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BULTEN

LONGEVITY DERNEGI

.COVID=19 ve Biyolojik
- Yaslanmanin Karmasik Dansi

Hlcresel Saatler Hastalik
Siddetini Nasil Etkiliyor?

Hayatimizin en beklenmedik misafirlerinden biri olan COVID-19, kiresel capta sadece
salgin hastaliklar konusundaki bilgilerimizi degil, ayni zamanda insan biyolojisinin en temel
sureclerinden biri olan yaslanmaya dair anlayisimizi da derinden sarsti. Hepimiz kronolojik
yasimizin farkindayiz; dogdugumuz andan itibaren takvim yapraklarinin isaretledigi bu
sayl, bircogumuz igin yaslanmanin tek gdstergesi gibi durur. Ancak bilim, bambagka bir
kavramdan bahsediyor: biyolojik yagslanma. Bu, kronolojik yasimizdan bagimsiz olarak,
dokularimizin ve organlarimizin gercek "eskime" durumunu anlatan bir 6lgtt. Ve ne yazik
ki, COVID-19 bu biyolojik saatleri hizlandirma potansiyeline sahip, hastaligin siddetini ve
sonuglarini belirlemede kritik bir rol oynuyor.

SARS-CoV-2 virlslyle karsilastigimizda, viicudumuzun verdigi tepki, sadece anlik bir
enfeksiyonla micadele degil, ayni zamanda uzun vadeli biyolojik slireglerimizin de bir
sinavi haline geliyor. Peki, bu kui¢lk virUs, hiicresel yagslanma yollarimizi nasil etkiliyor ve
bu durum, COVID-19'u neden bazi insanlar i¢in cok daha tehlikeli hale getiriyor? Gelin, bu
karmasik ve buydleyici etkilesimi daha yakindan inceleyelim.

LONGEVITY DERNEGI

COVID-19'un biyolojik
yaslanma lzerindeki
etkileri, cesitli
hucresel ve molekuler
seviyelerde kendini
gOsteriyor. Bu
etkilesimler, hastaligin
siddetini 6ngérmede
ve hatta uzun sareli
COVID (post-
COVID-19 sendromu)
gelisme riskini
belirlemede 6nemli
ipuclari sunuyor.
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COVID-19 ve Biyolojik Yagslanmanin Karmasik Dansi

COVID-19'un biyolojik yaglanma Uzerindeki etkileri, cesitli hiicresel ve
molekuler seviyelerde kendini g&steriyor. Bu etkilesimler, hastaligin
siddetini dngdérmede ve hatta uzun sireli COVID (post-COVID-19
sendromu) gelisme riskini belirlemede énemli ipuglari sunuyor.

1. Epigenetik Saatler ve Hizlanmis Yaslanma

Hucrelerimizin DNA'sinda meydana gelen ve gen ekspresyonunu
degistiren, ancak DNA dizisini degistirmeyen sireclere epigenetik
degisiklikler diyoruz. Bu degisikliklerden biri olan DNA metilasyonu, bilim
insanlarinin "epigenetik saatler" adini verdigi araclarla biyolojik yasi tahmin
etmelerini sagliyor. Horvath, Hannum, PhenoAge ve GrimAge gibi bu
saatler, adeta vicudumuzun gizli yas kaydedicileri gibidir.

COVID-19 geciren hastalarda yapilan calismalar, bu epigenetik saatlerin
hizlandigini, yani bireylerin biyolojik yasinin kronolojik yaslarindan daha ileri
gittigini ortaya koymustur. Ornegin, bir aragtirma, COVID-19'dan iyilesen
hastalarda biyolojik yasin ortalama 5.25 yil hizlandigini géstermistir. Bu,
virisiin sadece anlik bir tehdit olmaktan ote, hiicresel "eskime" siirecimize
kalici bir imza atabildigini dtstnduriyor.

Ancak, her bilimsel calisma tek bir gercegi isaret etmez. Bazi arastirmalar,
siddetli COVID-19 hastalarinda hizlanmig biyolojik yaglanmaya dair tutarli
kanitlar bulamamistir. Bu farkliliklar, hasta gruplarinin belirlenmesindeki
kriterlere, eslik eden hastaliklara, cinsiyete veya etnik kokene bagh olabilir.
Ornegin, "Genglik Sermayesi" (Delta Yasi) adi verilen, biyolojik yas ile
kronolojik yas arasindaki farkin yiiksek olmasinin, siddetli semptom riskini
azaltabildigi bile gdzlemlenmisgtir.

