i

Geriatrik Hastanin Yonetiminde
Bilinmesi Gerekenler:

Neden Ozel Konak?

Dr. Ferit KUSCU
Cukurova Universitesi Tip Fakultesi, Enfeksiyon Hastaliklari ve Kli. Mikr. AD



what is

Giris-Tanimlar

* Yaslanma: Gelisim ve olgunlasma
donemlerinden sonra gelen ve cevre ile
genetik yapi arasindaki etkilesimin zirveye
ulastigi, fizyolojik ve ruhsal degisimlerin
yvasandigi bir gelisim donemi.

* Yaslilik:Yaslanmanin son donemi. Buyume ve
gelisimin son evresidir.

WHO, 2015 . World report on Ageing and Health.



Yash Kime Denir?

* Orta yas: 45-65 yas

4

Bill Murra&iGS) |

e Geriatrik yas grubu = 65 yas
* Yash:
Genc yasli: 65-74 yas
Orta yasli: 75-84 yas
lleri yasli: =85 yas




Giris-Tanimlar

—>Diinya Saglk Orguti

* 0-17 yas arasi: ERGEN

* 18-65 vyas arasi: GENC

* 66-79 yas arasi: ORTA YAS
* 80-99 yas arasi: YASLI



Giris
e Gectigimiz yuzyilda, esas olarak enfeksiyon

hastaliklarina bagli cocukluk cagi 6limlerinde azalma ile
beklenen yasam suresinde dramatik bir artis oldu.

Beklenen Yasam 46 yil 75 yil -
suresi
>65 yas orani %4 %13 %21

* Yasl yashlar (80 yas ve uzeri) en hizli blyimenin oldugu
grup.

Yoshikawa T, Epidemiology of Aging and Infectious Diseases, 2010



Yillara Gore Nufus Piramitleri

Population Pyramids
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Turkiye'de beklenen yasam suresi
(2014-2016)

s on e torw

30,7 74,3 78,0
15 66,8 61,5 64,2
30 52,1 47,1 49,6
50 32,7 28,2 30,5
65 19,3 16,1 17,8

TUIK Haber Biilteni, 27 Eylil 2017,No:24640



Turkiye 2017 yili nufus

* Cocuk yas grubu (0-14 yas) orani=> %23,6

* Calisma cagindakilerin orani=> %67,9

* 65 ve Usti yastakilerin orani= %8,5

TUIK Haber Biilteni, 01 Subat 2017,No:27587



Geriatrik Hasta-Enfeksiyonlar

? Infectious disease hospitalization, a Cause of sepsis, > 65 years

> 65 years

*Curns AT. (2005) Infectious disease hospitalizations among older adults in the United States from 1990 through 2002. Arch Intern Med 165:2514-2520
**Martin GS, (2006) The effect of age on the development and outcome of adult sepsis. Crit Care Med 34:15-21



GERIYATRIK ENFEKSIYONLARIN TURKIYE FOTOGRAFI
Hastanede Yatan Geriatrik Hastalarin Orani ve Bu Hastalarda Enfeksiyon

