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ÖNSÖZ 

Tüm dünyada ve ülkemizde yaĢam süresinin artıĢı, doğum 

hızlarının azalması ile birlikte artan yaĢlı nüfusun 

beraberinde getirdiği geriatrik popülasyona özgü sağlık ve 

sosyal sorunlara farklı bir bakıĢ açısı ile yaklaĢım 

gerekmektedir. Oldukça heterojen bir grup olan geriatrik 

hastaya bu farklı yaklaĢımda; medikal bakım, geriatrik 

sendromlar, yaĢlanma ile meydana gelen fizyolojik 

değiĢiklikler, kiĢilerin kronolojik yaĢının yanı sıra fonksiyonel 

durumu, rehabilitasyon, biyolojik faktörler ile birlikte 

psikososyal, ekonomik, çevresel etkenlerin de göz önüne 

alındığı özelleĢmiĢ kapsamlı bir değerlendirme, tedavi, takip 

ve ileriye yönelik planlamaların yapılması gerekmektedir. 

YaĢlılığa özgü bu çok yönlü sorunlar ile ilgili konuların 

baĢında ‘Geriatrik sendromlar’ gelmektedir. Geriatrik 

sendromlara da gün geçtikçe yenileri eklenmekte, mevcut 

olanlara yeni bakıĢ açıları gerekmektedir.  

 

Bu kitapta yeni geriatrik sendromların yanında bazı 

geleneksel geriatrik sendromlara da farklı ve yeni bir bakıĢ 

açısı ile yaklaĢılmıĢtır. Kitabın hazırlanmasında büyük 

emeği geçen tüm değerli yazarlara, bu kitabın 

hazırlanmasına ön ayak olan Ġç Hastalıkları Anabilim Dalı 

BaĢkanı ve Geratri Bilim Dalı kurucusu Prof. Dr. Fehmi 

Akçiçek’e, Geriatri Bilim Dalı baĢkanı Prof. Dr. Fulden 

Saraç’a, Ayın Kitabı serisinin basımına olanak sağlayan Ege 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Dekanı’na, Ege Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Yayın Alt Kurulu’na ve Yayın Bürosu çalıĢanlarına 

sonsuz teĢekkürlerimi sunarım. 
 

      
 Uzm. Dr. Sumru SAVAŞ 

     2018 
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1. TANIM 

Kırılganlık; strese yanıtın zayıflaması ve kötü klinik 

sonuçların ortaya çıkma riskinin artması ile karakterize, 

fizyolojik rezervlerin azaldığı, yaĢla iliĢkili bir durumdur 

(1,2). 

Kırılganlığın en fazla görüĢ birliğinin olduğu tanımlaması; 

yaĢa bağlı fizyolojik rezervlerde azalma, nöromusküler, 

metabolik ve immün sistemde fonksiyon kaybına bağlı dıĢ 

streslere cevabın zayıflaması ve kötü sağlık sonuçları 

riskinin artmasıdır (2). 

Kırılganlığa duyulan ilgi, yaĢlı bireylerde görünürde 

birbirinden farklı ve non-spesifik hastalık tabloları arasında 

birleĢtirici bir tanıya giderek artan bir ihtiyaç duyulmasıyla 

1980‘lerde ve 1990‘larda geliĢmeye baĢlamıĢtır (3-5).  

Kırılganlık sağlamlıktan fonksiyonel azalmaya doğru 

ilerleyen dinamik bir süreçtir (5). Bu nedenle, sıklıkla 
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sakatlık (disabilite) ve günlük yaĢam aktivitelerinde 

baĢkalarına bağımlılığa neden olan bir durum olarak 

tanımlanır ve hastaneye yatma ve kuruma yerleĢtirilmeye 

yol açar. Aynı zamanda yüksek mortalite oranlarının bir 

göstergesidir (1,6). 

Günümüzde halen, yaĢlı kiĢilerde kırılganlık hakkında 

baĢlıca iki görüĢ mevcuttur. Bunlar; fiziksel (fenotipik) 

kırılganlık ve psiko-sosyal alanı içeren indeks 

kırılganlıktır. 

Fiziksel kırılganlık;  düĢük kas kuvveti ile birlikte genel bir 

güçsüzlük, genel yavaĢlık (özellikle yürümede), denge ve 

mobilitenin azalması, yorgunluk, tükenme, düĢük fiziksel 

aktivite, istemsiz kilo kaybını içeren fiziksel belirteçlere 

dayanan bir kırılganlık fenotipidir. TeĢhis için bu 

belirtilerin en az üçü olmalıdır. Bir veya iki belirtinin 

olması kırılganlık öncesi durumu gösterir (3,5,7-9). Bu 

tanım yüksek öngörülebilir geçerliliği ve klinik ortamda 

ortak kullanımına rağmen pek çok araĢtırmacı tarafından 

yetersiz bulunmaktadır (1). 

Ġndeks kırılganlık; sadece fiziksel ölçümleri içermekle 

kalmayan aynı zamanda psikososyal faktörleri ve 

hassasiyeti dikkate alan bütüncül bir yaklaĢımı içerir 

(3,5,8). Kırılganlık tanımının; kognitif ve mental sağlık 

alanlarını ve yalnız yaĢama gibi sosyal sağlık alanlarını 

içermesi gerektiği savunulmaktadır (1,10). 

Kırılganlığın tanınabilmesi için; yaĢam kalitesi (algılanan 

sağlık ve yaĢam doyumu) ve günlük yaĢam aktivitelerini 

yapabilme becerisi de önemlidir. Çünkü kırılganlık 

durumunda günlük yaĢam aktiviteleri ile baĢa çıkma 

becerisi azalma eğilimindedir (11). Whitson ve 

arkadaĢları fizyolojik (fenotipik) kırılganlığın psikososyal 

kırılganlıkla olan iliĢkisini açıklamıĢtır. YaĢlı bireyler, 

fiziksel kırılganlık veya psikososyal rezervlerin azlığına 
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ya da her ikisinin kombinasyonuna bağlı olarak ―kırılgan‖ 

olabilirler (12).  

Her iki ekolün ortak teması, bu faktörlerin bir 

kombinasyonun kiĢinin fonksiyonunu büyük ölçüde 

etkilediğidir. Bu sebeple; daha fazla çevresel stresle 

karĢılaĢma kırılgan bir yaĢlıda bağımlılığa yol açmaya 

yeterli olmaktadır. YaĢ, cinsiyet, yaĢam tarzı, sosyo-

ekonomik durum, komorbidite ve duygusal ve biliĢsel 

bozukluklar gibi faktörlerin bir kombinasyonu sonucunda 

kırılganlık farklı sunumlar Ģeklinde klinisyenin önüne gelir 

(13). 

Özetle kırılganlık; insan fonksiyonlarının (fiziksel, 

psikolojik ve sosyal) bir veya daha fazla alanında, bir 

kayıp deneyimleyen yaĢlı bireyin sağlığında istenmeyen 

sonuçların arttığı dinamik bir süreçtir (14). 

1.1. YaĢın kırılganlık ile iliĢkisi  

Kırılganlık sıklığı yaĢla birlikte artar,  80-84 yaĢ arası 

%15.7 iken 85 yaĢ ve üzeri yaĢlılarda %26.1‘dir (15). 

Ancak ―kırılganlık‖ ileri yaĢlardaki yaĢlı kiĢileri açıklamaya 

yeterli bir kelime değildir (3,5,8). Bazı insanların 60‘lı 

veya 70‘li yaĢlarında kırılgan olmalarına karĢın bazı 

kiĢilerin 80 yaĢ üzeri olmasına rağmen canlı, sağlıklı ve 

aktif kalabildikleri görülmektedir. Schuurmans ve 

arkadaĢları kırılganlığın, kendi kendine yönetebilme 

yeteneğindeki azalma açısından kronolojik yaĢtan daha 

ön gördürücü olduğunu göstermiĢlerdir (3).  

1.2. Komorbidite ve sakatlığın kırılganlık ile 

iliĢkisi 

Kırılganlık, bir kiĢiyi minör bir stres ile sakatlığa yatkın hale 

getiren fizyolojik bir rezerv kaybı olarak görülebilir. 

Kırılganlık terimi komorbidite veya sakatlık ile eĢ anlamlı 
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değildir ve ayrıca en yaĢlı yetiĢkinleri tanımlamak için 

uygun bir terim değildir (13). 

Komorbidite; iki veya daha fazla sayıda kronik hastalığın 

bir arada olması durumudur. Kronik hastalık, hem biriken 

kayıplarla doğrudan, hem de azalmıĢ mobilite ve sarkopeni 

ya da kas iskelet kitlesinin kaybı gibi diğer mekanizmalar 

aracılığıyla kırılganlığa predispozisyon oluĢturur  (3,7).  

Sakatlık; pek çok bakımdan kırılganlıktan farklıdır. Ġlk 

olarak, sakatlığın sebebi sıklıkla inme veya ampütasyon 

gibi tek bir olaydır. Ġkincisi, sakatlık çevreye bağlıdır yani 

bir kiĢi belli bir çevrede engelli olurken uygun yardımlarla 

veya modifikasyonlarla baĢka bir çevrede tam olarak 

bağımsız olabilir (3,4,7).  

Kırılganlık, komorbidite ve sakatlık arasındaki farkları 

anlamak önemlidir. Sadece komorbiditeye sahip bir birey 

sağlık bakım kaynaklarını az kullandığı ve düzenli kontrole 

gitmediği için kırılgan olabilir. Ayrıca; komorbiditeye bağlı 

kırılganlık bazı hastalarda sakatlığa sebep olabilir (16).  

2. EPĠDEMĠYOLOJĠ 

Kırılganlığın toplumda yaĢayan yaĢlılar arasında görülme 

oranı %4-59.1 arasında değiĢmektedir. Kadınlarda 

erkeklerden daha sıktır. Diğer risk faktörleri; düĢük gelir 

ve eğitim düzeyine sahip olmak, komorbid hastalıklarının 

olmasıdır (14). Collard‘ın meta-analizinde kırılganlık 

kadınlarda %9.6, erkeklerde %5.2 oranında bulunmuĢtur 

(17). Fried 65 yaĢından itibaren her beĢ yılda kırılganlığın 

sıklığının arttığını bildirmiĢtir. Afrikalı Amerikanlar beyaz 

ırka göre daha kırılgandır. Kurumda kalan yaĢlılar 

toplumda yaĢayan yaĢlılara göre daha kırılgandır.  

Ülkemizde Eskiizmirli Aygör ve arkadaĢları tarafından 

yapılan çalıĢmada; araĢtırma kapsamına alınan 

huzurevinde yaĢayan 65 yaĢ ve üzeri bireylerin 
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kırılganlıkları Edmonton Kırılganlık Ölçeği kullanılarak 

tanılanmıĢ ve yaĢlı bireylerin %13,1‘inin Ģiddetli kırılgan 

olduğu ve kırılganlığın; ileri yaĢ, komorbidite varlığı, ilaç 

sayısı, düĢme sıklığı, yaĢlının kendi yaĢı ve yaĢlılık 

hakkındaki olumsuz algıları, yaĢam kalitesini düĢük 

olarak değerlendirme durumu ile iliĢkili olduğu 

saptanmıĢtır (18). 

3. PATOFĠZYOLOJĠ 

Kırılganlık yıllardır araĢtırılmasına rağmen patofizyolojik 

mekanizmaları hakkında bir fikir birliği yoktur. Bazı 

yazarlara göre birçok fizyolojik sistemi etkileyen 

rezervlerin alt eĢik değerinin azalmasına bağlı olarak 

bireyde artmıĢ hassasiyettir. Bazı yazarlara göre ise; 

birçok ana fizyolojik sistemde ve bunları birbirine 

bağlayan kompleks ağlarında ilerleyici bozukluk sonucu 

homeostatik rezerv ve dayanıklılığın azalmasıdır. Son 

yıllarda kırılganlığın patolojik mekanizmaları üzerine 

tartıĢmalar kırılganlık ile ilgili yeni teorilerin ortaya 

atılmasına sebep olmuĢtur. Bu teori; kırılganlığın 

vücudun moleküler ve hücresel hasarı telafi etme 

kapasitesini azalttığıdır. Ayrıca kırılganlığın; baĢ etme, 

dayanıklılık ve bakım yeteneğinin azalması sonucu 

ortaya çıktığı ileri sürülmektedir. Bütün bu yaklaĢımlarda 

kırılganlık geliĢiminin değiĢebileceği veya eĢlik eden 

patolojik koĢulların ortaya çıkması ile daha da 

kötüleĢebileceği varsayılmaktadır. Ayrıca; olumsuz sağlık 

sonuçları için artan hassasiyet varlığının kronik hastalığın 

oluĢumundan önce geliĢebileceği düĢünülmektedir  (1,19). 

Erken çocukluk dönemi, eriĢkinlik dönemi performansı, 

biyokimyasal ve hormonal değiĢikler, kırılganlığın 

fizyolojik fenotipinin geliĢmesini sağlar. Psikososyal 

faktörlerin de katılmasıyla bozulma döngüsü oluĢur. 
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ġekil-1‘de kırılganlığın potansiyel mekanizması 

gösterilmiĢtir (20,21). 

 

 

ġekil-1. Kırılganlığın fizyopatolojisi ile ilgili mekanizmalar. 
 
 

4. TANI 

Kırılganlığın erken tanınması yaĢlı bireye yönelik bakımın 

kalitesini yükseltir ve kırılganlık öncesi dönemden kırılganlık 
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durumunun geliĢmesini en aza indirir. Kırılganlık 

yaĢlanmanın kaçınılmaz bir parçası değildir. Diyabet, 

Alzheimer gibi bir komorbiditedir. Kırılganlığın Ģiddeti 

değiĢir. Kırılganlık düzeyi bir birey için statik değildir. Daha 

iyi ya da daha kötü olabilir. Kırılganlığa yönelik çeĢitli 

giriĢimler sonrası elde edilen kanıtlar, kırılganlığın 

yönetilebileceğine ve Ģiddetinin azaltılabileceğine iĢaret 

etmektedir (16).  

Kırılgan yaĢlı tanısının nasıl olacağı da henüz ortaya 

konamamıĢtır. 2001 yılında Fried ve arkadaĢlarının 

geliĢtirdiği ―Fenotipik metod‖  ve 2005 yılında Rockwood ve 

arkadaĢlarının ortaya koyduğu ―Ġndeksi metod” bazı 

çalıĢmalarda kullanılmaya baĢlanmıĢtır (8,22,23).  

―Fenotipik metod‖  bir geriatrik sendrom olarak kırılganlık 

oluĢumunu bir araya getiren birkaç semptom ve fiziksel 

özellikten oluĢmaktadır (8). Fenotipik metod kırılganlığın tüm 

boyutlarını içermemektedir, bu sebeple tedavi seçimi ve 

bakım planına tam olarak yol gösterici değildir. 

―Ġndeksi metod‖ kırılganlığın spesifik bozukluklarından daha 

fazla çoklu sağlık kayıpları üzerine temellenmiĢtir. 

Kırılganlığın sadece semptom ve belirtilerini değil aynı 

zamanda hastalıklar ve sakatlıkları içermektedir. (8,23). 

Ġki tip ölçü de yetersiz görülmektedir. Ġndeks metodu ise 

zaman alıcıdır ve günlük pratikte uygulanması zordur. 

Literatüre göre 20‘den fazla ölçüm aracı bulunmaktadır (13) 

(Tablo-1).  
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Tablo-1: Kırılganlığın Tanılanmasında Kullanılan Araçlar 

Ölçek Adı Yazar (Kaynak) Yılı 
Madde 
Sayısı 

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 
Kırılganlık 
Kriterleri 

Balducci ve ark. (29) 2000 4 

Kardiyovasküler 
sağlık çalıĢması 
indeksi (CHS 
index) 

Guralnik JM, Fried LP 
ve ark. (30) 

2001 5 

Groningen Frailty 
Indicator 

Steverink ve ark. (31) 2001 15 

Geriatrician‘s 
Clinical 
Impression of 
Frailty (GCIF) 

Rolfson ve ark.  (32) 2001 15 

Clinical Global 
Ġmpression Of 
Change in 
Physical Frailty 
Score (CGIC-PF) 

Studenski ve ark. (33) 2004 17 

Kırılganlık YaĢlı 
Ġndeksi 

Mitnitski A. ve ark. (34) 2004 70 

Kanada Sağlık ve 
YaĢlılık ÇalıĢması 
Ölçeği (CSHA 
Clinical Frailty 
Ġndex) 

Rockwood ve ark. (24) 2005 7 

Fraity index A. Kulminski ve ark. (35) 2008 48 

Frailty Index Jones ve ark. (36) 2005 10 
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Kadın Sağlığı ve 
YaĢlanma 
ÇalıĢmaları 
Ġndeksi (WHAS 
Ġndex) 

Bandeen-Roche K. ve 
ark. (9) 

2006 5 

Edmonton Frailty 
Scale (EFS) 

Rofson ve ark. (25) 2006 11 

Frailty Ġndex (FI) Searle S. D. ve ark. (37) 2008 40 

An Easy 
Prognostic Score 
For Frailty 

Ravaglia ve ark. (38) 2008 9 

Osteoporotik 
Fraktürler 
ÇalıĢması Ġndeksi 
(SOF Ġndex) 

Kristine E. Ensrud ve 
ark. (39) 

2008 3 

PRISMA-7 
Pialoux ve ark. (52) 
Clegg ve ark.(40) 

2012 7 

Tilburg Frailty 
Indicator 

Pialoux ve ark. (52) 2012 15 

Frail Scale 
Abellan van Kan ve ark. 
(42) 

2008 5 

 
 

En sık kullanılan 3 ölçek aĢağıda verilmiĢtir. 

Kırılganlık Skalası (Frail Scale): Kırılganlık taramasında 

fiziksel fonksiyonlar ve yürüme hızı değerlendirilir. Günlük 

pratikte kolay uygulanabilecek tarama testlerinden biridir.  

Yorgunluk, ambulasyon, ek hastalıklar ve %5‘ten fazla kilo 

kaybının sorgulanmasını içerir. Alınabilecek toplam puan 

5‘tir.  Üç ve üzeri puan alınması kırılganlık olarak 

değerlendirilir (41,42). 
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SOF Index: Osteoporotik fraktürler çalıĢması indeksi‘dir 

(Study of Osteoporotic Fractures-SOF Index). SOF indekse 

göre; 3 bulgudan en az 2 tanesinin varlığında kırılgan yaĢlı 

kabul etmektedir. Bu test % 5‘ten fazla kilo kaybı (isteyerek 

veya istemeden meydana gelen kilo kaybı), beĢ kez kolları 

kullanmadan sandalyeden kalkmayı yapabilme, Geriatrik 

Depresyon Skalasındaki ―kendinizi enerjik hissediyor 

musunuz‖  sorularından oluĢur (3).  

Edmonton Kırılganlık Ölçeği (EFS): BiliĢsel durum, genel 

sağlık durumu, fonksiyonel bağımsızlık, sosyal destek, ilaç 

kullanımı, beslenme, ruh hali, kontinans fonksiyonel 

performans olmak üzere sekiz boyuttan oluĢmaktadır. Ölçek 

toplam 11 maddeden oluĢmaktadır. BiliĢsel durum ve 

fonksiyonel performans olmak üzere iki alan performansa 

dayalı öğeler kullanılarak test edilir, biliĢsel durumu 

değerlendirmek için ‗saat testi‘ , fonksiyonel performansı 

değerlendirmek için  ‗zamanlı kalk ve yürü testi‘ 

kullanılmaktadır. Ölçeğin uygulanması 5 dakikadan az 

sürmektedir. Ölçekten elde edilen toplam en düĢük puan 0 

en yüksek puan 17‘dir. Ölçekten alınan toplam puanda 

yükselme kırılganlığın Ģiddetindeki yükselmeyi gösterir (25). 

5. KIRILGAN YAġLININ YÖNETĠMĠ 

Kırılganlık durumunun klinik olarak tanınmasıyla, geçerliliği 

doğrulanmıĢ rehabilitasyon programları, fonksiyonel 

kayıpları azaltabilmekte veya geciktirebilmekte ve ölümü 

erteleyebilmektedir. YaĢlı bireyler, sağlık ve sosyal bakım 

profesyonelleri ile her karĢılaĢmalarında kırılganlığın varlığı 

açısından değerlendirilmelidir. Sağlık çalıĢanlarına yaĢlıda 

kırılganlığı tanıma konusunda eğitim verilmelidir. Kırılgan 

yaĢlının fonksiyonlarında bir azalma varsa sebebi aranmalı, 

kapsamlı geriatrik değerlendirme prensiplerine dayanarak 

kırılgan yaĢlının tıbbi, fonksiyonel, psikolojik ve sosyal 

ihtiyaçları kapsamlı olarak değerlendirilmeli ve geri 
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dönüĢümlü tıbbi durumları belirlenmelidir. YaĢlının kullandığı 

ilaçlar gözden geçirilmelidir. Kırılgan yaĢlıya özel 

kiĢiselleĢtirilmiĢ bakım ve destek planı hazırlanmalı, birinci 

basamak, acil servis, ikinci basamak ve sosyal servis 

çalıĢanları bu planı bilmelidir. DüĢmeler, deliryum ve ani 

geliĢebilecek immobilite dikkate alınarak bakım protokolü 

geliĢtirilmelidir (16). 

5.1. Beslenme 

YaĢlılarda sıkça yetersiz beslenmeye neden olan etmenler; 

kullanılan ilaçlar, depresyon, çiğneme ve yutma güçlükleri 

ve gereksiz diyet kısıtlamalarıdır. Yetersiz beslenme 

kırılganlık için önemli bir değiĢtirilebilir risk faktörüdür (51). 

Mevcut kanıtlar,  enerji, protein ve mikro besin maddelerinin 

yeterli miktarda alımının önemini desteklemektedir (43-45). 

Kırılgan yaĢlılarda yüksek proteinli diyet (1,5 g/kg/gün) 

alınması ve bunun öğünlere dengeli olarak paylaĢtırılması 

(öğün baĢında 20-30 g) önerilmektedir (41). Kilo kaybını 

engellemek veya kilo kontrolünü sağlamak için, uygun 

yaĢlılarda yemek arasında oral beslenme solüsyonları 

eklenebilir (51). Kas hücrelerinde bulunan 25(OH)D 

reseptörlerinin kas sentezini arttırdığı bilinmektedir. D 

vitamini desteğinin denge ve kas gücüne olumlu etkileri 

çeĢitli yayınlarda gösterilmiĢtir. Günlük 1000-1200 mg 

kalsiyum ve en az 800 IU D Vitamini tüketimi düĢme ve 

kırıkları önlemektedir (41).   

Toplumda yaĢayan sosyoekonomik durumu düĢük 87 

kırılgan yaĢlı bireyde yapılan bir rabdomize kontrollü bir 

çalıĢmada; giriĢim gurubuna 12 hafta boyunca 400 kcal, 25 

gr protein, 9.4 gr esansiyel amino asit içeren 200 ml sıvı 

besin desteği ve günlük 400 ml su verilmiĢtir. Kontrol 

grubuna bir besin takviyesi verilmemiĢtir. GiriĢim grubunda 

fiziksel fonksiyonların %5.9 oranda düzeldiği, kısa fiziksel 

performans skorlarının aynı kaldığı, zamanlı kalk yürü testi 



 

12 

 

skorunun arttığı ve el kavrama gücünde bir değiĢiklik 

olmadığı saptanmıĢtır (46,47). Genel olarak, fiziksel 

performans ile ölçülen kırılganlık sürecinin tedavisinde 

protein takviyesini desteklemektedir (47). 

5.2. Egzersiz 

YaĢla birlikte kas gücünde görülen azalma kırılgan yaĢlıda 

daha belirgindir (41). Çok sayıda çalıĢmada egzersizin 

kırılganlığa olumlu etkisi gösterilmiĢtir. Egzersiz, yaĢlılarda 

yaĢam kalitesini ve hareketliliği arttırmak için en etkili 

müdahaledir (51). Egzersize basit fiziksel aktivitelerle 

baĢlanıp hastanın uyumu sağlandıktan sonra yoğunluk ve 

süre artırılmalıdır. Özellikle hastanın yapmakta zorlandığı 

harekete yönelik spesifik egzersizler planlanmalıdır (41). 

Amaç, hastanın yapabileceğini düĢündüğü bir dizi faaliyeti 

tanımlamak ve böylelikle öz-yeterlilik kavramını fiziksel 

aktivite planına dahil etmektir (51). YaĢlılar germe, denge, 

kuvvet ve direnç egzersizleri yanında aerobik, Tai Chi 

Chuan, Cobblestone (kaldırım taĢı benzeri) mat üzerinde 

yürüme ve Pilates egzersizlerinden de yararlanabilirler (7). 

Bir metaanalizde; Fried kriterlerine göre belirlenmiĢ 1068 

kırılgan bireye 8 ay boyunca haftada iki defa en az 60 

dakika basit veya kapsamlı egzersiz uygulanmıĢtır. GiriĢim 

grubundaki kırılgan yaĢlı bireylerin yürüme hızı, Berg denge 

skoru ve günlük yaĢam aktiviteleri skorlarında iyileĢme 

saptanmıĢtır. Ancak yaĢam kalitesinde ve zamanlı kalk yürü 

testinde istatistiksel olarak anlamlı bir etkisi olmamıĢtır 

(46,49). Bir baĢka metaanalizde toplumda yaĢayan kırılgan 

yaĢlı bireylere haftada iki kez en az 45 dakika egzersiz 

programı uygulanmıĢ ve bireyler 6 aydan 2 yıla kadar takip 

edilmiĢtir. Normal yürüme hızı, hızlı yürüme hızı ve kısa 

fiziksel performans skorlarında iyileĢme görülmüĢtür (47,49). 

Egzersizin diğer tiplerinin de kırılgan yaĢlılarda özellikle 

düĢmelerin engellenmesinde yararlı olduğu gösterilmiĢtir. Bir 

diğer çalıĢmada; Tai chi denge giriĢimine katılanların giriĢim 
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süresi ve sonrasında belirgin biçimde daha az düĢme 

yaĢadıkları saptanmıĢtır. Yayınlar fiziksel egzersizin 

kırılganlığı iyileĢtirebilir ve düzeltebilir olduğunu 

desteklemektedir (48). Bununla birlikte farklı egzersiz 

yöntemlerinin etkinliğini araĢtıran çalıĢmalara ihtiyaç vardır 

(47). 

6. SONUÇ 

Kırılganlık sürecinde yaĢ, genetik, beslenme, fiziksel 

egzersiz ve çevre önemli rol oynamaktadır. Beslenme, 

fiziksel egzersiz veya kırılganlık bileĢenlerine özel 

müdahalelerde bulunmanın olumlu etkileri gösterilmiĢtir. 

Öncelikli amaç; kırılganlığın önlenmesi ve erken tanı 

olmalıdır. Bu nedenle sağlık çalıĢanların kırılganlık 

hakkındaki farkındalığı arttırılmalıdır.  
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1. DĠSFAJĠ  

Yutma gıdaların ağız boĢluğundan mideye geçiĢini 

sağlayan, bu süreçte solunum mekanizmasını koruyan 

komplike, nöromusküler,  istemli ve refleks fazlardan 

oluĢan fizyolojik fonksiyondur. Disfaji ise gıdanın yutmaya 

hazır lokmaya (bolus) dönüĢtürülmesi ve güvenli olarak 

oral kaviteden özefagusa taĢınmasındaki gerçek zorluk 

veya farkındalık hissini kapsayan bir rahatsızlıktır (1). 

2. GERĠATRĠK SENDROM OLARAK DĠSFAJĠ 

Geriatrik sendromlar hastalık kategorileri ile uyumlu 

olmayan, fakat ileri yaĢta oldukça yaygın görülen, 

multifaktöriyel, birçok hastalıkla ve kötü sonuçları ile iliĢkili 

ve sadece çok yönlü bir tedavi protokolü ile tedavi 

edilebilen klinik durumlardır (2). Disfaji yaĢlı hastalarda sık 

ve Ģiddetli görülen bir durum olması nedeniyle geriatrik 

sendrom olarak tanımlanmalı mı sorusu gündemdedir. 

Orofaringeal disfajinin (OD) geriatrik sendrom olarak 

düĢünülmesi gereken tüm gereklilikleri karĢıladığı için 

geriatrik sendrom olarak düĢünülmesi gerektiği tavsiye 

edilmiĢtir (3,4). Geriatrik sendrom düĢünülmesi gereken 
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durumlar ve disfaji ile iliĢkileri aĢağıdaki Ģekilde 

özetlenebilir. 

2.1. YaĢlı bireylerde yüksek prevalans 

Disfajinin genel popülasyonda görülme sıklığı %2.3 ile %16 

arasında değiĢmektedir (5). Bağımsız yaĢayan yaĢlı 

bireylerde yapılan bir çalıĢmada ise %33.7 olarak 

saptanmıĢtır (6). Bağımlı yaĢayan bireylerde ise oran %40 – 

60 arasında değiĢmektedir (7).  

2.2. Semptomlar kombinasyonu 

Öksürük, boğuk ses, atipik solunum periyodları, aĢırı boğaz 

temizleme, aspirasyon pnömonisine bağlı ateĢ ve solunum 

satürasyonunda düĢme gibi genel semptomlar 

görülebilmektedir. Ayrıca birçok kiĢi yutma bozukluğunun 

farkında değildir (7,8).  

2.3. Yaygın risk faktörleri 

Bası yaraları, inkontinans, düĢmeler ve deliryum gibi 

geriatrik sendromların fonksiyonel ve biliĢsel bağımlılık risk 

faktörlerini paylaĢtıkları (9), OD‘ nin hastanede yatan 

fonksiyonel ve biliĢsel bozulmanın eĢlik ettiği ve bağımsız 

yaĢayan fonksiyonel ve mobilizasyon bozukluğu bulunan 

kiĢilerde çok daha yaygın olduğu gösterilmiĢtir (10).  

2.4. Diğer geriatrik sendromlarla birlikteliği 

Disfaji en sık olarak nörolojik hastalıklarla birlikte 

görülmektedir ve bu birlikteliğe %80 demans eĢlik 

etmektedir (11). Bağımsız yaĢayan bireylerde yapılan bir 

çalıĢmada disfaji semptomları olanlarda malnütrisyon oranı 

%18.6, olmayanlarda ise %12.3 olarak bulunmuĢtur (12). 

Sarkopeni ile iliĢkisi birçok araĢtırmada gösterilmiĢtir 

(13,14). 

2.5. Çok yönlü yaklaĢım  

Geriatrik sendromların multidisipliner bir yaklaĢımla tedavisi 

mümkündür. OD tedavisinde fiziyatrist, KBB uzmanı, 
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radyolog, nörolog, gastroenterolog, geriatrist, dil konuĢma 

terapisti, hemĢire, diyetisyen gibi multidisipliner bir ekiple 

tanı ve tedavisinin yapılması gerekmektedir (1,3). 

3. PREVALANS 

Nörolojik hastalıklar, baĢ boyun ve özefagus kanserleri, 

metabolik eksiklikler ana nedenleridir. Bağımsız yaĢayan 

kiĢilerde %11-34, hastanede tedavi görenlerde %29-47 ve 

bakım evlerinde yaĢayanlarda %38-51 olarak bildirilmiĢtir (13). 

Ġnme hastalarında %30-80 oranında disfaji görülmektedir (15). 