Bu epigenetik degisikliklerin, 6zellikle post-COVID-19
sendromunun gelisimine katkida bulunabilecegi ve bu sendrom igin bir
biyobelirtec olarak kullanilabilecegi disinilmektedir.

2. Telomerler: Hiicresel Saatlerin Uclan

DNA'mizin kromozomlarimizin uglarinda yer alan koruyucu kapakgiklar
olan telomerler, her hiicre bélinmesinde kisalir ve hiicrenin yasini
belirleyen 6dnemli bir biyolojik saattir. Tipki bir ayakkabi bagciginin ucundaki
plastik parca gibi, telomerler de genetik materyalimizi korur. Bu koruyucu
uclarin kisalmasi, hiicrenin yaglandiginin ve artik diizgiin bir sekilde
cogalamayacaginin bir isaretidir.

COVID-19 hastalarinda yapilan arastirmalar, telomer kisaliginin yaygin bir
bulgu oldugunu géstermistir. Kisa telomer uzunluklari, siddetli COVID-19
gelistirme ve daha k6t hastalik sonuclariyla iliskilendirilmistir. Post-
COVID-19 hastalarinda ve hatta hastaliga yenik disen bireylerde, DNA
metilasyon telomer uzunlugu belirtecleri ve gPCR gibi tekniklerle anlamli
telomer kisaligi tespit edilmigtir. Bu durum, telomer uzunlugunun,
COVID-19'un sonuclan ve siddeti icin potansiyel bir biyobelirtec olabilecegi
anlamina geliyor.
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3. Bagisiklik Sistemi ve Yaslanma: immiinosenesans ve inflamasyon

Yaslanma, bagisiklik sistemimizi de derinden etkiler. Bu stirece imminosenesans denir ve bagisiklik
fonksiyonlarinda yasa bagh bir diisist ifade eder. Ayni zamanda, yash yetiskinlerde kronik, disik dereceli
inflamasyonda bir artis da gérulur. Bu sireg, yagl bireylerin siddetli COVID-19 enfeksiyonlarina karsi neden
daha savunmasiz oldugunu aciklamada kilit rol oynar.

Siddetli COVID-19 hastalarinda genellikle "sitokin firtinasi" olarak bilinen asiri bir inflamatuar yanit
gozlemlenir. Bu firtina, bagisiklik sisteminin kontrolden ¢cikmasi ve vicudun kendi dokularina zarar vermesiyle
karakterizedir. Sitokin firtinasina ek olarak, lenfopeni (T hiicrelerinin azalmasi) ve artmig nétrofil sayilari da
tipiktir. Bu bagisiklik sistemi degisiklikleri, hastaligin immunopatolojisine ve ciddi seyrine katkida bulunur.

Yasli hastalarda, T hicrelerinin gesitliligi azalir (kisith T hlicre reseptéri repertuvari) ve tikenmis veya
yaslanmis bellek T hiicreleri birikir. Bu T hiicrelerindeki degisiklikler, genellikle timusun yasa bagli
dejenerasyonuna ve kigulmesine (timik invollisyon) kadar izlenebilir. Timus, T hicrelerinin olgunlastigr dnemli
bir organdir ve yaslandikca iglevini kaybeder.

Ayrica, mitokondriyal disfonksiyon da yagli COVID-19 hastalarinda oksidatif stres ve inflamasyona katkida
bulunur. Mitokondriler, hiicrelerimizin enerji santralleri olup, islev bozukluklari hiicre sagligini ciddi sekilde
etkiler.

4. Vaskiiler Yaslanma ve COVID-19

Damarlanimizin yaglanmasi, yani vaskuler yagslanma, COVID-19'un siddeti ve sonuclar Gizerinde édnemli bir
etkiye sahip olabilir. Vaskuller yaslanma, arteriyel sertlesme, endotel disfonksiyonu (damar i¢ ylzeyinin islev
bozuklugu) ve inflamasyon gibi slrecleri icerir.

COVID-19'da SARS-CoV-2, hiicrelere girmek icin ACE2 reseptdrinid kullanir. Bu reseptdr, 6zellikle damar
hicrelerinde (endotel hicreleri) bol miktarda bulunur. Virlisiin bu hiicrelere saldirmasi, damar iltihabina
(endoteliit) yol acabilir ve bu da damar yaslanmasi sireclerini hizlandirabilir.