Hastahklarmin irdelenmesi: Cok Merkezli Nokta Prevalans Calismasi
B Kurtaran!, F Kuscu!, P Korkmaz2, B Ozdemir3, D inan4, N Oztoprak?, D Mistanoglu
Ozatag? , O Daght, S Birengel”, K Ozdemir®, H Aslaner?, A Ulu!, E Sehmen®, S Erol'¢, Y
Uygun Kizmaz!!, G Durmus®, ME Isik!'!, AH Solay'2, S Komur!, E Azak'3, | Yavuz!4, E
Karagdz's, MS Sayar!S, H Naz!6, Z Demirbag'2, N ince!?, F Korkmaz, $ Ozdemir Armagan'8,
U. Savasc1!®, S C Aktas??, E Tiikkenmez Tigen?!, B Ertiirk Sengel?!, NC Giirsul?2, A Acar'2, S
San?, S Turan?, U Kostakoglu?4, G Evik?, K Arslan?6, E Kaya Kilig26, A Atilla?’, C
Agalar?® S Ates Giiler?®, K Ugurlu’®, M Dogan?!, F Bilman32, N Kiligaslan®}, G Oktay34, N
Altunal’’, Y Balkan3?, M Yetik32, S Uysal3¢, Al Baran3’, N Erben3$, H Aydemir3®, B Ergiit
Sezer3!, A Daldal®*’, A Kadanali®5, A Sagmak Tartar*’, A Sener®!, R Harman*?, MR Ceylan*’,
H Urdiigiicii’, | Dékmetag#, AA Hamidi*4, A Altuncekic¢ Yildinm#*3, S Kaygusuz*6, E Mutlu
Yilmaz*?, § Esen?’, S Nazik®, F Ko¢%, HT Ozden’’, A Demirel’!, Y Kiirek¢i’2, H Erdogan®,
E Firat Goktag*®, M Ulug>*, H Kusoglu®, R Goziikiiciik’6, HT Elmaslar Mert’?, I Erdem®, H
Sahintiirk, ID Aliravei®?, R Kara Ali%8, F Kogak®!, IE Yildiz24, E Aslan®, F Yilmaz
Karadag®
} ! Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, Enfeksiyon Hastaliklar1 AD
* Dumlupnar Universitesi Kiitahya Evliya Celebi Egitim ve Aragtirma Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklar:

3 Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Enfeksiyon Hastaliklar: ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi
4 Akdeniz Universitesi Tin Fakiiltesi. Enfeksivon Hastaliklari



29 sehir, 62 hastane




Geriatrik Hasta-Turkiye

17351 hasta
>65 yas ve Uzeri hasta sayisi 5871 (%33,8)

Hastalarin 1556's1 (%26.5) enfeksiyon tanisi ile
yatiriimis.

Pndmoni en sik yatisa neden olan enfeksiyon
hastaligi idi.

Uriner sistem enfeksiyonu, akut kolesistit ve
diyabetik ayak enfeksiyonlari izlemekteydi.



Geriatrik Hasta-Enfeksiyonlarin
Mortalitesi

Table 1 Common infections in the elderly and comparative mortality
with younger adults

Mortality rate in elderly vs.

Infections young adult
Pneumonia 3"
Tuberculosis® 10

Urinary tract infection® 5-10
Infective endocarditis 2-3
Intraabdominal infection

Cholecystitis 2-8
Appendicitis 15-20
Bacterial meningitis 3

Septic arthritis 2-3

Source: Refs. (12, 16, 17)

‘Indicates that mortality rate is three times greater in elderly compared
with young adult

®*In nonhuman immunodeficiency virus-infected persons

“Kidney infection
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-Kronik hastalik yiki
-Zayiflik, diiskiinlik
-Demans
-Depresyon

-immiinsiipresif ilaglar
-immunosenesens
-Malnutrisyon

-Kronik hastalik iliskili immiin disfonksiyon

-Prosediir ve
enstrimantasyon
sayisinda artis
-Semptomlarin
taninmasinda gecikme
-Polifarmasi

-ilag yan etkilerine
duyarhhk

Yaslilarda
Enfeksiyon
Riskinde

Artis

Patojenlerle

-Azalmis egzersiz
-immobilite
-Malnutrisyon
-Sigara icme sliresi
-Yetersiz asilama

-Bakimevinde yasama
-Hastanede yatis

*  Cilt bariyeri

A.B. Newman and J.A. Cauley (eds.), The Epidemiology of Aging, 2012

« idrar akimi

akimevinde veya hastanede MDR
-Anatomik/fizyolojik korumada azalma
«  Ogiirme/oksiiriik refleksi

-Tibbi enstriimantasyon/prosediir




Immunosenesens

* Immin sistemde yasla birlikte olan
degisiklikler,

* Immuin sistemin yaslanmasi.

\ 4

e Enfeksiyonlara,
* Malignitelere,
 Otoimmun hastaliklara yatkinlk.