Parkinson hastalarında videofloroskopi ile yapılan çalıĢmada 

aspirasyon sıklığı %39 olarak izlenmiĢtir (16). YaĢlanmanın bir 

parçası olarak yutma değiĢikliklerine katkıda bulunan anatomik, 

fizyolojik, psikolojik ve fonksiyonel değiĢikliklere presbifaji adı 

verilir ve bu değiĢiklikler yaĢlı bireyleri disfaji açısından riskli 

hale getirse de, yutma doğal olarak zarar görmemiĢtir (17).  

4. YAġLI BĠREYLERDE PATOFĠZYOLOJĠ 

Yapısal değiĢimler yaĢlılarda OD‘ ye neden olabilirler. En sık 

görülenleri özefagus ve boyun tümörleri, servikal osteofitler, 

postoperatif özefageal stenoz ve Zenker divertikülitidir (18). Ek 

olarak entübasyon, trakeotomi, cerrahi ve radyasyon tedavileri 

ve kullanılan ilaçlar gibi iyatrojenik sebepler de OD‘ ye yol 

açabilirler (17,19). Fakat OD‘ nin en sık sebebi yaĢ, inme ve 

sistemik nörolojik hastalıklardan kaynaklanan yutma 

fizyolojisindeki değiĢikliklerdir. 

Fizyolojik parametreler yutma davranıĢındaki yaĢa bağlı 

değiĢikliklerin temel sebepleridir (17).  

Sağlıklı yaĢlı bireylerde orofaringeal fazda yaĢla birlikte uzama 

(19), faringeal yutma refleksinde gecikme, farinkste rezidü 

miktarında artıĢ, daha fazla sessiz aspirasyon görülmektedir 

(20). Oral geçiĢ zamanı önemli derecede uzamakta ve üst 

özefageal sfinkter gevĢemesi belirgin olarak gecikmektedir 

(20,21). 
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Sağlıklı bireylerde orofaringeal yutma süresi submental 

kaslardaki kısa tetiklenme süresi, kısa yutma refleksi, hızlı üst 

özefageal sfinkter gevĢemesi ile karakterize olarak 0.6-1 sn‘ dir 

(22). YaĢlı kiĢilerdeki yutma refleks cevabındaki gecikme 

orofaringeal duyarlılıkta bozulma, beyindeki nöron sayısında 

azalma, yaĢa ve nörolojik hastalıklara bağlı beyine giden 

afferent uyarılarda uzamaya bağlanabilir (23). Sağlıklı genç 

eriĢkinlere göre bolus iletim hızı ve bolus itim gücü azalmıĢtır 

(24).  

Anatomik değiĢiklikler, uzamıĢ kas aktivitesi ve faringeal 

konstrüktörler ile üst özefageal sfinkterde yavaĢlamıĢ dalga 

formları (25,26), dil ve dudak kaslarının gücü, dayanıklılığı ve 

mobilitesinde azalma (27,28) ve üst özefageal sfinkter kası tip 1 

kas liflerinde atrofidir (29). 

Ayrıca yaĢa bağlı yavaĢ motor değiĢiklikler, ağız 

nemlenmesinde azalma, tat ve koku keskinliğinde bozulma 

yutma performansındaki azalmaya katkı sağlayabilir (30). 

YaĢlı kiĢiler yutma sırasında çok daha fazla serebral alanları 

kullanırlar (31,32). 

5. SARKOPENĠK DĠSFAJĠ 

Sarkopeni kas kütlesi ve dayanıklılığında ilerleyici ve genel 

bir kayıp sonucu, yaĢlılarda fiziksel aktivite ve yaĢam 

kalitesinde azalma ve ölüm gibi kötü sonuçlarla iliĢkili bir 

sendromdur (2). Son zamanlarda sarkopenik disfaji terimi 

yutmada görevli kaslarda da benzer bulguların görülmesi 

nedeniyle kullanılmaya baĢlanmıĢtır (13,33). Disfajinin su 

yutma testi ile değerlendirildiği bir çalıĢmada omuz çevresi 

ve kas kütle refleksi ile iliĢkisi gösterilmiĢtir (14). Yine 

bilgisayarlı tomografi kullanılarak baĢ ve boyun kas 

kütlesinin ve dil basıncının ölçüldüğü bir çalıĢmada, sağlıklı 

bireylere göre disfajisi bulunan kiĢilerde bu değerlerin 

azalmıĢ olduğu saptanmıĢtır (34,35). Fiziksel aktivite kaybı, 
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sarkopeniye yol açabilmekte ve yaĢlılarda hastaneye sık 

yatıĢ nedeniyle genel kondisyon azalması da var olan 

sarkopeniyi kötüleĢtirebilmektedir (4,36). Oral alımda uzun 

süre kısıtlama, yutma aktivitesinde kondisyon azalmasına 

ve sonuç olarak disfajiye neden olmaktadır (37,38). 

Sarkopenik disfaji tedavisinde sadece yutma egzersizleri 

değil, genel fiziksel aktivite ve beslenme düzenlemeleri de 

etkili olacaktır (38).  

6. TANI VE DEĞERLENDĠRME 

Disfajinin yüksek prevelansına ve Ģiddetli komplikasyon-

larına rağmen yeterince tanı konulamamakta ve sıklıkla 

gözden kaçmaktadır, hastaların birçoğu da tanı 

konulamadığı için tedavi edilememektedir (2). Amaç disfajisi 

olan hastaların erken belirlenmesi, spesifik tedavilerden 

fayda görebilecek olan medikal ve cerrahi nedenlerin 

belirlenmesi, fonksiyonel disfajinin tanısı ve teröpatik tedavi 

yöntemlerini belirleyerek güvenli ve etkin yutmanın 

sağlanmasıdır (39). 

Hastanın mental durumu ve genel görünümü değerlendirilip, 

derialtı yağ doku kaybı ve ağız mukozası ve dil kuruluğu gibi 

malnütrisyon ve dehidratasyon bulguları araĢtırılmalıdır. 

Ağız ve diĢ hijyeni değerlendirilmelidir. Kranial sinir 

muayenesini de içeren nörolojik değerlendirme yapılmalıdır. 

Mümkünse hasta yeme ve içme sırasında gözlenmelidir (40).  

Hastanın risk faktörleri, belirti ve bulgularını içeren ayrıntılı 

bir öyküsü alınmalıdır. AĢağıdaki sorular yardımcı olabilir 

(40);  

- Özel bir diyet uyguluyor musun, genellikle ne yer 

ne içersin? 

- Yemek sırasında herhangi bir yardıma ihtiyaç 

duyuyor musun? 
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- Yeme veya içme sırasında öksürük, boğulma ve 

tıkanma hissi yaĢıyor musun? 

- Yutma sonrasında uzamıĢ öksürük atakların oluyor 

mu? 

- Yeme veya içme sonrası ses değiĢikliğin oluyor 

mu? 

- Yutma sırasında veya sonrasında yiyeceğin 

boğaza yapıĢma hissi veya göğüsün üst kısmında 

takılma hissi yaĢıyor musun? 

- Yemeğin burna kaçtığı veya ağızdan kaçırdığın 

oluyor mu? 

- Yutma sırasında ağrı hissediyor musun? 

- Reflü ile ilgili Ģikayetlerin var mı? 

- Yakın zamanda beklenmedik kilo kaybın oldu mu? 

Tarama testleri yutma disfonksiyonu Ģüphesi bulunan ve 

tanı konulmayan hastalarda belirti ve bulgular elde 

edebilmek amacı ile uygulanıp, gereğinde disfaji ile 

ilgilenen uzmanlara yönlendirmek amacı ile yapılmaktadır 

(41). Kolay uygulanabilir, hızlı, ucuz ve yutma güçlüğü 

bulunan hastaları saptayabilmesi için duyarlılığı yüksek 

olmalıdır (41,42). EAT-10 semptomlar üzerine kendinden 

cevaplamalı, tutarlı, tekrarlanabilir ve geçerliliği olan bir 

ankettir (42). Syndey yutma anketi ve yutma rahatsızlık 

anketi de bu amaçla kullanılan tarama testleridir.  

Yatak baĢı klinik değerlendirme ile yutmanın etkinliği ve 

güvenliği değerlendirilir ve sessiz aspirasyonlar 

saptanabilir. Yutma etkinliği enerji, iyi beslenme ve 

hidrasyon için gerekli kalori ve sıvı miktar kapasitesidir. 

Yutma güvenliği ise kalori ve sıvının solunum semptomları 

olmadan alınabilmesidir (7).  

Tükürük kontrolü sağlayabilen hastalarda muayeneye 

uygulanan yatak baĢı klinik değerlendirme yöntemine göre 

farklı yoğunluk (sıvı, akıĢkan, yarı katı ve katı) ve 
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miktardaki yiyeceklerin kullanılması ile devam edilir (18). 

Testlerde giderek artan miktarda sıvı aspirasyon bulguları 

görülene kadar verilmektedir. Volum – viskozite yutma 

testinde sırası ile 3-5 –10- 20 – 50 ml ve 3 ayrı yoğunluk 

(sıvı, nektar, puding) ile değerlendirilmektedir (42). Test 

sırasında %3‘ den fazla oksijen satürasyonu düĢüklüğü de 

aspirasyon açısından anlamlı kabul edilmektedir (43). 

Videofloroskopik yutma değerlendirmesi, fiber endoskop 

yutma değerlendirmesi, manometri ve ultrason ile kasların 

ve yapıların fonksiyonel durumları, hava yolu korunmasının 

patofizyolojisi, bolus değiĢikliklerinin etkisi, postural ve 

egzersiz tedavi etkinlikleri değerlendirilmesi 

amaçlanmaktadır (44). Videofloroskopik yutma çalıĢması 

altın standarttır (19,39) ve gerçek zamanlı olarak anatomik 

ve fonksiyonel yapıların değerlendirme ve dinamik 

analizine olanak sağlar (45). Bu değerlendirme yöntemleri 

deneyimli bir kiĢi tarafından yapılmalıdır, fakat birçok farklı 

protokol mevcuttur ve genel bir fikir birliği yoktur.  

7. KOMPLĠKASYONLAR  

Yutma etkinliğinin bozulması ve gıdaların yetersiz emilimi 

malnütrisyon ve dehidratasyona yol açabilir, yutma 

güvenliğinde bozulma sonucunda ise aspirasyon pnömonisi 

ve hastaneye tekrar baĢvuralar oluĢabilir, morbidite ve 

mortalitede artıĢ ile birlikte yaĢlı bireyler bağımlı hale 

gelebilir (3,7,46).  

7.1. Aspirasyon pnömonisi 

Aspirasyon pnömonisi bakteri ile kontamine olmuĢ tükürük 

ve yiyeceklerin aspirasyonu sonucunda oluĢmaktadır. 

Özellikle yaĢlı kiĢilerde görülmekte ve toplum kaynaklı 

pnömonilerin %5 - %15‘ ini oluĢturmaktadır (47). Genellikle 

ateĢ, baĢ ağrısı, kusma, miyalji ve genel rahatsızlık gibi non-

spesifik belirtiler olurken, bazen öksürük, nefes darlığı, 
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göğüs ağrısı, burundan nefes alıp verme gibi özellikli 

bulgular olmakta, fakat 1/3 hastada sessiz olmakta ve 

otopside saptanmaktadır (48). Ġleri yaĢ, zayıf ağız hijyeni, 

sigara ve alkol kullanımı, bazı antibiyotikler ve inhalerlerin 

kullanımı, dehidratasyon, bozulmuĢ immünite risk 

faktörleridir (40).  

7.2. Malnütrisyon ve dehidratasyon 

Disfajinin direk yeme-içme yeteneğini etkileyeceği, enerji, 

sıvı ve diğer gerekli besinlerin alımının azalacağı ve sonuç 

olarak malnütrisyon – dehidratasyon geliĢebileceği açıktır. 

YaĢlı kiĢilerde iĢtahsızlık, çiğneme problemleri, kognitif ve 

emosyonel ve diğer sağlık problemleri nedeniyle risk çok 

daha yüksektir (40). Sonuç olarak rehabilitasyona katılım 

azalmakta, fiziksel güçsüzlük, mental konfüzyon, vertigo gibi 

semptomlarla düĢkünlük ve mortalitede artıĢ izlenmektedir 

(3,40).  

7.3. YaĢam kalitesi ve psikolojik etkilenim 

Birçok çalıĢmada disfaji ile sosyal ve psikolojik negatif etkiler 

gösterilmiĢtir. YaĢam kalitesinin sorgulandığı bir çalıĢmada 

yaĢlı hastaların sadece %45‘ inin yemek yemeği zevkli 

bulduğunu ve %41‘ inde beslenme sırasında panik ve 

anksiyete yaĢandığı belirlenmiĢtir (49). OD ile iliĢkili 

anksiyete %37, depresyon ise %32 olarak izlenmiĢtir (50). 

8. TEDAVĠ 

Hastalar komplikasyonlar açısından bilgilendirilmeli, 

hastanede uzun yatıĢlar azaltılmalı, rehabilitatif stratejiler 

uygulanmalı, kiĢiye özel tedavi ve beslenme programları 

düzenlenmeli ve sağlık çalıĢanları ile bakıcı eğitimlerine 

önem gösterilmelidir (39). 

Kompensatuar yaklaĢımda amaç bozulmuĢ bolus akıĢının 

etkilerini azaltmak iken, rehabilitatif tedavide direk disfajiyi 

tedavi etmektir (5,39). 
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8.1.  Kompensatuar teknikler 

Bazı öneriler yardımcı olabilir (39,40); 

- 90 derece oturur pozisyonda ye ve yemek sonrası 

pozisyonunu 30 dakika sürdür 

- YavaĢ yemek ye 

- Acelen varken veya yorgunken yeme 

- Ağza az miktarda yiyecek ve sıvı al 

- Yutmaya konsantre ol 

- KarıĢtırılmıĢ sıvı ve katı gıdaları aynı anda alma 

- Tek taraflı güçsüzlüğün varsa yiyeceği güçlü tarafa 

koy 

- Reçel ve soslar ile bolus oluĢumunu kolaylaĢtır 

- Puding gibi homojen, yapıĢkan gıdaları tercih et 

- Ağız hijyenini sağla 

8.2. Rehabilitasyon 

Kas ve kas gruplarına eğitim amaçlı egzersiz programını 

içerir (3,39). 

Eforlu yutma terapisi dil ve boğaz kasları ile güçlü 

sıkılaĢtırmayı içerir ve dil kökü basınç ve itimini 

hızlandırarak rezidü kalmasını engellemek amaçlanır. 

Süper-supra glottik yutma manevraları tekrarlayan yutma 

sırasında nefesini tutmayı içerir ve egzersiz sonrası 

öksürme ile boğaz temizleme yapılır, amaç vokal kordları 

yutma sırasında kapalı tutmaktır. Kan basıncı yükselmesi 

kullanımını kısıtlar. 

Mendelson manevrası parmağını adem elmasına koyarak 

laringeal yükselmeyi hissetmesi ve yutma sırasında boğaz 

kaslarını kasarak laringeal elevasyonun uzamasını 

sağlamak amaçlanır. 

Shaker egzersizleri boyun fleksiyon kaslarını kullanarak üst 

özefageal sfinkter açılmasını ve laringeal elevasyonu 

kolaylaĢtırmayı amaçlar. 
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McNeill disfaji terapi programı sistematik egzersize dayalı 

bir tedavidir ve progresif güçlendirme ve koordinasyonu 

içerir. 

8.3. Diğer yaklaĢımlar 

Kemodenervasyon, farmakolojik tedavi yaklaĢımları, 

nöromusküler elektrik stimülasyonu, non invaziv beyin 

stimülasyonu gibi yaklaĢımlar da mevcuttur. 

OD için modifiye diyet veya enteral beslenme uygulanan 

hastalar belirli aralıklarla tekrar değerlendirilmelidir, bu 

iyileĢme oranını etkileyebilir (5). 

Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi‘ nde 2004 yılından beri disfaji 

tanı ve tedavisine ayrıntılı yaklaĢım uygulanmaktadır ve 

Yutma Bozuklukları ve Tedavi Ünitesi Türkiye‘ de ilk olarak 

2010 yılında Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Anabilim 

Dalında kurulmuĢtur. Ġlgili anabilim dalları arasında birlik, 

uyum ve dayanıĢmayı sağlayarak multidisipliner bir 

yaklaĢımla yutmanın objektif değerlendirilmesi, uygun hasta 

takip ve tedavisi yapılmaktadır. 
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1. GĠRĠġ 
 

YaĢlı bireyler genellikle çoklu kronik hastalık tabloları 

nedeniyle çeĢitli Ģikayetlere sahiptir ve hastalıkların tedavisi 

ve günlük yaĢamın fonksiyonel olarak sorunsuz 

sürdürülebilmesi için çok sayıda ilaç kullanmaktadır. Uygun 

ve akılcı ilaç kullanımı bu bireylerde semptomları rahatlatır, 

hastalıkların ilerlemesini yavaĢlatır, ciddi bir klinik tablo 

geliĢmesi riskini azaltır, engelliliği azaltıp fonksiyonel olarak 

iyileĢmeyi sağlayarak hayat kalitesini yükseltir ve gereksiz 

hastane yatıĢlarını önler (1). Çoklu hastalığı olan yaĢlıların 

ilaçlardan yararlanma potansiyeli yüksektir, ancak olası 

advers ilaç reaksiyonları nedeniyle tedaviden zarar görme 

açısından da yüksek risk altındadır (2). 

Ġlaçlarla yapılan klinik araĢtırmalar genellikle tek bir 

popülasyonda gerçekleĢtirilir ve bu araĢtırmalardan elde 

edilen veriler farklı popülasyonlara yönlendirilir (3). Klinik ilaç 

denemelerinde sıklıkla 18-55 yaĢ arası bireyler çalıĢmalara 

dahil edilir, bu çalıĢmalar çoğunlukla ileri yaĢ bireylerdeki 

yanıtı izlemez, üstelik ko-morbidite ve eĢ-zamanlı ilaç 

kullanımı genellikle dıĢlama kriterlerinde bulunduğundan 

yaĢlıda sık rastlanılan bu tabloları da değerlendiremez. Bu 

nedenle piyasada kullanılan ruhsatlı ilaçların ileri yaĢ 
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bireylerdeki etkililiği ve güvenliliğine iliĢkin yeterince kanıt 

bulunmamaktadır (4). 

YaĢlı hastalarda uygunsuz ilaç kullanımı birinci basamakta 

%20-40, ikinci basamakta %33-58 ve üçüncü basamakta 

%44-70 oranında saptanmaktadır; bu durum önemli bir 

sorun yaratmaktadır (5). Dolayısıyla yaĢlılarda çoklu ilaç 

kullanımının risk/yarar dengesini kurmak, halk sağlığı 

sistemlerinin önemli bir uğraĢ alanı olmuĢtur. Tüm sağlık 

sistemlerinin uygunsuz ilaç kullanımını önlemek üzere 

stratejiler geliĢtirmeyi ve eğitim programları düzenlemeyi 

hedeflemesi gerekmektedir. Bu nedenle konunun ayrıntılı 

olarak ele alınması yararlı olacaktır. 

2. UYGUNSUZ ĠLAÇ KULLANIMININ TANIMI, 

SONUÇLARI VE TANISI  

2.1. Uygunsuz ilaç kullanımının tanımı 

Tıbbi literatüre bakıldığında yayınlarda ―polifarmasi‖, ―çoklu 

ilaç kullanımı‖ ve ―uygunsuz ilaç kullanımı‖ terimlerinin birbiri 

yerine kullanıldığı dikkati çekmektedir. Her üç terimin de 

kapsadığı durumlar aĢağıda Tablo 1‘de verilmiĢtir (6). Tablo 

incelendiğinde üç terim için de ortak bir fikir birliği 

bulunmadığı dikkati çekmektedir, ancak en sık atıf edilen 

durum ―tanıyla uyumlu olmayan ilaç kullanımı‖dır. 

Birbiri yerine de kullanılsa polifarmasi veya uygunsuz ilaç 

kullanımının doğurduğu advers olaylar, yaĢlıda zeminde 

bulunan ve tedavisi sürmekte olan hastalıkların 

komplikasyonlarıyla da karıĢtırılabilir. 

2.2. Uygunsuz ilaç kullanımının neden olduğu 

temel sorunlar 

Uygunsuz ilaç kullanımının neden olduğu temel sorunlar 

aĢağıda maddeler halinde verilmiĢtir: 

 Fiziksel performansta azalma (7) 

 Sık düĢmeler (8) 
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 Yorgunluk-tükenme (9) 

 Kırılganlık (9,10) 

 Kognitif durumda bozulma (11) 

 Kronik konstipasyon (12) 

 Sakatlık (13) 

 Hastane yatıĢlarında artıĢ (13) 

 Mortalitede artıĢ (13)  

 

Neticede halk sağlığı açısından değerlendirildiğinde 

temel sorunlar advers ilaç olayları/reaksiyonlarının ortaya 

çıkması, hastanede yatıĢların artması/uzaması ve tedavi 

maliyetlerinde yükselme olmasıdır (5). 

2.3. Uygunsuz ilaç kullanımının tanısı 

Klinisyenler uygunsuz ilaç kullanımı veya polifarmasiyi 

belirlerken yaĢlının hastalık durumu (polipatoloji) yanında 

ilaca bağlı faktörleri de değerlendirmeye almalıdır. Yukarıda 

belirtildiği gibi tıbbi literatürde ―polifarmasi‖, ―çoklu ilaç 

kullanımı‖ ve ―uygunsuz ilaç kullanımı‖ terimleri konusunda 

bir kafa karıĢıklığı olmasına rağmen uzman hekimler, 

özellikle polifarmasiyi tanıma, ilaçların oluĢturabileceği 

hasarın boyutunu düĢünme ve tedaviyi basitleĢtirmeyi 

hedefleme konusunda ortak bir yaklaĢım sergilemektedir 

(14). 

Yukarıda listelenen uygunsuz ilaç kullanımının doğurduğu 

sonuçlar arasında özellikle kırılganlığın üstünde çok 

durulmaktadır. Hatta kırılganlık indeksi kullanılarak 

uygunsuz ilaç kullanımının tanısı da konabilmektedir (5). 

Diğer taraftan hasta ziyaretlerinde kullanılmak üzere 

uygunsuz ilaç kullanımını değerlendirme araçları da 

tanımlanmıĢtır. Pratik açıdan oldukça yararlı olabilecek 

böyle bir araç da ―Hiperfarmakoterapi Değerlendirme 

Aracı‖dır (Tablo 2) (6). 
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Tablo-1. ―Polifarmasi‖, ―Çoklu İlaç Kullanımı‖ ve ―Uygunsuz İlaç 

Kullanımı‖ Terimlerinin Kapsamı 

Polifarmasi 
Çoklu ilaç 
kullanımı 

Uygunsuz ilaç 
kullanımı 

Ġlaçlar tanıyla 
uyumlu olmaması 

Ġlaçlar tanıyla 
uyumlu olmaması 

Ġlaç/ilaç etkileĢimleri 

Bir çok ilaç 
kullanımı 

Ġlaç tekrarı olması AĢırı süre kullanım 

Ġlaç tekrarı olması 
Ġlaç/ilaç 
etkileĢimleri 

Uygun olmayan 
ilaçlar (örn. 
kanıtlanmıĢ yararın 
veya ilaç 
endikasyonunun 
olmaması,  

Ġlaç/ilaç 
etkileĢimleri 

Doz aralıklarının 
uygun olmaması 
(çok fazla, çok 
kısa, çok uzun) 

Advers etkiler 
oluĢturan ilaçların 
kullanımı 

Doz aralıklarının 
uygun olmaması 
(çok fazla, çok 
kısa, çok uzun) 

Bir ilacın yan 
etkisini tedavi 
etmek için baĢka 
ilaç kullanımı 
(baĢka seçeneğin 
olmadığı durumlar 
dıĢında) 

Ġlaç/hastalık 
etkileĢimleri 

Bir ilacın yan 
etkisini tedavi 
etmek için baĢka 
ilaç kullanımı 
(baĢka seçeneğin 
olmadığı 
durumlar dıĢında) 

Hasta uyuncunu 
etkileyen karmaĢık 
ilaç tedavisi 

Kullanılan ilacın eĢit-
etkin ve düĢük 
maliyetli bir 
alternatifinin olması 

Aynı kimyasal 

sınıfa ait 2 ilaç 
kullanımı 

Kullanılan ilacın 
eĢit-etkin ve düĢük 
maliyetli bir 
alternatifinin 
olması 

AĢırı dozda kullanım 

3,5 veya 6 farklı 
ilaç kullanımı 

 
Ġlaçlar tanıyla uyumlu 
olmaması 

Aynı klinik 
tablonun tedavisi 

için 2 ilaç 
kullanımı 

 

Doz aralıklarının 
uygun olmaması (çok 
fazla, çok kısa, çok 
uzun) 

Farklı klinik  Hasta uyuncunu 
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tabloların tedavisi 
için aynı veya 
benzer 
farmakolojik etkili 

2 ilaç kullanımı 

etkileyen karmaĢık 
ilaç tedavisi 

Minör polifarmasi 
= 2-4 ilaç 
kullanımı, major 

polifarmasi = 5  
ilaç kullanımı 

 

EĢ-zamanlı klinik 
durumlar için farklı 
hekimlerin çok 
sayıda ilaç reçete 
etmesi 

2 ilaç kullanımı  

Bir ilacın yan etkisini 
tedavi etmek için 
baĢka ilaç kullanımı 
(baĢka seçeneğin 
olmadığı durumlar 
dıĢında) 

5 ilaç kullanımı  
Çok sayıda hap 
kullanımı 

Ġlaçların aĢırı 
kullanımı 

 
Birden fazla eczane 
kullanımı 

Ġlaçların gereksiz 
kullanımı 

 
Birden fazla ilaç 
reçete edenin olması 

Günde 2 kezden 
fazla ilaç reçete 
edilmesi 

 
Yüksek riskli ilaçların 
kullanımı 

Hasta uyuncunu 
etkileyen 
karmaĢık ilaç 
tedavisi 

 Kullanılan ilaç sayısı 

YaĢlıda 
kontrendike ilaç 
kullanımı 

 Diyet 

OTC bir ilaç, 
bitkisel bir ürün 
veya baĢkası için 
reçete edilmiĢ bir 
ilacın kullanımı 

 
Ġlaç tedavisi izleme 
sıklığı 

Kullanılan ilacın 
eĢit-etkin ve 
düĢük maliyetli bir 
alternatifinin 
olması 

 Erkek cinsiyette olma 

Ġlaçların  Huzurevinde yeni 
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kullanımını 
hastanın yanlıĢ 
anlaması (amacı, 
nasıl alınacağı, 
olası yan etkileri, 
zehirlenme 
belirtileri vb) 

ikamet etme 

YaĢı, böbrek ve 
karaciğer 
durumunu 
yansıtmayan 
dozaj 

 
Ġlacı piyasada 
bulunan en etkili 
türev olmaması 

Ġlaçlar kesildikten 
sonra tablonun 
düzelmesi 

 
Tedavi hedeflerinin 
karĢılanmaması 

Hastada tanının 
artık mevcut 
olmaması 

 Ġlaç tekrarı olması 

6 numaralı kaynaktan uyarlanmıĢtır. Kısaltmalar: OTC, ―over-the-
counter‖, tezgah-üstü 
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Tablo-2. Hiperfarmakoterapi Değerlendirme Aracı (6) 

Hasta adı:--------------------------------------------------------------------------------------------------- 
Talimatlar: İlaç kullanım durumunu, aşağıdaki kriterlere göre 
değerlendiriniz. İlk iki kriterde sayı belirtmek gerekmektedir. 
Diğerlerinde “E = Evet” veya “H = Hayır” kullanınız. Soruya “Evet” 
yanıtı veriyorsanız tedavi protokolünü düzenleme yollarını 
araştırınız. İlaç kesme veya değiştirmeyi, genellikle her seferinde 
tek bir ilaçla yapınız. Çok sayıda ilaç arasında kesilmesini en uygun 
gördüğünüz ilacı seçerken altta yatan nedeni değerlendiriniz ve 
durumu değerlendirirken şu kriterleri öncelik sırasına göre dikkate 
alınız: güvenlilik, tolere edilebilirlik, etkililik, fiyat, kullanım kolaylığı 

 Vizit 1 
Tarih 

Vizit 2 
Tarih 

Vizit 3 
Tarih 

Vizit 4 
Tarih 

Vizit 5 
Tarih 

HEDEF 1: ĠLAÇ SAYISINI GÖZLE 
Kullanılan reçeteli 
ilaç, OTC ilaç, 
vitamin ve mineral 
preparatları, diyet 
ürünleri ve bitkisel 
ürünlerin toplam 
sayısı 

     

Sistemik veya 
gastrointestinal 
emilimi olan ilaçların 
toplam sayısı 

     

HEDEF 2: UYGUNSUZ ĠLAÇ KULLANIMINI AZALT 
BaĢlangıçta 
ilacın/ilaçların reçete 
edildiği hastalık 
durumu 
çözümlendimi? 

     

Ġlaç dıĢı tedavi bir 
seçenek olabilir mi? 

     

Hastalık için daha 
etkili baĢka bir ilaç 
var mı? 

     

EĢit-etkin, ancak 
daha ucuz bir ilaç 
var mı? 

     

Hasta baĢka bir 
kiĢinin ilacını alıyor 
mu? 

     

Ġlaç yaĢlıda 
kullanmak için 
uygunsuz mu? 

     

Tedavi hedefleri 
gerçekleĢtirilmemiĢ 
mi? 
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HEDEF 3: UYGUNSUZ ĠLAÇ TEDAVĠSĠNĠ AZALT 
Ġlacın/ilaçların 
advers etkileri var 
mı? 

     

Hasta aynı kimyasal 
sınıfa veya aynı 
farmakolojik etkiye 
sahip iki veya daha 
fazla ilaç kullanıyor 
mu? 

     

Hasta herhangi birisi 
uygunsuz olan ilaç 
kombinasyonları 
alıyor mu? 

     

Ġlaç-ilaç etkileĢmesi 
var mı? (OTC 
ilaçlar, bitkisel 
ürünler, reçeteli 
ilaçlar) 

     

Herhangi bir advers 
ilaç-hastalık 
etkileĢmesi var mı? 

     

Hastanın diyeti, 
kullandığı ilaçların 
farmakolojik etkisini 
değiĢtiriyor mu? 

     

Ġlaca 
bağımlılık/alıĢkanlık 
riski var mı? 

     

Hastada uzun süreli 
kullanıma bağlı 
birikim riski var mı? 

     

HEDEF 4: DOZ REJĠMĠNĠ OPTĠMĠZE ET 
Tedavi için daha 
düĢük bir etkili doz 
var mı? 

     

Hastanın günde 2 
kereden fazla 
kullanılan herhangi 
bir ilacı var mı? 

     

Hastanın ilaç 
tedavisine uyumunu 
bozacak herhangi 
bir durum var mı? 
(örneğin tedavi 
maliyetini 
karĢılayamaması; 
etiketleri okuma, 
talimatları anlama, 
hapların renklerini 
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ayırt etme, tabletleri 
kırma, 
inhaler/Ģırınga 
kullanma gibi 
konularda 
problemler)  

Dozaj, yaĢı ve 
böbrek/karaciğer 
durumunu dikkate 
alarak ayarlamayı 
gerektiriyor mu? 

