
yaz
yayınları

Editör:

Doç. Dr. Ebru DERİCİ EKER

Doç. Dr. Figen DAĞ

Prof. Dr. Oya ÖGENLER

Dr. Öğr. Üyesi Zuhal ALTINTAŞ

AKTİF YAŞ ALMADA TEMEL YAKLAŞIMLAR



 

 

 

Aktif Yaş Almada Temel Yaklaşımlar 

 

 

 

 
  

Editör 

Doç. Dr. Ebru DERİCİ EKER 

Doç. Dr. Figen DAĞ 

Prof. Dr. Oya ÖGENLER 

Dr. Öğr. Üyesi Zuhal ALTINTAŞ 

 

 

 

 
2025 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Aktif Yaş Almada Temel Yaklaşımlar 
 

Editörler:  Doç. Dr. Ebru DERİCİ EKER 

Doç. Dr. Figen DAĞ 

Prof. Dr. Oya ÖGENLER 

Dr. Öğr. Üyesi Zuhal ALTINTAŞ           

 

© YAZ Yayınları 

Bu kitabın her türlü yayın hakkı Yaz Yayınları’na aittir, tüm 
hakları saklıdır. Kitabın tamamı ya da bir kısmı 5846 sayılı 
Kanun’un hükümlerine göre, kitabı yayınlayan firmanın 
önceden izni alınmaksızın elektronik, mekanik, fotokopi ya da 
herhangi bir kayıt sistemiyle çoğaltılamaz, yayınlanamaz, 
depolanamaz. 

 

E_ISBN   978-625-8508-91-8 

Aralık 2025 – Afyonkarahisar 

 

Dizgi/Mizanpaj: YAZ Yayınları 

Kapak Tasarım: YAZ Yayınları 

 

YAZ Yayınları. Yayıncı Sertifika No: 73086 

M.İhtisas OSB Mah. 4A Cad. No:3/3 
İscehisar/AFYONKARAHİSAR 

www.yazyayinlari.com 

yazyayinlari@gmail.com 

info@yazyayinlari.com 



 

 

Değerli Okuyucu, 

Yaşadığımız çağ, insanlık tarihinde daha önce hiç karşılaşmadığımız bir 

gerçeği önümüze koyuyor: Nüfus giderek yaşlanıyor. Ancak bu durum 

yalnızca sayılardan ibaret bir değişim değil; hayatı algılayış biçimimizi, 

sağlık anlayışımızı ve birbirimize karşı sorumluluklarımızı yeniden 

düşünmemizi gerektiren derin bir dönüşüm. 

Elinizdeki bu kitap, tam da böyle bir süreçte, yaşlanmaya dair yerleşmiş 

kalıpları sorgulamak ve ileri yaşı bir “geri çekilme dönemi” olmaktan 

çıkarıp, üretken, anlamlı ve kaliteli bir yaşam evresi olarak yeniden 

yorumlamak amacıyla kaleme alındı. 

Bilimin sunduğu en güncel bilgiler ışığında, yaşlanmayı yalnızca dış 

görünüşle sınırlı tutmadan; hücrelerden genlere, bedenden ruhsal iyilik 

haline uzanan bütüncül bir bakış açısıyla ele alıyoruz. 

Bu sayfalarda, sorunların yanı sıra umut veren, uygulanabilir ve insana 

değer veren çözüm önerileriyle de karşılaşacaksınız. Daha sağlıklı, 

onurlu ve dolu dolu bir yaşlılık hayaline birlikte yürüyebilmek 

dileğiyle… 

Saygılarımızla, 

 

 

 



 

İÇİNDEKİLER 

 

Yaş Alma Bağlamında Vestıbüler Sıstem: İşlev Azalması ve 

Destekleyıcı Yaklaşımlar ...................................................................... 1 

Güneş AYTAÇ 

Aktif Yaş Alma Sürecinde Kemik Sağlığı ve Egzersiz ..................... 25 

Figen DAĞ 

Hücresel ve Moleküler Yaşlanma Mekanizmaları:Biyolojik 

Yaşlanmanın Önlenmesine Yönelik Güncel Yaklaşımlar ............... 56 

Ebru DERİCİ EKER 

Moleküler Yaşlanma Mekanizmalarına Genel Bakış  ................... 103 

Zuhal ALTINTAŞ 

Moleküler Beslenme ve Biyolojik Yaşlanmanın Yavaşlatılması .. 135 

Muhammer Özgür ÇEVİK 

Nörobilim Perspektifiyle Aktif Yaşlanma ve Bilişsel Sağlık ......... 168 

Leyla ŞAHİN 

Aktif Yaş Almada Kas Sağlığı ve Egzersizin Rolü ......................... 191 

Dilek Hande ESEN 

Aktif Yaş Almada Zihinsel Gençlik: Egzersiz Temelli Nörobilimsel 

Yaklaşımlar ....................................................................................... 231 

Özlem ELVAN 



 

Kognitif Rehabilitasyon .................................................................... 248 

Yasemin SALKIN 

Tıbbi Amaçlı Kullanılan İyonize Radyasyonun Aktif Yaş Almaya 

Etkileri................................................................................................ 271 

Songül BARLAZ US 

Yaşlı Yetişkinlerde İlaç Kullanımı ve Aktif Yaşlanma ................. 295 

Zuhal UÇKUN ŞAHİNOĞULLARI 

Aktif Yaşlanma Süreci İçin Alınabilecek Supplementler .............. 333 

Dilan Deniz YILMAZ 

Aktif Yaş Almanın Belirleyicileri .................................................... 372 

Leyla ÜÇEŞ HARMANOĞULLARI 

Yaşlı Dostu Şehirler .......................................................................... 391 

Burcu Ecem UĞUZ, Gülçin YAPICI 

Yaşlılıkta Karşılaşılan Zorluklar ve Aktif Yaşlanma Bağlamında 

Yaşlı Ruh Sağlığının Desteklenmesi ................................................ 416 

Zeliha YAMAN, Sabahattin TEKİNGÜNDÜZ 

Yaşlı Ruh Sağlığı ve Sağlık Yönetimi: Aktif Yaşlanma İçin 

Bütüncül Yaklaşım ............................................................................ 440 

Sabahattin TEKİNGÜNDÜZ , Zeliha YAMAN 

Aktif Yaşlanma Sürecinde Kadınların Yeri:Sağlık,Eşitlik ve 

Katılım................................................................................................ 461 

Mine YURDAKUL 



 

Yaşlı Hakkı ........................................................................................ 478 

Oya ÖGENLER, Selda OKUYAZ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

“The responsibility of all kinds of content belongs to the author or authors. 
The financial and legal responsibilities that may be subject to national and 

international copyrights also belong to the authors. 



YAŞ ALMA BAĞLAMINDA VESTİBÜLER 
SİSTEM: İŞLEV AZALMASI VE 

DESTEKLEYİCİ YAKLAŞIMLAR 
 

Güneş AYTAÇ1 

 

Vestibüler sistem organları iç kulakta bulunur ve üç yarım 
daire kanalı, utrikül ve sakkülden oluşur. Vestibüler sistem, 
normal motor işlevlerin yerine getirilmesi ve koordinasyonun, 
dengenin ve vücut duruşunun korunmasında önemli bir rol 
oynar1. Giderek artan araştırmalar, vestibüler sistem 
bağlantılarının basit reflekslerin ötesine geçerek, uzamsal 
beceriler ve yön bulma gibi karmaşık bilişsel işlevlerin yerine 
getirilmesine de katkıda bulunduğunu göstermektedir. Vestibüler 
sistemde ortaya çıkan bozulmalar, hem fiziksel hem de bilişsel 
alanlarda belirgin işlev kayıplarına yol açabilir2. Dolayısıyla, 
yaşlanma sürecinde vestibüler sistemde meydana gelen yapısal ve 
işlevsel değişikliklerin anlaşılması, denge bozukluklarının ve 
düşme riskinin azaltılması kadar, bilişsel işlevlerin korunması 
açısından da büyük önem taşımaktadır.  

 

1. VESTİBÜLER SİSTEM: ANATOMİ VE 
FİZYOLOJİ 

Vestibüler sistem, duyu organları, beyin sapı, beyincik, 
beyin ve omurilikten gelen bilgileri bütünleştiren karmaşık bir 
sistemdir3.Vestibüler, görsel ve somatosensoriyel sistemlerden 
gelen duyusal bilgiler, beyinde karmaşık bir şekilde bütünleştirilir 

 
1  Dr. Öğretim Üyesi, Hawaii Üniversitesi John A. Burns Tıp Fakültesi, Anatomi, 

Biyokimya ve Fizyoloji Anabilim Dalı, ORCID: 0000-0003-4902-2844. 
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ve bunun sonucunda kas gruplarına motor sinyaller gönderilir. Bu 
sayede bakışın sabitlenmesi, baş ve vücut duruşunun korunması 
ile statik ve dinamik dengenin kontrolü sağlanır4.  

Vestibuler sistemin duyu organları, iç kulakta bulunur ve 
başlıca sakkül, utrikül ve yarım daire kanallarını içerir.  İç kulak, 
temporal kemiğin petroz kısmı içinde yer alan bir labirentten 
oluşur. Bu labirent, kemik ve zar labirent olmak üzere ikiye 
ayrılır. Zar labirent; koklear kanal, utrikül, sakkül, yarım daire 
kanalları, endolenfatik kanal ve keseden oluşur. Kemik labirent 
ise zar labirenti çevreler ve vestibül, yarım daire kanalları ve 
kokleayı içerir. Vestibül ve yarım daire kanalları denge ve vücut 
duruşunun korunmasından sorumluyken, koklea işitme organını 
barındırır. Yarım daire kanalları, uzaydaki üç farklı düzlemi 
temsil eder ve açısal ivmelenme ve dönme hareketleri ile ilgili 
uyarıları alan reseptörler içerir. Otolit organları olarak da 
adlandırılan sakkül ve utrikül, ise doğrusal ivmelenmeleri algılar. 
Utrikül, yatay doğrusal ivmelenme ile ilgili uyarıları alırken; 
sakkül, dikey düzlemdeki doğrusal ivmelenme ile ilgili uyarıları 
alır. Örneğin araba içerisinde doğrusal olarak ilerlerken, aracın 
ileri-geri hareketini ve bu hareket sırasında başınızın pozisyonunu 
algılamak için utrikül çalışır. Bir asansöre binildiğinde 
gerçekleşen dikey yöndeki hareketin hissedilmesini sağlayan algı 
ise sakkül tarafından işlenir1. Sakkül, utrikül, yarım daire 
kanalları ve kokleadan gelen uyarıları alan reseptörler titrek tüylü 
nöroepitel hücreleridir.  İç kulaktaki vestibüler ganglion (Scarpa 
ganglionu) nöronlarının periferik uzantıları bu titrek tüylü 
nöroepitel hücrelerinden denge ile ilgili uyartıları alırken bu 
nöronların merkezi uzantıları vestibulokoklear sinirin vestibüler 
kısmını oluşturur. 

Vestibulokoklear sinirin vestibüler kısmına ait lifler, 
meatus acusticus internus adı verilen bir açıklık aracılığı ile iç 
kulaktan çıkarak kafatasına girer ve pons’un arka yan kısmına 
ulaşır, burada vestibüler çekirdekler ile bağlantı kurar. Buradan 
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başlayan lifler vestibülospinal, vestibülooküler ve 
vestibüloserebellar yollar gibi farklı nöral yollar izleyebilir3. Bu 
yolların vücut duruşunun ve dengenin korunmasında önemli bir 
rol oynadığı bilinmektedir. Vestibüler çekirdeklerden çıkan lifler 
ayrıca göz kasları ile ilişkili çekirdekler ve beyin sapındaki 
tektum ile de bağlantı kurar. Bu bağlantı medial longitudinal 
fasikül (MLF) adı verilen yol üzerinden olur. Bu yol, beyin sapı 
boyunca iki taraflı ve orta hatta yakın bir şekilde ilerler. 
Vestibüler çekirdeklerden hem yukarıya hem de aşağıya giden 
MLF uzantıları çıkar. Yukarıya giden yollar, başın 
pozisyonundaki değişimler sırasında görüntünün sabitliğini 
korumak için gözlerin eş zamanlı ve dengeleyici hareketlerle 
yanıt vermesini sağlar. Vestibüler çekirdekler, beyincik ve 
omurilik arasındaki karşılıklı bağlantılar ise aşağıya giden MLF 
lifleri aracılığıyla sağlanır5. 

Vestibüler uyarılara verilen birçok motor yanıt refleks 
niteliğinde olsa da (örneğin, dengeyi korumak için yer çekime 
karşı çalışan kaslarının uyarılması gibi), vestibüler sistem bilinçli 
motor aktivitelerin koordinasyonunda da önemli bir rol oynar. 
Beyin korteksine ulaşan bağlantılar, bireyin vücudunun uzaydaki 
konumunun algılanmasını veya hareketin bilinçli olarak farkına 
varılmasını ve böylece belirli hareketler sırasında motor 
eylemlerin bilinçli olarak ayarlanmasını mümkün kılar3. 

Görsel-uzamsal yetenekler (uzamsal bellek, yön bulma ve 
zihinsel rotasyon gibi becerileri kapsayan bir yetenek seti) 
vestibüler sistemle yakından ilişkilidir. Anatomik bulgular, 
vestibüler bilginin yüksek düzey bilişsel süreçlerin 
yürütülmesinde de kritik bir rol oynadığını ortaya koymaktadır; 
bu bilgiler serebral kortekse iletilerek, bireylerin günlük yaşamda 
yön bulma için gerekli olan bilinçli zihinsel temsilleri 
oluşturmasına olanak sağlar6–8. Buna ek olarak, entorhinal 
korteks aracılığıyla hipokampusa iletilen vestibüler girdiler, 
uzamsal öğrenme ve bellekten sorumlu hücrelerin aktivitelerini 
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etkileyerek, bu işlevlerin yerine getirilmesinde de görev alır. 
Klinik bulgular da bu ilişkiyi desteklemektedir; çift taraflı 
vestibüler işlev bozukluğu olan hastalarda hipokampal hacimdeki 
atrofi, uzamsal bellek ve yön bulma performansındaki 
bozulmalarla bağlantılı bulunmuştur. Bu durum, vestibüler 
girdilerin sadece postural kontrol ve denge ile sınırlı olmadığını, 
aynı zamanda bilişsel süreçlerin önemli bir bileşeni olduğunu 
göstermektedir6,9,10. 

 

2. YAŞ ALMANIN VESTİBÜLER SİSTEM 
ÜZERİNDEKİ ETKİLERİ 

Dünya genelinde yaşlanan nüfusta, vestibüler işlev 
bozuklukları giderek daha fazla oranda görülmektedir. Bu durum 
genellikle yaşlanmaya bağlı fizyolojik gerileme, travmatik beyin 
hasarları, inme ya da Parkinson ve Alzheimer gibi nörodejeneratif 
hastalıklardan kaynaklanmaktadır. 

Vestibüler işlev bozuklukları dengeyi ve mekânsal 
farkındalığı sağlayan iç kulağın duyu sisteminin bozulmasıyla 
ortaya çıkar. Bu rahatsızlığa sahip kişilerde baş ağrısı, baş 
dönmesi, bulantı, kusma, dengesiz yürüme, duruş bozukluğu, 
istemsiz göz hareketleri (nistagmus) ve bulanık görme gibi 
belirtiler görülür. Bu belirtiler hem yaşam kalitesini düşürür hem 
de düşme riskini önemli ölçüde artırır. 

Agrawal ve arkadaşlarının (2009) Ulusal Sağlık ve 
Beslenme İnceleme Anketi kapsamında yaptığı bir çalışmada, 40 
yaş ve üzerindeki bireylerde vestibuler işlev bozukluğu görülme 
oranı %35,4 olarak bulunmuştur. Yaş ilerledikçe bu oran 
artmakta; 80 yaşın üzerindekilerde ise %84,4’e kadar 
çıkmaktadır. Vestibüler işlev bozukluklarının etkileri yalnızca 
düşme riskinin artmasıyla sınırlı kalmayıp, bireylerin psikolojik 
ve sosyal iyilik halini de olumsuz etkilemektedir11. 
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Yaşla ilişkili işitme bozuklukları ve kokleada görülen 
değişiklikler iyi tanımlanmış olsa da, vestibüler duyu organlarını 
ve merkezi vestibüler yolları etkileyen değişiklikler çok daha az 
çalışılmıştır. Vestibüler yaşlanma olgusunda bireyler arası 
farklılıklar bulunsa da, yaşlanma sürecinde titrek tüylü nöroepitel 
hücreleri ile birincil ve ikincil nöron kayıpları gibi ortak doku 
değişiklikleri gözlemlenebilir12. 

2.1. Yaş Alma ve Anatomik Değişikliler 

Vestibüler sistemde herhangi bir hastalık olmasa bile, 
yaşlı bireylerdeki vestibüler tüy hücrelerinin sayısının gençlere 
göre azaldığı uzun zamandır bilinmektedir. Ancak bu azalma, 
vestibüler sistemin tüm bölgelerinde eşit değildir. Sakkül ve 
utrikül bölgelerinde tüy hücrelerinin sayısı yaşla birlikte yaklaşık 
%25 oranında azalırken, yarım daire kanallarında bu azalma 
yaklaşık %40’a ulaşır. Genel olarak, utrikül tüy hücreleri 
yaşlanmaya bağlı bozulmaya sakkül tüy hücrelerinden daha 
duyarlıdır13–16.  

Yaklaşık 40 yaşından itibaren, vestibüler çekirdeği 
oluşturan nöronların sayısı ve boyutu her on yılda bir yaklaşık %3 
oranında azalır. Yaş ilerledikçe vestibüler sinir liflerinin sayısı da 
azalır. Vestibüler duyu hücrelerinin ve sinir yollarının azalması, 
merkezi sinir sistemine giden vestibüler uyarıların yaşla birlikte 
azalmasına neden olur. Buna ek olarak, vestibüler sinyallerin 
düzenlenmesinde görev alan serebellar Purkinje hücrelerinin 
sayısında da yaşa bağlı bir azalma görülür13,17,18.  

2.2. Yaş Alma ve İşlevsel Değişikliler 

Diğer duyu sistemlerinde olduğu gibi, vestibüler duyu 
sistemi de yaşla birlikte zayıflar. Vestibüler refleksler hem 
bakışın sabit tutulmasına hem de denge kontrolüne katkı sağladığı 
için, bu iki işlevin de yaşlanmayla birlikte azalması beklenir19–21. 
Vestibüler yaşlanmayla ilişkili işlevsel azalma, daha çok 
vestibüler tüy hücreleri ile birincil vestibüler nöronlar arasındaki 
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sinaptik bağlantıların azalmasına bağlanmaktadır. Bu görüş, 
ağırlıklı olarak tüy hücrelerinin kaybına odaklanan geleneksel 
görüşleri sorgulamaktadır12. İşlev azalmasına neden olan bir diğer 
olgu da vestibüler çekirdeklerdeki nöroplastisiteye yönelik 
endojen mekanizmaların, yani vestibüler kompansasyonun, 
yaşlanma ile değişime uğramasıdır. Periferik hücre kaybı ile 
sinaptik kaybın farkını anlamak için eski bir elektrik şebekesini 
hayal edin: Periferik hücre kaybı, birkaç elektrik santralinin (tüy 
hücreleri veya nöronlar) kaybına benzer; bu, genel kapasiteyi 
azaltır. Oysa periferik sinaptik kayıp, mevcut santralleri ana 
hatlara (vestibüler sinir) bağlayan kritik trafo merkezlerinin 
(sinapsların) kaybına benzer; santraller hâlâ ayakta olsa bile bu, 
yaygın işlev kaybına yol açar. Merkezi sistemin yetersiz 
kompansasyonu ise, yaşlanan mühendislerin elektrik akışını 
yeniden yönlendirmesi ve kesintileri telafi etmesinin çok daha 
uzun sürmesine benzetilebilir. 

Vestibülo-oküler refleks (VOR), baş hareket ettiğinde 
görüntünün retinada sabit kalmasını sağlayarak çevrenin net 
görülmesini mümkün kılar. Baş hangi yönde ve hangi hızda 
hareket ediyorsa, gözler bunun tam ters yönünde ve aynı hızda 
hareket eder. Bu sistemin performansı, yani VOR kazancı, göz 
hareketi hızının baş hareketi hızına bölünmesiyle ölçülür. 
Yaşlanma sürecinin, vestibüler sistem boyunca yaygın dejeneratif 
değişikliklere neden olduğundan bir önceki alt başlıkta 
bahsetmiştik ve bu değişiklikler VOR’daki düşüşün biyolojik 
temelini oluşturur. Araştırmalar, 60 yaş üzerindeki bireylerin 
yaklaşık %30’unda baş dönmesi ve vertigo görüldüğünü 
göstermektedir. Vestibüler sistemdeki periferik ve merkezi 
yapılarla ilgili histolojik değişikliklerin orta yaşla birlikte ortaya 
çıkması, 60 yaş sonrasında bu değişikliklerin belirgin şekilde 
artması ve buna eşlik eden baş dönmesi yakınmalarındaki 
yükseliş, VOR’un yaşla nasıl etkilendiğini inceleyen çalışmalara 
yön vermiştir21,22. 
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Yaşa bağlı VOR değişiklikleri, yaşlılığın erken 
dönemlerinde genellikle belirgin değildir; çünkü VOR 
fonksiyonu çoğu kişide yaklaşık 75 yaşına kadar büyük oranda 
sağlam kalır. Ancak uzun süreli takip çalışmaları, 75 yaşın 
üzerindeki sağlıklı bireylerde VOR’un dinamik özelliklerinde 
bazı belirgin değişiklikler olduğunu ortaya koymuştur. Bu etkiler 
özellikle başın daha hızlı hareket ettiği durumlarda daha belirgin 
hâle gelir22,23. 

Son yıllarda video Baş İmpuls Testi (vHIT) ile yapılan 
çalışmalar da VOR’daki yaşa bağlı bozulmaların özellikle 80 yaş 
ve sonrasında ortaya çıktığını doğrulamıştır24. VOR 
fonksiyonunun göstergelerinden biri düzeltici sakkadlardır 
(VOR’daki yetersizliği telafi eden hızlı göz hareketleri). Düzeltici 
sakkadların görülme sıklığının yanı sıra, latans, amplitüd ve tepe 
hız gibi özellikler de vHIT’in sayesinde değerlendirilebilir. İleri 
yaş gruplarında VOR kazancı düşerken bu kompansatuvar 
sakkadların amlitüdünün belirgin şekilde arttığı 
görülmüştür22,23,25. 

VOR’un, altta yatan yaşlanmaya bağlı dejenerasyona 
karşın uzun süre korunabilmesi, muhtemelen serebellumun güçlü 
telafi mekanizmaları sayesinde olmaktadır. Serebellumun 
homeostatik düzenleyici etkisi ve uzun süreli plastisite kapasitesi, 
refleksin stabil kalmasına yardımcı olur22. 

60 yaş üzerindeki bireylerde, genç yetişkinlere kıyasla 
ayakta durma ve denge gerektiren görevler sırasında gövde 
salınımının (trunk sway) belirgin şekilde arttığı 
görülmüştür19,26,27 Bu bulgular yürüyüş sırasında yaşlı bireylerin 
denge kontrolünün gençlere kıyasla daha zor sağladığını 
göstermektedir27. Baş dönmesi ve denge kaybı, yaşlı bireylerde 
en sık görülen sorunlardan biridir. Yapılan çalışmalar, ileri yaş 
grubundaki kişilerin önemli bir bölümünün bu tür yakınmalar 
yaşadığını göstermektedir20,28. Bu durum, düşme riskini belirgin 

Aktif Yaş Almada Temel Yaklaşımlar 

7

https://www.zotero.org/google-docs/?pJ5hUI
https://www.zotero.org/google-docs/?X2ctlz
https://www.zotero.org/google-docs/?p3m0Px
https://www.zotero.org/google-docs/?EI9CZJ
https://www.zotero.org/google-docs/?8JRP4z
https://www.zotero.org/google-docs/?8snxse
https://www.zotero.org/google-docs/?pMIFhb


 

şekilde artırdığı için giderek büyüyen bir halk sağlığı problemine 
dönüşmektedir. Düşmeler, yaşlılarda hem hastaneye yatışların 
hem de kazayla ilişkili ölümlerin başlıca nedenidir. Araştırmalar, 
geçmişte baş dönmesi veya dengesizlik yaşayan yaşlıların sonraki 
yıllarda düşme riskinin daha yüksek olduğunu ortaya koymuştur. 
Vertigo ve dengesizlik ayrıca düşme korkusunu da 
tetiklemektedir. Yaşlı bireylerde baş dönmesinin nedenleri çok 
yönlüdür ve birden fazla sistemin etkilenmesine bağlı olarak 
ortaya çıkar. Dengenin sağlanabilmesi için, vestibüler 
sistemlerinden gelen bilgilerin yanısıra vücudun somatosensöryel 
ve görsel sistemlerinden gelen bilgiler de merkezi sinir 
sisteminde işlenir ve kas-iskelet sistemi buna uygun yanıtlar 
üretir. Bu sistemi oluşturan her bileşen (duyusal, görsel, 
vestibüler, nörolojik veya kas) yaşla birlikte yavaş yavaş zayıflar. 
Bu nedenle yaşlanan bireylerde baş dönmesi ve dengesizlik sık 
görülür20,29.  

Görsel-uzamsal yetenekler, yaşlanma süreciyle birlikte 
belirgin bir azalma göstermektedir. Çeşitli çalışmalar, özellikle 
uzamsal yön bulma ve navigasyon becerilerinin yaş ilerledikçe 
gerilediğini ortaya koymaktadır30. Bu bağlamda, yaşlı bireyler 
görsel dizileri hatırlama ve yeniden oluşturma gibi görevlerde 
gençlere kıyasla anlamlı ölçüde düşük performans 
sergilemektedir31,32 Son yıllarda yapılan ilginç bir araştırma33, 
mobil cihaz tabanlı bir video oyunu aracılığıyla büyük bir 
uzamsal navigasyon veri setini elde etmiş ve normal nüfusun 
sanal ortamdaki navigasyon becerilerini sistematik olarak 
değerlendirmiştir. Elde edilen bulgular, 19–60 yaşları arasında 
navigasyon yeteneklerinin yaşa bağlı olarak lineer bir şekilde 
azaldığını göstermiştir6,33. 

Vestibüler fonksiyon ile yaşlanma ve görsel-uzamsal 
yetenekler arasındaki yakın ilişki göz önünde 
bulundurulduğunda, vestibüler işlev bozukluğu olan yaşlı 
bireylerde gözlenen görsel-uzamsal beceri kaybının temel 
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nedeninin vestibüler bozukluktan mı kaynaklandığının 
araştırılması önem kazanmıştır. Zhang ve arkadaşları (2022),  
sağlıklı bireylerde görsel-uzamsal yeteneklerin yaşa bağlı olarak 
gerilediğini tutarlı bir şekilde göstermiştir. Yaş grupları 
karşılaştırıldığında, genç yetişkinlerin (18–44 yaş) görsel-
uzamsal görevlerde orta yaşlılardan (45–59 yaş) ve yaşlı 
yetişkinlerden (60 yaş ve üzeri) anlamlı ölçüde daha üstün bir 
performans sergilediği tespit edilmiştir. İlginç bir şekilde, sağlıklı 
kontrol grubu için, orta yaşlılar ile yaşlı yetişkinler arasındaki 
performans farkının ölçülen tüm görsel-uzamsal testlerde 
istatistiksel olarak anlamlı olmadığı görülmüştür. Bu bulgu, en 
belirgin düşüşün genç yetişkinlik ve orta yaş arasında meydana 
gelebileceğini, ardından performansın orta yaştan ileri yaşa doğru 
ya sabit kaldığını ya da daha kademeli bir düşüşle devam ettiğini 
düşündürmektedir6. Aynı çalışma, vestibüler bozuklukların 
yaşlanmanın doğal etkilerinin ötesinde, yaşlı bireylerde görsel-
uzamsal yetenekler üzerinde olumsuz bir etkisi olup olmadığını 
açıklamayı da amaçlamıştır. Bulgular vestibüler işlev bozukluğu 
olan 60 yaş ve üzeri yaşlı hastaların, yaşa uygun sağlıklı kontrol 
grubuna kıyasla çeşitli görsel-uzamsal görevlerde anlamlı 
derecede daha düşük performans sergilediklerini göstermiştir6. 

Vestibüler fonksiyon bozuklukları son yıllarda demans 
riskinin artmasıyla da ilişkilendirilmiştir34. Previc’in (2013)32, 
vestibüler kaybın Alzheimer hastalığının başlangıcıyla ilişkili 
olabileceğini öne süren makalesinden bu yana yayımlanan 
çalışmalar, bu hipotezi desteklemekte ve vestibüler kaybın çeşitli 
bilişsel bozukluklarla ilişkili olduğunu göstermektedir35,36. 
Güney Kore’de yapılan çok büyük bir retrospektif araştırma 
vestibüler kaybı olanlarda demans riskinin daha yüksek olduğunu 
göstermiştir37. Bu bulgular, yaşa bağlı duyusal kayıpların, 
özellikle vestibüler işlev kaybının, demans riskini önemli oranda 
arttırdığını göstermekte ve Alzheimer hastalığının yönetiminde 
vestibüler rehabilitasyonun potansiyel yararına işaret etmektedir. 
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3. YAŞ ALMA SÜRECİNDE VESTİBÜLER 
SİSTEM SAĞLIĞINI DESTEKLEYİCİ 
YAKLAŞIMLAR 

Mevcut literatür, vestibüler sistem sağlığını ağırlıklı 
olarak hastalık ve işlev azalması/bozukluğu bağlamında 
incelemiş olup, koruyucu yaklaşımlara pek değinilmemiştir. 
Bununla birlikte, son yıllarda yapılan bazı araştırmalar, vestibüler 
rehabilitasyon ve denge egzersizlerinin yalnızca vestibüler işlev 
bozukluğu olan bireylerde değil, sağlıklı yetişkinlerde ve yaşlı 
popülasyonda da işlevsel faydalar sağlayabileceğini göstermiştir.  

3.1. Vestibüler Rehabilitasyon ve Egzersizler 

Vestibüler rehabilitasyon terapisi (VRT), vestibüler işlev 
bozukluğu sonucunda ortaya çıkan fonksiyonel bozuklukları 
iyileştirmeyi hedefleyen egzersiz tabanlı bir yaklaşımdır. Bu 
terapi, göz, baş ve vücut hareketleri gibi kademeli aktiviteler 
aracılığıyla nöral yolların yeniden eğitilmesini ve vestibüler 
sistemin fonksiyonlarının iyileştirilmesini amaçlar. Modern 
VRT, bireyselleştirilmiş egzersizleri içermektedir; bunlar 
arasında, semptomları tetikleyen hareketlere karşı duyarlılığı 
kademeli olarak azaltan alışma (habituation); tekrarlayan baş ve 
göz hareketleriyle beynin değişen vestibüler girdilere uyum 
sağlamasını destekleyen adaptasyon, ve sağlam duyusal girdilerin 
(görme veya propriosepsiyon gibi) kullanımını güçlendirerek 
vestibüler eksiklikleri telafi eden yerine koyma (substitution) 
bulunmaktadır. Bu yöntemler, baş dönmesini hafifletmek, 
dengeyi geliştirmek ve postür kontrolünü yeniden kazandırmak 
suretiyle yaşam kalitesinin artırılmasına katkı sağlar38. 

VRT, yaşla birlikte belirgin şekilde artan vestibüler işlev 
azalması için yaygın olarak kabul gören bir tedavi yöntemidir. 
Bununla birlikte, VRT’nin bazı bileşenlerinin, örneğin bakış 
sabitleme egzersizleri, sağlıklı bireylerde de vestibüler 
fonksiyonu artırdığı gösterilmiştir39. Roh ve arkadaşları (2021), 

Aktif Yaş Almada Temel Yaklaşımlar 

10

https://www.zotero.org/google-docs/?fG74Qv
https://www.zotero.org/google-docs/?vYxYDq


 

göz hareketi egzersizlerinin postür kontrolü üzerindeki etkilerini 
inceledikleri çalışmalarında, bu egzersizlerin postür kontrolünü 
olumlu yönde etkilediğini göstermiş ve düşme riski taşıyan 
bireylerin egzersiz programlarına bu tür egzersizlerin dâhil 
edilmesinin önemini vurgulamışlardır40. 

Ribeiro ve Pereira (2005), yaşlı kadınlarda dengeyi 
geliştirmede ve düşme olasılığını azaltmada Cawthorne ve 
Cooksey vestibüler egzersizlerinin etkinliğini araştırmıştır. 
Bulgular, egzersiz grubunda denge skorlarında istatistiksel olarak 
anlamlı bir iyileşme ve buna paralel olarak düşme olasılığında bir 
azalma olduğunu göstermiştir. Bu çalışma, VRT egzersizlerinin 
yaşlılarda denge bozukluklarına karşı hem önleyici hem de tedavi 
edici bir yaklaşım olarak kullanılabileceğini ve vestibüler 
sistemin dengeyi korumadaki kritik rolünü vurgulamaktadır41. 

Magnusson ve arkadaşları (2009), vestibüler “PREHAB” 
uygulamasını tartışmış ve vestibüler fonksiyon kaybının 
öngörüldüğü durumlarda (örneğin tümör cerrahisi öncesi veya 
gentamisin tedavisi öncesi) uygulanabilecek bir ön VRT planı 
önermişlerdir. Bu yaklaşımın amacı, merkezi sinir sistemi 
kompansasyonunu önceden başlatarak tedavi sonrası iyileşmeyi 
hızlandırmak ve hastanın yaşadığı rahatsızlığı azaltmaktır. 
Bununla birlikte, çalışmada kantitatif bulgular sunulmamıştır42. 

3.2. Beslenme Desteği  

Rahimi ve arkadaşları (2024) omega-3 çoklu doymamış 
yağ asitleri yağ asitlerinin işitsel ve vestibüler sistemlerin 
gelişimi, korunması ve işlevselliği üzerindeki etkilerini kapsamlı 
şekilde inceleyen hayvan ve insan çalışmalarını derlemiştir. Bu 
derlemede, özellikle dokosaheksaenoik asit (DHA) olmak üzere 
uzun zincirli omega-3 eksikliğinin veya aşırı alımının, doz 
bağımlı olarak işitsel sinir iletiminde bozulmalara ve işitme 
keskinliğinde azalmaya yol açabildiğinden bahsedilmiştir. 
Hayvan modellerinde yüksek DHA içeren takviyelerin işitme 
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hasarını önleyici ve iyileştirici etkileri gösterilmiş olmakla 
birlikte, insan çalışmalarına ilişkin veriler sınırlıdır. Bazı 
epidemiyolojik çalışmalar, yüksek plazma omega-3 düzeyi ve 
haftada iki kereden fazla balık tüketiminin yetişkinlikte işitme 
kaybı riskini azaltabileceğini öne sürmektedir. Vestibüler sisteme 
bakıldığında ise, teorik ve deneysel çalışmalar omega-3’lerin 
vestibüler sinir yollarının miyelinizasyonu, hücre 
membranlarının ve organellerin stabilitesinin korunması gibi 
işlevlerde rol oynama olasılığının yüksek olduğunu 
göstermektedir43.  

3.3. Moleküler ve Farmakolojik Koruma 

Vestibüler tüy hücreleri; genetik faktörler, yaşlanma ve 
aminoglikozidler ya da sisplatin gibi bazı ilaçlara maruz kalma 
sonucu kolayca hasar görebilen yapılardır. Günümüzde vestibüler 
tüy hücrelerinin kaybını ya da hasarını önlemeye yönelik 
uygulanabilir stratejiler ağırlıklı olarak farmakolojik tedaviler ve 
gen tedavisi yaklaşımlarına odaklanmaktadır. Ancak mevcut 
çalışmaların büyük bölümü hâlâ hayvan modelleriyle sınırlıdır,  
bu nedenle bu konuda daha fazla klinik araştırmaya ihtiyaç 
vardır44,45. 

Çeşitli deneysel çalışmalar, antioksidan tedavilerin 
vestibüler tüy hücrelerini ototoksik kaynaklı hasarlardan 
koruduğunu göstermiştir. Metformin ve Renexin gibi ajanlar, 
aminoglikozid ve sisplatin kaynaklı reaktif oksijen türlerini 
azaltarak tüy hücresi ölümünü önemli ölçüde 
hafifletebilmektedir46–48. Hidrojen gazı, D-metiyonin ve EF-24 
gibi diğer antioksidan bileşikler de hem in vitro hem de in vivo 
modellerde ROS üretimini azaltarak yapısal ve fonksiyonel hücre 
hasarını önlemektedir44,49. Glutatyon sentezindeki bozuklukların 
vestibüler hücre kaybına yol açtığını gösteren çalışmalar da 
antioksidanların önemini desteklemektedir. Genel olarak, mevcut 
bulgular antioksidan tedavilerin ototoksik ilaçların neden olduğu 
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vestibüler hücre kaybını azaltmada umut vaat ettiğini, ancak 
mekanizmaların daha iyi anlaşılması için ek araştırmalara ihtiyaç 
olduğunu göstermektedir. 

Isı şok proteinleri (IŞP) hücresel veya çevresel strese 
maruz kalındığı zaman üretilen ve programlı hücre ölümünü 
(apoptoz)  engelleme kapasitesi yüksek, stres yanıtı proteinleridir. 
Araştırmalar, özellikle IŞP70 ve IŞP32’nin, aminoglikozid ve 
sisplatin gibi ototoksik ilaçların neden olduğu vestibüler tüy 
hücresi ölümüne karşı koruyucu etkiler sağlayabildiğini farelerde 
göstermiştir50,51. Bu bulgulara rağmen, IŞP’lerin vestibüler tüy 
hücresi kaybını nasıl önlediğine ilişkin mekanizmalar tam olarak 
aydınlatılamamıştır. 

Apoptozun engellenmesi, vestibüler tüy hücrelerini 
korumak için umut verici bir diğer strateji olarak öne çıkmaktadır. 
Araştırmalar, özellikle MAPK/JNK yolunun aminoglikozidlerin 
neden olduğu koklear ve vestibüler hücre ölümlerinden 
korunmada kritik bir rol oynadığını göstermektedir. Hayvan 
modellerinde, JNK inhibitörü CEP11004 ile bu yolun bloke 
edilmesi, orta doz neomisin uygulanan utrikül hücrelerini önemli 
ölçüde korurken, yüksek doz neomisin kaynaklı hücre kaybında 
etkili olmamıştır52.  

Büyüme faktörlerinin, vestibüler tüy hücrelerini 
korumada önemli bir rol oynadığı da çeşitli hayvan 
çalışmalarında gösterilmiştir. Özellikle insulin benzeri büyüme 
faktörü-1 (IGF-1), iç kulağın büyüme ve gelişimi için kritik bir 
düzenleyici olarak kabul edilir ve birçok çalışmada 
aminoglikozid maruziyetine bağlı vestibüler hücre kaybını 
önlemedeki etkisi gösterilmiştir. Neomisin ile zarar gören utrikül 
hücreleri, IGF-1 tedavisiyle korunabilmiştir; benzer şekilde IGF 
bağlayıcı proteinleri IGFBP-4 ve IGFBP-5 de hücreleri koruyucu 
etki göstermektedir53. 
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Gen tedavileri, iç kulaktaki hasarlı genleri onarmak veya 
belirli terapötik etkiler sağlamak amacıyla hücrelere yeni genlerin 
aktarılmasını kapsar. Şu anda daha çok doğuştan gelen genetik 
sorunları hedeflemek için kullanılmakta olup, gelecekte 
yaşlanmaya bağlı genetik değişiklikleri düzeltme potansiyeline 
sahiptir. Ancak mevcut çalışmalar hâlâ büyük ölçüde hayvan 
deneyleri ile sınırlıdır44. 

Moleküler ve farmakolojik koruma açısından mevcut 
araştırmaların çoğu hâlâ hayvan deneyleriyle sınırlı olsa da, bu 
bulgular günlük yaşam için bazı çıkarımlar sunmaktadır. 
Antioksidanların vestibüler tüy hücrelerini oksidatif strese karşı 
koruyabildiği göz önüne alındığında, antioksidanlar açısından 
zengin bir beslenme düzeni ve sağlıklı yaşam alışkanlıkları tüy 
hücrelerinin sağlığını destekleyebilir. Ayrıca düzenli egzersiz ve 
stres yönetimi, endojen koruyucu mekanizmaları, örneğin ısı şok 
proteinlerini, destekleyebilir. Ototoksik ilaç kullanımında 
dikkatli olmak ve doktor gözetiminde gerekli önlemleri almak da 
vestibüler sistemin korunmasına yardımcı olabilir.  

 

4. SONUÇ 

Yaşlanma süreci, vestibüler sistemde hem anatomik hem 
de işlevsel düzeyde çeşitli gerilemelere yol açar. Bu işlev 
azalması, yaşlı bireylerde denge kaybı, baş dönmesi ve buna bağlı 
düşme riskini belirgin biçimde artırır. Bunun da ötesinde, 
vestibüler sistemin uzamsal navigasyon ve mekânsal bellek gibi 
karmaşık bilişsel işlevlerde kritik bir rol üstlenmesi nedeniyle, 
yaşa bağlı vestibüler gerileme görsel-uzamsal yeteneklerde 
azalmaya ve hatta demans riskinde artışa da neden olabilir. Bu 
yaşa bağlı değişikliklerin olumsuz sonuçlarını azaltmada, 
vestibüler rehabilitasyon terapisinde yer alan çeşitli göz ve denge 
egzersizleri, hem vestibüler disfonksiyonu olan bireylerde hem de 
sağlıklı yaşlılarda denge ve postür kontrolünü iyileştirmede hem 
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önleyici hem de tedavi edici bir potansiyel taşır. Ek olarak, 
antioksidanlar ve omega-3 çoklu doymamış yağ asitleri gibi 
beslenme desteklerinin, vestibüler tüy hücrelerini oksidatif hasara 
karşı koruyarak sistem sağlığını güçlendirebileceği 
düşünülmektedir. Moleküler düzeyde yürütülen araştırmalar ise 
büyüme faktörleri, apoptoz inhibitörleri ve diğer hedefe yönelik 
yaklaşımlar aracılığıyla gelecekte farmakolojik koruyucu 
stratejilerin geliştirilmesine yönelik umut verici bulgular 
sunmaktadır. 
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AKTİF YAŞ ALMA SÜRECİNDE KEMİK 
SAĞLIĞI VE EGZERSİZ 

 

Figen DAĞ1 

 

1. GİRİŞ 

Egzersizin yaşam boyu kemik sağlığını korumada ve 
osteoporoza bağlı kırıkların önlenmesinde kritik bir rol oynadığı 
uzun süredir vurgulanmaktadır. Literatürde, omurilik hasarı, uzun 
süreli yatak istirahati, ekstremite immobilizasyonu veya 
yerçekimsiz ortam gibi durumlarda mekanik yükün azalmasının 
özellikle ağırlık taşıyan kemiklerde hızlı ve belirgin bir kemik 
kaybına neden olduğu iyi bilinmektedir. Buna karşılık, kemik 
dokusunun egzersizle yüklenmeye verdiği yanıt karmaşık, 
bireyler arasında değişken ve çok sayıda faktörden etkilenen bir 
süreçtir. Bu faktörler arasında yaş, hormonal durum, beslenme 
düzeyi ve yapılan egzersizin türü önemli yer tutmaktadır. 

Son otuz yılda insan iskelet sisteminin biyolojisi ve 
patolojisine ilişkin bilgiler hızla ilerlemiş olsa da, kemik 
metabolizmasının tüm yönleri hâlâ tam olarak 
aydınlatılamamıştır. Bununla birlikte, özellikle yaşlanan 
nüfuslarda osteoporoz sıklığının artması, kemik sağlığını hem 
klinik hem de temel bilim alanlarında öncelikli bir halk sağlığı 
sorunu haline getirmiştir. Osteoporoz, dünya genelinde yılda 
yaklaşık 8,9 milyon kırığın temel nedenidir ve mevcut tedavi 
yaklaşımları hastalığın etkilerini tamamen ortadan kaldırmakta 
yetersiz kalmaktadır. Bu durum, hem sağlık harcamalarını 
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artırmakta hem de önleyici stratejilerin önemini daha da görünür 
kılmaktadır. 

Dolayısıyla, kemik sağlığının korunmasında egzersizin 
rolünü anlamak ve yaşlılık döneminde kemik kaybını azaltmaya 
yönelik etkili yaklaşımlar geliştirmek, aktif yaş alma sürecinin 
temel bileşenlerinden biri olarak değerlendirilmelidir. Bu 
bölümde yaşlanma ile birlikte kemik metabolizmasında ortaya 
çıkan biyolojik değişiklikler, egzersizin kemik sağlığı üzerindeki 
koruyucu etkileri ve aktif yaş alma bağlamında fiziksel 
aktivitenin önemi ele alınacaktır. 

 

2. YAŞLANMA VE KEMİK METABOLİZMASI  

Yaşlanma, zaman içinde moleküler ve hücresel hasarın 
birikmesi sonucunda ortaya çıkan doğal bir fizyolojik süreçtir. Bu 
süreç, insan genomu ile çevresel ve yaşam tarzına bağlı 
faktörlerin tetiklediği epigenetik değişiklikler tarafından 
şekillenir.1  İnsanlarda yaşlanma, çoğunlukla bilişsel ve motor 
fonksiyonlarda gerileme ile kendini gösterir ve kas-iskelet, 
nörodejeneratif ile kardiyovasküler hastalıkların gelişimi 
açısından temel risk faktörlerinden biri olarak kabul 
edilmektedir.2 Prematüre yaşlanma ile seyreden progeroid 
sendromlara ilişkin genetik çalışmalar, normal fizyolojik 
yaşlanma süreçlerinin ve yaşa bağlı hastalıkların anlaşılmasına 
önemli katkılar sağlamıştır.3 Özellikle Hutchison-Gilford ve 
Werner sendromları üzerine yapılan araştırmalar; telomer 
kısalması, mitokondriyal disfonksiyon, oksidatif stres ve hücresel 
senesens gibi yaşlanmanın temel belirteçlerinin tanımlanmasına 
olanak tanımıştır.4 

Telomerler, kromozom uçlarında yer alan ve kromozal 
stabiliteyi sağlayan koruyucu yapılardır. Telomer kısalması, 
yaşlanmanın hızlanmasıyla birlikte insülin direnci, β-hücre 
yetmezliği ve glukoz intoleransı gibi metabolik bozuklukların 
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ortaya çıkmasına neden olabilmektedir. Mitokondriler ise 
hücresel enerji üretiminin büyük kısmını karşılayan organeller 
olup; NAD⁺ tükenmesi ve trikarboksilik asit döngüsü ile oksidatif 
fosforilasyon (OXPHOS) yolaklarının baskılanması sonucunda 
disfonksiyon gösterebilir. Bu durum, solunum fonksiyonunda 
azalmaya ve kök hücre senesensinin hızlanmasına yol açar.5 
Senesan hücreler, stres kaynaklı kalıcı proliferatif duraksama 
sergiler ve yaşlanma ile yaşa bağlı patolojilerin gelişiminde etkin 
rol oynar.4 Proliferatif duraksama döneminde senesan hücreler, 
senesens ilişkili salgı fenotipi (SASP) olarak bilinen özgün 
proteinler salgılar. SASP, hem proliferatif duraksamanın 
sürdürülmesine hem de çevre hücrelerde senesensin parakrin 
yolla uyarılmasına neden olurken, bazı durumlarda hücresel 
plastisiteyi artırarak rejeneratif süreçleri destekleyebilir.6 

Aşırı ve uzun süreli oksidatif stres, serbest radikaller, 
iyonlaştırıcı olmayan radyasyon, inflamatuvar ajanlar ve 
mitokondri kaynaklı reaktif oksijen türleri nedeniyle gelişir. Bu 
durum, DNA hasarı ve apoptotik sinyal yollarının aktivasyonu ile 
yaşlanma sürecini hızlandırabilir. Oksidatif stresin özellikle 
kemik yaşlanmasının önemli bir belirleyicisi olduğu 
düşünülmektedir. Yaşlanma süreci, insan iskelet sisteminde 
yapısal ve fonksiyonel değişimlerin kademeli olarak ortaya 
çıktığı, biyolojik uyum kapasitesinin azaldığı bir dönem olarak 
kendini gösterir. Bu dönemde kemik dokusunda, özellikle 
trabeküler kemik yoğunluğunda azalma, kortikal kalınlıkta 
incelme ve mikro-mimari bütünlükte bozulma gözlenir. Bu 
değişimler, kemik gücünü azaltarak kırık riskini artırır. Kemik 
metabolizmasının temelinde yer alan hücresel denge, yaşla 
birlikte belirgin biçimde bozulur; osteoblastların (kemik yapıcı 
hücrelerin) aktivitesi azalırken, osteoklastların (kemik yıkıcı 
hücrelerin) aktivitesi artar.7 Özellikle menopoz sonrası dönemde 
östrojen düzeylerindeki keskin düşüş, kemik rezorpsiyonunun 
hızlanmasına ve net kemik kaybına yol açar. Benzer şekilde 
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testosteron düzeylerinin azalması, erkeklerde de yaşa bağlı kemik 
kaybını hızlandırır.8 

Manolagas (2010), yaşlanma sürecinde artan oksidatif 
stresin kemik dokusunda hücresel hasara neden olduğunu, 
osteoblast farklılaşmasını baskıladığını ve osteoklast aktivitesini 
artırdığını vurgulamaktadır.9 Oksidatif stresin yanı sıra beslenme 
yetersizlikleri, fiziksel aktivite azlığı, güneş ışığına maruziyetin 
azalması ve kronik hastalıklar da kemik sağlığı üzerinde olumsuz 
etkiler yaratır. Bu biyolojik ve çevresel faktörlerin birleşimi, 
kemik mineral yoğunluğunun azalmasına ve kırılganlığın 
artmasına yol açar. Güncel araştırmalar, yaşlanma sürecinde 
düzenli egzersiz ve uygun beslenmenin kemik döngüsünü olumlu 
yönde etkilediğini, kemik kaybını yavaşlattığını ve fonksiyonel 
bağımsızlığı koruduğunu göstermektedir.8 

Türkiye’de de yaşlı nüfusun artmasıyla birlikte 
osteoporoz önemli bir halk sağlığı sorunu haline gelmiştir. 
Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği’nin (TEMD, 
2025) verilerine göre 50 yaş üzeri kadınların yaklaşık %25–
30’unda, erkeklerin ise %10–15’inde osteoporoz 
görülmektedir.10 Türkiye Osteoporoz Derneği’nin saha 
çalışmalarında, fiziksel aktivite düzeyi düşük ve D vitamini 
yetersizliği olan bireylerde kemik mineral yoğunluğunun belirgin 
şekilde düşük olduğu saptanmıştır. Bu bulgular, yaşlanma 
sürecinde kemik sağlığını korumaya yönelik ulusal düzeyde 
farkındalık programlarının, egzersiz temelli toplum sağlığı 
girişimlerinin ve beslenme desteklerinin artırılmasının önemini 
bir kez daha ortaya koymaktadır.11  

 

3. AKTİF YAŞ ALMA KAVRAMI 

Aktif yaş alma, yaşlanmayı olumlu ve üretken bir dönem 
olarak ele alan yeni yaşlanma paradigması içinde geliştirilmiştir. 
Kökeni, aktivite kuramından başlayıp başarılı yaşlanma 
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yaklaşımına kadar uzanır.12 Başarılı yaşlanma kavramı eleştirilse 
de, yaşlılığın tanımlanma biçimini önemli ölçüde etkilemiştir. 
Zamanla pozitif yaşlanmayı destekleyen diğer kavramlar—
sağlıklı ve üretken yaşlanma—literatürde yerini almıştır. Bu 
yaklaşımların ortak amacı, yaşlılığa ilişkin olumsuz kalıp 
yargıları azaltmak ve ileri yaş dönemini bir potansiyel olarak 
görmektir.13 

Aktif yaş alma, DSÖ’nün Aktif Yaşlanma: Bir Politik 
Çerçeve (2002) belgesiyle uluslararası düzeyde tanımlanmıştır; 
sağlık, katılım ve güvenlik olmak üzere üç temel sütun üzerine 
kuruludur. Daha sonra yaşam boyu öğrenme dördüncü unsur 
olarak eklenmiştir. Bu kavram, sosyal, ekonomik, kültürel, sivil 
ve fiziksel etkinliklere katılımı merkeze alır. Önleyici ve yaşam 
boyu süren bir süreci vurgular; yaşlanma deneyimindeki bireysel 
farklılıkları dikkate alır. Ayrıca yalnızca sağlıklı bireyleri değil, 
kırılgan ve engelli yaşlıları da kapsaması bakımından önceki 
yaklaşımlardan daha kapsayıcıdır.13 Hem politik hem de 
toplumsal bir yönü bulunan aktif yaş alma, yaşlı bireylerin sosyal 
ve ekonomik yaşama katılımının desteklenmesine yönelik 
stratejileri içerir. Yaşlı bireyler ise aktif yaş almayı genellikle 
fiziksel, zihinsel ve sosyal iyilik hâlinin sürdürülmesi, ilişkilerin 
korunması ve anlamlı etkinliklere katılım olarak 
tanımlamaktadır.14  

Aktif yaş alma anlayışı, fiziksel aktivitenin yalnızca 
fonksiyonel bağımsızlığı değil, aynı zamanda kemik bütünlüğü 
ve metabolik sağlık açısından da yaşlılık döneminde belirleyici 
bir rol oynadığını vurgular. 
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4. YAŞLANMA İLE BİRLİKTE KEMİK 
DOKUSUNDA MEYDANA GELEN 
DEĞİŞİKLİKLER  

Kemik dokusu, insan vücuduna yapısal bütünlük 
kazandırmakta, hayati organları korumakta ve kasların 
oluşturduğu kuvvetlerin iletilmesini sağlayarak hareketi mümkün 
kılmaktadır. Günlük yaşamda karşılaşılan mekanik yüklere 
dayanabilecek esnekliğe sahip olmasının yanında hafif ve uyumlu 
bir yapıda olması, ayakta durma, yürüme ve koşma gibi 
fonksiyonların sürdürülmesine katkı sağlamaktadır. Ayrıca 
iskelet sistemi, kalsiyum ve fosfor başta olmak üzere mineraller 
için temel bir depo niteliği taşımaktadır. Vücuttaki kalsiyumun 
yaklaşık %99’u kemikte bulunur; bu durum, mineral homeostazı 
ve asit-baz dengesinin sağlanmasında kemik dokusunun kritik 
rolünü göstermektedir. Kemik, kortikal (%80) ve trabeküler ya da 
kansellöz (%20) olmak üzere iki ana bölümden oluşur. Kortikal 
kemik, yoğun ve kompakt dış tabakayı oluştururken, trabeküler 
kemik süngerimsi yapısı ile kemik iliği boşluğunda yer alır. 
Kortikal kemik uzun kemiklerin diyafizinde ve vertebralarda 
bulunurken, trabeküler kemik uzun kemiklerin uçlarında, 
vertebralarda ve pelvis gibi yassı kemiklerde daha yaygındır.8,15 

Kemik yapısı büyük ölçüde genetik faktörler tarafından 
belirlenir (yaklaşık %70). Bununla birlikte, kemik mineral 
yoğunluğu (KMY) ve özellikle doruk kemik kütlesi (DKK), 
fiziksel aktivite, hormon düzeyleri ve beslenme gibi modifiye 
edilebilir faktörlerden de etkilenebilir. Dolayısıyla yaşamın erken 
dönemlerinde optimal kemik kütlesi kazanımı, ilerleyen 
dönemlerde kırık riskinin azaltılması bakımından büyük önem 
taşır. Adölesan ve genç erişkinlik döneminde toplam kemik 
kütlesinde sağlanacak %10’luk artışın, ileri yaşlarda osteoporotik 
kırık riskini yaklaşık yarı yarıya azaltabileceği bildirilmektedir.16 
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Kemik oluşumu doğumdan itibaren çocukluk ve adölesan 
dönemi boyunca devam eder ve toplam kemik kütlesinin yaklaşık 
%90’ı 20 yaşına dek kazanılır.17 Ancak kadınlarda geç 30’lu, 
erkeklerde ise erken 40’lı yaşlardan itibaren KMY’de düşüş 
gözlenmeye başlar ve bu süreç yaşam boyu devam eder (Şekil 1). 
Yaşlanmaya bağlı olarak kemik gücünde azalma, osteosit kaybı, 
Tip I kollajen yapısında bozulma ve osteoblastogenez aleyhine 
artan adipogenez ortaya çıkar.8,15  

Bu yapısal ve fonksiyonel bozulmaların temelinde, kemik 
rezorpsiyonunun kemik formasyonundan daha baskın hale 
gelmesi yer alır. Bu dengesizlik, trabeküler hacimde azalma ve 
kortikal kemik kalınlığında incelme ile sonuçlanarak kırık riskini 
belirgin biçimde artırır. Osteoporoz, düşük kemik kütlesi ve 
kemik dokusunun mikro mimarisinde bozulma ile karakterize 
olup, kırık riskinde ciddi artışa neden olan temel sağlık 
sorunlarından biridir.18 Toplumun yaşlanmasıyla birlikte 
osteoporoz ve osteopeni, önemli bir küresel halk sağlığı ve 
ekonomik yük haline gelmiştir. Özellikle osteoporoza bağlı 
kırıklar; mobilite kaybı, bağımsızlıkta azalma, depresyon ve 
sosyal izolasyon gibi olumsuz sonuçlar yaratır ve hastaneye 
yatışların başlıca nedenleri arasında yer alır. 

 
Şekil 1. Kemik mineral yoğunluğunun yaşam boyunca değişimi. 
Erkeklerin KMY genel olarak kadınlardan daha yüksektir ve 

yaşa bağlı kemik kaybına karşı daha dirençlidirler. Hendrickx ve 
ark.’ndan uyarlanmıştır.19 
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Kemik yaşlanmasının temel biyolojik mekanizmalarından 
biri olan oksidatif stres, mitokondrilerde artan reaktif oksijen 
türleri (ROS) üretimi sonucu ortaya çıkar. Bu durum, osteoklast 
aktivitesini artırarak kemik rezorpsiyonunu hızlandırır.9,20 
Biriken ROS, β-katenin sinyal yolunu baskılar ve PPARγ 
aktivasyonu üzerinden yağ hücresi oluşumunu artırarak 
osteoblast farklılaşmasını olumsuz etkiler.9 Ayrıca, yaşam süresi 
ve hücresel dayanıklılıkla ilişkili FOXO transkripsiyon 
faktörlerinin işlev kaybı, osteoblast ve osteositlerde programlı 
hücre ölümünü (apoptoz) artırır ve osteoporotik sürecin 
ilerlemesini kolaylaştırır.20 Buna karşılık, FOXO3 geninin daha 
fazla ifade edilmesi, kemik kütlesini güçlendirir ve oksidatif 
stresle mücadele eden mekanizmaların kemik bütünlüğünü 
korumada kritik rol oynadığını göstermektedir. 

Sonuç olarak, yaşa bağlı kemik kaybının önlenmesi ve 
kırık riskinin azaltılması için modifiye edilebilir yaşam tarzı 
faktörlerine güçlü biçimde odaklanmak gerekir. Düzenli fiziksel 
aktivite, yeterli ve dengeli beslenme ile tütün ve alkol 
kullanımının sınırlandırılması, yaşam döngüsü boyunca kemik 
sağlığının korunmasında temel stratejilerdir. 

4.1. Osteoporoz 

Osteoporoz, kemik yıkımı (osteoklast aracılı) ile kemik 
oluşumu (osteoblast aracılı) arasındaki dengenin bozulması 
sonucu ortaya çıkar; bu durumda kemik yıkımı, kemik oluşumunu 
aşar. Histopatolojik olarak osteoporotik kemik, incelmiş veya 
kaybolmuş yapısı nedeniyle daha az yoğun, trabeküler 
bağlantıları zayıf ve kemik iliği yağ oranı yüksek olarak 
görülür.21  

Osteoporozun temel mekanizmalarından ikisi oksidatif 
stres ve östrojen kaybıdır. Oksidatif stres, mezenkimal progenitör 
hücrelerin osteoblast yerine adiposit çizgisine yönelmesine neden 
olur; bu durum, yaşlı ve osteoporotik kemiklerde kemik iliği yağ 
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oranının artmasını açıklar.9 Östrojen ise kemik sağlığında 
koruyucu rol oynar; kemik yıkım aktivitesini kontrol ederek 
osteoklast oluşumunu ve aktivitesini inhibe eder. Östrojenin bu 
etkisi, osteoprotegerin ve TGF-β üretimini artırması ve osteoklast 
progenitör hücrelerinde RANKL yolaklarını bloke ederek 
apoptozu indüklemesi ile gösterilmiştir.22,23 Ayrıca, osteoklast 
hattındaki östrojen reseptör-α’nın seçici olarak silinmesi, 
osteoklast oluşumunu artırmış ve östrojenin pro-apoptotik 
etkisini ortadan kaldırmıştır (Şekil 2). Bu değişiklikler kadınlarda 
kemik yıkımını artırırken, erkeklerde aynı etkiyi göstermemekte 
ve süngerimsi kemiğin kaybına yol açmaktadır.24 Menopoz 
sonrası östrojenin azalması, kemik üzerindeki koruyucu etkiyi 
ortadan kaldırarak osteoporoz gibi kemik hastalıklarına yatkınlığı 
artırır. 

 

Şekil 2. Osteoporozun patolojik mekanizması. Yaşlanma, seks 
steroid eksikliği, mekanik yük azalması ve glukokortikoid fazlalığı 

gibi etkenler kemik yıkımının kemik yapımını aşmasına neden 
olarak osteoporoza yol açar. Osteoklastların anormal 

aktivasyonu; apoptoz, inflamasyon ve otofaji değişiklikleriyle 
ilişkilidir. Ayrıca kodlamayan RNA ve DNA metilasyonu gibi 
epigenetik değişiklikler osteojenik genlerin ifadesini azaltarak 

süreci daha da ağırlaştırır.25 
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Osteoporoz genellikle dual enerji X-ray absorpsiyometri 
(DXA) ile değerlendirilir. Elde edilen KMY değerleri, aynı 
cinsiyetteki genç sağlıklı bireylerin KMY değerleri ile 
karşılaştırılarak T skoru hesaplanır. T skoru -1 ve üzeri normal, -
1 ile -2,5 arası osteopeni, -2,5 ve altı ise osteoporoz olarak kabul 
edilir. Bu sınıflama, özellikle Kafkasyalı postmenopozal 
kadınlarda osteoporoz tanısını standartlaştırmak amacıyla Dünya 
Sağlık Örgütü (WHO) tarafından belirlenmiştir. KMY değerleri, 
yaş eşleşmiş normal kemik kütlesine sahip bireylerle 
karşılaştırılarak Z skoru da hesaplanabilir; Z skorları genellikle 
şiddetli osteoporoz durumlarında kullanılır. 

Osteoporoz yönetiminde anti-osteoporotik ilaçların 
reçetelenmesi önemlidir; ancak ilaçlar her zaman etkili 
olmayabilir ve yararları genellikle geçicidir. Örneğin, Gozansky 
ve arkadaşlarının (2005) yaptığı bir çalışmada, postmenopozal 
kadınlarda 6 aylık egzersiz programı sırasında östrojen ve 
raloksifenin KMY’yi koruma etkinliği araştırılmıştır. 
Katılımcılar kendi egzersiz modlarını seçmiş (ör. koşu bandı, 
yürüyüş, bisiklet) olsa da, farmakolojik müdahaleler lomber 
omurga, kalça ve trokanter KMY’yi korumada yetersiz kalmış; 
kayıplar plasebo grubunda daha belirgin olmuştur.26  

Tüm bu bulgular ışığında, düzenli egzersiz yaşam boyu 
kemik sağlığını destekleyen en etkili farmakolojik olmayan 
yaklaşımlardan biri olarak öne çıkmaktadır. Egzersiz, kemik 
kütlesinin doruk noktasını artırarak gençlikte osteoporoz riskini 
azaltabilir, ilerleyen yaşlarda osteoporozun başlangıcını 
geciktirebilir ve yaşa veya menopoz sonrası döneme bağlı kemik 
kaybını azaltabilir. 

4.2. Kemik Dokunun Egzersize Adaptif Yanıtı 

Kemik, organik ve inorganik bileşenlerden oluşan 
heterojen bir dokudur. Organik kısım, başlıca kollajen ve kollajen 
dışı proteinlerden ile osteoblast, osteosit ve osteoklast gibi 
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hücresel elemanlardan meydana gelirken, inorganik bileşen esas 
olarak hidroksiapatit kristallerinden oluşur.7 Bu üç temel hücre 
tipi arasında osteoblastlar, mezenkimal kök hücrelerden köken 
alarak kemik oluşumundan sorumludur. Osteositler, 
osteoblastların kemik matriksi içine gömülerek terminal 
farklılaşma göstermesiyle oluşan ve tüm kemik hücrelerinin 
%90’ından fazlasını oluşturan dendritik hücrelerdir. Osteoklastlar 
ise hematopoetik kök hücrelerden farklılaşan çok çekirdekli 
büyük hücrelerdir ve kemik rezorpsiyonunu gerçekleştirir.27 Bu 
üç hücre tipinin koordineli etkileşimi, kemik modellemesi ve 
yeniden şekillenmesini (remodelling) düzenler.  

Kemik modellemesi, büyüme döneminde kemiğin 
uzunlamasına ve radyal yönde gelişmesini sağlarken; 
remodelling, erişkin dönemde mikrohasarlı veya yaşlı kemiğin 
uzaklaştırılması, mekanik yüklere uyum sağlanması ve iskeletin 
bütünlüğünün korunması amacıyla gerçekleşir.28 Modelleme 
sürecinde osteoklastogenez ve osteogenez birbirinden bağımsız 
yürürken, yeniden şekillenmede kemik rezorpsiyonu ve 
formasyonu “kemik remodelling birimleri” içinde birbirine bağlı 
biçimde gerçekleşir.29 

Egzersiz, kemik dokusunda adaptif değişimleri başlatan 
güçlü bir biyomekanik uyarandır ve bu süreç hücresel 
mekanotransdüksiyon ile düzenlenir (Şekil 3).30 Egzersiz 
sırasında kemik dokusu deformasyona uğrar; bu sırada hücre 
zarında bulunan gerilmeyle aktive olan iyon kanalları ve 
integrinler gibi mekanosensörler konformasyon değişikliğine 
uğrayarak bir dizi biyokimyasal sinyal yolunu tetikler.31 Bu sinyal 
yolları, osteogenez ve lokal kemik birikimi (bone accretion) gibi 
adaptif yanıtları başlatır.30  

Mekanik yüklenmeye en duyarlı hücreler osteositlerdir ve 
bu hücreler kemik remodelling sürecinin ana 
düzenleyicilerindendir. Osteositler, osteoblast ve osteoklast 
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farklılaşmasını kontrol ederek kemik oluşumunu ve 
rezorpsiyonunu düzenler; ayrıca osteoklastogenez inhibitörü olan 
osteoprotegerin (OPG) sentezini uyarırlar. Osteoblastların da 
OPG sentezleyebilmesi, bu hücrelerin kemik rezorpsiyonunu 
düzenleme potansiyeline sahip olduğunu göstermektedir.8 

 

Şekil 3. Egzersizle artan mekanik yük, hormonlar ve sitokinler 
osteoporozdaki patolojik süreçleri düzenler. Egzersiz; apoptoz, 

inflamasyon ve otofaji üzerinde olumlu etkilerle zararlı 
değişiklikleri azaltır. Ayrıca kodlamayan RNA’lar ve DNA 

metilasyonunu etkileyerek kemik metabolizmasının epigenetik 
mekanizmalarını da düzenleyebilir.25 

Osteositlerin en önemli işlevlerinden biri, Wnt/β-katenin 
sinyal yolunun anabolik etkilerini aracılık etmesidir. Evrimsel 
olarak korunmuş bu yol, inaktif durumda β-kateninin 
fosforilasyon ve ubiquitinasyon yoluyla proteazomda yıkımıyla 
karakterize edilir; aktif durumda ise “kanonik” ve “non-kanonik” 
olmak üzere iki biçimde çalışır Egzersizle oluşan mekanik 
yüklenme, bu sinyal yolunu aktive ederek osteogenez ve kemik 
formasyonunu uyarır.32 Bu etki, kemik transkripsiyon faktörü 
RUNX2’nin doğrudan uyarılması veya paratiroid hormonu 
(PTH) ile kemik morfogenetik proteinler (BMPs) gibi yollar 
aracılığıyla çapraz sinyalizasyon (cross-talk) ile 
gerçekleşebilir.29,33 Yakın tarihli bir çalışmada, egzersizle 
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uyarılan fiziksel aktivitenin dolaşımdaki PTH düzeyini artırdığı, 
bunun da osteositlerde anti-anabolik bir protein olan sklerostin’in 
aşağı regülasyonuna yol açtığı ve eş zamanlı olarak fibroblast 
büyüme faktörü-23 (FGF-23) ekspresyonunun arttığı 
gösterilmiştir.33 Tüm bu bulgular, egzersize bağlı kemik 
adaptasyonunda osteosit aracılı Wnt/β-katenin sinyalizasyonunun 
kritik rolünü ortaya koymaktadır. 

Egzersiz, KMY’yi, kemik mimarisi ve mekanik 
dayanıklılık gibi özellikleri değiştirerek iskeletin maruz kaldığı 
yük ortamına uyum sağlamasına yardımcı olur. Nitekim yüksek 
etkili aralıklı egzersizler yapan bireylerin kortikal ve trabeküler 
kemik yoğunluklarının, benzer yaş ve cinsiyetteki bireylerden 
daha yüksek olduğu gösterilmiştir.34 Benzer biçimde, tek taraflı 
aktiviteye dayalı sporcularda —örneğin tenis oyuncularının raket 
kolu ile raketsiz kolları veya beyzbol oyuncularının atış kolu ile 
diğer kolları arasında— aktif ekstremite lehine anlamlı kemik 
kütlesi farkı saptanmıştır.35,36 Buna karşılık, yerçekimsiz ortamda 
altı aylık uzay uçuşu geçiren astronotlarda, yer reaksiyon 
kuvvetlerinin yokluğu nedeniyle kemik mineral yoğunluğunda 
yaklaşık %10 azalma meydana gelmiştir.37 Egzersiz sırasında 
iskelet sistemi, kompresyon, gerilme (tensil), torsiyon ve kayma 
(shear) kuvvetlerinin neden olduğu farklı deformasyon türlerine 
maruz kalır; bu kuvvetler aynı kemikte eşzamanlı olarak ortaya 
çıkabilir. Koşu sırasında tibial deformasyonun yürümeden 2–3 
kat, yürüyüşün ise bisiklet sürmeye göre daha yüksek mekanik 
yük oluşturduğu belirlenmiştir.38 

İnsanda osteogenez için en uygun mekanik yük şiddeti ve 
frekansı kesin olarak belirlenmemiştir; mevcut verilerin çoğu 
hayvan modellerinden elde edilmiştir. Bununla birlikte, 
osteojenik yanıtın büyüklüğü yaş, cinsiyet, bireysel özellikler ve 
kemik bölgesine göre değişmektedir.39 Bu nedenle, kemik 
anabolizmasını en etkin biçimde uyaran egzersiz programının 
belirlenmesi kişiye özel yaklaşımlar gerektirmektedir. 
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5. YAŞAM DÖNGÜSÜ BOYUNCA EGZERSİZ VE 
KEMİK SAĞLIĞI  

5.1. Genç Yetişkinlerde Egzersizin Kemik Sağlığı 
Üzerindeki Rolü 

Kemik kütlesinin zirve seviyesine ulaşmasından sonra —
ki bu genellikle üçüncü on yılın sonunda gerçekleşir— fiziksel 
aktivitenin temel rolü, kemik kaybının erken dönemde 
başlamasını önlemektir. Bu bağlamda önemli bir soru, çocukluk 
ve genç erişkinlik dönemlerinde kemik yüklenmesine neden olan 
fiziksel aktiviteler ve sporlarla kazanılan KMY artışlarının, bu 
aktivitelerin azalmasıyla birlikte devam edip etmediğidir. 

Genç sporcular üzerinde yürütülen prospektif çalışmalar 
bu konuda önemli bilgiler sağlamaktadır. Üniversite düzeyindeki 
kadın jimnastikçilerde, sezonları boyunca KMY’nin %2–4 
oranında arttığı, sezon dışı dönemlerde ise yaklaşık %1 oranında 
azaldığı bildirilmiştir.40 Kol kemik mineral içeriği farkı, raket 
kullanan ve kullanmayan kollar arasında, ulusal düzeydeki erkek 
tenis oyuncularında %13–25 arasında saptanmışken, kontrol 
grubunda bu fark yalnızca %1–5 düzeyindedir. Ayrıca bu fark, 
sporcuların dört yıllık emeklilik döneminden sonra bile 
korunmuştur.41 Kadın raket sporu sporcularında, raket kolundaki 
egzersize özgü kemik kütlesi artışlarının, aktivite azalsa dahi 
büyük ölçüde korunduğu ve bu etkinin spora başlama yaşından 
bağımsız olduğu gösterilmiştir.42 Jimnastikçiler, kürekçiler, 
koşucular ve güç sporcuları üzerinde yürütülen ve 7 ila 24 ay 
süren diğer prospektif çalışmalar, yapılan egzersizin yüklediği 
iskelet bölgelerinde BMD veya BMC’de %1 ila %5 oranında 
artışlar göstermiştir.43 

Premenopozal kadınlarda egzersizin olası yararlarını 
değerlendiren çok sayıda meta-analiz bulunmaktadır.44–46 Bu 
analizlerden biri, aerobik ve ağırlık kaldırma egzersizlerinin 
lomber omurga ve femur boynu KMY üzerindeki etkilerini 
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incelemiştir.46 Aerobik egzersizlerin, kontrol gruplarına kıyasla 
lomber omurga KMY’sinde %1,5, femur boynu KMY’sinde ise 
%0,9 oranında artış sağladığı saptanmıştır. Ağırlık kaldırma 
egzersizleri ise lomber omurga KMY’sinde %1,2 oranında daha 
yüksek değerlerle ilişkili bulunmuştur. Ancak femur boynu 
üzerindeki etkiler hakkında yeterli sayıda çalışma bulunmadığı 
için ağırlık kaldırma egzersizleriyle ilgili kesin bir sonuç 
çıkarılamamıştır. Aerobik ve direnç egzersizlerinin birlikte 
değerlendirildiği bir diğer meta-analizde, egzersizin hem femur 
boynu hem de lomber omurgada yılda yaklaşık %1 oranındaki 
BMD kaybını önlediği veya tersine çevirdiği belirtilmiştir.45 
Yalnızca direnç antrenmanlarını içeren meta-analizlerde ise 
egzersizin lomber omurga BMD’sinde %1 oranında artış 
sağladığı rapor edilmiştir.44 

5.2. Yetişkinlik Döneminde Egzersizin Kemik Sağlığı 
Üzerindeki Rolü 

Yetişkin bireyler de kemik yüklenmesine dayalı 
egzersizlerden fayda görebilmekte, ancak konuya ilişkin 
sistematik derlemeler, bu etkinin çocuklar ve ergenlere kıyasla 
daha sınırlı olduğunu göstermektedir.47 Bununla birlikte, 
Heinonen ve arkadaşları (1996), 35–45 yaş aralığındaki 
premenopozal kadınlarda 18 ay süren yüksek etkili (high-impact) 
egzersiz programının (zıplama ve step antrenmanları) femur 
boynunda KMY’de kademeli artışlar sağladığını, sedanter kontrol 
grubunda ise böyle bir değişim olmadığını göstermiştir.48  Benzer 
şekilde, 24 hafta süren randomize kontrollü egzersiz çalışmalarını 
içeren bir meta-analizde, femur boynu ve lomber omurga KMY 
değerlerinde anlamlı artışlar bildirilmiştir.49 

Bassey ve arkadaşları (1998), premenopozal ve 
postmenopozal kadınlarda 12 aylık bir egzersiz müdahalesinin 
ardından kemik kazanımını incelemiştir. Haftada altı kez yapılan 
dikey sıçrama antrenmanları sonucunda, premenopozal 
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kadınlarda femur BMD’sinde %2,8 oranında artış gözlenmiş; 
buna karşın postmenopozal kadınlarda 12 veya 18 ay süren 
egzersiz ve hormon replasman tedavisi sonrasında herhangi bir 
iyileşme saptanmamıştır.50 Postmenopozal kadınlarda yüksek 
etkili egzersiz sonrası kemik kütlesi artışının gözlenmemesi, daha 
sonra yapılan 12 aylık randomize kontrollü bir çalışmada da 
doğrulanmıştır. Bu çalışmada ağırlık taşıyan sıçrama egzersizleri 
ve oral alendronat uygulamasının —tek başına veya birlikte— 
kemik kütlesi ve yapısı üzerindeki etkileri araştırılmış; ancak 
femur boynu veya lomber omurgada anlamlı bir değişim 
görülmemiştir.51 

Postmenopozal kadınlarda egzersize karşı gözlenen bu 
“anabolik direnç”, en azından kısmen, östrojen düzeylerindeki 
azalmadan kaynaklanmaktadır.52 Östrojen; iskelet büyümesi, 
kemik homeostazı, cinsiyet farklılaşması ve üreme işlevlerinde 
çok yönlü (pleiotropik) etkilere sahiptir. Tüm kemik hücrelerinde 
östrojen reseptörleri bulunur ve dolaşımdaki östrojen düzeyleri 
azaldığında, Wnt/β-katenin ve östrojen reseptörü β (ERβ)/GSK-
3β bağımlı sinyal yolları zayıflar. Bu durum osteoblastik 
proliferasyonun azalmasına yol açar. Sinyal yollarındaki bu 
zayıflama ve eşzamanlı olarak osteoblast aktivitesinin azalması, 
postmenopozal kadınların kemik yüklenmesine dayalı 
egzersizlere düşük yanıt vermesinin olası nedeni olarak 
değerlendirilmektedir.53 Her ne kadar bu çalışmalar, östrojen 
eksikliği ile birlikte egzersizin osteojenik ve anabolik etkilerinin 
azaldığını veya önemsiz düzeyde kaldığını gösterse de, 
postmenopozal kadınlara egzersiz yapmaları güçlü biçimde 
önerilmektedir. Uygun türde egzersiz, kortikal ve trabeküler 
volumetrik KMY’nin korunmasına katkıda bulunabilir ve 
kortikal kemik kalınlığını artırarak kemik dayanıklılığının 
sürdürülmesine yardımcı olabili.51,54 Bu popülasyonda test edilen 
egzersiz türleri arasında yürüyüş, iskelet üzerine düşük mekanik 
yük uyguladığı için yalnızca mütevazı faydalar sağlamıştır. Buna 
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karşılık, direnç egzersizleri ve çok bileşenli programlar (kuvvet, 
aerobik ve tüm vücut titreşim egzersizlerini içeren) kemik kütlesi 
kaybını azaltmada daha etkili bulunmuştur.55 

5.3. Orta ve İleri Yaşta Egzersizin Kemik Sağlığı 
Üzerindeki Rolü 

Kırk veya elli yaş sonrasında KMY’de yaşa bağlı bir 
azalma meydana gelir ve bu azalma, cinsiyet veya etnik kökene 
bakılmaksızın kaçınılmazdır. Ancak fiziksel aktivite düzeyindeki 
yaşa bağlı azalmanın bu süreçteki katkısı tam olarak açıklığa 
kavuşmamıştır. Orta ve ileri yaşlarda fiziksel aktivitenin temel 
amacı, kemik kaybı hızını azaltmak olarak tanımlanabilir. 

Kadınlarda menopoz döneminde östrojen düzeyinin 
düşmesiyle birlikte, yaşlanmaya bağlı kemik kaybından bağımsız 
olarak hızlı bir kemik kaybı süreci ortaya çıkar. Premenopozal ve 
postmenopozal sporcular arasındaki kesitsel karşılaştırmalar, 
yoğun egzersizin menopozla ilişkili kemik kaybını tam olarak 
dengeleyemediğini göstermektedir.56–58 Şimdiye dek, 
perimenopozal dönemde uygun kemik yüklenmesi sağlayan 
egzersizlerin menopoz sonrası dönemde kemik kaybını azaltıp 
azaltamayacağını değerlendiren herhangi bir çalışma 
yapılmamıştır. Bununla birlikte, Women’s Healthy Lifestyle 
Project kapsamında 44–50 yaş aralığındaki 373 premenopozal 
kadın üzerinde yürütülen beş yıllık bir çalışmada, menopoz geçişi 
sürecinde kilo artışını önlemek amacıyla diyet ve fiziksel 
aktiviteyi içeren yaşam tarzı değişiklikleri uygulanmıştır. 
Çalışma grubundaki kadınlardan fiziksel aktivitelerini haftalık 
1.000–1.500 kcal artırmaları istenmiştir. Ancak, bu artışın büyük 
bölümü yürüyüşle sağlanmış olup, kalça KMY’sinde kontrol 
grubuna kıyasla daha fazla azalma gözlenmiştir.59 Dolayısıyla, 
orta düzeyde fiziksel aktivitenin (özellikle yürüyüşün), hafif kilo 
kaybı eşliğinde uygulandığında menopoz sırası veya sonrasında 
kemik kaybını yavaşlatmada sınırlı etkili olduğu görülmektedir. 
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Her ne kadar orta şiddetteki fiziksel aktivitenin (çoğunlukla 
yürüyüş) peri- ve postmenopozal kadınlarda kemik kaybını 
yavaşlattığına dair güçlü kanıtlar bulunmasa da, prospektif kohort 
çalışmaları bu tür aktivitelerin kırık riskini azalttığını 
göstermektedir. Nurses’ Health Study verilerine göre, fiziksel 
aktivite düzeyi en yüksek beşte birlik gruptaki kadınlar (≥24 
MET-saat/hafta), en düşük gruptakilere göre kalça kırığı riskinde 
%55 azalma göstermiştir. Fiziksel aktivitedeki her 3 MET-
saat/hafta artış, kalça kırığı riskinde %6 azalma ile ilişkili 
bulunmuştur.60 Benzer şekilde, Gregg ve arkadaşları, orta veya 
yüksek yoğunlukta egzersiz yapan kadınların kalça kırığı riskinde 
%42, vertebra kırığı riskinde ise %33 azalma gösterdiğini 
bildirmiştir.61 Bu bulgular, egzersizin yaşlı bireylerde kırık riskini 
azalttığı görüşünü desteklemektedir. 

Sistematik derlemeler ve randomize kontrollü 
çalışmaların meta-analizleri de egzersizin postmenopozal 
kadınlarda KMY’yi iyileştirdiğini göstermektedir.45,62,63 
Cochrane incelemesine göre, aerobik ve/veya direnç egzersizleri 
osteoporozun önlenmesi ve tedavisinde yararlıdır.62 Dayanıklılık 
ve direnç egzersizlerinin birlikte değerlendirildiği çalışmalar, 
lomber omurga KMY’sinde ortalama %1,8’lik bir artış (GA %95: 
0,6–3,0) göstermiştir. Yürüyüşün ise omurga ve kalça 
KMY’sinde sırasıyla %1,3 ve %0,9 oranında iyileşme sağladığı 
rapor edilmiştir. Ancak yalnızca yürüyüşe dayalı egzersiz 
müdahaleleri genellikle sınırlı etkiler göstermiştir; bu durum, 
yürüyüşün düşük mekanik yüklenme oluşturmasından 
kaynaklanmaktadır.63 Yine de uzun süreli yürüyüş alışkanlığının 
kemik kütlesini koruma ve kırık riskini azaltma potansiyeli 
tamamen göz ardı edilemez. 
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Tablo 1. Osteoporozun önlenmesi ve yönetiminde egzersiz türleri 
ve önerilen uygulamalar 

Egzersiz Türü Kemik Üzerindeki Etki Önerilen Uygulama 
Ağırlık taşıyan 
(yüklenmeli) 
egzersizler 

Yerçekimi kuvvetine karşı 
yapılan aktiviteler kemik 
kütlesini artırır. 

Yürüyüş, koşu, zıplama, 
merdiven çıkma – 
haftada ≥3 gün 

Direnç egzersizleri 
Kas kuvveti ile mekanik 
stres oluşturarak osteogenez 
uyarılır. 

Serbest ağırlık, elastik 
bant, makinelerle 
antrenman – haftada 2–3 
gün 

Denge ve 
koordinasyon 
egzersizleri 

Düşme riskini azaltır, 
postüral kontrolü geliştirir. 

Tai Chi, yoga, denge 
tahtası çalışmaları – 
günlük veya haftada ≥3 
gün 

Aerobik egzersizler 
(orta şiddetli) 

Kas-iskelet sistemini 
destekler, kardiyovasküler 
sağlığı geliştirir. 

30–60 dk / gün, haftada 5 
gün 

Erkeklerde egzersizin kemik sağlığı üzerindeki etkilerini 
inceleyen araştırmalar görece az sayıdadır. 4.254 erkek üzerinde 
yapılan bir çalışmada, BMD ile koşu sıklığı arasında güçlü bir 
ilişki bulunmuş; ayda dokuz veya daha fazla koşu yapan 
erkeklerin BMD değerleri, daha az koşu yapanlara göre anlamlı 
biçimde yüksek bulunmuştur.64 Beş yıllık prospektif bir 
çalışmada da, koşucularda kemik kaybı oranı kontrol grubuna 
göre daha düşük bulunmuştur. Yaşlı erkeklerde direnç 
egzersizinin etkilerini inceleyen çalışmalar 3 ila 24 ay arasında 
değişen sürelerde yürütülmüş ve genel olarak direnç 
antrenmanlarının BMD üzerinde olumlu etkiler sağladığı 
gösterilmiştir. 65 

Yaşlı bireylerde (50 yaş ve üzeri) yapılan çalışmalar, 
egzersizin kemik sağlığı üzerindeki etkilerini daha ayrıntılı olarak 
ortaya koymaktadır. Maddalozzo ve Snow (2000), erken 50’li 
yaşlardaki kadın ve erkeklerde 24 haftalık kuvvet antrenmanının 
etkilerini karşılaştırmış; yüksek yoğunluklu egzersiz yapan 
erkeklerde omurga KMY’sinde %1,9 artış saptanırken, 
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kadınlarda belirgin bir artış görülmemiştir.66 Allison ve 
arkadaşları (2015), 65–80 yaş aralığındaki erkeklerde 12 aylık tek 
taraflı sıçrama egzersizi uygulamış ve bilgisayarlı tomografi (BT) 
ile dual enerji X-ray absorbsiyometrisi (DXA) ölçümlerinde, 
egzersiz yapılan bacakta proksimal femurda belirgin kemik 
mineral içeriği artışı saptamıştır.67 Egzersiz, genç yaşlarda kemik 
kütlesi ve gücünü artırırken; ileri yaşlarda ise yaşa bağlı kemik 
kaybını hafifleterek kemik sağlığına katkıda bulunabilir. Ancak 
bu etkiyi belirleyen çoklu faktörler bulunmaktadır. Egzersizin 
türü, yoğunluğu, süresi, sıklığı ve bireyin önceki egzersiz 
alışkanlıkları kadar, katılım motivasyonu da önemlidi.68 Kemik 
sağlığı üzerindeki etkilerinin yanı sıra egzersiz, sistemik 
yaşlanmayı da yavaşlatabilir. Loprinzi ve arkadaşları (2015), 
6.503 katılımcıyla yürüttükleri boylamsal çalışmada, egzersizin 
telomer kısalmasını önlediğini ve bu etkinin özellikle 40–64 yaş 
grubunda belirgin olduğunu göstermiştir.69 Bu bulgular, 
egzersizin yalnızca kemik sağlığını değil, aynı zamanda sistemik 
yaşlanma süreçlerini de olumlu etkileyebileceğini 
göstermektedir. 

Orta ve ileri yaşlarda düzenli fiziksel aktivite, kemik 
mineral yoğunluğunu korumanın yanı sıra kırık riskini azaltmakta 
ve moleküler düzeyde yaşlanma karşıtı biyolojik süreçleri 
desteklemektedir. Bu etkiler, egzersizin yalnızca mekanik 
yüklenme yoluyla değil, hormonal, moleküler ve epigenetik 
mekanizmalar aracılığıyla da kemik sağlığına katkı sağladığını 
ortaya koymaktadır. 

 

6. SONUÇ 

Kemik dokusu, yaşam boyu süren dinamik bir adaptasyon 
kapasitesine sahip olup, mekanik yüklenmelere karşı sürekli 
olarak yeniden şekillenir. Bu süreçte egzersiz, hücresel düzeyde 
mekanotransdüksiyon mekanizmaları aracılığıyla osteoblast 
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farklılaşmasını ve kemik oluşumunu uyarırken, osteoklast 
aktivitesini baskılayarak kemik rezorpsiyonunu sınırlar. Ancak 
yaşlanma ile birlikte bu biyolojik yanıtın etkinliği azalır; 
mitokondriyal disfonksiyon, oksidatif stres ve hücresel senesens 
gibi süreçler kemik yenilenmesini yavaşlatır. Bu nedenle, düzenli 
fiziksel aktivite, yaşlanma sürecinde bozulmaya eğilimli olan 
biyolojik dengeyi destekleyen en önemli çevresel faktörlerden 
biri olarak öne çıkar. 

Yaşamın erken dönemlerinde uygulanan yüklenmeli ve 
direnç temelli egzersizler, doruk kemik kütlesinin artırılmasını 
sağlayarak ilerleyen yıllarda osteoporoz riskini azaltır. Orta yaş 
ve yaşlılıkta sürdürülen düzenli fiziksel aktivite ise kemik mineral 
yoğunluğunu korur, kas gücü ve dengeyi geliştirir; bu sayede 
düşme ve kırık riskini önemli ölçüde azaltır. Böylece egzersiz, 
yalnızca biyomekanik bir uyaran değil, aynı zamanda aktif yaş 
alma yaklaşımının fizyolojik temellerinden biri haline gelir. 

Toplum düzeyinde fiziksel aktiviteye erişimi artıran 
politikaların geliştirilmesi, yaşlı bireyler için güvenli ve sosyal 
destek içeren egzersiz ortamlarının oluşturulması, kemik 
sağlığının korunması ve sağlıklı yaşlanmanın sürdürülebilmesi 
açısından stratejik bir gerekliliktir. Sonuç olarak, egzersiz hem 
hücresel hem sistemik düzeyde kemik metabolizmasını 
destekleyen, sağlıklı ve bağımsız bir yaşlılığın anahtarı olan 
bütüncül bir müdahale biçimi olarak değerlendirilmelidir. 
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HÜCRESEL VE MOLEKÜLER 
YAŞLANMA MEKANİZMALARI: BİYOLOJİK 
YAŞLANMANIN ÖNLENMESİNE YÖNELİK 

GÜNCEL YAKLAŞIMLAR 
 

Ebru DERİCİ EKER1 

 

Yaşlanma, birbirleriyle etkileşim içinde işleyen çok 
sayıda moleküler mekanizma ve hücresel süreci kapsayan, son 
derece karmaşık ve çok boyutlu bir biyolojik olgudur. Fenotipik 
düzeyde biyolojik yaşlanma; hücresel fonksiyonların kademeli 
olarak azalması, doku homeostazının bozulması ve çoklu organ 
sistemlerinde ilerleyici yapısal ve işlevsel yıkım ile 
karakterizedir. Bu durum, yaşla ilişkili hastalıklara olan 
duyarlılığın artmasına yol açmaktadır. Son yıllarda elde edilen 
bulgular, yaşlanma sürecinin telomer kısalması, DNA hasarı ve 
genomik instabilite, mitokondriyal disfonksiyon, nikotinamid 
adenin dinükleotid (NAD⁺) düzeylerindeki azalma, bozulmuş 
otofaji ve proteostaz, kök hücre rezervinin tükenmesi, kronik 
düşük düzeyli inflamasyon (inflammaging), düzensiz besin 
algılama yolları, hücreler arası iletişimdeki değişiklikler ve 
mikrobiyota dengesizliği (disbiyozis) gibi çok sayıda 
biyomoleküler mekanizma ile yakından ilişkili olduğunu 
göstermektedir. Yaşa bağlı bu moleküler ve hücresel 
değişikliklerin, kalori kısıtlaması, uyku kalitesinin iyileştirilmesi, 
düzenli fiziksel aktivite ve uzun ömür ile ilişkili genlerin 
hedeflenmesi gibi çeşitli müdahale stratejileri ile modüle 
edilebileceği gösterilmiştir. Bu bölümde, yaşlanmanın temel 

 
1  Doç. Dr., Mersin Üniversitesi, Eczacılık Fakültesi, Eczacılık Teknolojisi Bölümü, 

Farmasötik Biyoteknoloji Anabilim Dalı, ORCID: 0000-0002-7094-7625. 
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biyolojik nedenleri ile yaşlanma karşıtı stratejilerin 
araştırılmasında son yıllarda kaydedilen önemli gelişmeler 
özetlenmekte; yaşlanma fenotiplerinin geri döndürülebilirliğine 
ilişkin anlayışı derinleştirmek ve yaşlanma karşıtı tedavilerde 
sentetik biyoteknolojinin potansiyel uygulama alanlarını 
tartışmak amaçlanmaktadır. 

 

1. YAŞLANMANIN BİYOLOJİK ÖNEMİ 

Yaşlanma, canlı organizmalarda zamanla ortaya çıkan 
fizyolojik işlev kaybı, doku dejenerasyonu ve biyomoleküler 
hasar birikimiyle karakterize karmaşık bir biyolojik süreçtir. Bu 
süreç yalnızca bireysel düzeyde sağlık ve yaşam kalitesini 
etkilemekle kalmayıp, aynı zamanda küresel ölçekte ciddi 
sosyoekonomik sonuçlar doğurmaktadır. Yaşlı nüfusun artışıyla 
birlikte, yaşa bağlı kronik hastalıkların görülme sıklığı 
yükselmekte; bu durum sağlık sistemleri, bakım hizmetleri ve 
ekonomik sürdürülebilirlik açısından önemli bir yük 
oluşturmaktadır1. 

Biyolojik olarak yaşlanma, homeostazın bozulması ve 
hücresel onarım kapasitesinin azalmasıyla ilişkilidir. Telomer 
kısalması, DNA hasarı, mitokondriyal işlev bozukluğu, 
nikotinamid adenin dinükleotid (NAD⁺) düzeylerinde azalma, 
proteostazın kaybı, otofajinin yetersizliği, inflamasyon, kök hücre 
tükenmesi, besin algılama yolaklarında düzensizlik ve 
mikrobiyota dengesizliği gibi moleküler olaylar, yaşlanma 
sürecinin temel belirleyicileridir. Bu etmenler birbirinden 
bağımsız değil, aksine etkileşimli bir biçimde işleyerek 
organizma genelinde fonksiyonel gerilemeye yol açmaktadır2. 
Patolojik yaşlanma ise fizyolojik sürecin ötesinde, çevresel ve 
genetik faktörlerin etkisiyle hızlanan dejeneratif değişiklikleri 
içerir. Kardiyovasküler, nörodejeneratif ve metabolik hastalıklar 
gibi yaşa bağlı patolojiler bu sürecin en önemli klinik sonuçları 
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arasındadır. Dolayısıyla yaşlanmanın biyolojik temellerinin 
aydınlatılması, yalnızca yaşam süresinin uzatılması değil, aynı 
zamanda sağlıklı yaşlanmanın sağlanması açısından da kritik 
öneme sahiptir. Bu doğrultuda geliştirilecek moleküler hedefli 
müdahaleler hem yaşlanma sürecini yavaşlatma hem de yaşa 
bağlı hastalıkların önlenmesi açısından geleceğin en umut verici 
araştırma alanlarından birini oluşturmaktadır. 

 

Şekil 1. Yaşlanmanın biyolojik süreci 

 

2. YAŞLANMANIN MOLEKÜLER 
MEKANİZMALARI 

Yaşlanma süreci, hücresel düzeyde bir dizi biyokimyasal, 
genetik ve epigenetik değişikliğin kümülatif etkisiyle şekillenir. 
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Bu değişiklikler, organizmanın homeostatik dengesinin 
bozulmasına, doku fonksiyonlarının zayıflamasına ve yaşa bağlı 
hastalıkların ortaya çıkmasına yol açar. Son yıllarda yapılan 
moleküler biyoloji ve sistem biyolojisi temelli araştırmalar, 
yaşlanmayı belirleyen temel mekanizmaların birbirine sıkı sıkıya 
bağlı ve dinamik bir ağ oluşturduğunu ortaya koymuştur. 

2.1. Yaşlanma Sürecinde DNA Hasarı 

Yaşlanmanın en temel nedenlerinden biri, DNA 
bütünlüğünün zamanla bozulmasıdır. Endojen ve ekzojen 
genotoksinlerin sürekli saldırısı sonucu biriken DNA hasarının, 
yaşlanma sürecinin doğal bir itici gücü olduğu düşünülmektedir. 
Her gün, spontan deaminasyon, oksidatif baz modifikasyonları, 
iplik kırıkları ve çapraz bağlar gibi on binlerce farklı lezyon türü 
meydana gelse de artan DNA hasarına yönelik en belirgin kanıt, 
yaşa bağlı mutasyon artışıdır. Kimyasal olarak farklı olan 
lezyonların kendilerinin aksine, somatik mutasyonlar tek somatik 
hücre genomlarının sekanslanması yoluyla kolayca 
ölçülebilmektedir. Onarılmayan lezyonlar, replikasyonu ve 
transkripsiyonu engelledikleri için son derece zararlı etkilere yol 
açabilir. Hatalı onarım veya yanlış replikasyon ise kalıcı 
mutasyonların ve kromozomal anormalliklerin birikmesine ve 
yayılmasına neden olur. Mutasyonlar hücresel işlev bozukluğuna 
neden olabilir, ancak özellikle tümör baskılayıcı genler veya 
onkogenler etkilendiğinde kansere de yol açabilir. Sonuç olarak, 
somatik mutasyonların birikiminin artmasıyla birlikte kanser riski 
de yaşlandıkça artmaktadır4. 

DNA Hasar Yanıtı (DDR), DNA'daki spesifik 
değişiklikleri tespit eden, hücre döngüsünü durduran ve lezyonu 
onaran, son derece özelleşmiş ve korunmuş, lezyona özgü onarım 
ve sinyal yolaklarından oluşur. Bu ilk adımlar, hücrenin kaderini 
belirleyebilir: 
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Başarılı Onarım: Eğer lezyonlar başarılı bir şekilde 
onarılırsa, DDR sinyali sonlandırılır ve hücreler lezyon öncesi 
orijinal durumlarına dönerler. 

Onarım Başarısızlığı: Ancak lezyonlar onarılamazsa, 
DDR sinyali devam eder. Bu durum, hücresel yaşlanmayı 
(senesens) veya hücre ölümünü (apoptoz) tetikler. 

Her iki durum da (senesens ve hücre ölümü) tümör 
oluşumunu engeller; ancak zamanla doku yaşlanmasına katkıda 
bulunabilirler 5. 