Immunosenesens

 Kemik iligindeki hematopoetik kok
nlcrelerden (HKH) kaynakli bitin immdan
nucrelerde ve hematopoetik dokularda yasla
oirlikte azalma olur.

* Diger hucreler gibi HKH’lerinin de ardisik
bolinmeler sonrasi telomerlerinde progresif

bir kayip olur.

-Geiger H. Aging in the lympho-hematopoietic stem cell compartment. Trends Immunol 2009.
-Vaziri H. Evidence for a mitotic clock in human hematopoietic stem cells: loss of telomeric DNA with age. Proc Natl Acad Sci U S A 1994
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Telomer

1. Kromozomlarin sonlarinda tekrar eden ve

insanlarda TTAGGG seklinde olan DNA parcalar), & |
erfiid

2. Hucrenin kontrol merkezi olan cekirdekte,
kromozomlarin duzenlenmesine yardim eder.

3. Kromozomlarin uglarini korur, kromozomlarin
birbirlerine yapismasini engeller.

4. Hucre bolunmesi sirasinda kromozomlarin
dizglince kopyalanmasini saglarlar.



Immunosenesens

* Her bir bélinmede tahmini 50-200 baz cifti
kaybi olur.

What We Lose With Age
“ @
Chromosome o @
| As cells divide o)
Y Y Y
over time ... % ; ‘ ; \ ;
oo i . telomeres shorten, and eventually cell division stops,



Immunosenesens

* Telomerik DNA'nin ilerleyen |
vas ile ardisik kaybi ve
kisalmasi, apopitozda
(noninflamatuar, programli

hiicre 0lUmu) artisa neden
olur.

* Yasl bireylerde HKH’lerin proliferatif

kapasitesi genclere gore 2-4 kez daha
azalmistr.

-Geiger H. Aging in the lympho-hematopoietic stem cell compartment. Trends Immunol 2009.
-Vaziri H. Evidence for a mitotic clock in human hematopoietic stem cells: loss of telomeric DNA with age. Proc Natl Acad Sci U S A 1994



Immunosenesens

* Yaslanmayla birlikte T hlicre prekursorleri
etkilenmezken B lenfosit 6ncult hicrelerin
kemik iliginde Gretimi anlamli derecede duser.

* Yasa bagli degisiklikler eritroid ve myeloid
progenitorleri etkilemez.

-Cancro MP,et al. B cells and aging: molecules and mechanisms. Trends Immunol 2009; 30:313.
-Chambers SM. Hematopoietic stem cell aging: wrinkles in stem cell potential. Stem Cell Rev 2007; 3:201.



IMMUNOSENESCTNCE OF AGEING

!

INNATE IMMUNITY

« Replacement
« Sweat production
« Barrier function

~Ability to stimulate lymphocytes
+ Chemotaxis
+ Presentation of antigens

—DENDRITIC CELLS

v Cytotoxic capacity
v Secretion of INF-y
v Response to IL-2

—NATURAL KILLER

~ Chemotaxis and phagocytosis
v Superoxide anion production
~Activation signal transduction
~ Production of INF

—NEUTROPHILS

v Expression and function of TLR
v Production of MHC Il
v Synthesis of TNF-a

—MACROPHAGES

T Neurotoxic factors
" Neuronal degeneration

—MICROGLIAL CELLS

!

ADAPTIVE IMMUNITY

—SKIN AND MUCOUS T LYMPHOCYTES —

v CD4+/CD8+ lymphocytes
« Membrane receptors

B LYMPHOCYTES —

+Antibody production
« Lymphocyte number
+ Production of IL-2




Konak Savunmasi

{mmune system has 2 armss Innate and Adaptive

1-Dogal Bagisiklik:

~>Enfeksiyonlara kars:
ilk koruyucu engel

(nhate

Bodys first line of defence
includes four main tyees of defensive

Physical or Anatomical barrier
Physiological barrier
Phagocvtic barrier
(nflamatory barrier

(mmense immunology nsigh

Adartive

It comerimises of
Lymphocytes
Antigen presenting cells

-Edinsel Bagisiklik:

->Yavas ama daha
etkili savunma,




DOGAL-EDINSEL BAGISIKLIK

Mikrop

Epitelyal
bariyerler

. U‘.