Vaskiler yaslanma ile iligkilendirilen kronik inflamasyon ve oksidatif stres, COVID-19 enfeksiyonu sirasinda
ortaya c¢ikan sitokin firtinasini daha da kétilestirebilir. Ayrica, yash ve kronik hastaligi olan bireylerde daha
belirgin olan damar sertligi (arteriyel sertlik) ve kalsifikasyon (damar duvarlarinda kireclenme), COVID-19'un
kalp-damar sistem Uzerindeki olumsuz etkilerini artirabilir. Bu, COVID-19'un yalnizca akcigerleri degil, tim
vaskdiler sistemi de hedef alarak biyolojik yaslanmanin etkilerini karmasik bir sekilde derinlestirdigini gdsterir.

Hastalik Siddetinin Ongoriilmesi: Biyolojik Yaslanmanin Rolii

Yukarida bahsedilen biyolojik yaslanma belirtecleri, sadece hastaligin seyrini anlamamiza yardimci olmakla
kalmiyor, ayni zamanda kimlerin daha agir bir COVID-19 gegcirecegini 6ngérme potansiyeli de tasiyor.

Ozellikle PhenoAgeAccel gibi epigenetik saatler, kronolojik yastan ve bazi mevcut kronik hastaliklardan
bagimsiz olarak, COVID-19 siddeti ve 6lUm oranlari ile gi¢lu bir sekilde iligkilendirilmistir. Yani, kronolojik
olarak genc olsaniz bile, biyolojik yasiniz ileri ise, siddetli COVID-19 gecirme riskiniz artabilir. Bu bulgu,
biyolojik yasin, COVID-19 gibi hastaliklara kargi uzun vadeli kirilganligi gercekten élgcebilecegini distndtriyor

Epigenetik yaslanma ve telomer kisaliginin, hastalarin hastaneye yatis, solunum yetmezlIigi ve 6lim riskini
artirdigi gézlemlenmigtir. Arastirmacilar, bu senesans belirteclerinin (sendotipler), siddetli COVID-19
hastalarini hafif semptomlari olan hastalardan ayirt etmek ve post-COVID-19 sendromu gelistirme riski
tasiyan bireyleri tahmin etmek igin kullanilabilecegini 6ne stirmektedir.

Genel olarak, yaglanma ve senesans sireclerinin COVID-19 patogenezinde merkezi bir rol oynadigi aciktir. Bu
biyobelirtecler, bireysel risk siniflandirmasi ve kisisellestirilmis tedavi kararlari igin degerli bilgiler saglayabilir.
Ancak, bu bulgularin genis ve cesitli hasta gruplarinda dogrulanmasi ve COVID-19 ile hizlanmis yaslanma

arasindaki kesin nedensel iliskinin daha fazla arastirnimasi gerekmektedir. 5
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Sonug ve Gelecek Perspektifleri

COVID-19 pandemisi, yaslanma biyolojisinin ve bunun hastaliklarla olan karmasik iligkisinin &nemini
bir kez daha gdzler dnline serdi. Epigenetik saatlerin hizlanmasi, telomerlerin kisalmasi, bagisiklik
sisteminin zayiflamasi (immuinosenesans) ve kronik inflamasyon (inflamasyon) gibi biyolojik yaslanma
yollarinin, SARS-CoV-2 enfeksiyonunun siddetini ve uzun vadeli sonuglarini derinden etkiledigi artik
¢cok net.

Bu kesifler, sadece COVID-19'a kargi daha etkili tedavi stratejileri gelistirmekle kalmayacak, ayni
zamanda yaslanma karsiti midahalelerle genel saghgi ve hastalik direncini artirma potansiyelini de
barindiriyor. Biyolojik yaslanma belirteclerini kullanarak, risk altindaki bireyleri daha erken tespit
edebilir, kisisellestiriimis 6nleyici ve tedavi edici yaklagimlar gelistirebiliriz.

Gelecekteki arastirmalar, bu biyolojik yaslanma yollarini daha derinlemesine anlamaya ve
COVID-19'un uzun sureli etkilerini hafifletmek igin yeni hedefler belirlemeye odaklanmalidir. Belki de
bir glin, biyolojik saatlerimizi yavaslatarak veya "genclik sermayemizi" artirarak, sadece COVID-19
gibi salgin hastaliklara degil, ayni zamanda yaslanmanin getirdigi diger bircok saglik sorununa karsi
da daha direncli hale gelecegiz. Bu, sadece bir hastaligi yenmek degil, ayni zamanda saglikli ve
daha uzun bir yagsam strmenin anahtarlarini kesfetmek anlamina da gelebilir.

