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YASLILIGA BAGLI FiZYOLOJIK DEGISIKLIKLER

Kolajen artisi, elastin
azalmasi, vaskiiler sertlesme
Endotel disfonksiyonu

Aort dilatasyonu

Sistem Degisiklikler Klinik sonug¢
Kalp e Kollajen birikimi, sol ventrikll e Sol ventrikil dolusunda sinirlanma
kalinhginda artis, sol (diyastolik disfonksiyon), kardiyak
ventrikilde sertlesme output azalmasi
e Sol atrium fibrozisi ve e  Atrial aritmi riskinde artis
hipertrofisi e [Egzersiz sirasinda kalp hizi
e B-adrenerjik uyari yeterince artmaz, postural
sensitivitesinde azalma hipotansiyon, egzersiz toleransinda
e Sinoatrial nod hicrelerinde azalma, kontraktilitede azalma
azalma e Bradikardi
e Kapaklarda kalinlagsma, e Aort stenozu, kapak yetmezlikleri
kalsifikasyon e PR, QRS ve QT uzamasi
e leti problemleri
Vaskiiler e intimal kalinlik artisi e Ateroskleroz

Sistolik hipertansiyon (vaskuler
sertlesme), nabiz basincinda artis
Damar hastaligi riskinde artis
Periferik vaskdler direng artisi

disfonksiyonu

GH seviyesinde azalma
PTH seviyesinde artis
Ostrojen, progesteron ve
testosteron seviyelerinde
azalma

Respiratuar e Akciger elastikiyetinde azalma e FEV1 belirgin azalir
e Go6gls duvar rijiditesinde artis e FVC azalr
e V/Q uyumsuzlugu e FEV1/FVC azalir
e Oksiirme refleksinde ve siliyer e RV artar
fonksiyonlarda azalma e DLCO azalir
e pO2azalr
e Pndmoni riskinde artis
Renal e GFR disisi e Su ve elektrolit bozukluklarina
e Renal plazma akiminda dusus yatkinlik
e Tubuler disfonksiyon e ilag metabolizmasinda degisiklikler
e Nefron kaybi e Albuminuriye yatkinhk
e Arteriolar hiyalinozis
e AVP tubller etkisinde azalma
Endokrin e Pankreatik beta hiicre e Glukoz toleransinda bozulma

Osteoporoz
Seksuel disfonksiyon
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Gis o

Hepatositlerde azalma
Karaciger kan akiminda
azalma

Gastroozofageal sfinkterde
gevseme

Anal sfinkter basincinda
azalma

Dismotilite

NO iceren ndronlarda azalma
Takaruk salgisinda azalma

Refld, aspirasyon

Kabizlik

ilaglarin metabolize edilmesinde
problemler (Faz-1 metabolizma
azalir* agagidaki tabloya bakiniz)
Erken doyma hissi

Kolelithiasis

Vitamin-D, B12, folik asit
malabsorbsiyonu

Divertikdl riski

Tat duyusu esiginde yikselme

Hematopoetik °

Klonal hematopoez

Hematolojik kanser ve kardiyak
hastalik riskinde artis

immiin e immiin yanitta azalma e Otoimmin hastalik riskinde azalma
e Lenfopoez'de azalma e Enfeksiyon riskinde artis
e Myelopoez'de artma e Myeloproliferatif hastalik riskinde
artis
Norolojik e Noronal kayip Psikomotor yavaslama
e Lenste opaklasma Gorme keskinliginde azalma
e Koklear dejenerasyon Katarakt riskinde artis
e Dorsal kolon hiicrelerinde Pupil boyutunda kugtlme

kayip

Yuksek frekansli duyma kaybi
Kas kitlesinde azalma

Hafif motor yavaslama
Vibrasyon duyusunda azalma
Asil tendon refleksinde azalma
Deliryum riskinde artig

Yas ile beraber hormonal degisiklikler

Dusenler Artanlar Degismeyenler
GH ACTH LH (erkek)
IGF-1 Kortizol T4
DHEA insilin Epinefrin
Aldosteron Amilin Prolaktin (bazen minimal
Ostrojen (kadin) FSH artabilir)
Testosteron LH (kadin)
T3 PTH
Vitamin-D TSH
AVP (gece) Norepinefrin
Reverse T3
AVP (glnduz)
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Faz-1 metabolizmanin 6nemli oldugu ilaglar

Alprazolam, diazepam, midazolam
Amitriptilin, imipramin
Atorvastatin, lovastatin, simvastatin
Karbamazepin, fenitoin

Klozapin, olanzapin
Kortikosteroidler

Siklosporin, takrolimus

HIV proteaz inhibitorleri

Sindenafil, tadalafil

Teofilin

Warfarin

Bazi ila¢ gruplari ve yaslilarda sensitivite (etki) degisimi

Sensitivitesi artanlar Benzodiazepinler
Dopaminerjik ilaglar
Opioidler

Warfarin
H1-antihistaminikler
Noroleptikler

Kalsiyum antagonistleri

Sensitivitesi azalanlar Beta agonistler
Beta antagonistler
Furosemid

Asllar
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GERIATRIK SENDROMLAR

Geriatrik populasyonda fonksiyon degerlendirme skalalari (glinliik aktivite

degerlendirmesi)

Temel aktiviteler

Enstriimental aktiviteler

Banyo
Giyinme
Tuvalet
idrarini tutma
Transfer
Beslenme
Kisisel bakim

Aligveris

Araba surme

Toplu tagima kullanma
Telefon kullanma

Ev isleri (temizligi)

Evde tamirat yapma
Yemek hazirlama
Camasir yilkama
ilaglarini alma

Finansal (mali) aktiviteler

KIRILGANLIK (Frailty)

e Gugsuzllk, hareketlerde yavaslama ve kilo kaybi ile karakterizedir

e KotU prognostik bir gostergedir

Fried kriterleri (Tani)

Kirilganhk ozelligi Kriterin kargilanmasi igin gerekenler

istemsiz kilo kaybi/sarkopeni Gegctigimiz yil >4.5 kg kilo kaybi olmasi

Gugsuzlik Handgrip (el ile kavrama) glictiniin azalmis
olmasi (<%20 percentile)

Yorgunluk Hastanin en az haftanin 3 guint kendini
yorgun hissetmesi

Yavaglama Ortalama 4.5 metreyi >7 saniyede katetmesi
(<%20 percentile)

Dusuk aktivite Erkekler igin <383 kcal/hafta
Kadinlar igin <270 kcal/hafta

Tedavi

e Fiziksel aktivitenin artiriimasi

e Egzersiz programlari

e Nutrisyonel destek

e Palyatif destek (agri tedavisi gibi)
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DUSME (Falls)

e Kirilgan yagh hastalarda énemli bir problemdir

Diisme igin risk faktorleri

Kategori

Risk faktori

Psikososyal ve demografik 6zellikler

ileri yas

Kadin cinsiyet
Yalniz yagsamak
Dusme Oykusu
inaktivite

Medikal faktorler

inme

Parkinson

Demans

inkontinans

Akut hastalik

Artrit

Ayak problemleri
Vestibller hastalik
D-vitamini eksikligi
Ortostatik hipotansiyon

llaglar

Psikoaktif ilaglar (benzodiazepin,
antidepresan, antipsikotik)
Antihipertansif

>4 ilag kullanimi

Denge ve mobilite problemleri

Tdm denge ve mobilite bozukluklari bu gruba
dahil edilebilir

Duyusal ve néromiiskiiler faktorler

Go6rme problemleri

Periferik duyusal kayip (néropatiler)
Kas glgsuzligu nedenleri

Vastibuller disfonksiyon

Reflekslerde (reaksiyonda) yavagslama

Noropsikolojik nedenler

Kognitif bozukluk (demans)
Depresyon
Dusme korkusu

Dusme riskinin belirlenmesinde TUG (The Timed Up and Go) testi
e Hasta bir sandalyede otururken kalkmasi, normal ritminde 3 metre yurimesi, geri
dénmesi ve tekrar sandalyaye oturmasi istenir.
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Diismeden korunma yoéntemleri

e Egzersiz

e Yatkinlik yaratan durumlarin tedavisi (bazi 6érnekler asagidadir)

o Katarakt tedavisi

o Gereksiz ilaglarin kesilmesi
o Karotid sinUs hipersensitivitesi olanlarda pacemaker takilmasi
Yasadigi evdeki risk faktorlerinin dizeltiimesi
Ayak problemlerinin duzeltilmesi (ayak ortezleri, uygun ayakkabi, ayak ve ayak bilegi

egzersizleri)

e Bakim evinde kalanlarda D-vitamini replasmani (diger gruplarda riski dislirmez)

URINER iNKONTINANS

Persistan Uriner inkontinans tipleri

Tip Tanim Nedenleri
Stres Abdominal basincin artmasi Pelvik taban kaslarinda
nedeniyle (6ksuruk, gllme, gugsizlik
egzersiz) ortaya gikan y ) ._
istemsiz inkontinans Uretral hipermobilite
Mesane c¢ikigl ya da uretral
sfinkter gligsuzligu
Prostatektomi sonrasi sfinkter
gugsuzlugu
Urgency Mesane dolulugu Detrusor hiperreaktivitesi
hissedildikten sonra idrarin o
tutulamamasina bagli geligen | Lokal genitolriner nedenler
inkontinans (timdr, tas, divertikdl, Gretral
obstruksiyon)
Santral sinir sistemi
hastaliklari (inme, demans,
parkinson, multiple skleroz)
Fonksiyonel Fiziksel ya da kognitif Demans ya da norolojik
problemler nedeniyle hastaliklar
hastanin zamaninda tuvalete o
yetisememesi Ciddi depresyon
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Overflow (tagma)/Yiiksek
postvoid rezidii

