirmesi
gerektirir. Gene de disle ilgili problemlerin taninmasi ve
yoénlendiriimesi  gerekmektedir. “DENTAL”  ydntemi
tarama amaci ile kullaniimaktadir. 6 madde igerir: kuru
agiz, oral agri, oral lezyonlar, yeme zorlugu, yemek
seciminde degisiklik ve yakin zamanda dis bakimi
yapilmamasi. ik (¢ maddeden birinin veya son ¢
maddeden ikisinin bulunmasi dis hekimine
yonlendirilmeyi gerektirir (15).

6. Beslenmenin degerlendiriimesi

Kilo kaybi veya kotu beslenme durumu; fonksiyonel
bozukluk, demans veya medikal hastaliklarin belirtisi
olabilir (11). Yashlarda malnutrisyonun tek bir tanimi
yoktur (14). Son 6 ay icindeki % 10 ve daha fazla
istemsiz kilo kaybi artmig morbidite ve mortalite ile
birliktedir (11), malnutrisyon acgisindan daha ileri
degerlendirme gerektirir.

Malnutrisyonu degerlendirmede antropometrik lgimler
kullanilmaktadir. Yashlarda viicut kitle indeksinin (VKI)
22’nin altinda olmasi beslenme bozuklugunu gdsterebilir.

Mini Nutrisyonel Degerlendirme (MNA, mini nutritional
assessment); antropometrik olciimler, genel

Volume / Cilt : 49 Sayi/ Issue:3 Aralik / December (Ek / Supplement) 2010 25



degerlendirme, diyetsel faktoérler ve hastanin kendi
beyanlarindan yola ¢ikarak olugturulmustur (13). 30
puan Uzerinden degerlendirilir. 17 puanin alti
malnutrisyonu gdsterir. Tablo 5’de MNA’nin ilk bdlimi
gosteriimektedir. ik bélim riskli (< 11 Malnutrisyon
olabilir) ise ikinci bolime gegilir (34).

7. Kontinans degerlendirmesi

Uriner inkontinans yaglanmanin dogdal bir sonucu
degildir. Genitolriner patoloji, yasa bagl degisiklikler,
komorbid durumlar ve ilaglar ile cevresel engellerin
kombinasyonuna bagli idrar kontrolliniin kaybidir (14).

Yaglilarda duriner inkontinans siktir, ama genellikle
Uzerinde durulmaz. Kadinlarda, yagl erkeklerden hemen
hemen iki kat daha siktir; yash kadinlarda driner
inkontinans yaklasik olarak % 6-14 oraninda her gin
gerceklesebilmektedir. Tarama igin basit bir sekilde idrar
kagagi problemi olup olmadigi, ve bu problemin en az 5
farkli defa gergeklesip gergeklesmediginin sorulmasi
dnerilmektedir. (11). Uriner inkontinans tespit edilenlere
daha ileri inceleme yapilmalidir.

Fekal inkontinans; sosyal fonksiyonlari veya hijyeni
etkileyen istemsiz veya uygunsuz feges gegisidir. 65 yas
Uzerinde; toplumda % 2, hastanede yatan kisilerde %
14, bakimevlerinde kalanlarda % 54 oraninda gorGlir.
Konstipasyon, 80 yas Uzeri olmak, kadin cinsiyet, Uriner
inkontinans, mobilite problemleri, demans, norolojik
hastaliklar  risk  faktorleridir.  Sebepleri  siklikla
multifaktoriyeldir (14). Yash hastalarda akla getirilmelidir.

8. Polifarmasi

Polifarmasi, ayni anda siklikla birden fazla endikasyon
icin ¢oklu ilag kullanimidir (35). Polifarmasi riski yasla
artar. Yashlar c¢oklu hastaliklari sebebiyle regeteli ve
recetesiz ilaglarin kullanicisidirlar. Hospitalizasyonlar igin
onemli bir nedendir. Advers ilag reaksiyonlari fatal
olabilir ve siktir. llag listesinin dikkatlice gdzden
gecirilmesi istenmeyen ilag etkilesimlerini 6nlemek ve
advers ilag reaksiyonlarindan kaginmak, maliyeti
azaltmak igin gereklidir (36). Geriatrik degerlendirme
polifarmasiyi, advers ilag etkisi sikligini ve uygunsuz ilag
yazimini azaltabilir (37).

9. Agn

Agri ybnetimi tim dinyada yetersizdir ve 0&zellikle
kanserli yash hastalardaki agri daha da az dikkat ¢eker.
Agrinin  sebebi, agrinin o&zellikleri ile fiziksel ve
psikososyal fonksiyonlar Uzerine etkileri icin kapsamli
degerlendirme uygulanir.

26

Agrinin  degerlendiriimesinde hastanin kendi beyani
primer kaynaktir. “0-10 skalas1”, “viziiel analog skalasI”
gibi standart agn skalalari da kullanilabilir (14, 38).

Tablo 5. Mininutrisyonel test (ilk bolim)

A. Son 3 ayda, istah kaybi, sindirim sorunlari, ¢igneme
veya yutma gu¢ligine bagh gida aliminda azalma var
mi?

0 = Ciddi istah kaybi var
1 = Orta derecede istah kaybi var
2 = istah iyi

B. Son 3 aydaki kilo kaybi

0=>3 kg
1 = Bilmiyor
2 =1-3 kg arasl

3 = kilo kaybi yok

C. Mobilite
0 = Yatak veya tekerlekli sandalye bagimli
1 = Ev digina ¢cikmiyor

2 = Duzenli olarak disari gikiyor

D. Son 3 ayda psikososyal bir stres veya akut bir
hastalik gegirdiniz mi?

0 = Evet
2 = Hayir

E. Noropsikolojik problemler
0 = Ciddi demans veya depresyon
1 = Hafif demans

2 = Problem yok

F. BMI (kg/m?)

0=<19
1=19-21 arasi
2 =21-23 arasi
3=223
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10. Basi yaralari

Yasa bagli degisikliklerden olan cilt kurulugu, cilt alti yag
dokusunun kaybi ve azalmig immun cevap, ayrica
azalmis mobilite ve malnutrisyon; komorbid hastaliklar
olan yashlarda cilt problemlerini agirlagtirabilir ve/veya
¢6zUmUunu geciktirebilir. Bakim kalitesi gostergesi olarak
disunllmesine ragmen ve palyatif bakimin amaci rahat
bir yasam sonunun saglanmasini amaglamak olsa da,
basi yaralarina yash hastalarda sik rastlanir. Ulserin
gelisimini, derecesini, lokalizasyonu gdsteren, cildin tam
bir muayenesi gereklidir. Koruyucu o&lgimler olarak
“Norton skalasi” ve “Braden skalasi” yararli olabilir (39).

11. Fonksiyonel durum

Fiziksel fonksiyon deg@erlendirmesi KGD’nin merkezi
olarak kabul edilmektedir (38). Fonksiyonel durum:“bir
kisinin gdrevlerini yerine getirebilmesi ve gunlik yasam
aktivitelerinin (GYA) gerektirdigi karmasik sosyal rollerini
kargilayabilmesi” olarak  tanimlanmaktadir ~ (40).
Fonksiyonel yetersizlik yasl hastalarda yasa bagli
degisiklikler, sosyal faktorler, hastaliklar gibi pek ¢ok
potansiyel sebepe bagli olarak siktir. Fonksiyonel durum
degerlendirmesi 3 seviyede yapilir: TGYA, EGYA ve ileri
GYA (IGYA) (13). 65 yas (izeri hastalarin yaklasik % 25'i
GYA veya EGYA'ni gercgeklestirmek icin yardimciya
ihtiyag duyar. 85 yas Uzeri bireylerin % 50’si TGYA'ni
gerceklestirmek icin yardima ihtiya¢ duyar. Fonksiyonel
degerlendirme tim yaslilara yapilmalidir (11).

TGYA (41); bagimsiz yasami saglamak icin gerekli, ama
tamamen yeterli olmayan fonksiyonlari tanimlar. Temel
fonksiyonlar; beslenme, kontinans, transfer, tuvalet
kullanma, giyinme ve yikanma olarak tanimlanmistir. Bu
seviyede multipl disfonksiyonlari olan bireylerin; 24 saat
bakim gibi ciddi ev destedi veya bakimevine yerlestiriime
ihtiyaci olur.

EGYA (42); ev hayatini devam ettirebilmek igin gerekli
daha karmasik aktiviteleri kapsar. Bunlar; faturalar
O0demek, ilaglarini almak, aligveris yapmak, yemek
hazirlamak, ev korunmasi, transport, telefon kullanma
gibi aktivitelerdir. Bu alanlarda birka¢ yetersizligin
bulunmasi durumunda, genellikle yardimli bir yasam
bicimi, belki bir miktar ev yardimi gerekebilmektedir. Bu
seviyede firsatlar ve  motivasyon  fonksiyonun
devamlilidinin saglanmasina dnemli katki saglar.

IGYA (43); aktivitenin en (st seviyesini temsil eder.
Bunlar; calisma, génulluluk, hobileri devam ettirme gibi
aktiviteleri kapsar. Bu ilgi alanlari; ¢coklu yeteneklerin en
yuksek seviyelerini karmasik bir sekilde gerektirdigi icin,
saglik durumundaki degisikliklere olduk¢a hassastir.

Hastanin fonksiyonunu degerlendirirken daha ileri
maddelerden baslayarak daha etkin degerlendirme
yapilabilir. Fonksiyonel bilgi; gelecekte olusabilecek
duguglerin tespitinde kullanillacak bazal seviyenin
saptanmasi, 6zel bakim veya bakimevine yerlestiriime,
medikal veya cerrahi uygulamalar ile rehabilitasyon
tedavileri  ihtiyaglarinin  saptanmasinda  kullanilr.
EGYA'de olugsan yeni dususler; depresyon, demans,
dusme korkusu, inkontinansin kétilesmesi, gérme kaybi,
veya koroner arter hastaligi gibi baska bir hastaligin
erken belirtisi olabilir. lyi bir tibbi arastirma sonrasi bu
disltsin bir nedeni ortaya konamazsa destekleyici
servisler Uzerinde durulmaya baglanmalidir (11).

