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Norobiligsel Yaglanma Modelleri: Kaybedilenin Telafisi Miimkiin
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Yaslanma strecinde biligsel islevlerin bircogunda diisiis gérilmektedir. Yaslanmayla birlikte bilissel islevlerde ortaya ¢ikan bu
degisim ile noral sirecler arasindaki iliskinin incelenmesine olanak saglayan nérobilissel modeller, beyindeki aktivasyon artisina
baglt olarak ortaya cikan telafi (compensation) mekanizmalarina odaklanmaktadir. Beyin aktivasyonundaki bu artisin, bilissel
petformanstaki yasa bagl dustsi dengelemek ve korumak yoninde harekete gecen telafi mekanizmalarint yansittigt
disiniilmektedir. Bu detleme ¢alismasinin amact saglikli yaslanma ile birlikte ortaya ¢ikan telafi mekanizmalarini agiklamak icin
gelistitilen nérobilissel modellerden en etkili dért modeli incelemek; bu modellerin katkidart ve siurlihiklarini tartismaktir. Bu
kapsamda mevcut detlemede Yagh Yetiskinlerde Hemisferik Asimetri Azalmast (HAROLD) Modeli, Yaslanmada Posterior-
Anterior Kayma (PASA) Teorisi, Noral Devrelerin Telafiyle Tlgili Kullanim: Hipotezi (CRUNCH), Yaslanma ve Bilisin Tskele
Teorisi (STAC; STAC-1) ele alinmistir. Buna karsin nérobilissel modellerden 6nce gelistirilen biligsel modeller yasa baglt olarak
ortaya ¢tkan bilissel farkliliklart agiklamada yaslanmaya baglt bozukluklara odaklanmislardir. Bu nedenle bilissel degisimi kapsamli
bir sekilde agiklamakta yetersiz kalmuslardir. Norobilissel modeller ise, telafi mekanizmalarinin harekete ge¢mesi icin néral aglarin
kullanimina odaklanmis ve telafi stirecinin daha ¢ok frontal bolgelerde gerceklestigine vurgu yapmuslardir. Dolayistyla nérobilissel
modeller yaslanmanin norobiligsel temellerini aciklamak acisindan daha kapsamli modellerdir; ancak bu modeller de bazi
sinurliliklar icermektedir. Tirkiye’de ve tim dinyada yaglanan niifus ve buna paralel olarak gelisen demans vaka sayilart giderek
artmaktadir. Bu baglamda, nérobiligsel modelleri test eden ¢aligmalarin artmast ve bunlardan elde edilecek sonuglatla yaglanmayi
aciklayan yeni ve daha kapsamli modellerin gelistirilmesi, yaslanma stirecinin dogasinin anlagilmast agisindan 6nem arz etmektedir.
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Neurocognitive Models of Aging: Is It Possible to Compensate for
Loss?

ABSTRACT
Aging is characterized decrease in many cognitive abilities in this stage. Neurocognitive models focus on the compensation
mechanisms associated with overactivation in the brain. This overactivation may reflect compensatory mechanisms acting to
balance and protect the age-related decline in cognitive performance. The aim of this review is to examine the four most effective
neurocognitive models developed to explain the compensatory mechanisms that emerge with healthy aging, and to discuss their
contributions and limitations. In this context, the reviewed models include the Hemispheric Asymmetry Reduction in Older
Adults (HAROLD) Model, the Posterior-Anterior Shift in Aging (PASA) Theory, the Compensation-Related Utilization of
Neural Circuits Hypothesis (CRUNCH), and the scaffolding theory of aging and cognition (STAC; STAC-1). However, cognitive
models developed prior to neurocognitive models have explained age-related cognitive differences and focused on age-related
impairments. Thus, they fall short of providing a comprehensive explanation of cognitive change. Neurocognitive models, on the
other hand, focus on the use of neural networks to activate compensatory mechanisms and emphasize that the compensation
process predominantly occurs in frontal regions. Thetefore, neurocognitive models are more comprehensive in explaining the
neurocognitive foundations of aging; however, they are still insufficient due to some limitations. The aging population is
increasing both in Turkey and worldwide, leading to a rise in dementia cases. In this context, increasing the number of studies that
test neurocognitive models and developing new and more comprehensive models based on the results obtained from these
studies are important for understanding the nature of the aging process.
Keywords: Aging, Compensation, Neurocognitive Models, Dedifferentiation.
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1. Girig

Yaslanma, dogumla baslayan; bebeklik, cocukluk, ergenlik ve yetiskinlikle devam eden yasamsal siirecin
o6nemli bir evresidir. Bu strecte fiziksel, sosyal, duygusal ve biligsel siireclerde degisiklikler meydana
gelmektedir (Qualls & Abeles, 2000). Yaslanma sirasinda gelisen fiziksel gulcliklerin yant sira psikolojik
bozukluklarin da gérilme sikligt artmaktadir. Duygusal ve bilissel stireclerdeki bozulma ile kendini
gosteren psikolojik bozukluklar arasinda depresyon ilk siradadir (Fiske vd., 2009). Bilissel bozukluklarin
gorillme stkligt da bu stirecte giderek artmaktadir. Bilissel islevlerde ortaya ¢ikan bozulma, yaslanmaya baglh
olarak gelisen saglikli bilissel yaslanma sinirlari icerisinde yer alabilecegi gibi, bazen de bu durum hafif
bilissel bozukluk ya da demansin 6nclli olabilir. Bu nedenle yaslanma stirecinde biligsel islevlerde
gozlenen bu degisimin takibi, gelecekte gelisebilecek olast demans vakalarinin erken tant ve tedavisi
acisindan 6nem arz etmektedir. Nitekim giinimiizde demans vakalarinin sayisi tim diinyada oldugu gibi
tlkemizde de yaslanan niifus sayisindaki artiga paralel olarak artmaktadir (Ttrkiye Alzheimer Dernegi,
2020). Bu nedenle yaslanmanin bilissel islevler tizerindeki etkilerini anlamak giintimtizde giderek daha ¢ok
O6nem kazanmaktadir.