Genotoksik stresin mutajenik ve sitotoksik sonuçlarını 
gösteren en ilginç örneklerden biri UV kaynaklı lezyonlardır. UV 
ışınları, ağırlıklı olarak siklobütan pirimidin dimerlerine (CPD) 
neden olur. Bu CPD’ler, replikasyon sırasında “translezyon 
sentez polimerazları” tarafından atlanabilse de aynı zamanda 
replikasyon çatalının çökmesine ve çift iplikli kırıkların (DSB) 
oluşmasına da yol açabilirler. Transkripsiyon sırasında, RNA 
polimerazlar CPD’leri baypas edemedikleri için durur ve sonuçta 
hücrelerin işlevsel olarak gerilemesine yol açar. 

Mutajenik ve engelleyici DNA lezyonlarının farklı 
sonuçları, CPD’leri onarmakla görevli olan Nükleotit Eksizyon 
Onarımı (NER) mekanizmasındaki kusurlardan kaynaklanan 
nadir doğuştan hastalıklarda net bir şekilde görülür: 

a. Kseroderma Pigmentozum (XP): Esas olarak 
“global-genom NER” mekanizmasını etkileyen 
mutasyonlar, Kseroderma Pigmentozum (XP) 
hastalarında cilt kanseri riskini binlerce kat artırır. Bu 
durum, DNA hasarı kaynaklı mutagenezin onkojenik 
sonucunu açıkça gösterir. 

b. Cockayne Sendromu (CS): Bunun tam aksine, 
“transkripsiyona bağlı NER” mekanizmasındaki 
kusurlar Cockayne Sendromu’na (CS) zemin hazırlar. 
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CS; büyüme geriliği, nörodejenerasyon, ateroskleroz 
ve çocuklukta görülen diğer tipik yaşa bağlı 
patolojilerle karakterize olan erken yaşlanma ile 
kendini gösterir. Bu sendrom, transkripsiyonu 
engelleyen DNA lezyonlarının yaşlanma sürecini 
hızlandırmadaki rolünü örneklemektedir. 

c. Diğer Genom İnstabilitesi Sendromları: XP ve 
CS’ye ek olarak, kanser duyarlılığına ve erken 
yaşlanmaya neden olan çok sayıda başka genom 
instabilitesi sendromu da mevcuttur: 

a. Ataksi Telenjiektazi ve Nijmegen Breakage 
sendromu: Çift iplikli kırık (DSB) onarımındaki 
kusurlardan kaynaklanır. 

b. Hutchinson-Gilford Progeria Sendromu (HGPS): 
Nükleer zarf mimarisindeki kusurlarla ilişkilidir. 

c. Werner ve Bloom Sendromları: Replikasyon ve 
rekombinasyon sırasında gerekli olan RecQ 
helikazlarındaki kusurlardan kaynaklanır. 

Tüm bu örnekler, onarılmamış DNA lezyonlarının, 
yaşlanma süreci ve yaşa bağlı çoklu hastalıkların 
(multimorbidite) etiyolojisinde itici bir faktör olduğunu 
kanıtlamaktadır7.  

Genel olarak, DNA hasar onarım sistemindeki kusurlar, 
doğrudan genomik mutasyonların sürekli birikmesine yol açar. 
İnsanlarda görülen “segmental” erken yaşlanma formlarının 
çoğunun temelinde de bu birikim yatar. Bu durum, genom 
bütünlüğü ile yaşlanma süreci arasında yakın bir bağ olduğunu 
açıkça göstermektedir. DNA hasarı ve yaşlanma arasındaki 
mekanistik bağlantının araştırılmasında önemli ilerlemeler 
kaydedilmiş olsa da hâlâ keşfedilmesi gereken birçok nokta 
bulunmaktadır. Özellikle, DNA hasarının yaşlı bireylerde görülen 
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hastalıklara hangi spesifik moleküler mekanizmalarla yol 
açtığının daha ayrıntılı araştırılması gerekmektedir. Bu nedenle, 
DNA hasarı ile “anti-aging” etkiler arasındaki ilişkiyi tam olarak 
keşfetmek, yaşlanma sürecini temelden anlamak ve yaşa bağlı 
hastalıklarla etkili bir şekilde mücadele etmek için kritik bir 
öneme sahiptir. 

2.2. Yaşlanma Sürecinde Telomer Kısalmasının 
Önemi 

Telomerler, ökaryotik hücrelerdeki doğrusal 
kromozomların uçlarında bulunan, DNA-protein 
kompleksleridir. Kromozomal bütünlüğü korur, hücre bölünme 
döngüsünü kontrol eder ve bir organizmanın sağlıklı yaşam süresi 
ile üremesi için elzemdirler. 

1960’lı yılların başlarında Leonardo Hayflick, sahip 
olduğunu ve hücreye özerk mekanizmalar tarafından 
yönetildiğini keşfetti. Hücre bölünmesi soğukla durdurulsa bile, 
sıcaklık tekrar yükseldiğinde hücreler donmadan önceki hallerine 
devam ederek, toplamda yaklaşık 50 bölünmeden sonra tamamen 
durana kadar bölünmeye devam ederlerdi. Hayflick, hücrelerin 
bölünme sayılarını kontrol eden derinlemesine yerleşmiş içsel bir 
mekanizmaya sahip olduğunu böylece fark etti7,8.  

1970’li yıllarda Watson ve Olovnikov doğrusal DNA 
replikasyonundaki asimetrilere bakarak “uç duplikasyon 
problemi”ni keşfettiler ve her hücre bölünmesinin, geride kalan 
iplikçiklerin uçlarındaki kromozomal DNA kaybına neden 
olduğunu, bunun da sonunda kromozomların kademeli olarak 
kısalmasına yol açtığını öngördüler. Sınırlı telomer uzunluğu 
rezervi, hücre çoğalması ve canlılığı için bir engeldir ve telomer 
fonksiyonunun kaybı yaşa bağlı işlevsel gerileme ve hastalık 
insidansının artmasıyla yakından ilişkilidir9. 

Telomer ve Telomeraz Yapısı: Telomer uçlarının 
korunması, evrimsel olarak ilkel organizmalardan çok hücreli 
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yüksek organizmalara kadar evrimsel süreçte oldukça yüksek 
oranda korunmuş bir mekanizmadır. Yapısal olarak telomerler, 
3’-[TTAGGG]-5’ nükleotid dizilerinin ardışık tekrarlarından 
oluşur ve bu tekrarlar birkaç baz çiftiyle onlarca baz çifti arasında 
değişkenlik gösterebilir. Telomerin 3’ ucunda, 75-300 nükleotid 
uzunluğunda, guanince zengin, tek iplikli bir bölge bulunur ve bu 
bölge cap structure olarak adlandırılır. 

Telomerler, İngilizcede “sığınak” kelimesinden köken 
alan Shelterin kompleksi adı verilen özel bir protein kalkanı ile 
kaplıdır. Bu kompleks, birlikte çalışarak kromozom uçlarını 
koruyan ve telomer uzunluğunu düzenleyen altı protein alt 
biriminden (TRF1, TRF2, TPP1, POT1, TIN2 ve RAP1) oluşan 
bir multimerdir. Telomerler ve shelterin kompleksleri, DNA 
onarım programlarının kromozom uçlarının “kırık” olarak 
algılamasını ve “Homolog Olmayan Uç Birleştirme (NHEJ)” 
yoluyla bu uçları birbirine kaynaştırmasını engeller. Bu altı 
protein bileşeninden herhangi birinde meydana gelen 
mutasyonlar, shelterin-telomer kompleksini bozarak terminal 
füzyona ve prematüre senesense neden olabilir. Genel olarak, 
telomerlerin biyolojik işlevsel bütünlüğü, telomer uzunluğunu ve 
hücre yaşam döngüsünü birlikte düzenleyen telomerler ve 
shelterin kompleksinin etkileşimine bağlıdır. Normalde kısalmış 
telomerlerin tek başına senesensi tetiklemediği unutulmamalıdır. 
Telomerler çift sarmallı DNA kırıkları olarak algılanacak kadar 
kısalırsa, bu telomerler DDR’yi devreye sokacak ve hücreleri 
normal bir apoptotik veya yaşlanma programına sokacaktır10. 

Telomeraz, iki temel alt birimden oluşan bir 
riboproteazdır: Telomeraz Revers Transkriptaz (TERT) ve 
telomeraz RNA bileşeni (TERC). TERT Enzimin “motoru” olarak 
işlev gören katalitik çekirdektir. TERC DNA’nın hangi diziyle 
uzatılacağını belirleyen kalıp görevi gören RNA parçasıdır. Bu 
enzimin düzgün çalışması için TERC’in “Cajal Cisimciği” (Cajal 
Body) proteinleriyle etkileşime girmesi gerekir; bu, enzimin 
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aktivitesini katalize etmesine ve telomer uçlarına doğru bir 
şekilde taşınmasına yardımcı olur. Ayrıca, Dyskerin, NHP2, 
NOP10 ve GAR1 gibi çoklu çekirdek proteinler de telomerazın 
normal katalitik fonksiyonu için zorunludur. Normalde, 
telomeraz farklılaşmamış kök hücrelerde ve germ hücrelerinin 
progenitör hücrelerinde, deride, bağırsakta, hematopoietik 
sistemde, saç bulbunda ve testiste yüksek oranda eksprese edilir. 
Bunun tam aksine, görevlerini tamamlamış ve farklılaşmış erişkin 
hücrelerde (örneğin nöroblastlar, fibroblastlar, kalp kası hücreleri 
ve sperm hücreleri) telomeraz aktivitesi ya son derece düşüktür 
ya da tespit edilemez düzeydedir11. 

Yaşlanma sürecine eşlik eden telomer kısalması, evrimsel 
biyolojide “antagonistik pleiotropi” olarak tanımlanan kavramın 
paradigmatik bir örneğini teşkil etmektedir. Bu olgu, organizma 
için hayati bir evrimsel ödünleşim (trade-off) dengesine işaret 
eder. Mekanizmanın sağladığı birincil avantaj, somatik hücrelerin 
büyük çoğunda telomeraz aktivitesinin epigenetik olarak 
susturulması yoluyla hücrelerin replikatif kapasitesinin 
sınırlandırılmasıdır. Telomerlerin kritik eşiğin altına inmesiyle 
tetiklenen hücresel yaşlanma (senesens) veya programlı hücre 
ölümü (apoptoz), kontrolsüz hücre proliferasyonunu kısıtlayarak 
tümörijeneze karşı en güçlü doğal bariyerlerden birini oluşturur. 
Ancak bu koruyucu mekanizma, madalyonun diğer yüzünde ciddi 
bir dezavantaj barındırır. İlerleyen yaşla birlikte ortaya çıkan 
telomer işlev bozukluğu, genomik instabiliteye zemin hazırlar. Bu 
genomik kararsızlık, bir yandan organizmal yaşlanma sürecinin 
temel itici güçlerinden biri olarak işlev görürken, diğer yandan 
hücresel kontrol noktalarının aşılması durumunda paradoksal bir 
biçimde malign transformasyon riskini artırmaktadır. Kanser 
hücreleri bu engeli aşmak zorundadır. Çoğu bunu telomerazı 
yeniden aktive ederek yapar. Ancak bazıları, Telomerlerin 
Alternatif Uzaması (ALT) olarak bilinen telomerazdan bağımsız 
bir mekanizma kullanarak da telomerlerini koruyabilir12. 
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Normal hücrelerde yeterli telomer uzunluğunun 
korunması hem bozulmamış bir telomer yapısına hem de 
telomerazın son derece sofistike bir şekilde düzenlenmesine 
bağlıdır. Ancak bu hassas denge, doku mikroçevresindeki kontrol 
edilemeyen faktörlere karşı savunmasızdır. Telomeraz 
kompleksinin nasıl “algılandığı”, nasıl eksprese edildiği ve 
fonksiyonel düzenleme için tam olarak nasıl telomer uçlarına 
“davet edildiği” (recruited) konusunda hala bazı tartışmalar 
mevcuttur. Bu mekanizmaların aydınlatılması, sistemik yaşlanma 
ve dejeneratif hastalıkların temelini anlamak için kritik öneme 
sahiptir. 

2.3. Yaşlanma Sürecinde Epigenetik Değişiklikler 

Değişen epigenetik manzara, transkripsiyonel düzenleyici 
ağları modifiye ederek hücresel yanıtları, hücre kimliğini ve 
nihayetinde doku fonksiyonunu etkilemektedir. Yaşlanma 
sürecinde, C. elegans DAF-16, stres direncini yöneten 
NRF2/SKN-1 ve proteostazı düzenleyen HSF-1 gibi kilit 
transkripsiyon faktörlerinin aktivitelerindeki bozulmalar kritik 
rol oynamaktadır. Bu faktörlerin aşırı ekspresyonunun model 
organizmalarda yaşam süresini uzattığı gösterilmiştir13. 

Yaşlanma, kromatin mimarisinde ve histon 
modifikasyonlarında belirgin değişimlerle karakterizedir. Genel 
olarak baskılayıcı işaretler olan H3K27me3 ve H3K9me3 
seviyelerinde azalma, aktivasyon işareti olan H3K4me3 
seviyelerinde ise artış gözlemlenmektedir. Heterokromatin kaybı 
(örn. HP1 ve H3K9me3 azalması), hem doğal yaşlanmanın hem 
de Hutchinson-Gilford Progeria Sendromu (HGPS) gibi erken 
yaşlanma sendromlarının temel bir özelliğidir. C. elegans 
çalışmalarında, histon metilaz/demetilaz manipülasyonlarının 
İnsülin/IGF-1 sinyal yolağını (IIS) etkileyerek ömrü modüle ettiği 
saptanmıştır. Ayrıca, DNA onarım mekanizmaları ile proteostaz 
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arasındaki ilişki, onarım sonrası H3K4me2 birikiminin yaşamın 
uzamasını desteklemesiyle kanıtlanmıştır14. 

NAD+ bağımlı deasetilazlar olan Sirtuin ailesi de süreçte 
hayati öneme sahiptir. S. Cerevisiae’de Sir2, yaşlanmayı 
tetikleyen ekstrakromozomal rDNA halkalarını baskılarken; 
memelilerde bir H3K9 deasetilazı olan SIRT6, genom 
stabilitesini ve NF-κB sinyalizasyonunu düzenler. SIRT6 
eksikliği nörodejenerasyon ve kısalmış yaşam süresine yol 
açarken, aşırı ekspresyonu yaşam süresini uzatmaktadır15. 

DNA metilasyon profilindeki kümülatif değişimler, gen 
ekspresyonunu etkilemekte ve kronolojik yaşın belirlenmesinde 
“epigenetik saat” olarak kullanılmaktadır. Metilasyon 
düzensizlikleri, histon modifikasyonları ve kromatin yapısındaki 
bozulmalarla birleşerek, yaşlanmayla ilişkili “transkripsiyonel 
drift”e neden olur. Gen ekspresyonundaki bu gürültünün 
baskılanmasının yaşam süresini uzattığı bulgusu, kronolojik ve 
biyolojik yaşı ayırt etmede kullanılabilecek transkriptomik 
saatlerin geliştirilmesine olanak sağlamaktadır16. 

Genom (DNA) bir bilgisayarın donanımı olarak kabul 
edilirse, epigenetik mekanizmalar bu donanım üzerinde hangi 
programların ne zaman çalıştırılacağını dikte eden bir yazılım 
niteliğindedir. Yaşlanma süreciyle birlikte, bu biyolojik 
yazılımda köklü değişimler meydana gelir. Dönüşüme uğrayan 
bu “epigenetik manzara”, hücrenin hasara veya hücre dışı 
sinyallere karşı verdiği yanıtı temelden değiştirme potansiyeline 
sahiptir. Bu süreç, transkripsiyon düzenleyici ağlardaki 
modifikasyonlar aracılığıyla hücrenin kaderini ve kimliğini adeta 
yeniden yazarak, nihayetinde doku fonksiyonlarının bozulmasına 
yol açar. Hücresel yaşlanmaya özgü bu gen ekspresyonu 
imzalarının tanımlanması, sadece kronolojik yaşı değil, fizyolojik 
durumu yansıtan “biyolojik yaşı” sınıflandırmak adına gen 
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ekspresyonu desenlerine dayalı “transkriptomik 
saatlerin”geliştirilmesine de zemin hazırlamaktadır17. 

2.4. Yaşlanma Sürecinde Mitokondriyal Disfonksiyon 
ve Oksidatif Stres 

Mitokondriler, enerji üretiminin yanı sıra hücresel 
metabolizmanın düzenlenmesinde de kritik rol oynar. Hücre 
içinde biriken moleküler hasar, mitokondriler de dâhil olmak 
üzere birçok organelde işlev bozukluğuna yol açabilir ve bu 
durum yaşa bağlı çeşitli patolojilerle ilişkilendirilmiştir Yaşa 
bağlı mitokondriyal disfonksiyonun pek çok kaynağı 
bulunmaktadır: mtDNA mutasyonlarının birikimi, mitokondriyal 
proteinlerin işlev kaybı, mitokondriyal zar yapısındaki 
bozulmalar, mitokondri bölünmesi ve birleşmesi (fission/fusion) 
arasındaki dengenin bozulması ve hasarlı mitokondrilerin 
mitofajiyle yeterince temizlenememesi bu nedenler arasındadır. 
Ayrıca, mitokondriyal disfonksiyonun nükleer DNA onarım 
yetersizliklerinin bir sonucu olabileceği öne sürülmüş olup, 
örneğin Cockayne sendromunda (CS) görülen nörodejeneratif 
bulguların bir kısmını açıklayabileceği düşünülmektedir18. 

Mitokondriyal solunum zincirinin etkinliği yaşla birlikte 
azalır; bu durum elektron sızıntısının artmasına, ATP üretiminin 
düşmesine ve reaktif oksijen türleri (ROS) oluşumunun 
yükselmesine yol açar. Dolayısıyla mitokondriyal işlevin 
bozulmasının hücresel homeostazı sekteye uğratması ve hücre 
işlevlerinde belirgin değişikliklere neden olması şaşırtıcı değildir. 
Bilindiği üzere, mitokondriyal disfonksiyon hem senesens hem 
de kök hücre tükenmesinin önemli bir tetikleyicisidir. Öte 
yandan, mitokondriyal işlevin iyileştirilmesi—örneğin NAD⁺ 
düzeylerinin yeniden artırılması yoluyla—kök hücre 
fonksiyonlarını desteklemekte ve yaşam süresinin uzamasıyla 
ilişkilendirilmektedir19. 
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2.5. Yaşlanma Sürecinde Kronik Düşük Düzeyli 
İnflamasyon (Inflammaging) 

Hücresel senesens, hücre döngüsünün geri dönüşü 
olmayan biçimde durmasıyla karakterize edilen bir durumdur. Bu 
süreçte hücreler apoptoza karşı direnç kazanır; belirgin 
morfolojik bozukluklar sergiler, gen ekspresyon profilleri değişir 
ve senesens ilişkili sekretuvar fenotip (SASP) olarak adlandırılan 
karmaşık bir salgı profili geliştirir. Hücresel senesens çoğunlukla, 
kritik derecede kısalmış telomerlerin tetiklediği kalıcı bir DNA 
hasar yanıtı (DDR) sonucu ortaya çıkar. Ayrıca onkogen 
aktivasyonu, çeşitli stres faktörleri, epigenomik değişiklikler ve 
mitokondriyal fonksiyon bozuklukları da senesensi başlatabilen 
temel mekanizmalar arasında yer almaktadır. Senesan hücreler 
başlıca; geri dönüşü olmayan hücre döngüsü durması ve buna 
eşlik eden p21 (CDKN1a/CIP1) ve p16 (CDKN2a/INK4) siklin 
bağımlı kinaz inhibitörlerinin aşırı ekspresyonu ile 
tanımlanmaktadır. Bunlara ek olarak, senesens ilişkili β-
galaktozidaz aktivitesi, Lamin B1’in kaybı veya yeniden 
dağılımı, lipofuskin birikimi, telomerle ilişkili DNA hasar 
odakları, senesens ilişkili heterokromatin odakları, özgün genom 
çapında metilasyon profilleri ve mitokondriyal disfonksiyon da 
ayırt edici işaretler olarak kullanılmaktadır. Bu özelliklerin 
birçoğunun yalnızca bölünen hücrelerde değil; nöronlar, glia 
hücreleri, osteositler, kas lifleri ve kardiyomiyositler gibi 
postmitotik hücrelerde de gözlemlendiği bildirilmiştir20. 

Senesan hücreler, yaşlanmış ve hastalıklı birçok dokuda 
birikmektedir. Ancak bu birikimin hızı dokuya özgüdür; özellikle 
deri, dalak, karaciğer ve testis gibi dokularda yaşa bağlı olarak 
senesens ilişkili DNA hasar odaklarının daha hızlı arttığı 
gözlenmiştir21. Senesan hücrelerin yaşa bağlı patolojilerdeki 
nedensel rolü, bu hücrelerin genetik olarak uzaklaştırıldığı 
transgenik fare modelleriyle ortaya konmuştur. Örneğin, 
erkenden yaşlanan BubR1 mutant farelerde p16 pozitif hücrelerin 
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temizlenmesi, yaşlanma belirtilerinin belirgin biçimde 
azalmasına yol açmıştır. Benzer şekilde, normal genetik altyapıya 
sahip hayvanlarda da doğal olarak biriken p16 pozitif hücrelerin 
ortadan kaldırılması hem sağlık süresini hem de yaşam süresini 
uzatmıştır22. Ayrıca senolitik ilaçlarla senesan hücrelerin elimine 
edilmesi, çeşitli yaşa bağlı hastalık modellerinde doku 
fonksiyonlarını iyileştirmiştir23. 

Senesan hücrelerin doku işlev bozukluğuna katkı 
sağlamasının temel mekanizmalarından biri, SASP aracılığıyla 
gerçekleşir. SASP; proinflamatuvar sitokinler, kemokinler, 
büyüme faktörleri ve matriks düzenleyici enzimlerden oluşan 
kompleks bir salgı profilidir ve hücresel mikroçevre üzerinde 
derin etkiler yaratır. SASP bileşenleri ve artmış reaktif oksijen 
türleri (ROS) sinyallemesi, komşu sağlıklı hücrelerde de 
senesensi tetikleyerek “bystander etkisi” oluşturur24. Bu durum, 
yaşla birlikte senesan hücrelerin temizlenme hızının azalmasıyla 
birleştiğinde, dokularda senesens birikimini ve sistemik, düşük 
düzeyli kronik inflamasyonu yani “inflammaging” sürecini 
kaçınılmaz kılar25. 

2.6. Yaşlanma Sürecinde Kök Hücre Deplesyonu 

Fizyolojik açıdan değerlendirildiğinde, kök hücrelerin 
yenilenme kapasitesindeki azalma, senesens derecesi ile yakından 
ilişkilidir. Bu süreç, yaşlanmaya bağlı olarak zararlı hücresel 
metabolitlerin birikmesiyle ortaya çıkmakta ve kök hücrelerin 
rejeneratif potansiyelini belirgin biçimde zayıflatmaktadır. Buna 
karşılık, kök hücre fonksiyonlarındaki azalma da çok sayıda doku 
senesensiyle ilişkili patofizyolojinin temel hücresel itici gücü 
olarak kabul edilmektedir. Başka bir ifadeyle, kök hücre 
yaşlanması ile organizmanın yaşlanması arasında çift yönlü ve 
dinamik bir etkileşim söz konusudur. 
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Kök Hücre Deplesyonunun Başlıca Nedenleri 

Kök hücreler, kendini yenileme ve çok yönlü farklılaşma 
kapasitesine sahip öncü hücrelerdir. Bu özellikleri sayesinde 
olgun fonksiyonel hücreleri üretir, hasarlı dokuların onarımını 
sağlar ve organ bütünlüğünün korunmasına katkıda bulunurlar. 
Dolayısıyla yaşam boyunca doku homeostazının 
sürdürülmesinde temel bir rol üstlenirler26. Çok sayıda çalışma, 
kök hücrelerin yaşamın farklı evrelerinde vazgeçilmez işlevlere 
sahip olduğunu ortaya koymuştur. Büyüme ve gelişme 
döneminde, kök hücreler yeni hücre tiplerine farklılaşarak 
organizmanın gelişimini sağlar. Yetişkinlik döneminde ise 
yaşlanan veya hasar gören hücrelerin yerini alarak fizyolojik 
dengeyi sürdürürler. Yaşam döngüsü boyunca kök hücreler, 
organizmada hasar gören ve yaşlanan hücrelerden salınan 
sinyalleri algılayarak onarım gerektiren bölgelere yönelir ve 
burada uygun hücre tiplerine farklılaşarak doku fonksiyonlarını 
iyileştirirler. Ancak yaşlanma süreciyle birlikte, kök hücrelerin 
toplam hücre popülasyonu içindeki oranı giderek azalır. Örneğin, 
kemik iliğinde mezenkimal kök hücre oranının, doğum anına 
kıyasla ileri yaşlarda yaklaşık 200 kat azaldığı bildirilmektedir27. 
Ayrıca DNA hasarında artış, replikasyon stresi, hücresel polarite 
kaybı, mitokondriyal disfonksiyon, otofaji bozuklukları ve 
epigenetik düzensizlikler gibi pek çok hücresel değişiklik 
yaşlanma sürecinde ortaya çıkar ve kök hücre tükenmesine 
doğrudan katkıda bulunur28. 

Bunun yanı sıra, kök hücrelerin içinde bulunduğu 
mikroçevre, yani kök hücre nişi, kök hücre fonksiyonlarının 
korunmasında ve doku homeostazının düzenlenmesinde kritik bir 
role sahiptir. Yaşlanmayla birlikte niş yapısındaki bozulmalar, 
kök hücre birikimine ve fonksiyonel farklılıklara yol açar. 
Yapılan çalışmalar, genç ve yaşlı kök hücreler arasındaki 
fonksiyonel farkların, hücrenin kendisinden çok nişin mekanik ve 
biyofiziksel özelliklerinden kaynaklanabileceğini 
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göstermektedir. Bu durum, kök hücre enjeksiyonuna dayalı 
tedaviler açısından da eritye sahiptir; zira niş uygun hale 
getirilmeden dışarıdan verilen kök hücrelerin etkinliği sınırlı 
kalabilmektedir29. 

Her ne kadar kök hücreler replikatif senesensten 
etkilenmeseler de yaşlanma sürecinde hasara son derece 
duyarlıdırlar ve büyük miktarlarda birikebilirler. Organizmadaki 
soy hatlarının devamlılığı açısından taşıdıkları önem göz önüne 
alındığında, kök hücre disfonksiyonunun etkisinin birçok hücre 
tipine kıyasla daha yıkıcı olduğu düşünülmektedir. Yaş 
ilerledikçe, kök hücrelerde DNA hasarı artar ve bu durum onların 
yeni hücre üretme kapasitelerini azaltarak organ fonksiyonlarında 
gerilemeye, homeostazın bozulmasına ve yaşa bağlı hastalıkların 
görülme sıklığının artmasına neden olur30. 

DNA hasarı bazı durumlarda kök hücrelerde apoptozu, 
prematür yaşlanmayı veya anormal farklılaşmayı tetikleyerek 
hücre sayısının azalmasına yol açar. Ayrıca, yaşlı mezankimal 
kök hücrelerde artmış reaktif oksijen türleri (ROS) düzeylerinin; 
hematopoietik ve nöral kök hücrelerde ise aşırı ROS üretiminin 
hücre proliferasyon bozukluklarına, tümör benzeri değişimlere ve 
kendini yenileme kapasitesinde azalmaya neden olduğu 
gösterilmiştir. Benzer şekilde, yaşlanma sırasında otofajinin 
bozulması protein homeostazını zayıflatır; yanlış katlanmış 
proteinlerin ve toksik agregatların birikimine yol açarak hücresel 
hasarı artırır ve kök hücre kaybını hızlandırır31. 

Mitokondriyal DNA’daki nokta mutasyonlarının ve 
delesyonların artması da erken yaşlanma ve yaşam süresinin 
kısalmasıyla ilişkilidir; bu durum kök hücrelerin enerji üretim 
kapasitesini ve besin alımını olumsuz etkiler. Buna karşılık, 
mitokondri fonksiyonlarının korunması, kök hücre aktivitesini ve 
doku yenilenmesini destekler. Epigenetik düzenleme de kök 
hücre fonksiyonlarının kontrolünde önemli bir mekanizmadır. 
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DNA metiltransferazlar, kendini yenileme ile farklılaşma 
arasındaki dengeyi düzenler ve bu enzimlerin baskılanması, kök 
hücre proliferasyonunun azalmasına ve farklılaşma süreçlerinin 
bozulmasına yol açar32. Ayrıca histon modifikasyonlarının 
düzenli bir biçimde sürdürülmesi kök hücre öz-yenilenmesi için 
gereklidir; özellikle histon asetiltransferaz aktivitesi, nöral kök 
hücrelerin işlevsel dengesinin korunmasında kritik rol oynar33. 
Tüm bu bulgular bir arada değerlendirildiğinde, kök hücrelerin 
organizmanın hücresel yenilenme potansiyelinin temel kaynağı 
olduğu ve yaşlanma sürecindeki mikroçevresel değişikliklerden 
büyük ölçüde etkilendiği açıktır. Bu nedenle kök hücre senesensi, 
yaşlanma, sağlık süresi ve yaşam beklentisi ile doğrudan 
ilişkilidir. 

Kök Hücre Deplesyonu ile Yaşlanma Arasındaki İlişki 

Yaşlanma sürecinde kök hücrelerin sayısındaki ve 
fonksiyonlarındaki azalma, doku işlevlerinde gerileme ve onarım 
kapasitesinin düşmesiyle yakından ilişkilidir. Son yıllarda tek 
hücreli transkriptomik analizler, soy izleme teknikleri ve klonal 
analiz yöntemlerinin geliştirilmesi sayesinde, farklı dokularda 
kök hücre senesensinin hem ortak yönleri hem de dokuya özgü 
farklılıkları ortaya konmuştur.  

Özellikle kök hücrelerin soy hücre üretme kapasitesinin 
yaşla birlikte belirgin şekilde azaldığı gösterilmiştir. Nöral kök 
hücrelerin aktivasyonu ve onlardan türeyen olgun sinir 
hücrelerinin sayısı yaşla azalırken; yaşlı hematopoietik kök 
hücrelerin daha az lenfoid hücre ürettiği ve farklılaşma hızlarının 
yavaşladığı bildirilmiştir. Yaşlanan dokularda kök hücrelerin 
kaderi ve davranışı bozulur; hücreler senesens, aşırı aktivasyon 
veya anormal farklılaşma gibi patolojik durumlara 
sürüklenebilir34.Ayrıca yaşlanma sırasında somatik hücrelerin 
mutasyonlara daha yatkın hale gelmesi, klonal rekabeti artırır; 
kök hücre havuzundaki heterojenlik yükselirken fonksiyonel soy 
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üretme kapasitesi düşer. Senesan kök hücrelerde yaşa özgü 
transkriptomik ve proteomik imzalar birikir ve bu durum kök 
hücre nişine immün hücre infiltrasyonunu tetikler. Nitekim 
yaşlanan insan ve fare beyninde T ve B lenfosit klonlarının 
genişlediği, bu immun infiltrasyonun yaşa bağlı hastalıklarda 
daha da arttığı gösterilmiştir35.  

Tüm bu bulgular birlikte değerlendirildiğinde, kök hücre 
tükenmesinin yaşlanma sürecinin hem nedeni hem de sonucu 
olduğu anlaşılmaktadır. Hücresel stres, DNA hasarı, 
mitokondriyal disfonksiyon ve epigenetik düzensizliklerin 
birikimi, kök hücrelerin kendini yenileme ve farklılaşma 
kapasitesini azaltarak doku rejenerasyonunu zayıflatmaktadır. 
Buna karşılık, kök hücre fonksiyon kaybı da organ homeostazının 
bozulmasına ve yaşa bağlı hastalıkların ortaya çıkmasına zemin 
hazırlamaktadır. Bu nedenle, kök hücre nişinin korunması ve 
gençleştirilmesine yönelik stratejiler, sağlıklı yaşlanmanın 
desteklenmesi ve yaşa bağlı patolojilerin önlenmesi açısından 
umut vadeden terapötik yaklaşımlar olarak öne çıkmaktadır. 

2.7. Yaşlanma Sürecinde Otofajinin Bozulması ve 
Proteostaz Kaybı 

Otofajinin Bozulması  

Otofajinin kararlılığı ya da bozulması, sağlık, yaşlanma ve 
hastalıklarla nedensel bir ilişki içindedir. Hücre içi lizozomal 
proteolitik fonksiyonların çeşitli model organizmalarda yaşla 
birlikte bozulduğu, bunun otofajik akışı olumsuz etkileyerek 
hücresel hasarı artırdığı ve yaşa bağlı hastalıkların gelişimini 
hızlandırdığı gösterilmiştir36. İnsan klinik çalışmalarında ve 
kemirgen modellerinde, otofajinin başlatılmasında görev alan 
ATG5–ATG12 ve Beclin-1 (Becn1) proteinlerinin 
ekspresyonunun yaşla birlikte azaldığı, buna karşın mTOR 
ekspresyonunun arttığı bildirilmiştir37. Yaşlı farelerde 
nöronlardaki otofagozom-lizozom füzyonunun azaldığı ve buna 
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bağlı olarak nöronal otofajinin baskılandığı gösterilmiştir. Bu 
durum, sinir sisteminde yanlış katlanmış, yanlış lokalize olmuş ve 
agregat oluşturan proteinlerin birikmesine yol açarak 
nörodejenerasyon riskini artırmaktadır38. Bu bulgular, otofaji 
bozukluğu ile yaşlanma arasında doğrudan nedensel bir ilişki 
olduğunu düşündürmektedir. Bu ilişki, otofajiyi düzenleyen 
temel genlerin manipüle edildiği hayvan modellerinde deneysel 
olarak da doğrulanmıştır. Nitekim genetik modifikasyon, kalıtsal 
faktörler veya farmakolojik girişimler yoluyla otofajinin 
artırılması, hayvanların yaşam süresini uzatabilmektedir. Her ne 
kadar otofajinin yaşlanmayı baskılayan ve yaşam süresini uzatan 
rolü yaygın biçimde kabul edilmiş olsa da belirli fizyolojik 
koşullar altında otofajinin aşırı uyarılmasının da hücresel 
metabolik düzensizliklere neden olabileceği gösterilmiştir. 
Örneğin, yaşlı farelerde otofajinin negatif düzenleyicisi olan 
Rubicon’un aşırı ekspresyonu, yağ dokusunda metabolik 
bozukluklara yol açmaktadır. Buna karşılık, 
serum/glukokortikoid düzenleyici kinaz-1 (sgk-1) eksikliği 
mitokondriyal geçirgenliği artırarak aşırı otofajiye neden 
olmakta; bu durum C. elegans ve fare modellerinde çevresel 
streslere uyumu azaltmaktadır39. 

Yaşlanma süreci, otofaji kapasitesinde belirgin bir azalma 
ile karakterizedir. Yaşlanan organizmalarda otofajinin 
güçlendirilmesi, hücresel metabolik homeostazın sürdürülmesi, 
yaşam süresinin uzatılması ve patolojik yaşlanma süreçlerinin 
iyileştirilmesi açısından kritik öneme sahiptir. Bununla birlikte, 
otofajinin hem yetersiz hem de aşırı düzeyde aktive edilmesi 
hücresel işlev bozukluklarına yol açabilmektedir. Bu nedenle 
otofaji, yaşlanma sürecinde hassas bir denge mekanizması olarak 
değerlendirilmelidir. Kontrollü bir biçimde otofajinin 
desteklenmesi, sağlıklı yaşlanma ve uzun yaşam açısından umut 
vadeden bir terapötik hedef olarak öne çıkmaktadır. 
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Proteostaz Kaybı 

Proteinlerin, işlev görebilmeleri için doğru üç boyutlu 
yapılarına katlanmaları ve uygun biçimde bir araya gelmeleri 
gerekmektedir. Ancak hücre içi ortamın son derece kalabalık ve 
dinamik yapısı, bu doğru katlanmış hâlin oluşmasını ve 
korunmasını zorlaştırmaktadır. Protein homeostazı ya da 
proteostaz, şaperon proteinler ve protein yıkım sistemlerinden 
oluşan sıkı şekilde düzenlenmiş bir ağ tarafından kontrol edilir. 
Bu mekanizmalar, proteinlerin sentez sırasında ve sonrasında 
doğru biçimde katlanmasını destekler; bunun mümkün olmadığı 
durumlarda ise yanlış katlanmış proteinlerin yıkılmasını sağlar40. 

Proteostazın sürdürülmesi, özellikle proteostaz sisteminde 
görev alan proteinlerde meydana gelen genetik mutasyonlar, 
hücrelerin akut strese maruz kalması ve en önemlisi yaşlanma 
süreci boyunca önemli ölçüde zorlaşmaktadır41. Nitekim 
yaşlanma ile birlikte proteostaz mekanizmalarının etkinliğinin 
azaldığı gösterilmiştir. Örneğin, Caenorhabditis elegans üzerinde 
yapılan çalışmalarda, proteostaz çöküşünün yaşlanmanın erken 
evrelerinde ortaya çıktığı, bunun da proteomun geniş çaplı 
yeniden yapılanmasına ve protein agregasyonuna yol açtığı rapor 
edilmiştir42. Proteostaz dengesindeki bozulmalar, Alzheimer, 
Parkinson ve Huntington hastalıkları gibi yaşa bağlı 
nörodejeneratif hastalıkların gelişiminde önemli rol 
oynamaktadır. 

Protein katlanma kapasitesinin aşırı yüklenmesini 
önlemek amacıyla hücreler zaman zaman protein sentezini 
azaltma yoluna gitmektedir. Protein sentezinin azalmasının 
yaşam süresini uzattığı ve hücresel stres direncini artırdığı, C. 
elegans’te ife-2 mutantları üzerinde yapılan çalışmalarda 
gösterilmiştir. Özellikle küçük proteinlerin fibriler amiloid 
agregatları oluşturma eğilimi gösterdiği ve bunların zamanla 
çözünmeyen birikimlere dönüştüğü bilinmektedir; bu durum 
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Alzheimer, Parkinson ve Huntington gibi nörodejeneratif 
hastalıkların karakteristik bir özelliğidir43. Hücreler, proteinlerin 
doğru katlanmasını sağlamak ve bu yapıyı korumak amacıyla 
farklı sınıflara ait moleküler şaperonlardan faydalanır. Isı şoku 
proteinleri olan Hsp16 ve Hsp22’nin aşırı ekspresyonunun, 
sırasıyla C. elegans ve Drosophila melanogaster’de yaşam 
süresini uzattığı gösterilmiştir44. 

Son olarak, protein yıkımından sorumlu iki temel sistem 
olan “ubikuitin–proteazom sistemi” ve “otofaji-lizozom 
sistemi”nin yaşlanma ile birlikte işlev kaybına uğradığı 
bildirilmiştir45. Hücresel stres yanıtı yolları, bu proteolitik 
sistemlerin yeniden aktive edilmesini sağlamaktadır. C. 
elegans’te FOXO transkripsiyon faktörü DAF-16’nın, proteazom 
alt birimi RPN-6’nın ekspresyonunu artırarak stres direncine 
katkı sağladığı gösterilmiştir46. Ayrıca otofajinin uyarılması, 
yaşam süresini uzatmakta ve genotoksik stres dâhil olmak üzere 
çeşitli stres faktörlerine karşı hücresel dayanıklılığı 
artırmaktadır47. 

Buna ek olarak, endoplazmik retikulum ve/veya 
mitokondride yanlış katlanmış proteinlerin birikmesi, 
“katlanmamış protein yanıtı (UPR)” olarak bilinen stres yanıt 
mekanizmalarını aktive etmektedir48. Bu yanıtlar, proteostaz 
dengesinin yeniden sağlanmasına yönelik adaptif süreçleri 
başlatarak hücresel bütünlüğün korunmasına katkıda bulunur. 

2.8. Yaşlanmanın Diğer Olası Nedenleri 

Yaşlanma sırasında bağırsak mikroflorasındaki 
değişiklikler de oldukça ilgi çekicidir. Bağırsak mikrobiyotası, 
besinlerin sindirimi ve emilimi, patojenlerden korunma ve 
vitaminler, amino asit türevleri, sekonder safra asitleri ve kısa 
zincirli yağ asitleri dahil olmak üzere temel metabolitlerin üretimi 
gibi birçok fizyolojik süreçte rol oynar49. Bağırsak mikrobiyotası 
ayrıca periferik ve merkezi sinir sistemi organlarına ve diğer uzak 
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organlara sinyal gönderir ve konak sağlığının genel olarak 
korunması üzerinde güçlü bir etkiye sahiptir50. Bakteriler ve 
konak arasındaki iki yönlü iletişimin kesintiye uğraması biyolojik 
bozukluklara yol açar ve obezite, tip 2 diyabet, ülseratif kolit, 
nörolojik hastalık, kardiyovasküler hastalık ve kanser gibi çeşitli 
patolojik durumlara neden olur. Ek olarak, D vitamini ve 
magnezyum eksikliği yaşlanmayla ilişkili hastalıklarla ilişkilidir. 
D vitamini magnezyum emilimine yardımcı olur ve magnezyum 
vücutta D vitamininin sentezlenmesine ve aktivasyonuna 
yardımcı olur. Bu etkileşim yaşa bağlı çözünmeyen proteinlerin 
oluşumunu azaltır ve D vitamini veya magnezyum eksikliği kas, 
kemik, sinir ve kalp sağlığını etkileyebilir51. 

Özetle, birçok çalışma telomer dinamikleri, DNA hasar 
tepkisi, mitokondriyal disfonksiyon, NAD + kaybı, otofaji 
düzensizliği, kök hücre tükenmesi, inflamasyon, protein dengesi 
kaybı, besin algılama düzensizliği, hücre-hücre iletişimindeki 
değişiklikler ve disbiyoz gibi biyolojik süreçleri yaşlanmanın 
karakteristiklerinin ardındaki tetikleyicilerle ilişkilendirmiştir. 
Bu biyolojik süreçlerdeki anormal bozulmalar yaşlanma 
fenotipini güçlendiren, yaşlanma sürecini hızlandıran ve yaşa 
bağlı hastalıkların görülme sıklığını artıran geri bildirim 
döngüleri yaratır. Ancak, gelişimin erken aşamasında, yukarıda 
belirtilen yaşlanmanın fizyolojik özellikleri bir dereceye kadar 
gençlik faktörlerinin sağlıklı gelişimini de destekler. Bu nedenle, 
yaşlanmanın fizyolojik özelliklerini ve belirli yaşam evrelerinde 
ve fizyolojik durumlardaki moleküler mekanizmasını anlamak 
önemli bir ön koşuldur. 

 

3. YAŞLANMA KARŞITI (ANTİ-AGİNG) 
YAKLAŞIMLAR 

Yaşlanma, geri döndürülemez bir süreç olarak kabul 
edilse de son yıllarda yapılan çalışmalar bu sürecin moleküler 
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düzeyde yavaşlatılabileceğini ve hatta belirli ölçüde modüle 
edilebileceğini göstermektedir. Yaşlanma karşıtı stratejiler, 
hücresel fonksiyonları korumayı, oksidatif stresi azaltmayı, enerji 
metabolizmasını dengelemeyi ve rejeneratif kapasiteyi artırmayı 
amaçlayan çok yönlü biyolojik yaklaşımları içerir. Bu stratejiler, 
yaşam tarzı müdahaleleri, farmakolojik ajanlar, biyoteknolojik 
uygulamalar ve genetik düzenlemeleri kapsayan geniş bir 
yelpazede incelenmektedir. 

3.1. Kalori Kısıtlaması ve Diyet Tabanlı Müdahaleler 

Beslenme alışkanlıkları, yaşam süresi ve hastalıkların 
ortaya çıkışı ile yakından ilişkilidir. Hem deney hayvanlarında 
hem de insanlarda, yüksek kalorili besinlerin aşırı tüketimi 
vücutta yağ üretimini ve depolanmasını artırarak obeziteye yol 
açmaktadır. Obez bireylerde, yaşlanma süreciyle birlikte insülin, 
kan şekeri, kolesterol ve trigliserit düzeylerinde artış daha sık 
görülmekte; bu metabolik bozukluklar yaşlanmayı tetikleyen 
biyolojik yolakları aktive ederek sürecin hızlanmasına, 
dolayısıyla hastalık ve erken ölüm riskinin artmasına neden 
olmaktadır52. Diyet düzenlemesi ve kalori kısıtlamasına dayalı 
çok sayıda çalışma, farelerde uygulanan orta düzeyde kalori 
kısıtlamasının yaşam süresini belirgin ölçüde uzattığını ve 
metabolik, serebrovasküler ve bilişsel işlev göstergelerinde 
iyileşme sağladığını ortaya koymuştur. Ayrıca, kalori 
kısıtlamasının Alzheimer hastalığı modeli oluşturulmuş farelerde 
bilişsel işlevleri desteklediği ve beyin dokusunda plak birikimini 
azalttığı, bu etkinin özellikle hipokampal nöronlarda 
mitokondriyal işlevlerle ilişkili olduğu bildirilmiştir53.  

Yaşlanma süreci ve metabolik sağlık üzerinde, sadece 
toplam kalori alımının değil, aynı zamanda makro besin 
öğelerinin (protein, yağ ve karbonhidrat) dengeli dağılımının da 
belirleyici rol oynadığını gösterilmiştir. Hatta bazı çalışmalarda 
besin alımının kontrol edilmesinin, yaygın kullanılan üç “yaşam 
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uzatma” ilacından (metformin, sirolimus ve resveratrol) daha 
güçlü bir etki oluşturduğu öne sürülmüştür54. Sonuç olarak, 
beslenmenin niteliği ve miktarı, yaşlanma sürecini doğrudan 
etkileyen temel çevresel faktörlerden biridir. Dengeli ve bilinçli 
bir diyetin benimsenmesi, yalnızca yaşam süresini uzatmakla 
kalmayıp sağlıklı yaşlanmayı destekleyen etkili ve ulaşılabilir bir 
strateji olarak öne çıkmaktadır. 

3.2. Uyku Kalitesinin Yaşlanmayı Geciktirmedeki 
Rolü 

Uyku; metabolizma, endokrin sistem, bağışıklık yanıtı ve 
beyin metabolizması dâhil olmak üzere birçok fizyolojik sistemin 
onarımı ve işlevsel iyileşmesi için temel bir gerekliliktir. Yetersiz 
ve kalitesiz uyku, yaşlanma sürecini hızlandırmakta; bilişsel 
gerileme, Alzheimer hastalığı, hematopoietik kök hücre işlev 
bozukluğu ve koroner kalp hastalığı gibi yaşa bağlı hastalıkların 
görülme sıklığını artırmaktadır. Uyku süresinin ve kalitesinin 
artırılmasının yaşlanma ile ilişkili fiziksel gerileme ve 
dejenerasyonu önleyebilen, yavaşlatabilen ve bazı durumlarda 
kısmen tersine çevirebilen potansiyel bir “anti-aging” yaklaşımı 
olarak değerlendirilebileceği ortaya konmuştur55. 

Daha iyi uyku süresi ve kalitesinin, yaşlanmayı baskılayan 
gen ailesi olarak bilinen ve yaşam süresinin uzaması ile 
ilişkilendirilen S-Klotho proteininin plazma düzeylerinde artışla 
anlamlı biçimde ilişkili olduğu gösterilmiştir56. Ayrıca, sekiz yıl 
boyunca izlenen 411 gönüllü üzerinde yapılan uzun dönemli bir 
çalışmada, kötü uyku kalitesinin, geleneksel kardiyovasküler risk 
faktörlerinden bağımsız olarak, ileri yaş bireylerde koroner kalp 
hastalığı için değiştirilebilir yeni bir risk faktörü olabileceği 
saptanmıştır57. 

Yeterli ve düzenli uykunun hematopoietik kök ve 
progenitör hücrelerin epigenomunu düzenlediği, inflamatuvar 
yanıtı baskıladığı ve klonal çeşitliliği koruyarak kan yapıcı 
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sistemin yaşa bağlı işlev kaybını yavaşlattığı gösterilmiştir. Uyku 
düzeni ve genel sağlık durumu yaşam boyunca yaşa bağlı 
değişimler göstermekte olup, uyku yoksunluğunun ileri yaştaki 
bireyler üzerindeki olumsuz etkileri çok daha belirgin hale 
gelmektedir58. Bununla birlikte, yaşlı bireylerde uyku kalitesinin 
nasıl iyileştirilebileceği ve yaşa bağlı uyku sorunlarının hangi 
biyolojik mekanizmalar üzerinden ortaya çıktığı henüz tam olarak 
aydınlatılamamıştır. Bu nedenle, uyku–yaşlanma ilişkisini 
moleküler ve hücresel düzeyde ele alan ileri araştırmalara ihtiyaç 
vardır. Genel olarak, sağlıklı bir uyku düzeninin yaşam kalitesini 
artırmanın yanı sıra sağlıklı yaşlanmanın da temel bileşenlerinden 
biri olduğu görülmektedir. 

3.3. Egzersizin Yaşlanmayı Geciktirmedeki Rolü 

Fiziksel aktivite, tüm canlılar için çok sayıda dokuda 
eşzamanlı fizyolojik yanıtları tetikleyen güçlü bir biyolojik 
uyarandır ve dokuların sağlığını iyileştirici etkileri uzun süredir 
kabul edilmektedir. Egzersiz; bağışıklık düzenleyici sitokinler, 
lenfoid organlardaki düzenleyici T hücreleri ve inflamatuvar 
monositler gibi plazmadaki mikrosekretuar faktörlerde belirgin 
değişikliklere yol açmaktadır. Yaşlı farelerde fiziksel aktivitenin 
artırılması, bilişsel yaşlanmayı ve nörodejenerasyonu anlamlı 
ölçüde yavaşlatmış; bu iyileşmenin hipokampusta 
nöroinflamasyon ile ilişkili genlerin baskılanmasıyla ilişkili 
olduğu gösterilmiştir. Egzersiz yapan farelerin plazmasında 
gerçekleştirilen proteomik analizler, tamamlayıcı sistem 
yolaklarının inhibitörü olan rapamisinin düzeylerinde anlamlı 
artış olduğunu ortaya koymuştur. Bu molekülün beyin endotelyal 
hücrelerine bağlanarak, akut ensefalit ve Alzheimer hastalığı 
modellerinde nöroinflamatuvar gen ekspresyonunu azalttığı 
bildirilmiştir. Ayrıca egzersizin, trombositleri aktive ederek yaşlı 
farelerde hipokampal öncül hücre çoğalmasını uyardığı 
gösterilmiştir. Bu süreçte, trombosit kaynaklı ekzergin olan 
CXCL4/platelet faktör 4 (PF4)’ün sistemik düzeylerinin 
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artmasının, hipokampal nörogeneze bağlı olarak yaşa bağlı 
bilişsel ve rejeneratif kayıpları hafiflettiği saptanmıştır59,60. 

Her ne kadar egzersizin yararları güçlü biçimde ortaya 
konmuş olsa da, yaşlı bireylerin fiziksel güçsüzlük veya genel 
sağlık durumlarının bozulması nedeniyle düzenli egzersiz yapma 
olasılığı daha düşüktür. Bu sınırlılığı aşmaya yönelik deneysel 
çalışmalarda, egzersiz yapan farelerden elde edilen plazmanın 
yaşlı bireylere sistemik olarak uygulanmasının, hipokampusta 
nörogenez ve bilişsel işlevlerde yaşa bağlı bozulmayı 
iyileştirebildiği gösterilmiş; bu etkinin temel moleküler 
hedeflerinden birinin, karaciğer kaynaklı 
glikozilfosfatidilinozitol-spesifik fosfolipaz D1 enzimi olduğu 
tanımlanmıştır61. Bunun yanı sıra egzersizin miyokardiyal 
kasılma gücünü artırdığı, kalbin pompalama kapasitesini ve 
ejeksiyon fraksiyonunu iyileştirdiği, tüm organ sistemlerinde kan 
akışını ve oksijenlenmeyi artırdığı, metabolizmayı hızlandırdığı 
ve böylece hücresel yaşam süresini uzatarak doku ve organ 
yaşlanmasını yavaşlattığı gösterilmiştir. Sonuç olarak, egzersiz 
yalnızca fiziksel kapasiteyi artıran bir yaşam tarzı unsuru değil; 
aynı zamanda hücresel ve moleküler düzeyde yaşlanmayı 
geciktiren güçlü bir biyolojik düzenleyici olarak 
değerlendirilmektedir. 

3.4. Eksojen Aktif Moleküllerin Yaşlanmayı 
Geciktirmedeki Rolü 

Kalori kısıtlaması, uyku düzeninin iyileştirilmesi ve 
fiziksel aktivitenin artırılması gibi yaşam tarzı değişiklikleri 
sağlıklı yaşlanmayı desteklemekle birlikte, ileri yaş bireylerde 
sağlıklı yaşam süresini anlamlı düzeyde uzatmak veya yaşa bağlı 
hastalıkları tamamen önlemek açısından çoğu zaman yeterli 
değildir. Bu nedenle güncel araştırmalar, yaşlanma sürecinin 
altında yatan biyolojik mekanizmaların aydınlatılmasına ve 
yaşlanmanın ayırt edici özelliklerinin doğrudan hedeflenmesine 

Aktif Yaş Almada Temel Yaklaşımlar 

81



odaklanmaktadır. Günümüzde yaşlanmanın önlenmesine yönelik 
en umut verici yaklaşımlar arasında mTORC1 sinyal yolunun 
inhibisyonu, senesan hücrelerin uzaklaştırılması ve doğal 
metabolitler aracılığıyla kök hücre fonksiyonlarının yeniden 
kazandırılması yer almaktadır62. Bu bağlamda, söz konusu temel 
süreçleri baskılayan sentetik veya doğal kökenli küçük 
moleküllerin geliştirilmesi, etkili bir anti-aging stratejisi olarak 
öne çıkmaktadır. 

Bugüne kadar birçok sentetik veya doğal kökenli küçük 
molekülün, bir veya birden fazla model organizmada yaşlanmayı 
genetik ve moleküler düzeyde düzenleme potansiyeline sahip 
olduğu bildirilmiştir. Metformin, Klotho, PF4, hiyalüronik asit, 
taurin, akarboz, rapamisin, spermidin, NAD⁺ düzeyini artıran 
bileşikler, nonsteroid antiinflamatuvar ilaçlar, lityum, ters 
transkriptaz inhibitörleri, dolaşımdaki sistemik faktörler, 
glukozamin, glisin ve 17α-östradiol gibi ajanlar üzerine yürütülen 
çalışmalar; telomer kısalması, DNA hasarı, mitokondriyal 
disfonksiyon, NAD⁺ kaybı, otofaji bozukluğu, kök hücre 
tükenmesi, hücrelerin besin algısının düzenlenmesi ve hücreler 
arası iletişim gibi yaşlanmanın temel biyolojik belirleyicilerine 
odaklanmaktadır. Bu bileşikler, yaşlanmanın ayırt edici 
özellikleri arasındaki etkileşimi iyileştirerek, yaşa bağlı fizyolojik 
işlev kayıplarını azaltabilmekte veya kısmen tersine 
çevirebilmektedir. 

Senesens hücreler, çoğalma yeteneklerini kaybetmelerine 
rağmen dokularda birikmeye devam eder ve çok sayıda 
proinflamatuvar faktör salgılayarak hücre dışı mikroçevrenin 
yeniden şekillenmesine, inflamasyonun artmasına, anormal hücre 
ölümüne ve fibrozise yol açar; aynı zamanda kök hücre 
fonksiyonlarını baskılar. Bu hücreler, osteoporoz, ateroskleroz, 
hepatik steatoz, pulmoner fibrozis ve osteoartrit gibi birçok yaşa 
bağlı hastalığın patogenezinde de önemli rol oynar. Bu nedenle, 
senesens hücreleri hedef alan anti-aging yaklaşımlar, modern 
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yaşlanma biyolojisinin merkezinde yer almakta ve genel olarak 
iki ana grupta incelenmektedir: senesens hücreleri selektif olarak 
ortadan kaldıran senolitikler ve SASP olarak adlandırılan 
senesense özgü salgı fenotipinin zararlı etkilerini baskılayan 
ajanlar63. 

Günümüzde senolitik grupta yer alan ve SASP’yi 
hedefleyen bileşikler arasında doğal polifenol ekstreleri, kinaz 
inhibitörleri, BCL-2 ailesi inhibitörleri, ısı şoku protein 
inhibitörleri, BET ailesi protein yıkıcıları, p53 stabilizatörleri, 
kardiyak steroidler, PPARα agonistleri ve bazı antibiyotikler yer 
almaktadır. Bu ajanlar, hücresel yaşlanmanın temel 
mekanizmalarına doğrudan etki ederek, yaşlanmanın 
yavaşlatılması ve sağlıklı yaşam süresinin uzatılması açısından 
umut vadeden farmakolojik araçlar olarak değerlendirilmektedir. 

3.5. Parabiyoz (Kan Değişimi) 

Kan transfüzyonu veya değişiminin gençleştirici etki 
gösterebileceği düşüncesi, çok eski dönemlerden bu yana 
varlığını sürdürmektedir. Parabiyoz, iki hayvanın dolaşım 
sistemlerinin cerrahi olarak birleştirilmesi yoluyla kanlarını 
paylaşmalarının sağlandığı deneysel bir yöntemdir. Genç ve yaşlı 
bir hayvanın birleştirildiği bu modele “heterokronik parabiyoz” 
adı verilir. Bu yöntemin, yaşlı hayvanda karaciğer, kas ve sinir 
sistemi kök hücrelerinde belirli moleküler sinyal yolaklarını 
aktive ederek doku yenilenmesini artırdığı ve yaşlanma karşıtı 
etkiler oluşturduğu bildirilmiştir. Bu gençleştirici etkinin 
fizyolojik temellerini aydınlatmak amacıyla yapılan çalışmalarda, 
kanda dolaşan bazı çözünür faktörlerin bu süreçte rol oynadığı 
ortaya konmuştur. Bunlar arasında kemokin CCL11, TGF-β 
süper ailesinin bir üyesi olan büyüme farklılaşma faktörü-11 
(GDF11) ve oksitosin gibi moleküller yer almaktadır64. 
Parabiyozun; kök hücre tükenmesi, hücresel yaşlanma, hücreler 
arası iletişim bozuklukları ve inflammaging gibi yaşlanmanın 
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temel biyolojik özelliklerini hedef alarak yaşa bağlı işlev kaybını 
tersine çevirebileceği öne sürülmektedir. Bununla birlikte, 
hayvan modellerinde gençleştirici etkilerle ilişkilendirilen bu 
faktörlerin etki mekanizmaları henüz tam olarak açıklığa 
kavuşmamıştır ve birçok soru hâlâ yanıt beklemektedir. Yaşlı ve 
genç sıçan çiftleri üzerinde yapılan ilk çalışmalardan birinde, 
yaşlı bireylerin kontrol grubuna göre yaklaşık 4–5 ay daha uzun 
yaşadığı bildirilmiş ve bu bulgu, genç kan dolaşımının yaşam 
süresi üzerinde etkili olabileceğine işaret etmiştir65. Bu deneysel 
bulguların klinik alana taşınması amacıyla, ABD merkezli 
biyoteknoloji şirketi Alkahest (San Carlos, CA), genç 
donörlerden elde edilen plazmanın hafif ve orta dereceli 
Alzheimer hastalarına uygulanmasını değerlendiren bir klinik 
çalışma başlatmıştır66. Bu çalışmalarda, genç taze donmuş plazma 
uygulamasının güvenli, tolere edilebilir ve uygulanabilir olduğu 
görülmüştür. Ancak, örneklem sayısının sınırlı olması, çalışma 
süresinin kısa olması ve metodolojideki farklılıklar nedeniyle 
sonuçların kesinlik kazanması için daha geniş kapsamlı, 
randomize ve çift kör, plasebo kontrollü klinik çalışmaların 
gerekli olduğu vurgulanmaktadır. Özetle, parabiyoz ve genç 
plazma uygulamaları yaşlanma biyolojisi açısından heyecan 
verici bir araştırma alanı oluştursa da bu yaklaşımın güvenliği, 
etkinliği ve mekanizmalarının netleştirilmesi için ileri düzey 
klinik çalışmalara ihtiyaç vardır. 

3.6. Senoterapi 

Senoterapi, yaşlanma ve yaşa bağlı patolojilerle ilişkili bir 
hücresel durum olan hücresel senesensin hedeflenmesine yönelik 
potansiyel terapötik ajan ve yaklaşımların geliştirilmesini kapsar. 
Senoterapötik stratejiler arasında; DNA hasarı, oksidatif stres, 
proteotoksisite, telomer kısalması ve diğer senesens 
tetikleyicilerini önleyerek veya tersine çevirerek hücresel 
yaşlanmayı engellemeyi amaçlayan geroproteksiyon yaklaşımları 
yer almaktadır67. Bir diğer strateji, senesens ile ilişkili salgı 
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fenotipinin (SASP) inhibisyonudur. Bu yaklaşım, 
proinflamatuvar SASP üretimini sınırlayan ajanların 
kullanılmasını içerir68. Bu amaçla kullanılan ajanlar arasında 
glukokortikoidler, statinler (simvastatin), JAK1/2 inhibitörleri 
(ruksolitinib), NF-κB ve p38 inhibitörleri ile IL-1α bloke edicileri 
bulunmaktadır. 

Bir başka yaklaşım ise senesens hücre eliminasyonu olup, 
küçük moleküllü senolitik ajanlar aracılığıyla bu hücrelerin 
hayatta kalma yollarının ve antiapoptotik sistemlerinin geçici 
olarak baskılanmasını hedefler. SASP inhibitörlerinden farklı 
olarak, senolitik ajanlar sürekli kullanım yerine aralıklı uygulama 
ile etkili olabilmektedir. Buna karşılık, senesens hücre 
modülasyonu, hücreleri öldürmeden senesens fenotipleri 
baskılayan ve senomorfikler olarak adlandırılan geniş bir ajan 
grubunu kapsar69. 

Bir diğer yaklaşım gen tedavisi olup, hücrelerin 
yaşlanmaya ve yaşlılık hastalıklarına karşı direncini artırmak ve 
organizmanın yaşam süresini uzatmak amacıyla genetik 
düzenlemeleri içerir. Son olarak, Klotho geni yaşlanma ile ilişkili 
bir gen olarak tanımlandığından, Klotho ekspresyonunu 
düzenlemeye yönelik senoterapötik stratejiler geliştirilmiştir. Bu 
stratejiler arasında eksojen Klotho uygulaması, Klotho 
agonistleri ve ayrıca foodome ve bağırsak mikrobiyotası 
düzenlenmesi yoluyla gerçekleştirilen dolaylı yaklaşımlar yer 
almaktadır70. 

3.7. Hücresel Yeniden Programlama ve Telomer 
Reaktivasyonu 

Hücresel yeniden programlama ve telomer reaktivasyonu, 
yaşlanmanın moleküler ve hücresel mekanizmalarını doğrudan 
hedefleyen en yenilikçi anti-aging yaklaşımlar arasında yer 
almaktadır. Hücresel yeniden programlama, farklılaşmış somatik 
hücrelerin uyarılmış pluripotent kök hücrelere (iPSC) 
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dönüştürülmesi yoluyla hücre kimliğinin epigenetik düzeyde 
yeniden düzenlenmesini sağlar. Bu süreçte Yamanaka faktörleri 
(Oct4, Sox2, Klf4 ve c-Myc) aracılığıyla hücrelerin epigenetik 
profili gençleştirilmekte, telomer aşınması, mitokondriyal işlev 
bozukluğu, genomik instabilite ve yaşlanma ile ilişkili diğer 
hücresel bozukluklar kısmen tersine çevrilebilmektedir. Fare 
modellerinde yapılan çalışmalar, kısmi hücresel yeniden 
programlamanın kanser riskini artırmadan yaşa bağlı fonksiyon 
kayıplarını iyileştirebildiğini göstermiştir. Ayrıca iPSC 
teknolojisi, nörodejeneratif hastalıklar, kalp hastalıkları ve 
diyabet gibi yaşa bağlı hastalıklar için kişiselleştirilmiş rejeneratif 
tedavi olanakları sunmaktadır71. 

Öte yandan, telomer kısalması yaşlanmanın temel 
belirteçlerinden biri olup kardiyovasküler hastalıklar, osteoartrit 
ve metabolik bozukluklarla ilişkilidir. Telomeraz aktivasyonuna 
dayalı stratejiler, telomer uzunluğunu koruyarak hücresel 
yaşlanmayı geciktirmeyi hedefler. Son yıllarda telomeraz gen 
terapisi ve telomeraz ekspresyonunu artıran doğal bileşikler 
(örneğin Astragalus membranaceus kökenli TA-65) umut 
vadeden yaklaşımlar olarak öne çıkmıştır. Bu yöntemlerin, kanser 
riskini artırmadan yaşam süresini uzattığı ve yaşlanma ile ilişkili 
biyolojik belirteçleri iyileştirdiği gösterilmiştir. Ayrıca TERT 
aktivatörleri ve bazı hormonların telomeraz aktivitesini artırarak 
yaşlanmayı yavaşlattığı bildirilmiştir72. 

Sonuç olarak, hücresel yeniden programlama ve telomer 
reaktivasyonu, yaşlanmanın yalnızca semptomlarını değil, temel 
biyolojik nedenlerini hedefleyen güçlü stratejiler sunmaktadır. Bu 
yaklaşımlar, gelecekte yaşlanma karşıtı tedavilerin 
kişiselleştirilmesine ve yaşa bağlı hastalıkların önlenmesine 
yönelik önemli bir araştırma alanı oluşturmaktadır. 
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3.8. Hormesis  

Hormesis, düşük düzeyde uyarıcı etki gösteren ancak 
yüksek dozlarda baskılayıcı veya zararlı olabilen stres 
faktörlerine karşı organizmanın geliştirdiği doz-bağımlı bir 
adaptasyon yanıtıdır. Hafif çevresel stres, vücudun onarım ve 
savunma mekanizmalarını aşırı telafi biçiminde aktive ederek 
hücresel dayanıklılığı artırır ve yaşlanma sürecini yavaşlatabilir. 
Bu yanıtı tetikleyen uyaranlar ve bileşikler "hormetinler" olarak 
tanımlanır. 

Deneysel çalışmalar, hafif ısı stresi, kalori kısıtlaması, 
egzersiz, oksidatif stres üreticiler ve bazı biyoaktif moleküller 
gibi düşük düzeyli stres faktörlerinin hücresel bütünlüğü 
koruduğunu, yaşa bağlı fizyolojik bozuklukları geciktirdiğini ve 
yaşam süresini uzattığını göstermiştir. Yetersiz beslenmeye yol 
açmayan hafif beslenme kısıtlaması da deney hayvanlarında 
sağlıklı yaşlanmayı destekleyen önemli bir hormetik faktör olarak 
tanımlanmıştır. 

Özellikle sinir sistemi bağlamında, nörohormesis 
kavramı, hafif stresin beyin hücrelerinde koruyucu gen ağlarını 
aktive ettiğini ve bilişsel işlevleri desteklediğini ortaya 
koymuştur. Beyin hücreleri, “vitagen” olarak adlandırılan stres 
yanıt genleri aracılığıyla oksidatif stres ve hücre hasarına karşı 
adaptif yanıt geliştirir. Bu mekanizmalar sayesinde hormesis, 
hücresel homeostazinin korunmasında ve nörodejeneratif 
süreçlerin yavaşlatılmasında önemli bir biyolojik savunma 
stratejisi olarak kabul edilmektedir73. 

3.9. Prebiyotikler/Probiyotikler ve Fekal 
Transplantasyon 

Mikrobiyota, insan fizyolojisi ve patolojisinde o denli 
temel bir rol oynamaktadır ki, günümüzde işlevsel olarak bir 
“organ” olarak kabul edilmektedir. Son yıllarda mikrobiyotanın 
sağlık durumu ve yaşam süresinin düzenlenmesindeki rolünü 
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ortaya koyan çalışmalar, yaşam bilimleri araştırmaları ve 
biyoteknoloji endüstrisinde önemli bir ivme yaratmıştır. Çok 
sayıda araştırma, mikrobiyotayı hedefleyen girişimlerin yalnızca 
yaşa bağlı hastalıkların tedavisinde değil, aynı zamanda 
yaşlanmanın geciktirilmesi ve uzun yaşamın desteklenmesinde de 
terapötik potansiyele sahip olduğunu göstermiştir. Uzun yaşam; 
Firmicutes bakterilerinin yeniden düzenlenmesi, Proteobacteria 
grubunun artışı ve buna karşılık bağırsak mikrobiyotasında 
Faecalibacterium prausnitzii düzeylerinde belirgin azalma ile 
Eubacterium limosum düzeylerinde artış ile ilişkilendirilmiştir. 

Mikrobiyota bileşimi; diyet, 
probiyotikler/prebiyotikler/sinbiyotikler, fiziksel aktivite, ilaç 
kullanımı ve psikolojik stres gibi çeşitli faktörler tarafından güçlü 
biçimde modüle edilebilmektedir. Disbiyozis olarak adlandırılan 
mikrobiyal dengesizlik durumu, mikrobiyomun yapısında ve 
işlevsel kapasitesinde belirgin değişikliklerle karakterizedir. 
Disbiyozisi hedefleyen yaklaşımlardan biri, ağırlıklı olarak 
Bifidobacterium ve Lactobacillus türlerini içeren probiyotik 
takviyeleridir. Mikrobiyotaya yönelik bir diğer yaklaşım ise fekal 
transplantasyon olup, sağlıklı bir donörden alınan dışkı filtratının 
alıcının gastrointestinal sistemine aktarılması yoluyla bağırsak 
ekosisteminin yeniden yapılandırılmasını amaçlayan bir 
prosedürdür. Son dönem çalışmalar, bu yöntemin yaşlanmayla 
ilişkili patolojilerde, tip 2 diyabet, metabolik sendrom, 
ateroskleroz ve nörodejeneratif hastalıklarda potansiyel yarar ve 
güvenlilik sunduğunu ortaya koymuştur74. 

3.10. Kalori Kısıtlaması/Aralıklı Oruç 

Yaşlanma karşıtı yaklaşımlar arasında en erken 
geliştirilen stratejilerden biri, kalori alımının kontrol edilmesinin 
yaşam süresini uzatabildiğinin gözlenmesine dayanmaktadır. Bu 
etki ilk olarak fare ve sıçan modellerinde gösterilmiştir. Serbest 
beslenmeye kıyasla kalori alımının yaklaşık %10–30 oranında 
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azaltılmasının, farklı türlerde yaşam süresini uzattığı ortaya 
konmuştur. Tüm yaşlanma karşıtı girişimler arasında diyet 
temelli müdahalelerin en umut verici sonuçları verdiği 
bildirilmektedir. 

Son yıllarda, birbirine yakın iki beslenme yaklaşımı olan 
kalori kısıtlaması ve aralıklı orucun, uzun ömürle ilişkili temel 
metabolik ve hücresel sinyal yolaklarını etkileyerek özellikle sinir 
sisteminin sağlıklı yaşam süresini uzattığı gösterilmiştir. Kalori 
kısıtlaması ve aralıklı orucun nöronlar üzerindeki olumlu etkileri, 
birbiriyle etkileşimli çok sayıda moleküler mekanizma 
aracılığıyla gerçekleşmektedir. Kalori kısıtlamasının yararlarının 
büyük ölçüde metabolik hızdaki değişikliklerle ilişkili olduğu 
düşünülmektedir. 

Kalori kısıtlamasının yaşam süresini uzatıcı etkisinde rol 
oynadığı öne sürülen başlıca fizyolojik yolaklar şunlardır: 

• AMP-aktive protein kinazının (AMPK) aktivasyonu, 

• Sirtuinlerin etkinleştirilmesi, 

• Insülin benzeri büyüme faktörü-1 (IGF-1) sinyal 
yolunun baskılanması  

• Memelilerde rapamisinin hedefi olan mTOR yolunun 
inhibisyonu.  

Bu sinyal yolakları, protein şaperonlarının, nörotrofik 
faktörlerin ve antioksidan enzimlerin üretimini artırarak 
hücrelerin strese karşı dayanıklılığını güçlendirir ve hastalıklarla 
mücadele kapasitesini artırır. Her ne kadar kalori kısıtlaması, 
yaşlanmayı geciktirmede en etkili girişimlerden biri olarak kabul 
edilse de, yüksek düzeyde kararlılık ve özdenetim gerektirdiği 
için insanlarda uygulanması zordur. Bu nedenle alternatif bir 
yaklaşım olarak, gerçek bir kalori kısıtlamasına gerek 
kalmaksızın benzer biyolojik etkileri taklit eden ve “kalori 
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kısıtlaması taklitçileri (calorie restriction mimetics)” olarak 
adlandırılan bileşikler geliştirilmiştir75. 

3.11. Kök Hücre Tedavisi  

Kök hücre tedavileri, yüksek yenilenme kapasitesi, farklı 
hücre tiplerine dönüşebilme yeteneği ve kendini yenileyebilme 
özellikleri sayesinde rejeneratif tıpta yaygın olarak 
kullanılmaktadır. Tedavi kapsamında, hastanın kendi kök 
hücreleri (otolog) ya da donörden elde edilen kök hücreler 
(allojenik) kültürde çoğaltılarak vücuda lokal enjeksiyon veya 
damar yoluyla infüzyon şeklinde uygulanabilmektedir. Vücuda 
aktif kök hücrelerin verilmesi, mevcut hücrelerin yenilenmesini 
destekleyerek yaşlanma sürecini yavaşlatabilmekte ve bazı 
yaşlanma etkilerini kısmen tersine çevirebilmektedir. 

Günümüzde yaşlanma karşıtı potansiyeli en çok 
araştırılan kök hücre türleri; nöral kök hücreler, kemik iliği 
mezenkimal kök hücreleri, göbek kordonu kökenli mezenkimal 
kök hücreler, yağ dokusu kök hücreleri, embriyonik kök hücreler 
ve uyarılmış pluripotent kök hücrelerdir. Bu hücreler, hem hasarlı 
dokuların doğrudan yenilenmesi yoluyla hem de salgıladıkları 
biyolojik faktörler aracılığıyla dolaylı etki göstererek yaşlanma 
sürecine müdahale edebilmektedir. 

Pluripotent kök hücreler, uygun kültür koşulları 
sağlandığında böbrek, sinir sistemi, kalp, retina, pankreas ve kan 
hücreleri gibi birçok dokuya farklılaştırılabilmektedir. Ayrıca 
organoid teknolojisi ve hücresel 3B yazıcı sistemleri ile karmaşık 
dokuların laboratuvar ortamında oluşturulması mümkün hâle 
gelmiştir. Bu gelişmeler, yaşlanmaya bağlı doku kayıplarının 
tedavisine yönelik umut vadeden uygulamalar sunmaktadır. 

Kök hücrelerin yaşlanmayı geciktirici etkileri; doku 
yenilenmesini destekleme, onarım mekanizmalarını güçlendirme, 
bağışıklık sistemini düzenleme, inflamasyonu azaltma, oksidatif 
stresi sınırlama ve mitokondri fonksiyonlarını destekleme gibi 
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mekanizmalar üzerinden gerçekleşmektedir. Bu özellikleri 
sayesinde kök hücre tedavisi, sağlıklı yaşlanmayı destekleyen 
güçlü bir biyomedikal araç olarak değerlendirilmektedir76. 

 

4. SONUÇ VE GELECEK PERSPEKTİFLER 

Yaşlanma, genetik, epigenetik, metabolik ve çevresel 
faktörlerin karmaşık etkileşiminden kaynaklanan çok boyutlu bir 
biyolojik süreçtir. Hücresel düzeyde telomer kısalması, DNA 
hasarı, mitokondriyal disfonksiyon, proteostazın bozulması ve 
inflamatuvar yanıtların artışı gibi temel mekanizmalar 
yaşlanmanın biyolojik altyapısını oluşturur. Bu süreçlerin 
birbirleriyle dinamik bir ağ içerisinde işlediği ve yaşa bağlı 
hastalıkların patogenezinde belirleyici rol oynadığı artık net 
biçimde ortaya konmuştur. Son yıllarda geliştirilen anti-aging 
stratejiler, yaşlanma sürecinin yalnızca kaçınılmaz bir biyolojik 
kader olmadığını, aksine belirli ölçüde yavaşlatılabilir ve hatta 
geri döndürülebilir bir süreç olabileceğini göstermektedir. Kalori 
kısıtlaması, farmakolojik ajanlar, genetik düzenleme teknikleri, 
kök hücre ve eksozom temelli tedaviler ile sirkadiyen ritim 
optimizasyonu gibi çok yönlü yaklaşımlar, yaşlanmanın 
moleküler belirteçlerini doğrudan hedef alarak umut verici 
sonuçlar sunmaktadır. Bununla birlikte, bu stratejilerin klinik 
uygulamaya aktarılabilmesi için moleküler mekanizmaların daha 
ayrıntılı biçimde aydınlatılması, güvenlik ve uzun dönem etkinlik 
verilerinin desteklenmesi gerekmektedir. Özellikle sentetik 
biyoteknoloji, nanotaşıyıcı sistemler ve hücre dışı vezikül temelli 
biyoterapiler, gelecekte kişiselleştirilmiş anti-aging tedavilerin 
geliştirilmesinde merkezi bir rol oynayacaktır. Gelecek 
araştırmaların odak noktası, yalnızca yaşam süresinin uzatılması 
değil, sağlıklı yaşam süresinin (healthspan) artırılması ve yaşa 
bağlı dejeneratif hastalıkların geciktirilmesi olmalıdır. 
Yaşlanmanın moleküler temellerinin derinlemesine anlaşılması 
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ve bu bilginin klinik stratejilere dönüştürülmesi, 
biyogerontolojinin önümüzdeki yıllardaki en önemli bilimsel 
hedeflerinden biri olarak karşımıza çıkmaktadır. 
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MOLEKÜLER YAŞLANMA 
MEKANİZMALARINA GENEL BAKIŞ 
 

Zuhal ALTINTAŞ1 

 

1. GİRİŞ 

Yaşlanma, birbirine bağlı çok sayıda moleküler 
mekanizma ve hücresel sistemin etkileşimini içeren karmaşık ve 
çok boyutlu bir biyolojik süreçtir. Küresel ölçekte hastalık 
yükünü artırmasına rağmen, yaşlanmanın moleküler temelleri 
hala tam olarak çözülememiştir. Yaşlanma, canlılık ve genel 
sağlık üzerinde olumsuz etkiler yaratarak kanser, diyabet, 
kardiyovasküler hastalıklar ve nörodejeneratif bozukluklar gibi 
çok sayıda kronik hastalık ve ölüm riskinin artmasıyla 
karakterize edilir. Bu nedenle insan yaşlanmasının genetik 
temelini anlamak, kronik hastalıkların etiyolojisini çözmede ve 
etkili tedavi stratejileri geliştirmede kritik önem taşır. Bazı 
bireylerin daha uzun ve sağlıklı bir yaşam sürmesi, genetik 
yapılarında bulunan avantajlı özelliklere bağlanabilmektedir. 
Genetik, yaşam tarzı ve yaşlanma arasındaki etkileşimin 
anlaşılması, bireylerin sağlıklı yaşlanmayı destekleyen bilinçli 
kararlar almasına katkı sağlar.1,2 

Tıbbi teknolojilerdeki ilerlemeler, son yıllarda küresel 
ortalama yaşam süresinde belirgin bir artışa yol açmıştır. Buna 
karşın doğum oranlarındaki düşüş, nüfusların yaşlanmasına ve 
65 yaş üstü bireylerin genç yaş gruplarına göre çok daha hızlı 
artmasına neden olmaktadır. Birleşmiş Milletler, 2050 yılına 
kadar küresel nüfusun altıda birinin 65 yaşın üzerinde olacağını, 

 
1  Dr. Öğretim Üyesi Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Genetik Anabilim 

Dalı, ORCID: 0000-0001-9805-6624. 
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80 yaş üstü nüfusun ise üç katına çıkacağını öngörmektedir. 
Yaşlanma, özellikle kanser gibi kronik hastalıklar için önemli 
bir risk faktörü olduğundan, bulaşıcı hastalıkların yerini giderek 
kronik dejeneratif hastalıklar almakta ve sağlıklı yaşam süresi 
kısalmaktadır. Bu durum, sağlık hizmetleri, emeklilik sistemleri 
ve tıbbi harcamalar açısından giderek artan bir sosyal ve 
ekonomik yük oluşturacaktır. Dolayısıyla yaşlanma, geleceğin 
en önemli küresel sorunlarından biri haline gelmekte; yaşlanma 
biyolojisine yönelik araştırmalar ise sağlıklı ve uzun yaşamı 
desteklemek adına büyük bir değer taşımaktadır.1,2,3 

Fizyolojik yaşlanma, çok sayıda türde gözlemlenen ve 
olgunlaşma dönemini takiben ortaya çıkan dejeneratif bir 
süreçtir. Günümüzde yaygın kabul gören yaşlanma 
mekanizmaları; genomik instabilite, telomer kısalması, 
nikotinamid adenin dinükleotid (NAD+) seviyelerinin azalması, 
epigenetik değişiklikler, proteostaz kaybı, makro-otofajinin 
bozulması, düzensiz besin algılama, mitokondriyal işlev 
bozukluğu, inflamasyon ile karakterize değişmiş hücreler arası 
iletişim, hücresel yaşlanma, kök hücre tükenmesi, protein 
homeostazının kaybı ve bağırsak mikrobiyotasındaki disbiyoz 
gibi süreçleri içerir. Bu değişiklikler birbirinden bağımsız değil, 
aksine bütünleşik ve karşılıklı etkileşim içindedir.4 Bu nedenle 
yaşlanma özelliklerinden birinin deneysel olarak artırılması veya 
baskılanması genellikle diğer özellikleri de etkiler. Tüm bu 
bulgular, yaşlanmanın tek bir hedef üzerinden açıklanamayacak 
kadar karmaşık ve çok yönlü bir biyolojik olgu olduğunu 
göstermektedir. 

 

2. YAŞLANMA VE DNA HASARI 

Genom bütünlüğü ve kararlılığı; DNA replikasyon 
hataları, kromozom ayrışma kusurları, oksidatif süreçler ve 
kendiliğinden gelişen hidrolitik reaksiyonlar gibi endojen 
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zorlukların yanı sıra, kimyasal, fiziksel ve biyolojik nitelikteki 
ekzojen ajanlar tarafından sürekli olarak tehdit edilmektedir. Bu 
içsel ve dışsal hasar kaynaklarının oluşturduğu genetik lezyonlar 
arasında nokta mutasyonlar, delesyonlar, translokasyonlar, 
telomer kısalması, tek ve çift iplik kırıkları, kromozomal 
yeniden düzenlenmeler, nükleer mimari bozuklukları ve virüs ya 
da transpozon entegrasyonuna bağlı gen bozulmaları yer alır.5 
DNA hasarı; genomik dengesizliğe, epigenetik 
modifikasyonlara, proteostaz bozukluklarına, mitokondriyal 
fonksiyon kaybına ve telomer disfonksiyonuna neden olur. 
Genomik instabilite, DNA dizisinde kalıcı ve aktarılabilir 
değişiklikler şeklinde ortaya çıkar.6,7 Bu moleküler bozulmalar 
ile gelişen genomik mozaiklik, hem normal yaşlanma sürecine 
hem de patolojik yaşlanma biçimlerine katkıda bulunur. Memeli 
hücrelerinde her gün yaklaşık 10⁵ DNA hasarı oluşur; ancak bu 
hasarların büyük kısmı etkili onarım mekanizmaları ile ortadan 
kaldırılır. Buna karşın, küçük bir DNA hasarı bölümü tespit ve 
onarım sisteminden kaçarak tamir edilemez ve ilerleyen süreçte 
onarım başarısızlığına veya hatalı onarıma yol açar. 
Yaşlanmanın ilerlemesiyle birlikte DNA onarım kapasitesi 
giderek azalır ve genomik instabilitenin belirginleşmesi 
yaşlanmanın temel fenotiplerinden biri haline gelir.8 DNA 
onarım proteinlerinde genetik ya da edinilmiş kusurlar taşıyan 
bireylerde erken yaşlanma özelliklerinin görülmesi, bu ilişkiyi 
klinik olarak da desteklemektedir. Genel olarak DNA hasar 
onarımındaki bozukluklar, genomik mutasyonların birikmesine 
doğrudan zemin hazırlar; bu da insanlarda erken yaşlanmanın 
temel nedenlerinden biri olarak kabul edilmektedir. Ayrıca, 
DNA onarım sistemindeki kusurun konumuna bağlı olarak farklı 
organlarda erken yaşlanma bulgularının ortaya çıkması, genom 
bütünlüğü ile yaşlanma arasındaki bağı daha da 
güçlendirmektedir.4,9 
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Yaşlanmanın temel özelliklerinden biri olan genomik 
kararsızlık, kök hücre tükenmesini tetikleyerek inflamatuvar 
süreçleri harekete geçirir. Bu durum, karmaşık onarım 
mekanizmaları, hasar tolerans sistemleri ve DNA hasarını 
önleyen hücresel kontrol noktaları tarafından denetlenmeye 
çalışılır. Genomik hasarın yaşam boyunca giderek artması ile 
yaşlanma arasındaki nedensel bağlantıya ilişkin güçlü kanıtlar, 
hem fare hem insan çalışmalarından elde edilmiştir. Bu 
çalışmalar, DNA onarım mekanizmalarındaki kusurların 
farelerde hızlandırılmış yaşlanmaya yol açtığını ve Werner 
sendromu, Bloom sendromu, kseroderma pigmentosum ve 
trikotiyodistrofi gibi birçok insan genetik sendromunun 
temelinde yer aldığını ortaya koymaktadır.10,11 Nitekim DNA 
hasarı birikimi, yaşlanma ile kapsamlı biçimde 
ilişkilendirilmiştir. Replikasyon yapan hücrelerde çapraz bağlar, 
çift sarmal kırıkları ve telomer kısalması gibi hasarlar; kalıcı 
hücre döngüsü durması, erken farklılaşma, hücresel yaşlanma, 
proinflamatuvar durum ve hücre ölümü ile sonuçlanabilir.12 
Özellikle, çift zincir DNA kırıkları ve çapraz bağ onarım 
yollarındaki (örneğin Fanconi anemisi) veya telomer 
bakımındaki (örneğin diskeratozis konjenita) genetik kusurlar, 
hızlandırılmış yaşlanma fenotipleriyle ilişkilendirilmiştir. Bu 
etkiler, çoğunlukla yüksek proliferatif kapasiteye sahip 
dokularda, özellikle hematopoietik sistemde belirgin olarak 
görülür.13 Bu durum, DNA onarım mekanizmalarının 
bozulmasının hücresel yaşlanmayı hızlandırabileceğini ve doku 
homeostazının korunmasını olumsuz etkileyebileceğini 
göstermektedir. Dolayısıyla bu genetik kusurlar, organizmada 
erken yaşlanma belirtilerinin ortaya çıkmasına yol açan temel 
moleküler mekanizmaları anlamak açısından önemli modeller 
sunar. 
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3. YAŞLANMA VE TELOMER KISALMASI  

Telomerler, ökaryotik hücrelerde doğrusal 
kromozomların uçlarında bulunan, kromozomal bütünlüğü 
koruyan, hücre bölünme döngüsünü düzenleyen ve 
organizmanın sağlıklı yaşamı ile üreme kapasitesi için kritik 
olan küçük DNA-protein kompleksi uzantılarıdır.14 Telomerler 
kritik düzeye ulaştığında kısalır ve korunmasız hale gelen 
kromozom uçları, hücre döngüsünün durmasına, genomik 
dengesizliğe ve hücre ölümüne yol açar; bu hücresel süreç 
senesens olarak adlandırılır.15 Kavramsal olarak, telomer 
kısalması proliferatif tükenmeyi ve hücre yaşlanmasını 
açıklamak için çekici bir model sunsa da, proliferasyon 
göstermeyen, durağan veya terminal farklılaşmış hücrelerde 
yaşlanmayı açıklamak için tek başına yeterli değildir. 
Telomerler aynı zamanda DNA hasarı yoluyla yaşlanmaya ve 
yaşa bağlı hastalıkların gelişimine katkıda bulunur.16 

Replikasyon sırasında ökaryotik DNA polimerazlar 
telomer bölgelerinin tamamını kopyalayamaz. Bu nedenle, 
birkaç tur hücre bölünmesinin ardından telomerler belirgin bir 
kısalmaya uğrar; bu kısalma genomik instabiliteye yol açar ve 
süreç sonunda apoptoz veya hücresel yaşlanma ile sonuçlanır. 
Bu olumsuz etkiler, telomerleri uzatarak yeterli uzunluklarını 
koruyan ve ters transkriptaz aktivitesine sahip bir 
ribonükleoprotein olan telomeraz tarafından önlenebilir.17,18 
Ancak memeli somatik hücrelerinin büyük bölümü telomeraz 
eksprese etmez ve bu durum yaşam boyunca telomer dizilerinin 
ilerleyici ve kümülatif bir biçimde kısalmasına yol açar. 
Telomer kısalmasının, malign hücrelerin replikatif ömrünü 
sınırlayarak karsinogenezi azaltabildiğine dair örnekler 
bulunmaktadır. Dolayısıyla, onkogenezle ilişkili genomik 
instabilitenin aksine telomer kısalması bazı durumlarda 
maligniteye karşı koruyucu bir bariyer oluşturabilir. Bu nedenle 
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telomer kısalması, genomik kararsızlıktan bağımsız bir 
yaşlanma belirteci olarak değerlendirilmektedir.19 

İnsanlarda telomeraz eksikliği; pulmoner fibrozis, 
aplastik anemi ve diskeratozis konjenita gibi hastalıkların erken 
ortaya çıkışıyla ilişkilidir ve bu hastalıkların ortak yönü 
etkilenen dokuların yenilenme kapasitesinin azalmasıdır.20 
Telomer kısalması, insanlar ve fareler de dahil olmak üzere 
birçok türde normal yaşlanma sürecinin doğal bir özelliği olarak 
gözlemlenmektedir. Telomer kısalması; yaş, genetik varyantlar, 
yaşam tarzı ve sosyal faktörler tarafından şekillenir ve 
hücrelerin proliferatif aktivitesine bağlıdır; ayrıca pek çok türde 
yaşam süresinin güçlü bir belirleyicisidir.21 

Genetiği değiştirilmiş hayvan modelleri, telomer 
kısalması ile hücresel ve organizma düzeyinde yaşlanma 
arasında doğrudan nedensel ilişkiler bulunduğunu göstermiştir. 
Kısalmış telomerlere sahip fareler daha kısa bir yaşam süresi 
sergilerken, uzamış telomerlere sahip farelerde yaşam süresi 
uzamakta ve metabolik sağlık iyileşmektedir.22 Özellikle 
telomeraz eksikliği bulunan farelerde telomerazın genetik olarak 
yeniden aktive edilmesi, erken yaşlanma fenotipini geri 
çevirebilmektedir.23 Ayrıca telomerazın farmakolojik 
aktivasyonu veya sistemik viral transdüksiyonu yoluyla 
farelerde normal yaşlanmanın geciktirilebildiği; hiperuzun 
telomerlere sahip farelerde ise yaşam süresinin belirgin şekilde 
uzadığı ve metabolik sağlığın düzeldiği gösterilmiştir.24,25 
Benzer biçimde, yetişkin nöronlarda fizyolojik telomeraz 
düzeylerini koruyacak şekilde tasarlanan fare modellerinde 
nöronal yaşam süresinin uzadığı ve Alzheimer hastalığı 
modellerinde bilişsel işlevin korunduğu rapor edilmiştir. 
Dolayısıyla yaşlanma sürecinin telomeraz aktivitesi yoluyla 
modüle edilebilir olduğu anlaşılmaktadır.26 İnsanlarda yapılan 
çok sayıda çalışma, kısa telomer uzunluğu ile yaşa bağlı 
hastalıklar arasında nedensel ilişkiler olduğuna dair güçlü 
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kanıtlar sunmaktadır.27 Bu nedenle telomeraz ve telomeraz 
aktivitesini etkileyen faktörler, dejeneratif hastalıkların ve 
kanserin tedavisine yönelik umut verici hedefler olarak 
değerlendirilmektedir. Telomer dinamikleri ile organizmanın 
yaşlanması arasındaki bu yakın ilişki, yaşlanmayı ve yaşla 
ilişkili hastalıkları geciktirmeye yönelik yeni terapötik 
stratejilerin geliştirilmesine öncülük etmektedir. 

 

4. YAŞLANMA VE NİKOTİNAMİD ADENİN 
DİNÜKLEOTİD AZALMASI 

Nikotinamid adenin dinükleotidi (NAD⁺), başlıca 
hücresel redoks reaksiyonlarında koenzim olarak görev yapan, 
glikoliz, yağ asidi β-oksidasyonu ve trikarboksilik asit döngüsü 
gibi temel metabolik süreçlerde indirgenmiş formu olan 
NADH’ye dönüşen, çok yönlü ve yaşamsal bir moleküldür.28 
NAD⁺ bağımlı enzimler; metabolik homeostazın korunması, 
DNA bütünlüğünün sürdürülmesi ve gen ifadesinin 
düzenlenmesi açısından kritik işlevler üstlenir.29 Canlı 
organizmalarda NAD⁺ metabolizmasındaki değişiklikleri 
değerlendirmede en sık kullanılan gösterge, kan ya da doku 
örneklerinde NAD⁺ miktarının ölçülmesidir. Sağlıklı bireylerde 
yaş ve cinsiyete bağlı olarak çeşitli dokularda ve biyolojik 
sıvılarda NAD⁺ düzeylerini ortaya koyan çalışmalar, bu 
molekülün yaşlanma biyolojisiyle yakın ilişkisini 
göstermektedir. Özellikle bazı dokularda yaşla birlikte NAD⁺ 
seviyelerinin belirgin şekilde azalması, NAD⁺’u yaşlanma 
sürecinin önemli belirteçlerinden biri haline getirmiştir.30-32 
İnsanlarda gerçekleştirilen kesitsel bir çalışmada, iskelet 
kasındaki NAD⁺ düzeylerinin yaşla birlikte azaldığını ve bu 
azalmanın kas fonksiyonuyla pozitif yönde ilişkili olduğunu 
göstermiştir. Bununla birlikte, aynı araştırmada plazma ve 
kırmızı kan hücrelerinde yaşa bağlı NAD⁺ değişimlerinin 
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gözlemlenmediğini bildirilmiştir.33 Bu farklı sonuçlar, NAD⁺ 
azalmasının tüm dokular için evrensel bir olgu olmadığını ortaya 
koymaktadır. 

Azalmış NAD⁺ düzeyleri, NAD⁺ bağımlı süreçlerin 
işleyişini bozarak birçok yaşa bağlı hastalığın ilerlemesini 
hızlandırır. Bu nedenle NAD⁺ replasmanı, yaşlanma karşıtı bir 
müdahale olarak giderek daha fazla ilgi görmektedir. NAD⁺ 
öncüllerinin takviyesi, NAD⁺ bağımlı enzimlerin fonksiyonlarını 
destekleyerek normal metabolik süreçlerin sürdürülmesine katkı 
sağlar. Bu doğrultuda NAD⁺ öncüllerine yönelik çeşitli klinik 
çalışmalar yürütülmüştür. Bulgular, NAD⁺ öncüllerinin 
melanom dışı cilt kanserlerinin kemoprevensiyonunda,34 
Parkinson hastalarında nöroinflamasyonu hafifletmede35 ve 
prediyabetik kadınlarda insülin direncini azaltmada36 potansiyel 
olarak etkili olabileceğini göstermektedir. Ayrıca bir klinik 
çalışmada, ürolitin A’nın kas gücünü artırma ve C-reaktif 
protein (CRP) düzeylerini düşürme kapasitesi gösterilmiştir.37 
Hayvan modellerinde NAD⁺ takviyesinin doku NAD⁺ 
seviyelerini belirgin biçimde yükselttiği, metabolik sendromu 
hafiflettiği, kardiyovasküler sağlığı iyileştirdiği, nörodejeneratif 
süreçlere karşı koruyucu etki sağladığı ve kas gücünü artırdığı 
gösterilmiştir. Ancak bu güçlü preklinik kanıtlara rağmen, 
NAD⁺ öncüllerinin klinik çalışmalardaki etkileri daha sınırlı 
kalmıştır. Her ne kadar klinik veriler NAD⁺ düzeylerinde 
anlamlı bir artış sağladığını doğrulasa da, bu artışın hastalıkları 
iyileştirmeye yönelik klinik verileri sınırlıdır. Son yıllarda 
yapılan çalışmalar, NAD⁺ öncüllerinin biyoyararlanımında ve 
metabolizmasında bağırsak mikrobiyotasının kritik bir rol 
oynadığını vurgulamaktadır. Oral yoldan alınan NAD⁺ ara 
ürünlerinin bağırsak mikrobiyotasıyla etkileşim halinde olduğu 
gösterilmiş olup, bu bulgular mikrobiyotanın NAD⁺ 
metabolizmasına etkisini anlamaya yönelik daha kapsamlı 
araştırmalara ihtiyaç olduğunu ortaya koymaktadır.38 Tüm bu 
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veriler ışığında, hücre ve dokulardaki NAD⁺ düzeylerinin yaşla 
birlikte azalmasının her zaman gözlenen evrensel bir süreç 
olmadığı anlaşılmaktadır. Bu nedenle, yaşa bağlı NAD⁺ 
değişimlerine ilişkin kesin bir fikir birliğine ulaşılması için daha 
kapsamlı ve çok merkezli çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 

5. YAŞLANMA VE EPİGENETİK 
DEĞİŞİKLİKLER 

Genetik, hücrenin erişebileceği biyolojik bilgi havuzunu 
tanımlarken; epigenetik, “genetik üstü” anlamına gelen ve DNA 
dizisini değiştirmeksizin gen ifadesini düzenleyen süreçleri 
kapsayan bir kavramdır. Epigenetik mekanizmalar, genetik 
kodun kendisini değiştirmeden, DNA ve kromatin yapısında 
meydana gelen kimyasal modifikasyonlarla genleri etkin hale 
getirir veya baskılar. Bu modifikasyonlar, genlerin hücre içinde 
nasıl okunduğunu ve doğru şekilde ifade edildiğini belirleyerek 
hücresel işleyişin bütünlüğünü sağlar.39 Son yıllarda yapılan 
çalışmalar, DNA metilasyon saatleri, histon modifikasyonları, 
üç boyutlu kromatin mimarisi ve kodlamayan RNA ağlarını 
içeren geri dönüşümlü epigenetik değişimlerin, organizmanın 
biyolojik yaşlanmasının ve yaşa bağlı hastalıkların temel 
düzenleyicilerinden biri olduğunu ortaya koymaktadır.40 Bu 
düzenleyici ve çoğu zaman tersine çevrilebilir epigenetik 
değişiklikler; gen ekspresyonunu, kromatin organizasyonunu ve 
çeşitli hücresel süreçleri etkileyerek kanser, nörodejeneratif 
hastalıklar, metabolik sendrom ve iskelet sistemi hastalıkları 
gibi yaşa bağlı birçok patolojinin ortaya çıkmasına ve 
ilerlemesine katkıda bulunur. Mevcut kanıtlar, genetik bilginin 
stabilitesine kıyasla epigenetik bilgi kaybının yaşlanma 
sürecinin şekillenmesinde çok daha belirleyici olduğunu 
göstermektedir.19 Yaşla birlikte epigenetik değişikliklerin 
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birikmesi, gen ifadesinde kademeli bozulmalara yol açar ve 
biyolojik yaşlanmayı hızlandırır.  