Fagositler




Dogal Bagisiklik

Ik asama
Non-spesifik
Hizli yanit
Hafiza yok
Antijen sunumu

Komponentler:

Monosit/Makrofajlar
Notrofiller

NK htcreleri
Dendritik htcreler

Pathogens & l S LT,
.%
E T
8‘: 3= | Production of |
bactericidal,
it antiviral and
antifungal
peptides |
Funai

* TLR’ler araciligiyla patojenleri
tanima o6zelligi,

—=TLR aktivasyonu ile;
Patojenlerin harabiyeti,

inflamatuar sitokinlerin
salgilanmasi,

Edinsel immuin yanitin aktive
edilmesi,

Kale SS. Aging, Infection and Immunity, 2012



Notrofiller X Immiinosenesens

* Kanda dolasan * Yaslilikta, notrofillerin toplam
predominant fagositler, sayisi ve kemotaktik yetenekleri
+ Kemotaktik gradiyentle normal,
infeksiyon bdlgesinde
birikirler. * Ancak, yasli notrofillerde, immiun

yanitin baslamasinda yavaslama

e Kisa yarilanma dmrine :
ve apoptozis oraninda artis,

sahiptirler ancak
endotoksinler veya diger
medyatorler tarafindan
uyarilinca dmadarleri uzar.

« Ozellikle opsoninler ile kaplanmis
bakterilere (&. coli, 5. aureus) karsi
azalmis fagositik etki vardir.

* Gomez CR, et al (2008) Innate immunity and aging. Exp Gerontol 43:718-728
**Weiskopf D (2009). The aging of the immune system. Transpl Int 22:1041-1050



Monosit/Makrofaj X Immiinosenesens

Monositler kan
dolasimindan, dokuya
gecince makrofajlara
donusdurler.

Makrofajlar mo.’larin
fagositozunda rol alir ve
inflamatuar yanitin
baslatilmasinda 6nemli
APC’dir.

Yaslilikta mutlak sayilari stabil.

Fagositik fonksiyonlarda ve hicre
ici 6ldirme yeteneéinde*

TLR-1 ve TLR-4 ylUzey
ekspresyonunda*
TLR sinyal transduksiyon

yolaginda gorevli proteinlerin
ekspresyonunda*

Boylece LPS antijenlere
duyarhlikta ve sitokin
tretimindeW

*Weiskopf D (2009). The aging of the immune system. Transpl Int 22:1041-1050



NK Hiicreleri X oo, dor. o
- . Lou gotia Pest.
Immunosenesens In Peace. —C(

@ Immense Immunolegy Insight

e Sitokin sekrete eden, timor
hiicreleri ve viral enfekte
hicrelerin oldirilmesini saglayan
buyuk grandler htcrelerdir.

e Diger hiicrelerden farkli olarak
NK hucre sayisi ve ylzdesi
vaslilarda artma egilimindedir.

1- CD569™ ve CD16+ NK:

* % 90’ini olustururlar.

* Hedef hicreyi 6ldirmek,
e Dusuk seviyelerde sitokin.
2- CD56P"ieht ye CD16- NK:

e CD569™MNK hiicrelerde AN,
Sitolitik aktivite ve antikor iliskili
hicresel toksisite korunmakta,

« Ancak CD56P1ht NK hiicrelerde W

bireylerde IFN-gama
salgilanmasi \

* % 10’dan az kismini olustururlar.
* ikincil lenfoid organlarda
yerlesmis
Uyarildiklarinda IFN-gama, TNF ve
GM-CSF gibi bircok sitokin
uretirler.

-Ferlazzo G, et al:, ] Immunol2004;172(3):1455-62
-Le Garff-Tavernier M, et al. Aging Cell 2010; 9:527.