Instilin Direnci ve Yasam Siiresine Etkisi

Yaslanma, kaginilmaz bir slireg; ancak nasil
yaslandigimiz, biyuk élcide yasam tarzi segimlerimize
bagli. GinUmUzde obezite ve iligkili hastaliklarin
yayginlasmasiyla birlikte, insilin direnci de maalesef her
yas grubunda énemli bir risk faktdrii haline geldi. insiilin
direncini, vicudumuzun hicrelerinin instlin hormonuna
yeterince tepki verememesi durumu olarak dusuinebiliriz.
Bu durum, yuksek kan sekeri seviyelerine ve vicudun
daha fazla insilin Uretmeye calismasina yol acar
(hiperinsuilinemi).

Peki, bu neden dnemli? CUnku insdlin direnci, tip 2
diyabet, kalp-damar hastaliklari, hipertansiyon ve hatta
bazi nérodejeneratif hastaliklar gibi yasa bagli bircok
rahatsizligin temelinde yer aliyor. Aslinda, diyabetli
bireylerin, diyabeti olmayanlara gére ortalama 6 yil daha
erken 6ldigul ve genel 6lim, kanser, kalp hastaligi veya
inme gibi nedenlerden élme risklerinin Gnemli dictide
daha yiksek oldugu gdsterilmigtir.

Ancak isin iyi bir yani da var: Kan sekeri seviyeleri iyi ydnetilen diyabetli kisilerde saglik riski cok daha
az. Ayrica, bazi ileri yaglardaki bireylerde (yliz yasini aganlar gibi) genellikle normal glikoz toleransi ve
yiksek insdlin duyarliligi korunur. Bu da bize, insilin direncinin kader olmadigini, midahale edilebilir
bir durum oldugunu gdésteriyor.

insiilin ve Yaslanmanin "Kétii" Etkileri

instilin, viicudumuz icin hayati &neme sahip, giicli bir anabolik hormon20. Ancak, tipki godu iyi sey
gibi, fazlasi zarar verebilir. Strekli yiksek insilin seviyeleri ve buna eglik eden instlin direnci,
hlcrelerimizde bir dizi stresli duruma yol acar:
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1. Yag Birikimi ve Obezite: Yiksek insllin konsantrasyonlar, lipolizi (yag yikimini) baskilarken
lipogenezi (yag olusumunu) tesvik eder, bu da obeziteye yol acar. Yaslandik¢a artan karin ici yaglanma,
insulin direnciyle guglu bir sekilde iligkilidir.

2. Hiicresel Stres ve Hasar:

o Artan Protein Sentezi ve Birikimi: YUksek inslin, protein sentezini artirir ve sinirl dénistim
kapasitesi nedeniyle islevsel olmayan polipeptitlerin birikmesine yol acar. Bu durum endoplazmik
retikulum (ER) stresine neden olabilir.

o Mitozondriyal Disfonksiyon: Bu hiicresel degisiklikler, mitokondriyal disfonksiyon ve artan reaktif
oksijen tirleri (ROS) seviyeleriyle iliskilidir. Mitokondriyal fonksiyon bozuklugu, tip 2 diyabet ve yasa
bagl insilin direnci ile baglantihdir.

o DNA Hasari ve Telomer Asinmasi: YUksek instlin konsantrasyonlari DNA hasarina neden olabilir ve
insilin direnci, telomerlerin (kromozomlarimizin ucundaki koruyucu yapilar) kisalmasiyla ilikilidir.

o Hicresel Yaglanma (Senescence): Kronik hiperinsilinemi, hepatosit (karaciger hlicreleri) ve adiposit
(yag hucreleri) yaglanmasini tesvik edebilir. Farelerde ylksek insilin konsantrasyonlari, néronlari bile
yaslanmaya benzer bir duruma sirtkleyebilir.

3. ilitihaplanma ve Vaskiiler Hasar:

o Insilin direnci, endoteliyal nitrik oksit (NO) sentaz aktivitesini azaltarak damar gevsemesini bozar,
bu da vaskiler tonusu artirir ve vaskuler olay riskini ylkseltir.

o Ayrica, instlin direnci, metabolik organlarda (karaciger, yag dokusu, iskelet kasi) insilin
sinyallesmesini bozabilir ve bu da pro-inflamatuar sitokinlerin artmasina neden olabilir.