Barthel’in GYA dl¢egi

Bu test hastanin gunluk iglerinde ne yaptidini
kaydetmeyi amaclar. Hasta; gayta ve idrar kontinansi,
beslenme, yilkanma, giyinme, transfer, tuvalet kullanma,
mobilite, basamak ¢ikma ve banyo agilarindan gbézden
gecirilir. Bu iglerin hasta tarafindan badimsiz veya
yardimla yapilmasina gore puanlanir. Ne kadar az puan
alinirsa temel GYA'leri o kadar bagimsizdir. Tablo 6'da
TGYA ve EGYA'leri gosterilmektedir (44,45).

Tablo 6. Temel ve enstrimental glinlik yasam aktivitelerinde
degerlendirilen bagliklar

Temel giinliik yagsam Enstriimental giinliuk
aktiviteleri yasam aktiviteleri
e Giyinme e Yemek hazirlama
e Beslenme e Alisveris yapma
e Banyo e Telefon kullanma
e Transfer e ilaglarini alma
e Tuvalet kullanma e Transport
e Kontinans e Ev korunmasi
e Finans

Lawton-Brody EGYA olgegi

Lawton-Brody EGYA olgedi 0-8 arasi puan alir. Bazi
bélimlerde sadece en ylksek seviyedeki aktivite puan
alir, bazilarinda iki G¢ seviyede 1 puan verilir, cinkl her
biri az da olsa fonksiyon yeterliligini gostermektedir.
Genel cergevenin igine katilarak degerlendiriimelidir. 8
puan herhangi bir yardim gerekmedigi anlamina
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gelmektedir. Bu testlerin belli araliklarla tekrarlanmasi
onerilmektedir (14,46).

12. Mobilite ve diismelerin degerlendirilmesi

Yash kisilerde siklikla ylirume, denge guclukleri olusur.
Sonug olarak 70 yasin Uzerindekilerin yaklasik % 30°'u
yilda bir kere veya daha fazla duser. Bu durum hastalar
yataga baglayan ve dehidratasyon, pnoémoni, idrar
retansiyonu ve  enfeksiyon gibi  diger tibbi
komplikasyonlarin gelisme riskini artiran kalca ve diger
yaralanma insidansinin yukselmesine neden olur.
Genellikle, digme etiyolojisi bircok etkene baglidir ve
goérme bozuklugu, nérolojik veya vestibiler hastalik,
postural hipotansiyon, kas kitlesinde azalma, eklem
hastaligi ve gesitli ayak bozukluklarini kapsar. Genellikle
geceleri olugan dismeler demans tablosunda daha
yaygindir ve ila¢ kullanma ile sikligi artar. Rehabilitasyon
ve kuvvet calismalarinin kas kitlesi, denge ve yuriyusu
gelistirebildigi ve diisme riskini azaltabildigi gosterilmistir
(47). Son 1 yil iginde dustukleri tespit edilen yaslilara
yurlyls ve denge testleri uygulanmalidir. Bu testlerde
sorun varsa ¢ok yonli “disme” degerlendirmesi yapilir
(14). “Kalk ve yirl testi” yapilirken; hasta kollarini
kullanmadan oturdugu yerden kalkar, 3 metre ydurdr,
doner, tekrar oturur. Zaman tutularak “Zamanl kalk ve
yurQ testi” uygulanir (48). 15 saniye ve daha uzun siiren
uygulamalar GYA'de bozukluk ve dismeler ile uyumlu

bulunmustur. Tinetti Performans ve Mobilite
Degerlendirmesi  (POMA) denge ve  ylriyus
degerlendirmesinde kullanilir (49). Bu testteki kotu

performanslar digme riski artigi ile beraberdir (11). Bu
testler sonucunda artmis risk saptananlara daha ileri
degerlendirme yapilmahdir (15).

13. Sosyal destek ve gevre

Hastanin sosyal fonksiyonlari ve sagdlik durumu arasinda
kuvvetli bir baglanti vardir. Fiziksel veya duygusal stres
zamanlarinda yaslinin iligkileri; toplum icinde bagimsiz

Kaynaklar

kalma ile bakimevi ihtiyaci duyma durumlari arasindaki
farki gosteriyor olabilir. Sosyal saglik ve etkilesimlerini
degerlendiren bazi skalalar mevcutsa da c¢ok
detaylidirlar (15). Sosyal fonksiyonu 6lgmek igin altin bir
standart  tanimlanamamistir. KGD ile  sosyal
fonksiyonlarin alti yoninin birlestiriimesi  6nerilmistir:
sosyal ag (sosyal iliskiler ve baglantilar), sosyal destek,
subjektif iyi-olma ve mutluluk, bakici yikl, degerler ve
tercihler ile sosyal kaynaklar (gelir, ev durumu, mal
varhigi) (38). Sosyal 6yklUnin bir pargasi olarak saghk
calisani su sorulari sormalidir: “Hasta ile kim
yasamaktadir? Yemeklerini kim yapmaktadir? Ulasimini
eger saglayamiyorsa kim saglamaktadir? Hasta
herhangi birine bakmakta midir?” (15). Hastanin sosyal
destedini  hizlica  degerlendirmek icin;  yardim
gerektiginde arayabilecegi biri olup olmadi§i veya ayda
bir kereden daha fazla baglantiya gectigi arkadas veya
yakinlarinin olup olmadigi sorulabilir. Ev glvenligi
degerlendirmeleri, dusmelere sebep olan; yetersiz
aydinlatma, net olmayan gegisler ve gevsek kilimler gibi
en sik gorulen tehditleri acida c¢ikarmaya yonelik
olmalidir (13).

Koruyucu hekimlik uygulamalari

Geriatrik populasyonda koruyucu hekimlik uygulamalarr;
hastaliklardan korunma, hastaliklarin semptomatik
olmadan belirlenmesi, hastalik ortaya c¢iktiktan sonra
saglik durumunu optimize etmek igin yapilan aktiviteler
seklindedir. Hayat beklentisi ve bakim amaglarini
merkeze alarak uygun hastalarin secilmesi gerekir.

ileri direktifler

Aniden ortaya cikan ciddi bir hastalk veya yavas
ilerleyen progresif bir hastalik, yashlarin tedaviye iliskin
isteklerini bildirmelerini imkansiz hale getirebilir. lleri
direktifler, hastalarin 6zerkliklerini korumalarina yardimci
olur.
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Geriatrik sendromlar
Geriatrics syndromes
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Ozet

insanoglunun dogumdan itibaren beklenen yasam siiresinin artmasi ile birlikte, saglik hizmetinden yararlanan
geriatrik hasta populasyonu da hizla artmaktadir. Son vyillarda, geriatri ve i¢ hastaliklari klinik uygulamalarinda,
literatlriinde, siklikla karsimiza gikan terimlerden bir tanesi ‘Geriatrik Sendrom’dur. Yagsl hastayla sik karsilagsan
hekim ve saglik ekinin geriatrik sendromlar hakkinda bilgi sahibi olmasi, koruyucu 6nlemler ve tedavi yaklasiminin
belirlenmesi agisindan énemlidir. Yagli hastada, ¢cogunlukla atipik semptomlarla kendini gésteren ve hastalik tanimi
ile tam olarak agiklanamayan klinik durumlari ve semptomlari tanimlamak igin geriatrik sendrom terimi
kullanilmaktadir. Geriatrik Sendrom, yasli hastada birgok farkli etiyolojinin farkli patogenez ile neden oldugu ayni
semptomu ifade etmektedir. Bununla birlikte literatirde mevcut patolojinin tanimlanmasinda bu terimin uygun olup
olmadigi tartisiimaktadir. Sik gorilen geriatrik sendromlar immobilizasyon, inkontinans, depresyon, delirium, demans,
diisme, basi yarasi, osteoporoz, kirilgan yashdir (fraility). Geriatrik sendromun varligi, yashnin hospitalizasyon riskini,
morbidite ve mortalite oranini arttirmasi nedeniyle 6énem tasimaktadir. Bu nedenle, kapsamli geriatrik degerlendirilme
ile geriatrik sendromlarin erken tanisi, hayati degere sahiptir.

Anahtar kelimeler: geriatri, sendrom, yagli hasta.

Summary

The geriatric patient population which utilizes health care is rapidly increasing with increasing life expectancy.
Geriatrics syndrome is a term that is used very frequently in geriatrics and internal medicine, clinical practice and
literature. It is important that health providers who encounter elderly patients have knowledge about geriatrics to take
preventative precautions, and for treatment management. Geriatrics syndrome is used for clinical situations or
symptoms that are not able to be explained as a disease, and is characterised by atypical symptoms in the elderly.
Geriatric syndrome shows unique symptoms that are caused by different etiology and different patogenesis.
However, there is debate in the literature as to whether this term is appropriate for describing existent pathology. The
common geriatrics syndromes are immobility, incontinence, depression, delirium, dementia, falls, pressure ulcers,
osteoporosis and fraility. Geriatric syndrome is important because it carries a high risk of hospitalisation, mortality and
morbidity. Therefore, early diagnosis with comprehensive geriatric assessment is crucial in elderly people with
geriatric syndrome.

Key words: geriatric, syndrome, elderly patient.
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Giris

Son yillarda, geriatri ve i¢ hastaliklari  klinik
uygulamalarinda, literatirinde, siklikla karsimiza ¢ikan
terimlerden bir tanesi ‘Geriatrik Sendrom’dur. Yasli
bireyde meydana gelen dejenerasyonlar, kronik
hastaliklar ve bireysel mevcut riskler organlarin
adaptasyon yeteneginde azalmaya neden olmakta ve
hastalar, siklkla atipik sikayetler ile karsimiza
gelmektedir.  Yagl  hastada, cogdunlukla atipik
semptomlarla kendini gésteren ve hastalik tanimi ile tam
olarak agiklanamayan klinik durumlari ve semptomlari
tanimlamak icin geriatrik sendrom terimi
kullaniimaktadir. Bagka bir degisle geriatrik sendrom;
yash hastalarda sik olarak goriilen, yasam kalitesini
bozup, morbidite ve mortaliliyi arttirabilen klinik
durumlari  ifade etmektedir (1,2). Reuban ve
arkadaglarinin ilk tanimlamalarinda ise yasli ve hassas
bireylerde gortlmesi, siklikla akut bir patoloji ile
tetiklenmesi, tekrarlayici olmasi ve gogunlukla fonksiyon
kaybi ile sonuglanmasi vurgulanmistir (3).

