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ONSOz

Tdm dinyada ve Ulkemizde yasam siresinin artisi, dogum
hizlarinin azalmasi ile birlikte artan yasgh nifusun
beraberinde getirdigi geriatrik popllasyona 6zgu saglik ve
sosyal sorunlara farkli bir bakis acgisi ile yaklasim
gerekmektedir. Oldukga heterojen bir grup olan geriatrik
hastaya bu farkli yaklasimda; medikal bakim, geriatrik
sendromlar, yaslanma ile meydana gelen fizyolojik
degisiklikler, kisilerin kronolojik yasinin yani sira fonksiyonel
durumu, rehabilitasyon, biyolojik faktorler ile birlikte
psikososyal, ekonomik, cevresel etkenlerin de g6z 6énlne
alindigi 6zellesmis kapsamli bir degerlendirme, tedavi, takip
ve ileriye ydnelik planlamalarin yapilmasi gerekmektedir.
Yashliga 6zgl bu ¢ok yonli sorunlar ile ilgili konularin
basinda ‘Geriatrik sendromlar’ gelmektedir. Geriatrik
sendromlara da gun gectikce yenileri eklenmekte, mevcut
olanlara yeni bakis acilari gerekmektedir.

Bu kitapta yeni geriatrik sendromlarin yaninda bazi
geleneksel geriatrik sendromlara da farkli ve yeni bir bakis
acisi ile yaklasiimistir. Kitabin hazirlanmasinda buyik
emedi gecen tum degerli yazarlara, bu kitabin
hazirlanmasina 6n ayak olan ig Hastaliklari Anabilim Dali
Baskani ve Geratri Bilim Dali kurucusu Prof. Dr. Fehmi
Akgicek’e, Geriatri Bilim Dali baskani Prof. Dr. Fulden
Sarac’a, Ayin Kitabi serisinin basimina olanak saglayan Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanrna, Ege Universitesi Tip
Fakultesi Yayin Alt Kurulu’na ve Yayin Burosu ¢alisanlarina
sonsuz tesekkdurlerimi sunarim.

Uzm. Dr. Sumru SAVAS
2018
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KIRILGANLIK

Prof. Dr. Fehmi AKCICEK
) Ege Universitesi Tip Fakdltesi,
I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Geriatri Bilim Dal

Dog. Dr. Sevnaz SAHIN
) Ege Universitesi Tip Fakdltesi,
I¢ Hastaliklari Anabilim Dali, Geriatri Bilim Dali

Uzm. Hemgire Hiilya Eskiizmirli AYGOR
Ege Universitc_esi Tip Fakiltesi Hastanesi,
I¢ Hastaliklari Anabilim Dali

1. TANIM

Kirllganlik; strese yanitin zayiflamasi ve kotu klinik
sonuglarin ortaya ¢ikma riskinin artmasi ile karakterize,
fizyolojik rezervlerin azaldigi, yasla iligkili bir durumdur
(1,2).

Kirllganligin en fazla goris birliginin oldugu tanimlamasi;
yasa bagh fizyolojik rezervlerde azalma, néromuskiiler,
metabolik ve immUn sistemde fonksiyon kaybina bagli dis
streslere cevabin zayiflamasi ve koétu saglik sonuglar
riskinin artmasidir (2).

Kirilganhda duyulan ilgi, yash bireylerde gdérunirde
birbirinden farkli ve non-spesifik hastalik tablolari arasinda
birlestirici bir taniya giderek artan bir ihtiya¢g duyulmasiyla
1980’lerde ve 1990’larda gelismeye baslamistir (3-5).
Kirilganlik saglamliktan fonksiyonel azalmaya dogru
ilerleyen dinamik bir surectir (5). Bu nedenle, siklkla
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sakatlik (disabilite) ve gunlik yasam aktivitelerinde
baskalarina bagimliida neden olan bir durum olarak
tanimlanir ve hastaneye yatma ve kuruma yerlestiriimeye
yol acar. Ayni zamanda yuksek mortalite oranlarinin bir
gOstergesidir (1,6).

Gunumizde halen, yash Kkisilerde kirilganlik hakkinda
baslica iki géris mevcuttur. Bunlar; fiziksel (fenotipik)
kirllganlik  ve  psiko-sosyal alani iceren indeks
kirilganliktir.

Fiziksel kirllganlik; dusuk kas kuvveti ile birlikte genel bir
gugsizliuk, genel yavaslik (6zellikle yirimede), denge ve
mobilitenin azalmasi, yorgunluk, tikenme, disuk fiziksel
aktivite, istemsiz kilo kaybini igeren fiziksel belirteglere
dayanan bir kirilganlik fenotipidir. Teshis i¢in bu
belirtilerin en az Ugu olmahdir. Bir veya iki belirtinin
olmasi kirilganlik oncesi durumu gosterir (3,5,7-9). Bu
tanim yuksek o6ngorulebilir gecerliligi ve klinik ortamda
ortak kullanimina ragmen pek ¢ok arastirmaci tarafindan
yetersiz bulunmaktadir (1).

indeks kirilganlik; sadece fiziksel olgiimleri icermekle
kalmayan ayni zamanda psikososyal faktorleri ve
hassasiyeti dikkate alan batincul bir yaklagimi igerir
(3,5,8). Kirilganhik taniminin; kognitif ve mental saglik
alanlarini ve yalniz yagsama gibi sosyal saglik alanlarini
icermesi gerektigi savunulmaktadir (1,10).

Kirilganligin taninabilmesi igin; yasam kalitesi (algilanan
saglik ve yasam doyumu) ve glnlik yasam aktivitelerini
yapabilme becerisi de o6nemlidir. CuUnki kirilganhk
durumunda glnlik yasam aktiviteleri ile basa ¢ikma
becerisi azalma egilimindedir (11). Whitson ve
arkadaslar fizyolojik (fenotipik) kirilganhigin psikososyal
kirllganlikla olan iligkisini aciklamistir. Yash bireyler,
fiziksel kirllganlik veya psikososyal rezervlerin azligina
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ya da her ikisinin kombinasyonuna bagh olarak “kirilgan”
olabilirler (12).

Her iki ekolin ortak temasi, bu faktorlerin bir
kombinasyonun kiginin fonksiyonunu buylk dlgiude
etkiledigidir. Bu sebeple; daha fazla cevresel stresle
karsilasma kirilgan bir yaslida bagimlihga yol acmaya
yeterli olmaktadir. Yas, cinsiyet, yasam tarzi, sosyo-
ekonomik durum, komorbidite ve duygusal ve bilissel
bozukluklar gibi faktdrlerin bir kombinasyonu sonucunda
kirilganlik farkh sunumlar seklinde klinisyenin dnline gelir
(13).

Ozetle kirilganlik; insan fonksiyonlarinin  (fiziksel,
psikolojik ve sosyal) bir veya daha fazla alaninda, bir
kayip deneyimleyen yasl bireyin sagliginda istenmeyen
sonuglarin arttigi dinamik bir siregtir (14).

1.1. Yasin kirllganlik ile iligkisi

Kirilganlik sikhgi yasla birlikte artar, 80-84 yas arasi
%15.7 iken 85 yas ve Uzeri yasllarda %26.1°dir (15).
Ancak “kirilganhk” ileri yaslardaki yasl kisileri agiklamaya
yeterli bir kelime degildir (3,5,8). Bazi insanlarin 60’li
veya 70’li yaslarinda kirilgan olmalarina karsin bazi
kisilerin 80 yas uzeri olmasina ragmen canli, saglikli ve
aktif  kalabildikleri  gortlmektedir. Schuurmans ve
arkadaglari kirilganligin, kendi kendine yodnetebilme
yetenegindeki azalma acisindan kronolojik yastan daha
6n gorduricu oldugunu gostermislerdir (3).

1.2. Komorbidite ve sakathgin kinilganhk ile

iligkisi

Kirillganlik, bir kigiyi mindr bir stres ile sakathga yatkin hale
getiren fizyolojik bir rezerv kaybi olarak gorilebilir.
Kirilganlik terimi komorbidite veya sakatlk ile es anlaml



degildir ve ayrica en yasl yetiskinleri tanimlamak igin
uygun bir terim degildir (13).

Komorbidite; iki veya daha fazla sayida kronik hastaligin
bir arada olmasi durumudur. Kronik hastalik, hem biriken
kayiplarla dogrudan, hem de azalmis mobilite ve sarkopeni
ya da kas iskelet kitlesinin kaybi gibi diger mekanizmalar
aracihgiyla kirilganhga predispozisyon olusturur (3,7).

Sakatlik; pek gok bakimdan kirilganliktan farkhidir. ik
olarak, sakatligin sebebi siklikla inme veya ampitasyon
gibi tek bir olaydir. Ikincisi, sakatlik cevreye baghdir yani
bir kisi belli bir cevrede engelli olurken uygun yardimlarla
veya modifikasyonlarla baska bir cevrede tam olarak
bagimsiz olabilir (3,4,7).

Kirllganlik, komorbidite ve sakatlik arasindaki farklari
anlamak 6nemlidir. Sadece komorbiditeye sahip bir birey
saglik bakim kaynaklarini az kullandigi ve diizenli kontrole
gitmedigi icin kirilgan olabilir. Ayrica; komorbiditeye bagli
kirilganlik bazi hastalarda sakatliga sebep olabilir (16).

2. EPIDEMIiYOLOJi

Kirillganhigin toplumda yasayan yaslilar arasinda gorilme
orant  %4-59.1 arasinda degismektedir. Kadinlarda
erkeklerden daha siktir. Diger risk faktorleri; distk gelir
ve egditim diizeyine sahip olmak, komorbid hastaliklarinin
olmasidir (14). Collard’in meta-analizinde kirilganlik
kadinlarda %9.6, erkeklerde %5.2 oraninda bulunmustur
(17). Fried 65 yasindan itibaren her bes yilda kirilganhgin
sikliginin arttigini bildirmistir. Afrikali Amerikanlar beyaz
irka gbére daha kirilgandir. Kurumda kalan vyaslilar
toplumda yasayan yaslilara g6re daha kirilgandir.

Ulkemizde Eskiizmirli Aygdér ve arkadaslari tarafindan
yapilan c¢alismada; arastirma kapsamina alinan
huzurevinde yasayan 65 vyas ve Uzeri bireylerin
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kirilganliklari Edmonton Kirilganlik Olgegi kullanilarak
tanilanmis ve yasl bireylerin %13,1’inin siddetli kirilgan
oldugu ve kirilganhgin; ileri yas, komorbidite varhgi, ilag
sayisi, digsme sikhgi, yaslinin kendi yasi ve yashlik
hakkindaki olumsuz algilari, yasam kalitesini duisuk
olarak degerlendirme durumu ile iligkili oldugu
saptanmigtir (18).

3. PATOFizYOLOJi

Kirllganlik yillardir arastirlmasina ragmen patofizyolojik
mekanizmalari hakkinda bir fikir birligi yoktur. Bazi
yazarlara gore birgok fizyolojik sistemi etkileyen
rezervlerin alt esik degerinin azalmasina bagh olarak
bireyde artmis hassasiyettir. Bazi yazarlara gore ise;
bircok ana fizyolojik sistemde ve bunlari birbirine
baglayan kompleks aglarinda ilerleyici bozukluk sonucu
homeostatik rezerv ve dayanikhiligin azalmasidir. Son
yillarda kirilganligin patolojik mekanizmalari Uzerine
tartismalar kirilganlik ile ilgili yeni teorilerin ortaya
atilmasina sebep olmustur. Bu teori; kirilganhgin
vicudun molekiler ve hicresel hasar telafi etme
kapasitesini azalttigidir. Ayrica kirllganhdin; bas etme,
dayanikhlik ve bakim yeteneginin azalmasi sonucu
ortaya ciktigi ileri strtlmektedir. Bitiin bu yaklasimlarda
kirilganlik gelisiminin degisebilecegi veya eslik eden
patolojik kosullarin ortaya c¢ikmasi ile daha da
kotulesebilecegi varsayllmaktadir. Ayrica; olumsuz saglik
sonuglari icin artan hassasiyet varliginin kronik hastaligin
olusumundan énce gelisebilecedi dusinilmektedir (1,19).

Erken gocukluk dénemi, erigkinlik dénemi performansi,
biyokimyasal ve hormonal degisikler, kirilganhgin
fizyolojik fenotipinin gelismesini saglar. Psikososyal
faktorlerin de katilmasiyla bozulma dénglsu olusur.



Sekil-1’de kirilganhigin potansiyel mekanizmasi
gosterilmistir (20,21).

| Genetik II Gocukluk | I Pik Yetigkin Fonksiyonu | | Egitim | | Sosyoekonomik |

Predispozan | Inflamasyon | I Hormanlar | | Besin |
Faktorler Sosyal
izolasyon
e iGF-1 o
i

Beslenme/ I

N ‘\.

E oty Je——] sukopent |
’ Bagetme Stratejllerinde Azalma <

Psikososyal Kirigankk

| —— | Fuksel xayp

Mobilitede
azalma

Sosyal gokintd
Bag edememe

[ & =]
I R

Sekil-1. Kirlganhgin fizyopatolojisi ile ilgili mekanizmalar.

4. TANI

Kirllganligin erken taninmasi yasl bireye yonelik bakimin
kalitesini yukseltir ve kirilganlik éncesi dénemden kirilganhk
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durumunun gelismesini en aza indirir.  Kirilganhk
yaslanmanin kacinilmaz bir pargasi degildir. Diyabet,
Alzheimer gibi bir komorbiditedir. Kirilganhgin siddeti
degisir. Kirilganhk dizeyi bir birey icin statik degildir. Daha
iyi ya da daha kotu olabilir. Kirnlganhda yoénelik cesitli
girisimler sonrasi elde edilen kanitlar, kirnilganhdin
yonetilebilecegine ve siddetinin azaltilabilecegine isaret
etmektedir (16).

Kirllgan yash tanisinin nasil olacagi da heniz ortaya
konamamistir. 2001 yilinda Fried ve arkadaslarinin
gelistirdigi “Fenotipik metod” ve 2005 yilinda Rockwood ve
arkadaslarinin ortaya koydugu ‘“indeksi metod” baz
calismalarda kullanilmaya baglanmistir (8,22,23).

“Fenotipik metod” bir geriatrik sendrom olarak kirilganlk
olusumunu bir araya getiren birkag semptom ve fiziksel
6zellikten olusmaktadir (8). Fenotipik metod kirilganhgin tim
boyutlarini icermemektedir, bu sebeple tedavi secimi ve
bakim planina tam olarak yol gdsterici degildir.

“Indeksi metod” kirllganhgin spesifik bozukluklarindan daha
fazla c¢oklu saglik kayiplari (zerine temellenmigtir.
Kirilganligin sadece semptom ve belirtilerini degil ayni
zamanda hastaliklar ve sakatliklari icermektedir. (8,23).

iki tip olgli de yetersiz gorilmektedir. indeks metodu ise
zaman alicidir ve gunlik pratikte uygulanmasi zordur.
Literatlire gore 20'den fazla 6lgim araci bulunmaktadir (13)
(Tablo-1).



Tablo-1: Kirilganlhigin Tanilanmasinda Kullanilan Araglar

i Madde
Olgek Adi Yazar (Kaynak) Yili Sayisi
Frailty index Owens ve ark. (26) 1994 7
Frailty Measure Strawbridge ve ark. (27) | 1998 16
Frailty Scale Rockwood ve ark. (28) 1999 3
Balducci

Kirilganlik Balducci ve ark. (29) 2000 4
Kriterleri

Kardiyovaskuler

saglik galismasi Guralnik JM, Fried LP 2001 5
indeksi (CHS ve ark. (30)

index)

Groningen Frailty .

Indicator Steverink ve ark. (31) 2001 15
Geriatrician’s

Clinical . Rolfson ve ark. (32) 2001 15
Impression of

Frailty (GCIF)

Clinical Global

Impression Of

Change in Studenski ve ark. (33) 2004 17
Physical Frailty

Score (CGIC-PF)

Kirlganiik Yasl | \renirsii A, ve ark. (34) | 2004 70
Indeksi " ’

Kanada Saglik ve

Yaslilik Calismasi

Olgegi (CSHA Rockwood ve ark. (24) 2005 7
Clinical Frailty

Index)

Fraity index A. Kulminski ve ark. (35) | 2008 48
Frailty Index Jones ve ark. (36) 2005 10




Kadin Sagligi ve
Yaslanma
Calismalari gin(zg)e n-Roche K. ve 2006 5
Indeksi (WHAS '
Index)
Edmonton Frailty
Scale (EFS) Rofson ve ark. (25) 2006 11
Frailty index (F1) Searle S. D. ve ark. (37) | 2008 40
An Easy
Prognostic Score Ravaglia ve ark. (38) 2008 9
For Frailty
Osteoporotik
Frakturler Kristine E. Ensrud ve
Calismasi indeksi | ark. (39) 2008 3
(SOF Index)

R Pialoux ve ark. (52)
PRISMA-7 Clegg ve ark.(40) 2012 7
Tilburg Frailty .
Indicator Pialoux ve ark. (52) 2012 15
Frail Scale at;;llan van Kan ve ark. 2008 5

En sik kullanilan 3 élcek asagida verilmistir.

Kirllganlik Skalasi (Frail Scale): Kirilganlik taramasinda
fiziksel fonksiyonlar ve yurime hizi degerlendirilir. Gunluk
pratikte kolay uygulanabilecek tarama testlerinden biridir.
Yorgunluk, ambulasyon, ek hastaliklar ve %5’ten fazla kilo
kaybinin sorgulanmasini igerir. Alinabilecek toplam puan
5tir. Uc ve lzeri puan alinmasi kirilganlik olarak
degerlendirilir (41,42).



SOF Index: Osteoporotik fraktirler galismasi indeksi’dir
(Study of Osteoporotic Fractures-SOF Index). SOF indekse
gbre; 3 bulgudan en az 2 tanesinin varliginda kirilgan yash
kabul etmektedir. Bu test % 5’ten fazla kilo kaybi (isteyerek
veya istemeden meydana gelen kilo kaybi), bes kez kollari
kullanmadan sandalyeden kalkmay! yapabilme, Geriatrik
Depresyon Skalasindaki “kendinizi enerjik hissediyor
musunuz” sorularindan olusur (3).

Edmonton Kirilganlik Olgegi (EFS): Bilissel durum, genel
saghk durumu, fonksiyonel bagimsizlik, sosyal destek, ilag
kullanimi, beslenme, ruh hali, kontinans fonksiyonel
performans olmak (izere sekiz boyuttan olusmaktadir. Olgek
toplam 11 maddeden olusmaktadir. Bilissel durum ve
fonksiyonel performans olmak uUzere iki alan performansa
dayali 6geler kullanilarak test edilir, bilissel durumu
degerlendirmek igin ‘saat testi’ , fonksiyonel performansi
degerlendirmek igin ‘zamanh kalk ve yiri test’
kullaniimaktadir. Olgegin uygulanmasi 5 dakikadan az
stirmektedir. Olgekten elde edilen toplam en disiik puan 0
en yiiksek puan 17'dir. Olgekten alinan toplam puanda
yukselme kirilganhgdin siddetindeki ylkselmeyi gosterir (25).

5. KIRILGAN YASLININ YONETIMI

Kirilganlik durumunun klinik olarak taninmasiyla, gegerliligi
dogrulanmis  rehabilitasyon  programlari,  fonksiyonel
kayiplar azaltabilmekte veya geciktirebilmekte ve o6lumi
erteleyebilmektedir. Yasl bireyler, saglik ve sosyal bakim
profesyonelleri ile her karsilagmalarinda kirilganligin varhgi
agisindan degerlendiriimelidir. Saglik calisanlarina yashda
kirilganligi tanima konusunda egitim verilmelidir. Kirilgan
yaslinin fonksiyonlarinda bir azalma varsa sebebi aranmali,
kapsamli geriatrik degerlendirme prensiplerine dayanarak
kiriigan yashnin tibbi, fonksiyonel, psikolojik ve sosyal
ihtiyaclari  kapsaml olarak degerlendiriimeli ve geri
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dénugtmli tibbi durumlar belirlenmelidir. Yaglinin kullandigi
ilaglar gbzden geciriimelidir. Kirilgan yasliya 0zel
kisisellestiriimis bakim ve destek plani hazirlanmali, birinci
basamak, acil servis, ikinci basamak ve sosyal servis
calisanlari bu plani bilmelidir. Dismeler, deliryum ve ani
gelisebilecek immobilite dikkate alinarak bakim protokoli
gelistirilmelidir (16).

5.1. Beslenme

Yaslilarda sikga yetersiz beslenmeye neden olan etmenler;
kullanilan ilaglar, depresyon, ¢igneme ve yutma guglikleri
ve gereksiz diyet kisittamalandir. Yetersiz beslenme
kirllganlik igin énemli bir degistirilebilir risk faktérudar (51).
Mevcut kanitlar, enerji, protein ve mikro besin maddelerinin
yeterli miktarda aliminin énemini desteklemektedir (43-45).
Kirllgan yaslilarda yilksek proteinli diyet (1,5 g/kg/gin)
alinmasi ve bunun 6ginlere dengeli olarak paylastiriimasi
(6gun basinda 20-30 g) Onerilmektedir (41). Kilo kaybini
engellemek veya kilo kontrolini saglamak igin, uygun
yashlarda yemek arasinda oral beslenme sollisyonlari
eklenebilir (51). Kas hucrelerinde bulunan 25(OH)D
reseptorlerinin  kas sentezini arttirdigi  bilinmektedir. D
vitamini desteginin denge ve kas glcline olumlu etkileri
cesitli yayinlarda gosterilmistir. Ginlik 1000-1200 mg
kalsiyum ve en az 800 IU D Vitamini tiketimi disme ve
kiriklari dnlemektedir (41).

Toplumda yasayan sosyoekonomik durumu disik 87
kiriigan yasl bireyde yapilan bir rabdomize kontrolli bir
galismada; girisim gurubuna 12 hafta boyunca 400 kcal, 25
gr protein, 9.4 gr esansiyel amino asit iceren 200 ml sivi
besin destedi ve gunlik 400 ml su verilmistir. Kontrol
grubuna bir besin takviyesi verilmemistir. Girisim grubunda
fiziksel fonksiyonlarin %5.9 oranda dizeldigi, kisa fiziksel
performans skorlarinin ayni kaldigi, zamanlh kalk yuri testi
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skorunun arttiyi ve el kavrama gucinde bir degisiklik
olmadigi saptanmistir (46,47). Genel olarak, fiziksel
performans ile O&lgllen kiriiganhk surecinin tedavisinde
protein takviyesini desteklemektedir (47).

5.2. Egzersiz

Yagla birlikte kas gucunde gorilen azalma kirilgan yaslida
daha belirgindir (41). Cok sayida calismada egzersizin
kirllganliga olumlu etkisi gosterilmistir. Egzersiz, yashlarda
yasam kalitesini ve hareketliligi arttirmak icin en etkili
mudahaledir (51). Egzersize basit fiziksel aktivitelerle
baslanip hastanin uyumu saglandiktan sonra yogunluk ve
sire artiriimalidir. Ozellikle hastanin yapmakta zorlandig
harekete yonelik spesifik egzersizler planlanmahdir (41).
Amag, hastanin yapabileceg@ini disindigi bir dizi faaliyeti
tanimlamak ve bdoylelikle 6z-yeterlilik kavramini fiziksel
aktivite planina dahil etmektir (51). Yashlar germe, denge,
kuvvet ve direng egzersizleri yaninda aerobik, Tai Chi
Chuan, Cobblestone (kaldirm tasi benzeri) mat Ulzerinde
yirime ve Pilates egzersizlerinden de yararlanabilirler (7).
Bir metaanalizde; Fried kriterlerine gore belirlenmis 1068
kirllgan bireye 8 ay boyunca haftada iki defa en az 60
dakika basit veya kapsamli egzersiz uygulanmistir. Girisim
grubundaki kirilgan yagl bireylerin yirime hizi, Berg denge
skoru ve gunlik yasam aktiviteleri skorlarinda iyilesme
saptanmistir. Ancak yasam kalitesinde ve zamanl kalk yuru
testinde istatistiksel olarak anlamli bir etkisi olmamistir
(46,49). Bir baska metaanalizde toplumda yasayan kirilgan
yasli bireylere haftada iki kez en az 45 dakika egzersiz
programi uygulanmis ve bireyler 6 aydan 2 yila kadar takip
edilmistir. Normal yldrime hizi, hizh yirime hizi ve kisa
fiziksel performans skorlarinda iyilesme gorilmustir (47,49).
Egzersizin diger tiplerinin de kirilgan yaslhlarda ozellikle
dusmelerin engellenmesinde yararli oldugu gdsterilmistir. Bir
diger calismada; Tai chi denge girisimine katilanlarin girisim
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suresi ve sonrasinda belirgin bicimde daha az disme
yasadiklari saptanmistir.  Yayinlar fiziksel egzersizin
kirnlganligr  iyilestirebilir ~ ve  dizeltebilir ~ oldugunu
desteklemektedir (48). Bununla birlikte farkli egzersiz
yontemlerinin etkinligini arastiran ¢alismalara ihtiyag vardir
(47).

6. SONUG

Kirilganlik surecinde vyas, genetik, beslenme, fiziksel
egzersiz ve cgevre o6nemli rol oynamaktadir. Beslenme,
fiziksel egzersiz veya kirilganlik bilesenlerine 6zel
mudahalelerde bulunmanin olumlu etkileri gdsterilmigtir.
Oncelikli amag; kirllganigin énlenmesi ve erken tani
olmalidir. Bu nedenle saglik calisanlarin kirilganlik
hakkindaki farkindahi@i arttirnimalidir.
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DiSFAJI

Uzm. Dr. Murat KORKMAZ

_Prof. Dr. Sibel EYIGOR
Ege Universitesi Tip Fakdltesi,
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dal

1. DISFAJI

Yutma gidalarin agdiz boslugundan mideye gecisini
saglayan, bu surecte solunum mekanizmasini koruyan
komplike, néromuskdiler, istemli ve refleks fazlardan
olusan fizyolojik fonksiyondur. Disfaji ise gidanin yutmaya
hazir lokmaya (bolus) donistirilmesi ve guvenli olarak
oral kaviteden Ozefagusa tasinmasindaki gercek zorluk
veya farkindalik hissini kapsayan bir rahatsizliktir (1).

2. GERIATRIK SENDROM OLARAK DiSFAJI

Geriatrik sendromlar hastalik kategorileri ile uyumlu
olmayan, fakat ileri yasta oldukga yaygin gorilen,
multifaktoriyel, birgok hastalikla ve kotu sonuglari ile iligkili
ve sadece cok yonlu bir tedavi protokoli ile tedavi
edilebilen klinik durumlardir (2). Disfaji yagl hastalarda sik
ve siddetli gorulen bir durum olmasi nedeniyle geriatrik
sendrom olarak tanimlanmali mi sorusu giindemdedir.
Orofaringeal disfajinin (OD) geriatrik sendrom olarak
dusunulmesi gereken tum gereklilikleri karsiladigi icin
geriatrik sendrom olarak disinidlmesi gerektigi tavsiye
edilmistir (3,4). Geriatrik sendrom dusunulmesi gereken
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durumlar ve disfaji ile iligskileri asagidaki sekilde
6zetlenebilir.

2.1. Yash bireylerde yiiksek prevalans

Disfajinin genel popilasyonda goriime sikligi %2.3 ile %16
arasinda degismektedir (5). Bagimsiz yasayan yasli
bireylerde yapilan bir calismada ise %33.7 olarak
saptanmistir (6). Bagimli yasayan bireylerde ise oran %40 —
60 arasinda degismektedir (7).

2.2. Semptomlar kombinasyonu

Oksiiriik, boguk ses, atipik solunum periyodlari, asiri bogaz
temizleme, aspirasyon pndmonisine bagl ates ve solunum
satlirasyonunda disme gibi genel semptomlar
gorilebilmektedir. Ayrica birgok kisi yutma bozuklugunun
farkinda degildir (7,8).

2.3. Yaygin risk faktorleri

Basi vyaralari, inkontinans, dismeler ve deliryum gibi
geriatrik sendromlarin fonksiyonel ve biligsel bagimlilik risk
faktorlerini  paylastiklari (9), OD’ nin hastanede yatan
fonksiyonel ve biligsel bozulmanin eslik ettigi ve bagimsiz
yasayan fonksiyonel ve mobilizasyon bozuklugu bulunan
kisilerde ¢ok daha yaygin oldugu gosterilmigtir (10).

2.4. Diger geriatrik sendromlarla birlikteligi

Disfaji en sik olarak norolojik hastaliklarla birlikte
gorilmektedir ve bu birliktelige %80 demans eslik
etmektedir (11). Bagimsiz yasayan bireylerde yapilan bir
calismada disfaji semptomlari olanlarda malnitrisyon orani
%18.6, olmayanlarda ise %12.3 olarak bulunmustur (12).
Sarkopeni ile iligkisi birgok arastirmada gOsterilmistir
(13,14).