Yaslanmada insiilin Direncinin Molekiiler Nedenleri
instilin direnci sadece tek bir faktérle ortaya gikmaz, yaslanma ile birlikte karmasik bir etkilesimler agidir:

1. Kronik iltihaplanma: Kronik, diisiik dereceli sistemik iltihaplanma, yaslanma ve bilyiik hastaliklarin
dnemli bir risk faktériidir9. insilin direnci, kronik iltihaplanmanin yag birikimini, yag dokusu
fonksiyonunu, mitokondriyal fonksiyonu bozmasi ve endoplazmik retikulum (ER) stresine neden olmasi
sonucu gelisir. Ornegin, pro-inflamatuar sitokinler (IL-6 ve TNFa gibi) lipid birikimini bozarak ve insdilin
sinyallesmesine midahale ederek insulin direncini tetikler.

o Nukleer faktér-kB (NF-kB) ve inflamatuar sirecte 6nemli rol oynayan inflamozomlar (6zellikle
NLRP3 inflamozomu) kronik iltihaplanmanin temelini olusturur. NLRP3 inflamozomunun
baskilanmasinin, yasa bagli dejeneratif degisiklikleri hafifleterek farelerde saglikli yasam siresini uzattigi
g6zlemlenmisgtir.

2. Dlzensiz Yag Dokusu: Beyaz yag dokusu (WAT), sadece enerji depolamakla kalmaz, ayni zamanda
adiponektin, IL-13, IL-6 ve TNFa gibi biyoaktif molekdller salgilar. Obezite ve yaslanma, yag hicrelerinin
hem boyutunu hem de sayisini artirir. Hipertrofik (btyimus) yag hiicreleri, daha az adiponektin ve daha
fazla pro-inflamatuar adipokin Uretir48. Bu durum, makrofaj infiltrasyonuna ve ardindan obeziteye bagh
iltihaplanma ve instlin direncine yol acar.

o Viseral yag dokusu (i¢ organlar etrafindaki yag), metabolik olarak daha aktif olup, artan serbest yag
asidi (FFA) akisi hiicresel diizeyde insulin direncini tesvik eder.
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3. Mitokondriyal Disfonksiyon: Tip 2 diyabet ve yasa bagli insulin direncinde mitokondriyal
disfonksiyon yaygindir. Bu, ATP Uretiminin azalmasi, solunum zinciri subunitlerinin protein
ekspresyonunun dismesi ve mitokondriyal DNA'nin azalmasi gibi durumlari icerir30. Sonug olarak, yag
asidi metabolitleri birikir, bu da insilin sinyallesmesini bozar.

4. Endoplazmik Retikulum (ER) Stresi: ER, protein katlanmasi ve kalsiyum depolamasi gibi dnemli
hlcresel fonksiyonlara sahiptir. Yag asidi asir ylklenmesi ve yaslanma, ER stresini tetikleyerek insilin
salgisini ve glikoz alimini bozar.

Kisir Déngii: Enflamasyon ve insiilin Direnci El Ele

Yaglanma sUrecinde instilin direnci ile kronik enflamasyon arasinda kisir bir déngl oldugu acikca
gorulmistir. Kronik enflamasyon insilin direncine yol agarken, instlin direncinin de kronik enflamasyonu
siddetlendirdigi gésterilmistir. Ozellikle hiperinsiilineminin, bébrek ve aort gibi metabolik olmayan
organlarda Akt/IKK sinyal yolunu aktive ederek enflamasyon yanitlarini tetikledigi ve ateroskleroz gibi
patolojilere katkida bulundugu bilinmektedir. Bu etkilesimler, yaglanma slirecini hizlandirir.

Uzun ve Saglikh Bir Yasam icin Ne Yapabiliriz? Adaptif Yanitlar ve Yasam Tarzi Dokunuslari

Neyse Ki, bu kisir dénglyu kirmak ve yaslanmanin olumsuz etkilerini hafifletmek elimizde. Vicudumuzun
hicresel strese kargi dogal adaptif yanitlar vardir ve biz bunlar yasam tarzi segimlerimizle
glclendirebiliriz.

1. Nrf2 Aktivasyonu: Oksijen radikalleri gibi hiicresel stres sinyalleri, Nrf2 adli bir transkripsiyon faktdrini
aktive eder. Nrf2, antioksidan, anti-inflamatuar genlerin ve DNA onarim mekanizmalarinin ifadesini
artirarak hucreleri korur.