Yasl hastayla sik karsilagsan hekim ve saglik ekinin
geriatrik sendromlar hakkinda bilgi sahibi olmasi,
koruyucu 6nlemler ve tedavi yaklasiminin belirlenmesi
acisindan o6nemlidir. Literatirde geriatrik sendromun
ortak kabul goéren ve uzlasiimis bir tanimi
bulunmamaktadir (4,5).

Bu konudaki farkli calismalarda, sendromlarin sahip
olduklar ortak o6zellikler ve risk faktorlerine dikkat
cekilerek tani kriterlerinin saptanmasi amaglanmaktadir.
Bu derlemede neden geriatrik sendrom olarak yeni bir
terminoloji gerektigi tartigilarak, geriatrik sendrom tanimi
ile ilgili literatliriin gézden gegirilmesi amaglanmigtir.

Yeni terminoloji ihtiyacinin nedenleri

Yasl hastada meydana gelen saglk problemlerinin
tanimlanmasinda yasi ifade etmek igin ‘geriatrik’ uygun
bir tanimlama olmasina ragmen, ‘hastalik’ tanimi yeterli
olmamaktadir. Cunku, hastalik; etiyoloji ve patolojisi
tanimlamis, tek veya iyi bilinen birden fazla Kklinik
bulguyla kendini gdsteren bir patolojiyi ifade etmektedir
(6). Hastaliklar, yerlestikleri anatomik lokalizasyona (6r:
kiguk hucreli akciger kanseri), fizyolojik, metabolik
temellere (6r: hipertirodi), etiyolojiye (6r: pneumoccocal
pneumoni) veya bunlarin kombinasyonuna goére (6rn:
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multilober, tbc pneumoni) isimlendirilir.  Geriatrik
problemlerde ise tek bir bulguya neden olan farkli
etiyoloji ve patogenez varligi s6z konudur bu nedenle
hastalik olarak tanimlanmamaktadir.

Bernard Isaacs, yaslida sosyal, fiziksel, mental alanda
kendini gosteren kronik yetersizligi ifade etmek igin
“Geriatrik devler” (geriatric giants) tanimlamasi yapmistir
(7). Isaacs’in, “devler” tanimlamasinin nedeni yaslida
gorilen bu tablolarin oldukga fazla sayida vyasliyi
sikintiya sokmasi ve etkiledikleri yagl populasyonda
bagimsiz yasami tehlikeye sokan devasa saldirilar
olmasidir. “Geriatrik devler” olarak kabul edilen tablolar
sunlardir:  bilissel bozulma, inkontinans, postural
instabilite ve disme, bakici tikenmisligi ve stresi,
basdénmesi-sersemlik, iyatrojenik nedenler ve
polifarmasi, iyilik halinin bozulmasi (failure to thrive),
kirilgan yagli ve yaglinin ihmalidir . Gunidmizde ise bu
terminoloji  yerini  “geriatrik  sendrom”  tanimina
birakmistir.

Sendrom kelime olarak, Yunancada “birlikte” anlamina
gelen “syn” ve “kosmak” anlamina gelen “dromos”
kelimelerinden tiremistir ve 1540°li yillarda Galenin
eserlerinin  Ingilizceye  gevirisi ile  kullaniimaya
baslanmistir (8). Sendromun klinik tanimi ise, 6zel bir

anomaliye bagl olugsan semptomlar grubu, veya
herhangi bir hastalik slrecinde hastaliin resmini
olusturan bulgu ve semptomlar butind olarak

yapilmaktadir (9-11). Hastaligin aksine sendromda
siklikla bilinmeyen etiyoloji ve/veya patogenez ve
cogunlukla birden fazla semptom ve bulgular birlikteligi
s0z konusudur. Geriatrik problemlerde ise farkh
patolojilerin tek bir semptoma neden olmasi s6z konusu
oldugu icin klasik sendrom tanimi ile
aciklanamamaktadir.

Leiber ve arkadaslari hastalik ve sendromlar etiyoloji ve
patogeneze gore sematize ettikleri siniflandirmalarinda
geriatrik sendromlari ayri bir grup olarak belirtmistir
(Sekil 1) (12). Bu siniflamaya gére “sendrom 1”, etiyoloji
ve patogenezi bilinmeyen; “sendrom 2", etiyolojisi
bilinmeyen, ancak patogenezi bilinen; “sendrom 3” ise
etiyolojisi  bilinen, ancak patogenezi bilinmeyen
semptomlar toplulugunu ifade etmektedir. Geriatrik
sendromlarda ise farkl etiyolojilerin farkli patogenezlerle
tek bir bulguya sebep olmasi s6z konudur.
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Sekil 1. Hastalik, sendrom ve geriatrik sendromun etiyoloji, patogenez ve semptomlara gére sembolize edilmesi (12).

Bu durumda bilimsel litaretlirde yasl hastada tanimlanan
klinik durumlarin “sendrom” olarak adlandiriimasinin
dogru olup olmadig tartigiimaktadir (5,13). Rikkert ve
arkadaglari isimlendirmenin dogru oldugunu
belirtmektedir; c¢lnku, geriatrik sendromlarda her ne
kadar diger sendromlardaki gibi farkli semptomlar
olmasa da farkli etiyolojiler ve patogenezlerin bulunmasi
s0z konusudur ve bu nedenle aslinda “sendrom”
kelimesinin Yunanca’'daki anlamindan (birlikte kosmak)
uzaklagiimamaktadir (13). Diger taraftan Inouye ve
arkadaglarit ise sendromun yanhs isimlendirme
oldugunu, onun yerine bir ¢ok farkli nedeni isaret edecek
‘son urln’ veya ‘sol ortak yol’ gibi farkh bir tanim
gerektigini savunmaktadirlar (14).

Risk faktorleri

Geriatrik  sendromun  temel tanimlayict  ozelligi
etiyolojisinde ¢ok sayida risk faktorlerilerinin  olmasidir.
Bu konuda ik calisma 1995 vyilinda Tinetti ve
arkadaglarinin, sk gortlen geriatrik sendromlardan
diisme, inkontinans ayrica fonksiyonel bagimlikta risk
faktorlerini arastirdiklari caligmalaridir.

Tinetti ve arkadaslari her (¢ geriatrik sendromda da etkili
olan bagimsiz risk faktérlerini; gérme ve isitmede kayip,
depresyon veya anksiyete ile alt ve ust ektremitede
zayiflik olarak tanimlamiglardir (13). Arastirmacilar risk
faktorlerini isaret ederek, vicudun adaptasyosyon
yeteneg@inin  bozulmasinin  geriatrik  sendromlarin

olusmasinda énemli oldugunun altini ¢gizmiglerdir. Inouye
ve arkadaslari ise 1990 ile 2005 yillar arasinda geriatrik
sendromlarda risk faktorlerini arastiran tim cgalismalari
degerlendirmigler ve ortak riskleri tanimlamiglardir (15).
Arastirmacilarin geriatrik sendromlardan, basi Ulseri,
inkontinans, disme, delirium ve azalmis fonksiyonel
kapasite varliginda risk faktorlu olarak tespit ettikleri 4
bagimsiz neden: ileri yasta olma, kognitif yeteneklerde
azalma, fonksiyonel bozulma, ve mobilitenin
azalmasidir. Yazarlar saptadiklari risklerden yola gikarak
geriatrik sendromlarin ortak patogenezinde ¢oklu organ
yetmezligi, inflamasyon, sarkopeni ve ateroskleroz gibi

tablolarin  yer alacadini belirtmektedirler. Geriatrik
sendromlarin  meydana gelmesinde etkili risklerin
saptanmasi, Onleyici tedbirlerin alinmasi ve tedavi

stratejilerin gelistiriimesi agisindan énemlidir. Bu nedenle
konuyla ilgili benzer calismalara ihtiyac vardir.

Tanimlayici Kuramsal Modeller

Saglik  problemlerinin  aciklanmasinda  kullanilan
kuramsal modeller, lineer model, konsantrik model ve
interaktif konsantrik modeldir (Sekil 2). Lineer model tek
risk faktorinin varliginda tek organ tutulumu ve
sonuglarinin  izlendigi  hastaliklarin  patofizyolojisini
acliklamaktadir. Sendrom multiorgan fenotipi ve genetik
yatkinligi ifade etse de genetik degisiklik ile klinik fenotip
arasinda direkt baglanti olmasi nedeniyle lineer modelle
aciklanabilmektedir. Bununla birlikte bu model diabetes
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mellitis, ateroskleroz, kanserde yetersiz kalmaktadir.
Ozelikle kanserin karmasik onkogenesi ve tedaviye
yanitta katkida bulunan farkli ve cesitli yollarin etkisini
aciklamak igin konsantrik modeli ortaya konmustur (15).
Konsantrik model, sonradan kazanilan multifaktoriyel
nedenleri de igerdigi igin geriatrik sendromun
patofizyolojisinde kullanilabilir gériinmektedir. Geriatrik
sendromlardaki risk arastirmalari géstermistir ki ne kadar
cok risk varsa o kadar yuksek oranda bir klinik tablo
ortaya ¢cikmaktadir. Ornegin diismede etkili risk faktorleri
sedatif kullanimi, bilissel bozukluk, eklem instabilitesi,

Risk FaktériiB

denge  bozuklugu, palmomental refleks, ayak
problemleridir (17). Risk faktériinin sayisi arttikga
disme riski de lineer olarak artmakta % 8'den % 78’e
ctkmaktadir (17). Bu da farkli risk faktorlerinin bireyde
sinerjik etki gdsterdigini desteklemektedir. Geriatrik
sendromun patogenezini acgiklamakta Decker ve
arkadaslarinin risklerin sinerjisini belirttikleri interaktif
konsantrik model daha uygun gériinmektedir.