5.1. DNA Metilasyonu 

DNA metilasyonu, en iyi bilinen epigenetik 
modifikasyonlardan biridir ve metil donörü olarak S-adenozil-
metionin kullanan DNA metiltransferazlar (DNMT) tarafından 
katalize edilir. Bu süreç, belirli genomik bölgelerdeki spesifik 
bazlara bir metil grubu (–CH₃) aktarılmasını sağlar. Memelilerde 
üç ana metiltransferaz olan DNMT3A, DNMT3B ve DNMT1 
bulunur. Oluşturdukları metilasyon modellerine göre bu 
enzimler, de novo veya bakım metiltransferazları olarak 
sınıflandırılır. DNMT3A ve DNMT3B, daha önce 
metillenmemiş DNA üzerinde yeni metilasyon kalıpları 
oluşturmaktan sorumlu de novo metiltransferazlardır. Bu süreç 
özellikle embriyonik kök hücre gelişimi sırasında gerçekleşir ve 
yeni metilasyon düzenlerinin oluşumunu sağlar. DNMT1 ise 
mevcut metilasyon kalıplarını koruyan bir bakım 
metiltransferazıdır. DNA replikasyonunun ardından replikasyon 
kompleksinin ayrılmaz bir bileşeni olarak görev yapar ve 
hemimetillenmiş pozisyonları yeniden metilleyerek metilasyon 
kalıbını ana iplikten yavru ipliğe doğru şekilde kopyalar. 
Böylece, başlangıçta de novo metiltransferazlar tarafından 
oluşturulan metilasyon modellerinin yeni nesillere doğru bir 
şekilde aktarılması sağlanır.41 Bu modifikasyon, gen 
ekspresyonunun düzenlenmesi, genomik stabilitenin korunması 
ve hücresel farklılaşmanın sağlanması açısından kritik öneme 
sahiptir. DNA metilasyonu, yaşlanmayla ilişkili genleri 
susturarak veya aktive ederek yaşlanma sürecini düzenler. 
Yaşlanma sırasında belirli gen promotörlerinin 
hipermetilasyonu, özellikle tümör baskılayıcı ve bağışıklık 
yanıtında rol alan genlerin susturulmasına yol açabilir. Örneğin, 
çalışmalar TP53 geninin hipermetilasyonunun yaşlı bireylerde 
azalmış ifade düzeyleriyle ilişkili olduğunu göstermiştir; bu 
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durum, yaşlı popülasyonda malignitelerin artan görülme 
sıklığına katkıda bulunabilir.42 Benzer şekilde, IL1β, IL6 ve 
TNFα gibi inflamatuar genlerin hipermetilasyonu, yaşlı 
yetişkinler için ciddi sağlık riskleri oluşturan ateroskleroz ile 
ilişkilendirilmiştir.43 Yaşlanmada DNA metilasyonunun bir 
diğer yönü, metilomun yaygın bozulmasının gelişim, hücresel 
farklılaşma ve hücre kimliğinin korunmasında görev alan 
“epigenetik bakım sistemi”ni etkilemesidir. Belirli genomik 
bölgelerdeki metilasyon değişiklikleri, kök hücre kimliği ve 
fonksiyonunun sürdürülmesi için hayati öneme sahiptir.41 DNA 
metilasyonundaki bozulmalar, kök hücre sayısında ve 
işlevselliğinde azalmaya yol açarak yaşlanma sürecine katkıda 
bulunur. Bu durum, kök hücreler bölünmeye uyarıldığında 
epigenetik saatin bu uyarıya duyarlı olduğunu göstermektedir.44 
Metilasyon değişikliklerinin yaşlanmayı nasıl hızlandırdığına 
ilişkin mekanizmaların, öncelikle yaşlanmayla ilişkili genlerin 
susturulması veya aktive edilmesi ile kök hücre sayısı ve 
fonksiyonları üzerindeki etkiler üzerinden gerçekleştiği 
düşünülmektedir. 

5.2. Histon Modifikasyon Değişiklikleri  

Histonlar, lizin ve arginin gibi amino asitler açısından 
zengin, küçük, bazik proteinlerdir ve ökaryotik kromatinin temel 
yapısal bileşenlerini oluştururlar. DNA’ya bağlanarak 
kromatinin tekrar eden birimleri olan nükleozomları meydana 
getirirler. Dört temel histon tipi bulunur: H2A, H2B, H3 ve H4. 
Bu histonların her biri, iki molekülün bir araya gelmesiyle bir 
oktamer oluşturarak DNA’nın etrafına sarıldığı nükleozom 
yapısının çekirdeğini meydana getirir. H1 ise nükleozomlar 
arasındaki bağlayıcı DNA bölgelerinde yer alan ve daha yüksek 
dereceli kromatin yapılarının sıkılaşmasına katkıda bulunan bir 
bağlayıcı histondur. Histonların amino asit dizileri, özellikle H3 
ve H4’te olmak üzere, evrimsel süreç boyunca son derece 
korunmuştur; bu durum, histonların hücresel işlevler açısından 
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kritik önemini vurgulamaktadır.45-47 Histon modifikasyonu, 
histon proteinlerinin özellikle N-terminal kuyruklarında bulunan 
belirli amino asit kalıntılarının kovalent kimyasal değişikliklere 
uğradığı süreci ifade eder. Bu süreçte metil, asetil ve fosfat gibi 
küçük kimyasal gruplar eklenir veya çıkarılır. Böylece, histon 
modifikasyonları kromatin yapısını ve gen ifadesini dinamik bir 
biçimde düzenler. DNA dizisini değiştirmemelerine rağmen, bu 
değişiklikler kalıtsal olabilir ve hücresel işlevleri güçlü biçimde 
etkiler; dolayısıyla epigenetik düzenlemenin temel 
mekanizmalarından birini oluştururlar.48,49 Histon 
modifikasyonları dinamik ve geri dönüşümlü bir yapıya sahiptir. 
Modifikasyon türleri geniş bir çeşitlilik gösterir ve en yaygınları 
metilasyon, asetilasyon, fosforilasyon ve ubikitinasyondur. Bu 
translasyon sonrası modifikasyonlar, kromatin yapısını 
düzenleyerek gen ekspresyonunu ya aktive eder ya da baskılar. 
Bu nedenle histon modifikasyonları, ökaryotik hücrelerde 
kromatin mimarisinin, gen ifadesinin, DNA hasarı ve onarım 
süreçlerinin ve hücre döngüsünün düzenlenmesinde kritik roller 
üstlenir. Farklı modifikasyonlar arasında sinerjik veya 
antagonistik etkileşimler de görülebilir.bHiston 
modifikasyonlarındaki bozulmalar, nörodejeneratif hastalıklar 
ve yaşlanma gibi çeşitli patolojik durumlarla güçlü bir şekilde 
ilişkilendirilmiştir.50-52 Bu nedenle, histon modifikasyonlarının 
anlaşılması hem yaşlanma biyolojisinin çözülmesi hem de yaşa 
bağlı hastalıkların önlenmesi ve tedavisine yönelik yeni 
yaklaşımların geliştirilmesi açısından büyük önem taşımaktadır. 

5.3. Kromatin Yeniden Şekillenmesi  

Son çalışmalar, yaşlanma sürecinin; heterokromatin 
kaybı, üç boyutlu genom organizasyonunun bozulması ve 
transpozon aktivasyonunu içeren belirgin kromatin yapısal 
yeniden şekillenmeleriyle birlikte ilerlediğini göstermektedir.53-

55 DNA ve histon düzenleyicilerinin yanı sıra, genomik stabilite 
ve DNA onarımında görev alan heterokromatin proteini 1α 
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(HP1α) ve Polycomb grubu proteinleri gibi çeşitli kromozomal 
proteinler ile kromatin yeniden şekillendirme faktörleri de 
yaşlanma süreçlerini modüle etmektedir. Bu epigenetik 
faktörlerdeki değişiklikler, yaşlanan hücrelerde sık görülen 
küresel heterokromatin kaybı ve yeniden dağılımı da dahil 
olmak üzere kromatin mimarisinde belirgin yapısal dönüşümlere 
yol açar.56 Omurgasızlarda yapılan çalışmalar, HP1α’daki işlev 
kaybı mutasyonlarının yaşam süresini kısalttığını, buna karşılık 
aşırı ifadesinin sağlık süresini ve yaşam süresini uzattığını 
ortaya koymuştur. Memelilerde benzer bulgular daha sınırlı 
olmakla birlikte, mevcut veriler heterokromatin gevşemesinin 
yaşlanmaya ve yaşa bağlı patolojilere katkıda bulunduğunu, 
heterokromatin bütünlüğünün korunmasının ise uzun 
ömürlülüğü desteklediğini göstermektedir. Kromatin yeniden 
şekillenmesi hem heterokromatin düzeyinde hem de moleküler 
düzeyde gerçekleşebilir. Bu kromatin değişiklikleri 
nörodejeneratif hastalıklar, Alzheimer hastalığı, Parkinson 
hastalığı, çeşitli kanser türleri, diyabet gibi metabolik 
bozukluklar ve ateroskleroz dahil olmak üzere çok sayıda yaşa 
bağlı hastalıkla yakından ilişkilidir.40 

Bu bağlamda, yaşlanmanın temel epigenetik 
özelliklerinden biri heterokromatin kaybı modelidir. Bu model, 
embriyogenez sırasında oluşturulan heterokromatin bölgelerinin 
yaşlanma sürecinde giderek bozulduğunu ve bu bozulmanın 
küresel nükleer mimaride değişikliklere yol açtığını açıklar. Bu 
değişiklikler, daha önce susturulmuş genlerin yeniden aktive 
olmasına, anormal gen ekspresyon modellerinin oluşmasına ve 
hücresel işlevlerde çeşitli bozulmalara neden olur.57 

5.4. Kodlamayan RNA Değişiklikleri 

Kodlamayan RNA’lar (ncRNA’lar), gen ifadesinin kritik 
düzenleyicileri olarak yaşlanma sürecinde önemli roller üstlenir. 
Yaşlanma, ncRNA seviyelerinde değişikliklere yol açar; bu 
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değişiklikler ise yaşa bağlı gen ekspresyonunu modüle eder ve 
genomik kararsızlığın artmasına katkıda bulunur. mikroRNA’lar 
(miRNA), uzun kodlamayan RNA’lar (lncRNA’lar) ve dairesel 
RNA’lar gibi çeşitli ncRNA sınıfları, hücresel işlevlerin 
düzenlenmesinde ve yaşa bağlı hastalıkların patogenezinde 
önemli rol oynar. Bu moleküller, epigenetik faktörler olarak 
sağlıklı yaşam süresi ve ömür üzerinde belirleyici etkiler 
gösterebilir. Örneğin, ncRNA’lar kök hücre davranışını 
düzenleyebilir veya uzun ömür ağlarının bileşenlerini 
transkripsiyon sonrası hedefleyerek yaşlanma sürecini 
etkileyebilir.40,58 Literatürde özellikle miRNA’lar üzerinde 
yoğunlaşılmış olmakla birlikte, diğer ncRNA sınıflarının 
fonksiyonel önemi hala net olarak ortaya konulamamıştır. Bu 
moleküllerin düzenleyici bir rol oynayıp oynamadığı veya 
transkripsiyonel gürültünün yan ürünü olup olmadığı halen 
tartışmalıdır. Özellikle miRNA dışındaki ncRNA’ların insan 
fizyolojisi ve patolojisindeki işlevleri yalnızca sınırlı sayıda 
çalışmada doğrulanmıştır. miRNA’ların yaşlanmayı düzenleme 
mekanizması, hedef genlerin mRNA’larına bağlanmaları üzerine 
kuruludur. Bu bağlanma, mRNA’nın parçalanmasına yol 
açabilir ve böylece genin protein üretimi durur veya mRNA’nın 
protein sentezine çevrilmesi engellenir ve sonuç olarak protein 
üretimi azalır. Özetle, miRNA’lar yaşlanma sürecinde gen 
ekspresyonunu mRNA düzeyinde kontrol ederek, hücresel 
işlevleri ve yaşlanmayı modüle eder.59 

 

6. YAŞLANMA VE PROTEOSTAZ KAYBI 

Proteostaz, hücre içindeki tüm proteinlerin doğru şekilde 
üretilmesi, katlanması, onarılması ve gerektiğinde parçalanıp 
yok edilmesi süreçlerinin dengede tutulmasıdır. Hücre içi 
proteostaz, hatalı çevrilmiş, yanlış katlanmış veya eksik 
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proteinlerin artan üretimiyle bozulabilir. Proteostaz kaybı 
durumunda hücre: 

• Proteinleri doğru şekilde katlayamaz, 

• Hasarlı veya yanlış katlanmış proteinleri 
temizleyemez, 

• Protein birikimi oluşur. 

Bu birikimler hücreye zarar verir ve zamanla işlev 
kaybına yol açar; bu süreç, yaşlanmanın ve birçok dejeneratif 
hastalığın temel nedenlerinden biridir.60 Proteostazın 
düzenlenmesi yalnızca tek bir hücre düzeyinde gerçekleşmez; 
hücreler arası ve doku-doku iletişim yollarıyla da modüle edilir. 
Bu “hücresel değil-özerk” (cell non-autonomous) mekanizmalar, 
stres yanıtlarını ve protein homeostazını sistemik olarak 
etkiler.61 Farklı hücre tipleri, dokular ve organlar arasındaki bu 
iletişim, organizmanın çevresel değişikliklere uyum sağlamasını 
kolaylaştırır. Örneğin, duyusal dokular proteostazı artıran 
çevresel stresleri algılar ve uzak dokulardaki proteostaz 
mekanizmalarını önceden uyarabilir. Ayrıca, proteostaz 
mekanizması bileşenleri daha dirençli hücrelerden daha az 
dayanıklı olanlara transfer edilebilirken, başarısız proteostaz 
ağlarına sahip hücreler, fazla protein yükünü komşu hücrelere 
aktararak bir tür yük paylaşımı gerçekleştirebilir.61,62 

Proteostazı yöneten mekanizmaların bozulması, protein 
işlev bozukluğuna ve toksik protein oligomerleri ile 
agregatlarının oluşumuna yol açar. Proteostaz kaybı ve 
yaşlanma arasında güçlü bir ilişki vardır; bu durum alzheimer, 
parkinson, yaşa bağlı makula dejenerasyonu ve amyotrofik 
lateral skleroz gibi birçok yaşa bağlı hastalığın ortak özelliğidir. 
Bu nedenle, proteostazın sürdürülmesi organizma sağlığı için 
kritik öneme sahiptir.61,63 
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Proteostaz ağı, kalite kontrol mekanizmalarının başarısız 
olması durumunda çöker. Örneğin, endoplazmik retikulumdaki 
katlanmamış protein tepkisinin yetersiz çalışması, doğru 
katlanmış proteinlerin stabilitesini tehdit eder; proteazom veya 
lizozom yoluyla proteinlerin parçalanması için gerekli 
mekanizmaların yetersizliği de bu çöküşü hızlandırır.64 

Yaşlanma sırasında proteostaz kaybı, protein birikimi ve 
hücresel stresin artmasına neden olur. Alzheimer, Parkinson ve 
Huntington gibi hastalıklarda, hücreler arası proteostaz 
düzenlemesinin bozulması patolojiyi hızlandırabilir. Hücresel 
değil-özerk mekanizmaların önemi, terapötik stratejiler 
geliştirilirken yalnızca tek bir hücreyi hedeflemenin yeterli 
olmayabileceğini göstermektedir.65 Bu yaklaşım, gelecekte daha 
bütüncül ve sistemik terapötik müdahalelerin tasarlanmasına 
olanak tanır. 

 

7. YAŞLANMA VE BOZULMUŞ OTOFAJİ  

Otofaji, hasarlı veya gereksiz hücresel içerikleri 
parçalayan ve açlık koşullarında besin geri dönüşümünü 
sağlayan evrimsel olarak korunmuş bir mekanizmadır. Bu süreç, 
yaşlanma ve nörodejeneratif hastalıklar da dahil olmak üzere 
birçok fizyolojik ve patolojik durumda kritik bir rol oynar.66 
Başlangıçta otofaji, hücrenin açlık sırasında yapı taşlarını geri 
kazanmak için başvurduğu toplu ve seçici olmayan bir yıkım 
yolu olarak tanımlanmıştır. Ancak son çalışmalar, otofajinin 
hücre içi dengeyi (homeostazı) sağlamada seçici bir rol 
oynadığını göstermektedir. Özellikle, Parkinson hastalığında 
biriken α-sinüklein, alzheimerda tau proteini ve Huntington 
hastalığında huntingtin gibi protein agregatları, agrefaji  adı 
verilen bir süreçle seçici olarak yıkılır. Otofaji, ubiquitin-
proteazom yolu, translasyon kontrolü ve şaperonlar gibi diğer 
proteolitik sistemlerle birlikte, hücrede proteostazın 
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sürdürülmesine katkıda bulunur. Yeni veriler, otofajinin 
özellikle küçük, amorfe protein agregatlarını, büyük fibriller 
yerine tercihli olarak degrade ettiğini göstermektedir.67 Ayrıca, 
otofaji sadece proteinleri değil, hücresel organelleri de 
temizlemede kritik bir rol oynar. Bu süreçler arasında hasarlı 
mitokondrilerin yıkımı (mitofaji), endoplazmik retikulum (ER-
faji), lizozomlar (lizofaji), Golgi aygıtı (Golgifaji), sinaptik 
proteinler, fazla peroksizomlar (peksofaji) ve hücreye giren 
patojenler (ksenofaji) yer alır. Beyin çalışmaları, özellikle 
sinaptik ve mitokondriyal proteinlerin otofaji hedefleri arasında 
zenginleştiğini göstermektedir.68,69 Otofaji sırasında, kargo adı 
verilen hücresel bileşenler geri dönüşüm için lizozomlara iletilir. 
Bu mekanizmaya göre üç tür otofaji tanımlanır: 

• Makrootofaji: Çift zarlı otofagozomlar aracılığıyla 
kargonun lizozoma taşınması, 

• Mikrootofaji: Kargonun doğrudan lizozoma girişi, 

• Şaperon aracılı otofaji: Kargonun LAMP2 
reseptörleri aracılığıyla şaperonlar tarafından 
lizozoma taşınması.70,71 

Çok sayıda kanıt, otofajinin yaşla birlikte azaldığını 
göstermektedir. mTORC1 ve AMPK gibi yukarı akış otofaji 
düzenleyicilerindeki yaşa bağlı değişiklikler, besin ve enerji 
algılama yollarını etkileyerek otofaji başlangıcındaki düşüşe 
katkıda bulunabilir. Ayrıca, TFEB ve FOXO gibi otofaji 
transkripsiyonel düzenleyicileri ve yaşa bağlı seçici otofaji 
genlerindeki transkripsiyonel azalmalar, çeşitli organizmalarda 
gözlemlenmiştir.72-74 Farklı modeller ve Parkinson hastalığı olan 
nöronlardan elde edilen veriler, otofagozomların ve anormal 
otofajik yapıların birikiminin, otofaji sürecinin geç adımlarında 
yaşa bağlı değişiklikler olduğunu ortaya koymaktadır.75 Otofaji 
akışı testleri, yaşlı C. elegans ve yaşlanan insan fibroblastlarında 
otolizozomal bozunmada bir blokaj olduğunu doğrulamıştır.76,77 
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Bu bulgular, otofaji işlev bozukluğunun sürecin farklı 
adımlarında meydana gelebileceğini göstermektedir. Ancak, 
farklı modeller ve dokularda otofaji düşüşünü yönlendiren 
spesifik moleküler mekanizmalar hala belirsizliğini 
korumaktadır. Yaşla birlikte, otofaji proteinlerinin seviyelerinde 
ve translasyon sonrası modifikasyonlarda düzensizlikler ortaya 
çıkar; bu da genel otofaji düşüşüne katkıda bulunur. Özellikle, 
yaşla birlikte otofajide birden fazla başarısızlık noktasının 
birleşiminin, yaşlanma sırasında genel sürecin düşüşünü nasıl 
yönlendirdiği hala net değildir. Ayrıca, bir dokudaki duraklamış 
otofajinin dokular arası iletişim yoluyla diğer dokulardaki 
otofajiyi ve proteostazı etkileyip etkilemediği araştırılması 
gereken bir konudur. Otofajiyi artırarak insan sağlığını 
iyileştirme stratejileri geliştirilirken, diğer hücresel süreçleri 
etkilemeyecek spesifik otofaji bileşenlerini hedeflemenin önemi 
vurgulanmalıdır. Bu yaklaşım, otofaji işlev bozukluğuyla ilişkili 
yaşa bağlı hastalıkları teşhis ve tedavi etme becerimizi 
artıracaktır. 

 

8. SONUÇ  

Moleküler yaşlanma, hücre içinde yavaş ama sürekli 
ilerleyen bir dizi bozulmanın sonucunda şekillenir. DNA 
hasarının birikmesi, telomerlerin kısalması, NAD⁺ düzeylerinin 
düşmesi, epigenetik imzanın giderek silinmesi, proteostazın 
çözülmesi ve otofajinin zayıflaması bu süreçlerin her biri 
yaşlanmanın başlangıcında sessizce ortaya çıkan, fakat zaman 
içinde hücresel işlevleri belirgin biçimde zayıflatan temel 
süreçlerdir. Bu mekanizmalar tek başına etkili olsa da, 
yaşlanmanın gerçek gücü aralarındaki karşılıklı etkileşimden 
doğar; biri bozulduğunda diğerleri de bundan etkilenir ve hücre 
giderek savunmasız hale gelir. 
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Yaşlanma tek bir biyolojik kusurdan kaynaklanmaz; 
aksine çok boyutlu ve dinamik bir süreçtir. Yaşlanmanın erken 
evresinde gerçekleşen bozulmalar, ilerleyen yıllarda doku 
yenilenmesinin azalmasına, inflamasyonun artmasına ve yaşa 
bağlı hastalıkların ortaya çıkmasına zemin hazırlar. Moleküler 
düzeydeki bu süreçler, yaşlanmanın yalnızca başlangıç noktası 
değil, aynı zamanda ilerleyişini yöneten ana belirleyicilerdir. 
Dolayısıyla yaşlanmayı anlamak, yalnızca bu mekanizmaları tek 
tek tanımlamayı değil, aynı zamanda aralarındaki bu karmaşık 
ilişkiyi kavramayı gerektirir. 

Hücre içinde küçük ve sessiz başlayan değişiklikler, 
zamanla büyüyerek organizmanın bütününü etkileyen geniş 
çaplı biyolojik sonuçlara dönüşür. Moleküler düzeydeki 
süreçlerin aydınlatılması, gelecekte yaşlanmayı yavaşlatmaya 
yönelik müdahaleler için önemli bir temel sunar. Bu, 
yaşlanmanın kaçınılmaz olduğu gerçeğini değiştirmese de, 
biyolojik zamanın hızını etkileyebileceğimize dair güçlü bir 
bilimsel umut taşır. 
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MOLEKÜLER BESLENME ILE BIYOLOJIK 
YAŞLANMANIN YAVAŞLATILMASI 

 

Muhammer Özgür ÇEVİK1 

 

1. GİRİŞ: BİYOLOJİK YAŞLANMA 
DEĞİŞTİRİLEBİLİR BİR SÜREÇTİR  

Yaşlanma, uzun yıllar boyunca yalnızca zamanın doğrusal 
ilerleyişine bağlı, geri döndürülemez bir süreç olarak 
değerlendirilmiş ve bu nedenle çoğunlukla “kaderci” bir bakış 
açısı ile ele alınmıştır. 1 Ancak son on beş yılda genomik, 
transkriptomik, epigenomik, proteomik ve metabolomik 
alanlarında yaşanan büyük ölçekli bilimsel ilerlemeler, 
yaşlanmanın aslında biyolojik olarak ölçülebilir, modellenebilir 
ve belirli dereceye kadar modüle edilebilir bir süreç olduğunu 
güçlü biçimde göstermektedir.2 Günümüzde yaşlanma, yalnızca 
hücrelerin zarar biriktirmesiyle açıklanmamakta; aynı zamanda 
enerji metabolizması, epigenetik stabilite, stres yanıtları ve 
sistemik inflamasyon arasındaki karmaşık biyolojik 
etkileşimlerle şekillenen dinamik bir ağ olarak görülmektedir.3  

Bu perspektif değişimi, yaşlanmanın temel “biyolojik 
imzalarının” belirlenmesiyle daha da güçlenmiştir. Genomik 
kararsızlık, telomer kısalması, mitokondriyal fonksiyon kaybı, 
proteostazın bozulması, epigenetik düzensizlik, kök hücre 
tükenmesi, hücresel yaşlanma (senesens) ve besin algılama 
yollarındaki kopmalar yaşlanma sürecinin ortak moleküler 
belirleyicileri olarak tanımlanmıştır. Bu genomic ve epşgenomik 
imzalar, aynı kronolojik yaşta olan bireylerin neden dramatik 

 
1  Dr. Öğretim Üyesi, Adıyaman Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Genetik Anabilim 
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olarak farklı biyolojik dayanıklılık seviyelerine, hastalık 
risklerine veya fonksiyonel kapasitelerine sahip olabileceğini 
açıklamaktadır 4. 

Sonuçta kronolojik yaş, artık sağlık ve yaşam süresi 
açısından yetersiz bir gösterge olarak kabul edilmektedir. Bunun 
yerine biyolojik yaş, yani hücrelerin, dokuların ve organ 
sistemlerinin gerçek fizyolojik durumu, yaşlanmanın çok daha 
güvenilir bir göstergesi olarak kabul edilmektedir. Bu çerçevede 
DNA metilasyonuna dayalı “epigenetik saatler”, proteomik 
imzalar ve metabolomik yaşlanma göstergeleri, bireylerin 
yaşlanma hızını nicel olarak ölçebilmemizi sağlamıştır. Bu 
ölçeklere örnek olarak GrimAge ve PhenoAge biyobelirteçleri 
bireyin hem sağlık süresi hem de hastalık riskini daha güçlü 
biçimde öngörmeye başlamıştır 5.  

Bu biyobelirteçlerle yapılan çalışmalar, yaşam tarzının, 
özellikle de beslenmenin, biyolojik yaşlanmayı hızlandıran veya 
yavaşlatan en güçlü çevresel faktörlerden biri olduğunu ortaya 
koymaktadır. Beslenme, yaşlanmanın neredeyse tüm moleküler 
eksenlerini doğrudan etkiler6: 

• İnsülin–IGF-1 ekseni ve mTOR aktivitesi 

• AMPK ve sirtuin (SIRT1–SIRT3) yolakları 

• NAD⁺/NADH oranı 

• Mitokondriyal biyogenez ve mitofaji 

• Oksidatif stres yanıtları (Nrf2 düzenlemesi) 

• Kronik inflamasyon (NF-κB aktivasyonu) 

• Bağırsak mikrobiyotasının kompozisyonu ve 
mikrobiyal metabolit üretimi 

• DNA metilasyonu, histon modifikasyonları ve 
epigenetik stabilite 
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Yukarıda saydığımız mekanizmalar üzerinden diyet, 
biyolojik yaşın hızlanmasına veya yavaşlamasına neden 
olabilecek bir "metabolik sinyal ağı" olarak görev yapmakta, yani 
ne yediğimiz, yalnızca enerji alımı değil, aynı zamanda hücresel 
düzeyde yaşlanmayı yönlendiren biyokimyasal mesajların türünü 
ve gücünü belirlemektedir.7 

Beslenme ve insan sağlığı ilişkisi ile ilgili en kuvvetli 
kanıtlardan biri, CALERIE Faz 2 randomize kontrollü 
çalışmasıdır. Bu çalışma, yalnızca %12 civarında hafif ve 
sürdürülebilir bir kalori kısıtlamasının bile DNA metilasyon 
temelli yaşlanma hızında anlamlı bir yavaşlama sağladığını 
göstermiştir. Bu bulgu, beslenme müdahalelerinin moleküler 
yaşlanma üzerindeki etkilerinin “radikal” değişiklikler 
gerektirmediğini; aksine küçük ancak sürekli değişimlerin bile 
epigenetik saat üzerinde ölçülebilir etki yarattığını 
göstermektedir8. 

Tüm bu bulgular, yaşlanmanın artık kaçınılmaz değil, 
denge, adaptasyon ve biyolojik sinyal yönetimi ile bbüyük 
olasılıkla ve belirli ölçüde kontrol edilebilen bir süreç olarak 
algılanması gerektiğini ortaya koymaktadır9–11 Tam da bu 
nedenle, bu bölümde, güncel insan klinik verileri, moleküler 
biyoloji bulguları ve beslenme müdahalelerini bir araya getirerek 
biyolojik yaşlanmayı yavaşlatan moleküler beslenme ilkelerini 
kapsamlı bir çerçeve içinde sunmayı amaçladık. 

 

2. BESLENMENİN ETKİLEDİĞİ ANA 
MOLEKÜLER YOLLAR 

Beslenmenin yaşlanma üzerindeki etkileri, günümüzde 
moleküler biyoloji ve beslenme biliminin en önemli araştırma 
alanlarından biridir. Beslenme, yaşlanmayı belirleyen başlıca 
biyolojik yolları doğrudan etkileyerek, hücresel düzeyde birçok 
süreci yeniden şekillendirir. Makro besin bileşimi (karbonhidrat, 
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protein, yağ oranı), öğün zamanlaması, protein kaynağı, lif içeriği 
ve bitkisel biyoaktifler; hücresel büyüme, enerji algılama, 
inflamasyon, oksidatif stres, mikrobiyota ve epigenetik 
düzenleme gibi ağlar üzerinde belirleyici rol oynar.12 Aşağıda bu 
ana yolaklardan kısaca bahsedilmeltedir: 

2.1. İnsülin/IGF-1 ve mTOR Sinyallenmesi 

İnsülin ve IGF-1, hücresel büyüme, enerji depolama ve 
metabolik homeostazın en güçlü besin sensörleri arasında yer alır. 
Özellikle rafine karbonhidratlar, yüksek glisemik yük ve aşırı 
hayvansal protein tüketimi, hem insülin sekresyonunu artırır hem 
de IGF-1 düzeylerini yükselterek mTORC1 aktivasyonunu 
tetikler.13 

mTORC1, büyüme ve anabolik süreçler için gereklidir; 
ancak kronik ve sürekli aktivasyonu durumunda: 

• otofaji baskılanır, 

• hücresel atık birikimi artar, 

• oksidatif stres yükselir, 

• DNA hasarı tamir kapasitesi azalır, 

• yaşlanma hızlanır. 

Bu nedenle mTOR aktivasyonunda denge kritik öneme 
sahiptir.14 

IGF-1 düzeyleri ile mortalite arasında U-şeklinde bir ilişki 
tanımlanmıştır: Hem çok düşük hem çok yüksek IGF-1 düzeyleri 
mortalite riskini artırmaktadır. Bu durum, IGF-1’in tamamen 
baskılanması gerektiği şeklinde yanlış bir çıkarım yapılmaması 
gerektiğini gösterir. Aksine, ideal hedef orta düzey fizyolojik 
IGF-1 seviyeleridir15. 

Araştırmalar, bitki ağırlıklı diyetlerin, yüksek lif alımının 
ve orta düzey protein tüketiminin IGF-1'i dengede tuttuğunu ve 
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mTOR aktivasyonunu fizyolojik sınırlar içinde tutarak uzun 
vadeli sağlığı desteklediğini göstermektedir. Bu nedenle 
beslenmenin yalnızca kalori değil, makro besin oranları ve 
protein kaynağı üzerinden mTOR eksenini etkilediği 
unutulmamalıdır 16,17. 

2.2. AMPK, Sirtuinler ve NAD⁺ Metabolizması 

Enerji kıtlığına yanıt veren bir diğer yolak grubu ise 
AMPK ve sirtuin proteinleridir. AMPK, hücresel enerji 
düşüklüğünü algılayan bir sensördür; sirtuinler ise NAD⁺ bağımlı 
deasetilaz enzimleridir. 

Enerji eksikliği durumlarında (ör. kalori kısıtlaması, 
zaman kısıtlı beslenme, egzersiz): 

• AMPK aktive olur, yağ asidi oksidasyonunu artırır ve 
anabolik süreçleri baskılar. 

• Sirtuinler aktive olur, DNA onarımını, mitokondriyal 
biyogenezi ve stres yanıt mekanizmalarını güçlendirir. 

Bu süreçlerin tümü, hücresel dayanıklılığı artırarak 
yaşlanmayı yavaşlatır18 

Sirtuin aktivitesinin merkezinde yer alan kritik molekül 
NAD⁺’dır. NAD⁺ düzeyleri yaşla birlikte azalır ve bu azalma: 

• mitokondriyal fonksiyon bozukluğuna, 

• artmış inflamasyona, 

• azalmış DNA onarım kapasitesine yol açar. 

Çok sayıda pre-klinik çalışma; kalori kısıtlaması, zaman-
kısıtlı beslenme veya besin kısıtlaması durumlarının, hücre içi 
NAD⁺ metabolizmasını uyarması, sirtuin ve AMPK yollarını 
aktive etmesi yoluyla mitokondriyal fonksiyonu, DNA onarımını 
ve stres toleransını artırdığını göstermiştir. Bu nedenle AMPK–
SIRT ekseni, beslenme ve yaşam tarzı müdahaleleri ile manipüle 
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edilmeye en açık uzun ömür potansiyeli taşıyan mekanizmalardan 
biri olarak kabul edilmektedir.  Ancak bu mekanizmanın 
insanlarda, uzun vade ve klinik sonuçlarla birlikte ne kadar güçlü 
ortaya çıktığını gösterecek daha fazla kontrollü çalışmaya ihtiyaç 
vardı.19 

2.3. Oksidatif Stres, Nrf2 Aktivasyonu ve Hormetik 
Bitkisel Moleküller 

Oksidatif stres, eski yaşlanma teorilerinin temel 
bileşenlerinden biri olsa da, modern anlayış hücrelerin endojen 
savunma sistemlerinin (antioksidan enzimler, detoks sistemi, 
stres yanıt yolları) düzenlenmesinin, yalnızca serbest radikalleri 
bastırmaktan daha önemli olduğunu vurgulamaktadır. Özellikle 
bazı bitkisel bileşikler-flavonoidler, izotiyosiyanatlar ve benzeri 
polifenoller- doğrudan radikal temizleyiciler gibi değil; aksine 
hormetik etki yaratarak hafif stres sinyali verir ve böylece 
hücrenin savunma altyapısını güçlendirir.20 

Bu hormetik etki sıklıkla Nrf2 yolunun aktivasyonu ile 
bağlantılıdır. Nrf2’nin aktive olması, glutatyon, heme oksijenaz-
1, süperoksit dismutaz gibi antioksidan ve detoks enzimlerinin 
ifadesini artırır- bu da hücresel redoks dengesini iyileştirir, 
detoksifikasyonu artırır ve yaşlanmaya bağlı oksidatif hasarı 
azaltır.21 

Ek olarak, preklinik bulgular; polifenol açısından zengin 
diyetlerin, Nrf2 aktivasyonu ve hormetik yanıtlar yoluyla 
mitokondriyal fonksiyon, hücre hayatta kalması ve stres 
toleransını artırdığını ortaya koymaktadır. Bu veriler, polifenol 
açısından zengin diyetlerin yalnızca antioksidan etkisi üzerinden 
değil, hücrenin savunma mekanizmalarını eğiterek uzun vadede 
direnç kazandırabileceğini de göstermektedir.22 

Bununla birlikte, bu mekanizmaların insanlarda aynı 
tutarlılıkla çalıştığını söylemek için henüz yeterli uzun dönemli 
randomize kontrollü çalışma bulunmamaktadır. Mevcut insan 
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çalışmaları esas olarak polifenol açısından zengin diyetlerin 
antioksidan, metabolik, epigenetik ve nöroprotektif faydalarını 
doğrulamaktadır. Ancak, insanlarda örneğin Nrf2/hormesis 
yollarının faydasını doğrulayan, uzun vadeli, mekanistik 
randomize kontrollü çalışmalar hâlâ eksiktir. 23 

2.4. Kronik İnflamasyon ve NF-κB 

Yaşlanmanın en belirgin moleküler süreçlerinden biri 
inflamasyona bağlı yaşlanma (inflammaging) olarak adlandırılan 
düşük dereceli kronik inflamasyondur. 

Aşırı kalori alımı, boş karbohidratlar (abur cubur), 
işlenmiş gıdalar, viseral yağlanma, hiperglisemi ve bağırsak 
geçirgenliğinin artması, NF-κB aktivasyonunu tetikleyerek 
inflamatuar sitokinlerin üretimini artırır. 

Bu durum: 

• hızlanmış damar yaşlanması, 

• azalmış insülin duyarlılığı, 

• otofajinin baskılanması, 

• artmış oksidatif stres 

ile ilişkilidir.24 

Akdeniz tipi beslenme modelinde bulunan omega-3 yağ 
asitleri, polifenoller, lif ve zeytinyağındaki oleik asit, NF-κB 
aktivasyonunu azaltarak CRP ve IL-6 gibi inflamatuar belirteçleri 
belirgin biçimde düşürür. Beslenme bu mekanizma üzerinden 
yalnızca inflamasyonu azaltmakla kalmaz; aynı zamanda damar 
sağlığını, metabolik fonksiyonları ve epigenetik stabiliteyi korur. 
25 
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2.5. Bağırsak Mikrobiyotası ve Mikrobiyal 
Metabolitler 

Yaşlanmayla birlikte mikrobiyota çeşitliliği azalır ve 
özellikle bütirat üreten türlerde belirgin bir düşüş görülür. Bu 
değişim: 

• bağırsak bariyerinin zayıflaması, 

• sistemik inflamasyonun artması, 

• metabolik bozuklukların gelişmesi ile ilişkilidir.26 

Diyet bileşenleri, mikrobiyotayı şekillendiren en güçlü 
çevresel faktörlerdendir. Lif, dirençli nişasta ve polifenoller, kısa 
zincirli yağ asitlerine (SCFA)—özellikle bütirat—fermente edilir. 

Bütiratın temel etkileri: 

• bağırsak bariyer bütünlüğünü güçlendirme, 

• T-reg hücrelerini artırma, 

• NF-κB sinyallenmesini baskılama, 

• epigenetik düzenlemeleri HDAC inhibisyonu ile 
değiştirme. 

Fermente gıdalar ve yüksek lifli diyetler, randomize 
kontrollü çalışmalarda mikrobiyal çeşitliliği artırmış, SCFA 
üretimini yükseltmiş ve inflamasyonu azaltmıştır.26 

Bu nedenle mikrobiyotayı hedefleyen beslenme 
stratejileri, yaşlanmayı yavaşlatan bütüncül yaklaşımın temel 
bileşenidir.27 

2.6 Epigenetik Yaşlanma ve DNA Metilasyon Saatleri 

Epigenetik saatler, biyolojik yaşlanmanın en hassas ve 
tekrar edilebilir göstergeleri olarak kabul edilmektedir. DNA 
metilasyonu, çevresel faktörlerin (beslenme, stres, uyku düzeni) 
en hızlı etkileşim kurduğu epigenetik mekanizmadır.28 
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Horvath’ın epigenetik saati ve daha sonra geliştirilen 
GrimAge, PhenoAge ve DunedinPACE, bireylerin yaşlanma 
hızını yüksek doğrulukla ölçmektedir.28 

Özellikle DunedinPACE, yaşlanma hızındaki küçük 
değişikliklere bile duyarlıdır ve yaşam tarzı müdahalelerini kısa 
sürede tespit edebilmektedir.29 

CALERIE Faz 2 çalışması, %12’lik hafif kalori 
kısıtlamasının bile epigenetik yaşlanma hızını anlamlı ölçüde 
yavaşlattığını göstermiştir.30 

Bu bulgular, beslenme müdahalelerinin epigenetik saatler 
üzerinden ölçülebilen gerçek biyolojik etkiler yarattığını 
göstermektedir.31 

 

3. YAŞLANMAYI YAVAŞLATAN MOLEKÜLER 
BESLENME İLKELERİ 

Yaşlanma; enerji algılama mekanizmaları, inflamatuar 
yanıtlar, mitokondriyal fonksiyon, epigenetik düzenleme, 
hücresel otofaji ve mikrobiyota gibi çok boyutlu biyolojik 
eksenlerin karşılıklı etkileşimi tarafından belirlenen karmaşık bir 
süreçtir. Beslenme, bu eksenlerin tamamına etki eden ve 
yaşlanma hızını gerek hızlandırabilen gerekse yavaşlatabilen en 
güçlü çevresel belirleyicidir. Bu bölüm, yaşlanmayı yavaşlattığı 
bilimsel olarak kanıtlanmış beslenme ilkelerini, şunlardır32: 

3.1. Birinci İlke: Hafif ve Sürdürülebilir Kalori 
Kısıtlaması 

Kalori kısıtlaması (CR), biyolojik yaşlanmayı yavaşlatma 
konusundaki en iyi tanımlanmış ve en tutarlı etkilere sahip 
müdahalelerden biridir. Çeşitli hayvan modellerinde CR, yaşam 
süresini uzatmış; metabolik sağlığı iyileştirmiş ve inflamatuar 
süreçleri azaltmıştır. 
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Ancak CR’nin insanlara uygulanabilir olması için radikal 
değil, hafif (%10–15) ve sürdürülebilir olması gerekir. Bu 
noktada CALERIE Faz 2 çalışması bir dönüm noktasıdır. İki 
yıllık hafif CR, sağlıklı yetişkinlerde33: 

• epigenetik yaşlanma hızını yavaşlatmış, 

• insülin duyarlılığını artırmış, 

• oksidatif stres belirteçlerini düşürmüş, 

• inflamatuar sitokinleri azaltmıştır. 

Bu sonuçlar, insanlarda bile küçük enerji kısıtlamalarının 
biyolojik yaş mekanizmaları üzerinde ölçülebilir etkiye sahip 
olduğunu kanıtlamaktadır. CR'nin yarattığı bu faydanın, 
çoğunlukla AMPK aktivasyonu, mTOR aktivasyonunun 
azalması, artmış otofaji ve iyileşmiş mitokondriyal verimlilik 
üzerinden gerçekleştiği düşünülmektedir.34 

Bununla birlikte, kalori kısıtlamasının kas kaybına yol 
açmaması için iki kritik bileşen vardır: 

1. Yeterli protein alımı, 

2. Düzenli direnç egzersizi. 

Bu nedenle optimal CR, enerji kısıtlaması ile birlikte 
fonksiyonel kapasitenin korunmasını hedeflemelidir.35 

3.2. İkinci İlke: Protein Kalitesi, Miktarı ve mTOR 
Dengesi 

Protein alımı, yaşlanmayı belirleyen yollar üzerinde hem 
faydalı hem de potansiyel olarak hızlandırıcı etkilere sahiptir; bu 
nedenle doz ve kaynak dengesi kritik önem taşır. Özellikle 
hayvansal proteinlerde yüksek bulunan lösin ve dallı zincirli 
amino asitler (BCAA’lar), mTORC1'i güçlü şekilde aktive eder.36 
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mTORC1 aktivasyonu kısa vadede: 

• kas protein sentezini artırır, 

• anabolik süreçleri destekler. 

Ancak kronik mTOR aktivasyonu uzun vadede: 

• otofajiyi baskılar, 

• hücresel stres birikimini artırır, 

• kanser ve metabolik hastalık riskini yükseltir. 

Levine ve ark.36 orta yaşta yüksek protein tüketiminin 
IGF-1 seviyelerini yükselttiğini ve mortalite riskini artırdığını 
göstermiştir. Buna karşılık, ileri yaşta yetersiz protein alımı 
sarkopeniyi hızlandırır ve kırılganlığı artırır. 

Bu nedenle önerilen yaklaşım yaşa göre protein 
düzenlemesidir: 

• Orta yaş: 0.8–1.0 g/kg/gün (bitkisel ağırlıklı proteinler 
tercih edilir) 

• İleri yaş: 1.0–1.2 g/kg/gün (kas kaybını önlemek için) 

Bitkisel proteinler (mercimek, fasulye, nohut, 
kuruyemişler) IGF-1’i daha az artırır, daha düşük mTOR 
aktivasyonu oluşturur ve lif-polifenol içerikleriyle ek faydalar 
sağlar.37 

Bu yaklaşım, hem hücresel büyüme–onarım dengesini 
korur hem de uzun ömür mekanizmalarını baskılamadan optimal 
işlevselliği sürdürür.36 

3.3. Üçüncü İlke: Yağ Kalitesi ve Mitokondriyal Sağlık 

Yağlar sadece enerji kaynağı değildir; hücre zarının 
yapısını, inflamasyon seviyesini, mitokondri fonksiyonunu ve 
nörolojik sağlığı belirleyen biyoaktif moleküllerdir. Yağ kalitesi, 
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yaşlanma üzerinde yağ miktarından çok daha belirleyicidir. 
Aşağıda, beslenme açısından önemli yağlar verilmiştir: 

Omega-3 yağ asitleri 

EPA ve DHA: 

• sistemik inflamasyonu azaltır, 

• hücre zarının akışkanlığını artırır, 

• mitokondriyal fonksiyonu iyileştirir, 

• beyin sağlığını destekler 38 

Omega-3 eksikliği, kronik inflamasyon 
(“inflammaging”), kardiyovasküler risk ve bilişsel gerileme ile 
ilişkilidir. 

Tekli doymamış yağlar (oleik asit) 

Akdeniz diyetinin temel bileşeni olan zeytinyağı: 

• oksidatif stresi azaltır, 

• LDL oksidasyonunu engeller, 

• epigenetik yaşlanmayı yavaşlatabilir. 

Zararlı yağlar, Trans yağlar ve aşırı omega-6 (özellikle 
işlenmiş gıdalardan) NF-κB aktivasyonunu tetikler, inflamasyonu 
artırır ve metabolik yaşlanmayı hızlandırır. Dolayısıyla yağ 
kalitesi, yaşlanma biyolojisini doğrudan etkileyen kilit 
unsurlardandır.39 

3.4. Dördüncü İlke: Karbonhidrat Kalitesi ve 
Glisemik Yük 

Karbonhidratların yaşlanma üzerindeki etkisi, büyük 
ölçüde glisemik yükleri ve işlenme dereceleri ile belirlenir. 
Yüksek glisemik yük: 
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• postprandiyal glikoz dalgalarını artırır, 

• insülin direncini derinleştirir, 

• AGEs (ileri glikasyon ürünleri) oluşumunu 
hızlandırır, 

• vasküler yaşlanmayı tetikler. 

AGE’ler dokuların esnekliğini azaltır, damar sertliği ve 
nörodejenerasyonla ilişkilidir.40 

Buna karşılık düşük glisemik yük sağlayan besinler: 

• tam tahıllar, 

• baklagiller, 

• sebzeler, 

• meyveler 

daha uzun süreli tokluk sağlar ve metabolik stres 
oluşturmaz, düşük glisemik yük diyetlerinin kardiyometabolik 
riskleri belirgin biçimde azalttığını göstermiştir.41 

3.5. Beşinci İlke: Polifenoller ve Hormetik Yanıt 

Polifenoller, yaşlanma karşıtı beslenme biyokimyasında 
merkezi rol oynayan bitkisel moleküllerdir. Polifenoller güçlü 
antioksidan özellik taşısa da asıl etkileri, hücrede hormetik stres 
yanıtını aktive etmeleridir. 

Polifenoller: 

• Nrf2 yolunu aktive eder, 

• glutatyon ve endojen antioksidan enzim üretimini 
artırır, 

• inflamasyonu azaltır, 

• mitokondri biyogenezini destekler, 

• beyin sağlığını ve hafızayı korur. 
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Yüksek polifenol içeren gıdalar: 

• koyu renkli meyveler (yaban mersini, böğürtlen, nar), 

• yeşil çay ve kahve, 

• kakao, 

• zerdeçal, zencefil, kekik gibi baharatlar, 

• zeytinyağıdır. 

Polifenol alımının arttığı diyet modelleri (ör. Akdeniz 
diyeti), uzun ömür ve düşük kronik hastalık riski ile 
ilişkilendirilmiştir42. 

3.6. Altıncı İlke: Sirkadiyen Uyumluluk ve Zaman 
Kısıtlı Beslenme (Time-Restricted Eating) 

Metabolizma, vücudun sirkadiyen ritimlerine uyumlu 
çalışacak şekilde evrimleşmiştir. Yemek yeme saatlerinin bu 
ritimlerle uyumsuz olması (gece yemek yemek gibi): 

• glikoz metabolizmasını bozar, 

• yağ depolanmasını artırır, 

• melatonin-insülin etkileşimini bozar, 
• kronik inflamasyonu yükseltir. 

Zaman kısıtlı beslenme (TRE): 

• gün içinde 8–10 saatlik bir beslenme aralığı 

• geri kalan sürede açlık 

şeklinde uygulanır. 

TRE ile: 

• insülin duyarlılığı artar, 
• glikoz kontrolü iyileşir, 

• otofaji aktive olur, 
• AMPK ve sirtuin aktiviteleri yükselir43. 
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3.7. Yedinci İlke: Mikrobiyota Dostu Beslenme 

Mikrobiyota yaşlanmada hem neden hem sonuç olabilir. 
Yaşla birlikte44: 

• mikrobiyal çeşitlilik azalır, 
• SCFA (özellikle bütirat) üreten bakteriler azalır, 
• bağırsak bariyeri bozulur, 

• sistemik inflamasyon artar. 

Bu nedenle mikrobiyotayı besleyen bir beslenme modeli 
yaşlanma karşıtı etkiler yaratır. 

Temel prensipler44: 

• haftada 30 farklı bitkisel besin tüketmek 

• yüksek lif alımı 

• fermente gıdalar (yoğurt, kefir, kimchi) 
• dirençli nişastalar (soğutulmuş patates, baklagil unları) 

Mikrobiyota dostu diyetlerin inflamasyonu azalttığı ve 
bağışıklığı optimize ettiği gösterilmiştir44. Akdeniz diyeti, yaşlı 
bireylerde bile SCFA üreten türleri artırarak kırılganlığı azaltır44. 

3.8. Sekizinci İlke: Mikro Besin Yeterliliği ve Kas 
Kütlesinin Korunması 

Mikro besinler, yaşlanmanın temel mekanizmalarında rol 
oynayan reaksiyonların çoğunda kofaktör görevi görür. 
Eksiklikleri ise yaşlanmayı hızlandırır. Özellikle: 

• Vitamin D: inflamasyon, kas gücü, bağışıklık 

• B12 ve folat: metilasyon döngüsü, DNA sentezi 
• Magnezyum: ATP üretimi, DNA onarımı 

• Çinko ve selenyum: antioksidan savunma 
• Omega-3: hücre zar bütünlüğü, sinaptik fonksiyon 
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Eksiklik durumunda epigenetik stabilite bozulur, oksidatif 
stres artar, mitokondriyal verim düşer. Mikro besin 
optimizasyonu özellikle kas kütlesinin korunması açısından 
kritiktir. Kas dokusu, glikoz metabolizması, denge, dayanıklılık 
ve uzun ömür açısından temel belirleyicidir. Direnç egzersizi (kas 
gücünü ve dayanıklılığını artırmaya yönelik ağırlık, bant veya 
vücut ağırlığıyla yapılan egzersizler) ile mikro besin yeterliliği 
birlikte uygulandığında yaşlanma sürecinin kritik bileşenlerinin 
korunmuş olacağı öngörülmektedir45 

 

4. YAŞLANMAYI YAVAŞLATAN 
UYGULANABİLİR DİYET MODELİ 

Modern yaşlanma biyolojisi, uzun yaşamı destekleyen en 
güçlü stratejilerden birinin beslenme deseninin bütünsel olarak 
optimize edilmesi olduğunu göstermektedir; bu nedenle yaşam 
boyu uygulanabilir bir diyet modeli geliştirmek bilimsel olarak 
önem taşır46.Bu tür bir modelin temeli, hem moleküler yolları 
hedefleyen hem de insan çalışmalarında etkinliği kanıtlanmış 
beslenme kalıplarına dayanmalıdır47. Bu doğrultuda araştırmalar, 
bitki ağırlıklı Akdeniz diyetinin daha düşük mortalite, daha yavaş 
epigenetik yaşlanma ve daha iyi kardiyometabolik profil ile 
ilişkili olduğunu göstermektedir48. Akdeniz diyetinin yaşlanma 
üzerindeki koruyucu etkisinin temelinde, renk ve çeşitlilik 
açısından zengin sebze-meyve alımının polifenol, vitamin ve lif 
çeşitliliği yoluyla oksidatif stres ve inflamasyonu azaltması vardır 
49,50. Ayrıca, düzenli baklagil tüketimi, düşük glisemik yük ve 
yüksek lif oranı nedeniyle insülin duyarlılığını ve bağırsak 
mikrobiyotasının çeşitliliğini artırarak yaşlanmayı yavaşlatan 
metabolik süreçleri destekler 51. 

Beslenmede zeytinyağının temel alınması, 
kardiyovasküler koruma ve daha düşük inflamasyon sağlayabilir. 
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Bunun sebebi oleik asit ve hidroksitirosol gibi biyoaktif 
bileşiklerin zeytin yağında fazlaca bulunuyor olmasındandır52.  

Yaşlanma karşıtı beslenme modellerinde haftada birkaç 
kez balık tüketimi, DHA/EPA gibi omega-3 yağ asitlerinin 
nörolojik koruma, inflamasyon azaltma ve mitokondriyal işlevi 
iyileştirme etkilerinden dolayı önerilmektedir53. Ayrıca fermente 
gıdaların düzenli tüketimi, probiyotik etkileri ve SCFA üretimini 
artırmaları sayesinde bağırsak bariyerini güçlendirmekte, 
inflamasyonu azaltmakta ve bağışıklık fonksiyonunu 
iyileştirmektedir 54. İşlenmiş gıdaların belirgin ölçüde azaltılması, 
trans yağ, nitrit ve yüksek ısı işlemleri ile ilişkili inflamatuar 
yanıtı düşürerek metabolik yaşlanmanın yavaşlamasına katkıda 
bulunur55. 

Beslenme modelinin bir diğer tamamlayıcı öğesi olan 
hafif kalori kısıtlaması, uygun bireylerde uygulandığında 
mitokondriyal etkinliği artırır, inflamasyonu azaltır ve DNA 
onarım kapasitesini yükseltir 56. Bu bütünleşik beslenme modeli, 
bir araya geldiğinde mTOR’un aşırı aktivasyonunu baskılayan, 
AMPK ve sirtuin yollarını aktive eden, Nrf2 aracılığıyla 
antioksidan savunmayı güçlendiren, NF-κB kaynaklı kronik 
inflamasyonu azaltan, mikrobiyotayı çeşitlendiren ve epigenetik 
yaşlanmayı yavaşlatan çok boyutlu bir biyolojik etki ağını 
tetikler57,58 

Bu nedenle model yalnızca tek tek besin tercihlerinden 
değil, biyolojik sistemler arası uyumu hedefleyen bütünsel bir 
stratejiden oluşmaktadır59. 

 

5. SU TÜKETİMİ, HİDRATASYON BİYOLOJİSİ 
VE YAŞLANMA 

Beslenmenin yaşlanma üzerindeki etkileri çoğunlukla 
makro ve mikro besinler üzerinden incelense de, son yıllarda 
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yapılan kapsamlı epidemiyolojik ve moleküler biyoloji 
çalışmalarında hidrasyon durumunun biyolojik yaşlanmayı 
şekillendiren bağımsız bir belirleyici olduğu ortaya konmuştur. 
Su tüketimi yalnızca hücresel homeostaz için gerekli bir temel 
gereksinim olmaktan çıkmış; metabolik, hormonal, epigenetik ve 
inflamatuar süreçleri doğrudan etkileyen kritik bir faktör olarak 
değerlendirilmiştir. Bu nedenle hidrasyon biyolojisi, modern 
yaşlanma biliminde giderek daha fazla önem kazanmaktadır60. 

Hidrasyon durumu; serum sodyum, serum osmolalitesi, 
copeptin (arginin-vazopressin belirteci), böbrek fonksiyon testleri 
ve inflamatuar biyobelirteçler gibi objektif parametreler 
üzerinden değerlendirilebilmektedir ve bu parametrelerin tamamı 
biyolojik yaşlanma hızıyla ilişkilidir 61. 

5.1. Hidrasyon ve Biyolojik Yaşlanma Hızı 

Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) çalışması 
gibi uzun süreli kohortlarda yapılan analizler, serum sodyum 
düzeylerinin normal aralığın üst sınırına yaklaşmasının (≥142 
mmol/L) daha hızlı ilerleyen biyolojik yaşlanmanın güçlü bir 
göstergesi olduğunu göstermiştir62. Bu kohortta: 

• biyolojik yaş göstergeleri anlamlı şekilde daha yüksek 
bulunmuş, 

• kronik hastalık gelişme olasılığı %28 artmış, 

• erken mortalite riski ise %64’e kadar yükselmiştir. 

Bu bulgular, hafif fakat kronik dehidrasyonun bile 
sistemik düzeyde yaşlanmayı hızlandıran bir stres faktörü 
olduğunu ve uzun dönem sağlık sonuçlarını belirgin şekilde 
olumsuz etkilediğini göstermektedir. Hidrasyon durumu yalnızca 
geçici performansı değil, bireyin uzun vadeli yaşam süresini ve 
sağlık süresini belirleyen önemli bir biyobelirteç olarak kabul 
görmeye başlamıştır63. 
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5.2. Antidiüretik Hormon (ADH): Yaşlanmanın 
Hormonal Bağlantısı 

Hidrasyon ve yaşlanma arasındaki ilişkiyi açıklayan en 
önemli hormonal mekanizmalardan biri arginin- ADH 
(Antidiüretik Hormon) eksenidir. Yetersiz su tüketimi, 
hipotalamusta AVP salınımını artırarak böbreklerde su 
tutulmasını sağlar; ancak bu kompansatuvar mekanizmanın 
kronik aktivasyonu metabolik sistemler üzerinde zararlı etkilere 
sahiptir64. 

ADH’nin stabil biyobelirteci copeptin, uzun dönem 
hidrasyon durumunun hassas bir göstergesidir ve yüksek 
düzeyleri: 

• kardiyovasküler hastalık ve hipertansiyon65, 

• tip 2 diyabet66, 

• mortalite artışı67 ile güçlü bir şekilde 
ilişkilendirilmiştir. 

Bu ilişki, ADH’nin damar büzücü, kortizol yükseltici, 
insülin direncini artırıcı ve sempatik aktiviteyi güçlendirici 
etkileriyle açıklanmaktadır67. Bu nedenle yeterli su tüketimi 
yalnızca hidrasyonu sağlamaz, aynı zamanda hormonal stres 
yükünü azaltarak metabolik ve kardiyovasküler yaşlanmanın 
yavaşlamasına katkıda bulunur. 

5.3. Hidrasyonun Hücresel Yaşlanma Mekanizmaları 
Üzerindeki Etkisi 

Beslenmenin yaşlanma üzerindeki etkileri çoğunlukla 
makro ve mikro besinler üzerinden incelense de, son yıllarda 
yapılan kapsamlı epidemiyolojik ve moleküler biyoloji 
çalışmalarında hidrasyon durumunun biyolojik yaşlanmayı 
şekillendiren bağımsız bir belirleyici olduğu ortaya konmuştur68. 
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Su tüketimi yalnızca hücresel homeostaz için gerekli bir 
temel gereksinim olmaktan çıkmış; metabolik, hormonal, 
epigenetik ve inflamatuar süreçleri doğrudan etkileyen kritik bir 
faktör olarak değerlendirilmiştir. Bu nedenle hidrasyon biyolojisi, 
modern yaşlanma biliminde giderek daha fazla önem 
kazanmaktadır68. 

Hidrasyon durumu; serum sodyum, serum osmolalitesi, 
copeptin (arginin-vazopressin belirteci), böbrek fonksiyon testleri 
ve inflamatuar biyobelirteçler gibi objektif parametreler 
üzerinden değerlendirilebilmektedir ve bu parametrelerin tamamı 
biyolojik yaşlanma hızıyla ilişkilidir69. 

5.3.1. Mitokondriyal Fonksiyon 

Hücresel düzeyde hafif hiperosmolarite—çoğunlukla 
dehidrasyon ile ortaya çıkar—mitokondriler üzerinde oksidatif 
stres oluşturarak reaktif oksijen türleri (ROS) üretimini artırır70. 
Artan ROS, mitokondriyal membran potansiyelini bozarak ATP 
üretim kapasitesini düşürür. Bu süreç uzun vadede enerji 
metabolizmasının zayıflamasına, mitokondriyal DNA hasarına, 
yaşlanmaya özgü mitokondriyal disfonksiyona yol açar71. 

Bu nedenle optimal su tüketimi, hücresel enerji üretiminin 
bütünlüğü için temel bir koruyucu faktördür. 

5.3.2. DNA Onarımı ve Epigenetik Stabilite 

DNA onarım sistemleri, özellikle NER, BER ve PARP 
aracılı yollar, fizyolojik bir elektrolit ve hidrasyon seviyesine 
ihtiyaç duyar72. 

Dehidrasyon ve hücresel hiperosmolarite: 

• DNA kırıklarını artırır, 
• PARP1 aktivitesini baskılar, 
• histon sıkılaşmasını artırarak epigenetik işaretleri 

olumsuz etkiler, 
• telomer kısalma hızını artırır73. 
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Dolayısıyla su tüketimi, epigenetik yaşlanma ve genom 
stabilitesi üzerinde doğrudan belirleyici bir faktördür. 

5.3.3. İnflamasyon ve İnflamasyon Nedeniyle Meydana 
Gelen Yaşlanma (Inflamaging) 

Dehidrasyonun uzun dönem etkilerinden biri de kronik 
inflamatuar aktiviteyi artırmasıdır. AVP ve hiperosmolaritenin IL-
6, TNF-α ve CRP gibi inflamatuar belirteçleri yükselttiği ve bu 
durumun yaşlanmanın temel süreçlerinden biri olan 
“inflamaging” mekanizmasını güçlendirdiği gösterilmiştir74. 

Düzenli ve yeterli su alımı ise sistemik inflamatuar yükü 
azaltarak bağışıklık sisteminin yaşlanma hızını düşürür75. Bu 
nedenle hidrasyon, inflamasyon düzeyini düzenleyen ve 
bağışıklık yaşlanmasını etkileyen temel bir yaşam tarzı 
bileşenidir. 

5.4. Hidrasyon ve Kardiyometabolik Yaşlanma 

Kronik hafif dehidrasyon, metabolik ve kardiyovasküler 
sistemler üzerinde çok boyutlu olumsuz etkiler yaratır. Çeşitli 
çalışmalarda düşük sıvı alımının: 

• daha yüksek açlık glukozu76, 

• artmış LDL ve trigliserid düzeyleri77, 

• yükselmiş kan basıncı, artmış kortizol yanıtı, azalmış 
endotel nitrik oksit (NO) üretimi, arteriyel sertlikte artış ile ilişkili 
olduğu gösterilmiştir. Bu parametrelerin tamamı 
kardiyometabolik yaşlanmanın belirleyici biyobelirteçleri 
olduğundan, hidrasyonun korunması yaşlanma biyolojisi 
açısından kritik öneme sahiptir78. 

5.5. Hidrasyon ve Cilt Yaşlanması 

Cilt yaşlanması klinik olarak en gözle görülür yaşlanma 
göstergelerinden biridir ve hidrasyon durumundan doğrudan 
etkilenir. Kontrollü insan çalışmalarında su tüketiminin 
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artırılmasının stratum corneum hidrasyonunu artırdığı, cilt 
elastikiyetini iyileştirdiği, ince çizgi görünümünü azalttığı ve 
cildin parlaklık ve dolgunluğunu artırdığı gösterilmiştir79. 
Bununla birlikte cilt üzerindeki bu faydalar, hidrasyonun sistemik 
yaşlanmayı yavaşlatan fizyolojik etkilerinin yalnızca yüzeydeki 
yansımasıdır. 

5.6. Yaşlanmayı Yavaşlatmak İçin Optimal Su Miktarı 

Bilimsel veriler, çoğu yetişkin için günlük toplam 1.5–2.0 
litre su alımının biyolojik yaşlanma süreçlerinin yavaşlamasıyla 
ilişkili olduğunu göstermektedir Ancak optimal yaklaşım bireysel 
biyolojik göstergelerin izlenmesidir. Hidrasyon durumunun 
sağlıklı kabul edildiği parametreler şunlardır80: 

• Serum sodyum: 138–142 mmol/L 

• İlk sabah idrarı: Açık sarı 

• İdrar osmolalitesi: < 500 mOsm/kg 

• İdrar yoğunluğu: < 1.015 

Böbrek hastalığı, kalp yetmezliği, SIADH (İngilizce 
“Syndrome of Inappropriate Antidiuretic Hormone Secretion” 
ifadesinin kısaltmasıdır. Türkçesi: Uygunsuz Antidiüretik 
Hormon Salınımı Sendromu veya Uygunsuz ADH Salınımı 
Sendromu) veya hiponatremi riski olan bireylerde su tüketiminin 
mutlaka hekim kontrolünde kişiye özel olarak düzenlenmesi 
gerekir 81. 

Bilgi  

Herhangi bir çıkar çatışması yoktur. Herhangi bir maddi 
destek alınmamıştır. 
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NÖROBİLİM PERSPEKTİFİYLE AKTİF 
YAŞLANMA VE BİLİŞSEL SAĞLIK 

Leyla ŞAHİN1 

 

 

"Ben yaşlı değilim. Ben daha uzun bir hikâyeyim." 

— Oliver SACKS 

 

 

Bilimsel literatürde, her biri geçerli sayılabilecek çok 
sayıda yaşlanma tanımı vardır. Ancak, bu tanımların çoğu, 
yaşlanmanın çok yönlü doğasının yalnızca bir yönüne 
odaklandıkları için sınırlayıcıdır. Örneğin; bazı tanımlar 
yaşlanmayla ilişkili biyolojik gerilemeye vurgu yaparken, bazıları 
yaşla birlikte artan ölüm riskini göz önünde bulundurarak, yaşa 
bağlı ölüm oranındaki artışa odaklanır. Fakat Dünya Sağlık 
Örgütü (WHO) tarafından önerilen tanım hem biyolojik hem de 
işlevsel yönleri kapsamaktadır. Buna göre biyolojik düzeyde 
yaşlanma, zaman içinde çok çeşitli moleküler ve hücresel 
hasarların birikmesinin etkisiyle ortaya çıkar. Bu durum, fiziksel 
ve zihinsel kapasitede kademeli bir azalmaya, artan hastalık 
riskine ve nihayetinde ölüme yol açar. Dünya Sağlık Örgütü’ne 
göre, 2050 yılına kadar dünya nüfusunun 60 yaş ve üzerindeki 
oranı neredeyse iki katına çıkarak %12’den %22’ye 
yükselecektir.1,2 

Yaşlanma, canlı organizmanın bireysel gelişimi sürecinde 
zamanla meydana gelen, dinamik ve geri dönüşü olmayan 

 
1  Prof. Dr., Mersin Üniversitesi,  Tıp Fakültesi, Fizyoloji  Anabilim Dalı, ORCID: 

0000-0003-2840-1116. 
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fizyolojik bir süreç olsa da bireylerin yaşlanma şekli genetik, 
yaşam tarzı ve sağlık hizmetlerine erişim gibi faktörlere bağlı 
olarak önemli ölçüde değişir.3 Bu sürec doğumdan itibaren başlar 
ve kişinin yaşamı boyunca devam eder, ancak kesin nedenleri 
henüz bilinmemektedir. Tipik yaşlanma sürecini açıklamak için 
hormonal dengesizlikler, reaktif oksijen türlerinin oluşumu, DNA 
metilasyonunun birikmesi ve DNA hasarı, proteostaz kaybı, 
epigenetik değişiklikler, mitokondriyal işlev bozukluğu, 
yaşlanma, iltihaplanma ve kök hücre tükenmesi gibi faktörleri 
kapsayan çok sayıda hipotezler öne sürülmüştür.4 Bununla 
birlikte yaşlanma bunama, osteoporoz, diyabet, artrit, kanser ve 
kardiyovasküler hastalık gibi çoğu kronik hastalık için en büyük 
risk faktörüdür.5 

Sağlıklı bir beyin, bireylerin bağımsızlıklarını 
sürdürmeleri, kendileri için en önemli olan faaliyetlere 
katılmaları ve hayata aktif olarak dahil olabilmeleri açısından 
büyük önem taşır. Günümüzde “beyin sağlığı” terimi öğrenme, 
yargılama, dil kullanma ve hatırlama becerisi dâhil olmak üzere 
tüm bilişsel zihinsel süreçleri yerine getirme yeteneği olarak 
tanımlanabilir. Dünya Sağlık Örgütü ise beyin sağlığına daha 
esnek bir tanım getirir ve onu “sinirsel gelişimi, plastisiteyi 
(beynin uyum ve yeniden yapılanma yeteneğini), işlevselliği ve 
yaşam boyunca iyileşmeyi kapsayan, gelişmekte olan ve giderek 
önem kazanan bir kavram” olarak tanımlamıştır (WHO).2 

Yaşlanmayla birlikte beynin farklı bölgelerinde yapısal 
değişiklikler gözlenmektedir, ancak bu değişiklikler 
değişkendir.6 Genel olarak beyin her yıl %0,2-0,5 oranında 
küçülürken, özellikle prefrontal kortekste olmak üzere gri madde 
hacmi erken yetişkinlikte azalmaya başlar.7 Beyaz maddede 
meydana gelen önemli değişiklikler öncelikle nöronal sinyalleri 
yavaşlatan demiyelinizasyondan kaynaklanır. Ancak bu 
değişiklikler yetişkinlikte belirgin değişiklikler gösterdikten 
sonra yaşlılıkta stabilize olur ve yeniden başlar.7  
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Yaşlanma ayrıca dopamin ve 
asetilkolin gibi nörotransmitter seviyelerinde azalmaya yol 
açarak hafıza, motor koordinasyon ve öğrenmede bozulmaya 
neden olur. Özellikle dopamin, dopamin sentezinin, reseptör 
bulunabilirliğinin ve reseptörlerine bağlanma kapasitesinin 
bozulması nedeniyle erken yetişkinlikten itibaren her yıl yaklaşık 
%10 azalır ve bu da esas olarak motor ve bilişsel yeteneklerdeki 
düşüşle bağlantılıdır .6 

Yaşlanma vücuttaki çeşitli hücresel ve moleküler 
süreçleri etkileyerek tüm hayati organlardaki nöronal 
fonksiyonlarda düşüşe yol açar. Beyin fonksiyonlarının kademeli 
olarak kaybolması, nöronal yoğunluktaki düşüş, DNA hasarı 
ve nörotransmitter fonksiyonunun tükenmesinden kaynaklanır.8  

Beyin yaşlanmasının birkaç ayırt edici özelliği arasında 
nöronlarda anormal aktivite, oksidatif stres, enerji metabolizması 
işlev bozukluğu, DNA hasarı, hücresel atıkların bozulmuş atılımı 
veya bertarafı ve mitokondriyal işlev bozukluğu bulunur. Uzun 
süreli kronik pozitif enerji dengesi, beyin yaşlanmasını 
hızlandırarak ve nöroinflamasyon ve mitokondriyal işlev 
bozukluğuna toksik proteinlerin birikmesi 
yoluyla nörodejeneratif bozukluk riskini artırarak bu durumları 
daha da kötüleştirebilir.9 Yaşlanmaya bağlı nörovasküler 
ünitelerde ve kan-beyin bariyeri bütünlüğünde ilerleyici düşüş, 
felç için önemli bir risk faktörü olarak ortaya çıkmaktadır.10  

 

1. BEYNİN ADAPTİF KAPASİTESİ VE SİNAPTİK 
PLASTİSİTE 

Beyin, vücuttaki diğer biyolojik sistemler gibi, fizyolojik 
yaşlanma sürecine maruz kalır ve bu süreç; bilişsel, sosyal ve 
motor becerilerde gözlenen azalma ile kendini gösterir 
(Salthouse, 2012).11  Yaşlanma ile bilgi işleme hızı, yürütücü 
işlevler, planlama ve çalışma belleğinde gerileme gibi bilişsel 
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süreçlerde bozulmalar meydana gelmektedir.12 Zihinsel 
yetilerdeki bu azalmaya ek olarak, yaşlanma beyni çeşitli 
hastalıklara da yatkın hale getirmektedir.13,14 
Beyni diğer sistemlerden ayıran dikkat çekici bir özellik, hızla 
değişen çevresel koşullara uyum sağlama kapasitesidir. Bu 
özellik “sinaptik plastisite” olarak adlandırılır.15 Aktiviteye 
bağlı bu plastisite, sinir sistemine özgü bir niteliktir ve 
deneyimler doğrultusunda sinaptik bağlantıların yeniden 
düzenlenmesini sağlamaktadır.16 Ancak yaşlanmayla birlikte, 
beynin hem yapısal hem de işlevsel olarak değişen veya yeni 
ortamlara uyum sağlama kapasitesi kademeli biçimde 
azalmaktadır.17 

Plastisitedeki bu kademeli azalma, birçok bilişsel işlevde 
gözlenen gerilemeden sorumlu tutulmakta ve beyni Alzheimer 
hastalığı (AD), Parkinson hastalığı (PD) gibi nörodejeneratif 
bozukluklara karşı daha savunmasız hale getirmektedir.18,19 
Dolayısıyla, yaşlanma sürecinde yalnızca beyin yapısı ve 
işlevinde değil, aynı zamanda bu yapı ve işlevlerin nasıl 
değiştiğini belirleyen mekanizmalarda da dönüşümler meydana 
gelmektedir. 

Nörogörüntüleme, nöropatoloji, hücresel ve moleküler 
çalışmalar yaşlanan beynin uyum sağlama yeteneğine işaret 
etmektedir. Bu adaptasyonlar, bilişsel, zihinsel ve fiziksel iyi 
oluşu artıran metabolik, fizyolojik ve sinir ağı değişimlerini 
içerirmektedir. Bu adaptif mekanizmaların güçlendirilmesi, 
yaşlanma sürecini koruyucu veya geciktirici potansiyele sahip 
olabilir.20 Bununla birlikte eğitim, sosyal etkileşimler, dengeli 
beslenme, fiziksel egzersiz, anti-inflamatuar ilaçlar, stresin 
azaltılması ve farkındalık (mindfulness) gibi zihinsel 
antrenmanlar bu adaptif mekanizmaları aktive edebilir.21 
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Yaşlanma ve Hafıza 

Normal yaşlanma, özellikle hızlı bilgi işleme, karar 
verme, işlem hızı, çalışma belleği ve yürütücü bilişsel işlev 
gerektiren görevlerde bilişsel performansta belirgin düşüşlerle 
karakterizedir.22 Bellek, tek boyutlu bir kavram olmayıp karmaşık 
ve çok faktörlü bir süreçtir. Yaşlanma süreci, bellek bileşenlerini 
farklı şekillerde etkiler.23 Sözel yetenekler, bazı sayısal beceriler 
ve genel bilgi gibi bazı zihinsel işlevler, yaşa bağlı minimal bir 
düşüş gösterirken genç yaşta geliştirilen dil becerileri ve kelime 
dağarcığı çoğunlukla korunur.24 

Bununla birlikte, birçok zihinsel yeteneğin orta yaştan 
itibaren azalmaya başladığı bir gerçektir.  Örneğin “arabamızı 
nereye park ettiğimiz” veya “arkadaşımızla nerede 
buluştuğumuz” gibi günlük olayları barındıran epizodik 
belleğimiz yaşla birlikte kademeli olarak azalırken, “bir ülkenin 
başkenti” gibi kavramları saklayan semantik belleğimiz yalnızca 
ileri yaşlarda etkilenir.25  Yaşlanmanın bir diğer önemli göstergesi 
ise bilgi işleme hızının yavaşlaması veya bireylerin karar verme 
görevlerini gerçekleştirme hızının azalmasıdır.26 Dikkat ve 
bilişsel işlem kapasitesini sürdürme yeteneği, yaşla birlikte 
azalır.27 Bu bilişşel değişiklikler bireyler arasında önemli 
farklılıklar gösterir.  Bilişsel işlevlerdeki düşüş her zaman nöron 
kaybıyla birlikte olmaz; bunun yerine sinaps kaybı, bağlantı kaybı 
veya sinaptik plastisite disfonksiyonlarını içeren sinaptik 
değişiklikler ile ilişkilidir.28 Yapılan çalışmalar hafıza ve 
plastisite düşüşünün hipokampusta daha belirgin olduğunu 
göstermektedir, çünkü hipokampus yaşlanmaya ve yaşa bağlı 
hastalıklara karşı daha hassastır.29 

 

2. HİPOKAMPUS 

Hipokampus, öğrenme ve bellek süreçlerinde kritik rol 
oynayan ve beynin medial temporal lobunun derinlerinde bulunan 
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bir bölgedir.30 Hipokampusta bilgi işleme, entorinal korteksten 
(EC) dentat girus'a (DG) perforan yol aracılığıyla bağlantıları 
içeren trisinaptik yol boyunca gerçekleşir. Ardından, DG'den 
kaynaklanan mossy lifleri hem DG hem de CA3'te sonlanır. 
CA3'ten çıkan lifler Schaffer kollateralleri olarak bilinir ve CA1'e 
projekte olur. Son olarak, CA1 çıkışlarını subikulum ve entorinal 
kortekse gönderir.31 Hipokampusun çeşitli alt alanları arasında, 
CA1 yaşlanmaya bağlı değişikliklere karşı daha duyarlıdır.32 

Yaşlanmayla birlikte beyin, uyum sağlamaya ve yeni 
bağlantılar kurmaya devam eder. Bu sürecin gerçekleştiği temel 
mekanizmalardan biri ‘nörogenez’dir. Nörogenez nöral kök 
hücrelerden (NSC’ler) yeni nöronların oluşması sürecidir.  
NSC’ler, esas olarak iki bölgede bulunan ve kendini yenileme 
yeteneğine sahip hücrelerdir: hipokampusta dentat girusun alt 
granüler bölgesi (SGZ) ve lateral ventrikülleri çevreleyen 
ventrikül-subventriküler bölge (V-SVZ). Bu hücreler her iki 
bölgede de yaşam boyu çoğalmaya devam eder. Ancak daha orta 
yaşlardan itibaren NSC’lerin işlevinde azalma görülür; bu da 
daha az çoğalan hücre ve daha düşük nöronal üretim anlamına 
gelir.33 

Hipokampüsün dentat girusunda gerçekleşen nörogenez, 
yaşlı bireyler için hâlâ hayati önem taşıyan bilişsel süreçlerle 
ilişkilidir; bunlar arasında hafıza kodlama, duygu durumunun 
düzenlenmesi, örüntü ayrımı (pattern separation) ve bilişsel 
esneklik yer alır. Mevcut çalışmalar hipokampustaki nörogenez 
sürecinin düzensiz hale geldiğinde bu bilişsel süreçlerin 
işlevsizleştiğini göstermektedir. Bu durum, nörolojik 
hastalıklarda bilişsel gerileme olarak, psikiyatrik hastalıklarda ise 
artmış psikolojik semptomlar şeklinde kendini gösterebilir .34,35  

Nörogenez, sinir kök hücrelerini çevreleyen 
mikroçevreden gelen düzenleyici geri bildirimler aracılığıyla 
gerçekleşen bir süreçtir. Bu mikroçevreyi olgun nöronlar, nöronal 
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öncül hücreler, endotelyal hücreler, ependimal hücreler, 
astrositler ve mikroglialar oluşturur ve bu mikroçevre kök 
hücrelerin normal işlevi için hayati öneme sahip olup hücrelerin 
çoğalması (proliferasyon), farklılaşması (diferansiyasyon) ve 
programlanmış hücre ölümü (apoptoz) süreçlerinin kontrol 
edilmesinde de kritik bir rol oynar.33 

Bu düzenleme sayesinde, ara öncül hücreler (intermediate 
progenitors) ve nöroblastlar çoğalarak olgun nöronlara dönüşür; 
bu nöronlar da mevcut sinir devrelerine entegre edilerek beyin 
yapısının ve işlevinin sürekliliğini sağlar.36,37 Yeni oluşan 
nöronların öğrenme ve hafızadaki özel rolü hâlâ tartışmalıdır; bu 
hücrelerin doğrudan öğrenme ve hafıza süreçlerine katkısı 
konusunda farklı görüşler bulunmaktadır. Bazı hipotezler, 
nörogenezin özellikle örüntü tanıma (pattern recognition) ve 
bilişsel esneklik gibi karmaşık görevler için daha kritik olduğunu 
öne sürmektedir. Yeni oluşan nöronların tam işlevi ne olursa 
olsun, bozulmuş nörogenezin anormal olduğu ve normal bilişsel 
süreçlerin kaybında önemli bir rol oynadığı genel kabul 
görmektedir. Bu nedenle, nörogenezi etkileyen faktörleri 
inceleyen araştırmalar, gelecekte beyin sağlığının daha iyi 
anlaşılması açısından büyük önem taşıyacaktır.35 

Yaşlanma, İmmün Sistem ve Nöroinflamasyon 

Yaşlanma ile sistemik inflamasyon, bağışıklık yanıtlarının 
genel olarak azalması ve belirgin enfeksiyon olmaksızın kronik 
inflamasyon gözlenmektedir. Yaşlanan beyin, görece dengeli bir 
bağışıklık durumundan, yüksek düzeyde immün aktivasyon 
durumuna geçer. Bu yaşa bağlı inflamasyon artışı, bilişsel 
işlevlerde düşüşe katkıda bulunur ve beyni hastalıklara karşı daha 
savunmasız hâle getirir. Alzheimer (AD), Parkinson (PD) ve hafif 
bilişsel bozukluk (MCI) gibi nörodejeneratif hastalıkların 
postmortem beyin çalışmalarında, beta-amiloid plaklarının birçok 
inflamatuvar faktör ve aktive mikroglia ile bir arada bulunduğu 
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gözlenmiştir. Ancak nöroinflamasyonun hastalıklardan önce mi 
yoksa sonucu mu olduğu hâlen tam olarak bilinmemektedir. 
Hayvan çalışmalarında, proinflamatuvar sitokinlerin aşırı üretimi 
veya sürekli inflamatuvar uyarılar, özellikle uzamsal ve çalışma 
belleğinde bozulmalara yol açmaktadır .38,39  

Nöroinflamasyonun kontrolü için çeşitli terapötik 
stratejiler araştırılmıştır: non-steroidal anti-inflamatuvar ilaçlar, 
proinflamatuvar enzimleri inhibe ederek AD riskini 
azaltabilirken; östrojenler antiinflamatuvar etki göstererek ve 
yaşlı primatlarda bilişsel performansı iyileştirdiği; 
endokannabinoidler, özellikle kannabinoid reseptör 2 (CB2) 
reseptör aktivasyonu, inflamasyonu azalttığı ve amiloid kaynaklı 
bilişsel düşüşü geri çevirebildiği gözlenmiştir. Ayrıca kalori 
kısıtlaması, hem periferik hem merkezi inflamasyonu azaltarak 
yaşlanmayı yavaşlattığı belirtilmektedir.40-43  

Yaşlanmaya bağlı bilişsel bozulmaların önemli bir nedeni 
de, otofajideki azalmadır. Otofajinin artırılması, yaşam süresini 
uzatırken, baskılanması farelerde, sineklerde ve solucanlarda 
ömrü kısalttığı gözlenmiştir.44 Otofaji artırımı, inflamatuvar 
yapıları temizleyerek bilişsel işlevlerin korunmasına yardımcı 
olmaktadır. 

 

3. YAŞLANMA, BEYİN SAĞLIĞI VE 
TERAPÖTİK YAKLAŞIMLAR  

Yaşlanma süreci, hipokampus başta olmak üzere beynin 
bilişsel fonksiyonlarını etkileyen dinamik bir süreçtir. Ancak 
bilimsel çalışmalar, yaşam tarzı değişiklikleri ve bazı terapötik 
müdahalelerin yaşa bağlı bilişsel kayıpları önleyebileceğini veya 
geri çevirebileceğini göstermektedir. 

Egzersiz, yaşla birlikte hipokampal fonksiyonun 
korunmasında etkili bir faktördür. Kemirgenler üzerinde yapılan 
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çalışmalarında, uzun süreli gönüllü koşunun, yaşlı hayvanlarda 
Morris su labirenti (yer-yön öğrenme) ve nesne tanıma gibi 
görevlerde öğrenme ve hafıza performansını artırdığı 
gözlenmiştir.45-47 Bu süreç hipokampüste uzun süreli belleğin 
moleküler mekanizması olan uzun süreli potansiyonun (LTP) 
artması ve LTP indüksiyon eşiğinin düşmesi gibi sinaptik 
plastisite mekanizmalarıyla da gösterilmiştir. Yine insanlarda 
gerçekleştirilen kardiyovasküler egzersizin, mekânsal kısa süreli 
hafızayı geliştirdiği ve hipokampal atrofiyi azalttığı 
belirtilmiştir.48-50 Egzersizin, nörogenezi teşvik ettiği, 
inflamasyonu azaltıp kaslardan salınan cathepsin B (CTSB) 
aracılığıyla BDNF ekspresyonunu artırarak hafıza performansını 
güçlendirdiği de bildirilmiştir.51 

Beynin nöroplastik kapasitesi, yalnızca fiziksel aktiviteyle 
değil, öğrenme, zihinsel tekrar ve çevresel uyarılarla da 
şekillenmektedir. Örneğin, Londra taksi şoförlerinin uzun süreli 
mekânsal öğrenmeleri, posterior hipokampusta gri madde artışına 
yol açmıştır.52  

Bu süreçte etkili olan önemli bir diğer durum ise uykudur. 
Uyku düzeni, yaşlanma ve bilişsel fonksiyonlar üzerinde kritik 
öneme sahiptir. Uyku yoksunluğu, sinaptik plastisiteyi ve 
hafızayı bozar; özellikle REM uykusu yoksunluğu LTP ve 
öğrenmeyi olumsuz etkiler.53,54 Uyku yoksunluğu cAMP 
sinyalizasyonunu bozarak hipokampal LTP’yi azaltır.55 Uzun 
yaşayan bireylerin uyku alışkanlıkları incelendiğinde, bu kişilerin 
erken yatıp erken kalktiğı ve öğle uykusu yapmayı ihmal 
etmedikleri gözlenmiştir.56 

Yaşam kalitesi ve stres düzeyi de yaşlanmayı etkiler. Hafif 
stres, hafıza ve ömrü artırabilirken, kronik stres yaşlanmayı 
hızlandırır.57,58 Yaşlanma, endokrin, otonom ve bağışıklık 
sistemlerinde değişikliklere yol açarak homeostazı bozabilir; 
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kortikosteroid seviyelerindeki artış, hipokampal LTP’yi 
azaltmaktadır.59 

Yaşlanma süreci sırasında beyin ve vücut sağlığını 
korumak için beslenme büyük bir rol oynar. Araştırmalar, 
özellikle akdeniz diyeti, DASH (Dietary Approaches to Stop 
Hypertension) diyeti ve MIND (Mediterranean-DASH 
Intervention for Neurodegenerative Delay) diyeti gibi beslenme 
modellerinin, yaşlı bireylerde bilişsel fonksiyonları koruduğunu 
ve hafıza kaybını yavaşlattığını göstermektedir.60 Bu diyetlerin, 
taze sebze ve meyve, tam tahıllar, balık, kuruyemiş ve sağlıklı 
yağlar açısından zengindir; işlenmiş gıdalar ve fazla şekerin 
tüketimini sınırlar. Buna ek olarak, belirli besin öğeleri de 
yaşlanmayı yavaşlatmada kritik rol oynar. Omega-3 yağ asitleri, 
antioksidan vitaminler, B vitaminleri ve D vitamini gibi besinler, 
sinir hücrelerinin sağlığını destekler ve bilişsel işlevlerin 
korunmasına yardımcı olur.61 Yüksek yağlı ve işlenmiş gıdalar ise 
hafıza ve öğrenme yetilerini olumsuz etkileyebilir, sinaptik 
plastisiteyi azaltabilir. Araştırmalar ayrıca, tek başına 
takviyelerden ziyade diyetin bütünsel yapısının yaşlanmayı 
yavaşlatmada daha etkili olduğunu göstermektedir. Düzenli 
olarak antioksidan, vitamin ve sağlıklı yağlardan zengin bir diyet 
uygulamak, beyin sağlığını destekleyerek bilişsel yaşlanmayı 
geciktirir ve genel yaşam kalitesini artırır.60,62 

Beyin yaşlanması şaşırtıcı derecede dinamik bir süreçtir 
ve bilişsel fonksiyonları korumak veya zamanla düşmüş 
olabilecek bilişsel yetenekleri yeniden kazandırmak için 
müdahaleler veya stratejiler geliştirilebilir. Bu bağlantıları 
yeniden kurmak ve işlevlerini geri getirmek için yaşam tarzı 
değişiklikleri yapmak, bilişsel yaşlanma alanında özellikle 
önemlidir ve sağlıklı yaşlanma bağlamında işlevselliği artırmak 
için kullanılabilir. 
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4. NÖROBİLİMSEL AÇIDAN AKTİF YAŞLANMA 

Sağlıklı yaşlanma, kırılganlığı en aza indirmek ve ileri 
yaşta dayanıklılığı en üst düzeye çıkarmak için kişinin yaşam 
boyu içsel ve dışsal stresörlere fizyolojik olarak uyum sağlama 
kapasitesidir. Dünya genelinde, yetişkin nüfusun yaşlı kesim 
sayısı, oranı hızla artmaktadır.63 Tıptaki ilerlemeler, halk sağlığı 
önlemleri, yaşam standartlarının yükselmesi ve eğitim ile 
beslenmedeki gelişmeler insan ömrünü uzatmıştır.64 Bununla 
birlikte yetişkinlik döneminde ilerleyen yaş hâlâ bilişsel gerileme 
ile ilişkilidir ve bilişsel kaybın mekanizmalarını ve yaşlanma 
süresince bilişsel yeteneklerin korunması olarak tanımlanan 
optimal yaşlanmayı anlamada büyük zorluklar devam etmektedir. 

Yaşlanmanın bilişsel nörobilim alanı, yaşa bağlı bilişsel 
gerilemenin ve optimal yaşlanmanın sinirsel mekanizmalarını 
anlamayı amaçlar. Bu mekanizmalar genetik, hücresel ve sistem 
düzeylerinde açıklamalar sunar. Alanın gelişmesiyle birlikte, 
rezerv, bakım (maintenance) ve telafi (compensation) gibi 
kavramlar, yaşa bağlı beyin yapısı ve işlevindeki farklılıkları 
tanımlamak ve yaşlanma teorilerini ilerletmek için kullanılmaya 
başlanmıştır.65 

Rezerv, genetik ve çevresel faktörler sayesinde biriken 
sinirsel kaynakların toplamıdır ve yaşa bağlı beyin aktivilerindeki 
azalma etkilerini hafifletir. Rezerv, sinaptik yoğunluk artışı gibi 
yollarla özellikle çocukluk ve genç yetişkinlik döneminde birikir 
ve bilişsel gerilemeyi yavaşlatabilir. Eğitim, fiziksel aktivite, 
bilişsel olarak gerçekleştirilen hobiler ve yeni dil edinimi gibi 
faktörler bireysel rezerv farklılıklarını etkiler.66,67 

Bakım, bu sinirsel kaynakların sürekli iyileşme ve onarım 
yoluyla korunmasını ifade eder. Moleküler düzeyden tüm beyin 
sistemlerine kadar farklı süreçlerde işler ve yaş ilerledikçe önemi 
artar. Düzenli egzersiz gibi yaşam tarzı faktörleri, beyaz madde 
bütünlüğünü ve belirli beyin bölgelerini koruyarak bilişsel 

Aktif Yaş Almada Temel Yaklaşımlar 

178



işlevlerin sürdürülmesine katkı sağlar. Bakım, rezervin uzun süre 
etkili olmasını sağlar; bir başka deyişle, birikmiş kaynakları 
sürdürülebilir kılar ve yaşlanmanın olumsuz etkilerini azaltır. 
Rezerv ne kadar yüksek olursa olsun, eğer bakım mekanizmaları 
yetersizse bu kaynaklar yaşa bağlı düşüşe karşı etkin bir şekilde 
kullanılamaz.66,67 

Telafi, görev gereksinimlerine yanıt olarak mevcut 
sinirsel kaynakların devreye sokulmasıdır. Telafi, mevcut sinirsel 
süreçlerin daha yoğun kullanılması, daha etkili stratejilerin 
seçilmesi veya alternatif beyin bölgelerinin ve mekanizmaların 
devreye girmesi yoluyla gerçekleşebilir. Önemli olan, telafinin 
gerçekten bilişsel performansı artırıyor olmasıdır; yalnızca beyin 
aktivitesinin artması telafi sayılmaz. Yaşa bağlı bilişsel düşüş ve 
görev zorluğu arttığında, telafi mekanizması ek kaynakları 
devreye alarak performansı korumaya çalışır.66,67 

Bu mekanizmalar dinamik ve modifiye edilebilir 
niteliktedir ve birbirlerini etkileyebilirler. Bu yaklaşım, 
yaşlanmayı pasif bir kayıp süreci olarak değil, dinamik ve 
müdahale edilebilir bir süreç olarak görmek açısından çok 
önemlidir aynı zamanda Alzheimer ve diğer nörodejeneratif 
hastalıkları anlamak için kritik öneme sahip olabilir. 

 

5. SONUÇ 

Aktif yaşlanma sürecinde beyin sağlığının korunması ve 
bilişsel fonksiyonların sürdürülebilmesi, özellikle hipokampus 
bölgesinde gerçekleşen nörogenez ve sinaptik plastisitenin 
desteklenmesiyle yakından ilişkilidir. Egzersiz ve dengeli 
beslenme gibi sağlıklı yaşam alışkanlıkları, bu dinamik süreçlerin 
devamını sağlayarak beyin rezervini artırmakta ve sinaptik 
bağlantıların korunmasına yardımcı olmaktadır. Beyin rezervi, 
yaşlanma sürecinde ortaya çıkan bilişsel zorluklara karşı bir 
tampon görevi görürken, bakım mekanizmaları ise sinir 
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hücrelerinin işlevini ve bütünlüğünü koruyarak hasarların önüne 
geçmektedir. Buna ek olarak, telafi süreçleri, yaşa bağlı olarak 
kaybedilen işlevlerin diğer beyin bölgeleri tarafından 
üstlenilmesini sağlayarak bilişsel performansın sürdürülmesine 
katkı sağlamaktadır. Bu dinamik sistemler bir arada çalıştığında, 
yaşlanmanın neden olduğu bilişsel gerileme ve nörodejeneratif 
hastalıkların etkileri azaltılabilir. Bu nedenle, aktif yaşlanmayı 
destekleyen stratejiler; düzenli egzersiz, doğru beslenme, bilişsel 
uyarım ve stres yönetimi gibi çok yönlü yaklaşımları içermeli ve 
bireylerin yaşam kalitesini artırmaya odaklanmalıdır. Sonuç 
olarak, hem biyolojik mekanizmaların güçlendirilmesi hem de 
yaşam tarzı müdahaleleriyle desteklenen bu bütüncül yaklaşım, 
sağlıklı yaşlanmanın ve bilişsel fonksiyonların korunmasının 
anahtarıdır. 

 

Bilgi  

Herhangi bir çıkar çatışması yoktur. Herhangi bir maddi 
destek alınmamıştır. 
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AKTİF YAŞ ALMADA KAS SAĞLIĞI VE 
EGZERSİZİN ROLÜ 

 
Dilek Hande ESEN1 

 

1. GİRİŞ 

Son yıllarda yaşlı nüfusun toplam nüfusa oranı dünya 
genelinde ve ülkemizde giderek artmaktadır. Küresel yaşlanma 
eğilimi, yaşlılıkla ilişkili sağlık sorunlarının artmasına ve yaşam 
süresinin uzamasına neden olmuş; bununla birlikte, bu dönemin 
sağlıklı, üretken ve bağımsız biçimde geçirilmesine yönelik yeni 
yaklaşımları da gündeme getirmiştir. Bu bağlamda, sağlıklı yaş 
alma ve aktif yaş alma kavramları ön plana çıkarmaktadır. 
Sağlıklı yaşlanma; bireyin fiziksel, zihinsel ve sosyal 
işlevselliğini koruyarak yaşamını bağımsız, üretken ve tatmin 
edici bir şekilde sürdürebilmesini ifade etmektedir. Aktif yaş 
alma kavramı ise, sağlıklı yaşlanma anlayışının ötesine geçerek 
bireylerin yaşlılık döneminde fiziksel, zihinsel, sosyal ve 
ekonomik yönlerden katılım, güvenlik ve yaşam kalitesi 
temelinde desteklenmesini hedefleyen bütüncül bir yaklaşım 
olarak öne çıkmaktadır. Aktif yaş alma yalnızca hastalıkların 
yokluğu değil, bireyin günlük yaşamını sürdürebilme, toplumsal 
yaşama katılabilme ve kendi potansiyelini gerçekleştirebilme 
kapasitesinin korunmasını da içermektedir. 

Aktif yaş almanın sürdürülebilirliği büyük ölçüde fiziksel 
kapasitenin korunmasına bağlıdır. Bu süreçte kas sağlığı, 
fonksiyonel bağımsızlığın ve yaşam kalitesinin en belirleyici 
bileşenlerinden biridir. Yaşla birlikte ortaya çıkan kas kütlesi ve 

 
1  Dr. Öğr. Üyesi, Toros Üniversitesi Sağlık Hizmetleri Meslek Yüksekokulu Terapi 

ve Rehabilitasyon Bölümü Fizyoterapi Programı, ORCID: 0000-0002-3570-7079. 
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kas gücü kaybı, düşme riskini artırmakta, hareket kabiliyetini 
kısıtlamakta ve bireyin sosyal izolasyona maruz kalmasına neden 
olabilmektedir. Bu açıdan kas sağlığının korunması, bireylerin 
hem fiziksel hem de psikososyal iyi oluşunun sürdürülmesinde 
kritik bir rol oynar. Fiziksel aktivite ve düzenli egzersiz 
alışkanlığı, yaşlanma biyolojisi üzerinde doğrudan etkiler 
gösteren en güçlü yaşam tarzı faktörlerinden biridir. Düzenli 
egzersiz; kas dokusunun yenilenmesini, mitokondriyal 
fonksiyonların korunmasını, inflamasyonun azaltılmasını ve 
metabolik süreçlerin düzenlenmesini destekleyerek biyolojik 
yaşlanma sürecini yavaşlatabilir. Aynı zamanda bilişsel işlevleri 
güçlendirir, ruhsal dayanıklılığı artırır ve kronik hastalıkların 
gelişimini önleyici bir etki gösterir. Bu bölümde, kas sağlığının 
aktif yaş alma sürecindeki önemi ve egzersizin koruyucu ve 
tedavi edici rolü ele alınarak, aktif yaş alma sürecinde kas sağlığı 
ve bilimsel temelli egzersiz yaklaşımları tartışılacaktır. Amaç, 
yaşlanma dönemini yalnızca kaçınılmaz bir biyolojik süreç olarak 
değil, egzersiz ile birlikte yönetilebilir ve geliştirilebilir bir yaşam 
evresi olarak değerlendiren bir bakış açısı sunmaktır. 