2.5. Cok yonliu yaklagim

Geriatrik sendromlarin multidisipliner bir yaklagimla tedavisi
mumkindidr. OD tedavisinde fiziyatrist, KBB uzmani,
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radyolog, ndrolog, gastroenterolog, geriatrist, dil konusma
terapisti, hemsire, diyetisyen gibi multidisipliner bir ekiple
tani ve tedavisinin yapilmasi gerekmektedir (1,3).

3. PREVALANS

Norolojik hastaliklar, bas boyun ve 6zefagus kanserleri,
metabolik eksiklikler ana nedenleridir. Bagimsiz yasayan
kisilerde %11-34, hastanede tedavi gorenlerde %29-47 ve
bakim evlerinde yasayanlarda %38-51 olarak bildirilmistir (13).
inme hastalarinda %30-80 oraninda disfaji goriilmektedir (15).
Parkinson hastalarinda videofloroskopi ile yapilan ¢alismada
aspirasyon sikligi %39 olarak izlenmistir (16). Yaslanmanin bir
pargasi olarak yutma degisikliklerine katkida bulunan anatomik,
fizyolojik, psikolojik ve fonksiyonel degisikliklere presbifaji adi
verilir ve bu degisiklikler yasli bireyleri disfaji agisindan riskli
hale getirse de, yutma dogal olarak zarar gérmemistir (17).

4. YASLI BIREYLERDE PATOFIZYOLOJI

Yapisal degisimler yasllarda OD’ ye neden olabilirler. En sik
gorulenleri 6zefagus ve boyun tiimorleri, servikal osteofitler,
postoperatif 6zefageal stenoz ve Zenker divertikulitidir (18). Ek
olarak entlibasyon, trakeotomi, cerrahi ve radyasyon tedavileri
ve kullanilan ilaglar gibi iyatrojenik sebepler de OD’ ye yol
agabilifler (17,19). Fakat OD’ nin en sik sebebi yas, inme ve
sistemik  noérolojik  hastaliklardan  kaynaklanan  yutma
fizyolojisindeki degisikliklerdir.

Fizyolojik parametreler yutma davranigindaki yasa bagh
degisikliklerin temel sebepleridir (17).

Saglkh yash bireylerde orofaringeal fazda yasla birlikte uzama
(19), faringeal yutma refleksinde gecikme, farinkste rezidu
miktarinda artig, daha fazla sessiz aspirasyon gortlmektedir
(20). Oral gegis zamani 6nemli derecede uzamakta ve Ust
Ozefageal sfinkter gevsemesi belirgin olarak gecikmektedir
(20,212).
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Saglikll  bireylerde orofaringeal yutma suresi submental
kaslardaki kisa tetiklenme siresi, kisa yutma refleksi, hizli tst
6zefageal sfinkter gevsemesi ile karakterize olarak 0.6-1 sn’ dir
(22). Yash kisilerdeki yutma refleks cevabindaki gecikme
orofaringeal duyarlilikta bozulma, beyindeki néron sayisinda
azalma, yasa ve norolojik hastaliklara baglh beyine giden
afferent uyarlarda uzamaya baglanabilir (23). Saglkli geng
eriskinlere gore bolus iletim hizi ve bolus itim glici azalmistir
(24).

Anatomik degisiklikler, uzamis kas aktivitesi ve faringeal
konstriktorler ile Ust 6zefageal sfinkterde yavaslamis dalga
formlan (25,26), dil ve dudak kaslarinin giicii, dayaniklihgr ve
mobilitesinde azalma (27,28) ve Ust 6zefageal sfinkter kasi tip 1
kas liflerinde atrofidir (29).

Ayrica yasa bagh yavas motor degisiklikler, agiz
nemlenmesinde azalma, tat ve koku keskinliginde bozulma
yutma performansindaki azalmaya katki saglayabilir (30).

Yasl kisiler yutma sirasinda ¢ok daha fazla serebral alanlari
kullanirlar (31,32).

5. SARKOPENIK DiSFAJI

Sarkopeni kas kutlesi ve dayanikliliginda ilerleyici ve genel
bir kayip sonucu, yasllarda fiziksel aktivite ve yasam
kalitesinde azalma ve o6lum gibi kotli sonuglarla iligkili bir
sendromdur (2). Son zamanlarda sarkopenik disfaji terimi
yutmada gorevli kaslarda da benzer bulgularin goérilmesi
nedeniyle kullaniimaya baslanmistir (13,33). Disfajinin su
yutma testi ile de@erlendirildigi bir calismada omuz cevresi
ve kas kutle refleksi ile iligkisi gosterilmistir (14). Yine
bilgisayarli tomografi kullanilarak bas ve boyun kas
kitlesinin ve dil basincinin élgildigu bir galismada, saglikli
bireylere go6re disfajisi bulunan kisilerde bu degerlerin
azalmis oldugu saptanmistir (34,35). Fiziksel aktivite kaybi,
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sarkopeniye yol agabilmekte ve yaslilarda hastaneye sik
yatis nedeniyle genel kondisyon azalmasi da var olan
sarkopeniyi koétulestirebilmektedir (4,36). Oral alimda uzun
sure kisittama, yutma aktivitesinde kondisyon azalmasina
ve sonu¢ olarak disfajiye neden olmaktadir (37,38).
Sarkopenik disfaji tedavisinde sadece yutma egzersizleri
degil, genel fiziksel aktivite ve beslenme diizenlemeleri de
etkili olacaktir (38).

6. TANI VE DEGERLENDIRME

Disfajinin yiksek prevelansina ve siddetli komplikasyon-
larina ragmen yeterince tani konulamamakta ve siklikla
g6zden kacmaktadir, hastalarin  bircogu da tani
konulamadigi icin tedavi edilememektedir (2). Amag disfajisi
olan hastalarin erken belirlenmesi, spesifik tedavilerden
fayda gorebilecek olan medikal ve cerrahi nedenlerin
belirlenmesi, fonksiyonel disfajinin tanisi ve terdpatik tedavi
yontemlerini  belirleyerek glvenli ve etkin yutmanin
saglanmasidir (39).

Hastanin mental durumu ve genel gérunimu degerlendirilip,
derialti yag doku kaybi ve agiz mukozasi ve dil kurulugu gibi
malnutrisyon ve dehidratasyon bulgulan arastiriimalhdir.
Agiz ve dis hijyeni degerlendiriimelidir. Kranial sinir
muayenesini de igeren norolojik degerlendirme yapilmahdir.
Mimkiinse hasta yeme ve icme sirasinda gézlenmelidir (40).

Hastanin risk faktorleri, belirti ve bulgularini igeren ayrintili
bir 6ykusu alinmaldir. Asagidaki sorular yardimci olabilir
(40);
- Ozel bir diyet uyguluyor musun, genellikle ne yer
ne igersin?
- Yemek sirasinda herhangi bir yardima ihtiyag
duyuyor musun?

23



- Yeme veya igme sirasinda Oksurik, bogulma ve
ttkanma hissi yasiyor musun?

- Yutma sonrasinda uzamis Oksurik ataklarin oluyor
mu?

- Yeme veya igme sonrasi ses degisikligin oluyor
mu?

- Yutma sirasinda veya sonrasinda yiyecegin
bogaza yapigsma hissi veya gégusin ust kisminda
takilma hissi yasiyor musun?

- Yemegin burna kactigi veya agizdan kagirdigin
oluyor mu?

- Yutma sirasinda agri hissediyor musun?

- Refli ile ilgili sikayetlerin var m1?

- Yakin zamanda beklenmedik kilo kaybin oldu mu?
Tarama testleri yutma disfonksiyonu slphesi bulunan ve
tani  konulmayan hastalarda belirti ve bulgular elde
edebilmek amaci ile uygulanip, gereginde disfaji ile
ilgilenen uzmanlara yénlendirmek amaci ile yapilmaktadir
(41). Kolay uygulanabilir, hizh, ucuz ve yutma gug¢ligu
bulunan hastalari saptayabilmesi icin duyarlligi yuksek
olmahdir (41,42). EAT-10 semptomlar Uzerine kendinden
cevaplamali, tutarli, tekrarlanabilir ve gegcerliligi olan bir
ankettir (42). Syndey yutma anketi ve yutma rahatsizlik
anketi de bu amagla kullanilan tarama testleridir.

Yatak bagsi klinik degerlendirme ile yutmanin etkinligi ve
guvenligi  degerlendirilir ve  sessiz  aspirasyonlar
saptanabilir. Yutma etkinligi enerji, iyi beslenme ve
hidrasyon icin gerekli kalori ve sivi miktar kapasitesidir.
Yutma givenligi ise kalori ve sivinin solunum semptomlari
olmadan alinabilmesidir (7).

Tuakurdk kontroli saglayabilen hastalarda muayeneye
uygulanan yatak basi klinik degerlendirme yéntemine gére
farkli yogunluk (sivi, akiskan, yari kati ve kat)) ve
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miktardaki yiyeceklerin kullaniimasi ile devam edilir (18).
Testlerde giderek artan miktarda sivi aspirasyon bulgular
goOrulene kadar verilmektedir. Volum — viskozite yutma
testinde sirasi ile 3-5 —10- 20 — 50 ml ve 3 ayri yogunluk
(sivi, nektar, puding) ile degerlendiriimektedir (42). Test
sirasinda %3’ den fazla oksijen satlirasyonu disukligu de
aspirasyon acisindan anlamli kabul edilmektedir (43).

Videofloroskopik yutma degerlendirmesi, fiber endoskop
yutma degerlendirmesi, manometri ve ultrason ile kaslarin
ve yapllarin fonksiyonel durumlari, hava yolu korunmasinin
patofizyolojisi, bolus degisikliklerinin etkisi, postural ve
egzersiz tedavi etkinlikleri degerlendiriimesi
amaclanmaktadir (44). Videofloroskopik yutma calismasi
altin standarttir (19,39) ve gergek zamanl olarak anatomik
ve fonksiyonel vyapilarin degerlendirme ve dinamik
analizine olanak saglar (45). Bu degerlendirme ydntemleri
deneyimli bir kisi tarafindan yapilmaldir, fakat birgok farkh
protokol mevcuttur ve genel bir fikir birligi yoktur.

7. KOMPLIKASYONLAR

Yutma etkinliginin bozulmasi ve gidalarin yetersiz emilimi
malnitrisyon ve dehidratasyona yol agabilir, yutma
guvenliginde bozulma sonucunda ise aspirasyon pnémonisi
ve hastaneye tekrar basvuralar olusabilir, morbidite ve
mortalitede artis ile birlikte yash bireyler bagimh hale
gelebilir (3,7,46).

7.1. Aspirasyon pnémonisi

Aspirasyon pndémonisi bakteri ile kontamine olmus tukurik
ve yiyeceklerin aspirasyonu sonucunda olusmaktadir.
Ozellikle yash kigilerde gérilmekte ve toplum kaynakl
pndmonilerin %5 - %15’ ini olusturmaktadir (47). Genellikle
ates, bas agrisi, kusma, miyalji ve genel rahatsizlik gibi non-
spesifik belirtiler olurken, bazen &ksurik, nefes darhgi,
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g6gus agrisi, burundan nefes alip verme gibi 6zellikli
bulgular olmakta, fakat 1/3 hastada sessiz olmakta ve
otopside saptanmaktadir (48). lleri yas, zayif agiz hijyeni,
sigara ve alkol kullanimi, bazi antibiyotikler ve inhalerlerin
kullanimi,  dehidratasyon, bozulmug imminite risk
faktorleridir (40).

7.2. Malniitrisyon ve dehidratasyon

Disfajinin direk yeme-icme yetenegini etkileyecegdi, eneriji,
sivi ve diger gerekli besinlerin aliminin azalacag! ve sonug
olarak malnitrisyon — dehidratasyon gelisebilecegi agiktir.
Yash kisilerde istahsizlik, ¢igneme problemleri, kognitif ve
emosyonel ve diger saglik problemleri nedeniyle risk gok
daha yuksektir (40). Sonug olarak rehabilitasyona katilim
azalmakta, fiziksel gligsiizliik, mental konflizyon, vertigo gibi
semptomlarla digkinlik ve mortalitede artis izlenmektedir
(3,40).

7.3. Yasam kalitesi ve psikolojik etkilenim

Birgok calismada disfaiji ile sosyal ve psikolojik negatif etkiler
gOsterilmigtir. Yasam kalitesinin sorgulandidi bir calismada
yasli hastalarin sadece %45 inin yemek yemegdi zevkli
buldugunu ve %41 inde beslenme sirasinda panik ve
anksiyete yasandigi belirlenmistir (49). OD ile iligkili
anksiyete %37, depresyon ise %32 olarak izlenmistir (50).

8. TEDAVI

Hastalar  komplikasyonlar acgisindan  bilgilendirilimeli,
hastanede uzun yatislar azaltiimali, rehabilitatif stratejiler
uygulanmali, kisiye Ozel tedavi ve beslenme programlari
dizenlenmeli ve saglik caligsanlari ile bakici egitimlerine
6nem gosterilmelidir (39).

Kompensatuar yaklasimda amag bozulmus bolus akisinin
etkilerini azaltmak iken, rehabilitatif tedavide direk disfajiyi
tedavi etmektir (5,39).
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8.1. Kompensatuar teknikler
Bazi 6neriler yardimci olabilir (39,40);

- 90 derece oturur pozisyonda ye ve yemek sonrasi
pozisyonunu 30 dakika surdur

- Yavas yemek ye

- Acelen varken veya yorgunken yeme

- Agza az miktarda yiyecek ve sivi al

- Yutmaya konsantre ol

- Karistinlmig sivi ve kati gidalari ayni anda alma

- Tek tarafli gligstizligiin varsa yiyecegdi gugcli tarafa
koy

- Recel ve soslar ile bolus olusumunu kolaylastir

- Puding gibi homojen, yapiskan gidalari tercih et

- Agiz hijyenini sagla

8.2. Rehabilitasyon

Kas ve kas gruplarina egitim amacl egzersiz programini
icerir (3,39).

Eforlu yutma terapisi dil ve bogaz kaslari ile gugli
sikilagtirmay! igerir ve dil koku basin¢g ve itimini
hizlandirarak rezidi kalmasini engellemek amaglanir.

Siiper-supra glottik yutma manevralarn tekrarlayan yutma
sirasinda nefesini tutmay! icerir ve egzersiz sonrasi
Oksurme ile bodaz temizleme yapilir, amac¢ vokal kordlari
yutma sirasinda kapal tutmaktir. Kan basinci ylkselmesi
kullanimini kisitlar.

Mendelson manevrasi parmagini adem elmasina koyarak
laringeal yukselmeyi hissetmesi ve yutma sirasinda bogaz
kaslarini  kasarak laringeal elevasyonun uzamasini
saglamak amaglanir.

Shaker egzersizleri boyun fleksiyon kaslarini kullanarak tst
Ozefageal sfinkter acgilmasini ve laringeal elevasyonu
kolaylastirmayr amaclar.
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McNeill disfaji terapi programi sistematik egzersize dayali
bir tedavidir ve progresif glglendirme ve koordinasyonu
icerir.

8.3. Diger yaklagimlar

Kemodenervasyon, farmakolojik tedavi yaklagimlari,
néromuskuler elektrik stimulasyonu, non invaziv beyin
stimilasyonu gibi yaklagimlar da mevcuttur.

OD i¢in modifiye diyet veya enteral beslenme uygulanan
hastalar belirli araliklarla tekrar degerlendirilmelidir, bu
iyilesme oranini etkileyebilir (5).

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi’ nde 2004 yilindan beri disfaji
tani ve tedavisine ayrintili yaklasim uygulanmaktadir ve
Yutma Bozukluklari ve Tedavi Unitesi Tiirkiye’ de ilk olarak
2010 yihnda Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Anabilim
Dalinda kurulmustur. ilgili anabilim dallari arasinda birlik,
uyum ve dayanismayl saglayarak multidisipliner bir
yaklasimla yutmanin objektif degerlendirilmesi, uygun hasta
takip ve tedavisi yapilmaktadir.
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YASLIDA UYGUNSUZ ILAG KULLANIMI

Prof. Dr. Sibel ULKER GOKSEL
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,
Farmakoloji Anabilim Dali

1. GIRIS

Yagh bireyler genellikle c¢oklu kronik hastalik tablolari
nedeniyle cesitli sikayetlere sahiptir ve hastaliklarin tedavisi
ve gunlik yasamin fonksiyonel olarak sorunsuz
surdurtlebilmesi icin ¢ok sayida ilag kullanmaktadir. Uygun
ve akilci ilag kullanimi bu bireylerde semptomlari rahatlatir,
hastaliklarin ilerlemesini yavaglatir, ciddi bir klinik tablo
gelismesi riskini azaltir, engelliligi azaltip fonksiyonel olarak
iyilesmeyi saglayarak hayat kalitesini ylkseltir ve gereksiz
hastane yatiglarini onler (1). Coklu hastaligi olan yashlarin
ilaglardan yararlanma potansiyeli yiksektir, ancak olasi
advers ilag reaksiyonlari nedeniyle tedaviden zarar gérme
agisindan da yiksek risk altindadir (2).

llaglarla yapilan klinik arastirmalar genellikle tek bir
populasyonda gergeklestirilir ve bu arastirmalardan elde
edilen veriler farkli populasyonlara yoénlendirilir (3). Klinik ilag
denemelerinde siklikla 18-55 yas arasi bireyler ¢calismalara
dahil edilir, bu ¢alismalar ¢odunlukla ileri yas bireylerdeki
yaniti izlemez, Ustelik ko-morbidite ve es-zamanl ilag
kullanimi genellikle diglama kriterlerinde bulundugundan
yashda sik rastlanilan bu tablolari da degerlendiremez. Bu
nedenle piyasada kullanilan ruhsath ilaglarin ileri yas
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bireylerdeki etkililigi ve guvenliligine iliskin yeterince kanit
bulunmamaktadir (4).

Yagl hastalarda uygunsuz ilag kullanimi birinci basamakta
%20-40, ikinci basamakta %33-58 ve Ucglincli basamakta
%44-70 oraninda saptanmaktadir; bu durum o6nemli bir
sorun yaratmaktadir (5). Dolayisiyla yaslilarda c¢oklu ilag
kullaniminin risk/yarar dengesini kurmak, halk saghgi
sistemlerinin 6nemli bir ugras alani olmustur. Tum saglik
sistemlerinin uygunsuz ila¢ kullanimini dnlemek Uzere
stratejiler gelistirmeyi ve egitim programlari dizenlemeyi
hedeflemesi gerekmektedir. Bu nedenle konunun ayrintih
olarak ele alinmasi yararli olacaktir.

2. UYGUNSUZ IiLAGC KULLANIMININ TANIMI,
SONUCLARI VE TANISI

2.1. Uygunsuz ilag kullaniminin tanimi

RIS

Tibbi literatiire bakildiginda yayinlarda “polifarmasi”’, “cokiu
ilag kullanimi” ve “uygunsuz ila¢ kullanimi” terimlerinin birbiri
yerine kullanildid1 dikkati gekmektedir. Her U¢ terimin de
kapsadigi durumlar asagida Tablo 1’de verilmistir (6). Tablo
incelendiginde U¢ terim icin de ortak bir fikir birligi
bulunmadigi dikkati cekmektedir, ancak en sik atif edilen
durum “taniyla uyumlu olmayan ilag kullanimi”dir.

Birbiri yerine de kullanilsa polifarmasi veya uygunsuz ilag
kullaniminin dodurdugu advers olaylar, yaglida zeminde
bulunan ve tedavisi slirmekte olan hastaliklarin
komplikasyonlariyla da karigtirilabilir.

2.2. Uygunsuz ila¢ kullaniminin neden oldugu
temel sorunlar

Uygunsuz ila¢ kullaniminin neden oldugu temel sorunlar
asagida maddeler halinde verilmistir:

o Fiziksel performansta azalma (7)

e Sik dismeler (8)
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¢ Yorgunluk-tikenme (9)

¢ Kirilganlik (9,10)

e Kognitif durumda bozulma (11)
o Kronik konstipasyon (12)

e Sakatlik (13)

e Hastane yatislarinda artis (13)
¢ Mortalitede artis (13)

Neticede halk sagligi acgisindan degerlendirildiginde
temel sorunlar advers ilag olaylari/reaksiyonlarinin ortaya
ctkmasi, hastanede yatislarin artmasi/uzamasi ve tedavi
maliyetlerinde ylikselme olmasidir (5).

2.3. Uygunsuz ila¢ kullaniminin tanisi

Klinisyenler uygunsuz ilag kullanimi veya polifarmasiyi
belirlerken yaslinin hastalik durumu (polipatoloji) yaninda
ilaca bagl faktorleri de degerlendirmeye almalidir. Yukarida
belirtildigi gibi tibbi literatirde “polifarmasi”, “coklu ilag
kullanimi” ve “uygunsuz ilag kullanims” terimleri konusunda
bir kafa karisikhgi olmasina ragmen uzman hekimler,
Ozellikle polifarmasiyi tanima, ilaglarin olusturabilecegi
hasarin boyutunu dusinme ve tedaviyi basitlestirmeyi
hedefleme konusunda ortak bir yaklagsim sergilemektedir
(14).

Yukarida listelenen uygunsuz ila¢g kullaniminin dogurdugu
sonuglar arasinda Ozellikle kirilganhgin Ustinde ¢ok
durulmaktadir. Hatta kirilganhk indeksi kullanilarak
uygunsuz ilag kullaniminin tanisi da konabilmektedir (5).

Diger taraftan hasta ziyaretlerinde kullaniimak Uzere
uygunsuz ilag kullanimini degerlendirme araglari da
tanimlanmistir. Pratik acidan oldukga yararl olabilecek
béyle bir arac da “Hiperfarmakoterapi Degerlendirme
Aracr’dir (Tablo 2) (6).
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Tablo-1. “Polifarmasi”, “Coklu ilag Kullanimi” ve “Uygunsuz llag
Kullanimi” Terimlerinin Kapsami

. . Coklu ilag Uygunsuz ilac
PRI kullanimi kullanimi
llaglar taniyla llaglar taniyla ilag/ilag etkilegimleri
uyumlu olmamasi | uyumlu olmamasi
Bir cok ilag ; .
kullanim llag tekrari olmasi Asiri slire kullanim

llag tekrari olmasi

ilag/ilag
etkilesimleri

Uygun olmayan
ilaglar (6rn.
kanitlanmig yararin
veya ilag
endikasyonunun
olmamasi,

llag/ilag
etkilesimleri

Doz araliklarinin
uygun olmamasi
(¢ok fazla, gok
kisa, cok uzun)

Advers etkiler
olusturan ilaglarin
kullanimi

Doz araliklarinin
uygun olmamasi
(cok fazla, gok
kisa, gok uzun)

Bir ilacin yan
etkisini tedavi
etmek icin baska
ilag kullanimi
(baska segenegin
olmadigi1 durumlar
disinda)

ilag/hastalik
etkilesimleri

Bir ilacin yan
etkisini tedavi
etmek igin bagka
ilag kullanimi
(baska segenegin
olmadigi
durumlar diginda)

Hasta uyuncunu
etkileyen karmasik
ilag tedavisi

Kullanilan ilacin esit-
etkin ve disuk
maliyetli bir
alternatifinin olmasi

Ayni kimyasal
sinifa ait >2 ilag
kullanimi

Kullanilan ilacin
esit-etkin ve disuk
maliyetli bir
alternatifinin
olmasi

Asiri dozda kullanim

3,5 veya 6 farkli

llaclar taniyla uyumlu

ilag kullanimi olmamasi

Ayni klinik Doz araliklarinin
tablonun tedavisi uygun olmamasi (gok
icin >2 ilag fazla, ¢ok kisa, gok
kullanimi uzun)

Farkh klinik Hasta uyuncunu
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tablolarin tedavisi
icin ayni veya
benzer
farmakolojik etkili
>2 ilag kullanimi

etkileyen karmasik
ilag tedavisi

Mindr polifarmasi
=2-4 ilag
kullanimi, major
polifarmasi = >5
ilag kullanimi

Es-zamanl klinik
durumlar igin farkli
hekimlerin ¢ok
sayida ilac recete
etmesi

>2 ilag kullanimi

Bir ilacin yan etkisini
tedavi etmek icin
bagka ilag kullanimi
(baska segenegin
olmadigi1 durumlar
disinda)

>5 ilag kullanimi

Cok sayida hap
kullanimi

llaglarin asin
kullanimi

Birden fazla eczane
kullanimi

llaglarin gereksiz
kullanimi

Birden fazla ilag
recete edenin olmasi

Glinde 2 kezden
fazla ilag regete
edilmesi

Yuksek riskli ilaglarin
kullanimi

Hasta uyuncunu
etkileyen
karmasik ilag
tedavisi

Kullanilan ilag sayisi

Yashda
kontrendike ilag
kullanimi

Diyet

OTC bir ilag,
bitkisel bir Griin
veya baskasi igin
regete edilmis bir
ilacin kullanimi

ilag tedavisi izleme
siklig

Kullanilan ilacin
esit-etkin ve
disuk maliyetli bir
alternatifinin
olmasi

Erkek cinsiyette olma

llaglarin

Huzurevinde yeni
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kullanimini
hastanin yanlis
anlamasi (amaci,
nasil alinacagi,
olasi yan etkileri,
zehirlenme
belirtileri vb)

ikamet etme

Yasi, bobrek ve
karaciger
durumunu
yansitmayan
dozaj

ilaci piyasada
bulunan en etkili
turev olmamasi

llaclar kesildikten
sonra tablonun
dizelmesi

Tedavi hedeflerinin
karsilanmamasi

Hastada taninin
artik mevcut
olmamasi

ilag tekrari olmasi

6 numaral kaynaktan uyarlanmistir. Kisaltmalar: OTC, “over-the-

counter”, tezgah-Ustu
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Tablo-2. Hiperfarmakoterapi Degerlendirme Araci (6)

Hasta adi:
Talimatlar: flag kullanim durumunu, asagidaki kriterlere gére
degerlendiriniz.  flk iki kriterde sayr belitmek gerekmektedir.
Digerlerinde “E = Evet” veya “H = Hayir” kullaniniz. Soruya “Evet”
yaniti  veriyorsaniz tedavi protokoliinii diizenleme yollarini
aragtinniz. llag kesme veya degistirmeyi, genellikle her seferinde
tek bir ilagla yapiniz. Cok sayida ilag arasinda kesilmesini en uygun
gérdigiiniiz ilaci segerken alfta yatan nedeni degerlendiriniz ve
durumu degerlendirirken gu kriterleri éncelik sirasina gére dikkate
aliniz: gtivenlilik, tolere edilebilirlik, etkililik, fiyat, kullanim kolayligi

‘ Vizit 1 ‘ Vizit 2 | Vizit 3 | Vizit 4 ‘ Vizit 5
Tarih Tarih Tarih Tarih Tarih
HEDEF 1: ILAG SAYISINI GOZLE
Kullanilan regeteli
ilag, OTC ilag,
vitamin ve mineral
preparatlari, diyet
Urtinleri ve bitkisel
urlnlerin toplam
sayis|
Sistemik veya
gastrointestinal
emilimi olan ilaglarin
toplam sayisi
HEDEF 2: UYGUNSUZ ILAC KULLANIMINI AZALT
Baslangigta
ilacin/ilaglarin regete
edildigi hastalik
durumu
¢6zimlendimi?
llag disi tedavi bir
secenek olabilir mi?
Hastalik icin daha
etkili bagka bir ilag
var mi?
Esit-etkin, ancak
daha ucuz bir ilag
var mi?
Hasta bagka bir
kisinin ilacini aliyor
mu?
llag yaslida
kullanmak icin
uygunsuz mu?
Tedavi hedefleri
gercgeklestiriimemis
mi?
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HEDEF 3: UYGUNSUZ ILAC TEDAVISINI AZALT

llacin/ilaglarin
advers etkileri var
mi?

Hasta ayni kimyasal
sinifa veya ayni
farmakolojik etkiye
sahip iki veya daha
fazla ilag kullaniyor
mu?

Hasta herhangi birisi
uygunsuz olan ilag
kombinasyonlari
aliyor mu?

llag-ilag etkilesmesi
varmi? (OTC
ilaclar, bitkisel
Urtnler, regeteli
ilaclar)

Herhangi bir advers
ilag-hastalik
etkilesmesi var mi?

Hastanin diyeti,
kullandig ilaglarin
farmakolojik etkisini
degistiriyor mu?

llaca
bagimhilik/aligkanlik
riski var mi1?

Hastada uzun sureli
kullanima bagh
birikim riski var mi?

HEDEF 4: DOZ REJIMINI OPTIMIZE ET

Tedavi igin daha
dusuk bir etkili doz
var mi?

Hastanin giinde 2
kereden fazla
kullanilan herhangi
bir ilaci var mi1?