Geriatrik sendromlarin kuramsal olarak agiklanmasi ve
risk  faktorlerinin  belirlenmesi, tani kriterlerinin
olusturulmasi i¢in blylik dneme sahiptir.

Risk

Faktérlerinin

Risk Faktoriip "o
Risk Faktirii C

Risk Faktorleri ‘ .
/ .
‘ Risk Faktirii A s | PISKFIMOIE o in ~ | T === Hedefin Midahalesi
0 - _ B
Hastahgin
Erken Danemi
Hastalin Risk Faktérii D Risk FaktoriiD
lleri Dénemi - -
Klinik Fenotip Klinik Fenotip
ALineer B Konsantrik C Interalcfrf
Konsantrik

Sekil 2. Hastaliklarin patofizyolojik mekanizmalarini agiklamakta kullanilan kuramsal modeller (15)

Geriatrik sendromlarin uluslararasi uzlasiimis tani
kriterlerinin ~ olusturulmasi; kanita dayali  egitim
modellerinin, tani ve tedavi kilavuzlarin olusturulmasini
saglayacak, bilimsel galismalarda ortak dilin olugsmasini,
bilgi birikimini ve paylasimini saglayacaktir. Bununla
birlikte klinikte kullanilan bir ¢ok tanisal kriterin uzun
stren arastirma ve pratik uygulama ile su anki halini
aldigi unutulmamalidir.

Sik Goriilen Geriatrik Sendromlar

Geriatrik sendromun kabul edilen ortak bir taniminin
olmamasi nedeniyle farkh kaynaklarda farkh geriatrik
sendromlar belirtiimektedir. Bilim otoritelerinin goris
birligi ile kabul ettigi ve siklikla karsimiza ¢ikan geriatrik
sendromlar asagida siralanmistir:

immobilizasyon

inkontinans

34

Depresyon
Delirium
Demans
Disme
Basi yarasi
Osteoporoz

Kirillgan yasli (fraility)

Farkll bir kaynakta ise ingilizce yaziliglarindan ‘I' ler
serisi olarak verilen geriatrik sendromlar: Hareketsizlik
(Immobility), dengesizlik (Instability), inkontinanas
(Incontinance),  entelektiel bozulma  (Intellectual
impairment), infeksiyon (Infection), gdérme ve isitmede
bozulma (Impairment of vision and hearing), irritabl
barsak (Irritable colon), isolasyon (Isolation, depression),
beslenme bozuklugu (Inanition, malnutrition), fakirlik
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(Inpecunity), iyatrojenik  (latrogenesis), insomni
(Insomnia), immun yetmezlik (Immune deficiency),
impotanstir (Impotance) (18). Beslenme yetersizligi,
kabizlik, ihmal ve istismarin geriatrik sendrom olarak
kabullinde ise tam bir fikir birligi yoktur. Farkli nedenlere
bagh olusan sersemlik hissi (dizziness), bulanti ve

sarkopeni’nin geriatrik  sendromlar  arasinda
dislndlmesi gerektigini beliten yayinlar mevcuttur
(19,20,21).

Geriatrik sendromlarin erken tanisi koruyucu 6nlemlerin
alinmasi, uygun tedavi yaklasimlarinin belirlenmesi
acisindan 6nemlidir ve tim geriatri ekibinin is birligini
gerektirir. Tanida kapsamli  geriatrik degerlendirme
kullanilmalidir. Kapsamli geriatrik degerlendirme ile
erken tani disinda mevcut fonksiyon kayiplarini belirlenir
ve olasi riskler saptanir. Bu derlemede tim geriatrik
sendromlara deginilmeyecek sadece kirilgan yash
Uzerinde durulacaktir.

Kirilgan Yash:

Kirllgan yash sendromu igin ¢ok farkli tanimlamalar
yapilmaktadir. En fazla goris birliginin  oldugu
tanimlama; yasa bagh fizyolojik  rezervlerde,

néromuskiler, metabolik ve immun sistemde fonksiyon
kaybina baglh dis streslere artmig hassasiyettir (22).
Bunun disinda mobilitenin degismesi, giicin azalmasini,

beslenme bozuklugunun oldugunu vurgulayan
tanimlamalar da mevcuttur (23-25).
Sendromun olusmasindaki patofizyolojik nedenler;

sarkopeni, immun yetersizlik ve néroendokrin diizensizlik
olarak kabul edilmektedir (20,26). Bu nedenle hastalarda
akut hastalik tablosu ve travmaya yanitta azalma séz
konusudur. Kardiyovaskiiler saglhk c¢alisma indeksi
(Cardiovascular Health Study-CHS Index) 5 6zellikten 3
ve daha fazlasinin varhginda kirilgan yash tanisinin
konulabilecegini belirtmektedir (23):

o Kiicllme (Shrinking) Son bir yil iginde 4,5 kilo veya %
5'ten fazla kilo kaybi (istemeden meydana gelen kilo
kaybr)

e Zayiflik, cansizlik (Kavrama gliciinde cins ve beden
kitle indeksiyle baglantili olarak bazale gére %20
azalma)

o Tukenmislik (Gerekli sorulara

verilen yanit)

aktiviteler ile ilgili

e Yavas ylrime (4 metre ylriimenin 6-7 saniyeden
uzun surmesi, bazale goére %20 azalma)

o Azalmis fiziksel aktivite (Haftalik harcanan kalorinin
erkeklerde 383 KCal'den kadinlarda 270 Kcal'den az
olmasi)

CHS indeksi ile kirlgan tanisi alan hastalarda disme,
hastaneye yatis, badimliik olusmasi ve mortalite
oranlari anlaml olarak yuksek saptanmistir (27-29).

Kirlgan yash tanisinda kullanilan diger bir indeks
“Osteoporotik kirilk g¢alisma indeksi"dir (Study of
Osteoporotic Fractures-SOF Index). SOF indekse gore
ikinci muayenede asagidaki 3 bulgudan en az 2
tanesinin varliginda kirilgan yash kabul etmektedir (30):

e % 5'ten fazla kilo kaybi (isteyerek veya istemeden
meydana gelen kilo kaybi)

o Bes kez kollari kullanmadan sandalyeden kalkmayi
yapamama

e Geriatrik Depresyon Sklasindaki ‘Kendinizi enerjik
hissediyor musunuz’ sorusuna ‘hayir’ yaniti verme

Kirilgan yasly! saptamakta kullanilan her iki indeksin
kargilastirimasi  benzer sonuglar vermektedir. Bu
nedenle tarama testi olarak daha kisa sirede uygulama
imkani veren SOF indeksinin kullaniimasi dnerilmektedir
(31). Yasla birlikte kirllgan yash goérilme orani artmakta
90 yasin uzerinde % 30’lara ulagsmaktadir (32).

Kirilgan yaslilar gok yonlu geriatrik degerlendirmeden en
fazla yararlanacak grubu olustururlar. Bu vyashlarin
taninarak aile ile isbirligi ile gerekli koruyucu ve tedavi
edici Onlemlerin alinmasi sayesinde morbitede ve
mortalite azaltilabilir.

Sonug

Geriatrik sendromlarin tanisinda kullanilan uzlagiimis
kriterler olmamakla birlikte konuyla ilgili calismalar ortak
risk faktorlerinin énemini vurgulamaktadir. Sik gorilen
geriatrik  sendromlar, immobilizasyon, inkontinans,
depresyon, delirium, demans, dusme, basl yarasi,
osteoporoz ve kirilgan vyash (fraility) sendromudur.
Geriatrik sendromun varligi yashnin hospitalizasyon
riskini arttirmasi, morbidite ve mortalite oranini arttirmasi
nedeniyle 6nem tasimaktadir. Bu nedenle geriatrik
sendromlarin erken tanisi ile alinacak énlemler hayati
degere sahiptir. Geriatrik sendromlarin erken tanisi
ancak yaslinin kapsamli degerlendiriimesinin yapilmasi
ile mumkin olacaktir. Bu nedenlerle geriatri
interdisipliner ekibi, geriatrik sendromlar hakkinda
bilgilendiriimeli ve her yasl mutlaka kapsamli olarak
degerlendirilmelidir.
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Diinyada ve Tirkiye’de yashlarin demografik ozellikleri

Demographic characteristics of the elderly population in Turkey and the world

Mandiracioglu A

Ege Universitesi, Tip Fakdiltesi, Halk Sagligi Anabilim Dali, izmir

Ozet

Oniimiizdeki birkag on yil iginde diinya niifus yapisinda hizli degisimler olacagi tahmin edilmektedir. Yas yapisindaki
en 6nemli degisim gocuk-yasl dengesinde gergeklesecek ve 2050 yilinda tarihte ilk kez yaslh sayisi, gocuk sayisina
ulasacaktir. Yasllarin ¢ogunlugunu fakir, egitim dizeyi disik ve yalniz kadinlar olusturmaktadir. Nufus icinde
yashlarin oraninin artigi ile birlikte, onlarin saglk ve sosyal gereksinimlerinin kargilanamamasi dniimuzdeki yillarda
gelismekte olan ulkeler i¢cin dnemli bir sorun olarak ortaya c¢ikacaktir.

Anahtar kelimeler: nifusun yaslanmasi, demografi, niifus yapisi, yasli, demografik dontisim.

Summary

Projections showed that world population structure and share of age groups will change in the next decades. In 2050,
it will be actualized that be historic reversal in the proportions of young and older persons, the young-old balance is
shifting throughout the Word. The majority of older persons are women, poor, lonely and have lower educational
levels. The increasing proportion of older people in the population and their unmet need for social and health care is
an important problem for developing countries.