Urinasyon sonrasinda
mesanenin tam bosalmamasi
ve daha sonrasinda mekanik
nedenler ya da
mesane/sfinkter fonksiyon
bozukluguna bagh
inkontinans ortaya ¢ikmasi

Prostat, Gretral striktlr ya da
sistosel nedenli tikanikliklar

Diyabet ya da spinal kord
hasarina bagli akontraktil
mesane

No6rojenik nedenlerle
detrusor-sfinkter sinerjisinin
bozulmasi

Uriner inkontinansa neden olabilen ilaglar

ilag Etkisi
Dilretikler Polidri, urgency
Psikotropikler
e Trisiklik antidepresanlar e Antikolinerjik etki
e SNRI e Uretral sfinkter tonus artisi
e Antipsikotikler e Antikolinerjik etki, sedasyon
e Sedatifler (benzodiazepin) e Sedasyon, immobilite, deliryum,
uretral relaksasyon
Opioid Uriner retansiyon, fekal impakt, sedasyon,
deliryum
Alfa bloker Uretral relaksasyon
Alfa agonist Uriner retansiyon

Kolinesteraz inhibitorleri

Urgency

ACE inhibitorleri

Okstirik ile stres inkontinans

Beta agonistler

Uriner retansiyon

Kalsiyum kanal blokerleri

Uriner retansiyon, ddem (noktiiri)

Gabapentin, pregabalin, glitazonlar

Odem (noktiiri)

Alkol Polidri, urgency, sedasyon, deliryum,
immobilite
Kafein Polidri, mesane irritasyonu
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Yaslilarda gegici/akut inkontinans nedenleri

Primer problem Neden olan patolojiler

Uriner hastaliklar idrar yolu enfeksiyonu
Atrofik vajinit/Uretrit
Post-prostektomi
Fekal impaksiyon

Politri nedenleri Hiperglisemi, hiperkalsemi
Fazla sivi tuketimi
Volim ylUklenmesi
Venoz yetmezlik ve 6dem

Kalp hastaliklari Konjestif kalp yetmezligi
Gegici biligssel degisiklikler Deliryum
Tedavi

e Davranigsal dneriler ve egzersizler ilk basamakta tercih edilmelidir
e Altta yatan neden ortadan kaldiriimali
o Ornek olarak dkslriuge bagl stres inkontinansi olan bir kiside 6kstirige neden
olan ilaglar (ACE inhibitorleri) kesilmeli
e Urge inkontinans vakalarinda mesaneyi gevseten ilaglar (antikolinerjik, beta-3 agonist)
etkilidir (agagida anlatilacak)
Stres inkontinans tedavisinde medikal tedavinin yeri cok sinirhdir ve etkinligi tartismalidir
ilagc segiminde hastaya dzel faktérler degerlendirilmelidir
o Ornek olarak glokomu ya da kabizhi§i olan bir yaglida urge inkontinans
tedavisinde antikolinerjik yerine beta-3 agonist vermek daha mantikli olacaktir
Uriner inkontinans tedavisi

inkontinans tipi Temel tedaviler
Stres o Pelvik kas (Kegel) egzersizleri
e Alfa agonistler
e Perilrretral enjeksiyon
e Cerrahi (mesane boynu asma)
Urgency e Mesane egzersizleri
e Mesane gevseticiler
e Topikal 6strojen (atrofik vajinit varsa)
e Alfa antagonist (erkeklerde)
Fonksiyonel e Davranigsal dneriler
Yiiksek postvoid rezidiiel/overflow e Obstriksiyonun cerrahi tedavisi
e Intermittan kateterizasyon
e Kalicl kateterizasyon
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ilag Tedavisi
A. Urge inkontinans
Mesane gevseticiler
e Antimuskarinik (antikolinerjik) ilaglar
o Darifenasin
o Oksibutinin
o Fesoterodin
o Tolterodin
o Solifenasin
e Beta-3 agonistler
o Mirabegron
o Vibegron
Erkeklerde asiri aktif mesane (Uretral obstriiksiyon ve urge inkontinans tedavisinde de
kullanilabilir)

e Alfa antagonistler
Doksazosin
Terazosin
Prazosin
Alfuzosin
Tamsulosin

e 5-alfa reduktaz inhibitorleri

o Finasterid
o Dutasterid
B. Stres inkontinans
Alfa agonistler etkisi olan ilaglar
e Psddoefedrin
e Duloksetin (SNRI)

O O O O O

Uriner inkontinans Tedavisinde Kullanilan ilaglarin Yan Etkileri

ilag grubu Yan etkiler

Antikolinerjikler Sekresyonlarda azalma (kuru agiz, kuru goz),
kabizlik, gérme bulanikhdi, glokom, deliryum,
kognitif fonksiyonlarda kotlilesme

Alfa antagonistler Postural hipotansiyon, sersemlik hissi,
intraoperatif floppy iris sendromu (katarakt
cerrahisi sirasinda gelisebilir)

Beta-3 agonistler Bas agrisi, burun akintisi, hipertansiyon
(mirabegron)
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Davranigsal 6neriler (inkontinans tedavisinde ilk basamakta planlanmali)

Davranigsal oneri

Kullanildigi inkontinans tipi

Kegel egzersizleri

Stres ve urge

Mesane egitimi (egzersizlerin 6gretilmesi,
mesane ginligu)

Stres ve urge

Mesane yeniden egitimi (progresif olarak idrar
yapma araliginin kisaltiimasi ya da
uzatiimasi)

Akut (post-kateterizasyon, inme)

Belirlenen araliklarla tuvalete gidilmesi

Urge ve fonksiyonel

Aliskanlik egitimi (hastanin ihtiyac paternine
gore belirli araliklarla tuvalet takvimi
belirlenmesi)

Urge ve fonksiyonel

SARKOPENI

e Progresif olarak kas kitlesi ve kas fonksiyon kaybi olarak tanimlanir
e 50 yasindan sonra kas kitlesinde yillik %1-2 ve kas fonksiyonunda yillik %1.5 kayip olur.

60 yas ve sonrasinda bu hiz artar.

e Kaslarda 6zellikle tip-2 fiberler daha fazla etkilenir (kayip yasar)

Kas fiberleri

Tip-1 Tip-2A Tip-2X (2B)
Kasilma hizi Yavas Hizli Cok hizh
Fiber capi Kiglk Orta Bulylk
Yorulmaya karsi Yuksek Orta Dusuk
direng
Kontraktil gli¢ Dusuk Yuksek Cok Ylksek
ATP aktivitesi Dusuk Yuksek Yuksek
Enerji kaynagi Aerobik Mikst Anaerobik

Sarkopeni taramasinda kullanilan SARC-F kriterleri

Kas gulicu (hastanin hissettigi)
Yurlrken yardima ihtiyag duyma
Sandalyeden kalkabilme
Merdiven c¢ikabilme

Disme oykisu
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Tani

e Kilinik olarak ya da SARC-F kriterleri ile sarkopeni siiphesi olusan bir yaslida éncelikle
kas gucl belirlenmelidir
Kas gucu belirlenmesinde handgrip (el kavrama) testi uygulanir
Fiziksel performans belirlenmesinde yurime hizi testi kullanilabilir

Handgrip testinde “diisiik kavrama giicli” sinirlari ve yiriime testinde “diisiik hiz”

kriterleri

Erkek (kavrama)

Kadin (kavrama) Yirime hizi

EWGSOP2 kriterleri

<27 kg

<16 kg

<0.8 m/s

e Kas gucl kaybi belirlenen kisilerde ikinci basamakta kas kitle élgiimi yapilabilir
e Kas kitle dlgiminde dual energy X-ray absorptiometry (DXA) ya da bioimpedance
absorptiometry (BIA) kullanilir

Sarkopeni Nedenleri

Ana basghk

Nedenler

Hastaliklar

Kemik ve eklem hastaliklar
(osteoporoz, osteoartrit gibi)

Kanser

Kardiyopulmoner (kalp yetmezligi,
KOAH ...)

Endokrin (diabetes mellitus,
hipoandrojenizm ...)