Hastanin ilag
tedavisine uyumunu
bozacak herhangi
bir durum var mi?
(6rnegin tedavi
maliyetini
karsilayamamasi;
etiketleri okuma,
talimatlari anlama,
haplarin renklerini
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ayirt etme, tabletleri
kirma,
inhaler/siringa
kullanma gibi
konularda
problemler)
Dozaj, yasi ve
bdbrek/karaciger
durumunu dikkate
alarak ayarlamayi
gerektiriyor mu?
HEDEF 5: ILACLARIN KAYNAKLARINI ORGANIZE ET
Diger saglk
sistemleri/personeli
tarafindan regete
edilen, su ana kadar
belirlenmemis ek bir
ilag kullanimi var
mi?
Hasta birden fazla
eczaneye gidiyor
mu?
Hasta posta yoluyla
ilag temin ediyor
mu?

HEDEF 6: HASTAYI EGIT

Hastanin kendisi
veya bakim
sorumlulari ilaglarin
kullanim amaci, yan
etkileri, kullanim
talimati gibi bilgileri
verme konusunda
yetersiz kaliyor mu?
TGYA veya EGYA
stabilitesi bozulmus
mu?

YORUMLAR

Vizit 1
Vizit 2
Vizit 3
Vizit 4
Vizit 5

Kisaltmalar: TGYA, temel ginlik yasam aktiviteleri; EGYA,
enstrimental ginlik yasam aktiviteleri; OTC, Over-the-counter,
tezgah-usti
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3. UYGUNSUZ iLAG KULLANIMININ ONLENMESI

Uygunsuz ilag kullanimini énlemek igin bir hekimin regete
yazmadan Once dikkat etmesi gereken temel O&neriler
asagida siralanmigtir (15,16):

e llag 6ykiisiinii iyi alin, kullanilan tiim ilaglar kaydedin.

e Hastalk veya durumun tedavisinde Oncelikle
farmakolojik olmayan tedavi alternatiflerini degerlendirin.

e Hastaligin potansiyel nedenlerini degerlendirin, sadece
semptomu tedavi etmeye odaklanmayin, mumkin
oldugunca spesifik ve radikal tedavi uygulayin.

e Tedavinin amag ve hedeflerini iyi belirleyin.

e Halen kullanilan ilaglarin endikasyonunu degerlendirin.

e Koruyucu bir yaklasim kullanin, halen var olan veya
ilerlemis olan hastaliyi tedavi ederken sonrasinda
gelisebilecek olasi durumlari da g6z dniinde bulundurun.

e Kilinik degerlendirme yaparken tanisal bir ara¢ olarak
zamanin rolind de disdndn.

e Mumkin oldugunca az sayida ilag kullanin, kullanilan
ilaclari iyi bilin ve hepsini uygun bigimde kullanin.

e llagtan ilaca gegmekten veya aniden ilag kesmekten
kaginin.

e Tedaviye mimkin oldugunca tek bir ilagla baslayin.

e Tedaviye dusuk dozla baslayin ve dozu titre ederken en
az 3 yar1 émur kadar siire bekleyin.

e llacin terapétik arah@i dar ise terapétik ilag izlemini sik
araliklarla tekrarlayin.

e Olasi yan etkileri distnin, ©6ngérin ve hastayi,
yakinlarini veya bakim sorumlularini ilaglarin etkileri ve
yan etkileri konusunda bilgilendirin, egitin.

e Yeni bir ilacla karsilastidinizda yaslida hemen kullanma
konusunda aceleci davranmayin.

o Regete yazarken sadece hastanin dilek ve istekleriyle
yénlenmeyin.
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e Bir ilacin terapétik etkisi gdzlenmiyorsa etkisizlikten
sorumlu  temel faktérin sadece ilacin  kendisi
olmayabilecegini, zeminde hastanin uyum sorununun da
olabilecegini disunin.

e Saptanan bir advers ilag reaksiyonunu baska bir ilagla
tedavi etmeyin.

e Doz semasini mimkin oldugunca basitlestirin ve tedavi
planini sik sik gézden gegirin.

e Beers ve STOPP/START kriterlerini sik sik gdzden
gecirin.

e Advers ilag reaksiyonlari agisindan yiksek risk altindaki
hastalari belirleyin ve bu hastalarda yagsam beklentisini
degerlendirin.

e Hastada fiziksel yetersizlik varsa (artrit, tremor, gorsel
sorunlar, yutma glcligi) kullanima uygun ticari preparat
secin (6rn. kasik yerine pediatrik siringa, tablet yerine
surup veya suspansiyon gibi sivi formlar, ¢ocuklar igin
yapilan korumali kapaklardan icermeyen ambalajlar,
okunabilir etiketler).

Beers kriterleri 65 yas Ustu bireylerde uygunsuz ila¢ kullanimini
tanimlamaktadir ve yaglh bireyde “kullanimi uygun olmayan”
ilaglarin “fikir birligi” ile olusturulmus listesidir. ilaglar, tani veya
hastalik durumdan bagimsiz olarak ve ayrica hastalik durumu
dikkate alinarak listelenmigtir. Ayni zamanda advers ilag
olaylariyla istatistiksel iliskilendirmeler gerceklestiriimis ve
ilaglarin potansiyel zararl etkilerinin siddeti “yiiksek” ve “dlgsik”
olarak skorlanmistir (Tablo 3 ve Tablo 4).

1991'de Dr. Mark H. Beers ve grubu tarafindan yayinlanan
kriterler; daha sonra bakimevlerinde kalan, her ortamda
bulunan, hospislerde ve palyatif bakim altinda olan yaslilara
gore ve yeni kanitlan da icerecek sekilde birkac kez
glincellenmistir (17,18). Son guncelleme American Geriatrics
Society tarafindan 2015'de gerceklestiriimistir (19).
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Glncellemelerde 6zellikle vurgulanan ilaglar nitrofurantoin,
antiaritmikler, benzodiazepinler, benzodiazepin yapida olmayan
reseptdér agonistleri, meperidin, bazi non-steroidal anti-
inflamatuvar ilaglar, antipsikotikler, insulin gibi ilaglardir; ayrica
ilag-hastalik etkilesimi konusunda da uyarilar eklenmistir (20).

Yaslilarda ila¢ regete ederken basvurulabilecek dider bir arag
da STOPP/START tarama aracidir (21). Daha ¢ok Avrupa'da
ruhsatl olup yaygin kullanimi olan ilaglara odaklanan bu arag,
vicut sistemleri temeline dayanan listeler ve uyarilar
icermektedir. STOPP/START kriterlerinin ikinci versiyonu kanita
dayali yeni kriterler eklenmis, bazi eskiyen veya kullaniimayan
kriterler cikarnimig ve ilk versiyonla kiyaslandiginda kriter
sayisinda %31 artis olmustur. Antitrombositer/antikoagtilan
ilaglar, renal fonksiyonlar etkileyen veya renal fomksiyonlarla
etkilenen ilaglar ve antikolinerjik ylik getiren ilaglar STOPP
kriterlerine eklenmis, START kategorileri ise Urogenital sistem
ilaclari, analjezikler ve asilan icerecek sekilde genigletilmigtir
(22) (Tablo 5 ve Tablo 6).

Yukarida ~maddeler halinde verilen temel Oneriler
dogrultusunda, uygunsuz ilag kullaniminin yénetiminde yaghyi
ziyaretlerde kullanilabilecek cesitli algoritmalar gelistirilimistir, bu
algoritmalardan bir tanesi Sekil 1°de verilmistir (23).

4. SONUG

65 yas Ustl bireylerde ilag regete ederken dikkate alinmasi
gereken temel kurallar MASTER (Minimize the number of
drugs, Alternatives should be considered, Star low and go
slow, Titrate therapy, Educate patient, Review) plan
dogrultusunda Ozetlenebilir (24). Yasllarda uygunsuz ilag
kullanimini 6nlemek ve akilci tedaviyi yOnlendirmek igin
kullanilan ilaglar en az sayida tutmak, en iyi alternatif ilaci
segmek, tedaviye diiglik dozda baglayip dozu yavas yavas titre
etmek, hastayl ve bakim sorumlularini egitmek ve tedaviyi sik
stk gbzden gegirmek uygun bir yaklasim olacaktir.
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Tablo-3. Yagl Erigkinlerde Potansiyel Uygunsuz ilag Kullanimi igin American Geriatrics Society’nin Tanimladigi 2015
Beers Kiriterleri (19).

Organ Sistemi, -
g . - Kanit Oneri
Terapotik Kategori, Gerekge Oneriler o L
; Kalitesi Giicii
llaglar
Antikolinerjikler
Birinci jenerasyon Gucl antikolinerjik; ilerleyen yasla Kullanmaktan kaginin. Orta diizeyde  |[Kuvvetli
antihistaminikler klirens azalir ve hipnotik olarak
Bromfeniramin kullanimda tolerans gelisir; konflizyon
Deksbromfeniramin riski, agiz kurulugu, konstipasyon ve
Deksklorfeniramin diger antikolinerjik etkiler veya toksisite
Difenhidramin (oral) Difenhidraminin siddetli alerjik
Dimenhidrinat reaksiyonun akut tedavisi gibi
Doksilamin durumlarda kullanimi uygun olabilir.
Hidroksizin
Karbinoksamin
Klemastin
Klorfeniramin
Meklizin
Prometazin
Siproheptadin
Triprolidin
Antiparkinsonien ajanlar  |Antipsikotiklerin ekstrapiramidal Kullanmaktan kaginin. Orta diizeyde |Kuvvetli
Benztropin (oral) semptomlarini 6nlemek igin kullanimi
Triheksifenidil onerilmez; Parkinson hastaliginin
tedavisinde daha etkili ajanlar
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bulunmaktadir.

Antispazmodikler Antikolinerjik etki ylksek, etkililik stipheli Kullanmaktan kaginin. Orta diizeyde |Kuvvetli
Atropin (oftalmik kullanim
disinda)
Belladon alkaloidleri
Disiklomin
Hiyosiyamin
Klidinyum-
Klordiazepoksid
Propantelin
Skopolamin
Antitrombotikler
Dipiridamol, oral kisa etkili |Ortostatik hipotansiyon yapabilir; daha Kullanmaktan kaginin. Orta diizeyde  |[Kuvvetli
(aspirinle kombine etkili alternatifleri bulunmaktadir;
kontrolli-saliverilen intravendz formunun kardiyak stres
tirevler icin gegerli degil) |testlerinde kullaniimasi kabul edilebilir.
Tiklopidin Daha giivenli ve daha etkili alternatifleri Kullanmaktan kaginin. Orta diizeyde  |Kuvvetli
bulunmaktadir.
Antibiyotikler
Nitrofurantoin Pulmoner toksisite, hepatotoksisite ve Kreatin klirensi <30 Duisuk Kuvvetli
periferik néropati potansiyeli var, 6zellikle | mL/dak altindakilerde
uzun sureli kullanimda bu belirgin; daha ve bakterinin uzun
glvenli alternatifleri bulunmaktadir. sureli baskilanmasinda
kullanimdan kaginin.
Kardiyovaskiiler
Periferik alfa-1 blokerler Ortostatik hipotansiyon riski yiksek; Antihipertansif Orta diizeyde |Kuvvetli

Doksazosin
Prazosin

hipertansiyonun rutin tedavisinde
6nerilmez; risk/yarar profili daha Ustiin

kullanimdan kaginin.
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Terazosin olan alternatif ajanlar bulunmaktadir.
Santral alfa blokerler SSS advers etki riski ylksek; bradikardi Klonidini Dusuk Kuvvetli
Guanabenz veya ortostatik hipotansiyon yapabilir; hipertansiyonun birinci
Guanfasin hipertansiyonun rutin tedavisinde basamak tedavisinde
Klonidin onerilmez. kullanmaktan kaginin.

Metildopa Listedeki diger ilaglari

Rezerpin (>0.1 mg/gilin) kullanmaktan kaginin.

Dizopiramid Dizopiramid glglu negatif inotrop etkili bir | Kullanmaktan kaginin. Duisuk Kuvvetli
ajandir ve bu nedenle yasl erigkinlerde
kalp yetmezligini tetikleyebilir, diger
antiaritmik ilaclar tercih edilir.

Dronedaron Kalici atriyal fibrilasyonu veya ciddi ya da | Kalici atriyal Yiksek Kuvvetli
son zamanlarda dekompanze kalp fibrilasyonu veya ciddi
yetmezIidi olup dronedaron kullanan ya da son zamanlarda
hastalarda kot sonuglar dogurdugu dekompanze kalp
bildirilmistir. yetmezIidi olan

bireylerde kullanmaktan
kacinin.

Digoksin Atriyal fibrilasyonda kullanim: atriyal Atriyal fibrilasyonda Atriyal Atriyal
fibrilasyonda birinci basamak tedavide birinci basamak fibrilasyon: fibrilasyon:
kullaniimamalidir, ginku daha etkili tedavide kullanmaktan orta dizeyde  |kuvvetli
alternatifleri bulunmaktadir ve mortalite kacinin.
artigiyla iligkili olabilir.

Kalp yetmezliginde kullanim: Kalp yetmezliginde Kalp Kalp
hospitalizasyon riskine dair kuskulu birinci basamak yetmezIigi: yetmezIigi:
etkiler vardir ve kalp yetmezligi olan yasli | tedavide kullanmaktan dustk kuvvetli

eriskinlerde mortalite artisiyla iligkili
olabilir; kalp yetmezliginde yiiksek

kacinin.
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dozlarda kullanim ek bir yarar saglamaz
ve toksisite riskini artirir.

Digoksinin renal klirensinin azalmasi Atriyal fibrilasyon veya Yiksek Kuvvetli
toksik etki riskini artirir; evre 4 ve evre 5 kalp yetmezligi igin
kronik bobrek yetmezligi hastalarinda kullanilacaksa 0.125
doz azaltilmasi gerekebilir. mg/gun Ustlindeki
dozlarda kullanmaktan
kaginin.
Nifedipin, hizli saliverilen  |Hipotansiyon potansiyeli; miyokard Kullanmaktan kaginin. Yiksek Kuvvetli
tirev iskemisi tetikleme riski
Amiodaron Amiodaron sinus ritmini sirdirmede Hastada kalp yetmezligi | Yiksek Kuvvetli
etkilidir, ancak atriyal fibrilasyonda veya ciddi sol ventrikul
kullanilan diger antiaritmiklerden daha hipertrofisi yoksa
fazla toksisitesi vardir; eslik eden kalp amiodaronu birinci
yetmezIigi veya ciddi sol ventrikl basamak tedavide
hipertrofisi olan hastalarda hiz kullanmaktan kaginin.
kontroliindense ritm kontroli
hedefleniyorsa birinci basamak tedavide
kullanimi anlamlidir.
Santral sinir sistemi
Antidepresanlar, tek Guglu antikolinerjik, sedatif ve ortostatik Kullanmaktan kaginin. Yiksek Kuvvetli

bagina veya

kombinasyonda
Amitriptilin
Amoksapin
Desipramin
Doksepin > 6 mg/giin
imipramin

hipotansiyon yapar; diisik doz
doksepinin (<6 mg/giin) glvenlilik profili
plaseboyla karsilastirilabilir.
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Klomipramin

Nortriptilin
Paroksetin
Protriptilin
Trimipramin
Antipsikotikler, birinci Demansli bireylerde kardiyovaskiiler olay | Sizofreni, bipolar Yiksek Kuvvetli
(klasik) ve ikinci (atipik) (inme) riskinde, biligsel dusts hizinda ve bozukluk veya
jenerasyon mortalite oraninda artis kemoterapi sirasinda
Farmakolojik olmayan alternatiflerin (6rn. | antiemetik olarak kisa
davranigsal girisimler) olmadigi veya sureli kullanim diginda
basarisiz kaldigi durumlar diginda ve kullanmak-tan kaginin.
yasli bireyin kendisine veya
etrafindakilere zarar verme tehditi yoksa
demans veya deliryumdaki davranigsal
problemler igin antipsikotikleri
kullanmaktan kaginin.
Barbituratlar Fiziksel bagimlilik riski ylksek, uykudaki Kullanmaktan kaginin. Yiksek Kuvvetli
Amobarbital yararli etkiye karsi tolerans gelismesi,
Butabarbital duslik dozlarda asir doz etkilerinin
Butalbital gorilme riski
Fenobarbital
Mefobarbital
Pentobarbital
Sekobarbital
Benzodiazepinler Yasl erigkinlerde benzodiazepinlere Kullanmaktan kaginin. Orta diizeyde |Kuvvetli

Kisa ve orta etkililer

Alprazolam
Estazolam

duyarllik artar ve uzun etkili ajanlarin
metabolizmasi yavaslar; genel olarak
tim benzodiazepinler yash erigkinlerde
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Lorazepam
Oksazepam
Temazepam
Triazolam

Uzun etkililer
Diazepam
Flurazepam
Klonazepam
Klorazepat
Klordiazepoksid (tek
bagina veya amitriptilin
ya da klidinyumla

biligsel bozukluk, deliryum, diisme, kirik
ve motorlu arag kazasi riskini artirir.

Nobet bozukluklar, REM uyku
bozukluklari, benzodiazepin yoksunlugu,
alkol yoksunlugu, siddetli jeneralize
anksiyete bozuklugu ve periprosediirel
anestezide uygun olabilir.

kombine)
Kuazepam
Meprobamat Fiziksel bagimhlik riski ylksek; sedatif Kullanmaktan kaginin. Orta diizeyde |Kuvvetli
etki fazla
Benzodiazepin yapida Benzodiazepin-reseptdr agonistlerinin Kullanmaktan kaginin. Orta diizeyde |Kuvvetli
olmayan benzodiazepin yasli erigkinlerde yan etkileri
reseptor agonisti benzodiazepinlerinkine benzer (6rn.
hipnotikler deliryum, dismeler, kiriklar); acil servis
Eszopiklon basvurulari ve hospitalizasyonda artis;
Zaleplon motorlu tasit kazalari; uyku latensinde ve
Zolpidem siresinde dizelme cok dusik
Ergoloid mezilatlar Etkililik yoklugu Kullanmaktan kaginin. Yiksek Kuvvetli

(dehidrojene ergot
alkaloidleri)
izoksuprin
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Endokrin sistem

Androjenler Kardiyak problem potansiyeli; prostat Endike oldugu, Kklinik Orta diizeyde |Zayif
Metiltestosteron kanseri olan erkekte kontrendike semptomlari olan, tanili
Testosteron hipogonadizm disinda
kullanmaktan kaginin.
Kurutulmus tiroid tiirevleri |Kardiyak etkilerle ilgili kaygilar; daha Kullanmaktan kaginin. Dusiik Kuvvetli
glvenli alternatifleri bulunmaktadir.
Progestinlerle birlikte Karsinojenik potansiyel (meme ve Oral ve topikal patch Oral ve topikal |Oral ve
veya tek basina endometriyum) kanitlari; yash kadinlarda | formlarini kullanmaktan patch formlari: |topikal patch
Ostrojenler kardiyoprotektif etkide ve biligsel kaginin. ylksek formlari:
iyilesmede eksiklik Vajinal krem veya Vajinal krem kuvvetli
Kanitlar vajinal kuruluk igin vajinal tabletler: disparoni, alt veya tabletler: [Vajinal krem

ostrojenlerin kullaniminin etkili ve giivenli
oldugunu belirtiyor; hormon digi tedaviye
yanit vermeyen ve meme kanseri 6ykusu
olan kadinlar igin dusik doz vajinal
Ostrojenlerin (6stradioliin haftada iki kez
<25 ng dozlari) yarar ve risklerinin saglik

Uriner sistem
enfeksiyonlari ve diger
vajinal semptomlarin
yonetiminde dusuk doz
intravajinal dstrojenlerin
kullanimi kabul

orta dizeyde

veya tabletler:
zayif

otoritelerince tartisilmasi éneriliyor. edilebilir.
Bliyime hormonu Vicut bilesimine etkisi diislk, ayrica Hipofiz bezi Yiksek Kuvvetli
6dem, artralji, karpal tunnel sendromu, cikariimasindan sonra
jinekomasti ve aglik glukozunda postoperatuvar hormon
bozulmayla iligkili replasmani saglamak
diginda kullanmaktan
kacinin.
instilin, degisken &lgekli Bakim ortamindan bagimsiz olarak Kullanmaktan kaginin.  |Orta diizeyde Kuvvetli

hiperglisemi yonetimi sirasinda herhangi
iyilesme olmadan meydana gelen
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hipoglisemi riskinde artis; bazal veya
uzun etkili insulinlerin yoklugunda
hiperglisemiyi 6nlemek veya tedavi
etmek igin kisa veya hizli etkili
insulinlerin tek basina kullanimi énerilir;
bazal insilin titrasyonunda kullaniimaz
veya belirlenmis insulin rejimine ek
olarak kisa veya hizli etkili insilin
kullanimi uygun degildir.

Megestrol Kilo Ustline minimal etki; yasli Kullanmaktan kaginin. Orta diizeyde |Kuvvetli
eriskinlerde trombotik olay ve olasi 6lim
riskini artirir.
Sulfoniliireler, uzun etkili Klorpropamid; yasli erigkinlerde yari Kullanmaktan kaginin. Yiksek Kuvvetli
Klorpropamid Omru uzamigtir; uzamis hipoglisemi
yapabilir; uygunsuz antidiliretik hormon
salinimi sendromuna yol agar.
Gliburid Gliburid: yasli erigkinlerde siddetli
uzamis hipoglisemi riski yiiksek
Gastrointestinal
Metoklopramid Tardif diskinezi de dahil ekstrapiramidal Gastroparezi diginda Orta diizeyde |Kuvvetli
etkilere neden olabilir; kirilgan yaslilarda kullanmaktan kaginin.
risk daha biyiik olabilir.
Mineral yag, oral Aspirasyon riski ve advers etki Kullanmaktan kaginin. Orta diizeyde |Kuvvetli
uygulandiginda potansiyeli; daha glivenli alternatifleri
bulunmaktadir.
Proton pompa inhibitorleri | Clostridium difficile enfeksiyonu, kemik Yiksek riskli hastalar Yiksek Kuvvetli

kaybi ve fraktr riski

(6rn. oral kortikosteroid
veya kronik NSAII
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kullanimt), erozif
gastrit, Barrett 6zofajiti,
patolojik
hipersekretuvar
durumlar veya idame
tedavi gereken
durumlar (6rn. ilag
kesme denemesinde
veya H, blokerlerle
tedavide basarisizlik)
diginda 8 haftadan
fazla kullanmaktan
kaginin.

Agn tedavisinde kullanilan ilaglar

Meperidin Yaygin kullanilan dozlarda oral analjezik Ozellikle kronik bébrek Orta diizeyde |Kuvvetli
olarak etkili degil; opiatlara gére deliryum | hastaligi olan
da dahil nérotoksisite riski yiksek; daha bireylerde kullanmaktan
glvenli alternatifleri bulunmaktadir. kacinin.

COX-selektif olmayan Yiksek riskli gruplarda (75 yas Ustu Diger alternatiflerin Orta diizeyde |Kuvvetli

NSAIi, oral:
Aspirin > 325 mg/giin
Diflunisal
Diklofenak
Etodolak
Fenoprofen
ibuprofen
Ketoprofen
Meklofenamat

bireyler, oral veya parenteral
kortikosteroid, antikoagullan veya
antitrombositik ilag alanlar)
gastrointestinal kanama veya peptik
Ulser hastalig riskinde yiikselme; proton
pompa inhibitdrleri veya mizoprotolin
kullanimi riski azaltir, ancak diglamaz.
NSAIi ile olugan st gastrointestinal
Ulserler, asir kanama veya perforasyon
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etkili olmadigi ve
hastanin gastroprotektif
ajanlari (proton pompa
inhibitorleri ve
mizoprostol) alamadigi
durumlar diginda kronik
olarak kullanmaktan
kacinin.




Meloksikam 3-6 aylik tedavi goren hastalarin yaklagik
Nabumeton %7’inde, 1 yillik tedavi gérenlerin %2-
Naproksen 4’Uinde olusur, bu oranlar tedavi
Oksaprozin uzadikca artmaya meyillidir.
Piroksikam
Sulindak
Tolmetin
indometazin indometazin diger NSAIl ile Kullanmaktan kaginin. Orta diizeyde  [Kuvvetli
kiyaslandiginda daha fazla SSS etkileri
tasir. Tim NSAIi arasinda en fazla
advers etkiye indometazin sahiptir. Yash
eriskinlerde gastrointestinal kanama,
peptik Ulser hastaligi ve akut bobrek
hasari riskinde artis
Ketorolak, parenteral Yasli erigkinlerde gastrointestinal
formlar da dabhil kanama, peptik Ulser hastaligi ve akut
bobrek hasari riskinde artis
Pentazosin Konfiizyon ve hallusinasyonlar da dahil Kullanmaktan kaginin. Duisuk Kuvvetli
SSS advers etkilerini diger opioid
analjezik ilaglara oranla daha yaygin
olarak yapan opioid analjezik; karma bir
agonist-antagonist ilactir; daha givenli
alternatifleri bulunmaktadir.
iskelet kas gevsetici Kas gevseticilerin cogu yasli erigkinlerde Kullanmaktan kaginin.  |Orta diizeyde Kuvvetli

ajanlar
Karizoprodol
Klorzoksazon
Metaksalon

zayif tolere edilir, clnkl bazilari
antikolinerjik advers etkiler, sedasyon,
kirik riskinde artis yapmaktadir; yash
eriskinlerde tolere edilebilen dozlarda
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Metokarbamol etkililik kuskuludur.
Orfenadrin
Siklobenzaprin
Genitouriner Hiponatremi riski yliksek; daha giivenli Noktiiri veya nokturnal Orta diizeyde |Kuvvetli
Dezmopresin alternatifleri bulunmaktadir. poliuri tedavisinde
kullanmaktan kaginin.

Kriterlerin esas hedef kitlesi yogun pratik hayati olan klinisyenlerdir. Kriterlerin amaci klinisyenlerin ve hastalarin regetelenecek ilag
secimini iyilestirmek; popllasyon iginde ilag kullanma paternini degerlendirmek; uygun ilag kullanimi konusunda klinisyenleri ve

hastalar egitmek; saglik sistemindeki sonuglarini, bakim kalitesini ve verilerin kullanimini degerlendirmektir.

Kisaltmalar: COX, siklooksijenaz; NSAIi: nonsteroidal anti-inflamatuvar ilaglar; REM, hizli g6z hareketleri; SSS, merkezi sinir sistemi
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Tablo-4. Yash Erigkinlerde Potansiyel Uygunsuz Ilag Kullanimi igin American Geriatrics Society’nin Tanimladigi 2015

Beers Kriterleri'ne Gére llag-Hastalik veya llag-Sendrom Etkilesmeleri (19).

Hastalik .
veya llag(lar) Gerekge Oneriler Kanit Kalitesi Oneri Giicii

Sendrom

Kardiyovaskiiler

Kalp NSAIl ve COX-2 inhibitérleri | Sivi retansiyonu potansiyeli Kullanmaktan NSAIi: orta Kuvvetli

yetmezIigi Nondihidropiridin KKB ve kalp yetmezliginin kaginin. dizeyde
(diltiazem, verapamil) alevlenmesi KKB: orta
--sadece ejeksiyon dizeyde
fraksiyonu azalmis kalp Tiazolidinedionlar:
yetmezliginde kullanmaktan yiksek
kacinin. Silostazol: dusuk
Tiazolidinedionlar Dronedaron:
(pioglitazon, rosiglitazon) yuksek
Silostazol
Dronedaron (siddetli ve son
zamanlarda dekompanze
kalp yetmezligi)

Senkop AKEI Ortostatik hipotansiyon veya | Kullanmaktan Periferik alfa-1 AKEI, TSA:
Periferik alfa-1 blokerler bradikardi riskini yikseltir. kaginin. blokerler: yliksek | kuvvetli
Doksazosin AKEI, TSA, Periferik alfa-1
Prazosin antipsikotikler: blokerler,
Terazosin orta dizeyde antipsikotikler:
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Tersiyer TSA zayif
Klorpromazin
Tioridazin
Olanzapin
Merkezi sinir sistemi
Kronik Bupropion Nobet esiginde dlisme; Kullanmaktan Disik Kuvvetli
nébetler ve Klorpromazin alternatif ajanlarin etkili kaginin.
epilepsi Klozapin bulunmadigi ve ndbetleri
Maprotilin kontrol altinda olan
Olanzapin bireylerde kullanimi kabul
Tioridazin edilebilir.
Tiotiksen
Tramadol
Deliryum Antikolinerjikler Deliryum riski olan veya Kullanmaktan Orta dizeyde Kuvvetli
Antipsikotikler ylksek riskli hastalarda kaginin.

Benzodiazepinler
Klorpromazin
Kortikosteroidler®
H,-reseptdr antagonistleri
Famotidin

Nizatidin

Ranitidin

Simetidin

Meperidin

Sedatif hipnotikler

deliryumu tetikleme veya
kétllestirme potansiyeli
nedeniyle kullanmaktan
kaginin.