Key words: population aging, demography, population structure, elderly, demographic transition.
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Diinyada yash nufusun artis hizi (% 2.1), genel nifus
artis hizindan (% 1.2) daha fazladir. Nufus artis hizinin
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azalmasi sonucu, 2050 yilinda 11 Ulkenin ( Japonya,
Rusya, Ukrayna gibi) nifusu simdiki nifuslarinin altina
disecektir. Dider taraftan bu Ulkelerde yasayan yasllarin
nifus igindeki payr daha da artacaktir. Yash
populasyonda 80 yas Ustinde bulunanlarin nifus artig
hizi ise % 4.3'tir. Dinya nlfusu son 100 yil iginde
(1950-2050) dorde katlanirken yasli nifusun 10 kez
artacak olmasi dikkat gekicidir. Dinyada en fazla yash
artisi 2008- 2040 arasinda % 316 ile Singapurda
gergeklesecektir (2,4,6). Sekil 2'de yashlarin nifus
icindeki yuzdelerinin 100 yillik suregteki degisimleri
izlenmektedir.

2000 yihinda yash nifusun % 62’si gelismekte olan
Ulkelerde yasiyorken 2030'da bu oran % 75-80e
ulasacaktir. Ginimizde sayisal olarak en fazla yash
(106 milyon) Cin’de yasamaktadir. Ardindan Hindistan
(59.6 milyon), Amerika Birlesik Devletleri (38.7 milyon)
ve Japonya (27.7 milyon) gelmektedir. Tirkiye'de
yasayan vyash sayisi 5.1 milyondur ve dinya
siralamasinda 19. sirada bulunmaktadir (4,6). 2050
yilinda gelismekte olan Ulkelerden Cin (437 milyon),
Hindistan (324 milyon), Endonezya (70 milyon) ve
Brezilya’da (58 milyon) yasayan yash sayilari, dinyada
ilk siralara yerlesecektir (2).

Gunimuzde, dinyada yaslilarin nifus iginde ylzdesinin
en fazla oldugu kita, Avrupa (% 20) ve en az oldugu kita
ise % 5 ile Afrika’dir. 2050 yilina gelindiginde, Avrupa’da
yash nufus orani % 37’e gikarken Afrika’da % 10 olacagdi
tahmin edilmektedir. Ginumizde, toplam nifus iginde
yashlarin yizdesinin en ylksek oldugu tlkeler; Japonya,
Avusturya, lIspanya, Cek Cumhuriyeti, Slovenya,
Yunanistan, isveg ve italya’dir (2,4,7).

P

n

0 4

1950 2007 2050

Sekil-2. 60 yas ve Uzeri kisilerin nufus icindeki orani: 1950-
2050 (2).
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Oniimiizdeki yiiz yilda yaslilarin durumundaki degisimin
asagidaki sekilde gerceklesmesi tahmini yapilmaktadir
(2, 6,7,8):

1950 yilindaki durum:

e 200 milyon kisi 60 yasindan yasli, yani her 100 kigiden
8’ i 60 yas ve Uzeriydi,

e Dinya nuUfusunun yarisi 24 yas ve uzeri kisilerden
olusuyordu,

e 0-14 yas grubu cocuklar, dinya nifusunun % 34’0ni
olusturmakta iken, 60 yas Ustl kisiler ise % 8'ini
kapsiyordu,

¢ Diinyada sadece 14 milyon kisi 80 yas ve Uizerindeydi.

2000 yilindaki durum:

e 600 milyon kisi, yani her 10 kisiden 1’ i 60 yas ve
Uzeriydi,

e Dinya nuUfusunun yarisi
olusmaktaydi,

27 yas ustu kisilerden

e 0-14 yas cocuklar nifusun % 30'u iken,
uzeri kigiler % 10’uydu,

60 yas ve

e Dinyada 61 milyon kisi 80 yas ve uzerinde, 8 milyon
kisi 90 ve uUzeri yasta ve 180 bin kisi de 100 yasini
asmis durumdaydi.

2050 yihi icin tahmin edilen durum:

o 1 milyar kisi 60 yas ve Uzeri, yani 5 kigiden biri yaslh
olacaktir,

e Dinya nifusunun yarisi 36 yas ve Uzeri kisilerden
olusacaktir,

e 0-14 yas cocuklar, nifusun % 271’ini kapsayacakken,
nifusun % 21’i 60 yas ve Uzeri kisiler olacaktir,

e Diinyada 314 milyon kisi 80 yas ve Uzerinde, 61
milyon 90 ve Uzeri yasta, 3.2 milyon kisi de 100 yasini
asmis olacaktir.

e 65 yas ve Uzeri her yiz kisiden 55 i kadin ve 100 yas
Usti her yluz kisiden 6'sinin kadin olacagi tahmin
edilmektedir.

Ozellikle gelismekte olan iilkeler yaslanma siireci ve
demografik dénlisimi ¢ok hizli olarak ve 6nimizdeki
20-40 yil iginde yasayacaklardir (3,6). Yashlarin nifus
icindeki oraninin % 7’den % 14’e ulasmasi Fransa’da
115 yil (1865-1980 wyillari arasi), ABD'de 69 yil,
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Japonya’da 26 yil sirmuisken, Azerbaycan’da 33 yil,
Cin’de 26 yil, Singapur'da 19 yil siirecektir (2,4).

Nifusun yaslanmasi sirecinde ele alinan temel
degiskenler sunlardir:
Dogusta Beklenen Yagsam Siiresi: Yeni dodmus

bireylerin tim yasami boyunca dogum anindaki mortalite
kosullarinin ayni oldugu varsayimi altinda beklenen
ortalama yasam suresidir.

Toplam Dogurganlik (Fertilite) hizi: Bir kadinin dogurgan
oldugu doénem boyunca (15-49 yaslarn arasinda)
dogurabilecegdi ¢cocuk sayisidir.

Niifus artis orani: Bir Ulkede belli bir slirede insan
sayisinda meydana gelen artis oranidir.

Medyan Yas: Belirli bir nifusun medyan yasi, bu nifusu
olusturan kisiler yas buyuklugine gére siralandiginda,
en ortada kalan kiginin yas! veya iki kisinin yaslarinin
aritmetik ortalamasidir.

Yasli Bagimlilik Orani: 65 yas ve Ustu yaglardaki her 100
kisiye karsin 15-64 yaslarindaki kisi sayisidir.

Niifusun Yaslanmasi: Bir (lkenin niifusunda yash
nifusun geng niifusa olan oraninin artmasidir.

Yaslanma endeksi: 15 yas alti her yiz ¢gocuga dusen 65
yas ustu kisilerin sayisini ifade eder.

Toplumun yaslanmasinin demografik belirleyicileri

1. Fertilitede azalma

Toplumun yaslanmasinda o6nemli ve temel bir
belirleyicidir. Son 50 yilda fertilite hizi  5.0'dan 2.7‘ye
dismistir. Oniimiizdeki 50 yil icinde ise niifus
yenilenme  dizeyi olan 2.1e kadar inmesi
beklenmektedir.  Ginimizde tim  endistrilesmis
Ulkelerde fertilite hizi nifusun yenilenme dlzeyinin
altindadir. Avusturya, Almanya, Cek Cumhuriyeti gibi
pek ¢ok Avrupa ulkesinde ise 1.5’in altina dismustar.

Gelismis llkelerde uzun siregte gergeklesmis olan
fertilitedeki dususin, gelismekte olan Ulkelerde c¢ok
keskin, hizli bir sekilde yasanacagi belirtimektedir.
2000-2005 yillari arasinda gelismekte olan ulkelerde 5.2
olan fertilite hizi, 2045-2050’de 2.5’e diisecektir (2,4).

2. Mortalitede azalma

Mortalitedeki cinsiyet farkliliklari hormonal etkiler ve
biyolojik faktorler kadar kulturel farklihklar ve yasam
bicimindeki fakliliklardan da etkilenmektedir. Sigara ve
alkol gibi sagliksiz davraniglar, mesleki risklere
maruziyet, risk alma aligkanliklari ve kazalar erkeklerde

daha yaygindir. Kadinlar pek ¢ok Ulkede daha duislk
sosyal statiidedir ve daha az gelire sahiptir. Aslinda bu
durum da saglik agisindan bir risktir (9).

Ozellikle yash niifustaki mortalite hizinin azalmasinin
nifusun  yaslanmasinda O6nemli  katkisi  vardir.
Mortalitenin azalmasi ile dogusta beklenen yasam
suresindeki artig, son yarim ylzyilda 20 yila yaklasmistir

@).

Dodumda beklenen yasam siresi,1950-1955’te 46.5 yil
iken 2000-2005'te 66’ya ulagsmistir ve 2045-2050’de 76
yasa cikacaktir. 1950-2050 arasi yasam beklentisinde
toplamda 30 yillik bir artis gergeklesmis olacaktir (2,4,6).

Oniimiizdeki 50 yilda, yasam beklentisindeki (ilkeler
arasi buyuk farkhlarda azalma yasanacaktir. Geri kalmis
ulkelerle gelismis Ulkeler arasindaki yasam beklentisi
farki glinimizde 12 yil civarinda iken, 2050'de 7 yila
kadar disecektir. Sonug¢ olarak glinimizde her 4
yenidogandan 3’G0 60 yasina kadar ve 3 yenidogandan
1i 80 yasina kadar yasayabiliyorken, 2050 vyilina
gelindiginde 8 yenidogandan 7’si 60 yasina kadar ve tim
yenidoganlarin  yarisinin da 80 vyasina kadar
yasayabilecedi tahmin edilmektedir (2). Ozellikle ileri
yash grubunda yasam beklentisinde o6nemli artislar
olacaktir.

Anne o6lumlerinin ¢ok yuksek oldugu cok az sayidaki
Ulkede, kadinlarda yasam beklentisi erkeklerden daha
azdir. Bu Ulkelerin haricinde, kadinlarda yasam
beklentisi erkeklerden 7.4 yil daha fazladir. Aradaki bu
fark gelecek yarim vylzyll iginde duserek 6.1 vyila
inecektir.