     

HEDEF 5: ĠLAÇLARIN KAYNAKLARINI ORGANĠZE ET 
Diğer sağlık 
sistemleri/personeli 
tarafından reçete 
edilen, Ģu ana kadar 
belirlenmemiĢ ek bir 
ilaç kullanımı var 
mı? 

     

Hasta birden fazla 
eczaneye gidiyor 
mu? 

     

Hasta posta yoluyla 
ilaç temin ediyor 
mu? 

     

HEDEF 6: HASTAYI EĞĠT 
Hastanın kendisi 
veya bakım 
sorumluları ilaçların 
kullanım amacı, yan 
etkileri, kullanım 
talimatı gibi bilgileri 
verme konusunda 
yetersiz kalıyor mu? 

     

TGYA veya EGYA 
stabilitesi bozulmuĢ 
mu? 

     

YORUMLAR 
Vizit 1   
Vizit 2  
Vizit 3  
Vizit 4  
Vizit 5  

Kısaltmalar: TGYA, temel günlük yaĢam aktiviteleri; EGYA, 
enstrümental günlük yaĢam aktiviteleri; OTC, Over-the-counter, 
tezgah-üstü 
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3. UYGUNSUZ ĠLAÇ KULLANIMININ ÖNLENMESĠ 

Uygunsuz ilaç kullanımını önlemek için bir hekimin reçete 

yazmadan önce dikkat etmesi gereken temel öneriler 

aĢağıda sıralanmıĢtır (15,16): 

 Ġlaç öyküsünü iyi alın, kullanılan tüm ilaçları kaydedin. 

 Hastalık veya durumun tedavisinde öncelikle 

farmakolojik olmayan tedavi alternatiflerini değerlendirin. 

 Hastalığın potansiyel nedenlerini değerlendirin, sadece 

semptomu tedavi etmeye odaklanmayın, mümkün 

olduğunca spesifik ve radikal tedavi uygulayın. 

 Tedavinin amaç ve hedeflerini iyi belirleyin. 

 Halen kullanılan ilaçların endikasyonunu değerlendirin. 

 Koruyucu bir yaklaĢım kullanın, halen var olan veya 

ilerlemiĢ olan hastalığı tedavi ederken sonrasında 

geliĢebilecek olası durumları da göz önünde bulundurun.  

 Klinik değerlendirme yaparken tanısal bir araç olarak 

zamanın rolünü de düĢünün. 

 Mümkün olduğunca az sayıda ilaç kullanın, kullanılan 

ilaçları iyi bilin ve hepsini uygun biçimde kullanın. 

 Ġlaçtan ilaca geçmekten veya aniden ilaç kesmekten 

kaçının. 

 Tedaviye mümkün olduğunca tek bir ilaçla baĢlayın. 

 Tedaviye düĢük dozla baĢlayın ve dozu titre ederken en 

az 3 yarı ömür kadar süre bekleyin. 

 Ġlacın terapötik aralığı dar ise terapötik ilaç izlemini sık 

aralıklarla tekrarlayın. 

 Olası yan etkileri düĢünün, öngörün ve hastayı, 

yakınlarını veya bakım sorumlularını ilaçların etkileri ve 

yan etkileri konusunda bilgilendirin, eğitin. 

 Yeni bir ilaçla karĢılaĢtığınızda yaĢlıda hemen kullanma 

konusunda aceleci davranmayın. 

 Reçete yazarken sadece hastanın dilek ve istekleriyle 

yönlenmeyin. 
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 Bir ilacın terapötik etkisi gözlenmiyorsa etkisizlikten 

sorumlu temel faktörün sadece ilacın kendisi 

olmayabileceğini, zeminde hastanın uyum sorununun da 

olabileceğini düĢünün. 

 Saptanan bir advers ilaç reaksiyonunu baĢka bir ilaçla 

tedavi etmeyin. 

 Doz Ģemasını mümkün olduğunca basitleĢtirin ve tedavi 

planını sık sık gözden geçirin. 

 Beers ve STOPP/START kriterlerini sık sık gözden 

geçirin. 

 Advers ilaç reaksiyonları açısından yüksek risk altındaki 

hastaları belirleyin ve bu hastalarda yaĢam beklentisini 

değerlendirin. 

 Hastada fiziksel yetersizlik varsa (artrit, tremor, görsel 

sorunlar, yutma güçlüğü) kullanıma uygun ticari preparat 

seçin (örn. kaĢık yerine pediatrik Ģırınga, tablet yerine 

Ģurup veya süspansiyon gibi sıvı formlar, çocuklar için 

yapılan korumalı kapaklardan içermeyen ambalajlar, 

okunabilir etiketler). 

Beers kriterleri 65 yaĢ üstü bireylerde uygunsuz ilaç kullanımını 

tanımlamaktadır ve yaĢlı bireyde ―kullanımı uygun olmayan‖ 

ilaçların ―fikir birliği‖ ile oluĢturulmuĢ listesidir. Ġlaçlar, tanı veya 

hastalık durumdan bağımsız olarak ve ayrıca hastalık durumu 

dikkate alınarak listelenmiĢtir. Aynı zamanda advers ilaç 

olaylarıyla istatistiksel iliĢkilendirmeler gerçekleĢtirilmiĢ ve 

ilaçların potansiyel zararlı etkilerinin Ģiddeti ―yüksek‖ ve ―düĢük‖ 

olarak skorlanmıĢtır (Tablo 3 ve Tablo 4). 

1991‘de Dr. Mark H. Beers ve grubu tarafından yayınlanan 

kriterler; daha sonra bakımevlerinde kalan, her ortamda 

bulunan, hospislerde ve palyatif bakım altında olan yaĢlılara 

göre ve yeni kanıtları da içerecek Ģekilde birkaç kez 

güncellenmiĢtir (17,18). Son güncelleme American Geriatrics 

Society tarafından 2015‘de gerçekleĢtirilmiĢtir (19). 
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Güncellemelerde özellikle vurgulanan ilaçlar nitrofurantoin, 

antiaritmikler, benzodiazepinler, benzodiazepin yapıda olmayan 

reseptör agonistleri, meperidin, bazı non-steroidal anti-

inflamatuvar ilaçlar, antipsikotikler, insülin gibi ilaçlardır; ayrıca 

ilaç-hastalık etkileĢimi konusunda da uyarılar eklenmiĢtir (20). 

YaĢlılarda ilaç reçete ederken baĢvurulabilecek diğer bir araç 

da STOPP/START tarama aracıdır (21). Daha çok Avrupa‘da 

ruhsatlı olup yaygın kullanımı olan ilaçlara odaklanan bu araç, 

vücut sistemleri temeline dayanan listeler ve uyarılar 

içermektedir. STOPP/START kriterlerinin ikinci versiyonu kanıta 

dayalı yeni kriterler eklenmiĢ, bazı eskiyen veya kullanılmayan 

kriterler çıkarılmıĢ ve ilk versiyonla kıyaslandığında kriter 

sayısında %31 artıĢ olmuĢtur. Antitrombositer/antikoagülan 

ilaçlar, renal fonksiyonları etkileyen veya renal fomksiyonlarla 

etkilenen ilaçlar ve antikolinerjik yük getiren ilaçlar STOPP 

kriterlerine eklenmiĢ, START kategorileri ise ürogenital sistem 

ilaçları, analjezikler ve aĢıları içerecek Ģekilde geniĢletilmiĢtir 

(22) (Tablo 5 ve Tablo 6). 

Yukarıda maddeler halinde verilen temel öneriler 

doğrultusunda, uygunsuz ilaç kullanımının yönetiminde yaĢlıyı 

ziyaretlerde kullanılabilecek çeĢitli algoritmalar geliĢtirilmiĢtir, bu 

algoritmalardan bir tanesi ġekil 1‘de verilmiĢtir (23). 

4. SONUÇ 

65 yaĢ üstü bireylerde ilaç reçete ederken dikkate alınması 

gereken temel kurallar MASTER (Minimize the number of 

drugs, Alternatives should be considered, Star low and go 

slow, Titrate therapy, Educate patient, Review) plan 

doğrultusunda özetlenebilir (24). YaĢlılarda uygunsuz ilaç 

kullanımını önlemek ve akılcı tedaviyi yönlendirmek için 

kullanılan ilaçları en az sayıda tutmak, en iyi alternatif ilacı 

seçmek, tedaviye düĢük dozda baĢlayıp dozu yavaĢ yavaĢ titre 

etmek, hastayı ve bakım sorumlularını eğitmek ve tedaviyi sık 

sık gözden geçirmek uygun bir yaklaĢım olacaktır.
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Tablo-3. YaĢlı EriĢkinlerde Potansiyel Uygunsuz Ġlaç Kullanımı Ġçin American Geriatrics Society‘nin Tanımladığı 2015 
Beers Kriterleri (19). 

Organ Sistemi, 
Terapötik Kategori, 

Ġlaçlar 
Gerekçe Öneriler 

Kanıt 
Kalitesi 

Öneri 
Gücü 

Antikolinerjikler 
Birinci jenerasyon 
antihistaminikler 
Bromfeniramin 
Deksbromfeniramin 
Deksklorfeniramin 
Difenhidramin (oral) 
Dimenhidrinat 
Doksilamin 
Hidroksizin 
Karbinoksamin 
Klemastin 
Klorfeniramin 
Meklizin 
Prometazin 
Siproheptadin 
Triprolidin 

Güçlü antikolinerjik; ilerleyen yaĢla 
klirens azalır ve hipnotik olarak 
kullanımda tolerans geliĢir; konfüzyon 
riski, ağız kuruluğu, konstipasyon ve 
diğer antikolinerjik etkiler veya toksisite 
Difenhidraminin Ģiddetli alerjik 
reaksiyonun akut tedavisi gibi 
durumlarda kullanımı uygun olabilir. 

Kullanmaktan kaçının. Orta düzeyde Kuvvetli 

Antiparkinsonien ajanlar 
Benztropin (oral) 
Triheksifenidil 

Antipsikotiklerin ekstrapiramidal 
semptomlarını önlemek için kullanımı 
önerilmez; Parkinson hastalığının 
tedavisinde daha etkili ajanlar 

Kullanmaktan kaçının. Orta düzeyde Kuvvetli 
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bulunmaktadır. 

Antispazmodikler 
Atropin (oftalmik kullanım 
dıĢında) 

Belladon alkaloidleri 
Disiklomin 
Hiyosiyamin 
Klidinyum-

Klordiazepoksid 
Propantelin 
Skopolamin 

Antikolinerjik etki yüksek, etkililik Ģüpheli Kullanmaktan kaçının. Orta düzeyde Kuvvetli 

Antitrombotikler 

Dipiridamol, oral kısa etkili 
(aspirinle kombine 
kontrollü-salıverilen 
türevler için geçerli değil) 

Ortostatik hipotansiyon yapabilir; daha 
etkili alternatifleri bulunmaktadır; 
intravenöz formunun kardiyak stres 
testlerinde kullanılması kabul edilebilir. 

Kullanmaktan kaçının. Orta düzeyde Kuvvetli 

Tiklopidin Daha güvenli ve daha etkili alternatifleri 
bulunmaktadır. 

Kullanmaktan kaçının. Orta düzeyde Kuvvetli 

Antibiyotikler 

Nitrofurantoin Pulmoner toksisite, hepatotoksisite ve 
periferik nöropati potansiyeli var, özellikle 
uzun süreli kullanımda bu belirgin; daha 
güvenli alternatifleri bulunmaktadır. 

Kreatin klirensi <30 
mL/dak altındakilerde 
ve bakterinin uzun 
süreli baskılanmasında 
kullanımdan kaçının. 

DüĢük Kuvvetli 

Kardiyovasküler 
Periferik alfa-1 blokerler 

Doksazosin 
Prazosin 

Ortostatik hipotansiyon riski yüksek; 
hipertansiyonun rutin tedavisinde 
önerilmez; risk/yarar profili daha üstün 

Antihipertansif 
kullanımdan kaçının. 

Orta düzeyde Kuvvetli 
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Terazosin olan alternatif ajanlar bulunmaktadır. 

Santral alfa blokerler 
Guanabenz 
Guanfasin 
Klonidin 

Metildopa 
Rezerpin (>0.1 mg/gün) 

SSS advers etki riski yüksek; bradikardi 
veya ortostatik hipotansiyon yapabilir; 
hipertansiyonun rutin tedavisinde 
önerilmez. 

Klonidini 
hipertansiyonun birinci 
basamak tedavisinde 
kullanmaktan kaçının. 
Listedeki diğer ilaçları 
kullanmaktan kaçının. 

DüĢük Kuvvetli 

Dizopiramid Dizopiramid güçlü negatif inotrop etkili bir 
ajandır ve bu nedenle yaĢlı eriĢkinlerde 
kalp yetmezliğini tetikleyebilir, diğer 
antiaritmik ilaçlar tercih edilir. 

Kullanmaktan kaçının. DüĢük Kuvvetli 

Dronedaron Kalıcı atriyal fibrilasyonu veya ciddi ya da 
son zamanlarda dekompanze kalp 
yetmezliği olup dronedaron kullanan 
hastalarda kötü sonuçlar doğurduğu 
bildirilmiĢtir.  

Kalıcı atriyal 
fibrilasyonu veya ciddi 
ya da son zamanlarda 
dekompanze kalp 
yetmezliği olan 
bireylerde kullanmaktan 
kaçının. 

Yüksek Kuvvetli 

Digoksin Atriyal fibrilasyonda kullanımı: atriyal 
fibrilasyonda birinci basamak tedavide 
kullanılmamalıdır, çünkü daha etkili 
alternatifleri bulunmaktadır ve mortalite 
artıĢıyla iliĢkili olabilir. 

Atriyal fibrilasyonda 
birinci basamak 
tedavide kullanmaktan 
kaçının. 

Atriyal 
fibrilasyon: 
orta düzeyde 

Atriyal 
fibrilasyon: 
kuvvetli 

Kalp yetmezliğinde kullanım: 
hospitalizasyon riskine dair kuĢkulu 
etkiler vardır ve kalp yetmezliği olan yaĢlı 
eriĢkinlerde mortalite artıĢıyla iliĢkili 
olabilir; kalp yetmezliğinde yüksek 

Kalp yetmezliğinde 
birinci basamak 
tedavide kullanmaktan 
kaçının. 

Kalp 
yetmezliği: 
düĢük 

Kalp 
yetmezliği: 
kuvvetli 
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dozlarda kullanım ek bir yarar sağlamaz 
ve toksisite riskini artırır. 

Digoksinin renal klirensinin azalması 
toksik etki riskini artırır; evre 4 ve evre 5 
kronik böbrek yetmezliği hastalarında 
doz azaltılması gerekebilir. 

Atriyal fibrilasyon veya 
kalp yetmezliği için 
kullanılacaksa 0.125 
mg/gün üstündeki 
dozlarda kullanmaktan 
kaçının.  

Yüksek Kuvvetli 

Nifedipin, hızlı salıverilen 
türev 

Hipotansiyon potansiyeli; miyokard 
iskemisi tetikleme riski  

Kullanmaktan kaçının. Yüksek Kuvvetli 

Amiodaron Amiodaron sinüs ritmini sürdürmede 
etkilidir, ancak atriyal fibrilasyonda 
kullanılan diğer antiaritmiklerden daha 
fazla toksisitesi vardır; eĢlik eden kalp 
yetmezliği veya ciddi sol ventrikül 
hipertrofisi olan hastalarda hız 
kontrolündense ritm kontrolü 
hedefleniyorsa birinci basamak tedavide 
kullanımı anlamlıdır. 

Hastada kalp yetmezliği 
veya ciddi sol ventrikül 
hipertrofisi yoksa 
amiodaronu birinci 
basamak tedavide 
kullanmaktan kaçının. 

Yüksek Kuvvetli 

Santral sinir sistemi 
Antidepresanlar, tek 
baĢına veya 
kombinasyonda 

Amitriptilin 
Amoksapin 
Desipramin 
Doksepin > 6 mg/gün 
Ġmipramin 

Güçlü antikolinerjik, sedatif ve ortostatik 
hipotansiyon yapar; düĢük doz 

doksepinin (6 mg/gün) güvenlilik profili 
plaseboyla karĢılaĢtırılabilir. 

Kullanmaktan kaçının. Yüksek Kuvvetli 
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Klomipramin 
Nortriptilin 
Paroksetin 
Protriptilin 
Trimipramin 

Antipsikotikler, birinci 
(klasik) ve ikinci (atipik) 
jenerasyon 

Demanslı bireylerde kardiyovasküler olay 
(inme) riskinde, biliĢsel düĢüĢ hızında ve 
mortalite oranında artıĢ 
Farmakolojik olmayan alternatiflerin (örn. 
davranıĢsal giriĢimler) olmadığı veya 
baĢarısız kaldığı durumlar dıĢında ve 
yaĢlı bireyin kendisine veya 
etrafındakilere zarar verme tehditi yoksa 
demans veya deliryumdaki davranıĢsal 
problemler için antipsikotikleri 
kullanmaktan kaçının. 

ġizofreni, bipolar 
bozukluk veya 
kemoterapi sırasında 
antiemetik olarak kısa 
süreli kullanım dıĢında 
kullanmak-tan kaçının. 

Yüksek Kuvvetli 

Barbituratlar 
Amobarbital 
Butabarbital 
Butalbital 
Fenobarbital 
Mefobarbital 
Pentobarbital 
Sekobarbital 

Fiziksel bağımlılık riski yüksek, uykudaki 
yararlı etkiye karĢı tolerans geliĢmesi, 
düĢük dozlarda aĢırı doz etkilerinin 
görülme riski 

Kullanmaktan kaçının. Yüksek Kuvvetli 

Benzodiazepinler 
Kısa ve orta etkililer 

Alprazolam 
Estazolam 

YaĢlı eriĢkinlerde benzodiazepinlere 
duyarlılık artar ve uzun etkili ajanların 
metabolizması yavaĢlar; genel olarak 
tüm benzodiazepinler yaĢlı eriĢkinlerde 

Kullanmaktan kaçının. Orta düzeyde Kuvvetli 
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Lorazepam 
Oksazepam 
Temazepam 
Triazolam 

biliĢsel bozukluk, deliryum, düĢme, kırık 
ve motorlu araç kazası riskini artırır. 

Uzun etkililer 
Diazepam 
Flurazepam 
Klonazepam 
Klorazepat 
Klordiazepoksid (tek 
baĢına veya amitriptilin 
ya da klidinyumla 
kombine) 
Kuazepam 

Nöbet bozuklukları, REM uyku 
bozuklukları, benzodiazepin yoksunluğu, 
alkol yoksunluğu, Ģiddetli jeneralize 
anksiyete bozukluğu ve periprosedürel 
anestezide uygun olabilir. 

   

Meprobamat Fiziksel bağımlılık riski yüksek; sedatif 
etki fazla 

Kullanmaktan kaçının. Orta düzeyde Kuvvetli 

Benzodiazepin yapıda 
olmayan benzodiazepin 
reseptör agonisti 
hipnotikler 

Eszopiklon 
Zaleplon 
Zolpidem 

Benzodiazepin-reseptör agonistlerinin 
yaĢlı eriĢkinlerde yan etkileri 
benzodiazepinlerinkine benzer (örn. 
deliryum, düĢmeler, kırıklar); acil servis 
baĢvuruları ve hospitalizasyonda artıĢ; 
motorlu taĢıt kazaları; uyku latensinde ve 
süresinde düzelme çok düĢük 

Kullanmaktan kaçının. Orta düzeyde Kuvvetli 

Ergoloid mezilatlar 
(dehidrojene ergot 
alkaloidleri) 

Ġzoksuprin 
 

Etkililik yokluğu Kullanmaktan kaçının. Yüksek Kuvvetli 
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Endokrin sistem 

Androjenler 
Metiltestosteron 
Testosteron 

Kardiyak problem potansiyeli; prostat 
kanseri olan erkekte kontrendike  

Endike olduğu, klinik 
semptomları olan, tanılı 
hipogonadizm dıĢında 
kullanmaktan kaçının.   

Orta düzeyde Zayıf 

KurutulmuĢ tiroid türevleri Kardiyak etkilerle ilgili kaygılar; daha 
güvenli alternatifleri bulunmaktadır. 

Kullanmaktan kaçının. DüĢük Kuvvetli 

Progestinlerle birlikte 
veya tek baĢına 
östrojenler 

Karsinojenik potansiyel (meme ve 
endometriyum) kanıtları; yaĢlı kadınlarda 
kardiyoprotektif etkide ve biliĢsel 
iyileĢmede eksiklik 
Kanıtlar vajinal kuruluk için vajinal 
östrojenlerin kullanımının etkili ve güvenli 
olduğunu belirtiyor; hormon dıĢı tedaviye 
yanıt vermeyen ve meme kanseri öyküsü 
olan kadınlar için düĢük doz vajinal 
östrojenlerin (östradiolün haftada iki kez 

<25 g dozları) yarar ve risklerinin sağlık 
otoritelerince tartıĢılması öneriliyor. 

Oral ve topikal patch 
formlarını kullanmaktan 
kaçının. 
Vajinal krem veya 
tabletler: disparoni, alt 
üriner sistem 
enfeksiyonları ve diğer 
vajinal semptomların 
yönetiminde düĢük doz 
intravajinal östrojenlerin 
kullanımı kabul 
edilebilir.   

Oral ve topikal 
patch formları: 
yüksek 
Vajinal krem 
veya tabletler: 
orta düzeyde 

Oral ve 
topikal patch 
formları: 
kuvvetli 
Vajinal krem 
veya tabletler: 
zayıf 

Büyüme hormonu Vücut bileĢimine etkisi düĢük, ayrıca 
ödem, artralji, karpal tunnel sendromu, 
jinekomasti ve açlık glukozunda 
bozulmayla iliĢkili 

Hipofiz bezi 
çıkarılmasından sonra 
postoperatuvar hormon 
replasmanı sağlamak 
dıĢında kullanmaktan 
kaçının.  

Yüksek Kuvvetli 

Ġnsülin, değiĢken ölçekli Bakım ortamından bağımsız olarak 
hiperglisemi yönetimi sırasında herhangi 
iyileĢme olmadan meydana gelen 

Kullanmaktan kaçının. Orta düzeyde Kuvvetli 
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hipoglisemi riskinde artıĢ; bazal veya 
uzun etkili insülinlerin yokluğunda 
hiperglisemiyi önlemek veya tedavi 
etmek için kısa veya hızlı etkili 
insülinlerin tek baĢına kullanımı önerilir; 
bazal insülin titrasyonunda kullanılmaz 
veya belirlenmiĢ insülin rejimine ek 
olarak kısa veya hızlı etkili insülin 
kullanımı uygun değildir. 

Megestrol Kilo üstüne minimal etki; yaĢlı 
eriĢkinlerde trombotik olay ve olası ölüm 
riskini artırır. 

Kullanmaktan kaçının. Orta düzeyde Kuvvetli 

Sulfonilüreler, uzun etkili 
Klorpropamid 

Klorpropamid; yaĢlı eriĢkinlerde yarı 
ömrü uzamıĢtır; uzamıĢ hipoglisemi 
yapabilir; uygunsuz antidiüretik hormon 
salınımı sendromuna yol açar. 

Kullanmaktan kaçının. Yüksek Kuvvetli 

Gliburid Gliburid: yaĢlı eriĢkinlerde Ģiddetli 
uzamıĢ hipoglisemi riski yüksek 

   

Gastrointestinal 
Metoklopramid Tardif diskinezi de dahil ekstrapiramidal 

etkilere neden olabilir; kırılgan yaĢlılarda 

risk daha büyük olabilir. 

Gastroparezi dıĢında 
kullanmaktan kaçının. 

Orta düzeyde Kuvvetli 

Mineral yağ, oral 
uygulandığında 

Aspirasyon riski ve advers etki 
potansiyeli; daha güvenli alternatifleri 
bulunmaktadır. 

Kullanmaktan kaçının. Orta düzeyde Kuvvetli 

Proton pompa inhibitörleri Clostridium difficile enfeksiyonu, kemik 
kaybı ve fraktür riski  

Yüksek riskli hastalar 
(örn. oral kortikosteroid 
veya kronik NSAĠĠ 

Yüksek Kuvvetli 
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kullanımı), erozif 
gastrit, Barrett özofajiti, 
patolojik 
hipersekretuvar 
durumlar veya idame 
tedavi gereken 
durumlar (örn. ilaç 
kesme denemesinde 
veya H2 blokerlerle 
tedavide baĢarısızlık) 
dıĢında 8 haftadan 
fazla kullanmaktan 
kaçının. 

Ağrı tedavisinde kullanılan ilaçlar 

Meperidin Yaygın kullanılan dozlarda oral analjezik 
olarak etkili değil; opiatlara göre deliryum 
da dahil nörotoksisite riski yüksek; daha 
güvenli alternatifleri bulunmaktadır. 

Özellikle kronik böbrek 
hastalığı olan 
bireylerde kullanmaktan 
kaçının.  

Orta düzeyde Kuvvetli 

COX-selektif olmayan 
NSAĠĠ, oral: 

Aspirin > 325 mg/gün 
Diflunisal 
Diklofenak 
Etodolak 
Fenoprofen 
Ġbuprofen 
Ketoprofen 
Meklofenamat 

Yüksek riskli gruplarda (75 yaĢ üstü 
bireyler, oral veya parenteral 
kortikosteroid, antikoagülan veya 
antitrombositik ilaç alanlar) 
gastrointestinal kanama veya peptik 
ülser hastalığı riskinde yükselme; proton 
pompa inhibitörleri veya mizoprotolün 
kullanımı riski azaltır, ancak dıĢlamaz. 
NSAĠĠ ile oluĢan üst gastrointestinal 
ülserler, aĢırı kanama veya perforasyon 

Diğer alternatiflerin 
etkili olmadığı ve 
hastanın gastroprotektif 
ajanları (proton pompa 
inhibitörleri ve 
mizoprostol) alamadığı 
durumlar dıĢında kronik 
olarak kullanmaktan 
kaçının. 

Orta düzeyde Kuvvetli 
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Meloksikam 
Nabumeton 
Naproksen 
Oksaprozin 
Piroksikam 
Sulindak 
Tolmetin 

3-6 aylık tedavi gören hastaların yaklaĢık 
%1‘inde, 1 yıllık tedavi görenlerin %2-
4‘ünde oluĢur, bu oranlar tedavi 
uzadıkça artmaya meyillidir.  

Ġndometazin Ġndometazin diğer NSAĠĠ ile 
kıyaslandığında daha fazla SSS etkileri 
taĢır. Tüm NSAĠĠ arasında en fazla 
advers etkiye indometazin sahiptir. YaĢlı 
eriĢkinlerde gastrointestinal kanama, 
peptik ülser hastalığı ve akut böbrek 
hasarı riskinde artıĢ 

Kullanmaktan kaçının. Orta düzeyde Kuvvetli 

Ketorolak, parenteral 
formlar da dahil 

YaĢlı eriĢkinlerde gastrointestinal 
kanama, peptik ülser hastalığı ve akut 
böbrek hasarı riskinde artıĢ 

   

Pentazosin Konfüzyon ve hallusinasyonlar da dahil 
SSS advers etkilerini diğer opioid 
analjezik ilaçlara oranla daha yaygın 
olarak yapan opioid analjezik; karma bir 
agonist-antagonist ilaçtır; daha güvenli 
alternatifleri bulunmaktadır. 

Kullanmaktan kaçının. DüĢük Kuvvetli 

Ġskelet kas gevĢetici 
ajanlar 

Karizoprodol 
Klorzoksazon 
Metaksalon 

Kas gevĢeticilerin çoğu yaĢlı eriĢkinlerde 
zayıf tolere edilir, çünkü bazıları 
antikolinerjik advers etkiler, sedasyon, 
kırık riskinde artıĢ yapmaktadır; yaĢlı 
eriĢkinlerde tolere edilebilen dozlarda 

Kullanmaktan kaçının. Orta düzeyde Kuvvetli 
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Metokarbamol 
Orfenadrin 
Siklobenzaprin 

etkililik kuĢkuludur. 

Genitoüriner 
Dezmopresin 

Hiponatremi riski yüksek; daha güvenli 
alternatifleri bulunmaktadır. 

Noktüri veya nokturnal 
poliüri tedavisinde 
kullanmaktan kaçının. 

Orta düzeyde Kuvvetli 

Kriterlerin esas hedef kitlesi yoğun pratik hayatı olan klinisyenlerdir. Kriterlerin amacı klinisyenlerin ve hastaların reçetelenecek ilaç 

seçimini iyileĢtirmek; popülasyon içinde ilaç kullanma paternini değerlendirmek; uygun ilaç kullanımı konusunda klinisyenleri ve 

hastaları eğitmek; sağlık sistemindeki sonuçlarını, bakım kalitesini ve verilerin kullanımını değerlendirmektir. 

Kısaltmalar: COX, siklooksijenaz; NSAĠĠ: nonsteroidal anti-inflamatuvar ilaçlar; REM, hızlı göz hareketleri; SSS, merkezi sinir sistemi 
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Tablo-4. YaĢlı EriĢkinlerde Potansiyel Uygunsuz Ġlaç Kullanımı için American Geriatrics Society‘nin Tanımladığı 2015 
Beers Kriterleri‘ne Göre Ġlaç-Hastalık veya Ġlaç-Sendrom EtkileĢmeleri (19). 

Hastalık 
veya 

Sendrom 
Ġlaç(lar) Gerekçe Öneriler Kanıt Kalitesi Öneri Gücü 

Kardiyovasküler 

Kalp 
yetmezliği 

NSAĠĠ ve COX-2 inhibitörleri 
Nondihidropiridin KKB 
(diltiazem, verapamil) 
--sadece ejeksiyon 
fraksiyonu azalmıĢ kalp 
yetmezliğinde kullanmaktan 
kaçının. 
Tiazolidinedionlar 
(pioglitazon, rosiglitazon) 
Silostazol 
Dronedaron (Ģiddetli ve son 
zamanlarda dekompanze 
kalp yetmezliği) 

Sıvı retansiyonu potansiyeli 
ve kalp yetmezliğinin 
alevlenmesi 

Kullanmaktan 
kaçının. 

NSAĠĠ: orta 
düzeyde 
KKB: orta 
düzeyde 
Tiazolidinedionlar: 
yüksek 
Silostazol: düĢük 
Dronedaron: 
yüksek 

Kuvvetli 

Senkop AKEĠ 
Periferik alfa-1 blokerler 
Doksazosin 
Prazosin 
Terazosin 

Ortostatik hipotansiyon veya 
bradikardi riskini yükseltir. 

Kullanmaktan 
kaçının. 

Periferik alfa-1 
blokerler: yüksek 
AKEĠ, TSA, 
antipsikotikler: 
orta düzeyde 

AKEĠ, TSA: 
kuvvetli 
Periferik alfa-1 
blokerler, 
antipsikotikler: 
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Tersiyer TSA 
Klorpromazin 
Tioridazin 
Olanzapin 

zayıf 

Merkezi sinir sistemi 
Kronik 
nöbetler ve 
epilepsi 

Bupropion 
Klorpromazin 
Klozapin 
Maprotilin 
Olanzapin 
Tioridazin 
Tiotiksen 
Tramadol 

Nöbet eĢiğinde düĢme; 
alternatif ajanların etkili 
bulunmadığı ve nöbetleri 
kontrol altında olan 
bireylerde kullanımı kabul 
edilebilir. 