2. Katlanmamis Protein Yaniti (UPR): Asin protein sentezi veya yanlis katlanmis proteinler, endoplazmik
retikulumda UPR'yi tetikler. Bu yanit, protein sentezi ve déntisimunt dizenleyerek hiicresel homeostazi
korur.

3. AMP-Aktive Protein Kinaz (AMPK) Aktivasyonu: ATP seviyelerindeki distsler, AMPK'y1 aktive eder.
AMPK, mitokondriyal homeostazi restore ederek enerji dengesini dizenler.

Yasam Tarzi Degisikliklerinin Glicu:

« Diyet ve Egzersiz: Vicut agirigi kaybi, aerobik ve direnc egzersizleri, total vicut yagini ve karin yagini
azaltarak insulin duyarhhgini artinir ve glikoz toleransini iyilestirir8. Dizenli egzersiz, diyabetli kisilerde
erken 6lum riskini yari yariya azaltabilir.

o Besin kisitlamali diyetler, aralikh oru¢ ve vejetaryen diyetler gibi uygulamalar, instlin seviyelerini
disurdr ve insllin duyarhih@ini artinir. Bu tUr diyetler ve egzersiz, Nrf2 sistemini aktive ederek ve bagirsak
mikrobiyota kompozisyonunu olumlu yénde degistirerek bu faydalar saglar.

« ilaglar: Metformin (bir AMPK aktivatérii) ve PPARa/y ikili agonistleri gibi ilaclar, insilin direncini
dizelterek potansiyel anti-aging ajanlar olarak arastirnimaktadir. Metforminin C. elegans ve farelerde
yagsam suresini uzattigi gosterilmistir.

Sonug Yerine: Proaktif Olun!

Gordugumuiz gibi, yaslanma streci karmasik olsa da, instlin direnci ve kronik enflamasyon bu siregte
merkezi bir rol oynar. Ancak bu, umutsuzluga kapilmamiz gerektigi anlamina gelmez. Tam aksine!
Obeziteden kaginmak, aktif olmak, sigara icmemek ve saglikli beslenmek gibi yagam tarzi secimleriyle tip
2 diyabet vakalarinin yaklasik %90'inin énlenebilecegini gosteriliyor.

Hedefimiz sadece uzun yasamak degil, saglikl yaslanmak olmali. Kan sekeri seviyenizi yénetmek, dizenli
egzersiz yapmak ve iyi beslenmek, yaslanmaya bagh hastaliklarin riskini 6nemli él¢ctide en aza indireébilir.
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Sicak Hava Dalgalarinin Yash Yetiskinlerin Kalp
Sagligina Etkileri

Kuresel sicakliklar yikseldikce, sicak hava dalgalarinin siresi, siddeti ve sikligi artiyor. Bu asiri sicaklar, diinya
genelinde hava kosullarina bagh élumlerin en élimcil nedeni haline gelmis durumda. Ayni zamanda, 65 yas ve
Uzeri yetigkinlerin sayisi hizla artiyor; 2050 yilina kadar bu yas grubunun kiresel nifusun %16.7'sini, yani
yaklasik 1.6 milyar insani olusturmasi bekleniyor. iste bu noktada, asiri sicaklar ve yaslanan niifusun birlesimi,
cevresel asirl kosullar sirasinda risk altindaki insan sayisini ciddi sekilde artiryor.

Sicak Hava Dalgalarn ve Kalp Saghdi Arasindaki Yakin iliski

Sicak hava dalgalan sirasinda yasl yetiskinlerde gorulen hastalik ve 6lUm oranlarindaki artisin baglica nedeni,
vicut sicakliklarinin yikselmesine bagli kardiyovaskiler olaylar ve komplikasyonlardir. Aslinda, 65 yas Ustu
yetiskinler, diger tim yas gruplarina kiyasla istya maruz kalma nedeniyle daha ylksek oranlarda hastaneye yatis
ve/veya 6lum yasamaktadir. New York sehrindeki verilere gbre, son on yilda isiya bagl élumlerin veya isi
nedeniyle siddetlenen altta yatan rahatsizliklardan kaynaklanan élimlerin ¢cogu, kardiyovaskuler hastaliklarla
(KVH) iligkilidir. Bu bireylerin %62'sinde KVH mevcuttu.