Farmakolojik olmayan
alternatiflerin (6rn.
davranigsal girigsimler)
olmadigi veya basarisiz
kaldigi durumlar diginda ve
yasli bireyin kendisine veya
etrafindakilere zarar verme
tehditi yoksa demans veya
deliryumdaki davranigsal
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problemler igin
antipsikotikleri kullanmaktan
kaginin.

Antipsikotikler demansli
bireylerde serebrovaskuler
olay (inme) ve mortalite
riskinde artisla
iliskilendirilmistir.

Demans veya
bilissel
bozukluk

Antikolinerjikler
Benzodiazepinler
H,-reseptdr antagonistleri
Benzodiazepin yapida
olmayan benzodiazepin
reseptdr agonisti hipnotikler
Eszopiklon

Zaleplon

Zolpidem

Antipsikotikler, kronik ve
gerektiginde kullanim

SSS advers etkileri
nedeniyle kullanmaktan
kaginin.

Farmakolojik olmayan
alternatiflerin (6rn.
davranigsal girigsimler)
olmadigi veya basarisiz
kaldig1 durumlar diginda ve
yasli bireyin kendisine veya
etrafindakilere zarar verme
tehditi yoksa demans veya
deliryumdaki davranigsal
problemler igin
antipsikotikleri kullanmaktan
kacinin.

Antipsikotikler demansli
bireylerde serebrovaskiler
olay (inme) ve mortalite
riskinde artisla
iliskilendirilmistir

Kullanmaktan
kaginin.

Orta dizeyde

Kuvvetli
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Disme veya | Antikonvilsanlar Ataksi, psikomotor Daha giivenli Yiksek Kuvvetli
kirik 6ykist | Antipsikotikler fonksiyonlarda bozulma, alternatifler
Benzodiazepinler senkop, yeniden dusmeler; olmadikga Opioidler: orta Opioidler:
Benzodiazepin yapida kisa etkili benzodiazepinler kullanmaktan dizeyde kuvvetli
olmayan benzodiazepin uzun etkililerden daha kaginin; nébet
reseptdr agonisti hipnotikler glvenli degildir. ve
Eszopiklon duygudurum
Zaleplon bozukluklari
Zolpidem disinda
TSA antikonviilsanl
SSRi ari
Opioidler kullanmaktan
kaginin.
Uykusuzluk Oral dekonjestanlar SSS uyarici etkiler Kullanmaktan Orta dizeyde Kuvvetli
Ps6doefedrin kaginin.
Fenilefrin
Stimulanlar
Amfetamin
Armodafinil
Metilfenidat
Modafinil
Teobrominler
Teofilin
Kafein
Parkinson Tdm antipsikotikler Dopamin-reseptor Kullanmaktan |Orta diizeyde Kuvvetli
hastahgi (aripiprazol, ketiapin, antagonistleri parkinsonien kaginin.

klozapin digindakiler)
Antiemetikler

sendromu kétllestirme
potansiyeli tagir.
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Metoklopramid
Proklorperazin

Aripiprazol,ketiapin ve
klozapinin Parkinson

Prometazin hastaliginin kétllestirmesini
hizlandirma olasilig1 daha
az gibi gérinmektedir.

Gastrointestinal sistem

Gastrik veya | Aspirin (>325 mg/gilin) Var olan ulseri Diger Orta dizeyde Kuvvetli

duodenal COX-2 selektif olmayan alevlendirebilir veya yeni ve alternatiflerin

lilser dykiisii | NSAII ek Ulserlere neden olabilir. etkili olmadigi
ve hastanin
gastroprotektif
ajanlari
(proton pompa
inhibitérleri ve
mizoprostol)
alamadigi
durumlar
disinda
kullanmaktan
kaginin.

Bobrek ve iiriner sistem

Evre 4 veya NSAIi (COX selektif olan ve Akut bobrek hasari riskini Kullanmaktan Orta dlizeyde Kuvvetli

altinda kronik | olmayanlar, oral ve artirabilir ve renal kaginin.

bdbrek parenteral) fonksiyonlarin daha da

hastaligi azalmasina neden olabilir.

(kreatinin

klirensi <30

mL/dak)
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Kadinda Ostrojen oral ve transdermal | inkontinansin kétiilesmesi Kadinda Ostrojen: yiiksek | Ostrojen:
Uriner (intravajinal dstrojenler kullanmaktan Periferik alfa-1 kuvvetli
inkontinans harig) kaginin. blokerler: orta Periferik alfa-1
(tim tipleri) Periferik alfa-1 blokerler dizeyde blokerler:
Doksazosin kuvvetli
Prazosin
Terazosin
Alt Uriner Guicl antikolinerjik ilaglar, Uriner akimi azaltabilir ve Erkekte Orta diizeyde Kuvvetli
sistem Uriner inkontinans Uriner retansiyona neden kullanmaktan
semptomlari, | tedavisinde olabilir. kaginin.
benign antimuskarinikler diginda
prostat
hiperplazisi

Kriterlerin esas hedef kitlesi yogun pratik hayati olan klinisyenlerdir. Kriterlerin amaci klinisyenlerin ve hastalarin regetelenecek ilag segimini

iyilestirmek; popilasyon iginde ilag kullanma paternini degerlendirmek; uygun ilag kullanimi konusunda klinisyenleri ve hastalari egitmek; saglik

sistemindeki sonuclarini, bakim kalitesini ve verilerin kullanimini degerlendirmektir.

?Inhaler ve topikal formlari diginda. Oral ve parenteral kortikosteroidler kronik obstruktif akciger hastaliginin alevienmesi gibi durumlarda gerekli

olabilir, ancak en dusUk efektif dozda regete ediimeli ve olasi en kisa stirede kullaniimalidir.

Kisaltmalar: AKEI: asetilkolinesteraz inhibitérleri; COX: siklooksijenaz; KKB, kalsiyum kanal blokerleri; NSAII: nonsteroidal anti-inflamatuvar

ilaclar; SSRI: selektif serotonin geri-alim inhibitérleri; SSS, merkexzi sinir sistemi; TSA: trisiklik antidepresanlar
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Tablo-5. STOPP (Screening Tool of Older People’s potentially

inappropriate Prescriptions)-Yaslilarda Olasi Uygunsuz
llag Kullanimi Tarama Araci (22).

Asagidaki ilaglarin 65 yas Ustu bireylerde kullanimi potansiyel
olarak uygun degildir.

Boliim A: ilacin endikasyonu

1.

Kanita dayali klinik endikasyonu olmadan recete edilen
herhangi bir ilag

Tedavi suresinin iyi tanimlandigi, 6nerilen siire diginda regete
edilen herhangi bir ilag

Ayni sinifa ait ilaglarin birlikte kullanimi-opiatlar, non-steroidal
anti-infalamatuvar ilaglar (NSAIi), selektif serotonin geri alim
inhibitéri ilaglar (SSRI), lup diiiretikleri, anjiotensin dénistiiriict
enzim inhibitérleri (ADEI) gibi ana ilag grubunun iki Gyesinin
birlikte kullanimi (yeni bir ajana ge¢gmeden 6nce belirli bir gruba
ait ilaglarla monoterapinin optimizasyonu gézlenmelidir).

Boliim B. Kardiyovaskiiler Sistem

1.

Digoksin-Normal sistolik ventrikiler fonksiyonu olanlarda kalp
yetmezlIidi igin kullanimi (yarar agisindan net bir kanit yok)
Verapamil veya diltiazem-NYHA Sinif Ill veya Sinif IV kalp
yetmezliginde kullanim (kalp yetmezligini kétiilestirebilir)
Beta-blokerler-verapamil ile kombinasyonda kullanim (kalp
blogu riski)

Beta-blokerler-bradikardi (<50 atim/dak), tip Il kalp blogu veya
tam kalp blogu olanlarda kullanim (tam kalp blogu veya asistoli
riski)

Amiodaron-supraventrikiiler tasiaritmilerde birinci basamak
antiaritmik  tedavide  kullanim  (beta-blokerler,  digoksin,
verapamil veya diltiazeme gére daha fazla yan etki riski)

Lup dilretikleri-hipertansiyonun birinci basamak tedavisinde
kullanim (daha glivenli ve daha etkili alternatifler bulunmaktadir)
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10.

11.

12.

13.

Lup diuretikleri-kalp yetmezligi, karaciger yetmezligi, nefrotik
sendrom veya renal yetmezligin Kklinik, biyokimyasal veya
radyolojik bulgularina dair kanit yokken ayak biledi 6deminde
kullanim  (bacak elevasyonu velveya varis corabiyla
kompresyon yapiimasi daha uygundur)

Tiazid didretikler-halihazirda ciddi hipokalemi (yani serum K"
<3.0 mmol/L), hiponatremi (yani serum Na* <130 mmol/L) veya
gut Oykusu olanlarda kullanim (hipokalemi, hiponatremi,
hiperkalsemi ve gut krizini tetikleyebilir)

Lup didretikleri-Uriner inkontinansi olanlarda hipertansiyon
tedavisinde kullanim (inkontinansi siddetlendirebilir)

Santral etkili antihipertansifler (6rn. metildopa, klonidin,
moksonidin, rilmenidin, guanfasin)-diger antihipertansif ilaglara
karsi belirgin tahammdlstzlik varliginda veya etkililigin
olmamasi durumunda (yaslh erigkinler, santral etkili
antihipertansif ilaglari geng erigkinlere kiyasla genellikle daha az
tolere edilebilir)

ADEI veya anjiotensin reseptdr blokerleri-hiperkalemisi olan
hastalarda kullanim

Aldosteron antagonistleri (6rn. spironolakton, eplerenon)-serum
potasyumunun izlenemedigi durumlarda potasyum koruyucu
ilaglar (6rn. ADEI, anjiotensin reseptdr blokerleri, amilorid,
triamteren) ile birlikte eszamanl kullanim (tehlikeli hiperpalemi
riski, yani K* > 6.0 mmol/L - serum potasyumu diizenli olarak
izlenmelidir, yani en az 6 ayda bir)

Fosfodiesteraz tip 5 inhibitorleri (6rn. sildenafil, tadalafil,
vardenafil)-hipotansiyon (yani sistolik kan basinci <90 mmHg)
ile karakterize siddetli kalp yetmezliginde kullanim veya angina
icin es zamanli nitrat tedavisi (kardiyovaskdiler kollaps riski)

Béliim C: Antitrombositer/Antikoagiilan ilaglar

1.

Aspirin-giinde 150 mg’dan fazla kullanim (kanama riskinde
artis, etkililigin daha ¢ok arttigi kanittanmamistir)
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10.

Aspirin-peptik Ulser hastaligi 6ykiisi olanlarda proton pompa
inhibitéri eklemeden kullanim (rekdirran peptik Glser riski)
Aspirin, klopidogrel, dipiridamol, K vitamini antagonistleri, direkt
trombin inhibitérleri veya faktér Xa inhibitérleri-eszamanli ciddi
kanama riski (6rn. kontrolsiz agir hipertansiyon, kanama
diyatezi, 6nemsiz spontan kanama) olanlarda kullanim (kanama
riski yliksek)

Aspirin+klopidogrel-inmenin sekonder korunmasinda kullanim,
hastanin son 12 ayda koroner stent/stentler takilma oykusu
veya eszamanli akut koroner sendromu veya yiksek dereceli
semptomatik  karotis arter stenozu yoksa (klopidogrel
monoterapisine ek bir yarara iliskin kanit yoktur)

Aspirin-kronik atriyal fibrilasyonda K vitamini antagonistleri,
direkt trombin inhibitorleri veya faktér Xa inhibitorleriyle kombine
kullanim (aspirine ek bir fayda yok)

Antitrombositer ajanlar-stabil korner, serebrovaskuler veya
periferik arteriyel hastalikta K vitamini antagonistleri, direkt
trombin inhibitérleri veya faktor Xa inhibitorleriyle kombine
kullanim (ikili terapiden ek bir yarar saglanamaz)
Tiklopidin-herhangi bir durumda kullanim (klopidogrel ve
prasugrel benzer etkililik gbsterir, daha gli¢lii kanitlari vardir ve
daha az yan etki tagir)

K vitamini antagonistleri, direkt trombin inhibitorleri veya faktor
Xa inhibitorleri-ilk derin ven trombozu ataginda devam eden
tetikleyici bir risk faktort (6rn. trombofili) yoksa 6 aydan fazla
kullanim (kanitlanmig higbir ek yarar yok)

K vitamini antagonistleri, direkt trombin inhibitorleri veya faktor
Xa inhibitorleri-ilk pulmoner emboli ataginda devam eden
tetikleyici bir risk faktori (6rn. trombofili) yoksa 12 aydan fazla
kullanim (kanitlanmig higbir ek yarar yok)

NSAIl ve K vitamini antagonistleri, direkt trombin inhibitdrleri
veya faktér Xa inhibitorlerinin birlikte kullanimi (major
gastrointestinal kanama riski)
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11. NSAIl ve antitrombositer ajanlarin proton pompa inhibitorii

profilaksisi olmadan birlikte kullanimi (peptik dilser hastaligi
riskinde artis)

Boliim D: Merkezi Sinir Sistemi ve Psikotrop ilaglar

1.

Trisiklik antidepresanlar (TSA)-demans, dar acili glokom, kalbin
iletim bozukluklari, prostatizm veya uriner retansiyon oéykusu
olan bireylerde kullanim (bu tablolari kétiilestirme riski)
TSA-birinci basamak antidepresan tedavide baslangi¢
tedavisinde kullanim (SSR/ veya SNRI ilaglarla kiyaslandiginda
daha yliksek advers reaksiyon riski)

Orta derecede veya belirgin antimuskarinik/antikolinerjik etkili
noroleptikler (klorpromazin, klozapin, flupentiksol, flufenzin,
pipotiazin, promazin, zuklopentiksol)-prostatizm veya 6nceden
Uriner retansiyon oykisu olanlada kullanim (lriner retansiyon
riski yliksek)

Selektif serotonin geri-alm inhibitérleri (SSRI)-halen devam
etmekte olan veya yakin zamanda gézlenen hiponatremisi (yani
serum Na" <130 mmol/L) olanlarda kullanim (hiponatremiyi
siddetlendirme veya tetikleme riski)

Benzodiazepinler-4 haftadan fazla kullanimi (uzun sdreli
tedavide endikasyon yok; uzamig sedasyon, konfiizyon, denge
bozuklugu, diisme, trafik kazalari riski; 4 haftadan fazla
kullanildiysa tiim benzodiazepignler kademeli olarak kesilmeli,
ani kesilirse benzodiazepin yoksunluk sendromu riski var)
Antipsikotikler (ketiapin ve klozapin digindakiler)-parkinsonizm
veya Lewy cisimcigi hastaliginda kullanim (ciddi ekstrapiramidal
semptom riski)

Antikolinerjik/antimuskarinikler-néroleptiklerle tedavinin
ekstrapiramidal yan etkilerini tedavi etmek icin kullanim
(antikolinerjik toksisite riski)
Antikolinerjik/antimuskarinikler-deliryum veya demans
hastalarinda kullanim (biligsel bozuklugun siddetlenmesi riski)
Noroleptik antipsikotikler-demansin davranigsal ve psikolojik
semptomlari olan hastalarda kullanim, semptomlar ciddi
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10.

11.

12.

13.

14.

olmadikga ve dider farmakolojik olmayan tedaviler basarisiz
kalmadikga (inme riskinde artis)

Noroleptikler-uyku bozuklugu psikoz veya demans kaynakli
degilse hipnotik olarak kullanim (konfiizyon, hipotansiyon,
ekstrapiramidal yan etkiler ve dilisme riski)

Asetilkolinesteraz inhibitorleri-bilinen persistan bradikardi (<60
atim/dak), kalp blogu veya rekirran agiklanamayan senkop
OyklUsu olanlarda ve beta-blokerler, digoksin, diltiazem,
verapamil gibi kalp hizini azaltan ilaglarla birlikte kullanim
(kardiyak iletim bozuklugu, senkop ve yaralanma riski)
Fenotiazinler-birinci basamak tedavide kullanim, daha givenli
ve daha etkili alternatifleri vardir (fenotiazinler sedatif etkilidir,
yash bireylerde ciddi antimuskarinik toksisiteleri vardir;
bulanti/kusma/vertigoda proklorperazin, persistan higckirgin
hafifletiimesinde klorpromazin ve palyatif bakimda anti-emetik
olarak kullanilan levomepromazin kapsam digidir)

Levodopa veya dopamin agonistleri-benign esansiyet tremorda
kullanim (higbir etkililik kaniti yok)

Birinci kusak antihistaminikler (daha glivenli ve daha az toksik
antihistaminikler piyasada yaygin olarak bulunmaktadir)

Boliim E: Renal Sistem. Asagidaki ilaglar akut veya kronik
bobrek hastaligi olan ve renal fonksiyonlari asagida belirtilen
eGFR diizeylerinin altinda bulunan yash bireylerde kullanimi
potansiyel olarak uygun degildir (prospektiis, kisa uriin bilgisi
veya kullanim talimatlarina bakiniz)

1.

Digoksin-eGFR < 30 mL/dak/1.73 m? iken, 125 ug/gln Ustiinde
uzun sireli kullanim (plazma diizeyleri izlenmezse digoksin
toksisitesi riski)

Direkt trombin inhibitorleri (6rn. dabigatran)-eGFR < 30
mL/dak/1.73 m? iken kullanim (kanama riski)

Faktér Xa inhibitorleri (6rn. rivaroksaban, apiksaban) -eGFR <
15 mL/dak/1.73 m? iken kullanim (kanama riski)

NSAii-eGFR < 50 mL/dak/1.73 m? iken kullanim (renal
fonskiyonlarda bozulma riski)
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Kolsisin-eGFR < 10 mL/dak/1.73 m? iken kullanim (kolsisin
toksisitesi riski)

Metformin-eGFR < 30 mL/dak/1.73 m? iken kullanim (laktik
asidoz riski)

Bolim F: Gastrointestinal sistem

1.

Proklorperazin veya metoklopramid-Parkinsonizmde kullanim
(Parkinsonien semptomlari aleviendirme riski)
PPI-komplikasyonsuz peptik Ulser hastaligi veya erozif peptik
ozofajitte tam terapdtik dozxlarda 8 haftadan fazla kullanim (doz
azaltilmasi veya erken kesme endikedir)

Konstipasyon yapabilen ilaglar (6rn. antimuskarinik/antikolinerjik
ilaglar, oral demir preparatlari, opiatlar, verapamil, aluminyumlu
antasidler)-kronik  konstipasyonlu hastalarda konstipasyon
yapmayan alternatifleri varken kullanim (konstipasyonu
siddetlendime riski)

Oral elementer demir-200 mg/giin Ustiindeki dozlarda kullanim
(6rn. ferréz fumarat >600 mg/giin, ferréz sulfat >600 mg/giin,
ferréz glukonat >1800 mg/giin; bu dozlarda demir emiliminde
artis olduguna dair higbir kanit yok)

Bolim G: Solunum Sistemi

1.

Teofilin-kronik tikayici akciger hastaliginda (KOAH) monoterapi
(daha gtivenli, daha etkili alternatifler var; terapétik aralik darligi
nedeniyle advers etki riski)

Sistemik kortikosteroidler (inhale olanlar harig)-orta siddette/agir
KOAH idame tedavisinde kullanim (sistemik kortikosteroidlerin
uzun sdreli yan etkilerine gereksiz maruziyet olmasi ve etkili
inhale terapilerin var olmasi)

Antimuskarinik bronkodilatérler (6rn. ipratropium, tiotropium)-dar
acih glokom &ykislt olanlarda (glokomu alevlendirebilir) ve
mesane ¢ikisinda obstruksiyonu olanlarda (liriner retansiyon
yapabilir) kullanim
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4.

Non-selektif beta-blokerler (oral veya glokom igin topikal)-tedavi
gerektiren astim &ykusu olanlarda kullanim (bronkospazm
riskinde artis)

Benzodiazepinler-akut veya kronik solunum yetmezligi
olanlarda (yani pO, < 8.0 kPa + pCO;, > 6.5 kPa) kullanim
(solunum yetmezligini alevlendirme riski)

Boliim H: Kas-iskelet Sistemi

1.

COX-2 selektif olmayan NSAlii-peptik (lser hastaligi veya
gastrointestinal kanama o6ykusu olanlarda eszamanl proton
pompa inhibitéri veya H, antagonisti tedavisi eklemeden
kullanim (peptik lser relaps riski)

NSAil-agir hipertansiyon veya agdir kalp yetmezligi olanlarda
kullanim (hipertansiyonun veya kalp yetmezliginin alevlienme
riski)

NSAil-parasetamoliin  denenmedigi durumda  osteoartrit
agrilarinin semptomatik olarak rahatlatiimasinda uzun sireli (>3
ay) kullanim (basit analjezikler tercih edilir ve agrinin
dindirilmesinde NSAIi kadar etkilidir)

Kortikosteroidler-romatoid artritin monoterapisinde uzun sureli
(>3 ay) kullanim (sistemik kortikosteroid yan etkisi riski)
Kortikosteroidler (mono-artikiler agrinin periyodik intra-artikiler
enjeksiyonu disinda)-osteoartritte kullanim (sistemik
kortikosteroid yan etkisi riski)

NSAIll veya kolsisin-ksantin oksidaz inhibitérlerinin ~ (6rn.
allopurinol, febuksostat) kontrendikasyonu yokken kronik gut
tedavisinde uzun sureli kullanim (gutta profilaktik ilag olarak ilk
segenek ksantin oksidaz inhibitérleridir)

COX-2 selektif NSAil-eslik eden kardiyovaskiiler hastalik
varliginda kullanim (miyokard iskemisi ve inme riskinde artis)
NSAli-proton  pompa inhibitérleriyle  profilaksi  olmadan
kortikosteroidlerle eszamanh kullanim (peptik (lser hastaligi
riskinde artis)
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Oral bifosfonatlar-disfaji, 6zofajit, gastrit, duodenit veya peptik
Ulser hastalig gibi Ust gastrointestinal sistem hastaligi veya Ust
gastrointestinal kanamasi olan hastalarda kullanim (6zofajit,
6zofagus llseri, ézofagus daralmalarinda relaps/alevienme
riski)

Béliim I: Urogenital Sistem

1.

Antimuskarinik ilaglar-demans ve kronik bilissel bozuklukta
(konfiizyon, ajitasyon riski), dar agili glokomda (glokomun akut
alevlenme riski) veya kronik prostatizmde (lriner retansiyon
riski) kullanim

Selektif alfa-1 blokerler-semptomatik hipotansiyon veya iseme
senkopu (idrar yaparken bayilma) olanlarda kullanim (rekiirran
senkopun tetiklenme riski)

Boliim J: Endokrin Sistem

1.

Uzun etkili sulfoniltreler (6rn. glibenklamid, klorpropamid,
glimerid)-tip 2 diabetes mellitus hastalarinda kullanim (uzanmis
hipoglisemi riski)

Tiazolidenedionlar (6rn. rosiglitazon, pioglitazon)-kalp yetmezligi
olan hastalarda kullanim (kalp yetmezliginin alevienme riski)
Beta-blokerler-sik hipoglisemik ataklari olan diabetes mellitus
hastalarinda kullanim (hipoglisemik semptomlari baskilama
riski)

Ostrojenler-meme kanseri veya vendz tromboembolizm &ykiisii
olanlarda kullanim (rekdirrans rsikinde artis)

Oral  Ostrojenler-saglam uterusu bulunan  bireylerde
progesteronsuz kullanim (endometriyal kanser riski)
Androjenler  (erkeklik hormonlari)-primer vfeya sekonder
hipogonadizm yoklupunda kullanim (androjen toksisite riski;
hipogonadizm endikasyonu disinda kanitlanmis bir yarar yok)

Boliim K: Yash bireylerde diisme egilimi yaratan ilaglar

1.

Benzodiazepinler (sedatif, duyu azalmasina neden olabilir,
denge bozuklugu)
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2.

Noroleptik  ilaglar  (ydrime  bozuklugu  dispraksi ve
Parkinsonizme neden olabilir)

Vazodilator ilaglar (6rn. alfa-1 blokerler, kalsiyjum kanal
blokerleri, uzun etkili nitratlar, ACEI, anjiotensin-l reseptér
blokerleri)-sistolik kan basincinda > 20mmHg dizeyde
tekrarlayan dusmeleri olan persistan postural hipotansiyonlu
bireylerde kullanim (senkop ve diisme riski)

Hipnotik Z-ilaglar (6rn. zopiklon, zolpidem, zaleplon) (sarkmig
glindiiz sedasyonuna, ataksiye neden olabilir)

Boliim L: Analjezik ilaglar

1.

Oral veya transdermal gugli opiatlar (morfin, oksikodon,
fentanil, buprenorfin, diamorfin, metadon, tramadol, petidin,
pentazosin)-iimli agrinin birinci basamak tedavisinde kullanim
(DSO analjezik merdivenine uyulmamistir)

Basit opiatlar (ihtiyag halinde kullanim-PRN’den farkh olarak)-
tedaviye laksatif eklemeden kullanim (siddetli konstipasyon
riski)

Kisa etkili opiatlar olmadan uzun etkili opiatlar-uzun etkili agri
kesiciyle tedavi altindaki hastalarda abniden ortaya cikan agri
icin kullanim (siddetli agri kalma riski)

Boliim N: Antimuskarinik/Antikolinerjik Etki Tagiyan ilaglar

Antimuskarinik/antikolinerjik 6zellige sahip iki veya daha fazla ilacin
(6rn. Uriner antispazmodikler, intestinal antispazmodikler, TSA,
birinci kusak antihistaminikler) birlikte kullanimi
(antimuskarinik/antikolinerjik toksisite riskinde artis)
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Tablo-6. START (Screening Tool to Alert doctors to Right, i.e.
appropriate, indicated Treatments)-Hekimleri Yagshlarda
Dogru-uygun, endikasyonunda-Tedaviye Yonlendirme
Tarama Araci.

Yash bir hastanin klinik durumu hayatinin sonunda oldugunu
gostermiyorsa ve bu nedenle farmakoterapinin daha palyatif bir
hedefi yoksa, gegerli bir klinik nedenle atlanmis olsa bile asagidaki
ilag tedavileri dikkate alinmaldir. Yasgl hastalara tavsiye etmeden
once klinisyen bu ilag tedavilerinin tim spesifik
kontrendikasyonlarini inceledigi kabul edilir.

Boliim A: Kardiyovaskiiler Sistem

1. K vitamini antagonistleri, direkt trombin inhibitorleri veya faktor
Xa inhibitorleri-kronik atriyal fibrilasyonda

2. Aspirin (75-160 mg ginde bir kez)-kronik atriyal fibrilasyon
varliginda K vitamini antagonistleri, direkt trombin inhibitorleri
veya faktor Xa inhibitorleri kontrendikeyse

3. Antitrombositer tedavi (aspirin, klopidogrel, prasugrel veya
tikagrelor)-6nceden saptanmis koroner, serebral veya periferik
vaskiler hastalikta

4. Antihipertansif tedavi-sistolik kan basinci sirekli olarak > 165
mmHg ve/veya diastolik kan basinci surekli olarak > 90 mmHg
olanlarda; sistolik kan basinci >140 mmHg ve/veya diastolik kan
basinci >90 mmHg olan diyabet hastalarinda

5. Statin tedavisi-dnceden saptanmis koroner, serebral veya
periferik vaskiler hastalikta, hastanin klinik durumu hayatinin
sonunda oldugunu géstermiyorsa ve yas 85 Ustlinde degilse

6. Anjiotensin dénistiriici enzim inhibitérleri (ADEI)-sistolik kalp
yetmezligi ve/veya 0Onceden saptanmis koroner arter
hastaliginda

7. Beta-bloker-iskemik kalp hastaliginda

8. Uygun beta-bloker (bisoprolol, nebivolol, metoprolol, karvedilol)-
stabil sistolik kalp yetmezliginde
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Boliim B: Solunum Sistemi

1.

Duzenli inhaler ,-agonisti veya antimuskarinik bronkodilator
(6rn. ipratropyum, tiotropium) tedavisi-hafif/orta siddette astim
veya KOAH'ta

Duzenli inhaler kortikosteroid tedavisi-orta siddette/agir astim
veya KOAH'ta, 6ngoriilen FEV; <%50 ise ve tekrarlayan ataklar
nedeniyle oral kortikosteroid tedavisi gerekiyorsa

Evde sirekli oksijen tedavisi-6nceden saptanmis kronik
hipoksemide (yani pO; < 8.0 kPa veya 60 mmHg veya SaO,
<%89)

Bolim C:Merkezi Sinir Sistemi & Gozler

1.