Kullanmaktan 
kaçının. 

DüĢük Kuvvetli 

Deliryum Antikolinerjikler 
Antipsikotikler 
Benzodiazepinler 
Klorpromazin 
Kortikosteroidler

a
 

H2-reseptör antagonistleri 
Famotidin 
Nizatidin 
Ranitidin 
Simetidin 
Meperidin 
Sedatif hipnotikler 

Deliryum riski olan veya 
yüksek riskli hastalarda 
deliryumu tetikleme veya 
kötüleĢtirme potansiyeli 
nedeniyle kullanmaktan 
kaçının. 
Farmakolojik olmayan 
alternatiflerin (örn. 
davranıĢsal giriĢimler) 
olmadığı veya baĢarısız 
kaldığı durumlar dıĢında ve 
yaĢlı bireyin kendisine veya 
etrafındakilere zarar verme 
tehditi yoksa demans veya 
deliryumdaki davranıĢsal 

Kullanmaktan 
kaçının. 

Orta düzeyde Kuvvetli 
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problemler için 
antipsikotikleri kullanmaktan 
kaçının. 
Antipsikotikler demanslı 
bireylerde serebrovasküler 
olay (inme) ve mortalite 
riskinde artıĢla 
iliĢkilendirilmiĢtir.  

Demans veya 
biliĢsel 
bozukluk 

Antikolinerjikler 
Benzodiazepinler 
H2-reseptör antagonistleri 
Benzodiazepin yapıda 
olmayan benzodiazepin 
reseptör agonisti hipnotikler 
Eszopiklon 
Zaleplon 
Zolpidem 
Antipsikotikler, kronik ve 
gerektiğinde kullanım 

SSS advers etkileri 
nedeniyle kullanmaktan 
kaçının. 
Farmakolojik olmayan 
alternatiflerin (örn. 
davranıĢsal giriĢimler) 
olmadığı veya baĢarısız 
kaldığı durumlar dıĢında ve 
yaĢlı bireyin kendisine veya 
etrafındakilere zarar verme 
tehditi yoksa demans veya 
deliryumdaki davranıĢsal 
problemler için 
antipsikotikleri kullanmaktan 
kaçının. 
Antipsikotikler demanslı 
bireylerde serebrovasküler 
olay (inme) ve mortalite 
riskinde artıĢla 
iliĢkilendirilmiĢtir 

Kullanmaktan 
kaçının. 

Orta düzeyde Kuvvetli 
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DüĢme veya 
kırık öyküsü 

Antikonvülsanlar 
Antipsikotikler 
Benzodiazepinler 
Benzodiazepin yapıda 
olmayan benzodiazepin 
reseptör agonisti hipnotikler 
Eszopiklon 
Zaleplon 
Zolpidem 
TSA 
SSRĠ 
Opioidler 

Ataksi, psikomotor 
fonksiyonlarda bozulma, 
senkop, yeniden düĢmeler; 
kısa etkili benzodiazepinler 
uzun etkililerden daha 
güvenli değildir. 

Daha güvenli 
alternatifler 
olmadıkça 
kullanmaktan 
kaçının; nöbet 
ve 
duygudurum 
bozuklukları 
dıĢında 
antikonvülsanl
arı 
kullanmaktan 
kaçının. 

Yüksek 
 
Opioidler: orta 
düzeyde 

Kuvvetli 
 

Opioidler: 
kuvvetli 

Uykusuzluk Oral dekonjestanlar 
Psödoefedrin 
Fenilefrin 
Stimulanlar 
Amfetamin 
Armodafinil 
Metilfenidat 
Modafinil 
Teobrominler 
Teofilin 
Kafein 

SSS uyarıcı etkiler Kullanmaktan 
kaçının. 

Orta düzeyde Kuvvetli 

Parkinson 
hastalığı 

Tüm antipsikotikler 
(aripiprazol, ketiapin, 
klozapin dıĢındakiler) 
Antiemetikler 

Dopamin-reseptör 
antagonistleri parkinsonien 
sendromu kötüleĢtirme 
potansiyeli taĢır. 

Kullanmaktan 
kaçının. 

Orta düzeyde Kuvvetli 
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Metoklopramid 
Proklorperazin 
Prometazin 

Aripiprazol,ketiapin ve 
klozapinin Parkinson 
hastalığının kötüleĢtirmesini 
hızlandırma olasılığı daha 
az gibi görünmektedir.  

Gastrointestinal sistem 

Gastrik veya 
duodenal 
ülser öyküsü 

Aspirin (>325 mg/gün) 
COX-2 selektif olmayan 
NSAĠĠ 

Var olan ülseri 
alevlendirebilir veya yeni ve 
ek ülserlere neden olabilir. 

Diğer 
alternatiflerin 
etkili olmadığı 
ve hastanın 
gastroprotektif 
ajanları 
(proton pompa 
inhibitörleri ve 
mizoprostol) 
alamadığı 
durumlar 
dıĢında 
kullanmaktan 
kaçının.  

Orta düzeyde Kuvvetli 

Böbrek ve üriner sistem 

Evre 4 veya 
altında kronik 
böbrek 
hastalığı 
(kreatinin 
klirensi <30 
mL/dak) 

NSAĠĠ (COX selektif olan ve 
olmayanlar, oral ve 
parenteral) 

Akut böbrek hasarı riskini 
artırabilir ve renal 
fonksiyonların daha da 
azalmasına neden olabilir. 

Kullanmaktan 
kaçının. 

Orta düzeyde Kuvvetli 
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Kadında 
üriner 
inkontinans 
(tüm tipleri) 

Östrojen oral ve transdermal 
(intravajinal östrojenler 
hariç) 
Periferik alfa-1 blokerler 
Doksazosin 
Prazosin 
Terazosin 

Ġnkontinansın kötüleĢmesi Kadında 
kullanmaktan 
kaçının. 

Östrojen: yüksek 
Periferik alfa-1 
blokerler: orta 
düzeyde 

Östrojen: 
kuvvetli 
Periferik alfa-1 
blokerler: 
kuvvetli 

Alt üriner 
sistem 
semptomları, 
benign 
prostat 
hiperplazisi 

Güçlü antikolinerjik ilaçlar, 
üriner inkontinans 
tedavisinde 
antimuskarinikler dıĢında 

Üriner akımı azaltabilir ve 
üriner retansiyona neden 
olabilir. 

Erkekte 
kullanmaktan 
kaçının. 

Orta düzeyde Kuvvetli 

Kriterlerin esas hedef kitlesi yoğun pratik hayatı olan klinisyenlerdir. Kriterlerin amacı klinisyenlerin ve hastaların reçetelenecek ilaç seçimini 

iyileĢtirmek; popülasyon içinde ilaç kullanma paternini değerlendirmek; uygun ilaç kullanımı konusunda klinisyenleri ve hastaları eğitmek; sağlık 

sistemindeki sonuçlarını, bakım kalitesini ve verilerin kullanımını değerlendirmektir. 

a 
Ġnhaler ve topikal formları dıĢında. Oral ve parenteral kortikosteroidler kronik obstruktif akciğer hastalığının alevlenmesi gibi durumlarda gerekli 

olabilir, ancak en düĢük efektif dozda reçete edilmeli ve olası en kısa sürede kullanılmalıdır. 

Kısaltmalar: AKEĠ: asetilkolinesteraz inhibitörleri; COX: siklooksijenaz; KKB, kalsiyum kanal blokerleri; NSAĠĠ: nonsteroidal anti-inflamatuvar 

ilaçlar; SSRĠ: selektif serotonin geri-alım inhibitörleri; SSS, merkezi sinir sistemi; TSA: trisiklik antidepresanlar 
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Tablo-5. STOPP (Screening Tool of Older People‘s potentially 
inappropriate Prescriptions)-YaĢlılarda Olası Uygunsuz 
Ġlaç Kullanımı Tarama Aracı (22). 

AĢağıdaki ilaçların 65 yaĢ üstü bireylerde kullanımı potansiyel 
olarak uygun değildir. 

Bölüm A: Ġlacın endikasyonu 

1. Kanıta dayalı klinik endikasyonu olmadan reçete edilen 

herhangi bir ilaç 

2. Tedavi süresinin iyi tanımlandığı, önerilen süre dıĢında reçete 

edilen herhangi bir ilaç 

3. Aynı sınıfa ait ilaçların birlikte kullanımı-opiatlar, non-steroidal 

anti-infalamatuvar ilaçlar (NSAĠĠ), selektif serotonin geri alım 

inhibitörü ilaçlar (SSRĠĠ), lup diüretikleri, anjiotensin dönüĢtürücü 

enzim inhibitörleri (ADEĠ) gibi ana ilaç grubunun iki üyesinin 

birlikte kullanımı (yeni bir ajana geçmeden önce belirli bir gruba 

ait ilaçlarla monoterapinin optimizasyonu gözlenmelidir).  

Bölüm B. Kardiyovasküler Sistem 

1. Digoksin-Normal sistolik ventriküler fonksiyonu olanlarda kalp 

yetmezliği için kullanımı (yarar açısından net bir kanıt yok) 

2. Verapamil veya diltiazem-NYHA Sınıf III veya Sınıf IV kalp 

yetmezliğinde kullanım (kalp yetmezliğini kötüleştirebilir) 

3. Beta-blokerler-verapamil ile kombinasyonda kullanım (kalp 

bloğu riski) 

4. Beta-blokerler-bradikardi (<50 atım/dak), tip II kalp bloğu veya 

tam kalp bloğu olanlarda kullanım (tam kalp bloğu veya asistoli 

riski) 

5. Amiodaron-supraventriküler taĢiaritmilerde birinci basamak 

antiaritmik tedavide kullanım (beta-blokerler, digoksin, 

verapamil veya diltiazeme göre daha fazla yan etki riski) 

6. Lup diüretikleri-hipertansiyonun birinci basamak tedavisinde 

kullanım (daha güvenli ve daha etkili alternatifler bulunmaktadır) 
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7. Lup diüretikleri-kalp yetmezliği, karaciğer yetmezliği, nefrotik 

sendrom veya renal yetmezliğin klinik, biyokimyasal veya 

radyolojik bulgularına dair kanıt yokken ayak bileği ödeminde 

kullanım (bacak elevasyonu ve/veya varis çorabıyla 

kompresyon yapılması daha uygundur) 

8. Tiazid diüretikler-halihazırda ciddi hipokalemi (yani serum K
+
 

<3.0 mmol/L), hiponatremi (yani serum Na
+
 <130 mmol/L) veya 

gut öyküsü olanlarda kullanım (hipokalemi, hiponatremi, 

hiperkalsemi ve gut krizini tetikleyebilir)  

9. Lup diüretikleri-üriner inkontinansı olanlarda hipertansiyon 

tedavisinde kullanım (inkontinansı şiddetlendirebilir) 

10. Santral etkili antihipertansifler (örn. metildopa, klonidin, 

moksonidin, rilmenidin, guanfasin)-diğer antihipertansif ilaçlara 

karĢı belirgin tahammülsüzlük varlığında veya etkililiğin 

olmaması durumunda (yaşlı erişkinler, santral etkili 

antihipertansif ilaçları genç erişkinlere kıyasla genellikle daha az 

tolere edilebilir) 

11. ADEĠ veya anjiotensin reseptör blokerleri-hiperkalemisi olan 

hastalarda kullanım  

12. Aldosteron antagonistleri (örn. spironolakton, eplerenon)-serum 

potasyumunun izlenemediği durumlarda potasyum koruyucu 

ilaçlar (örn. ADEĠ, anjiotensin reseptör blokerleri, amilorid, 

triamteren) ile birlikte eĢzamanlı kullanım (tehlikeli hiperpalemi 

riski, yani K
+
 > 6.0 mmol/L - serum potasyumu düzenli olarak 

izlenmelidir, yani en az 6 ayda bir) 

13. Fosfodiesteraz tip 5 inhibitörleri (örn. sildenafil, tadalafil, 

vardenafil)-hipotansiyon (yani sistolik kan basıncı <90 mmHg) 

ile karakterize Ģiddetli kalp yetmezliğinde kullanım veya angina 

için eĢ zamanlı nitrat tedavisi (kardiyovasküler kollaps riski) 

Bölüm C: Antitrombositer/Antikoagülan Ġlaçlar 

1. Aspirin-günde 150 mg‘dan fazla kullanım (kanama riskinde 

artış, etkililiğin daha çok arttığı kanıtlanmamıştır) 
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2. Aspirin-peptik ülser hastalığı öyküsü olanlarda proton pompa 

inhibitörü eklemeden kullanım (rekürran peptik ülser riski) 

3. Aspirin, klopidogrel, dipiridamol, K vitamini antagonistleri, direkt 

trombin inhibitörleri veya faktör Xa inhibitörleri-eĢzamanlı ciddi 

kanama riski (örn. kontrolsüz ağır hipertansiyon, kanama 

diyatezi, önemsiz spontan kanama) olanlarda kullanım (kanama 

riski yüksek) 

4. Aspirin+klopidogrel-inmenin sekonder korunmasında kullanım, 

hastanın son 12 ayda koroner stent/stentler takılma öyküsü 

veya eĢzamanlı akut koroner sendromu veya yüksek dereceli 

semptomatik karotis arter stenozu yoksa (klopidogrel 

monoterapisine ek bir yarara ilişkin kanıt yoktur) 

5. Aspirin-kronik atriyal fibrilasyonda K vitamini antagonistleri, 

direkt trombin inhibitörleri veya faktör Xa inhibitörleriyle kombine 

kullanım (aspirine ek bir fayda yok) 

6. Antitrombositer ajanlar-stabil korner, serebrovasküler veya 

periferik arteriyel hastalıkta K vitamini antagonistleri, direkt 

trombin inhibitörleri veya faktör Xa inhibitörleriyle kombine 

kullanım (ikili terapiden ek bir yarar sağlanamaz) 

7. Tiklopidin-herhangi bir durumda kullanım (klopidogrel ve 

prasugrel benzer etkililik gösterir, daha güçlü kanıtları vardır ve 

daha az yan etki taşır) 

8. K vitamini antagonistleri, direkt trombin inhibitörleri veya faktör 

Xa inhibitörleri-ilk derin ven trombozu atağında devam eden 

tetikleyici bir risk faktörü (örn. trombofili) yoksa 6 aydan fazla 

kullanım (kanıtlanmış hiçbir ek yarar yok) 

9. K vitamini antagonistleri, direkt trombin inhibitörleri veya faktör 

Xa inhibitörleri-ilk pulmoner emboli atağında devam eden 

tetikleyici bir risk faktörü (örn. trombofili) yoksa 12 aydan fazla 

kullanım (kanıtlanmış hiçbir ek yarar yok) 

10. NSAĠĠ ve K vitamini antagonistleri, direkt trombin inhibitörleri 

veya faktör Xa inhibitörlerinin birlikte kullanımı (major 

gastrointestinal kanama riski) 



 

65 

 

11. NSAĠĠ ve antitrombositer ajanların proton pompa inhibitörü 

profilaksisi olmadan birlikte kullanımı (peptik ülser hastalığı 

riskinde artış) 

Bölüm D: Merkezi Sinir Sistemi ve Psikotrop Ġlaçlar 

1. Trisiklik antidepresanlar (TSA)-demans, dar açılı glokom, kalbin 

iletim bozuklukları, prostatizm veya üriner retansiyon öyküsü 

olan bireylerde kullanım (bu tabloları kötüleştirme riski) 

2. TSA-birinci basamak antidepresan tedavide baĢlangıç 

tedavisinde kullanım (SSRİ veya SNRİ ilaçlarla kıyaslandığında 

daha yüksek advers reaksiyon riski) 

3. Orta derecede veya belirgin antimuskarinik/antikolinerjik etkili 

nöroleptikler (klorpromazin, klozapin, flupentiksol, flufenzin, 

pipotiazin, promazin, zuklopentiksol)-prostatizm veya önceden 

üriner retansiyon öyküsü olanlada kullanım (üriner retansiyon 

riski yüksek) 

4. Selektif serotonin geri-alım inhibitörleri (SSRĠ)-halen devam 

etmekte olan veya yakın zamanda gözlenen hiponatremisi (yani 

serum Na
+
 <130 mmol/L) olanlarda kullanım (hiponatremiyi 

şiddetlendirme veya tetikleme riski) 

5. Benzodiazepinler-4 haftadan fazla kullanımı (uzun süreli 

tedavide endikasyon yok; uzamış sedasyon, konfüzyon, denge 

bozukluğu, düşme, trafik kazaları riski; 4 haftadan fazla 

kullanıldıysa tüm benzodiazepiğnler kademeli olarak kesilmeli, 

ani kesilirse benzodiazepin yoksunluk sendromu riski var) 

6. Antipsikotikler (ketiapin ve klozapin dıĢındakiler)-parkinsonizm 

veya Lewy cisimciği hastalığında kullanım (ciddi ekstrapiramidal 

semptom riski) 

7. Antikolinerjik/antimuskarinikler-nöroleptiklerle tedavinin 

ekstrapiramidal yan etkilerini tedavi etmek için kullanım 

(antikolinerjik toksisite riski) 

8. Antikolinerjik/antimuskarinikler-deliryum veya demans 

hastalarında kullanım (bilişsel bozukluğun şiddetlenmesi riski) 

9. Nöroleptik antipsikotikler-demansın davranıĢsal ve psikolojik 

semptomları olan hastalarda kullanım, semptomlar ciddi 
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olmadıkça ve diğer farmakolojik olmayan tedaviler baĢarısız 

kalmadıkça (inme riskinde artış) 

10. Nöroleptikler-uyku bozukluğu psikoz veya demans kaynaklı 

değilse hipnotik olarak kullanım (konfüzyon, hipotansiyon, 

ekstrapiramidal yan etkiler ve düşme riski) 

11. Asetilkolinesteraz inhibitörleri-bilinen persistan bradikardi (<60 

atım/dak), kalp bloğu veya rekürran açıklanamayan senkop 

öyküsü olanlarda ve beta-blokerler, digoksin, diltiazem, 

verapamil gibi kalp hızını azaltan ilaçlarla birlikte kullanım 

(kardiyak iletim bozukluğu, senkop ve yaralanma riski) 

12. Fenotiazinler-birinci basamak tedavide kullanım, daha güvenli 

ve daha etkili alternatifleri vardır (fenotiazinler sedatif etkilidir, 

yaşlı bireylerde ciddi antimuskarinik toksisiteleri vardır; 

bulantı/kusma/vertigoda proklorperazin, persistan hıçkırığın 

hafifletilmesinde klorpromazin ve palyatif bakımda anti-emetik 

olarak kullanılan levomepromazin kapsam dışıdır) 

13. Levodopa veya dopamin agonistleri-benign esansiyet tremorda 

kullanım (hiçbir etkililik kanıtı yok) 

14. Birinci kuĢak antihistaminikler (daha güvenli ve daha az toksik 

antihistaminikler piyasada yaygın olarak bulunmaktadır) 

Bölüm E: Renal Sistem. AĢağıdaki ilaçları akut veya kronik 

böbrek hastalığı olan ve renal fonksiyonları aĢağıda belirtilen 

eGFR düzeylerinin altında bulunan yaĢlı bireylerde kullanımı 

potansiyel olarak uygun değildir (prospektüs, kısa ürün bilgisi 

veya kullanım  talimatlarına bakınız) 

1. Digoksin-eGFR <  30 mL/dak/1.73 m
2
 iken, 125 g/gün üstünde 

uzun süreli kullanım (plazma düzeyleri izlenmezse digoksin 

toksisitesi riski) 

2. Direkt trombin inhibitörleri (örn. dabigatran)-eGFR <  30 

mL/dak/1.73 m
2
 iken kullanım (kanama riski) 

3. Faktör Xa inhibitörleri (örn. rivaroksaban, apiksaban) -eGFR <  

15 mL/dak/1.73 m
2
 iken kullanım (kanama riski) 

4. NSAĠĠ-eGFR <  50 mL/dak/1.73 m
2
 iken kullanım (renal 

fonskiyonlarda bozulma riski) 
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5. KolĢisin-eGFR <  10 mL/dak/1.73 m
2
 iken kullanım (kolşisin 

toksisitesi riski) 

6. Metformin-eGFR <  30 mL/dak/1.73 m
2
 iken kullanım (laktik 

asidoz riski) 

Bölüm F: Gastrointestinal sistem 

1. Proklorperazin veya metoklopramid-Parkinsonizmde kullanım 

(Parkinsonien semptomları alevlendirme riski) 

2. PPI-komplikasyonsuz peptik ülser hastalığı veya erozif peptik 

özofajitte tam terapötik dozxlarda 8 haftadan fazla kullanım (doz 

azaltılması veya erken kesme endikedir) 

3. Konstipasyon yapabilen ilaçlar (örn. antimuskarinik/antikolinerjik 

ilaçlar, oral demir preparatları, opiatlar, verapamil, aluminyumlu 

antasidler)-kronik konstipasyonlu hastalarda konstipasyon 

yapmayan alternatifleri varken kullanım (konstipasyonu 

şiddetlendime riski) 

4. Oral elementer demir-200 mg/gün üstündeki dozlarda kullanım 

(örn. ferröz fumarat >600 mg/gün, ferröz sulfat >600 mg/gün, 

ferröz glukonat >1800 mg/gün; bu dozlarda demir emiliminde 

artış olduğuna dair hiçbir kanıt yok) 

Bölüm G: Solunum Sistemi 

1. Teofilin-kronik tıkayıcı akciğer hastalığında (KOAH) monoterapi 

(daha güvenli, daha etkili alternatifler var; terapötik aralık darlığı 

nedeniyle advers etki riski) 

2. Sistemik kortikosteroidler (inhale olanlar hariç)-orta Ģiddette/ağır 

KOAH idame tedavisinde kullanım (sistemik kortikosteroidlerin 

uzun süreli yan etkilerine gereksiz maruziyet olması ve etkili 

inhale terapilerin var olması) 

3. Antimuskarinik bronkodilatörler (örn. ipratropium, tiotropium)-dar 

açılı glokom öyküsü olanlarda (glokomu alevlendirebilir) ve 

mesane çıkıĢında obstruksiyonu olanlarda (üriner retansiyon 

yapabilir) kullanım 
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4. Non-selektif beta-blokerler (oral veya glokom için topikal)-tedavi 

gerektiren astım öyküsü olanlarda kullanım (bronkospazm 

riskinde artış) 

5. Benzodiazepinler-akut veya kronik solunum yetmezliği 

olanlarda (yani pO2 < 8.0 kPa  pCO2 > 6.5 kPa) kullanım 

(solunum yetmezliğini alevlendirme riski) 

 

Bölüm H: Kas-iskelet Sistemi 

1. COX-2 selektif olmayan NSAĠĠ-peptik ülser hastalığı veya 

gastrointestinal kanama öyküsü olanlarda eĢzamanlı proton 

pompa inhibitörü veya H2 antagonisti tedavisi eklemeden 

kullanım (peptik ülser relaps riski) 

2. NSAĠĠ-ağır hipertansiyon veya ağır kalp yetmezliği olanlarda 

kullanım (hipertansiyonun veya kalp yetmezliğinin alevlenme 

riski) 

3. NSAĠĠ-parasetamolün denenmediği durumda osteoartrit 

ağrılarının semptomatik olarak rahatlatılmasında uzun süreli (>3 

ay) kullanım (basit analjezikler tercih edilir ve ağrının 

dindirilmesinde NSAİİ kadar etkilidir) 

4. Kortikosteroidler-romatoid artritin monoterapisinde uzun süreli 

(>3 ay) kullanım (sistemik kortikosteroid yan etkisi riski) 

5. Kortikosteroidler (mono-artiküler ağrının periyodik intra-artiküler 

enjeksiyonu dıĢında)-osteoartritte kullanım (sistemik 

kortikosteroid yan etkisi riski) 

6. NSAĠĠ veya kolĢisin-ksantin oksidaz inhibitörlerinin (örn. 

allopurinol, febuksostat) kontrendikasyonu yokken kronik gut 

tedavisinde uzun süreli kullanım (gutta profilaktik ilaç olarak ilk 

seçenek ksantin oksidaz inhibitörleridir) 

7. COX-2 selektif NSAĠĠ-eĢlik eden kardiyovasküler hastalık 

varlığında kullanım (miyokard iskemisi ve inme riskinde artış) 

8. NSAĠĠ-proton pompa inhibitörleriyle profilaksi olmadan 

kortikosteroidlerle eĢzamanlı kullanım (peptik ülser hastalığı 

riskinde artış) 
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9. Oral bifosfonatlar-disfaji, özofajit, gastrit, duodenit veya peptik 

ülser hastalığı gibi üst gastrointestinal sistem hastalığı veya üst 

gastrointestinal kanaması olan hastalarda kullanım (özofajit, 

özofagus ülseri, özofagus daralmalarında relaps/alevlenme 

riski) 

Bölüm I: Ürogenital Sistem 

1. Antimuskarinik ilaçlar-demans ve kronik biliĢsel bozuklukta 

(konfüzyon, ajitasyon riski), dar açılı glokomda (glokomun akut 

alevlenme riski) veya kronik prostatizmde (üriner retansiyon 

riski) kullanım 

2. Selektif alfa-1 blokerler-semptomatik hipotansiyon veya iĢeme 

senkopu (idrar yaparken bayılma) olanlarda kullanım (rekürran 

senkopun tetiklenme riski) 

Bölüm J: Endokrin Sistem 

1. Uzun etkili sülfonilüreler (örn. glibenklamid, klorpropamid, 

glimerid)-tip 2 diabetes mellitus hastalarında kullanım (uzamış 

hipoglisemi riski) 

2. Tiazolidenedionlar (örn. rosiglitazon, pioglitazon)-kalp yetmezliği 

olan hastalarda kullanım (kalp yetmezliğinin alevlenme riski) 

3. Beta-blokerler-sık hipoglisemik atakları olan diabetes mellitus 

hastalarında kullanım (hipoglisemik semptomları baskılama 

riski) 

4. Östrojenler-meme kanseri veya venöz tromboembolizm öyküsü 

olanlarda kullanım (rekürrans rsikinde artış) 

5. Oral östrojenler-sağlam uterusu bulunan bireylerde 

progesteronsuz kullanım (endometriyal kanser riski) 

6. Androjenler (erkeklik hormonları)-primer vfeya sekonder 

hipogonadizm yoklupunda kullanım (androjen toksisite riski; 

hipogonadizm endikasyonu dışında kanıtlanmış bir yarar yok) 

Bölüm K: YaĢlı bireylerde düĢme eğilimi yaratan ilaçlar 

1. Benzodiazepinler (sedatif, duyu azalmasına neden olabilir, 

denge bozukluğu) 
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2. Nöroleptik ilaçlar (yürüme bozukluğu dispraksi ve 

Parkinsonizme neden olabilir) 

3. Vazodilatör ilaçlar (örn. alfa-1 blokerler, kalsiyum kanal 

blokerleri, uzun etkili nitratlar, ACEĠ, anjiotensin-I reseptör 

blokerleri)-sistolik kan basıncında  20mmHg düzeyde 

tekrarlayan düĢmeleri olan persistan postural hipotansiyonlu 

bireylerde kullanım (senkop ve düşme riski) 

4. Hipnotik Z-ilaçlar (örn. zopiklon, zolpidem, zaleplon) (sarkmış 

gündüz sedasyonuna, ataksiye neden olabilir) 

Bölüm L: Analjezik Ġlaçlar 

1. Oral veya transdermal güçlü opiatlar (morfin, oksikodon, 

fentanil, buprenorfin, diamorfin, metadon, tramadol, petidin, 

pentazosin)-ılımlı ağrının birinci basamak tedavisinde kullanım 

(DSÖ analjezik merdivenine uyulmamıştır) 

2. Basit opiatlar (ihtiyaç halinde kullanım-PRN‘den farklı olarak)- 

tedaviye laksatif eklemeden kullanım (şiddetli konstipasyon 

riski) 

3. Kısa etkili opiatlar olmadan uzun etkili opiatlar-uzun etkili ağrı 

kesiciyle tedavi altındaki hastalarda abniden ortaya çıkan ağrı 

için kullanım (şiddetli ağrı kalma riski) 

Bölüm N: Antimuskarinik/Antikolinerjik Etki TaĢıyan Ġlaçlar 

Antimuskarinik/antikolinerjik özelliğe sahip iki veya daha fazla ilacın 

(örn. üriner antispazmodikler, intestinal antispazmodikler, TSA, 

birinci kuĢak antihistaminikler) birlikte kullanımı 

(antimuskarinik/antikolinerjik toksisite riskinde artıĢ) 
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Tablo-6. START (Screening Tool to Alert doctors to Right, i.e. 
appropriate, indicated Treatments)-Hekimleri YaĢlılarda 
Doğru-uygun, endikasyonunda-Tedaviye Yönlendirme 
Tarama Aracı. 

YaĢlı bir hastanın klinik durumu hayatının sonunda olduğunu 

göstermiyorsa ve bu nedenle farmakoterapinin daha palyatif bir 

hedefi yoksa, geçerli bir klinik nedenle atlanmıĢ olsa bile aĢağıdaki 

ilaç tedavileri dikkate alınmalıdır. YaĢlı hastalara tavsiye etmeden 

önce klinisyen bu ilaç tedavilerinin tüm spesifik 

kontrendikasyonlarını incelediği kabul edilir. 