 

2. YAŞLANMA SÜRECİNDE KAS KÜTLESİ VE 
GÜCÜNDEKİ DEĞİŞİMLER 

İnsan vücudundaki iskelet kasları, toplam vücut kütlesinin 
yaklaşık %40’ını oluştururken, hücre kütlesinin yaklaşık %75’i 
kas hücrelerinden meydana gelmektedir. Ayrıca, vücutta 
gerçekleşen toplam protein sentezinin dörtte biri kas dokusunda 
gerçekleşir.1 İskelet kasları, istemli hareketlerin kontrolünden 
sorumlu olup fiziksel aktivitelerin yerine getirilmesinde temel rol 
oynar.² Kas kütlesi ve kas kuvveti; bireyin günlük yaşam 
aktivitelerini sürdürebilmesi, dengeyi koruyabilmesi, hareket 
kabiliyetini devam ettirebilmesi ve bağımsız yaşama yetisi 
açısından kritik öneme sahiptir.1,2 Bu işlevler doğrultusunda kas 
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dokusu, fiziksel kapasitenin belirleyici unsurlarından biri olarak 
öne çıkmaktadır.  

Bireyler genellikle fiziksel kapasitelerinin en üst düzeyine 
20 ila 30 yaş arasında ulaşmaktadır. Bu dönemden itibaren 
ilerleyen yaşla birlikte vücut kompozisyonunda değişiklikler 
meydana gelmekte; kas kütlesi ve kas gücü azalırken, buna bağlı 
olarak zaman içinde fiziksel kapasitede belirgin bir düşüş 
gözlenmektedir.3 Yaşlanma süreciyle birlikte, özellikle 50 yaş 
sonrasında, ilerleyici kas kaybı meydana gelir. Bu süreçte tip IIa 
kas liflerinde belirgin orantısız atrofi gözlenmekte olup, alt 
ekstremite yağsız kas kütlesinde yıllık %1–2 oranında azalma, 
kas kuvvetinde %1,5–5 arasında kayıplar ortaya çıkmaktadır. Kas 
dokusundaki bu azalma, 60 yaşından sonra daha belirgin hale 
gelmektedir.1,2 Ayrıca, yaşlanmaya bağlı olarak, ana anabolik 
proteinlerden biri olan miyozin ağır zincir proteinlerinin sentez 
hızında azalma görülmekte; kasları innerve eden motor ünite 
sayısında düşüş yaşanmakta ve kas ünitelerinin ateşlenmesinde 
düzensizlik artmaktadır.1 Tüm bu fizyolojik değişimler, yaşla 
birlikte fonksiyonel kapasitenin azalmasına ve hareket 
kabiliyetinin sınırlanmasına zemin hazırlamaktadır. Buna ek 
olarak, kas gücündeki azalma, yaşlı bireylerde sık görülen düşme 
vakalarının artmasına katkıda bulunmakta ve yaşam kalitesini 
olumsuz etkilemektedir.3-8  

Yaşlanmaya bağlı olarak iskelet kası kütlesi ve kas 
gücünde meydana gelen azalma durumu “sarkopeni” olarak 
tanımlanırken;9,10 kas kütlesinde belirgin bir azalma olmaksızın 
yalnızca kas gücü kaybının yaşandığı durumlar “dinapeni” olarak 
adlandırılmaktadır.11 Dinapeni, sarkopeniyle birlikte 
gelişebileceği gibi, ondan bağımsız olarak da ortaya çıkabilir. Bu 
kavramlar, aşağıdaki bölümlerde daha ayrıntılı biçimde ele 
alınmıştır. 
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2.1. Sarkopeni 

Sarkopeni, ilerleyen yaşla birlikte ortayan çıkan, iskelet 
kası kütlesinde ve gücünde azalma ve fiziksel performansta düşüş 
ile karakterize progresif yaygın bir kas-iskelet sistemi 
bozukluğudur.9,10 Bu terim ilk kez 1989 yılında Irwin Rosenberg 
tarafından kullanılmış olup, Yunanca’da kas kaybı anlamına 
gelen “sarx-et” ve “penia-kayıp” kelimelerinin birleşiminden 
türetilmiştir.12 Avrupa Yaşlılarda Sarkopeni Çalışma Grubu 
(European Working Group on Sarcopenia in Older People - 
EWGSOP), sarkopeniyi yalnızca kas kütlesi ve gücündeki 
ilerleyici azalmayla değil; aynı zamanda fiziksel işlevsellikte 
bozulma, yaşam kalitesinde düşüş ve artan mortalite riski gibi 
klinik sonuçlarla ilişkilendirerek önemli bir geriatrik sendrom 
olarak ifade etmiştir.9,10 Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) ise 2016 
yılında sarkopeniyi resmi olarak bir hastalık kategorisine dahil 
etmiş ve Uluslararası Hastalık Sınıflandırması (ICD-10) 
kapsamında M62.84 kodu ile tanımlamıştır.11 

2.1.1. Sınıflandırması ve Evrelemesi 

Sarkopeni kavramı literatürde uzun süredir yer almasına 
rağmen, bu sendromun kapsamını ve kriterlerini kesin biçimde 
ortaya koyan evrensel bir tanım henüz oluşturulamamıştır. 
Sarkopeni tanımını standartlaştırmak ve sarkopeni şiddetini daha 
iyi belirlemek adına Avrupa Yaşlılarda Sarkopeni Çalışma Grubu 
tarafından 2010 yılında sarkopeni tanı rehberi geliştirilmiş, bu 
uzlaşı raporu güncellenerek (EWGSOP2) 2019 yılında yeniden 
yayınlamıştır.9,10 EWGSOP2’ye göre güncel sarkopeninin 
işlevsel tanımı ve evrelemesi Tablo 1’de sunulmuştur.10 
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Tablo 1. EWGSOP2’ye göre sarkopeninin işlevsel tanımı ve 
evrelemesi 

Olası sakopeni, Kriter 1 ile tanımlanır. 
Sarkopeni tanısı, Kriter 2’nin Kriter 1 ‘e ek olarak belgelenmesiyle 
doğrulanır. 
Şiddetli (ağır) sarkopeni, Kriter 1, 2 ve 3’ün tamamının karşılanmasıyla 
tanımlanır. 
Kriterler: 
(1) Düşük kas gücü 
(2) Düşük kas miktarı ve kalitesi 
(3) Düşük fiziksel performans 

Primer ve Sekonder Sarkopeni: Sarkopeni, etiyolojik 
kökenine göre primer ve sekonder sarkopeni olarak iki alt gruba 
ayrılır. Primer sarkopeni, herhangi bir altta yatan hastalık 
olmaksızın, yalnızca yaşlanma sürecine bağlı olarak gelişen kas 
kütlesi ve fonksiyon kaybı ile karakterizedir. Sekonder sarkopeni 
ise yaşlanma dışında gelişen çeşitli patolojik durumlarla 
ilişkilidir. Kronik hastalıklar (örneğin kanserler, organ 
yetmezlikleri), uzun süreli immobilite, fiziksel engellilik, 
sedanter yaşam tarzı, yetersiz beslenme, anoreksi, 
malabsorpsiyon ve sağlıklı gıdalara erişimdeki kısıtlılık gibi 
faktörler sekonder sarkopeni gelişimini tetikleyebilir. Yaşlı 
bireylerde sarkopeni genellikle çok faktörlü bir etiyolojiye sahip 
olduğundan, primer ve sekonder ayrımını kesin olarak yapmak 
her zaman mümkün olmayabilir.10 

Akut ve Kronik Sarkopeni: EWGSOP2’nin 2019 yılında 
güncellediği tanı kriterlerine göre, sarkopeni süresine bağlı olarak 
akut ve kronik olmak üzere iki alt tipe ayrılmaktadır. Akut 
sarkopeni altı aydan kısa süren kas kütlesi ve fonksiyon kaybı 
olarak tanımlanırken, altı aydan uzun süren kas kütlesi ve 
fonksiyon kaybı durumları kronik sarkopeni kapsamında 
değerlendirilir. Akut sarkopeni genellikle travma, cerrahi 
müdahale, hastane yatışları veya ani gelişen klinik durumlar 
sonucu meydana gelir. Kronik sarkopeni ise çoğunlukla ilerleyici 
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hastalık süreçleriyle birlikte seyreder ve yaşam süresi üzerinde 
olumsuz etkiler yaratabilecek düzeyde bir mortalite riski taşır.10 

Klinik Evreleme: Presarkopeni, Sarkopeni ve Ağır 
Sarkopeni: EWGSOP2’nin önerdiği güncel sınıflandırmaya göre 
sarkopeni, klinik seyri açısından üç evrede 
değerlendirilmektedir:10 

- Presarkopeni: Bu başlangıç evresinde yalnızca iskelet 
kas kütlesinde azalma söz konusudur; kas gücü ve 
fiziksel performans henüz etkilenmemiştir. 

- Sarkopeni: Kas kütlesindeki azalmaya ek olarak kas 
gücünde veya fiziksel performansta bozulma gözlenir. 

- Ağır (İleri) Sarkopeni: Bu son evrede kas kütlesi, kas 
gücü ve fiziksel performansın tümünde belirgin 
düzeyde azalma mevcuttur. 

2.1.2. Prevalansı 

Sarkopeni, yaşlanan nüfusla birlikte hem ülkemizde hem 
de küresel ölçekte görülme sıklığı ve klinik önemi giderek artan, 
dikkatle ele alınması gereken bir geriatrik sendromdur. DSÖ 
verilerine göre, günümüzde 50 milyondan fazla bireyi etkileyen 
sarkopeninin, yaşlı nüfusun artışına paralel olarak önümüzdeki 40 
yıl içinde 200 milyondan fazla kişiyi etkileyebileceği 
öngörülmektedir.9 Sarkopeni prevalansı; incelenen yaş grubuna, 
çalışmanın yürütüldüğü coğrafi bölgeye (örneğin toplum, 
hastane, huzurevi), kullanılan tanı kriterlerine ve değerlendirme 
yöntemlerine bağlı olarak değişkenlik göstermektedir.14 Toplum 
temelli çalışmalarda 50 yaş üzeri bireylerde sarkopeni sıklığı %1–
29 arasında bildirilirken, hastanede yatan, yoğun bakımda izlenen 
veya uzun dönem bakım tesislerinde yaşayan bireylerde bu oran 
anlamlı şekilde artmaktadır.15 Buna ilave, bazı çalışma bulguları, 
sarkopeni prevalansının 60–70 yaş aralığında %5–25; 80 yaş ve 
üzerindeki bireylerde ise %11–50 arasında değiştiğini 
göstermektedir.16 Türkiye’de huzurevlerinde yaşayan yaşlı 
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bireylerde sarkopeni sıklığı %67,9’a kadar çıkmakta; erkeklerde 
%72, kadınlarda ise %63,8 olarak raporlanmaktadır.17 Hacettepe 
Üniversitesi’nde 65 yaş üzeri bireylerle yapılan bir çalışmada, 
erkeklerde %19,5; kadınlarda %13,6 oranında sarkopeni 
saptanmıştır.18 Türkiye’de gerçekleştirilen başka bir çalışmada, 
65 yaş ve üzeri bireylerde sarkopeni sıklığı %5,2 olarak 
bulunmuştur.14 EWGSOP2 kriterlerine göre yürütülen sistematik 
bir derlemelerde ise sarkopeni prevalansı %5–22 arasında 
bildirilmiştir.19,20 

2.1.3. Risk faktörleri 

Sarkopeni, hormonal değişiklikler, inflamatuar süreçler 
ve yaşam tarzı gibi çok yönlü mekanizmaların bir araya 
gelmesiyle ortaya çıkan multifaktöriyel bir durum olup, çeşitli 
risk faktörlerini içerir. Sarkopeni gelişiminde en temel risk 
faktörü yaşlanmadır. Her ne kadar sarkopeni, kronik hastalıklar, 
hareketsiz yaşam tarzı ve yetersiz beslenme gibi etkenlere bağlı 
olarak daha erken yaşlarda da ortaya çıkabilse, esas olarak 65 yaş 
ve üzerindeki bireylerde görülmektedir.21 Düzenli egzersiz 
yapmayan bireylerde kas kaybı daha hızlı ilerlediğinden, fiziksel 
inaktivite ve sedanter yaşam tarzı sarkopeni riskini önemli ölçüde 
artırmaktadır. Düşük vücut kitle indeksine sahip bireylerde vücut 
kompozisyonunun zayıflaması, özellikle kas kütlesi 
yetersizliğini, sarkopeni gelişimini kolaylaştırmaktadır. 
Malnütrisyona bağlı yetersiz protein ve enerji alımı, kas protein 
sentezini olumsuz etkileyerek kas kaybını hızlandırmaktadır. 
Ayrıca, sitokinlerin, özellikle interlökin-1β, tümör nekroz 
faktörü-α ve interlökin-6'nın sarkopeninin patogenezinde rol 
oynadığına dair bulgular mevcuttur.9,10 Benzer şekilde, 
testosteron, dehidroepiandrosteron, büyüme hormonu (GH) ve 
insülin benzeri büyüme faktörü-I (IGF-I) gibi anabolik hormon 
düzeylerindeki yaşa bağlı azalma sarkopenik süreci destekleyen 
biyolojik mekanizmalar arasında yer almaktadır.1 Bunun yanı 
sıra, osteoporoz, insülin direnci ve artrit gibi kronik rahatsızlıklar, 
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kadın cinsiyet, düşük doğum ağırlığı, alkol ve sigara kullanımı da 
sarkopeni gelişiminde etkili olan diğer risk faktörleri arasında 
sayılmaktadır.9,10,19 

2.1.4. Patofizyolojisi 

Sarkopeni patofizyolojisinde birçok etken yer almaktadır. 

Yaşlanma: Sarkopeni gelişimi açısından en belirgin ve 
etkili olan kaçınılmaz etken yaşlanmadır. Özellikle 45 yaşından 
itibaren her 10 yılda bir iskelet kas kütlesinde yaklaşık %10 
oranında bir azalma meydana gelmektedir. Bu süreç, yaşla 
birlikte ilerleyici bir seyir izlemekte ve kas dokusunun yapısal 
bütünlüğünü giderek zayıflatmaktadır. Yaşam süresi boyunca kas 
kütlesinde meydana gelen ortalama yıllık kayıp oranı, kadınlarda 
yaklaşık %0,37; erkeklerde ise %0,45 düzeyindedir. Ancak bu 
kaybın başlangıç yaşı ve hızı bireyler arasında farklılık 
gösterebilmektedir. Özellikle 70 yaş ve sonrasında, kas 
kütlesindeki azalma daha da belirginleşmekte; bu dönemde yıllık 
kayıp oranı kadınlarda %0,70’e, erkeklerde ise %0,90’a kadar 
ulaşabilmektedir.22,23  

İnflamasyon: Sarkopeninin gelişiminde rol oynayan 
önemli mekanizmalardan biri, yaşlanma ile ortaya çıkan kronik 
inflamatuar süreçlerdir. İleri yaşlarda bağışıklık sisteminin 
düzenleyici kapasitesinde azalma gözlenmekte; bu durum, 
sistemik düzeyde düşük dereceli kronik inflamasyonla 
ilişkilendirilmektedir. Literatürde “inflamaging” olarak 
tanımlanan bu süreç, kas dokusu üzerinde hem doğrudan 
katabolik etkiler oluşturmakta hem de dolaylı yollarla (örneğin 
GH ve IGF-1 düzeylerinde azalma, anoreksi gelişiminin 
tetiklenmesi) kas kütlesi ve fonksiyonunu olumsuz 
etkilemektedir. Yaşlı bireylerde, tümör nekroz faktörü-α (TNF-
α), interlökin-1β (IL-1β), interlökin-6 (IL-6), interlökin-18 (IL-
18) ve C-reaktif protein (CRP) gibi proinflamatuar sitokinlerin 
plazma düzeylerinde hafif fakat sürekli bir artış 
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gözlemlenmektedir. Genç bireylerle karşılaştırıldığında, yaşlı 
popülasyonda TNF-α, IL-1β ve IL-6 düzeylerinin 2 ila 4 katına 
kadar yükseldiği bildirilmiştir. Bu sitokinlerin, iskelet kasındaki 
onarım süreçlerini modüle ettiği ve yaşa bağlı kas kütlesi ile 
fonksiyon kaybının yetersiz onarım mekanizmalarıyla ilişkili 
olabileceği düşünülmektedir. Ayrıca romatoid artrit, inflamatuar 
miyopatiler ve kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) gibi 
yüksek düzeyde inflamasyonla seyreden hastalıklarda sarkopeni 
prevalansının daha yüksek olduğu çeşitli çalışmalarla ortaya 
konmuştur.24-26 

Protein sentez-yıkım dengesinin bozulması: Kas 
dokusunun bütünlüğü, protein sentezi (anabolizma) ile protein 
yıkımı (katabolizma) arasındaki dinamik dengeye bağlı olarak 
sürdürülmektedir. Bu denge anabolik süreçlerin baskın olduğu 
durumlarda kas kütlesinde artışa (hipertrofi), katabolik süreçlerin 
öne çıktığı durumlarda ise kas kaybına (atrofi) yol açmaktadır. 
Sarkopeni bağlamında değerlendirildiğinde, kas bileşiminde 
gözlenen değişikliklerin temelinde çoğunlukla protein yıkımının 
artmasından ziyade protein sentez hızındaki azalma yer 
almaktadır. Bu azalma, yaşlanma süreciyle birlikte anabolik 
yanıtların zayıflaması ve kas dokusunun yeniden yapılanma 
kapasitesinin azalmasıyla ilişkilidir. Yaşlanma süreci katabolik 
sinyallerin artması ve anabolik uyarıların azalması, kas 
dokusunun yeniden yapılanma kapasitesini zayıflatmakta ve net 
protein kaybına yol açmaktadır. 24,27,28 

Sedanter yaşam tarzı-fiziksel inaktivite: Sedanter yaşam 
tarzı ve fiziksel inaktivite, iskelet kaslarının özellikle hızlı kasılan 
tip II kas liflerinde azalmaya yol açarak kas atrofisini tetikleyen 
başlıca faktörlerden biridir. Fiziksel hareketsizlik sonucu gelişen 
atrofi, alfa motor nöronları etkileyen ilerleyici ve dejeneratif bir 
nöromüsküler süreçle ilişkilidir. Bu süreç, kas kütlesinde azalma, 
kas gücünde düşüş ve fiziksel performansta bozulma ile 
sonuçlanarak bireyin yaşam kalitesini ve bağımsızlık düzeyini 
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olumsuz yönde etkileyebilir. Her ne kadar Tip II kas liflerinin 
kaybı yaşlanma sürecinde daha hızlı gerçekleşse de, kas atrofisi 
yalnızca bu lif türüyle sınırlı değildir. Tip I liflerde de yaşa bağlı 
olarak belirgin bir azalma gözlenmektedir; örneğin 65 yaş ile 75 
yaş arasındaki karşılaştırmalarda Tip I liflerin yaklaşık %40 ila 
%60 oranında azaldığı bildirilmektedir.29,30 

İnsülin direnci: İnsülin, iskelet kası metabolizmasında 
temel bir anabolik hormon olarak görev yapar. Glukoz alımını ve 
glikojen sentezini artırmasının yanı sıra protein sentezini 
destekleyerek kas kütlesinin korunmasına katkı sağlar. Bu etkiler, 
hücre yüzeyindeki insülin reseptörlerinin aktive ettiği PI3K 
(fosfatidilinositol 3-kinaz) ve AKT (protein kinaz B) sinyal yolu 
aracılığıyla gerçekleşir; bu yol, glukoz taşıyıcı protein 4’ün 
taşıyıcılarının hücre zarına taşınmasını tetikleyerek glukoz 
girişini kolaylaştırır. Aynı zamanda insülin, proteolizi 
baskılayarak kas protein dengesini olumlu yönde etkiler. Bu 
süreçte mTOR (mammalian target of rapamycin) sinyal yolunun 
aktive olması, ribozomal protein sentezini düzenleyerek kas 
dokusunun yeniden yapılanmasını destekler. Ancak yaşlanma ile 
birlikte insülin duyarlılığında azalma görülmekte; bu durum, kas 
hücrelerinin glukoz ve aminoasit kullanımını bozarak kas 
proteinlerinin yıkımını hızlandırmakta ve sarkopeni gelişimine 
zemin hazırlamaktadır.31-33 

Hormonal değişiklikler: İlerleyen yaşla birlikte vücutta 
anabolik hormonların düzeyinde belirgin bir azalma meydana 
gelir. Özellikle iskelet kasının gelişimi ve korunmasında kritik rol 
oynayan androjenler (örneğin testosteron ve 
dihidroepiandrosteron), GH ve IGF-1 düzeylerindeki düşüş, kas 
kütlesi ve fonksiyonunda gerilemeye neden olarak sarkopeni 
gelişimini kolaylaştırmaktadır.24 Kadınlarda menopoz sonrası 
dönemde gözlenen östrojen azalması da benzer şekilde kas 
dokusu üzerinde olumsuz etkiler yaratmaktadır. Östrojenin 
koruyucu etkileri; inflamasyonun baskılanması, oksidatif stresin 
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azaltılması ve mitokondriyal işlevlerin desteklenmesi gibi çeşitli 
biyolojik mekanizmalarla açıklanmaktadır.35 Nitekim, menopoz 
sonrası dönemde hormon replasman tedavisi uygulanan 
kadınlarda kas gücü ve fiziksel performansta iyileşme 
sağlandığına dair bulgular, östrojenin kas sağlığı üzerindeki 
olumlu etkilerini desteklemektedir.36 

Oksidatif stres ve mitokondrial disfonksiyon: İskelet kası 
hücreleri enerji üretimi ve metabolik düzenleme açısından büyük 
ölçüde oksidatif metabolizmaya bağımlıdır. Bu hücrelerde enerji 
ihtiyacını karşılayan temel yapı mitokondridir. Ancak yaşlanma 
ve çeşitli hastalık süreçleriyle birlikte mitokondri sayısı ve işlevi 
zamanla azalmaktadır. Bu azalma, hücrede bozulmuş mitokondri 
üretimi ve yetersiz temizleme mekanizmalarıyla birlikte işlevsiz 
mitokondrilerin birikmesine yol açar. Bu süreç, hücre içinde 
zararlı oksijen türevlerinin (örneğin süperoksit ve hidrojen 
peroksit) aşırı üretimiyle birlikte ilerler. Bu moleküller hem 
hücresel yapıları doğrudan tahrip eder hem de kas proteinlerinin 
yıkımını hızlandıran genetik mekanizmaları aktive ederek kas 
dokusunda protein dengesizliğine neden olur. Artan oksidatif 
stres aynı zamanda hücre yaşlanmasıyla ilişkili telomer hasarını 
tetikleyebilir. Telomerlerin kısalması ve genetik kararsızlık, 
hücrelerin yaşlanma sürecini hızlandırır. Yapılan araştırmalar, 
yaşlanma belirtileri gösteren hücrelerde oksidatif stresin yüksek 
olduğunu ve telomer bölgelerinde hasar oluştuğunu ortaya 
koymuştur. Her ne kadar oksidatif stres tek başına kas kaybına 
neden olmasa da, mitokondri bozulması ve iltihabi süreçlerle 
birlikte etkili olduğunda kas kütlesi üzerinde belirgin bir azalma 
yaratabilir. Bu nedenle hücre içi oksidatif dengeyi korumak, 
sarkopeni gelişimini geciktirmek açısından önemli bir strateji 
olarak değerlendirilmektedir.24,32,34 
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2.1.5. Tanı Yöntemleri 

EGWSOP2 son uzlaşı raporunda, sarkopeni tanısında 
değerlendirilmesi gereken üç temel parametre tanımlanmıştır: kas 
gücü, kas kütlesi veya kas kalitesi, ve fiziksel performans. Bu 
parametreler, sarkopeninin hem erken tanısında hem de klinik 
evrelemesinde yol gösterici niteliktedir ve pek çok farklı test ve 
cihaz aracılığıyla değerlendirilebilmektedir. 

Kas gücünün değerlendirilmesi: Sarkopeni tanısında kas 
gücünü değerlendirmek amacıyla çeşitli yöntemler 
kullanılmaktadır. Bunlar arasında en yaygın ve pratik yöntem, 
kalibre edilmiş el dinamometresi ile yapılan el kavrama gücü 
ölçümüdür. Bu test, düşük maliyeti, kolay uygulanabilirliği ve 
yüksek güvenilirliği nedeniyle birinci basamak sağlık 
hizmetlerinde sıklıkla tercih edilmektedir. Ölçüm sırasında birey 
oturur pozisyonda, dominant eliyle ve dirseği 90 derece bükülü 
olacak şekilde testi uygular; üç tekrar yapılır ve ortalama değer 
esas alınır. El fonksiyonunun yetersiz olduğu durumlarda, alt 
ekstremite kas gücü alternatif yöntemlerle değerlendirilebilir. Bu 
amaçla en sık kullanılan testlerden biri, bireyin kollarını 
kullanmadan beş kez ardışık şekilde sandalyeye oturup kalktığı 
sandalyeden kalkma testidir. Bu test, özellikle kuadriseps 
kaslarının gücünü dolaylı olarak yansıtır. Araştırmalar, kas gücü 
ölçümünün, kas kütlesine kıyasla mortalite ve morbidite ile daha 
güçlü bir ilişki gösterdiğini ortaya koymuştur. Bu nedenle, kas 
gücü değerlendirmesi sarkopeni tanısında öncelikli 
parametrelerden biri olarak kabul edilmektedir.10,37-39 

Kas kütlesinin değerlendirilmesi: Sarkopeni tanısında 
kas kütlesinin değerlendirilmesi için çeşitli yöntemler 
kullanılmaktadır. Bu yöntemler arasında görüntüleme teknikleri, 
vücut kompozisyon analizleri ve antropometrik ölçümler yer alır. 
Manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ve bilgisayarlı tomografi 
(BT), kas hacmini yüksek doğrulukla ölçebilen yöntemlerdir ve 

Aktif Yaş Almada Temel Yaklaşımlar 

202



literatürde altın standart olarak kabul edilir. Ancak yüksek 
maliyet, taşınabilirlik zorluğu, uzman personel gereksinimi ve 
düşük kas kütlesi için net eşik değerlerin olmaması nedeniyle 
klinik uygulamalarda yaygın olarak tercih edilmemektedir.38 Çift 
enerjili X-ışını absorpsiyometrisi (DEXA), kas, yağ ve kemik 
dokusunu ayırt edebilen, non-invaziv ve klinik olarak 
uygulanabilir bir yöntemdir. Kısa sürede sonuç vermesi ve düşük 
radyasyon maruziyeti avantaj sağlarken; cihazlar arası tutarsızlık, 
hidrasyon düzeyinden etkilenme ve taşınabilirlik sınırlılıkları 
nedeniyle bazı dezavantajlar taşır.40 Biyoelektrik İmpedans 
Analizi (BİA), düşük şiddette elektrik akımı kullanarak vücut 
dokularının iletkenliğine dayalı kas kütlesi tahmini yapar. Düşük 
maliyetli, taşınabilir ve erişilebilir olması nedeniyle DEXA’ya 
alternatif olarak değerlendirilir. Ancak ölçüm sonuçları bireyin 
sıvı dengesi ve demografik özelliklerinden etkilenebilir.41 
Antropometrik ölçümler (örneğin üst kol çevresi, deri kıvrım 
kalınlığı ve baldır çevre ölçümü) pratik olmalarına rağmen 
doğruluk açısından sınırlıdır. Ölçüm hatalarına açık olmaları ve 
yaşla birlikte deri elastikiyetinin azalması gibi faktörler nedeniyle 
tek başına tanı aracı olarak önerilmez.42 Bununla birlikte, başka 
bir yöntem mevcut değilse, özellikle yaşlı bireylerde baldır 
çevresi ölçümü kullanılabilir. Baldır çevresinin 31 cm’nin altında 
olması, sarkopeni varlığı açısından anlamlı kabul edilmekte olup, 
sağkalım ve fiziksel kapasite ile ilişkilendirilmektedir.43 

Fiziksel performansın değerlendirilmesi: Sarkopeni 
tanısında fiziksel performans, hastalığın şiddetini belirlemede 
temel bir ölçüt olarak kabul edilir ve bu amaçla çeşitli testler 
kullanılmaktadır. En yaygın yöntemlerden biri olan 4 metre 
yürüme hızı testi testinde, bireyden 6 metrelik düz bir parkuru 
kendi normal temposunda yürümesi istenir. Değerlendirme, 
parkurun ortasındaki 4 metrelik mesafeyi kat ettiği sürenin 
ölçülmesiyle yapılır. Bu test basit uygulanabilirliği ve yüksek 
öngörü gücü sayesinde klinik pratikte sık tercih edilir; 0,8 m/s’nin 
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altındaki hız, düşük fiziksel kapasiteyi ve ciddi sarkopeniyi işaret 
eder. Kısa fiziksel performans bataryası, yürüme hızı, denge ve 
sandalyeden kalkma testlerini birleştirerek toplamda 0–12 puan 
arasında fiziksel işlevselliği değerlendirir. Bu değerlendirme; 
ayakların bitişik pozisyonda duruş, yarı tandem ve tam tandem 
duruş, 4 metrelik yürüme hızı ölçümü ve sandalyeden ardışık 
otur-kalk testi olmak üzere beş alt bölümden oluşur. EWGSOP2 
önerilerine göre, toplam puanın 8 ve altında olması düşük fiziksel 
performans düzeyini göstermektedir. Zamanlı kalk ve yürü (timed 
up and go) testi, bireyin sandalyeden kalkıp 3 metre yürüyerek 
geri dönme süresini ölçer; 12 saniyeyi aşan süreler düşme riski 
açısından anlamlıdır.10,38,44-49 

2.1.6. Tedavi Stratejileri 

Sarkopeni tedavisinde yaşlı bireyler için planlanan 
müdahaleler, “aktif yaşlanma” ve “yaşam kalitesinin artırılması” 
ilkeleri doğrultusunda ele alınmalıdır. Temel hedef, yaşa bağlı 
sistemik ve fiziksel değişiklikleri dikkate alarak bireyin kas 
fonksiyonlarını korumak ve aktif yaşamını sürdürmesini 
sağlamaktır. İkincil amaçlar arasında düşme riskini ve disabiliteyi 
azaltmak, günlük yaşam aktivitelerini desteklemek, hastane 
yatışlarını önlemek ve mortaliteyi düşürmek yer alır. Sarkopeni 
çoklu etkenlere bağlı bir sendrom olduğundan, tedavi tek bir 
yöntemle değil, bireye özel ve çok yönlü bir yaklaşımla 
planlanmalıdır.50,51 

Beslenme temelli müdahaleler: Kas dokusu, sürekli 
yenilenme süreci nedeniyle amino asit desteğine ihtiyaç duyar. 
Bu bağlamda hayvansal proteinler, kas protein sentezini artırma 
açısından bitkisel kaynaklara göre daha etkilidir. Sarkopeni 
tedavisinde günlük protein alımı genellikle 1,2–1,5 g/kg olarak 
önerilir ve bu miktar üç ana öğüne dengeli şekilde dağıtılmalıdır. 
Her öğünde 25–30 gram yüksek kaliteli protein alınması, kas 
sentezini desteklemek açısından önemlidir. Protein alımının yanı 
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sıra, D vitamini eksikliği sarkopenik bireylerde sık görülür. Bu 
nedenle günlük en az 800 IU D vitamini takviyesi önerilmekte, 
ayrıca güneş ışığına maruziyetin artırılması da destekleyici etki 
sağlamaktadır. Omega-3 yağ asitleri, antioksidanlar (E, C 
vitamini, selenyum), B12 vitamini ve bazı mineraller (kalsiyum, 
magnezyum) kas sağlığını korumada ve tedavide olumlu katkılar 
sunmaktadır.52-56 

Farmakolojik yaklaşımlar: Farmakolojik tedaviler 
arasında hormon destekleri (testosteron, büyüme hormonu, 
östrojen, D vitamini), kardiyovasküler ilaçlar (ACE inhibitörleri, 
statinler, beta blokerler), anti-inflamatuar ajanlar ve metabolik 
destekler (kreatin, bikarbonat) yer almaktadır. Ancak bu tür 
müdahaleler genellikle son seçenek olarak değerlendirilmekte ve 
yalnızca diğer yöntemlerin yetersiz kaldığı durumlarda 
önerilmektedir.51,57 

Fiziksel aktivite ve egzersiz: Kas kontraksiyonları, protein 
sentezini tetikleyen temel biyolojik uyarıcılardır. Bu nedenle 
yeterli beslenmenin yanında düzenli fiziksel aktivite ve egzersiz, 
tedavinin vazgeçilmez bir parçasıdır. Düşük aktivite düzeyine 
sahip yaşlı bireylerde kas kütlesi ve gücü daha düşük olup 
sarkopeni riski artmaktadır. Tedavi sürecinde aerobik, direnç, 
denge, esneklik ve proprioseptif egzersizlerin tekil ya da kombine 
şekilde uygulanması önerilmektedir. 51,57-60 Bu konu ilerleyen 
bölümlerde daha ayrıntılı olarak ele alınacaktır. 

2.2. Dinapeni 

Dinapeni, yaşlanma sürecine bağlı kas 
gücündeki/kuvvetindeki azalma olarak tanımlanmaktadır.61 
Yunanca kökenli bu terim, “dyna” (güç/kuvvet) ve “penia” 
(yoksunluk/kayıp) sözcüklerinin birleşiminden oluşur.62 
Dinapeni, kasın kuvvet üretme kapasitesinin tüm yönlerini 
kapsayan bir kavramdır ve maksimum gönüllü kas kuvveti ile 
mekanik güç (kuvvet × hız) ölçümlerini içermektedir.63  
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Yaşlanma sürecinde kas gücünde meydana gelen azalma, 
yalnızca kas kütlesindeki gerilemeyle açıklanamamaktadır. 
Geleneksel yaklaşımlar bu kaybı büyük ölçüde yaşa bağlı kas 
atrofisine bağlasa da, güncel bilimsel veriler kas hacmindeki 
azalmanın kas gücü kaybına sınırlı düzeyde katkı sağladığını 
göstermektedir. Bu çerçevede ortaya konan dinapeni kavramı, 
kasın sinirsel aktivasyon kapasitesi, motor ünite işlevselliği ve 
kas içi koordinasyon gibi nöromüsküler parametreleri dikkate 
alarak, yaşa bağlı fonksiyonel kayıpların daha kapsamlı biçimde 
değerlendirilmesini mümkün kılmaktadır.63-65 

Dinapeninin görülme sıklığı, kullanılan tanım kriterlerine 
ve bireylerin sağlık durumları gibi çeşitli faktörlere bağlı olarak 
değişkenlik göstermektedir. Avrupa’da 70 yaş ve üzeri bireylerde 
yapılan çalışmalarda prevalans %17,8 olarak bildirilmiştir.66 
Kolombiya’daki bir Düşme ve Kırık Kliniği’nde ise bu oran 
%71,2’ye kadar çıkmıştır.67 Brezilya’da yürütülen Yaşlanma 
Boylamsal Çalışması (ELSI-Brazil) ise yaşlı yetişkinlerde 
dinapeninin %17,2 oranında görüldüğünü ortaya koymuştur.68 

Dinapeninin gelişiminde rol oynayan fizyolojik 
mekanizmalar, temel olarak iki ana başlık altında incelenebilir: 

Nörolojik faktörler: Yaşlanma ile motor nöronların 
uyarılabilirliğinde azalma, eksitatör sinyal iletiminde bozulma ve 
motor ünite sayısında gerileme meydana gelir. Bu değişiklikler, 
kasların istemli aktivasyon kapasitesini sınırlandırarak kas 
gücünde düşüşe yol açmaktadır. 

Kas içi faktörler: Kas liflerinin uyarılma-kasılma 
süreçlerinde görülen bozulmalar, kasın birim alan başına kuvvet 
üretme kapasitesini azaltmaktadır. 63-65 

Her iki sistemdeki bu fizyolojik bozulmalar, dinapeninin 
ortaya çıkışında merkezi bir rol oynamakta ve yaşlı bireylerde 
fonksiyonel yetersizlik ile fiziksel bağımlılığa giden süreci 
hızlandırmaktadır. Nitekim dinapeni, yaşlı popülasyonda hareket 
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kabiliyetinde azalma, düşük fiziksel performans, yaşam 
kalitesinde bozulma, artmış düşme riski ve hatta mortalite 
oranlarında yükselme ile yakından ilişkilidir.63-65 

Dinapeninin ortaya çıkışı, sarkopeni gelişiminde olduğu 
gibi, yaşlanmaya bağlı nöromüsküler dejenerasyonun yanı sıra 
fiziksel inaktivite, yetersiz beslenme, kronik inflamatuar süreçler, 
hormonal değişiklikler ve eşlik eden kronik hastalıklar gibi çoklu 
fizyopatolojik mekanizmalarla ilişkilidir. Bu karmaşık etiyoloji, 
dinapeninin yalnızca tek bir nedene indirgenemeyeceğini ve 
multidisipliner bir bakış açısıyla ele alınması gerektiğini 
göstermektedir. Bu nedenle, dinapeninin önlenmesi ve yönetimi 
için egzersiz temelli müdahaleler, beslenme optimizasyonu, 
kronik hastalıkların etkin kontrolü ve nöromüsküler 
rehabilitasyon gibi çok yönlü stratejilerin bir arada uygulanması 
gerekmektedir.63 

 

3. YAŞLANMA SÜRECİNDE KAS MEKANİK 
ÖZELLİKLERİNDEKİ DEĞİŞİMLER 

Yaşlanma süreciyle birlikte iskelet kaslarının mekanik 
özelliklerinde belirgin değişiklikler meydana gelir. Bu dönemde 
kas dokusunun ekstrasellüler matriks bileşenlerinde artış 
gözlenir; özellikle fibriler kollajen tip I, III ve VI’nın birikimi 
artarken, elastin ve elastik lif oranı azalır. ekstrasellüler 
matriksteki bu yeniden yapılanma, kas dokusunun pasif mekanik 
davranışını değiştirerek sertlikte artışa ve elastikiyette azalmaya 
yol açar. Yapılan çalışmalar, yaşlı bireylerin kaslarında 
ekstrasellüler matriks alanının gençlere kıyasla anlamlı biçimde 
arttığını, elastik fiber alanının ise azaldığını göstermektedir.69-72 
Ayrıca yaşla birlikte artan ileri glikasyon ürünleri, kollajen 
liflerinde çapraz bağlanmayı artırarak dokunun deformasyon 
kapasitesini azaltır ve daha rijit bir yapı oluşturur.71,73 Bu 
değişimler sonucunda kasın pasif sertliği ve tonusu artarken, 
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gevşeme kapasitesi ve gerilme toleransı azalır. Klinik olarak bu 
durum, kasın hareket sırasında daha fazla direnç göstermesine, 
eklem hareket açıklığında kısıtlanmaya ve esneklik kaybına 
neden olur. Fonksiyonel düzeyde ise azalan elastikiyet ve artan 
sertlik, hareket kabiliyetinin düşmesine, günlük yaşam 
aktivitelerinde zorlanmaya ve düşme riskinde artışa zemin 
hazırlar. Sonuç olarak, yaşlanma sürecinde kollajen birikimi, 
elastin kaybı ve ekstrasellüler matriksteki yapısal değişiklikler, 
kasın mekanik özelliklerini olumsuz yönde etkileyerek yaşa bağlı 
fonksiyonel kapasite kaybının önemli belirleyicilerinden biri 
haline gelir.69-74 

 

4. EGZERSİZİN KAS SAĞLIĞI ÜZERİNDEKİ 
ETKİLERİ 

Sarkopeni ve dinapeni, yaşlanma süreciyle birlikte ortaya 
çıkan, iskelet kası gücü, kütlesi ve kalitesinde azalma ile 
karakterize edilen iki temel kas sistemi bozukluğudur. Bu 
durumlar; düşme riski, fiziksel işlevsellikte bozulma, bağımlılık 
ve mortalite gibi çeşitli olumsuz sağlık sonuçlarıyla yakından 
ilişkilidir.9,10,61-65 Fiziksel aktivitedeki azalma, bu bozuklukların 
gelişiminde anahtar bir risk faktörü olarak değerlendirilmektedir.1 
Özellikle sedanter yaşam tarzı, kas dokusunda atrofiye neden 
olarak sarkopenik süreçleri hızlandırmaktadır. Bu bağlamda, 
düzenli fiziksel aktivite ve egzersiz uygulamaları, kas sağlığının 
korunmasında ve kas gücü kaybının önlenmesinde kritik bir rol 
üstlenmektedir.75  

Aktif yaş alma sürecinde kas kütlesi ve kas gücü kaybının 
zararlı sonuçlarını önlemek için birinci basamak tedavi olarak 
direnç egzersizleri olarak bilinen kuvvetlendirme egzersizleri 
önerilmektedir.76 Direnç (kuvvetlendirme/ağırlık) egzersizleri, 
kas gücünü, dayanıklılığını ve kütlesini artırarak yaşa bağlı kas 
kaybını yavaşlatır ve fonksiyonel kapasiteyi destekler.76-79  
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Bununla birlikte, aerobik egzersizler kasların oksijen 
kullanabilme kapasitesini geliştirir ve metabolik adaptasyonları 
destekler. Denge egzersizleri kas koordinasyonu ve stabilitesi ile 
motor refleksleri iyileştirir. Bu sayede kasların ani hareketlere 
adaptasyonunu geliştirerek kas yaralanmalarının önlenmesine 
yardımcı olur. Esneklik egzersizleri kas elastikiyetini korur, kas 
performansının gelişimine ve yine kas yaralanmalarının 
önlenmesine katkı sağlar. Bu egzersiz türlerinin her biri, direnç 
egzersizleriyle kombine uygulandığında yaşlı bireylerin sadece 
kas sağlığını iyileştirmesinde etkili olmaz; aynı zamanda 
fonksiyonel bağımsızlığını korumasına, yaşam kalitesini 
artırmasına ve düşme gibi riskleri azaltmasına katkıda bulunur. 
Bu nedenle, aktif yaşlanma sürecinde kas sağlığını desteklemeye 
yönelik ideal bir egzersiz programı; direnç, aerobik, denge ve 
esneklik egzersizlerinin dengeli bir kombinasyonunu 
içermelidir.80 

4.1. Direnç (Kuvvet) Egzersizleri 

Direnç egzersizi; ağırlık çalışması, kuvvet veya direnç 
antrenmanı olarak da adlandırılan, kasların bir kuvvet ya da 
ağırlığa karşı çalışmasını gerektiren bir egzersiz türüdür. Bu 
egzersizler; direnç makineleri, serbest ağırlıklar, vücut ağırlığıyla 
yapılan hareketler ve elastik bantlar gibi çeşitli yöntemlerle 
uygulanabilir. Direnç egzersizinin yaşlı erişkinlerde yararları 
arasında şunlar sayılabilir: kas kütlesi artışı veya azaltılmış kayıp, 
kuvvet artışı, düşme riskinin azalması, bağımsız yaşama 
kapasitesinin korunması.76-79 

Direnç egzersizi sırasında kaslara uygulanan yük, kas 
liflerinde mekanik gerilme, deformasyon ve metabolik stres 
oluşturur. Bu uyarılar, kas hücresindeki sinyal yollarını harekete 
geçirerek adaptif yanıtların başlamasını sağlar.81 Kas hipertrofisi 
için net protein sentezinin yıkım oranından yüksek olması 
gereklidir. Direnç egzersizi, ribozomal biyogenezi artırabilir, 
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uyarılan uyaranlarla kas liflerinde yeni myofibriller oluşabilir. 
Yaşlı erişkinlerde bu mekanizma azalabilse de hâlâ aktif olduğu 
ve uygun egzersizle uyarlanabilirliği koruduğu gösterilmiştir.82 
Yine direnç egzersizine adaptasyon olarak, kas liflerinin çapı 
artabilir, pennasyon açısı değişebilir, kas hacmi artabilir ve 
dolayısıyla maksimum kuvvet kapasitesi yükselir. Yaşlı 
bireylerde yapılan çalışmalarda 12 haftalık direnç çalışmasının 
kas hacmini artırdığı, mimaride olumlu değişimler 
gerçekleştirdiği gözlemlenmiştir.83 Direnç egzersizi yalnızca kas 
liflerini değil, aynı zamanda motor sinir sistemi ve kas-sinir 
bağlantısını da etkiler. Direnç egzersizine bağlı sinaptik 
verimlilik artabilir, motor birimlerin aktivasyonu daha etkin hale 
gelebilir, antagonist kas aktivasyonu azalabilir. Bu sayede kas 
kuvveti ve kontrolü gelişir.84  

4.2. Aerobik Egzersizler 

Aerobik egzersizler, büyük kas gruplarının ritmik ve 
sürekli biçimde çalıştırıldığı, uzun süreli fiziksel aktiviteyi 
türüdür. Yaşlanma süreciyle birlikte iskelet kaslarında sarkopeni 
ve dinapeninin yanı sıra mitokondriyal disfonksiyon, miyosteatoz 
(kas içi yağlanma) ve oksidatif kapasitede düşüş gibi dejeneratif 
değişiklikler meydana gelir.  Bu durum, yaşlı bireylerin günlük 
yaşam aktivitelerini sürdürme becerilerini ve yaşam kalitelerini 
olumsuz etkiler. Düzenli olarak uygulanan aerobik egzersizler 
(örneğin yürüyüş, bisiklet, yüzme, hafif koşu), bu süreci 
yavaşlatarak kas yapısı ve fonksiyonunun korunmasında etkili bir 
rol oynar. Aerobik egzersizler, kas hücrelerinde mitokondri 
sayısını ve etkinliğini artırarak oksidatif kapasiteyi geliştirir; 
böylece ATP üretimi artar, yorgunluk direnci yükselir ve özellikle 
Tip I kas liflerinde dayanıklılık belirgin şekilde artar. Ayrıca, Tip 
II liflerin Tip I özellikli liflere dönüşümünü destekleyerek 
kasların oksijen kullanımını ve enerji verimliliğini artırır, bu da 
yaşlı bireylerde yorgunluk hissini azaltır. Aerobik egzersiz aynı 
zamanda kaslarda anjiyogenezi uyararak kapiller yoğunluğu 
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artırır; bu sayede oksijen ve besin taşınımı hızlanır, metabolik 
atıkların uzaklaştırılması kolaylaşır ve kas hücrelerinin iyileşme 
kapasitesi artar. Kas içi yağlanmayı azaltarak metabolik etkinliği 
ve insülin duyarlılığını iyileştirir, kas kalitesini korur. Bu 
fizyolojik adaptasyonlar, yaşlı bireylerde kas gücü ve 
dayanıklılığın artması, yürüme hızı ve denge kontrolünün 
gelişmesi, düşme riskinin azalması ve günlük yaşam 
aktivitelerinin bağımsız şekilde sürdürülebilmesi gibi 
fonksiyonel kazanımlara dönüşür.84-89 

4.3. Denge Egzersizleri 

Denge egzersizleri, kasların vücut pozisyonundaki küçük 
değişimlere hızla tepki vermesini gerektirir. Bu egzersizler 
sırasında ayak bileği, diz ve kalça çevresi kasları (örneğin 
gastroknemius, kuadriseps, hamstring ve gluteal kaslar) sürekli 
olarak kasılıp gevşer. Yaşlanma ile birlikte kas kütlesi, kas gücü 
ve sinir-kas koordinasyonu azalma eğilimine girer. Bu durum; 
düşme riski, yürüme dengesizliği ve işlevsel bağımsızlık kaybı 
gibi sorunlara yol açar. Denge egzersizleri, özellikle alt 
ekstremite kaslarının aktivasyonunu ve postüral kontrolü 
geliştirerek bu olumsuz etkileri azaltmada önemli bir rol oynar. 
Denge egzersizleri sırasında kaslar genellikle izometrik ya da 
submaksimal düzeyde kasılır. Bu tür kasılmalar, kasların 
dayanıklılığını artırır.  

Denge egzersizleri, büyük ölçüde çekirdek (core) 
kaslarının aktivasyonunu sağlayarak postüral stabiliteyi artırır; 
özellikle karın, bel ve kalça çevresi kaslarının güçlenmesiyle yaşlı 
bireylerde duruş kontrolü ve yürüme güvenliği iyileşir. Bu 
egzersizler kasların sinir sistemiyle etkileşimini, yani 
nöromüsküler koordinasyonu geliştirir; bu süreçte kas iğcikleri ve 
golgi tendon organları gibi propriyoseptif reseptörler daha etkin 
hale gelir, kaslar pozisyon değişimlerine daha hızlı yanıt verir ve 
postüral dengeyi sağlayan kas grupları arasında senkronize 
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kasılma gelişir. Tek ayak üzerinde durma, dengesiz yüzeyde 
egzersiz (örneğin denge tahtası veya BOSU topu kullanımı) ve 
Tai Chi gibi aktiviteler, alt ekstremite kaslarının tonusunu 
korurken kas hacminde yaşa bağlı azalmayı sınırlar. Bu dinamik 
uyarılar kas liflerinin nöral aktivasyonunu artırır, kasların 
koordineli kasılma becerisini geliştirir, izometrik kas kuvvetini ve 
reaksiyon hızını anlamlı şekilde yükseltir; böylece hem günlük 
yaşamda hem de rehabilitasyon süreçlerinde fonksiyonel kapasite 
desteklenmiş olur.90-92 

4.4. Esneklik (Germe) Egzersizleri 

Esneklik diğer adıyla germe egzersizleri kas-tendon 
birimlerinin uzama kapasitesini ve eklem hareket açıklığını 
artırmak amacıyla yapılan, her büyük kas grubunu hedefleyen 
sistematik hareketlerdir.84 Yaşlanma süreciyle birlikte kas ve bağ 
dokularında elastikiyet azalır, eklem hareket açıklığı daralır ve 
kasların uzayabilme kapasitesi düşer; bu durum postür 
bozuklukları, hareket kısıtlılığı ve günlük yaşam aktivitelerinde 
zorluklara yol açar. Esneklik egzersizleri, kas-tendon birimlerinin 
elastik özelliklerini koruyarak bu olumsuzlukların önüne geçer; 
yaşlı bireylerde kas fonksiyonlarını koruma, yaralanma riskini 
azaltma ve fonksiyonel hareketliliği sürdürme açısından büyük 
önem taşır.  

Düzenli germe uygulamaları kas içi viskoelastik 
özellikleri geliştirir, kas-tendon sertliğini azaltır ve propriyoseptif 
reseptörlerin adaptasyonuyla gerilime karşı toleransı artırır. 
Böylece kaslar hem daha uzun hem de daha rahat hareket edebilir 
hâle gelir. Aynı zamanda kasın uzunluk-gerilim ilişkisini 
optimize ederek maksimum kuvvetin daha geniş bir hareket 
aralığında üretilmesini sağlar, bu da yaşlı bireylerde güç kaybının 
fonksiyonel etkilerini azaltır. Örneğin hamstring ve kalça fleksör 
kaslarının düzenli gerilmesi, adım uzunluğunu artırarak hareket 
ekonomisini ve dengeyi geliştirir. Germe egzersizleri kas içi lokal 
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kan akımını artırarak oksijen ve besin taşınımını kolaylaştırır, kas 
dokusunun yenilenme kapasitesini destekler ve kas yorgunluğunu 
azaltır; özellikle statik germe sonrası oluşan reaktif hiperemi, 
metabolik atıkların uzaklaştırılmasına yardımcı olur. Yaşlı 
bireylerde sık görülen kas kısalığı ve sertliği, esneklik 
egzersizleriyle azaltılır; kas uzunluğu artar, spazm azalır ve 
postüral kas dengesizlikleri düzeltilir, böylece boyun, bel, kalça 
ve diz çevresi kaslarda ağrısız hareket açıklığı sağlanır. Ayrıca 
germe egzersizleri sinir sistemi ile kas arasındaki koordinasyonu 
geliştirerek propriyoseptif geri bildirimi artırır, kasların pozisyon 
değişimlerine daha hızlı uyum sağlamasına yardımcı olur. Bu da 
denge kontrolünü geliştirerek düşme riskini azaltır. Fonksiyonel 
düzeyde ise esneklik egzersizleri günlük yaşam aktivitelerinde 
kolaylık, kas-iskelet sistemi yaralanmalarında azalma, duruş ve 
hareket kalitesinde iyileşme, ağrı ve kas gerginliğinde azalma ile 
kas performansında ve dayanıklılıkta artış sağlar.84,93-95 

 

5. EGZERSİZ REÇETESİ VE UYGULAMA 
PRENSİPLERİ 

Yaşlı bireyler için egzersiz reçeteleri hazırlanırken kişinin 
genel sağlık durumu ve fonksiyonel kapasitesi göz önünde 
bulundurulmalıdır. Egzersizlere başlamadan önce mutlaka tıbbi 
bir değerlendirme ve risk analizi yapılmalıdır. Etkin bir egzersiz 
reçetesinin temel bileşenleri şunlardır:80 

 Gerçekçi ve ulaşılabilir egzersiz hedeflerinin birlikte 
belirlenmesi, 

 Bireyin karşılaşabileceği engellerin tanımlanması ve 
bu engellere yönelik çözüm önerilerinin sunulması, 

 Egzersiz türü, sıklığı, süresi ve yoğunluğu hakkında net 
ve kişiselleştirilmiş önerilerde bulunulması,  
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 Planlanan her bir egzersizin sırasıyla ısınma, yükleme 
(esas egzersizin çalışıldığı zaman dilimini ifade eder) 
ve soğuma periyotlarını içermesi, 

 Kaslara uygulanan yükte kademeli artışın sağlanması 
(egzersiz yoğunluğu, süresi ve/veya sıklığı küçük 
artışlarla, örneğin haftada %5-10 yük artışı 
hedeflenerek, değiştirilebilir). 

 Yaş aldıkça yorgunluk eşiği gençlere göre daha erken 
gelişir; dolayısıyla daha kısa ancak düzenli seanslar 
tercih edilmesinde fayda vardır. 

Direnç egzersizlerinde: Basit hareketlerle 
başlanılmalıdır. Başlangıçta eklem hareket açıklığını ve kas 
ısısını artırmak için ısınma (hafif aerobik egzersiz + aktif germe), 
ardından direnç egzersizleri (8-10 egzersiz, 1-3 set, 8-12 tekrarlı) 
ve sonunda soğuma (hafif aerobik egzersiz + aktif germe) 
aşamaları gerçekleştirilmelidir.76,78,84 

Egzersizin tipi: Büyük kas gruplarını (bacaklar, kalça, 
gövde) kapsayan, birkaç eklemi çalıştıran egzersizler tercih 
edilmelidir.  

Egzersizin şiddeti (yoğunluğu): Orta ile yüksek 
yoğunlukta (örneğin bir maksimum tekrarın %40 ile %60 arası 
veya > %60) uygulanabilir. 

Egzersizin süresi: Başlangıçta 5-15 dakika arasında kısa 
tutulabilir. Amerikan Spor Hekimliği Koleji önerisine göre yaşlı 
bireylerde her seans yaklaşık 20-40 dakika sürmelidir. Bu süre 
ısınma (5-10 dk), direnç egzersizi (20-30 dk) ve soğuma (5-10 dk) 
bölümlerinden oluşmalıdır. 

Egzersizin sıklığı: Haftada 2-3 gün uygulanabilir; daha 
yüksek sıklık program uyumunu zorlaştırabilir. 

Aerobik egzersizlerde: Başlangıçta 10–15 dakikalık 
seanslar uygulanabilir. Bu süre zamanla 30-60 dakika arasında 
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planlanmalıdır ve ısınma (5-10 dk), yükleme (30-40 dk) ve 
soğuma (5-10 dk) bölümlerinden oluşmalıdır.78 

Egzersizin tipi: Düşük yaralanma riski ve denge kontrolü 
gerektiren, örneğin tempolu yürüyüş, sabit bisiklet çevirme, hafif 
tempo dans, su içi egzersiz uygulamaları, egzersizler tercih 
edilmelidir. 

Egzersizin şiddeti (yoğunluğu): Maksimum kalp atım 
hızının %60-80’i veya Borg skalasında algılanan zorluk derecesi 
12-13 olacak şekilde planlanabilir. 

Egzersizin süresi: Her seans 20-60 dakika arasında 
değişebilir. 

Egzersizin sıklığı: Haftada en az 3–5 gün düzenli olarak 
yapılmalıdır. 

Denge egzersizlerinde: Düşme riski olan bireyler için 
egzersizler güvenli çevrede (tutunma desteği yakınında) 
yapılmalıdır. Ayakkabılar kaymaz tabanlı olmalı, zemin düz ve 
yumuşak olmalıdır. Denge çalışmaları sırasında yakın gözlem 
(özellikle fizyoterapist gözetimi) önerilir. Düşme korkusu olan 
bireylerde önce çift ayak destekli duruşlar ile başlanır. Destek 
yüzeyi azaltılarak, görsel ipuçları kısıtlanarak, hareket ekleyerek 
ilerleme sağlanabilir.78 

Egzersiz tipi; Tek ayak üzerinde durma, tandem yürüyüşü, 
sandalyeden kalkıp-oturma, yürürken yön değiştirme, merdiven 
inip-çıkma gibi egzersizleri içermelidir. 

Egzersizin şiddeti (yoğunluğu): Stabiliteyi zorlayacak 
şekilde, ancak, güvenli sınırda olmalıdır. 

Egzersizin süresi: Amerikan Spor Hekimliği Koleji yaşlı 
erişkinlerde her seansın yaklaşık 20–30 dakika sürmesini 
önermektedir. 
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Egzersizin sıklığı: Haftada en az 2–3 gün, tercihen her gün 
yapılmalıdır.  

Esneklik (germe) egzersizlerinde: Yaşlı bireylerde 
statik ve dinamik germe yöntemlerini önermektedir; ancak 
balistik (zıplamalı) germe önerilmez.84 

Egzersiz tipi: Yaşlı bireylerde en güvenli ve etkili yöntem 
statik germe egzersizleridir. Tek bir seansta tüm büyük kas 
grupları hedeflenmelidir.  

Egzersizin şiddeti (yoğunluğu): Kasın hafif gerginliği 
hissedilinceye kadar (ağrı eşiğinin altında) olmalıdır. 

Egzersizin süresi:  Her bir germe pozisyonu 30-60 saniye 
süreyle tutulmalı ve 2-4 tekrardan oluşmalıdır. Bir seans süresi 
toplam 10-15 dakika arasında değişebilir. 

Egzersizin sıklığı: Haftada en az 2–3 gün, tercihen her gün 
yapılmalıdır. 

Yaşla birlikte bağ dokusu sertliği, kas elastikiyetinde 
azalma ve eklem kısıtlılıkları görüldüğü için esneklik egzersizleri 
aktif yaş alma sürecinde önerilir; ancak bu egzersizler yaşlı 
bireylerde mutlaka dirençli ve aerobik egzersizlerle birlikte 
uygulanmalıdır. 

  

Bilgi  

Herhangi bir çıkar çatışması yoktur. Herhangi bir maddi 
destek alınmamıştır. 
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AKTİF YAŞ ALMADA ZİHİNSEL GENÇLİK: 
EGZERSİZ TEMELLİ NÖROBİLİMSEL 

YAKLAŞIMLAR 
 

Özlem ELVAN1 
 

1. GİRİŞ 

Beyin sağlığı, bireyin bilişsel, duyusal, sosyal-duygusal, 
davranışsal ve motor alanlardaki işlevselliğini koruma ve 
sürdürebilme kapasitesini ifade eden temel bir sağlık 
göstergesidir.1 Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), beyin sağlığının 
yalnızca bireysel düzeyde refah ve yaşam kalitesi için değil, aynı 
zamanda toplumsal kalkınma, üretkenlik ve sosyal bütünlük 
açısından da kritik öneme sahip olduğunu vurgulamaktadır. 
Nitekim, yaşam süresinin uzamasıyla birlikte ortaya çıkan 
demografik değişim, yaşlı bireylerde nörolojik hastalıkların 
yaygınlığını artırmakta ve bu durum beyin sağlığının yaşam boyu 
korunmasını bir halk sağlığı önceliği haline getirmektedir.2  

Zihinsel gençlik kavramı bu bağlamda, yaşlılık 
döneminde bireyin bilişsel esnekliğini, dikkat, bellek ve problem 
çözme gibi yürütücü işlevlerini koruması ile ilişkilidir.3 Bu 
işlevlerin sürdürülmesi, hem bireysel yaşam kalitesinin 
artırılmasına hem de bağımsız yaşam süresinin uzatılmasına katkı 
sağlar. Dolayısıyla, aktif yaş almada zihinsel gençliğin 
korunması, yalnızca bireysel bir sağlık hedefi değil, aynı 
zamanda sağlık politikaları ve nörobilim temelli müdahale 
programları açısından da stratejik bir öncelik olarak 
değerlendirilmelidir.4  

 
1  Doçent Doktor, Mersin Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi, Ebelik Bölümü, 

ORCID: 0000-0002-5796-4279. 
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Yaşlanma, yalnızca kronolojik bir ilerleme değil; 
biyolojik, bilişsel, psikolojik ve sosyal düzeylerde çok katmanlı 
bir dönüşüm sürecidir. Bu dönüşüm içinde bireyin zihinsel 
kapasitesini ve nörokognitif rezervini koruması, DSÖ’nün 
“Healthy Ageing” yaklaşımının da vurguladığı üzere, aktif yaş 
almanın temel bileşenini oluşturur. Sağlıklı yaşlanma, 
hastalıkların yokluğundan ziyade bireyin fiziksel, zihinsel ve 
sosyal işlevselliğini sürdürebilme kapasitesine dayanır.5 Bu 
noktada, katılım, aidiyet ve toplumsal üretkenliği içeren etkin 
roller üstlenmek zihinsel gençliğin korunmasına önemli katkı 
sağlar. Araştırma süreçlerinde gençlerin aktif rol almasıyla 
gözlenen öz yeterlik artışı, karar mekanizmalarına katılım ve 
birlikte üretim deneyimi; yaşlanma döneminde de bireyin bilişsel 
esnekliğini, sosyal bağlılığını ve yaşam doyumunu destekleyen 
benzer mekanizmalar yaratır. Güç dengesizliklerinin azaltılması, 
kültürel duyarlılık ve güvenli ifade ortamlarının oluşturulması her 
yaşta bireyin kendini daha etkin ortaya koymasına imkân 
tanırken; aktif katılımın sağladığı sosyal temas, üretkenlik ve 
anlamlı meşguliyet duygusu nörokognitif rezervin 
sürdürülmesine yardımcı olur.6 Böylece zihinsel gençlik, yaşam 
boyu yalnızca bilişsel egzersizlerle değil, aynı zamanda 
toplumsal katılım, değer görme, üretken olma ve sosyal güçlenme 
süreçleriyle desteklenerek aktif yaş almanın sürdürülebilir bir 
parçası hâline gelir. 

 

2. ZİHİNSEL GENÇLİĞİ DESTEKLEYEN 
EGZERSİZ MODELLERİ 

Aerobik egzersizler, yoga, dans ve yürüyüş gibi ritmik ve 
oksijen kullanımını artıran fiziksel aktiviteler yalnızca 
kardiyovasküler sistemi güçlendirmekle kalmaz, aynı zamanda 
beynin yapısal ve işlevsel bütünlüğünü destekleyerek bilişsel 
performansı da artırır. Düzenli fiziksel aktivitenin hipokampal 
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nörogenezi uyardığı, beyin kaynaklı nörotrofik faktör (BDNF) 
düzeylerini artırarak öğrenme ve hafıza süreçlerini güçlendirdiği 
ve sinaptik plastisiteyi desteklediği gösterilmiştir. Buna ek olarak, 
orta şiddette yapılan aerobik ve ritmik aktiviteler serebral kan 
akımını artırarak özellikle frontal ve temporal bölgelerde nöral 
etkinliği yükseltir; bu artış dikkat, yürütücü işlevler ve bilgi 
işleme hızının korunmasına katkı sağlar. Fiziksel aktivite aynı 
zamanda oksidatif stresi azaltır, nöroinflamasyonun 
baskılanmasına yardımcı olur ve yaşa bağlı bilişsel gerilemeyi 
yavaşlatan nöroprotektif bir etki oluşturur. Tüm bu bulgular, 
düzenli egzersizin beyin sağlığını güçlendiren temel bir yaşam 
boyu müdahale olduğuna işaret etmektedir.7  

 

3. NÖROBİLİŞSEL EGZERSİZ YAKLAŞIMI 

Nörobilişsel egzersiz yaklaşımı, beden hareketiyle 
zihinsel uyarımı birleştiren yenilikçi bir egzersiz modelidir. Horst 
Lutz tarafından geliştirilen bu yaklaşım, göz-el koordinasyonu, 
denge, ritim, motor planlama ve bilişsel esneklik üzerinde çalışır.  
Örneğin, bireyden bir yandan top sektirmesi, diğer yandan belirli 
kelimeleri söylemesi istenir; bu sayede beynin prefrontal 
korteksinde çift görev aktivasyonu oluşur.  
Çalışmalar, nörobilişsel egzersiz yaklaşımı, uygulamalarının 
reaksiyon süresini kısalttığını, stres düzeyini azalttığını ve genel 
bilişsel performansı artırdığını ortaya koymaktadır.8 
Nörobilişsel egzersiz yaklaşımı, yaşlanma sürecinde zihinsel 
kapasitenin korunmasını ve nörokognitif rezervin 
güçlendirilmesini amaçlayan, beynin öğrenme ve yeniden 
yapılanma potansiyeline dayalı bir yöntemdir. Düzenli bilişsel 
uyarımın yaşlı bireylerde beyin yapılarında kaybı 
yavaşlatabildiğini ve özellikle temporal, serebellar ve oksipital 
bölgelerde hacim korunumu veya artışıyla kendini gösteren 
nöroplastik değişimleri desteklediğini ortaya koymaktadır.9 Bu 
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tür zihinsel egzersizler, bireyin dikkat, hafıza, problem çözme ve 
zihinsel esneklik gibi temel bilişsel süreçlerini canlı tutarken, 
yaşlanma döneminde karşılaşılan bilişsel yavaşlamayı da 
hafifletmeye yardımcı olur. Böylece nörobilişsel egzersiz 
yaklaşımı, aktif yaş almanın merkezinde yer alan zihinsel gençlik 
kavramını güçlendirir; bireyin yaşam boyu öğrenme kapasitesini, 
zihinsel dayanıklılığını ve bilişsel sağlığını destekleyen 
sürdürülebilir bir koruyucu mekanizma sağlar. 

 

4. EŞ ZAMANLI GÖREV EGZERSİZLERİ 

Eş Zamanlı Görev ve Çoklu Duyusal Egzersizler, aynı 
anda iki görevin yapılmasını içerir. Örneğin yürürken sayı 
dizilerini tersten söylemek, hem motor hem bilişsel ağları aktive 
eder. Bu egzersiz türü, özellikle yaşlı bireylerde yürüyüş dengesi, 
dikkat sürekliliği ve çalışma belleği üzerinde olumlu etkiler 
sağlar.8 Eş zamanlı görev egzersizleri, bireyin aynı anda hem 
motor hem de bilişsel bir görevi yerine getirmesini gerektiren, 
dikkat paylaşımı ve yürütücü işlevlerin eşgüdümünü hedefleyen 
bütüncül bir yaklaşımdır. Günlük yaşam aktivitelerinin büyük bir 
kısmı zaten birden fazla görevin eş zamanlı yürütülmesini 
gerektirdiğinden, bu egzersizler gerçek yaşam koşullarını en iyi 
yansıtan uygulamalardan biri olarak kabul edilir. Bilişsel bir 
görev (örneğin sözel akıcılık, basit matematik işlemleri) ile motor 
bir görevin (denge, yürüme, üst ekstremite işlevleri) birlikte 
uygulanmasının hem motor performansı hem de bilişsel süreçleri 
belirgin biçimde desteklediğini göstermektedir.10 Özellikle 
yürüme hızı, adım uzunluğu, denge kontrolü, mobilite ve 
yürütücü işlevlerde anlamlı gelişmeler gözlenmiştir. Bu 
egzersizlerin temel nörofizyolojik mekanizması; dikkat 
kapasitesinin iki görev arasında dinamik biçimde paylaştırılması, 
böylece prefrontal korteks aktivasyonunun artması ve 
sensorimotor entegrasyonun güçlenmesidir. Bu yönüyle eş 
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zamanlı görev egzersizleri, yaşlanmayla birlikte zayıflayan dikkat 
kontrolü, yürütücü işlevler, postüral denge ve çevresel uyaranlara 
yanıt verme hızını destekleyerek “zihinsel ve işlevsel gençliğin” 
korunmasına katkı sağlayan önemli bir nörobilişsel eğitim biçimi 
olarak değerlendirilmektedir. Bu yaklaşımın motor iyileşme, 
yaşam kalitesi ve bilişsel durum üzerinde olumlu etkiler 
yarattığını ve özellikle yaşlı yetişkinlerde nöroplastisiteyi 
destekleyebilecek uygulanabilir bir müdahale olduğunu ortaya 
koymaktadır.11  

 

5. BİLİŞSEL VE DUYGUSAL EGZERSİZLER 

Zihinsel gençliği destekleyen bir diğer alan, duygusal ve 
bilişsel egzersizlerdir. Bulmaca çözmek, yeni bir müzik aleti 
öğrenmek, farklı bir dil öğrenmek ya da dans etmek beynin farklı 
bölgelerinde yeni bağlantıların kurulmasını sağlar. Mindfulness 
ve meditasyon uygulamaları ise dikkat süreçlerini güçlendirirken, 
amigdala ve insula gibi duygusal merkezlerdeki aşırı aktivasyonu 
azaltır. Bu da stres yönetiminde etkin bir nörofizyolojik denge 
oluşturur.12  
 

6. SOSYAL KATILIM VE TOPLULUK TEMELLİ 
EGZERSİZLER 

Sosyal katılım, yaşlanma sürecinde hem fiziksel 
işlevselliğin hem de zihinsel iyilik hâlinin korunmasında 
belirleyici bir rol oynamaktadır. Toplum içinde yapılan etkileşim 
temelli aktiviteler; bireylerin hareketliliğini, fonksiyonel 
kapasitelerini ve öz yeterlik algılarını güçlendirerek yaşlılık 
dönemindeki kırılganlık döngüsünü yavaşlatır. Yaşlılarda sosyal 
katılım düzeyinin düşmesi, fiziksel hareketsizlik, hareket 
bozuklukları, bağımsızlık kaybı ve mortalite riskinin artışıyla 
ilişkilidir. Buna karşılık, sosyal etkileşimin yoğun olduğu 
ortamlarda gerçekleştirilen topluluk temelli egzersizler örneğin 
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grup yürüyüşleri, toplu dans programları, yaşlı merkezlerinde 
yapılandırılmış egzersiz oturumları hem fiziksel performansı 
artırmakta hem de bireylerin sosyal çevrelerine aktif olarak 
bağlanmalarını sağlamaktadır. Grup egzersizlerinin kan basıncı, 
yürüme hızı, denge ve fonksiyonel kapasite üzerinde bireysel 
egzersizden daha etkili olduğu, topluluk bağlılığının fiziksel 
aktiviteye devamlılığı artırdığı ve bunun yaşa bağlı engellilik 
riskini azalttığı özellikle vurgulanmaktadır. Bunun yanında, 
sosyal katılımın artmasıyla öz yeterliliğin yükseldiği, bunun da 
fiziksel aktiviteye katılımı pozitif yönde etkileyerek yaşlanmanın 
getirdiği işlevsel gerilemeyi azalttığı belirtilmektedir. Sosyal 
katılımın beslenme durumu, oral fonksiyon, psikolojik durum ve 
fiziksel aktivite aracılığıyla sarkopeni gelişimini azaltabileceğini, 
özellikle pandemi sonrası dönemde sosyal izolasyonun bu 
alanlarda olumsuz etkiler yaratarak kas kaybını hızlandırdığını 
göstermektedir.13 Bu nedenle, yaşlı bireylerin toplumsal bağlarını 
güçlendiren, sosyal etkileşimi teşvik eden ve günlük yaşam 
pratiklerine entegre edilebilen topluluk temelli egzersiz 
programları, aktif yaşlanmanın en güçlü bileşenlerinden biri 
olarak kabul edilmektedir. Sosyal açıdan zenginleştirilmiş 
fiziksel aktivite ortamları, yalnızca fiziksel kapasiteyi 
iyileştirmekle kalmayıp, aynı zamanda aidiyet, dayanışma ve 
anlamlılık duygularını pekiştirerek zihinsel iyilik hâline de derin 
katkı sağlamaktadır. 
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Tablo 1. Zihinsel Aktif Kalma ve Nörobilişsel Destek 
Programında Kullanılan Egzersiz Türleri ve Bilimsel Kanıtlar 

Egzersiz 
Türü 

Süre - Açıklama Açıklama 

Sabah 
Aktivasyonu 

15 dk – Nefes 
egzersizleri, göz‑el 
koordinasyonu 

Derin nefes egzersizleri 
parasempatik aktiviteyi artırır.14  

Göz–el koordinasyonu reaksiyon 
zamanı ve çalışma belleğini 
destekler.15  

Nörobilişsel 
Egzersizler 
 

20 dk – Ritimli top 
sektirme, çaprazlama 
hareketleri 

Ritim-temelli hareketler 
prefrontal-motor aktiviteyi 
artırır.10  
Çaprazlama hareketleri 
hemisferler arası iletişimi 
güçlendirir.16  

Dikkat – 
Meditasyon 

10 dk – Odaklanma, 
nefes farkındalığı 

Kısa mindfulness uygulamaları 
dikkati artırır.12 
Meditasyon stres yanıtını 
azaltır.17  

Sosyal 
Etkinlik 

30 dk – Grup sohbeti 
veya kısa yürüyüş 

Sosyal etkileşim bilişsel rezervi 
destekler.18 

Duyusal 
Farkındalık 

5 dk – Dokunarak bir 
nesneyi keşfetme ve 
özelliklerini fark 
etme. 

Bu tür egzersizler, 
somatosensoriyel farkındalığı 
artırarak duyusal entegrasyonu 
güçlendirir ve beyin-beden 
algısını destekler.19 

Geriatrik dönemde zihinsel gençliğin korunması, fiziksel 
aktivitenin bilişsel ve motor işlevlerle kurduğu iki yönlü ilişkiyle 
şekillenmektedir. Demansı olan bireylerle 24 hafta boyunca 
yürütülen randomize kontrollü bir çalışmada, yürüyüş ve alt 
ekstremite kuvvet egzersizlerinden oluşan müdahalenin fiziksel 
dayanıklılık ve genel bilişsel kapasite üzerinde belirgin bir 
etkisinin olmadığı, ancak yüksek yoğunluk içeren faz sonrasında 
yürüyüş hızında 0.05 m/sn’lik anlamlı bir artış sağlandığı 
bildirilmiştir. Bununla birlikte, egzersiz programına katılım 
düzeyi yaklaşık %60 civarında gerçekleşmiş ve bu oran, 
geriatride fonksiyonel kazanım için ideal kabul edilen minimum 
dozun altında değerlendirilmiştir. Düşük işlevsel kapasiteye sahip 
katılımcılarda ilk haftalarda programı bırakma eğiliminin daha 
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yüksek olduğu, buna karşın fiziksel ve bilişsel başlangıç düzeyi 
daha iyi olan bireylerde programa bağlılığın daha sürdürülebilir 
olduğu rapor edilmiştir. Ayrıca kontrol grubunda uygulanan 
esneklik ve koordinasyon içeren aktivitelerin de bilişsel uyarım 
sağlayabildiği, bu nedenle motor performans gelişiminde tek 
başına yürüyüş temelli müdahalenin değil, çevresel uyaranların 
ve eş zamanlı dikkat paylaşımını içeren egzersizlerin de etkili 
olabileceği ifade edilmiştir. Egzersiz kesildikten sonra gözlenen 
ilerleyen haftalardaki fonksiyonel gerilemenin, yaşlı bireylerde 
kas gücü ve yürüyüş performansının korunmasında düzenli 
antrenmanın önemini desteklediği; bu sürecin literatürde 
antrenmansızlığa bağlı kayıp etkisi olarak tanımlanabileceği 
vurgulanmıştır. Sonuç olarak, aktif yaş almada nörobilişsel 
egzersizlerin etkisi, program süresi ve dozunun yanında başlangıç 
kapasitesi ve çevresel değişkenlerle birlikte değerlendirilmesi 
gereken çok faktörlü bir müdahale modelini gerektirmektedir.20 

 

7. ZİHİNSEL OLARAK AKTİF KALMAK İÇİN 
BİLİMSEL TEMELLİ ÖNERİLER 

1. Düzenli Fiziksel Aktivite Yapın 

• Aerobik egzersizler (yürüyüş, yüzme, bisiklet) 
beyin kan akımını artırır. 

• Egzersiz, BDNF gibi nörotrofik faktörleri 
uyararak nöroplastisiteyi destekler. 

2. Yeni Bilgiler Öğrenin 

• Yeni bir dil öğrenmek, müzik aleti çalmak, yeni 
teknolojileri keşfetmek gibi zihinsel uyarım 
sağlayan faaliyetler bilişsel rezervi artırır. 
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3. Zihinsel Uyarıcı Oyunlar ve Bulmacalarla Meşgul 
Olun 

• Sudoku, kelime oyunları, satranç ve strateji 
gerektiren oyunlar bilişsel esnekliği geliştirir. 

• Özellikle dikkat, hafıza ve problem çözme 
becerilerini güçlendirir. 

4. Sosyal Etkileşimi Sürdürün 

• Grup etkinlikleri, sohbet grupları, gönüllülük 
faaliyetleri gibi sosyal temaslar depresyon riskini 
azaltır, bilişsel işlevi korur. 

• Sosyal izolasyonun demans gelişimi ile ilişkili 
olduğu kanıtlanmıştır. 

5. Uyku Düzenine Dikkat Edin 

• Kaliteli ve yeterli uyku (günde 7–9 saat), 
öğrenme ve hafızanın pekişmesi için gereklidir. 

• Uyku sırasında toksin temizliği ve sinaptik 
yeniden yapılanma gerçekleşir. 

6. Sağlıklı Beslenin 

• Akdeniz diyeti gibi antioksidan ve omega-3 
yönünden zengin beslenme biçimleri bilişsel 
yaşlanmayı yavaşlatır. 

• Aşırı tuz, şeker ve doymuş yağ tüketimi 
sınırlandırılmalıdır. 

7. Stresi Yönetin 

• Yüksek kortizol düzeyleri hipokampal hacimde 
küçülmeye yol açabilir. 

• Mindfulness, nefes egzersizleri ve gevşeme 
teknikleri stresi azaltarak zihinsel dengeyi korur. 
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8. Kronik Hastalıkları Kontrol Altında Tutun 

• Hipertansiyon, diyabet ve obezite gibi durumlar 
bilişsel gerilemeyle ilişkilidir. 

• Düzenli tıbbi takip ve yaşam tarzı değişiklikleri 
bu riskleri azaltır. 

9. Alkol ve Tütün Tüketiminden Kaçının 

• Bu maddeler beyin hacmini azaltabilir, nöronal 
iletimi bozabilir. 

• Tamamen kaçınmak veya sınırlandırmak 
önerilir. 

10. Hayat Boyu Öğrenmeye Açık Olun 

• Yetişkin eğitimi, çevrim içi kurslar, kütüphane 
ziyaretleri gibi öğrenme ortamlarına katılım 
beyin sağlığını destekler. 

• Mental stimülasyon nörodejeneratif süreçleri 
yavaşlatabilir. 

11. Zihinsel Aktiviteleri Günlük Rutinlere Entegre Edin 

• Yeni güzergâhlarda yürümek, alışveriş listesini 
ezberlemek, yemek tariflerini denemek gibi basit 
günlük etkinlikler de zihni aktif tutar. 

12. Gönüllülük ve Toplum Katılımına Zaman Ayırın 

• Amaç duygusu, sosyal bağlılık ve aktif 
vatandaşlık bilişsel sağlığı olumlu yönde etkiler. 

• Özellikle yaşlı bireylerde yalnızlık ve 
anksiyeteyi azaltır. 
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13. Duyusal Fonksiyonları Düzenli Takip Edin 

• İşitme ve görme kayıpları, zihinsel gerilemeyi 
hızlandırabilir. 

• Uygun işitme cihazları veya gözlük kullanımı 
zihinsel yükü azaltır. 

Geriatrik popülasyonda nörobilişsel sağlığın korunması, 
yukarıda maddelendiği gibi çok alanlı yaşam tarzı 
müdahalelerinin düzenli ve bütüncül şekilde uygulanmasını 
gerektiren bir çerçevede ele alınmaktadır. Gündüz bakım 
merkezlerinde ve toplum temelli programlarda yürütülen 
çalışmalar, kognitif rezervi güçlendirmeyi ve yaşa bağlı işlevsel 
gerilemeyi yavaşlatmayı amaçlayan uygulamaların ortak 
bileşenlerine dikkat çekmektedir. Özellikle sürdürülebilir aerobik 
egzersizlerin hipokampal nörogenezi uyarması, sinaptik plastisite 
için önemli olan beyin kaynaklı nörotrofik faktör düzeyini 
artırması ve yürütücü işlevleri desteklemesi, yaşlanma sürecinde 
koruyucu bir mekanizma olarak değerlendirilmektedir. Bu 
fizyolojik etkiler; dikkat paylaşımı, psikmotor hız ve hafıza 
süreçlerinde gözlenen yavaşlamayı hafifletebilmektedir. 

Yaşam tarzı müdahalelerinde beslenmenin önemi de 
vurgulanmaktadır. Özellikle omega-3 yağ asitlerinden zengin 
diyetlerin nöroinflamasyonu azaltabileceği, otofajiyi 
destekleyebileceği ve bilişsel dayanıklılığı güçlendirebileceği 
bildirilmektedir. Açlık protokollerinin bazı çalışmalarda 
öğrenme, denge ve metabolik yanıt üzerinde olumlu etkiler 
gösterebildiği belirtilmiş; ancak bu yaklaşımın hamilelik, 
emzirme dönemleri ve stresle ilişkili endokrin duyarlılığı olan 
bireylerde dikkatli uygulanması gerektiği ifade edilmiştir 

Ayrıca kan şekeri düzensizliği, orta yaş obezitesi, 
hipertansiyon, diyabet, depresyon ve sedanter yaşam, 
nörodejeneratif hastalıklar için değiştirilebilir risk faktörleri 
olarak tanımlanmaktadır. Egzersiz, bilişsel eğitim, uyku hijyeni, 
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stres yönetimi ve sosyal etkileşimin bir araya geldiği çok bileşenli 
programların bu riskleri azaltabileceği; bilişsel gerilemeyi 
geciktirebileceği veya önleyebileceği yönünde güçlü kanıtlar 
mevcuttur. Mevcut araştırmalar, kişiye uyarlanabilir müdahale 
modellerinin geriatrik popülasyonda daha etkili ve sürdürülebilir 
olduğunu göstermektedir.21 

 

8. TÜRKİYE’DE AKTİF YAŞLANMA 
UYGULAMALARI 

Türkiye’de son yıllarda belediyeler, üniversiteler ve sivil 
toplum kuruluşları tarafından yürütülen “yaşlı dostu kent” ve 
“aktif yaşam merkezi” projeleri, nöroegzersiz uygulamalarıyla 
desteklenmektedir. Bazı üniversitelerde yaşılık çalışmaları 
kapsamında pilot programlar yürütülmektedir. Bu uygulamalar, 
toplumsal farkındalığın artmasına ve aktif yaş alma kültürünün 
yerleşmesine katkı sağlamaktadır. 

Bu kapsamda Tazelenme Üniversiteleri, aktif yaşlanma 
yaklaşımının Türkiye’deki en sistematik ve yenilikçi 
modellerinden biri olarak öne çıkmaktadır. 60 yaş ve üzeri 
bireylerin yaşam boyu öğrenme sürecine dahil edilmesini 
sağlayan bu model, bilişsel, sosyal ve fiziksel alanlarda bütüncül 
iyilik hâlini desteklemekte; nöroplastisiteyi güçlendiren 
aktivitelerin gündelik yaşam pratiklerine entegre edilmesine katkı 
sunmaktadır. Mersin Tazelenme Üniversitesi, bu alanda önemli 
bir örnek teşkil etmekte olup; katılımcılarına sanat, spor, anatomi, 
temel sağlık bilgisi, bilişsel egzersizler ve toplumsal katılım 
etkinlikleri gibi geniş bir yelpazede eğitim vermektedir. 
Programın özellikle grup temelli çalışmaları, sosyal etkileşimi 
artırarak bilişsel rezerv gelişimine destek olmakta; düzenli nefes 
çalışmaları, koordinasyon egzersizleri ve ritim-temelli 
aktivitelerle zihinsel aktif kalmayı teşvik etmektedir. Bu yönüyle 
Mersin Tazelenme Üniversitesi, bölgesel bir “aktif yaşlanma 
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laboratuvarı” niteliği taşıyarak hem akademik kurumlar hem de 
yerel yönetimler için iyi uygulama örneği oluşturmaktadır.22 

Sonuç olarak, fiziksel aktivite ile zihinsel işlevler 
arasındaki bağ, aktif yaşlanmanın merkezinde yer alan, güçlü 
bilimsel kanıtlarla desteklenen bir süreçtir. Yaşlanmayla birlikte 
beyinde hacim azalması, dikkat ve bellek hızında yavaşlama 
görülebilir; ancak egzersiz bu gerilemenin etkilerini hafifletebilen 
koruyucu bir rol üstlenir. Düzenli aerobik egzersizler, yürüyüş, 
dans, yüzme, bisiklet gibi ritmik aktiviteler, beyne giden kan 
akımını artırarak daha iyi oksijen ve enerji taşınmasını sağlar. Bu 
durum, dikkatin daha uzun süre korunmasına, karar verme ve 
problem çözme gibi yürütücü işlevlerin daha canlı kalmasına 
katkı sunar. 

Egzersizin beyindeki en önemli etkilerinden biri, sinir 
hücrelerini besleyen ve yeni bağlantıların kurulmasını 
destekleyen BDNF proteinini artırmasıdır. BDNF, bellekle ilişkili 
alan olan hipokampusu güçlendirir ve öğrenilen bilgilerin daha 
iyi pekişmesine yardımcı olur. Direnç egzersizleri (ağırlık 
çalışmaları, elastik bant egzersizleri, fonksiyonel kuvvet 
antrenmanları) ise kas gücünü artırmakla birlikte beyinde 
yaşlanmaya bağlı hafıza zorluklarının yavaşlamasına da destek 
olabilir. 

Aynı anda hem bir hareket hem bir zihinsel görevin 
yapıldığı egzersizler (örneğin yürürken geriye doğru saymak, top 
sektirirken kelime türetmek), beyin-beden koordinasyonunu 
uyararak dikkat paylaşımı becerisini geliştirir. Bu tür 
egzersizlerin, günlük yaşam aktivitelerini bağımsız sürdürebilme 
kapasitesini artırdığı gösterilmiştir. Ayrıca egzersiz, stresin 
yönetilmesine, yalnızlık hissinin azaltılmasına ve sosyal katılımın 
güçlenmesine katkı sağlayarak duygusal dengeyi destekler. Grup 
halinde yapılan kısa yürüyüş veya dans programları, hem 
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hareketin düzenli sürdürülmesini kolaylaştırır hem de zihinsel 
dayanıklılığı güçlendiren sosyal temas ortamı sunar.23 

Yaşam tarzı, geriatrik dönemde bilişsel ve fiziksel 
işlevlerin korunmasında farmakolojik müdahalelere kıyasla daha 
sürdürülebilir ve güvenli bir yaklaşım sunar. Sigara, alkol ve 
fiziksel inaktivite gibi iyi tanımlanmış risklerin yanı sıra 
beslenme kalitesi, güneş maruziyeti ve uyku düzeni gibi daha az 
vurgulanan bileşenler de sağlıklı yaş alma sürecinde kritik role 
sahiptir. Bütünsel yaklaşımlar, beyin sağlığını destekleyen 
çevresel uyarımların güçlendirilmesiyle fonksiyonel bağımsızlığı 
uzatma potansiyeli taşır. Bu nedenle koruyucu ve geliştirici 
stratejiler, bireysel ve toplumsal düzeyde planlanarak aktif ve 
katılımcı bir yaşlanma modeline entegre edilmelidir.24 
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KOGNİTİF REHABİLİTASYON  
 

Yasemin SALKIN1 

 

1. GİRİŞ 

Yaşlanma bireyin doğumundan ölümüne kadar olan süreç 
içerisinde fizyolojik bilişsel psikolojik ve sosyal açıdan değişime 
uğrayarak yaşamını etkileyen geri dönülmez ve mutlak bir 
süreçtir. Dünya Sağlık Örgütü’ne göre 65 yaş ve üzeri kronolojik 
olarak yaşlı kabul edilmektedir1. Bu tanıma göre bireysel 
farklılıklar görülmekle birlikte 65-74 genç yaşlılık, 75-84 yaş ileri 
yaşlılık ,85 yaş ve üzeri ise çok ileri yaşlılık olarak 
adlandırılmaktadır. Tüm dünyada olduğu gibi Türkiye'de de yaşlı 
nüfus giderek artmaktadır. Türkiye İstatistik Kurumu 2024 yılı 
verilerine göre ülkemizde yaşlı nüfus olarak kabul edilen 65 ve 
üzeri yaştaki nüfus son 5 yılda %22,5 artmıştır. Yaşlı nüfusun 
toplam nüfus içindeki oranı 2015 yılında % 8,2, 2020 yılında 
%9,5, 2024 yılında ise %10,6 ya yükselmiştir. Bu oranın 2060 
yılında %22,6 ve 2080 yılında %25,6 olacağı öngörülmektedir2. 

Yaşamın tüm evrelerinde olduğu gibi, yaşlılık döneminde 
de vücudun hemen hemen bütün sistemlerinde çeşitli 
değişiklikler ortaya çıkmaktadır. Yaşlı bireylerde görülen bu 
değişiklikler arasında, bireyin yaşama uyumunu güçleştiren en 
önemli sorunlardan biri kognitif fonksiyonlardaki bozulmalardır3. 
Kognisyon; bir kişinin bağımsız yaşayıp yaşayamayacağı, mali 

 
1  Öğretim Görevlisi Doktor, Mersin Üniversitesi, Sağlık Hizmetleri Meslek 

Yüksekokulu, Sağlık Bakım, Hizmetleri Bölümü Yaşlı Bakımı Programı, 
ORCID:0000-0002-7674-8934. 
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durumunu yönetip yönetemeyeceği, ilaçlarını doğru ve düzenli 
kullanıp kullanamayacağı ve güvenli araç kullanma becerisini 
sürdürebilmesi de dâhil olmak üzere, birçok temel ve 
enstrümantal günlük yaşam aktivitesi açısından kritik öneme 
sahiptir. Bunun yanı sıra, duygusal bilgilerin işlenmesi, 
anlamlandırılması, uygun biçimde bütünleştirilmesi ve 
karşıdakine uygun tepkilerin verilmesi gibi süreçler de sağlıklı bir 
kognitif işleyiş gerektirir ve bireyin etkili bir iletişim 
kurabilmesinde kognisyonun yaşamsal rolü bulunmaktadır4. 

 

2. KOGNİSYON (BİLİŞ) 

Kognisyon Latince cognescere bilmek, tanımak fiilinden 
türetilmiştir. Algılama, öğrenme, düşünme, anlama ve 
hatırlamada kullanılan zihinsel süreçler ve etkinlikleri ifade eder. 
Kognisyon dikkat, bilginin oluşumu hafıza ve çalışma belleği 
yargı ve değerlendirme akıl yürütme ve hesaplama problem 
çözme ve karar verme, anlama ve dil üretimi gibi entelektüel 
işlevlerin ve süreçlerin birçok yönünü kapsamaktadır5. 

 

3. KOGNİTİF DEĞERLENDİRME 

Alzheimer, demans, depresyon ve deliryum gibi kognitif 
bozukluklar yaşlı bireylerde sık görülen, yaygın ve ciddi klinik 
sendromlar arasında yer almaktadır. Bu sendromların erken 
dönemde tanınması, altta yatan tedavi edilebilir durumların 
belirlenmesine olanak sağlayarak rutin kognitif değerlendirmeyi 
gerekli kılmaktadır. DSM-5’te nörokognitif bozuklukların 
değerlendirilmesine yönelik olarak, etkilenebilecek altı temel 
kognitif alan tanımlanmıştır: karmaşık dikkat, yürütücü işlevler, 
öğrenme ve bellek, sosyal kognisyon, dil ve görsel-uzaysal 
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işlevler. Kognitif değerlendirme, bu alanlardaki bozulmaların 
varlığını ve derecesini ortaya koymaya yardımcı olur. Bu amaçla 
kullanılan çeşitli klinik ölçüm araçları geliştirilmiştir. Yaşlı 
bireylerde en sık başvurulan kognitif değerlendirme testleri 
arasında Standardize Mini Mental Test (SMMT), saat çizme testi 
ve Mini-Cog Testi yer almaktadır. 

3.1. Standardize Mini Mental Test  

Folstein ve arkadaşları tarafından geliştirilen Standardize 
Mini Mental Test (SMMT), kognitif değerlendirme amacıyla en 
sık kullanılan tarama araçlarından biridir. Yaklaşık 5–10 dakika 
içinde uygulanabilen test; yönelim, kayıt hafızası, hatırlama, 
dikkat, hesaplama ve dil gibi çeşitli kognitif işlevleri 
değerlendirmeyi hedefler. Demans tanısı almış bireylerde hastalık 
şiddetini hafif, orta ve ağır düzeyler şeklinde sınıflandırmak için 
kullanılmaktadır. Genel olarak 24–30 puan arası normal kognitif 
işlevler ile uyumlu kabul edilirken, 18–23 puan arası hafif 
demans, 17 puan ve altındaki skorlar ise ileri düzey demans ile 
ilişkili bulunmuştur6. Demans saptanmasında SMMT’nin 
duyarlılık ve özgüllük değerlerinin sırasıyla yaklaşık %81 ve %89 
olduğu bildirilmektedir. Testin Türkçe uyarlamasının geçerlilik 
ve güvenilirlik çalışmaları Güngen ve arkadaşları tarafından 
yapılmış olup, Türk toplumunda hafif demans tanısı için 23/24 
puan eşik değer olarak önerilmiştir7.Eğitimsiz yaşlı bireylerde ise 
zaman ve yer yönelimi, cümle tekrarı, cümle kurma ve şekil 
kopyalama gibi bazı maddelerinde düzenleme yapılmış olan 
SSMT formu kullanılabilmektedir. 

3.2. Saat Çizme Testi 

Saat çizme testi görsel motor işlevler ile planlama, 
kavrama, sıralama, sayısal bilgi, konsantrasyon ve soyut düşünme 
becerilerini değerlendirmede kullanılan kolay hızlı uygulanabilir 
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geçerli güvenilirliği yüksek bir kağıt kalem testidir. Bu testin 
özellikle demans sendromları ayırt etmede yüksek duyarlılık ve 
özgürlük değerlerine sahip olduğu bildirilmiştir8. Literatürde 
testin uygulama ve puanlama yöntemlerini karşılaştıran pek çok 
araştırma yer almaktadır. Farklı test uygulamalarında saatin 
dairesi kişiye hazır olarak verilebilir veya kişiden daireyi çizmesi 
istenebilir. Testin uygulama farklılıklarının yanı sıra literatürde 
pek çok farklı puanlama sistemi de yer almaktadır. Çalışmalarda 
en sık kullanılan puanlama yöntemlerinin başında Shulman 
yöntemi gelmektedir. Bu yöntemle puanlama 0-5 arasında 
yapılmaktadır. Kriterler arasında doğru çizilmiş bir saat çemberi, 
doğru sıralanmış ve yerleştirilmiş sayılar, her iki çizilmiş saat 
kolunun belirtilen zamanı göstermesi ve eşit aralıklı sayılar yer 
alır. Yüksek puanlar daha iyi bilişsel performansı gösterir9.  

3.3. Mini-Cog Testi 

Mini cog testi yürütücü fonksiyon, bellek ve kısa süreli 
hafıza gibi kognitif fonksiyonları değerlendiren saat çizme testine 
3 kelime tekrarı eklenerek elde edilen bir testtir. SMMT'nin 
aksine dilden ve eğitim seviyesinden etkilenmeyen bu testte 
toplam 5 puan üzerinden hatırlanan her kelime için bir puan saat 
çizimi için 0 veya 2 puan verilir. Mini Cog testinden tam puan 
alamayan hastaların daha ayrıntılı bir kognitif değerlendirmeye 
alınması önerilir10. 

 

4. KOGNİTİF MÜDAHALE STRATEJİLERİ 

İnsan beyninde atrofi, genellikle yaşamın üçüncü 
dekadından itibaren ortaya çıkmaya başlamakta ve özellikle 
frontal, parietal ve temporal bölgelerde yaşla ilişkili orantısız 
hacim kayıpları gözlenmektedir. Yaşlanma süreciyle bağlantılı 
olarak, 50–90 yaş aralığında özellikle frontal ve temporal lob 
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hacminde yaklaşık %5–10 oranında bir azalma olduğu 
bildirilmektedir5. Yaşlanmaya eşlik eden nörolojik değişiklikler 
arasında; genel beyin elektriksel aktivitesinde yaklaşık %25 
düzeyinde azalma, nörofibriler düğümlerinde artış, yaşlılık 
plaklarının oluşumu, nörotransmitter düzeylerinde azalma ve 
miyelin kılıf yapısında bozulma gibi çeşitli yapısal ve işlevsel 
bozukluklar yer almaktadır11. Hafif kognitif bozukluk, sağlıklı 
yaşlanma ile demans arasında yer alan ara bir klinik evre olarak 
tanımlanmakta; yaşla birlikte görülen, olağan sınırlar içindeki 
kognitif gerilemeden daha belirgin olmakla birlikte günlük 
işlevselliği belirgin düzeyde bozmayabilen bir kognitif bozulma 
tablosu olarak kabul edilmektedir12. Yaşlı bireylerde kognitif 
bozulma, bakım gereksiniminin ve fonksiyonel yeti kaybının 
güçlü bir göstergesi olarak değerlendirilir. Hafif kognitif 
bozukluk, demans tanı kriterlerini tam olarak karşılamadan, bir 
veya birden fazla kognitif alanda (örneğin bellek, dikkat, 
yürütücü işlevler) anlamlı bozulma varlığı ile tanı alır13. HKB’nin 
yaşlı nüfusta sık görülen bir durum olduğu, 65 yaş ve üzeri 
bireylerin yaklaşık %10–20’sini etkilediği tahmin edilmektedir. 
Ayrıca hafif kognitif bozukluğu olan bireylerde her yıl yaklaşık 
%10–15 oranında demansa ilerleme riskinin bulunduğu 
bildirilmektedir4. 