Kronik bobrek ve karaciger hastaliklari
Norolojik hastaliklar

Aktivite

Fiziksel aktivite dUsUkIUgu
Sedanter yagam
Immobilite

Nutrisyonel

Anoreksi
Disuk protein alimi
Malabsorbsiyon nedenleri

lyatrojenik

ilaglar (steroid)
Hastane yatiglari
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Tedavi
e [Egzersiz (6zellikle direng egzersizleri)
o En temel ve en etkili tedavidir
e Beslenme
o Protein alimi 1-1.2 gram/kg/gin olmal
e laclar
o Testosteron dizeyi dusuk olanlarda testosteron tedavisi kas kitlesini artirabilir
fakat kas fonksiyonunu olumlu etkiledigi yagli insanlarda gdsterilememigtir. Bu
nedenle standart kullanimi yoktur.
o Myostatin inhibitérleri (bimagrumab)
m Myostatin kas buyumesini inhibe eder
m Myostatin inhibitérleri kas hipertrofisine neden olur

MALNUTRISYON

insanlarda giinliik enerji ve protein ihtiyaci

Enerji ihtiyaci Gunliik protein ihtiyaci
Hizli tahmini hesaplama Gebe olmayan yetigkin
e Bazal: 25-30 kcal/kg e 0.8g/kg
e Stres: 30-40 kcal/kg
e Sepsis: 40-50 kcal/kg Hafif hastalik
e 1.0g/kg

Harris Benedict formuli (bazal metabolizma hizi, BMR)
e Erkek BMR =66.5 + (13.7 x kilo [kg]) + (5 x boy Belirgin hastalik

[cm]) — (6.8 xyas [yil]) o 1.2-1.4glkg
e Kadin BMR =655 + (9.5 x kilo [kg]) + (1.8 x boy
[cm]) — (4.7 x yas [yil]) Ciddi stres/sepsis
o 1.4-1.8g/kg

Burada elde edilen deger asagidaki durumlara gore
duzeltilir

e Hafif hastalik/stres: BMR x1.3

e Orta siddette hastalik/stres: BMR x1.5

e Ciddi hastalik/stres: BMR x1.7-1.8

Klinik kriterler (en az 2 tanesinin olmasi gerekir)

Yetersiz enerji (kalori) alimi

Kilo kaybi

Kas kitlesi kaybi

Subkutan yag dokusunda kayip
Lokalize ya da jeneralize 6dem
Handgrip testinde gli¢ kaybi olmasi
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e Protein enerji malnutrisyonu (PEM); immun disfonskiyon, yara iyilesmesinde gecikme,
fonksiyonel kayip, hastaneye basvuru ihtiyacinda artis ve mortalite ile iligkilidir.

e 6-12 ay igerisinde istemsiz bir sekilde 2%5 kilo kaybi olmasi malnutrisyon agisindan
anlamhdir ve mini nutrisyon degerlendirmesi (MNA) yapilimalidir.

MNA testi (tarama)

aliminda azalma oldu mu?

Son 3 ayda istahsizliga, sindirim sorununa, ¢igneme veya yutma zorluguna bagh olarak basin

Son 3 ay icerisindeki kilo durumu (kilo kaybi var mi?)

Hareketlilik degerlendirmesi

Son 3 ayda psikolojik stres veya akut hastalik sikayeti oldu mu?

Noropsikiyatrik problemler (demans, depresyon)

Viicut kitle indeksi (VKI) hesaplamasi

e Eger hesaplanamiyorsa baldir gevresi dlcima yapilir

GLIM kriterleri (en az 1 etyolojik ve 1 fenotipik kriter gereklidir)

Fenotipik kriterler

Etyolojik kriterler

Kilo kaybi
e Son 6 ayda >%5 ya da daha uzun bir
surede >%10 kilo kaybi

Azalmis besin (kalori) alimi ya da
malabsorbsiyon

VKI digtklugu )
e <70 yas olanlarda VKI<20
e >70 yas olanlarda VKI<22

inflamasyon
e Akut (enfeksiyon, yaniklar, travma)
e Kronik (kanser, KOAH, kalp
yetmezligi, KBH ve digerleri)

Kas kitlesinde azlama

Malnutrisyonu destekleyen laboratuvar bulgular

e Albumin disuklugu

dizeyi degisebilir
e Transferrin dUsUkligu
A1-asit glikoprotein disuklugu
e Lenfopeni

e Prealbumin (transtretin) disukligi — yar émri 2-3 gin oldugu igin erken dénemde
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Kilo kaybina yaklasim algoritmasi

{ 2%5 kilo kaybi }

Y

Yeterince kalori aliyor
2
mu- Evet
wa i

rHay"{YIyecege ulz;gablllyor} { Malabsorpsiyon?
mu

Sosyal faktorler E‘ft Halylr

Bakim ihtiyaci
Metabolik problem

Oral ya da yutma
problemi?

i "

Endokrinopati

Anoreksi Dental problem Kanser
Enfeksiyon
J Kalp yetmezligi
KOAH
: | I |
Depresyon ‘ ilaglar ’ Hastalik Disgeusia L
(tat alma
bozuklugu)
Tedavi

Oral alimin artiriimasi

e Sik 6gun, atistirma

e Favori yiyeceklerin saglanmasi

e Ek besinler ile guglendirilmis gidalar

e Beslenme sollsyonlari

o Standart solusyonlar 1-1.2 kcal/mL

o 1-5-2 kcal/mL sollsyonlar az volim ile ylksek kalori saglayabilirler
Multivitamin destegi
istah agicilarin kullanimi tartismalidir

o Megestrol asetat, dronabinol, siproheptadin

Anabolik ilaglar
e Yaslilarda bu endikasyonda belirgin fayda gosterdigi kanitlanan ilag yoktur
e Hipogonadizm eslik eden erkeklerde testosteron kullanilabilir
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Enteral beslenme

e Oral yolla beslenme ihtiyacglarini karsilayamayan yaslilarda tip yardimi ile besinlerin

gastrointestinal sisteme ulastiriimasidir
o Kontrendikasyonlar: ileus, kisa bagirsak sendromu, ciddi Ust gis kanamasi,
gastrointestinal iskemi, direngli kusma ve direngli diyare

Gastrointestinal mukoza enteral yol ile beslenebilir ve bitinligini korur
Kisa sureli (<30 gun) enteral beslenme planlanan yaslilarda nazogastrik ya da
nazointestinal tlp kullanilabilir

e Uzun sureli enteral beslenme plani yapilan yashlarda perkitan yolla tip yerlestirilir
(gastrostomi, gastrojejunostomi, jejunostomi)

e Pilor distaline yerlestirilen tiplerde aspirasyon riski daha dusuktur

Enteral beslenme yan etkileri ve yonetimi

Yan etki Yonetim

Tolere edilememesi (Self-ekstiibasyon, Perkultan gastrostomi tipu

ajitasyon) Parenteral beslenme

Pulmoner aspirasyon =230 derece (ideal 45) bas elevasyonu

Postpilorik beslenme
Oral hijyenin saglanmasi

Gastrik retansiyon Yag igerigi disuk soltusyonlar, metaklopramid
Bulanti/kusma Postpilorik beslenme
Diyare inflizyon hizinin azaltiimasi

Fiber iceriginin artiriimasi
Antidiyareik ilaglar

Hiperglisemi Glukoz monitdrizasyonu

Refeeding sendromu Fosfat, magnezyum ve potasyum
monitdrizasyonu

Refeeding sendromu

e Ciddi malnUtrisyonu olan kigilerde enteral/parenteral beslenme sonrasinda gorilebilir.
e Temel ozellikleri:

o Serum fosfor, potasyum, magnezyum disisu
o Odem
o Hipoglisemi

O

Tiamin eksikligine bagh Wernicke ensefalopatisi
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Parenteral nutrisyon

e Enteral nutrisyonu tolere edemeyen ya da kontrendike olan ciddi malnutre vakalarda
TPN (total parenteral nutrisyon) degerlendirilmelidir. Ayni zamanda fonksiyonel bir GIS
mukozasi olmayan ve enteral beslenme yapilamayanlarda TPN destegi planlanir.

o Kisa sureli verilecek vakalarda periferik girisli santral kateterler tercih edilir.
o Uzun sureli TPN planlanan vakalarda tlnelli santral vendz kateterler (Hickman,

Groshong) tercih edilir.

TPN komplikasyonlari

Komplikasyon

Yonetim/Korunma

Sivi yuklenmesi

Sivi kisittamasi (daha konsantre TPN
verilmesi)

Hiperglisemi Karbonhidrat azaltilmasi
IV instulin
Yag oraninin artiriimasi
Hipoglisemi TPN inflzyonunun aniden kesilmemesi

Refeeding sendromu

TPN inflzyon hizinin azaltiimasi

Hipertrigliseridemi

Yag infizyon hizinin azaltiimasi

Hiperkloremik metabolik asidoz

Klorid konsantrasyonunu azalt
Asetat konsantrasyonunu yukselt
(*asetat bikarbonata metabolize olur)

Metabolik alkaloz

Potasyum acigini kapat
Asetat konsantrasyonunu azalt

Hiperkarbi

Total kaloriyi azalt
Yag oranini artir, karbonhidrat oranini azalt

Karaciger yaglanmasi ve enzim yuksekligi

Karbonhidrat asiri beslenmesinden hastayi
koru, diger nedenleri ekarte et

Kolestaz

Muimkinse enteral beslenmeye ge¢

Kateter tikanmasi

SF yikama, urokinaz

Kateter enfeksiyonu

El hijyeni
Tek limenli kateter kullanimi
Kateterin sadece TPN igin kullaniimasi
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BASING/BASI YARALARI (Basing iilseri, dekiibit iilser)

e En sik sakrum ve topuklarda goéralur
o Sirt Ustl yatan hastalarda oksipital bolge de risklidir
o Yan yatan hastalarda trokanter bolgesi
Eksternal bir ylzel ve kemik arasinda kalan yumusak dokuda goérulen hasardir
Agriyi rapor edebilen yaslilar genellikle elbise degistirirken agri hissettiklerini séyler
En dnemli komplikasyonu sepsistir
o Yara yeri enfeksiyonu, selllit, osteomyelit gelisebilir
Basing yarasi gelisenlerde hastanede yatis uzar ve mortalite artar
Basing yarasi gelisiminde 4 faktor lizerinde durulmaktadir
o Yuksek basinca bagl doku hasari
m Erken dénemde ilk 6nce kas dokusunda hasar goralur
Kapiller okliizyona bagli iskemi
Shear stress (kayma gerilimi) hasari
Komorbid durumlar nedeniyle basinca karsi dayaniklii§in azalmasi
m  Malndtrisyon, arteriyel hastalik, néropati, asiri nem maruziyeti, kuru deri