Ozellikle 6nceden kardiyovaskuler hastaligi olan yetiskinlerde, asin sicak, kardiyovaskiiler komplikasyonlari
daha da siddetlendirmektedir. Bélge sicakliklari 90. persentili astiginda, kalp yetmezligi, iskemik kalp hastalgi
ve felg gibi durumlar igin risk orani énemli élgtide artar. Kalp yetmezligi olan kigilerin, sicak hava dalgalari
sirasinda en ylksek 6lim riskine sahip oldugu tespit edilmistir. Yapilan bir meta-analiz, sicaklkta 1°C'lik bir
artisin gesitli KVH'ler icin mortalitede %2'lik bir artigla, sicak hava dalgasi yogunlugu arttikca (yani, ortalama
sicaklik yikseldikce) ise %12'lik bir artigla iligkili oldugunu géstermektedir.

Amerika Birlesik Devletleri'nde bile, 2008-2017 yillari arasinda her ek asiri sicak glin basina yaslh yetigkinler
arasinda kardiyovaskuler 61im orani %0.12 artmis, bu da yaklasik 5.000 fazla kardiyovaskuler dliime yol
acmistir. Geleceg@e yonelik tahminler ise, 2036 ile 2065 yillar arasinda yagli yetigkinler arasinda agsiri sicaga bagli
kardiyovaskduler élumlerin %187 oraninda artabilecegini disindirmektedir. Bu rakamlar, durumun ciddiyetini
acikca ortaya koymaktadir.
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Yaslanmanin Kalp Uzerindeki Fizyolojik Yiikii

Peki, yaslanma ve sicak stresinin kardiyovaskuler sistem Uzerindeki bu etkisi nasil aciklanir?
Vicudumuzun isi stresine verdigi fizyolojik yanitlar, yasla birlikte bozulur ve bu da yasl yetiskinleri
sicaga karsi daha savunmasiz hale getirir.

1. Azalan Kalp Debisi ve Artan Kalp Zorlanmasi: Yiksek vicut sicakliklarina karsi terleme ve cilt kan
akigi gibi termoreglatér tepkileri sirdirmek icin kalp debisini artirma yetenedi cok énemlidir. Ancak
yasli yetigkinlerde, isi stresi sirasinda kalp debisindeki artis gencg yetiskinlere gére daha azdir. Kalp
debisini korumak icin yasli bireylerin kalbi, daha yiksek bir kalp hizi rezervinde ¢alismak ve kalp
kasilma glcuni artirmak zorunda kalir. Bu durum, zaten zayiflamis bir kardiyovaskuler sistem

Uzerinde ek bir zorlanma yaratir. Koroner arter hastaligi olan yasl yetiskinlerde ise, isiya

bagl miyokardiyal iskemi (kalp kasi hasari) %35 oraninda gorulebilir.

2. Cilt Vazodilatasyonunda Azalma: Vicudun isi kaybetmesinin dnemli yollarindan biri, cilt ylizeyine
giden kan akiginin artirnimasidir (vazodilatasyon). Ancak yagli yetigkinler, genc yetigkinlere gére cilt
vazodilatasyon tepkilerinde dnemli dlcide daha dusik performans sergilerler. Bu durum,

kismen azalmis nitrik oksit biyoyararlanimi, artan arginaz aktivitesi ve oksidatif stres nedeniyle aktif
vazodilator sistemin islev bozuklugundan kaynaklanir. Yani yasli cilt, 1siyi etkili bir sekilde dagitmakta
zorlanir.

3. Kan Akisi Yeniden Dagiliminin Bozulmasi: Artan cilt kan akisi talebini kargilamak icin kan, karin igi

organlar ve bdbrekler gibi daha az aktif bélgelerden cilde dogru yeniden dagitilir. Ancak yash yetigkinler,
bu dolagimlarda daha az vazokonstriksiyon yasar ve %30 daha az kan akisini yeniden dagitirlar. Bu da,
cildin ihtiyac duydugu kan akisini saglamayi zorlastirir.

4. Daha Fazla Is1 Depolamasi: Bozulmus kan akisi yeniden dagilimi ve cilt kan akigi tepkileri, azalmig
terleme oranlariyla birlestiginde, viicutta daha fazla 1si depolanmasina yol acar. Bu durum, teorik olarak
daha fazla kardiyovaskuler ayarlama ve kalp lzerindeki zorlanmanin artmasini gerektirir.