Bölüm A: Kardiyovasküler Sistem 

1. K vitamini antagonistleri, direkt trombin inhibitörleri veya faktör 

Xa inhibitörleri-kronik atriyal fibrilasyonda 

2. Aspirin (75-160 mg günde bir kez)-kronik atriyal fibrilasyon 

varlığında K vitamini antagonistleri, direkt trombin inhibitörleri 

veya faktör Xa inhibitörleri kontrendikeyse 

3. Antitrombositer tedavi (aspirin, klopidogrel, prasugrel veya 

tikagrelor)-önceden saptanmıĢ koroner, serebral veya periferik 

vasküler hastalıkta 

4. Antihipertansif tedavi-sistolik kan basıncı sürekli olarak > 165 

mmHg ve/veya diastolik kan basıncı sürekli olarak > 90 mmHg 

olanlarda; sistolik kan basıncı >140 mmHg ve/veya diastolik kan 

basıncı >90 mmHg olan diyabet hastalarında 

5. Statin tedavisi-önceden saptanmıĢ koroner, serebral veya 

periferik vasküler hastalıkta, hastanın klinik durumu hayatının 

sonunda olduğunu göstermiyorsa ve yaĢ 85 üstünde değilse 

6. Anjiotensin dönüĢtürücü enzim inhibitörleri (ADEĠ)-sistolik kalp 

yetmezliği ve/veya önceden saptanmıĢ koroner arter 

hastalığında 

7. Beta-bloker-iskemik kalp hastalığında 

8. Uygun beta-bloker (bisoprolol, nebivolol, metoprolol, karvedilol)-

stabil sistolik kalp yetmezliğinde 
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Bölüm B: Solunum Sistemi 

1. Düzenli inhaler β2-agonisti veya antimuskarinik bronkodilatör 

(örn. ipratropyum, tiotropium) tedavisi-hafif/orta Ģiddette astım 

veya KOAH‘ta 

2. Düzenli inhaler kortikosteroid tedavisi-orta Ģiddette/ağır astım 

veya KOAH‘ta, öngörülen FEV1 <%50 ise ve tekrarlayan ataklar 

nedeniyle oral kortikosteroid tedavisi gerekiyorsa 

3. Evde sürekli oksijen tedavisi-önceden saptanmıĢ kronik 

hipoksemide (yani pO2 < 8.0 kPa veya 60 mmHg veya SaO2 

<%89) 

Bölüm C:Merkezi Sinir Sistemi & Gözler 

1. L-dopa veya dopamin agonisti-fonksiyonel bozukluğu olan ve 

sonuçta engelli olan idiyopatik Parkinson hastalığında 

2. Trisiklik olmayan antidepresan ilaçlar-persistan major depresif 

semptomların varlığında 

3. Asetilkolinesteraz inhibitörleri (örn. donepezil, rivastigmin, 

galantamin)-hafif ve orta Ģiddette Alzheimer demansta veya 

Lewy cisimcikli demansta (rivastigmin) 

4. Topikal prostaglandin, prostamin veya beta-bloker-primer açık 

açılı glokomda 

5. Selektif seroptonin geri alım inhibitörleri (veya SSRĠ kontrendike 

ise SNRĠ veya pregabalin)-fonksiyonel bağımsızlığa engel olan 

persistan ağır anksiyetede 

6. Dopamin agonisti (ropinirol veya pramipeksol veya rotigotin)-

huzursuz bacak sendromu, demir eksikliği ve ağır renal 

yetmezlik dıĢlandıktan sonra 

Bölüm D: Gastrointestinal Sistem 

1. Proton pompa inhibitörleri-ağır gastroözofageal reflu hastalığı 

veya dilatasyon gerektiren peptik striktür varlığında 

2. Lif ilavesi (örn. kepek, ispaghula, metilselüloz, sterkulia-

kakaogiller)-konstipasyon öyküsü olan divertiküloziste 
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Bölüm E: Kas-iskelet Sistemi 

1. Hastalık modifiye eden antiromatizmal ilaçlar (DMARD)-

engelliliğe neden olan aktif romatizmal hastalıkta 

2. Bifosfonatlar ve D vitamini ve kalsiyum-uzun süreli sistemik 

kortikosteroid tedavisi alanlarda 

3. D vitamini ve kalsiyum ilavesi-bilinen osteoporoz ve/veya 

kırılganlıktan kaynaklanan kırık(lar) öyküsü olanlar ve/veya 

farklı bölgelerde Kemik Mineral Dansite T skoru -2.5 üstünde 

olanlar 

4. Kemikte anti-rezorptif veya anabolik tedavi (örn. bifosfonat, 

stronsiyum ranelat, teriparatid, denosumab)-önceden saptanmıĢ 

ospeoporozu lan hastalarda, herhangi bir farmakolojik ve klinik 

durumla ilgili kontrendikasyon yoksa (farklı bölgelerde Kemik 

Mineral Dansite T skoru >-2.5) ve/veya önceki kırılgan 

fraktür(ler) öyküsü varsa 

5. D vitamini ilavesi-eve bağımlı veya düĢme deneyimi yaĢamıĢ 

veya osteopenisi (farklı bölgelerde Kemik Mineral Dansite T 

skoru >-1.0 ancak <-2.5) olan yaĢlılarda 

6. Ksantin oksidaz inhibitörleri (örn. allopurinol, feboksustat)-

rekürran gut atakları öyküsü olanlarda 

7. Folik asid ilavesi-metotreksat alan hastalarda 

Bölüm F: Endokrin Sistem 

1. ADEĠ veya anjiotensin reseptör blokerleri (ADEĠ‘ye 

tahammülsüzlük varsa)-renal hastalık kanıtı olan diyabet 

hastalarında, yani serumda biyokimyasal renal yetmezlik 

göstergeleri olsun/olmasın idrar çubuğunda proteinüri veya 

mikroalbuminüri (> 30 mg/24 saat) saptanmıĢsa 

Bölüm G: Ürogenital Sistem 

1. Alfa-1 reseptör blokeri-prostatektominin gerekli olmadığı 

düĢünülen semptomatik prostatizmde 

2. 5-alfa redüktaz inhibitörü- prostatektominin gerekli olmadığı 

düĢünülen semptomatik prostatizmde 
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3. Topikal vajinal östrojen veya östrojenli vajina içi araç-

semptomatik atrofik vajinitte 

Bölüm H: Analjezikler 

1. Yüksek potensli opiatlar-orta Ģiddette veya Ģiddetli ağrıda, ağrı 

Ģiddeti açısından değerlendirildiğinde parasetamol veya NSAĠĠ 

veya düĢük potensli opiatlar uygun değilse veya etkisizse 

2. Laksatifler-düzenli opiat alan hastalarda 

Bölüm I: AĢılar 

1. Mevsimsel trivalan influenza aĢısı-yılda bir kere 

2. Pnömokok aĢısı-ulusal kılavuzlara göre 65 yaĢtan sonra en 

azından bir kere 
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ġekil-1. YaĢlı hastalarda ilaç tedavisini iyileĢtirmek için önerilen bir   

algoritma (23). 
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1. GĠRĠġ 

Sağlıklı yaĢlanmak, aktif ve bağımsız bir yaĢlılık dönemi 

yaĢamak açısından kas kütle ve gücünü korumak önemli 

bir yere sahiptir (1). Daha çok yaĢlanma süreci ile oluĢsa 

da, genç eriĢkinlerde de kullanmama, kaĢeksi, beslenme 

bozukluğu, kronik enflamasyon gibi durumlarda geliĢebilen 

sarkopeni; fiziksel engellilik, düĢük hayat kalitesi ve ölüm 

gibi sonuçlara yol açabilen, iskelet kas kütle ve 

fonksiyonunun ilerleyici ve jeneralize kaybı ile karakterize bir 

sendromdur (2,3). Çoğu vakada sarkopeni dayanıksızlık, 

fiziksel inaktivite, düĢük yürüme hızı ve azalmıĢ mobilite ile 

iliĢkilidir (2,4).  ġekil 1‘de sarkopeni sonuçları görülmektedir 

(1). 

2. YAġLANMA ĠLE MEYDANA GELEN FĠZYOLOJĠK 

DEĞĠġĠKLĠKLER 

YaĢlanma ile vücudumuzda fizyolojik bazı değiĢiklikler 

oluĢmaktadır. Normal bir süreç olan ‗yaĢlanma‘ organizmayı 

dejeneratif hastalıklara daha duyarlı hale getirmekte iken; 

‗normal fonksiyon‘ (fizyolojinin ilgi alanı) ile ‗anormal 

fonksiyonu‘ (patolojinin ilgi alanı) birbirinden yalıtmak 

oldukça zordur. YaĢlanma ile meydana gelen primer 
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değiĢiklikler, hastalıklardan bağımsızdırlar, ancak 

çoğunlukla hastalıklar ve bu değiĢiklikler üst üste yığılırlar. 

YaĢlanma; olgunluktan yaĢlılığa, fizyolojik rezervlerin 

tükenmesi ile sonuçlanır (5).  

YaĢlanma süreci ile birlikte kuvvet ve fonksiyonel durumda 

değiĢiklikler ile sonuçlanabilen iskelet kas kitlesinde 

progresif bir azalma olur (6,7). Bu bölümde vücut 

kompozisyonu ve kas kütlesi ile iliĢkili değiĢikliklerden 

bahsedilecektir.  

 

 

ġekil 1. Sarkopeni sonuçları 
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2.1. Vücut kompozisyonu 

Ġlerleyen yaĢla birlikte, yağsız vücut kütlesinde ve vücuttaki 

yağ dağılımında değiĢiklikler olur (8). Kas kütlesi azalırken, 

yağ kütlesinde artıĢ olur (9,10). YaĢlanma ile disk 

aralıklarının kaybı, vertebral destekleyici ligamanların 

laksitesinde artma, vertebral kemik doku kaybı gibi 

nedenlerle boy kısalır (6,11). 

2.2. Kas kütle değiĢiklikleri 

YaĢlı erkek ve kadınlar ile daha genç gruplar arasında kas 

kütlesi ile iliĢkili karĢılaĢtırmalı bazı çalıĢmalar mevcuttur 

(12). 70'li yaĢlardaki sağlıklı kadınlarda, 20'li yaĢlardaki 

kadınlara kıyasla kompound ultrasonografi ile elde edilen 

kesit alanının %33 daha küçük olduğu gösterilmiĢtir (12,13). 

Aynı metodoloji ve yaĢ gruplarında, sağlıklı yaĢlı erkeklerde 

%25 daha küçük kuadriseps kesitsel alanı tepit edilmiĢtir 

(14). Uyluk kompozisyonunu beĢ bilgisayarlı tomografi 

taramasını kullanarak araĢtıran bir çalıĢmada; yaĢlı erkekler 

ile gençlerde toplam uyluk kesit alanı benzer olsa da, genç 

erkeklerle karĢılaĢtırıldığında yaĢlılarda daha küçük kas 

kesit alanları gözlemlenmiĢtir. YaĢlı erkeklerde toplam kas 

kesit alanı %13 daha küçük, %25.4 daha küçük kuadriseps 

ve %17.9 daha küçük hamstring kesitsel alanı tespit 

edilmiĢtir (15). Bacak anterior kompartmanında kas alanı 

manyetik rezonans görüntüleme yöntemiyle genç ve yaĢlı 

erkeklerde ve kadınlarda ölçüldüğünde; yaĢlılarda kontraktil 

dokunun kadınlarda %11.5 daha az ve erkeklerde %19.2 

daha az olduğu rapor edilmiĢtir (12,16). ġekil 2‘de 

sarkopenik bir birey ile ile sağlıklı bir bireyin bacak 

kesitlerinin Ģematik görünümü görülmektedir (17). 
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ġekil 2. Sarkopenik bir birey ile ile sağlıklı bir bireyin bacak 
kesitlerinin Ģematik görünümü (Roubenoff R‘den modifiye 
edilmiĢtir). 
 

3. SARKOPENĠ RĠSK FAKTÖRLERĠ VE 

PATOFĠZYOLOJĠ 

Sarkopeninin oluĢmasında; zaman içinde ve kiĢiler arasında 

değiĢkenlik gösteren çok çeĢitli mekanizmalar rol oynar. Bu 

mekanizmaların baĢlıcaları, kas protein sentezi, proteoliz, 

nöromuskuler değiĢiklikler olup ayrıca insülin direnci ve kas 

yağ içeriği de bu sürece katkıda bulunur (2,18,19).  

YaĢlılarda sarkopeninin, yaĢlanmanın kaslar üzerine etkisi 

sonucu oluĢtuğu düĢünülebilir ise de; intrensek (yaĢla ilgili) 

nedenlerin yanında çeĢitli ekstrensek ve davranıĢsal 

faktörler de sarkopeni geliĢimi ve/veya ilerlemesini etkiler. 

Bu faktörler arasında; kullanmama, fiziksel aktivite eksikliği, 

malnütrisyon, kronik enflamasyon ve komorbiditeler gibi 

etkenler sayılabilir (20,21). ġekil 3‘de sarkopeni oluĢum 

mekanizmaları görülmektedir. Sarkopeni nedenleri veya risk 

faktörleri farklı kategorilerde gruplandırılabilirler (Tablo 1) 

(3,4,22,23):  
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ġekil 3. Sarkopeni oluĢum mekanizmaları (Rasmussen BB‘den 

modifiye edilmiĢtir). 
 
 
 

Tablo 1. Sarkopeni Risk Faktörleri. 

Risk faktörleri Yaşlanma süreci 
sonuçları 

Kronik sağlık 
sorunları 

Kadın cins ArtmıĢ kas döngüsü Osteoartrit 

DüĢük doğum 
ağırlığı 

Kas hücre 
sayısında azalma 

Duygudurum 
bozuklukları 

Genetik 
yatkınlık 

Hormonal 
deregülasyon 

Diyabet 

Malnütrisyon 
Nöromuskuler 
değiĢiklikler 

BiliĢsel bozukluk 

DüĢük protein 
alımı 

Mitokondriyal 
disfonksiyon 

Kronik ağrı 

Alkol, sigara 
 

Obesite 

Yatak istirahati 
 

Ġlaçların 
katabolik etkileri 
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Fiziksel 
inaktivite   

Solunum 
yetmezliği 

Ġmmobilite, 
yatak istirahati, 
kondüsyon 
kaybı 

 

Kalp, böbrek, 
karaciğer 
yetmezlikleri 

    
 

YaĢlanma Süreci: YaĢlanmanın kendisi katabolik 

stimulusların artıĢı ve anabolik stimulusların azalması ile 

kas döngüsünü modifiye etmektedir. Subklinik seyreden 

inflamasyon da bu değiĢikliklerde rol oynar. Ayrıca 

yaĢlanma ile ortaya çıkan çeĢitli hormonal değiĢiklikler ve 

nöral inputtaki değiĢiklikler de kas kütlesindeki azalmayla 
iliĢkili olabilir. Mitokondriyal disfonksiyonun da katkısının 

olduğu düĢünülmektedir (23). Kas spesifik olarak; tip II 

kas lifleri atrofisi ve tip II liflerdeki satellit hücre içeriği 

kaybı da gerçekleĢmektedir. YaĢlanmanın diğer bir 

sonucu da kas spesifik ve tüm vücut oksidatif kapasitenin 

azalmasıdır (18). 

Yapısal Faktörler: Kadın cinsiyet ve ileri yaĢ sarkopeni 

için risk faktörleridir. DüĢük doğum ağırlığının da hayatın 

geç döneminde sarkopeni riskini artırdığı gösterilmiĢtir. 

Sarkopeniyi anlama ve yönetiminde yaĢam boyu 

yaklaĢım önerilmektedir (ġekil 4) (21). Bu yaklaĢıma göre 

ileri yaĢtaki kas kütle ve fonksiyonu; kas kayıp oranı 

yanında erken yaĢlarda edinilmiĢ tepe noktasını da 

yansıtır ve doğum kilosu ve erken nütrisyon gibi faktörler 

de dikkate alınmalıdır (21). Genetik faktörler de kas 

metabolizmasını ve döngüsünü etkilemektedir (23). 
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ġekil 4. Sarkopeniye yaĢam boyu yaklaĢım. 
 
 

YaĢam Tarzı Ve KoĢulları: UzamıĢ yatak istirahati, 

kullanmama, immobilite ve kondüsyon kaybı sarkopeni 

riskini artırmaktadır. Gıda ve protein alımındaki azalmalar, 

sigara ve alkol kullanımı gibi alıĢkanlıklar da sarkopeni 

riskini artırabilmektedir.  

Kronik Hastalıklar: Pek çok kronik hastalığın kas kütle ve 

kas gücü kaybı ile iliĢkili olduğu bilinmektedir. Bu hastalıkları 

sarkopeniye bağlayan nedenin kronik inflamasyon olduğu 

düĢünülmektedir (23). 

4. SARKOPENĠ TANISI 

4.1. Tanım 

Sarkopeni terimi ilk olarak 1988‘de Rosenberg tarafından 

kullanıldı (24). Baumgartner ise 1998‘de sarkopeniyi 

dansitometreye dayalı ölçülen appendiküler kas kütlesinin 

―referans cinsiyetteki sağlıklı genç popülasyondan iki 

standart deviasyon daha düĢük‖ olması Ģeklinde ifade 
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ederken bu ölçümlerin boya göre düzeltilmesi gerektiğini 

belirtti (20,25). Zaman içinde sarkopeni, ilerleyen yaĢla 

kas kütle düĢüklüğü ile birlikte performans ve/veya güç 

kaybı varlığı Ģeklinde tanımlanmaya baĢlandı. Morley ve 

arkadaĢları 2001'de ―ilerleyen yaĢ ile meydana gelen 

iskelet kas kütle ve güç kaybı‖ ifadesini sarkopeni olarak 

tanımlarken (26) bu konuda çalıĢma grupları oluĢmaya 

baĢladı. Sarkopeni üzerine çalıĢmalar yapan çeĢitli 

gruplardan biri olan ―Avrupa YaĢlılarda Sarkopeni 

ÇalıĢma Grubu (EWGSOP)‖, 2010‘da sarkopeniyi ―fiziksel 

engellilik, düĢük hayat kalitesi ve ölüm gibi ters sonuçlar 

riskini taĢıyan, iskelet kas kütlesinin ve gücünün ilerleyici 

ve jeneralize kaybı ile karakterize bir sendrom‖ olarak 

tanımladı ve sarkopeni tanı kriteri olarak kas kütle ve kas 

fonksiyon düĢüklüğü birlikteliğini (düĢük kas gücü 

ve/veya düĢük fiziksel performans) önerdi (3). Tablo 2 ’de 

EWGSOP kriterlerine göre sarkopeni evreleri 

görülmektedir (2,3). Fielding ve arkadaĢları ise [Uluslar 

arası Sarkopeni ÇalıĢma Grubu-International Working 

Group on Sarcopenia (IWGS)] yaĢ iliĢkili sarkopeniyi; 

iskelet kas kütle ve fonksiyonunun yaĢ iliĢkili kaybı olarak 

tanımladılar ve 2011‘de sarkopeni; ―yağsız kütle 

düĢüklüğü ve kötü fiziksel fonksiyon kombinasyonu‖dur 

Ģeklinde konsensüs raporu yayınladılar (27). Sarkopeni 

konusunda standardizasyon sağlama, etnik ırk ve 

ülkelere özgü cut-off değerlerini oluĢturma, ortak 

çalıĢmalara imza atma amaçları ile bir araya gelen 

EWGSOP ve IWGS temsilcileri, Asya ve Amerika'dan 

uluslararası uzmanlar, 2013‘te  ―Uluslararası Sarkopeni 

GiriĢimi'ni‖ [International Sarcopenia Initiative (ISI)] 

oluĢturdular ve çalıĢmalara devam etmekteler (28). 
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Tablo-2. EWGSOP Kriterlerine Göre Sağlıklı EriĢkinde ve 
Sarkopeni Evrelerinde Kas Kütlesi, Kas Gücü ve Kas Performans 
Durumu. 

 
Kas 
kütlesi 

Kas 
gücü 

Kas 
performansı 

Sağlıklı eriĢkin Normal Normal Normal 

Presarkopeni AzalmıĢ Normal Normal 

Sarkopeni AzalmıĢ 

 
AzalmıĢ  AzalmıĢ 

Ağır sarkopeni AzalmıĢ AzalmıĢ AzalmıĢ 

 

4.2. Sarkopeni değerlendirmesinde kullanılan 

teknikler 

Sarkopeni tanısındaki parametreler kas miktarı ve 

fonksiyonudur. Ölçülebilir değiĢkenler kütle, güç ve fiziksel 

performanstır. Bu değiĢkenleri doğru bir Ģekilde ölçmek aynı 

bireylerde zaman içindeki değiĢimlerini gözlemek gerekir. 

AĢağıda araĢtırma veya klinik pratikte kullanılabilecek ölçüm 

teknikleri tartıĢılmaktadır. 

4.2.1. Kas kütlesi  

Kas kütle ölçümü için çeĢitli yöntemler kullanılmaktadır. 

Kullanılacak alan (araĢtırma veya tedavi amaçlı; toplumda 

veya hastanede gibi), uygulanabilirlik ve maliyet gibi 

durumlar göz önüne alınarak hangi yöntemin kullanılacağına 

karar verilebilir. Tablo 3‘de kas kütle ölçümü için 

kullanılabilecek teknikler ve karakteristikleri verilmektedir 

(3,29-36). 

 

 

Veya 
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Tablo 3. Kas Kütlesi Ölçümü için Kullanılan Testler. Kaynak: 
Cruz-Jentoft AJ‘dan Modifiye EdilmiĢtir. 

 Özellikleri 
R 

(+) (-) 

V
ü

c
u

t 
G

ö
rü

n
tü

le
m

e
 

 T
e

k
n

ik
le

ri
 (

K
K

, 
Y

V
K

) 

B
T

 
M

R
G

 
Kas kütlesini diğer 
yumuĢak dokudan 
kesin olarak ayırır; 
KK tayini için 
araştırmalarda gold 
standart. 

Yüksek 
maliyet; 
UlaĢma 
zorluğu;  
Radyasyon 
endiĢesi. 

 
 
 

29 
 
 

D
E

X
A

 Yağ, kemik minerali ve 
YVK ayırımı; Klinik 
pratik ve araştırma. 

Minimal 
radyasyon; 
TaĢınabilir 
değil. 

29 

BĠA 

Yağ hacmi ve YVK; Ucuz, kolay;  
Yatağa bağımlı, ambulatuar; 
Tekrarlanabilir; Klinik pratik ve 
araştırma. 

KK prediktif 
denklemler 
ile tahmini; 
Hidrasyon, 
gıda alımı, 
egzersiz 
sonucu 
etkiler. 

3 
30 

Standart koĢullarda MRG ile 
korele, multietnik eriĢkinlerde 
valide; YaĢlılar dahil olmak 
üzere eriĢkin beyaz kadın ve 
erkeklerde referans değerler; 
DEXA‘ya taĢınabilir alternatif. 

 
30 
31 
32 
33 
 

Antropometri Klinik pratik; ÜOKÇ 
ve DKK iliĢkili hesap 
ambulatuar; BÇ, KK ile 
iyi korelasyon, BÇ<31 
engellilik ile iliĢkili; 
Tanıda rutin 
önerilmemektedir. 

YaĢa bağlı 
değiĢiklik; 
Uygulayıcı 
bağımlı; 
Ölçümde 
hata riski. 
  

 
 
3 
35 
36 

Potasyum/ 
Yağsız YD 

Araştırma; KK için 
klasik yöntem 

Rutin değil 34 

BT, Bilgisayarlı tomografi; BIA, Biyoimpedans analizi; KK, kas 
kütlesi; MRG, Manyetik rezonans görüntüleme; DEXA, Dual 
enerji X-ray absorpsiyometri; YVK, yağsız vücut kütlesi; ÜOKÇ, 
Üst orta kol çevresi; R, referans; YD, YumuĢak doku; DKK, Deri 
kıvrım kalınlığı; BÇ, Baldır çevresi. 

 

 



 

89 

4.2.2. Kas gücü  

Kas gücü ölçümü için valide edilmiĢ kullanılabilecek az 

sayıda yöntem mevcuttur. El sıkma gücü (hand grip 

strength-ESG), diz fleksiyon-ekstansiyon gücü, pik 

ekspiratuvar akım ölçümleri gibi teknikler araĢtırma için 

kullanılabilse de, klinik pratikte el dinamometresi ile yapılan 

izometrik ESG testi kullanılmaktadır. El sıkma gücü; alt 

ekstremite kas kuvveti (power), diz ekstansiyon torku ve 

baldır kesitsel kas alanı ile güçlü Ģekilde koreledir. DüĢük el 

sıkma gücü, bozulmuĢ mobilitenin klinik bir göstergesidir ve 

düĢük kas kütlesine göre istenmeyen klinik sonuçları daha 

iyi predikte eder (3,37). 

El sıkma gücü kadınlarda 20 kg, erkeklerde ise 30 kg altında 

ise kas gücü düĢüklüğü olarak kabul edilebilir (3). 

4.2.3. Fiziksel performans 

Fiziksel performans için; zamanlı kalk ve yürü testi, 

merdiven tırmanma gücü (power) testi, yürüme hızı, kısa 

fiziksel performans bataryası gibi testler kullanılmaktadır. 

ÇalıĢmalarda bacak gücü ile yürüme hızı lineer olmayan bir 

Ģekilde korele bulunmuĢtur (3,38). Altı metre yürüme hızı 

ciddi mobilite kısıtlanması ve mortalite gibi istenmeyen 

olaylar için öngördürücüdür ve diğer alt ekstremite 

fonksiyonlarını gösteren testlerdeki (ayakta durma dengesi 

ve sandalyeden beĢ kere kalkma süresi) zayıf performans 

da karĢılaĢtırılabilir prognostik değere sahiptir (39).  

Yürüme hızı; kısa fiziksel performans bataryasının bir 

parçası olmasına rağmen, klinik pratikte ve araĢtırmalarde 

tek baĢına kullanılabilir. Dört metre yürüme hızı ≤0,8 m/sn 

ise sarkopeni açısından risk oluĢturmaktadır (3). 

5. SARKOPENĠ PREVALANSI 

Kullanılan yönteme, araĢtırıldığı yere (hastane, toplum, 

huzurevi) göre değiĢebilen sarkopeni prevalansı yaĢ 
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ilerledikçe her iki cinste de artar. Seksen yaĢın üzerindeki 

bireylerde 2 kiĢiden birinde sarkopeni görülebilmektedir. 

2014 yılında yapılan uluslararası bir çalıĢmada 50 yaĢ ve 

üzerindeki kiĢilerde sarkopeninin en az 20 kiĢiden birinde 

görüldüğü, toplumdaki sarkopeni oranının %1-29 arasında 

değiĢtiği belirtilmiĢtir.  Aynı çalıĢmada; huzurevlerinde 

yaĢayan yaĢlılarda sıklığın her üç kiĢide bir kiĢi gibi yüksek 

oranlara ulaĢtığı ve hastane bazlı akut bakım ünitelerinde 

%10 oranlarında görülebildiği belirtilmiĢtir (28). Sarkopeni, 

―appendiküler iskelet kas kütlesi/boy
2
, genç sağlıklı eriĢkin 

ortalamasının iki standart deviasyon altı‖ olarak 

tanımlandığında ise, 65 yaĢ ve üzeri erkek ve kadınlar ¼  

veya ½ oranlarında sarkopenik olarak tanımlanmaktadır 

(18,25,40). 

Ġzmir, Bornova‘da EWGSOP kriterleri (baldır çevresi, ESG, 

yürüme hızı) ile Ege Geriatri bilim dalı olarak yaptığımız 

toplum tabanlı çalıĢmada; evlerinde yaĢayan 65 yaĢ üzeri 

bireylerde sarkopeni oranını % 5,2 olarak tespit ettik. Bu 

çalıĢmada demanslı, yatağa bağımlı olan, yürüme hızını ve 

ESG testini gerçekleĢtiremeyecek bireyler çalıĢma dıĢı 

bırakılmıĢtır (41).  

6. KORUNMA VE TEDAVĠ 

Sarkopeni etiyolojisi multifaktöriyeldir. Kullanmama 

sendromlu, kondüsyon (dayanıklılık) kayıplı hastalar sadece 

aktivite iliĢkili sarkopeni tanısını değil, yaĢ iliĢkili, hastalık 

iliĢkili, nütrisyon iliĢkili sarkopeni tanılarını da komplike hale 

getirirler. Bu vakalarda – ki çoğu yaĢlı bu Ģekildedir – 

sarkopeni tedavisine kapsamlı bir yaklaĢım; yaĢ iliĢkli 

sarkopeni ve komorbid hastalıklar için farmasötikal tedaviler, 

direnç egzersiz eğitimi, erken ambulasyon, nütrisyon 

yönetimi, protein ve amino asit takviyesi ve sigara içmemeyi 

kapsamalıdır (42). Mevcut bilgiye göre sarkopeni; direnç 

egzersizi, amino asit alımı, ve testosteron tedavisi ile 
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geriletilebilmektedir (42,43). Nütrisyonel giriĢimlerin 

sonuçları az sayıda olmaları ve heterojen çalıĢma 

tasarımları nedeniyle tartıĢmalı olmasına rağmen, 

sarkopenide nütrisyonun rolü önemlidir. Esansiyel amino 

asit (EAA) takviyeleri (~ 2.5 g lösin ve β-hidroksi β-

metilbütirik asiti (HMB) kapsayan takviyeler) kas kütle ve 

fonksiyon parametrelerini iyileĢtirici yönde bazı etkiler 

göstermektedirler. Protein takviyeleri kas kütle ve 

fonksiyonu üzerine tutarlı faydalar gösterememiĢ (28) olsa 

da proteinden fakir beslenme yaĢlılarda önemli bir sorundur. 

Direnç egzersizlerinin aminoasit içeren nütrisyon ile 

kombine edilmesi insanlarda yaĢa iliĢkili kas kaybı ve kas 

güçsüzlüğünü azaltmak için en iyi seçeneklerdir. Moleküler 

ve sellüler mekanizmaların tam olarak açıklığa 

kavuĢturulması gerekmesine rağmen; epidemiyolojik, klinik 

ve laboratuar bulguları, Vitamin D‘nin de kas kütle ve gücü 

üzerine etkisi olduğunu göstermektedir (44). Vitamin D 

eksikliğinin giderilmesinin sarkopeni için faydalı olduğu 

gösterilmiĢtir. Ayrıca 25(OH)D düzeylerinin daha düĢük 

olanlara göre yüksek olduğu kiĢilerde alt ekstremite kas 

performansının daha iyi olduğu gösterilmiĢ olup, bu etki için 

700-1000 IU/gün dozu ile etkinin belirgin olduğu 

gösterilmiĢtir (45,46,47). Genel olarak simultane olarak 

mitokondriyal biyogenezisi uyarıp kas proteolizini ve 

inflamasyonu azaltan terapötik yaklaĢımlar sarkopeni için 

faydalı olabilir. Ayrıca farelerde miyostatin sinyalizasyon 

inhibisyonu ve fareler ve resus maymunlarında kalori 

kısıtlaması sarkopeniyi önleyici bulunmuĢtur (43,48). 

Üzerinde çalıĢılmakta olan diğer tedavi yöntemleri henüz 

araĢtırılmaktadır. 

Genel beslenme önerisi olarak yaĢlılarda; günde 3 öğüne 

dengeli olarak paylaĢtırarak kilo baĢına 1.2-1.3 gr protein 

alınması, immobilite ve stres sözkonusu olduğunda ise 
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protein önerisinin arttırılması (~ 1.5 g/kg/gün) önerilmektedir 

(49-50). 

Nütrisyonel suplementler ile yapılan çalıĢmalarda farklı 

sonuçlar çıkmasının nedeninin, besin takviyesi alan kiĢilerde 

suplementlerin doygunluğa yol açmaları nedeniyle günlük 

alımın azalması olabileceği belirtilmiĢtir (51,52). 
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GERĠATRĠK UYKU VE UYKU BOZUKLUKLARI 
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AraĢtırma Hastanesi, 
Uyku Bozuklukları Merkezi Sorumlusu 

 

1. GĠRĠġ 

YaĢamımızın üçte birini uykuda geçiriyoruz. Uyku vücut 

üzerinde birçok fonksiyonu ve restorasyon kabiliyeti olan bir 

süreçtir. Bu nedenle uyku bozuklukları tüm vücut organ ve 

sistemlerini etkileyebilmektedir. Ġleri yaĢlarda uyku 

bozuklukları daha sık görülmektedir. Ġleri yaĢ hastalarda 

ciddi insomnia yaklaĢık %5 ve uyku apne sendromu %20 

olarak bildirilmektedir. Ancak bu noktada yaĢla ilgili süreçte 

uyku yapısındaki değiĢikliklerden uyku bozukluklarının ayırt 

edilmesi önem taĢımaktadır. Ayrıca ileri yaĢlarda tedavi yan 

etkilerine duyarlılığın fazla ve tedavi uyumunun daha düĢük 

olabileceği göz önüne alınarak tedavi seçilmelidir. Fakat 

tedavi edilmeyen bazı uyku bozuklukların da ileri yaĢta 

yaĢam kalitesi, mortalite ve morbidite üzerine etkili 

olabileceği bildirilmektedir. Bu bölümde ileri yaĢlarda uyku 

yapısından bahsedildikten sonra ileri yaĢlarda görülen belli 

baĢlıca uyku bozuklukları, ayırt edici özellikleri, muhtemel 

oluĢum mekanizmaları ve tedavileri özetlenmiĢtir.  