Korunma
e Belli araliklarda (2-3 saatte bir) yaslinin ¢gevrilmesi ve yatakta hareket etmesinin
saglanmasi

e Destekleyici ylzeyler
o Fibroelastik kopuk, havall yatak, ipek gibi kaygan yatak ortuleri kullaniimasi, riskili
bolgelerde (topuk, sakrum) silikon képukli giysi kullaniimasi, riskli bolgelerdeki
deri ylzeyinin kuru kalmamasi (nemlendiriimesi)
e Beslenme desteqgi

Erken Tani Yontemleri
e Henilz basing hasari bulgulari asikar olmadan bazi ydntemler ile erken dénemde hasar
tespit edilebilir
o Yuksek rezolusyonlu ultrasonografi
o Termografi (deri ve deri altinda sicaklik 6lgim)
o Yuzeyel elektriksel kapasitans dl¢imi
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Basing Hasari Evreleri

Evre Bulgu
1 Uzerine basildi§inda beyazlamayan eritem
2 Kismi deri kaybi ve dermisin agiga ¢ikmasi (adipoz doku ya da derin

doku gériinmez)

3 TUm kat deri kayb1 — Ulser igerisinde adipoz doku gorunar
Granulasyon dokusu gortlebilir

4 Tum kat deri ve deri alti doku kaybi

Fasia, kas, tendon, ligament, kikirdak ya da kemik gorulebilir
Osteomiyelit eslik edebilir

Eskar olabilir

Evrelenemeyen Tam kat deri ve doku kaybi vardir fakat hasarin yayginligi eskar
nedeniyle net olarak belirlenemez
Eskar kaldirildiginda evre 3 ya da 4 hasar tespit edilir

Basing Yarasi Tedavisi
e Yaranin Uzerine basing uygulayacak pozisyonlardan kaginilmasi
e Dislk hava kayipli yatak ya da hava-sivilastirici yatak sistemleri ile yara bélgesinde
basincin azaltiimasi
e Beslenme destegi
o 30-35 Kcal/kg/glin enerji alimi
o 1.2-1.5 g/kg/gun protein alimi
o Vitamin eksikligi olanlarda multivitamin destegi
e Lokal tedaviler
o Her giysi degistirildiginde yara yerinin antiseptik solisyonlar ile ylkanmasi
m  Sodyum hipoklorit (Dakin sollisyonu)
m Povidon iyodin
m Hidrojen peroksit — agik yara varsa kullaniimaz
o Yara yerinin temizleyici lavaj ile yikanmasi ve debrisin temizlenmesi (siringa ile
SF uygulamasi gibi)
o Epitelizasyonu artiran nemlendirici 6zelligi olan pansuman yapilmasi (yara
Ortuleri)
m Hidrokolloidler, hidrojel, aljinat
Elektriksel stimllasyon tedavisi
Negatif basingli vakum tedavisi
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Yara Yeri Enfeksiyonu
e Basing yarasinda enfeksiyona bagli iyilesme bozulur ve progresyon gorulebilir
e En sik izole edilen mikroorganizmalar
o Staphylococcus aureus (MRSA olabilir), Proteus mirabilis, Pseudomonas
aeruginosa ve Enterococcus faecalis
Ozellikle evre 3 ve 4 yaralar enfeksiyon agisindan dikkatli degerlendirilmelidir
Tanida doku biyopsisi (altin standart) ya da kantitatif strtintl teknigi kullaniimalidir
o Yara yuzeyinden ya da akintidan yapilan incelemeler glvenilir degildir
e Evre 4 yarasi olanlarin %30 kadarinda osteomiyelit gelisir
o Direkt grafi ilk basamakta tani hakkinda fikir verebilir
o Asil tani MR géruntuleme ve kemik biyopsisi/kulturi ile konulur
e Tedavi
o Nekrotik doku debride edilmelidir
Cerrahi debridman — hizli ve efektif
m Keskin debridman — genellikle idame debridman ihtiyacinda kullanilir
m  Mekanik debridman
| |
| |

Enzimatik debridman — kollajenaz
Otolitik debridman —
m Biocerrahi — larvalar kullanilir (Phaenicia sericata)
o Uygun antibiyotik tedavisi (mikrobiyolojik verilere gore diizenlenir)
m  Hafif selllit tablosu
e Metisilin sensitif ise amoksisilin-klavulanat, sefaleksin, klindamisin
o MRSA ise klindamisin,” amoks-klav + doksisiklin”, “amoks-klav +
TMP-SMX”
m Daha ciddi IV tedavi gerektiren vakalar (MRSA sulphesi)

e Vankomisin, daptomisin, seftarolin, telavancin
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SENKOP

Global serebral hipoperflizyona sekonder gelisen kisa sureli biling ve postural tonus
kaybidir. Spontan ve tam olarak geri dénusli bir olaydir.

Geng popiulasyonda senkopun en sik gorildigu yaslar 10-30 arasidir ve en sik
vazovagal senkop goéruldr.

Geriatrik populasyonda vakalarin tgte birinde senkop kardiyovaskiler kdkenlidir.

Patofizyoloji

Ayaga kalktigimizda 500-1000 mL kan alt ekstremite ve splanknik dolasimda géllenir. Bu
nedenle vendz dénils (preload), kardiyak output ve sonug olarak sistemik kan basinci
azalir. Kan basinci azaldiginda baroreseptorler tzerindeki gerilim azalir ve baroreseptor
aktivasyonu gorulur.
o Barorefleks — sempatik aktivite artisi ve vagal aktivitede azalma
m Kalp hizi artar, periferik vaskuler direng artar, venéz donus artar ve
kardiyak output artar
o Baroreseptor refleksinde bir bozukluk olursa ortostatik hipotansiyon ve serebral
hipoperfuzyon gelisebilir.
Yasla beraber baroreseptor sensitivitesi azalir ve senkopa yatkinlik goralir.
o Ayni zamanda kalpte beta reseptor sensitivitesi azaldigi igin sempatik
aktivasyona verilen yanit da azalir (kalp hizi efektif artirllamaz).
Yaslilarda hipotansiyona egilim vardir
o Yagla beraber serum renin ve aldosteron duzeyi azalir.
o Atrial natritretik peptid (ANP) miktar artar
o Hiperosmolalite sonucunda gelisen susama refleksi zayiflar
Sonug olarak yaslilarda distk kan volimd, yas iligkili diyastolik disfonksiyon ve sempatik
aktivasyona yeterli yanit verilememesi sonucunda kardiyak output azalip ortostatik
hipotansiyon gelisebilir.

Senkop Nedenleri

Refleks senkop sendromlari Vazovagal

Karotid sinis sendromu
Durumsal senkop

e Akut hemoraji

e Oksiirme, hapsirma

e GIS stimiilasyonu (yemek yeme,
yutkunma, defekasyon, viseral agri)

e Miksiyon

e Egzersiz sonrasi

e Agri, anksiyete

Glossofaringeal ve trigeminal noralji
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Ortostatik

ileri yas
Antihipertansifler
Otonomik disfonksiyon

e Primer: Multisistem atrofi, Parkinson
iligkili, saf otonomik disfonksiyon

e Sekonder: Diyabetik néropati, amiloid
ndropati ...

ilaglar* (asagida tabloda)
Hipovolemi

e Kanama, diyare, Addison, dilretikler,
sicak hava, atesli hastalik

Kardiyak aritmiler

Sinus nod disfonksiyonu

AV bloklar

Paroksismal SVT ya da VT

implante edilen cihaz disfonksiyonu
e Pacemaker, ICD

ilaglarin neden oldugu aritmiler

Yapisal kardiyak ve kardiyopulmoner
hastaliklar

Kapak hastaliklari (aort stenozu)
MI, iskemi

HKM

Atriyal miksoma

Akut aort disseksiyonu

Perikard hastaliklari, tamponad

Pulmoner emboli ve PH

Serebrovaskiiler

Vaskuler ¢alma sendromlari

Multifaktoriyel

HKM: Hipertrofik kardiyomiyopati, MI: Miyokard infarktiisti, PH: Pulmoner hipertansiyon, SVT: Supraventrikiler

tasikardi, VT: Ventrikller tasikardi
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Senkop etyolojisinde ilaglar

Mekanizma ilaglar
Voliim deplesyonu Didretikler
Sistemik vaskiiler diren¢te azalma ve ACEi, ARB
venodilatasyon Kalsiyum kanal blokerleri
Hidralazin
Nitratlar

Alfa blokerler

Santral etkili antihipertansifler Alfa metildopa
Klonidin

Uzun QT ve ventrikiiler tagikardinin Amiodaron
tetiklenmesi Disopiramid
Flekainid
Kinidin
Prokainamid
Sotalol

Kardiyak aritmi tetiklenmesi Digoksin

Santral etkileri nedeniyle hipotansiyon ve | Trisiklik antidepresanlar
kardiyak aritminin tetiklenmesi Fenotiazinler