L-dopa veya dopamin agonisti-fonksiyonel bozuklugu olan ve
sonugta engelli olan idiyopatik Parkinson hastaliginda

Trisiklik olmayan antidepresan ilaglar-persistan major depresif
semptomlarin varhiginda

Asetilkolinesteraz inhibitorleri  (6rn.  donepezil, rivastigmin,
galantamin)-hafif ve orta siddette Alzheimer demansta veya
Lewy cisimcikli demansta (rivastigmin)

Topikal prostaglandin, prostamin veya beta-bloker-primer agik
acih glokomda

Selektif seroptonin geri alim inhibitérleri (veya SSRI kontrendike
ise SNRI veya pregabalin)-fonksiyonel bagimsizliga engel olan
persistan agir anksiyetede

Dopamin agonisti (ropinirol veya pramipeksol veya rotigotin)-
huzursuz bacak sendromu, demir eksikligi ve agir renal
yetmezlik diglandiktan sonra

Bolim D: Gastrointestinal Sistem

1.

Proton pompa inhibitorleri-agir gastroézofageal reflu hastaligi
veya dilatasyon gerektiren peptik striktir varliginda

Lif ilavesi (6rn. kepek, ispaghula, metilsellloz, sterkulia-
kakaogiller)-konstipasyon 6ykusu olan divertikiloziste
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Boliim E: Kas-iskelet Sistemi

1.

7.

Hastallk modifiye eden antiromatizmal ilaglar (DMARD)-
engellilige neden olan aktif romatizmal hastalikta

Bifosfonatlar ve D vitamini ve kalsiyum-uzun sureli sistemik
kortikosteroid tedavisi alanlarda

D vitamini ve kalsiyum ilavesi-bilinen osteoporoz vel/veya
kirilganhktan kaynaklanan kirik(lar) 6ykusi olanlar ve/veya
farkl bolgelerde Kemik Mineral Dansite T skoru -2.5 Ustlinde
olanlar

Kemikte anti-rezorptif veya anabolik tedavi (6rn. bifosfonat,
stronsiyum ranelat, teriparatid, denosumab)-6nceden saptanmig
ospeoporozu lan hastalarda, herhangi bir farmakolojik ve klinik
durumla ilgili kontrendikasyon yoksa (farkli bolgelerde Kemik
Mineral Dansite T skoru >-2.5) vel/veya o©nceki kirilgan
fraktur(ler) 6ykisu varsa

D vitamini ilavesi-eve bagiml veya disme deneyimi yasamis
veya osteopenisi (farkli bolgelerde Kemik Mineral Dansite T
skoru >-1.0 ancak <-2.5) olan yaslilarda

Ksantin oksidaz inhibitorleri (6rn. allopurinol, feboksustat)-
rekurran gut ataklar dykusu olanlarda

Folik asid ilavesi-metotreksat alan hastalarda

Boliim F: Endokrin Sistem

1.

ADEI veya anjiotensin reseptér blokerleri (ADEl’'ye
tahammulstzlik varsa)-renal hastalik kaniti olan diyabet
hastalarinda, yani serumda biyokimyasal renal yetmezlik
gostergeleri olsun/olmasin idrar cubugunda proteiniri veya
mikroalbuminiri (> 30 mg/24 saat) saptanmissa

Boliim G: Urogenital Sistem

1.

Alfa-1 reseptor blokeri-prostatektominin  gerekli olmadig
dislinulen semptomatik prostatizmde
5-alfa rediktaz inhibitéri- prostatektominin gerekli olmadig
disinulen semptomatik prostatizmde
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3. Topikal vajinal O&strojen veya Ostrojenli vajina igi arag-
semptomatik atrofik vajinitte

Boliim H: Analjezikler

1. Yuksek potensli opiatlar-orta siddette veya siddetli agrida, agri
siddeti agisindan degerlendirildiginde parasetamol veya NSAIi
veya dusuk potensli opiatlar uygun degilse veya etkisizse

2. Laksatifler-diizenli opiat alan hastalarda

Bolim I: Asilar

1. Mevsimsel trivalan influenza asisi-yilda bir kere
2. Pndmokok asisi-ulusal kilavuzlara gbre 65 yastan sonra en
azindan bir kere
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Sekil-1. Yash hastalarda ilag tedavisini iyilestirmek icin énerilen bir

algoritma (23).
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YASLILIK VE SARKOPENI

Uzm. Dr. Sumru SAVAS

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,
ic Hastaliklari Anabilim Dal,
Geriatri Bilim Dali

1. GiRi$

Saglhkh yaslanmak, aktif ve bagimsiz bir yasliik dénemi
yasamak acgisindan kas kutle ve glcuni korumak énemli
bir yere sabhiptir (1). Daha ¢ok yaslanma sireci ile olussa
da, geng erigkinlerde de kullanmama, kaseksi, beslenme
bozuklugu, kronik enflamasyon gibi durumlarda gelisebilen
sarkopeni; fiziksel engellilik, disik hayat kalitesi ve 6lim
gibi sonuglara yol agabilen, iskelet kas kitle ve
fonksiyonunun ilerleyici ve jeneralize kaybi ile karakterize bir
sendromdur (2,3). Cogu vakada sarkopeni dayaniksizlik,
fiziksel inaktivite, diglk ylrime hizi ve azalmig mobilite ile
iliskilidir (2,4). Sekil 1’de sarkopeni sonuglari goriilmektedir
2).

2. YASLANMA ILE MEYDANA GELEN FiZYOLOJIK
DEGISIKLIKLER

Yaslanma ile vicudumuzda fizyolojik bazi degisiklikler
olusmaktadir. Normal bir slre¢ olan ‘yaglanma’ organizmayi
dejeneratif hastaliklara daha duyarh hale getirmekte iken;
‘normal fonksiyon’ (fizyolojinin ilgi alani) ile ‘anormal
fonksiyonu’ (patolojinin ilgi alani) birbirinden yalitmak
oldukga zordur. Yaslanma ile meydana gelen primer
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degisiklikler, hastaliklardan bagimsizdirlar, ancak
cogunlukla hastaliklar ve bu degisiklikler Ust Uste yigilirlar.
Yaslanma; olgunluktan vyaslihiga, fizyolojik rezervlerin
tikenmesi ile sonuglanir (5).

Yaslanma siireci ile birlikte kuvvet ve fonksiyonel durumda
degisiklikler ile sonuglanabilen iskelet kas kitlesinde
progresif bir azalma olur (6,7). Bu bdlimde vicut
kompozisyonu ve kas kuitlesi ile iligkili degisikliklerden
bahsedilecektir.

Sarkopeni

Hareketlerde kisitlanma

=

[ Hareketlerde azalma |

= I ——
Engellilik
==

/Huzurevine yerlestirime oranlarinda t \
Mobilite bozukluklarn

Artmig disme riski

TGYAve EGYA'de bagimhhk

Denge sorunlari

Baston, ylrltec kullanma oranlarinda 1
Otonomi kaybi, yataga bagimlilik

Artmig 6lam riski

/

Sekil 1. Sarkopeni sonuglari
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2.1. Viicut kompozisyonu

llerleyen yasla birlikte, yagsiz viicut kiitlesinde ve viicuttaki
yag dagihminda degisiklikler olur (8). Kas kutlesi azalirken,
yag kitlesinde artis olur (9,10). Yaslanma ile disk
araliklarinin  kaybi, vertebral destekleyici ligamanlarin
laksitesinde artma, vertebral kemik doku kaybi gibi
nedenlerle boy kisalir (6,11).

2.2. Kas kiitle degisiklikleri

Yaslh erkek ve kadinlar ile daha geng¢ gruplar arasinda kas
kutlesi ile iligkili karsilastirmali bazi g¢alismalar mevcuttur
(12). 70' yaslardaki saglikh kadinlarda, 20'li yaslardaki
kadinlara kiyasla kompound ultrasonografi ile elde edilen
kesit alaninin %33 daha kii¢lik oldugu gosterilmistir (12,13).
Ayni metodoloji ve yas gruplarinda, saglikli yash erkeklerde
%25 daha kuglk kuadriseps kesitsel alani tepit edilmistir
(14). Uyluk kompozisyonunu bes bilgisayarli tomografi
taramasini kullanarak arastiran bir calismada; yash erkekler
ile genclerde toplam uyluk kesit alani benzer olsa da, geng
erkeklerle karsilastirildiginda yaslilarda daha kiglik kas
kesit alanlari gézlemlenmistir. Yash erkeklerde toplam kas
kesit alan1 %13 daha klguk, %25.4 daha kigik kuadriseps
ve %17.9 daha kugik hamstring kesitsel alani tespit
edilmigtir (15). Bacak anterior kompartmaninda kas alani
manyetik rezonans goruntileme ydntemiyle genc ve yasl
erkeklerde ve kadinlarda élgulduginde; yaslilarda kontraktil
dokunun kadinlarda %11.5 daha az ve erkeklerde %19.2
daha az oldugu rapor edilmistir (12,16). Sekil 2'de
sarkopenik bir birey ile ile saglkli bir bireyin bacak
kesitlerinin sematik gériinimu gérulmektedir (17).
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Yagdokusu o ! S——> Yag dokusu
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Kas dokusu ,_@ 1 Kas dokusu
1
\\\J' 1 \ = 7//

Sarkopenik kas yapisi \ Saglikli erigkin kas yapisi /

Sekil 2. Sarkopenik bir birey ile ile saglikli bir bireyin bacak
kesitlerinin sematik goriniima (Roubenoff R’den modifiye
edilmistir).

3. SARKOPENi RiSK FAKTORLERI VE
PATOFiZYOLOJI

Sarkopeninin olusmasinda; zaman iginde ve kigiler arasinda
degiskenlik gosteren ¢ok cesitli mekanizmalar rol oynar. Bu
mekanizmalarin baslicalari, kas protein sentezi, proteoliz,
néromuskuler degisiklikler olup ayrica insulin direnci ve kas
yad icerigi de bu slrece katkida bulunur (2,18,19).
Yaslilarda sarkopeninin, yaslanmanin kaslar uzerine etkisi
sonucu olustugu disunulebilir ise de; intrensek (yasla ilgili)
nedenlerin yaninda cesitli ekstrensek ve davranissal
faktorler de sarkopeni gelisimi ve/veya ilerlemesini etkiler.
Bu faktorler arasinda; kullanmama, fiziksel aktivite eksikligi,
malnitrisyon, kronik enflamasyon ve komorbiditeler gibi
etkenler sayilabilir (20,21). Sekil 3'de sarkopeni olusum
mekanizmalari goérilmektedir. Sarkopeni nedenleri veya risk
faktorleri farkli kategorilerde gruplandirlabilirler (Tablo 1)
(3,4,22,23):
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Sekil 3. Sarkopeni olusum mekanizmalari (Rasmussen BB’den
modifiye edilmistir).

Tablo 1. Sarkopeni Risk Faktorleri.
Risk faktorleri | Yaslanma siireci Kronik  saglk

sonuglan sorunlar

Kadin cins Artmis kas déngusu | Osteoartrit
Dusuk dogum Kas hicre Duygudurum
agirhgi sayisinda azalma bozukluklari
Genetik Hormonal Divabet
yatkinlik deregilasyon Y

L Noromuskuler .
Malnutrisyon degisiklikler Bilissel bozukluk
Dusuk protein I\/_Iltokon(_jrlyal Kronik agri
alimi disfonksiyon
Alkol, sigara Obesite

llaglarin

Yatak istirahat katabolik etkileri
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Fiziksel Solunum
inaktivite yetmezligi
immobilite, R
yatak istirahati, Kalp, .tzobrek,
kondusyon katramglt_elil .

etmezlikleri
kaybi y

Yaslanma Siireci: Yaslanmanin kendisi katabolik
stimuluslarin artigi ve anabolik stimuluslarin azalmasi ile
kas dongusini modifiye etmektedir. Subklinik seyreden
inflamasyon da bu degisikliklerde rol oynar. Ayrica
yaglanma ile ortaya ¢ikan c¢esitli hormonal degisiklikler ve
noral inputtaki degisiklikler de kas kutlesindeki azalmayla
iliskili olabilir. Mitokondriyal disfonksiyonun da katkisinin
oldugu dusinilmektedir (23). Kas spesifik olarak; tip Il
kas lifleri atrofisi ve tip Il liflerdeki satellit hucre icerigi
kaybi da gerceklesmektedir. Yaslanmanin diger bir
sonucu da kas spesifik ve tum viicut oksidatif kapasitenin
azalmasidir (18).

Yapisal Faktorler: Kadin cinsiyet ve ileri yas sarkopeni
icin risk faktorleridir. Distik dogum agirhiginin da hayatin
ge¢ doneminde sarkopeni riskini artirdigi gosterilmistir.
Sarkopeniyi anlama ve yOnetiminde yasam boyu
yaklagim 6nerilmektedir (Sekil 4) (21). Bu yaklagsima gore
ileri yastaki kas kutle ve fonksiyonu; kas kayip orani
yaninda erken yaslarda edinilmis tepe noktasini da
yansitir ve dogum kilosu ve erken nutrisyon gibi faktorler
de dikkate alinmalidir (21). Genetik faktorler de kas
metabolizmasini ve déngusunu etkilemektedir (23).
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Sekil 4. Sarkopeniye yasam boyu yaklagim.

Yasam Tarzi Ve Kosullari: Uzamig yatak istirahati,
kullanmama, immobilite ve kondisyon kaybi sarkopeni
riskini artirmaktadir. Gida ve protein alimindaki azalmalar,
sigara ve alkol kullanimi gibi ahskanlklar da sarkopeni
riskini artirabilmektedir.

Kronik Hastaliklar: Pek gok kronik hastaligin kas kutle ve
kas glcu kaybi ile iligkili oldugu bilinmektedir. Bu hastaliklari
sarkopeniye baglayan nedenin kronik inflamasyon oldugu
dusunulmektedir (23).

4. SARKOPENI TANISI
4.1. Tanim

Sarkopeni terimi ilk olarak 1988'de Rosenberg tarafindan
kullanildi  (24). Baumgartner ise 1998'de sarkopeniyi
dansitometreye dayali 6lglilen appendikiler kas kitlesinin
‘referans cinsiyetteki saglikh genc¢ populasyondan iki
standart deviasyon daha disik” olmasi seklinde ifade
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ederken bu dlgiimlerin boya goére duzeltiimesi gerektigini
belirtti (20,25). Zaman icinde sarkopeni, ilerleyen yasla
kas kutle dusukligu ile birlikte performans ve/veya glg¢
kaybi varhg seklinde tanimlanmaya baslandi. Morley ve
arkadaslari 2001'de ‘“ilerleyen yas ile meydana gelen
iskelet kas kutle ve gli¢ kayb1” ifadesini sarkopeni olarak
tanimlarken (26) bu konuda c¢alisma gruplari olusmaya
basladi. Sarkopeni Uzerine ¢alismalar yapan cesitli
gruplardan biri olan “Avrupa Yaslilarda Sarkopeni
Calisma Grubu (EWGSOP)”, 2010’da sarkopeniyi “fiziksel
engellilik, duslk hayat kalitesi ve 6lim gibi ters sonuglar
riskini tasiyan, iskelet kas kutlesinin ve gucinun ilerleyici
ve jeneralize kaybi ile karakterize bir sendrom” olarak
tanimladi ve sarkopeni tani kriteri olarak kas kiitle ve kas
fonksiyon disukligd birlikteligini  (dustik kas gucl
ve/veya disuk fiziksel performans) 6nerdi (3). Tablo 2’de
EWGSOP kriterlerine gore sarkopeni evreleri
gorulmektedir (2,3). Fielding ve arkadaslari ise [Uluslar
arasi Sarkopeni Calisma Grubu-International Working
Group on Sarcopenia (IWGS)] yas iligkili sarkopeniyi;
iskelet kas kutle ve fonksiyonunun yas iligkili kaybi olarak
tanimladilar ve 2011’de sarkopeni; “yagsiz kitle
dusukligl ve kotu fiziksel fonksiyon kombinasyonu”dur
seklinde konsensis raporu yayinladilar (27). Sarkopeni
konusunda standardizasyon saglama, etnik 1rk ve
Ulkelere o6zgiu cut-off degerlerini olusturma, ortak
calismalara imza atma amaglar ile bir araya gelen
EWGSOP ve IWGS temsilcileri, Asya ve Amerika'dan
uluslararasi uzmanlar, 2013’te “Uluslararasi Sarkopeni
Girigimi'ni” [International Sarcopenia Initiative (ISI)]
olusturdular ve ¢aligmalara devam etmekteler (28).

86



Tablo-2. EWGSOP Kriterlerine Gére Saglikh Erigkinde ve
Sarkopeni Evrelerinde Kas Kiitlesi, Kas Glicli ve Kas Performans
Durumu.

Kas Kas Kas
kutlesi glcu performansi

Saghkl erigkin Normal Normal Normal

Presarkopeni Azalmis Normal Normal

Sarkopeni Azalmig Azalmis  veya  Azalmis

Agir sarkopeni Azalmig Azalmig Azalmisg

4.2. Sarkopeni degerlendirmesinde kullanilan
teknikler

Sarkopeni tanisindaki parametreler kas miktari ve
fonksiyonudur. Olgiilebilir degiskenler kiitle, giic ve fiziksel
performanstir. Bu degiskenleri dogru bir sekilde dlgmek ayni
bireylerde zaman icindeki degisimlerini gézlemek gerekir.
Asagida arastirma veya klinik pratikte kullanilabilecek 6lgim
teknikleri tartigiimaktadir.

4.2.1. Kas kitlesi

Kas kutle olcimi icin gesitli yontemler kullaniimaktadir.
Kullanilacak alan (arastirma veya tedavi amagcl; toplumda
veya hastanede gibi), uygulanabilirik ve maliyet gibi
durumlar géz 6nlne alinarak hangi yoéntemin kullanilacagina
karar verilebilir. Tablo 3'de kas kitle o&lgimi igin
kullanilabilecek teknikler ve karakteristikleri verilmektedir
(3,29-36).
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Tablo 3. Kas Kiitlesi Olgimii icin Kullanilan Testler. Kaynak:
Cruz-Jentoft AJ’dan Modifiye Edilmistir.

Ozellikleri
®) 0 R
Kas kutlesini diger Yuksek
0O yumusak dokudan maliyet;
% .
£E> o kesin olarak ayirir; Ulagsma
2> X | KK tayini igin zorlugu; 29
€ § = arastirmalarda gold Radyasyon
2= standart. endigesi.
8%
s E Yag, kemik minerali ve | Minimal
S § YVK ayirimi; Klinik radyasyon;
>+ Ll pratik ve arastirma. Tasinabilir 29
e degil.
Yag hacmi ve YVK; Ucuz, kolay; | KK prediktif
Yataga bagimh, ambulatuar; denklemler 3
Tekrarlanabilir; Klinik pratik ve ile tahmini; 30
arastirma. Hidrasyon,
. Standart kosullarda MRG ile gida alimi,
BIA korele, multietnik erigkinlerde egzersiz 30
valide; Yashlar dahil olmak sonucu 31
lizere erigkin beyaz kadin ve etkiler. 32
erkeklerde referans degerler; 33
DEXA'’ya taginabilir alternatif.
Antropometri | Klinik pratik; UOKG Yasa bagl
ve DKK iligkili hesap degisiklik;
ambulatuar; BG, KK ile | Uygulayici 3
iyi korelasyon, BC<31 bagimli; 35
engellilik ile iligkili; Olciimde 36
Tanida rutin hata riski.
Onerilmemektedir.
Potasyum/ Aragtirma; KK icin Rutin degil 34
Yagsiz YD klasik yéntem

BT, Bilgisayarli tomografi; BIA, Biyoimpedans analizi; KK, kas

kitlesi; MRG, Manyetik rezonans gériintileme; DEXA, Dual

enerji X-ray absorpsiyometri; YVK, yagsiz viicut kitlesi; UOKC,
Ust orta kol gevresi; R, referans; YD, Yumusak doku; DKK, Deri
kivrim kalinligi; BC, Baldir gevresi.
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4.2.2. Kas giici

Kas gucu 6lgimu igin valide edilmis kullanilabilecek az
sayida yontem mevcuttur. El sikma glclt (hand grip
strength-ESG), diz fleksiyon-ekstansiyon gucu, pik
ekspiratuvar akim olcimleri gibi teknikler arastirma icin
kullanilabilse de, klinik pratikte el dinamometresi ile yapilan
izometrik ESG testi kullaniimaktadir. El sikma gici; alt
ekstremite kas kuvveti (power), diz ekstansiyon torku ve
baldir kesitsel kas alani ile gugli sekilde koreledir. Dustuk el
sikma gucul, bozulmug mobilitenin klinik bir gdstergesidir ve
disik kas kutlesine gore istenmeyen klinik sonuglari daha
iyi predikte eder (3,37).

El sikma giicl kadinlarda 20 kg, erkeklerde ise 30 kg altinda
ise kas glici diisiikligu olarak kabul edilebilir (3).

4.2.3. Fiziksel performans

Fiziksel performans igin; zamanh kalk ve vyiUri testi,
merdiven tirmanma glici (power) testi, yiurime hizi, kisa
fiziksel performans bataryasi gibi testler kullaniimaktadir.
Calismalarda bacak giici ile yirime hizi lineer olmayan bir
sekilde korele bulunmustur (3,38). Alti metre ylrime hizi
ciddi mobilite kisitlanmasi ve mortalite gibi istenmeyen
olaylar icin ongoérdiricidir ve diger alt ekstremite
fonksiyonlarini gosteren testlerdeki (ayakta durma dengesi
ve sandalyeden bes kere kalkma siresi) zayif performans
da karsilastinlabilir prognostik degere sahiptir (39).

Yirime hizi; kisa fiziksel performans bataryasinin bir
parcas! olmasina ragmen, klinik pratikte ve arastirmalarde
tek basina kullanilabilir. Dért metre yirime hizi 0,8 m/sn
ise sarkopeni agisindan risk olusturmaktadir (3).

5. SARKOPENiI PREVALANSI

Kullanilan ydnteme, arastirildigi yere (hastane, toplum,
huzurevi) gbre degdisebilen sarkopeni prevalansi yas
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ilerledikge her iki cinste de artar. Seksen yasin tzerindeki
bireylerde 2 kisiden birinde sarkopeni gorilebilmektedir.
2014 yilinda yapilan uluslararasi bir calismada 50 yas ve
Uzerindeki kigilerde sarkopeninin en az 20 kisiden birinde
g6ruldugl, toplumdaki sarkopeni oraninin %1-29 arasinda
degistigi belirtilmigstir. Ayni calismada; huzurevlerinde
yasayan yaslilarda sikligin her G¢ kiside bir kisi gibi yliksek
oranlara ulastiyi ve hastane bazli akut bakim Unitelerinde
%10 oranlarinda gorulebildigi belirtiimistir (28). Sarkopeni,
“appendikiler iskelet kas ki]tlesi/boyz, geng saglkli erigkin
ortalamasinin  iki standart deviasyon alt”” olarak
tanimlandiginda ise, 65 yas ve Uzeri erkek ve kadinlar Vi
veya % oranlarinda sarkopenik olarak tanimlanmaktadir
(18,25,40).

izmir, Bornova’da EWGSOP kriterleri (baldir gevresi, ESG,
yurime hizi) ile Ege Geriatri bilim dal olarak yaptigimiz
toplum tabanli ¢alismada; evlerinde yasayan 65 yas Uzeri
bireylerde sarkopeni oranini % 5,2 olarak tespit ettik. Bu
calismada demansli, yataga bagimli olan, yirime hizini ve
ESG testini gergeklestiremeyecek bireyler calisma disi
birakilmigtir (41).

6. KORUNMA VE TEDAVI

Sarkopeni  etiyolojisi  multifaktoriyeldir. Kullanmama
sendromlu, konduisyon (dayaniklilik) kayipli hastalar sadece
aktivite iligkili sarkopeni tanisini degil, yas iligkili, hastalik
iliskili, nttrisyon iligkili sarkopeni tanilarini da komplike hale
getirirler. Bu vakalarda — ki codu yash bu sekildedir —
sarkopeni tedavisine kapsamli bir yaklasim; yas iligkli
sarkopeni ve komorbid hastaliklar icin farmasétikal tedaviler,
direng egzersiz egitimi, erken ambulasyon, nutrisyon
yonetimi, protein ve amino asit takviyesi ve sigara icmemeyi
kapsamalidir (42). Mevcut bilgiye gére sarkopeni; direng
egzersizi, amino asit alimi, ve testosteron tedavisi ile
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geriletilebilmektedir ~ (42,43).  Nutrisyonel  girigsimlerin
sonuglart az sayida olmalart ve heterojen c¢alisma
tasarimlari  nedeniyle tartismali olmasina ragmen,
sarkopenide nitrisyonun roli 6nemlidir. Esansiyel amino
asit (EAA) takviyeleri (~ 2.5 g I6sin ve B-hidroksi B-
metilbitirik asiti (HMB) kapsayan takviyeler) kas kitle ve
fonksiyon parametrelerini iyilestirici yonde bazi etkiler
gOstermektedirler.  Protein takviyeleri kas kitle ve
fonksiyonu Uzerine tutarli faydalar gésterememis (28) olsa
da proteinden fakir beslenme yaslhlarda énemli bir sorundur.
Diren¢ egzersizlerinin aminoasit iceren nutrisyon ile
kombine edilmesi insanlarda yasa iliskili kas kaybi ve kas
gulcsuzligunt azaltmak icin en iyi seceneklerdir. Molekuler
ve selliler mekanizmalarin tam olarak agikhga
kavusturulmasi gerekmesine ragmen; epidemiyolojik, klinik
ve laboratuar bulgulari, Vitamin D’'nin de kas kutle ve gucu
Uzerine etkisi oldugunu gostermektedir (44). Vitamin D
eksikliginin giderilmesinin sarkopeni igin faydali oldugu
gOsterilmistir. Ayrica 25(OH)D dlizeylerinin daha dusuk
olanlara gore yuksek oldugu kisilerde alt ekstremite kas
performansinin daha iyi oldugu goésterilmis olup, bu etki igin
700-1000 I1U/gin dozu ile etkinin belirgin oldugu
gOsterilmistir (45,46,47). Genel olarak simultane olarak
mitokondriyal biyogenezisi uyarip kas proteolizini ve
inflamasyonu azaltan terapétik yaklasimlar sarkopeni igin
faydal olabilir. Ayrica farelerde miyostatin sinyalizasyon
inhibisyonu ve fareler ve resus maymunlarinda kalori
kisittamasi  sarkopeniyi Onleyici bulunmustur (43,48).
Uzerinde caligiimakta olan diger tedavi yéntemleri heniiz
arastiriimaktadir.

Genel beslenme O6nerisi olarak yaslilarda; ginde 3 6giine
dengeli olarak paylastirarak kilo bagina 1.2-1.3 gr protein
alinmasi, immobilite ve stres sdzkonusu oldugunda ise
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protein 6nerisinin arttirlmasi (~ 1.5 g/kg/giin) énerilmektedir
(49-50).

Nutrisyonel suplementler ile yapilan calismalarda farkli
sonuglar gikmasinin nedeninin, besin takviyesi alan kigilerde
suplementlerin doygunluga yol a¢cmalari nedeniyle gunlik
alimin azalmasi olabilecegi belirtiimistir (51,52).
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GERIATRIK UYKU VE UYKU BOZUKLUKLARI

Dog. Dr. Zeynep Zeren UGAR HOSGOR

Saglik Bilimleri Universitesi,

Dr. Suat Seren Gégus Hastaliklari ve Cerrahisi Egitim
Arastirma Hastanesi,

Uyku Bozukluklari Merkezi Sorumlusu

1. GIRIS

Yasamimizin Ugte birini uykuda gegiriyoruz. Uyku viicut
Uizerinde birgok fonksiyonu ve restorasyon kabiliyeti olan bir
surectir. Bu nedenle uyku bozukluklari tim vicut organ ve
sistemlerini  etkileyebilmektedir.  ileri yaslarda  uyku
bozukluklari daha sik gériilmektedir. Ileri yas hastalarda
ciddi insomnia yaklasik %5 ve uyku apne sendromu %20
olarak bildiriimektedir. Ancak bu noktada yasla ilgili siiregte
uyku yapisindaki degisikliklerden uyku bozukluklarinin ayirt
edilmesi 6nem tagimaktadir. Ayrica ileri yaglarda tedavi yan
etkilerine duyarlihgin fazla ve tedavi uyumunun daha dislk
olabilecegi g6z o6nline alinarak tedavi segilmelidir. Fakat
tedavi edilmeyen bazi uyku bozukluklarin da ileri yasta
yasam kalitesi, mortalite ve morbidite Uzerine etkili
olabilecegi bildiriimektedir. Bu bolimde ileri yaslarda uyku
yapisindan bahsedildikten sonra ileri yaslarda gorilen belli
baslca uyku bozukluklari, ayirt edici 6zellikleri, muhtemel
olusum mekanizmalari ve tedavileri 6zetlenmistir.