Kardiyovaskiiler Zorlanmanin Basladigi Cevresel Sinirlar

Peki, tam olarak hangi ¢cevresel kosullarda kardiyovaskiler zorlanma hizla artmaya baglar? Bu kritik
noktalar belirlemek, hastalik ve 6lumleri sinirlamak acisindan blyidk énem tagir.

Arastirmalar, yasli yetiskinlerde kalp hizi esiklerinin (yani, kardiyovaskuler striklenmenin basladigi
noktalar), genc yetiskinlere gore daha dislk sicaklik ve nem kombinasyonlarinda ortaya c¢iktigini
g6stermistir. Ornegin, 65-92 yas arasi yetiskinlerde giinliik yasam aktiviteleri sirasinda siirekli kalp hizi
artigl, sicak-nemli ortamlarda yaklasik 35°C ve %53 bagil nemde, sicak-kuru ortamlarda ise

yaklasik 41°C ve %24 bagil nemde baslamistir. Bu esikler, yasla birlikte sicak-nemli ortamlarda azalma
g6stermis ve sicak-kuru ortamlarda dogrusal bir disls sergilemistir.

Ayrica, orta yaslh ve yagli erkek ve kadinlar arasinda isi stresine karsi hassasiyette cinsiyet farkliliklar da
g6zlemlenmistir. Yash kadinlar, yasa uygun erkeklere kiyasla daha fazla hassasiyet gostererek, daha
dusuk sicaklik ve nem kombinasyonlarinda kardiyovaskuler striklenmenin bagladigi egriler
sergilemiglerdir.

Unutmamak gerekir ki, kardiyovaskuler élumlerin, kalp hizi strtiklenmesinin bagladigi sicakliklardan gok
daha dusuk sicakliklarda artmaya bagsladigl da belirtilmistir. Termondtr bir ortama goére nispeten disik
dereceli Isi stresine verilen fizyolojik tepkileri desteklemek icin gereken kardiyovaskiiler ayarlamalar bile
kalp Uzerinde bir zorlanma artisina neden olur ve uzun sireli maruz kalmalarda kardiyovaskuiler riski
artirabilir.
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Sonug ve Gelecek icin Oneriler

Gordigumuz gibi, yasl yetiskinler 1si olaylar sirasinda isiya bagli hastalik ve élim riski altindadir ve
bu durumun temelinde bozulmus kardiyovaskuler yanitlar ve artan kalp zorlanmasi yatmaktadir.
Yaslanma, isi stresine karsi kardiyovaskuler tepkileri bozan belirli fizyolojik mekanizmalarla iliskilidir.

Sicak hava dalgalar daha sik, siddetli ve uzun sureli hale geldikce, yaslanan kuresel nifusla birlikte
milyarlarca insan bu durumdan olumsuz etkilenecektir. Bu nedenle, arastirmalar, yasl yetiskinlerde
asiri kardiyovaskiler zorlanmaya yol acabilecek belirli cevresel kosullar belirlemeyi amaclamaktadir.
Bu alandaki ¢alismalar, yash yetigkinlerin veya bakicilarinin agiri isi stresini ve dolayisiyla isiya bagl
kardiyovaskuler hastalik ve dlUimleri azaltmak icin ne zaman harekete gecmeleri gerektigini
anlamalarina yardimci olacak bilgiler sunabilir.

Bu bilgiler 1siginda, politikalarin gelistiriimesi, gtivenlik yénergelerinin olusturulmasi ve halka yénelik
bilinglendirme kampanyalar araciliiyla yash yetiskinlerin sagligini korumak icin proaktif adimlar
atmamiz buyuk 6nem tagsimaktadir. Kalbimizi ve sevdiklerimizin kalbini, bu isinan diinyada daha iyi
koruyabilmek adina bilgilenmek ve harekete gegmek hepimizin sorumlulugundadir.

Saglikl
Yaslanmanin Yolculugu

Longevity

Longevity Dernegi olarak, uzun ve saglikli yagami tesvik etmek, bu konuda
toplumu bilgilendirmek ve desteklemek temel hedeflerimiz arasindadir.

7.8 Milyar 1.1 Milyar 8.2 Milyon

Dunya Nufusu 2024'de 65 Yas Ustu Turkiye Yagh Nufusu

Buraya tiklayarak, dernegimize Uye olabilir, egitim, kongre ve diger faaliyetlerden
indirimli olarak faydalanabilirsiniz. Dernege sadece saglik profesyonelleri Uye olabilir.
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