Glnimuzde 30 Ulkede kadinlarda yasam beklentisi 80
yasi asmistir. Beklenen yasam siiresi Japonya'da 82.1,
Singapur'da 81.9, Fransa'da 80.9, Avustralya’da 80.7 ve
Kanada’'da 80.5 yildir; bu Ulkeler dinya genelinde ilk
siralarda yer almaktadir. Elli yil sonra beklenen yasam
suresi Japonya’da 92 yila ve 26 (lkede de 85 yasa
citkacaktir (2,4,6).

3. Yaslilik endeksi

60 yas Ustl yaglilarin 0-14 yas cocuklara orani artarak
gelecek 50 yil icinde Uge katlanacaktir. 2000 yilinda her
100 ¢ocuga 33 yash diserken, 2050°’de her 100 ¢ocuga
101 yash karsilik gelecektir. Sekil 3'te diinya nifusu
icindeki yasli ve ¢cocuk oranlarinin yillar icindeki degisimi
gériilmektedir. Ozellikle Asya ve Latin Amerika'da
yaslilik endeksinin artigi cok daha belirgin olacaktir (2,4).

Gunumuzde 10 Avrupa ulkesinde ve Japonya’da ¢ocuk
sayisindan daha fazla sayida yash yasamaktadir.
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Yasllik endeksi Asya’da 2008'de % 26 iken 2040'ta %
84’e ulasacaktir. Bati Avrupa’da 2008'de % 113 iken
2040’'ta % 202yi bulacaktir. Dogu Avrupa’'da 2008'de %
97 iken 2040'ta % 115’e erigecektir (4,8). Onbes yas alti
cocuk yuzdesi dusmeye devam edecek ve insanlik
tarihinde ilk kez 2050 yilinda yash nufus, 0-14 yas gocuk
grubundan daha fazla olacaktir (8).

65 yas Uzeri

| | | I | | | | 1 1 1
1950 1960 1970 1980 1990 2000 2010 2020 2030 2040 2050

Sekil-3. Diinyada cocuklar ve yaslhlarin nifus igindeki
oranlarinin degisimi: 1950-2050 (3).

4. Medyan yas

Medyan yasin diinyada 2000-2050 arasinda 10 yillik bir
artis go6sterecegi tahmin edilmektedir. Medyan yas
1950°de 24 iken bugin 26’a ulagsmistir. 2050 yilina
gelindiginde medyan yas 36 olacaktir (2, 8).

En gen¢ nilfusa sahip Ulke medyan yasi 15 olan
Yemen'dir. En yasl Ulke ise medyan yasi 41 olan
Japonya’dir. 2050 yilinda diinyada medyan yasin 36
olmasi beklenmektedir. 2050’'de medyan yasi en fazla
olan iilkenin 55 ile Ispanya olacagi tahmin edilmektedir.

Gelismig Ulkelerde medyan yas 2000°den 2050’ye kadar
46’ya ulasacaktir. Gelismekte olan Ulkelerde ise 35
olacaktir. Avrupa’da medyan yas bugin 38 iken
Afrika’da 18’dir. 2050’de ise Avrupa’da medyan yas 49'a,
Afrika’da 22’ye ulasacaktir (2,8).

5. Potansiyel destek orani

Potansiyel destek orani, yaslanmanin etkisini en iyi
goOsteren gostergelerdendir. Potansiyel destek orani,
sosyal guvenlik sistemi i¢cin de 6nemlidir. “65 yas Ustl
her bir kisi basina disen 15-64 yas kisi sayisi” olarak
tarif edilen potansiyel destek orani, son 50 yil icinde
dlsus gostermistir. Potansiyel destek orani, 1950°de %
11.6 iken 2000 yilinda % 9.1’e kadar dismustir (2, 8).
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Yash nufus kendi igcinde de yaslanmaktadir. 80 ve Uzeri
yash nifus ylzdesi 3.8'dir. 2050°de yasli kisilerin 1/5’i 80
yas Uzerinde olacaktir. 1950 yilinda 50-64 yas arasi her
yuz kisiye 85 yas Ustu iki kisi dugserken, 2000'de bu oran
ikiye katlanmistir ve 2050’de ise U¢ kat artacaktir. Bu
durumda yaslilarin bakimini ve finansmanini siirdiirecek
calisma cagindaki kisi sayisi olduk¢a azalacaktir. Ayrica
yaslanmakta olan kisilerin ilgilenmek durumunda olacagi
ileri yastaki kisi sayisi daha fazla olacaktir (2, 8).

Yash grubun sosyodemografik 6zellikleri

Dinyada 960 milyon kisi okuryazar degildir. Bunlarin
700 milyonu kadindir. Ozellikle yashi kadinlarda
okuryazar olmayanlar ¢ogunluktadir (2,6). 2000 yihnda
okuryazar olmayan yash ylzdesi kadinlarda 66 ve
erkeklerde 29 olarak belirlenmistir. Az gelismis Ulkelerde
okuryazar olmayanlarin orani kadinlarda % 85’e kadar
yukselmektedir (2,6).

Yash kadinlarin biyuk ¢odunlugunun medeni durumu
duldur. Pek ¢ok llkede 65 yas Ustl erkeklerin %10-20’si
ve kadinlarin da yarisindan fazlasi duldur. Bunun nedeni
hem erkeklerin kadinlardan daha geng yasta vefat
etmesi, hem de dul kalan erkeklerde yeniden evliliklerin
daha fazla olmasidir (8,10).

Avrupa’da yash kadinlarin yarisi yalniz yasamaktadir.
Cocuksuz yagh sayisi da artis gdstermektedir. Ornegin
1959-1960 dogumlu Alman kadinlarin 1/5’inin gocugu
yoktur. ABD'de 40-44 yaslarindaki ¢cocuksuz kadinlarin
orani, 1970’te % 10 iken 2006’da % 20’yi asmistir (10).

Yaslihk doneminde ¢alisma kapasitesi ve gelirlerindeki
azalma nedeniyle kisilerin saglik hizmetlerine ve diger
temel hizmetlere ulagsmalarinda sikinti olmaktadir ( 7).

Dinyadaki yaglilarin yarisindan ¢ogu dustk gelirli
Ulkelerde yasamakta ve ortalama gelirleri ginde 2
dolarin altindadir. 100 milyon yaslh ise ginde 1 dolarin
altinda gelire sahiptir. Yagllarin is glcline katilimi son
on yilda dinya ¢apinda azalma gostermistir. 1950°'de
yaklagsik her U¢ yaslidan biri galismakta iken, 2000
yiinda bu oran 1/5’e digmudstir. 1950’de gelismekte
olan Ulkelerde yashlarin is gucine katihmi % 40 ve
gelismis Ulkelerde % 23 iken 50 yil sonra gelismis
bolgelerde % 8 ve az gelismis bdlgelerde % 26
olmustur. Yashlarda ekonomik olarak aktif olanlarin
yuzdesi gelismis Ulkelerde erkeklerde % 21 iken az
gelismis Ulkelerde % 50’dir. Yash kadinlarda ise gelismis
ulkelerde calisan yuzdesi 10 iken az gelismis Ulkelerde
19°'dur (2,6,8). Gelismekte olan (lkelerde yasllar
ekonomik olarak daha aktif olsa da, kéti is kosullarinda
ve disik Ucret ile calismaktadirlar. Ustelik gelismekte
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olan llkelerde yaslilarin % 80'i diizenli bir gelire sahip
degildir (11).

Az gelirli Glkelerin 17’sinde higbir sekilde dizenli emekli
ayhgr uygulamasi yoktur. Yasl nifusun sadece %
17’sine  emekli ayhgi baglanmis oldugu tahmin
edilmektedir (8,11). Ozellikle gelismekte olan (lkelerde
aclik, yokluk ve yoksulluk yashlarin énemli sorunlaridir.
Bu nedenle yasli emekli ayhidi énem kazanmaktadir.
Ornegin Giiney Afrika’da emekli ayligi ile fakirlik
sinirinda yasayan kisilerin sayisinda % 5 azalma
saglanmistir (11). Yasl kadinlarin yalniz olmalari ve
okuryazar olmamalari daha da yoksun duruma
dismelerine neden olmaktadir. Gelismekte olan
Ulkelerde, en fakir ve en kirilgan grup yasl kadinlardir
(12,13).

Tiirkiye’de yashlarin demografik 6zellikleri

Cumbhuriyetin ~ ilanindan  hemen sonra izlenen
dogurganhgi tesvik edici politikalardan 30 yil sonra
vazgecilmistir ve sonugta 1950’lerden bu yana
dogurganlik hizlarinda belirgin bir azalma olmustur. Bu
disls ozellikle 1970li yillarda ivme kazanmisg ve
yaklasik 30 yillik strecte % 61’lik bir azalma gézlenmistir
(1,14). Turkiye’de toplam dogurganlik hizi, 1950’lerde
6'dan fazla iken, Turkiye Nufus Saglik Arastirmasi
(TNSA)-2008'in ilk sonuglari, toplam dogurganlik hizinin
2.15 seviyesine distigini goOstermektedir (14).
Ulkemizde niifus artis hizi %o 12.1 olarak bildirilmektedir
(15).

Toplam niifus iginde yasl nufusun orani, 2008'de % 7
diizeyindedir. Bu oran, kentsel yerlesim yerlerinde ylizde
6; kirsal yerlesim yerlerinde ise yizde 10’dur. Yash
nifus orani, Ulkemiz tarihinin en yiksek noktasina
ulasmis durumdadir. Kentsel ve kirsal nifuslar
arasindaki onemli bir farkliik da, kentsel nilifus iginde
calisma cagindaki nifusun yani 15-64 yas nufusun
oraninin kirsal nufusa gére daha yuksek olmasidir (14).
Sekil 4'te 1935, 2000, 2050 yillarina ait Turkiye nufus
piramitleri gortlmektedir.