Demans, merkezi sinir sisteminin ilerleyici dejeneratif bir 
hastalığı olarak tanımlanan, geniş bir şemsiye terimdir ve kognitif 
ile entelektüel fonksiyonlarda azalma sonucu ortaya çıkar. Başta 
bellek olmak üzere; dikkat, dil, görsel-uzaysal işlevler, algılama, 
hesaplama, yargılama, soyut düşünme ve problem çözme gibi 
birçok bilişsel alanda bozulmaya yol açar4. Hastalığın ilerleyen 
dönemlerinde tabloya sıklıkla kişilik değişiklikleri, davranışsal 
sorunlar ve çeşitli psikiyatrik belirtiler eklenir. Demans 
olgularının %60’tan fazlasını Alzheimer tipi demans 
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oluştururken, bunu sıklık sırasına göre vasküler demans, Lewy 
cisimcikli demans, frontotemporal demans ve diğer demans alt 
tipleri izlemektedir. Demans gelişimi açısından; ileri yaş, düşük 
sosyoekonomik düzey, aile öyküsü, kadın cinsiyet, Down 
sendromu, kardiyovasküler risk faktörleri, depresyon, diyabetes 
mellitus, sağlıksız beslenme alışkanlıkları, sedanter yaşam biçimi 
ve hafif kognitif bozukluk varlığı önemli risk faktörleri arasında 
sayılmaktadır14. 

Demans, dünya çapında yaşlı yetişkinler arasında 
engelliliğin başlıca nedenlerinden biri olarak kabul edilmektedir. 
Dünya Sağlık Örgütü verilerine göre mevcut tahminler, 55 
milyondan fazla insanın şu anda demansla yaşadığını 
göstermektedir15. Demanslı kişiler, genellikle yalnızca fiziksel 
değil, aynı zamanda duygusal, psikolojik, sosyal ve finansal yük 
açısından da çeşitli derecelerde daha yüksek riske maruz kalan 
aile üyeleri de dahil olmak üzere formal ve informal bakım 
sağlayıcılarına güvenmek zorundadır16. Bu nedenle demans, hem 
kişinin hem de bakım verenlerin yaşam kalitesini etkiler ve bu da 
demansın yönetiminde bütünsel bir bakım yaklaşımının önemini 
vurgular17. Bu yaklaşımda yer alan farmakolojik olmayan 
müdahaleler, geniş bir klinik sonuç almayı hdefler genellikle 
invaziv değildir ve farmakolojik tedavilere kıyasla daha az 
olumsuz yan etkilerle ilişkilendirilir. Bilişsel odaklı tedaviler 
içerisinde kognitif stimulasyon, kognitif eğitim ve kognitif 
rehabilitasyon yer alır18.  

4.1. Kognitif Stimülasyon 

Kognitif stimülasyon uygulamalarında bireylerin spesifik 
bir amaç olmaksızın kognitif ve sosyal fonksiyonlarının 
artırılması amacıyla aktivitelere katılımının sağlanması 
amaçlanmaktadır. Kognitif simülasyonun hafif-orta şiddette 
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demansı olan kişilerde kognitif fonksiyonları üzerinde olumlu 
etkileri gösterilmiştir. Müzik terapisi, sanat terapisi, hayvan 
terapisi, çeşitli kurslara ve tartışma gruplarına katılım ve diğer 
rekreasyonel aktiviteler kognitif simülasyon için örnek olarak 
verilebilir kognitif simülasyon uygulamalarının alışılmamış ve 
çok yönlü olması gerektiği belirtilmektedir yeni ve çok yönlü 
aktivitelerin uygulanması ile beynin nöron plastik sitesi nedeniyle 
kognitif rezervin de artırılabileceği ifade edilmektedir. 

Diğer terapi türlerinden farklı olarak kognitif stimülasyon 
terapisinde, bellek, dikkat ve problem çözme gibi belirli kognitif 
işlevleri uyarmaya yönelik yapılandırılmış görevler 
kullanılmaktadır19. Bu nedenle kognitif stimülasyon, uyarılması 
hedeflenen kognitif fonksiyonları aktive edecek şekilde 
planlanmış görevler dizisi olarak tasarlanır20. Clare ve 
arkadaşlarının (2004) tanımları sonrasında yapılan çalışmalarda, 
kognitif stimülasyon terapisinin; demanslı bireylerin bilişsel 
işlevlerini ve yaşam kalitesini artırırken, aynı zamanda bakım 
verenlerin tükenmişlik düzeylerini azaltmaya yardımcı olan, 
farmakolojik olmayan ve meta-analitik verilere dayalı bir terapi 
yaklaşımı olduğu belirtilmiştir21. Streater ve arkadaşları (2016), 
bu yaklaşımı daha yapılandırılmış hale getirerek, haftada iki kez 
uygulanan ve 14 hafta süren bir program biçiminde 
tanımlamıştır22. Kognitif stimülasyon tedavisi, Ulusal Sağlık ve 
Bakım Mükemmelliği Enstitüsü (NICE) tarafından demans için 
önerilen tek ilaç dışı müdahale olarak rapor edilmiştir23.  

Kognitif stimülasyon terapisi, temel olarak haftada iki kez 
olmak üzere yaklaşık 14 hafta süren seanslardan oluşan ve 
özellikle hatırlama ile tartışma etkinlikleri yoluyla demanslı 
bireylerin kognitif ve sosyal işlevlerini geliştirmeyi amaçlayan, 
ağırlıklı olarak grup temelli bir müdahale biçimi olarak 
tanımlanmaktadır20. Bununla birlikte, farklı protokollerde 7 
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hafta19, 10 hafta23,24 hafta24 ve 25 hafta25 süren uygulama 
programları da bildirilmiştir. Seans süreleri genellikle 30 dakika 
ile 1 saat arasında değişmekte olup, kognitif stimülasyonun hem 
grup ortamında hem de bireysel formatta uygulanabildiği 
belirtilmektedir. Uzun süreli uygulamalar için optimal doz 
bilinmemektedir.  

Kognitif stimülasyon tedavisinin başlıca yararları, 
kognitif düzeyin artırılması ve kognitif işlevlerin düzenli biçimde 
uyarılmasıyla ilişkilidir. Terapi sürecinin temel hedefi, bireylerin 
belirli etkinlik ve aktiviteler aracılığıyla bazı kognitif 
becerilerinin hedeflenmesi ve bu becerilerin güçlendirilerek 
sürdürülebilir biçimde stimüle edilmesidir26. Bu amaca 
ulaşıldığında, kognitif yetersizlikler nedeniyle yaşam kalitesi 
azalmış bireylerde, kognitif stimülasyon yoluyla yaşam 
kalitesinin yeniden yükseltilmesi mümkün olabilmektedir. Ayrıca 
yapılan araştırmalar, özellikle demans22–26 ve Alzheimer 
hastalarında27 kognitif stimülasyon tedavisinin yalnızca hastaya 
değil, aynı zamanda bakım veren aile bireylerine ve profesyonel 
bakım personeline de önemli katkılar sağladığını ortaya 
koymuştur22. 

4.2. Kognitif Eğitim 

Kognitif eğitim kognitif bozukluğu olan veya olmayan 
bireylerde kognitif durumu olumlu yönde geliştirmektedir. Bu 
sayede gerilemeye başlayan kognitif fonksiyonlardaki (örneğin 
bellek performansı, yürütücü fonksiyonlar, işlem hızı, dikkat, 
akıcı zekâ ve öznel kognitif performans) bozulma yavaşlatılıp 
kimi zaman da engellenmesi sağlanabilir28. Yapılan 
nörogörüntüleme çalışmalarının sonuçları kognitif eğitimlerin, 
beyin aktivasyonunu artırdığını bu gelişimin özellikle 
frontopariyetal bölgelerde meydana geldiğini bağlantılarda artış 
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veya devamlılık sağladığını göstermektedir29. Kognitif eğitim 
profesyonel terapistler tarafından bireysel veya grup seansları 
yoluyla yapılabilir. Seanslar boyunca görev zorluğu tipik olarak 
düzenlenir ve kademeli olarak bireyin performansına göre 
zorlaştırır30. Kognitif eğitim geleneksel kâğıt kalem yaklaşımının 
yanı sıra belirli bilgisayar platformları veya her ikisinin 
kombinasyonu ile yapılabilir. Kognitif eğitim örnekleri Şekil 1’de 
gösterilmiştir31. (Şekil 1) Kognitif eğitimde alışveriş yapmak 
veya bir yemek masası kurmak gibi gerçek günlük yaşam 
aktiviteleri de kullanılmaktadır. Sağlıklı yaşlı yetişkinlerde 
yapılan sayısı giderek artan fonksiyonel nöro görüntüleme 
çalışmaları kognitif eğitimin özellikle yürütücü fonksiyonlar ve 
çalışma belleği başta olmak üzere beyin yapısı üzerinde yararlı 
etkilerine dair kanıtlar sunmaktadır. Kognitif eğitimin sağlıklı 
bireylerde bellek fonksiyonu üzerinde olumlu etkisi mevcut iken 
hafif kognitif bozukluğu olan bireylerde yeterli çalışma 
bulunmamaktadır32.  

 

Şekil 1. Kognitif egzersiz örnekleri A:Kullanıcıların dikkat dağıtıcılar 
arasında çevresel bir hedefi bulmasını gerektiren, çevresel görüşte görsel 
hız ve doğruluğu eğitmek için tasarlanmış şahin gözü; B: Kullanıcıların 

hızlandırılmış görüntüleme koşulları altında sunulan yüzleri 
eşleştirmesini gerektiren bir sosyal biliş görevi bağlamında görsel hız ve 

doğruluğu eğitmek için tasarlanmış tanıma, C:Görsel-uzamsal 
manipülasyon ve tepki süresi içeren tetris benzeri bir oyun ve D: 

Yönetici işlevi içeren gelişmiş bir solitaire oyunu. 
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Yaşlanma ile birlikte sağlık durumunda ve sosyal 
yaşamda ortaya çıkan değişiklikler, yaşlı bireylerin aktivitelere 
olan ilgilerinde ve bu aktiviteleri yerine getirme becerilerinde 
azalmaya yol açmaktadır. Özellikle yapılandırılmamış boş 
zamanın artması, yaşlılık döneminde görülen birçok sorunun 
temel nedenlerinden biri olarak kabul edilmektedir 33. Bu 
dönemde hafıza, dil, oryantasyon, görsel algı ve karmaşık 
görevleri yerine getirme becerilerinde sık görülen bozulmalar, 
yüksek kortikal işlevler gerektiren aktivitelerin güvenli bir 
şekilde yapılmasını güçleştirmektedir34. 

Aktivite eğitimi; aktif yaşlanma süreci hedefleyen yaşlı 
bireyler için, kişinin ilgi alanları ve gereksinimlerine uyumlu, 
amaçlı ve çeşitli aktivitelerin planlı bir biçimde uygulanmasını 
içerir. Bu eğitim, mevcut sağlık durumunun korunmasını, 
kognitif, emosyonel ve fiziksel kapasitenin desteklenmesini ve 
sosyal işlevlerde mümkün olduğunca bağımsızlığın 
sürdürülmesini amaçlayan rehabilitasyon programlarının önemli 
bir bileşenidir35. Uygulanan aktivitelerle, yaşlılık döneminde sık 
karşılaşılan anksiyete ve depresyon gibi duygudurum sorunları 
üzerinde koruyucu ve olumlu etkiler hedeflenmektedir36. 

Çok bileşenli, çok amaçlı aktivitelerin prefrontal 
korteksteki kan akımını arttırarak kognitif işlevlerin 
aktivasyonunu desteklediği gösterilmiştir. Haftada en az iki kez 
kitap okuma, masa oyunları gibi zihinsel etkinliklere katılımın, 
demans gelişme riskini azalttığı bildirilmektedir. Demansı olan 
yaşlı bireylerde ise; yaşam öyküsünün anlattırılması, gerçeklik 
oryantasyonu, davranışçı yaklaşımlar, duyu uyarımı, müzik 
temelli müdahaleler, fizik tedavi ve ergoterapi gibi çok sayıda 
farmakolojik olmayan tedavi seçeneği bulunmaktadır. Bu 
alanlardaki çok yönlü aktiviteler, yaşlı bireyin genel bağımsızlık 
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düzeyini desteklemesi açısından klinik olarak önem 
taşımaktadır37. 

Yaşlıların ilgi ve tercihlerine göre, grup ortamında ya da 
evde bireysel olarak uygulanabilecek bazı kognitif içerikli 
aktiviteler şunlar olabilir: 

• Genel kültür, spor, coğrafya gibi konularda soru-cevap 
temelli oyunlar 

• Savaş yılları gibi geçmişte yaşanan önemli olayların 
hatırlatıldığı bellek oyunları 

• Koordinasyon ve kognitif işlevleri destekleyen yap-boz 
aktiviteleri 

• Kelime üretimi ve problem çözmeyi içeren bulmaca türü 
oyunlar 

• Tavla gibi kültürel olarak tanıdık masa oyunları 

• Satranç, dama, domino gibi büyük parçalarla oynanan 
strateji oyunları 

• Eski dönemlere ait film gösterimleri ve müzik dinletileri 

• Müzikli drama, şiir okuma gibi kendini ifade etmeye 
dayalı (ekspresif) etkinlikler 

• Kolleksiyon oluşturma ve sürdürmeye yönelik uğraşlar 

• Fotoğraf albümleri üzerinden geçmiş anıların 
paylaşılması ve bu anılar etrafında sohbetler yapılması28 

Bu tür aktiviteler hem kognitif fonksiyonları uyararak 
hem de duygusal ve sosyal açıdan etkileşimi artırarak, yaşlı 
bireylerin yaşam kalitesini destekleyen önemli müdahale 
araçlarıdır. 
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4.3. Kognitif Rehabilitasyon 

Kognitif rehabilitasyon, kognitif bozukluğu olan yaşlı 
yetişkinlerin günlük yaşamlarındaki fonksiyonelliği iyileştirmeyi 
ve böylece bakım verenin yükünün azaltılmasına yardımcı olmayı 
amaçlayan bireyselleştirilmiş bir yaklaşımdır38. Başarılı bir 
kognitif rehabilitasyonun üç temel bileşeni bulunmaktadır: 
etkililik, aktarım ve süreklilik. İlk olarak, etkililik, müdahalenin 
hedeflenen alanlarda performans artışı sağlamasıyla ölçülür ve 
rehabilitasyonun başarısını gösterir. İkinci olarak, aktarım, 
başarılı bir müdahalenin belirli materyallerin veya eğitilmiş görev 
parametrelerinin ötesine geçerek diğer kognitif veya işlevsel 
alanları etkilemesi anlamına gelir. Bu aktarım; benzer görev 
formatlarında eğitilmemiş kognitif alanlardaki gelişmeleri ifade 
eden yakın transfer, eğitilmiş kognitif alan (örneğin uzamsal 
bellek ve olay belleği) içerisindeki diğer fonksiyonel alanlardaki 
gelişmelere atıfta bulunan orta transfer ve diğer kognitif 
alanlardaki veya günlük yaşamın farklı alanlarındaki kazanımları 
ifade eden uzak transfer şeklinde olabilir. Son olarak, süreklilik, 
başarılı bir müdahalenin tamamlanmasından sonra da olumlu 
etkilerini devam ettirmesiyle sonuçlanmalıdır, bu da kazanımların 
uzun vadede korunmasını sağlar39. 

Kognitif rehabilitasyonda geleneksel olarak iki temel 
yaklaşım tanımlanmaktadır: restoratif ve telafi edici yaklaşımlar. 
Restoratif yaklaşımın temel amacı, etkilenmiş kognitif işlevleri 
doğrudan yeniden eğitmek ve mümkün olduğunca eski düzeyine 
yaklaştırmaktır40. Bu modelde, genellikle uyarlanabilir (adaptif) 
bir yapı kullanılır; bireyin performansı belirlenen ölçütleri 
karşıladıkça görevlerin zorluk düzeyi kademeli olarak artırılır. 
Restoratif yaklaşımlar, hedeflenen kognitif fonksiyonların 
iyileştirilmesiyle, bu süreçlere dayalı diğer kognitif işlevler ve 
görevler üzerinde de olumlu bir aktarım etkisi oluşacağı 
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varsayımına dayanır. Sağlıklı yaşlı yetişkinlere yönelik kognitif 
rehabilitasyonda restoratif yaklaşım, özellikle epizodik bellek ve 
çalışma belleğinin yanı sıra, yaşla birlikte zaman içinde daha 
kırılgan hale gelen dikkat ve yürütücü işlevleri güçlendirmeyi 
amaçlamaktadır41. 

Kognitif rehabilitasyona yönelik ikinci geleneksel 
yaklaşım kognitif bozukluğu atlayarak veya iyi performans elde 
etmek için alternatif yollar bularak kognitif fonksiyonlarındaki 
azalmaları dengelemeyi amaçlayan telafi edici eğitimdir29. Telafi 
edici yaklaşım bireylere hafıza performansını desteklemek için 
bellek defterleri veya takvimler gibi anımsatıcı stratejiler veya 
günlük yaşamı kolaylaştırmak ve iyileştirmek için problem 
çözme stratejileri öğretmek gibi stratejileri içeren bir eğitimdir. 
Telafi edici eğitimler genellikle multimodal olup özyeterlik,stres 
veya yaşam tarzı gibi performansı etkileyebilecek diğer faktörleri 
de ele alır28. Kognitif rehabilitasyonda hem kişinin başkalarıyla 
ilişkilerine dair temsilleri (sosyal kognisyon),hem de kendi 
düşünce süreçlerini zenginleştirme yeteneği (meta kognisyon) 
potansiyel iyileşme hedefleridir42 (Şekil 2) 

 
Şekil 2. Kognitif Rehabilitasyon Bileşenleri 
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Kognitif rehabilitasyonun demanslı bireylerde bilişsel 
gerilemeyi yavaşlatabildiği gösterilmiş olup, bu nedenle bu hasta 
grubunda en etkili müdahale yaklaşımlarından biri olarak kabul 
edilmektedir. Kognitif rehabilitasyonun temel hedefi; güvenliği 
artırmak, günlük yaşam aktivitelerinde mümkün olan en yüksek 
düzeyde bağımsızlık sağlamak ve yaşam kalitesini en üst düzeye 
çıkarmaktır14. Müdahale programı planlanırken, verilecek 
görevlerin zorluk düzeyinin basitten karmaşığa doğru kademeli 
olarak yapılandırılması önem taşır. Başlangıçta bölünmüş dikkat 
gerektiren görevler ele alınabilir; bunu problem çözme odaklı 
çalışmaların izlemesi ve birbirini takip eden görevlerle 
müdahalenin sürekliliğinin sağlanması önerilir. Bellek, 
organizasyon, planlama ve mental esneklikle ilişkili görevlerin de 
bu hiyerarşik düzene uygun biçimde sırayla uygulanması 
gerekir29. Görevlerin karmaşıklığı çoğunlukla basit, orta ve ileri 
düzey (karmaşık) olmak üzere üç aşamalı bir yapı içinde 
düzenlenmektedir. Kognitif rehabilitasyon amacıyla, üst 
ekstremite becerilerini içeren aktiviteler (örneğin şekilleri uygun 
boşluklara yerleştirme, nesneleri boyutuna veya türüne göre 
ayırma gibi), yürürken zihinsel işlem gerektiren saat hesaplama 
görevleri, farklı zemin renkleri kullanılarak yapılan yürüme 
eğitimi, tandem yürüme, engeller arasından geçerek yürüme ve 
dengeyi hedefleyen egzersiz temelli aktiviteler kullanılabilir32. 
Klinik ortamda uygulanan bu fonksiyonel görevlerin, müdahale 
sonrasında bireyin kendi yaşam çevresine ve günlük rutinine 
uyarlanması, kazanımların genellenmesi ve sürdürülebilirliğinin 
sağlanması açısından kritik öneme sahiptir37. 
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5. SONUÇ  

Yaşlı nüfusun artması, kognitif işlevlerdeki yaşa bağlı 
değişikliklerin klinik ve toplumsal sonuçlarını giderek daha kritik 
hale getirmektedir. Hafif kognitif bozukluktan demansa uzanan 
spektrumda gözlenen nöroanatomik, nörofizyolojik ve 
nöropsikolojik değişiklikler; bireyin bağımsız yaşamını 
sürdürme, enstrümantal günlük yaşam aktivitelerini yerine 
getirme ve sosyal katılımını devam ettirme kapasitesini doğrudan 
etkilemektedir. Kognisyonun, ilaç yönetimi, finansal karar 
verme, güvenli araç kullanımı, karmaşık görevleri organize etme 
ve etkili iletişim kurma gibi işlevlerin merkezinde yer aldığı 
dikkate alındığında, yaşlı bireylerde kognitif durumun sistematik 
biçimde değerlendirilmesi temel bir gereklilik olarak ortaya 
çıkmaktadır. Bu bağlamda, DSM-5 ile tanımlanan altı temel 
kognitif alana yönelik Standardize Mini Mental Test, Saat Çizme 
Testi ve Mini-Cog gibi geçerli ve güvenilir tarama araçlarının 
rutin klinik uygulamalarda kullanımı; yalnızca kognitif 
bozuklukların erken saptanmasına değil, aynı zamanda risk 
altındaki bireylerin izlenmesine ve uygun müdahale stratejilerinin 
planlanmasına olanak tanımaktadır. Kognitif stimülasyon, 
kognitif eğitim ve kognitif rehabilitasyon gibi müdahale 
stratejileri, yaşlı bireylerde kognitif performans ve yaşam 
kalitesini artırarak, bakım veren yükünü azaltmada önemli klinik 
değer taşımaktadır. Bu yaklaşımların, bireyin ihtiyaçlarına göre 
uyarlanmış ve kademeli olarak yapılandırılmış programlar 
aracılığıyla kognitif ve sosyal işlevlerde kalıcı kazanımlar 
sağladığı gösterilmiştir. 
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TIBBİ AMAÇLI KULLANILAN İYONİZE 
RADYASYONUN AKTİF YAŞ ALMAYA 

ETKİLERİ 
 

Songül BARLAZ US1 

 

1. GİRİŞ 

Radyasyon, bir kaynaktan yayılan enerji olarak 
tanımlanmakta ve iyonlaştırıcı ve iyonlaştırıcı olmayan 
radyasyon olarak ikiye ayrılmaktadır. İyonlaştırıcı radyasyon, 
atomlardan veya moleküllerin yörüngelerinden elektron 
koparabilen, herhangi bir parçacık ya da elektromanyetik 
radyasyon türü olarak tanımlanmaktadır (iyonizasyon). İyonize 
radyasyon türleri, gama ışınları, X-ışınları, kısa dalga boylu 
ultraviyole (UV) ışınları, alfa parçacıkları, beta parçacıkları veya 
serbest nötronlardır.1 İyonlaştırıcı olmayan radyasyon ise 
iyonlaşmaya sebep olmayan mikro dalga, kızıl ötesi, radyo 
dalgaları gibi elektromanyetik dalgalara denilmektedir.2  

İyonize radyasyon, doğal ve yapay (insan yapımı) 
radyasyon kaynakları olarak iki başlık altında toplanmaktadır. 
Doğal radyasyon, dünyamızın oluşumundan bu yana var olan 
kozmik ışınlar, yer kabuğunda bulunan radyoaktif elementler 
(örneğin uranyum, toryum, potasyum-40) ve atmosferde biriken 
radon gazından kaynaklanan radyasyondur. Örneğin, yüksek 
irtifalarda kozmik radyasyonun dozu artmakta, jeolojik olarak 
zengin radyoaktif madde içeren bölgelerde toprak ve kayaçlardan 
gelen radyasyon düzeyi yükselmektedir.3 Yapay radyasyon ise, 
doğal olarak oluşmayan; insan etkinlikleri sonucunda üretilen 
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veya salınan iyonlaştırıcı radyasyon türlerini ifade etmektedir. 
Yapay radyasyon, genellikle radyoaktif izotopların yapay olarak 
üretilmesi veya yüksek enerjili elektromanyetik ya da parçacık 
radyasyonunun kontrollü biçimde oluşturulması ile meydana 
gelmektedir. Yapay iyonize radyasyonun başlıca kaynakları 
arasında tıbbi uygulamalar (röntgen, bilgisayarlı tomografi, 
nükleer tıp, radyoterapi vb), endüstriyel radyografi, nükleer enerji 
üretimi, araştırma reaktörleri, radyasyonla sterilizasyon işlemleri 
ve nükleer silah testleri yer almaktadır.4  

Tüm yapay kaynaklardan gelen radyasyon dozunun %98’i 
tıbbi uygulamalardan kaynaklanmaktadır. Bu oran, toplam nüfus 
radyasyon maruziyetinin yaklaşık %20’sine karşılık gelmektedir. 
Her yıl dünya genelinde 3,6 milyardan fazla tanısal radyoloji 
incelemesi yapılmakta, 37 milyon nükleer tıp prosedürü 
uygulanmakta ve 7,5 milyon radyoterapi tedavisi 
gerçekleştirilmektedir.5  

İnsan yaşamı boyunca doğal ve yapay radyasyona maruz 
kalmaktadır. Bu çalışmada, tıbbi uygulamalarda kullanılan 
iyonize radyasyonun, bireylerin aktif yaş alma sürecindeki 
olumlu ve olumsuz rolü ve etkilerinin incelenmesi 
amaçlanmaktadır. 

 

2. İYONİZE RADYASYONUN OLUMSUZ 
ETKİLERİ 

İyonize radyasyon, modern tıpta vazgeçilmez bir tanı ve 
tedavi aracıdır. Ancak insan sağlığı üzerinde maruziyet dozu, 
süresi, dokunun duyarlılığı ve biyolojik onarım kapasitesine bağlı 
olarak biyolojik ve patolojik pek çok olumsuz etki meydana 
getirebilmektedir. İyonize radyasyon, doz, maruziyet süresi ve 
kişinin biyolojik özelliklerine bağlı olarak akut, subakut ve kronik 
etkiler gösterebilmektedir. 
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2.1. Akut Etkiler  

Akut etkiler, yüksek doz radyasyona kısa süreli maruziyet 
sonucu saatler veya günler içinde ortaya çıkmaktadır. Akut etkiler 
temelde aşağıdaki gibidir:  

Hematopoietik sistem: Kemik iliğinde hızlı hücre kaybı 
sonucu lökopeni, trombositopeni ve anemi gelişimi 

Gastrointestinal sistem: Bağırsak epitel hücrelerinde 
hasar, bulantı, kusma, ishal ve ciddi vakalarda enterit oluşması 

Cilt ve saç: Radyasyon yanıkları, kızarıklık ve saç 
dökülmesi 

Merkezi sinir sistemi: Çok yüksek dozlarda bulantı, baş 
ağrısı, nörolojik bozukluklar ve ölüm riski 

Bu etkiler, akut radyasyon sendromu (Acute Radiation 
Syndrome, ARS) olarak adlandırılmaktadır.6  

2.2. Subakut Etkiler 

Subakut etkiler, maruziyetten günler veya haftalar sonra 
ortaya çıkan etkiler olarak tanımlanmaktadır. Subakut etkiler 
aşağıdaki gibidir:7  

Bağışıklık sistemi: Kemik iliği hasarı ve buna bağlı artan 
enfeksiyon riski 

Deri ve mukozal doku: Yara iyileşmesi gecikmesi, deri 
döküntüleri ve mukozit 

Sindirim sistemi: Gastrointestinal sistem etkisi, iştah 
kaybı ve malabsorpsiyon olasılığı 

Organ hasarları: Böbrek ve karaciğer fonksiyonlarında 
geçici bozulmalar 

Akut ve subakut etkiler deterministik etkiler olarak 
adlandırılmaktadır. Yani maruz kalınan radyasyon dozu ve maruz 
kalma süresine bağlı olarak ortaya çıkmaktadır. 
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2.3. Kronik Etkiler (Uzun Dönem Etkiler) 

Kronik etkiler, düşük veya orta doz radyasyonun uzun 
süreli maruziyeti sonucu aylar veya yıllar sonra ortaya çıkan 
etkilerdir. Kronik etkiler aşağıdaki gibi sıralanabilir: 8,9 

Kanser gelişimi: Akciğer, tiroid, meme ve hematolojik 
kanserler gibi türlerde risk artışı. 

Kardiyovasküler sistem: Ateroskleroz, hipertansiyon, 
kalp hastalıkları riskinde artış  

Göz ve lens: Katarakt ve görme bozuklukları. 

Reproduktif sistem: Üreme hücrelerinde DNA hasarı ve 
fertilite sorunları. 

Yaşlanma: Hücresel senesans, epigenetik değişiklikler ve 
mitokondriyal disfonksiyon yoluyla yaşlanmanın hızlanması  

Kronik etkiler, uzun dönem maruz kalınan düşük dozların 
toplamı ile ortaya çıkan deterministik etkilerdir.2  

2.4. İyonize Radyasyonun Hücre Düzeyindeki Etkileri  

İyonize radyasyon, hücresel düzeyde hem doğrudan hem 
de dolaylı mekanizmalar aracılığıyla çeşitli biyolojik etkiler 
yaratmaktadır. Hücresel düzeyde radyasyonun en kritik etkisi, 
DNA molekülünde hasar oluşturmasıdır. Bu hasarlar, hücresel 
replikasyonun bozulmasına, genomik instabiliteye ve mutasyon 
birikimine yol açabilmektedir. Ayrıca, radyasyonun dolaylı 
etkileri ROS üretimi ve oksidatif stres yoluyla hücresel 
yaşlanmayı hızlandırmaktadır. Hücreler, bu tür hasarlara karşı 
çeşitli onarım ve koruma mekanizmaları geliştirmiştir; ancak 
yüksek doz veya kronik maruziyet durumunda bu mekanizmalar 
yetersiz kalmaktadır. 10 
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2.4.1. Serbest Radikaller ve Oksidatif Stres 

İyonize radyasyonun hücresel etkilerinin en önemli 
dolaylı mekanizmalarından biri, reaktif oksijen türleri (ROS) ve 
serbest radikal üretimidir. Radyasyon, su moleküllerini iyonize 
ederek hidroksil radikalleri (•OH), süperoksit anyonları (O₂⁻•) ve 
hidrojen peroksit (H₂O₂) gibi yüksek reaktiviteye sahip 
moleküllerin oluşumunu tetiklemekte, bu moleküller, DNA, 
protein ve lipid yapılar üzerinde oksidatif stres yaratarak hücresel 
bütünlüğü bozmakta ve metabolik süreçleri olumsuz 
etkilemektedir11. Hücreler, ROS üretimini kontrol etmek için 
süperoksit dismutaz, katalaz ve glutatyon peroksidaz gibi 
antioksidan enzimler kullanmaktadır. Bu savunma 
mekanizmaları, hücreyi oksidatif hasardan korumakta ve DNA 
bütünlüğünü sürdürmektedir. Ancak, kronik radyasyon 
maruziyeti veya yüksek dozlarda ROS üretimi, antioksidan 
savunmanın kapasitesini aşarak DNA, protein ve lipidlerde 
birikimli hasara yol açarak, hücre senesansı, prematüre yaşlanma 
ve mutasyon riskini arttırmaktadır.12 Mitokondri de hem ROS 
üretiminin kaynağı hem de hedefi olarak kritik rol oynamaktadır. 
Mitokondriyal DNA hasarı ve enerji metabolizmasındaki 
bozulmalar, ATP üretiminde düşüş ve ek ROS üretimi ile 
sonuçlanmakta, bu durum oksidatif stresin hücre içinde bir 
döngüsel süreç yaratmasına ve hücresel yaşlanmanın 
hızlanmasına katkıda bulunmaktadır13. 

2.4.2. DNA Hasarı 

İyonize radyasyon, DNA üzerinde çeşitli hasarlar 
oluşturabilir. Bu hasarlar aşağıdaki gibidir:7,9 

• Tek Zincir Kırıkları (Single Strand Breaks – SSB): 
DNA zincirlerinden yalnızca biri kırılmaktadır. 
Genellikle onarımı hızlıdır ve mutasyon riski düşüktür. 

• Çift Zincir Kırıkları (Double Strand Breaks – DSB): 
DNA’nın her iki zincirinde kırık oluşmaktadır. Bu 
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hasar, mutasyon riskini ve genomik instabiliteyi 
arttırmaktadır. 

• Baz Modifikasyonları ve DNA-DNA veya DNA-
Protein Çapraz Bağlanmaları: Bu yapısal değişiklikler 
gen ekspresyonunu bozmakta ve replikasyon sırasında 
mekanik engeller oluşturmaktadır. 

İyonize radyasyonun DNA’ya etkisi iki yolla 
gerçekleşmektedir. Birincisi, doğrudan etkidir. Doğrudan Etki, 
radyasyonun DNA molekülüne doğrudan çarparak baz ve şeker 
bileşenlerinde kırılmalara yol açmasıdır. İkinci etki ise dolaylı 
etkidir. Dolaylı etkide, radyasyon su moleküllerini iyonize ederek 
ürettiği ROS, DNA’yı etkileyerek baz modifikasyonuna ve zincir 
kırılmalarına sebep olmaktadır. Dolaylı etki, özellikle oksidatif 
stres aracılığıyla hücre içi metabolik süreçleri etkileyerek uzun 
dönemde DNA hasarına yol açmaktadır. İyonize radyasyonun 
DNA’yı nasıl etkilediğinden bağımsız olarak, DNA hasarının 
hücre üzerindeki olası sonuçları ise, apoptoz, hücresel senesans, 
mutasyon ve genomik instabilitedir.10  

İyonize radyasyonun etkilediği hücreler DNA hasarını 
düzeltmek için çeşitli onarım yolları kullanmaktadırlar. Onarım 
yolları olarak, Baz Eksizyon Onarımı (BER) (Tek baz 
hasarlarının onarımı), Nükleotid Eksizyon Onarımı (NER) 
(Büyük DNA distorsiyonlarını ve çapraz bağları düzeltilmesi), 
Homolog Rekombinasyon (HR) (Çift zincir kırıklarının doğru 
şekilde onarılması) ve Non-Homolog End Joining (NHEJ) (Hızlı 
fakat hata yapma olasılığı yüksek DSB onarımı) 
sayılabilmektedir.9  

Başarılı onarım, hücresel bütünlüğün korunmasını ve 
yaşlanma sürecinin yavaşlamasını sağlamakta, hatalı onarım ise 
mutasyon birikimi ve hücresel yaşlanmayı hızlandırmaktadır. 
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2.4.3. Mitokondri Hasarı 

Mitokondri, hücrelerin enerji santrali olarak ATP 
üretiminden sorumludur ve hücresel metabolizmanın 
düzenlenmesinde kritik rol oynamaktadır. İyonize radyasyon, 
hem doğrudan hem de dolaylı yollarla mitokondri üzerinde hasara 
yol açabilmektedir. Doğrudan etki, radyasyonun mitokondri 
DNA’sına (mtDNA) zarar vermesiyle gerçekleşirken; dolaylı 
etki, radyasyon kaynaklı ROS’un mitokondriyal yapıyı oksidatif 
strese maruz bırakmasıyla ortaya çıkmaktadır.13  

Mitokondriyal DNA, nükleer DNA’ya kıyasla daha 
hassastır; çünkü mitokondride etkili bir histon koruması 
bulunmaz ve antioksidan savunma kapasitesi sınırlıdır. 
Radyasyonun yol açtığı mtDNA mutasyonları, elektron taşıma 
zincirinin işleyişini bozmakta ve ATP üretiminde düşüşe yol 
açmaktadır. Bu durum, hücrede enerji eksikliğine ve metabolik 
disfonksiyona neden olmakla birlikte zamanda hasarlı 
mitokondriler, ek ROS üretimiyle oksidatif stres döngüsünü 
güçlendirmekte ve hücresel yaşlanmayı hızlandırmaktadır.14  

Mitokondri hasarının bir diğer önemli sonucu, hücresel 
sinyal yollarının ve apoptoz mekanizmalarının aktivasyonudur. 
Mitokondriden salınan sitokrom c ve diğer pro-apoptotik 
proteinler, programlanmış hücre ölümünü tetikleyebilmektedir. 
Bu süreç, doku homeostazını bozabilmekte ve yaşlanma ile 
ilişkili patolojik durumları arttırabilmektedir. Kronik düşük doz 
radyasyon maruziyeti, mitokondriyal disfonksiyon ve ROS 
üretimi ile hücreleri prematüre senesansa sürükleyebilmekte, bu 
da yaşlanmanın erken belirtilerinin ortaya çıkmasına yol 
açmaktadır.12  

Radyasyon kaynaklı mitokondri hasarı, özellikle 
nörodejeneratif hastalıklar, kas zayıflığı ve metabolik 
bozukluklar gibi yaşlanma ile ilişkili klinik tabloların 
anlaşılmasında kritik öneme sahiptir. Hücresel enerji eksikliği ve 
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ROS birikimi, yaşlanmaya bağlı organ fonksiyon bozukluklarını 
hızlandırmakta ve organizmanın homeostatik dengesini 
bozmaktadır. Bu nedenle, radyasyonun mitokondri üzerindeki 
etkileri, hem hücresel hem de organizma düzeyinde yaşlanma 
mekanizmalarının anlaşılmasında merkezi bir rol oynamaktadır. 

2.5. İyonize Radyasyonun Neden Olduğu Hücresel 
Hasara Bağlı Olarak Meydana gelebilecek Etkiler  

2.5.1. Kanser Gelişimi 

Epidemiyolojik veriler, iyonize radyasyona uzun süreli 
maruziyetin kanser insidansında artış ile yakından ilişkili 
olduğunu göstermektedir. İyonize radyasyon, canlı dokularla 
etkileşime girdiğinde DNA’da meydana gelen mutasyonlar 
kontrolsüz hücre bölünmesine yol açabilmekte ve böylece 
karsinogenez (kanser oluşumu) süreci başlatmaktadır. 
Radyasyonun karsiyogenez riskine etkisi, radyasyonun doz, doz 
hızı, maruz kalınan bölge ve genetik yatkınlık gibi faktörlere 
bağlı olarak değişkenlik göstermektedir. Özellikle yüksek doz 
radyasyon maruziyetiyle bu risk artmakta, bununla birlikte, 
kümülatif düşük doz maruziyeti de uzun dönemde kümülatif etki 
karsiyogenez oluşumuna yol açabilmektedir.15,16 Dünya Sağlık 
Örgütü ve Uluslararası Atom Enerjisi Ajansı da iyonize 
radyasyonu, grup 1 karsinojen olarak sınıflandırmaktadır.17  

Hiroşima ve Nagazaki nükleer bombası olayı sonucunda, 
hayatta kalanlarla yapılan uzun süreli çalışmalar, radyasyon 
dozuna bağlı olarak lösemi, tiroid, meme ve akciğer kanseri 
sıklığında belirgin artış olduğunu göstermektedir.18 Çernobil 
kazasından sonra özellikle çocuklarda papiller tiroid kanseri 
vakalarının arttığı belgelenmiştir.19 Tıbbi personel ve radyasyon 
çalışanlarında yıllar boyunca düşük doz radyasyona maruz 
kalmanın belirli kanser türlerinde risk oluşturabileceği 
gösterilmiştir.20 100 mSv üzerindeki dozların istatistiksel olarak 
anlamlı kanser risk artışı ile ilişkili olduğu genel olarak kabul 
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görmektedir. Ancak 100 mSv altındaki dozlar için risk hâlâ 
tartışmalı olup, genellikle “doz-etki doğrusal modeli” Linear No-
Threshold Model) ile değerlendirilmektedir. Bu modele göre 
hiçbir radyasyon dozu tamamen risksiz değildir.21  

2.5.2. Kardiyovasküler Sistem Üzerindeki Etkiler 

Son yıllarda yapılan çalışmalar, iyonize radyasyonun 
sadece kanser değil, aynı zamanda kardiyovasküler sistem 
üzerinde de belirgin etkiler yaratabileceğini göstermektedir. 
Düşük-orta doz radyasyon maruziyeti bile endotel disfonksiyonu, 
damar sertliği ve inflamatuvar süreçlerin aktivasyonu yoluyla 
kalp-damar hastalıklarının gelişimini hızlandırabilmektedir. 
Özellikle radyoterapi uygulamalarında kalp ve çevre dokuların 
korunması, uzun dönem morbidite açısından kritik öneme 
sahiptir.8,22  

2.5.3. Göz ve Lens Hasarları 

İyonize radyasyonun kronik etkilerinden biri de lens 
opasiteleri ve katarakt oluşumudur. Göz lensi, radyasyona karşı 
oldukça duyarlıdır ve düşük dozlarda bile mikroskobik düzeyde 
protein denatürasyonları oluşabilmektedir.23 Özellikle radyasyon 
çalışanlarında uzun süreli mesleki maruziyet sonucu radyasyon 
kataraktı gelişimi bildirilmektedir. Bu nedenle kişisel dozimetri 
ve koruyucu önlemler sağlık çalışanları için vazgeçilmezdir.24 

2.5.4. Üreme ve Gelişim Üzerine Etkiler 

Üreme hücreleri iyonize radyasyona son derece 
duyarlıdır. Radyasyon maruziyeti, gametlerde DNA 
fragmantasyonu, embriyonik gelişim bozuklukları ve fetal 
malformasyonlara neden olabilmektedir. Özellikle gebelik 
döneminde maruziyet ciddi risk taşımakta bu nedenle radyasyon 
güvenliği protokollerinde hamile çalışanlar için özel önlemler 
alınmaktadır. Ayrıca erkeklerde spermatogenez, kadınlarda ise 
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oosit rezervi radyasyona karşı hassastır ve fertilite kaybı riski 
artabilmektedir.25,26 

2.5.5. Sinir Sistemi Üzerindeki Etkiler 

Beyin ve omurilik gibi merkezi sinir sistemi yapıları, 
iyonize radyasyona uzun vadede duyarlılık gösterebilmektedir. 
Özellikle çocuklarda düşük doz maruziyet bile öğrenme 
bozuklukları, bilişsel gerilik ve nörolojik işlevlerde azalmaya yol 
açabilmektedir Yetişkinlerde ise radyasyon, serebral vasküler 
endotel hasarı ve inflamasyon yoluyla nörodejeneratif süreçleri 
tetikleyebilmektedir.27,28  

2.5.6. Deri ve Bağ Dokusu Hasarları 

İyonize radyasyon ciltte akut ve kronik hasarlara yol 
açabilmektedir. Akut etkiler eritem ve döküntü olarak görülürken, 
kronik etkiler hipopigmentasyon, fibrozis ve dermal atrofi 
şeklinde ortaya çıkabilmektedir. Bu nedenle özellikle radyoterapi 
alan hastalarda cilt bakım protokollerine dikkat edilmesi 
önemlidir.29,30  

 

3. İYONİZE RADYASYONUN OLUMLU 
ETKİLERİ 

Aktif yaşlanma, bireylerin yaşamlarının ileri evrelerinde 
fiziksel, zihinsel ve sosyal sağlıklarını koruyarak yaşam kalitesini 
artırmayı hedefler. Bu süreçte, hastalıkların erken tanısı, 
izlenmesi ve tedavisi kritik bir rol oynamaktadır. İyonize 
radyasyon, hastalıkların erken tanısında radyoloji ve nükleer tıp 
tetkikleri ile tedavi amaçlı radyoterapide sıklıkla 
kullanılmaktadır.  

3.1. Radyolojik Tetkikler 

Radyolojik tetkikler, yaşlı bireylerde kronik hastalıkların 
teshisi ve yönetimi için temel araçlar arasında yer almaktadır. 
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Radyolojik tetkikler, hastalıkların erken tanısı ve takip imkânı 
sağlamakta, tedaviye zamanında başlanmasını mümkün kılmakta 
ve yaşam kalitesinin ve bağımsızlığın korunmasına katkı 
sunmaktadır. 

Bununla birlikte, yaşlı bireylerde birikimli radyasyon 
dozu ve özellikle sık tekrar edilen BT ve röntgen tetkiklerinde 
potansiyel riskler göz önünde bulundurulmalıdır. Bu nedenle, 
ALARA prensibine uygun doz minimizasyonu ve gereklilik 
analizi önem arz etmektedir.31,32  

Yaşlı bireylerde kardiyovasküler hastalıklar, mortalite ve 
morbidite açısından önde gelen sorunlardandır. Radyolojik 
tetkikler, özellikle koroner arter hastalığı ve kalp yetmezliğinin 
erken tanısında önemli bir rol oynamaktadır. Örneğin, koroner 
bilgisayarlı tomografi (BT) anjiyografi, yaklaşık 5–12 mSv doz 
vermekte ve hastalarda non-invaziv, hızlı ve doğru bir 
değerlendirme imkânı sunmaktadır.31 Bu yöntem, erken evre 
hastalıkların belirlenmesini sağlayarak uygun müdahaleye zaman 
kazandırmakta ve yaşam kalitesinin korunmasına katkı 
sağlamaktadır. 

Osteoporoz, yaşlı bireylerde kırık riskini artıran önemli 
bir durumdur. DEXA (Dual-energy X-ray Absorptiometry) 
taramaları, kemik yoğunluğunu ölçmede altın standart olarak 
kabul edilmektedir. Bu tetkik, yaklaşık 0,001 mSv gibi çok düşük 
bir radyasyon dozu ile güvenli bir şekilde uygulanabilmektedir.32 
Düzenli kemik yoğunluğu takibi, kırık riskinin önceden 
belirlenmesine ve erken önlem alınmasına imkân tanır; böylece 
yaşlı bireylerin bağımsızlıklarını korumaları desteklenmektedir. 

Yaşlılarda kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) ve 
akciğer kanseri gibi durumlar sık görülmektedir Akciğer BT 
taramaları, 7–10 mSv doz aralığında yüksek çözünürlüklü 
görüntüleme sağlamaktadır ve hastalıkların erken tanısında 
etkilidir.33 Erken tanı, tedavi seçeneklerinin çeşitlenmesini ve 
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komplikasyonların azaltılmasını sağlamakta böylece yaşlı 
bireylerde yaşam kalitesi korunmaktadır. 

Alzheimer ve Parkinson gibi nörodejeneratif hastalıklar, 
yaşlı bireylerde bilişsel fonksiyon kayıplarına yol açabilmektedir 
Beyin MR ve BT taramaları, hastalıkların erken evrede teşhis 
edilmesini sağlayarak uygun tedavi ve yaşam tarzı 
müdahalelerine zaman kazandırmaktadır. MR tetkiklerinde 
radyasyon kullanılmaz ve bu nedenle güvenli bir yöntemdir; CT 
taramaları ise ortalama 2 mSv doz ile uygulanmaktadır.34 

3.2. Nükleer Tıp Tetkikleri 

Nükleer tıp, aktif yaşlanma sürecinde yaşlı bireylerin 
sağlık yönetiminde kritik bir rol oynar. Fonksiyonel görüntüleme 
teknikleri sayesinde, hastalıkların erken evrelerinde teşhisi ve 
izlenmesi mümkün olmakta; bu da tedavi süreçlerinin etkinliğini 
artırmaktadır.35,36  

Alzheimer hastalığı gibi nörodejeneratif hastalıkların 
tanısında, nükleer tıp uygulamaları önemli bir yer tutmaktadır. 
Nükleer tıp, bu hastalıkların tanısında önemli bir araçtır. Özellikle 
amiloid PET görüntüleme, Alzheimer hastalığının erken tanısında 
kullanılırken; dopamin PET görüntüleme Parkinson hastalığının 
izlenmesinde etkilidir.35,36  

Yaşlanma ile birlikte kardiyovasküler hastalık riski 
artmaktadır. Nükleer tıp, miyokard perfüzyon sintigrafisi gibi 
yöntemlerle kalp kasının kanlanmasını değerlendirerek koroner 
arter hastalığının tanısına katkı sağlamaktadır.36 Bu yöntem, 
invaziv olmayan bir yaklaşım sunarak bireylere güvenli bir 
değerlendirme imkânı tanımaktadır. 

Yaşlı bireylerde kanser insidansı artmaktadır. Nükleer tıp, 
PET/CT ve SPECT/CT gibi görüntüleme teknikleriyle tümörlerin 
tespiti ve evrelemesinde kullanılmaktadır.36 Özellikle PSMA 
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taraması, prostat kanserinin tanısında ve tedavi planlamasında 
önemli bir rol oynamaktadır.37 

Yaşlanma ile birlikte kemik metabolizmasında 
değişiklikler meydana gelmektedir. Nükleer tıp, kemik 
taramalarıyla osteoporoz ve metastatik lezyonların 
değerlendirilmesinde kullanılmaktadır.36 Bu yöntem, kemik iliği 
ve kemik yapısı hakkında detaylı bilgiler sunarak yaşlı bireylerde 
kırık riskinin değerlendirilmesine katkı sağlamaktadır. 

Nükleer tıbbın geleceği, yaşlanma sürecine bağlı 
hastalıkların daha iyi anlaşılması ve tedavi edilmesi yönünde 
şekillenmektedir. Yeni nesil radyofarmasötikler ve görüntüleme 
teknikleri, bireylerde hastalıkların daha erken ve doğru bir şekilde 
teşhis edilmesine olanak tanıyacaktır. Ayrıca yapay zeka ve 
biyomarkerlerin entegrasyonu, kişiselleştirilmiş tedavi 
yaklaşımlarının geliştirilmesine katkı sağlayacaktır.38  

3.3. Radyoterapi 

Kanser tedavisinde önemli bir yere sahip olan radyoterapi 
(RT), düşük sistemik toksisite, organ koruyucu etkisi ve semptom 
kontrolü sayesinde aktif yaşlanma hedeflerine doğrudan katkı 
sağlamaktadır. Özellikle ileri RT teknikleri — Yoğunluk Ayarlı 
Radyoterapi (IMRT), Volümetrik Ayarlı Ark Tedavisi (VMAT), 
Tomoterapi, Stereotaktik Beden Radyoterapisi (SBRT), proton ve 
adaptif radyoterapi — sağlıklı dokuların korunmasını, tedavi 
süresinin kısalmasını ve yaşam kalitesinin artmasını sağlayarak 
aktif yaşlanmayı destekleyen tedavi modelleri sunmaktadır.39 
İleri RT teknikleri, hastalığın lokal kontrolünü sağlarken organ 
fonksiyonlarını korumakta ve tedaviye bağlı yorgunluk, ağrı veya 
iştah kaybı gibi yan etkileri azaltmaktadır. Weiss ve ark. (2023), 
palyatif RT uygulanan yaşlı kanser hastalarında fiziksel 
işlevselliğin %30 oranında korunduğunu ve günlük yaşam 
aktivitelerinin sürdürülebildiğini göstermiştir.40 Kısa süreli 
hipofraksiyonel ve hedefe yönelik tedavi protokolleri, hastanede 
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geçirilen süreyi azaltmakta; böylece yaşlı bireylerin aile, toplum 
ve sosyal etkinliklere katılımı devam etmektedir. Radyoterapi, 
bireyin toplumla bağını koparmadan kanser tedavisini 
tamamlamasını sağlamaktadır.41  

Yaşlı bireylerde çoklu kronik hastalıklar nedeniyle tedavi 
toleransı sınırlıdır. IMRT ve VMAT gibi modern teknikler, çevre 
organ dozlarını minimize ederek kardiyak, renal ve 
gastrointestinal toksisiteyi azaltmaktadır.42 Tomoterapi ve adaptif 
RT gibi ileri teknolojiler, tedavi süresince anatomik değişiklikleri 
izleyerek doz doğruluğunu arttırmaktadır. Eriksen ve ark. (2023), 
bu tekniklerle tedavi edilen yaşlı hastalarda fonksiyonel 
bağımsızlığın (ADL skorları) tedavi sonrası korunduğunu 
göstermişlerdir.43 Sterotaktik vücut RT (SBRT)’si, yüksek 
dozların az fraksiyonda verilmesini sağlamaktadır. Bu yöntem, 
tedavi süresini haftalardan günlere indirerek yaşlı bireylerin 
tedaviye erişimini kolaylaştırmakta ve hareketliliğini 
korumaktadır.42 Proton tedavisi ise, Bragg pik etkisiyle çevre 
dokulara minimal zarar vererek kalp ve beyin gibi kritik organları 
korumaktadır . Salem ve ark. (2024), proton tedavisinin yaşlılarda 
kardiyotoksisite riskini anlamlı ölçüde azalttığını göstermiştir.44  

Yaşlı bireylerde kilo kaybı, kas atrofisi veya organ 
hareketi sık görülmektedir. Adaptif radyoterapi, günlük anatomik 
değişikliklere göre tedavi planını yeniden optimize ederek 
gereksiz doz artışlarını önlemektedir.45  

Modern RT teknikleri, sağlığı koruyarak tedavi 
toksisitesini azaltmakta, katılımı güçlendirerek sosyal izolasyonu 
önlemekte, tedaviye toleransı yükseltmekte ve bağımsızlığı 
sürdürerek bireyin yaşam kalitesini korumaktadır. Dolayısıyla 
RT, hem sadece yaşam süresini uzatmakta, hem de yaşam 
kalitesini arttırmaktadır. Teknolojik ilerlemeler sayesinde, RT 
yaşlı bireylerin “aktif, üretken ve bağımsız” kalmasına olanak 
tanıyan bir tedavi biçimi haline gelmektedir.40,44,45  
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İyonize radyasyonun radyoloji, nükleer tıp ve radyoterapi 
alanlarında kullanımı, aktif yaşlanma sürecinde sağlık 
yönetiminde kritik roller üstlenmektedir. Bu alanlar, bireylerin 
sağlık durumlarının daha etkin değerlendirilmesini, fonksiyonel 
bağımsızlık ve yaşam kalitesinin korunmasını, tedavi yükünün 
azaltılmasını sağlamaktadır. ALARA prensibi uygulanarak 
yapılan tıbbi radyasyon uygulamaları bireylerde riskleri minimize 
ederken tanı ve tedavi etkinliğini arttırmaktadır.  

3.4. Hormesis Teorisi (tartışmalı teori) 

Hormesis teorisi, iyonlaştırıcı radyasyonun düşük 
konsantrasyonlarının biyolojik sistemlerde yararlı tepkileri 
uyarabileceği varsayımına dayanmaktadır.46 Ancak, bu teoriyi 
kesin olarak destekleyen bir araştırma henüz bulunmamaktadır ve 
mevcut kanıtlar oldukça yetersizdir.47 Bazı araştırmalar düşük 
doz radyasyonun olası faydalarına işaret ederken, bazıları 
risklerin arttığını göstermektedir. Bu çelişkili bulgular, söz 
konusu etkileri daha kapsamlı biçimde anlamak amacıyla mevcut 
literatürün sistematik olarak gözden geçirilmesi ve sentezlenmesi 
gerekliliğini ortaya koymuştur.48  

 

4. SONUÇ 

İyonize radyasyonun etkileri hem yararlı hem de zararlı 
yönleriyle iki uçlu bir denge içinde değerlendirilmelidir. 
Kontrollü ve tıbbi amaçlı kullanımlarda, iyonize radyasyon, 
hastalıkların teşhisi ve tedavisinde vazgeçilmez bir araçtır ve 
sağlıklı yaş alma sürecine katkıları önemlidir. Düşük dozlarda 
uygulandığında biyolojik adaptasyon mekanizmalarını uyararak 
hücresel onarım süreçlerini desteklediğine dair kanıtlar da 
bulunmaktadır. Bununla birlikte, yüksek dozlara veya uzun süreli 
maruziyete bağlı olarak DNA hasarı, mutasyonlar ve kanser 
gelişimi gibi ciddi olumsuz etkiler ortaya çıkabilmektedir. 
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Radyasyonun yaşlanma üzerindeki etkisi, doz, süre, 
bireysel farklılıklar ve genetik yatkınlık gibi çok sayıda faktöre 
bağlıdır. Bu nedenle bireylerin gereksiz radyasyon 
maruziyetinden kaçınması, tıbbi uygulamaların ise uygun 
endikasyonlar dahilinde kullanılması önem arz etmektedir. Ek 
olarak, iyonize radyasyonun tıbbi kullanımı, “en düşük dozda, 
en yüksek faydayı sağlama” ilkesi çerçevesinde, bilimsel ve etik 
kurallara sıkı sıkıya bağlı kalınarak yürütülmelidir. 
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YAŞLI YETİŞKİNLERDE İLAÇ KULLANIMI 
VE AKTİF YAŞLANMA 

 

Zuhal UÇKUN ŞAHİNOĞULLARI1 

 

1. TEMEL KAVRAMLAR: YAŞLILIK, 
YAŞLANMA VE AKTİF YAŞLANMA  

Yaşlılık, genellikle kronolojik olarak 65 yaş ve üzeri 
dönem olarak kabul edilir ve erken yaşlılık (65–74 yaş), orta 
yaşlılık (75–84 yaş) ve ileri yaşlılık (85 yaş ve üzeri) olmak üzere 
üç alt kategoriye ayrılır1. Yaşlı yetişkinler veya geriatrik bireyler, 
kronolojik olarak 65 yaş ve üstü bireyleri ifade eder. 

Yaşlanma, kademeli olarak ilerleyen ve geri 
döndürülemeyen bir patofizyolojik süreç olup doku ve hücre 
fonksiyonlarındaki azalmaya bağlı olarak nörodejeneratif, 
kardiyovasküler, metabolik, kas-iskelet ve bağışıklık sistemi 
hastalıkları dahil olmak üzere yaşa bağlı birçok hastalığın 
görülme riskini artırmaktadır2. Bu süreç, tüm organ sistemlerinde 
yapısal ve işlevsel değişikliklere yol açarak homeostatik 
kapasitenin azalmasına neden olur. Yaşlanmaya bağlı vücut 
kompozisyonu değişiklikleri ile renal ve hepatik fonksiyonlardaki 
bozulmalar, lipofilik ilaçların dağılım hacmini arttırırken, 
hidrofilik ilaçların klirensini azaltmakta ve bunun sonucunda 
ilaçların plazma yarılanma ömrünü uzatmaktadır3,4.Bundan 
dolayı, yaşlanmaya bağlı farmakokinetik ve farmakodinamik 
değişikliklerin tedavi süreçleri üzerindeki etkisinin doğru şekilde 
değerlendirilmesi, tedavi etkinliğinin artırılması ve istenmeyen 
etkilerin azaltılması açısından büyük önem taşımaktadır4. 

 
1  Doç. Dr., Mersin Üniversitesi Eczacılık Fakültesi, Farmasötik Toksikoloji 

Anabilim Dalı, ORCID: 0000-0002-3244-4103. 
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Yaşlanma, yirmi birinci yüzyılın en önemli demografik 
olgusudur. Ortalama yaşam süresi dünya genelinde artmış ve 
2024 yılında 73 yıla ulaşmıştır; en büyük artış ise yüksek gelirli 
ülkelerde görülmekte olup, bu ülkelerde ortalama yaşam süresi 
yaklaşık 81 yıldır5. 65 yaş ve üzeri nüfusun 2010 yılında 524 
milyondan 2050 yılına kadar tahmini 1,5 milyara ulaşacağı 
öngörülmekte ve bu artışın büyük bir kısmının gelişmekte olan 
ülkelerde gerçekleşmesi beklenmektedir6. Küresel nüfus 
yaşlanıyor ve yaşlı insanların oranı dünya genelinde artış 
göstermekte ve nüfus hızla yaşlandıkça yaşa bağlı hastalıklar ve 
yaşam kalitesini olumsuz yönde etkileyen birçok geriatrik 
sendromlar ortaya çıkabilmektedir7.  

Yaşam süresinin uzamasında etkili olan başlıca faktörler 
arasında, daha iyi hijyen ve beslenme gibi gelişmiş halk sağlığı 
uygulamaları ile yaygın hastalıkların önlenmesi ve tedavisinde 
kaydedilen ilerlemeler yer almaktadır5. Bu noktada Dünya Sağlık 
Örgütü (DSÖ)’nün vurguladığı “aktif yaşlanma” yaklaşımı önem 
kazanmaktadır. DSÖ’ye göre “aktif yaşlanma; insanların 
yaşlandıkça yaşam kalitesini artırmak amacıyla sağlık, katılım ve 
güvenlik için fırsatları en üst düzeye çıkarma sürecidir” olarak 
tanımlamaktadır8. Bu süreçte, yaşlı yetişkinlerde yaşlanma ile 
birlikte oluşan fizyolojik değişiklerin yanı sıra farmakokinetik ve 
farmakodinamik değişikliklerin bilinmesi ve süreçte ortaya çıkan 
hastalıklara karşı ilaç kullanımının doğru ve uygun bir şekilde 
yönetilmesi büyük önem taşımaktadır.  

 

2. YAŞLANMA İLE İLGİLİ FARMAKOLOJİK 
DEĞİŞİKLİKLER 

2.1. Yaşlanmaya Bağlı Gelişen Fizyolojik Değişiklikler 

Yaşa bağlı olarak çeşitli fizyolojik değişiklikler meydana 
gelmektedir. Bunlar arasında bağırsak kan akışında ve mide asit 
salgısında azalma, lokal sinir kontrolünün kaybına bağlı bağırsak 
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motilitesinde yavaşlama, mide boşalma süresinde gecikme9, 
splanknik kan akışında ve bağırsak yüzey alanında azalma, 
glomerüler filtrasyon hızında düşüş10, yağsız vücut kütlesinde ve 
toplam vücut su içeriğinde azalma, vücut yağ oranında artış, 
albümin düzeyinde düşüş ve böbrek fonksiyonlarında azalma3 
gibi durumlar sayılabilir. Yaşlanmaya bağlı gelişen fizyolojik 
değişiklikler ve ilaç tedavisi üzerindeki etkisi Tablo 1’de 
özetlenmiştir.  

Tablo 1. Yaşlanmaya bağlı gelişen fizyolojik değişiklikler ve ilaç 
tedavisi üzerindeki etkisi11 

Fizyolojik 
Değişiklikler 

Tanım İlaç Tedavisi Üzerindeki 
Etkisi 

Azalmış hepatik 
metabolizma 

Karaciğer enzim 
aktivitesinde (özellikle 
Faz I reaksiyonlarında) 
ve hepatik kan akımında 
azalma 

Karaciğer tarafından metabolize 
edilen ilaçların yarılanma ömrü 
uzar, toksisite riski artar (örn. 
benzodiazepinler, varfarin) 

Azalan böbrek 
fonksiyonu 

Glomerüler filtrasyon 
hızı, böbrek kan akımı 
ve tübüler fonksiyonda 
azalma 

Böbreklerden atılan ilaçların 
(örn. digoksin, 
aminoglikozidler) klirensinin 
azalması; toksisite riskini artırır 

Artan vücut yağı Yağ kütlesinin, yağsız 
vücut kitlesine oranı 

Lipofilik ilaçların (örn. 
diazepam, amiodaron) 
yarılanma ömürleri uzar ve 
birikme riski artar 

Azalan toplam 
vücut suyu 

Hücre içi ve hücre dışı 
sıvı miktarında azalma 

Hidrofilik ilaçların (örn. 
aminoglikozitler, lityum) 
plazma konsantrasyonlarını 
artırır; toksisite riskini artırır 

Azalmış serum 
albümini 
(hipoalbüminemi) 

Birçok ilacı bağlayan 
albumin üretiminin 
azalması 

Protein bağlı ilaçlar (örn. 
fenitoin, varfarin) için serbest 
ilaç düzeylerinin yükselmesi; 
ilaçların etkisini artırır 

Değişmiş ilaç 
duyarlılığı 

Reseptör duyarlılığında 
ve nörotransmitter 
fonksiyonunda 
değişiklikler 

Merkezi sinir sistemi 
depresanlarına (örn. opioidler, 
benzodiazepinler, 
antikolinerjikler) karşı 
duyarlılığın artması, sedasyona 
ve bilişsel gerilemeye yol açar 

Yavaşlamış 
gastrointestinal 
motilite 

Mide boşalmasında ve 
splanknik kan akımında 
azalma 

İlacın emilimi gecikir; etki 
başlangıcı yavaşlar ancak 
biyoyararlanım genelde 
değişmez 
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Azalmış 
baroreseptör 
tepkisi 

Kan basıncının 
otonomik kontrolünde 
bozulma 

Antihipertansifler, trisiklik 
antidepresanlar ve diüretikler 
ortostatik hipotansiyon riskini 
artırır 

Azalmış β-
adrenerjik 
duyarlılık 

β-reseptör duyarlılığının 
azalması 

Beta blokerlere (örn. 
metoprolol, propranolol) yanıt 
azalır; doz ayarlamasları 
gerekebilir 

Bozulmuş 
termoregülasyon 

Vücut ısısını düzenleme 
kapasitesinde azalma 

Antikolinerjiklerle hipertermi, 
sedatiflerle hipotermi riski artar 

2.2. Yaşlanmaya Bağlı Gelişen Farmakokinetik 
Değişiklikler  

Farmakokinetik, ilaçların vücuttaki kaderini belirleyen 
dinamik süreçleri inceler. Absorpsiyon, dağılım, metabolizma ve 
atılım süreçlerini kapsayan farmakokinetik, ilaç doz rejimlerinin 
şekillenmesinde, terapötik etkinliğin sağlanmasında ve güvenlik 
profillerinin belirlenmesinde önemli rol oynamaktadır12. 

2.2.1. Absorpsiyon 

Intravenöz uygulama dışında oral, inhalasyon, dermal, 
intramüsküler gibi çeşitli yollarla vücuda alınan ilaçların 
biyolojik membranları geçerek sistemik dolaşıma ulaşıncaya 
kadar geçirdiği tüm membran geçme sürecine absorpsiyon denir.  

İlacın fizikokimyasal özellikleri (örneğin, lipofilisite), 
formülasyon özellikleri (örneğin, çözünürlük) ve fizyolojik 
koşullar (örneğin, mide boşalma hızı) gibi çeşitli faktörler 
absorpsiyon düzeyini etkilemektedir12.  

Yaşlanmanın, ilaç absorpsiyonu üzerindeki etkisine 
ilişkin yapılan farmakokinetik çalışmalardan elde edilen sonuçlar 
arasında tutarlılık gözlenmemiştir9,10. Yapılan çalışmalarda, bazı 
ilaçların absorpsiyon oranlarının yaşa bağlı olarak farklılık 
göstermediği gözlenmiştir9. Öte yandan, levodopa gibi bazı 
ilaçların absorpsiyon oranları, yaşlılarda muhtemelen mide 
mukozasındaki dopa-dekarboksilaz enzim düzeylerinin 
azalmasına bağlı olarak belirgin şekilde artmaktadır10,13. Buna 
karşılık, yaşlı yetişkin hastalarda aktif transport mekanizmasına 
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bağlı olarak absorbe olan demir ve B vitamini gibi ilaçların 
absorpsiyonu azalmaktadır10. Pasif difüzyon yoluyla bağırsakta 
absorbe olan penisilinler, diazepam ve metronidazol gibi ilaçlarda 
ise yaşa bağlı değişikliklerin önemli olmadığı gözlenmiştir9,10,14. 
Mide sıvısında hidroklorik asit düzeyinin azalması olarak 
tanımlanan hipoklorhidri, yaşlı yetişkinlerde daha yaygın 
görülmekte olup, bu durum ketokonazol gibi zayıf bazik ilaçların 
absorbsiyonunu azaltabilmektedir10,14. 

Subkutan veya intramüsküler yoldan uygulanan ilaçların 
uygulama yerinden kan dolaşımına absorbe olma hızları, doku 
kan akışının azalmasıyla düşebilir iken kas kütlesinin azalmasıyla 
artabilmektedir. Ayrıca, göğüs duvarı esnekliğinde, ventilasyon-
perfüzyon uyumunda ve alveoler yüzey alanında oluşan 
azalmalar, solunum yolu ile alınan ilaçların absorpsiyonunu 
azaltabilmektedir9,10. 

Genel olarak, ilaç absorpsiyonu yaşlanma sürecinden 
etkilenmesine karşın, çoğu durumda klinik olarak önemli 
olmadığı değerlendirilmiştir9,10. 

2.2.2. Dağılım 

Dağılım, ilaçların sistemik dolaşımdan hedef doku ve 
organlara ulaşıncaya kadar geçirmiş olduğu evrelerdir. Doku 
perfüzyonu, plazma proteinlere bağlanma, doku afinitesi, doku 
vaskülaritesi, lipit çözünürlüğü ve pH gradyanları gibi faktörler 
ilaç dağılımını etkilemektedir12.  

Dağılım hacmi (Vd), vücuttaki toplam ilaç miktarının 
plazma ilaç konsantrasyonuna oranını ifade eden farmakokinetik 
bir parametredir12,15. Bu parametre, ilacın vücut içindeki dağılım 
derecesini yansıtarak uygun dozlama stratejilerinin 
belirlenmesine katkıda bulunmakta ve potansiyel ilaç birikiminin 
öngörülmesine yardımcı olmaktadır12.  
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İlaçla ilgili faktörlerin (asidite, lipofilik özellik, suda 
çözünürlük vb.) yanı sıra, yaşlanmaya bağlı olarak ortaya çıkan 
fizyolojik değişiklikler de ilaçların dağılım hacmini 
etkileyebilmektedir9. Yaşa bağlı olarak, vücut yağ oranında artış, 
kas kitlesinde ve toplam vücut su hacminde azalma meydana 
gelebilmektedir10,16. Bu değişim, lipofilik ve hidrofilik ilaçların 
dağılım hacmini farklı şekillerde etkileyebilmektedir; hidrofilik 
ilaçların dağılım hacmini azaltarak plazma konsantrasyonlarının 
yükselmesine neden olur iken lipofilik ilaçların dağılım hacmini 
artırarak eliminasyon yarılanma ömrünü uzatmaktadır9,10. 
Yaşlanmaya bağlı gelişen fizyolojik değişiklikler sonucunda; 
digoksin, lityum, gentamisin ve teofilin gibi hidrofilik ilaçların 
dağılım hacmi azalarak plazma konsantrasyonları 
yükselebilmektedir. Dolayısıyla, terapötik seviyelere ulaşmak 
için dozların azaltılması gerekebilir10. Diazepam, tiyopental ve 
lidokain gibi lipofilik ilaçların dağılım hacmi yaşla birlikte 
artarak yarılanma ömürleri uzamaktadır. Dolayısıyla, alınan 
ilaçlar vücutta daha uzun süre kalarak, tedavilerinin 
kesilmesinden sonra bile etkilerinin uzamasına ve istenmeyen 
etki riskinin artmasına yol açabilmektedir9.  

Birincil plazma proteinleri albümin ve α-1-asit 
glikoprotein olup diazepam, fenitoin, naproksen, varfarin, 
asetilsalisilik asit gibi asidik ilaçlar albümine bağlanırken 
lidokain, klozapin, propranolol gibi bazik ilaçlar α-1 asit 
glikoproteine bağlanmaktadır9,10. Albümin ve α-1-asit 
glikoprotein konsantrasyonlarındaki yaşa bağlı değişiklikler 
minimaldir9,17. Buna karşın, albümin seviyeleri yetersiz 
beslenme, kaşeksi veya akut hastalıklar sırasında azalırken, α-1 
asit glikoprotein seviyeleri akut böbrek hasarı, inflamatuvar 
hastalık ve kanser durumlarında artabilmektedir 9.  

Bir ilacın serbest (proteinlere bağlanmamış) fraksiyonu, 
farmakolojik etkisi açısından kritik öneme sahiptir ve bu 
fraksiyondaki artış, özellikle valproik asit gibi ilaçlarda daha 
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yüksek toksisite riskine yol açabilmektedir10. Plazma protein 
bağlanmasındaki değişiklikler, özellikle fenitoin ve varfarin gibi 
yüksek oranda proteine bağlanan ilaçlarda, ilaç etkileşimlerini 
veya farmakolojik etkilerini teorik olarak değiştirebilmektedir. 
Hipoalbüminemi, bu ilaçların etkilerinde ve advers ilaç 
reaksiyonlarının görülme riskinde artışa neden olabilmektedir10. 

P-glikoproteinleri (P-gp), ilaç absorpsiyonu sınırlayan bir 
bariyer görevi görmekte ve kan-beyin engelinin temel 
bileşenlerinden birini oluşturmaktadır. P-gp, böbrek ve 
hepatobilier yolak gibi eliminasyon fonksiyonuna sahip 
organlarda da eksprese edilmektedir. Bundan dolayı, P-gp’nin 
ekspresyonu ve aktivitesi, ilaçların vücut içindeki dağılımını 
etkileyebilmektedir16,18. Yaşlanmaya bağlı olarak P-gp substratı 
olan ilaçların vücuttaki dağılımlarını inceleyen çalışmalarda 
farklı sonuçlar elde edilmesine karşın, genel olarak yaşlılarda P-
gp aktivitesinde bir azalma olduğu öne sürülmektedir16. Yaşlanan 
beyninde P-gp aktivitesinin azalması, özellikle domperidon, 
loperamid, paklitaksel, ondansetron ve siklosporin A gibi P-gp 
aracılığıyla beyinden aktif olarak uzaklaştırılan ilaçlarda, ilaç 
maruziyetinin artmasına ve buna bağlı olarak daha yüksek 
toksisite riskinin olabileceği ifade edilmektedir9. 

2.2.3. Metabolizma 

Metabolizma, ağırlıklı olarak karaciğerde gerçekleşen ve 
lipofilik ilaçların çeşitli enzimlerin katalitik aktivitesiyle 
hidrofilik bileşiklere dönüştürülerek vücuttan uzaklaştırıldığı bir 
aşamadır. Metabolizma, Faz I (oksidasyon, redüksiyon ve 
hidroliz) ve Faz II (glukuronidasyon, sülfatasyon, asetilasyon vb.) 
reaksiyonlarını içerir. Faz I reaksiyonlarında, sitokrom P450 
(CYP) enzimleri önemli rol oynar. Faz II konjugasyon 
reaksiyonları ise, böbrek atılımını artırmak için ilaç 
metabolitlerini endojen substratlarla konjuge eder.  
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İlk geçiş metabolizması, bir ilacın veya başka bir 
maddenin sistemik dolaşıma ulaşmadan önce metabolize edilme 
sürecini ifade eder9. İnsanlar yaşlandıkça, ilk geçiş 
metabolizmasının etkisi azalır; bu durum muhtemelen karaciğer 
ağırlığında ve kan akışındaki azalma ve CYP ile flavin 
monooksijenazlar ve UDP glukuronozil transferazlar gibi diğer 
biyotransformasyon enzimlerinin aktivitesinin azalmasından 
kaynaklanmaktadır10. Önemli ölçüde ilk geçiş metabolizmasına 
uğrayan ve tipik olarak düşük biyoyararlanıma sahip olan 
opioidler ve metoklopramid gibi ilaçların biyoyararlanımı önemli 
ölçüde artabilmektedir. Bu nedenle, özellikle dar terapötik 
indekse sahip olan bu ilaçlar düşük bir dozda başlatılmalıdır9. 
Alternatif olarak, intravenöz, intramüsküler, transdermal ve dil 
altı gibi farklı uygulama yolları da değerlendirilebilir9,10.  

Yaşlı yetişkinlerde hepatik klirensin değişmesine katkıda 
bulunan başlıca faktörler; karaciğer hacminde azalma, hepatik 
kan akışındaki düşüş ve metabolik kapasitedeki azalmalardır9.  

Yaşlı yetişkinlerde karaciğer hacminin genç yetişkinlere 
göre %30'a kadar azalabilmektedir17. Çalışmalar, başlıca 
karaciğerde Faz I reaksiyonlarıyla metabolize edilen birçok ilacın 
klirensinin yaşa bağlı olarak azaldığını, buna karşın Faz II 
reaksiyonlarıyla metabolize edilen ilaçların klirensinin önemli 
ölçüde etkilenmediğini göstermektedir9,17. Bundan dolayı, 
hepatik metabolizmada bir azalma mevcut olsa da, genel olarak 
klinik açıdan önemli bir etki oluşturmamaktadır. Öte yandan, 
opioidler ve metoklopramid gibi yoğun ilk geçiş metabolizmasına 
uğrayan ilaçlarda farklı olup, bu ilaçlarda ilk geçiş 
metabolizmasının azalmasına bağlı olarak biyoyararlanım arttığı 
için, amaçlanan etkiye daha düşük ilaç dozlarıyla 
ulaşılabilmektedir9.  

Karaciğerin ilaçları ve diğer maddeleri metabolize etme 
kapasitesi; hepatik kan akımı, intrinsik klirens (organ 
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büyüklüğünü, enzim miktarını ve aktivitesini içerir) ve protein 
bağlanması gibi faktörlerden etkilenmektedir10. Karaciğerin bir 
ilacı metabolize etme hızı ise, ilacın sistemik dolaşımdan 
uzaklaştırılma kapasitesini ifade eden hepatik ekstraksiyon 
oranına bağlıdır. Bu oran, hepatik kan akımının yanı sıra ilacın 
hepatositlere alımına ve metabolik enzimlerin kapasitesine göre 
belirlenir9. İlaçlar hepatik ekstraksiyon oranına (E) göre üç gruba 
ayrılabilir9,10:  

• Yüksek ekstraksiyon oranı (E>0.7): metformin, nifedipin 
lidokain, petidin ve propranolol vb. 

• Orta ekstraksiyon oranı (E 0.3–0.7): asetilsalisilik asit, 
triazolam, kodein, morfin vb. 

• Düşük ekstraksiyon oranı (E < 0.3): digoksin, atenolol, 
karbamazepin, diazepam, fenitoin, teofilin ve varfarin 
vb. 

Karaciğer tarafından yüksek oranda ekstrakte edilen 
ilaçlar için klirens öncelikle hepatik kan akışı tarafından belirlenir 
(akım-sınırlı metabolizma). Düşük ekstraksiyon oranlarına sahip 
ilaçlarda klirens esas olarak intrinsik klirense bağlıdır hepatik kan 
akımının klirens üzerine etkisi minimaldir (kapasite- sınırlı 
metabolizma)10. Bundan dolayı, yaşa bağlı karaciğer kan 
akışındaki azalma, öncelikle yüksek ekstraksiyon oranlı ilaçların 
klirensini etkilemektedir9,10.17. 

2.2.4. Atılım 

Atılım, ilaçların vücuttan ağırlıklı olarak böbrek ve 
karaciğer yoluyla uzaklaştırıldığı farmakokinetik sürecin son 
aşamasıdır. Safra ve pulmoner atılım gibi böbrek dışı yollar da 
ilaçların atılımında katkıda bulunur, ancak bu katkı genellikle 
daha sınırlıdır12. Böbrek fonksiyonu genellikle orta yaşlardan 
itibaren azalmaya başlar ve yaş ilerledikçe bu azalma devam 
eder9,10. Bu durum, böbrek ağırlığında ve filtrasyon 
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kapasitesindeki azalma ile ilişkilidir10,19. Yaşlı hastalarda kas 
kütlesinin azalması nedeniyle serum kreatin, referans sınırları 
içerisinde kalırken böbrek fonksiyonu önemli derecede 
azalmaktadır9. Ayrıca, böbrek fonksiyonundaki azalma, 
hipertansiyon ve diyabet gibi yaygın görülen geriatrik 
hastalıklarda daha da kötüleşebilir9,10. Böbrek fonksiyonları 
azalmış yaşlı yetişkinlerde ilaç atılımı yavaşlayacağından ilaç 
birikiminden kaynaklanan toksisite riski artar17. Yaşa bağlı 
glomerüler filtrasyon hızındaki azalma ve toplam vücut 
ağırlığındaki değişiklikler, hidrofilik ilaçların klirensini 
etkileyerek vücuttan atılımını yavaşlatmaktadır9,10. Böbrek 
yetmezliği, ilaçların atılım kinetiğini önemli ölçüde değiştirerek, 
ilaç birikimi ve toksisite riskini artırması nedeniyle doz 
ayarlamaların yapılmasını gerektirir. Özellikle dar terapötik 
indekse sahip ilaçlarda (digoksin, teofilin vb.) doz ayarlamaları 
yapılması önerilmektedir9. Farmakokinetik ilkeler, böbrek veya 
karaciğer fonksiyon bozukluğu olan hastalarda tedavi sonuçlarını 
optimize etmek amacıyla yapılan doz ayarlamalarının temelini 
oluşturur12. 

2.3. Yaşlanmaya Bağlı Gelişen Farmakodinamik 
Değişiklikler  

Farmakodinamik, ilaçların vücut üzerindeki fizyolojik ve 
biyokimyasal etkilerini inceler ve bir ilacın farmakolojik etkisinin 
büyüklüğü, etki bölgesindeki reseptörlerin sayısına ve afinitesine, 
sinyal iletimine ve homeostazın düzenlenmesine bağlıdır20. Yaşlı 
insanlardaki farmakodinamik değişiklikleri araştırmak ve tahmin 
etmek daha zordur9. Çalışmalar, merkezi sinir sistemi ve 
kardiyovasküler sistemi etkileyen ilaçlar için bazı 
farmakodinamik değişiklikler bildirmiştir. Örneğin, yaşlı 
insanların kardiyak β-1 ve β-2 adrenerjik reseptörlerinin 
duyarlılığı azalmıştır ve bu nedenle dobutamin (β-1 agonisti) ve 
salbutamol (β-2 agonisti) gibi β-agonistlere yanıtları 
azalmıştır. Bu değişikliklerin etki mekanizmaları hala büyük 
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ölçüde bilinmemektedir9. Önerilen etki mekanizmaları arasında 
nörotransmitter ve reseptör konsantrasyonlarında değişiklik, 
hormonal değişiklikler, kan-beyin bariyeri geçirgenliğinde artış, 
P-gp aktivitesinde azalma ve bozulmuş glikoz metabolizması yer 
alır9,10.  

Yaşlanmaya bağlı gelişen önemli bazı farmakodinamik 
değişiklikler ve potansiyel dozaj önerileri Tablo 2’de yer 
almaktadır. Ancak, doz önerileri uygulanırken yaşlı yetişkinlerde 
başlangıç dozun düşük olup yavaş bir şekilde artırılması 
gerekliliği21, böbrek ve karaciğer fonksiyonları, kullanılacak 
ilaçların risk/yarar durumu değerlendirilmeli ve ilaçların 
gerekliliği sürekli kontrol edilerek gereksiz ilaç kullanımından 
sakınmalıdır. 

Tablo 2. Yaşlanmaya bağlı gelişen farmakodinamik değişiklikler 
ve potansiyel doz önerileri9 

İlaç Farmakodinamik 
Etki 

Yaş ile ilişkili 
değişiklikler 

Potansiyel Dozaj 
Önerileri 

β-agonistler Bronkodilatasyon Azalmış yanıt Etkiye bağlı olarak 
doz kademeli 
artırılmalıdır 

β-blokerler Antihipertansif 
etki 

Azalmış yanıt Etkiye bağlı olarak 
doz kademeli 
artırılmalıdır 

Benzodiazepinler Sedasyon Artmış 
duyarlılık 

Doz azaltılmalı ve 
takip edilmeli 

Antipsikotikler Sedasyon Artmış 
duyarlılık 

Doz azaltılmalı 

K vitamini 
antagonistleri 

Antikoagülan etki Artmış 
duyarlılık 

Uluslararası 
normalleştirilmiş oran 
(INR)’ına göre doz 
azaltılmalıdır 

Furosemid Diüretik etki Azalmış yanıt Doz artırılmalı ve 
hasta takip edilmeli 

Morfin Analjezik etki Artmış 
duyarlılık 

Dozu azaltılmalı veya 
alternatif ilaç tercih 
edilmeli 

Verapamil Antihipertansif 
etki 

Artmış 
duyarlılık 

Dozu azaltılmalı; 
kabızlık için laksatif 
eklenebilir 
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3. YAŞLI HASTALARDA FARMAKOTERAPÖTİK 
RİSKLER  

3.1. Polifarmasi 

Polifarmasi, yaşlı yetişkinlerde sıklıkla karşılaşılan bir 
durum olmakla birlikte doğrudan bir geriatrik sendrom olarak 
kabul edilmemektedir. Bununla birlikte, geriatrik sendromlarla 
yakından ilişkili ve geriatrik sendromlara yol açan önemli bir risk 
faktörü olarak değerlendirilmektedir. 

Polifarmasinin literatürde, standart bir tanımı 
bulunmamakla birlikte polifarmasi ve ilişkili terimlere dair 
yaklaşık 143 tanımının yapıldığı bildirilmiştir22. Polifarmasinin 
en yaygın kullanılan tanımı, beş veya daha fazla ilacın eş zamanlı 
olarak kullanılmasıdır. Bu ilaçlar, hastanın kullandığı reçeteli, 
reçetesiz, geleneksel ve tamamlayıcı tıp ürünlerin tümünü 
kapsamaktadır22,23. 

Polifarmasinin yaygınlığı, hasta popülasyonuna bağlı 
olarak literatürde %10-90 arasında olduğu bildirilmektedir24,25. 
Bu oranın geniş olmasının temel nedeni, çalışmalarda standart 
polifarmasi tanımının bulunmamasıdır. Bunun yanı sıra, cinsiyet, 
ırk, etnik köken, sosyoekonomik durum ve eşlik eden tıbbi 
hastalıklar gibi faktörler de bir bireye reçete edilen ilaç sayısını 
etkileyebilmektedir24. Polifarmasinin yaygınlığının yaşla birlikte 
artığı bilinmektedir22,24. Ayrıca, yoksunluk düzeyinin de yaşlı 
yetişkinlerde polifarmasi yaygınlığını etkileyen önemli bir faktör 
olduğu bildirilmektedir22.  

Yaşlı yetişkinlerde polifarmasi ilaç-ilaç etkileşimleri, 
advers ilaç reaksiyonları, bilişsel gerileme, düşmeler ve hastaneye 
yatışlar gibi çok sayıda olumsuz etkiyle ilişkilidir11. Öte yandan, 
polifarmasi uygulamalarının uygunluğunu artırmaya yönelik 
yaklaşımlar, yaşlı yetişkinlerde, klinik sonuçların 
iyileştirilmesine önemli katkı sağlayabilmektedir22,25. Yaşlı 
yetişkinlerin hastalıkları nedeniyle kullanmaları gerektiği ilaç 
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tedavilerinin optimize edilmesi, sağlık durumlarının 
iyileştirilmesine ve aktif yaş almanın desteklenmesine katkıda 
bulunabilmektedir. 

3.2. İlaç Etkileşimleri 

Yaşlı popülasyonda, meydana gelen fizyolojik 
değişikliklere bağlı olarak ilaçların farmakokinetik ve 
farmakodinamik düzeylerinde değişiklikler meydana 
gelebilmektedir. Yaşlı yetişkinlerde ilaç-ilaç, ilaç-hastalık ve 
ilaç-besin ürünleri etkileşimleri gibi etkileşimler yaygın bir 
şekilde görülmektedir.  

  İlaç-ilaç etkileşimleri, iki veya daha fazla ilacın 
farmakokinetik ve/veya farmakodinamik düzeyde etkileşime 
girmesi ve ilgili ilaçlardan bir veya daha fazlasının toksisitesini 
artırma veya amaçlanan etkisini azaltma riski taşıması 
durumunda ortaya çıkmaktadır26. Potansiyel İlaç-ilaç 
etkileşimleri, etkileştiği bilinen iki ilacın eş zamanlı olarak reçete 
edilmesi durumunda ortaya çıkmakta ve gerçekleşmiş ilaç-ilaç 
etkileşimleri advers ilaç olaylarına veya tedavi başarısızlığına yol 
açmaktadır26. Çalışmalar, geriatrik reçetelerin yaklaşık %40'ının, 
şiddeti hafiften şiddetliye kadar değişen en az bir potansiyel ilaç-
ilaç etkileşimi içerdiğini göstermektedir11. İlaç-ilaç etkileşimleri, 
multimorbidite, polifarmasi, terapötik yönetimin karmaşıklığını 
artıran yaşa bağlı farmakokinetik ve farmakodinamikteki 
değişiklikler ve birden fazla sağlık hizmeti sağlayıcısından tedavi 
alınması sonucunda bu tür etkileşimler yaşlı yetişkinlerde 
oldukça yaygındır26.  

Yaşlı yetişkinlerde görülen önemli bazı ilaç-ilaç 
etkileşimleri ve potansiyel klinik sonuçları Tablo 3’te yer 
almaktadır.  
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Tablo 3. Yaşlı yetişkinlerde ilaç-ilaç etkileşimleri11 

Etkileşen İlaçlar Etkileşim Mekanizması Potansiyel Klinik Sonuç 
Varfarin + Non-steroidal 
anti-inflamatuar ilaçlar 
(NSAİİ) 
(ör. ibuprofen, aspirin) 

Kan sulandırıcı etkinin 
artması ve gastrointestinal 
kanama riskinin artması 

Şiddetli kanama ve mide-
bağırsak ülseri riskinin 
artması 

Anjiyotensin dönüştürücü 
enzim inhibitörleri (ör. 
lisinopril) + Potasyum 
Tutucu Diüretikler  
(ör. spironolakton) 

Her iki ilaç da potasyum 
düzeylerini artırarak 
hiperkalemiye yol açar 

Kalp ritmi bozuklukları ve 
kas güçsüzlüğü riski 

Benzodiazepinler (ör. 
diazepam) + Opioidler (ör. 
oksikodon) 

Merkezi sinir sisteminin 
baskılanması 

Artmış sedasyon, solunum 
yavaşlaması ve düşme riski 

 
Digoksin + Loop diüretikler 
(ör. furosemid) 

Diüretiklere bağlı 
hipokalemi oluşması, 
digoksin toksisitesini artırır 

Aritmi, bulantı ve baş 
dönmesi riskinde artış 

Metformin + Kontrast 
Maddeler (ör. iyotlu 
kontrast) 

Kontrast maddeler böbrek 
fonksiyonlarını bozarak 
metformin klirensini azaltır 

Laktik asidoz riski (ciddi ve 
hayatı tehdit edebilir) 

Seçici serotonin geri alım 
inhibitörleri (SSGİ)’ler (ör. 
fluoksetin) + NSAİİ'ler 

Trombosit agregasyonunun 
inhibisyonunun artması 

Gastrointestinal kanama 
riski artar 

Makrolid Antibiyotikler (ör. 
klaritromisin) + Statinler 
(ör. simvastatin) 

Makrolidler CYP3A4’ü 
inhibe ederek statin 
metabolizmasını azaltır 

Statin düzeylerinin artması 
miyopati ve rabdomiyolize 
yol açar 

Antikolinerjikler (ör. 
oksibutinin) + 
Antihistaminikler (ör. 
difenhidramin) 

Artmış antikolinerjik etkiler 
Konfüzyon, idrar 
retansiyonu ve kabızlık riski 
artar 

Kinolon antibiyotikler (ör. 
siprofloksasin) + 
Kortikosteroidler (ör. 
prednizon) 

Kortikosteroidlerin 
tendonları zayıflatması, 
kinolonların tendon hasarı 
riskini artırması  

Tendinit ve tendon rüptürü 
riskini yükselir 

Amiodaron + Varfarin 
Amiodaron, CYP2C9 
aracılığıyla varfarin 
metabolizmasını inhibe eder 

Aşırı antikoagülasyon ve 
kanama riskinin artması 

Proton Pompası İnhibitörleri 
(PPİ'ler) + Klopidogrel 

PPİ’ler CYP2C19’u inhibe 
ederek klopidogrel 
aktivasyonunu azaltır 

Antiplatelet etkinin 
azalması, kardiyovasküler 
olay riskini artırır 

PPİ'ler + Kalsiyum 
takviyeleri 

PPİ’ler mide asit salgısını 
azaltarak kalsiyum emilimini 
bozar 

Osteoporoz ve kırık riskinin 
artması 

PPİ'ler + Metotreksat 
PPİ’ler metotreksat 
klirensini inhibe ederek ilaç 
birikimini artırır 

Böbrek yetmezliği ve 
miyelosupresyona yol açan 
metotreksat toksisitesi 
riskinin artması 

Yaşlı yetişkinlerin farmakoterapisinde önemli zorluk 
oluşturan diğer bir etkileşim de ilaç-hastalık etkileşimleridir. Bazı 
ilaçlar mevcut hastalıkları kötüleştirerek hastalık kontrolünün 
bozulmasına veya komplikasyonların artmasına neden 
olabilmektedir11. Yaşlı yetişkinlerde görülen önemli bazı ilaç-
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hastalık etkileşimleri ve potansiyel klinik sonuçları Tablo 4’te yer 
almaktadır. 

Tablo 4. Yaşlı yetişkinlerde ilaç-hastalık etkileşimleri11 

İlaç Sınıfı ve Örnek Mevcut 
Hastalık 

Etkileşim Mekanizması Potansiyel Klinik 
Sonuç 

Non-steroidal anti-
inflamatuar ilaçlar 
(NSAİİ) (örn. 
ibuprofen, naproksen) 

Hipertansiyon 
ve Kalp 
yetmezliği 

NSAİİ’ler sodyum ve sıvı 
tutulumuna neden olarak 
kan basıncını ve kalp 
yükünü artırır 

Hipertansiyon, 
ödem ve kalp 
yetmezliği 
alevlenmesi 

NSAİİ’ler  
(örn. ibuprofen, 
aspirin) 

Kronik böbrek 
hastalığı 
(KBH) 

Prostaglandinleri inhibe 
ederek böbrek 
perfüzyonunu azaltır 

Akut böbrek hasarı 
ve KBH kötüleşme 
riskinin artması 

β-blokerler  
(örn. metoprolol, 
propranolol) 

KOAH ve 
Astım 

β-blokerler akciğerlerdeki 
β2 reseptörlerini bloke 
ederek 
bronkokonstriksiyona 
neden olabilir 

Solunum 
semptomlarında 
kötüleşme, 
bronkospazm 
riskinin artması 

Benzodiazepinler  
(örn. diazepam, 
lorazepam) 

Demans ve 
Kognitif 
bozukluk 

Merkesi sinir sistemi 
depresyonu ve hafıza 
bozukluğu 

Deliryum, 
konfüzyon, ve 
düşme riski 

Antikolinerjikler  
(örn. oksibutinin, 
difenhidramin) 

Demans ve 
Kognitif 
bozukluk 

Asetilkolin blokajı ile 
bilişsel fonksiyonu bozar. 

Konfüzyon, 
halüsinasyon ve 
deliryum riski 

Kortikosteroidler  
(örn. prednizon) 

Diyabetes 
mellitus 

Kan şekeri yükselmesine 
ve insülin direncine yol 
açar. 

Hiperglisemi ve 
glisemik kontrol 
bozukluğu 

Proton Pompa 
İnhibitörleri 
(örn. omeprazol, 
pantoprazol) 

Osteoporoz Mide asidi salgısının 
azalması kalsiyum 
emilimini bozar. 

Kırık ve 
osteoporoz riskinde 
artış 

Diüretikler  
(örn. furosemid, 
hidroklorotiyazid) 

Gut Ürik asit seviyeleri 
yükseltir 

Gut ataklarında 
artış 

Metformin Kronik böbrek 
hastalığı  

Böbrek klirensinin 
azalması ilaç birikimine 
yol açar 

Laktik asidoz riski  

Opioidler  
(örn. morfin, 
oksikodon) 

Demans ve 
Düşme riski 

Sedasyon ve motor 
koordinasyon 
bozukluğuna yol açar. 

Düşme, kırık ve 
solunum 
depresyonu riski 

Kalsiyum kanal 
blokerleri (örn. 
amlodipin, diltiazem) 

Kalp 
Yetmezliği 

Negatif inotropik etki ile 
kalp kası gücünü azaltır 

Kalp yetmezliği 
belirtilerinin 
kötüleşmesi 

Trisiklik 
antidepresanlar (örn. 
amitriptilin, 
nortriptilin) 

Benign prostat 
hiperplazisi  

Mesane kasılmasını 
engelleyerek üriner 
retansiyonuna neden olur 

İdrar yolu 
semptomların 
kötüleşmesi ve 
akut üriner 
retansiyon riski 

Sülfonilüreler  
(örn. glipizid, 
gliburid) 

Karaciğer 
hastalığı 

Azalmış karaciğer 
metabolizması ilaç 
etkisini uzatır 

Uzamış 
hipoglisemi riski 

Fluorokinolonlar 
(örn. siprofloksasin, 
levofloksasin) 

Tendon 
hastalıkları ve 
Miyopati 

Kollajen sentezini 
etkileyerek tendon hasarı 
riskini artırır 

Tendinit ve tendon 
rüptürü riski artar 
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Yaşlı yetişkinler, günlük yaşamlarında çeşitli bitkisel 
ürünler kullanmakta olup bunun sonucunda ilaç-bitkisel ürün 
etkileşimlerinin oluşması nedeniyle istenmeyen etkilere yol 
açabilmektedir3. Yaşlı yetişkinlerde görülen önemli bazı ilaç-
bitkisel ürünlerin etkileşimleri ve etkileri Tablo 5’te yer 
almaktadır.  

Tablo 5. İlaç-bitkisel ürün etkileşimleri3 

Bitkisel Ürün Etkileşen İlaç Etki 
Ginkgo biloba Varfarin Kanama riskinde artış 

St. John’s wort Varfarin Varfarin etkilerinde orta düzeyde 
azalma 

St. John’s wort Seçici serotonin geri alım 
inhibitörü Serotonin sendromu riskinde artış 

Yeşil çay Varfarin Antikoagülasyon etkisinde azalma 

Kava Alprazolam Merkezi sinir sistemi depresyonunda 
artış 

St. John’s wort Verapamil Verapamil biyoyararlanımında azalma 

İlaç etkileşimleri her zaman doza bağlı olarak 
gerçeklemeyebilir. Özellikle multimorbiditeye sahip risk 
altındaki geriatrik popülasyonda, kısa süreli veya düşük doz ilaç 
kullanımı dahi ilaç etkileşimlere neden olabilmektedir. Yaşlı 
yetişkinlerde bu ilaç etkileşimlerin kümülatif etkileri, sıklıkla 
yaşlanma veya hastalığın ilerlemesine bağlandığından, ilaç 
etkileşimlerin belirtileri yanlış yorumlanabilmektedir. Bu durum 
uygun ilaç azaltımı veya tedavi optimizasyonunun gecikmesine 
ve reçete kaskadına yol açabilmektedir11. 

Yaşlı hastalarda ilaç etkileşimlerin görülme sıklığı yüksek 
olması nedeniyle sağlık profesyonelleri riskleri en aza indirmek 
için uygun stratejiler uygulamalıdır. Yaşlı yetişkinlerde, ilaç 
etkileşimlerinin kontrol altında tutulması tedavinin güvenliği 
açısından önemli olmakla birlikte, yaşam kalitesinin artırılmasına 
ve buna bağlı olarak da aktif yaş almada önemli katkı 
sağlayabilmektedir.  
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3.3. Advers İlaç Reaksiyonları  

Advers ilaç reaksiyonun (ADR) yaygın olarak kabul gören 
tanımı, ilacın kullanımı sonucu ortaya çıkan, önemli derecede 
zararlı veya istenmeyen reaksiyon olup, insanlarda hastalıkların 
profilaksisi, tanısı, tedavisi veya fizyolojik bir fonksiyonun 
değiştirilmesi amacıyla normal dozlarda kullanılan ilaçlarla 
ortaya çıkan reaksiyonları kapsar27.  