MAO inhibitérleri
Barbituratlar

Alkol

Bazi Onemli Senkop Tipleri
e Kardiyak senkop
Yasla beraber insidansi artar ve yaglilarda tim senkoplarin Ggte birini olusturur
Oncesinde dispne, gogiis agrisi ve/veya carpinti olabilir
Senkop sirasinda siyanoz gelisebilir
Mortalite ve morbiditesi ylksektir
Kardiyak senkop sonlandiktan sonra kardiyak semptomlar, troponin yuksekligi,
BNP yuksekligi ve EKG anormallikleri devam edebilir

o O O O

O

e Ortostatik hipotansiyon (OH)
o Ayaga kalkinca sistolik kan basincinin =2 20 mmHg ve/veya diyastolik kan
basincinin =2 10 mmHg dismesi olarak tanimlanir
o Dusme, sersemlik hissi, glui¢gstzlik, bulanti, carpinti, bas agrisi, presenkop ve
halsizlie neden olabilir
o Hipovolemi, ilaglar, adrenal yetmezlik ya da otonomik disfonksiyon nedeni ile
gelisebilir
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m  OH nedeni olan 6nemli ilaglar: MAO inhibitoérleri, trisiklik
antidepresanlar, ditretikler, beta blokerler, alfa blokerler ve nitrat
m Ozellikle alfa ve beta bloker kombine kullanimi gok risklidir (alfa
bloker vazodilatasyon yapar ve beta blokerler kalp hizi artisina engel olur)
o Hipertansiyon nedeniyle kan basinci regulasyon sistemlerinde disfonksiyon
gelistigi icin hipertansif yaslilar ortostatik hipotansiyona daha yatkindir

Ortostatik hipotansiyonun yoénetimi

e Altta yatan nedenin duzeltiimesi
OH nedeni olan ilaglardan uzak durulmasi
e OH nedeni olabilecek durumlardan uzak durulmasi (sicak hava, hareketsiz sekilde
ayakta durmak, uzun sure yattiktan sonra aniden ayaga kalkmak, hiperventilasyon,
dehidratasyon, ikinma)
Yatarken basin 5-20 derece aglyla yukarida durmasi
Varis ¢orabi giyilmesi
Tilt table esliginde kontrolll postural egzersiz yapilmasi
Kalp yetmezligi yoksa dilretiklerden uzak durulmasi ve tuzlu icecek tiketilmesi
Medikal tedavi
o Kafein
Midodrin (alfa agonist)
Fludrokortizon (mineralokortikoid)
Desmopressin (AVP analogu)
Eritropoetin

O O O O

e Vazovagal senkop
o Gegcici hipotansiyon ve/veya bradikardi nedeniyle serebral iskemi ve néronal
fonksiyon kaybi gelisir
o Patofizyolojide vendz dénusin aniden azalmasi, ventrikuler volimin azalmasi ve
gucli ventrikller kasilma sonucunda gelisen ventrikiler kollaps dnemlidir
m Bu durumda ventrikller mekanoreseptérler uyarilir ve Bezold-Jarisch
refleksi ortaya cikar
m Bezold-Jarisch refleksi — siddetli periferik vazodilatasyon (hipotansiyon)
+ bradikardi
o Kardiyoinhibitor (bradikardi), vazoddepresér (hipotansiyon) ya da mikst olarak t¢
gruba ayrilir.
o Sik tetikleyiciler — emosyonel stres, anksiyete, travma, sicak ortam, ucak
yolculugu, uzun sure ayakta kalmak, fiziksel agri ya da agri beklentisi (kan
almadan hemen 6ncesi)
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o Klasik olarak vazovagal senkopun ug¢ fazi vardir

m Prodrom/aura — Asir halsizlik, terleme, goérsel/isitsel hallsinasyonlar,
gorme defektleri, sersemlik hissi, vertigo, bas agrisi, karin agrisi, dizartri,
parestezi — bu fazda hastalar senkop olacagini fark edip 6énlem alabilirler.
Bdylece zarar gérmeyebilirler.

m Biling kaybi

m Postsenkop faz — Konflizyon, disoryantasyon, bulanti, bas agrisi ve
sersemlik hissi bazi yaglilarda senkop sonrasinda kisa bir siire devam
edebilir

e Karotid Sinus Hipersensitivitesi
o Karotid sinls karotid bifurkasyonda yerlesmistir
o Karotid siniis “baroreseptor” fonksiyonu goriir
m Uyanldiginda (yani yliksek basingla gerildiginde) parasempatik
aktivasyon ve sempatik depresyon gérultr
m Sonug olarak vazodilatasyon, bradikardi ve hipotansiyon gelisebilir
Bazi yaglilarda karotid baroreseptdr yaniti abartilidir (hipersensitif)
Aterosklerotik hastaligi olan erkeklerde daha siktir
Tanisinda tek tarafli karotis siniis masaiji yapilir ve abartili yanit gézlenir
m Karotis tikanikhgi, kalp blogu, karotiste Gfirimu ya da serebrovaskiler
olay 6ykusu olan kigilerde karotis masaji yapiimamalidir
m Karotid masaj sirasinda =3 saniye asistoli ve/veya sistolik kan basincinda
> 50 mmHg dusus gézlenmesi halinde tani konulur
m Masaj sirasinda senkop gelisirse bu duruma karotid sinls sendromu denir
o Ozellikle boynu sikan giyisiler giyildiginde ve/veya hastalar basini bir tarafa
cevirdiginde (6rnedin namazda selam verirken) senkop tetiklenebilir
o Yatkinhk yaratan durumlar — Ateroskleroz, hipertansiyon, digoxin, metildopa,
beta blokerler

Senkop Hastalarinda Degerlendirme ve Tani
e Senkopu tetikleyebilecek durumlarin, hastaliklarin ve ilaglarin sorgulanmasi
e EKG tim hastalarda ¢ekilmelidir
e Kan tetkikleri
o Diyabet?, dehidratasyon?, anemi?, adrenal yetmezlik?, MI?, hipoksi?, pulmoner
emboli?
Otururken ve ayakta kan basinci dlgimu
Karotis sinlis masajl
Eger kardiyak senkop stiphesi varsa
o EKOkardiyografi, stress testi (senkop efor ile gelisirse)
o 24 saat Holter EKG, implante edilen loop recorder (aylarca takil kalabilir)
o Elektrofizyolojik caligma
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e Refleks senkop sliphesi varsa (vazovagal ve digerleri)
o Karotis sinlis mesaji
o Tilt table (masa) testi
o Adenozin (ya da ATP) provokasyon testi
o Ambulatuar kan basinci takibi
e Fokal ndrolojik bulgusu olmayan kisilerde santral sinir sistemi gértintulemesi senkop
tanisinda énerilmez

www.drdahiliye.com



DEMANS

e Hastalarin glnlik yasamini etkileyen ve daha sonrasinda bagimsiz yagsamasini
engelleyen bilissel bozukluklardir.
e (Cogu sessiz baslar ve progresif bir seyir izler.
o Tipik bir istisna olarak Creutzfeldt-Jakop hastaligi hizli basglar ve hizli progrese
olur.
50 yasinda énce nadir goriilirler. insidans yas ile beraber artar.
Ortalama yasam siresi kadinlarda daha uzun oldugu igin demans prevalansi kadinlarda

daha yuksektir.
Degismis mental durum ayirici tanisi
Ozellik Deliryum Demans Depresyon Akut psikoz
Baslangi¢ Akut Sessiz, progresif | Akut ya da Akut
sessiz
ilerleyis Dalgali (iyi-k6tu | Progresif Degisken Epizodik
periyodlar)
Dikkat Azalmis Son déneme Konsantrasyon Degisken
kadar genelde ve dikkatte
normal azalma
Biling Letarjik ve Son déneme Normal Normal
hiperalert kadar normal
arasinda
degisken
Hafiza Bozulmus Kisa ve/veya Normal, bazi Normal
uzun dénem vakalarda kisa
hafiza dénem
problemleri unutkanliklar
Oryantasyon Dizoryante Son déneme Normal Normal
kadar normal
Konusma Disorganize, Afazi, parsimoni, | Normal, Degisken,
mantik digi anomi konusma genelde
hizinda disorganize
yavaslama
Deliizyon Sik Sik Nadir Sik ve kompleks
Halusinasyon Genelde vizuel Bazen Nadir Genelde isitsel
ve kompleks
Organik Evet Evet Hayir Hayir
etyoloji
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Demans Tanimi (Klinik Tani Kriterleri)

Demans giinliik aktiviteleri ve is hayatini etkileyen persistan kognitif bir bozukluktur
e Fonksiyonel ve performans kaybi belirgindir
e Bu durum deliryum ya da major psikiyatrik hastalik ile agiklanamaz

Demans vakalarinda kognitif bozukluk asagidaki yontemlerle belirlenmeli ve tani
konulmahdir
e Hasta ve yakinindan alinan hikaye
e Obijektif kognitif degerlendirme (yatak basi mental durum muayenesi ya da
noropsikolojik test)

Asagidakilerden en az 2 tanesi olmalidir
e Yeni bilgileri 6grenme ve hatirlamakta guglik
Karar verme, mantikli disinme ve kompleks gorevleri yapmakta guclik
Vizliospasyal (gorsel-alansal) becerilerde bozulma
Dil fonksiyonlarinda bozulma (konusma, okuma, yazma)
Kisilik ve davranigsal 6zelliklerde degisiklikler
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Demans ayirici tanisi