2. ĠLERĠ YAġTA UYKU VE UYKU YAPISI 

YaĢla birlikte oluĢan diğer birçok fizyolojik süreç gibi uykuda 

da yaĢ ile iliĢkili bazı değiĢiklikler oluĢmaktadır. Toplam uyku 
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zamanı ortalama pediyatrik yaĢ grubunda 10-14 saatten 

eriĢkin yaĢta gecede 6.5-8.5 saate ve yaĢ ilerledikçe daha 

yavaĢ hızla azalarak ileri yaĢta gecede 5-7 saate kadar 

düĢmektedir. Ohayon ve arkadaĢlarının yaptığı 

epidemiyolojik çalıĢmada uyku yapısındaki değiĢikliklerin 

erken eriĢkinlikte 19 yaĢında baĢladığı ve 60 yaĢa kadar bu 

azalmanın devam ettiği sonra plato oluĢturduğu bildirilmiĢtir 

(1).   

Uykunun diğer yapıları da yaĢla birlikte değiĢebilir. 

Beklenenin aksine uyku latansı (gecenin baĢında uykuya 

dalma süresi) çoğunlukla etkilenmez iken uykuya daldıktan 

sonra uyanık kalma süresi (Wake ofter sleep onset; WASO 

veya gecenin ortası ve sabaha karĢı uyanık kalma eğilimi) 

artmaktadır. Uyku evreleri de ilerleyen yaĢla değiĢim 

göstermektedir. YavaĢ dalga uykusu (N3), Hızlı göz 

hareketleri (REM) uykusu azalırken, N1-N2 diye 

adlandırdığımız yüzeyel uyku evrelerinin süresinde artma 

gözlenmektedir.  

YaĢla gece uyanıklılığın artması gündüz yorgunluk, 

uykululuk ve artmıĢ Ģekerlemeye (gündüz uykusuna) meyli 

artırabilir. YaĢlılarda gündüz uykusu sıklığı %22-61 

oranlarında bildirilmektedir (2,3). ġekerleme sıklığı 

yaĢlılarda artmakla birlikte nedenleri çeĢitlidir ve etkileri 

tartıĢmalıdır. Bazı çalıĢmalar gündüz uykusu ile olumsuz 

sağlık sonuçları arasında iliĢki bildirirken bazı çalıĢmalar 

gündüz uykusunun yararlı etkilerini bildirmektedir(4-6). Son 

zamanlarda yapılan çalıĢmalarda ek hastalık (komorbidite) 

varlığı gündüz uykululuk ve gündüz uykusu ile iliĢkili 

bulunmuĢtur (4). Sağlıklı yaĢlılar gece uyku 

bozukluklarından yakınsalar bile gündüz uykululuk ve 

Ģekerlemeyi ek sağlık problemleri olan yaĢlılara göre daha 

az bildirmektedirler. Gündüz uykusunun gece uykusu 

üzerine etkileri de tartıĢmalıdır. Bazı hastalarda özellikle 

insomnia vakalarında gündüz Ģekerlemesinin gece 
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uykusunu bozabileceği söylenmekle birlikte gece uykusu 

üzerine etkisinin az olduğunu ve gündüz biliĢsel 

fonksiyonlarını artırabileceğini gösteren çalıĢmalar da 

mevcuttur (4-6). Ayrıca bir çalıĢma 30 dakika gibi saat 13.00 

civarında kısa süreli uykunun kiĢinin gündüz uyanıklılığını 

artırabileceğini ve yorgunluğunu azaltabileceğini 

bildirmektedir (5). Diğer bir çalıĢmada 1 saatten az gündüz 

uykusunun Alzheimer açısından koruyucu olduğu 

bildirilmiĢtir (6). Sonuç olarak gündüz Ģekerlemesinin 

kimlerde faydalı olacağı, Ģekli, süresi ve olumsuz sağlık 

sonuçları ile ilgili ek çalıĢmalara ihtiyaç vardır.  

 

Ayrıca ileri yaĢ daha erken uyuma ve daha erken uyanma 

ile iliĢkili bulunmuĢtur. Bu değiĢiklikler normal sirkadiyen 

uyku uyanıklık siklusunda yaĢ ile iliĢkili daha erken faz 

kaymasını göstermektedir. YaĢlı bireyler jet lag veya 

vardiyalı çalıĢma gibi faz kaymasını daha zor tolere ederler. 

Sirkadiyen ritm de yaĢtan etkilenebilmektedir. 

Suprakiazmatik nülleustaki moleküler ve 

hücreseldeğiĢimlerden tutun da fizyolojik, hormonal ve 

davranıĢsal etkiler ile sirkadiyen saatin etkilenmesi buna 

neden olabilir. YaĢlılarda gündüz ıĢığa maruziyetin 

azalması, fiziksel aktivite kısıtlılığı ve yaĢa bağlı sirkadiyen 

ritmi etkileyen moleküler, hücresel ve hormonal dengedeki 

değiĢiklerin etken olabileceği düĢünülürse bu konuda tedavi 

umut vericidir. Sirkadiyen ritmi düzeltmeyi hedefleyen 

tedaviler etkili olabilir. IĢığa maruziyet, fiziksel aktiviteyi 

artırma, günlük aktivitenin düzenlenmesi ve melatonin 

tedavisi bunlardan birkaçıdır.  

Birçok sağlıklı aktif yaĢlının tüm bu değiĢimlere ve gençlere 

göre daha az kaliteli uyku uyumasına rağmen uyku ile ilgili 

yakınmalarının olmadığı bildirilmektedir (1). Uyku sürelerinin 

azalmasından olsa gerek bazı çalıĢmalarda yaĢlıların uyku 
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deprivasyonuna daha az duyarlı olduğu bildirilmektedir (7). 

Ancak Ģunu da biliyoruz yeterli olmayan uyku yaĢlılarda 

fiziksel ve biliĢsel fonksiyonların daha da kötüleĢmesine 

neden olabilir. Bu nedenle yaĢla ilgili değiĢikliklerin uyku 

bozukluklarından ayırımı bu yaĢ grubu için çok önemlidir. 

YaĢlıların %50‘e yakın bir kısmı bölünmüĢ yüzeyel uyku, 

erken uyanma ve karĢı konulamaz gündüz uykululuğundan 

yakınmaktadır. Bu gibi bozukluklar kiĢinin gündüz 

fonksiyonlarını ve yaĢam kalitesini bozabilir (8-10). 

YaĢlıların yaklaĢık yarısında görülen yaĢa bağımlı uykudaki 

değiĢiklikler dıĢında uyku bozukluklarının oluĢmasına neden 

olan birçok faktör söz konusudur. Bu faktörler arasında: [1] 

kardiyovasküler hastalık, artrit, gastroözafagial reflü ve 

depresyon gibi birçok komorbid durum ve tedavilerinin uyku 

üzerine etkisi [2] uyku apnesi, huzursuz bacaklar sendromu 

ve REM davranıĢ bozukluğu gibi ileri yaĢlarda görülme 

sıklığı artan primer uyku bozukluklarının bulunması [3] 

birçok çevresel, davranıĢsal ve sosyal faktörlerin uyku 

hijyenini bozarak uyku kalitesini etkilemesi sayılabilir 

(11,12). 

3. ĠLERĠ YAġTA UYKU BOZUKLUKLARI 

3.1. Ġnsomnia 

Ġnsomnianın geniĢ tanımı kiĢinin uykusundan memnun ve 

tatmin olmamasıdır. Çoğu tanım uykuya dalma, gece 

ortasında uyanınca tekrar uykuya dalmada zorluk ve sabah 

çok erken kalkıp tekrar uykuya geçememeyi içerir. Kullanılan 

tanıma göre sıklığı değiĢmektedir. YaĢlıların %20-30‘u 

insomnia semptomu bildirmesine rağmen ancak klinik olarak 

ciddi insomnia prevelansı bu yaĢ grubunda yaklaĢık %5‘dir 

(13).  Diğer yaĢ grupları ile karĢılaĢtırıldığında yaĢlılarda 

insomnia daha sık ve ağır olarak bildirilmektedir. YaĢlılarda 

yapılan bir epidemiyolojik çalıĢma insomnianın kadınlarda 

daha sık olduğunu ve yaĢla artığını bildirmiĢtir (13).    
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Akut yaĢam stresörleri veya tıbbi durumlar uykuyu bozabilir. 

Solunumsal semptomu, fiziksel engeli olan ve sağlık 

problemleri nedeniyle yaĢam kalitesi düĢük olan kiĢilerde 

insomnia geliĢme riski yüksektir (9). Kullanılan ilaçlar da 

uykuyu bozan faktörlerden biri olabilir. Bu ilaçlara örnek 

olarak beta blokerler, glikokortikostreoidler, nonsteroid 

antiinflamatuar (NSAID), dekonjestan ve anti-androjen 

ilaçlar verilebilir. YaĢlılarda insomnianın yaĢa bağlı uyku 

yapısındaki değiĢiklerden ayırt edilmesi önemlidir. Bu yaĢ 

grubunda insomnia yakınması altında yaĢlılarda daha sık 

görülebilecek uyku apne, periodik bacak hareketleri ve 

sirkadiyen ritm bozuklukları gibi primer uyku bozuklukları 

olabileceği konusunda uyanık olunmalıdır. Ayrıca yaĢlılarda 

insomnia depresyon, anksiyete ve intihar giriĢimi için risk 

faktörü olabilir. Depresyon ve anksiyete de da insomnia için 

majör bir risk faktörüdür ve aralarında çift taraflı iliĢki söz 

konusudur (9,14). Yapılan çalıĢmalarda insomnia ile artmıĢ 

mental bozukluklar, biliĢsel iĢlevlerde ve yaĢam kalitesinde 

bozulma yanı sıra artmıĢ kardiyovasküler hastalık riski de 

bildirilmiĢtir (15-18). Ayrıca son zamanlarda insomnianın 

prostat kanseri gibi bazı kanser tiplerinde artıĢa neden 

olabileceği ileri sürülmektedir (19). Yine uyku 

fragmantasyonu ile Alzheimer hastalığı geliĢmesi riski 

arasında iliĢki bildirilmektedir (20). Bu nedenle yaĢlılarda 

insomnianın tanı alması ve tedavisi önem kazanmaktadır. 

Tanıda hasta ve yakını ile koopere olunabiliyorsa 

anamnezin yanı sıra 2 haftalık tutulacak uyku günlüğü 

faydalı olabilir. Tanıda aktigraf uyku günlüğüne eklenerek 

sirkadiyen ritm bozukluklarına tanınmasına yardımcı olabilir. 

Aktigrafi, uyku ve uyanıklık siklusunu ölçen motor aktiviteleri 

hassas bir Ģekilde algılayan, el veya ayak bileklerine 

takılarak kullanılan, istirahat ve aktivite paternlerinin dijital 

ortamda kaydedilmesine ve depolanmasına olanak 

sağlayan; küçük, hafif, saat Ģeklinde taĢınabilir cihazdır. 
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Aktigrafi objektif bir yöntem olması dolayısıyla kiĢiden 

güvenilir ve yeterli uyku bilgisi alınamaması durumlarında 

kullanılabilir. Polisomnografi (PSG) diye adlandirilan tam 

gece uyku testi tanıda Ģart değildir.  PSG altta yatan primer 

uyku bozukluğu düĢünülüyorsa veya tedaviye yanıt 

alınamıyorsa yapılmalıdır. 

YaĢlılarda artmıĢ ilaç yan etkileri, kullandıkları birçok ilaç 

nedeniyle artmıĢ ilaç etkileĢimleri, uzamıĢ ilaç etkileri söz 

konusu olabilir. Bu nedenle öncelikle ilaç dıĢı tedavilerden 

uyku hijyenin düzeltilmesi ve biliĢsel ve davranıĢsal tedaviler 

hedeflenmelidir. Ancak bunların tek baĢına yeterli 

olmayacağı vakalarda zaleplon gibi kısa etkili hipnotikler 

yarar-zarar etkinliği göz önüne alınarak kullanılabilir. Uzun 

etkili benzodiazepinleri ile yapılan çalıĢmalarda artmıĢ trafik 

kazası ve düĢme sonrası kalça ve femur kırıkları bildirilmiĢtir 

(21-23). Ġnsomnianın ilaç tedavisinde sedatif hipnotikler, 

bazı antidepresanlar ve melatonin kullanılabilir. 

 3.2. Uykuda solunum bozuklukları 

Uyku apnesi; uyku sırasında solunumda durma ve azalma 

ile karakterize bir durumdur. Bu durum üst solunum 

yollarında tıkanıklık (obstrüktif uyku apne), nörolojik 

uyarımda bozulma (santral uyku apne, cheyn-stokes 

solunumu)  veya ikisinin birlikte olması (mikst apne, 

kompleks uyku apne, obezite hipoventilasyon sendromu) 

sonucu ortaya çıkabilir. Apne (en az 10 sn solunumun 

durması) ve hipopne (oksihemoglobin desatürasyonu 

ve/veya arousal ile birlikte solunum hacminde azalma) 

sayısının toplamının uyku saatine bölünmesi ile elde edilen 

apne-hipopne indeksi (AHI)‘e göre tanımlanır. 

YaĢlılarda AHI ≥15 kriteri kullanıldığında uyku apne sıklığı 

%20 iken gençlerde %10 olarak bildirilmektedir. Ġleri 

yaĢlarda semptoma bakılmaksızın AHI ≥5 kriter alındığında 

uyku apne sıklığı yaklaĢık %50 olarak bildirilmektedir (24). 
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Konjestif kalp yetmezliği, atrial fibrilasyon, serebrovasküler 

hastalık ve demans gibi tıbbi durumların olması durumunda 

uyku apne görülme sıklığı %50-80 gibi oldukça yüksek 

oranlara çıkmaktadır (25,26). Ancak yapılan çalıĢmalarda 

konjestif kalp yetmezliği ile birlikte uyku apnesi olan 

hastaların ancak %2‘sinin tanı ve tedavi aldığını 

görmekteyiz (27). 

YaĢlılarda uyku apnesi risk faktörleri gençlerdekine benzer 

olmakla birlikte 4 önemli farkı vardır. Bunlarda birincisi 

obezite halen uyku apnesi için bir risk faktörü olmasına 

rağmen yaĢ ilerledikçe önemini yitirmektedir. YaĢlılarda 

yaĢla üst solunum yolu kapanmaya meylinin artması ve 

obezite dıĢı diğer faktörlerin ön plana geçmesi bunda rol 

oynuyor gibi görünmektedir (28). Genç ve orta yaĢlılarda 

uyku apnesi sıklığı erkeklerde fazla iken menapoz sonrası 

yaĢlılarda iki cinsiyette eĢitlenmektedir (29). Üçüncüsü yatak 

arkadaĢının çoğu zaman olmaması ve hastaların kendilerini 

ifade edememelerinden dolayı horlama gibi klinik bulguları 

saptanaması uyku apne tanısını zorlaĢtırmaktadır (29).  

Dördüncü fark olarak diĢsizlik de uyku apnesi riskini belirgin 

artırmaktadır (30).  

Uyku apnesi ile birlikte birçok komorbidite de artıĢ ve iliĢki 

bildirilmektedir. Bunlardan belli baĢlıcaları kardiyovasküler 

ve serebrovasküler hastalıklar, depresyon, biliĢsel fonksiyon 

bozuklukları (Alzheimer, demans vb.) Ģeklindedir (31-37). 

Uyku apnesi sonucu artmıĢ komorbidite bildirimine rağmen 

uyku apnesi ve uzun dönem mortaliteyi inceleyen 

çalıĢmalarının sonuçları çeliĢkilidir.  Ancak özellikle AHI 

değeri yüksek (AHI ≥20) ve gündüz uykululuğu olan 

hastalarda uyku apnesi olmayanlara göre önemli derecede 

artmıĢ mortalite oranı bildirilmektedir (38). Uyku apnesinin 

pozitif hava yolu basınç tedavisi (PAP) ile tedavisinin yaĢam 

oranlarının iyileĢtirilebileceği gösterilmiĢtir (39). 
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Uyku apnesinin sorgulamasında sorulacak en önemli sorular 

gece horlama, tanıklı apne ve/veya boğulma hissi ve nefes 

darlığı olmakla birlikte gündüz uykululuk ve insomnia da 

bazı hastalar için tanısal semptom olabilir. Uyku apnesi 

tanısı için PSG veya taĢınabilir evde kayıt cihazı ile 

monitorizasyon Ģarttır.  

PAP hastaların uyum sağlaması durumunda durumunda 

oldukça etkilidir. PAP tedavisinin yaĢlılarda yaĢam 

oranlarında artırdığı gösterilmiĢtir (39). Ancak Ģunu da 

unutmamak gerekir ki PAP tedavisine uyum hastaların 

kooperasyon güçlüğü, biliĢsel fonksiyonlarında bozulma, üst 

solunum yollarındaki güçsüzlük nedeniyle düĢük ve zor 

olabilir. PAP dıĢında pozisyon tedavisi, ağız içi araç 

kullanımı, kilo kontrolü, üst solunum yolu cerrahisi seçilmiĢ 

hasta gruplarında etkili olabilecek diğer tedavi yöntemleridir.  

3.3. Huzursuz bacaklar sendromu ve periodik 

bacak hareketleri bozukluğu 

Huzursuz bacaklar sendromu (HBS) uyku öncesi ortaya 

çıkan gece içinde artan ve hareketle rahatlayan kollarda ve 

bacaklarda huzursuzlukla hissidir. Ağrının olmaması ile artrit 

ağrısı ve fibromyaljiden ayrılabilir. YaĢlılarda görülme sıklığı 

%10 dolaylarındadır ve kadınlarda 2 kat fazla görülmektedir 

(40,41). DüĢük ferritin düzeyi ve son dönem böbrek hastalığı 

HBS egzeserbasyonuna neden olabilir (40). Demans 

hastalarında görülme sıklığı artmaktadır (42). Tanı klinik 

hikaye ile birlikte konulmaktadır. Suggested Immobilizasyon 

Testi (SIT) kullanılabilir. Tedavide levadopa gibi 

dopaminerjik ilaçlar kullanılabilir.  

Periodik bacak hareketleri bozukluğu (PBHB) olan 

hastalarda sık olarak (saatte en az 5 kez) genellikle beyin 

aktivitesinde uyanayazma (arousal) ile birlikte uyku ile iliĢkili 

ekstremite hareketi görülür. Birçok hasta bunun farkında 

olmamakta ve yatak partnerleri bu konuda uyarıda 
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bulunmaktadır. Hastaların genellikle Ģikayetleri gece sık 

uyanma ve gündüz uykululuktur. PBHB yaĢlılarda %4-11 ve 

diyaliz hastalarında daha sık olarak bildirilmektedir (41). 

PBHB sıklıkla HBS‘una eĢlik eder.  Tanıda Amerikan Uyku 

Tıbbı Akademisine (AASM) kurallarına uygun EMG 

kablolarının uygulanması ile birlikte EEG kaydını da içeren 

tam gece PSG gereklidir. Tedavide dopaminerjik ajanlar 

veya sedatif hipnotikler kullanılabilir.  

3.4. Diğer uyku bozuklukları  

Son olarak geriatristler yaĢlılarda daha sık olarak görülen 

insomnia, uyku apnesi, PBHS ve HBS dıĢında daha az 

sıklıkla görülen ancak kaza ve yaralanmalara neden 

olabilecek ve tedavileri mümkün olan REM davranıĢ 

bozukluğu, narkolepsi ve primer hipersomni gibi diğer uyku 

bozuklukları açısından da uyanık olmalıdırlar.  

REM davranıĢ bozukluğu uyku sırasındaki kaslardaki 

fizyolojik atoninin kaybı ile kiĢinin rüyalarını gerçekleĢtirmesi 

ile karakterize bir durumdur. Nadir görülmesine rağmen 

kiĢinin çevrenin farkında olmaması nedeniyle ciddi 

yaralanmalara neden olabilmesi nedeniyle önemlidir. Ek 

olarak giderek artan kanıt REM davranıĢ bozukluğunun 

ilerleyen dönemlerde Parkinson hastalığı ve diğer nörolojik 

bozukluğun geliĢmesinin öncü habercisi olabileceğini 

göstermektedir (43).  

YaĢlılarda nadir görülen diğer bir nadir hastalık 

narkolepsidir. Narkolepsi istemsiz uyku atakları ile 

karakterize ciddi bir hipersomnidir. Katapleksi ile birlikte 

veya tek baĢına olabilir. Genellikle genç yaĢlarda ortaya 

çıktığı için erken yaĢlarda tanı alır ancak bazı hastalarda 

tanı gözden kaçabilir ve tanı gecikebilir. Çoklu uyku latansı 

testi (ÇULT) ile hızla REM uykusuna geçiĢin (SOREM) 

gösterilmesi buna neden olabilecek altta yatan bir hastalık 

veya ilaç olmaması durumunda tanı narkolepsidir. Tedavide 
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modafinil gibi dopamin modülatörleri veya metamfetaminler 

kullanılabilir. 

 4. SONUÇ 

YaĢlılarda uyku bozukluğu görülmesi oldukça sık olmakla 

birlikte çoğunlukla tanı ve tedavisiz kalmaktadır (8,44,45). 

Birçok uyku bozukluğunun prevelansı yaĢla birlikte 

artmaktadır. 65 yaĢın üzerindeki yaĢlıların %50‘sinde uyku 

yakınması mevcuttur (8). YaĢlılardaki uyku bozuklukları; 

yaĢla ilgili değiĢiklikler, altta yatan tıbbi-psikiyatrik bozukluk, 

ilaçlar ve insomnia, uykuda solunum bozuklukları ve 

periodik bacak hareketleri bozukluğu gibi primer uyku 

bozukluğu Ģeklinde birçok faktöre bağlanabilir. Bunların 

ayırıcı tanısı ve uygun tedavisi yaĢlılık sürecinin sağlıklı 

geçirilmesi için gereklidir.  

ġunu unutmamalıyız ki yaĢlılık uzun yaĢayabilmek için 

geçirilmesi gereken tek yoldur. Ġyi bir uyku da bu 

dönemin sağlıklı geçirilmesi için mutlaka gereklidir.  
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1. GĠRĠġ 

ġiĢmanlık ve obezite, yetiĢkinlerde ciddi ve giderek artan bir 

problem olmaya devam etmektedir. Bu arada, yaĢlılarda ve 

multipl komorbidite varlığında baĢlıca kaygı, azalmıĢ gıda 

alımı ve kilo kaybıdır. YaĢlılık anoreksisi, sağlıklı 

yetiĢkinlerde ve yeterli miktarda besin kaynağı mevcut 

olduğunda bile, yaĢa bağlı iĢtah ve gıda alımında azalma 

olarak tanımlanır. ÇeĢitli fizyolojik, patolojik ve sosyal 

faktörlerden kaynaklanabilir. YaĢlılık anoreksisi, ilk kez MÖ 

44'te Romalı filozof Marcus Cicero tarafından, ilerleyen 

yaĢla birlikte yaygın olarak görülen iĢtah kaybı ve/veya gıda 

alımında azalma olarak tanımlanmıĢtır. Modern dünyada, bu 

kavram 1988'de Morley ve Silver tarafından yeniden 

gündeme getirilmiĢ ve o zamandan beri birçok araĢtırma ve 

tartıĢmanın konusu haline gelmiĢtir (1). YaĢlılık anoreksisi 

ve anoreksiya nervoza arasında belirgin bir fark vardır. 

Ġkincisi genellikle çocuklarda ve ergenlerde görülür, istemli 

ve egosintoniktir ve vücut imgesi ve vücut ağırlığı ile ilgili 

obsesyonel kaygılara yol açar.  

YaĢlılık anoreksisi, bir geriatrik sendrom olarak düĢünülürse, 

kompleks bir patofizyolojiye sahiptir ve sağlık üzerinde 
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olumsuz sonuçlarını önlemek için çok yönlü müdahale 

gerekmektedir. Kilo kaybı ve ardından geliĢen sarkopeni için 

doğrudan bir risk faktörü olabilir (2). 

Kilo kaybı; kırılganlığın fiziksel fenotipinin temel beĢ 

bileĢeninden biridir (3). Klinik pratikte "yaĢlılık anoreksisi", 

"sarkopeni" ve "kırılganlık" kavramları sıkça birbirlerinin 

yerine kullanılmaktadır, ancak bunların her biri ayrı 

kavramlardır ve farklı klinik yaklaĢımlar gerektirirler (4). 

Dahası, bunların her biri tek baĢına veya birarada, hassas 

yaĢlılarda, iyi olma halinin genel anlamda azalması ile irlikte, 

fonksiyon kaybı ve disabiliteye neden olabilmektedirler (5). 

YaĢlılık anoreksisi ve kırılganlık, yaĢlanmanın normal bir 

sonucu olarak kabul edilmemeli, öncelikle yaĢam tarzı 

değiĢiklikleri ve bazen de farmakolojik tedaviye cevap 

verebilen bir hastalık olarak görülmelidirler. 

Anoreksiyalı yaĢlılar hastalandıklarında Ģiddetli anoreksiya, 

kas kaybı ve kırılganlık için artmıĢ risk altındadırlar (6). 

Anoreksiya - kaĢeksi sendromundaki anoreksi 

mekanizmaları, yaĢlanmanın fizyolojik anoreksisine neden 

olan mekanizmalarla örtüĢmektedir (7). 

ĠĢtah kaybı, protein enerji malnütrisyonuna ve kilo kaybına 

neden olabilir. YaĢlılarda, mortalite artıĢı ve sağlıkla iliĢkili 

birçok kötü sonuca yol açabilir (8). YaĢlılarda kilo kaybı; kas 

fonksiyonlarında bozulma, düĢmeler, kemik kütlesinde 

azalma, immun disfonksiyon, anemi, basınç ülserleri, 

kognitif fonksiyonlarda azalma, kötü yara iyileĢmesi, 

fonksiyonel düĢüĢ, morbidite ve mortalitede artma ile 

iliĢkilidir (9). 

Anoreksiyle iliĢkili besin alımında azalma; halsizlik, 

hareketlerde yavaĢlama, enerjide azalma ve düĢük aktiviteyi 

kapsayan kırılganlık sendromuna yol açar (10). YaĢlılık 

anoreksisi dramatik sonuçlara yol açarken, mekanizmaları 

halen iyi anlaĢılamamıĢtır. 
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2. YAġLILIK ANOREKSĠSĠNĠN PREVALANSI 

YaĢlılık anoreksisi, yaĢlılarda sık görülen bir durumdur ve 

nüfusun yaklaĢık %20'sinde görülmektedir (11). GeliĢmiĢ 

ülkelerde, uzun süreli bakımevi sakinlerinin yaklaĢık 

%85'inde, hastanede yatan yaĢlıların %23-62'sinde ve 

toplumda yaĢayan malnütrisyona maruz kalan yaĢlıların  

%15'inde görülmektedir (12).  

Ġtalya‘da yapılan bir araĢtırmada, yaĢlılık anoreksisinin 

kadınlarda daha yaygın olduğu ve toplumda yaĢayanlara 

kıyasla kurumda yaĢayanlarda daha sık görüldüğü 

belirlenmiĢtir (11). 

 

3. YAġLILIK ANOREKSĠSĠNĠN MEKANĠZMALARI 

YaĢlılık anoreksisinin patofizyolojisi oldukça karmaĢıktır 

çünkü biyolojik, sosyal, çevresel ve psikolojik birçok faktör 

iĢtah ve besin alımının düzenlenmesine katkıda 

bulunmaktadır. YaĢlanma sırasında azalan enerji ihtiyacı ve 

harcamaları, enerji alımının fizyolojik olarak azalmasına yol 

açar. Bu durum, vücut yağ oranında artıĢ ve yağsız kas 

kütlesi ve vücut suyunda azalmaya bağlı olarak vücut 

kompozisyonunda değiĢikliklere yol açmaktadır (13). Birçok 

yaĢlıda, enerji alımındaki azalma (iĢtah kaybından 

kaynaklanmaktadır), enerji tüketiminin azalmasından daha 

fazladır ve böylece kilo kaybına yol açar. "Fizyolojik" den 

"patolojik" anoreksiye geçiĢ, genellikle çeĢitli patolojik ve 

sosyal faktörlerin ortaya çıkıĢı ile iliĢkilidir. 

YaĢlılık anoreksisi geliĢiminde rol oynayan mekanizmaların 

özeti Tablo 1'de gösterilmektedir (14). 

3.1. YaĢlılık anoreksisinin fizyolojik mekanizmaları 

YaĢlılık anoreksisi, açlık ve tokluğu düzenleyen santral ve 

periferik mekanizmalar ve gıdaların hedonik özelliklerinin 

algılanmasında değiĢiklikler gibi yaĢlanmayla iliĢkili birçok 
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fizyolojik faktörden kaynaklanabilir. YaĢlılar, gençlere göre 

daha yavaĢ yemek yiyerek daha az yiyecek tüketirler, (15) 

daha az su içerler ve öğünler arasında daha az aperatif 

tüketirler (16). Bir araĢtırmada, günlük kalori tüketiminin 40-

70 yaĢ arasında %25 azaldığını bildirmiĢtir (17). Enerji 

alımında azalma, çoğunlukla karbonhidrat olarak tüketilen 

kaloride küçük bir artıĢ ile yağ kalorisinde azalmaya bağlıdır 

(18). Bu değiĢiklikler, sağlıklı yaĢlılarda, yeterli besin 

kaynağı varlığında da bulunmaktadır. Bu nedenle, yaĢlılığın 

fizyolojik anoreksisinin varlığına iĢaret etmektedir. Bu 

fizyolojik değiĢiklikler, yaĢlanmayla birlikte toplam enerji 

harcamasında ve düĢük kalori alımından kaynaklanan 

yağsız vücut kütlesinde azalma sonucu ortaya çıkmaktadır. 

Azalan toplam enerji harcaması, fiziksel aktivitede bir düĢme 

ve istirahat metabolizma hızında azalmadan 

kaynaklanmaktadır. 