Yaşlı yetişkinlerde genç yetişkinlere kıyasla advers ilaç 
reaksiyonlarının görülme sıklığı daha yüksektir ve ilerleyen yaşın 
ADR’lerin oluşmasında önemli bir risk faktörü olabileceği 
belirtilmektedir28. Yaşlı yetişkinlerde ADR’lerin daha sık 
görülmesine katkıda bulunan yaşa bağlı en önemli etkenlerden 
biri polifarmasidir. Yaşlı yetişkinler, genellikle birden fazla 
sağlık sorununu tedavi etmek amacıyla birden fazla ilaca ihtiyaç 
duymaktadır28. Polifarmasinin yanı sıra, farmakokinetik ve 
farmakodinamik özellikleri etkileyen fizyolojik değişiklikler, 
multimorbidite ve kırılganlık gibi yaşa bağlı çeşitli risk faktörleri, 
advers ilaç reaksiyonlarının oluşma riskini artırmakta28,29 ve buna 
bağlı olarak yaşlı yetişkinlerin ADR kaynaklı hastaneye yatış 
olasılığını yükseltmektedir29. Dünya genelindeki araştırmalar, 
yaşlı yetişkinlerin %15-%50'sinin ADR geliştirdiğini ve ciddi 
reaksiyonların hastaneye yatış veya uzun süreli hastanede 
kalışlarla sonuçlanabileceğini göstermektedir30. ADR’ler, yaşlı 
yetişkinlerin hastaneye yatış nedenlerinin yaklaşık %10'unu 
oluşturmakta ve sağlık sistemlerine önemli ölçüde ek maliyetler 
getirmektedir31. Ayrıca, uluslararası çalışmalar, yaşlı hastalarda 
ADR ile ilişkili hastane yatışlarının yarısından fazlasının 
önlenebilir olduğunu ve ADR'lerin yalnızca %19-28'inin 
kaçınılmaz olduğunu göstermektedir29. Yaşlı yetişkinlerde 
ADR’lerin ortaya çıkmasını önlemeye yönelik tedavi stratejilerin 
geliştirilmesi, sağlık sistemi üzerindeki yükü azaltmanın yanı 
sıra, aktif ve bağımsız yaşlanma sürecinin gerçekleşmesinde 
önemli bir etkendir32. 
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4. GERİATRİK SENDROMLAR  

Geriatrik sendromlar, yaşlı yetişkinlerin yaşam kalitesini 
düşüren, günlük yaşam aktivitelerini sınırlandıran ve bağımlılığa 
yol açabilen, morbidite ve mortalite riskini yükseltebilen, 
belirtileri atipik olması nedeniyle33 belirli hastalık kategorisinde 
yer almayan, yaşlı yetişkinlerde sık sık görülen klinik 
durumlardır34. Geriatrik sendrom, geleneksel "sendrom" 
tanımının aksine, birden fazla ortak altta yatan risk faktörlerinin 
etkileşimiyle ortaya çıkan bir durumdur34. Geriatrik sendromlar, 
çok faktörlü bir yapıya sahip olup, hastaneye yatış, sağlık hizmeti 
kullanımı, sağlık hizmeti maliyetleri ve artan mortalite oranı ile 
yakından ilişkilidir35. Sağlık profesyonelleri tarafından geriatrik 
sendromların erken dönemde tanılanması, önlenmesi, ve tedavi 
edilmesi ile hastalığın yükü, hastane yatışları ve maliyetleri 
önemli oranda azaltılabilir33. Böylece, yaşlı yetişkinlerin genel 
sağlık durumlarının çok yönlü olarak iyileştirilmesine olanak 
sağlayabilir.  

Yaşlı yetişkinlerde yaygın olarak görülen geriatrik 
sendromlar; demans, deliryum, depresyon, düşmeler, insomnia, 
osteoporoz, kırılganlık, malnütrisyon ve inkontinanstır. 

4.1. Demans 

Demans, bilişsel gerileme ve günlük işlevlerin ilerleyici 
bozulması ile karakterize edilen, genellikle davranış 
bozukluklarıyla ilişkili bir nöropsikiyatrik sendromdur36. Demans 
hastalarında meydana gelen bilişsel bozukluğa bağlı olarak 
işlevsellik kaybı yaygındır ve bu tür işlevsellik kaybı, banyo 
yapma, giyinme ve yemek yeme gibi temel günlük yaşam 
aktiviteleri ve alışveriş yapma, ilaç alma ve finansal durumla başa 
çıkma gibi günlük yaşamın aktivitelerinde komplikasyonlara yol 
açabilmektedir35. 

İlaç yönetimi37: Hastanın bilişsel işlevlerini olumsuz 
yönde etkileyebilecek antikolinerjik etkisi olan ilaçlar gibi 
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ilaçların kullanımı yeniden değerlendirilmelidir. Hastanın 
durumu göz önünde bulundurularak tedavi için seçilen ilaçlar ile 
hastanın uyumu irdelenmelidir. Nöropsikiyatrik semptomların 
tedavisinde öncelikle atipik antidepresanlar ve selektif serotonin 
geri alım inhibitörleri (özellikle sitalopram) kullanılması 
önerilmelidir. 

4.2. Deliryum 

Deliryum, saatler ile günler içinde gelişen ve zaman içinde 
şiddeti dalgalanabilen dikkat, bilişsel işlev ve farkındalıkta akut 
bir bozulma ile karakterize edilen bir sendromdur38. Yaşlı 
yetişkin hastalarında sık görülen ruhsal bir bozukluk olan 
deliryum, hastaneye yatırılan yaşlı hastaların %42’si kadarını 
etkileyebilmekte ve yaşlı hastalarda ciddi klinik sonuçlara yol 
açmaktadır; hastanede kalış süresinin uzaması, artan mortalite 
oranları, işlevsel ve bilişsel bozulma ile kurumsal bakıma duyulan 
gereksinimin artması bunlar arasındadır39. 

İlaç yönetimi37: Deliryumu artırabilecek ilaçların 
(antiparkinson ilaçları, antipsikotikler, sedatif-hipnotikler, 
opioidler, lityum gibi) kullanımı yeniden değerlendirilmelidir. 
Hastaların kullandıkları ilaçlar, olası uygunsuz ilaç kullanımı 
bakımından gözden geçirilmeli ve ilaç sayısının azaltılması 
değerlendirilmelidir. Hastane yatışları esnasında, aniden 
kesilmesi durumunda ortaya çıkabilecek tehlikeli durumlar 
nedeniyle kullanılacak ilaçların dikkatle gözden geçirilmeli ve 
kullanımı değerlendirilmelidir. 

4.3. Depresyon 

Depresyon, davranışsal, bilişsel ve fizyolojik süreçlerde 
olumsuz duyguları düzenleyememe sonucunda ortaya çıkan bir 
duygu düzenleme bozukluğu olarak tanımlanmaktadır40. 
Depresyon, yaşlı yetişkinler arasında yaygın bir ruhsal 
bozukluktur41. Kültür ve bölge farklılıklara 
rağmen, yaşlı popülasyonunda depresyonun genel prevalansının 
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%10-%20 arasında değiştiği öngörülmektedir42,43. Görülme oranı 
55–74 yaş grubunda en yüksek düzeye ulaşmakta olup, 
kadınlarda %7,5’in, erkeklerde ise %5,5’in üzerine çıkmaktadır40. 
Yaşlılarda depresyonun erken belirtileri çoğu zaman normal 
yaşlanma sürecine atfedilmekte veya demans gibi diğer tıbbi 
sorunlarla karıştırılmaktadır. Bundan dolayı, hasta bireylerin 
yaklaşık % 50’si teşhis edilememekte ve yaşlıların yaşam 
kalitesini olumsuz yönde etkilemektedir41. Depresyon, diyabetes 
mellitus, inme, romatoid artrit, kırılganlık, kanser, 
kardiyovasküler hastalıklar ve tüm nedenlere bağlı gelişen 
mortalite gibi birçok durumla ilişkilidir ve bu nedenle depresyon, 
özellikle yaşlı yetişkinlerde hastalık yükünü artırarak dünya 
genelinde önemli bir halk sağlığı sorunu hâline gelmektedir40. 

İlaç yönetimi37: Depresyon hastaların tedavilerinde, 
antidepresanlardan öncelikli olarak seratonin-norepinefrin geri 
alım inhibitörleri ve selektif serotonin geri alım inhibitörlerin 
kullanılmalı ve olası hiponatremi gibi advers etkilerden dolayı 
tedavi dikkatli bir şekilde izlenmeli ve değerlendirilmelidir. 
Ayrıca, yüksek antikolinerjik etkilerinden dolayı trisiklik 
antidepresanların kullanımı sakıncalıdır. Hastalara antidepresan 
ilaç kullanımında tedavi yanıtının gerçekleşmesi için yaklaşık 6-
12 hafta beklenilmesi gerektiği konusunda bilgilendirilmelidir. 
Ayrıca, hastanın tedaviye uyumu irdelenerek tedaviye karşı yanıt 
alınıp alınmadığı değerlendirilmelidir.  

4.4. Düşme 

Düşmeler, dünya genelinde yaşlı yetişkinler arasında en 
yaygın ve önlenebilir morbidite ve mortalite nedenleri 
arasındadır44. Düşmeler ve düşmeye bağlı yaralanmalar, özellikle 
65 yaş üstü kişilerde yaygındır45. 65 yaş ve üzeri yetişkinlerin 
yaklaşık %30'u her yıl düşme deneyimini yaşamaktadır46. 
İnsanlar yaşlandıkça düşme riskleri de artmaktadır44,45. Düşmeye 
bağlı oluşan yaralanmaların çoğu hafif olsa da, önemli derecede 
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ağrı ve rahatsızlığa yol açabilir, kişinin özgüvenini etkileyebilir 
ve bağımsızlığını kaybetmesine neden olabilir. Bazı düşmeler ise 
ciddi ve uzun vadeli sağlık sorunlarına yol açabilir45. Yaşlanma 
ile birlikte kas güçsüzlüğü, eklem sertliği, işitme ve görme 
bozuklukları, ilaç yan etkileri, yorgunluk veya zihinsel karışıklık 
gibi birçok etken düşme riskini artırmaktadır45,46. Ayrıca yetersiz 
aydınlatma, kaygan ya da düzensiz zeminler ve uygun olmayan 
ayakkabılar da düşme olasılığını artırmaktadır45. Düşmelerin, 
yaralanma ve kırık gibi komplikasyonlar nedeniyle hastanede 
kalış sürelerinde ve sağlık harcamalarında artışa neden olduğu 
bilinmektedir46. Bundan dolayı düşme, önemli bir halk sağlığı 
sorunu olarak değerlendirilmektedir. 

İlaç yönetimi37: Yaşlı yetişkinlerde, antidepresanlar, 
benzodiazepinler, antihipertansif ilaçlar gibi düşme riskini 
artırabilecek faktörler dikkatle gözden geçirilmelidir. Uyku halini 
artırabilecek ilaçların gece vaktinde alınmasına, tuvalete gitmeyi 
artırabilecek ilaçların ise gündüz vaktinde alınmasına dikkat 
edilmelidir. Artan düşme riskinin nedeni, yaşlı yetişkinlerde var 
olabilecek kas gücü ve kitlesindeki azalma (sarkopeni) ile 
yakından ilişkilidir. Bu durum D vitaminin eksiliği sonucu ortaya 
çıkabileceğinden söz konusu hastalarda D vitaminin düzeyi takip 
edilmelidir. Daha öncesinde özellikle düşme öyküsü bulunmayan 
hastalarda, kullanılmaya yeni başlanan veya kullanılan ilacın 
dozunun artırılması durumu dikkatle gözden geçirilmelidir. 

4.5. İnsomnia 

Uykusuzluk; uyku hali, yorgunluk, baş ağrısı ve diğer 
somatik semptomların yanı sıra bilişsel veya mesleki işlevsellikte 
bozulma ve ruh hali bozukluklarına ilişkin endişelerle bağlantılı 
bir uyku sürekliliği bozulmasıdır47. Yaşlı nüfusta en sık görülen 
uyku bozukluklarından biri uykusuzluktur48. Uykusuzluk, dünya 
çapında yetişkin nüfusun yaklaşık üçte birinde görülmektedir. 
Yaşlı yetişkinlerin %50’ye varan kısmı uykuya dalma veya 
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uykuyu sürdürmede güçlük yaşayabilmekte; yaşlı yetişkinlerin 
%12–%20’si ise uykusuzluk bozukluğu tanı kriterlerini 
karşılayabilmektedir47. Yaşlı yetişkinlerde yaygın bir uyku 
bozukluğu olan uykusuzluk birçok sağlık sorunuyla ilişkilidir49. 
Uykusuzluk, kardiyovasküler hastalıklar, bilişsel bozulma ve 
ruhsal bozukluklar gibi olumsuz sağlık sonuçlarıyla ilişkili 
olmasının yanı sıra, yaşam kalitesini de olumsuz yönde 
etkilemekte ve toplum üzerinde önemli bir sosyoekonomik yük 
oluşturmaktadır. Bundan dolayı, uykusuzlukla ilişkili ve 
potansiyel olarak değiştirilebilir faktörlerin belirlemesi, 
uykusuzluğa bağlı sonuçların önlenmesinde temel adımdır49. 
Tedavi edilmediği takdirde uykusuzluk önemli oranda morbidite 
ile ilişkilidir48. 

İlaç yönetimi37: Yaşlı yetişkinlerde tedavi esnasında 
kortikosteroidler, diüretikler, antidepresanlar, beta blokörler, 
stimülanlar oral kontraseptifler gibi uyku düzenini olumusuz 
yönde etkileyebilecek ilaçların kullanımında dikkat edilmelidir. 
Hastaların insomnia tedavisi yanı sıra, non-farmakolojik olan 
kava, papatya ya da kediotu kökü gibi gıda takviyeleri ya da 
bitkisel ürünlerin kullanımları irdelenmelidir.  

4.6. Osteoporoz 

Osteoporoz, giderek yaşlanan nüfusta ciddi sağlık 
sorunlarına yol açabilecek bir hastalıktır50. Osteoporoz, düşük 
kemik kütlesi ve kemik dokularının mikro mimarisinde bozulma 
ile karakterize edilen sistemik bir iskelet hastalığı olarak 
tanımlanmaktadır51. Birçok geriatrik sendromlarla ilişkilendirilen 
osteoporoz7, genellikle kemik mineral yoğunluğu kriterleri veya 
osteoporotik kırık (fragility fracture) oluşumu ile teşhis edilen ve 
kemiklerin kırılganlığını artırarak kırık riskinin artmasına yol 
açan bir hastalıktır51. İnsanlar yaşlandıkça kemik mineral 
yoğunluğunun azalması nedeniyle osteoporoz, yaşlı bireylerde 
daha yaygın hale gelmektedir51. 65 yaş üstü hastalarda 
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osteoporozun görülme sıklığı 1,2-2,5 kat artmaktadır7. Dünya 
çapında nüfus yaşlandıkça, osteoporotik kırıkların sayısı da 
önemli ölçüde artmaktadır51. Osteoporozun sosyal ve tıbbi önemi, 
neden olduğu kırıklarla belirlenmektedir7. Yaşlılarda 
osteoporotik kırıklar genellikle hastaneye yatış, uzun süreli bakım 
gereksinimi, yaşam kalitesinin bozulması, artmış morbidite ve 
mortalite ile sonuçlanmaktadır. Bu nedenle osteoporoz ve 
osteoporotik kırıklar dünya çapında önemli halk sağlığı sorunları 
olmaya devam etmektedir51. Osteoporozun etkin bir şekilde 
önlenmesi ve tedavi edilmesi, yaşlı yetişkinlerin yaşam kalitesini 
ve refahını korumak için hayati öneme sahiptir50. 

İlaç yönetimi37: Yaşlı yetişkinlerde, sınırlı miktarda alkol 
tüketimi, sigaranın bırakılması, düzenli egzersizin yapılması, 
yeterli düzeyde D vitaminin ve kalsiyumun alınması 
önerilmelidir. Kemik mineral yoğunluğunun ölçümü düzenli bir 
şekilde gerçekleştirilmeli ve ilaç tatil süreleri doktor kontrolünde 
takip edilmelidir.  

4.7. Kırılganlık 

Kırılganlık, geriatrik popülasyonda giderek artan öneme 
sahip bir sendromdur52. Kırılganlık, psikolojik, fiziksel ve sosyal 
işlevlerde yaşlanmayla ilişkili dejenerasyondan kaynaklanan 
artmış savunmasızlık ile karakterize edilen dinamik bir klinik 
durum olarak tanımlanmaktadır51. Dünya genelinde yaşlı 
yetişkinlerde kırılganlık görülme sıklığı hızla artmaktadır53. 
Kırılganlığın, dünya genelinde ≥ 65 yaşındaki toplumda yaşayan 
bireylerde genel prevalansının %10,7 olduğu ve ≥ 85 yaşındaki 
yaşlı yetişkinlerin %25-%50'sinin kırılgan olduğu tahmin 
edilmektedir51. Kırılganlık, yaşlı yetişkinlerde hareket kısıtlılığı, 
düşmeler, hastaneye yatışlar, morbidite ve mortalite gibi birçok 
olumsuz sağlık sorununa yönelik riskin artmasına yol 
açmaktadır52,53. 
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İlaç yönetimi37: Yaşlı yetişkinlerde, birden fazla ilaç 
kullanımının kırılganlık riskini artırabileceğinden dolayı söz 
konusu kişilerde ilaç sayısının düşürülmesine yönelik 
düzenlemeler yapılmalıdır.  

4.8. Malnütrisyon 

Yaşlılarda malnütrisyon, yetersiz diyet alımı, iştahsızlık, 
kas gücü kaybı ve kilo kaybı ile karakterize edilen “bozulmuş 
veya yetersiz beslenme durumu” olarak tanımlanmakta olup, 
genellikle yetersiz besin alımı veya uygun olmayan beslenme 
sonucu ortaya çıkmaktadır54. Yaşlı yetişkinlerde malnütrisyon, 
yaşlı yetişkinlerin sağlığını ve refahını önemli ölçüde etkileyen 
yaygın ve endişe verici bir konudur55. Yaşlı yetişkinlerde 
malnütrisyon, mortalite ve morbidite riskindeki artışın yanı sıra, 
günlük yaşam aktiviteleri ve genel yaşam kalitesi üzerinde geniş 
kapsamlı olumsuz etkileri olan fiziksel gerilemeyle ilişkili önemli 
bir sağlık sorunudur56. Küresel olarak malnütrisyon, yaşlı 
yetişkinlerin yaklaşık %23-%46'sını etkilemektedir55. 
Malnütrisyon, yaşlı yetişkinlerde oldukça yaygın bir durum olup 
sağlık, sosyal ve yaşlı bakım sistemleri üzerinde önemli bir yük 
oluşturmaktadır57. Bundan dolayı tedavi edilmesi bireyin sağlığı 
ve sağlık sisitemi açısından oldukça önem taşır.  

İlaç yönetimi37: Hastalarda malnütrisyon riskinin 
değerlendirilmesinde; sosyoekonomik durum, fiziksel aktivite 
sıklığı, ağız-diş sağlığı, iştahsızlık, yutma güçlüğü, ilaç kullanımı, 
kronik hastalıklar ve hastaneye yatış sıklığı göz önünde 
bulundurulmalıdır. Ayrıca, hastalarda malnütrisyona yol açan 
temel sorun tespit edilmeli ve soruna yönelik çözüm önerileri 
oluşturulmalıdır. Gerekli durumlarda da, parenteral veya enteral 
beslenme ve oral nütrisyonel suplemanların kullanımı 
planlanmalıdır.  
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4.9. Inkontinans 

Üriner ve fekal inkontinans yaşlı yetişkinlerde yaygındır 
ve prevalansları yaşla birlikte artmaktadır. Özel nörolojik 
hastalığı olanların dışında, yaşlı yetişkinler tüm yaş grupları 
arasında üriner inkontinans prevalansı açısından en yüksek olan 
gruptur58. 65 yaş ve üzeri kişilerde üriner inkontinans prevalansı, 
kadınlarda %60’a, erkeklerde ise %35'e kadar ulaşmaktadır. 
Ayrıca fekal inkontinans, 50 yaş üzerindeki üriner inkontinanslı 
bireylerin yaklaşık dörtte birininden üçte birine kadarını 
etkilediği öngörülmektedir59. İnkontinans, yaşa bağlı fizyolojik, 
patolojik ve işlevsel değişikliklere ek olarak birden fazla risk 
faktörünün, komorbiditelerin, polifarmasinin ve bilişsel 
bozukluğun etkilerinin bir sonucu olarak ortaya çıkmaktadır58. 
Üriner ve fekal inkontinans yaşlı yetişkinlerin yaşam kalitesini 
olumsuz yönde etkilemektedir. 

İlaç yönetimi37: Yaşlı yetişkinlerde inkontinans tedavisi 
esnasında bilişsel fonksiyonlarda azalma, taşikardi, kabızlık, ağız 
ve göz kuruluğu gibi periferik advers etkilere neden 
olabileceğinden antikolinerjik ilaçların dikkatli bir şekilde 
kullanılması gerekmektedir. Hastalarda diüretik ilaç kullanımı 
bulunuyorsa, ilaç alımının gece saatlerinden ziyade gündüz 
saatlerinde alınmasına dikkat edilmelidir. 

Sonuç olarak; Geriatrik sendromların ilaç yöntemi 
uygulanır iken yaşlı yetişkinlerde mevcut olabilecek karaciğer 
ve/veya böbrek yetmezliği, obezite gibi ilaç dozlarını 
etkileyebilecek ek durumların ve olası ilaç etkileşimlerinin göz 
önünde bulundurulması gerekmektedir. Farmakolojik veya non-
farmakolojik tedaviler esnasında oluşabilecek istenmeyen etkiler 
yakından izlenmelidir. 
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5. YAŞLI HASTALARDA FARMAKOTERAPÖTİK 
YAKLAŞIMLAR 

5.1. Potansiyel Olarak Uygunsuz İlaç Kullanımı 

Yaşlı yetişkinlerde ilaç tedavisi, farmakokinetik ve ilaç 
duyarlılığındaki yaşa bağlı değişiklikler nedeniyle özel bir 
değerlendirme gerektirir. Bu bireyler, yaşa bağlı eşlik eden 
hastalıklar nedeniyle genellikle birden fazla ilaç kullanmak 
zorundadır. Bu durum, uygunsuz ve potansiyel olarak zararlı 
reçetelerin yazılma riskini artırmaktadır6.  

Potansiyel olarak uygunsuz ilaçlar, olumsuz yarar-zarar 
oranına sahip olanların yanı sıra kötüye kullanılan, gereğinden 
fazla veya yetersiz kullanılan ilaçlar olarak tanımlanabilir. Bu tür 
ilaçların, olası advers ilaç reaksiyonlarını azaltmak ve genel hasta 
sonuçlarını iyileştirmek amacıyla kademeli olarak kesilmesi 
önemlidir. Bu sürece “deprescribing” yani ilacın uygun şekilde 
azaltılması veya kesilmesi olarak tanımlanmaktadır21. Bazı 
durumlarda, ilacın dozu azaltılır veya daha iyi bir yarar-zarar 
oranına sahip ya da alınması daha kolay başka bir ilaçla 
değiştirilebilir. Potansiyel yoksunluk semptomlarından (örneğin 
antidepresanlar, hipnotikler) veya hastalığın yeniden 
alevlenmesinden (örneğin antianjinaller) kaçınmak için 
deprescribing işleminin dikkatle yürütülmesi önemlidir21.  

Yaşlılarda uygunsuz ilaç kullanımı hâlen önemli bir sağlık 
sorunu olarak devam etmektedir6. Bu sorunun önlenmesine 
yönelik olarak, Beers Kriterleri ve STOPP/START kılavuzları 
gibi araçlar geliştirilmiş olup, yaşlı popülasyonlarda potansiyel 
olarak uygunsuz ilaçları belirlemeye, doz ayarlamalarına 
rehberlik etmeye, güvenlik risklerini azaltmaya ve yeni 
semptomların ilaca bağlı olup olmadığını değerlendirmeye 
yardımcı olmaktadır11,60. Ancak, yaşlı hastalardaki advers ilaç 
reaksiyonlarının gerçek etkisi, ilaçlar piyasaya çıktıktan sonra 
ortaya çıkmaktadır60. Bu nedenle, yaşlı yetişkinlerde yeni bir 
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ilaca başlanırken “düşük dozla başla, yavaş artır” ilkesi 
benimsenmelidir21. 

5.2. Reçeteleme kaskadı 

Reçeteleme kaskadı, özellikle yaşlı yetişkinlerde 
uygunsuz polifarmasiye katkıda bulunması nedeniyle önemli 
ancak genellikle yeterince fark edilmeyen bir etkendir11. Bu 
durum, bir ilacın yan etkisinin veya advers ilaç reaksiyonunun 
yeni bir tıbbi durum olarak yanlış yorumlanmasına ve ilk ilacın 
neden olduğu semptomları tedavi etmek amacıyla ek ilaçların 
reçete edilmesiyle ortaya çıkmaktadır11,63. Soruna neden olan 
ilacı belirlemek yerine, farkında olmadan yeni bir farmakolojik 
tedaviye başlanalabilir ve bu da artan ilaç kullanımı, ilaç 
etkileşimleri ve olumsuz sonuçlarla karekterize bir döngüye yol 
açabilir. Bu durum, yalnızca tedavi rejimlerinin karmaşıklığını 
artırmakla kalmamakta, aynı zamanda ilaçla ilişkili morbiditeyi 
ve sağlık hizmeti maliyetlerini de yükseltebilmektedir11. Bundan 
dolayı, reçeteleme kaskadının erken dönemlerde belirlenmesi 
sağlık yükünün ve maliyetlerin azaltılması açısından büyük önem 
taşır.  

5.3. Akılcı İlaç Kullanımı 

Akılcı ilaç kullanımı, hastaların klinik ihtiyaçlarına ve 
bireysel özelliklerine göre uygun ilaçların, gereksinimlerini 
karşılayan dozlarda, yeterli sürede, topluma ve kendilerine en az 
maliyetle kullanılmasıdır62,63. Yaşlı hasta grubunda gözlenen 
farmakokinetik ve farmakodinamik değişiklikler ve hastaların 
tedaviye uyumunun azalması nedeniyle akılcı ilaç kullanımı, bu 
yaş grubunda daha titizlikle ve ilkelerine uygun olarak 
uygulanmasını zorunlu kılmaktadır62. 

İlaçlar akılcı ilaç kullanımı ilkelerine uygun olarak 
kullanılmadığında, tedavi sürecinde birçok olumsuz sonuç ortaya 
çıkabilir. Bu durum, mortalite ve morbidite oranlarında artış, 
tedavi süresinin uzaması, tedavi başarısızlığı, yan etkiler, ilaç 
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direnci gelişimi, hastalığın nüksü, hasta güveninin ve uyumunun 
azalması ve tedavi maliyetlerinin artması gibi sonuçlara yol 
açabilmektedir64. Bundan dolayı, akılcı ilaç kullanım ilkelerinin 
benimsenmesi ve uygulanması, hasta sağlığı ve maliyetler 
bakımından önem taşır. Bu durum, aktif yaş almanın 
desteklenmesine katkıda bulunması nedeniyle ayrı bir öneme 
sahiptir.  
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AKTİF YAŞLANMA SÜRECİ İÇİN 
ALINABİLECEK SUPPLEMENTLER 

 

Dilan Deniz YILMAZ1 

 

Küresel nüfus, tarihte eşi görülmemiş bir hızda 
yaşlanmakta olup önümüzdeki on yıllar içinde belirgin 
demografik dönüşümlerin yaşanacağı öngörülmektedir. Mevcut 
tahminlere göre, 2050 yılına gelindiğinde 60 yaş ve üzeri 
bireylerin küresel nüfus içindeki payının %12’den %22’ye 
yükselerek neredeyse iki katına çıkması beklenmektedir. Aynı 
öngörü; yaşlı nüfusun, 10-24 yaş aralığındaki yaklaşık 2 milyar 
adölesanı geride bırakarak 2,1 milyara ulaşabileceğini tahmin 
etmektedir [1].  

Dünya Sağlık Örgütü’nün (DSÖ) 2002 yılında 
yayımladığı raporda “aktif yaşlanma”, bireylerin yaş aldıkça 
yaşam kalitelerinin artırılmasına yönelik olarak sağlık, katılım ve 
güvenlik alanlarındaki fırsatların en üst düzeye çıkarılması süreci 
olarak tanımlanmaktadır [2]. Bu yaklaşım, tüm bireylerin 
ilerleyen yaşlarında hem sağlıklı yaşam beklentisini hem de genel 
yaşam kalitesini yükseltmeyi amaçlamaktadır. Sağlıklı fizyolojik 
koşullarda yaşlanma, organ ve doku fonksiyonlarında kademeli 
bir gerilemenin ortaya çıktığı, normal fizyolojik süreçlerin 
bozulmaya başladığı ve buna bağlı olarak sıklıkla çeşitli 
hastalıkların eşlik ettiği bir süreç olarak tanımlanabilir (3). 
Bireyler arasında farklılık göstermekle birlikte yaşlanma 
sürecinin; genomik instabilite, telomer kısalması, epigenetik 
değişiklikler, proteostazın bozulması, mitokondriyal işlev 

 
1  Dr. Arş. Gör., Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Fizyoloji Anabilim Dalı, ORCID: 

0000-0002-0760-5630. 
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yetersizliği, düzensiz besin algılama yolları, hücresel yaşlanma, 
kök hücre tükenmesi ve anormal hücreler arası iletişim gibi çok 
sayıda biyolojik mekanizma tarafından yönlendirildiği 
bilinmektedir (4). 

Yaşam kalitesinin artmasına paralel olarak, fiziksel ve 
zihinsel sağlığı destekleyen yaşlanma karşıtı yaklaşımlara 
yönelik ilgi de giderek artmaktadır. Bu doğrultuda, yaşam 
süresini uzatırken bireyin kendi ürettiği fiziksel ve zihinsel iyilik 
hâlini korumayı hedefleyen araştırmaların sayısında önemli bir 
artış gözlenmektedir. Daha önceki yıllarda yapılan çalışmalar 
yaşlanma ve uzun yaşamın; yaşam tarzı, beslenme, genetik yapı 
ve düzenli egzersiz gibi çeşitli faktörler tarafından 
şekillendirildiğini göstermiştir (5). Bununla birlikte, son yıllarda 
yapılan çok sayıda çalışma; sağlıklı bir beslenme programına 
eklenen uygun destekleyici gıdalar (supplementler) ile aktif 
yaşlanma sürecinin anlamlı ölçüde desteklenebileceğini ortaya 
koymuştur. 

 

1. VİTAMİN VE MİNERAL TAKVİYELERİ 

1.1. D Vitamini 

Bireyin beslenme şeklinin ve içeriğinin; insanın sağlık 
durumunu koruyucu bir yönde etki edebileceği gibi, hastalığa 
yatkınlığı artırabilecek biçimde de değiştirebileceği oldukça iyi 
bilinmektedir. Bu bağlamda çok sayıda belirleyici faktör arasında 
yer alan D vitamini; hücresel ve moleküler düzeyde yaşlanma 
süreçlerini etkileyebilen, geniş bir etki yelpazesine sahip bir 
vitamin olarak önemli bir rol oynar. D vitamini eksikliği yalnızca 
kemik doku bozukluklarıyla sınırlı kalmamakta; nörolojik 
hastalıklardan kanser türlerine, obeziteden diyabet ve diğer 
metabolik bozukluklara, kardiyovasküler ve otoimmün 
hastalıklara, enfeksiyonlara ve menopozla ilişkili çeşitli sağlık 

Aktif Yaş Almada Temel Yaklaşımlar 

334



sorunlarına kadar uzanan geniş bir patoloji yelpazesinde artmış 
risk ile ilişkilendirilmektedir (6). 

Literatürde yer alan çok sayıda çalışmanın neticesinde D 
vitaminin yeterli seviyelerde sürdürülmesinin, doğru kemik 
metabolizmasını ve sağlığını garanti altına almak için elzem 
olduğu ifade edilmiştir. Bu vitamin aslında, steroidlerle ortak bir 
öncül yapı olan siklopentanoperhidrofenantren iskeletini taşıması 
nedeniyle klasik olarak bir steroid hormonu olarak da 
tanımlanmaktadır. Yeterli UV ışınlarına maruz kalan ciltte öncül 
molekül olarak sentezlenip, karaciğer ve böbreklerde iki 
enzimatik hidroksilasyon (sırasıyla 25- ve 1-hidroksilaz) yoluyla 
biyolojik olarak aktif bileşiğe dönüştürülür. Bu nedenle “vitamin” 
kavramı bu molekül için tam anlamıyla kesin bir tanımlama 
olarak kabul edilmez (7). Bu molekül somon ve alabalık gibi yağlı 
balıklarda, sığır ciğeri, peynir, yumurta sarısı, mantarlar ve bazı 
sebzelerde bulunurken, vücut için kritik düzenleyici işlevlere 
sahip olan temel bir mikro besin olarak tanımlanmıştır (8). 

Bu vitaminin, bağışıklık yanıtı üzerinde önemli bir etkiye 
sahip olduğu ve immün yaşlanma (“imunosenescence”) ve oksi-
inflamasyon süreçleri için mücadelede kullanılan önemli bir araç 
olduğu kabul edilmiştir. D vitamini seviyelerinde meydana 
gelebilecek bir düşüklüğün, immünositlerin çoğunda ifade edilen 
spesifik D vitamini reseptörünün (VDR) işlevsiz biyolojik 
aktivitesini içeren, daha yüksek enfeksiyon ve otoimmün hastalık 
riskiyle ilişkili olabileceği de ifade edilmiştir (9). D vitamini, 
özellikle enfeksiyon riskinin daha yüksek olduğu yaşlanma 
döneminde oldukça önemli olan konak savunmasının ilk hattını 
güçlendirdiği tespit edilmiştir. Nitekim bu vitaminin; bariyer 
bütünlüğünü koruduğu ve çeşitli patojen türlerine karşı 
antibiyotik görevi gören; katelisidin, defensinler, hepsidin ve 
nötrofil peptitler gibi antimikrobiyal proteinleri (AMP'ler) 
kodlayan bir dizi geni harekete geçirdiği fark edilmiştir (10,11). 
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Yaşlılarda görülme sıklığı artan; tüberküloz, sepsis, viral 
enfeksiyon, peritonit ve pnömoni üzerine yapılan klinik 
çalışmalarda da (12), D vitamini takviyesinden sonra serum 
katelisidininin (katelisidin LL-37 veya insan katyonik AMP 18 
(hCAP-18)) seviyesinin arttığı ve klinik sonuçlarda iyileşme 
olduğu belgelenmiştir (13,14). Monositler/makrofajlar ile yapılan 
çalışmalarda, toll benzeri reseptör (TLR)2/1 veya TLR8 
tarafından tetiklenen D vitamini sinyal aktivasyonunun; 
antimikrobiyal yanıt, otofaji, antimikrobiyal peptit ekspresyonu 
ve fagozom-lizozom füzyonunda artışa yol açtığı tespit edilmiştir 
(15,16).   

D vitamininin anti-inflamatuar etkisi, gençlerde de 
görülme ihtimali olan inflamasyon kaynaklı aterosklerozun 
başlaması, ilerlemesi ve plak/trombüs oluşumunun bilinen bir 
koruyucusu olması nedeniyle de önemlidir (17). Bununla birlikte; 
makrofajlar tarafından alınan kolesterolün, D vitamini kaynaklı 
olarak azalması ve buna bağlı olarak köpük hücre oluşumunun 
baskılanması da önemli bir olay olarak ortaya çıkmaktadır (18). 
Diğer yandan D vitamini eksikliğinin; vasküler düz kas 
hücrelerinin kasılabilirliğinin kademeli olarak azalttığı, arteriyel 
geçirgenliğin ve intima kalınlığının artmasıyla karakterize edilen 
hücresel yaşlanma ve arteriyel yaşlanmanın artmasına neden 
olduğu kaydedilmiştir (19). 

İskelet kasında yaşlanmaya bağlı olarak biyomoleküler ve 
hücresel değişiklikler görülür ve bu durum kas kütlesi/vücut 
kütlesi oranının azalmasına neden olur (“sarkopeni”) (20). Ancak 
D vitamininin, iskelet kası üzerinde koruyucu bir işlevi olduğu 
kabul edilmektedir. D vitamini doku atrofisine aracılık eden hücre 
içi yollara doğrudan müdahale edebilir ve onları etkisiz hale 
getirebilir (21). Sonuç olarak D vitamini eksikliğinin; kas-iskelet 
sistemi fonksiyonlarında azalma ve buna bağlı olarak hareket 
kabiliyetinde artmış sakatlık riskiyle ilişkili olduğu 
kaydedilmiştir. 
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1.2. Magnezyum 

Magnezyum; tüm oksidatif fosforilasyon süreçleri, 
600'den fazla enzimatik reaksiyon, enerji üretimi, nükleik asit 
sentezi ve stabilitesi, protein sentezi ve karbonhidrat 
metabolizması da dahil olmak üzere çok sayıda hücresel süreç 
için vazgeçilmez olan temel bir mineraldir (22). Yeterli 
magnezyum seviyesi, insan vücudundaki organlar ve sistemler 
için elzemdir. Magnezyum seviyesi eksikliği ilerleyen yaşlarda 
oldukça yaygın görülmekle birlikte eksikliği, ilerleyen yaşa bağlı 
olarak ortaya çıkabilecek çeşitli kronik hastalıklarla 
ilişkilendirilmiştir (23). Temel fizyolojik öneme sahip bir element 
olan Magnezyum, insan vücudunda Potasyumdan sonra en çok 
bulunan ikinci hücre içi katyondur ve tüm vücutta Kalsiyum, 
Sodyum ve Potasyumdan sonra en yaygın bulunan dördüncü 
mineraldir (24).  

Magnezyum, hücre içindeki neredeyse tüm önemli 
biyokimyasal ve metabolik süreçlerde aktif bir rol oynar; bunlara 
oksidatif fosforilasyon, enerji üretimi, depolanması ve transferi, 
glikoliz, protein ve nükleik asit sentezi gibi kritik işlevler de 
dahildir (23). Ayrıca insanlarda; nöromüsküler fonksiyon, kemik 
gelişimi, sinyal yolları, lipit metabolizması ve hücre çoğalması 
dahil olmak üzere çeşitli fizyolojik süreçlere de dahildir (25). 
Magnezyum birçok DNA onarım enzimi için bir kofaktör olarak 
görevi olması nedeniyle genomik stabilitenin korunması için 
hayati önem taşır. Dolayısıyla, eksikliğinin bireyde kanser 
gelişimi ile ilgisi olabileceği tespit edilmiştir (25,26). Bunlara ek 
olarak Magnezyum; adenozin trifosfatın (ATP) mitokondriyal 
üretiminde ve hücresel sinyal süreçlerinde protein fosforilasyonu 
için vazgeçilmezdir (27). Ayrıca Magnezyum iyonları; hücre 
zarları boyunca iyon taşınmasının kolaylaştırılmasında, nöron 
uyarılabilirliğinin düzenlenmesinde ve kas kasılmasında da aktif 
olarak rol oynar (21). 
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Magnezyumun bağırsaktan emilimi ilerleyen yaşla 
birlikte azalma eğilimi gösterir ve bu durum yaşlanan 
popülasyonda Magnezyum eksikliğine neden olan önemli bir 
sebeptir (23). Magnezyumun bağırsak emiliminde yaşa bağlı 
olarak ortaya çıkan bu değişiklikler, yaşlı bireylerde sıklıkla 
görülen D vitamini homeostazındaki değişikliklerle daha da 
kötüleşebilmektedir. Çünkü; Magnezyum ve D vitamini arasında 
karşılıklı (“resciprocal”) bir ilişki vardır, D vitamini Magnezyum 
emilimini artırırken, Magnezyum eksikliği D vitamini 
seviyelerini düşürebilir (28). Magnezyum eksikliğinin ilk 
belirtileri genellikle; halsizlik, kas spazmları, iştahsızlık, 
yorgunluk, mide bulantısı ve kusma gibi spesifik olmayan 
semptomlar olarak ortaya çıkar. Daha sonra; kas kasılmaları ve 
krampları, uyuşma, karıncalanma, kişilik değişiklikleri ve 
depresyon başlangıcı gibi daha belirgin semptomlar da 
görülebilir. Serum Magnezyum seviyelerinin 0,4 mmol/L'nin 
altına düştüğü ciddi Magnezyum eksikliği vakalarında bireyler; 
koroner spazmlar, anormal kalp ritimleri, ventriküler aritmiler, 
tetani ve nöbetler yaşayabilir (25,29).  

Hem Magnezyum eksikliğinin hem de sarkopeninin 
yaşlanan popülasyonda daha yaygın olduğu ve Magnezyumun 
kas ATP üretiminde merkezi bir rol oynadığı göz önünde 
bulundurularak, azalmış Magnezyum seviyelerinin yaşamın 
ileriki evrelerinde gözlemlenebilecek olan sarkopeniye katkıda 
bulunan bir faktör olabileceği öne sürülmüştür (31,32). Bu fikri 
destekleyen yaşlanan ve genç katılımcılar ile yapılan çeşitli 
çalışmalarda, organizmadaki Magnezyum seviyesinin veya 
eksikliği durumunda takviyesinin kas performansını güçlü bir 
şekilde etkilediği tespit edilmiştir (33). Yaşlı popülasyonunda 
yeterli Magnezyum alımının önemini vurgulayan Struijk ve 
ark.’larının çalışmasında, diyet yoluyla yeterli Magnezyum 
alımının yaşlı kadınlarda kemik kırığı geliştirme riskini %16 
oranında azalttığını göstermiştir (27). Başka bir çalışmada ise; 
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erkeklerde günlük Magnezyum alımında 100 mg'lık bir artışın, 
kırılma riskini %22 oranında azaltmış olduğu kaydedilmiştir (30). 
60 yaş ve üstü katılımcılar ile gerçekleştirilen ve günlük (erkekler 
için 350 mg/gün, kadınlar için 300 mg/gün) Magnezyum 
takviyesinin, kemik mineral içeriği ve yoğunluğunu (“BMC ve 
BMD”) anlamlı derecede yükseltip, kemik yıkımını anlamlı 
derecede azalttığı ve fraktür riskini düşürdüğü kaydedilmiştir 
(34). 

Diğer bir açıdan bakıldığında ise; Magnezyumun vasküler 
düz kas tonusu üzerindeki kanıtlanmış etkileri ile, kan basıncı 
homeostazı üzerinde düzenleyici bir etki gösterdiği ve 
Magnezyum eksikliğinin, hipertansif bozuklukların 
fizyopatolojisiyle ilgili olabileceği düşünülmüştür. Her ne kadar 
hipertansif bireylerde serum toplam Magnezyum düzeyleri 
genellikle normal olarak kaydedilse de, hipertansiyon vakalarında 
sıklıkla Magnezyum homeostaz bozukluğu belgelenmiştir. Yine 
önceki yıllarda yapılan çalışmalarda, diyetle alınan Magnezyum 
miktarı ile kan basıncı arasında ters bir ilişki olduğu gösterilmiştir 
(49). Yaşlı popülasyonlarda yaşa bağlı olarak ortaya çıkabilecek 
kan basıncı artışı, hücre içi serbest Magnezyumun karşılıklı 
baskılanmasıyla birlikte görülmüş ve bu durum yaşa bağlı kan 
basıncı artışında Magnezyum eksikliğinin olası bir rolü 
olabileceğini düşündürmüştür (50,51). Yine Magnezyumun 
ilerleyen yaşlarda ortaya çıkabilecek kardiyovasküler hastalıklar 
ile ilişkisine bakıldığında, Magnezyum eksikliği ateroskleroz 
gelişimiyle de ilişkilendirilmiştir. Düşük Magnezyum düzeyinin, 
vasküler kalsifikasyonu tetikleyebileceği, lipit metabolizmasını 
değiştirip vasküler plaklarda lipit birikimini kolaylaştırabileceği 
tespit edilmiştir (52). Öyle ki Magnezyum takviyesinin, lipit 
profillerini iyileştirdiği, aterosklerotik plak oluşumunu önlediği 
ve hidroksil-3-metilglutaril-koenzim A redüktazın ve lipit 
metabolizmasının diğer enzimlerinin zayıf bir inhibitörü olarak 
etki ettiği öne sürülmüştür (53). Başka bir açıdan ise; Magnezyum 
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iyonunun kalbin elektriksel iletiminde oldukça önemli olduğu ve 
hipomagnezemi, hipokalemi ve diğer elektrolit bozuklukların 
kalp aritmilerini tetikleyebileceği kaydedilmiştir. Magnezyum ve 
Potasyum eksikliğinin, kalp glikozitlerinin aritmojenik etkilerine 
karşı duyarlılığı artırdığı kaydedilmiştir. Yapılan bir çalışmada; 
menopoz sonrası kadınlarda diyetle yetersiz alınan 
Magnezyumun, Magnezyum takviyesine yanıt verebilen atrial 
flatter ve çarpıntı gibi kalp ritmi bozukluklarına sahip olma 
olasılığını arttırabileceği kaydedilmiştir (54). Yine başka bir 
çalışmada; şiddetli konjestif kalp yetmezliği olan hastalarda oral 
Magnezyum takviyelerinin, klinik semptomları ve sağ kalım 
sonuçlarını plaseboya kıyasla pozitif yönde etkilediği öne 
sürülmüştür (55). Toplam 241.378 denek üzerinde yapılan 
prospektif bir çalışmada ise; Magnezyum alımı ile inme riski 
arasında ters bir ilişki olduğu bildirilmiştir (56). 

Magnezyum iyonunun diyet ile birlikte yeterli alımının, 
bilişsel bozulma ve Alzheimer hastalığına yakalanma için de olası 
bir koruyucu etkisi olabileceği 1990'da öne sürülmüştür (57). 
Beyindeki yeterli Magnezyum konsantrasyonunun; hücre zarı 
stabilitesi ve bütünlüğü, uyarıcı uyaranlara NMDA reseptör 
tepkisi ve Kalsiyum-antagonist etkisi de dahil olmak üzere bir çok 
bilişsel işlev sürecini etkilediği bilinmektedir (58). 
Magnezyumun; toksin temizliğini hızlandırdığı, 
nöroinflammasyonu azalttığı, amiloid protein öncüsünün 
patolojik işlenmesini engellediği, anormal tau protein 
fosforilasyonunu önlediği ve NMDA reseptörlerinin 
düzensizliğini tersine çevirdiği bildirilmiştir (59). Epidemiyolojik 
olarak bakıldığında; Magnezyum açısından zengin diyetle 
beslenen kişilerin, bilişsel gerileme riskinin azalmış olabileceği 
öne sürülmüştür. Sekiz yıl boyunca takip edilen 1400 sağlıklı 
yetişkin erkekte; diyetle alınan Magnezyum takviyesinin, hafif 
bilişsel bozukluk geliştirme riskinin azalmasıyla ilişkili olduğu 
bulunmuştur (60). 60 yaş ve üstü 1000'den fazla katılımcıyı içeren 
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ve 17 yıl boyunca takip edilen başka bir kohort çalışmasında; 
günde 200 mg'dan fazla Magnezyum alan kişilerin herhangi bir 
tür demans geliştirme olasılığının %37, vasküler demans 
geliştirme olasılığının ise %74 daha az olduğu bulunmuştur (61). 
Kısa süreli (12 hafta) randomize kontrollü bir çalışmada ise, 
Magnezyumun hafıza sorunları olan yaşlı kişilerde bilişsel 
yeteneklerin iyileştirilmesine yardımcı olabileceği öne 
sürülmüştür (62). 

1.3. B12  

B12 vitamini, fizyolojik süreçlerde önemli rol oynayan bir 
grup kobalaminin genel adıdır. B12 vitamininin kimyasal sentezi, 
60'tan fazla adım içermesi ve sadece %1 ürün ile sonuçlanması 
nedeniyle oldukça önemlidir (35). Doğal kobalaminlerin 
biyosentezi; Pseudomonas, Propionibacterium, Bacteroides, 
Akkermansia ve diğerleri gibi insan bağırsağında da bulunanlar 
dahil olmak üzere yalnızca birkaç prokaryotla sınırlıdır (36). 
İnsanlar B12 vitaminini de novo sentezleyemezler ve onu 
hayvansal gıdalardan almaları gerekir (35). Son çalışmalar 
neticesinde B12 vitamininin; DNA metilasyonunda değişiklik 
(37), anormal protein translasyon sonrası modifikasyonları (38), 
bağırsaktaki mikrobiyal kompozisyondaki değişiklikler (39), 
tümör oluşumu olasılığı üzerindeki etkisi (40) ve inflamasyonun 
modülasyonu (41) gibi çeşitli patolojik süreçlerde rol 
oynayabileceği öne sürülmüştür. Yine yapılan çalışmalar göz 
önünde bulundurulduğunda yaşlanmaya bağlı olarak ortaya 
çıkabilecek; bilişsel gerileme, kardiyovasküler hastalıklar, 
osteoporoz ve oksidatif stres gibi hastalıkların B12 kullanımı ile 
hafifletilebileceği kaydedilmiştir (42,43).  

Yaşlanma, organizmanın performansında hücresel ve 
moleküler düzeylerde kademeli bir düşüşe yol açar. Yaşlanmanın 
belirgin belirtileri arasında; epigenetik değişiklikler, bozulmuş 
mitokondriyal fonksiyon, hücresel yaşlanma, kronik inflamasyon 
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ve benzer patolojiler bulunur (44). B12 vitamini seviyelerindeki 
düşüklüğün; sarkopeni ve dinapeni, bilişsel gerileme, kemiklerde 
kırık oluşması ve kardiyovasküler hastalıklar gibi yaşa bağlı 
durumların kötüleşen semptomlarıyla ilişkili olduğu 
bilinmektedir (42,45). Diğer bir açıdan ise, yaşlanma sürecinin 
başlangıcı telomer kısalmasıyla da bağlantılıdır. B12 vitamininin, 
nükleotid biyosentezi ve metilasyonu yoluyla DNA bütünlüğünün 
korunması için gerekli olduğu ve plazma B12 seviyesinin telomer 
uzunluğuyla ilişkisi olduğu da tespit edilmiştir (46,47). Kadın 
katılımcılar ile yürütülen bir çalışmada, düzenli olarak alınan B12 
takviyesinin, telomer uzunluğunda artışa neden olduğu 
kaydedilmiştir (48). 

2002 yılında yayınlanan iki büyük meta-analiz 
çalışmasında, plazma homosisteininin (B12 azlığında, metionin 
sentaz enziminin inaktivitesi ile metilasyon reaksiyonlarında 
azalma ve dolaşımda yüksek homosistein konsantrasyonları 
görülür) yaklaşık %25 kadar azaltılmasının, kalp hastalığı riskini 
%11-16 ve felç riskini de %19-24'e kadar düşürebileceği 
belirtilmiştir (63,64). Yine B12 takviyesi ile azaltılan homosistein 
seviyelerinin takip edildiği başka randomize kontrollü çalışmalar 
sonucunda, felç riskinin de azaltılabileceği ifade edilmiştir 
(65,66). Yine başka çalışmalarda; yüksek doz B12 vitamini de 
dahil olmak üzere kombine B vitamini takviyesinin, koroner 
anjiyoplasti sonrası hastalarda yeniden daralma ve 
kardiyovasküler olayların azalmasıyla ilişkisi tespit edilmiştir 
(67,68). Diğer bir çalışmada ise; kombine olarak alınan B12 
vitamini ve folik asit takviyesinin, koroner arter hastalığı olan 
hastalarda koroner kan akışını iyileştirdiği fark edilmiştir (69). 

B12 vitaminin ileriki yaş popülasyonlarında kognitif 
fonksiyonlar üzerindeki etkilerinin değerlendirildiği çalışmalara 
dikkat edildiğinde ise; Alzheimer hastalığı olan hastalarda önemli 
ölçüde daha yüksek homosistein konsantrasyonları tespit edilmiş 
ve kişinin B vitaminleri seviyelerinin, yaşlanma ile ortaya 
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çıkabilecek bilişsel işlev bozukluğu için önemli bir faktör olduğu 
düşünülmüştür. (70,71). Yine bu alanda yapılan hem kesitsel hem 
de uzun süre verilerin toplandığı ve sağlıklı yaşlı yetişkinler ile 
demans hastalarını içeren çalışmalarda, homosistein ve/veya ilgili 
B vitaminleri ile bilişsel işlev arasındaki ilişkiyi destekleyen çok 
sayıda sonuca ulaşılmıştır (72). Epidemiyolojik çalışmalara 
ilişkin yakın tarihli bir meta-analiz çalışmasına göre, 
homosisteinde 3-µmol/L'lik bir azalmanın demans riskini %22'ye 
kadar azaltabileceği iddia edilmiştir (73). Yine 50-70 yaşlarındaki 
818 kişide tek başına folik asit (800 µg/gün) takviyesi ile yapılan 
başka bir çalışmada, üç yıllık bir müdahale dönemi boyunca 
katılımcıların bilişsel fonksiyonlarında önemli iyileşmeler 
bildirilmiştir (74). Daha yakın zamanda ise; kombine B vitamini 
takviyesinin, depresif semptomları olan toplumda yaşayan yaşlı 
yetişkinlerde bilişsel performansı iyileştirdiği gösterilmiştir (75). 
B vitamini durumu ile bilişsel işlev arasında neden-sonuç ilişkisi 
olduğunu destekleyen bugüne kadar yapılan en önemli çalışmada 
ise, B vitamini takviyesinin (0,8 mg folik asit, 0,5 mg B12 
vitamini, 20 mg B6 vitamini) beyin atrofisi oranını yavaşlattığı 
(manyetik rezonans görüntüleme kullanılarak ölçülmüştür) ve 
hafif bilişsel bozukluğu olan hastalarda bilişsel performansı 
iyileştirdiği kaydedilmiştir (76,77). 

B vitamini seviyelerinin kişinin kemik sağlığı ile olan 
ilişkisi göz önünde bulundurulduğunda ise; yükselmiş plazma 
homosistein konsantrasyonlarının ve/veya düşük B vitamini 
seviyelerinin, düşük kemik mineral yoğunluğu (BMD) (78,79), 
daha yüksek osteoporoz (80) ve osteoporotik kırık (81) riskiyle 
ilişkili olabileceği bildirilmiştir. Postmenopozal kadınlar üzerinde 
yapılan retrospektif bir çalışma, pernisiyöz anemisi olanların 
pernisiyöz anemisi olmayanlara kıyasla iki kattan daha fazla kırık 
riski taşıdığını göstermiştir (82). Dahası; pernisiyöz anemisi, 
şiddetli osteoporozu ve çoklu vertebral kompresyon kırıkları olan 
bir hastada, iki yıllık B12 vitamini tedavisinden sonra BMD'de 
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artış ve osteoporozun tersine döndüğü gösterilmiştir (83). Düşük 
B12 vitamini seviyesinin, yaşlı kadınlarda kırık riskinin artışı 
(84,85) ve daha hızlı kemik kaybı ile ilişkilendirilmiştir (86). 

 

2. OMEGA-3 YAĞ ASİTLERİ 

Omega-3 yağ asitleri, çoklu çift bağ içeren moleküler 
yapıya sahip, esansiyel doymamış yağ asitleridir. Yağ asidi 
zincirinin metil ucundaki (omega, ω- veya n- ucu) ilk çift bağın 
konumuna göre sınıflandırılırlar. Dokosaheksaenoik asit (DHA 
C22:6 ω-3), eikosapentaenoik asit (EPA, C20:5 ω-3), 
dokosapentaenoik asit (DPA C22:6 ω-3) ve α-Linolenik asit 
(ALA, C18:3 ω) de dahil olmak üzere Omega-3 çoklu doymamış 
yağ asitleri (“polyunsaturated fatty acids” PUFAs), insan sağlığı 
üzerinde çok çeşitli biyolojik etkilere sahiptir. Bu etkiler arasında; 
nörolojik bozuklukların ve kardiyovasküler hastalıkların 
yönetimi, bilişsel yeteneklerin artırılması, iskelet kası kütlesinin 
düzenlenmesi, membran geçirgenliğinin korunması, nörogenezin 
desteklenmesi, göz gelişimine yardımcı olunması, kemik mineral 
yoğunluğu kaybının azaltılması, çeşitli kanser türleriyle mücadele 
edilmesi, kas fonksiyonunun iyileştirilmesi ve iltihaplı 
durumların hafifletilmesi yer alır (87).  

İnsanlar, yağ asitlerinin metil ucundaki Omega-3 çift 
bağını üretebilmek için gereken spesifik enzimlerin eksikliği 
nedeniyle, bu asitleri kendi vücutlarında sentezleyemezler. Bu 
nedenle, Omega-3 yağ asitleri diyet yoluyla alınması gereken 
hayati besinlerdir. Balık (somon, ton balığı, pisi balığı), deniz 
organizmaları (alg, kril) ve bazı bitkisel yağlar (keten tohumu, 
kanola yağı, soya fasulyesi) gibi deniz kaynaklarında bol 
miktarda bulunurlar. EPA ve DHA'nın ana kaynağı, genellikle 
daha yüksek vücut yağ yüzdelerine sahip olan soğuk su 
balıklarıdır (88). ALA ise; keten tohumu, kanola (kolza tohumu) 
yağı, soya fasulyesi, kabak çekirdeği, perilla tohumu yağı, ceviz 
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ve bunların yağları gibi bitkisel kaynaklardan elde edilir (89). 
Çalışmalar Omega-3 yağ asitlerinin; menopoz sonrası kadınlar ve 
osteoporozlu bireyler de dahil olmak üzere çeşitli 
popülasyonlarda kemik yoğunluğu kaybını azalttığı ve kemik 
sağlığını olumlu yönde etkilediğini göstermiştir (90,91). Yüksek 
plazma Omega-3 seviyelerinin, daha yüksek kemik mineral 
yoğunluğu (KMY) ve daha düşük kırık riski ile ilişkili olduğu da 
tespit edilmiştir (92,93). 

Bu yağ asitlerinin yaşamın ilerleyen yıllarında kemik 
sağlığına olan pozitif katkılarının yanında; çalışmalardan elde 
edilen sonuçlar Omega-3 yağ asitlerinin, Alzheimer hastalığı ve 
çeşitli demans türleri de dahil olmak üzere yaşa bağlı 
nörodejeneratif hastalıklara karşı önemli nöroprotektif etkiler 
sunduğunu göstermiştir (94,95). Omega-3 eksikliği, yaşlı 
yetişkinlerde (>75 yaş) Alzheimer hastalığı ve depresyon riskinin 
artmasıyla ilişkilendirilmiştir (96); EPA ve DHA takviyesinin ise 
60 yaş ve üstü sağlıklı kadınlarda bilişsel işlevi iyileştirme ve 
Alzheimer riskini azaltma potansiyeline sahip olduğu 
gösterilmiştir (97). Lin ve ark.’ları tarafından yapılan ve bilişsel 
bozukluğu olan hastaların dahil edildiği bir çalışmada; 24 ay 
boyunca alınan Omega-3 takviyesinin, katılımcılarda plasebo 
grubuna kıyasla; genel bilişsel, işlevsel veya ruh hali durumunda 
önemli bir iyileşme sağlamadığı gösterilmiştir. Ancak, bireylerde 
konuşma sırasında kullanılan dil becerilerinde iyileşmeler 
gözlemlenmiş ve bu durum da ilerleyen yaş gruplarında 
alınabilecek Omega-3 takviyesinin potansiyel olarak bir bilişsel 
fayda sağlayabileceğini düşündürmüştür (98). Başka bir 
çalışmada ise araştırmacılar, hafif hafıza sorunları yaşayan 
sağlıklı yaşlı yetişkinlere 0,9 g/gün DHA takviyesinin, epizodik 
hafıza ve öğrenme yeteneklerini geliştirdiğini bulmuşlardır (99). 
Bu bulgular, DHA takviyesinin yaşa bağlı olarak bilişsel olarak 
etkilenen bireylerde hafıza işlevini artırabileceğini 
düşündürmektedir. Yine yakın tarihli bir çalışmada araştırmacılar, 
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Parkinson hastalarında spesifik inflamatuar ve metabolik yolları 
düzenlemede omega-3 ve E vitamini kombine takviyesinin 
potansiyel faydalarını vurgulamışlardır (100). Parkinson hastası 
yaşlı bireylerde 12 haftalık Omega-3 ve E vitamini birlikte 
takviyesinin; TNF-α, PPAR-γ ve LDLR gen ekspresyonlarını 
önemli ölçüde iyileştirdiğini bulmuşlardır. Ayrıca Taghizadeh ve 
ark.’ları; Omega-3 ve E vitamini takviyesinin ardından Parkinson 
hastalarında UPDRS (Birleşik Parkinson Hastalığı 
Derecelendirme Ölçeği) puanlarında önemli iyileşmeler tespit 
etmişlerdir (101). Başka bir çalışmada ise Pantzaris ve ark.’lar; 
erken dönem Parkinson hastalarında, Omega-3 ve omega-6 yağ 
asitleri ile antioksidan vitaminler açısından zengin bir takviye 
olan Neuroaspis PLP10™'u etkilerini araştırmışlardır. Parkinson 
hastalarına 30 ay boyunca Neuroaspis PLP10™ takviyesi 
verilmesinin, UPDRS-I puanlarına dayanarak hastalığın 
ilerlemesini yavaşlattığı ve bu yağ asitlerinin potansiyel olarak 
nöroprotektif etkileri olduğunu belirtmişlerdir (102). Ayrıca yine 
başka bir çalışmada sık balık tüketen Amerikan yerlisi kökenli 
kişilerde; yağlı balık tüketimi ile serebral küçük damar hastalığı 
(cSVD) ve bilişsel gerilemenin bir belirteci olan beyaz cevher 
hiper yoğunluklarının (WMH) ilerlemesi arasında ters bir ilişkisi 
olduğu gözlemlenmiştir (103). 

 

3. ANTİOKSİDANLAR 

3.1. Polifenoller 

Bitkisel gıdalarda bulunan primer fitokimyasal grubu olan 
polifenoller, yaşlanma karşıtı etkileri nedeniyle giderek daha 
fazla ilgi görmektedir. Çok sayıda çalışma; polifenollerin anti-
inflamatuar etkiler, hücresel onarımı destekleme ve antioksidan 
kapasite gibi bir dizi biyolojik aktiviteye sahip olduğunu 
göstermiştir (104). Güçlü temizleyiciler olarak görev yapan 
polifenollerin; hücreleri oksidatif stresten koruyarak, kalp 
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hastalıkları (105), kanser (106) ve nörodejeneratif hastalıklar 
(ND) (107) gibi yaşa bağlı olarak ortaya çıkabilecek patolojilere 
yakalanma riskini azalttığı tespit edilmiştir. Antioksidan 
özelliklerinin yanı sıra polifenollerin; bağışıklık fonksiyonunu, 
inflamatuar yanıtı ve oksidatif stresi düzenleyebilir ve sistemik 
lupus eritematozus (108), romatoid artrit (109) ve multipl skleroz 
(110) gibi hastalıklar dahil olmak üzere kişinin bu hastalıklara 
karşı direncini arttırdığı kaydedilmiştir. Sinir sistemi açısından 
bakıldığında ise polifenollerin; mitokondriyal işlevi arttırma, 
hücresel hasarı önleme ve DNA onarım yolunun düzgün 
çalışmasını sağlama gibi süreçler üzerinden nörodejeneretif 
hastalıkların tablosunu hafiflettiği ifade edilmiştir (111). Aynı 
zamanda polifenoller, kan şekeri ve kan lipit seviyelerini 
iyileştirmek gibi metabolik süreçlerin düzenlenmesinde de 
önemli bir rol oynar (112). Örneğin polifenol açısından zengin 
çilek suyunun; streptozotosin kaynaklı diyabetik sıçanlarda, 
karbonhidrat metabolizması enzimlerini ve antioksidan enzim 
aktivitelerini normal seviyeye getirmek, lipit peroksidasyonunu 
ve proinflamatuar sitokinleri azaltmak gibi hipoglisemik ve 
hipolipidemik etkilere sahip olduğu gösterilmiştir (113). Genel 
olarak bakıldığında doğal ürünlerden elde edilen polifenollerin; 
beyin, kas, cilt, kalp, karaciğer ve bağırsak gibi çeşitli organ ve 
dokulardaki yaşlanma karşıtı süreçleri hedefleyen birçok faydası 
olduğu kaydedilmiştir. 

3.2. Koenzim Q10 

Koenzim Q10 ilk olarak 1955 yılında, hücre zarlarında 
yaygın olarak bulunan küçük bir lipofilik molekül olan 
Ubiquitous Kinon olarak tanımlanmış ve ardından mitokondriyal 
elektron taşıma zincirinde bir elektron taşıyıcısı olarak işlevi 
olduğu rapor edilmiştir (115). Son yıllarda, antioksidan ve sinyal 
iletim süreçlerinin baskın olduğu hücre zarlarında Koenzim 
Q10’un işlevi giderek artan bir ilgi görmüştür (116). Oksidatif 
stresin, hücresel yaşlanmanın önemli bir bileşeni olduğuna dair 
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kanıtlar artmaktadır (117). Bu çok faktörlü süreç; DNA hasarını 
(118), protein ve lipit hasarını ve yaşlanmayla ilişkili sinyal 
yollarının aktivasyonunu içerir (119). Son zamanlarda Koenzim 
Q10'un antioksidan etkisinin, aterosklerotik vasküler hastalığın 
ana bileşenleri olan kardiyovasküler hastalık (KVH) ve 
inflamasyon belirteçlerini azalttığı gösterilmiştir (120). Koenzim 
Q10 takviyesinin, biyoenerjetikteki iyileşme ile mitokondriyal 
hastalıkların ve yaşlanmanın semptomlarını iyileştirebileceği de 
öne sürülmüştür (121). 

Yaşla birlikte Koenzim Q10 aktivitesinin azalmasının, 
lipid zarlarında yaşa bağlı değişikliklere bağlı olarak 
biyosentezindeki azalma ile birlikte kinon davranışını değiştiren 
bozunma artışından da kaynaklandığı düşünülmektedir (122). 
Koenzim Q10 seviyelerindeki bu azalmanın, yaşlı sıçanların 
beyin mitokondrilerinde tespit edilen yüksek Koenzim Q10 
seviyeleri ile kaslarda tespit edilen düşük Koenzim Q10 
seviyeleri (123) ile doku/organ özgüllüğüne sahip olduğu 
kaydedilmiştir. Yakın tarihli bir makalede, epitel hücrelerindeki 
mitokondriyal solunum parametrelerinde ve ATP üretiminde yaşa 
bağlı bir azalma olduğunu ve Koenzim Q10 takviyesiyle bu 
azalmanın giderildiği gösterilmiştir (124). 

Yüksek Koenzim Q10 konsantrasyonuna sahip ilerleyen 
yaştaki bireylerde; daha yüksek fiziksel aktivite ile lipid 
peroksidasyonu ve daha düşük oksitlenmiş LDL seviyelerinin 
olduğu fark edilmiştir. Aynı çalışmada; yaşlılarda (50 yaş ve üstü) 
gençlere (30 yaş ve altı) kıyasla daha yüksek plazma Koenzim 
Q10 seviyelerinin olduğu da gösterilmiştir (126). Aynı grup, genç 
yetişkinlerde daha düşük lipid peroksidasyon seviyesi ve daha 
düşük oksitlenmiş LDL değerlerini doğrulamış ve obeziteye sahip 
yaşlı hastalarda Koenzim Q10 seviyesinin daha düşük olduğunu 
kaydetmiştir (127). Başka bir çalışmada ise; ilerleyen yaşa sahip 
katılımcılara 4 yıl boyunca uzun süreli Koenzim Q10 takviyesi 
verilmesinin, yalnızca sağlıkla ilgili yaşam kalitesinde bir 
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iyileşmeye neden olmadığı, aynı zamanda hastanede yatma 
oranlarını da düşürdüğü tespit edilmiştir (128). 

Diğer bir açıdan; yaşlı bireylerde Koenzim Q10 
takviyesinin kardiyovasküler sağlık açısından önemini 
değerlendiren başka bir meta-analiz çalışmasında, Koenzim 
Q10’un kardiyopulmoner bypass ameliyatı geçiren hastaların 
iyonotropik ilaçlara olan gereksinimlerinin azalttığı ve hastalarda 
ventriküler aritmi riskini düşürdüğü sonucuna varılmıştır (129). 
Yakın zamanda yapılan ve ilerleyen yaş katılımcıları içeren başka 
bir çalışmada ise; 4 yıllık Selenyum (200 g) ve Koenzim Q10 
(200 mg/gün) kombine takviyesinin yer aldığı tedavi 
protokolünden 12 yıl sonra bile, tedavi grubundaki katılımcılarda 
daha düşük kardiyovasküler mortalitenin görüldüğü bildirilmiştir 
(%38,7 plasebo ile tedavi edilen grupta, %28,1 ise Koenzim Q10 
ile tedavi edilen grupta) (130). 

 

4. RESVERATROL 

Resveratrol (trans-3,5,49-trihidroksistilben), çok sayıda 
bitki türünde (en az 72) bulunan, flavonoid yapıda olmayan 
polifenolik bir bileşiktir. Bu bitkiler; dut, yer fıstığı, üzüm, kakao, 
çilek, domates, şerbetçi otu, kızılcık ve şeker kamışı gibi insan 
beslenmesinde görülebilecek çeşitli bitkiler olarak sıralanabilir. 
Bu bileşiğin; antikanser, antioksidan, antienflamatuar, 
antidiyabetik, yaşlanma karşıtı, nöroprezervatif ve 
kardiyoprotektif etkiler gibi bir dizi avantajlı terapötik yetenek 
gösterdiği kaydedilmiştir (131). Çalışmalar Resveratrolün; 
diyabet, metabolik sendrom, kardiyovasküler hastalıklar, 
rinofarenjit, Alzheimer hastalığı, felç, Parkinson hastalığı, böbrek 
hastalıkları ve hipertansiyon dahil olmak üzere çeşitli hastalık ve 
durumlarda terapötik rolünü göstermiştir (132). 

Kırmızı şarabın kardiyoprotektif etkileri ilk olarak 1992 
yılında bildirilmiştir (133). O zamandan beri, resveratrolün çeşitli 
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patofizyolojik hastalıkların tedavisindeki faydasını anlamak için 
çok sayıda çalışma yürütülmüştür. Bugüne kadar resveratrol 
üzerinde 110'dan fazla klinik çalışma yürütülmüş olup, bu 
çalışmalar esas olarak resveratrolün kardiyovasküler 
fonksiyonlar üzerindeki etkilerine odaklanmıştır (134). 
Resveratrolün yaşlanma sürecini yavaşlatabildiği ve obezite, Tip 
2 Diyabet, kanser, kardiyovasküler hastalıklar ve nörodejeneratif 
hastalıklar gibi çeşitli hastalıkların tedavisinde faydalı olduğu; 
ayrıca bir bağışıklık sistemi düzenleyicisi olarak da işlev gördüğü 
kaydedilmiştir (134-137). 

Birçok derleme makalesinde, resveratrolün kanser karşıtı 
aktivitesi vurgulanmış (138) ve çok sayıda çalışma, resveratrolün 
kemoterapötik ajanlarla kombine haldeki etkilerini 
değerlendirmiştir (140). Resveratrolün, kanserin üç aşamasını da 
(başlangıç, ilerleme ve ilerleme) engellemek için çeşitli kanser 
karşıtı aktivite mekanizmaları sergilediği gösterilmiştir. 
Resveratrolün kanser karşıtı mekanizmaları arasında; hasarlı 
hücreleri yok etmek için apoptozisin indüklenmesi, antioksidan 
ve detoksifikasyon kapasitesinin iyileştirilmesi (faz II enzimleri), 
hücre döngüsünün durdurulmasının indüklenmesi, anjiyojenik 
anahtarların devre dışı bırakılması, tümörijenik bölgelere kan ve 
besin akışının azaltılması, metastaz ve invazyonun azaltılması ve 
kemoterapi sırasında başka bir kanser karşıtı ajanla kombinasyon 
halinde kullanıldığında tümör hücrelerinin duyarlılaştırılması yer 
alır (141). Resveratrolün; lösemi, kolon, meme ve prostat kanseri 
hücre hatlarında apoptozu indüklediği tespit edilmiştir. 

Diğer bir açıdan bakıldığında; bağışıklık sisteminin 
kronik aktivasyonu olan inflamasyonun, beyindeki başlıca 
yaşlanma süreçlerinden biri olduğu bilinmektedir. Resveratrol 
tarafından nöroinflamasyonun inhibisyonu, beyin yaşlanmasını 
baskılayabilir ve nörodejeneratif hastalık riskini azaltabilir. 
Resveratrol, stres sinyallerine verilen fizyolojik ve metabolik 
tepkileri düzenleyen SIRT1'i aktive eder. SIRT1 ise, lizin 310'daki 

Aktif Yaş Almada Temel Yaklaşımlar 

350



RelA/p65 alt biriminin deasetilasyonu yoluyla NF-kB'nin p65 alt 
biriminin fosforilasyonunu inhibe eder. Bu durumun, 
proinflamatuar genin transkripsiyonunu azaltmasına ve 
dolayısıyla yaşlanma karşıtı etkilere yol açtığı kaydedilmiştir 
(142).  

Resveratrol ile yapılan klinik çalışmalara bakıldığında; bir 
çalışmada, hafif ila orta şiddette Alzheimer hastalarına resveratrol 
(500-1000 mg/gün) oral yoldan verilmiştir. Resveratrol ile beyin 
hacmi bilinmeyen nedenlerle azalmış, ancak bilişsel bozulma 
gözlenmemiştir. Hem resveratrol hem de plasebo gruplarında, 
beyin omurilik sıvısı ve plazmadaki Aβ40 (-amiloid) seviyeleri 
52. haftada azalmıştır (143). Yine başka bir çalışmada, beyin 
omurilik sıvısındaki Aβ40 düzeyleri ile kontrol grubu arasındaki 
benzer sonuçlar bildirilmiş ve resveratrolün Aβ40 düzeylerini 
düşürebileceği ve Alzheimer hastalığının ilerlemesini 
düşürebilceği öne sürülmüştür (144). Diğer bir açıdan resvertarol 
takviyesinin kanser hastaları ile olan klinik ilişkisi 
düşünüldüğünde; meme kanseri hastası katılımcılar ile yürütülen 
bir çalışmada, katılımcılara 12 hafta boyunca resveratrol 
uygulanmış ve sonunda resveratrolün meme kanseriyle ilişkili bir 
gen olan Ras ilişki alanı ailesi 1 izoformu A'nın epigenetik 
ekspresyonunu etkilediği ve bu etkinin dolaşımdaki resveratrol 
seviyeleriyle ilişkili olduğu ortaya konulmuştur (145). Bu 
sonuçlar, resveratrolün meme kanseriyle ilişkili genin 
epigenetiğini etkileyerek, meme kanserinde kemopreventif bir 
ajan olarak etki edebileceğini düşündürmüştür. 
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AKTİF YAŞ ALMANIN BELİRLEYİCİLERİ 
 

Leyla ÜÇEŞ HARMANOĞULLARI1 

 

Demografik değişimlere bağlı olarak birçok ülkede yaşlı 
nüfus oranı giderek artmaktadır (1). Yaklaşık 8 milyar olan dünya 
nüfusunun %9,8’ini 65 yaş ve üstü bireyler oluşturmaktadır. 65 
yaş ve üstü bireylerin oranı ülkelere göre farklılık göstermektedir. 
2023 yılı itibarı ile Dünyada 65 yaş üstü nüfusun en yoğun olduğu 
ülke Japonya’dır (%30,07). Güney ve Batı Avrupa’da ise 65 yaş 
üstü bireylerin toplam nüfus içindeki oranı %20’den yüksektir. 
Bir Afrika ülkesi olan Nijerya’da ise bu oran %2,99’dur. 
Türkiye’de yaşlı nüfus oranı %9.9 ile dünya ortalamasının hemen 
üzerindedir (2).  

Yaşlanmanın olumlu bir şekilde gerçekleşmesi için sağlık, 
katılım ve güvenlik ihtiyaçlarının karşılanması gerekir (3,4). 
Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tanımlamasına göre aktif yaşlanma; 
insanların yaşlandıkça yaşam kalitelerini arttırmak için sağlık, 
katılım ve güvenlik ihtiyaçlarını en iyi duruma getirme sürecidir. 
Aktif kelimesi sadece fiziksel değil sosyal, ekonomik, manevi ve 
toplumsal faaliyetlere katılım yönünden aktif olmayı kapsar (1).  

Aktif yaşlanmanın getirdikleri; 

1. İş gücüne katılım, sivil faaliyetlere katılım ve 
gönüllülük sağlanır. 

2. Koruyucu, tedavi edici ve palyatif hizmetlerle 
ihtiyaçlar karşılanır. 

3. Bağımsızlık ve kendi kendini yönetebilme yetisi 
desteklenir. 

 
1  Uzman Doktor, Mersin İl Sağlık Müdürlüğü, Halk Sağlığı Hizmetleri Başkanlığı, 

ORCID: 0000-0002-6653-6065. 
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4. Nesiller arası dayanışma sağlanır. 
5. Bireyler için sağlık, katılım, yaşam boyu öğrenme ve 

diğer fırsatlar oluşur (1).  

Aktif yaşlanmanın belirleyicileri: 

Aktif yaşlanma birtakım belirleyicilere bağlıdır (Şekil 1). 
Bu belirleyiciler karar vericiler tarafından politika geliştirilmesi 
ve programların tasarlanmasında önemlidir (1, 5-7).  

 
Şekil 1. Aktif Yaşlanmanın Belirleyicileri(1). 

 

1. AKTİF YAŞLANMA ENDEKSİ  

Aktif yaşlanma ve belirleyicilerinin politika olarak 
benimsenmesi yaşlılık politikalarının belirlenmesinde önemlidir. 
Bu bağlamda Birleşmiş Milletler Avrupa Ekonomik 
Komisyonu'nun (UNECE) tarafından yaşlı nüfusun yaşlılık 
sürecini ne kadar etkin geçirdiğinin tespit edilebilmesi için bir 
Aktif Yaşlanma Endeksi (Active Ageing Index – AAI) 
geliştirilmiştir. AAI; yaşlı bireylerin istihdama katılabilme, 
topluma katılabilme, bağımsız, sağlıklı ve güvenli yaşayabilme 
ile aktif yaşlanma için kapasite ve elverişli ortama sahip olabilme 
seviyelerini ölçen dört bileşenden oluşur (8).  
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1. İstihdam 

a. 55-59 yaş istihdam oranı 

b. 60-64 yaş istihdam oranı 

c. 65-69 yaş istihdam oranı 

d. 70-74 yaş istihdam oranı 

2. Toplum Katılımı 

a. Gönüllü aktiviteler 

b. Çocuk ve torun bakımı 

c. Hasta ve engelli bakımı 

d. Siyasi katılım 

3. Bağımsız, Sağlıklı ve Güvenli Yaşam 

a. Fiziksel egzersiz 

b. Sağlık hizmetlerine erişim 

c. Bağımsız yaşam 

d. Finansal güvenlik  

e. Fiziksel güvenlik 

f. Yaşam boyu öğrenme 

4. Aktif Yaşlanma için Kapasite ve Elverişli Ortam 

a. 55 yaş ortalama yaşam süresi 

b. 55 yaş ortalama sağlıklı yaşam süreci 

c. Ruhsal iyilik hali 

d. Sosyal bağlantılar 

e. Eğitim düzeyi (8).  
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Türkiye’nin aktif yaşlanma endeks değeri 2024 yılı için 
29.7 olarak hesaplanmıştır. UNECE tarafından en son AB üye 
ülkeleri için yayımlanmış olan 2018 yılı AAI değeri 36,8'dir. 
Endeks alt boyutlarına ilişkin AB ortalama puanları ve Türkiye 
puanları değerlendirildiğinde Türkiye AB ortalamasının altında 
kalmaktadır (9).  

2. AKTİF YAŞ ALMANIN BELİRLEYİCİLERİ

2.1. Sağlık Hizmetleri ve Sosyal Hizmetler 

Sağlık alanındaki tüm gelişmelere ve yeniliklere rağmen 
yaşlandıkça hastalıkların görülme sıklığı arttığı için tedavi 
hizmetlerinin erişilebilir olması vazgeçilmez bir gerekliliktir. 
Sağlık sistemi ilişkili belirleyiciler; koruyucu ve önleyici 
hizmetler, tedavi edici hizmetler, ruh sağlığı hizmetleri ve uzun 
süreli bakım hizmetleridir. Uzun süreli bakım hizmetleri kendi 
kendine bakım yapamayan kişinin bireysel tercihlerine göre 
mümkün olan en yüksek düzeyde bağımsızlık ve katılım 
sağlanarak yaşam kalitesini korumak için bakıcılar (aile, arkadaş, 
komşu) ya da profesyonel kişilerce (sağlık hizmetleri, sosyal 
hizmetler) yürütülen faaliyetlerdir (1).  

Aktif yaşlanmayı teşvik etmek için koruyucu, önleyici ve 
tedavi edici sağlık hizmetlerinin geliştirilerek hastalık 
sıklıklarının azaltılmasının yanında yaşlı sağlığı hizmetlerinde 
görevli insan kapasitenin yeterli hale getirilmesi, en gelişmiş 
sağlık teknolojilerinin kullanılması, evde sağlık hizmetlerinin 
etkin ve kaliteli sunumu, sağlığa ilişkin davranışsal belirleyicilere 
yönelik eğitim ve farkındalık çalışmalarının yapılması ve uzun 
süreli bakım hizmetlerinin geliştirilmesi de önemlidir (10-13).  
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2.2. Kişisel Belirleyiciler  

Genetik bir kişinin yaşlanma biçimini büyük ölçüde 
etkiler ayrıca birçok hastalığın meydana gelmesinde genetik 
faktörler etkilidir. Kişisel belirleyici olarak zeka ve bilişsel 
kapasite de dâhil olmak üzere psikolojik faktörler de yaşlanmayı 
etkiler (1, 14, 15).  

2.3. Davranışsal Belirleyiciler 

Sağlıklı yaşam tarzlarının benimsenmesi yaşamın her 
aşamasında olduğu gibi ileri yaşlarda da önemlidir (1, 16-18).  

2.3.1. Uyum: Uyum beslenme, fiziksel aktivite gibi çok 
çeşitli davranışların benimsenmesi, sürdürülmesi ve uzman 
görüşüne göre ilaç kullanımını kapsar. Yaşlanmayla birlikte 
meydana gelen fiziksel değişimler yaşlının yaşama ve çevresel 
koşullara uyumunu azaltmaktadır. Bedensel ve ruhsal kısıtlılıklar 
düşme riski, kazalar ve bunlara bağlı engellilik ve ölüm oranlarını 
artırmakta ve uyum gelişimini olumsuz etkilemektedir. Gelişmiş 
ülkelerde dahi uyum sadece %50 civarındadır. Gelişmekte olan 
ülkelerde ise bu oran daha da düşüktür (1, 19).  

2.3.2. Sigara: Sigara; akciğer kanseri, kronik obstrüktif 
akciğer hastalığı, amfizem, diabetes mellitus, kalp ve damar 
sistemi sorunları, hipertansiyon, demans, inme hastalıklarına yol 
açabilmektedir. Özellikle akciğer hastalıklarında önemli bir risk 
faktörüdür ve sigara bırakma bu hastalıkların tedavisinde önemli 
yer tutar. Sağlıklı yaşlanmak için sigara içmemek önemlidir. 
Sigara bırakmanın birçok faydası vardır ve bu faydalar yaşlılık da 
dâhil olmak üzere her yaş grubunda etkilidir (1, 19).  

2.3.3. Fiziksel aktivite: Yaşlı bireylerde de gençlerde 
olduğu gibi düzenli egzersizin çok sayıda yararı bulunmaktadır. 
Egzersiz kas iskelet sistemi başta olmak üzere tüm fizyolojik 
sistemlerin gelişmesini sağlar. Kas iskelet sisteminin 
güçlenmesiyle dengede düzelme, düşmelerde azalma gibi 
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kazanımlar elde edilir. Ayrıca zihinsel ve bilişsel fonksiyonların 
gelişmesini sağlar. Tüm bunlar bireyin bağımsızlığında artmaya 
ve engelliğinin azalmasına yardımcı olur (19-21). Fiziksel 
aktivite özellikle kronik hastalıkların önlenmesi ve kontrolünde 
de önemlidir. Birçok ülkede yaşlılar hareketsiz bir yaşam tarzı 
sürdürmektedir. Politika ve programlar hareketsiz insanları 
yaşlandıkça daha aktif olmaya teşvik etmeli ve bunun 
gerçekleşmesi için yeterli olanaklar sunulmalıdır (1, 22).  

2.3.4. Sağlıklı Beslenme: Yeterli ve dengeli beslenme; 
büyüme, gelişme, dokuların yenilenmesi ve çalışması için gerekli 
olan enerji ile besin öğelerinin her birinin yeterli ve dengeli 
miktarlarda alınarak uygun şekilde kullanılmasıdır. Yetersiz 
beslenme; vücut için gerekli olan gıdaların gerekenden daha az 
bir düzeyde vücuda alınmasıdır. Dengesiz beslenme ise alınan 
besin öğelerinin dağılımının bozulmasıdır. Yetersiz ve dengesiz 
beslenme vücut direncini azalttığı için hastalıklara yakalanma 
riski artmaktadır. Bu dönemde beslenme sorunları da var ise 
hastalıklar daha ağır seyredebilmektedir. Yaşlı nüfusta beslenme 
alışkanlıkları fizyolojik sürecin yanı sıra; hastalıklar, ilaçlar ve 
sosyal faktörlerden etkilenmektedir. Yaşlılarda yetersiz ve 
dengesiz beslenme; bilgi ve deneyim eksikliği gibi nedenlerle 
besinlerin yanlış seçimi, yetersiz besin alımı, besin öğelerinin 
emilimindeki sorunlar, hastalıklar, ağız ve diş sağlığı sorunları, 
tad ve koku duyusunda azalma, ekonomik, fiziksel ya da sosyal 
kısıtlılıklara bağlı olarak besinlere ulaşma güçlüğü gibi nedenlere 
bağlı olabilir. Yaşlılıkta yetersiz beslenme olabileceği gibi aşırı 
enerji alımını içeren sorunlar da görülebilmektedir. Yetersiz 
kalsiyum ve D vitamini alımı kırıklara neden olabilir. Aşırı enerji 
alımı; obezite, kronik hastalık ve engellilik riskini arttırmaktadır 
(1, 19, 23, 24). Yaşlılık döneminde vücutta değişiklikler 
oluşmakta, kollarda, bacaklarda, deri altı yağ dokusunda azalma 
ve karın çevresindeki yağlanmada artmaya bağlı olarak yağın 
vücut dağılımında değişim meydana gelmektedir. Kemik erimesi 
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gibi nedenlere bağlı olarak boy uzunluğunda azalma olur. Yaşlılık 
döneminde bazal metabolizma hızı azalır, dolayısıyla da toplam 
enerji harcaması ve kalori gereksinimi azaldığından diyetin bu 
değişikliklere ve ihtiyaçlara uygun olarak düzenlenmesi gerekir 
(19, 25).  

2.3.5. Ağız Sağlığı: Yaşlılıkta diş çürükleri, diş kaybı, 
ağız kanseri, ağız kuruluğu, dişeti problemleri, protez 
kullanımına bağlı sorunlar oluşabilir. Bu sorunlar ağzın yumuşak 
ve sert dokularında çeşitli patolojilerin oluşmasına, özgüven ve 
yaşam kalitesinin düşmesine neden olabilir. Diş çürükleri ve 
dişeti hastalıkları, ağızda ciddi enfeksiyonlara neden olarak 
hastanın sistemik durumunu dahi etkileyebilmektedir. Toplumda 
ağız sağlığının geliştirilmesi için diş sağlığı programları erken 
yaşlarda oluşturulmalı ve yaşam boyu devam etmelidir (1, 19, 26, 
27). 

2.3.6. Alkol: Alkol tüketimi karaciğer hastalıkları, mide 
ülseri, gut, depresyon, osteoporoz, kalp hastalıkları, meme 
kanseri, diabetes melitus, hipertansiyon gibi hastalıklara yol 
açabilir Yaşlılarda alkolün zararlı etkilerine yönelik farkındalık 
çalışmalarının yapılması önemlidir. Yaşlı nüfusta alkol tüketme 
eğilimi gençlere oranla daha az olmakla birlikte alkol sorunları 
için tedavi hizmetleri yaşlılara da sunulmalıdır (1, 19).  

2.3.7. İlaçlar: Yaşlılıkta kronik hastalıklar başta olmak 
üzere birkaç hastalığın birlikte görülme olasılığı artmakta ve bu 
da çoklu ilaç kullanımı zorunluluğuna yol açabilmektedir. Ancak 
bazı durumlarda çoklu ilaç kullanımı zorunluluktan öte semptoma 
yönelik ilaç kullanımı, reçetesiz ilaç alımı, farklı doktorlardan 
çok sayıda ilaç reçete edilmesi, bazı yaşlı hastaların fazla sayıda 
ilaç beklentisi, doktor önerisi olmadan aile bireyleri ve çevreden 
ilaç kullanımı gibi durumlara bağlı olarak meydana 
gelebilmektedir. Bu sorunların oluşmasında eğitim ve sağlık 
okuryazarlığı eksikliği önemli bir rol üstlenmektedir (28). 
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Yaşlılarda ilaç etkileşimlerinin diğer yaş gruplarından farklı 
olması organlardaki yaşlanma sonucu ortaya çıkan fizyolojik 
değişimle birlikte birden fazla hastalığın bir arada bulunması 
veya bunun sonucu birden fazla ilacın bir arada kullanılmasına da 
bağlıdır (29). Yaşlılarda ilaç kullanımına bağlı olarak en sık 
ortaya çıkan yan etkiler; mide ağrısı, sindirim sistemi kanaması, 
bulantı, yorgunluk, sersemlik, baş dönmesi, allerjik döküntü, 
uyku bozukluğu, ishal/kabızlık, ağız kuruluğu, bacaklarda şişlik 
ve bazen şiddetli anaflaksidir (19, 30, 31). Yaşlılarda ilaç 
kullanımının doktor kontrolünde olması, bitkisel ürünler ve 
çevrenin tavsiyesiyle ilaç kullanımından kaçınılması, yan 
etkilerde sağlık kuruluşuna başvurulması önemlidir (1).  

2.3.8. Düşmeler: Yaşlılarda düşme yaralanma ve 
ölümlere yol açan nedenler arasında karşımıza çıkar. Düşmeler 
çoğunlukla ev ortamında olur. Düşme nedenleri kişiye özel 
olabileceği gibi çevresel faktörler de düşmeyi 
kolaylaştırabilmektedir. Yaşlanma ile kas gücünün azalması, 
yürüme ve denge bozuklukları, görme kusurları gibi kişisel 
faktörler yanında, kötü aydınlatma, kaygan zemin ve merdivenler 
gibi çevresel faktörler de düşmeye zemin hazırlamaktadır. Düşme 
sonrasında yaşlılarda çoğunlukla gençlere göre daha ağır 
yaralanmalar meydana gelmektedir. Düşmeler yaşlılarda daha 
fazla engellilik, uzun süreli hastane yatışı, daha uzun süreli 
rehabilitasyon ihtiyacı, daha yüksek bağımlılık, daha yüksek 
ölüm riski ile sonuçlanmaktadır. Ayrıca yaşlılarda düşme ve 
kazalara bağlı engellilik en önemli inmobilite nedenidir. Bu 
yaşlının günlük yaşam aktivitelerinde başka birine bağımlı hale 
gelmesine ve sosyal hayattan uzaklaşmasına neden olabilir. 
Yaşlılarda düşme ve yaralanmaların birçoğu önlenebilir 
nedenlere bağlıdır. Bu yüzden yaşlıda düşme ve kazalara 
sebebiyet veren hastalıklara, çevresel risk faktörlerine dikkat 
çekmek, risk faktörlerini önlemek ve azaltmak önemlidir (1, 19, 
32, 33). Yaşlının ortama değil, çevre ve yaşama koşullarının 
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yaşlıya uydurularak, yaşam kalitesinin artırılması planlanmalıdır 
(1).  

2.3.9. Güvenli gıda: Temiz su, temiz hava ve güvenli 
gıdalara erişim savunmasız gruplar arasında yer alan yaşlılar için 
çok önemlidir (1).  

2.4. Fiziksel Çevre 

Fiziksel çevre belirleyicileri yaşanılan konut, çevre, 
mahalle ve şehrin fiziksel özellikleridir. Fiziksel çevredeki 
tehlikeler düşme, yangın ve trafik kazalarına yol açabilir; 
izolasyon, depresyon ve hareketsizlik risklerini arttırabilir. Yaşlı 
dostu fiziksel çevreler yaşlıların bağımsız kalması için önemlidir. 
Destekleyici fiziksel çevre için erişilebilir, yaşlı dostu konutlar ve 
kentler inşa edilmesi, imar yönetmeliklerinde yaşlıların sağlık ve 
güvenlik ihtiyaçlarının dikkate alınması önemlidir (1).  

2.5. Sosyal Belirleyiciler  

Sosyal ağların niteliği ve niceliği, aile ilişkileri ve 
kuşaklararası ilişkiler, sosyo-demografik faktörler, gönüllülük 
faaliyetleri, siyasi katılım, eğitim ve yaşam boyu öğrenme 
olanakları, bilgi iletişim teknolojilerinin kullanımı, ayrımcılık, 
istismar, ihmal ve hak ihlallerinin önlenmesi sosyal katılım 
açısından önemli faktörlerdir (1, 10).  

2.5.1. Sosyal destek: Yaşlılarda yetersiz sosyal destek 
morbidite ve mortalite artışıyla ilişkilidir. Kişisel bağların 
bozulması, yalnızlık ve çatışmalar başlıca stres kaynağıyken; 
destekleyici sosyal bağlantılar duygusal güç kaynağıdır. Devam 
eden sosyal ilişkiler, çocuklar ve torunlarla paylaşılan zamanlar 
yaşlıların bu dönemi daha sağlıklı geçirmelerini sağlayan önemli 
sosyal desteklerdir. Araştırma sonuçları, aile bireyleri arasındaki 
etkileşim ve görüşme sıklığından daha çok bu ilişkinin kalitesinin 
yaşlı yetişkinlerin yaşam tatminini etkilediğini göstermektedir. 
Bu iletişimde sıcak bağların olması, fiziksel ve ruhsal 
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rahatsızlıklardaki olumsuz etkiyi azaltmaya katkıda bulunur, 
benlik saygısını arttırır. Başkaları ile olumlu etkileşim içinde 
olma ve moral kadar yaşama amacının ve yaşamdan duyulan 
anlamın da yaşam memnuniyetiyle oldukça ilişkili olduğu 
saptanmıştır. Bu kapsamda sivil toplum kuruluşları, özel sektör, 
sağlık ve sosyal hizmet uzmanları, gönüllülük, mahalle yardımı, 
aile bakıcıları, kuşaklararası programlar ve sosyal yardım 
hizmetleri desteklenmeli ve sosyal ağ geliştirilmelidir (1,19, 34).  

2.5.2. Şiddet ve İstismar: Kişinin yapmakla tehdit ederek 
ya da yaparak kendisine, diğer bir kişiye, bir gruba ya da topluma 
yönelik olarak yaralanma, ölüm, psikolojik zarar, gelişme 
bozukluğu veya gelişmede gerileme ile sonlanan ya da sonlanma 
olasılığı var olacak biçimde isteyerek fiziksel güç ya da nüfuz 
kullanılmasıdır. Eğer şiddet yaşlıyı hedef alıyorsa yaşlıya yönelik 
şiddettir. İhmal ise bakım verenin bakım işlevini yerine getirmeyi 
reddetmesi ya da aksatmasına bağlı olarak bilerek ya da bilmeden 
yaşlı bireyin fiziksel ya da duygusal olarak sıkıntı yaşamasına yol 
açmasıdır. Yaşlı bireyin kendini ihmal ederek güvenliğini ve 
sağlığını tehdit edecek biçimde davranması da söz konusu 
olabilir. Yaşlı istismarı ise güven beklentisinin olduğu bir ilişkide 
yaşlı bireyin zarar görmesine ya da sıkıntıya girmesine yol açan 
tek ya da tekrarlayan uygunsuz davranışlarda bulunulmasıdır. 
Yaşlılara yönelik yaygın bir şiddet biçimi aile üyeleri ve kurumsal 
bakıcılar tarafından işlenebilen yaşlı istismarıdır. Yaşlı 
istismarıyla mücadele; adalet görevlileri, kolluk kuvvetleri, sağlık 
ve sosyal hizmet çalışanları, işçi liderleri, manevi liderler, inanç 
kurumları, savunuculuk örgütleri, ve yaşlıların da dahil olduğu 
çok sektörlü ve çok disiplinli bir yaklaşım gerektirir. Ayrıca 
soruna ilişkin kamuoyu farkındalığını arttırmak da önemlidir 
(1,19, 35).  

2.5.3. Eğitim ve okuryazarlık: Sağlık okuryazarlığı 
bireyin koruyucu, tedavi edici sağlık hizmetleri ve rehabilitasyon 
hizmetlerinden yararlanabilmesi, hastalık sürecinde doğru sağlık 
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kuruluşlarına doğru zamanda başvurabilmesi, sunulan sağlık 
hizmetlerini anlayabilmesi, sağlık çalışanları ile iletişim 
kurabilmesi ve tedavi sürecini yönetebilmesi, sağlık haklarının 
farkında olması, sağlık eğitimlerini ve sağlıkla ilgili farkındalık 
çalışmalarını anlayabilmesi ile ilişkilidir. Yaşlı bireyler ile 
yapılan araştırmalarda, yaşlı bireylerin daha sınırlı sayıda okuma 
ve yazma becerilerine sahip olduğu ve sağlıkla ilgili tıbbi bilgileri 
okuma ve anlama hususunda zorlandıkları görülmektedir. 
Bireylerin yaşları ilerledikçe eğitim ve araştırma süreçlerinden 
uzaklaşmaları, daha önce öğrendikleri bilgileri güncellemede 
zorlanmaları, unutkanlık ve bilişsel fonksiyonlarının gerilemesi 
sağlık okuryazarlığını olumsuz etkilemektedir (36, 37).  

Erken yaşta eğitim yaşam boyu öğrenme fırsatlarıyla 
birleştirildiğinde insanların yaşlandıkça uyum sağlamalarına ve 
bağımsız kalmak için ihtiyaç duydukları beceri ve özgüveni 
geliştirmelerine yardımcı olmaktadır (1, 38, 39).  

2.6. Ekonomik Belirleyiciler 

Ekonomik ortamın üç unsuru aktif yaşlanma üzerinde 
önemli etkiye sahiptir: gelir, iş ve sosyal korunma (1).  