Dendritik HiicrelerX Immiinosenesens

En potent Ag sunucu
hicreler.

Antijenlerin yakalanmasi,
islenmesi ve diger immun
hicrelere sunumunda kritik
role sahip.

Ayrica bircok sitokin
salgilayarak immun sistemi
uyarmakta ve dogal ve
edinsel bagisiklik arasinda

onemli bir iliski kurmaktadir.

0

%%/.

/ 33%\*

”

Yaslanmayla DH’lerin sayisinin
etkilenmedigi disunulmekte.

Ancak DH’lerde olan degisimler
halen belirsiz.

Yaslanmayla myeloid DH’lerde
degisim olmadigl, plasmositoid
DH’lerde sayisal ve fonksiyonel
azalma oldugu belirtiimekte.

Plasmositoid DH’lerde azalma ile TLR
fonksiyonlari azalmakta ve bu
azalmanin influenza asisina yanit
belirleyen faktor olabilir.

*Weiskopf D (2009). The aging of the immune system. Transpl Int 22:1041-1050



Edinsel Bagisiklik

EDINSEL
e Spesifik,
* Yavas yanit,

- B lenfositler
* Humoral immin yanit

e Hafiza var.
=T lenfositler

* Hucresel immun yanit

Komponentler:

* Blenfositler

* Antikorlar

e Sitotoksik T lenfositler
* T helper lenfositler



T Lenfositler X Immiinosenesens

* Yaslanmayla birlikte olusan en dnemli
degisikliklerden birisi timus bezinin
involusyonudur.

e Naive T hiicreleri kemik iliginden salindiktan sonra
maturasyon icin Timusa goc ederler.

* Timus yasamin ilk yilinda maksimum seviyesine
ulasir ve zamanla kiculmeye baslar.

e 7 vyasinda, timusun sadece %10’unda aktif
hiicresel replikasyon kalir.

* Fonksiyonel korteks ve medulla yag dokusu ile
dolar ve bu surec 40 yas itibariyle tamamlanir.

Flores KG, et al. Analysis of the human thymic perivascular space during aging. J Clin Invest 1999; 104:1031.
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& Timis
¢ ESENSUDAN
GELINGEYE

S KADNRDOVIN!

+ Timiis bezi ne kadar cok titresirse kisi o kadar
saglikli ve bagisiklik sistemi saglam olur.

* Anadolu’da agit yakan kadinlarin géguslerine
vurduklarina hepiniz sahit olmussunuzdur. Bu
refleks kaynakli basit bir el hareketi degildir. Bu
beynin otomatik gerceklestirdigi bir davranistir.

e Kisi gogsune vururken Timus bezini titrestirir. Bu
sayede uzuntu kaynakli bagisiklikta meydana
gelen direnc azalmasinin dntine gecmeye calisir.



T Lenfositler X Immiinosenesens

* Yaslanmayla birlikte sayida, farklilasmada, sinyal
vogunlugunda dusus olmaktadir.

* T hicresi reseptoru (TCR) cesitliligi,65 yasindan
sonra onemli 6lcude azalir, bu da repertuarin
onemli 6lcide azalmasina neden olur.

 Ozellikle viral enfeksiyonlardan korunmada T
hicre repertuarinin cesitliligi cok onemli.

* Sonuc olarak, T hicrelerinin yeni antijenlere karsi
bagisiklik yaniti olusturma yetenegi yasla birlikte
azalir.



T Lenfositler X Immiinosenesens

* 100 yas uzerindeki 44 kiside yapilan bir
calismada.

* Bireylerin %84’ (inde -De novo T hiicre sentezini
gosteren bir biomarker olan- TRECs tespit edilmemis.

* Bu bireylerde naive T hicre sayisi distk
bulunmus.

Nasi M, Thymic output and functionality of the IL-7/IL-7 receptor system in centenarians: implications for the
neolymphogenesis at the limit of human life. Aging Cell 2006; 5:167.