2. ILERI YASTA UYKU VE UYKU YAPISI

Yasla birlikte olusan diger birgok fizyolojik siireg gibi uykuda
da yas ile iligkili bazi degisiklikler olusmaktadir. Toplam uyku
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zamani ortalama pediyatrik yas grubunda 10-14 saatten
erigkin yasta gecede 6.5-8.5 saate ve yas ilerledikce daha
yavas hizla azalarak ileri yasta gecede 5-7 saate kadar
dusmektedir. Ohayon ve  arkadaslarinin yaptigi
epidemiyolojik calismada uyku yapisindaki degisikliklerin
erken erigkinlikte 19 yasinda basladigi ve 60 yasa kadar bu
azalmanin devam ettigi sonra plato olusturdugu bildirilmistir
1).

Uykunun diger vyapilari da yasla birlikte degisebilir.
Beklenenin aksine uyku latansi (gecenin basinda uykuya
dalma suresi) gogunlukla etkilenmez iken uykuya daldiktan
sonra uyanik kalma sturesi (Wake ofter sleep onset; WASO
veya gecenin ortasi ve sabaha karsi uyanik kalma egilimi)
artmaktadir. Uyku evreleri de ilerleyen yasla degisim
gOstermektedir. Yavas dalga uykusu (N3), Hizh goz
hareketleri (REM) uykusu azalirken, N1-N2 diye
adlandirdiimiz ytzeyel uyku evrelerinin suresinde artma
g6zlenmektedir.

Yasla gece uyanikhlidin artmasi gindiz yorgunluk,
uykululuk ve artmis sekerlemeye (giindiz uykusuna) meyli
artirabilir.  Yashlarda gundiz uykusu sikhgr %22-61
oranlarinda  bildiriimektedir  (2,3). Sekerleme  sikhid
yashlarda artmakla birlikte nedenleri cesitlidir ve etkileri
tartismalidir. Bazi galismalar giindiz uykusu ile olumsuz
saglik sonugclari arasinda iligki bildirirken bazi caligmalar
gundiz uykusunun yararl etkilerini bildirmektedir(4-6). Son
zamanlarda yapilan ¢alismalarda ek hastalik (komorbidite)
varligi gundiz uykululuk ve gindiz uykusu ile iligkili
bulunmustur  (4). Saghkli yashlar  gece uyku
bozukluklarindan yakinsalar bile gundiz uykululuk ve
sekerlemeyi ek saglik problemleri olan yaslilara gére daha
az bildirmektedirler. Gindiz uykusunun gece uykusu
Uzerine etkileri de tartismalidir. Bazi hastalarda 6zellikle
insomnia vakalarinda glindiiz sekerlemesinin  gece
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uykusunu bozabilecegi sdylenmekle birlikte gece uykusu
Uzerine etkisinin az oldugunu ve gunduz bilissel
fonksiyonlarini  artirabilecegini goésteren g¢alismalar da
mevcuttur (4-6). Ayrica bir calisma 30 dakika gibi saat 13.00
civarinda kisa sureli uykunun kisinin gtndiz uyaniklihgini
artirabilecegini ve yorgunlugunu azaltabilecegini
bildirmektedir (5). Diger bir caismada 1 saatten az glindiz
uykusunun  Alzheimer agisindan  koruyucu oldugu
bildirilmistir (6). Sonug¢ olarak gindiz sekerlemesinin
kimlerde faydali olacagi, sekli, siresi ve olumsuz saglk
sonuglart ile ilgili ek calismalara ihtiyag vardir.

Ayrica ileri yas daha erken uyuma ve daha erken uyanma
ile iligkili bulunmustur. Bu degisiklikler normal sirkadiyen
uyku uyaniklik siklusunda yas ile iligkili daha erken faz
kaymasini goOstermektedir. Yash bireyler jet lag veya
vardiyali galisma gibi faz kaymasini daha zor tolere ederler.
Sirkadiyen ritm de yastan etkilenebilmektedir.
Suprakiazmatik nilleustaki molekdler ve
hiucreseldegisimlerden tutun da fizyolojik, hormonal ve
davranigsal etkiler ile sirkadiyen saatin etkilenmesi buna
neden olabilir. Yagllarda gundiz 1s1ida maruziyetin
azalmasi, fiziksel aktivite kisitlligi ve yasa bagh sirkadiyen
ritmi etkileyen molekiler, hiicresel ve hormonal dengedeki
degisiklerin etken olabilecedi disunulurse bu konuda tedavi
umut vericidir. Sirkadiyen ritmi dizeltmeyi hedefleyen
tedaviler etkili olabilir. Isiga maruziyet, fiziksel aktiviteyi
artirma, gunluk aktivitenin dizenlenmesi ve melatonin
tedavisi bunlardan birkagidir.

Birgok saglikh aktif yashinin tim bu degisimlere ve genclere
gbre daha az kaliteli uyku uyumasina ragmen uyku ile ilgili
yakinmalarinin olmadigi bildiriimektedir (1). Uyku strelerinin
azalmasindan olsa gerek bazi ¢alismalarda yaslilarin uyku
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deprivasyonuna daha az duyarh oldugu bildiriimektedir (7).
Ancak sunu da biliyoruz yeterli olmayan uyku yasllarda
fiziksel ve biligsel fonksiyonlarin daha da kétilesmesine
neden olabilir. Bu nedenle yasla ilgili degisikliklerin uyku
bozukluklarindan ayirimi bu yas grubu igin gok 6nemlidir.
Yaslilarin %50’e yakin bir kismi bélinmus yiizeyel uyku,
erken uyanma ve karsi konulamaz gindiz uykululugundan
yakinmaktadir. Bu gibi bozukluklar kisinin  glindiz
fonksiyonlarini  ve yasam kalitesini bozabilir (8-10).
Yaslilarin yaklasik yarisinda gdrulen yasa bagimli uykudaki
degisiklikler disinda uyku bozukluklarinin olusmasina neden
olan bircok faktdr s6z konusudur. Bu faktorler arasinda: [1]
kardiyovaskller hastalik, artrit, gastrodzafagial refli ve
depresyon gibi birgok komorbid durum ve tedavilerinin uyku
Uizerine etkisi [2] uyku apnesi, huzursuz bacaklar sendromu
ve REM davranig bozuklugu gibi ileri yaglarda goérilme
sikhgr artan primer uyku bozukluklarinin bulunmasi [3]
bircok c¢evresel, davranigsal ve sosyal faktorlerin uyku
hijyenini bozarak uyku kalitesini etkilemesi sayilabilir
(11,12).

3. ILERI YASTA UYKU BOZUKLUKLARI

3.1. insomnia

insomnianin genis tanimi kisinin uykusundan memnun ve
tatmin olmamasidir. Cogu tanim uykuya dalma, gece
ortasinda uyaninca tekrar uykuya dalmada zorluk ve sabah
cok erken kalkip tekrar uykuya gecememeyi icerir. Kullanilan
tanima gore sikligi degismektedir. Yaslilarin  %20-30'u
insomnia semptomu bildirmesine ragmen ancak klinik olarak
ciddi insomnia prevelansi bu yas grubunda yaklasik %5’dir
(13). Diger yas gruplar ile karsilastiriidiginda yashlarda
insomnia daha sik ve agir olarak bildiriimektedir. Yaglilarda
yapilan bir epidemiyolojik c¢alisma insomnianin kadinlarda
daha sik oldugunu ve yasla artigini bildirmistir (13).
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Akut yasam stresérleri veya tibbi durumlar uykuyu bozabilir.
Solunumsal semptomu, fiziksel engeli olan ve saghk
problemleri nedeniyle yasam Kkalitesi dusik olan kisilerde
insomnia gelisme riski yuksektir (9). Kullanilan ilaglar da
uykuyu bozan faktdrlerden biri olabilir. Bu ilaglara 6rnek
olarak beta blokerler, glikokortikostreoidler, nonsteroid
antiinflamatuar (NSAID), dekonjestan ve anti-androjen
ilaglar verilebilir. Yaslilarda insomnianin yasa bagli uyku
yapisindaki degisiklerden ayirt edilmesi 6nemlidir. Bu yas
grubunda insomnia yakinmasi altinda yaslilarda daha sik
gorilebilecek uyku apne, periodik bacak hareketleri ve
sirkadiyen ritm bozukluklar gibi primer uyku bozukluklari
olabilecegdi konusunda uyanik olunmalidir. Ayrica yaslilarda
insomnia depresyon, anksiyete ve intihar girigsimi icin risk
faktort olabilir. Depresyon ve anksiyete de da insomnia igin
major bir risk faktoridir ve aralarinda cift tarafli iliski s6z
konusudur (9,14). Yapilan ¢alismalarda insomnia ile artmis
mental bozukluklar, bilissel islevlerde ve yasam kalitesinde
bozulma yani sira artmis kardiyovaskuler hastalik riski de
bildirilmistir (15-18). Ayrica son zamanlarda insomnianin
prostat kanseri gibi bazi kanser tiplerinde artisa neden
olabilecegi ileri  surilmektedir  (19). Yine  uyku
fragmantasyonu ile Alzheimer hastaliyi gelismesi riski
arasinda iligki bildiriimektedir (20). Bu nedenle yaslilarda
insomnianin tani almasi ve tedavisi 6nem kazanmaktadir.

Tanida hasta ve vyakini ile koopere olunabiliyorsa
anamnezin yani sira 2 haftalik tutulacak uyku gunlGga
faydah olabilir. Tanida aktigraf uyku gunligine eklenerek
sirkadiyen ritm bozukluklarina taninmasina yardimci olabilir.
Aktigrafi, uyku ve uyaniklik siklusunu 6lgen motor aktiviteleri
hassas bir sekilde algilayan, el veya ayak bileklerine
takilarak kullanilan, istirahat ve aktivite paternlerinin dijital
ortamda kaydedilmesine ve depolanmasina olanak
saglayan; kicik, hafif, saat seklinde tasinabilir cihazdir.
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Aktigrafi objektif bir yontem olmasi dolayisiyla kisiden
guvenilir ve yeterli uyku bilgisi alinamamasi durumlarinda
kullanilabilir. Polisomnografi (PSG) diye adlandirilan tam
gece uyku testi tanida sart degildir. PSG altta yatan primer
uyku bozuklugu distndliyorsa veya tedaviye yanit
alinamiyorsa yapilmalidir.

Yaslilarda artmis ilag yan etkileri, kullandiklari birgok ilag
nedeniyle artmis ila¢ etkilesimleri, uzamig ila¢ etkileri s6z
konusu olabilir. Bu nedenle oncelikle ilag digi tedavilerden
uyku hijyenin dlzeltiimesi ve bilissel ve davranissal tedaviler
hedeflenmelidir. Ancak bunlarin tek basina vyeterli
olmayacagi vakalarda zaleplon gibi kisa etkili hipnotikler
yarar-zarar etkinligi géz 6nutne alinarak kullanilabilir. Uzun
etkili benzodiazepinleri ile yapilan ¢alismalarda artmig trafik
kazas! ve diisme sonrasi kalga ve femur kiriklari bildirilmistir
(21-23). insomnianin ilag tedavisinde sedatif hipnotikler,
bazi antidepresanlar ve melatonin kullanilabilir.

3.2. Uykuda solunum bozukluklari

Uyku apnesi; uyku sirasinda solunumda durma ve azalma
ile karakterize bir durumdur. Bu durum st solunum
yollarinda tikaniklik (obstruktif uyku apne), norolojik
uyarimda bozulma (santral uyku apne, cheyn-stokes
solunumu)  veya ikisinin birlikte olmasi (mikst apne,
kompleks uyku apne, obezite hipoventilasyon sendromu)
sonucu ortaya gikabilir. Apne (en az 10 sn solunumun
durmasi) ve hipopne (oksihemoglobin desatirasyonu
velveya arousal ile birlikte solunum hacminde azalma)
sayisinin toplaminin uyku saatine bélinmesi ile elde edilen
apne-hipopne indeksi (AHI)'e gore tanimlanir.

Yaglilarda AHI =215 kriteri kullanildiginda uyku apne sikhgi
%20 iken gencglerde %10 olarak bildirilmektedir. ileri
yaslarda semptoma bakilmaksizin AHI =5 kriter alindidinda
uyku apne sikligi yaklasik %50 olarak bildirilmektedir (24).
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Konjestif kalp yetmezligi, atrial fibrilasyon, serebrovaskuler
hastalik ve demans gibi tibbi durumlarin olmasi durumunda
uyku apne goérilme sikhgi %50-80 gibi oldukgca ylksek
oranlara ¢ikmaktadir (25,26). Ancak yapilan galismalarda
konjestif kalp yetmezligi ile birlikte uyku apnesi olan
hastalarin ancak %2’sinin tani ve tedavi aldigini
g6rmekteyiz (27).

Yaslilarda uyku apnesi risk faktorleri genglerdekine benzer
olmakla birlikte 4 &6nemli farki vardir. Bunlarda birincisi
obezite halen uyku apnesi igin bir risk faktéri olmasina
ragmen yas ilerledikce Onemini yitirmektedir. Yaslilarda
yasla Ust solunum yolu kapanmaya meylinin artmasi ve
obezite digi dider faktorlerin 6n plana ge¢mesi bunda rol
oynuyor gibi goriinmektedir (28). Geng¢ ve orta yaslilarda
uyku apnesi siklidi erkeklerde fazla iken menapoz sonrasi
yaslilarda iki cinsiyette esitlenmektedir (29). Uglinciisi yatak
arkadasinin ¢cogu zaman olmamasi ve hastalarin kendilerini
ifade edememelerinden dolayi horlama gibi klinik bulgular
saptanamasi uyku apne tanisini zorlastirmaktadir (29).
Dordlncu fark olarak digsizlik de uyku apnesi riskini belirgin
artirmaktadir (30).

Uyku apnesi ile birlikte birgok komorbidite de artis ve iligki
bildiriimektedir. Bunlardan belli baslcalari kardiyovaskduler
ve serebrovaskiiler hastaliklar, depresyon, biligssel fonksiyon
bozukluklari (Alzheimer, demans vb.) seklindedir (31-37).
Uyku apnesi sonucu artmis komorbidite bildirimine ragmen
uyku apnesi ve uzun dénem mortaliteyi inceleyen
calismalarinin sonuglari geliskilidir.  Ancak o6zellikle AHI
degeri yuksek (AHI =20) ve gindiz uykululugu olan
hastalarda uyku apnesi olmayanlara gére 6nemli derecede
artmis mortalite orani bildiriimektedir (38). Uyku apnesinin
pozitif hava yolu basing tedavisi (PAP) ile tedavisinin yagsam
oranlarinin iyilestirilebilecegdi gosterilmistir (39).
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Uyku apnesinin sorgulamasinda sorulacak en énemli sorular
gece horlama, tanikli apne ve/veya bogulma hissi ve nefes
darligi olmakla birlikte glindliiz uykululuk ve insomnia da
bazi hastalar igin tanisal semptom olabilir. Uyku apnesi
tanisi icin PSG veya tasinabilir evde kayit cihazi ile
monitorizasyon sarttir.

PAP hastalarin uyum saglamasi durumunda durumunda
oldukga etkilidir. PAP tedavisinin yashlarda yasam
oranlarinda artirdigr gosterilmistir (39). Ancak sunu da
unutmamak gerekir ki PAP tedavisine uyum hastalarin
kooperasyon gu¢ligu, bilissel fonksiyonlarinda bozulma, Ust
solunum vyollarindaki gligstizlik nedeniyle disik ve zor
olabilir. PAP diginda pozisyon tedavisi, agiz igi arag
kullanimi, kilo kontroll, Ust solunum yolu cerrahisi secilmis
hasta gruplarinda etkili olabilecek diger tedavi yontemleridir.

3.3. Huzursuz bacaklar sendromu ve periodik
bacak hareketleri bozuklugu

Huzursuz bacaklar sendromu (HBS) uyku 6ncesi ortaya
cikan gece icinde artan ve hareketle rahatlayan kollarda ve
bacaklarda huzursuzlukla hissidir. Agrinin olmamasi ile artrit
agrisi ve fibromyaljiden ayrilabilir. Yashlarda gorilme sikhgi
%10 dolaylarindadir ve kadinlarda 2 kat fazla gértilmektedir
(40,41). Dusuk ferritin diizeyi ve son dénem bdébrek hastaligi
HBS egzeserbasyonuna neden olabilir (40). Demans
hastalarinda gorilme sikhgi artmaktadir (42). Tani klinik
hikaye ile birlikte konulmaktadir. Suggested Immobilizasyon
Testi (SIT) kullanilabilir. Tedavide levadopa gibi
dopaminerjik ilaglar kullanilabilir.

Periodik bacak hareketleri bozuklugu (PBHB) olan
hastalarda sik olarak (saatte en az 5 kez) genellikle beyin
aktivitesinde uyanayazma (arousal) ile birlikte uyku ile iligkili
ekstremite hareketi gorilir. Birgok hasta bunun farkinda
olmamakta ve vyatak partnerleri bu konuda uyarida
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bulunmaktadir. Hastalarin genellikle sikayetleri gece sik
uyanma ve giindiiz uykululuktur. PBHB yaslilarda %4-11 ve
diyaliz hastalarinda daha sik olarak bildiriimektedir (41).
PBHB siklikla HBS'una eglik eder. Tanida Amerikan Uyku
Tibb1  Akademisine (AASM) kurallarina uygun EMG
kablolarinin uygulanmasi ile birlikte EEG kaydini da igeren
tam gece PSG gereklidir. Tedavide dopaminerjik ajanlar
veya sedatif hipnotikler kullanilabilir.

3.4. Diger uyku bozukluklari

Son olarak geriatristler yaslilarda daha sik olarak gorilen
insomnia, uyku apnesi, PBHS ve HBS disinda daha az
siklikla gorilen ancak kaza ve yaralanmalara neden
olabilecek ve tedavileri mimkin olan REM davranig
bozuklugu, narkolepsi ve primer hipersomni gibi diger uyku
bozukluklari agisindan da uyanik olmalidirlar.

REM davranis bozuklugu uyku sirasindaki kaslardaki
fizyolojik atoninin kaybi ile kisinin riiyalarini gergeklestirmesi
ile karakterize bir durumdur. Nadir goérilmesine ragmen
kisinin gevrenin farkinda olmamasi nedeniyle ciddi
yaralanmalara neden olabilmesi nedeniyle 6nemlidir. Ek
olarak giderek artan kanit REM davranis bozuklugunun
ilerleyen dénemlerde Parkinson hastaligi ve diger ndrolojik
bozuklugun gelismesinin  6ncli habercisi olabilecegini
gbstermektedir (43).

Yaglilarda nadir gorulen dider bir nadir hastalik
narkolepsidir. Narkolepsi istemsiz uyku ataklan ile
karakterize ciddi bir hipersomnidir. Katapleksi ile birlikte
veya tek basina olabilir. Genellikle geng yaslarda ortaya
ciktigi icin erken yaslarda tani alir ancak baz hastalarda
tani gézden kacabilir ve tani gecikebilir. Coklu uyku latansi
testi (CULT) ile hizla REM uykusuna gegisin (SOREM)
gosteriimesi buna neden olabilecek altta yatan bir hastalik
veya ila¢ olmamasi durumunda tani narkolepsidir. Tedavide
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modafinil gibi dopamin modulatorleri veya metamfetaminler
kullanilabilir.

4. SONUG

Yaslilarda uyku bozuklugu gérilmesi oldukca sik olmakla
birlikte gogunlukla tani ve tedavisiz kalmaktadir (8,44,45).
Bircok uyku bozuklugunun prevelansi vyagla birlikte
artmaktadir. 65 yasin uzerindeki yaslilarin %50’sinde uyku
yakinmasi mevcuttur (8). Yaslilardaki uyku bozukluklari;
yasla ilgili degisiklikler, altta yatan tibbi-psikiyatrik bozukluk,
ilaglar ve insomnia, uykuda solunum bozukluklari ve
periodik bacak hareketleri bozuklugu gibi primer uyku
bozuklugu seklinde birgok faktére baglanabilir. Bunlarin
ayiricl tanisi ve uygun tedavisi yashlik sirecinin saglikh
gecirilmesi i¢in gereklidir.

Sunu unutmamalyiz ki yaslilik uzun yasayabilmek igin
gegirilmesi gereken tek yoldur. lyi bir uyku da bu
donemin saghkl gegirilmesi igcin mutlaka gereklidir.
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YASLILIK ANOREKSISI

Uzm. Dr. Ash KILAVUZ

Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Ic Hastaliklari Anabilim Dall,
Geriatri Bilim Dali

1. GIRIS

Sismanlik ve obezite, yetiskinlerde ciddi ve giderek artan bir
problem olmaya devam etmektedir. Bu arada, yaslilarda ve
multipl komorbidite varliginda baslica kaygi, azalmis gida
alim  ve kilo kaybidir. Yasliik anoreksisi, saglikli
yetiskinlerde ve yeterli miktarda besin kaynadr mevcut
oldugunda bile, yasa bagh istah ve gida aliminda azalma
olarak tanimlanir. Cesitli fizyolojik, patolojik ve sosyal
faktérlerden kaynaklanabilir. Yaglilik anoreksisi, ilk kez MO
44'te Romal filozof Marcus Cicero tarafindan, ilerleyen
yasla birlikte yaygin olarak gorilen istah kaybi ve/veya gida
aliminda azalma olarak tanimlanmistir. Modern diinyada, bu
kavram 1988'de Morley ve Silver tarafindan yeniden
glindeme getirilmis ve o zamandan beri birgok arastirma ve
tartismanin konusu haline gelmistir (1). Yashlik anoreksisi
ve anoreksiya nervoza arasinda belirgin bir fark vardir.
ikincisi genellikle cocuklarda ve ergenlerde gériiliir, istemli
ve egosintoniktir ve vicut imgesi ve vicut agirhdi ile ilgili
obsesyonel kaygilara yol agar.

Yaslilik anoreksisi, bir geriatrik sendrom olarak dusundlurse,
kompleks bir patofizyolojiye sahiptir ve saglik Uzerinde
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olumsuz sonuglarini 6nlemek igin ¢ok yoénli midahale
gerekmektedir. Kilo kaybi ve ardindan gelisen sarkopeni igin
dogrudan bir risk faktéra olabilir (2).

Kilo kaybi; kirilganhdin fiziksel fenotipinin temel bes
bileseninden biridir (3). Klinik pratikte "yashlik anoreksisi",
"sarkopeni" ve "kirilganlik" kavramlari sikga birbirlerinin
yerine kullanilmaktadir, ancak bunlarin her biri ayri
kavramlardir ve farkl klinik yaklasimlar gerektirirler (4).
Dahasi, bunlarin her biri tek basina veya birarada, hassas
yasllarda, iyi olma halinin genel anlamda azalmasi ile irlikte,
fonksiyon kaybi ve disabiliteye neden olabilmektedirler (5).

Yasllik anoreksisi ve kirilganlik, yaslanmanin normal bir
sonucu olarak kabul edilmemeli, 6ncelikle yasam tarzi
degisiklikleri ve bazen de farmakolojik tedaviye cevap
verebilen bir hastalik olarak gortimelidirler.

Anoreksiyali yashlar hastalandiklarinda siddetli anoreksiya,
kas kaybi ve kirilganlik igin artmis risk altindadirlar (6).
Anoreksiya - kaseksi sendromundaki anoreksi
mekanizmalari, yaslanmanin fizyolojik anoreksisine neden
olan mekanizmalarla értismektedir (7).

istah kaybi, protein enerji malniitrisyonuna ve kilo kaybina
neden olabilir. Yashlarda, mortalite artisi ve saglikla iligkili
birgok kotl sonuca yol agabilir (8). Yaslilarda kilo kaybi; kas
fonksiyonlarinda bozulma, dismeler, kemik kutlesinde
azalma, immun disfonksiyon, anemi, basin¢ Ulserleri,
kognitif fonksiyonlarda azalma, koti yara iyilesmesi,
fonksiyonel disls, morbidite ve mortalitede artma ile
iliskilidir (9).

Anoreksiyle iligkili besin aliminda azalma; halsizlik,
hareketlerde yavaslama, enerjide azalma ve distik aktiviteyi
kapsayan kirilganlik sendromuna yol acar (10). Yaslilik
anoreksisi dramatik sonuglara yol acarken, mekanizmalari
halen iyi anlasilamamistir.
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2. YASLILIK ANOREKSISININ PREVALANSI

Yaslihk anoreksisi, yashlarda sik goérilen bir durumdur ve
nifusun yaklasik %20'sinde gorilmektedir (11). Gelismis
Ulkelerde, uzun slreli bakimevi sakinlerinin yaklasik
%85'inde, hastanede yatan vyaslilarin %23-62'sinde ve
toplumda yasayan malnitrisyona maruz kalan yaglilarin
%15'inde gorilmektedir (12).

italya’da yapilan bir arastirmada, yashlik anoreksisinin
kadinlarda daha yaygin olduju ve toplumda yasayanlara
kiyasla kurumda yasayanlarda daha sik goruldiga
belirlenmistir (11).

3. YASLILIK ANOREKSISININ MEKANIZMALARI

Yasllik anoreksisinin patofizyolojisi olduk¢a karmasgiktir
cunki biyolojik, sosyal, cevresel ve psikolojik bircok faktor
istah ve besin alminin dizenlenmesine katkida
bulunmaktadir. Yaslanma sirasinda azalan enerji ihtiyaci ve
harcamalari, enerji aliminin fizyolojik olarak azalmasina yol
acar. Bu durum, vicut yag oraninda artis ve yagsiz kas
katlesi ve vicut suyunda azalmaya bagli olarak vucut
kompozisyonunda degisikliklere yol agmaktadir (13). Birgok
yaslida, enerji alimindaki azalma (istah kaybindan
kaynaklanmaktadir), enerji tiketiminin azalmasindan daha
fazladir ve bdylece kilo kaybina yol agar. "Fizyolojik" den
"patolojik" anoreksiye gegcis, genellikle gesitli patolojik ve
sosyal faktorlerin ortaya cikigi ile iligkilidir.

Yaslilik anoreksisi gelisiminde rol oynayan mekanizmalarin
Ozeti Tablo 1'de gosterilmektedir (14).

3.1. Yaglilik anoreksisinin fizyolojik mekanizmalari

Yaslihk anoreksisi, aclik ve toklugu dizenleyen santral ve
periferik mekanizmalar ve gidalarin hedonik 6zelliklerinin
algilanmasinda degisiklikler gibi yaslanmayla iligkili birgok
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fizyolojik faktdérden kaynaklanabilir. Yaslhlar, genclere goére
daha yavas yemek yiyerek daha az yiyecek tiketirler, (15)
daha az su igerler ve 6glnler arasinda daha az aperatif
tiketirler (16). Bir arastirmada, gunlik kalori tiketiminin 40-
70 yas arasinda %25 azaldigini bildirmistir (17). Eneriji
aliminda azalma, c¢ogunlukla karbonhidrat olarak tlketilen
kaloride klicuk bir artis ile yag kalorisinde azalmaya baglidir
(18). Bu degisiklikler, saglikli yaslilarda, yeterli besin
kaynagi varliginda da bulunmaktadir. Bu nedenle, yasliligin
fizyolojik anoreksisinin varligina isaret etmektedir. Bu
fizyolojik degisiklikler, yaslanmayla birlikte toplam enerji
harcamasinda ve dusuk kalori alimindan kaynaklanan
yagsiz vicut kitlesinde azalma sonucu ortaya ¢ikmaktadir.
Azalan toplam enerji harcamasi, fiziksel aktivitede bir digsme
ve istirahat metabolizma hizinda azalmadan
kaynaklanmaktadir.