2.6.1. Gelir düzeyi: Ekonomik gelirde azalma aktif ve 
sağlıklı yaşlanmanın önünde engel oluşturmaktadır. Emeklilik 
maaşları yaşlı bireylerin büyük bir kesimi için tek ekonomik gelir 
kaynağıdır. Bu nedenle emeklilik maaşlarının miktarı yaşlı 
bireylerin yaşam kalitesini etkilemektedir. Gelirin düşmesi ile 
birlikte beslenme, sağlık hizmetlerinden yararlanma, sosyal 
aktiviteler, akıl ve ruh sağlığı üzerinde negatif etkiler ortaya 
çıkmakta; kronik hastalıklarda, yetersiz beslenmede, 
depresyonda ve bilişsel işlevlerdeki kayıplarda artış 
görülmektedir (36, 40). Ekonomik gelirdeki yetersizlikle 
mücadele edebilmek ve yaşlı bireylerin ekonomik durumlarını 
iyileştirmek için gümüş ekonomi kavramı ortaya çıkmıştır. Yaşlı 
bireylerin kendilerini geliştirmelerini ve uygun istihdam 
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sağlamayı amaçlayan gümüş ekonomi aktif ve sağlıklı yaşlanma 
için de önemlidir. Gümüş ekonomiyle yaşlı bireylerin iş hayatına 
katılımlarını sağlayarak fiziksel ve mental olarak dinç kalmaları, 
ekonomik olarak bağımsız olmaları ve yaşlılık süreçlerini sağlıklı 
geçirmeleri hedeflenir (36, 41).  

2.6.2. Sosyal güvenlik: Sosyal güvenlik sosyal risklere 
karşı bireyin refahını korumayı amaçlayan uygulamaların 
bütününe denir. Sosyal güvenlik kapsamında yaşlı nüfusun 
artması ve toplumsal değişimlerin neden olduğu sosyal risklere 
karşı bireylerin, insan onuruna yakışır şekilde yaşam 
standartlarının sağlanması için önlemler alınmalı, gerekli 
uygulamalar yapılmalıdır (36, 42).  

2.6.3. İstihdam: Değişen nüfus yapısı ile birlikte yaşlanan 
nüfusa yönelik iş olanakları ve ekonomisinde değişimler olmaya 
başlasa da genç iş gücü hala yaşlı iş gücüne tercih edilmektedir. 
Birçok ülkede ise çalışan yaşlı bireylerin kayıt dışı ve düşük 
ücretlerle çalıştırılması söz konusudur. İşsizlik yüksek olduğunda 
yeni işler yaratmak amacıyla erken emeklilik formül olarak 
kullanılmakla birlikte çalışmalar bunun etkili bir çözüm 
olmadığını göstermektedir. Tüm ülkelerde yetenekli ve deneyimli 
yaşlılar okullarda, topluluklarda, dini kurumlarda, işletmelerde, 
sağlık kuruluşları ve siyasi kuruluşlarda gönüllü olarak görev 
alabilirler. Gönüllü çalışma ile hem yaşlıların sosyal temas ve 
psikolojik iyilik hali artarken hem de ülke ve topluma önemli 
katkılar sağlanır (1, 36).  

 

3. SONUÇ 

Yaşlılık döneminde kronik hastalıklar başta olmak üzere 
diğer gelişen hastalık ve değişimlere bağlı olarak sağlığın 
kötüleşmesi riski oluşmaktadır. Ancak bu hastalıkların çoğu 
önlenebilir ya da ertelenebilir. Fiziksel aktivite, beslenme, 
destekleyici çevre gibi önlemler sürecin yönetilmesinde 
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önemlidir. Bunların yanında yaşlanmayla ilgili önyargılar 
değiştirilmeli, sağlık anlayışının geliştirilmesi sağlanmalıdır. (1, 
43, 44).  

Yaşlı nüfusun fiziksel kapasitesi ve sağlık durumu ülkeler 
için önemli mücadele alanıdır. Nüfus yaşlanırken talep ve 
ihtiyaçları karşılayabilmek için, teknolojik ve sosyal özellikler 
dikkate alınarak sağlık ve sosyal bakım hizmetlerinin 
planlanmasına yönelik politikalar oluşturulmalıdır (1, 44, 45).  

Yaşlı sağlığının geliştirilmesinde dikkate alınacak 
hususlar; 

• Sağlık sistemleri yaşlı ihtiyaç ve taleplerini 
karşılayacak nitelikte olmalıdır. 

• Her yaşlı farklı özelliklere sahiptir. 

• Bireysel ve çevresel faktörlerin yaşlılara olan etkileri 
incelenmeli ve bunlara yönelik programlar 
geliştirilmelidir.  

• Yaşlılara karşı toplumdaki önyargıların önlenmesine 
yönelik çalışmalar yapılmalıdır. 

• Uzun süreli bakım sistemleri geliştirilmelidir. 
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YAŞLI DOSTU ŞEHİRLER 
 

Burcu Ecem UĞUZ1 

Gülçin YAPICI2 

 

1. GİRİŞ 

Nüfusun giderek yaşlanması ve kentleşmenin artması, 21. 
yüzyılın en önemli sosyal dönüşümlerinden ikisini 
oluşturmaktadır. Bu süreçte şehirler, hem insanların daha uzun ve 
sağlıklı yaşamalarını sağlamada hem de daha adil ve 
sürdürülebilir toplumlar oluşturmada önemli bir role sahiptir.1 
Fiziksel ve sosyal ortamlar bireylerin sağlığını doğrudan 
etkileyebileceği gibi, bu ortamların sunduğu fırsatlar ya da 
meydana getirdiği engeller sağlık davranışlarını ve bireylerin 
karar verme süreçlerini etkileyebilir.2 Güvenli ve erişilebilir 
kamu binaları ve ulaşım olanakları gibi destekleyici bir çevrenin 
oluşturulması, insanların kapasitelerinde yıllar içinde oluşan 
azalmalara rağmen faaliyetlerini sürdürebilmelerini sağlar.2 
Küreselleşme, teknolojik gelişmeler, kentleşme, göç ve değişen 
toplumsal cinsiyet normları, yaşlı bireylerin yaşamlarını 
doğrudan ve dolaylı olarak etkilemektedir. Bu mevcut ve 
öngörülen eğilimler değerlendirilmeli ve halk sağlığı 
müdahaleleri göz önüne alınarak uygun politikalar buna göre 
şekillendirilmelidir.2 

Dünyadaki hemen her ülkede, hem yaşlı nüfusun sayısı 
hem de toplam nüfus içindeki oranı artmaktadır.2 2030 yılına 

 
1  Uzman Doktor, İdil İlçe Sağlık Müdürlüğü, Şırnak, ORCID: 0000-0002-1356-

541X 
2  Profesör Doktor, Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi, Halk Sağlığı Anabilim Dalı, 

Mersin, ORCID: 0000-0002-8276-7701. 
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gelindiğinde, dünyadaki her altı kişiden birinin 60 yaş ve üzerinde 
olacağı beklenmektedir.2 Ülkemizde de benzer bir demografik 
değişim söz konusu olup, 65 yaş ve üzeri nüfusun toplam nüfus 
içindeki oranı 2019’da %9,1’den 2024’te %10,6’ya yükselmiştir.3 
Nüfus projeksiyonlarına göre yaşlı nüfus oranının 2030 yılında 
%13,5, 2060 yılında %27,0 ve 2100 yılında %33,6 olacağı 
öngörülmektedir.3 

Öte yandan ülkemizde 2024 yılı itibari ile il ve ilçe 
merkezlerinde yaşayanların oranı %93.4’e yükselmiş, belde ve 
köyde yaşayanların oranı ise %6.6’ya gerilemiştir.4 Bu 
demografik değişim şehirlerin yaşlı bireylerin ihtiyaçları da göz 
önünde bulundurularak yeniden tasarlanması gerektiğini 
göstermektedir. Çünkü yaşlı nüfusun artmasıyla yaşlı bireylere 
özel ihtiyaçları da ortaya çıkmakta ve özellikle fiziksel ve sosyal 
çevreye ait gereksinimlere yönelik düzenlemelerin yapılması 
sağlanarak yaşam boyu sağlık ve sağlıklı yaşlanma 
sağlanmalıdır.5 Orta ve düşük gelirli ülkeler, gelişmiş ülkelere 
kıyasla daha düşük ulusal gelir, altyapı ve refah düzeyine sahip 
olmalarına rağmen çok daha hızlı yaşlanmakta ve 
kentleşmektedir. Bu nedenle, yaşlı dostu çevrelerin oluşturulması 
için gecikmeden müdahale programlarının geliştirilmesi ve 
uygulamaya geçirilmesi gerekmektedir.6 

 

2. KURAMSAL VE KAVRAMSAL ÇERÇEVE 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ), sağlıklı yaşlanma kavramını 
ileri yaşlarda da kişilerin işlevsel yeteneklerini geliştirme ve 
sürdürme süreci olarak tanımlar.7 Bu tanımlama ile sadece 
hastalıkların bulunmaması değil aynı zamanda bireylerin değer 
verdikleri aktiviteleri yapabilmelerine olanak tanıyan bir kapasite 
geliştirilmesi amaçlanır. DSÖ 2002 yılında yayımladığı “Aktif 
Yaşlanma: Politika Çerçevesi” isimli belgede ise sağlıklı 
yaşlanma kavramı yerine aktif yaşlanmayı kullanmıştır. Buna 
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göre aktif yaşlanma, insanların yaşlanma sürecinde sağlık, katılım 
ve güvenlik konularında fırsatlardan en iyi şekilde 
yararlanabilmesi olarak tanımlanmıştır. Bu tanımdaki “aktif” 
kavramı sadece fiziksel olarak aktif olmayı değil, sosyal, 
ekonomik, kültürel, manevi ve sivil alanlara katılımı da ifade 
eder. Bu kavram ile DSÖ sağlıklı yaşlanma kavramından daha 
kapsayıcı bir mesaj oluşturmuş ve bireylerin yaşlılığını etkileyen 
sağlık hizmeti dışındaki faktörlerin de göz önüne alınması 
gerektiğini belirtmiştir.8 Bireylerin sağlıklı seçimler yapabilmesi 
için de destekleyici fiziksel ve sosyal ortamların varlığına ihtiyaç 
vardır.8 

DSÖ, yaşlı bireylerin yaşadıkları ortamların iyileştirilmesi 
amacıyla 2007 yılında 33 farklı şehirden yaşlılar, bakım verenler 
ve hizmet sağlayıcıları ile yapılan görüşmeler neticesinde 
“Küresel Yaşlı Dostu Şehirler” isimli rehberi yayınlamıştır. Bu 
rehberde; dış mekanlar ve binalar, ulaşım, barınma, sosyal 
katılım, saygı, sivil katılım ve istihdam, iletişim ve bilgi, 
toplumsal destek ve sağlık hizmetleri olmak üzere sekiz temel 
alan bulunmaktadır.9 Rehber, şehirlerin yaşlı bireylerin 
gereksinimlerine duyarlı bir şekilde planlanması ve 
dönüştürülmesini teşvik etmeyi amaçlamaktadır. 

DSÖ’nün yaşlı dostu şehirler yaklaşımını güçlendirmek 
amacıyla, 2010 yılında şehirlerin yaşlı dostu projeler geliştirip, 
izleyebileceği ve karşılaştırabileceği bir platform olan “Yaşlı 
Dostu Şehirler ve Topluluklar Küresel Ağı’ı kurulmuştur.10 Yaşlı 
dostu ortamlar; fiziksel ve sosyal engellerden arındırılmış, 
bireylerin yaşamları boyunca içsel kapasitesini artırıp, 
sürdürmesine katkıda bulunan çevrelerdir.10 Bu ortamlar, aktif 
yaşlanmayı teşvik eden, bireylerin daha yüksek düzeyde işlev 
göstermesini olanaklı kılan ortamlardır.10 

Birleşmiş Milletler (BM) Genel Kurulu, 2021-2030 
yıllarını “BM Sağlıklı Yaşlanma On Yılı” ilan etmiş ve DSÖ'ye 
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uygulama liderliğini vermiştir. Bu girişim, daha uzun ve sağlıklı 
yaşamı gerçekleştirebilmek için 10 yıl boyunca hükümetler, sivil 
toplum kuruluşları, uluslararası kuruluşlar, akademisyenler, 
medya ve özel sektörün birlikte çalıştığı küresel bir işbirliğini 
amaçlamaktadır.2 

Program dört temel alanda sağlık eşitsizliklerini 
azaltmayı, yaşlıların, ailelerinin ve toplumlarının sağlıklı 
yaşamaları için desteklemeyi amaçlamaktadır. Bu dört temel 
eylem; yaşlılık ve yaşlı ayrımcılığına karşı tutum ve davranışları 
değiştirmek, yaşlı bireyleri yeteneklerini geliştirecek şekilde 
güçlendirmek, yaşlılara duyarlı, kişi merkezli entegre bakım ve 
birinci basamak sağlık hizmetlerini sunmak ve ihtiyacı olan 
yaşlıların kaliteli uzun süreli bakıma erişimini sağlamaktır.2 DSÖ, 
bu on yıl süresince, hem ulusal hem de yerel düzeylerde üye 
devletlerle birlikte yaşlı dostu şehirler ve topluluklar geliştirmek 
için çalışmaktadır.  

DSÖ tarafından 2023 yılında “Yaşlı Dostu Şehirler ve 
Topluluklar için Ulusal Programlar” isimli kılavuzu hazırlayarak 
küresel nüfus yaşlanmasının ve kentleşmenin artışına yönelik 
ulusal düzeyde yaşlı dostu politikalar geliştirilmesini 
amaçlamaktadır. Bu çerçevede altı temel unsur belirlenmiştir. 
Bunlar; ortaklıklar, liderlik, kaynaklar, kapasite geliştirme, 
bilgi/araştırma/yenilik ve izleme/değerlendirmedir. Bu unsurlar 
neticesinde geliştirilen programlar ile yaşlı bireylerin 
bağımsızlık, onur ve refahını sağlayan ortamlar oluşturulması 
hedeflenmektedir.11 

Ülkemizde DSÖ’nün Yaşlı Dostu Şehirler ve Topluluklar 
Küresel Ağ’ına katılan belediyeler; İzmir ve Mersin Büyükşehir 
Belediyeleri, Bornova, Seyhan, Beşiktaş, Kadıköy ve Muratpaşa 
Belediyeleridir.12 Ülkemizde yaşlı dostu şehirlerin temel 
bileşenlerinden biri olan güvenli ve sağlıklı çevrenin 
oluşturulmasına yönelik hedefler Sağlık Bakanlığı tarafından 
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hazırlanan “Türkiye Sağlıklı Yaşlanma Eylem Planı ve Uygulama 
Programı 2021-2026” içerisinde belirlenmiştir.5 Bu program ile 
yaşam boyu sağlığın sürdürülmesi amacı ile yaşlı bireyin aktif ve 
bağımsız yaşamı teşvik edilmektedir.5 Aile ve Sosyal Hizmetler 
Bakanlığı tarafından hazırlanan “Yaşlı Hakları Ulusal Eylem 
Planı 2023-2025” ise artan yaşlı nüfusa yanıt olarak aktif ve 
sağlıklı yaşlanmayı desteklemeyi, yaşlı bireylerin toplumsal 
hayata katılımını artırmayı ve her yaşa uygun erişilebilir 
ortamlar oluşturmayı amaçlamaktadır. Ayrıca, yaşlı haklarını 
güvence altına alabilmek için yaş ayrımcılığını önlemeyi ve yaşlı 
bireylerin afet ve acil durumlarda korunması için yapılması 
gerekenleri belirlemektedir.13 

Yaşlı dostu çevrelerin oluşturulması sürecinde merkezi ve 
yerel yönetimler ve ilgili tüm sektörler işbirliği içinde çalışmalı, 
yaşlı bireyleri de karar verme sürecine aktif olarak dahil ederek 
kapsayıcı olmalıdır.6 Yaşlı dostu şehirler ve topluluklar, yaşlıların 
kapasite ve kaynaklarını tanımalı, yaşlanmaya bağlı ihtiyaçlara ve 
tercihlere yanıt vermeli, eşitsizlikleri azaltmalı, en savunmasız 
olanları korumalı ve yaşlıların toplum yaşamının tüm alanlarına 
katılımını ve katkısını teşvik etmelidir.10 Yaşlı dostu ortamlar 
yaratmak ulaşım, sağlık, sosyal hizmetler, bakım hizmetleri, 
iletişim gibi birçok sektörün birlikte çalışmasını gerektirir.10 

Yaşlı dostu bir şehir veya topluluk, sağlığı teşvik eder ve 
tüm yaş ve kapasiteleri kapsayan çeşitlilik, kapsayıcılık ve uyum 
için tasarlanmıştır. Yaşlı dostu şehir veya topluluklar, erişilebilir 
ve güvenli yol ve ulaşım altyapısı, binalara ve evlere engelsiz 
erişim, halka açık oturma alanları ve sıhhi tesisler gibi olanaklara 
sahip olabilir. Ayrıca insanların aktif kalmasını ve yaşadıkları 
toplumun ekonomik, sosyal ve kültürel yaşamına katkıda 
bulunmasını sağlar. Yaşlı dostu bir şehir, nesiller arasında 
dayanışmayı teşvik ederek her yaştan sakin arasında sosyal 
ilişkileri kolaylaştırır. Kişiselleştirilmiş ve kişiye özel çalışmalar 
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yoluyla sosyal izolasyon, düşme veya şiddet riski altındaki 
yaşlılara ulaşma mekanizmalarına da sahiptir.1 

 

3. DIŞ MEKANLAR VE BİNALAR  

Yaş dostu ve erişilebilir ortamlar, yaşlı bireyler dahil tüm 
toplumun aktif ve bağımsız bir yaşam sürdürmesine olanak 
sağlayan güvenli bir çevreyi belirtmektedir. Bu ortamların 
oluşturulması; yaşam kalitesinin artırılması, sağlığın korunması, 
toplumsal katılımın desteklenmesi ve güvenliğe yönelik 
tedbirlerin alınması için hizmetler ve ürünlerin erişilebilir olması 
ile mümkündür.13 

Fiziksel çevrenin niteliği yaşlı bireylerin günlük yaşam 
aktivitelerini doğrudan etkilemektedir. Temiz çevre, dinlenme 
alanlarının yeterli sayıda bulunması, yaşlı dostu geniş 
kaldırımların olması ve güvenli, yeterli süre veren yaya geçitleri 
olması önemlidir.9 Bunlara ek olarak yürüyüş için güvenli ve 
aydınlatılmış sokaklar ve erişilebilir tuvaletler bulunması yaşlı 
bireylerin dış mekanları kullanmasını kolaylaştırmaktadır.8 

Yapı ve binaların, evrensel tasarım ilkelerine uygun bir 
şekilde güvenlik standartlarına göre inşa edilmesi, mevzuat ve 
düzenlemeler ile kamu binalarında kaymaz yüzeylerin 
kullanımının zorunlu hale getirilmesi önerilmektedir.14 

Ülkemizde yaş dostu çevrelerin oluşturulması için çeşitli 
politika girişimleri bulunmaktadır. Kentsel dönüşüm projeleri 
kapsamında yaşlı dostu şehir bakış açısının gözetilmesine ilişkin 
farkındalık çalışmaları yürütülmektedir.13 Açık alanlara yönelik 
erişilebilirlik kılavuzu oluşturulması ve bu kılavuzunun ülke 
genelinde kullanımının yaygınlaştırılması hedeflenmektedir. 
Yerel yönetimler arasında erişilebilir ve yaş dostu çevre 
düzenlemeleri kapsamında iyi uygulamalar ve deneyimlerin 
paylaşılacağı toplantılar düzenlenmesi hedeflenmektedir.13 
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Ülkemizde ilk uygulamalardan biri 2015 yılında İzmir’de bir 
devlet hastanesinin yaşlı dostu hastane kriterleri doğrultusunda 
yeniden organize edilerek hizmet vermesi olmuştur.15 

Gelişmekte olan ülkelerde, gecekondu ve barakalar gibi 
güvenli olmayan ve birçok fiziksel engel barındıran çevrelerde 
yaşayan yaşlı bireylerin dışarı çıkma olasılığı azalmakta ve sosyal 
izolasyon, depresyon, hareket kısıtlılığı riskleri artmaktadır. Bu 
durum kötü sağlık sonuçları açısından önemli bir tehdit 
oluşturmaktadır.8 

Ülkemizde yaşlı nüfusta fiziksel aktivite yetersizliği ve 
buna bağlı obezite oranlarında da artış görülmektedir. 2012 
yılında 65 ve üzeri yaştaki nüfusta obezite oranı %25,0 iken bu 
oran 2022 yılında %28,4’e yükselmiştir.16 Bu nedenle yaşlı 
bireyler için güvenli yürüyüş alanları ve parklar gibi fiziksel 
aktivite fırsatlarının sağlanarak düzenli fiziksel aktivite yapmaları 
teşvik edilmelidir.8   

İstanbul’un seçilmiş bazı bölgelerininin yaşlı dostu olma 
durumunu değerlendiren bir çalışmada şehir merkezinden 
uzaklaşıldıkça yaş dostu olma durumunun azaldığı saptanmıştır17. 
Ancak Kadıköy, Beşiktaş gibi merkezi semtlerde bile kamusal 
alanlar ve yeşil alanlar konularında eksiklikler saptanmıştır.17 
Hong Kong’ta 2247 kişide yapılan bir çalışmada ise yaş dostu 
yapılandırılmış dış mekanlar ile yaşlı bireylerin zihinsel sağlığı 
arasında anlamlı bir ilişki saptanmıştır.18 

 

4. ULAŞIM  

Yaşlı dostu şehirlerin oluşturulmasında yaşlı bireylerin 
güvenli, uygun fiyatlı, erişilebilir ve sürdürülebilir ulaşım 
sistemlerine erişiminin sağlanması gerekmektedir.13 Özellikle 
hareket sorunları olan yaşlı bireylerin aile ve toplum yaşamına 
katılımı için toplu taşıma hizmetleri önemlidir.8 Erişilebilir, 
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ücretsiz şehir içi transfer hizmetlerinin olması yaşlı bireylerin 
toplumsal yaşama katılımını sağlayacaktır. Yaşlı bireyler için 
akıllı ulaşım sistemlerinin geliştirilmesine yönelik ihtiyaç analizi 
yapılarak erişilebilir taksi uygulamaları hedeflenmelidir.13 Toplu 
taşıma araçlarının yaşlı dostu araçlar olarak tasarımlarının 
yapılması da önemlidir.9 Ayrıca ulaşım hizmetlerinde görevli 
personele yaşlı bireylere yönelik tutum ve davranışlarında duyarlı 
olması konusunda iletişim eğitimleri verilmelidir. Ulaşım 
sistemlerinin dijitalleşmesi ile dijital okuryazarlığı sınırlı olan 
yaşlı bireyler için biletleme, bilgilendirme gibi hizmetlere erişimi 
sağlayan çözümler geliştirilmesine yönelik çalışmalar da 
yapılmalıdır.13   

Yaşlı bireylerin sağlık hizmetlerine erişimi de ulaşımın 
niteliğinden etkilenmektedir.5 Yaşlılara sağlık hizmeti sunan 
merkezlerin ulaşılabilir olması hem düzenli kontrolleri hem de 
kronik hastalıklarının takibi açısından önemlidir. 

Yaya güvenliği yaşlı dostu şehirler ulaşım politikalarının 
bir diğer önemli boyutudur. Yaşlı yayaların trafikte korunması 
için yürüme alanlarının daha güvenli hale getirilmesi, karşıdan 
karşıya geçmeleri için daha fazla zaman tanıyan trafik ışıklarının 
uygulanması yaralanmaların önlenmesi için gereklidir.8  

Toplu taşıma haricinde yaşlı bireylerin yürüyüş yapması 
ve bisiklet gibi günlük hayata entegre edilebilen aktiviteleri 
yapmalarının teşvik edilmesi ve bunun için uygun çevrenin 
oluşturulması önemlidir. Yaşlıların günlük yaşamın bir parçası 
olarak fiziksel aktivite yapmaya devam etmelerini sağlayan 
yürünebilir, erişilebilir kamusal alanlar oluşturulması, düşmeleri 
azaltabilir ve bireylerin diğer sağlık göstergelerini iyileştirebilir.14 

Uluslararası uygulamalara bakıldığında Kanada’da yaşlı 
yayaların güvenliği için yaya geçitleri, kaldırımlar ve kavşaklar 
konusunda belediye tarafından eğitimler düzenlenerek yaşlı 
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bireylerin bu konuda farkındalığı artırılmış, yaya yaralanmaları 
ve ölümlerin önlenmesi amaçlanmıştır.19 

Bangladeş’te yapılan bir çalışma yaşlı bireylerin toplu 
taşıma araçlarına erişimlerindeki engellerin bu kişilerin sağlık 
hizmetine ve sosyal bağlarına erişimini azalttığını göstermiştir.20  

 

5. KONUT  

Yaşlı bireylerin yaşadıkları konutların özelliği sağlık, 
güvenlik ve sosyal yaşamları açısından büyük önem taşır. 
Konutun konumunun, özellikle aile üyelerine, sağlık hizmetlerine 
ve ulaşım araçlarına yakınlığı, yaşlı bireyler için olumlu bir 
sosyal etkileşim imkânı oluşturabilir.  Güvenli, yeterli mahalleler 
hem genç hem de yaşlı nüfusun refahı için gereklidir.8 

Yaşlı dostu şehirler oluşturulurken engelli yaşlılar için 
engelsiz konut seçenekleri geliştirilmelidir.8 Buna ek olarak halka 
açık alanlarda ve işyerlerinde erişilebilir tuvaletlerin bulunması 
sağlanmalı ve yaşlı bireylerin günlük hayata dahil olmaları 
kolaylaştırılmalıdır.8 Özellikle yaşlı bireylerin çoğu kendi evinde 
ya da evinin yakın çevresinde düşmektedir. Bu sebeple evdeki 
temel risklere ek olarak konut etrafındaki kamusal alanlar da 
düzenlenmelidir.14 

Konut içi çevre yaşlı bireylerin düşme riskini belirleyen 
en önemli faktörlerden biridir ve evlerdeki düşmelerin çoğu 
önlenebilir niteliktedir.8 Ev içi düşme riskini artıran kötü 
aydınlatma, kaygan veya düzensiz yürüme yüzeyleri ve 
destekleyici tırabzan eksikliği gibi tehlikeler giderilmeli veya 
ortadan kaldırılmalıdır.8,14   

Yaşlı sağlığında düşmeler önemli bir halk sağlığı 
sorunudur ve dünya genelinde her yıl yaklaşık 684.000 kişinin 
düşme nedeniyle öldüğü tahmin edilmektedir. En yüksek ölüm 
oranı ise 60 yaş üstü kişilerde görülmektedir.14,16 Bu nedenle 
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düşmelerin önlenmesine yönelik çevresel düzenlemeler 
yapılması Sürdürülebilir Kalkınma Hedeflerinin 11. Maddesi 
olan “Şehirleri ve yerleşim bölgelerini kapsayıcı, güvenli, 
dayanıklı ve sürdürülebilir kılmak” ilkesi ile de uyumludur.14 

Konutların yaşlı dostu olmasında uygun fiyatlı olması, 
yaşlı bireylerin değişen ihtiyaçlarına cevap verebilmesi ve sağlık 
hizmetlerine yakın konumu önemlidir.9 Bu kapsamda birçok ülke 
yaşlı dostu konut geliştirme programları uygulamaktadır. Örneğin 
Çin’de konutların yaşlı dostu olmasını sağlamak için geliştirilen 
“Jockey Club Yaşlı Dostu Şehir Projesi” ile yardım vakıflarından 
sağlanan desteklerle 300 konut yaşlı dostu hale getirilmiş ve yaşlı 
bireylerin yaşam ortamlarını iyileştirmek amaçlanmıştır.21 

İran’da 374 katılımcı ile yapılmış olan bir çalışmada yaşlı 
bireylerin yerinde yaşlanmayı tercih ettiklerini belirtirken, 
katılımcıların %49’u en önemli önceliğin sağlık merkezlerine 
yakınlık olduğunu belirtmiştir ve yaşlı bireylerin %84’ü yaşlı 
dostu konuta erişiminin önündeki en önemli engelin maliyet 
olduğunu belirtmiştir.22 

 

6. SOSYAL KATILIM  

İleri yaşla birlikte fiziksel kapasite ve fonksiyonel düzeyin 
azalması, yaşam kalitesinin düşmesi ve bağımlılığın artması yaşlı 
bireylerde hastalık ve ölüm oranlarının artmasına yol açmaktadır. 
Bunun neticesinde ülkelerin sağlık harcamaları artmakta, yaşlı 
bireylerin üretkenliği azalmakta ve yaşlılara bakım verecek daha 
fazla insan gücüne ihtiyaç olmaktadır.5 

Yaşlı dostu toplulukların teşvik edilmesi, yaşlılar arasında 
sosyal izolasyon ve yalnızlığı azaltmaya yönelik temel 
stratejilerden biri olarak belirtilmiştir.23 Bu yaklaşım yerel 
yönetimlerin paydaşları ile iş birliği içinde çalışarak farkındalık 
oluşturulması ve sosyal izolasyonla mücadeleyi bütüncül olarak 
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ele almalarına yardımcı olabilir.23 Ayrıca işgücü piyasasında 
esneklik sağlayan politikalar, yaşlı bireylerin nasıl ve ne zaman 
emekli olacaklarına dair daha fazla seçenek sunulması, çalışma 
hayatından emekliliğe geçişi kolaylaştırabilir ve kuşaklar arası 
dayanışmayı teşvik edebilir.23 

Uygun ücretli ulaşım politikaları da sosyal katılımı 
artırmada önemlidir. Yapılan bir çalışmada 60 yaş ve üzeri 
kişilere ücretsiz otobüs seyahati uygulamasının yalnızlığı ve 
depresif semptomları azalttığını göstermiştir.23 Sosyal ve kültürel 
faaliyetlere yaşlı bireylerin de katılımını artırmak için 
faaliyetlerin erişilebilir olması, uygun fiyatlı olması ve farklı 
kültür ve kuşakları da kapsayacak şekilde planlanması 
önemlidir.9 

Yaşlı dostu şehirler, sadece fiziksel çevre düzenlemeleri 
ile değil, aynı zamanda sosyal katılımı da destekleyecek bir çevre 
sunmalıdır. Bu kapsamda, şehirdeki sosyal, kültürel ve sportif 
alanlara katılımın artırılması hedeflenmelidir. Erişilebilir 
kütüphane ve müze uygulamalarının yaygınlaştırılması, yaş dostu 
turizmin desteklenmesi gereklidir.13  

Buna ek olarak yaşlı bireylerin spor ve fiziksel aktivite 
yapabileceği parkların sayısı arttırılmalı, toplum temelli egzersiz 
programları geliştirilmeli ve yaşlı bireylerin de bu fiziksel 
aktivitelere katılımı teşvik edilmelidir.13 Fiziksel aktivite 
düşmeleri önlemede en etkili müdahalelerdendir14  Dengeyi 
güvenli bir şekilde zorlayan ve alt ekstremite fonksiyonel gücünü 
artıran egzersizler, düşme oranını ve düşen kişi sayısını azaltmada 
en etkili fiziksel aktivite müdahalesidir.14 Dolayısıyla yaşlı dostu 
şehirlerde fiziksel aktivitelere katılım hem bireyleri sosyal açıdan 
geliştirir hem de kapasitelerini artırarak düşmelerin de önüne 
geçer. 

Uluslararası alanda sosyal katılımı güçlendirmeye yönelik 
başarılı projeler bulunmaktadır. Bunlardan bir tanesi Avusturya, 
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Almanya, İtalya, Litvanya ve Hollanda’dan kurumların 2016-
2018 yılları arasında yürüttüğü bir Erasmus+ projesi olup, yaşlı 
bireylerin kent planlaması ve hizmet tasarımına aktif katılımını 
artırmayı amaçlamıştır. Proje kapsamında yaşlı bireyler, uygun 
olmayan çevresel düzenlemeleri belirlemiş, kamusal alanların 
yeniden tasarlanmasına katkı sağlamış ve yaşlı dostu ilkelere 
ilişkin fikirlerini yerel yönetimlerle paylaşarak aktif bir rol 
üstlenmiştir. Bu proje, şehirlerde yaşlı bireyler açısından olumlu 
çevresel iyileştirmelerin yapılması ile sonuçlanmıştır.24 

Birleşik Krallık Sunderland bölgesinde ise 2010 yılından 
bu yana yürüyüş liderleri eşliğinde 50 yaş üstü bireyler için her 
yaş ve kondisyon seviyesine uygun sağlık yürüyüşleri 
düzenlenmektedir. Ek olarak sosyal buluşmalar da düzenlenerek 
bireylerin açık havada vakit geçirmesi ve yeni insanlarla tanışarak 
sosyalleşmesi sağlanmaktadır.25 

 

7. SAYGI VE SOSYAL İÇERME  

Yaşlı bireyler çoğu zaman kırılgan, bağımlı veya topluma 
yük oldukları yönünde yanlış algılarla karşılaşmaktadırlar. Bu 
yanlış algılar ayrımcılığa yol açmakta ve yaşlı bireylerin sağlıklı 
yaşlanma olanaklarını sınırlamaktadır. Bu sebeple halk sağlığı 
uzmanlarının ve toplumun genelinin yaşlı ayrımcılığı ile 
mücadele etmesi, bu konuda politikalar geliştirilmesi, saygı ve 
sosyal içerme kültürünü güçlendirmesi önemlidir.2 Yaşlı 
ayrımcılığı ile mücadele etmek ve nesiller arası etkileşimi teşvik 
etmek önemlidir.9 

Yaş ayrımcılığı yaşlı bireylerde sosyal dışlanma haricinde 
yaşlı istismarı açısından da önemli bir risk faktörüdür. Küresel 
düzeyde yaşlı istismarı ile mücadelede toplulukların, yaşlı 
insanların yeteneklerini ön plana çıkararak onları hayat boyu aktif 
bir birey olarak benimsemelidir.26 Dünya genelinde 
popülasyonlar giderek yaşlanmakta ve beklenen yaşam süreleri 
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uzamakta olduğundan yaşlı istismarı vakalarının giderek artacağı 
ön görülmektedir4 Yaşlılara yönelik istismar dünya genelinde 
yaygındır ve toplumda 60 yaş ve üzeri her altı kişiden biri her yıl 
bir tür istismara maruz kalmaktadır.27 Yaşlı istismarı güven 
gerektiren bir ilişkide yaşlı bireylere zarar veren veya bu 
bireylerde sıkıntıya yol açan tek veya tekrarlayan eylem/eylemler 
olabildiği gibi, yapılması gereken bir davranışın yapılmaması 
olarak tanımlanmaktadır. İnsan haklarına aykırı olan bu şiddet 
olayının fiziksel, cinsel, psikolojik, duygusal, finansal/maddi 
istismar ile ihmal/ terk edilme, ciddi güven ve itibar kaybı olmak 
üzere çok sayıda alt tipi mevcuttur.8  

Yaşlılara yönelik istismar, erken ölüm, fiziksel 
yaralanmalar, depresyon, intihar bilişsel gerileme ve yoksulluk 
gibi ciddi sonuçlar doğurabilir.28 Bu nedenle birçok ülkede yaşlı 
istismarını önlemeye yönelik çalışmalar yapılmaktadır. Amerika 
Birleşik Devletleri,  Avustralya, İngiltere, Yeni Zelanda ve 
Kanada’da yaşlı istismarını telefonla bildirmek için ücretsiz 
“yaşlı istismar hattı” bulunmaktadır. Burayı arayanlar o eyaletteki 
“yaşlı koruma hizmetleri” birimine yönlendirilmektedir. Bu 
birimler yaşlının evini ziyaret ederek yaşlının istismara uğrayıp 
uğramadığına dair rapor hazırlamaktadır. Eğer istismar varsa 
yaşlının yer değişikliği yapılmakta ve istismarı yapan kişi 
hakkında cezai işlem başlatılmaktadır.4 

Sosyal izolasyon ve yalnızlık yaşlı bireylerin sağlıklı 
yaşlanmasını tehdit eden faktörlerdir. Öncelikle yüksek gelirli 
ülkelerdeki yaşlıları etkilediği algısının aksine, dünya genelinde 
tüm yaş gruplarının sağlık ve refahını etkilemektedir. Her dört 
yaşlıdan biri sosyal izolasyon yaşamaktadır ve oranlar tüm 
bölgelerde genel olarak benzerdir.27 DSÖ’ye göre güçlü sosyal 
bağları olmayan bireylerde felç, demans, depresyon, anksiyete, 
intihar ve pek çok kronik hastalık riski artmaktadır.23 Sosyal 
bağlantı eksikliğinin, bağımlılık yapıcı madde kullanımı, fiziksel 
hareketsizlik ve obezite kadar hatta bazı durumlarda daha yüksek 
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erken ölüm riski taşıdığı belirtilmektedir. Sosyal izolasyonun 
fiziksel ve ruhsal sağlık üzerinde ciddi etkileri vardır. Çalışmalar, 
bunun anksiyete ve depresyonla bağlantılı olduğunu ve 
kardiyovasküler hastalık riskini %30 oranında artırabileceğini 
göstermektedir.27 

DSÖ, yalnızlığın acil bir sağlık tehdidi olarak ele 
alınması, sosyal bağlantının öncelikli olarak teşvik edilmesi ve 
tüm gelir gruplarındaki ülkelerde çözümlerin 
yaygınlaştırılmasının hızlandırılması amacıyla “Sosyal Bağlantı 
Komisyonu” kurulduğunu duyurmuştur.27 Ayrıca yaklaşık 
14.000 bilimsel çalışmanın titizlikle incelenmesi ile belirlenen 89 
etkili müdahale, yaşlı bireylere hizmet sağlayanlarda yaşlı 
istismarı farkındalığının artırılması, yaşlı istismarının tespiti ve 
raporlanması, mağdurların ruh sağlığı semptomlarının azaltılması 
ve istismarın önlenmesine yönelik stratejiler sunmaktadır.28 

Ülkemizde yaşlıların sosyal içerilmesi bakımından önemli 
zorluklar bulunmaktadır. 1 milyon 669 bin 270 hanede yaşlı 
bireyler tek başına yaşamaktadır.16 Bu durum yaşlı bireylerde 
sosyal izolasyon ve kırılganlık riskini artırmaktadır. 

Kuşaklar arası anlayış ve aktiviteyi teşvik etmek için 
İngiltere’nin Wight Adasında “Yaşlı Dostu Ada Programı” 
uygulanmaktadır. Genç ve yaşlı topluluklar bir araya getirilerek 
toplantılar, konuşmalar düzenlenmekte ve birbirlerini daha iyi 
anlamaları, birbirlerinden neler öğrenebilecekleri ve birbirlerini 
nasıl destekleyecekleri üzerine çalışmalar yapılmaktadır.29 

Ülkemizde de yaşlı bireylerde sosyal katılımı artırmak 
için benzer uygulamalar vardır. Beşiktaş Belediyesi yaşlılara 
yönelik sosyal merkezlerde yaşlı bireylerin kendilerini daha iyi 
tanımalarını ve sorunlarıyla etkili bir şekilde başa çıkabilmelerini 
sağlayan bireysel ve grup psikolojik danışma merkezleri ve 
konser, gezi, piknik gibi aktiviteleri yaşlı bireylerin hizmetine 
sunmaktadır.30 
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Mersin Büyükşehir Belediyesi ise “Aktif Yaşlanma Evi” 
projesi ile kişisel gelişim, sağlıklı yaşam, bilişsel becerilerin 
geliştirilmesi gibi eğitimler düzenlemekte, diş taraması, tansiyon 
ölçümü gibi sağlık hizmetleri sunmakta ve müzik kursu, drama 
kursu, satranç kursu, Türk Halk Müziği koro çalışmaları, okuma 
günleri, gezi etkinlikleri, tekne turu, film gösterimi ve piknik gibi 
organizasyonlar düzenlenmektedir.31 

 

8. SİVİL KATILIM VE İSTİHDAM  

Yaşlı bireylerin ücretli ve gönüllü çalışmalar yoluyla 
topluma katkıda bulunma isteği sosyal katılım ve yaşam doyumu 
açısından önem taşır. Bu kapsamda esnek çalışma seçenekleri, 
zorunlu emekliliğin kaldırılması ve gönüllü faaliyetlere destek 
sağlanması önerilir.9 Yaşam sürelerinin de uzamasıyla yaşlı 
bağımlılık oranı, 2018 yılında %12,9 iken bu oran 2023 yılında 
%15,0'a yükselmiştir.16 

Sivil katılımın güçlendirilmesi için yaşlı bireylerin 
çalışma hayatına ve toplumsal üretime dahil edilmesi çok 
önemlidir. Çin’in Wan Chai Bölgesinde orta yaşlı ve ileri yaştaki 
iş arayanlar için istihdam bilgi ve becerilerini geliştirmeyi ve 
istihdam fırsatları yaratmayı amaçlayan Yaşlı Vatandaşlar için 
Yeni İstihdam Yolculuğu programı düzenlenerek yaşlı dostu 
istihdam uygulamaları teşvik edilmiştir.32 İngiltere’nin Wight 
Adası’nda ise Yaşlı Dostu Mentörlük Programı ile yaşlı bireylerin 
yeni deneyimler, beceriler ve bilgiler edinmesi amaçlanmış, 
kuşaklar arası iletişim desteklenmiştir.33 Bu uygulamalar hem 
yaşlı bireylerin toplumsal üretkenliğini artırmakta hem de sosyal 
katılım, kuşaklar arası dayanışma ile aktif yaşlanmayı 
sağlamaktadır.  

Fallahi ve arkadaşlarının yaptığı bir sistematik derlemeye 
İran’dan 34 çalışma dahil edilmiş ve incelenen göstergeler 
arasında açık alanlar ve kamu binaları en iyi durumda olmasına 
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karşın şehirlerin yaş dostu standartları karşılamakta başarısız 
olduğu, yaşlılara saygı, sivil katılım ve istihdam göstergelerinin 
ise en düşük olduğu saptanmıştır.34  

 

9. İLETİŞİM VE BİLGİ  

Yaşlı bireylerin yaşamlarını başkalarına bağımlı olmadan 
ve güvenli bir şekilde sürdürebilmeleri için bilgiye ulaşabilmeleri 
önemlidir. Bu nedenle bilgiye zamanında erişim 
sağlayabilmeleri, pratik bilgiye ulaşabilmeleri ve yaşlı dostu 
iletişim formatlarının kullanılması yaşlı bireyler için hayati 
öneme sahiptir. Büyük yazı tipi, açık ve sade anlatım gibi yaşlı 
dostu formatta, bilginin yüz yüze veya sesli biçimde anlatılması 
tercih edilen yöntemdir.9 

İletişim ve bilgilenme, yaşlı dostu kent modelinin önemli 
bir ilkesidir. Bu ilke kapsamında DSÖ; yazılı ve görsel medya 
aracılığıyla güvenli ve düzenli bilgi sağlanmasını, yaşlı bireylerin 
güvenilir ortamlarda sözel iletişimlerinin desteklenmesini, yazılı 
ve görsel medyadaki yazı boyutlarının okunabilir, ana fikirlerinin 
net ve anlaşılır hazırlanmasını, basit ve sade bir dil kullanılmasını 
önermektedir. Ayrıca otomatik iletişim ve donanım sistemlerinde 
yaşlı kullanıcıların gerçek bireylerle görüşmelerinin ve geri 
aranmalarının sağlanmasının önemini vurgulamaktadır. Hizmet 
veren makine ve cihazların iyi aydınlatılması ve yaşlı bireylerin 
de erişebileceği yükseklikte olması da önemli bir konudur.10 

Ülkemizde yaşlı bireylerin bilgiye erişim ve öğrenme 
süreçleri açısından önemli bir uygulama da üçüncü yaş 
üniversiteleridir. Yaşlı nüfusun artmasıyla aktif ve sağlıklı 
yaşlanma ihtiyacına yanıt olarak ilki Akdeniz Üniversitesi’nde 
2016 yılında kurulmuş ve birçok şehirde yaygınlaşmıştır. Üçüncü 
yaş üniversiteleri yaşlı refahını artırmaya doğrudan katkı 
sağlamakta, eğitimlerin üniversite kampüs ortamında olmasıyla 
kuşaklar arası etkileşimi artırmakta ve sosyal bağların 
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güçlenmesini sağlamaktadır. Geniş kapsamlı müfredatı ile 
sağlıktan hukuka kadar birçok konuda bilgi ve beceri gelişimine 
katkı sağlar, hayat boyu öğrenme desteklenir.35  

 

10. TOPLUM DESTEĞİ VE SAĞLIK 
HİZMETLERİ  

İnsanların yaşlandıkça koşullarına ve tercihlerine göre 
evlerinde yaşamlarını sürdürebilmelerini sağlayan politikalar, 
programlar ve hizmetler sunulmalıdır. Bu doğrultuda, yemek 
yardımı, evde bakım hemşireliği, ev içi destek ve günlük yaşam 
aktivitelerine yardım gibi geniş kapsamlı hizmetleri içerebilir.8 
Erişim kolaylığı, hizmetlerin uygun fiyatlı olması, evde bakım 
hizmetlerinin mevcudiyeti ve sağlık hizmeti sağlayıcılarının yaşlı 
bireylere tutumları bu süreçte belirleyici faktörlerdir.9 

Türkiye Sağlıklı Yaşlanma Eylem Planı içerisinde sağlıklı 
yaşlanma ve sağlığın sürdürülebilirliği için belirlenen 
destekleyici müdahaleler arasında evde bakım hizmetlerinin 
geliştirilmesi de yer almaktadır. Evde bakım; sağlık problemi, 
kronik hastalığı, terminal dönem hastalığı veya sakatlığı olan 
bireylere ev ortamında sunulan geniş kapsamlı sağlık ve sosyal 
hizmetlerin bütünüdür.5 

Evde sağlık hizmetleri ile sosyal bakım ve destek 
hizmetleri farklı kurumlar tarafından sunulsa da birbirleriyle tam 
koordinasyon ve iş birliği içinde yürütülmelidir. Evde sağlık 
hizmetleri, sağlık güvence sisteminden, sosyal bakım hizmetleri 
ise bakım sigortalarından karşılanmaktadır. Bakım sigortaları 
özellikle kişisel bakım ve sosyal rehabilitasyon hizmetlerini 
karşılamakta, bunların dışındaki evde yapılacak tamirat, 
düzenlemeler, taşıma, ulaştırma hizmetleri gibi bazı destek 
hizmetlerinin finansmanı genellikle yerel yönetimler tarafından 
sağlanmaktadır.5 
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Günümüzde evde bakım hizmetlerinin sunumunda en 
önemli rollerden birini aile bireylerinin üstlendiğinin 
unutulmaması gerekir. Evde bakımda rol üstlenen aile 
bireylerinin sosyal, psikolojik ve maddi açılardan desteklenmesi 
ayrıca profesyonel organizasyonlarla eğitim ve süpervizyon 
desteği verilmesi, birçok ülkenin evde bakım modelinde yer 
almaktadır.5 

Evde sağlık hizmeti alan yaşlı bireylere yönelik 
çalışmalarda sosyal destek ihtiyacının önemli olduğu 
görülmektedir. İzmir ve Balıkesir’de evde sağlık hizmeti alan 
yaşlı bireylerde yapılan bir çalışmada bireylerde yalnızlık ve 
kırılganlık arasında korelasyon saptanmış olup yaşlı bireylerde 
sağlık hizmetleri ve sosyal destek programlarının kalitesinin 
artırılması gerektiği vurgulanmıştır.36 

Özellikle COVID-19 pandemisi gibi acil durumlarda 
Yaşlı Dostu Şehirler ve Topluluklar Stratejisi acil durumların 
etkisini hafifletmede ve adaptasyonunda önemli rol almıştır. 
Pandemi sırasında yaşlı bireylerin ilaçlara güvenli erişimi ve bazı 
dijital müdahalelerle sosyal izolasyonun etkilerini azaltacak 
hizmetlerde belediyeler aktif rol almıştır.37  

Uluslararası örnekler, toplumsal destek programlarının 
yaşlı sağlığı üzerindeki olumlu etkisini göstermektedir. 
Kanada’da bir belediye ve Alzheimer Derneği işbirliği ile erken 
ve orta evre demans belirtileri gösteren katılımcılara fiziksel ve 
zihinsel aktivite programları uygulanarak insanları bir araya 
getirilerek sosyal bağ kurmaları amaçlanmıştır.38 

 

11. SONUÇ VE ÖNERİLER 

İçinde bulunduğumuz yüzyıl içerisinde insan ömrünün 
uzaması ve köylerden kentlere göçün artması ile, yaşlı dostu 
şehirler konusu gündeme gelmiştir. Bu kavramın tüm dünyada 
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çok da uzun olmayan bir geçmişi bulunmaktadır. Ülkemizde de 
bu alandaki girişimler sağlıklı kentler kavramını da içerecek 
şekilde devlet kurumları, belediyeler, üniversiteler, sivil toplum 
kuruluşları tarafından çeşitli projelerle yürütülmeye başlamıştır.  

Aktif yaşlanma kavramını merkezine alan yaşlı dostu 
şehirler bireylere çevresel ve sosyal bakımdan da destek olmayı 
amaçlamaktadır. Yaşlı dostlu şehirler yaşlı bireylere göre 
düzenlenmiş açık alanlardan, konutlara, ulaşımdan istihdama 
kadar çeşitli alanlarda düzenlemeler ile bireylerin yaşam boyu 
sağlık perspektifi ile yaşlılık dönemini geçirmesine destek 
olmaktadır. 

Yaşlı dostu şehirler yaşlı bireyleri fiziksel olarak 
desteklemenin yanı sıra psikolojik ve sosyal açıdan da destekler. 
Bu çok sektörlü bir yaklaşım gerektirir. Dünyadan başarılı olan 
örneklerde bu sürece yerel yönetimlerin, mimarların, sosyal 
hizmetler uzmanlarının ve halk sağlığı uzmanlarının da dahil 
olduğu görülmektedir. Böylece adil ve kapsayıcı bir dönüşüm 
gerçekleştirilebilir. Bu dönüşüm yalnızca bugünün yaşlı 
bireylerini değil geleceğin yaşlı bireylerinin de aktif yaşlanma 
sürecine katkı sağlar. 

Halk sağlığı bakış açısı ile değerlendirildiğinde yaşlı 
dostu şehirler sadece yaşlı bireylere değil onların aktif 
yaşlanmasını sağlayarak, topluma daha uzun süre katkı 
sunmalarını sağlar. Kuşaklar arası etkileşimi artırarak yaşlı 
bireylerin hem topluma dahil olmalarını hem de gelecek nesillere 
deneyim ve tecrübelerini aktararak, toplumsal bağların 
güçlenmesine katkı sağlar. 
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1. GİRİŞ  

Küresel nüfusun yaşlanması, 21. yüzyılın en önemli 
demografik eğilimlerinden biri olarak kabul edilmekte ve bu 
durum, yaşlı bireylerin ruh sağlığına yönelik kapsamlı sağlık 
hizmetlerine duyulan gereksinimi de önemli ölçüde 
artırmaktadır.1 Yaşlı popülasyonlarında artan ruhsal hastalık yükü 
ve artan kronik hastalıkların morbiditesi dikkate alındığında, yaşlı 
bireylerin ruh sağlığı hizmetlerinine daha fazla önem verilmesini 
gerektirmektedir.2 Birleşmiş Milletler, küresel düzeyde artan 
yaşlı nüfusun oluşturduğu etkileri dikkate alarak 2021–2030 
yıllarını Sağlıklı Yaşlanma On Yılı olarak ilan etmiş ve bu süreçte 
yaşlı bireylerin yaşam kalitesini geliştirmeye yönelik uluslararası 
bir girişim başlatmıştır. Bu girişim, tedaviye dayalı yaklaşımlar 
yerine yaşam kalitesini yükseltmeye odaklanan, bilişsel iyi oluşu 
vurgulayan ve ruhsal, fiziksel ve duygusal sağlığın bütüncül 
olarak ele alınmasını da önemli ölçüde desteklemektedir.3-5 Bu 
girişim ayrıca yaşlanmanın yalnızca tıbbi ve fiziksel yönlerinin 
değil, bireylerin yaşam deneyimlerini şekillendiren psikososyal 
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boyutlarının da önemli olduğuna da dikkat çekmektedir. Yaşlı 
nüfusun artışıyla birlikte, yaşlı bireylere sunulan bakımı hem 
fiziksel hem de duygusal açıdan ela almayı gerekli kılmaktadır. 
Buna karşın sağlık hizmetleri ile sosyal refah sistemlerinin 
sürdürülebilirliğini zorlayan mali baskılar bu durumu önemli 
ölçüde etkileyebilmektedir. Yaşlı bireylerde; yaş ilerlemesiyle 
birlikte hareketlilik kısıtlılığı, bilişsel gerileme ve fonksiyonel 
kapasitedeki düşüş gibi bireysel düzeydeki fizyolojik ve bilişsel 
değişimlerle yakından ilişkilidir.3,5,6 Fizyolojik ve duygusal 
değişimlerin yanında, yaşlanma sürecinde ortaya çıkan ekonomik 
güçlükler, emeklilik sonrası gelir azalması ve uzun dönemli 
bakım gereksinimleri gibi finansal yükler bu süreci karmaşık hâle 
getirmektedir. Fizyolojik gerilemeye eşlik eden psikolojik ve 
sosyal zorluklar; yas, sosyal izolasyon, sevilen kişilerin kaybı, 
kronik hastalıklarla baş etme güçlüğü ve ekonomik stres gibi 
faktörlerle birleşerek ruhsal sorunların oluşma riskini 
artırmaktadır.1,3,6 Bu durum, yaşlanmanın biyolojik bir süreç 
olmanın ötesinde, bireyin çok boyutlu iyilik hâlini şekillendiren 
karmaşık bir yaşam evresi olduğunu da göstermektedir. 

Sağlıklı yaşlanma yaklaşımı yalnızca fizyolojik süreçlere 
odaklanmamakta; bilişsel yetenekleri, çevresel düzenlemeleri ve 
toplumsal desteği içeren geniş bir kavramsal çerçeve 
sunmaktadır.5,7 Sağlıklı yaşlanmayı kolaylaştırmada çevrenin, 
topluluk hizmetlerinin ve sosyal destek ağlarının belirleyici bir 
rolü bulunmaktadır. Bu doğrultuda Dünya Sağlık Örgütü, sağlıklı 
ve aktif yaşlanmayı desteklemek amacıyla yaşlı dostu şehirler ve 
topluluklar yaklaşımı gibi stratjilere dikkat çekmiştir. Bu 
statejiler yaşlı bireylerin sağlık hizmetlerine erişimini 
iyileştirmenin yanı sıra aynı zamanda yoksulluk, sosyal izolasyon 
ve düşük sosyal katılım sağlığın belirleyicilerine yönelik 
çözümleri de ele almayı amaçlamaktadır.4,5,7 Dünya Sağlık 
Örgütü, aktif yaşlanmayı, yaşlı bireyler için sağlık, sosyal yaşama 
katılım ve güvenlik fırsatlarını artırarak yaşam kalitesini 
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güçlendirme süreci olarak tanımlamaktadır. Aktif yaşlanma 
kavramı çerçevesinde yaşlı bireylerin sağlık süreçlerine pasif 
değil, aktif bir şekilde katılmaları hedeflemektedir.4,7  

Bu çerçevede Dünya Sağlık Örgütü, yaşlı bireylerin 
sağlıklı yaşlanma olanaklarını sınırlayan eşitsizliklere dikkat 
çekmekte ve işlevsel fonksiyonları bu sürecin merkezine 
yerleştirmektedir. İşlevsel fonksiyon/yetenek; bireyin temel 
gereksinimlerini karşılama, karar verme, öğrenme, sosyal 
ilişkilerini sürdürme ve topluma katkıda bulunma kapasitesinin 
bir bütünü olarak tanımlanmaktadır. Bu kapasitenin 
sürdürülebilirliği, yalnızca fiziksel ve bilişsel sağlığa değil, ruhsal 
iyilik hâline de bağlıdır.8,9 Ruhsal sağlık; olumlu ruhsal iyilik hâli, 
ruhsal sağlık endişeleri ve ruhsal hastalıkları kapsayan bir kavram 
olarak değerlendirilmekte ve işlevsel yeteneğin temel 
belirleyicilerinden biri olarak görülmektedir.8,10 Yaşlı bireylerin 
%20'sinden fazlasının bir tür ruhsal sağlık sorunu yaşayabileceği 
ve bu durumun biyolojik, sosyal ve somatik faktörlerle ilişkili 
olabileceği belirtilmektedir.11 Yaşlılıkta ortaya çıkan ruhsal 
sağlık sorunlarının değerlendirilmesi, fiziksel hastalıklarla 
birlikte görülen çeşitli problemler ve komorbiditeler nedeniyle 
zorlaşmaktadır.12 Yaşlı ruh sağlığı, yaşlı bireyin ruhsal 
dayanıklılığı ve yaşamın zorluklarıyla başa çıkma kapasitesini de 
içeren bütüncül bir kapsam çerçevesinde şekillenmektedir.1,13 
Buna karşın yaşlı bireylerin ruhsal sağlığına yönelik hizmetler 
çoğu zaman sağlık sistemlerinde yeterince ele alınmamakta; 
damgalama, yaş ayrımcılığı ve sağlık hizmetlerinindeki 
yetersizlikler de ruhsal sorunların önlenmesi ve yönetilmesini 
önemli ölçüde güçleştirmektedir. Bu durum ise, yaşlı bireylerde 
depresyon, anksiyete, bağımlılık, sosyal izolasyon ve yalnızlık 
gibi ruhsal sorunların erken dönemde tanılanmasını ve tedavi 
alınmasına engellemektedir. 2,6,8  

Yaşlılık döneminde ortaya çıkan ruhsal sorunların 
önlenmesi ve yönetilmesinde bazı önemli sağlık stratejilerin 
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geliştirilmesi büyük önem taşımaktadır.14 Ruhsal sağlığı 
destekleyen çevresel ve toplumsal kaynaklara erişimin 
sağlanması, sağlıklı yaşlanma sürecini de önemli ölçüde 
iyileştirecektir.3,8,10 Bu nedenle, yaşlı bireylerin gereksinimlerine 
uygun çevresel düzenlemlerin yapılması, ruhsal sağlık 
eşitsizliklerinin azaltılmasında önemli bir rol oynamaktadır. 
Dünyada yaşlı nüfus artışının artşı, birçok ülkeyi yaşlılık 
dönemini daha aktif, üretken ve sağlıklı hâle getirmeye yönelik 
politika ve stratejileri geliştirmeye yöneltmiştir. Türkiye’de yaşlı 
nüfustaki hızlı artış da benzer bir dönüşümü gerekli kılmaktadır. 
Bu kapsamda yapılan çalışmalarda (yaşlı nüfus oranının 2030’da 
%12,9, 2040’ta %16,3 ve 2060’ta %22,6’ya yükseleceğini 
bildirmektedi) da bunun gerekli bir değişim olduğunu 
göstermektedir.6,8,9,15 Bu çerçevede yazılan kitap bölümü, yaşlılık 
döneminde ortaya çıkan fiziksel, ruhsal ve sosyal değişimlerin 
ruh sağlığı üzerindeki etkilerini açıklamayı ve aktif yaşlanma 
çerçevesinde yaşlı ruh sağlığının nasıl desteklenebileceğini 
ortaya incelemeyi hedeflemektedir. 

 

2. YAŞLILIKTA KARŞILAŞILAN ZORLUKLAR 

Yaşlılık dönemi, bireylerin yaşam döngüsünde kaçınılmaz 
olarak karşılaştıkları, ancak beraberinde çeşitli fizyolojik ve 
ruhsal değişimleri getiren karmaşık bir süreç olarak 
tanımlanmaktadır. Bu süreç, biyolojik, psikolojik ve sosyo-
kültürel bağlamda giderek artan bozulmaların yanı sıra, yaşam 
kalitesinde belirgin düşüşlere neden olabilmektedir. Bu dönemde 
ortaya çıkan fiziksel ve ruhsal sağlık sorunları ve çevresel 
faktörler, yaşlı bireylerin hem fiziksel hem de ruhsal sağlığını 
önemli ölçüde etkileyebilmektedir.16,17 

2.1. Fiziksel Zorluklar 

Yaşlanma, fizyolojik ve hücresel fonksiyonlarda bir 
düşüşle ilişkili bir süreçtir. Bu dönemde kardiyovasküler, kas-
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iskelet ve metabolik bozukluklar dahil olmak üzere farklı kronik 
fiziksel hastalıklar görülebilmektedir.18 Yaşlılıkla beraber azalan 
fizyolojik fonksiyonlar, hastalıklara artan yatkınlık ve 
fonksiyonel gerileme gibi faktörler, yaşam kalitesini önemli 
şekilde etkileyebilmektedir.19 Yaşlılık döneminde kronik 
hastalıkların ve dış faktörlerin etkisiyle, bireylerin denge 
kontrolü, çevresel faktörlere uyum sağlama yeteneği ve stres 
yanıt kapasitesinde azalmalar oluşmaktadır.20 Bu azalmalar, yaşlı 
bireylerde kronik hastalıkların ve çoklu komorbiditelerin 
prevalansının artmasına neden olarak bireylerin yaşam 
kalitelerinin daha da azalmasına neden olabilmektedir.21 Bu 
bağlamda yaşlı bireyler, özellikle kronik hastalıklar açısından 
yüksek risk taşımaktadır. Kronik hastalıklar; yavaş ilerleyen, tam 
olarak iyileşmeyen, işlev kaybına neden olabilen ve kişisel ile 
ekonomik yük oluşturan hastalıklardır. Yaşın ilerlemesiyle 
birlikte kronik hastalıkların görülme sıklığı artmakta ve buna 
bağlı olarak sağlıkla ilişkili riskler de daha belirgin hale 
gelmektedir.8 Yaşlı nüfusta sık görülen kronik hastalıklar 
arasında kalp hastalıkları, hipertansiyon, inme, astım, kronik 
bronşit-amfizem, kanser, diabetes mellitus ve artrit yer 
almaktadır. Ayrıca demans, parkinson hastalığı, osteoporoz ve 
osteoartrit gibi dejeneratif durumlar yaşlı bireylerde önemli sağlık 
sorunlarına yol açmakta; görme ve işitme kayıpları ise belirgin 
düzeyde yeti yitimine neden olmaktadır.6,8,10 Bu fizyolojik ve 
fonksiyonel gerilemeler, yaşlı bireylerin günlük yaşam 
aktivitelerini bağımsız bir şekilde sürdürmelerini güçleştirmekte 
ve yaşlı bireylerin sosyal izolasyon riskini artırmaktadır.22 Kronik 
hastalıklara ek olarak, yaşlılık döneminde inkontinans, uyku 
bozuklukları, malnütrisyon, deliryum, bası yaraları, ağrı, 
düşmeler ayrıca ihmal ve suistimal gibi durumlar da 
görülmektedir. Bu sağlık sorunlarının birçoğu yüksek morbidite 
ve mortalite ile ilişkilidir.8 Bu kapsamda yaşlılıkta fiziksel 
aktivitenin sürdürülmesi, fonksiyonel kapasitenin iyileştirilmesi 
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ve kronik hastalıkların önlenmesinde önemli bir rol 
oynamaktadır.23 

2.2. Ruhsal Zorluklar 

Yaşlık döneminde ortaya çıkan ruhsal zorluklar, bireyin 
yaşam kalitesini ciddi şekilde etkileyebilmekte ve bireyin genel 
iyilik halini tehdit edebilmektedir. Çalışmalarda, yaşlı bireylerin 
sosyal, fiziksel, çevresel ve ruhsal alanlarda çeşitli eşitsizlikler 
yaşadığı ve bu eşitsizliklerin sağlıklı yaşlanma süreçlerini 
olumsuz etkilediği vurgulanmaktadır.10,24 Yaşlı bireylerin ruhsal 
sağlığından önemli bir kavram olan psikolojik iyi oluş; bireyin 
olumlu ilişkiler sürdürebilmesi, özerklik hissine sahip olması, 
yaşamda amaç duygusunu koruması ve bireysel gelişimini 
destekleyen olumlu bir benlik algısı geliştirebilmesi olarak 
tanımlanmaktadır. Bu kavram, yaşlı bireylerde yaşam kalitesini 
artıran ve aktif yaşlanmayı destekleyen temel bir bileşen olarak 
görülmekte ve bu kavramın yüksek sosyal etkileşim düzeyiyle 
ilişkili olduğu bildirilmektedir.10 Ruhsal sağlık, yaşlı bireylerin 
işlevsel kapasitesinin merkezinde yer almaktadır ve bu nedenle 
ruhsal sağlık, yaşlılık döneminin temel bir iyilik hâli göstergesi 
olarak ele alınmalı ve bütüncül yaşlanma politikalarının 
merkezine yerleştirilmelidir.24  

Yaşlanma sürecinde depresyon, anksiyete ve bilişsel 
gerileme gibi ruhsal sağlık sorunlarının görülme riski artmakla 
birlikte, organik mental bozukluklar yaşlılığın kaçınılmaz bir 
sonucu olmayıp, doğru stratejilerle yönetilebilmektedir.11,25 
Depresyon, yaşlanmanın doğal bir sonucu olmamakla birlikte; 
fiziksel hareketlerde azalma, bilişsel işlevlerde gerileme, günlük 
yaşam aktivitelerindeki kısıtlılık ve bağımsızlığın azalması yaşlı 
bireylerde depresif belirtilerin görülme sıklığını artırmaktadır.6 
Yaşlı nüfusta kronik hastalıkların giderek yaygınlaşması 
depresyon oranlarını daha da önemli ölçüde yükseltmektedir. 
Diyabet, kardiyovasküler hastalıklar, artrit ve nörolojik 
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bozukluklar gibi eşlik eden tıbbi durumlar, depresyonun hem 
şiddetini artırmakta hem de fiziksel ve psikososyal işlevsellik 
üzerinde önemli sonuçların oluşumuna neden olmaktadır.26 Yaşlı 
popülasyonda yaygın olarak görülen depresyonun fiziksel 
sağlığının bozulmasına ve günlük yaşam aktivitelerini olumsuz 
etkilemesi nedeniyle hücresel yaşlanma sürecini 
hızlandırabileceği de vurgulanmaktadır.27  

Anksiyete bozuklukları ise yaşlı bireylerde önemli bir 
ruhsal zorluk oluşturmaktadır. Azalan özgüven, fiziksel 
kapasitedeki gerileme, yakınlarını kaybetme, kronik hastalıklar, 
çevresel değişikliklere uyum güçlüğü, ölüm kaygısı ve yetersiz 
sosyal destek gibi çeşitli faktörler yaşlı bireylerin kaygı 
düzeylerini artırmaktadır. Artan anksiyete düzeyleri, yaşam 
kalitesinin azalmasına, engellilik riskinin artmasına ve mortalite 
üzerinde olumsuz etkilere yol açmaktadır. Bu nedenle anksiyete 
belirtilerinin erken dönemde tanılanması ve uygun biçimde 
yönetilmesi, yaşlı bireylerin ruhsal sağlıkları açısından 
önemlidir.3 Yaşlılıkta karşılaşılan önemli ruhsal zorluklardan biri 
olan demans gibi nörodejeneratif hastalıkların insidansındaki 
artıştır.28 Yaşlı bireylerde görülen ruhsal bozukluklar, özellikle 
depresyon ve anksiyete, fiziksel patoloji ve bilişsel bozukluklarla 
nedeniyle tanı almada gözden kaçabilmektedir.14 Yaşlılıkta 
karşılaşılan stres faktörleri işlevsel yeteneklerdeki ilerleyici 
düşüş, genel sağlık durumunda bozulmalar ve yas süreciyle 
kaybedilen yakın ilişkiler de bu durumların oluşumuna neden 
olarak yalnızlık ve izolasyona yol açabilmektedir.29 Ayrıca 
yaşlılıkta karşılaşılan yalnızlık ve sosyal izolasyon, bireyin benlik 
saygısında düşüşe ve sosyal ilişkilerde bulunma sorunlara yol 
açabilmektedir.22 Yaşlı bireylerin ruhsal sağlık hizmetlerine 
erişimin önünde stigma, yaşçılık ve parçalı sağlık hizmeti yapıları 
yer almaktadır.24 Bu zorluklara rağmen, sağlıklı yaşlanma 
sürecinde sosyal uyumun teşvik edilmesi, bilişsel fonksiyonları 
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destekleyici aktiviteler ve psikososyal destek programları önemli 
rol oynamaktadır.12  

2.3. Yaşlılık Dönemi Sosyokültürel ve Ekonomik 
Sorunları 

Yaşlılık dönemi, bireylerin yaşam döngüsünde 
karşılaştıkları sosyokültürel ve ekonomik zorlukların arttığı, 
karmaşık bir evredir. Bu süreçte ortaya çıkan demografik 
değişimler, toplumların yaşlılık ve yaşlanma konusundaki 
farkındalıklarını yükselterek, sağlık ve sosyal hizmetler gibi 
alanlarda değişimlerin gerekliliğini ortaya koymaktadır.30 

Özellikle sağlık sigortası ve emeklilik sistemlerinin 
sürdürülebilirliği, artan yaşlı nüfus oranıyla birlikte daha fazla 
bireylerin ekonomik analmada zoruklar yaşamalarını da 
engellemektedir.25 Bu durum, yaşlıların sağlık hizmetlerine 
erişimini, uzun süreli bakım gereksinimlerini ve emeklilik sonrası 
gelir güvencelerini doğrudan etkileyen kapsamlı politikaların 
oluşturulmasını gerekli kılmaktadır.31 Birleşmiş Milletler'in 
Sağlıklı Yaşlanma Onyılı gibi girişimler, yaşlı bireylerin yaşam 
kalitesini artırmayı ve sağlık eşitsizliklerini azaltmayı 
hedefleyerek bu reform süreçlerine önemli ölçüde uluslararası bir 
boyut kazandırmaktadır. Düşük ve orta gelirli ülkelerde yaşlı 
nüfusun 2050 yılına kadar yaklaşık 2,1 milyara ulaşacağı 
beklentisi, yaşlı bireylerde yaşam kalitesinin ve yaşlıların refahını 
destekleyen yenilikçi çözümlerin geliştirilmesini önemli 
olduğunu göstermektedir.31-33 Bu demografik değişim, özellikle 
de kadınların daha uzun yaşam süreleri ve sosyo-ekonomik 
eşitsizlikler nedeniyle yaşlı nüfus içinde daha savunmasız bir 
grup oluşturmasıyla "yaşlanmanın feminizasyonu" kavramını 
ortaya çıkarmaktadır.34 

Yaşlanma süreci, sosyal yaşamda önemli değişikliklere 
yol açmakta; emeklilik, çocukların evden ayrılması, sosyal 
çevrenin daralması ve fizyolojik sınırlılıkların artması gibi 

Aktif Yaş Almada Temel Yaklaşımlar 

423



 
 

sorunları tetikleyerek yaşlı bireylerde yalnızlık ve sosyal geri 
çekilme riskini de yükseltmektedir. Eş kaybı ve gelir azalması ise 
yaşlı bireylerde sosyal statünün zayıflamasına ve sosyal 
aktivitelerden uzaklaşmaya neden olmaktadır. Bununla birlikte 
kronik hastalıkların artması, yatağa bağımlılık ve artan bakım 
gereksinimi sonucunda ise bağımsızlık duygusunun azalması 
psikososyal sorunları daha da derinleştirebilmektedir. Bu bireysel 
değişimlere ek olarak, yaşlılık döneminde karşılaşılan başlıca 
sosyokültürel ve ekonomik sorunlar arasında sağlık problemleri, 
düşük gelir düzeyi, kaynaklara erişim güçlüğü, toplumsal 
ayrımcılık, sosyal ilişkilerde zayıflama, yalnızlık yer almaktadır. 
Günümüzde bu sorunlar, kentleşme, küreselleşme, göç 
hareketleri, teknolojik değişime uyum güçlüğü, sosyal politika 
yetersizlikleri ve yaşlı istismarı gibi yeni risklerle daha da 
karmaşık bir hale gelmektedir.6,8,35,36 Yalnızlık ve sosyal 
izolasyon, yaşlı bireylerin ruhsal ve fiziksel sağlıklarını önemli 
ölçüde etkileyen temel sosyokültürel sorunlardandır. Bu durum; 
uyku verimliliğinde azalma, depresif belirtilerde artış, öznel 
sağlık algısının kötüleşmesi, görme sorunlarında artış ve yaşam 
kalitesinde düşüş gibi olumsuz sonuçlara yol açmaktadır.35,36 
Yalnızlık aynı zamanda bilişsel işlevlerde gerileme ve demans 
riskinin artmasına da neden olmaktadır. Küçük sosyal ağlara 
sahip olma ve sağlık hizmetlerine erişimdeki sınırlılıklar bu 
etkileri daha da arttırmaktadır.35 Yaşlanma sürecinde bilişsel 
işlevlerin azalması ve fiziksel gerileme, iletişim becerilerini 
etkileyerek sosyal izolasyon, yalnızlık, azalan sosyal destek ve 
günlük aktivitelerde yetersizlik gibi sorunlara neden 
olabilmektedir. Bu durum, yaşlı bireylerin topluma aktif 
katılımını azaltmakta, sosyal rollerin zayıflamasına, genel sağlık 
durumunun kötüleşmesine ve aileler ile sağlık sistemi üzerinde ek 
mali yük oluşmasına neden olmaktadır.7 Benzer şekilde, düşük 
sosyal destek düzeyine sahip yaşlı bireylerde depresyon 
belirtilerinin görülme olasılığının daha yüksek olduğu 
bildirilmektedir.37 Umutsuzluk da yaşlı nüfus arasında önemli bir 
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psikososyal risk faktörüdür. Bu durum, yaşlı bireylerin hem 
doğrudan ruhsal iyilik hâlini olumsuz etkilemekte hem de intihar 
girişimleri sonrası oluşan bakım maliyetleri nedeniyle sağlık 
sistemleri üzerinde ciddi bir ekonomik yük oluşturmaktadır.3,38  

Sosyal destek ve sosyal ağlar, yaşlı bireylerin yaşam 
kalitesinde önemli belirleyici bir role sahiptir. Aile veya 
arkadaşlar tarafından sağlanan psikolojik ve maddi destek, 
olumlu duygusal durum, daha yüksek yaşam doyumu ve daha iyi 
ruhsal sağlık ile ilişkilidir.10,35,36 Yapılan bir araştırmada sosyal 
ilişkilerin yaşlı yetişkinlerin yaşam kalitesine önemli ölçüde katkı 
sağladığı bildirilmiştir.36 Çalışmada ayrıca sosyal destek 
düzeyinin, yaşlı bireylerin yaşam kalitelerini etkileyen önemli bir 
belirleyici olduğu bildirilmektedir. Aile ve arkadaşları tarafında 
düzenli ziyaret edilen yaşlı bireylerin ruhsal sağlık durumlarının 
daha iyi olduğu belirtilmektedir. 10,35,36 Biyopsikosyal model, 
aktif yaşlanmayı ruh sağlığı perspektifinden ele alarak ruh-beden 
bağlantısı üzerinde durmakta ve sağlığın fiziksel, ruhsal ve sosyal 
faktörlerin etkileşimi ile şekillendiğini vurgulamaktadır.10  

 

3. AKTİF YAŞLANMA KAVRAMI 

Yaşlılıkla ilgili kavramlar, yaşlanma sürecinin çok 
boyutlu yapısının anlaşılmasına katkı sağlayan temel çerçeveler 
sunmaktadır. Yaşlı birey genellikle Dünya Sağlık Örgütü 
tarafından 65 yaş ve üzeri, Birleşmiş Milletler (BM) tarafından 
ise 60 yaş ve üzeri olarak ifade edilmektedir. Bu tanımlarda 
yaşlanma sadece kronolojik ve fizyolojik ölçütlere 
dayandırılmamakta; aynı zamanda yaşlanmanın sosyolojik ve 
ekonomik boyutlarını da olduğu da vurgulanmaktadır.3,6,39 Bu 
nedenle yaşlanma, biyolojik, psikolojik ve sosyal alanlarda 
meydana gelen karmaşık ve bireysel bir süreçtir. Biyolojik 
yaşlanma hücresel düzeyde değişimleri ifade ederken, psikolojik 
yaşlanma bireyin uyum kapasitesini, sosyal yaşlanma ise yaşlılık 
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rollerinin birey ve toplum tarafından nasıl algılandığnı ortaya 
koymaktadır.6 Bu tanımlar çerçevesinde artan yaşam süresi, 
sağlık göstergelerindeki iyileşmelerin bir yansıması el alınsa da; 
yaşlanma süreci kronik hastalık yükü, sosyal izolasyon ve 
ekonomik zorluklar gibi pek çok riskle birlikte ilerlemektedir.39  

Dünya genelinde yaşlı nüfusun hızla artması, sağlık 
sistemleri üzerinde artan bir yük oluşturmakta ve yaşam kalitesini 
artırmaya yönelik yeni yaklaşımlara duyulan gereksinimi ortaya 
koymaktadır. Bu gereksinimler doğrultusunda DSÖ, 1990’lı 
yılların sonunda "aktif yaşlanma" kavramını geliştirmiş ve daha 
kapsayıcı şekilde "sağlıklı yaşlanma" teriminin ötesine geçmiştir. 
Aktif yaşlanma, bireylerin yaşlandıkça sağlık, katılım ve güvenlik 
fırsatlarını en üst düzeye çıkararak yaşam kalitelerini 
artırmalarını hedefleyen bir süreç olarak ifade edilmektedir. Bu 
yaklaşım, Birleşmiş Milletler’in yaşlı bireyler için belirlediği 
bağımsızlık, katılım, onur, bakım ve kendini gerçekleştirme 
ilkeleriyle de uyumludur.9 Dünya Sağlık Örgütü, aktif yaşlanmayı 
biyomedikal modellerin ötesine geçen bütüncül bir yaklaşım 
olarak ele almakta ve bireyin fiziksel, sosyal ve ruhsal alanlarda 
desteklenmesine vurgu yapmaktadır. Bu çerçevede aktif 
yaşlanma; yaşlı bireyin toplumsal yaşama katılımını, kişisel 
tercihleri doğrultusunda üretkenliğini ve yaşam boyu öğrenme 
süreçlerini içermektedir.3,39 Aktif yaşlanma, yaşlanmanın 
yalnızca biyolojik değil aynı zamanda sosyal ve ekonomik 
yönlerini de ele almaktadır.39 Günümüzde aktif yaşlanma 
yalnızca sağlıklı bir yaşam sürdürmekle sınırlı olmayıp; yaşlı 
bireylerin ekonomik güvenlik gibi alanların yanı sıra sosyal 
katılım, toplumsal rol üstlenme ve yaşam boyu öğrenme gibi 
alanlarda desteklenmesini de içermektedir.3,10,39 Aktif 
yaşlanmanın bileşenleri üç ana başlık altında toplanmaktadır:6,10  

Fiziksel Sağlık: Fiziksel sağlık, bireyin günlük yaşam 
aktivitelerini bağımsız şekilde sürdürebilme kapasitesi olarak 
tanımlanmaktadır. Yemeğini hazırlama, kişisel bakımını yapma 
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gibi işlevsel beceriler, yaşlı bireyin topluma uyumubu ve aidiyet 
duygusunu da güçlendirmektedir.6,10 

Psikolojik İyi Oluş: Psikolojik iyi oluş, özerklik hissi, 
kişisel gelişim, yaşam amacı ve olumlu benlik algısı gibi unsurları 
kapsamaktadır. Aktif yaşlanma sürecinde psikolojik dayanıklılık, 
ruhsal iyilik hâlinin korunmasında önemlidir. 

Sosyal Etkinlik ve Katılım: Sosyal etkileşim; aile, 
arkadaşlar ve toplumla kurulan ilişkileri ifade etmektedir. Sosyal 
destek, yaşlı bireylerin yaşam doyumunu artıran ve psikolojik 
sağlığı koruyan önemli bir faktördür. Sosyal yaşama katılımın 
güçlendirilmesi, yalnızlığın azaltılması ve toplumsal bağların 
güçlendirilmesi aktif yaşlanmanın temel amaçları arasında yer 
almaktadır.6,10 

 

4. YAŞLI RUH SAĞLIĞININ KORUNMASI VE 
DESTEKLENMESİNDE SAĞLIK 
PROFESYONELLERİNİN ROL VE 
SORUMLULUKLARI 

Küresel düzeyde yaşlı nüfusun hızla artması, yaşlı 
yetişkinlerin ruh sağlığını korumayı ve desteklemeyi sağlık 
sistemleri için öncelikli hale getirmiştir. Bu kapsamda Birleşmiş 
Milletler tarafından ilan edilen 2021–2030 Sağlıklı Yaşlanma On 
Yılı, yaşlı ruh sağlığını geliştirmek üzere sağlık ve toplum 
sistemlerinde dönüşümü hedefleyen stratejik önemli bir çerçeve 
sunmaktadır. Aynı zamanda da Dünya Sağlık Örgütü, yaşlı ruh 
sağlığını toplum temelli ve bütüncül bir perspektifle ele almak 
için dört temel öncelikli alan belirlemiştir: yaşlı ayrımcılığıyla 
mücadele, yaşlı dostu topluluklar oluşturulması, entegre bakımın 
güçlendirilmesi ve uzun dönemli bakım hizmetlerinin 
iyileştirilmesi. 6,9,24 Yaşlı ruh sağlığının korunmasında 
multidisipliner yaklaşım temel bir gerekliliktir. Geriatri, 
psikiyatri, hemşirelik, psikoloji ve sosyal hizmet gibi disiplinlerin 
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birlikte eş zamanlı çalışması, fiziksel hastalık ile ruhsal arasındaki 
ilişkiyi ele almaları açısından önemlidir. Bu tür multidisipliner 
yaklaşımlar bakım memnuniyetini ve tedaviye uyumu da önemli 
ölçüde etkilemektedir.6,10,40  

Aktif yaşlanma, yaşlı bireylerin fiziksel, sosyal ve ruhsal 
iyilik hâllerini koruyarak yaşantılarını kendi tercih ve yetenekleri 
doğrultusunda sürdürebilmelerine olanak sağlamaktadır.3,7 Sağlık 
profesyonelleri, bu güçlükleri azaltmak için yaşlı bireylerin 
ihtiyaçlarını doğru biçimde değerlendirmeli, etkili stratejileriler 
uygulamalı ve sosyal katılımı artırmaya yönelik müdahalelerde 
bulunmalıdırlar. Gereksinimlerin karşılanması yalnızca sosyal 
izolasyonu azaltmakla kalmamakta, aynı zamanda sağlık 
hizmetlerine erişim ve bireyin kendini ifade edebilmesini 
sağlamaktadır.7  

Sağlıklı yaşlanmanın desteklenmesi için çevresel 
düzenlemeler ve yaşlı dostu toplulukların geliştirilmesi de 
önemlidir. Yaşlı dostu şehirler, yaşlı bireylerin konut, gıda, 
güvenlik, sağlık hizmetlerine erişim ve sosyal etkileşim gibi 
temel belirleyicilere adil bir şekilde ulaşmasını sağlamaktadır. Bu 
tür çevresel düzenlemelerin anksiyete, bilişsel bozulma, yalnızlık 
ve sosyal izolasyon üzerinde koruyucu etkiler 
yaratabilmektedir.6,24 Yaşlı dostu çevresel düzenlemeler, yaşlı 
bireylerin sağlıkla ilişkili sosyal belirleyicilere erişimini 
iyileştirerek ruh sağlığı üzerinde olumlu etkiler yaratmaktadır. Bu 
tür şehir planlaması, fiziksel aktiviteyi, hareketliliği ve sosyal 
etkileşimi de sağlamaktadır.24 Bu çerçevede sağlık 
profesyonelleri, ruh sağlığının korunması ve desteklenmesinin 
yanı sıra; sosyal katılımın artırılması ve toplumsal farkındalığın 
güçlendirilmesi gibi alanlarda önemli sorumluluklar 
üstlenmektedir. 6,7 

Yaşlı ayrımcılığıyla mücadele, yaşlı ruh sağlığının 
korunmasında önemlidir.Yaşlı ayrımcılığını azaltmak için yaşlı 
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ayrımcılığına ilişkin politikaların uygulanması, toplumda yanlış 
inançları gidermeye yönelik eğitim programları ve kuşaklar arası 
etkileşimi artırmaya yönelik sosyal müdahalelerin oluşturulması 
gereklidir. Bu müdaheler, yaşlı bireylerin haklarının korunmasına 
ve toplumdaki konumlarının güçlendirilmesine de önemli katkıda 
bulunmaktadır. Üniversitelerde yaşlanmaya ilişkin olumlu bakış 
açısını destekleyen içeriklere yer verilmesi de bu çerçevede ele 
alınması gereklidir. Artan yaşlı nüfusla birlikte nitelikli sağlık 
personeline duyulan gereksinim de artmaktadır. Yaşlı sağlığı ile 
çalışan profesyonellerin eğitiminde geriatri bilgisinin 
güçlendirilmesi, yaşlılıkla ilişkili fiziksel, psikolojik ve sosyal 
sorunların yönetilmesini kolaylaştıracaktır. Yaşlı sağlığına 
yönelik hizmetlerin etkin yürütülebilmesi için sağlık 
çalışanlarının bu alana ilişkin eğitimlerinin güçlendirilmesi 
büyük önem taşımaktadır.6,8,24 

Yalnızlık ve sosyal izolasyonun azaltılması, yaşlı ruh 
sağlığının korunmasında önemli bir diğer bileşendir. Aile 
bağlarının sürdürülmesi, sosyal etkinliklere katılımın teşvik 
edilmesi, duygusal durumun izlenmesi ve ruhsal belirtilerin erken 
tanılanması kritik öneme sahiptir. Dijital sağlık uygulamaları, 
uzaktan bakım sistemleri ve teknoloji temelli sosyal iletişim 
araçları gelecekte yaşlı bireylerin sosyal katılımını artırmak ve 
izolasyonu azaltmak için önemli fırsatlar sunmaktadır.2,6,35 
Sağlıklı yaşlanmayı destekleyen müdahaleler arasında beslenme 
ve gıda güvenliğinin sağlanması, evde bakım hizmetlerinin 
geliştirilmesi ve tam bağımlı yaşlılara yönelik bakım hizmetlerine 
erişimin artırılması bulunmaktadır. Yetersiz beslenme, yaşlı 
bireylerde morbidite ve mortaliteyi artıran temel bir risk 
faktörüdür; bu nedenle kişiye özgü beslenme planlarının 
geliştirilmesi ve sağlıklı yaşam tarzı değişikliklerinin 
desteklenmesi önemlidir. Evde bakım hizmetleri ise yaşlı bireyin 
bağımsızlığını korumayı, işlevselliğini artırmayı ve yaşam 
kalitesini iyileştirmeyi amaçlayan kapsamlı destekler 
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sunmaktadır. Tam bağımlı yaşlılar bakım hizmetlerine erişimde 
en kırılgan grubu oluşturduğundan, sosyal devlet ilkesi 
doğrultusunda bu hizmetlerin niteliğinin artırılması ve 
erişilebilirliğinin güçlendirilmesi gereklidir.2,6,8,35  

 

5. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Yaşlanma, fiziksel, ruhsal ve sosyal işlevlerde aşamalı 
azalmalarla seyreden, biyolojik temelli ve geri dönüşü olmayan 
doğal bir süreç olarak tanımlanmaktadır. Yaşlılık kavramı 
yalnızca kronolojik bir evreyi değil; biyolojik, psikolojik, sosyal 
ve ekonomik yönleri olan çok boyutlu bir durumu ifade 
eder.3,6,8,39 Bu süreci; genetik özellikler, yaşam biçimi, sosyal 
çevre, beslenme alışkanlıkları, mesleki deneyimler, geçirilen 
hastalıklar ve bireyin kişilik yapısı gibi pek çok faktör 
şekillendirmektedir; bu da aynı yaş grubundaki bireylerin farklı 
düzeylerde aktif, üretken veya bağımlı olabilmesiyle yaşlanmanın 
bireysel değişkenliğini ortaya koymaktadır. Yaşlıların ruh 
sağlığına yönelik zorluklar dikkate alındığında, dünya genelinde 
yaşlı popülasyon arasında depresyon, anksiyete ve stres 
yaygınlığı giderek artmaktadır. Bu artışta, yaşlılıkla beraber gelen 
fiziksel, sosyal ve ekonomik kayıplar önemli bir rol 
oynamaktadır. Yaşlıların ruh sağlığı; genetik yatkınlıklar ve beyin 
kimyasındaki değişiklikler gibi biyolojik etmenlerin yanı sıra, 
kişilik özellikleri ve stresle başa çıkma mekanizmaları gibi 
psikolojik faktörlerden de etkilenir.46 Ayrıca, sosyoekonomik 
durum, sosyal destek sistemleri ve kültürel inançlar gibi çevresel 
faktörler de ruhsal iyilik hali üzerinde belirleyici bir etkiye 
sahiptir. 1,2,6,39 Yaşlılıkta görülen fiziksel sağlık sorunları, 
özellikle kronik hastalıklar, bilişsel fonksiyonlarda azalmalar, 
görme ve işitme kayıpları da ruhsal durum üzerinde doğrudan 
etkilidir.2,8 Buna ek olarak, yetersiz emeklilik birikimleri ve 
bunun yol açtığı finansal stres, yaşlı bireylerin yaşam 
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standartlarını düşürerek ruhsal sağlıklarını olumsuz etkileyebilir. 
Sosyal ve ruhsal iyilik hâlinin, sağlıklı yaşlanmanın belirleyicileri 
arasında giderek daha fazla önem kazandığı görülmektedir. Bu iki 
boyut, yalnızca yaşlı bireylerin yaşam kalitesini artırmakla 
kalmayıp, aynı zamanda aktif yaşlanma anlayışının temel 
göstergelerini oluşturmaktadır.6,4,8,9 Aktif yaşlanma, yaşam boyu 
sosyal katılımın, toplumsal bütünleşmenin ve uyum yeteneğinin 
güçlendirilmesini öngörerek yaşlılık döneminde daha yüksek 
yaşam kalitesi sağlamayı hedefleyen bir çerçeve 
sunmaktadır.2,4,6,8 Dünya Sağlık Örgütü’nün (DSÖ) Dünya 
Yaşlanma ve Sağlık Raporu ile Küresel Strateji ve Eylem Planı, 
özellikle uzun dönem bakım sistemleri de dâhil olmak üzere 
sağlık hizmetlerinde kapsamlı reformların yapılmasını 
vurgulamaktadır. Bu reformlar, Sürdürülebilir Kalkınma 
Amaçları’nın 3. maddesi olan “Sağlık ve İyi Olma” hedefi 
açısından zorunludur. Bu doğrultuda aktif yaşlanma; sağlıklı ve 
başarılı yaşlanma, sosyal katılım ve istihdam, eğitim ve 
farkındalık, sosyal eşitlik ve çevresel sürdürülebilirlik gibi 
sürdürülebilir kalkınma hedefleriyle doğrudan ilişkilidir. 2,4,6,8,9, 

Yaşlı bireylerin sağlıklı, üretken ve sosyal olarak var 
oldukları bir toplum, yalnızca bireysel iyilik hâlini değil; aynı 
zamanda toplumsal refahı, ekonomik sürdürülebilirliği ve 
kuşaklar arası dayanışmayı güçlendiren önemli bir faktör olarak 
kabul edilmektedir.8,9 Bu nedenle, yaşlı bireylerin fiziksel, sosyal 
ve ruhsal iyilik hâllerini güçlendirmeye yönelik politika ve 
uygulamaların bütüncül bir yaklaşımla geliştirilmesi; sağlık 
profesyonellerinin, karar vericilerin ve toplumun ortak 
sorumluluğu olarak görülmesi gerekli olduğu düşünülmektedir. 
Sağlıklı ve aktif yaşlanmanın desteklendiği toplumlarda bu 
sayede yaşlı bireylerin yaşam kalitesi artarken, sürdürülebilir 
kalkınma hedeflerine ulaşmak da mümkün hâle gelecektir.4,6,8,24 
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YAŞLI RUH SAĞLIĞI VE SAĞLIK YÖNETİMİ: 
AKTİF YAŞLANMA İÇİN BÜTÜNCÜL 

YAKLAŞIM 
 

Sabahattin TEKİNGÜNDÜZ1 

Zeliha YAMAN2 

 

1. GİRİŞ  

Dünya’da (2050’de %16,4’e ulaşacağı öngörülmektedir) 
ve Türkiye’de (%20,8’e çıkma beklentisi) hızlı bir şekilde artan 
yaşlı nüfusu sağlık sistemlerinde bütüncül yaklaşımların önemini 
her geçen gün daha artırmaktadır.1-3 Yaşlanma, bireylerin 
fizyolojik kapasitesinde azalma, kronik hastalıkların oluşum 
riskinde artışın yanı sıra başta depresyon ve anksiyete gibi ruhsal 
sorunların görülme sıklığını arttığı için bu dönem yaşlı bireyler 
yaşlı bireyleri diğer yaş gruplarına göre kırılgan hale 
getirmektedir.1,2,4,5 Bu nedenle bütüncül sağlık bakım modelleri, 
yaşlı bireylerin hem fiziksel hem de ruhsal sağlığını destekleyen, 
bağımsız bir şekilde günlük yaşama aktivitelerini yerine 
getirmelerini destekleyen ve sosyal yaşama katılımlarını teşvik 
eden, aktif yaşlanma süreçlerinde önemli bir noktadır.6,7 

Aktif yaşlanma, kişinin fiziksel ve ruhsal sağlığını, 
bağımsızlık düzeyini, toplumsal ilişkilerini, kişisel inançlarını ve 
çevresiyle olan ilişkilerini içeren çok boyutlu bir kavramdır. Aktif 
yaşlanmanın; yaşlı bireylerin aile ve toplumsal rollerini devam 
ettirmelerinde, fiziksel ve ruhsal sağlık açıdan iyilik hallerinin 
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geliştirilmesinde, yaşam kalitelerinin artmasında, ani ölümlerde 
azalma, tıbbi harcamalarda düşüş, sosyal ilişkilerde memnuniyet 
ve öz yeterlilik düzeylerinde yükseltme gibi birçok önemli 
faydası bulunmaktadır. Ayrıca aktif yaşlanma kronik 
rahatsızlıkların neden olduğu bakım ihtiyacını da önemli ölçüde 
azlatmaktadır.8,9 Artan yaşam süresinin yanında değişen ve 
gelişen dünya göz önüne alındığında, bireylerin tüm yaşam 
dönemlerinde aktif ve sağlıklı kalmalarını destekleyecek 
koşulların oluşturulması önemli olduğu düşünülmektedir. 

Bu çerçevede, bütüncül bakım modelleri yaşlı bireyler 
için umut verici bir yaklaşım olarak vurgulanmaktadır. Mevcut 
sağlık ve sosyal hizmetlerdeki parçalı yapı, “yerinde yaşlanma” 
amacına uygun bakımın verilmesini zorlaştırmaktadır. Ayrıca 
fiziksel ve ruhsal sağlık hizmetlerinin de bütüncül verilmemesi 
bakımın sürekliliğini önemli ölçüde etkilemektedir.2 Entegre ve 
bütüncül bakım modelleri bireyin fiziksel, ruhsal ve sosyal bakım 
bileşenlerini ortak bir çerçevede bir araya getirerek sağlık 
hizmetlerine erişimi kolaylaştırmayı ve yaşam kalitesini artırmayı 
amaçlamaktadır.1,2,7 Bütüncül sağlık modelleri; bireyin sağlık 
sorunlarının yanı sıra sosyal izolasyon ve yaşam kalitesinde 
azalma gibi yaşlanma ile ilişkili değişkenleri de ele almakta ve 
yaşlı bireylere kapsamlı ve bütüncül bir hizmet sunmaktadır.10 
Yapılan çalışmalarda, bu bütüncül yaklaşımların hastanın sürece 
aktif katılımının yanı sıra, sağlık sorunlarında önemli 
iyileşmelerinin sağladığı ve hastanın aldığı hizmete ilişkin 
memnuniyet düzeyini yükselttiği bildirmektedir1,2,7  

Bütüncül sağlık bakımının temelinde multidisipliner 
ekipler tarafından sunulan, devamlılığı ve birey merkezliliği esas 
alan yaklaşımlar bulunmaktadır.11 Geriatri, psikiyatri, sağlık 
yönetimi, hemşirelik ve sosyal hizmet uzmanları arasındaki iş 
birliğine dayanan bu modeller, fiziksel hastalıklar ile ruhsal 
hastalıklar arasındaki karşılıklı ilişkiyi bütüncül bir bakış açısıyla 
değerlendirmektedir.2,7 Bu açıdan yapılan kapsamlı 
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değerlendirmelerde, bütüncül bakım planları ve ortak karar alma 
süreçleri sayesinde yaşlı bireylerin fiziksel ve ruhsal sağlık 
gereksinimleri eş zamanlı olarak karşılanmaktadır.6 Bu bütüncül 
yaklaşım, yaşlı bireylerin kendi yaşamlarında kendi kendine 
yönetim becerilerini kazanmalarını ve bunu sürdürmelerini de 
önemli ölçüde şekillendirmektedir. Aynı zamanda yaşlı bireylerin 
toplumsal bağlantılarını güçlendirme ve sosyoekonomik 
durumlarını iyileştirme gibi hedefleri hem yaşlı bireylerin 
hizmetlere erişimi kolaylaştırmakta hem de yaşam kalitesini 
yükseltmektedir.11  

Bu çerçevede yazılan bu kitap bölümü, yaşlı bireylerin ruh 
sağlığını güçlendirmede bütüncül bakım modellerinin önemini 
derinlemesine bir şekilde incelemektedir. Bu bölümde, aktif ve 
sağlıklı yaşlanmayı destekleyen bütüncül modeller sistematik 
olarak incelenecek ve yaşlı bireylerin ruhsal sağlığını ve yaşam 
kalitesini artırmaya yönelik süreçler aktif yaşlanma ve bütüncül 
sağlık modelleri çerçevesinde ayrıntılı bir şekilde incelenecektir. 