Sağlıklı yaĢlılarda, anoreksijenik sinyaller oreksijenik 

sinyallere üstün gelmektedir. UzamıĢ tokluğa ve açlığın 

baskılanmasına katkıda bulunurlar (19). Bir araĢtırmada, 

yetersiz beslemeyi takiben, genç erkekler hiperfaji 

geliĢtirmiĢler ve kaybettikleri kiloyu geri almıĢlar; yaĢlılar ise 

gıda alımını arttıramamıĢ ve kaybettikleri vücut kütlesini geri 

kazanamamıĢlardır (20). YaĢlılarda gençlere göre gıdaların 

tadından hoĢlanmada bir azalma görülmez (21). YaĢlılar, 

gıda alımı dalgalanma gösterdiğinde ve bazı düzenleyici 

mekanizmalar bozulduğunda, kilolarını daha az 

dengeleyebilmektedirler. 
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Tablo-1. YaĢlılık Anoreksisinin Mekanizmaları (Wysokiński A‘dan 
Modifiye EdilmiĢtir) 

 

Fizyolojik Patolojik Sosyal 

Tat ve koku 
almada 
değiĢiklikler 
ĠĢtahta azalma 
•ĠĢtahı düzenleyen 
peptitlerde 
değiĢiklik 
•Gastrointestinal 
hormonlarda 
değiĢiklik 
GecikmiĢ mide 
boĢalması 

Depresyon 
Demans 
Anksiyete 
Psikoz ve deliryum 
DavranıĢ bozuklukları 
Komorbiditeler: 
• Gastrointestinal 
hastalıklar 
• Malabsorbsiyon 
sendromları 
•Hipermetabolizma 
(hipertiroidi, akut/ 
kronik infeksiyon vb) 
• Diğer hastalıklar 
(kardiyovasküler, 
solunum sistemi, 
böbrek, kanser) 
Ġlaçlar 
Kötü diĢ yapısı 
Uygun olmayan 
protezler 
Yutma sorunları 
Diyet müdahaleleri (az 
yağlı, düĢük tuzlu 
diyetler) 

DüĢük ekonomik 
gelir  
Yalnızlık ve 
sosyal Ġzolasyon 
(özellikle yemek 
zamanında) 
Fiziksel/ 
psikolojik 
istismar 

 
 

3.1.1. Tat ve koku almada yaĢla iliĢkili değiĢiklikler 

Yemek yeme isteğini etkileyen koku ve tad alma duyumuz, 

yaĢlandıkça bozulmaktadır. 65-80 yaĢ arasındaki yaĢlıların 

% 50'sinde ve 80 yaĢın üzerindekilerin % 75'inde koku alma 

iĢlevinde azalma olduğu gösterilmiĢtir (22). Besinlerin daha 

az lezzetli algılanması; daha az beğenilmesine, dolayısıyla 

yiyecek seçimini etkilemesi ve yenen yiyeceğin türü ve 

miktarını sınırlamasına yol açmaktadır (23). YaĢlılarda 

yüksek anosmi oranının, koku alma epitelindeki değiĢiklikler, 
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mukus salgısının azalması, solunum yolu yapısında veya 

epitel kalınlığında değiĢiklikler ve koku reseptörlerinde 

rejenerasyon hızında azalma gibi çeĢitli faktörlerden 

kaynaklandığı düĢünülmektedir (24). Ayrıca, tat 

papillalarının sayısı ve duyarlılığı yaĢlanma ile azalmaktadır 

(18). YaĢlılarda azalmıĢ yağ alımı (ve dolayısıyla vücut 

yağının azalması) kısmen, yağın, gençlere göre gıdaların 

hedonik özelliklerini daha az etkilemesi ile açıklanabilir (25). 

YaĢlanma ile ortaya çıkan koku ve tat eĢiklerinin artması 

(tatlı tadın daha az ve tuzlu tadın daha çok etkilenmesi) 

yaĢlılar için daha zengin bir lezzet ihtiyacı olduğuna iĢaret 

ediyor. Tat ve koku arttırıcılar, bazı yaĢlılarda yiyeceklerden 

alınan keyifteki azalmayı tersine çevirebilir (26). Bu 

değiĢiklikler, aynı zamanda yiyeceklerin görsel sunumunun 

iyileĢtirilmesinin yaĢlılık anoreksisinin önlenmesi ve 

tedavisinde kolay ve etkili bir müdahale olabileceği anlamına 

gelmektedir (27). 

3.1.2. ĠĢtahta azalma 

ĠĢtah düzenleme merkezi olan appetostat, hipotalamusta 

bulunur. Hipotalamusta iĢtah, ventromedial hipotalamik 

nükleus (tokluk merkezi), lateral hipotalamus (açlık merkezi) 

ve arkuat nükleus arasındaki birkaç nükleus ve kompleks 

etkileĢimlerle düzenlenir (28). 

3.1.2.1.  ĠĢtahı düzenleyen peptitlerde değiĢiklik 

Tablo 2‘de iĢtahı düzenleyen peptidlerde yaĢla iliĢkili 

değiĢiklikler verilmiĢtir (14). 

3.1.2.1.1. Opioidler: Endojen opioid peptidler, β-endorfin, 

enkefalin ve dinorfin, beslenme davranıĢını uyarır ve 

tercihan κ reseptörü aracılığıyla yüksek yağlı diyet alımını 

arttırır (29). YaĢlanmayla opioid beslenme sisteminde 

fizyolojik düĢüĢ, insan çalıĢmalarından elde edilen veriler 

sınırlı olsa da, yaĢlılarda görülen yağ alımının azalmasından 

sorumlu olabilir. YaĢlılarda sıvı alımında azalmanın, 
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naloksonun etkinliğinde düĢüĢ ile olduğu gösterilmiĢtir (30). 
Su içme muhtemelen μ reseptörünün kontrolü altındadır 

(18). 

Tablo-2. ĠĢtahı Düzenleyen Peptidlerde YaĢlanmayla Ġlgili 
DeğiĢiklikler (Wysokiński A‘dan Modifiye EdilmiĢtir) 

 

 

3.1.2.1.2. Nöropeptit Y (NPY): Hipotalamus da dahil 

olmak üzere çeĢitli yerlerde üretilen 36 aminoasitlik bir 

nöropeptiddir. En etkili oreksijenik ajanlardan biridir ve etkisi 

ağırlıklı olarak karbonhidrattan zengin yiyecekler üzerinedir. 

Ġnsanlarda, beyin omurilik sıvısındaki NPY düzeyleri, 

kadınlarda yaĢlanmaya bağlı olarak artabilir ancak 

erkeklerde artmaz (31). Bazı araĢtırmacılar, insanlarda 

plazma NPY düzeylerinde, yaĢla birlikte anlamlı bir Ģekilde 

azalma gözlemlemiĢlerdir (32). Genel olarak, NPY, bazı 

hayvan türleriyle karĢılaĢtırıldığında, insanlardaki yaĢlılık 

anoreksisinin geliĢiminde daha az rol oynamaktadır. 

3.1.2.1.3.   Oreksinler: Ġki oreksin (oreksin-A ve oreksin-

B, diğer adıyla hipokretin-1 ve hipokretin-2), esasen uykuyla 

iliĢkilidir, aynı zamanda iĢtahı da arttırır. Aktiviteleri leptin 

tarafından baskılanmakta, ghrelin ve hipoglisemi ile 

uyarılmaktadır. Oreksin sisteminin iĢlevi, yaĢlı sıçanlarda 



 

118 

azalmıĢtır (33). Bununla birlikte, bazı yazarlar yaĢla ilgili 

değiĢiklik bulamamıĢtır (34). Ġnsan çalıĢmalarından elde 

edilen veriler mevcut değildir. 

3.1.2.1.4. Kokain ve amfetamin ile düzenlenen 

transkript: Kokain ve amfetamin ile düzenlenen transkript 

(CART), hipotalamus nöronları tarafından üretilen bir 

nöropeptittir. Anoreksijenik aktivitesi, NPY nöronlarının 

inhibisyonundan kaynaklanır. YaĢa bağlı değiĢikliklerle ilgili 

sonuçlar farklıdır: Bazı yazarlar, CART mRNA 

ekspresyonununda artma bildirmiĢler (35), bazıları ise 

değiĢiklik saptamamıĢlardır (33). 

3.1.2.1.5. Agouti ile iliĢkili protein (Agouti-related 

protein-AgRP): Beyinde AgRP/NPY nöronları tarafından 

üretilen bir nöropeptittir. AgRP, NPY ile birlikte ifade edilir ve 

iĢtah artıĢı, metabolizma ve enerji tüketimini azaltarak 

çalıĢır. Hayvan çalıĢmaları, yaĢlı farelerde AgRP 

ekspresyonunun azaldığını ortaya koymaktadır (36). YaĢla 

iliĢkili değiĢiklikler için insanlarda herhangi bir veri mevcut 

değildir. 

3.1.2.1.6. Leptin: Leptin, yağ dokusundan salgılanır ve 

vücutta depolanan yağ miktarını düzenler. Açlık ve besin 

alımını azaltır, aynı zamanda enerji harcamalarını da 

ayarlar. YaĢlanmayla leptin konsantrasyonundaki 

değiĢiklikler üzerine yapılan insan çalıĢmaları sonuçları 

çeliĢkilidir. Testosteron düzeyleri leptin konsantrasyonu ile 

ters orantılıdır (37) ve yaĢlanan erkeklerde testosteron 

düzeyi azalır (38). Bu sonuçlar leptinin erkeklerde yaĢlılığın 

fizyolojik anoreksisinde olası bir rol olduğunu düĢündürür 

ancak kadınlarda görülmez. Bir baĢka olasılık, yaĢlılarda 

yağlanmanın fizyolojik artıĢı nedeniyle leptin düzeylerinin 

artmasıdır. 
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3.1.2.1.7. Galanin: Beyinde üretilen bir nöropeptiddir. 

Periferik olarak da oreksigenik aktiviteye sahiptir. Hem 

yağsız hem de kilolu postmenopozal kadınlarda plazma 

galanin düzeyleri, genç kadınlardan anlamlı derecede 

düĢüktür (39). Bu nedenle, kadınlarda galaninin oroksijenik 

etkinliğinin yaĢlanmayla azaldığı varsayılabilir. 

3.1.2.2. Gastrointestinal hormonlarda değiĢiklikler 

 YaĢlılık anoreksisinin gastrointestinal mekanizmalarının 

özeti Tablo 3'te verilmektedir (14). Gözlenen pek çok 

değiĢikliğin doğrudan yaĢlanmayla değil, vücut 

kompozisyonundaki değiĢikliklerle iliĢkili olduğu 

düĢünülmektedir. 

 

Tablo-3. YaĢlanma Anoreksisinin Gastrointestinal Mekanizmaları 
(Wysokiński A‘dan Modifiye EdilmiĢtir). 

 

 

3.1.2.2.1. Kolesistokinin (CCK):   Safra ve pankreas 

enzimlerinin salgılanmasını uyarır ve gıda alımını inhibe 

eder. Konsantrasyonu hayvanlarda ve insanlarda (40) yaĢla 

birlikte artmaktadır. YaĢlılarda dolaĢımda artması, yağ 

asitlerinin artıĢı ile açıklanabilir.  YaĢlılarda CCK-8‘in artan 

doyurucu etkisi gösterilmiĢtir (41). Ayrıca, CCK gastrik 



 

120 

boĢalmayı yavaĢlattığından, artmıĢ düzeyleri gastrik 

boĢalmada yaĢlanmayla ilgili değiĢikliklere yol açabilir. 

3.1.2.2.2. Glukagon benzeri peptid 1 (Glucagon 

Like Peptide-GLP-1): Gıda alımının güçlü bir 

inhibitörüdür. Glukoza bağımlı olarak pankreas β 

hücrelerinden insülin sekresyonunu uyararak kan glikoz 

düzeylerini düĢürür, gastrik boĢalmayı yavaĢlatır ve iĢtahı 

baskılar, glukagon seviyesini düĢürür ve insülin duyarlılığını 

arttırır (42). Sağlıklı yaĢlılarda, yüksek yağlı diyet, GLP-

1'den doyma sinyalini arttırır, bu nedenle hipotalamus da 

dahil, beynin bazı bölgelerinin insülin duyarlılığını arttırarak 

açlık hissini azaltır ve anoreksinin baĢlangıcına aracılık eder 

(43). 

3.1.2.2.3. Ghrelin: Gastrointestinal sistemde P/D1 

hücreleri tarafından üretilen bir peptiddir. Yağ dağılımı ve 

enerji kullanım oranını düzenleyen güçlü anoreksijenik bir 

hormondur. Bazı araĢtırmalarda farklılık bulunmamasına 

rağmen, dolaĢımdaki ghrelin düzeyleri, yaĢlılarda gençlere 

göre daha düĢük saptanmıĢtır (44). Bir araĢtırmada, 

yaĢlıların deaçillenmiĢ (anoreksijenik) ghreline kıyasla, daha 

düĢük seviyelerde açillenmiĢ (oreksijenik) ghreline sahip 

oldukları saptanmıĢtır (45). AraĢtırmacılar, belirgin ghrelin 

direnci ya da inaktif ghrelin konsantrasyonda artmaya bağlı 

olarak yetersiz beslenen yaĢlılarda ghrelin aktivitesinin 

azaldığını belirtmiĢlerdir. 

3.1.2.2.4. Amilin: Bir gıdaya yanıt olarak β hücrelerinden 

insülinle birlikte salgılanan bir peptid hormondur. Periferik 

olarak, nükleus traktus solitarus vasıtasıyla etkilerini 

gösteren (örneğin, gastrik boĢalmayı yavaĢlatan) güçlü 

anoreksijenik bir ajandır (46). YaĢlılık, artan insülin direnci 

nedeniyle, glikoz metabolizmasındaki değiĢikliklerle de 

iliĢkilidir ve amilin, bozulmuĢ glukoz metabolizmasının bir 

göstergesi olabilir (47). 
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3.1.2.2.5. Peptid YY (PYY): Beslenmeye yanıt olarak 

ileum ve kolondan salınır, iĢtahı azaltır. Bazı kanıtlar, 

ilerleyen yaĢla, açlık PYY seviyelerinde değil,  toklukta bir 

artıĢ olduğunu ortaya koymaktadır (48). Bir araĢtırmada, 

plazma PYY düzeyi, yaĢlılar ile gençler arasında farklı 

bulunmamıĢtır; bu sonuç PYY düzeyindeki değiĢikliklerin 

yaĢlılık anoreksisine katkıda bulunmadığını göstermektedir 

(49). 

3.1.2. GecikmiĢ mide boĢalması 

Antrumun gerilmesi, major gastrointestinal doyma sinyalidir. 

YaĢlanma ile gastrik boĢalma önemli oranda gecikir ve daha 

hızlı bir doyma hissi ile sonuçlanır (50).  

3.2. YaĢlılık anoreksisinin patolojik mekanizmaları 

3.2.1. Depresyon 

Depresyon, yaĢlılarda anoreksi ve kilo kaybının en sık 

reversibl nedenlerinden biridir. Santral etkili anoreksik bir 

ajan olan kortikotropin salgılatıcı faktör (Corticotropin 

releasing factor-CRF), depresif hastalarda anoreksini 

geliĢmesinde önemli bir rol oynayabilir. Depresyondaki 

hastalarda iĢtahsızlık, muhtemelen serotonin reseptörlerinin 

uyarılmasından kaynaklanan ghrelin sekresyonunun 

artmasına bağlı serotonin ve CRF düzeyindeki artıĢla 

iliĢkilidir (51). Tokluk hissine yol açarak, iĢtahda azalmaya 

katkıda bulunan kabızlık depresyondaki yaĢlılarda sık 

görülür (52). ġizofreni, paranoya, deliryum veya psikotik 

depresyon (depresyon belirtileri, halüsinasyonlar ve sanrılar 

ile bir arada ise) gibi psikotik bozukluğu olan hastalar, 

yiyecek tüketimini sınırlayan çeĢitli psikotik belirtilerle 

karĢılaĢabilirler. Örneğin; onlara yemek yememelerini 

söyleyen iĢitsel halüsinasyonlar, gıdaların zehirlendiğini 

iddia eden delüzyonları, gıdanın tadını etkileyen tat 

halüsinasyonları ve gastrointestinal sistemin tıkanık 

olduğunu düĢündüren senestetik halüsinasyonlar görürler. 
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ġiddetli depresyon hastaları intihar düĢünceleri nedeniyle 

yemek yemeyi ve içmeyi reddedebilir. 

Sonuç olarak, depresyon (özellikle yaĢlılarda) genellikle 

sosyal iliĢkilerin bozulması, kederin ve yakınların kaybı ile 

bağlantılıdır (14).  

3.2.2. Demans 

Demans (özellikle Alzheimer tipi), iĢtahsızlık ve kilo kaybı ile 

iliĢkilidir ve demanslı hastalarda demansı olmayanlara göre 

yaklaĢık iki kat anoreksi riski vardır. Demans hastalarının % 

90'ında davranıĢ sorunları vardır ve yeme problemleri 

bunlardan biridir (53). Belirgin tat ve koku azalması (özellikle 

Parkinson sendromlarında) ve yutma bozukluğu da önemli 

rol oynayabilir (54). ÇeĢitli çalıĢmalarda, kilo kaybının 

hastalığın erken döneminde ya da demansın öncesinde bile 

ortaya çıkmasının, demansın preklinik bir belirteci olduğunu 

düĢündürmektedir (55). 

3.2.3. Komorbiditeler 

Enstrümantal günlük yaĢam aktivitelerini bozan hastalıklar, 

anoreksi riskinin artmasına yol açmaktadır (11). YaĢlılığın 

patolojik anoreksisi, kanser (tümör hücreleri tarafından 

salınan anoreksijenik sitokinler tarafından yönlendirilir), 

kronik obstrüktif akciğer hastalığı (gıda tüketimi sırasında 

nefes darlığına neden olarak), abdominal angina (yemek 

sonrası karın ağrısı) ve kabızlık (tokluk hissine neden 

olarak) gibi komorbiditelere sekonder olabilir. Özellikle, 

kronik böbrek hastalığı (56) ve kronik kalp yetmezliği (57) 
anoreksi ve kaĢeksi için önemli ve sık görülen nedenlerdir. 

Artrit, inme, Parkinson hastalığı ve diğer birçok nörolojik 

bozukluk mobiliteyi bozarak, alıĢveriĢ yapma, yiyecek 

hazırlama ve kendi kendine beslenme gibi günlük yaĢam 

aktivitelerini etkilemektedir. Diyabette otonom nöropati, 

parkinson hastalığı, skleroderma, Ehlers-Danlos sendromu 

gibi birçok hastalık gastroparezise neden olarak, iĢtahı 
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azaltabilir. AĢırı alkol ve tütün tüketimi ve abdominal cerrahi 

sırasında vagus sinirinin zarar görmesi de gastroparezise 

yol açabilir (58). YaĢlılık anoreksisinin ayırıcı tanısında, 

sekonder kilo kaybıyla seyreden alkolizm ve hipermetabolik 

durumlar (hipertiroidi gibi) düĢünülmelidir.  

Viral veya bakteriyel enfeksiyonlar gibi akut hastalıklar, 

enerji ve besin gereksiniminin artmasına rağmen, spontan 

iĢtah kaybına yol açar. YaĢlı erkeklerin % 65'i ve kadınların 

% 69'unun hastaneye yatmadan önceki ayda yetersiz enerji 

alımına sahip olduğu gösterilmiĢtir (59). 

Kanser, hastalıkla iliĢkili iĢtah ve kilo kaybı için örnek bir 

hastalıktır. Leptin gibi hormonlar, NPY gibi nöropeptidler, 

interlökin (IL)-1 ve IL-6 gibi proinflamatuar sitokinler ve 

tümör nekroz faktörü (TNF)–alfa, serotonin ve dopamin gibi 

nörotransmitterler de dahil bir çok faktörün, anoreksiye 

aracılık ettiği düĢünülmektedir (14). C-reaktif protein (CRP) 

düzeyi, yaĢlılık anoreksisi olanlarda daha yüksektir (11). 

YaĢlılık anoreksisi geliĢiminde sitokinlerin rolü, bu durumun 

tedavisi için kullanılan veya test edilen birçok ilacın, sitokin 

üretimi ve/veya aktivitesini modüle ederek etkilerini ürettiği 

gerçeği ile de teyit edilir (60). 

Ayrıca, yaĢlılığın kendisi kronik stres biçimidir ve düĢük 

dereceli inflamasyon (inflammaging olarak adlandırılır) ile 

iliĢkili olabilir. DolaĢımdaki artmıĢ sitokinler, hem yaĢlılığın 

patolojik anoreksisine neden olabilir, hem de yaĢlılığın 

fizyolojik anoreksisinin geliĢmesine doğrudan katkıda 

bulunabilir. 

YaĢlanma sürecinde ortaya çıkan ve iĢtahı etkileyebilecek 

diğer gastrointestinal sorunlar Ģunlardır: motilite bozukluğu, 

gastrik ve intestinal sekresyonda azalma, intestinal 

absorbsiyon yüzeyinde azalma. Bunların hepsi karbohidrat, 

lipid, aminoasit, mineral ve vitaminlerin malabsorbsiyonuna 

yol açar. Oral tolerans yaĢlılarda daha sık bozulur (61). 
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Safra taĢları erken tokluğa yol açabilirken, hiperkalsemi de 

anoreksiya neden olabilir. Dispepsi, gastroözofageal reflü 

gibi gastrointestinal semptomlar gıda alımını sınırlandırabilir. 

Kronik kabızlık da burada rol oynamaktadır. AĢırı bakteriyel 

çoğalma yaĢlılarda daha sıktır. Anoreksiya ve 

malabsorbsiyona neden olabilir (62).  

Çiğneme fonksiyonlarında bozulma, kötü diĢ yapısı ve kötü 

takma protezler; çiğneme için çaba sarfetmekten kaçınmaya 

yol açarak, yiyecek seçimini etkileyebilir ve değiĢtirilen gıda 

seçimi sonucunda yenilen gıdanın türünü ve miktarını 

sınırlayabilir (11). 

Çok sayıda ilaç ağız kuruluğu, metalik tat, mide bulantısı, 

kusma, kabızlık ve ishale neden olabilir. Ayrıca tat ve iĢtahı 

etkilerler ve gıda maddelerinin malabsorbsiyonuna, 

gastrointestinal semptomlara veya ilaç-gıda etkileĢimine 

neden olabilirler. Bu durum, özellikle polifarmasinin 

yaĢlılarda yaygın olması nedeniyle önemli bir sorundur (63). 
ĠĢtahı etkileyen ilaçlar; antianksiyete ajanları, 

antibakteriyeller, antidepresanlar, anti-epileptikler, 

antifungaller, antihistaminikler, dekonjesanlar, 

antihipertansifler, kardiyak ilaçlar, antiinflamatuar, 

antimigren, antineoplastik, antiparkinsoniyen ve antiviral 

ajanlar, bronkodilatörler, santral sinir sistemi uyarıcıları, 

hipnotikler, lipid düĢürücü ajanlar, kas gevĢeticiler, 

pankreatik enzim preparatları, sigarayı bırakma için 

kullanılan ilaçlar ve tiroid ilaçlarını içerir (64).  

3.2.5. Ağız sağlığı 

Çiğneme fonksiyonlarında bozulma, kötü diĢ yapısı ve kötü 

takma protezler; çiğneme için çaba sarfetmekten kaçınmaya 

yol açarak, yiyecek seçimini etkileyebilir ve değiĢtirilen gıda 

seçimi sonucunda yenilen gıdanın türünü ve miktarını 

sınırlayabilir (11). Aynı etki, tükrük bezlerinin iĢlevinde 

azalma olan kiĢilerde de görülebilir. Bu nedenle, ağız sağlığı 
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sorunlarının düzeltilmesi, gıda alımını artırabilir. Yutma 

sorunları, tüketilen gıdanın miktarını ve türünü 

sınırlandırabilir. Disfaji olan hastalarda; sıvıları ağızda tutma 

zorluğu, su içme ya da yeme sonrası öksürük, nefes darlığı, 

ses değiĢikliği, yemek yerken yiyeceklerin ağızda/boğazda 

kalması, tükürük ile ilgili sorunlar sık görülmektedir (65). 

Yutma problemlerinin en yaygın nedeni inmedir. Ġnme ve 

diğer nörolojik hastalıklar (Parkinson hastalığı gibi) el 

becerisini de etkileyebilir, bu nedenle çeĢitli gıdaları 

hazırlama yeteneklerini sınırlandırabilir ve beslenme 

sırasında yardıma ihtiyaç duymaya yol açabilir.  

3.2.6. Diyet müdahaleleri 

Diyet müdahaleleri, yaĢlılık anoreksisinin geliĢimine katkıda 

bulunan önemli bir iyatrojenik faktör olabilir. Gıdada yağ ve 

tuzun bulunması, lezzeti için gereklidir. Bu nedenle, 

genellikle doktorlar tarafından verilen kısıtlayıcı diyetlerin, 

iĢtahı azaltıcı etkisi olabilir. Bu tür diyetler daha gençler için 

önem taĢırken, etkinlikleri ve emniyeti yaĢlılar için 

sorgulanabilir. 

3.3. YaĢlılık anoreksisinin sosyal nedenleri 

Uygun olmayan gıda kalitesi, alımı sınırlayabilir (66). KiĢi ne 

kadar kırılgan ve bedensel olarak engelli ise, sağlıklı bir 

diyet yapmak için ihtiyaç duyduğu yiyecekleri hazırlaması 

veya alıĢveriĢ yapması o kadar zordur. Bazı yaĢlıların diyet 

modellerinde, tüketilen yiyecek çeĢitliliği zayıftır (az miktarda 

et, meyve ve sebze tüketilir) (11). Birçok ülkede yoksulluk 

bu tür kısıtlamaların baĢlıca sebebi olabilir. YaĢa bağlı 

gastrointestinal traktın immun sistemindeki bozukluk, sebze 

ve meyvelere karĢı toleransı etkiler ve bu nedenle 

tüketimlerini sınırlar. Ayrıca, düĢük eğitim düzeyi ve diyet 

kısıtlamaları ile ilgili yanlıĢ inançlar kötü gıda seçimine 

neden olabilir.  
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Yalnız yaĢayan yaĢlılar, bakımevi sakinleri, özellikle de 

erkekler daha az yemek yemektedir ve daha fazla kötü 

beslenme riski altındadırlar (67). Son zamanlarda yaĢanan 

yakın kaybı, depresyon ile komplike olmasa da, yemenin 

sosyal anlamını değiĢtirebilir ve yeme davranıĢları ve besin 

alımları üzerinde olumsuz etkiler yaratabilir (68). Bu durum, 

yaĢlılarda, kısıtlı bir gıda tüketimi sonrası, yiyecek alımını 

arttırma yeteneği azaldığından, iĢtahın kronik ve ilerleyici 

kaybını tetikleyebilir. 

ĠĢtah ve kilo kaybının önemli ve çoğu zaman ihmal edilen 

nedeni, anoreksiyle ortaya çıkabilen yaĢlı istismarıdır. 

Bunlar arasında, psikolojik istismar, fiziksel istismar, mali 

istismar ve bakıcı ihmalleri yer almaktadır (69). 

4. YAġLILIK ANOREKSĠSĠNĠN DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

YaĢlılık anoreksisi, taramasının amacı, kilo kaybı riski 

altındakileri tanımlamak, böylece kilo kaybı ortaya çıkmadan 

önce müdahale edebilmektir. 

OnaylanmıĢ çok sayıda tarama aracı bulunmaktadır. Görsel 

analog skala azalmıĢ spontan gıda alımını gösterebilir 

BasitleĢtirilmiĢ Beslenme Değerlendirmesi Anketi (The 

Simplified Nutritional Appetite Questionnaire-SNAQ) dört 

kısa sorudan oluĢmaktadır. Bir dakika içerisinde 

uygulanabilir ve toplumdaki yaĢlılar ve huzurevinde 

yaĢayanlarda % 5'den fazla kilo verme riskini öngörmek için 

kullanılan için geçerliliği onaylanmıĢtır. Gelecekteki kilo 

kaybı ve protein enerji malnütrisyonu için iyi tahmin yeteneği 

olan basit bir tarama aracıdır (70). Mini Nutrisyonel 

Değerlendirme anketi (The Mini Nutritional Assessment-

MNA), geriatrik popülasyonda genel beslenme durumunu 

değerlendirmede kullanılan onaylanmıĢ diğer bir araçtır (71). 

Ayrıca anoreksi/kaĢeksi tedavisinin fonksiyonel 

değerlendirmesi (Functional Assessment of 

Anorexia/Cachexia Therapy-FAACT) anketinin AC/S-12 
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bölümü, anoreksi ile iliĢkili semptomları tanımak ve her 

birinin Ģiddetini 0 (kötü skor) ile 4 (iyi) arasında 

derecelendirmek için kullanılabilir. Anoreksi için tanısal 

olarak 24 puan önerilmiĢtir (72).  

YaĢlılık anoreksisi için risk faktörlerini belirlemeyi amaçlayan 

çok boyutlu programlar mevcuttur. Anoreksinin yönetiminde 

ilk adım, ikinci ve üçüncü kuĢak geriatrik değerlendirme 

araçlarını (örneğin, The Resident Assessment Instrument-

Minimum Data Set/interRAI-MDS araçları) kullanarak 

anoreksi geliĢtirme riskinde olan kiĢilerin tanımlanmasıdır. 

InterRAI sistemi, farklı sağlık hizmetleri ortamlarındaki klinik, 

psikolojik, sosyoekonomik ve çevresel koĢulları 

belirleyebilen kapsamlı geriatrik değerlendirme araçlarından 

oluĢur (73). Beslenme modellerinde yapılan değiĢiklikler 

daha hafif vakalarda yeterli olabilirken, daha ileri vakalarda 

spesifik eksikliklerin düzeltilmesi ve/veya sistematik bir diyet 

revizyonu gerekebilir. Özel ve bireysel bir müdahale 

gerektiğinde, tedavi planının etkililiğini tahmin etmek için 

takip değerlendirmeleri yapılmalıdır (ġekil-1) (75). InterRAI 

sistemi, farklı sağlık hizmetleri ortamlarında bireysel 

beslenme müdahalelerini kapsadığı için, özellikle bu amaç 

için uygundur. 
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ġekil-1. YaĢlılık anoreksisi ve malnütrisyonun değerlendirilmesi 

(Savera G‘den modifiye edilmiĢtir) 
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5. YAġLILIK ANOREKSĠSĠNĠN SONUÇLARI 

YaĢlılık anoreksisinin sağlık üzerindeki olumsuz sonuçlara 

yol açtığını gösteren güçlü kanıtlar vardır. 

5.1. Malnütrisyon 

Anoreksi, yetersiz besin alımı nedeniyle yüksek kantitatif 

malnütrisyon riski ile iliĢkilidir. (örneğin protein-enerji 

malnütrisyonu). Özellikle erken evrede, anoreksi, protein ve 

vitamin gibi tekli besin öğelerinin suboptimal alımına bağlı 

olarak kalitatif malnütrisyon riskini arttırmaktadır (76). 

5.2. Kırılganlık ve sarkopeni 

Yetersiz besin alımı sıklıkla fiziksel aktivitenin azalması ve 

kas kütlesinin ve gücünün azalmasına neden olur (77). 

Anoreksik ve kilo kaybıyla baĢvuran yaĢlılarda dört metre 

yürüme hızı, kısa fiziksel performans bataryası, kas gücü ve 

temel günlük yaĢam aktiviteleri skoru daha kötüdür. Bu, 

yaĢlılık anoreksisinin doğrudan kırılganlığın geliĢmesinde rol 

oynadığını ortaya koymaktadır (78). Anoreksi sırasında lösin 

ve/veya D vitamininin yetersiz tüketimi, sarkopeni ve 

kırılganlık geliĢimiyle bağlantılı görünmektedir (78). Protein 

için önerilen miktar 0.8 g /kg/ gün'dür. YaĢlılarda protein 

alımının 1.0-1.3 g/kg/gün'e yükseltilmesi konusunda fikir 

birliği vardır (79). D vitamini takviyesi (800 UI / gün) tip II kas 

liflerinin sayısını ve kesit alanını arttırır (tipik olarak 

sarkopeniklerde kaybolan lifler) Bu uygulamanın, kas kütlesi 

ve kuvvetini arttırdığı ve aynı zamanda düĢme ve yaralanma 

riskini azalttığı gösterilmiĢtir (80).  