Saglikh yashlarda, anoreksijenik sinyaller oreksijenik
sinyallere uUstlin gelmektedir. Uzamis tokluga ve achgin
baskilanmasina katkida bulunurlar (19). Bir arastirmada,
yetersiz  beslemeyi takiben, gen¢ erkekler hiperfaji
gelistirmisler ve kaybettikleri kiloyu geri almiglar; yashlar ise
gida alimini arttiramamis ve kaybettikleri vicut kitlesini geri
kazanamamisglardir (20). Yashlarda genclere gore gidalarin
tadindan hoslanmada bir azalma gorilmez (21). Yaslilar,
gida alimi dalgalanma gosterdiginde ve bazi dizenleyici
mekanizmalar ~ bozuldugunda, kilolarini  daha az
dengeleyebilmektedirler.
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Tablo-1. Yashlik Anoreksisinin Mekanizmalari (Wysokinski A’dan
Modifiye Edilmistir)

Fizyolojik Patolojik Sosyal

Tat ve koku | Depresyon Digstk ekonomik
almada Demans gelir

degisiklikler Anksiyete Yalnizlik ve

istahta azalma
eIstahi dlzenleyen

Psikoz ve deliryum
Davranig bozukluklari

sosyal izolasyon
(6zellikle yemek

peptitlerde Komorbiditeler: zamaninda)
degisiklik . Gastrointestinal | Fiziksel/
*Gastrointestinal hastaliklar psikolojik
hormonlarda . Malabsorbsiyon | istismar
degisiklik sendromlari
Gecikmis mide | <Hipermetabolizma
bosalmasi (hipertiroidi, akut/

kronik infeksiyon vb)

« Diger hastaliklar

(kardiyovaskiiler,

solunum sistemi,

bdbrek, kanser)

ilaglar

Kéti dis yapisi

Uygun olmayan

protezler

Yutma sorunlari

Diyet miidahaleleri (az
yagh, duasuk tuzlu
diyetler)

3.1.1. Tat ve koku almada yasla iligkili degisiklikler

Yemek yeme istegini etkileyen koku ve tad alma duyumuz,
yaslandik¢ca bozulmaktadir. 65-80 yas arasindaki yaslilarin
% 50'sinde ve 80 yasin izerindekilerin % 75'inde koku alma
islevinde azalma oldugu gosterilmistir (22). Besinlerin daha
az lezzetli algilanmasi; daha az begdenilmesine, dolayisiyla
yiyecek secimini etkilemesi ve yenen yiyecegin turi ve
miktarini sinirlamasina yol acgmaktadir (23). Yasllarda
yuksek anosmi oraninin, koku alma epitelindeki degisiklikler,
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mukus salgisinin azalmasi, solunum yolu yapisinda veya
epitel kalinliginda degisiklikler ve koku reseptorlerinde
rejenerasyon hizinda azalma gibi c¢esitli faktorlerden
kaynaklandigi ~ dustnidlmektedir  (24).  Ayrnica, tat
papillalarinin sayisi ve duyarhhdi yaslanma ile azalmaktadir
(18). Yasllarda azalmis yag alimi (ve dolayisiyla vicut
yaginin azalmasi) kismen, yagin, genglere gére gidalarin
hedonik 6zelliklerini daha az etkilemesi ile aciklanabilir (25).
Yaglanma ile ortaya ¢ikan koku ve tat esiklerinin artmasi
(tath tadin daha az ve tuzlu tadin daha ¢ok etkilenmesi)
yasllar icin daha zengin bir lezzet ihtiyaci olduguna isaret
ediyor. Tat ve koku arttiricilar, bazi yaglilarda yiyeceklerden
alinan keyifteki azalmayi tersine c¢evirebilir (26). Bu
degisiklikler, ayni zamanda yiyeceklerin gérsel sunumunun
iyilestiriimesinin  yasliik  anoreksisinin  dnlenmesi  ve
tedavisinde kolay ve etkili bir miidahale olabileceg@i anlamina
gelmektedir (27).

3.1.2. istahta azalma

istah diizenleme merkezi olan appetostat, hipotalamusta
bulunur. Hipotalamusta istah, ventromedial hipotalamik
niikleus (tokluk merkezi), lateral hipotalamus (aclk merkezi)
ve arkuat nukleus arasindaki birkag nikleus ve kompleks
etkilesimlerle diizenlenir (28).

3.1.2.1. igtahi diizenleyen peptitlerde degisiklik

Tablo 2’de istahi duzenleyen peptidlerde yasla iligkili
degisiklikler verilmistir (14).

3.1.2.1.1. Opioidler: Endojen opioid peptidler, B-endorfin,
enkefalin ve dinorfin, beslenme davranisini uyarir ve
tercihan k reseptdri araciligiyla yiksek yagh diyet alimini
arttinr  (29). Yaslanmayla opioid beslenme sisteminde
fizyolojik dusus, insan galismalarindan elde edilen veriler
sinirli olsa da, yaglilarda gérilen yad aliminin azalmasindan
sorumlu olabilir. Yaslilarda sivi aliminda azalmanin,
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naloksonun etkinliginde disus ile oldugu goésterilmistir (30).

Su igme muhtemelen p reseptorinin kontroll altindadir

(18).

Tablo-2. Istahi Dizenleyen Peptidlerde Yaglanmayla llgili
Degisiklikler (Wysokinski A’dan Modifiye Edilmistir)

.

| Opioidlere (B-endorfin, enkefalin ve dynorphin) duyarlilika
1 Noropeptid Y (NPY) icin reseptor sayisi ve ekspresyonua
| Oreksinlerin reseptor sayisi ve ekspresyonua

1 Agouti ile iliskili proteininin (AgRP) a ekspresyonua

1/ defismez: Kokain ve amfetamin tarafindan diizenlenen
transknptin ekspresyonu (CART) (erkeklerde)

1 Leptin konsantrasyonu (erkeklerde)

1 Galanin konsantrasyonu (kadinlarda)

2Sonuclar cojunlukla hayvan calismalarindandir; insan calismalar
yetersizdir.

3.1.2.1.2. Noéropeptit Y (NPY): Hipotalamus da dahil
olmak Uzere cesitli yerlerde duretilen 36 aminoasitlik bir
noropeptiddir. En etkili oreksijenik ajanlardan biridir ve etkisi
agirlikli olarak karbonhidrattan zengin yiyecekler tzerinedir.
insanlarda, beyin omurilik sivisindaki NPY diizeyleri,
kadinlarda yaslanmaya bagh olarak artabilir ancak
erkeklerde artmaz (31). Bazi arastirmacilar, insanlarda
plazma NPY duzeylerinde, yasla birlikte anlamli bir sekilde
azalma gozlemlemislerdir (32). Genel olarak, NPY, bazi
hayvan tirleriyle karsilastirildiginda, insanlardaki yashlk
anoreksisinin gelisiminde daha az rol oynamaktadir.

3.1.2.1.3. Oreksinler: iki oreksin (oreksin-A ve oreksin-
B, diger adiyla hipokretin-1 ve hipokretin-2), esasen uykuyla
iliskilidir, ayni zamanda istahi da arttinir. Aktiviteleri leptin
tarafindan baskilanmakta, ghrelin ve hipoglisemi ile
uyariimaktadir. Oreksin sisteminin islevi, yasl sicanlarda
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azalmistir (33). Bununla birlikte, bazi yazarlar yasla ilgili
degisiklik bulamamistir (34). insan caligmalarindan elde
edilen veriler mevcut degildir.

3.1.2.1.4. Kokain ve amfetamin ile diizenlenen
transkript: Kokain ve amfetamin ile diizenlenen transkript
(CART), hipotalamus ndronlari tarafindan Uretilen bir
ndropeptittir.  Anoreksijenik aktivitesi, NPY ndronlarinin
inhibisyonundan kaynaklanir. Yasa bagh degisikliklerle ilgili
sonuglar  farklidi:  Bazi  yazarlar, CART mRNA
ekspresyonununda artma bildirmigler (35), bazilar ise
degisiklik saptamamislardir (33).

3.1.2.1.5. Agouti ile iligkili protein (Agouti-related
protein-AgRP): Beyinde AgRP/NPY néronlari tarafindan
Uretilen bir ndropeptittir. AQRP, NPY ile birlikte ifade edilir ve
istah artisi, metabolizma ve enerji tiketimini azaltarak
calisir. Hayvan calismalan, vyaslh farelerde AgRP
ekspresyonunun azaldigini ortaya koymaktadir (36). Yasla
iliskili degisiklikler icin insanlarda herhangi bir veri mevcut
degildir.

3.1.2.1.6. Leptin: Leptin, yag dokusundan salgilanir ve
vicutta depolanan yag miktarini dizenler. Aglik ve besin
alimini azaltir, ayni zamanda enerji harcamalarini da
ayarlar. Yaslanmayla leptin konsantrasyonundaki
degisiklikler Uzerine yapilan insan g¢alismalari sonugclari
celigkilidir. Testosteron diizeyleri leptin konsantrasyonu ile
ters orantiidir (37) ve yaslanan erkeklerde testosteron
dlzeyi azalir (38). Bu sonuglar leptinin erkeklerde yashhgin
fizyolojik anoreksisinde olasi bir rol oldugunu disundurir
ancak kadinlarda goérulmez. Bir bagka olasilik, yaslilarda
yaglanmanin fizyolojik artisi nedeniyle leptin dizeylerinin
artmasidir.
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3.1.2.1.7. Galanin: Beyinde (retilen bir noéropeptiddir.
Periferik olarak da oreksigenik aktiviteye sahiptir. Hem
yagsiz hem de kilolu postmenopozal kadinlarda plazma
galanin duzeyleri, gen¢ kadinlardan anlamli derecede
disuktur (39). Bu nedenle, kadinlarda galaninin oroksijenik
etkinliginin yaglanmayla azaldidi varsayilabilir.

3.1.2.2. Gastrointestinal hormonlarda degisiklikler

Yaslilik anoreksisinin  gastrointestinal mekanizmalarinin
Ozeti Tablo 3'te verilmektedir (14). GoOzlenen pek cok
degisikligin dogrudan  yaslanmayla  degil, vucut
kompozisyonundaki degisikliklerle iliskili oldugu
distniimektedir.

Tablo-3. Yaslanma Anoreksisinin Gastrointestinal Mekanizmalari
(Wysokinski A’dan Modifiye Edilmisgtir).

1 Nitrik oksidin sentezi ve kas gevsetici etkisi
| Fundus uyumu ve 7 antral gerginlik

1 Glikoz ve yag asitlerinin emilmesi

1 CCK konsantrasyonu

1 GLP-1 konsantrasyonu

1 Ghreline direng

1 Acillenmis / Desacillenmis ghrelin orani

(1 oreksijenic aktivite)

7 Amilin konsantrasyonu

1 /= PYY konsantrasyonu

3.1.2.2.1. Kolesistokinin (CCK): Safra ve pankreas
enzimlerinin salgilanmasini uyarir ve gida alimini inhibe
eder. Konsantrasyonu hayvanlarda ve insanlarda (40) yasla
birlikte artmaktadir. Yasllarda dolagsimda artmasi, yag
asitlerinin artigi ile agiklanabilir. Yagslilarda CCK-8'in artan
doyurucu etkisi gosterilmigtir (41). Ayrica, CCK gastrik
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bosalmay! yavaslattigindan, artmis dizeyleri gastrik
bosalmada yaslanmayla ilgili degisikliklere yol agabilir.
3.1.2.2.2. Glukagon benzeri peptid 1 (Glucagon
Like Peptide-GLP-1): Gida alminin glgli  bir
inhibitéridir.  Glukoza bagimli  olarak pankreas
hucrelerinden insulin sekresyonunu uyararak kan glikoz
duzeylerini dusurir, gastrik bosalmayi yavaglatir ve igtahi
baskilar, glukagon seviyesini dusurir ve insilin duyarliligini
arttinr (42). Saglikh yasllarda, yuksek yagh diyet, GLP-
1'den doyma sinyalini arttirir, bu nedenle hipotalamus da
dahil, beynin bazi bdlgelerinin insilin duyarlihdini arttirarak
aclik hissini azaltir ve anoreksinin baslangicina aracilik eder
(43).

3.1.2.2.3. Ghrelin: Gastrointestinal sistemde P/D;
hicreleri tarafindan uretilen bir peptiddir. Yag dagilimi ve
enerji kullanim oranini diizenleyen gugli anoreksijenik bir
hormondur. Bazi arastirmalarda farklilk bulunmamasina
ragmen, dolasimdaki ghrelin duzeyleri, yashlarda genclere
gbére daha disuk saptanmistir (44). Bir arastirmada,
yaslilarin deagcillenmis (anoreksijenik) ghreline kiyasla, daha
dislUk seviyelerde acillenmis (oreksijenik) ghreline sahip
olduklar saptanmistir (45). Arastirmacilar, belirgin ghrelin
direnci ya da inaktif ghrelin konsantrasyonda artmaya bagh
olarak yetersiz beslenen yaslilarda ghrelin aktivitesinin
azaldigini belirtmislerdir.

3.1.2.2.4. Amilin: Bir gidaya yanit olarak B hiicrelerinden
insllinle birlikte salgilanan bir peptid hormondur. Periferik
olarak, nukleus ftraktus solitarus vasitasiyla etkilerini
gOsteren (6rnegin, gastrik bosalmayi yavaslatan) gugli
anoreksijenik bir ajandir (46). Yaslilik, artan insilin direnci
nedeniyle, glikoz metabolizmasindaki degisikliklerle de
iliskilidir ve amilin, bozulmus glukoz metabolizmasinin bir
gOstergesi olabilir (47).
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3.1.2.2.5. Peptid YY (PYY): Beslenmeye yanit olarak
ileum ve kolondan salinir, istahi azaltir. Bazi kanitlar,
ilerleyen yasla, achk PYY seviyelerinde degil, toklukta bir
artis oldugunu ortaya koymaktadir (48). Bir arastirmada,
plazma PYY dulzeyi, yashlar ile gencler arasinda farkli
bulunmamistir; bu sonu¢ PYY duzeyindeki degisikliklerin
yaslilik anoreksisine katkida bulunmadigini gostermektedir
(49).

3.1.2. Gecikmis mide bosalmasi

Antrumun gerilmesi, major gastrointestinal doyma sinyalidir.
Yaglanma ile gastrik bogalma 6nemli oranda gecikir ve daha
hizli bir doyma hissi ile sonuglanir (50).

3.2. Yashlik anoreksisinin patolojik mekanizmalari
3.2.1. Depresyon

Depresyon, yaslilarda anoreksi ve kilo kaybinin en sik
reversibl nedenlerinden biridir. Santral etkili anoreksik bir
ajan olan kortikotropin salgilatici faktér (Corticotropin
releasing factor-CRF), depresif hastalarda anoreksini
gelismesinde ©nemli bir rol oynayabilir. Depresyondaki
hastalarda istahsizlik, muhtemelen serotonin reseptdrlerinin
uyarilmasindan  kaynaklanan ghrelin  sekresyonunun
artmasina bagl serotonin ve CRF dlzeyindeki artisla
iliskilidir (51). Tokluk hissine yol acarak, istahda azalmaya
katkida bulunan kabizlik depresyondaki yasllarda sik
gorulir (52). Qizofreni, paranoya, deliryum veya psikotik
depresyon (depresyon belirtileri, hallisinasyonlar ve sanrilar
ile bir arada ise) gibi psikotik bozuklugu olan hastalar,
yiyecek tlketimini sinirlayan c¢esitli psikotik belirtilerle
karsilasabilirler. Ornegin; onlara yemek yememelerini
sdyleyen isitsel halilisinasyonlar, gidalarin zehirlendigini
iddia eden dellzyonlari, gidanin tadini etkileyen tat
halisinasyonlari ve gastrointestinal sistemin tikanik
oldugunu dusunduren senestetik hallisinasyonlar gordrler.
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Siddetli depresyon hastalari intihar dustnceleri nedeniyle
yemek yemeyi ve icmeyi reddedebilir.

Sonug olarak, depresyon (6zellikle yashlarda) genellikle
sosyal iligkilerin bozulmasi, kederin ve yakinlarin kaybi ile
baglantilidir (14).

3.2.2. Demans

Demans (6zellikle Alzheimer tipi), istahsizlik ve kilo kaybi ile
iliskilidir ve demansli hastalarda demansi olmayanlara gére
yaklasik iki kat anoreksi riski vardir. Demans hastalarinin %
90'\nda davranig sorunlari vardir ve yeme problemleri
bunlardan biridir (53). Belirgin tat ve koku azalmasi (6zellikle
Parkinson sendromlarinda) ve yutma bozuklugu da 6nemli
rol oynayabilir (54). Cesitli calismalarda, kilo kaybinin
hastaligin erken ddoneminde ya da demansin éncesinde bile
ortaya ¢cikmasinin, demansin preklinik bir belirteci oldugunu
distindirmektedir (55).

3.2.3. Komorbiditeler

Enstriimantal gunlik yasam aktivitelerini bozan hastaliklar,
anoreksi riskinin artmasina yol agmaktadir (11). Yaslligin
patolojik anoreksisi, kanser (timoér hicreleri tarafindan
salinan anoreksijenik sitokinler tarafindan yoénlendirilir),
kronik obstriiktif akciger hastaliyi (gida tiketimi sirasinda
nefes darligina neden olarak), abdominal angina (yemek
sonrasi karin agrisi) ve kabizlik (tokluk hissine neden
olarak) gibi komorbiditelere sekonder olabilir. Ozellikle,
kronik bébrek hastaligi (56) ve kronik kalp yetmezligi (57)
anoreksi ve kaseksi icin 6nemli ve sik goérulen nedenlerdir.
Artrit, inme, Parkinson hastaligi ve diger bir¢cok ndrolojik
bozukluk mobiliteyi bozarak, aligveris yapma, yiyecek
hazirlama ve kendi kendine beslenme gibi ginlik yasam
aktivitelerini etkilemektedir. Diyabette otonom néropati,
parkinson hastaldi, skleroderma, Ehlers-Danlos sendromu
gibi bircok hastalik gastroparezise neden olarak, istahi
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azaltabilir. Asiri alkol ve titiin tiketimi ve abdominal cerrahi
sirasinda vagus sinirinin zarar gérmesi de gastroparezise
yol acabilir (58). Yashlik anoreksisinin ayirici tanisinda,
sekonder kilo kaybiyla seyreden alkolizm ve hipermetabolik
durumlar (hipertiroidi gibi) disinulmelidir.

Viral veya bakteriyel enfeksiyonlar gibi akut hastaliklar,
enerji ve besin gereksiniminin artmasina ragmen, spontan
istah kaybina yol acar. Yasl erkeklerin % 65'i ve kadinlarin
% 69'unun hastaneye yatmadan onceki ayda yetersiz enerji
alimina sahip oldugu gosterilmistir (59).

Kanser, hastalikla iligkili istah ve kilo kaybi i¢cin érnek bir
hastaliktir. Leptin gibi hormonlar, NPY gibi néropeptidler,
interlékin (IL)-1 ve IL-6 gibi proinflamatuar sitokinler ve
timor nekroz faktori (TNF)-alfa, serotonin ve dopamin gibi
norotransmitterler de dahil bir ¢ok faktoriin, anoreksiye
aracilik ettigi dustindlmektedir (14). C-reaktif protein (CRP)
dizeyi, yasllk anoreksisi olanlarda daha yuksektir (11).

Yaslilik anoreksisi gelisiminde sitokinlerin rolli, bu durumun
tedavisi igin kullanilan veya test edilen birgok ilacin, sitokin
Uretimi ve/veya aktivitesini module ederek etkilerini Urettigi
gercegi ile de teyit edilir (60).

Ayrica, yashhdin kendisi kronik stres bigimidir ve dusuk
dereceli inflamasyon (inflammaging olarak adlandirilir) ile
iligkili olabilir. Dolagimdaki artmis sitokinler, hem yasliligin
patolojik anoreksisine neden olabilir, hem de yashhidin
fizyolojik anoreksisinin gelismesine dogrudan katkida
bulunabilir.

Yaslanma silirecinde ortaya g¢ikan ve istahi etkileyebilecek
diger gastrointestinal sorunlar sunlardir: motilite bozuklugu,
gastrik ve intestinal sekresyonda azalma, intestinal
absorbsiyon ylzeyinde azalma. Bunlarin hepsi karbohidrat,
lipid, aminoasit, mineral ve vitaminlerin malabsorbsiyonuna
yol acar. Oral tolerans yaslilarda daha sik bozulur (61).
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Safra taslar erken tokluga yol acabilirken, hiperkalsemi de
anoreksiya neden olabilir. Dispepsi, gastro6zofageal refli
gibi gastrointestinal semptomlar gida alimini sinirlandirabilir.
Kronik kabizlik da burada rol oynamaktadir. Asiri bakteriyel
¢ogalma yashlarda daha siktir.  Anoreksiya ve
malabsorbsiyona neden olabilir (62).

Cigneme fonksiyonlarinda bozulma, kéti dis yapisi ve kotu
takma protezler; ¢cigneme igin caba sarfetmekten kaginmaya
yol acarak, yiyecek secimini etkileyebilir ve degistirilen gida
secimi sonucunda yenilen gidanin tdrind ve miktarini
sinirlayabilir (11).

Cok sayida ilag agiz kurulugu, metalik tat, mide bulantisi,
kusma, kabizlik ve ishale neden olabilir. Ayrica tat ve igtahi
etkilerler ve gida maddelerinin  malabsorbsiyonuna,
gastrointestinal semptomlara veya ilag-gida etkilesimine
neden olabilirler. Bu durum, &zellikle polifarmasinin
yasllarda yaygin olmasi nedeniyle énemli bir sorundur (63).

istahi etkileyen ilaclar; antianksiyete ajanlari,
antibakteriyeller, antidepresanlar, anti-epileptikler,
antifungaller, antihistaminikler, dekonjesanlar,
antihipertansifler, kardiyak ilaclar, antiinflamatuar,

antimigren, antineoplastik, antiparkinsoniyen ve antiviral
ajanlar, bronkodilatérler, santral sinir sistemi uyaricilar,
hipnotikler, lipid disarici ajanlar, kas gevseticiler,
pankreatik enzim preparatlari, sigarayr birakma igin
kullanilan ilaglar ve tiroid ilaglarini igerir (64).

3.2.5. Agiz saghgi

Cigneme fonksiyonlarinda bozulma, kétl dis yapisi ve koétl
takma protezler; ¢cigneme icgin caba sarfetmekten kaginmaya
yol agarak, yiyecek segimini etkileyebilir ve degistirilen gida
secimi sonucunda yenilen gidanin tirini ve miktarini
sinirlayabilir (11). Ayni etki, tukrik bezlerinin islevinde
azalma olan kisilerde de gorulebilir. Bu nedenle, agiz saghigi
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sorunlarinin  dizeltiimesi, gida alimini artirabilir. Yutma
sorunlari, toketilen gidanin  miktarint  ve  tdrdnd
sinirlandirabilir. Disfaji olan hastalarda; sivilari agizda tutma
zorlugu, su igme ya da yeme sonrasi oksurik, nefes darligi,
ses degisikligi, yemek yerken yiyeceklerin agizda/bodazda
kalmasi, tikurdk ile ilgili sorunlar sik goérulmektedir (65).
Yutma problemlerinin en yaygin nedeni inmedir. Inme ve
diger norolojik hastaliklar (Parkinson hastaligi gibi) el
becerisini de etkileyebilir, bu nedenle c¢esitli gidalari
hazirlama yeteneklerini  sinirlandirabilir ve beslenme
sirasinda yardima ihtiya¢c duymaya yol agabilir.

3.2.6. Diyet miidahaleleri

Diyet mudahaleleri, yashlik anoreksisinin gelisimine katkida
bulunan énemli bir iyatrojenik faktor olabilir. Gidada yag ve
tuzun bulunmasi, lezzeti icin gereklidir. Bu nedenle,
genellikle doktorlar tarafindan verilen kisitlayici diyetlerin,
istahi azaltici etkisi olabilir. Bu tur diyetler daha gencler igin
6nem tasirken, etkinlikleri ve emniyeti yashlar icin
sorgulanabilir.

3.3. Yaglilik anoreksisinin sosyal nedenleri

Uygun olmayan gida kalitesi, alimi sinirlayabilir (66). Kisi ne
kadar kirilgan ve bedensel olarak engelli ise, saglikh bir
diyet yapmak igin ihtiyac duydugu yiyecekleri hazirlamasi
veya alisveris yapmasi o kadar zordur. Bazi yashlarin diyet
modellerinde, tlketilen yiyecek cesitliligi zayiftir (az miktarda
et, meyve ve sebze tlketilir) (11). Birgok Ulkede yoksulluk
bu tir kisittamalarin baslica sebebi olabilir. Yasa bagl
gastrointestinal traktin immun sistemindeki bozukluk, sebze
ve meyvelere kargi toleransi etkiler ve bu nedenle
tuketimlerini sinirlar. Ayrica, dusuk egitim duzeyi ve diyet
kisittamalar ile ilgili yanhs inanglar kot gida segimine
neden olabilir.
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Yalniz yasayan vyaglilar, bakimevi sakinleri, 6zellikle de
erkekler daha az yemek yemektedir ve daha fazla kotu
beslenme riski altindadirlar (67). Son zamanlarda yasanan
yakin kaybi, depresyon ile komplike olmasa da, yemenin
sosyal anlamini degistirebilir ve yeme davranislari ve besin
alimlari Uzerinde olumsuz etkiler yaratabilir (68). Bu durum,
yaslilarda, kisith bir gida tiketimi sonrasi, yiyecek alimini
arttirma yetenegi azaldigindan, istahin kronik ve ilerleyici
kaybini tetikleyebilir.

istah ve kilo kaybinin énemli ve cogu zaman ihmal edilen
nedeni, anoreksiyle ortaya cikabilen yagl istismaridir.
Bunlar arasinda, psikolojik istismar, fiziksel istismar, mali
istismar ve bakici ihmalleri yer almaktadir (69).

4. YASLILIK ANOREKSISININ DEGERLENDIRILMESI

Yagllik anoreksisi, taramasinin amaci, kilo kaybi riski
altindakileri tanimlamak, bdylece kilo kaybi ortaya gikmadan
once mudahale edebilmektir.

Onaylanmis ¢ok sayida tarama araci bulunmaktadir. Gorsel
analog skala azalmig spontan gida alimini gdsterebilir
Basitlestiriimis Beslenme Degerlendirmesi Anketi (The
Simplified Nutritional Appetite Questionnaire-SNAQ) dort
kisa sorudan olugsmaktadir. Bir dakika icerisinde
uygulanabilir ve toplumdaki yashlar ve huzurevinde
yasayanlarda % 5'den fazla kilo verme riskini 6ngérmek igin
kullanilan icin gecerliligi onaylanmistir. Gelecekteki kilo
kayb1 ve protein enerji malnutrisyonu igin iyi tahmin yetenegi
olan basit bir tarama aracidir (70). Mini Nutrisyonel
Degerlendirme anketi (The Mini Nutritional Assessment-
MNA), geriatrik populasyonda genel beslenme durumunu
degerlendirmede kullanilan onaylanmis diger bir aragtir (71).
Ayrica anoreksi/kaseksi tedavisinin fonksiyonel
degerlendirmesi (Functional Assessment of
Anorexia/Cachexia Therapy-FAACT) anketinin AC/S-12
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bélimu, anoreksi ile iligkili semptomlari tanimak ve her
birinin siddetini 0 (kétu skor) ile 4 (iyi) arasinda
derecelendirmek icin kullanilabilir. Anoreksi igin tanisal
olarak 24 puan o6nerilmistir (72).

Yaslilik anoreksisi icin risk faktorlerini belirlemeyi amaclayan
¢ok boyutlu programlar mevcuttur. Anoreksinin yonetiminde
ilk adim, ikinci ve Uguncu kusak geriatrik degerlendirme
araclarini (6rnegin, The Resident Assessment Instrument-
Minimum Data Set/interRAI-MDS araglari) kullanarak
anoreksi gelistirme riskinde olan Kigilerin tanimlanmasidir.
InterRAI sistemi, farkli saglik hizmetleri ortamlarindaki klinik,
psikolojik, sosyoekonomik  ve cevresel kosullari
belirleyebilen kapsamli geriatrik degerlendirme araglarindan
olugur (73). Beslenme modellerinde yapilan degisiklikler
daha hafif vakalarda yeterli olabilirken, daha ileri vakalarda
spesifik eksikliklerin diizeltiimesi ve/veya sistematik bir diyet
revizyonu gerekebilir. Ozel ve bireysel bir miidahale
gerektiginde, tedavi planinin etkililigini tahmin etmek igin
takip degerlendirmeleri yapilmalidir (Sekil-1) (75). InterRAI
sistemi, farkli saglik hizmetleri ortamlarinda bireysel
beslenme mudahalelerini kapsadigi igin, 6zellikle bu amac¢
icin uygundur.
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Beslenme yetersizligi taramasi

Tiim yashlar

Risk Altinda Malniitriye

’_1

Niitrisyonel degerlendirme

Iyi beslenmig

Metabolik, nifrisyonel ve
fonksivonel parametrelerin detayl
incelenmesi

ANOREKSIYANIN
DEGERLENDIRILMES

GOK YONLU MUDAHALE

Takip etve midahalenin
nihai remodilasyonu

Sekil-1. Yashhk anoreksisi ve malnitrisyonun degerlendirilmesi
(Savera G’den modifiye edilmistir)
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5. YASLILIK ANOREKSISININ SONUGLARI

Yaslilik anoreksisinin saglik Gzerindeki olumsuz sonuclara
yol actigini gésteren gugclu kanitlar vardir.

5.1. Malniitrisyon

Anoreksi, yetersiz besin alimi nedeniyle yiksek kantitatif
malnltrisyon riski ile iligkilidir. (6rnegin protein-enerji
malnltrisyonu). Ozellikle erken evrede, anoreksi, protein ve
vitamin gibi tekli besin 6gelerinin suboptimal alimina bagh
olarak kalitatif malnutrisyon riskini arttirmaktadir (76).