T Lenfositler X Immiinosenesens

* Naive T hucrelerin sayisinda yasla birlikte
azalma olurken,

* Diferansiye olmus, 6zellesmis T lenfositlerin
sayisinda azalma olmadigi gosterilmistir.

* Yeni hiicre yapiminda azalma,

* Mevcut lenfosit havuzunun ¢cogu, uzun
vasayan persistan hucrelerden

olusmakta.




T Lenfositler X Immiinosenesens

—>Yaslanmayla birlikte;

e CDAT hucrelerde ‘1‘,

 CD8 T hiicrelerde A\

* Kostimiilator CD28 molekiiliinde W

 CD28 deki bu azalmaya bagh T hicre
proliferasyonu ve IL-2 sekresyonunda W

Haynes L, Effects of aging on T cell function. Curr Opin Immunol 2009; 21:414.
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Stimulation
of division and IFN gamma
release (and other mediators)

Activation

Increase in NK

Cell activity




Th farklhlasmasi

Extracellular bacteria

Fungi

Autoimmunity

IL-21
IL-17a
IL-17f
IL-22

(IL-10)

TGFp
IL-35
IL-10

RORyt/Stat3

Foxp3/Stat5
x\\’:L

«C’(‘%

Immune tolerance
Lymphocyte homeostasis
Regulation of immune responses

Intracellular pathogens
Autoimmunity

7 .

w\~\"\v\ \ <
N3

/ T-bet/Stat4

g* \GATA-3IStat5
x
. |

IFNy
IL-2
LTa
(IL-10)

IL-4

IL-5

IL-13

IL-25
Amphiregulin
IL-10

Extracellular parasites
Allergy and asthma



T regulatuar (Treg) Hucreler

 Treg, T hicrelerin bir alt tipi,

 Immin sistem homeostazisini stirdiiren bir
kontrol mekanizmasi,

 Otoimmun yanitlari sinirliyor,

* Infeksiyoz ajanlara ve tumorlere karsi inflamatuar
vaniti dizenliyor.

* 50 vyas ustliinde Treg fonksiyonlarinda b

 Otoimmunite ve malignitedeki artisa katkida
bulunuyor olabilir.

Saknaridis L. Functional assay for human CD4+CD25+ Treg cells reveals an age-dependent loss of
suppressive activity. J Neurosci Res 2003; 74:296.



Th farkhlasmasi

* Yaslilarda Th polarizasyonu yonu?

-Cakman I. Dysregulation between TH1 and TH2 T cell subpopulations in the elderly. Mech Ageing Dev 1996; 87:197.

-Mansfield AS. Normal ageing is associated with an increase in Th2 cells, MCP-1 (CCL1) and RANTES (CCL5), with differences in sCD40L and PDGF-AA between sexes. Clin
Exp Immunol 2012; 170:186.

-Sakata-Kaneko S, Wakatsuki Y, Matsunaga Y, et al. Altered Th1/Th2 commitment in human CD4+ T cells with ageing. Clin Exp Immunol 2000; 120:267.



B Lenfositler X Immiinosenesens

* Kendiylzey membran + Yasla birlikte, hem kemik iligi

e
Ig’lerini Uretir ve Plazma hem de periferdeki sayilari azalir.

hiicrelerine diferansiye olur. _
 Toplam Ig miktari azalmaz.

e Buab’lar himoral immiun . _ _
* Ancak spesifik antikor miktarinda

yanitin mediatorleri,
azalma olur.

* Naive B htcreleri primer ) _ _
e T hicrelerindekine benzer

olarak IgM, _ ) .
sekilde B hiicre repertuarindaki

* Antijenik uyari devam ettikge, cesitlilikte azalma olmaktadir.

lgG, IgA ve IgE salgilar.

Frasca D. Effects of aging on B cell function. Curr Opin Immunol 2009; 21:425.



Bellek B ve T lenfositler

e Uzun sureli koruyucu bellek olusumu, edinsel
bagisiklik sisteminin en 6zglin ve en 6nemli
Ozelliklerinden biridir.