5.3. Mortalite 

AltmıĢ beĢ yaĢ üzeri toplumda yaĢayan kiĢilerde yapılan 

araĢtırmalar, anoreksi ve istemsiz kilo kaybının, yaĢ, cinsiyet 

ve diğer olası karıĢtırıcılardan bağımsız olarak mortalitenin 

güçlü risk faktörleri olduğunu ortaya koymuĢtur. Bir 

araĢtırmada, yaĢlılarda mortalite ve anoreksi arasında 
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doğrudan bir iliĢki saptanmıĢtır. Anoreksiya olan denekler, 

anoreksiya olmayanlara kıyasla, tüm nedenler için yaklaĢık 

iki kat daha fazla ölüm riski taĢıyordu (81). 

6. YAġLILIK ANOREKSĠSĠNĠN TEDAVĠSĠ 

Anoreksinin önlenmesi ve tedavisi, gıda manipülasyonu, 

çevresel ve farmakolojik risk faktörlerinin düzeltilmesi ve 

alttta yatan tıbbi nedenlerin tedavisi de dahil olmak üzere 

çoklu müdahalelerle gerçekleĢtirilebilir (82-84). 

6.1. Gıda manipülasyonu 

Bu yaklaĢım, gıda içeriğinin ve lezzetinin arttırılmasını, 

beslenme çeĢitliliğini sağlamayı, gıdaların sunumunda 

iyileĢtirmeyi ve gerektiğinde beslenme desteğini içerir. 

6.2. Çevresel uyum 

Bu müdahale toplumsal izolasyonu önlemeyi ve özellikle 

huzurevinde yaĢayanlarda keyifli vakit geçirmeyi sağlamayı 

amaçlıyor. 

6.3. Ġlaçların gözden geçirilmesi 

ĠĢtahı azaltabilecek ve/veya kilo kaybına yol açabilecek 

ilaçları belirlemek için farmakolojik tedavilerin 

değerlendirilmesi gereklidir. ĠĢtahı azaltabilecek en sık 

reçetelenen ilaçlar: (1) digoksin, amiodaron ve spironolakton 

gibi kardiyovasküler ilaçlar; (2) fenotiazinler, lityum, 

amitriptilin, fluoksetin ve diğer selektif serotonin geri alım 

inhibitörleri gibi psikiyatrik ilaçlar; (3) non-steroidal anti-

inflamatuar ajanlar gibi anti-romatizmal ilaçlar. Diğer ilaçlar  

malabsorbsiyona (örn., laksatifler) neden olarak kilo kaybına 

katkıda bulunabilir veya metabolizmayı arttırarak (örneğin 

teofilin) katkıda bulunabilir. 

6.4. Tıbbi tanıların değerlendirilmesi 

Anoreksiye yol açabilen tüm tıbbi nedenler ele alınmalıdır. 

Bunlar; yutma bozuklukları (örn. ağız kuruluğu, diĢ kaybı, 

ağızda lezyonlar veya yaralar), dispepsi (örn. gastrit ve 
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ülser), malabsorbsiyon sendromları (örn., bakteriyel aĢırı 

çoğalma, gluten enteropati, pankreas yetmezliği), nörolojik 

nedenler (örn. kalıcı yutma kusurlarıyla birlikte inme), 

endokrin bozukluklar (örn. hiperkalsemi), psikiyatrik 

bozukluklar (örn. depresyon, deliryum), solunum yolu 

hastalıkları (örn. kronik obstrüktif akciğer hastalığı) ve 

kardiyovasküler hastalıklardır (örneğin konjestif kalp 

yetmezliği). 

6.5. Özel tedaviler 

Belirli bir terapötik ajanın, yaĢlılık anoreksisinin tedavisinde 

etkili olduğu açıkça gösterilmemiĢtir. Beslenme takviyeleri 

sadece yaĢlılık anoreksisini tedavi etmekle kalmaz, kilo 

kaybı ve protein enerji malnütrisyonu gibi sonuçları da 

tedavi eder. Kas kütlesi ve gücünü azaltmak ve kırılganlık 

geliĢmesini önlemek için vücut ağırlığının kilogramı baĢına 

en az 1.0-1.2 g/gün proteinin alımına ihtiyaç duyulmaktadır 

(79). Lösin açısından zengin esansiyel aminoasitler ve 

metaboliti, beta-hidroksi-betametil bütirat ikisi de protein 

sentezini uyarırlar (85).  

Egzersiz, yaĢlılık anoreksisinin tedavisinde anahtar bir 

bileĢendir. Çünkü kötü iĢtah ve kilo kaybına neden olan 

faktörlerin çoğuna hitap eden çok yönlü bir müdahaledir. 

Örneğin egzersiz, depresyonu azaltır, günlük yaĢam 

aktivitelerini bağımsız yapma kabiliyetini (yemek piĢirmek 

gibi) artırır, kabızlığı düzeltir, proinflamatuar sitokinleri/stresi 

azaltır, ev dıĢında sosyalleĢmeyi teĢvik eder, istirahat 

metabolizma hızını ve IĢtahı arttırır. Halen tam olarak ne tür 

bir egzersiz rejimi uygulanacağı netleĢtirilememiĢtir, ancak 

metaanalizler kardiyo, denge ve kuvvet egzersizlerini içeren 

çok bileĢenli bir programın en ideal olacağını 

düĢündürmektedir (86). 

Piyasada ĠĢtah artırıcı olarak Yiyecek ve Ġlaç Ġdaresi (Food 

and Drug Administration-FDA) tarafından onaylanan, birkaç 
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ilaç olmasına rağmen, bunların yan etkilerinin olması ve 

klinik olarak anlamlı etkinliğinin olmaması birçok yaĢlı 

hastada kullanımlarını sınırlamaktadır. Kortikosteroidler, 

ağırlıklı olarak yağ kütlesi ve sıvı retansiyonundaki artıĢla 

vücut ağırlığını arttırır. Büyüme hormonu, malnütriye 

yaĢlılarda kilo artıĢına yol açar, ancak fiziksel ve fonksiyonel 

sonuçları iyileĢtirmez. Anabolik steroidler (örn. testosteron 

ve oksandrolon) yaĢlılarda bazı olumlu sonuçlar sağlamıĢtır, 

ancak kardiyovasküler olaylar ve karaciğer fonksiyon 

bozukluğu gibi çok sayıda yan etkiye sahiptir. 

Metoklopramid, erken tokluk ile iliĢkili semptomları kontrol 

edebilir; ancak uzun süreli kullanımı, ekstra piramidal 

semptomlar gibi önemli yan etkilere neden olur. Benzer 

Ģekilde, iĢtahı uyarıcı diğer ilaçlar (örn,.megesterol, 

meclobemid, tetrahidrokanabinol, sipropheptadin, 

loksiglumid gibi CCK antagonistleri), deliryum ve abdominal 

semptomlar da dahil olmak üzere birçok yan etki ile 

iliĢkilendirilmiĢtir (82-84). 

En yaygın reçete edilen iĢtah uyarıcı megestrol asetat ve 

dronabinol aslında sadece kanser ve AIDS'e bağlı kaĢeksi 

için FDA tarafından onaylanmıĢtır ve bu nedenle, yaĢlılık 

anoreksisi için 'endikasyon dıĢı' kullanılabilir (87). 

7. SONUÇLAR 

Yüksek prevalansı, yaĢam kalitesi, morbidite ve mortalite 

üzerindeki olumsuz etkileriyle, yaĢlılık anoreksisi, geriatrik 

tıbbın büyük zorluklarındandır. YaĢlanma sürecinde enerji 

metabolizması bozukluğunun önemli bir göstergesi olarak 

düĢünülmelidir.  

YaĢlıların bakımı konusunda en önemli hedeflerden biri, 

beslenme durumunun iyileĢtirilmesidir. Bu bağlamda, ilk 

adım, geriatrik değerlendirme araçlarını kullanarak, anoreksi 

riski taĢıyan yaĢlıların tanımlanmasıdır. Daha sonra iĢtah 

kaybına yol açan ve gıda alımını azaltacak reversibl 
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faktörler anoreksi geliĢimini önlemek için ortadan 

kaldırılmalıdır (88). Dolayısıyla, yeterli miktarda yiyecek 

sağlanması ve kilo kaybının sınırlandırılması için özel 

bireysel bakım planları uygulanmalıdır. Son olarak, çoklu 

müdahaleler, gıda içeriği ayarlamaları, lezzet arttırıcılar ve 

beslenme yardımı da dahil olmak üzere spesifik stratejiler, 

kırılgan ve kurumda yaĢayan yaĢlılarda anoreksinin 

tedavisinde etkili olabilir. 
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1. OSTEOPOROZ TANIMI 

Osteoporoz, kemik kırılganlığını ve bunun sonucunda kırık 

riskini arttıran, düĢük kemik kütlesi ve kemik dokusunun mikro-

mimarisinin bozulması ile karakterize ilerleyici bir metabolik 

kemik hastalığıdır (1) .  

Klinik uygulamada, osteoporoza genellikle kemik mineral 

yoğunluğu (KMY) kriterleri veya frajilite kırığı ile tanı konur. 

Osteoporoz, KMY ölçümlerinde sağlıklı genç kadın nüfusun 

referans alındığı popülasyonun ortalamasından daha düĢük (T 

skoru ≤ -2.5) yani 2.5 standart sapmanın altında olması ile 

teĢhis edilir (2). 

2. OSTEOPOROZ EPĠDEMĠYOLOJĠSĠ 

Tüm dünyada yaĢlı nüfusun artmasıyla, osteoporotik kırıklar 

önemli ölçüde artmıĢtır. Amerika BirleĢik Devletleri‘nde her yıl 

osteoporoza bağlı 1.5 milyon kırık görülmektedir (3). 2010 

yılında ülkemizde yapılan FRACTURK çalıĢmasında 50 yaĢ 

üstü bireylerin %25‘inde osteoporoz saptanmıĢ ve 2010 

yılındaki toplam kalça kırığı vaka sayısı 24.000 / yıl olarak 

bulunmuĢtur. 
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Osteoporoz‘un en önemli sonuçlarında biri de travma sonucu 

ya da travmasız oluĢan kırıklardır. Osteoporoz araĢtırılmazsa; 

genelde kırık oluĢuncaya kadar fark edilmeyebilir. Kırık 

geliĢtiğinde de; kiĢi üzerinde psikolojik ve fiziksel yükün dıĢında, 

sağlık harcamalarında artıĢ ile toplumda oluĢturduğu bir yük de 

mevcuttur. 

Postmenapozal kadınlarda osteoporoz sık görüldüğü için erkek 

hastalar gözardı edilmektedir. Ancak cinsiyet fark etmeksizin 

yaĢlanma ile birlikte osteoporoz sıklığı artmaktadır. Bu nedenle 

kırık oluĢmadan tanı konup tedavi edilmesi, önlem alınması 

önemli ve mümkündür. 

3. OSTEOPOROZ SINIFLAMASI 

Osteoporoz, kemik metabolizmasını etkileyen faktörler göz 

önüne alınarak, primer ve sekonder osteoporoz olarak ikiye 

ayrılmaktadır (ġekil-1) (1). 

 

 



 

143 

 
ġekil-1. Osteoporoz Sınıflaması. 

4. KLĠNĠK DEĞERLENDĠRME 

Ġyi bir anamnez ile risk faktörleri belirlenmelidir (Tablo 1). 

Kesinlikle bel ve sırt ağrıları sorgulanmalıdır, boy kısalığı olup 

olmadığı öğrenilmelidir. Hastanın boyunun 20 yaĢındaki 

boyundan 4 cm ya da 1 yıl önceki boyundan 1.5-2 cm daha 

kısa ölçülmesi osteoporoz açısından önemlidir.  ÖzgeçmiĢ de 

kırık öyküsü, ebeveynde kırık öyküsü, sigara ve alkol kullanımı, 

romatoid artrit varlığı ve glikokortikoid kullanımı bağımsız risk 

faktörüdür (4)  (Tablo 2). 

Tablo-1. Osteoporoz Risk Değerlendirilmesi (5). 

SoygeçmiĢ Ebeveynde kalça kırığı öyküsü 

ÖzgeçmiĢ 

 Ġleri yaĢ 

 Kırılganlık* 

 Hipertiroidi (iyatrojenik dahil) veya hiperparatiroidizm 

 Çölyak ve diğer malabsorpsiyon sendromları 

 VKĠ <20 kg/m
2
 veya kilo verme 

 Ġlaç tedavisi geçmiĢi, özellikle kronik glukokortikoid 

kullanımı 

 Romatoid artrit 

 Kronik karaciğer veya böbrek hastalığı 

Erkek için Primer ya da sekonder androjen yetmezliği 

Kadın için 

 Primer ya da sekonder östrojen eksikliği  

 Erken menopoz (<45 yaĢ) (cerrahi dahil) 

 Menstrüasyonun 6-12 ay boyunca 

durdurulması (gebelik, menopoz veya 

histerektomi hariç) 



 

144 

AlıĢkanlıklar 

 Sigara öyküsü ya da halen sigara içmek 

 Alkol tüketimi/gün >3 ünite (1 ünite=5 oz Ģarap, 1.5 

oz alkollü içkiler, 12 oz bira) 

 Kafein alımı >4 bardak/gün 

 Yetersiz kalsiyum ve D vitamini alımı 

 GüneĢe çıkmama (D vitamini eksikliğine neden 

olabilir) 

 Uzun süren hareketsizlik ve ağırlık egzersizi 

yapmama 

 

Tablo-2. Osteoporoz Risk Faktörleri. 

Major Risk Faktörleri Minör Risk Faktörleri 

 YaĢ >65 yaĢ  

 Vertebrada kompresyon 

kırığı 

 40 yaĢından sonra frajilite 

kırığı  

 Aile osteoporotik kırık 

öyküsü (özellikle annede) 

 ≥3 ay süresince sistemik 

glukokortikoid tedavi  

 Malabsorbsiyon sendromu  

 Primer hiperparatiroidizm  

 DüĢme riski olanlar  

 Röntgen filminde görülen 

osteopeni  

 Hipogonadizm  

 Erken menopoz (45 yaĢ 

öncesi) 

 Romatoid Artrit 

 GeçmiĢte klinik 

hipertiroidi hikayesi 

 Kronik antikonvulzan 

tedavi 

 DüĢük diyet kalsiyum 

alımı 

 Sigara içen 

 AĢırı alkol tüketimi 

 AĢırı kafein alımı  

 Ağırlık <57 kg 

 25 yaĢındaki kilosunun 

% 10'u kadar kilo kaybı 

öyküsü 

 Kronik heparin tedavisi 

 

Frajilite kırığı, osteoporozun en sık komplikasyonlarından 

biridir. Örneğin; ayaktayken yere düĢmek gibi normalde 

kırık oluĢturmayacak derecede düĢük enerjili travma ile 

oluĢan kırık oluĢmasıdır(6). Bu hastalarda her iki 

cinsiyette de osteoporozu mutlaka düĢünmek gereklidir. 
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5. OSTEOPOROZ TARAMASI 

Frajilite kırığı gibi osteoporoz iliĢkili komplikasyon riski 

taĢıyan kiĢileri ve tedaviden fayda görebilecek grubu 

belirlemek için tarama önemlidir. Genellikle osteoporoz 

kılavuzları postmenapozal kadın ve 65 yaĢ üstü 

erkeklerin osteoporoz riski açısından değerlendirilmesini 

önermektedir (Tablo 3) (7,8). 

Tablo-3. Osteoporoz Açısından Taranması Önerilen Hasta Grubu. 

>65 yaĢ tüm ♀ 
>70 yaĢ tüm ♂ 

<65 yaĢ 
 postmenopozal ve 
Perimenopozal ♀ 
50-69 yaĢ arası ♂ 

<50 yaĢ ♀ ve ♂ 

Risk 
faktörlerinden 
bağımsız 
taranmalı 
 

Risk faktörlerinden 
birinin varlığında: 
- Frajilite kırığı 
- Üç aydan uzun süre 
≥5 mg/gün prednizolon 
ya da eĢdeğeri 
glukokortikoid 
kullanımı 
- Sigara 
- ArtmıĢ alkol tüketimi 
- DüĢük BKĠ (<20 
kg/m

2
) veya major kilo 

kaybı 
- Romatoid artrit 
- Osteoporozla iliĢkili 
hastalık öyküsü 
- Osteoporoz 
açısından yüksek riskli 
ilaç kullanım öyküsü 
-Direkt grafilerde kırık 
varlığı 

Risk aktörlerinden 
birinin varlığında: 
- Hipogonadizm 
veya erken 
menopoz 
- Frajilite kırığı 
- En az 3 ay≥5mg/ 
gün prednizolon 
veya eĢdeğeri 
steroid kullanımı 
- Sigara 
- ↑ alkol tüketimi 
- DüĢük BKĠ (<20 
kg/m

2
) veya ciddi 

kilo kaybı 
- Romatoid artrit 
- Osteoporoz ile 
iliĢkili hastalık 
öyküsü 
- Osteoporoz 
açısından yüksek 
riskli ilaç kullanım 
öyküsü 
- Direk grafilerde 
kırık varlığı 
- Sekonder 
osteoporoz  
nedenleri varlığı 

BKĠ; Beden Kitle Ġndeksi. 
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6. OSTEOPOROZ TANI YÖNTEMLERĠ 

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

DXA, osteoporozun tanısında en sık kullanılan araçtır. DXA 

ile kemik alanına düĢen mineral yoğunluğu (KMY) 

ölçülmektedir (g/cm
2
). Fakat DXA ‗da KMY göre değil, T ve 

Z skorları kullanılarak osteoporoz tanısı konur. T skoru; 

postmenopozal kadınlar ve 50 yaĢ üstü erkeklerde 

osteoporoz tanısı için kullanılır.  Z skoru; premenopozal 

kadın, 50 yaĢ altı erkeklerde osteoporoz tanısı için 

kullanılmalıdır (9) . 

Dünya Sağlık Örgütü‘nün (DSÖ) kemik yoğunluğu ölçümüne 

göre tanımladığı osteoporoz tanımı Tablo 4‘de verilmiĢtir (1).  

 
Tablo-4. DSÖ‘ye Göre DXA Yorumlanması. 

Sınıflama KMY T skoru 

Normal  Genç-eriĢkin referans 
nüfus ortalamasının 1 SD 
altında ya da üzerinde 
olmak 

-1 ve üzeri 

DüĢük 
kemik 
kütlesi 
(Osteopeni)  

Genç-eriĢkin referans 
nüfus ortalamasının 1.0 
ve 2.5 SD altında olmak 

-1 ile -2.5 
arası 

Osteoporoz Genç-eriĢkin referans 
nüfus ortalamasının 2.5 
SD ya da daha fazla 
altında olmak 

-2.5 ya da 
daha 
düĢük 

Ciddi ya da 
yerleĢmiĢ 
osteoporoz  

Genç-eriĢkin referans 
nüfus ortalamasının 2.5 
SD ya da daha fazla 
altında olmak ve eĢlik 
eden frajilite kırığı  

-2.5 ya da 
daha 
düĢük ve 
bir ya da 
daha çok 
kırık 
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6.2. Vertebral görüntüleme 

Vertebral kırıklar çoğunlukla sessiz seyrettiği için; özellikle 

bel ağrısı ve boy kısalması öyküsü olan kiĢilerde 

görülmelidir. Özellikle kırık açısından torakolomber yan 

grafilerin çektirilmesi unutulmamalıdır. Vertebra kırıkları 

direk grafide yükseklik kaybına göre derecelendirilir (Tablo 

5) (ġekil 2). 

Tablo-5. Vertebra kırıkları yarı-kantitatif görsel puanlama 

Derece Yükseklik kaybı  

0 Yok Normal 

1 %20-25 Hafif kırık 

2 %25-40 Orta derece kırık 

3 >%40 ġiddetli kırık 

 
 

 
ġekil-2. Vertebra Çökme Kırığı 
 

6.3. Biyokimyasal kemik döngü belirteçleri 

Kemik döngü belirteçlerinin; osteoporoz tanısında yeri 

olmamasına rağmen; tedavi almayan hastalarda kemik 

kayıp hızını, tedavinin 3-6 ayında tekrarlanarak kırık riskinin 

derecesini ve hastanın tedaviye uyumunu saptama gibi 

durumlarda kullanılabilir. 

Kemik yıkım belirteçlerinden, Serum Tip I kollajen C terminal 

telopeptid çapraz bağları (s-CTX), kemik yapım 

belirteçlerindense serum prokollajen tip I N propeptid (s-

PINP) ölçümü önerilmektedir (10) (11). 
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7. OSTEOPOROZ TEDAVĠSĠ 

NOF (The National Osteoporosis Foundation), kalça veya 

vertebra kırığı öyküsü olan erkeklerin ve  -2.5 veya daha 

düĢük bir T-skoruna sahip postmenapozal kadınların veya 

FRAX kırık riski değerlendirmesi yapılmasını önermektedir. 

FRAX (The Fracture Risk Assessment Tool) 2008 yılında 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından, osteoporoz tedavi 

kararlarında genel klinik rehberlik sağlamak için kırık riskini 

değerlendirmeye yönelik bir tahmin aracı sağlamak 

amacıyla geliĢtirilmiĢtir. Kırık riskini belirleyebilecek 11 

sorudan oluĢmaktadır (Tablo 6). FRAX değerlendirmesinde 

10 yıllık %3‘den yüksek kalça kırığı, %20‘den fazla majör 

kırık riski olan düĢük kemik kitlesi (-1 ve -2.5 arasında T-

skoru) olan postmenapozal kadınlara ve erkeklere 

farmakolojik tedavi verilmesini önermektedir (ġekil 3). 

 
Tablo 6. FRAX Da Kırık Olasılığını Hesaplamak için Kullanılan          

Faktörler 

 

Cinsiyet 

YaĢ  

Vücut kitle indeksi (boy ve ağırlık) (<20 kg/m
2
) 

Frajilite kırığı öyküsü 

Ailede kalça kırığı öyküsü 

Halen sigara içme 

Uzun dönem oral glukokortikoid kullanma 

Romatoid artrit 

Sekonder osteoporoz sebepleri 

Günlük alkol alımı (3> ünite/gün) 

KMY 
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ġekil-3. Osteoporotik Ve Frajilite Kırığı Riskinin Değerlendirilmesi 

ve Yönetimi. 
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7.1. Nonfarmakolojik tedavi 
Farmakolojik olmayan tedaviler Tablo 7‘de gösterilmiĢtir 
(12).  
 

Tablo-7. Farmakolojik Olmayan Tedaviler. 

Müdahale Öneri 

Alkol ün azaltılması Erkekler için günde ≤ 4 
birim veya kadınlarda 
günde ≤ 2 birim 

Kafein alımının azalması ≤ 2.5 neskafe fincanı 
kahve veya Günde ≤ 5 
bardak çay 

Güç ve dengeyi destekleyen 
egzersizler 

- 

Multifaktöryel düĢme riski 
değerlendirmesi 

- 

Sigara bırakma  - 

GüneĢ ıĢığı / ultraviyole 
maruziyeti 

Haftada 5 gün, günde 30 
dakika 

Yeterli kalsiyum alımı 1200-1500 mg/gün  

D vitamini takviyesi 800 – 1500 IU/gün 
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7.2.  Farmakolojik tedaviler 
Ülkemizde olan farmakolojik tedaviler Tablo-8‘de 
özetlenmiĢtir. 

Tablo 8. Türkiye‘de Olan Farmakolojik Tedaviler 

Tedavi  Max. 
kul. 
süre 

 

Bifosfonat 
grubu* 

Alendronat 
(oral) 

10 yıl Kırığı olmayanda oral ter-
cih edilir. Postmenapozal 
osteoporoz tedavisinde ilk 
tercih. Hem vertebra hem 
kalça kırığında etkili. Oral 
formlar, göğüs kafesi dik 
olacak Ģekilde, sabah aç 
karna 250 ml su ile alın-

malı ve 30 dk. (ibandronat 
1 saat) hiçbir gıda 

alınmamalı, alındıktan 
sonra 30 dk. dik durulmalı. 
KE: GFR<30 crcl ve hipo-
kalsemide; Oral formları 

özefagus hastalıklarında ya 
da bariatrik cerrahi 

geçirenlerde. 
YE: Karın ağrısı, dispepsi, 

mide bulantısı, özofajit, 
özofa-geal ülser, eklem / 
kas ağrısı (devam etmesi 
halinde tedaviyi kesmesi 
gerekebilir); Oküler infla-
masyon; Çene osteonek-

rozu (intravenöz ve yüksek 
dozlarda bifosfonat kulla-
nımında sık); Atipik femur 
kırıkları (nadiren de olsa, 
uzun süreli bisfosfonat 

kullanımında uyluk veya 
kasık ağrısı olarak belirti 

verebilir); Özofagus kanseri 
(nedeni bilinmiyor);  Atriyal 
fibrilasyon (veriler çeliĢkili, 
nedensellik bilinmemekte); 

Ayrıca zolendronik asit, 
geçici grip benzeri 

Risedronat 
(oral) 

7 yıl 

Ġbandronat 
(oral) 

 

Zolendron-at 
(oral ve 
intravenöz) 

3+3 
yıl 
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sendrom, böbrek fonksiyon 
bozukluğu yapabilir. 

Selektif östrojen reseptör 
modülatörleri 
(SERM)(raloksifen) 

8 yıl Vertebra kırığına etkilidir. 
Venöz tromboemboli riskini 

arttırır. Kırığı olmayan, 
bisfosfonat verilemeyen ve 
invaziv meme kanseri riski 

yüksek olan post-
menopozal kadınlarda 

seçenektir. Fertil çağdaki 
kadınlara verilmemelidir. 

Parathormon 1-34 
(Teriparatid) 
 

3 yıl En az iki kırık öyküsü 
olması halinde SUT 

ödemesi mevcut. Vertebral 
ve nonvertebral kırıklara 

etkili. Tedavi öncesi serum 
kalsiyum, parathormon, 

25(OH)D vitamin ölçülmeli. 
18 ay boyunca 20mcg/gün 
subkutan uygulanır. KE: 

Hiperparatiroidi; Hiperkal-
semiye yol açan hastalık-
larda; Radyoterapi öyküsü 
olanlarda; Nedeni bilinme-
yen ALP yüksekliklerinde; 

Kemiğin paget hastalığı gibi 
osteosarkom riski yüksek 

hastalık öyküsü olan.  
YE: Teriparatid alan 

sıçanlarda bulantı, baĢ 
dönmesi, bacak krampları, 

geçici hiperkalsemi, 
senkop, osteosarkom 

görülmüĢtür (doz ve süre 
bağımlı): insanlardaki 

önemi halen bilinmiyor. 
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Stronsiyum ranelat** 
 

10 yıl Frajilite fraktürü olmamalı. 
Postmenopozal kadınlarda 

2. veya 3. basamak.  
YE: Diyare, bulantı, baĢ 
ağrısı ve cilt irritasyonu, 
kognitif bozulma, venöz 
trombo-emboli (sebebi 

bilinmiyor) 

Kalsitonin**  Postmenopozal osteopo-
roz tedavisinde önerilmez. 

Denosumab 60mg 5-8 yıl Osteoporotik kırık öyküsü 
olan ve kırık riski ↑kiĢilerde 
uygun. Vertebra, kalça ve 
vertebra dıĢı tüm kırık ris-
kini postmenapozal kadın-
da azaltmakta. Aromataz 
inhibitörü alan kadınlarda, 
androjen derivasyon teda-

visi alan erkekde önerilir.  6 
ayda bir SC yapılır. Böb-rek 

yetmezliğinde doz 
ayarlaması gerekmez. YE: 
Sellülit, dermatit, egzama, 

kızarıklıklar, pankreatit, 
çene osteonekrozu (nadir). 

YE, yan etki; KE, kontraendikasyon; ALP, alkalen fosfotaz; SC, 
subkutan; GFH, glomeruler filtrasyon hızı; CrCl, kreatinin klirensi 
 * Bifosfonatların göreceli gücü azdan çoğa doğru sıralı.**FDA onayı 
olmayan ilaçlar 
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112. 2011 Ġnsan GeliĢiminin Erken Dönemi ve 

 Plasental Bozukluklar 
  Editör: Prof. Dr. Hüseyin YILMAZ 
113. 2011 Geriatride 5D’ler 
  Editör: Prof. Dr.Sibel ÜLKER GÖKSEL   
  Doç.Dr. Fulden SARAÇ 
114. 2011 Geriatride Sık Rastlanan Tıbbi Sorunlar 
  Editör: Prof. Dr.Sibel ÜLKER GÖKSEL   
  Yrd. Doç.Dr. Mehmet Akif YALÇIN 
115. 2012 Menopoz 
  Editör: Prof. Dr.Kemal ÖZTEKĠN 
116. 2012 Göğüs Ağrılı Hastaya YaklaĢım 
  Editör: Prof. Dr. Mehdi ZOGHĠ 
117. 2012 Lokal Anestezikler 
  Editör: Doç. Dr. Semra KARAMAN 
 Prof. Dr. Aytül ÖNAL 
118. 2013 Cumhuriyetten Önce ve Sonra Ülkemizde 
  Hastaneler, Çocuk Hastaneleri ve Tıp Eğitimi 

 Editör: Prof. Dr. Baha TANELĠ  
 Doç.Dr. Hatice ġAHĠN 

119. 2013 Kan Yolu Ġle BulaĢan Ġnfeksiyöz Etkenler    
  Editör: Prof. Dr. Rüçhan YAZAN SERTÖZ 
120. 2013 DiĢ Hekimliğinde Anestezi ve Analjezi 
  Editör: Prof. Dr. Taner BALCIOĞLU 
 Prof.Dr. Bahar SEZER 
121. 2013 BaĢarı Yolunda Rüzgarını Kendin Yarat 
  Editör: Doç.Dr. Tezan BĠLDĠK 
122. 2013 Ötanazi 
  Editör: Doç. Dr. Çağatay ÜSTÜN 
123. 2014 Konjenital Kalp Cerrahisi ve Anestezi 
                             Editör: Doç.Dr. Seden KOCABAġ 
124. 2014 Sağlıkta ġiddet Sorunu 
 Editör: Doç. Dr. Çağatay ÜSTÜN 
125. 2014 Mantarların Kanser Destek Tedavisinde 

 Kullanımı 
  Editör: Prof. Dr. Handan AK 
126. 2015 Kanser Metabolizması 
  Editör: Prof. Dr. Hikmet Hakan AYDIN 
127. 2015 Tıp-Etik-Hukuk Boyutuyla Kürtaj 
 Editör: Doç. Dr. Çağatay ÜSTÜN 
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128. 2016 HemĢirelikte Etik Karar Verme 
             Editör: Doç. Dr. Çağatay ÜSTÜN 
129. 2016 Tıp-Etik-Hukuk Boyutuyla Hospiz 
             Editör: Doç. Dr. Çağatay ÜSTÜN 
130.         2017    Mersin/Yaban Mersini Bitkisi Türleri ve Özellikleri    
               Editör: Prof. Dr. Eser YILDIRIM SÖZMEN 
131.          2018   Tıp-Etik-Hukuk Açısından Cinsel Suçlarda Tıbbi 

Kastrasyon 
 Editör: Prof. Dr. Çağatay USTÜN 

132.          2018  Açık Kalp Cerrahisinde Anestezi Ve Yoğun Bakım 
             Editör: Prof. Dr. Seden KOCABAġ 

 
 

 
 
 
Ayın Kitaplarını;  
Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Yayın Bürosu‘ndan temin edebilirsiniz. 
Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Yayın Bürosu 

Tel : (0232) 390 31 03        e-mail : egedergisi35@gmail.com 
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