5.2. Kinllganlik ve sarkopeni

Yetersiz besin alimi siklikla fiziksel aktivitenin azalmasi ve
kas kutlesinin ve glcunin azalmasina neden olur (77).
Anoreksik ve kilo kaybiyla basvuran yaslilarda dért metre
yurime hizi, kisa fiziksel performans bataryasi, kas gticl ve
temel gunlik yasam aktiviteleri skoru daha koétudir. Bu,
yaslilik anoreksisinin dogrudan kirilganhgin gelismesinde rol
oynadidini ortaya koymaktadir (78). Anoreksi sirasinda l6sin
ve/veya D vitamininin yetersiz tuketimi, sarkopeni ve
kirliganlik gelisimiyle baglantili gériinmektedir (78). Protein
icin 6nerilen miktar 0.8 g /kg/ glin'dir. Yashlarda protein
alimmin 1.0-1.3 g/kg/gliin'e yukseltiimesi konusunda fikir
birligi vardir (79). D vitamini takviyesi (800 Ul / giin) tip 1l kas
liflerinin sayisini ve kesit alanini arttirir (tipik olarak
sarkopeniklerde kaybolan lifler) Bu uygulamanin, kas kutlesi
ve kuvvetini arttirdigi ve ayni zamanda disme ve yaralanma
riskini azalttigi gosterilmistir (80).

5.3. Mortalite

Altmis bes yas Uzeri toplumda yasayan kisilerde yapilan
arastirmalar, anoreksi ve istemsiz kilo kaybinin, yas, cinsiyet
ve diger olasi karistiricilardan bagimsiz olarak mortalitenin
gucli  risk faktérleri oldugunu ortaya koymustur. Bir
arastirmada, yaslilarda mortalite ve anoreksi arasinda
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dogrudan bir iligki saptanmistir. Anoreksiya olan denekler,
anoreksiya olmayanlara kiyasla, tim nedenler icin yaklagik
iki kat daha fazla élim riski tagiyordu (81).

6. YASLILIK ANOREKSISININ TEDAViISI

Anoreksinin 6nlenmesi ve tedavisi, gida manipulasyonu,
cevresel ve farmakolojik risk faktorlerinin dizeltiimesi ve
alttta yatan tibbi nedenlerin tedavisi de dahil olmak Uzere
coklu mudahalelerle gerceklestirilebilir (82-84).

6.1. Gida manipiilasyonu

Bu yaklasim, gida igeriginin ve lezzetinin arttiriimasini,
beslenme gesitliligini saglamayi, gidalarin sunumunda
iyilestirmeyi ve gerektiginde beslenme destegini icerir.

6.2. Cevresel uyum

Bu mudahale toplumsal izolasyonu 6nlemeyi ve o6zellikle
huzurevinde yasayanlarda keyifli vakit gegirmeyi saglamayi
amacliyor.

6.3. llaglarin gdzden gegirilmesi

istahi azaltabilecek ve/veya kilo kaybina yol acabilecek
ilaglari belirlemek icin farmakolojik tedavilerin
degerlendiriimesi gereklidir. istahi azaltabilecek en sik
recetelenen ilaglar: (1) digoksin, amiodaron ve spironolakton
gibi kardiyovaskuler ilaglar; (2) fenotiazinler, lityum,
amitriptilin, fluoksetin ve diger selektif serotonin geri alim
inhibitorleri gibi psikiyatrik ilaglar; (3) non-steroidal anti-
inflamatuar ajanlar gibi anti-romatizmal ilaglar. Diger ilaglar
malabsorbsiyona (6rn., laksatifler) neden olarak kilo kaybina
katkida bulunabilir veya metabolizmayi arttirarak (6rnegin
teofilin) katkida bulunabilir.

6.4. Tibbi tanilarin degerlendirilmesi

Anoreksiye yol acabilen tim tibbi nedenler ele alinmalidir.
Bunlar; yutma bozukluklar (6rn. adiz kurulugu, dis kaybi,
agizda lezyonlar veya yaralar), dispepsi (6rn. gastrit ve
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Ulser), malabsorbsiyon sendromlari (6rn., bakteriyel asir
cogalma, gluten enteropati, pankreas yetmezligi), norolojik
nedenler (6rn. kalici yutma kusurlariyla birlikte inme),
endokrin  bozukluklar  (6rn.  hiperkalsemi), psikiyatrik
bozukluklar (6rn. depresyon, deliryum), solunum yolu
hastaliklari  (6rn. kronik obstriktif akciger hastalidi) ve
kardiyovaskuler hastaliklardir  (6rnegin  konjestif kalp
yetmezligi).

6.5. Ozel tedaviler

Belirli bir terapétik ajanin, yaslilik anoreksisinin tedavisinde
etkili oldugu acikga gdsteriimemistir. Beslenme takviyeleri
sadece yashlik anoreksisini tedavi etmekle kalmaz, kilo
kaybi ve protein enerji malnltrisyonu gibi sonuglar da
tedavi eder. Kas kitlesi ve glicini azaltmak ve kirilganhk
gelismesini dnlemek icin vicut agirhginin kilogrami basina
en az 1.0-1.2 g/giin proteinin alimina ihtiyag duyulmaktadir
(79). Loésin agisindan zengin esansiyel aminoasitler ve
metaboliti, beta-hidroksi-betametil bitirat ikisi de protein
sentezini uyarirlar (85).

Egzersiz, yaslilik anoreksisinin tedavisinde anahtar bir
bilesendir. Clinklii kotl istah ve kilo kaybina neden olan
faktorlerin goguna hitap eden ¢ok yonli bir midahaledir.
Ornegin egzersiz, depresyonu azaltir, giinlik yasam
aktivitelerini bagimsiz yapma kabiliyetini (yemek pisirmek
gibi) artirir, kabizhgi duzeltir, proinflamatuar sitokinleri/stresi
azaltir, ev disinda sosyallesmeyi tesvik eder, istirahat
metabolizma hizini ve Istahi arttirir. Halen tam olarak ne tir
bir egzersiz rejimi uygulanacagi netlestirilememistir, ancak
metaanalizler kardiyo, denge ve kuvvet egzersizlerini iceren
¢ok bilesenli bir programin en ideal olacagini
disindirmektedir (86).

Piyasada Istah artirici olarak Yiyecek ve ilag idaresi (Food
and Drug Administration-FDA) tarafindan onaylanan, birkag
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ilag olmasina ragmen, bunlarin yan etkilerinin olmasi ve
klinik olarak anlamli etkinliginin olmamasi bircok yasl
hastada kullanimlarini sinirlamaktadir. Kortikosteroidler,
agirhikli olarak yag kutlesi ve sivi retansiyonundaki artisla
vucut agirhgini  arttirir.  Buyime hormonu, malnutriye
yaslilarda kilo artisina yol agar, ancak fiziksel ve fonksiyonel
sonuglar iyilestirmez. Anabolik steroidler (6rn. testosteron
ve oksandrolon) yaslilarda bazi olumlu sonuglar saglamistir,
ancak kardiyovaskiler olaylar ve karaciger fonksiyon
bozuklugu gibi ¢ok sayida yan etkiye sahiptir.
Metoklopramid, erken tokluk ile iligkili semptomlar kontrol
edebilir; ancak uzun sureli kullanimi, ekstra piramidal
semptomlar gibi énemli yan etkilere neden olur. Benzer
sekilde, istahi uyarici diger ilaglar (6rn,.megesterol,
meclobemid, tetrahidrokanabinol, sipropheptadin,
loksiglumid gibi CCK antagonistleri), deliryum ve abdominal
semptomlar da dahil olmak Uzere birgok yan etki ile
iliskilendirilmistir (82-84).

En yaygin recete edilen istah uyarici megestrol asetat ve
dronabinol aslinda sadece kanser ve AIDS'e bagl kaseksi
icin FDA tarafindan onaylanmigtir ve bu nedenle, yaslihk
anoreksisi icin 'endikasyon dis!' kullanilabilir (87).

7. SONUGLAR

Yuksek prevalansi, yasam kalitesi, morbidite ve mortalite
Uzerindeki olumsuz etkileriyle, yashlik anoreksisi, geriatrik
tibbin blylk zorluklarindandir. Yaglanma surecinde enerji
metabolizmasi bozuklugunun énemli bir gbstergesi olarak
distndimelidir.

Yaslilarin bakimi konusunda en o6nemli hedeflerden biri,
beslenme durumunun iyilestiriimesidir. Bu baglamda, ilk
adim, geriatrik degerlendirme araglarini kullanarak, anoreksi
riski tagiyan yaglilarin tanimlanmasidir. Daha sonra istah
kaybina yol acan ve gida alimini azaltacak reversibl
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faktorler anoreksi gelisimini 6nlemek igin ortadan
kaldinimalidir (88). Dolayisiyla, yeterli miktarda yiyecek
saglanmasi ve kilo kaybinin sinirlandiriimasi igin 06zel
bireysel bakim planlari uygulanmahdir. Son olarak, ¢oklu
mudahaleler, gida igerigi ayarlamalari, lezzet arttiricilar ve
beslenme yardimi da dahil olmak lizere spesifik stratejiler,
kinlgan ve kurumda yasayan yasllarda anoreksinin
tedavisinde etkili olabilir.
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1. OSTEOPOROZ TANIMI

Osteoporoz, kemik kirilganligini ve bunun sonucunda kirik
riskini arttiran, dusik kemik kitlesi ve kemik dokusunun mikro-
mimarisinin bozulmasi ile karakterize ilerleyici bir metabolik
kemik hastahgidir (1) .

Klinikk uygulamada, osteoporoza genellikle kemik mineral
yogunlugu (KMY) kriterleri veya frajilite kingi ile tani konur.
Osteoporoz, KMY d&l¢imlerinde saglkli geng kadin nifusun
referans alindigi popilasyonun ortalamasindan daha disuk (T
skoru < -2.5) yani 2.5 standart sapmanin altinda olmasi ile
teshis edilir (2).

2. OSTEOPOROZ EPIDEMIYOLOJiSI

TUm dlnyada yash nifusun artmasiyla, osteoporotik kiriklar
6nemli Olgude artmigtir. Amerika Birlesik Devletlerinde her yil
osteoporoza bagli 1.5 milyon kirik goérulmektedir (3). 2010
yihinda Ulkemizde yapilan FRACTURK cgalismasinda 50 yas
Ustl bireylerin  %25'inde osteoporoz saptanmis ve 2010
yihndaki toplam kalca king vaka sayisi 24.000 / yil olarak
bulunmustur.
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Osteoporoz’'un en énemli sonuglarinda biri de travma sonucu
ya da travmasiz olusan kiriklardir. Osteoporoz arastirimazsa;
genelde kirik olusuncaya kadar fark edilmeyebilir. Kirk
gelistiginde de; kisi Uzerinde psikolojik ve fiziksel yikin disinda,
saglik harcamalarinda artis ile toplumda olusturdugu bir yiik de
mevcuttur.

Postmenapozal kadinlarda osteoporoz sik goruldagu icin erkek
hastalar gézardi edilmektedir. Ancak cinsiyet fark etmeksizin
yaslanma ile birlikte osteoporoz sikligi artmaktadir. Bu nedenle
kirk olusmadan tani konup tedavi edilmesi, énlem alinmasi
6nemli ve mimkunddr.

3. OSTEOPOROZ SINIFLAMASI
Osteoporoz, kemik metabolizmasini etkileyen faktorler goz

onine alinarak, primer ve sekonder osteoporoz olarak ikiye
ayrilimaktadir (Sekil-1) (1).

Osteoporoz

A 4
A 4 Sekonder Sebepler

\’

Sigara, uygunsuz beslenme

Primer Osteoporoz

Tlag kullanim

v A 4 (glikokortikoid)
Postmenapozal Senil Genetik hastaliklar
55-70yas 70 yas istit Hipogonodal durumlar
Kadun cinsiyet Kadmn & erkel Endolerin hastaliklar
Trabekdler kemik Trabekitler ve Hemarolojik hastaliklar
En sik Vertebrave kortikal kemik Romatolojik ve otoimmiin
distal Radius kg Ensikkalcakingy  hastaliklar
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Sekil-1. Osteoporoz Siniflamasi.

4. KLINIK DEGERLENDIRME

lyi bir anamnez ile risk faktérleri belilenmelidir (Tablo 1).
Kesinlikle bel ve sirt agrilari sorgulanmalidir, boy kisaligi olup

olmadigi

Ogrenilmelidir. Hastanin  boyunun 20 yasindaki

boyundan 4 cm ya da 1 yil énceki boyundan 1.5-2 cm daha
kisa 6lciilmesi osteoporoz acisindan énemlidir. Ozgegmis de
kirik yklsu, ebeveynde kirik éykisu, sigara ve alkol kullanimi,
romatoid artrit varligi ve glikokortikoid kullanimi bagimsiz risk
faktoradur (4) (Tablo 2).

Tablo-1. Osteoporoz Risk Degerlendiriimesi (5).

[Soygecmis

Ebeveynde kalca kirdi dykusu

Ozgecmis

o ileri yag

® Kirllganlik*

 Hipertiroidi (iyatrojenik dahil) veya hiperparatiroidizm

» Colyak ve diger malabsorpsiyon sendromlari

» VKi <20 kg/m® veya kilo verme

 llag tedavisi gegmisi, dzellikle kronik glukokortikoid
kullanimi

» Romatoid artrit

» Kronik karaciger veya bobrek hastaligi

Erkek i¢in

Primer ya da sekonder androjen yetmezligi

Kadin igin

. Primer ya da sekonder 6strojen eksikligi

e  Erken menopoz (<45 yas) (cerrahi dahil)

. Menstriiasyonun 6-12 ay boyunca
durdurulmasi (gebelik, menopoz veya
histerektomi harig)
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olabilir)

yapmama

e Sigara Oykiisi ya da halen sigara icmek

e Alkol tiiketimi/glin >3 Unite (1 Unite=5 oz sarap, 1.5
oz alkollii ickiler, 12 oz bira)

e Kafein alimi >4 bardak/glin

Aliskanliklar [* Yetersiz kalsiyum ve D vitamini alimi

Glinese ¢gikmama (D vitamini eksikligine neden

e Uzun slren hareketsizlik ve agirlik egzersizi

Tablo-2. Osteoporoz Risk Faktorleri.

Major Risk Faktorleri

Minor Risk Faktorleri

° Yas >65 yas

e  Vertebrada kompresyon
kirgi

e 40 yasindan sonra frajilite
kirig

e Aile osteoporotik kirik
Oykusu (6zellikle annede)

° >3 ay suresince sistemik
glukokortikoid tedavi

e  Malabsorbsiyon sendromu

. Primer hiperparatiroidizm

. Disme riski olanlar

e  Rontgen filminde gorilen
osteopeni

. Hipogonadizm

. Erken menopoz (45 yas
oncesi)

o Romatoid Artrit

e  Gecmiste klinik
hipertiroidi hikayesi

o Kronik antikonvulzan
tedavi

e  Dusuk diyet kalsiyum
alhmi

e Sigaraigen

e Asiri alkol tiketimi

e Asiri kafein alimi

e  Agirhk <57 kg

. 25 yasindaki kilosunun
% 10'u kadar kilo kaybi
Oykusu

. Kronik heparin tedavisi

Frajilite kirigi, osteoporozun en sik komplikasyonlarindan
biridir. Ornegin; ayaktayken yere diismek gibi normalde

kirik olusturmayacak derecede dislk enerjili travma ile

olugsan kirik olugsmasidir(6).

Bu hastalarda her

cinsiyette de osteoporozu mutlaka diistinmek gereklidir.
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5. OSTEOPOROZ TARAMASI

Frajilite kingi gibi osteoporoz iligkili komplikasyon riski
tasiyan kigileri ve tedaviden fayda gorebilecek grubu
belirlemek igin tarama onemlidir. Genellikle osteoporoz
kilavuzlari postmenapozal kadin ve 65 vyas Ustl
erkeklerin osteoporoz riski agisindan degerlendirilmesini
6nermektedir (Tablo 3) (7,8).

Tablo-3. Osteoporoz Agisindan Taranmasi Onerilen Hasta Grubu.

>65 yas tim ¢
>70 yas tim &

<65 yas
postmenopozal ve
Perimenopozal ¢
50-69 yas arasi &

<50 yas Q ve &

Risk
faktorlerinden
lbbagimsiz
taranmali

Risk faktérlerinden
birinin varliginda:

- Frajilite kingi

- Ug aydan uzun siire
=5 mg/guin prednizolon
ya da esdegeri
glukokortikoid
kullanimi

- Sigara

- Artmig alkol tiketimi
- Dusiik BKI (<20
kg/m?) veya major kilo
kaybi

- Romatoid artrit

- Osteoporozla iligkili
hastalik 6ykusi

- Osteoporoz
acisindan yuksek riskli
ilag kullanim éykusu
-Direkt grafilerde kirik
varligi

Risk aktérlerinden
birinin varliginda:
- Hipogonadizm
veya erken
menopoz

- Frajilite kingi

- En az 3 ay=5mg/
gun prednizolon
veya esdegeri
steroid kullanimi
- Sigara

- 1 alkol tuketimi
- Dustik BKI (<20
kg/m?) veya ciddi
kilo kaybi

- Romatoid artrit
- Osteoporoz ile
iliskili hastalik
oykusu

- Osteoporoz
acisindan yuksek
riskli ilag kullanim
oykusu

- Direk grafilerde
kirik varhigi

- Sekonder
osteoporoz
nedenleri varligi

BKi; Beden Kitle indeksi.
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6. OSTEOPOROZ TANI YONTEMLERI

6.1. DXA (dual enerji x - ray absorpsiyometri )
yoéntemi

DXA, osteoporozun tanisinda en sik kullanilan aragtir. DXA
ile kemik alanina disen mineral yogunlugu (KMY)
dlclilmektedir (g/cm?). Fakat DXA ‘da KMY gére degil, T ve
Z skorlari kullanilarak osteoporoz tanisi konur. T skoru;
postmenopozal kadinlar ve 50 yas usti erkeklerde
osteoporoz tanisi igin kullanihr. Z skoru; premenopozal
kadin, 50 yas alti erkeklerde osteoporoz tanisi igin
kullanilimahdir (9) .

Diinya Saglik Orgiiti’niin (DSO) kemik yogunlugu élgiimiine
gore tanimladigi osteoporoz tanimi Tablo 4’de verilmigtir (1).

Tablo-4. DSO’'ye Gére DXA Yorumlanmasi.

Siniflama KMY T skoru
Normal Geng-erigkin referans -1 ve uzeri
niifus ortalamasinin 1 SD
altinda ya da Uzerinde
olmak
Diisuk Geng-erigkin referans -lile-2.5
kemik nifus ortalamasinin 1.0 arasi
kutlesi ve 2.5 SD altinda olmak
(Osteopeni)
Osteoporoz | Geng-erigkin referans -2.5yada
niifus ortalamasinin 2.5 daha
SD ya da daha fazla dusuk
altinda olmak
Ciddi yada | Geng-erigkin referans -2.5yada
yerlesmis niifus ortalamasinin 2.5 daha
osteoporoz | SD ya da daha fazla disuk ve
altinda olmak ve eslik bir ya da
eden frajilite kingi daha gok
kirik
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6.2. Vertebral goériintileme

Vertebral kiriklar gogunlukla sessiz seyrettigi icin; 6zellikle
bel agrisi ve boy kisalmasi Oykusu olan kisilerde
gériilmelidir. Ozellikle kirik agisindan torakolomber yan
grafilerin gektiriimesi unutulmamalidir. Vertebra kiriklan
direk grafide yukseklik kaybina gére derecelendirilir (Tablo
5) (Sekil 2).

Tablo-5. Vertebra kiriklar yari-kantitatif gorsel puanlama

Derece Yiikseklik kaybi

0 Yok Normal

1 9%20-25 Hafif kirik

2 %25-40 Orta derece kirik
3 >%40 Siddetli kirik

. % '— E ‘#
Sekil-2. Vertebra Cokme Kirigi

6.3. Biyokimyasal kemik doéngii belirtegleri

Kemik doéngu belirteclerinin; osteoporoz tanisinda yeri
olmamasina ragmen; tedavi almayan hastalarda kemik
kayip hizini, tedavinin 3-6 ayinda tekrarlanarak kirik riskinin
derecesini ve hastanin tedaviye uyumunu saptama gibi
durumlarda kullanilabilir.

Kemik yikim belirteglerinden, Serum Tip | kollajen C terminal
telopeptid capraz baglan (s-CTX), kemik yapim
belirteclerindense serum prokollajen tip | N propeptid (s-
PINP) 6lgimu 6nerilmektedir (10) (11).
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7. OSTEOPOROZ TEDAViISI

NOF (The National Osteoporosis Foundation), kalga veya
vertebra kingi oykusi olan erkeklerin ve -2.5 veya daha
dislk bir T-skoruna sahip postmenapozal kadinlarin veya
FRAX kirik riski degerlendirmesi yapiimasini dnermektedir.

FRAX (The Fracture Risk Assessment Tool) 2008 yilinda
Diinya Saglik Orgiiti (WHO) tarafindan, osteoporoz tedavi
kararlarinda genel klinik rehberlik saglamak igin kirik riskini
dederlendirmeye yoénelik bir tahmin araci saglamak
amaciyla geligtirilmigtir. Kirik riskini belirleyebilecek 11
sorudan olugsmaktadir (Tablo 6). FRAX deg@erlendirmesinde
10 yillik %3'den yuksek kalga kirigi, %20’den fazla major
kirik riski olan dustk kemik kitlesi (-1 ve -2.5 arasinda T-
skoru) olan postmenapozal kadinlara ve erkeklere
farmakolojik tedavi verilmesini dnermektedir (Sekil 3).

Tablo 6. FRAX Da Kirik Olasiligini Hesaplamak icin Kullanilan
Faktorler

Cinsiyet

Yas

Viicut kitle indeksi (boy ve agirlik) (<20 kg/m?)
Frajilite kingi éykusu

Ailede kalga kingi 6ykisu

Halen sigara icme

Uzun dénem oral glukokortikoid kullanma
Romatoid artrit

Sekonder osteoporoz sebepleri

Ginlik alkol alimi (3> (inite/glin)

KMY
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‘ Kink riski tastyan yetiskin

-Frajilite kingl dykiist veya yeni gelismis

‘ kalca kingi oykiisii olan kadin veya erkek

Mevcut klinik risk degerlendirme
aracl
{6m. KMD olmadan FRAX)
Diigme riski varhig
dederlendirilmeli

T yas< erkek

65yas< kadinve

RS

risk 10 yillk

Disiik Orta nisk Yilksek

10 yillik risk %10- 10 yillk
risk <%10 %20 risk »%20

fisk

i A\

DEXA ile KMY bakilmali

Y v ox

KMY =

}

Farmakolojik tedaviye gerek
yok

.

Yeterli kalsiyum, D vitamini,
protein alimi

Agurliklarla yapilan fiziksel aktivite
Sigaranin birakilmasi

Alkol ahminin azaltimas:
Diigmeyi engellemek igin egitim

4 25:KMy | | KMY<-25
KMY> -1
FRAX hesapla
Major kink nski=%20 || Major kink niski=%20
Kalca kinginski<%3 || Kalca king riski=%3

!

Sekonder nedenler dislandiktan sonra
yeterli kalsiyum ve D vitamini verilmeli
Uygun farmakolojik tedavi verilmeli

ve Yonetimi.
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7.1.Nonfarmakolojik tedavi
Farmakolojik olmayan tedaviler Tablo 7°’de gdsterilmistir
(12).

Tablo-7. Farmakolojik Olmayan Tedaviler.

Miidahale Oneri

Alkol Un azaltilmasi Erkekler icin glinde < 4
birim veya kadinlarda
glinde < 2 birim

Kafein aliminin azalmasi < 2.5 neskafe fincani
kahve veya Ginde <5
bardak cay

Gug¢ ve dengeyi destekleyen | -
egzersizler

Multifaktoryel diisme riski -
degerlendirmesi

Sigara birakma

Gunes 1511 / ultraviyole Haftada 5 gin, gtinde 30

maruziyeti dakika
Yeterli kalsiyum alimi 1200-1500 mg/glin
D vitamini takviyesi 800 — 1500 IU/giin
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7.2. Farmakolojik tedaviler
Ulkemizde olan farmakolojik
oOzetlenmistir.

tedaviler  Tablo-8'de

Tablo 8. Tiirkiye’de Olan Farmakolojik Tedaviler

Tedavi Max.
kul.
slre
Bifosfonat  |Alendronat 10 yil | Kingi olmayanda oral ter-
grubu* (oral) cih edilir. Postmenapozal
Risedronat 7 yil osteoporoz tedavisinde ilk
(oral) tercih. Hem vertebra hem
ibandronat kalga kiriginda etkili. Oral
(oral) formlar, goégus kafesi dik
Zolendron-at  |3+3 olacak sekilde, sabah ag
(oral ve il karna 250 ml su ile alin-
intravendz) mali ve 30 dk. (ibandronat

1 saat) higbir gida
alinmamali, alindiktan
sonra 30 dk. dik durulmali.
KE: GFR<30 crcl ve hipo-
kalsemide; Oral formlari
Bzefagus hastaliklarinda ya
da bariatrik cerrahi
gecirenlerde.

YE: Karin agrisi, dispepsi,
mide bulantisi, 6zofajit,
Ozofa-geal llser, eklem /
kas agrisi (devam etmesi
halinde tedaviyi kesmesi
gerekebilir); Okdler infla-
masyon; Cene osteonek-
rozu (intravendz ve yiiksek
dozlarda bifosfonat kulla-
niminda sik); Atipik femur
kiriklar (nadiren de olsa,
uzun sureli bisfosfonat
kullaniminda uyluk veya
kasik agrisi olarak belirti
verebilir); Ozofagus kanseri
(nedeni bilinmiyor); Atriyal
fibrilasyon (veriler celiskili,
nedensellik bilinmemekte);
Ayrica zolendronik asit,

gecici grip benzeri
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sendrom, bobrek fonksiyon
bozuklugu yapabilir.

Selektif 6strojen reseptor
moduilatorleri
(SERM)(raloksifen)

8 yil

Vertebra kirigina etkilidir.
'Vendz tromboemboli riskini
arttirir. Kingi olmayan,
bisfosfonat verilemeyen ve
invaziv meme kanseri riski
yuksek olan post-
menopozal kadinlarda
secenektir. Fertil cagdaki
kadinlara veriimemelidir.

Parathormon 1-34
(Teriparatid)

3yil

En az iki kirik dykusu
olmasi halinde SUT
6demesi mevcut. Vertebral
ve nonvertebral kiriklara
etkili. Tedavi 6ncesi serum
kalsiyum, parathormon,
25(OH)D vitamin élgulmeli.
18 ay boyunca 20mcg/giin
subkutan uygulanir. KE:
Hiperparatiroidi; Hiperkal-
semiye yol agan hastalik-
larda; Radyoterapi dykusu
olanlarda; Nedeni bilinme-
yen ALP yuksekliklerinde;
Kemigin paget hastaligi gibi
osteosarkom riski yuksek
hastalik 6ykusu olan.
YE: Teriparatid alan
siganlarda bulanti, bas
dénmesi, bacak kramplari,
gecici hiperkalsemi,
senkop, osteosarkom
gorilmustir (doz ve sure
bagiml): insanlardaki

Onemi halen bilinmiyor.
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Stronsiyum ranelat** 10 yil | Fraijilite fraktird olmamal.
Postmenopozal kadinlarda
2. veya 3. basamak.
YE: Diyare, bulanti, bas
agrisi ve cilt irritasyonu,
kognitif bozulma, vendz
trombo-emboli (sebebi
bilinmiyor)

Kalsitonin** Postmenopozal osteopo-
roz tedavisinde onerilmez.

Denosumab 60mg 5-8 yil | Osteoporotik kirik dykus
olan ve kirik riski fkigilerde
uygun. Vertebra, kalga ve
vertebra digl tim kirik ris-
kini postmenapozal kadin-
da azaltmakta. Aromataz
inhibitérl alan kadinlarda,
androjen derivasyon teda-
visi alan erkekde onerilir. 6
ayda bir SC yapilir. Bob-rek
yetmezliginde doz
ayarlamasi gerekmez. YE:
Selltlit, dermatit, egzama,
kizarikliklar, pankreatit,

cene osteonekrozu (nadir).
YE, yan etki; KE, kontraendikasyon; ALP, alkalen fosfotaz; SC,
subkutan; GFH, glomeruler filtrasyon hizi; CrCl, kreatinin klirensi
* Bifosfonatlarin goreceli glicli azdan goga dogru sirali.**FDA onayi
olmayan ilaglar
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GERIATRIK SENDROMLARDA
YENi UFUKLAR

Yaslanma, dogasindan kaynaklanan fizyolojik degisiklikler ve
yillarin getirdigi morbiditeler nedeniyle sistemlerde bir homeos-
taz durumundan homestenoz durumuna gecilen, dis streslere ya-
n azaldigr bir siregtir. Bu yizden, geleneksel spesifik hastalik
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