* Daha dnce maruz kalinan enfeksiyonlardan
korunma icin gerekli.

* Timus fonksiyonlari azaldikca, enfeksiyonlara
karsi savunma icin deneyimli bellek
hicrelerinin yeniden devreye girmesine
ihtiyac vardir.



Bellek B ve T lenfositler

* Yaslanmayla birlikte, naive B ve T lenfosit
vanitina nazaran bellek B ve T hicrelerinin
yanitinin korunmus oldugu gosterilmistir.

e Veriler, bellek B ve T lenfosit yanitlarinin
“immunosenesens”ten etkilenmedigini
gostermekte.

Stacy S, Krolick KA, Infante AJ, Kraig E. Immunological memory and late onset autoimmunity. Mech Ageing
Dev 2002; 123:975.



2009 HIN1 Pandemisi

* Yasli bireyler, orta yaslilara gore H1IN1
enfeksiyonundan daha iyi korundular.

* Yasl bireylerde 1957 yilindan dnce dolasimda
olan HIN1 virusuna karsi gelismis bellek
lenfositlerin devreye girmesi ve salgiladiklar
ab’larin yeni virusa karsi cross-reaktivite
gostermesi.

e 2009 H1IN1 virusuna karsi yasli bireylerde
aviditenin orta yaslilara gore yuksek

*Hancock K. Cross-reactive antibody responses to the 2009 pandemic H1N1 influenza virus. N Engl J Med 2009; 361:1945.
*Monsalvo AC. Severe pandemic 2009 HIN1 influenza disease due to pathogenic immune complexes. Nat Med 2011; 17:195.
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Kronik Hastaliklar

e BUtun yaslarda, enfeksiyon hastaliklari
acisindan risk faktordq,

e DM, KBY, KOAH, malignite.

e Geriatrik hastalarin %80’i en az bir kronik
hastaliga;

% 50’si iki kronik hastaliga sahip.

A.B. Newman and J.A. Cauley (eds.), The Epidemiology of Aging, 2012



Kronik Hastaliklar

* Bazl kronik hastaliklar, bazi spesifik
mikroorganizmalarla iliskili (DM —> Stafilokoksik

Deri Enfeksiyonlar)

* Organ rezervlerinin bozulmasi, enfeksiyonlar
sirasinda organ yetmezligi gelismesine
vatkinlik,

* Cogu kronik hastalik, immun sistem
fonksiyonlarini bozabilmekte (DM,
hematolojik maligniteler)



Tibbi Tedavi

Genclere gore sik hastane =
yatisi=>Nozokomiyal enfeksiyonlar  —

Polifarmasi—2> Yan etkiler, ilac
etkilesimleri,

Antiinflamatuar, steroid gibi immun %
vaniti baskilayiciilaclarin kullanimi,

Prostetik materyallerin varhgi (kalp
kapagi, diz, kalca protezleri vb.)




Kotl Beslenme

* Hastaneye yatirilan yasli hastalarin %50’sinde
peslenme eksikligi var.

* Demans, hastaliklar ve ila¢ yan etkilerine bagl
istah kaybi,
* Cigneme ve yutma fonksiyonlarinda bozulma,

* Salgl bezlerinin calismasinda yasa bagli azalma
ile besinlerin emiliminde azalma,

Gavazzi G, Krause KH (2002) Ageing and infection. Lancet Infect Dis 2:659—666



Anatomik ve Fizyolojik Bariyerler

* Deri ve mukoz membranlarda
incelme ve kuruma—>Ulserasyon

» Oksurik ve 6glrme gibi
reflekslerde zayiflama

* Mukosiliyer klerens azalma,

High KP (2004) Infection as a cause of age-related morbidity and mortality. Ageing Res Rev 3:1-14



Anatomik ve Fizyolojik Bariyerler

e Uriner akimda azalma ve staz,
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"The fountain of youth.”

High KP (2004) Infection as a cause of age-related morbidity and mortality. Ageing Res Rev 3:1-14