Sekonder demans

-ilaglar

-Sistemik metabolik bozukluklar

-Endokrinopatiler

-Kanser

-Subdural hematom

-Normal basinch hidrosefali

-Menenijit Alzheimer

Spesifik bulgular

Sessiz baslangic
Beligin anterograd
amnezi

Creutzfeldt-Jakop Hizl baglangig
hastaligi Norolojiik bulgular

BOS ve MR anormallikleri

—

Kognitif bozukluk

i kognitif bozukluk
Afazi, davranis degisiklikleri nme sonrasi kognitit bozuklu

Serebrovaskiiler

Frontotemporal Ekstrapiramidal bulgular demans
demans Haliisinasyon

Uyku bozukluklar

Lewy

cisimcikli
demans

Kognitif yetersizlige neden olan ilaglar

Benzodiazepinler
Non-benzodiazepin GABA, reseptdr agonistleri (zolpidem, zopiklon, zaleplon)
Digoksin

e Antikolinerjikler (darifenasin, solifenasin, oksibutinin, atropin)

e H1 reseptdr antagonistleri (difenhidramin, hidroksizin, meklizin, prometazin)
e H2 reseptdr antagonistleri (simetidin, famotidin)

e Trisiklik antidepresanlar

e Antipsikotikler

e Opioidler

[ ]

[ J

o
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ALZHEIMER HASTALIGI

e leri yasta en sik goriilen nérodejeneratif hastalik ve demans nedenidir.
e Kadin ve erkeklerde risk benzerdir ama kadinlar daha uzun yasadigi i¢in prevalans
kadinlarda daha yuksektir

Risk faktorleri

ileri yas
Dusuk egitim seviyesi
Apolipoprotein E (APOE) €4 genotipi
APP ve PSEN1-2 mutasyonlari (erken baslangigh Alzheimer)
Vaskdler risk faktorleri
e Hiperkolesterolemi, hipertansiyon, DM, metabolik sendrom, obezite, fiziksel inaktivite
Travmatik beyin hasari
Depresyon
Etnik koken (afrikan amerikalilar, hispanikler)

*APP: amyloid prekirsér protein, PSEN: presenilin

Noropatoloji
e Amiloid plaklar (amiloid B-peptid), norofibriler yumaklar ve néritik plaklar
o Norofibriller yumaklari tau proteinleri olusturur (taupati)
o Norofibriller yumaklar frontotemporal demans, progresif supranikleer palsy,
kortikobazal dejenerasyon ve Pick hastaliginda da gorulebilir
e Serebral amiloid anjiyopati cogu vakada eslik eder
e Sonug olarak neokorteks, hipokampds ve subkortikal alanlarda néron ve sinaps kaybi

gelisir

X d 8
AT e S

Amiloid plagi ve norofibriler yumak (NFT)
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Klinik
e Erken donemde anterograd amnezi belirgindir
e Yakin gegmisteki olaylarin ve konusmalarin unutulmasi, esyalarin yanlis yere koyulmasi,
yasadigi cevrede kaybolmasi, yapiimasi gereken islerin unutulmasi
e Sureg icerisinde kisilik degisiklikleri eklenebilir
o Hobilerden uzaklasilmasi, apati, karar alma yeteneginin bozulmasi, asiri tepkiler
verme
e Ilerleyen dénemde hastalar yardimsiz yasayamaz hale gelirler
o Banyo, tuvalet, giyinme, yemek yeme
Son dénemde tim iletisim yeteneklerini kaybedebilirler
Bazi hastalarda erken dénemde hafiza problemi yerine dil problemleri (kelimeleri
bulamamak) ya da viziiospasyal problemler (ylzleri ve cisimleri taniyamamak, yazilari
okuyamamak) olabilir
e En sik 6lim nedenleri pnédmoni, Uriner sepsis, dehidratasyon, kiriklar ve malnitrisyondur.

Olasi Alzheimer Demansi Tani Kriterleri

Hasta demans kriterlerini kargilamali ve asagidaki 6zellikler eslik etmeli
e Aylar, yillar igerisinde sinsi baglangi¢
e Biligsel fonksiyonlarin kotulegmesi
e Hikaye ve muayenede asagidaki bilissel defektlerden biri olmali
o Amnestik prezentasyon (en sik)
m  Ogrenme problemleri, yakin gegmisin unutulmasi ve eslik eden bir
kognitif defekt daha olmasi
o Non-amnestik prezentasyon
m Dil problemleri: Dogru kelimelerin bulunmasinda zorluk
m VizUospasyal problemler
m Karar verme, mantikli disinme ve problem ¢6zme yeteneginde
sorunlar

Asagidakiler olmamali
e Kilinik olarak anlaml serebrovaskuler hastalik
Lewy cisimcikli demans &zellikleri
Davranigsal varyant frontotemporal demans
Primer progresif afazi
Bilissel seviyede bozukluk ortaya ¢ikarabilecek aktif ndrolojik hastalik, medikal
komorbidite ya da ilag kullanimi

e Bilissel fonksiyonlarin degerlendiriimesinde “Mini Mental Test” basta gelmek lzere birgok
tarama testi uygulanabilir

e Laboratuvar incelemede B12, folat, TSH, 25-OH vitamin D, tam kan sayimi, glukoz,
elektrolitler, kreatinin, BUN ve karaciger enzimleri degerlendirilmelidir

e BOS’ta -amyloid ya da tau élgimu standart degildir ama alzheimer hastaliginda yiuksek
bulunabilir
FDG-PET ve Beyin MR tanida yardimci olabilir
B-amyloid PET, tau PET, fonksiyonel MR heniz rutin pratikte kullanilmamasina ragmen
¢ok dnemli tani ve risk degerlendirme yéntemleridir.
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Tedavi

o Kolinesteraz inhibitorleri
o Donepezil, rivastigmin, galantamin
o Yan etkiler — Bradikardi, AV blok, senkop, bulanti, diyare, uykusuzluk, anoreksi,

kas kramplari

e NMDA reseptor antagonisti
o Memantin
o Yan etkiler — sersemlik hissi, konflizyon, ajitasyon, delliizyon, hallisinasyon
o Mutlaka GFR’ye gore doz ayari yapilmalidir

e Anti-amiloid antikorlar
o Lecanemab
o Aducanumab

LEWY CiSIiMCIKLi DEMANS

Patobiyoloji
e a-synuclein yanhg katlanmasi sonucunda intranéronal Lewy cisimcikleri olusur
e Nukleus bazalis, substantia nigra pars compacta, locus caeruleus, beyin sapi, amigdala,
singulat girus ve neokortekste birikimler gérultr
e GBA1 (glukoserebrozidaz) mutasyonlari riski artirir

Klinik
e Temel klinik bulgular
o Dalgali biligsel durum (6zellikle dikkat ve alert olma dalgalanir)
m Tipik olarak viziospasyal bozukluk, konsantrasyon bozuklugu ve dikkat
bozuklugu dominanttir
Tekrarlayan gorsel hallsinasyonlar
REM uyku davranis bozuklugu
m  REM uykusu esnasinda olusan, konusma, gulme, haykirma, yakalama,
bosluga yumruk atma, tekmeleme, ayagda kalkma veya yataktan sigrama.
o Parkinsonizm bulgulari
m Bradikinezi, dinlenim tremoru, rijidite
e Destekleyen klinik bulgular
o Antipsikotik ilaglar ile klinigin kdtulesmesi
m Parkinsonizm, konfuzyon ve otonomik disfonksiyonda siddetlenme
Tekrarlayan disme, senkop
Otonomik disfonksiyon (kabizlik, ortostatik hipotansiyon, driner inkontinans)
Sistematik dellizyonlar
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Tedavi

Kognitif bozukluk — Antikolinerjikler (Alzheimerde oldugu gibi)
Parkinsonizm — Levodopa

o HalUsinasyonlari siddetlendirebilir
HallUsinasyon ve ajitasyon — antipsikotikler

o Parkinsonizm siddetlenebilir

o Atipikler dnerilir — ketiapin

FRONTOTEMPORAL LOBAR DEJENERASYON

e 50-70 yas arasinda baslangi¢
e 70 yasindan sonra insidans azalir

Patobiyoloji
e inklizyonlar 3 farkli madde igerebilir
o Tau

m Pick hastaligi

m Progresif suprantkleer palsy

m Kortikobazal dejenerasyon
o TAR-DNA baglayici protein 43 (TDP-43)
o Fused in sarcoma (FUS) proteini

Klinik
Erken donemde apati ve duygulanim kintlesmesi
Erken donemde hafiza problemleri belirgin degildir
Yuruttcu biligsel islevlerde kayip
Kisilik ve davranis degisiklikleri
o Impulsif, kaygisiz ve sosyal ortama uygun olmayan davranislar
o Kompulsif davranis bozukluklari
o Hiperoralite (tikanircasina yeme, alkol tiketiminde artig, yiyecek olmayan seyleri
agzina goéturmesi)

o Akicl olmayan, agramatik primer progresif afazi (PPA)
o Semantik varyant PPA (Semantik demans) — kelimelerin anlamini ve/veya
objelerin, resimlerin ismini hatirlayamaz