Tarkiye, yaslanma surecinin hizla gergeklesecegi
Ulkelerden birisidir. 2008-2040 arasinda Turkiye'de yagsl
nifusta, % 2071’lik bir artis beklenmektedir. Yashlik
endeksi1950 yilinda 8.6 iken, 1990 yilinda 12.2 ye
ulasmistir ve 2025 yilinda da bu endeksin 21.2'ye
cikacagi tahmin edilmektedir (4). Dogumda beklenen
yasam suresi 1950'den gunumuze kadar yaklasik 25
yillk bir artis gostermis ve 73.2 yasa ulasmistir (4,15).
Tiarkiye'de medyan yas, 2000 yilinda 26 iken, 2020’de
34’tlr ve 2040’ta 42 olacagi tahmin edilmektedir (4).
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Sekil-4. Yas Piramitleri Trkiye 1935, 2000, 2050 (1).

Ulkemizde yetigkin okur yazarllk orani % 88.1'dir.
Kadinlarda ve o6zellikle yash kadinlarda oran daha da
dismektedir (14). Okuryazar olmayan 65 yas Uzeri erkek
yuzdesi 5 iken kadinlarda bu oran % 7.2%e
yukselmektedir (15). Yash ndfusun medeni durumlari
incelendiginde; 65 yas Ustl erkeklerin % 13.2'i, 75 yas
Ustl erkeklerin % 24.5% dul olarak yasamlarini
strdirmekte oldugu, kadinlarda bu oranin 65 yas
ustinde % 50.4'G ve 75 yas ustinde ise % 69.1'
buldugu dikkati cekmektedir (14).
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Nuifusun yaslanmasinin getirecegi baslica sorunlar

Kentlesme ve nifus yaslanmasi son 50 yilin en énemli
niifus degisimi olarak 6n plana gikmaktadir. Ozellikle
yashlara yonelik hizmetlerin planlanmasinda kentlesme
ve nufus yaslanmasi bir arada ele alinacak sorunlardir.
“Yagli dostu kent” kavrami bu baglamda daha da 6nem
kazanmaktadir (8). Kentlesme olgusunun en bariz
sonuglarindan biri olan genis aileden c¢ekirdek aileye
doénus, yasllarin yasam ve bakim seklini etkilemektedir.
Kentlesme acisindan 2008 yili dnemli bir kilometre tasi
olmustur, tarinte ilk kez dinya nifusunun vyarisi
kentlerde yasamaktadir. 2030 yilinda dunyadaki her 5
kisiden  3’GUnlin  kentlerde  yasayacagr  tahmin
edilmektedir. Gelismekte olan Ulkelerde kent niifusu,
gelismis Ulkelerinkinden 4 kat fazla olacaktir. Genglerin
kentlere go¢ etmesi ile kirsal alanda yaslilar kalmistir,
ayrica kentlerden kirsal alana yagslilarin geri gocu de
yasanmaktadir (8). Bununla beraber 2030 yilina
gelindiginde kentli yaslh nifusunun da 16 kez artacagi
bildiriimektedir (8).

Demografik degisim surecinde nlfusun yaslanmasiyla
birlikte kamunun tasarruf oraninin daha da dismesi,
saglik ve emeklilik Ucretleri gibi harcamalarin ise ciddi
Olgiide artmasi beklenmektedir. 65 ve Uzeri yas
grubunda gorilen hizli nifus artig;, 6nimizdeki

Kaynaklar

dénemde sosyal glivenlik sistemleri agisindan en énemli
tehditlerden birisi olarak goriilmektedir (16).

Yash nufus ekonomik faaliyetlerin disinda kalan veya
isgicune katihmlari sinirh olan gruplardan birisidir.
Nufusun yaslanmasi sonucu caligabilecek yastaki
nufusun azalmasi ekonomide igglcunin kit bir Gretim
faktord haline gelmesine neden olmaktadir. Yash nifusa
sahip Ulkelerde isglici piyasasina giren isgucinin
saylca azalmasi yaninda, yasli isgicunun verimliliginin
disik olmasi da toplam isgiict arzini azaltmaktadir (17).
Avrupa’da her 1 yasliya karsilik ¢alisan yas grubundan 4
kisi mevcutken 2050’e varildiginda her 1 yasliya karsilik
¢alisan yas grubundan kisi 2 var olacaktir (18).

Sonug

Uzun yillardir nifusun yaglanmasi ile karsi karsiya olan
endistrilesmis Ulkelerde bu nifus grubunun saglik,
sosyal ve ekonomik gereksinimleri ve beklentileri
belirlenmis ve sorunlarin blyutk kismi ¢ézulmustir. Diger
taraftan ndfusun yaslanmasi silrecinin ¢gok daha hizl
olmasi beklenen ve halen gelismekte olan (lkelerde
dnemli problemler yasanacaktir. Oniimiizdeki bir kag on
yil icinde beklenen sorunlara hazirliklarin yapilmasi,
yashhda yoénelik saghk ve sosyal politikalarin gézden
gegirilip yeniden diizenlenmesi gerekmektedir.
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YAZARLARA BILGI

EGE TIP DERGISI, Ege Universitesi Tip Fakiiltesi'nin yayin organi
olup, doért ayda bir yayimlanir. Dergi, tim tip alanlariyla ilgili klinik

ve deneysel arastirmalari, olgu sunumlarini, temel konularda
yalnizca davetli editéryel (derleme) yazilar, kongre, toplanti
duyurularini - ve  okuyucu mektuplarini  yayimlar. Dergide

yayimlanmak Uzere goénderilen yazilar, basim oncesi Yayin Alt
Kurulu ve en az iki danisman tarafindan incelenir. Yazllar,
danigsmanlar tarafindan 6zellikle bilimsel dogruluk, igerik, diizen ve
dil agisindan incelenir. Yayin Alt Kurulu bir yazinin basilip
basiimamasina, basilma 6nceligine karar verir ve yazinin 6ziine
dokunmadan sekle iliskin duzeltmeleri yapabilir. Basim igin Yayin
Alt Kurulu onayi gereklidir. Dergiye goénderilmis yazilar yayimlansin
veya yayimlanmasin geri veriimez. Yazilarin bilimsel ve hukuksal
sorumlulugu yazarlarina aittir. Yayimlanan makaleler icin ilk yazara
derginin bir kopyasi génderilir.

Derginin yazim kurallar::

1. Yazilar 06zglin olmal,
yayimlanmak amaciyla bir
olmalidir.

2. Asagidaki vurgulamayi igeren bir 6n sayfanin tim yazarlar

daha o6nce yayimlanmamis veya
baska dergiye gonderiimemis

tarafindan imzalanarak metin ile birlikte teslim edilmesi
gereklidir.
“Ekte gonderdigimiz [ ...... ] baslikli arastirma yazisi /

olgu sunumunun higbir bélimu bagka bir yayin organinda
yayimlanmamigs veya yayimlanmak Uzere kabul
edilmemistir. Yazarlarin timu yaziy1 bu sekliyle okuyarak,
yayimlanmak uzere derginize gdnderilmesini kabul etmis,
yazarlik kosullari igin gerekenler yerine getirilmistir.
Yazarlarin timu yazinin dirast bir calismayi yansittigina
inanmaktadir. Duzeltmeler ve son dizginin onayi
acisindan yazarlarla iletisimi saglamaktan sorumlu olan
yazarin adi, adresi, e-posta adresi, telefon numarasi ve
faks numarasi agsagida verilmigtir.”

3. Yazlar olabildigince ari bir Tirkge ile yazilmalidir. Metinde
gecen yabanci sOzcikler metnin igerik ve yapisina goére ya
tumulyle TiUrkge okunan bicimiyle ya da timuyle latince veya
yabanci dildeki yazilig sekliyle ve tirnak isareti icinde
yazilmalidir.

4. Yazilar A4 kagidina, gift satir aralikla; Ust, alt ve yanlarindan 3
cm bosluk birakarak yazilmahdir. Yazilarda Windows 98
uyumlu yaziim programi kullaniimalidir. Yazi bigimi Arial Tur,
karakter boyutu 10 punto olmaldir. Yazarlar orijinal yaziyi
iceren 3.5 inch’lik disket ve yazinin basiimig dort adet kopyasini
E.U. Tip Fakiiltesi Yayin Biirosuna géndermelidir.

5. Kaynaklariyla birlikte arastirma yazilar alti, olgu sunumlari ise
U¢ A4 sayfasini agsmamalidir.

6. Arastirma yazilari su sirayi izlemelidir; Tiirkge bashk (blyik
harf ile), ingilizce bashk (biyik harf ile), yazarlarin adlari,
soyadlar1 (soyadlar buylk harf ile) ve acik is adresleri,
anahtar sézciikler (Tirkce), "key words" (ingilizce), ézet
(Tirkge, 150-200 sézcik), "summary" (ingilizce, 150-200
sozclk), giris, gere¢ ve ybntem, bulgular, tartisma,
sonuglar (gerekirse), kaynaklar.

Olgu sunumlari ise su sirayi izlemelidir; Tiirk¢e bashk (blyuk
harf ile), ingilizce bashk (bilyik harf ile), yazarlarin adlari,
soyadlari (soyadlar buylk harf ile) ve acik is adresleri,
anahtar sézciikler (Tirkce), "key words" (ingilizce), ézet
(Tirkge, 50-200 sézcik), "summary" (ingilizce, 50-200
sOzclk), girig, olgu, tartisma, kaynaklar.

Derleme yazilarinda bunlara ek olarak ana basliklar (blylk
harf ile), alt basliklar (numara ile siralanmis ve kiguk harf ile)
ve sonuglar (gerekirse) bolumleri de bulunmalidir.

7. Ozetler giris, gereg ve ydéntem, bulgular ve sonug béliimlerini
icermelidir. Anahtar sézciik ve "key words" secgimleri
uluslararasi kabul edilmis standartlara (MeSH) uyularak
yapilmaldir.

8. Yazi igeriginin timi veya bir kismi daha 6nce baska bir yerde
sunulmus veya herhangi bir kurumun destegi ile yapiimis ise,
ilk sayfada “key words” altindaki yazi bolimiinde belirtiimelidir.