 

2. YAŞLILIK VE AKTİF YAŞLANMA 
KAVRAMLARI 

Dünya ve Türkiye genelinde yaşlanan nüfusun artışıyla 
birlikte, Dünya Sağlık Örgütü tarafından "Sağlıklı Yaşlanma On 
Yılı (2021–2030)" gibi küresel girişimler başlatılmıştır.12 Dünya 
Sağlık Örgütü'nün 65 yaş ve üzerini yaşlılık sınırı olarak kabul 
ettiği ve yaşlılık sürecini bağımlı olma gibi durumların artması 
olarak tanımladığı bu dönem5,13,14, düşkün veya pasif yaşlı 
tanımlarından farklı olarak, aktif yaşlanma kavramıyla yeniden 
şekillendirilmektedir.15 Dünya Sağlık Örgütü'ne göre aktif 
yaşlanma, bireyin yaşam boyu fiziksel ve ruhsal sağlığını 
sürdürme ve geliştirme, bağımsızlık becerilerini gelişme ve 
yaşam kalitesini artırmada fırsat ve olanakların en iyi şekilde 
değerlendirilmesine yönelik bir süreç olarak tanımlanmaktadır. 
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Yapılan bu tanımlamada ayrıca bu sürecin aktif ve dinamik bir 
süreç olduğu da vurgulanmaktadır.12,13 Ayrıca bu kavramdaki 
"aktif" kelimesi, yalnızca fiziksel aktiviteyi veya çalışmayı değil, 
aynı zamanda toplumsal, ekonomik, kültürel ve manevi yaşama 
devamlı katılımı da kapsamaktadır.9,16 Bu bütüncül yaklaşım, 
yaşlı bireylerin kendi yeteneklerini ve tercihlerini kullanarak 
kendi yaşamları üzerinde kontrol sahibi olmalarını sağlarken, 
sosyal yaşama katılımlarını ve uygun şartlar çerçevesinde 
bağımsız yaşamalarını da vurgulamaktadır.9,17  

Yaşlanma her ne kadar biyolojik bir süreç olarak 
tanımlansa da, yaşlılık dönemindeki etkileri büyük ölçüde yaşlı 
bireyin içinde yaşadığı toplumsal koşullar tarafından önemli 
ölçüde şekillenmektedir. Yaşlı bireyin yaşadığı fizyolojik 
değişiklikler, çevresel koşullar, yaşam tarzı, sosyal destek düzeyi, 
ruhsal sağlık durumu gibi birçok faktörün etkileşimi sonucunda 
hızlanabilir ya da yavaşlayabilmeketdir.13 Bu kapsamda, aktif 
yaşlanma, yaşlı bireylerin sosyal dışlanma, yalnızlık ve 
depresyon gibi yaşam kalitesini olumsuz etkileyen faktörleri 
azaltarak, sosyal yaşamla bütünleşmiş bir yaşam sürmelerini 
destekleyen bir çerçeve sunar.18 Aynı zamanda, aktif yaşlanma, 
yaşlı bireyin yaşam boyu sağlık ve sosyal hizmetlere eşit 
erişimini, sağlık alışkanlıklarını ve çevresel koşulların 
iyileştirilmesini de kapsamaktadır.16 Yaşlı bireylerin bağımsız bir 
şekilde yaşama durumlarını sürdürmelerini, yaşam kalitelerini 
artırmalarını ve toplumsal değerlerine katkıda bulunmalarını 
sağlamak için bütüncül sağlık ve sosyal bakım hizmetleri 
önemlidir.7,19 Toplumun sağlık iyi olma düzeyinin 
yükseltilmesinde, yaşlı bireylere yönelik geliştirilebilecek 
politika ve stratejilere öncelik verilmesi aktif ve sağlıklı yaşlanma 
açısından önemlidir.4,5,9 Bu bütüncül yaklaşım, aynı zamanda 
sağlık sistemlerinin bu gereksinimlere uygun olarak yeniden 
yapılandırılmasını da gerekli kılmaktadır.20 
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3. YAŞLI RUH SAĞLIĞINI ETKİLEYEN 
FAKTÖRLER 

Yaşlı ruh sağlığı; yaşlı bireyin ruhsal, duygusal, ve sosyal 
unsurların etkileşimiyle şekillenen karmaşık bir yapı olarak ele 
alınmakla birlikte bireyin yaşam kalitesini etkilemektedir.19 Bu 
durum yalnızca ruhsal sorunların olmamasını değil, aynı zamanda 
yaşlanmanın beraberinde getirdiği stres ve değişimlere uyum 
sağlama becerisini de kapsamaktadır.20 Dünya nüfusun 
yaşlanmasıyla birlikte ruh sağlığının belirleyicilerinin anlaşılması 
da önemli hâle gelmiş; 2030’a kadar ruhsal bozuklukların iki 
katına çıkacağı öngörülmektedir.20 Bu nedenle yaşlı bireylerin 
sosyal ilişkileri, fiziksel sağlı durumları, ekonomik koşulları ve 
yaşamlarında meydana gelen değişimlerin ruhsal sağlık 
durumlarını nasıl şekillendirdiğinin kapsamlı biçimde ele 
alınması gerekmektedir.21,22 Yaşlanma süreci fizyolojik, ruhsal ve 
sosyolojik alanlarda belirgin değişiklikleri beraberinde 
getirmektedir.4 Yaşlanma sürecinin her birey için bireysel bir 
deneyim olması, bu sürece ilişkin verilecek sağlık hizmetlerinde 
değerlendirmelerin kişiye özgü yapılmasını gerektirmektedir. 
Ruhsal sağlığın yaşlı bireylerin işlevsel kapasitesinin merkezinde 
yer almasına karşın, sağlık sistemlerindeki parçalı yapı ve 
fiziksel-ruhsal sorunların iç içe geçmesi ve stigma gibi nedenlerle 
yaşlı ruh sağlığı hizmetlerinin çoğu zaman yeterince 
karşılanmamasına neden olmaktadır.14,23,24 Dünyada, yaşlı 
yetişkinlerin yaklaşık %14’ü ruhsal bozukluklarla yaşamaktadır 
ve bu durum 60 yaş üzeri bireylerde görülen engellilik 
durumlarının %10,6’sına karşılık gelmektedir.25,26 Yapılan 
araştırmalarda, 60 yaş üzeri yaşlı bireylerin yaklaşık %20’sinin 
depresyon ve anksiyete gibi ruhsal sorunlar yaşadığını 
göstermektedir.27 Yaşanan bu ruhsal sorunları; biyolojik 
yatkınlık, psikolojik kırılganlık, yalnızlık, sosyal izolasyon, 
kronik hastalık yükü ve artan bağımlılık gibi değişkenler de 
önemli ölçüde etkilemektedir.14,24,28 
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Depresyon yaşı bireylerde en yaygın görülen ruhsal 
sorunlardan biridir. Depresyon yaşlı bireyin duygu durumunu, 
günlük işlevselliğini ve yaşam kalitesini önemli şekilde 
etkilemektedir. Enerji azalması, bilişsel yavaşlama, uyku ve iştah 
değişiklikleri günlük yaşam aktivitelerinin yerine getirilmesini 
önemli ölçüde engelleyebilmektedir. İleri yaşlarda görülen 
depresyon; bazı durumlarda intihar girişimlerine kadar uzanan 
ciddi sonuçlara neden olabilmektedir.14,24 Yaşlılık döneminde 
görülen diğer önemli bir ruhsal sorun olan anksiyete; belirsizlik, 
tehdit algısı ve huzursuzlukla karakterize olup, bireyin sağlığıyla 
ilgili aşırı kaygı, düşme korkusu ve engellilik korkusu gibi yaşa 
özgü belirtilerle ortaya çıkabilmektedir. Düşme korkusu yaşlı 
bireylerde fiziksel aktivitenin azalmasına yol açarak bireyin hem 
ruhsal hem fiziksel iyilik hâlini olumsuz etkilemektedir.5,14,29 
Yaşlılık sürecinde uyku bozuklukları, performans kaybı, bilişsel 
yavaşlama gibi sorunlar da bu süreci önemli ölçüde 
şekillendirmektedir.  

Psikolojik değişimlerin yanı sıra; yaşlılık sürecinde 
toplumsal rollerin dönüşmesi, sosyal güç kaybı, emeklilik sonrası 
gelir azalışı ve ekonomik kaynakların azalması yaşlı bireylerin 
ruhsal anlamda kırılganlığını artırmaktadır.4,12,30 Ayrıca yaşam 
alanına ilişkin güvenlik sorunları, ilaç yönetiminde yaşanan 
zorluklar yaşlı bireylerin bu süreçte önemli ölçüde birçok 
gereksinime sahip olduğunu göstermektedir.5,32 Bu 
gereksinimler, yaşlı bireylerin sağlığına yönelik müdahalelerin 
parçalı uygulamalardan çıkarılarak bütüncül yaklaşımlar 
doğrultusunda yapılandırılması gerektiğini vurgulamaktadır.30 
Uygun çevresel koşullarda depresyon, anksiyete, yalnızlık ve 
bilişsel gerilemenin azaltılabildiği belirtilmektedir. Bu 
doğrultuda Dünya Sağlık Örgütü'nün “Sağlıklı Yaşlanma On 
Yılı” raporunda dört temel strateji öne çıkmaktadır: yaşçılığın 
azaltılması, yaşa duyarlı çevrelerin oluşturulması, uzun dönem 
bakım modellerinin güçlendirilmesi ve entegre bakımın 
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yaygınlaştırılması.23 Dünya Sağlık Örgütü'nün yaş ayrımcılığını 
azaltmaya yönelik politikalarında insan haklarını koruyan yasal 
düzenlemeler, eğitim faaliyetleri ve kuşaklar arası etkileşimi 
artıran müdahalelere vurgu yapılmaktadır.12,13 Bu çerçevede 
yaşlanmanın bireyselliğini vurgulayan eğitim içeriklerinin 
geliştirilmesi ve yaşlı bireylerin sağlık ve sosyal hizmetlerde daha 
aktif roller üstlenmesi açısından önemlidir.12  

Sonuç olarak, yaşlı ruh sağlığını etkileyen faktörler; 
fiziksel, ruhsal, sosyal, ekonomik ve çevresel boyutların birleştiği 
çok katmanlı bir yapıya sahiptir. Bu nedenle yaşlı bireylerin 
ruhsal iyilik hâlinin güçlendirilmesi, sadece ruhsal bozuklukların 
tedavisini değil, aynı zamanda ruhsal dayanıklılığın ve bilişsel 
işlevsel durumların ve sosyal uyum becerilerinin desteklenmesini 
kapsayan bütüncül bir yaklaşımı içermektedir.21,31,32  

 

4. BÜTÜNCÜL SAĞLIK YÖNETİMİ YAKLAŞIMI 

Yaşlı bireylerde aktif ve sağlıklı yaşlanmayı 
desteklemede, modern sağlık sistemleri geleneksel hastalık odaklı 
yaklaşımlardan uzaklaşarak bütüncül sağlık modellerine 
yönelmektedir. Bu bütüncül sağlık modelleri, yalnızca fiziksel 
hastalıkları değil, aynı zamanda bireyin ruhsal, sosyal, kültürel ve 
manevi gereksinimlerini de kapsamaktadır.7,30,33 Aynı zamanda 
bütüncül sağlık modellerinde yaşlı bireylerin ruhsal ve dini 
tercihlerinin dikkate alınması, hastalıkla baş etme ve uzun vadeli 
sağlık davranışları üzerinde önemli bir rol oynamaktadır.7,33 
Dünya Sağlık Örgütü, bu çerçevede yaşlanma sürecinde temel 
hedefin hastalıkların tedavisinden ziyade bireyin işlevsel 
kapasitesinin korunması ve geliştirilmesinin olduğunu 
vurgulamaktadır.7,13 Dünyadaki yaşlı nüfus artışı, özellikle 
kırılgan ve birden fazla kronik hastalıkları olan yaşlı bireyler için 
disiplinler arası bakım modellerini zorunlu hale getirmiştir.7,30 Bu 
bütüncül sağlık modellerinin temelini entegre bakım ve birey 
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merkezli bakım oluşturmaktadır. Entegre bakım, hizmetlerin 
kesintisiz sunulmasını, disiplinler arası iletişimin 
güçlendirilmesini ve sağlık profesyonelleri, sosyal hizmet 
uzmanları, aileler ve toplum kaynakları arasında işbirliğine 
dayanmaktadır.13,30,34 Birey merkezli bakım ise, bireyin değerleri, 
tercihleri ve yaşam hedeflerinin bakım sürecinin merkezine dahil 
edilmesi olarak tanımlanmaktadır.2,30 Dünya Sağlık Örgütü’nün 
Yaşlılar İçin Entegre Bakım (ICOPE) çerçevesi bu yaklaşımları 
somutlaştırmakta ve bu bütüncül model; mikro (hasta) düzeyde 
ortak karar verme ve kişinin içsel kapasitesini geliştirmeye 
odaklanırken, mezo (hizmet) düzeyde disiplinler arası ekiplerin 
koordinasyonunu, makro (sistem) düzeyde ise bütüncül ve 
sürdürülebilir iyileştirmeleri kapsamaktadır.34,35 Yaşlılar İçin 
Entegre Bakım ICOPE, yaşlı bireyin hareket, biliş, ruhsal durum, 
duyusal işlevler ve canlılık gibi içsel kapasitesinin bütüncül bir 
şekilde değerlendirilmesini ve desteklenmesini önemli olduğunu 
vurgulamaktadır. Bu çerçevede mikro (hasta) düzeyinde hedef 
Ortak karar verme ve kişi merkezli hedef belirleme yoluyla yaşlı 
bireyin içsel kapasitesini ve işlevsel yeteneğini en üst düzeye 
çıkarmayı hedeflemektedir. Mezo (hizmet) düzeyinde ise sunulan 
sağlık hizmetlerini toplum temelli bakıma yönlendirmek; çok 
disiplinli ekipler tarafından sunulan hizmetlerin koordinasyonunu 
desteklemek; bireyleri ve toplulukları süreçlere aktif olarak 
katmak ve güçlendirmeyi içermektedir. Makro (sistem) 
düzeyinde ise yönetim mekanizmalarını güçlendirmek; sağlık ve 
bakım sistemlerinde bütüncül ve sürdürülebilir iyileştirmeleri 
sağlamak hedeflenmektedir. 

Bütüncül sağlık yönetiminde önemli bir bileşen de yaşlı 
bireylere sunulan teknolojik müdahaleler ve dijital 
çözümlerdir.36,37 eHealth platformları (giyilebilir cihazlar, teletıp 
uygulamaları), yaşlı bireylerin özerk yaşamını ve aktif katılımını 
destekleyerek yaşam kalitesini artırmada önemlidir.36,38-40 
Gelişmiş e-sağlık araçları, birden fazla fizyolojik ve bilişsel 
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parametreyi izleyebilmekte, bunlar arasındaki ilişkileri 
değerlendirebilmekte ve böylece kişiselleştirilmiş sağlık yönetim 
stratejilerine olanak tanımaktadır.41 Ancak, bu ileri dijital 
çözümlerin mevcut kurumsal ve topluluk bakım sistemleriyle 
uyumu42 ve yaşlılar tarafından benimsenmesinde36,43,44 önemli 
zorluklar yaşanabilmektedir. Sürekliliği ve bakım 
koordinasyonunu destekleyen teknoloji, bilgi ve iletişim 
teknolojilerinin kullanımı, bireylerin bakımının yönetimini 
kolaylaştırmakta ve bakım sürekliliğinin/koordinasyonunun etkin 
biçimde sunulmasına da katkı sağlamaktadır.2,7,34 Bu bağlamda, 
bütüncül ve entegre bakımı açıklayan çeşitli kavramsal çerçeveler 
geliştirilmiştir. Mikro, mezo ve makro düzeylerini kapsayan bu 
çerçeveler, küresel politika hedeflerinin hizmet sunumuna nasıl 
entegre edileceğini gösteren yol haritalarıdır.  

Örneğin, 4M davranışsal sağlık modeli yaş dostu sağlık 
sistemlerinde “Ne Önemlidir?”, “İlaçlar”, “Zihinsel Durum” ve 
“Mobilite” unsurlarını ele almaktadır.2,7,34 Buna paralel olarak 
Dünya Sağlık Örgütü’nün Yaşlılar İçin Entegre Merkezli Sağlık 
Hizmetleri (IPCHS) çerçevesi, farklı sağlık bakım ortamlarında 
disiplinler arası etkileşimi güçlendirmede bir dizi temel uygulama 
alanı tanımlamaktadır. Bu alanlar arasında birinci basamak sağlık 
profesyoneli ile süreklilik (sürekli ve güvenilir dayalı ilişki), 
bakımın işbirliği planlanması ve ortak karar verme (bireyin kendi 
sağlığı ile ilişkili durumların yönetimine dahil edilmesi), 
karmaşık gereksinimleri olan bireyler için vaka yönetimi ve geçiş 
ve ara bakım hizmetleri (hastane sonrası bakımın yönetimi) 
bulunmaktadır. 2,7,13,34   

 Ayrıca, bakım yolunun tüm aşamalarında kapsamlı 
hizmet sunumu ve sağlık iş gücünün yetkinliğini geliştirme de bu 
öncelikli uygulama alanları arasındadır. Bu çok katmanlı 
yaklaşımlar, yaşlı bireylerin fonksiyonelliğini koruma ve yaşam 
kalitesini artırma hedeflerini bir araya getiren güçlü stratejiler 
olarak görülmektedir. 2,7,34   
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5. SONUÇ 

Yaşlı bireylerin ruhsal sağlık durumlarının yönetiminde 
fiziksel, ruhsal, bilişsel, duygusal ve sosyal iyilik hallerini 
etkileyen değişkenlerin ele alınması gerekmektedir.45 Özellikle 
yaşlılık sürecinde daha yaygın bir şekilde görülen depresyon ve 
anksiyete gibi ruhsal sorunların yaygınlığı göz önüne alındığında, 
yaşlı bireylerin stresle başa çıkma stratejilerini benimsemeleri ve 
sosyal destek mekanizmalarına erişimleri önemlidir.46 Finansal 
planlama eksiklikleri ve emeklilik birikimlerinin yetersiz olması 
yaşlılık döneminde kaygıyı artırarak yaşam standartlarını 
düşürebilmektedir.47 Yaşlı bireylerde ruhsal ve fiziksel 
hastalıkların sıklıkla birlikte görülmesi ve sosyal zorluklar, 
multidisipliner bir yaklaşımı önemini ortaya koymaktadır.48 Bu 
çerçevede yaşlı nüfustaki hızlı artışa yanıt olarak ortaya çıkan 
sağlıklı/aktif yaşlanma yaklaşımı, yaşlı bireylerin fiziksel, ruhsal 
ve sosyal iyilik hâlini en üst düzeye çıkarmayı ve bağımsız yaşam 
becerilerinin korunmasını hedefleyen bütüncül bir çerçeveyi 
kapsamaktadır.2,7,34,35  

Bütüncül yaklaşım, yaşlı bireylerin bireysel farklılıklarını, 
sosyo-ekonomik durumlarını ve çevresel ilişkilerini dikkate 
alarak bireyselleştirilmiş destek ve müdahalelerin uygulanmasını 
sağlamaktadır.48 Kişi merkezli ve entegre bakım; yaşlı bireylerin 
genellikle fiziksel ve ruhsal sağlık sorunları nedeniyle birden 
fazla profesyonel ile etkileşime girmesi, etkili iletişim, 
koordinasyon ve ortak karar vermeyi gerektirmektedir. 2,7,34,35 Bu 
bütüncül sağlık modelleri, fiziksel, ruhsal ve sosyal 
gereksinimleri aynı anda ele alarak yaşlı bireyin yaşam kalitesini 
ve sağlık sonuçlarını belirgin şekilde iyileştirmektedir. Entegre ve 
bütüncül bakım modelleri, yaşlı bireylerde kırılganlığın erken 
süreçlerde belirlenmesi, yaşlı bireyin işlevselliğin korunması, öz-
yönetimin güçlendirilmesi ve özerkliğinin desteklenmesi gibi 
önemli hedefler içermektedir. 2,7,34,35,48 
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Dünya Sağlık Örgütü'nün Entegre Merkezli Sağlık 
Hizmetleri (IPCHS) çerçevesi uygulama alanları, yaşlı bireyler 
için entegre, sürdürülebilir ve kişi merkezli bakımın nasıl 
yapılandırılması gerektiğine ilişkin önemli bir çerçeve 
sunmaktadır. Bu bütüncül yaklaşımlar, fiziksel sağlıkla birlikte 
bilişsel kapasiteyi, ruhsal iyilik hâlini, sosyal bağlantıları ve 
manevi ihtiyaçları kapsayacak şekilde oluşturulmuşlardır.2,13,34 

Ayrıca, yaşlı bireyin fiziksel ve ruhsal kapasitenin desteklenmesi, 
aktif ve sağlıklı yaşlanmanın temel belirleyicilerinden biri olarak 
kabul edilmektedir.36,48  

Ruhsal sağlığı destekleyen müdahaleler, toplum temelli 
kapsamlı ruhsal müdahaleleri, yaşlıların olumsuz duygularını 
iyileştirerek fiziksel ve ruhsal sağlıklarını koruyabilmelerinde 
katkı sağlamaktadır. Bütüncül ve entegre sağlık bakım hizmet 
modelleri yaşlıların ruhsal sağlık durumunu önemli ölçüde 
geliştirebilmektedir.17 Yaşlı bireylerde ruhsal sağlığı ve sağlık 
yönetimi, yalnızca hastalıkların tedavisine odaklanan geleneksel 
modellerin ötesine geçerek; bireyin tüm sağlık boyutlarının 
dikkate alındığı bütüncül bir yaklaşıma gereksinim duymaktadır. 
Birey merkezli bakım, entegre sağlık sistemleri, yaşlı bireylerin 
işlevselliğinin güçlendirilmesi ve yaşa duyarlı sağlık bakım 
hizmet modellerinin geliştirilmesi; aktif, sağlıklı bir yaşlanma 
sürecini önemli ölçüde etkileyecek değişkenlerdir.34,35,48Bu 
doğrultuda geliştirilecek sağlık politikaları ve bakım modelleri, 
yaşlı nüfusun artışıyla birlikte ortaya çıkan sağlık yükünü 
azaltmanın yanı sıra, yaşlı bireylerin yaşam doyumunu, 
bağımsızlığını ve ruhsal iyilik durumunu güçlenmesine önemli 
ölçüde katkı sağlayacaktır.  
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AKTİF YAŞLANMA SÜRECİNDE KADINLARIN 
YERİ: SAĞLIK, EŞİTLİK VE KATILIM 
 

Mine YURDAKUL1 

 

1. GİRİŞ 

Son yıllarda sağlık alanındaki gelişmeler, doğurganlık ve 
ölüm hızındaki azalma doğuşda beklenen yaşam süresinin 
artmasına neden olmuştur. Dünya genelinde olduğu gibi 
Türkiye’de de yaşlı nüfus oranı hızla artmakta ve bu artış 
özellikle kadınlarda daha belirgin hale gelmektedir. Demografik 
yapıdaki bu dönüşüm yaşlı bireylerin toplumsal yaşamda 
sağlıklı, güvenli, katılımcı ve kaliteli bir yaşam sürmelerini 
hedefleyen aktif yaşlanma kavramını ön plana çıkarmaktadır. 
Yaşlanma, sadece biyolojik değil, aynı zamanda sosyal, 
ekonomik ve kültürel değişimlerle birlikte ilerleyen bir süreçtir. 
Yaşlanma sürecinde genel olarak yaşanan sorunların yanı sıra 
kadınların sağlık bakım ihtiyaçları, yaşam boyu maruz kaldığı 
eşitsizlikler yaşlılık döneminde daha belirgin hale gelerek aktif 
yaşlanma sürecini olumsuz etkilemektedir. Kadınlar için daha 
uzun süren yaşlılık evresi çoğunlukla hastalık, yanlızlık, yaş 
ayrımcılığına maruz kalmakla geçmektedir.1-4 Bu çalışmada, 
kadınlarda aktif yaşlanma süreci üzerinde etkili olabilecek 
faktörler ulusal ve uluslararası literatür doğrultusunda 
incelenmiş ve bütüncül sağlık bakım önerileri sunulmaktadır. 

 

 

 
1  Doç. Dr., Mersin Üniversitesi,Sağlık Bilimleri Fakültesi, Ebelik Bölümü, ORCID: 

0000-0001-9835-092X. 
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2. TÜRKİYE’DE KADIN YAŞLANMASININ 
DEMOGRAFİK BOYUTU 

Türkiye’de doğuşta beklenen yaşam süresi kadınlarda 
ortalama 80,7 yıl, erkeklerde 75.5 yıldır. Yaşlı nüfusun toplam 
nüfus içindeki oranının %10,6'ya yükseldiği ve 65 yaş ve üzeri 
nüfusun yüzde 55.4’nü kadınların oluşturduğu bilinmektedir. 
Yanlız yaşayan yaşlıların büyük bölümünü (%74.4) kadınlar 
oluşturmaktadır. Okuma yazma bilmeyen yaşlı kadınların 
oranı %19,9 iken yaşlı erkeklerin oranı %3,3’tür. İşgücüne 
katılma oranı cinsiyete göre incelendiğinde ise bu oran yaşlı 
erkek nüfusta %20,0 iken yaşlı kadın nüfusta %6,1 olduğu 
görülmektedir.1,5 Bu veriler, yaşlılık sürecinin kadınlar için daha 
sağlıksız geçirilmesine katkı sağlayabileceği ve sağlık 
bakımında koruyucu ve yaşam kalitesini artırıcı yaklaşımların 
kadınlar için öncelikli olması gerekliliğini ortaya koymaktadır. 

 

3. KADINLARDA AKTİF YAŞLANMAYI 
ETKİLEYEN FAKTÖRLER 

3.1. Biyolojik ve sağlıkla ilgili faktörler 

Yaşlılık dönemi erişkin yaşamın oldukça büyük bir 
bölümünü oluşturur. Bu dönemde sistem ve organlarda 
involusyon, bütün organizmada gerileme, fonksiyonel kapasite 
kayıpları görülür. Fiziksel değişiklikler bireysel farklılıklar 
göstermekle birlikte dokularda sıvı kaybı, bağ dokusunda atrofik 
dejenerasyon genel yaşlılık belirtileri olarak sayılabilir. Bunlara 
ek olarak kadınlarda üreme sistemindeki gerilemeye bağlı bazı 
rahatsızlıklar yaşanmaktadır. Yaşlanma süreci kadınlarda, 
menopoz sonrası kronik hastalık riskindeki artış, özellikle 
kardiyo vasküler hastalıklar, osteoporoz, kas iskelet sistemi 
sorunları, ruh sağlığı ile ilgili sorunlar, diyabet, kronik solunum 
yolu hastalıkları ve inkontinans gibi hastalıklar yaygın olarak 
görülmektedir.6-9 
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3.2. Toplumsal Cinsiyet Temelli Faktörler 

Toplumsal cinsiyet, bir toplumda kadınlar ve erkekler 
için kültür, gelenekler, eğitim, din ve diğer kurumlar tarafından 
uygun görülen toplumsal roller ve sorumluluklar, davranışlar, 
konumlar, beklentiler, güç ve ayrıcalıklar, hak ve fırsatlar olarak 
tanımlanmıştır.10 Toplumsal cinsiyete dayalı yaklaşımlar, 
çalışma hayatı, sosyal hayat ve özel hayatta eşitsizliklere neden 
olabilmektedir. Bir çok toplumda kadınların düşük eğitim ve 
gelir seviyeleri, sosyal destek sistemlerine, gıdaya ve sağlık 
hizmetlerine erişimlerinin yeterli olmaması yaşam boyu kadın 
sağlığı üzerine birikerek artan bir etki oluşturur. Bu birikimin 
yaşlılıkta kırılganlık ve bağımlılık riskini artırdığı kadınlar için 
erkeklere göre yaşlılığı daha sorunlu hale getirdiği 
vurgulanmaktadır.11-13Türkiye’de yapılan çalışmalarda 
kadınların sağlık hizmetlerinden eşit düzeyde yararlanamadığı, 
cinsiyet eşitsizliğinin tanı ve tedavi süreçlerine belirgin olarak 
yansıdığı saptanmıştır.14,15 Toplumsal cinsiyete dayalı özel alan / 
kamusal alan ayrımının yaşlılık döneminde de etkisini 
sürdürdüğü, fiziksel aktivite mekânı olarak kentin kamusal açık 
alanlarını kullanan yaşlılarda erkek cinsiyet yoğunlukta olduğu 
bilinmektedir.16-18 

3.3. Sosyoekonomik Faktörler 

Sosyoekonomik düzey, kadınların hem fiziksel hem de 
ruhsal sağlık göstergelerini doğrudan etkilemektedir. Kadınlarda 
eğitim ve istihdamda eşitsizlikler yaşam boyu sürmektedir. 
Kadınların işgücüne katılım oranı erkeklere göre düşük olup, 
yaşlı kadınlar arasında yoksulluk veya sosyal dışlanma 
riski %24,2’ye ulaşmaktadır.19,20 Bu veriler, kadın yaşlıların 
sosyal destek eksikliğini ve ekonomik bağımlılığını 
göstermektedir. Kadınların geleneksel olarak ailede yaşlılara, 
çocuklara, torunlara bakıcılık görevleri de bu duruma katkıda 
bulunabilmektedir. Örneğin; torunun bakımıyla ilgilenen kadın 
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yaşlıların oranı %10.3 iken bu oran yaşlı erkekler 
için %8,8’dur.5 Kadınların geleneksel bakım rolleri, yaşlılık 
döneminde “çifte yük” olarak tanımlanmaktadır.21 Kadınlar hem 
kendi sağlık sorunlarıyla baş etmek hem de başkalarına bakım 
sağlamak zorunda kalmaktadır. Uzun süreli bakım 
sorumlulukları, kadınlarda kronik stres, kas-iskelet sistemi 
sorunları ve depresyon riskini artırmaktadır. Bazı kadınlar 
bakım sorumluluklarını yerine getirmek için gelir getiren bir işte 
çalışmaktan vazgeçmek zorunda kalmaktadır.21-23  

Kadınlarda yaşlanma, sosyal izolasyon, tek başına 
yaşama oranının yüksek olması, özsaygı ve öz-yeterlilik 
algısında azalma, emeklilik, çocukların evden ayrılması, daha 
uygun bir eve taşınma ve arkadaşların / partnerlerin ölümü gibi 
diğer yaşam geçişleriyle de ilişkilendirilebilmektedir.18  

3.4. Çevresel Faktörler 

Kadınlar için güvenli yaşam alanları, kentleşme ve 
sosyal alanlara erişim sorunları, topluluk temelli desteklerin 
varlığı sağlığı doğrudan veya fırsatları, kararları ve sağlık 
davranışlarını etkileyen engeller veya teşvikler aracılığıyla 
dolaylı olarak etkileyebilir. Destekleyici fiziksel ve sosyal 
ortamlar, insanların kapasite kayıplarına rağmen kendileri için 
önemli olan şeyleri yapmalarını sağlar. Güvenli ve erişilebilir 
kamu binaları ve ulaşımın yanı sıra, rahatça dolaşılabilen alanlar, 
destekleyici ortamlara örnektir.19 

3.5. Vatandaşlık Temelli Katılım ve Görünürlük 

Aktif yaşlanma yaklaşımında, bireyin toplumsal yaşama 
katılımı, yalnızca ekonomik üretkenlik üzerinden değil, sosyal 
ilişkiler, gönüllülük, eğitim programlarına katılım ve karar 
süreçlerinde yer alma gibi geniş bir açıdan değerlendirmektedir. 
Araştırmalar, sosyal izolasyon ve yalnızlığın özellikle yaşlı 
kadınlarda yüksek olduğunu göstermektedir.24-26 Eş ya da 
partner kaybı ve aile üyeleriyle birlikte yaşama dinamiklerinin 
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değişmesi, kadınların sosyal katılımını azaltabilmektedir. 
Toplumsal kararlara katılım, aktif yaşlanmanın önemli bir 
boyutudur. Sosyal kulüpler, toplum merkezleri ve yaşam boyu 
öğrenme programları kadınların sosyal etkileşimlerini artırmada 
kritik rol oynamaktadır. Ancak yaşlı kadınlar, çoklu faktörler 
nedeniyle çoğu zaman temsil eksikliği yaşamaktadır. Yerel 
yönetimlerde ve sosyal politika yapım süreçlerinde yaşlı 
kadınların sesinin duyulması, eşitlik temelli yaşlanma 
politikaları için gereklidir. Dijital beceriler, günümüz 
toplumunda sosyal ve ekonomik hayata katılım için zorunlu bir 
araç hâline gelmiştir. Ancak yaşlı kadınların dijital okuryazarlık 
düzeyi genelde erkeklere göre daha düşüktür. Dijital uçurumun 
giderilmesi, kadınların bilgiye, hizmetlere ve çevrimiçi 
topluluklara erişimini güçlendirecek, aktif yaşlanma süreçlerine 
katılımlarını artıracaktır.3,9,17 

 

4. AKTİF YAŞLANMADA BÜTÜNCÜL SAĞLIK 
BAKIM YAKLAŞIMLARI 

Birleşmiş Milletler Sağlıklı Yaşlanma On Yılı (2021-
2030) yaklaşımı ile dört alanda ortak eylemlerle sağlık 
eşitsizliklerini azaltmayı ve yaşlıların, ailelerinin ve 
toplumlarının yaşamlarını iyileştirmeyi amaçlamaktadır. 
Önerilen dört eylem alını şu şeklide sıralanmaktadır. Yaşa ve 
yaşlı ayrımcılığına karşı duygu, düşünce ve davrandığımızı 
değiştirmek; yaşlıların yeteneklerini geliştirecek şekilde 
topluluklar geliştirmek; yaşlılara duyarlı, birey merkezli 
entegre bakım ve temel sağlık hizmetleri sunmak; ve ihtiyacı 
olan yaşlılara kaliteli uzun vadeli bakıma erişim sağlamaktır.27 

Ülkemizde kadın sağlığına yönelik sağlık bakım yaklaşımları 
genellikle kadın üreme sağlığını odaklı verilmektedir. Küresel 
ve ulusal olarak yaşlı nüfusun artması bakım hizmet 
önceliklerinde değişikliğe gidilmesi, uzun süreli bakıma 
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gereksinim duyan yaşlılar için hizmetlerin çeşitlendirilmesi ve 
yaygınlaştırılması, sürdürülebilir ve kapsayıcı bir bakım 
güvence modeli geliştirilmesi gerektiğini göstermektedir.7,28,29 

4.1. Sağlık Eğitimi ve Danışmanlık 

Sağlık bakım profesyonelleri, toplumsal etkinlikleri ile 
kadınlara özgü kronik hastalık risklerinin yönetimi, menopoz 
sonrası dönemde ve ileri yaşlarda karşılaşabileceği sağlık 
risklerine yönelik koruyucu önlemler, akılcı ilaç kullanımı, 
sağlıklı yaşlanmada beslenme ve fiziksel aktivitenin önemi, öz 
bakım becerilerinin geliştirilmesi vb konularda bilgi ve 
farkındalığın artırılması sağlanabilir.30,31 Davodi ve ark.(2023) 
sağlık hizmetlerine entegre edilen yaşlı sağlığını iyileştirmeye 
dayalı eğitim ve danışmanlığın aktif yaşlanmayı etkili bir 
şekilde desteklediğini vurgulamaktadır.32 Aktif yaşlanmayı 
desteklemek için kadınların sağlık okur yazarlığının arttırılması 
ve yaşlı kadınların hayat boyu öğrenme imkânlarına erişiminin 
yaygınlaştırılması önemlidir. Üçüncü çağ üniversitelerine devam 
eden yaşlı kadınlarda fonksiyonel sağlık belirteçlerinde iyi 
sonuçlar verdiği rapor edilmiştir. Bu tür uygulamalara erişimin 
kolaylaştırılması kadınların sağlıklı yaşlanmasına katkı 
sunacaktır.6 

4.2. Koruyucu Sağlık Bakımı: Yaşlı kadınların 
koruyucu, teşvik edici, tedavi edici, rehabilite edici, palyatif ve 
yaşam sonu bakımını içeren yüksek kaliteli sağlık hizmetlerine 
erişime ihtiyacı vardır. Yaşlı kadınlara yönelik sağlık 
kurumlarında veya evde bakım hizmetleri planlanırken biyolojik, 
psikososyal, ekonomik, kültürel ve çevresel boyutları birlikte ele 
alan kapsamlı bir değerlendirme yapılmalıdır. Kadının sağlık 
öyküsü, fonksiyonellik durumu, bilişsel durum, yaşam kalitesi, 
sosyal destek sistemleri, kullandığı ilaçlar, günlük yürüme süresi, 
görme ve işitme durumu, düşme - kaza riski, bağışıklanma 
durumu ve ihtiyaçları belirlenmelidir. Belirlenen ihtiyaçlar 
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doğrultusunda bakım planı oluşturulmalı, uygulanmalı ve 
sonuçları değerlendirilmelidir.33-35 Özellikle olası düşme ve 
kazaların önlenmesi için hastane veya konut içi ve çevreye 
yönelik düzenlemelerin yapılması önemlidir. Evde sağlık 
hizmetlerinin yaygınlaştırılarak yaşlılara sunulan sağlık 
hizmetlerine erişimin kolaylaştırılması, yaşla birlikte artan 
hastalıklara ilişkin koruyucu, erken tanımlayıcı ve tedavi edici 
hizmetlerin cinsiyet odaklı düzenlenerek güçlendirilmesine katkı 
sunacaktır. Özellikle risk grubunda olan yaşlılara sağlık 
izlemlerinin sık yapılması, tarama programlarının (meme, 
serviks kanseri gibi) sürdürülmesi, düzenli egzersiz, dengeli 
beslenme, kemik sağlığının korunması gibi alanlarda aktif 
yaşlanmayı destekleyici programlar yaşlı kadının önceliklerine 
ve isteklerine göre geliştirilebilir. Bütüncül bakım yaşlı kadının 
takiplerinin iyileştirilmesini, risk faktörlerinin, yeni hastalıkların 
ve komplikasyonların erken tesbit edilmesine olanak sağlar. Bu 
yaklaşım yaşlı kadınların yaşam kalitelerini yükseltmekle 
birlikte aynı zamanda sağlık hizmetlerinin maliyetini de düşüren 
bir yaklaşımdır.28,29,34-36 

4.3. Eşitlikçi ve Toplumsal Cinsiyete Duyarlı Bakım  

Sağlık sisteminde ve toplumda kadın yaşlılara yönelik 
olumsuz tutumlar ve cinsiyet temelli önyargıların önlenmesi ve 
eşitlikçi bir bakım yaklaşımı geliştirmesi, kadınların sağlık 
hizmetlerine eşit erişimi ve özgün sağlık gereksinimlerini 
karşılama açısından kritik öneme sahiptir. Örneğin, menopoz 
sonrası döneme özgü sağlık hizmetlerinin yaygınlaştırılması, 
osteoporoz ve kardiyovasküler hastalık taramalarının erişilebilir 
hale getirilmesi, kadınların yaşam kalitesinin artmasına 
doğrudan katkı sağlayacaktır.9,18 Ayrıca toplum temelli sağlık 
programları, kadın dostu spor ve rehabilitasyon merkezleri, 
yaşam boyu öğrenme faaliyetleri ve gönüllülük olanakları gibi 
uygulamalar, kadınların fiziksel ve zihinsel sağlıklarını 
korumada önemli rol oynar. Hemşireler kadınların ihtiyaçlarına 
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duyarlı, sağlık hizmetlerine erişimini kısıtlayan ekonomik, 
kültürel, dil vb engellerin farkında olarak sağlık sisteminde eşit 
erişimi destekleyici rol üstlenmeli ve bakım süreçlerinde 
toplumsal cinsiyet duyarlılığı taşımalıdır. Yaşlı kadınların 
bakımında sağlık kurumlarının, sosyal hizmetlerin, yerel 
yönetimlerin ve sivil toplumun işbirliği gereklidir. Ekonomik 
yoksunluk, sosyal izolasyon gibi toplumsal sorunlarla baş 
edebilmek için sosyal destek sistemlerinden destek alınmalıdır. 
Hemşirelerin aktif yaşlanmayı destekleyici bakım sunabilmesi 
için örgüt yapısı, kaynaklar, ekip çalışması ve sosyal bakım 
sistemleriyle sağlık hizmetlerinin entegrasyonu önemlidir. 
Eşitsizlikleri azaltma yönünde bakım modelleri geliştirilmeli, 
özellikle yalnız yaşayan yaşlı kadınlar, düşük gelir düzeyinde 
olan kadınlar için erişilebilir bakım hizmetleri yürütülmelidir. 
Kırsal bölgelerde yaşayan yaşlı kadınlara yönelik mobil sağlık 
ekipleri ve evde bakım hizmetleri yaygınlaştırılması 
karşılanmamış sağlık bakım ihtiyacının azalmasına neden 
olacaktır. Yaşlılar için koruyucu, önleyici ve tedavi edici sağlık 
hizmetlerinin çeşitliliğinin ve verimliliğinin artırılması 
hedeflerinin aktif yaşlanma açısından oldukça önemli olduğu 
düşünülmektedir.27,37-41 

4.4. Toplumsal Katılımı Artırma 

Eş kaybı, çocukların evden ayrılması ve sosyal rollerin 
azalması, kadınların toplumsal katılımını sınırlayabilir. Özellikle 
kentsel bölgelerde yaşayan yaşlı kadınlarda yalnızlık 
duygusunun, kırsal bölgelerdeki kadınlara göre daha yüksek 
olduğu bulunmuştur. Kentsel bölgedeki kadınlar ve diğer risk 
gruplarını oluşturan kadınların günlük yaşam aktivitelerine 
katılımının desteklenmesi, hobi, gönüllülük faaliyetlerine 
yönlendirme, öğrenme faaliyetleri, sosyal bağların 
güçlendirilmesi açısından önemlidir.41-44 Aktif yaşlanmada 
iletişim ve sosyal becerilerin önemine rağmen, birçok yaşlı 
kadın iletişim ve sosyal beceri sorunlarıyla karşı karşıya 
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kalabilir ve bu tür sosyal iletişim engellerini en aza indirmek ve 
aktif yaşlanmayı teşvik etmek için iletişim ve sosyal beceri 
eğitimine yönlendirme vb gerekli müdahaleler yapılmalıdır. 
Yaşama sağlıklı yılların eklenmesi yalnızca yaşlılar ve aileleri 
için değil, aynı zamanda toplumlar için de fırsatlar sunabilir. 
Yaşlı kadınlar ailelerine ve toplumlarına birçok yönden katkıda 
bulunurlar. Yaşlıların deneyimlerinden faydalanabilmek için 
yerel yönetimler ve sivil toplum kuruluşlarının karar alma 
süreçlerine aktif katılımlarının sağlanması toplumsal 
kapsayıcılığı artırabileceği içinde özellikle önemlidir.2,4 
Ekonomik ve sosyal engeller, sağlık hizmetlerine düzenli erişimi 
olumsuz etkileyebilir. Kadınların sağlık okuryazarlığının 
desteklenmesi, düzenli tarama programlarına katılımın 
artırılması ve toplumsal cinsiyete duyarlı sağlık hizmetleri 
sunulması kritik öneme sahiptir. Yerel yönetimler tarafından 
yürütülecek programların kadınların yaşadığı yere yakın 
yerlerde, mahallerde yürütülmesi yaşlı kadınların kamusal 
alanlarda daha aktif rol almasını sağlayabilir. Aynı şekilde yerel 
yönetimler kadınların sosyal katılımını artıran düşük maliyetli 
egzersiz ve rehabilitasyon programlarının oluşturulması yaşlı 
kadınların katılımını kolaylaştıracaktır. Bunun yanında, sivil 
toplum kuruluşları ile iş birliği yaparak eğitim ve farkındalık 
çalışmalarının geliştirmesi, toplumsal dayanışmayı güçlendirir. 
Kadınlara yönelik sosyal kulüpler, yaşam boyu öğrenme 
merkezleri ve gönüllülük programları yaygınlaştırılmalıdır.4,17,27  

 

5. SONUÇ 

Aktif yaşlanma, yaşamları boyunca aileye ve topluma 
önemli katkıları bulunan ileri yaşdaki kadınların hak ettikleri 
saygı ve özen çerçevesinde sağlıklı, güvenli,bağımsız bir yaşam 
sürmelerini sağlamak için kritik önemde bir yaklaşımdır. Bu 
yaklaşım doğrultusunda sağlık bakım hizmetlerinin önleyici, 
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güçlendirici ve eşitlik odaklı, cinsiyete duyarlı, bütüncül olarak 
sunulması ile yaşlanma deneyiminin herkes için eşit ve 
kapsayıcı olması sağlanabilir. Böylelikle aktif yaşlanma, sadece 
bireysel bir hedef değil, toplumsal refahın sürdürülmesi için ve 
sağlık bakım profesyonelleri açısında da öncelikli bir alandır. 
Eşitlik, katılım ve sağlık boyutlarında yapılacak iyileştirmeler, 
ileri yaştaki kadınların güçlenmesine, yaşam kalitelerinin 
artmasına ve toplumsal yaşama daha etkin biçimde katılmalarına 
katkı sunacaktır. 
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AKTİF YAŞ ALMADA YAŞLI HAKKI 
 

Oya ÖGENLER1 

Selda OKUYAZ2 

 

1. GİRİŞ  

Doğal süreç içinde uzun yılları geride bırakmış, yaşı 
ilerlemiş olan bireyler yaşlı olarak anılmaktadır. Dünya Sağlık 
Örgütü de 65 yaş ve üzerini yaşlı olarak tanımlanmakta ve 
incinebilir gruplar değerlendirmektedir.1-3 Dünya Sağlık Örgütü 
incinebilirliği; yaşlı bireyler de dâhil olmak üzere bireylerin, 
toplulukların, varlıkların veya sistemlerin tehlikelerin etkilerine 
karşı duyarlılığını artıran fiziksel, sosyal, ekonomik ve çevresel 
faktörler veya süreçler tarafından belirlenen koşullar olarak ifade 
etmektedir.3 Yaşlı insanların incinebilir özelliklerinin yanı sıra 
deneyimleri, duyguları, değer yargıları ve yaşam öyküleri dikkate 
alınması gereken homojen olmayan özel bir sosyal grup niteliği 
taşımaktadır. Bu nedenle yaşlı bireylerin mümkün olduğunca 
uzun süre sağlıklı, aktif ve bağımsız yaşamalarını desteklemek 
temel önceliklerden biri olmalıdır.4,5 Bu bağlamda aktif 
yaşlanma, bireylerin yaşlandıkça yaşam kalitelerini artırmak için 
sağlık, katılım ve güvenlik alanlarındaki fırsatlarını en üst düzeye 
çıkarılmasını ifade eden bir süreç olarak önem taşımaktadır.6 Bu 
durum göz önünde bulundurulduğunda Türkiye’de ve dünyada 
sosyal ve etik açıdan değerlendirildiğinde yaşlı haklarının en 
önemli sorun alanlarından biri olarak ortaya çıktığı söylenebilir. 
İnsan yaşamının doğal evrelerinden biri kabul edilen yaşlılık 

 
1  Prof. Dr., Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıp Tarihi ve Etik AD, ORCID: 0000-

0002-5118-6170. 
2  Doç. Dr., Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıp Tarihi ve Etik AD, ORCID: 0000-

0002-5048-8679. 
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döneminde hangi haklardan yararlanabileceğinin bilinmesi, 
toplumun bir üyesi olan yaşlı bireyin daha mutlu, saygın ve hak 
ettiği biçimde aktif bir yaşam sürdürebilmesine olanak 
tanımaktadır.7 Bu çalışmada yaşlı hakları etik ve hukuki bir 
perspektiften ele alınarak olası sorunlar ve çözüm önerileri 
konusunda farkındalığın artırılması amaçlanmaktadır. 

Hak kavramı adalet ve hukukun bireylere kazandırdığı 
yetki ya da kişilere irade kudreti tanınarak hukuk sistemi 
tarafından koruma altına alınan menfaat olarak 
tanımlanmaktadır.8,9 Toplumsal yaşamda hukuk düzeni, hak- 
borç - ödev üçlüsü arasında son derece hassas karşılıklılık ilişkisi 
kurar. Bir kişiye belirli bir hak tanıdığında, bu hak aynı zamanda 
başka bir kişi açısından hukuki bir yükümlülük, yani bir borç ya 
da ödev doğurmaktadır.7 Her toplumsal ilişki yapısında taraflar 
karşılıklı hak ve sorumluluklara sahip olmakla birlikte, bu 
dengenin egemenlik ilişkileri çerçevesinde biçimlenmesi, 
kaçınılmaz olarak üst–alt veya buyuran–buyurulan şeklinde 
tezahür eden bir eşitsizlik durumunu da beraberinde 
getirmektedir.10 Bu bağlamda yukarıda incinebilirlik kavramı 
gündeme gelmekte olup insan hakları da özellikle incinebilir 
bireylerle ve gruplarla ilişkilendirilmektedir.11 Örneğin yaşlı 
bireyler ayrımcılığa maruz kalma potansiyeli taşıyan gruplar 
arasında yer almakta, ihtiyaçlarını diğer yaş gruplarına göre daha 
kırılgan zeminde dile getirmektedirler. Bu doğrultuda yaşlı 
hakları; yaşlı bireylerin yaşam standartlarını iyileştirebilmeyi, 
refahlarını arttırmayı ve karşılaşabilecekleri risklere karşı 
korunmalarını sağlamayı amaçlayan doğrudan veya dolaylı 
hakları temsil etmektedir.12,13 Her ne kadar yaşlı bireylerin, 
evrensel insan hakları sözleşmeleri çerçevesinde diğer bireylerle 
eşit haklara sahip oldukları kabul edilse de, yaşlı nüfusa özgü 
bağlayıcı uluslararası bir sözleşme henüz bulunmamaktadır. Bu 
eksiklik literatürde çeşitli görüş ayrılıklarına neden olmaktadır.13 
Yaşlı bireylere özel bir sözleşmeye gerek olmadığını savunanlar; 
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evrensel insan hakları yaklaşımının tüm grupların haklarını 
güvence altına aldığını, mevcut bağlayıcı olmayan hukuki 
düzenlemelerin yeterli koruma sağladığını, grup temelli 
sözleşmelerin haklar arasında çatışmalara yol açabileceğini ileri 
sürülmektedirler.13 Buna karşılık, yaşlılara özgü insan haklarının 
tanımlanmasını savunanlar ise yaşlı bireylerin yaş temelli özgül 
hak ihlallerine maruz kaldığını, mevcut hak çeşitliliğinin yaşa 
özgü düzenlemelerin yapılmasına engel oluşturmadığını, 
yaşlıların insan onurunu etkileyen özel hukuki düzenlemelere 
ihtiyaç duyduğunu vurgulamaktadır. Ayrıca, yaşlılara yönelik 
önyargıların izlenmesi ve önlenmesine ilişkin yasal 
mekanizmalarda önemli boşluklar bulunduğu; yasal 
düzenlemelerin, yaşlı bireylerin insan haklarının görünürlüğünü 
artırarak ayrımcılığın güçlenmesine değil, farkındalığın 
artmasına hizmet etmesi gerektiği belirtilmektedir.1-3,13 

 

2. ULUSAL VE ULUSLARARASI BELGELERDE 
YAŞLI HAKLARI 

Ulusal belgelerden yaşlılara ilişkin doğrudan vurgu yapan 
düzenlemeler bulunmaktadır. Türkiye Cumhuriyeti 
Anayasası’nın 10. maddesinde “Çocuklar, yaşlılar, özürlüler, 
harp ve vazife şehitlerinin dul ve yetimleri ile malul ve gaziler 
için alınacak tedbirler eşitlik ilkesine aykırı sayılmaz.” Denilirken 
eşitlik ilkesinin altı çizilmiştir. Bu madde içerisinde yaşlıların da 
bulunduğu özel olarak korunması gereken kesimler için farklı 
tedbirlerin alınabileceğine değinilmiş; bu tedbirlerin 
Anayasa’daki eşitlik ilkesini zedelemeyeceği bildirilmiştir. 
Ayrıca Anayasamızın 61. maddesinde “Yaşlılar, Devletçe 
korunur, Yaşlılara Devlet yardımı ve sağlanacak diğer haklar ve 
kolaylıklar kanunla düzenlenir.” hükmü yer almaktadır. Bu 
düzenleme devlete yaşlıların korunması ve insan onuruna yaraşır 
bir yaşam sürmelerinin sağlanması yönünde açık bir yükümlülük 
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getirilmiştir. Bu kapsamda kanuni düzenlemeler yoluyla 
yaşlılığın gerektirdiği ihtiyaç ve gereksinimlere sosyal devlet 
anlayışı çerçevesinde ulaşılması mümkün hale gelmektedir. 
Ayrıca 24.05.1983 tarihli ve 2828 sayılı Sosyal Hizmetler 
Kanunu’nun tanımlar bölümünde "İhtiyacı Olan Yaşlı" kavramı 
yer almakta; sosyal veya ekonomik yönden yoksunluk içinde olup 
korunmaya, bakıma ve yardıma ihtiyaç duyan yaşlı bireylerin bu 
kapsamda değerlendirildiği ifade edilmektedir.14-16 Uluslararası 
alanda özellikle İkinci Dünya Savaşı’ndan sonra gündeme gelen 
yaşlıların haklarını güvence altına alan onların sosyal korunma, 
eşitlik sağlık hizmetlerine erişim ve toplumsal katılıma ilişkin 
standartları belirleyen temek hukuki düzenlemeler 
bulunmaktadır. (Tablo 1) 

Tablo 1. Uluslararası hukukta yer alan başlıca düzenlemeler 

Belge Adı Yılı Kuruluş Yaşlı haklarına yönelik içerik 
İnsan Hakları 
Evrensel Bildirgesi 
(İHEB)17 

1948 Birleşmiş Milletler 
(BM) 

Her bireyin eşitlik, onur, sosyal 
güvenlik ve yeterli yaşam standardı 
hakkını güvence altına alır. 

Avrupa İnsan Hakları 
Sözleşmesi (AİHS)18 

1950 Avrupa Konseyi Yaşam hakkı, ayrımcılığa 
uğramama ve aile yaşamına saygı 
gibi temel hakları korur. 

Avrupa Sosyal Şartı 
(ESŞ/AŞŞ) 19 

1961 / 
1996 

Avrupa Konseyi Yaşlıların sosyal koruma, sağlık ve 
sosyal hizmetlere erişim hakkını 
tanımlar. 

Ekonomik, Sosyal ve 
Kültürel Haklar 
Uluslararası 
Sözleşmesi (ESKHS) 
20 

1966 Birleşmiş Milletler 
(BM) 

Sosyal güvenlik, sağlık hizmetleri 
ve yeterli yaşam koşullarına erişim 
hakkını güvence altına alır. 

Yaşlı Kişilere İlişkin 
BM İlkeleri 21 

1991 Birleşmiş Milletler 
(BM) 

Bağımsızlık, katılım, bakım, 
kendini gerçekleştirme ve saygınlık 
ilkelerini belirler. 

  Dünya Sağlık 
Örgütü  

 

Madrid Uluslararası 
Yaşlanma Eylem 
Planı (MIPAA) 6 

2002 Birleşmiş Milletler 
(BM) 

Sağlıklı yaşlanma, korunma ve 
toplumsal katılım için küresel 
politika çerçevesi sunar. 

Sürdürülebilir 
Kalkınma Amaçları 
(SKA) 22 

2017 Birleşmiş Milletler 
(BM) 

Yoksullukla mücadele, sağlık ve 
eşitsizliklerin azaltılmasıyla yaşlı 
bireylerin refahını destekler. 

İnsan Hakları Evrensel Beyannamesi, Birleşmiş Milletler 
Genel Kurulu'nun 10 Aralık 1948 tarih ve 217 sayılı kararı kabul 
edilmiş ve Türkiye'de TBMM tarafından 27 Mayıs 1949 tarih ve 
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7217 Sayılı Resmi Gazete‘ de yayımlanmıştır. İnsan Hakları 
Beyannamesi’nde özel olarak yaşlı hakkına yönelik bir madde 
bulunmamaktadır ancak bildirgede yer alan bazı temel hakların 
yaşlı bireylerin korunması, desteklenmesi ve onurlu yaşam 
sürmesi için doğrudan uygulanabilir nitelikte içeriğe sahiptir. 
İnsan onuru ve eşitlik (madde 1), ayrımcılık yasağı (madde 2) 
yaşam hakkı, kişi güvenliği (madde 3) özel yaşam ve aile hayatı 
(madde 12) sosyal güvenlik hakkı (madde 22) yeterli yaşam 
standardı ve bakım hakkı (madde 25) hakların engellenememesi 
(madde 30) gibi içerikler yaşlı haklarının uluslararası temelini 
oluşturur.17 

Dünyanın en yüksek yaşlı nüfusa sahip olan kıtası olan 
Avrupa’da Yaşlı Haklarına ilişkin olarak Avrupa Birliği (AB) 
Temel Haklar Şartı’nın 25. maddesin de “Avrupa Konseyi, 
yaşlıların onurlu ve bağımsız bir yaşam sürme, sosyal ve kültürel 
yaşama katılma haklarını tanır ve saygı duyar.” şeklinde vurgu 
yapılmaktadır.16,18,23  

Bunun yanı sıra Birleşmiş Milletler Ekonomik, Sosyal ve 
Kültürel Haklar Uluslararası Sözleşmesi (ESKHS). Birleşmiş 
Milletler Genel Kurulu'nun 16 Aralık 1966 tarih ve 2200 A(XXI) 
sayılı Kararıyla kabul edilip imza, onay ve katılıma açılmıştır. 
Sözleşme 27. maddeye uygun olarak 3 Ocak 1976 tarihinde 
yürürlüğe girmiştir Bu sözleşmedeki sosyal güvenlik hakkı 
(madde 9), yeterli yaşam standardı hakkı (madde 11), en yüksek 
sağlık standardına erişim hakkı (madde 12) aile ve toplumsal 
destek (madde 10) gibi esaslar yaşlılık dönemini doğrudan 
ilgilendiren hakları güvence altına alarak uluslararası yaşlı haklı 
normlarının temelinde yer almaktadır.20 

Birleşmiş Milletler tarafından yaşlıların giderek arttığı da 
göz önünde tutarak yaşlıların toplum faaliyetlerine katılmaları ve 
katkıda bulunmaları için fırsatlar sağlanması için ülkelerde aile 
yaşamındaki zorlukların, güçsüz yaşlı kişilere bakım sağlayanlara 
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destek sağlamayı teşvik etmek üzere bağımsızlık, katılım, özen, 
kendini gerçekleştirme ve onur ilkeleri altında Yaşlı Kişilere 
İlişkin Birleşmiş Milletler İlkeleri’ ni 16 Aralık 1991 tarihli 46/91 
sayılı Genel Kurul kararıyla kabul edilmiştir (21). Birleşmiş 
Milletler Yaşlılara Yönelik İlkeleri (1991), yaşlı bireylerin 
bağımsızlık, katılım, bakım, kendini gerçekleştirme ve onur 
haklarını güçlendirmeyi amaçlayan 18 ilkeden oluşmaktadır. 
İlkeler, yaşlıların temel gereksinimlere, sağlık hizmetlerine, 
eğitime ve güvenli yaşam koşullarına erişimini; çalışma ve 
toplumsal kararlara katılımını; gönüllülük ve örgütlenme 
fırsatlarını destekler. Ayrıca aile ve toplum bakımının 
güçlendirilmesi, insan haklarına saygılı kurumsal bakım 
sağlanması, fiziksel ve ruhsal kötü muameleden korunma ve yaş 
ayrımcılığına karşı eşitlik vurgulanır. Amaç, yaşlı bireylerin 
toplumda aktif, saygın ve güvenli bir yaşam sürdürebilmesidir.21  

Yine Avrupa’da 2010 yılında Yaşlı İstismarı ile 
Mücadelede AB Stratejisi-DAPHNE III programı kapsamında 
“Uzun Dönem Bakım ve Yardıma İhtiyaç Duyan Yaşlı Kişilerin 
Hak ve Sorumluluklarına İlişkin Avrupa Bildirgesi” raporunda 
Avrupa’da yaşlı haklarının korunması ve güçlendirilmesi ile ilgili 
olarak on temel madde tanımlanmıştır.24 Bu rehber kitapta 
yaşlıların en büyük temel sorunlarından birisi olan incinebilir 
olmalarına bağlı karşılaştıkları yaşlı istismarından 
bahsedilmektedir. Yaşlı istismarı, Dünya Sağlık Örgütü’ne göre 
"yaşlı bireyin güven beklentisinin olduğu herhangi bir ilişkide tek 
veya tekrarlanan şekilde zarar veya sıkıntı veren eylem veya 
uygunsuz eylem olarak tanımlanmıştır. Genelde yaşlı tarafından 
fark edilmez, nadiren bildirilir. Fiziksel, psikolojik, duygusal, 
ekonomik, ilaç istismarı veya ihmali şeklinde, kasıtlı veya 
kasıtsız olabilir. Genelde kasıtlı olmayan istismar yaşlının duygu 
ve ihtiyaçlarının bakıcı tarafından anlaşılmaması ya da taleplerin 
yerine getirilmesindeki beceri eksikliğinden kaynaklanabilir. Çok 
fazla ihtiyaç olmasına rağmen yaşlı bireyler resmi olmayan 
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bakıcılar tarafından ( akraba, komşu arkadaş vb) tarafından 
bakılmaktadır (24). Profesyonel bakıcılarında denetimleri eksik, 
ihtiyaç duydukları eğitim ve destek her zaman 
sağlanamamaktadır. Günlük ihtiyaçları için başkalarına bağımlı 
hale gelen kişileri korumak ve yaşamlarının sonuna kadar onurlu 
bir yaşam sürmelerini sağlamak kamu otoritelerinin ve bakım 
sağlayıcıların ortak sorumluluğudur. Bu koruma, hem resmi hem 
gayri resmî bakıcıların desteklenmesiyle birlikte yürütülmeli; 
bakıcılara insanca çalışma ve yaşam koşulları sunulmalı ve 
topluma yaptıkları değerli katkı önemlidir. Bu bağlamda Avrupa 
Birliği DAPHNE III program desteğiyle yaşlılara uzun süreli 
bakım sağlayıcılara sosyal hizmetlere ve politikalara yönelik 
hazırlanan bu rehber kendi kaderini belirleme, gizlilik, yüksek 
kaliteli ve kişiye özel bakım, kişiselleştirilmiş bilgi, tavsiye ve 
bilgilendirilmiş onam hakkı, Sürekli iletişim, topluma katılım ve 
kültürel faaliyet, ifade özgürlüğü ve düşünce/vicdan özgürlüğü, 
palyatif bakım ve desteğe, ölümde ve ölümde saygı ve onur 
hakkına sahip olma, tazminat hakkıyla ilgili öneriler 
içermektedir.24  

Mayıs 1985’te Milano’daki ETUC kongresinde yaşlı ve 
emeklilerin sorunlarıyla ilgilenmek, sosyal güvenlik 
politikalarına katkı sunmak ve bu konuyla ilgili kuruluşlarla bağ 
kurmak amacıyla emeklilerden oluşan bir yapı kuruldu. 1991 
yılında Avrupa Emekliler ve Yaşlılar Federasyonu olarak adını 
değiştirdi. FERPA Avrupa’daki emekli işçiler ve yaşlıların tüm 
Avrupa kurumları karşısındaki temsilci bir örgüttür. The 
European Federation of Retired and Elderly Persons (FERPA-
Avrupa Yaşlılar ve Emekliler Federasyonu) tarafından 2016 
yılında “Avrupa’da Yaşlılar ve Emeklilerin Hakları Şartı” belgesi 
yayımlanmıştır. Bu belgede İtibar hakkı, refah hakkı, güvenlik 
hakkı üç temel hak tanımlanmıştır.16,25 

Birleşmiş Milletlerin Madrid Uluslararası Yaşlanma 
Eylem Planında (MIPAA) 2002 yılında kabul edilen küresel 
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yaşlanma politikasının temel taşları olmaya devam eden bu 
politikalar, kalkınma, sağlık ve destekleyici ortamlar konusunda 
yapılan eylemlerle her yaştan insanın yer aldığı bir toplumu teşvik 
edilmektedir.26  

Ayrıca Birleşmiş Milletlerin Yaşlı Kişiler ve 
Sürdürülebilir Kalkınma için 2030 Gündem’inde insan haklarının 
tüm insanlar için hayata geçirilmesi; her yaştan insan özellikle de 
yaşlılar dahil savunmasız insanların geride bırakılmamasını 
sağlamak hedefi yer almaktadır. Bu bağlamda yaşlanan nüfusa 
hazırlık, yoksulluğun ortadan kaldırılması, iyi sağlık, toplumsal 
cinsiyet eşitliği, ekonomik büyüme, insana yakışır işler, 
eşitsizliklerin azaltılması ve sürdürülebilir şehirler gibi söz 
konusu hedeflerinin gerçekleştirilmesi açısından hayati öneme 
sahiptir. Bu süreçte, yaşlı bireylerin dışlanması, savunmasızlığı 
ve her türlü ayrımcılık bakımından ele alınması gerekir; ancak 
yaşlıları yalnızca savunmasız bir grup olarak görmek yerine, 
toplumsal kalkınmanın aktif aktörleri olarak kabul etmek, 
dönüştürücü ve kapsayıcı kalkınma sonuçları için kritik 
önemdedir.22 

Asya kıtasında ise Japonya dünyada en uzun yaşayan 
bireylerin olduğu ülkedir. Asya kıtasında yer alan bazı ülkelerin 
yaşlı nüfusuna ilişkin sayısal veriler incelendiğinde; Çin’de %15; 
Malezya’da %8; Hindistan’da %7 ve Endonezya’da %7 oranında 
yaşlı nüfus olduğu görülmektedir.27Ancak Asya’nın farklı 
bölgelerinde yaşlıların karşılaştığı olumsuz durumlar farklılık 
göstermektedir. Bu kapsamda Güney ve Güneydoğu Asya’ya 
kıyasla Doğu kültürlerinde, özellikle Doğu Asya’da yaşlılara 
yönelik aşağılamanın daha yoğun bir şekilde gerçekleştiği ortaya 
konulmaktadır (28). Asya bölgesinde yaşlanmaya ilişkin yasal 
düzenlemelere yapan ülkelerin dair örnek olarak Çin Halk 
Cumhuriyeti’nin Yaşlıların Hak ve Menfaatlerinin Korunmasına 
Dair Kanunu (1996) Nepal’in Yaşlı Vatandaşlar Kanun (2007) ile 
Yaşlı Vatandaşlara İlişkin Yönetmelikleri (2009), Sri Lanka’nın 
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9 Sayılı Yaşlı Haklarının Korunması Kanunu (2000), Tayland’ın 
Yaşlı Bireyler Hakkında Kanunu (2003) ve son olarak 
Vietnam’ın Yaşlılar Hakkında Kanunu (2010) gösterebilir.29 

 

3. TÜRKİYE’DE YAŞLI HAKLARI 

Dünyada ve Türkiye’de demografik dönüşüm sürecinde 
yaşlı nüfusun ve nüfus artış hızının artması, son yıllarda gündem 
oluşturan yaşlı hakları ve aktif yaşlanma gibi konulara dikkat 
çekmek üzere “Türkiye’de Yaşlıların Durumu ve Yaşlanma 
Ulusal Eylem Planı Uygulama Programı” kapsamında yaşlılara 
yönelik uygulamaların niteliği ile ilgili olarak; yaşlıları toplumda 
koruma ve saygı duyma boyutunun ötesine geçilmiş; katılım, 
istihdam ve yaşam kalitesi gibi aktif yaşlanmaya yönelik çok 
boyutlu bir bakış açısına taşınmıştır. 2013 yılında hazırlanan bu 
programda; Yaşlılar ve Kalkınma başlığı altında yaşlıların karar 
verme süreçlerine katılımının sağlanması dikkati çeken 
konulardan biri olmuştur.16,30 Ülkemizde 2019 yılında I. Yaşlılık 
Şurası gerçekleştirilmiştir. Şurada konu ile ilgili alt temalar; aktif 
yaşlanma, bakım ekonomisi, yaşlı dostu kentler ve yerel 
yönetimler, yaşlı hakları, yaşlı bakım hizmetleri ve yaşam 
kalitesi, yaşlılık ekonomisidir. “I. Yaşlılık Şûrası Sonuç 
Bildirgesi’nde yaşlıların mevcut işlevini sürdürebilmelerine katkı 
sağlayacak, yaşlılık ile ilgili politikalar ve programların 
oluşturulması, yaşlıların toplumsal hayata daha etkin 
katılabilmeleri için dijital uygulamaların yaygınlaştırılması; 
yaşlıların bağımsız yaşamlarının desteklenmesine yönelik yaşam 
boyu öğrenme fırsatlarının oluşturulması, yeteneklerinin 
geliştirilmesi, böylece aktif yaşlanmanın desteklenmesi; bakım 
güvence sistemi kapsamında sağlık ve sosyal bakımın bütünleşik 
olarak planlanması ve uzun süreli bakım hizmet sunumunun 
sürdürülebilirliğinin sağlanması; gönül belediyeciliği yaklaşımı 
ile her bölgede yaş dostu kentlerin yaygınlaştırılması; yaşlı 
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haklarına yönelik iyileştirici mevzuat çalışmalarının yapılması; 
gelir güvenliği ve yoksulluk ile mücadele kapsamında üretici ve 
tüketici olarak sayıları gün geçtikçe artan yaşlı nüfusun “gümüş 
ekonomi” bağlamında dikkate alınması amaç ve hedefler 
belirlenmiştir.16,31 

Türkiye’deki yaşlı haklarıyla ilgili yaptırımlar uluslararası 
düzeyde güvence altına alınan çeşitli insan hakları belgelerine 
dayandırılarak oluşturulan düzenlemelerle sağlanmaktadır. Farklı 
düzenlemelerde temel yaşlı haklarının birçok maddede karşılık 
bulduğu görülmektedir. Türkiye İnsan Hakları ve Eşitlik Kurumu 
(TİHEK) tarafından 2022 yılında yayınlanan Türkiye Yaşlı 
Hakları Raporu’nun sonuç bölümünde de temel yaşlı haklarına 
kapsamlı yer verilmiştir. Özerklik (Kendi kaderini tayin hakkı) 
hakkı, İnsan Hakları Evrensel Bildirgesi’nin (İHEB) 1, 3 ve 12. 
maddeleri ile; Avrupa İnsan Hakları Sözleşmesi’nin (AİHS) 8. 
maddesi; Ekonomik, Sosyal ve Kültürel Haklar Sözleşmesi’nin 
(ESKHS) 1 ve 12. maddeleri; Avrupa Sosyal Şartı’nın (EHS) 12 
ve 17. maddeleri ve Birleşmiş Milletler Yaşlı Kişilere İlişkin 
İlkeler kapsamında “Bağımsızlık, Katılım, İtibar” başlığı altında 
güvenceye alınmıştır.16-21 Yaşam, özgürlük ve güvenlik hakkı, 
İHEB’ in 3. maddesi, AİHS’nin 2 ve 5. maddeleri ile EHS’ nin 10 
ve 14. maddeleri temelinde korunmakta; Birleşmiş Milletler Yaşlı 
İlkeleri’nin “Güvenlik” başlığı ve Madrid Uluslararası Yaşlanma 
Eylem Planı çerçevesinde desteklenmektedir.16-19,21,26 Sağlık, 
bakım ve sosyal hizmetlere erişim hakkı ise İHEB’ in 25. 
maddesi, ESKHS’ nin 12. maddesi ve Avrupa Sosyal Şartı’nın 11 
ve 14. maddeleri ile EHS’ nin 25–26. maddelerinde düzenlenmiş; 
Birleşmiş Milletler Yaşlı İlkeleri’nin “Bakım” ve “Bağımsızlık” 
boyutları kapsamında güçlendirilmiştir.16,17,19, 21 Yaşlı bireylerin 
sosyal ve kültürel yaşama katılım hakkı, İHEB’ in 26–27. 
maddeleri ve ESKHS’ nin 13 ve 15. maddeleri ile ilişkili olup 
Birleşmiş Milletler Yaşlı İlkeleri’nin “Katılım” ilkesine 
dayanmaktadır.16, 17, 21 İnsana yakışır ekonomik koşullara erişim, 
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İHEB’ in 22–25. maddeleri, ESKHS’ nin 11. maddesi ve Avrupa 
Sosyal Şartı’nın 12–13. maddeleri ile; Birleşmiş Milletler Yaşlı 
İlkeleri’nin “Bağımsızlık” boyutu ile desteklenmektedir.16, 17, 19, 21 

Çalışma hakkı, İHEB’ in 23. maddesi, ESKHS’ nin 6–7. 
maddeleri ve Avrupa Sosyal Şartı’nın 1–3. maddelerinde 
düzenlenerek yaşlı bireylerin iş yaşamına katılımı ve adil çalışma 
koşullarını güvence altına almaktadır. 16, 17, 19  

Tablo 2. Türkiyede Yaşlı Hakları* – Uluslararası Düzenlemelerle 
İlişkilendirilmiş 

Hak Başlığı ??? 

BM  
Yaşlı 
İlkeleri 
21 

İHE
B 17 

AİH
S 18 

ES
KH
S20 

ASŞ / 
EHS19 

Mad
rid 
Eyle
m 
Plan
ı 26 

Sürdür
ülebilir 
Kalkın
ma 
Amacla
rı 22 

1. Özerklik (Kendi 
kaderini tayin) 
Hakkı  

Yaşlı bireylerin inançları, değerleri 
ve yaşam tercihleri korunmalı; 
kararlarına saygı gösterilmeli; kendi 
yaşamlarını etkileyen kararlara 
katılım sağlanmalı, 
zorlanmamalıdır. 

Bağımsı
zlık,  
Katılım, 
İtibar 
  

md. 
1, 3, 
 12 

md. 
8 

md. 
1, 
12 

EHS 
md. 
12, 17 

✓ 3, 10, 
16 

2. Yaşam, 
Özgürlük ve 
Güvenlik Hakkı 

Her koşulda yaşam ve güvenliğin 
korunması gerekir; acil durumlarda 
koruyucu ve önleyici mekanizmalar 
oluşturulmalıdır. 

Güvenli
k  md. 3 md. 

2, 5 – 
EHS 
md. 
10, 14 

✓ 3, 11, 
16 

3. Sağlık, Bakım 
ve Sosyal 
Hizmetlere Erişim 
Hakkı 

Sağlık, bakım ve sosyal hizmetlere 
eşit ve bütüncül erişim 
sağlanmalıdır; gizlilik, mahremiyet 
ve bilgilendirilmiş onam 
korunmalıdır. 

Bakım,  
Bağımsı
zlık 
 

md. 
25 – md. 

12 

AŞŞ 
md. 
11, 14; 
EHS 
md. 
25–26 

✓ 3, 10 

4. Sosyal ve 
Kültürel Fırsatlara 
Erişim Hakkı 

Yalnızlık engellenmeli, sosyal ve 
kültürel faaliyetlere erişim 
desteklenmeli; kuşaklar arası 
dayanışma güçlendirilmelidir. 

Katılım 
md. 
26–
27 

– 
md. 
13, 
15 

– ✓ 4, 10, 
11 

5. İnsan Onuruna 
Yakışır Ekonomik 
Koşullar 

ihtiyaçlar güvence altında olmalı; 
ekonomik sömürüye karşı 
korunmalıdır. 

Bağımsı
zlık 

md. 
22–
25 

– md. 
11 

AŞŞ 
md. 
12–13 

– 1, 2, 10 

6. Çalışma Hakkı 

Yaşlı birey çalışıp çalışmama 
kararını özgürce verebilmelidir; adil 
ücret ve sağlıklı çalışma koşulları 
sağlanmalıdır 

Adil 
çalışma 
koşulları 
ve iş 
yaşamın
a katılım 
güvence
si 

md. 
23 – md. 

6–7 

AŞŞ 
md. 1–
3 

– 8 

7. Eşitlik ve Sosyal 
Adalete Erişim 

Yaşa dayalı ayrımcılık 
yasaklanmalı; adalete erişimde 
engeller kaldırılmalıdır. 

Eşitlik, 
İtibar 

md. 
2, 7 

md. 
14 – EHS 

md. 5 – 5, 10, 
16 

8. Kötü Muamele 
ve İstismardan 
Korunma 

Şiddet ve istismarın tüm biçimleri 
yasaklanmalı; güvenli başvuru 
mekanizmaları oluşturulmalıdır. 

Güvenli
k md. 5 md. 

3 – EHS 
md. 16 ✓ 16 

9. Yaş Dostu 
Fiziksel Çevre 

Kamusal alanlar yaşlı bireyler için 
erişilebilir olmalı; ulaşım sistemleri 
yaş dostu tasarlanmalıdır. 

Bağımsı
z yaşamı 
destekle
yen 
çevresel 
düzenle
meler 

– – md. 
11 

AŞŞ 
md. 16 ✓ 11 

10. Yaşamın Her 
Alanında Onur 
Hakkı 

Toplumda yaşlılık farkındalığı 
artırılmalı; yaşlıların topluma 
katkıları görünür kılınmalıdır. 

İtibar md. 1 – – 
EHS 
md. 3, 
17 

✓ 10, 16 
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* Türkiye İnsan Hakları ve Eşitlik Kurumu (TİHEK) 
tarafından 2022 yılında yayınlanan Türkiye Yaşlı Hakları 
Raporu’nun Sonuç Bölümünde Yer Alan Temel Yaşlı Hakları 16 

Eşitlik ve sosyal adalete erişim hakkı, İHEB’ in 2 ve 7. 
maddeleri, AİHS’ in 14. maddesi ve EHS’ nin 5. maddelerinde 
yer almakta olup Birleşmiş Milletler Yaşlı İlkeleri’nin “Eşitlik” 
ve “İtibar” ilkeleriyle uyumludur (16- 19, 21). Kötü muamele, 
şiddet ve istismardan korunma, İHEB’ in 5. Maddesi, AİHS’ in 3. 
maddesi ve EHS’ nin 16. maddeleri ile düzenlenmiş; Birleşmiş 
Milletler Yaşlı İlkeleri’nin “Güvenlik” boyutu ve Madrid Eylem 
Planı ile desteklenmektedir.16- 19,21,26 Yaş dostu fiziksel çevre 
hakkı, ESKHS’ nin 11. maddesi ve Avrupa Sosyal Şartı’nın 16. 
maddeleri ile bağlantılı olup yaşlı bireylerin bağımsızlığını 
destekleyen çevresel düzenlemeleri gerekli kılmaktadır (16, 19, 
20,). Son olarak, yaşamın her alanında onur hakkı, İHEB’ in 1. 
maddesi ve EHS’ nin 3 ve 17. maddeleri tarafından güvence altına 
alınmakta; Birleşmiş Milletler Yaşlı İlkeleri’nin “İtibar” temeli ve 
Madrid Eylem Planı kapsamında güçlendirilmektedir.16,17,19,21,26 
Bu haklar ayrıca Birleşmiş Milletler’ in Sürdürülebilir Kalkınma 
Amaçları’ nın (SKA) özellikle 1, 2, 3, 5, 8, 10, 11 ve 16. 
hedefleriyle de doğrudan uyum içinde olup yaşlı bireylerin 
kapsayıcı, eşitlikçi ve güvenli toplumlarda yaşamalarını 
desteklemektedir.22 

Yaşlıların topluma daha aktif katılımını teşvik eden bir 
toplum, hem fiziksel hem de sosyal açıdan kapsayıcı 
düzenlemelere sahip olmalıdır. Yaş dostu parklar, güvenli ulaşım 
ve erişilebilir yaşam alanları, yaşlı bireylerin günlük hayata 
rahatça dâhil olmasını sağlar. Emeklilik sonrası esnek çalışma 
imkânları, mentorluk ve danışmanlık gibi deneyimi değerlendiren 
programlar, ekonomik ve profesyonel katılımı destekler. 
Gönüllülük, kültür-sanat etkinlikleri ve kuşaklar arası projeler 
sosyal bağları güçlendirirken, yaşam boyu öğrenme ve dijital 
beceri eğitimleri de onların gelişimini sürdürmesine yardımcı 
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olur. Yerel yönetimlerde yaşlı meclisleri ve danışma organları, 
karar alma süreçlerine katılımı artırır. Yaş ayrımcılığını reddeden, 
saygı ve kapsayıcılığı öne çıkaran bir kültür ile güçlü sosyal ve 
sağlık hizmetlerinin birleşmesi, yaşlı bireylerin toplumda değer 
gören, aktif ve üretken bireyler olarak yer almalarını mümkün 
kılar.16-21 

Sonuç olarak; yaşlılık, biyolojik değişimlerin ötesinde 
sosyal, ekonomik ve kültürel boyutları olan bir yaşam evresidir 
ve bu dönemde ortaya çıkan incinebilirlik durumları, hak temelli 
bir yaklaşımı zorunlu kılmaktadır. Uluslararası insan hakları 
belgeleri yaşlıların temel haklarını genel hükümler içinde 
tanımlamakla birlikte, uygulamada yaş temelli ayrımcılık ve 
koruma mekanizmalarındaki eksiklikler devam etmektedir. Bu 
nedenle yaşlı haklarının yalnızca hukuki normlar düzeyinde 
değil, etik ilkelerle uyumlu biçimde güçlendirilmesi; sağlık, 
bakım, sosyal katılım ve onur temelli politikaların bütüncül 
olarak geliştirilmesi gerekmektedir. Yaşlı bireylerin bağımsız, 
güvenli ve toplumsal yaşama etkin şekilde katıldığı bir yaşamın 
sağlanması, hem sosyal adaletin hem de sürdürülebilir kalkınma 
hedeflerinin ayrılmaz bir unsurudur. Bu çerçevede, yaşlılara 
yönelik hak temelli yaklaşımın güçlendirilmesi, toplumların 
yaşlanma sürecine daha kapsayıcı ve insan onuruna saygılı bir 
yanıt geliştirmesini mümkün kılacaktır.
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	14.pdf
	Yaşlı bireylerin yaşadıkları konutların özelliği sağlık, güvenlik ve sosyal yaşamları açısından büyük önem taşır. Konutun konumunun, özellikle aile üyelerine, sağlık hizmetlerine ve ulaşım araçlarına yakınlığı, yaşlı bireyler için olumlu bir sosyal et...
	Yaşlı dostu şehirler oluşturulurken engelli yaşlılar için engelsiz konut seçenekleri geliştirilmelidir.8 Buna ek olarak halka açık alanlarda ve işyerlerinde erişilebilir tuvaletlerin bulunması sağlanmalı ve yaşlı bireylerin günlük hayata dahil olmalar...
	Konut içi çevre yaşlı bireylerin düşme riskini belirleyen en önemli faktörlerden biridir ve evlerdeki düşmelerin çoğu önlenebilir niteliktedir.8 Ev içi düşme riskini artıran kötü aydınlatma, kaygan veya düzensiz yürüme yüzeyleri ve destekleyici tırabz...
	Yaşlı sağlığında düşmeler önemli bir halk sağlığı sorunudur ve dünya genelinde her yıl yaklaşık 684.000 kişinin düşme nedeniyle öldüğü tahmin edilmektedir. En yüksek ölüm oranı ise 60 yaş üstü kişilerde görülmektedir.14,16 Bu nedenle düşmelerin önlenm...
	Konutların yaşlı dostu olmasında uygun fiyatlı olması, yaşlı bireylerin değişen ihtiyaçlarına cevap verebilmesi ve sağlık hizmetlerine yakın konumu önemlidir.9 Bu kapsamda birçok ülke yaşlı dostu konut geliştirme programları uygulamaktadır. Örneğin Çi...
	İran’da 374 katılımcı ile yapılmış olan bir çalışmada yaşlı bireylerin yerinde yaşlanmayı tercih ettiklerini belirtirken, katılımcıların %49’u en önemli önceliğin sağlık merkezlerine yakınlık olduğunu belirtmiştir ve yaşlı bireylerin %84’ü yaşlı dostu...
	İçinde bulunduğumuz yüzyıl içerisinde insan ömrünün uzaması ve köylerden kentlere göçün artması ile, yaşlı dostu şehirler konusu gündeme gelmiştir. Bu kavramın tüm dünyada çok da uzun olmayan bir geçmişi bulunmaktadır. Ülkemizde de bu alandaki girişim...
	Aktif yaşlanma kavramını merkezine alan yaşlı dostu şehirler bireylere çevresel ve sosyal bakımdan da destek olmayı amaçlamaktadır. Yaşlı dostlu şehirler yaşlı bireylere göre düzenlenmiş açık alanlardan, konutlara, ulaşımdan istihdama kadar çeşitli al...
	Yaşlı dostu şehirler yaşlı bireyleri fiziksel olarak desteklemenin yanı sıra psikolojik ve sosyal açıdan da destekler. Bu çok sektörlü bir yaklaşım gerektirir. Dünyadan başarılı olan örneklerde bu sürece yerel yönetimlerin, mimarların, sosyal hizmetle...
	Halk sağlığı bakış açısı ile değerlendirildiğinde yaşlı dostu şehirler sadece yaşlı bireylere değil onların aktif yaşlanmasını sağlayarak, topluma daha uzun süre katkı sunmalarını sağlar. Kuşaklar arası etkileşimi artırarak yaşlı bireylerin hem toplum...
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	11.pdf
	Yaşa bağlı olarak çeşitli fizyolojik değişiklikler meydana gelmektedir. Bunlar arasında bağırsak kan akışında ve mide asit salgısında azalma, lokal sinir kontrolünün kaybına bağlı bağırsak motilitesinde yavaşlama, mide boşalma süresinde gecikme9, spla...
	Tablo 1. Yaşlanmaya bağlı gelişen fizyolojik değişiklikler ve ilaç tedavisi üzerindeki etkisi11
	2.2. Yaşlanmaya Bağlı Gelişen Farmakokinetik Değişiklikler
	2.2.1. Absorpsiyon
	Intravenöz uygulama dışında oral, inhalasyon, dermal, intramüsküler gibi çeşitli yollarla vücuda alınan ilaçların biyolojik membranları geçerek sistemik dolaşıma ulaşıncaya kadar geçirdiği tüm membran geçme sürecine absorpsiyon denir.
	İlacın fizikokimyasal özellikleri (örneğin, lipofilisite), formülasyon özellikleri (örneğin, çözünürlük) ve fizyolojik koşullar (örneğin, mide boşalma hızı) gibi çeşitli faktörler absorpsiyon düzeyini etkilemektedir12.
	Yaşlanmanın, ilaç absorpsiyonu üzerindeki etkisine ilişkin yapılan farmakokinetik çalışmalardan elde edilen sonuçlar arasında tutarlılık gözlenmemiştir9,10. Yapılan çalışmalarda, bazı ilaçların absorpsiyon oranlarının yaşa bağlı olarak farklılık göste...
	2.2.2. Dağılım
	Dağılım, ilaçların sistemik dolaşımdan hedef doku ve organlara ulaşıncaya kadar geçirmiş olduğu evrelerdir. Doku perfüzyonu, plazma proteinlere bağlanma, doku afinitesi, doku vaskülaritesi, lipit çözünürlüğü ve pH gradyanları gibi faktörler ilaç dağıl...
	Dağılım hacmi (Vd), vücuttaki toplam ilaç miktarının plazma ilaç konsantrasyonuna oranını ifade eden farmakokinetik bir parametredir12,15. Bu parametre, ilacın vücut içindeki dağılım derecesini yansıtarak uygun dozlama stratejilerinin belirlenmesine k...
	İlaçla ilgili faktörlerin (asidite, lipofilik özellik, suda çözünürlük vb.) yanı sıra, yaşlanmaya bağlı olarak ortaya çıkan fizyolojik değişiklikler de ilaçların dağılım hacmini etkileyebilmektedir9. Yaşa bağlı olarak, vücut yağ oranında artış, kas ki...
	Birincil plazma proteinleri albümin ve α-1-asit glikoprotein olup diazepam, fenitoin, naproksen, varfarin, asetilsalisilik asit gibi asidik ilaçlar albümine bağlanırken lidokain, klozapin, propranolol gibi bazik ilaçlar α-1 asit glikoproteine ​​bağlan...
	Bir ilacın serbest (proteinlere bağlanmamış) fraksiyonu, farmakolojik etkisi açısından kritik öneme sahiptir ve bu fraksiyondaki artış, özellikle valproik asit gibi ilaçlarda daha yüksek toksisite riskine yol açabilmektedir10. Plazma protein bağlanmas...
	P-glikoproteinleri (P-gp), ilaç absorpsiyonu sınırlayan bir bariyer görevi görmekte ve kan-beyin engelinin temel bileşenlerinden birini oluşturmaktadır. P-gp, böbrek ve hepatobilier yolak gibi eliminasyon fonksiyonuna sahip organlarda da eksprese edil...
	2.2.3. Metabolizma
	Metabolizma, ağırlıklı olarak karaciğerde gerçekleşen ve lipofilik ilaçların çeşitli enzimlerin katalitik aktivitesiyle hidrofilik bileşiklere dönüştürülerek vücuttan uzaklaştırıldığı bir aşamadır. Metabolizma, Faz I (oksidasyon, redüksiyon ve hidroli...
	İlk geçiş metabolizması, bir ilacın veya başka bir maddenin sistemik dolaşıma ulaşmadan önce metabolize edilme sürecini ifade eder9. İnsanlar yaşlandıkça, ilk geçiş metabolizmasının etkisi azalır; bu durum muhtemelen karaciğer ağırlığında ve kan akışı...
	Yaşlı yetişkinlerde hepatik klirensin değişmesine katkıda bulunan başlıca faktörler; karaciğer hacminde azalma, hepatik kan akışındaki düşüş ve metabolik kapasitedeki azalmalardır9.
	Yaşlı yetişkinlerde karaciğer hacminin genç yetişkinlere göre %30'a kadar azalabilmektedir17. Çalışmalar, başlıca karaciğerde Faz I reaksiyonlarıyla metabolize edilen birçok ilacın klirensinin yaşa bağlı olarak azaldığını, buna karşın Faz II reaksiyon...
	Karaciğer tarafından yüksek oranda ekstrakte edilen ilaçlar için klirens öncelikle hepatik kan akışı tarafından belirlenir (akım-sınırlı metabolizma). Düşük ekstraksiyon oranlarına sahip ilaçlarda klirens esas olarak intrinsik klirense bağlıdır hepati...
	2.2.4. Atılım
	2.3. Yaşlanmaya Bağlı Gelişen Farmakodinamik Değişiklikler
	Farmakodinamik, ilaçların vücut üzerindeki fizyolojik ve biyokimyasal etkilerini inceler ve bir ilacın farmakolojik etkisinin büyüklüğü, etki bölgesindeki reseptörlerin sayısına ve afinitesine, sinyal iletimine ve homeostazın düzenlenmesine bağlıdır20...
	Yaşlanmaya bağlı gelişen önemli bazı farmakodinamik değişiklikler ve potansiyel dozaj önerileri Tablo 2’de yer almaktadır. Ancak, doz önerileri uygulanırken yaşlı yetişkinlerde başlangıç dozun düşük olup yavaş bir şekilde artırılması gerekliliği21, bö...
	Tablo 2. Yaşlanmaya bağlı gelişen farmakodinamik değişiklikler ve potansiyel doz önerileri9
	3. YAŞLI HASTALARDA FARMAKOTERAPÖTİK RİSKLER
	3.1. Polifarmasi
	Polifarmasi, yaşlı yetişkinlerde sıklıkla karşılaşılan bir durum olmakla birlikte doğrudan bir geriatrik sendrom olarak kabul edilmemektedir. Bununla birlikte, geriatrik sendromlarla yakından ilişkili ve geriatrik sendromlara yol açan önemli bir risk ...
	Polifarmasinin literatürde, standart bir tanımı bulunmamakla birlikte polifarmasi ve ilişkili terimlere dair yaklaşık 143 tanımının yapıldığı bildirilmiştir22. Polifarmasinin en yaygın kullanılan tanımı, beş veya daha fazla ilacın eş zamanlı olarak ku...
	Yaşlı yetişkinlerde polifarmasi ilaç-ilaç etkileşimleri, advers ilaç reaksiyonları, bilişsel gerileme, düşmeler ve hastaneye yatışlar gibi çok sayıda olumsuz etkiyle ilişkilidir11. Öte yandan, polifarmasi uygulamalarının uygunluğunu artırmaya yönelik ...
	3.2. İlaç Etkileşimleri
	Yaşlı popülasyonda, meydana gelen fizyolojik değişikliklere bağlı olarak ilaçların farmakokinetik ve farmakodinamik düzeylerinde değişiklikler meydana gelebilmektedir. Yaşlı yetişkinlerde ilaç-ilaç, ilaç-hastalık ve ilaç-besin ürünleri etkileşimleri g...
	İlaç-ilaç etkileşimleri, iki veya daha fazla ilacın farmakokinetik ve/veya farmakodinamik düzeyde etkileşime girmesi ve ilgili ilaçlardan bir veya daha fazlasının toksisitesini artırma veya amaçlanan etkisini azaltma riski taşıması durumunda ortaya ...
	Yaşlı yetişkinlerde görülen önemli bazı ilaç-ilaç etkileşimleri ve potansiyel klinik sonuçları Tablo 3’te yer almaktadır.
	Tablo 3. Yaşlı yetişkinlerde ilaç-ilaç etkileşimleri11
	Yaşlı yetişkinlerin farmakoterapisinde önemli zorluk oluşturan diğer bir etkileşim de ilaç-hastalık etkileşimleridir. Bazı ilaçlar mevcut hastalıkları kötüleştirerek hastalık kontrolünün bozulmasına veya komplikasyonların artmasına neden olabilmektedi...
	Tablo 4. Yaşlı yetişkinlerde ilaç-hastalık etkileşimleri11
	Yaşlı yetişkinler, günlük yaşamlarında çeşitli bitkisel ürünler kullanmakta olup bunun sonucunda ilaç-bitkisel ürün etkileşimlerinin oluşması nedeniyle istenmeyen etkilere yol açabilmektedir3. Yaşlı yetişkinlerde görülen önemli bazı ilaç-bitkisel ürün...
	Tablo 5. İlaç-bitkisel ürün etkileşimleri3
	İlaç etkileşimleri her zaman doza bağlı olarak gerçeklemeyebilir. Özellikle multimorbiditeye sahip risk altındaki geriatrik popülasyonda, kısa süreli veya düşük doz ilaç kullanımı dahi ilaç etkileşimlere neden olabilmektedir. Yaşlı yetişkinlerde bu il...
	Yaşlı hastalarda ilaç etkileşimlerin görülme sıklığı yüksek olması nedeniyle sağlık profesyonelleri riskleri en aza indirmek için uygun stratejiler uygulamalıdır. Yaşlı yetişkinlerde, ilaç etkileşimlerinin kontrol altında tutulması tedavinin güvenliği...
	3.3. Advers İlaç Reaksiyonları
	Advers ilaç reaksiyonun (ADR) yaygın olarak kabul gören tanımı, ilacın kullanımı sonucu ortaya çıkan, önemli derecede zararlı veya istenmeyen reaksiyon olup, insanlarda hastalıkların profilaksisi, tanısı, tedavisi veya fizyolojik bir fonksiyonun değiş...
	Yaşlı yetişkinlerde genç yetişkinlere kıyasla advers ilaç reaksiyonlarının görülme sıklığı daha yüksektir ve ilerleyen yaşın ADR’lerin oluşmasında önemli bir risk faktörü olabileceği belirtilmektedir28. Yaşlı yetişkinlerde ADR’lerin daha sık görülmesi...
	4. GERİATRİK SENDROMLAR
	Geriatrik sendromlar, yaşlı yetişkinlerin yaşam kalitesini düşüren, günlük yaşam aktivitelerini sınırlandıran ve bağımlılığa yol açabilen, morbidite ve mortalite riskini yükseltebilen, belirtileri atipik olması nedeniyle33 belirli hastalık kategorisin...
	Yaşlı yetişkinlerde yaygın olarak görülen geriatrik sendromlar; demans, deliryum, depresyon, düşmeler, insomnia, osteoporoz, kırılganlık, malnütrisyon ve inkontinanstır.
	4.1. Demans
	Demans, bilişsel gerileme ve günlük işlevlerin ilerleyici bozulması ile karakterize edilen, genellikle davranış bozukluklarıyla ilişkili bir nöropsikiyatrik sendromdur36. Demans hastalarında meydana gelen bilişsel bozukluğa bağlı olarak işlevsellik ka...
	İlaç yönetimi37: Hastanın bilişsel işlevlerini olumsuz yönde etkileyebilecek antikolinerjik etkisi olan ilaçlar gibi ilaçların kullanımı yeniden değerlendirilmelidir. Hastanın durumu göz önünde bulundurularak tedavi için seçilen ilaçlar ile hastanın u...
	4.2. Deliryum
	İlaç yönetimi37: Deliryumu artırabilecek ilaçların (antiparkinson ilaçları, antipsikotikler, sedatif-hipnotikler, opioidler, lityum gibi) kullanımı yeniden değerlendirilmelidir. Hastaların kullandıkları ilaçlar, olası uygunsuz ilaç kullanımı bakımında...
	4.3. Depresyon
	İlaç yönetimi37: Depresyon hastaların tedavilerinde, antidepresanlardan öncelikli olarak seratonin-norepinefrin geri alım inhibitörleri ve selektif serotonin geri alım inhibitörlerin kullanılmalı ve olası hiponatremi gibi advers etkilerden dolayı teda...
	4.4. Düşme
	Düşmeler, dünya genelinde yaşlı yetişkinler arasında en yaygın ve önlenebilir morbidite ve mortalite nedenleri arasındadır44. Düşmeler ve düşmeye bağlı yaralanmalar, özellikle 65 yaş üstü kişilerde yaygındır45. 65 yaş ve üzeri yetişkinlerin yaklaşık %...
	İlaç yönetimi37: Yaşlı yetişkinlerde, antidepresanlar, benzodiazepinler, antihipertansif ilaçlar gibi düşme riskini artırabilecek faktörler dikkatle gözden geçirilmelidir. Uyku halini artırabilecek ilaçların gece vaktinde alınmasına, tuvalete gitmeyi ...
	4.5. İnsomnia
	4.6. Osteoporoz
	İlaç yönetimi37: Yaşlı yetişkinlerde, sınırlı miktarda alkol tüketimi, sigaranın bırakılması, düzenli egzersizin yapılması, yeterli düzeyde D vitaminin ve kalsiyumun alınması önerilmelidir. Kemik mineral yoğunluğunun ölçümü düzenli bir şekilde gerçekl...
	4.7. Kırılganlık
	İlaç yönetimi37: Yaşlı yetişkinlerde, birden fazla ilaç kullanımının kırılganlık riskini artırabileceğinden dolayı söz konusu kişilerde ilaç sayısının düşürülmesine yönelik düzenlemeler yapılmalıdır.
	4.8. Malnütrisyon
	İlaç yönetimi37: Hastalarda malnütrisyon riskinin değerlendirilmesinde; sosyoekonomik durum, fiziksel aktivite sıklığı, ağız-diş sağlığı, iştahsızlık, yutma güçlüğü, ilaç kullanımı, kronik hastalıklar ve hastaneye yatış sıklığı göz önünde bulundurulma...
	4.9. Inkontinans
	Sonuç olarak; Geriatrik sendromların ilaç yöntemi uygulanır iken yaşlı yetişkinlerde mevcut olabilecek karaciğer ve/veya böbrek yetmezliği, obezite gibi ilaç dozlarını etkileyebilecek ek durumların ve olası ilaç etkileşimlerinin göz önünde bulundurulm...
	5. YAŞLI HASTALARDA FARMAKOTERAPÖTİK YAKLAŞIMLAR
	5.1. Potansiyel Olarak Uygunsuz İlaç Kullanımı
	5.2. Reçeteleme kaskadı
	Reçeteleme kaskadı, özellikle yaşlı yetişkinlerde uygunsuz polifarmasiye katkıda bulunması nedeniyle önemli ancak genellikle yeterince fark edilmeyen bir etkendir11. Bu durum, bir ilacın yan etkisinin veya advers ilaç reaksiyonunun yeni bir tıbbi duru...
	5.3. Akılcı İlaç Kullanımı
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