Tani

e Uyumlu klinik ve beyin gériintilemesi (MR) sonucunda frontotemporal atrofinin
gosterilmesi
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CREUTZFELDT-JAKOB HASTALIGI

e Prion protein (PrP) hastaligidir
e Sporadik, genetik ya da iatrojenik (hastalikli etlerin yenmesi) olabilir
e Akut baslangigcli ve hizli seyreden ndrodejeneratif bir hastaliktir
e Toplum arasinda deli dana hastaligi olarak da bilinir
Patobiyoloji

e Anormal prion katlanmasi sonucunda hastalikli prion proteinleri (PrPS°) beyinde birikir ve
normal prion proteinlerini de bozar (alfa helikal yapi — beta sheet formasyonuna déner)
e PRNP mutasyonlari

Klinik
e Sporadik ve genetik vakalar genellikle 50-80 yas arasinda goérultr
e Noropsikiyatrik bulgular — depresyon, apati, uyku bozukluklari, motor bozukluklar
(serebellar ataksi, parkinsonizm, myoklonus), kognitif bozukluklar
e Semptomlar basgladiktan sonra ¢ok hizli ilerler ve 12-18 ay igerisinde dlimle sonuglanir

e BOS’ta PCR ile prion tespit edilebilir ve tanisaldir
e BOS’ta tau ve néronal proteinlerin (14-3-3) artisi destekleyicidir
e EEG — Periyodik keskin dalga kompleksleri

NORMAL BASINGLI HIDROSEFALI

Yirime bozuklugu, demans ve lriner inkontinans triadi vardir

Beyin MR sonucunda ventrikiler genigsleme, Sylvian fissurlerinde genigleme
o MR ile BOS akimi degerlendirilebilir (BOS akim MR)

BOS bosaltiimasina (30 mL civarinda) yanit verebilir

Kalici tedavide ventriklloperitoneal sant yerlestirilir

SEREBROVASKULER KOGNITIF YETERSIZLIK
e Demans vakalarinin %20-25 kadarinda serebrovaskiler patoloji de eslik eder
e Yaklasik demans vakalarinin %10-15’lik kismi saf vaskuler demanstir
e Patolojik olarak asagidaki lezyonlar olabilir
o Buyulk bolgesel infarktlar
o Kiuguk bolgesel infarktlar — genelde talamus, bazal ganglionlar ve subkortikal
beyaz cevher tutulur
o Lakuner infarktlar (mikroinfarkt) — vaskiler demans vakalarinda en sik beklenen
patolojidir
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Klinik

Hafif kognitif yetersizlik

Anterograd amnezi belirgin demans (Alzheimer’a benzer)
Kisilik ve yuratlcu islev bozukluklari

YUurdame bozukluklari

Tutulum bdlgesine gbre afazi, gbérsel agnozi ve aleksi goérilebilir

Tani
e Asagidaki iki kriterden biri olmahdir
o Inme sonrasinda 3 ay igerisinde baslayan kognitif bozukluk
o Beyin goruntilemesi (6zellikle MR) sonucunda multiple bilateral infarktlar
gorulmeli
m Ozellikle serebral korteks, bazal ganglionlar, talamus ve serebral beyaz
cevher tutulumlari
e Eslik eden Alzheimer hastali§i olabilir ve demansin temel komponentinin hangisinden
kaynaklandigindan emin olmak mimkin olmayabilir

Tedavi ve Korunma
e Vaskuler (aterosklerotik) ve inme risk faktorlerinin modifikasyonu

o Hipertansiyon tedavisi

o Dislipidemi tedavisi

o Diyabet tedavisi

o AF tedavisi
DELIRYUM

e Dikkat ve kognitif fonksiyonlarda akut degisikliklerin gérildigu bir klinik sendromdur
e leri yasli insanlarda hospitalizasyon sirasinda en sik goriilen komplikasyondur
e Yasli populasyonda altta yatan ciddi bir hastaligin ilk belirtisi olabilir (pnédmoni, Grosepsis,
miyokard enfaktlsu)
Patofizyoloji
e Noral network ve ndrotransmitterlerde anormallikler
o EEG’de alfa aktivitesinde global azalma
o Dopaminerjik aktivitede artis
o Kolinerjik aktivitede azalma
m Asetilkolin biling ve dikkatten sorumlu temel nérotransmitterdir
o Serotonerjik aktivitede degisiklikler
e Noroinflamasyon
o Inflamatuar sitokin artigi
o Damar sisteminde ve kan beyin bariyeri gecirgenliginde degisiklikler
e Hipotalamik-hipofizer-adrenal sistemde aktivite artisi
o Hiperkortizolizm
o Tiroid anormallikleri
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Deliryum nedenleri

Kolaylastirici nedenler

Tetikleyici nedenler

Demans

Ciddi sistemik hastaliklar
Depresyon

Gdérme/duyma problemleri
inme 6ykuisii

Alkol bagimhhgi
Hipertansiyon

Karotis hastaliklari
Deliryum 6ykusu

Yas > 70

ilaglar (6nemli)

e Antikolinerjik etkisi olanlar
(antihistaminikler, antiparkinson, kas
gevseticileri, antispazmodikler,
antimuskarinikler)
Antipsikotikler
Benzodiazepinler
Kortikosteroidler
H2-reseptdr antagonistleri
Meperidin

e Trisiklik antidepresanlar
Mesane kateterizasyonu
Metabolik

e Yuksek BUN/kreatinin orani

e Albumin dusuklugu

e Sodyum, glukoz, potasyum

anormallikleri

e Metabolik asidoz
Enfeksiyon
Miyokard enfarktusu
Hipoksi
Dehidratasyon
Major cerrahi iglemler
lyatrojenik komplikasyonlar
Travma
Yogun bakimda > 10 gln yatis

DSM-5 Tani Kriterleri

problemler)

e Dikkat ve farkindalikta kisa stire igerisinde (saatler ya da birkag guin) bozukluk
gelismesi ve gun igerisinde siddetinde dalgalanma goértlmesi
e Bilissel degisikliklerin eslik etmesi (hafiza, oryantasyon, dil, algi ya da viziospasyal

e Oyki, fizik muayene ve laboratuvar inceleme sonucunda altta yatan bir tetikleyici
neden olmasi (ilag, enfeksiyon ...)

e Kilinigi aciklayacak baska bir nérokognitif hastalik olmamasi

e Koma gibi ileri dizeyde azalmis uyaniklik durumunda ortaya ¢ikmamali
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Tedavi

Non-Farmakolojik Yaklagimlar (tim hastalarda onerilir)

Hasta yakinin hasta ile konugmasi ve ilgilenmesi

Gevsetici yontemler (mlzik, masaj)

Hasta ile aktiviteler yapilmasi

Hastayi fiziksel olarak kisitlayan cihazlardan kaginiimasi (foley sonda, yatak alarmlarr)
Hastanin kendi 6z bakimini yapmaya tesvik edilmesi

Gorme ve isitme problemlerinin ¢ézilmesi (gdzlik, isitme cihazlar)

Gece sessiz ve los 1sikta uyumasi

Gece uykuyu bdlecek islemlerin mimkuin oldukg¢a yapilmamasi (tansiyon élgimu, kan
alinmasi)

e Sivi aliminin tesvik edilmesi ve dehidratasyondan kaginiimasi

Ajite hastalarda medikal tedavi

e Genellikle ilk tercih olarak haloperidol kullanilir
o Oral ya da parenteral uygulanabilir
o Oral ve intramuskdler kullanimda etki stresi uzundur ve dncelikle tercih edilir
o Etkinin ¢ok hizli baglamasi isteniyorsa (acil durumlarda) IV uygulanabilir

m |V kullanimda hipotansiyon ve torsades de pointes agisindan hasta
monitdrize edilmelidir
e Atipik antipsikotikler alternatiftir (ketiapin, olanzapin, risperidon)
e Nobet ya da alkol ¢gekilme sendromuna bagli gelisen deliryum vakalarinda
benzodiazepinler kullanilabilir
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AS|I ONERILERI
e CDC yaslilar icin olan asi 6nerilerini her yil giincellemektedir
e 2023 yili igin 6neriler asagdidaki gibidir

CDC 65 yas ve ustli popililasyonda asi onerileri

COVID-19

influenza viriis asisi

Pndémokok asisi

Herpes Zoster (zona) asis|

Tdap (tetanoz, difteri, bogmaca) ya da Td (tetanoz, difteri)

*Ek olarak Mayis 2023 tarihinde ilk RSV asisinin 260 yas Gzeri populasyonda kullanimi FDA
tarafindan onaylanmistir.