9. Tablo ve sekillere (grafik, fotograf ve cizelgeler dahil) Arabik
rakamlarla sira numarasi verilmelidir. Her tablonun ustliinde
numarasi ve agiklayici yazisi, bulunmaldir. Sekillerde ise
numaralar ve bu yazi altta olmalidir. Aragtirma yazilar ve olgu
sunumlari igin en ¢ok dort sekil kabul edilir. Tim tablo, sekil ve
grafikler yukarida belirtilen bilgisayar programinda genisligi 8,5
cm.yi agsmayacak sekilde hazirlanmis olmali ve mumkinse
metin icerisinde olmasi gereken vyere vyerlestiriimelidir.
illiistrasyonlarda yiiksek kaliteyi saglamak (izere harflendirme
ve skala isaretlemeleri icin harf boyutu ve stili ile uyumlu
letraset yada diger profesyonel araglar kullaniimahdir. Cizimler
¢ini mirekkebi ile kopya kagidina hazirlanmali ve ofset baskiya
hazir olmalidir. Fotograflar parlak kontrast kagida siyah-beyaz
basiimis olarak ve enleri 8.5 cm.yi asmayacak boyutta
olmalidir. Tim fotograf baskilarinin birer kopyasi A4 kagidina
dogru pozisyonda vyapistinlmali ve altina numarasi ve
aciklamalari belirtiimelidir. Fotograflarin ayrica ikiser adet
yedek kopyalari bir zarf igerisinde, zarfin ve baskilarin arka
yuzlerine agik renkli kurgun kalem ile ilk yazarin adi, makalenin
bashgi ve sekil numarasi yazilarak teslim edilmelidir. Renkli
resim tercih edildiginde, tim harcamalarin yazarlar tarafindan
karsilanmasi kosulu ile kabul edilebilir.

10. Kaynaklarin timi metinde parantez iginde numaralanarak
belirtiimeli ve kaynaklar listesinde yer almalidir. Kaynaklar,
metin igerisinde gegis sirasina goére numaralandiriimahdir.
Dergi isimlerindeki kisaltmalar Index Medicus'a gére yapilmali,
kisaltiimis yazar ve dergi adlarindan sonra nokta olmamaldir.
Yazar sayisi dort veya daha az olan kaynaklarda tim yazarlarin
adi yazilmali, bes veya daha fazla olan kaynaklarda ise ilk Ug
yazar adindan sonra “ve ark / et al” seklinde kisaltma
yapiimalidir. Kaynak kitap ise, kitap adinin alti gizilmelidir.
Kaynak yazimina érnekler:

a) Dergideki yazi kaynagi igin :

1. Raffel C. Molecular biology of pediatric gliomas. J Neuro-
Oncol 1996; 28:121-128.

b) Kitap icinde degisik yazarlar tarafindan yazilmis ayr

bélimler igin:

2. Reed RJ. Neoplasms of the skin. Silverberg SG, ed.
Principles and Practice of Surgical Pathology. 2nci
baski. New York: Churchill Livingstone, 1990:193-254.

c) Tumi tek yazar tarafindan veya yazarlarca ortak olarak

yazilmig kitaptan alinan yazi kaynagi igin:

Bilgehan H: Klinik Mikrobiyoloji. Izmir: Bilgehan
Basimevi, 1986: 137-140.
d) Yazi icinde adi gegen kaynak yazar tarafindan

incelenmemis olup bagka bir
asagidaki sekilde belirtiimelidir.
Ginsberg AH, Gale MJ, Rose LM, Clark EA. T-cell
alterations in late poliomyelitis. Arch  Neurol
1989;46:497-501. (Melchers W, de Visser M, Jongen P,
et al. The postpolio syndrome: No evidence for
poliovirus persistence. Ann Neurol 1992;32:728-732.)'
den alinmistir.
e) Internetten alinan kaynaklarda varsa yazar adi, sitenin adi
ve adresi ile kaynagin alindig tarih belirtiimelidir:
3. American Association for Clinical Chemistry, AACC
continuing education.  http://www.aacc.org/services/
default.htm (accessed on November 1998).

kaynaktan alinmigsa

4.

11. Yazilarda basim anina kadar istenen tim diizeltmeler yazar
tarafindan yapilarak 48 saat iginde Yayin Blrosuna iade
edilmelidir.

12. Denek lizerinde yapilacak biyomedikal arastirmalarda hasta ve
denek haklarinin korunmasi agisindan yerel etik kurul karari
alinmis olmalidir.
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EGE JOURNAL OF MEDICINE, the official publication of
Ege University Faculty of Medicine, is published once in every
four months. The journal publishes clinical and experimental
research papers, case reports, invited editorial reviews,
congress and meeting announcements, and letters to the editor
on any field of medicine. The manuscripts will be reviewed by
the Editorial Board and consultants and should be approved by
the Editorial Board before being published. Reviewers will pay
particular attention to scientific accuracy, relevance and
appropriateness of style and language. The Editorial Board has
the right to accept or reject papers and to set priority for
publication. Manuscripts are subjected to editorial revision by
the board whenever necessary. Manuscripts submitted are not
returned to the authors, accepted for publication or not. The
scientific and juridical responsibilities are assumed by the
authors. For each published article a copy of the related issue
will be sent to the first author.

Manuscript guidelines:

1. Original articles that have never been published and are not
under simultaneous review by another publisher should be
submitted.

2. A cover letter including the following statement should be
signed by all authors and submitted together with the

manuscript.
“None of the parts of this research article / case report
entitted as [ ....... ] has had prior or duplicate publication

or submission elsewhere. The manuscript has been read
and approved by all authors and the requirements for
authorship have been met. Furthermore, each author
believes that the manuscript represents honest work. The
name, address, e-mail adress, telephone and fax number
of the corresponding author who is responsible for the
communication with the other authors about revisions and
final approval of the proofs is given below.”

3. The manuscripts should be written in English.

4. The text must be written double-spaced on good quality A4
papers with all margins at least 3 cm wide. The manuscript
should be written using a WINDOWS 98 compatible
software. The font size and style should be 10 pt and Arial
Tur. The authors should submit the original document in a
3.5 inch diskette together with four copies of the manuscript
to the Editorial Office of Ege University Faculty of Medicine.

5. Research articles should not exceed six pages, including
the references, and case reports should be submitted with a
maximum of three pages.

6. Research manuscripts should be arranged in the following
order; english title (in capital letters), turkish title (in
capital letters), authors’ names and addresses (last
names in capital letters), key words, "anahtar sézclikler"”,
english summary (150-200 words), turkish summary
(150-200 words), introduction, materials and methods,
results, discussion, conclusion (if necessary),
references.

Case reports should be arranged in the following order;
english title (in capital letters), turkish title (in capital
letters), authors’ names and addresses (last names in
capital letters), key words, "anahtar sézclikler”, english
summary (50-200 words), turkish summary (50-200
words), introduction, case, discussion, references.
Editorial review papers should also include main
headings (in capital letters), subheadings (numbered and
in small letters) and conclusions (if necessary).

7. The key words should be chosen according to the
internationally accepted standards (MeSH). The summary
should include the following sections: introduction, materials
and methods, results, and conclusion.

8. Acknowledgement is required if a part of research has
been presented before or the research has been sponsored
by a foundation, and should be written below the key words.

9. Tables and figures (including graphics, photographs and
drawings) should be numbered in Arabic numerals
consecutively. Table numbers and legends should be
written over the tables, while figure numbers and legends
should be written under the figures. The number of figures
should not exceed four for research and case reports. All
tables and figures should be prepared by the mentioned
computer programs, their width not exceeding 8.5 cm., and
inserted within the manuscript properly, if possible. Letterset
or other professional aids should be used in the lettering
and scale marking of illustrations to ensure high standards,
consistent in style and letter size. Line drawings should be
drawn with Indian ink on tracing paper ready for offset
printing. Photographs should be clear, highly contrasted,
black and white glossy printed. The width of the prints
should not exceed 8.5 cm. A copy of all prints should be
mounted on A4 papers, positioned correctly with the figure
number and legend written below. Two sets of extra copies
should be submitted within an envelope and the name of
the first author, title of the manuscript and the number of the
figure should be written with a light pencil on the back of
each illustration and on the envelope. If prefered, colored
reprints will be accepted and charged to the authors.

10. All the references in the text should be quoted by numbers
in parenthesis and all should be included in the reference
list. References should be arranged in order of citation and
numbered consecutively. Titles of journals should be
abbreviated according to the Index Medicus. No periods
should follow the abbreviations of periodicals and author
names. All author names should be listed when four or less;
when five or more only the first three should be given,
followed by et al. Book titles should be underlined.
Examples of reference listing are as follows:

a) Reference from a periodical:

Raffel C. Molecular biology of pediatric gliomas. J
Neuro-Oncol 1996; 28:121-128.

b) Reference from an edited book with contributions of

different authors:
Reed RJ. Neoplasms of the skin. Silverberg SG, ed.
Principles and Practice of Surgical Pathology. 2™
ed. New York: Churchill Livingstone, 1990:193-254.
c¢) Reference from a book written by one or more authors:
Sadler TW. Langman's Medical Embryology. 6™ ed.
Baltimore:Williams & Wilkins, 1990: 96-114.

d) References referred to in the text, which have been
citated in another reference, not studied directly by
the authors:

Ginsberg AH, Gale MJ, Rose LM, Clark EA. T-cell
alterations in late poliomyelitis. Arch Neurol
1989;46:497-501. In: Melchers W, de Visser M,
Jongen P, et al. The postpolio syndrome: No
evidence for poliovirus persistence. Ann Neurol
1992;32:728-732.

e) Reference from internet should include name of the
author (if any), title of the site, the URL (address), and
the date accessed:

American Association for Clinical Chemistry, AACC
continuing education. http://www.aacc.org/services/
default.htm (accessed on November 1998).

11. Following revisions and typesetting, all the proofreading
should be made by the corresponding author and returned
to the Editorial Office within 48 hours.

12. All biomedical research performed on subjects should be in
accordance with international ethic rules and approved by
local ethic committies.
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