Pnémokok asilari
o ki tiir pnémokok asisi vardir
o Konjuge asI (PCV13, PCV15, PCV20)
o Polisakkarit agi (PPSV23)

e Daha dnce konjuge pndmokok asilamasi yapiimamis olan tim 265 yas kisilerde ya da
pndmokok riskini artiran énemli bir komorbid hastaligi olan 19-64 yas eriskinlerde
konjuge asi yapilmasi onerilir

o Eger PCV15 yapilirsa bir yil sonrasinda PPSV23 de yapilmasi énerilir
o PCV20 yapilanlarda sonrasinda PPSV23 dozuna gerek yoktur

e Sadece PPSV23 asilamasi yapilmis olan kisilerde en az 1 yil gectikten sonra konjuge
asl yapilmasi 6nerilir (PCV15 ya da PCV20)

e Sadece PCV13 asisi yapiimis olan 265 yas kisilerde son dozdan en az 1 yil gegtikten
sonra PCV20 ya da PPSV23 onerilir

e Herhangi bir yasta PCV13 agilamasi ve <65 yasinda PPSV23 asilamasi yapilmis olan
yaslhlarda asinin son dozundan en az 5 yil gegtikten sonra PCV20 asilamasi énerilir

Td ya da Tdap
e Daha dnce Tdap yapilmamis olan eriskinlerde tek doz Tdap yapiimahdir
o Son Td dozunun ne zaman yapildigindan bagimsiz
e Eriskinlerde her 10 yilda bir Td ya da Tdap asilamasi onerilir
o Eger ulagilabiliyorsa Tdap onceliklidir

Varicella-Zoster asisi (Shingrix)
e Rekombinant bir asidir
e =50 yas olan tim erigkinlerde iki doz shingrix asilamasi dnerilir
o ki asI arasinda 2-6 ay siire olmalidir
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YASLILARDA iLAG KULLANIMI

Farmakokinetik ve Farmakodinamik
e Farmakokinetik basamaklar — emilim, dagilim, metabolizma ve atilim
o Emilim genellikle yagla degismez
o Yas ile beraber yag dokusu artar ve bu nedenle yagda ¢6ézlnen ilaglarin dagilim
genisligi artar (6rnek benzodiazepinler)
o Metabolizma — CYP enzimlerinde aktivite degisikliklerine bagl farkhliklar
(6zellikle kullanilan diger ilaglar nedeniyle)
o Atihm — Renal fonksiyonlarin gerilemesine bagl bazi ilaclarin atiliminda
yavaslama
e Farmakodinamik (ilacin organizmada ortaya ¢ikardigi etki)
o Warfarin, opioid, benzodiazepin sensitivitesi artar

START/STOPP Kriterleri

e Bu kriterler ile geriatrik populasyonda gereksiz ila¢ kullanimi kisitlanmaya calisilir

e Bazi 6nemli STOPP kriterleri asagidaki baslkta 6zetlenmistir

e STOPP kriterlerinde aslinda birgok ilacin yan etkisini de hatirlama ya da 6grenme firsati
bulacaksiniz

e START kriterlerinde ilaglarin kanita dayal endikasyonlari yer almaktadir. Her hastalikta
zaten tedavi kisminda endikasyonlar konusuldugu igin START kriterlerinden ayrica
bahsedilmeyecektir.

e Diger derslerde anlattigimiz ¢ok temel bazi kurallar burada (STOPP kiterlerinde) tekrar
edilmeyecektir

o Ornek — “Ejeksiyon fraksiyonu diisiik kalp yetmezliginde verapamil ya da
diltiazem kullanimi uygun degildir” gibi

STOPP Kriterleri
e ilag endikasyonlarini sorgula
o Kanita dayali endikasyonu olmayan ilaglari kes
o Tedavi suresi gereksiz uzatilan ilaglari kes
o Ayni gruba ait birden fazla ilag kullanimi varsa kes (iki NSAID, iki SSRI gibi)
e Kardiyovaskiiler sistem kriterleri (6nerilmeyenler)
o Supraventrikiler tasikardi tedavisinde ilk sirada amiodaron kullanimi
o Hipertansiyon tedavisinde ilk sirada loop dilretigi kullanimi
o Hipertansiyon tedavisinde diger etkili secenekler tuketiimeden santral etkili
antihipertansif kullanimi (metildopa, klonidin, guanfasin ...)
e Koagilasyon sistemi kriterleri (6nerilmeyenler)
> 160mg dozda kronik aspirin kullanimi
Atrial fibrilasyonda standart antikoagllan tedaviye aspirin eklenmesi
Herhangi bir endikasyonda tiklopidin kullanimi
Antikoagiilan tedaviye NSAID eklenmesi (GiS kanama riski)
PPI profilaksisi olmadan antiplatelet ve NSAID beraber kullanimi

o O O O O
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e Santral sinir sistemi kriterleri (dnerilmeyenler)
o Demans, dar aci glokom, kardiyak ileti problemi, prostatizm ya da Uriner
retansiyon dykusu olanlarda trisiklik antidepresan (TCA) kullanimi
ik sira depresyon tedavisinde TCA kullanimi
Na < 130 mEq/L olanlarda SSRI kullanimi
= 4 hafta benzodiazepin kullanimi
Parkinsonizm ve Lewy cisimcikli demans hastalarinda antipsikotik kullanimi
(ketiapin ve klozapin zorunlu durumlarda digerlerinden daha guvenli)
Delirium ya da demans hastalarinda antikolinerjik ilag kullanimi
Persistan olarak kalp hizi < 60/dk, kalp blodu, aciklanamayan senkop ya da
negatif kronotrop etkisi olan ila¢ kullanan kisilerde asetilkolinesteraz inhibitor
kullanimi (donepezil, galantamin gibi)
o Ozel durumlar disinda ilk sira tedavide fenotiazin kullanimi
o Ik jenerasyon antihistaminik kullanimi
e Renal sistem kriterleri (6nerilmeyenler)
o GFR < 30 olanlarda direkt trombin inhibitor kullanimi (dabigatran)
o GFR < 15 olanlarda FXa inhibitér kullanimi (apixaban, rivaroxaban)
o GFR <50 olanlarda NSAID kullanimi
e GIS kriterleri (6nerilmeyenler)
o Konstipasyonu olan kisilerde konstipasyon yan etkisi olan ilaglarin kullanimi
(verapamil, antikolinerjikler, opioidler, oral demir, aluminyum antiasitler)
o Komplike olmayan peptik llser hastalifi ve erosiv gastritte > 8 hafta PPI
kullanimi
e Respiratuar sistem kriterleri (6nerilmeyenler)
o Dar agili glokom ya da Uriner retansiyon dykusu olanlarda antikolinerjik
bronkodilator kullanimi
o Solunum yetmezligi olanlarda benzodiazepin kullanimi

O O O O

o Kas iskelet sistemi kriterleri (6nerilmeyenler)

o Peptik Ulser hastali§i ya da GiS kanama dykiisi olanlarda PPl olmadan tek
basina COX-2 selektif olmayan NSAID kullanimi (COX2 selektif olan NSAID ilaci
burada hatirlayalim — celecoxib)

Osteoartrit tedavisinde sistemik steroid kullanimi
Gut profilaksisinde ilk basamakta ksantin oksidaz inhibitéra (allopurinol,
febuxostat) disinda diger ilaclarin kullanimi

o Ust GIS hastaligi olanlarda oral bisfosfonat kullanimi

e Genitouriner sistem kriterleri (6nerilmeyenler)

o Semptomatik ortostatik hipotansiyon ya da miksiyon senkopu olanlarda selektif

alfa-1 bloker kullanimi
e Endokrin sistem kriterleri (6nerilmeyenler)

o Tip 2 DM tedavisinde uzun etkili stlfonilire kullanimi (glibenklamid, glimepirid
gibi)

Sik hipoglisemik atak 6ykisu olan diyabetik hastalarda beta bloker kullanimi
Hipogonadizm diginda androjen kullanimi
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Dilisme riskini artiran ilaglar
o Benzodiazepinler
o Nodroleptik (anti-psikotik) ilaglar

o Persistan postural hipotansiyona neden olan vazodilator ilaglar

o Hipnotik Z-ilaglari (zolpidem, zopiklon, zoleplon)

e Analjezik ilaglar (6nerilmeyenler)
o Laksatif kullanimi olmadan uzun streli regtler opioid kullanimi (kabizlik riski)

Recete Kaskadi

e Birilacin yan etkisinin fark edilmeyip sanki yeni bir medikal sorunmus gibi buna yénelik
ekstra ilag regete edilmesi durumudur

Recete kaskadi ornekleri

ilk regete edilen ilag

Ortaya g¢ikan durum

Yeni eklenen ilag

Kalsiyum kanal blokeri

Odem

Dilretik

Antipsikotik

Parkinsonizm

Anti-parkinson tedavi

Kolinesteraz inhibitoru

Uriner inkontinans

Antikolinerjik tedavi

Geriatrik populasyonda uygunsuz fazla ilag kullanimindan (polifarmasi) her zaman
kaginilmalidir fakat hastanin yararina olacak ilaglarin kullanimindan da ¢ekinilmemelidir.
Her iki durum da hastaya zarar verebilir.

Bir cok hastada endikasyonu olmasina ragmen gerekli ilaglarin baslanmamasi énemli bir
problemdir.

Eger bir ilacin hastaya zarar verme riski hastaya potansiyel saglayacagi yarardan daha
fazla ise o ila¢ kesilmelidir.

Her hasta 6zelinde endikasyon, hastanin komorbiditeleri, ilacin olasi yan etki profili ve
hastanin gorecegi potansiyel yarar gergevesinde ilag kullanimina karar verilmelidir.
Psikoaktif ilaglar (antipsikotik, antidepresan, sedatif gibi), kardiyovaskuler ilaglar ve
antikoagulan ilaglara bagl ¢ok sik ilag yan etkisi ile karsilasiimaktadir. Bunlarin bir gogu
onlenebilir etkilerdir (yanlis doz, yanhs ilag segimi, ilag etkilesimlerinin gézden kagmasi).
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