Yaslanma ile birlikte kavramsal akil yiriitme, bellek ve islemleme hizi gibi bilissel islevlerde diisiis
goriliirken, kelime bilgisi ile iligkili biligsel islevlerin yaslanma strecinden fazla etkilenmedigi; hatta gelisme
gosterdigi bilinmektedir (Wisdom vd., 2012). Algisal akil yiriitme ve islemleme hizt gibi bazi biligsel
becerilerdeki diisiis orant ise ileri yetiskinler arasinda farklilik gostermektedir (Harada vd., 2013). Ote
yandan bellegin, tanimaya kiyasla geri cagirma siireglerinde ve semantik bellege kiyasla epizodik bellek
streglerinde daha fazla bozulma géralmektedir (Park & Festini, 2017).

Yaslanmadaki bilissel degisim baslangicta farkli bilissel teorilerle agiklanmaya galistlmistir; ancak bu
biligsel teorilerin timd, yasa baglt davranissal farkliliklari actklamak icin gelistirilmis teorilerdir ve
cogunlukla bozukluklara odaklanmislardir. Bu teoriler biligsel islevlerdeki bozukluklardan birine vurgu
yapmakta ve her teori sadece isaret etti§i bozukluga gére tanimlanmaktadir. Bir diger ifade ile, bilissel
teorilerin higbiri yaslanma ile beyin aktivasyonu arasindaki iliskiye vurgu yapmamus; yaslanmadaki telafi
mekanizmalari ile de cok fazla ilgilenmemiglerdir. Bunlar arasinda en bilinenleri Islemleme Hizt (The
Processing-Speed Theory), Inhibisyon Bozuklugu (The Inhibitory Deficit Theory), Tslemleme Kaynaklart
Bozuklugu (The Sources Deficit Theory) ve Duyusal Bozukluk Teorileridir (The Sensory Deficit Theory).

Islemleme Hiza Teorisi'ne (Birren, 1965; Cerella, 1985; Salthouse, 1996) bakildiginda, islemleme hizinin
yaslanmaya baglt olarak gorilen bozukluklari agiklamada temel bir mekanizma olabilecegi 6ne
surilmektedir (Birren, 1965). Bu teoriye gbre yaslanma ile birlikte islemleme hizi yavaslamaktadir.
Salthouse (1996) da bellek dahil bir¢ok bilissel islevde yasa bagl olarak ortaya ¢ikan degisimin islemleme
hizindan kaynaklandigina vurgu yapmustir. Diger bir deyisle, islemleme hizt yavasladiginda, biligsel
performans diismekte; bilginin  islenme stresindeki bu siurliliktan dolayt  bagarili  islemleme
yurttilememekte ve islemleme yavas oldugu icin de ileri yetiskinler es zamanli birden ¢ok gérevi ayni anda
gergeklestirememektedirler (Salthouse, 1996). Iuhibisyon Bozukingn Teorisi (Hasher & Zacks, 1988) ise
calisma bellegi islevlerinde yasla birlikte ortaya ¢tkan azalmanin, ¢alisma bellegine ulasan iliskisiz bilgilerin
erisimini kontrol etme ve silmedeki basarisizliktan kaynaklandigini 6ne stiirmektedir. Inhibisyon Bozuklugu
Teorisi'ne gore, kontrollii isleyen bilgi isleme streci yasla birlikte yetersiz hale gelmekte ve bu da diger
bilissel islevlerde bozulmaya yol agmaktadir (Park & Minear, 2004). Ketlemedeki yetersizliklerinden dolayi
kolayca dikkati dagilan ileri yetiskinler, hedef bilgi yerine baglamsal bilgilere odaklanmaktadirlar (Park &
Festini, 2017). Islemieme Kaynaklars Boguklugn Teorisi (Craik & Byrd, 1982) de, bilissel islevlerin
gerceklestirilebilmesinde 6nemli role sahip dikkat kaynaklarinin, yasla birlikte azaldigini 6ne stirmektedir.
Bir tur bilissel enerji olarak da tanimlanabilen dikkat (Luo & Craik, 2008), basit gorevlere kiyasla daha zor
bilissel gorevlerde cok daha fazla kaynak kullanimina ihtiya¢ duymaktadir. Dikkat kaynaklarinin
azalmasindan dolayt ileri yetiskinler, daha fazla ¢aba ve strateji kullanimini gerektiren bellek gorevlerinde
daha kotl performans gostermektedirler (Craik & Byrd, 1982). Bu durumda bellek islevlerinde gbzlenen
yasa baglt bu diisiistin, biiylik oranda azalmis dikkat kaynaklari ile agiklanabilecegi 6ne siiriilmektedir (Luo
& Craik, 2008). Dauyusal Bozukink Teorisi (Lindenberger & Baltes, 1994) ise, duyusal islemlemede yasa bagl
olarak ortaya ¢ikan bozulmada, bilissel islevlerdeki bozulmanin énemli bir rol oynadigint 6ne stirmektedir.
Bu teori duyusal ve biligsel islevler arasindaki gilicli korelasyonlara dayanmaktadir (Dennis & Cabeza,
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2008). Nitekim yaslanma ile birlikte gorsel ve isitsel islemleme gibi temel duyusal islevlerde ciddi
bozukluklar ortaya ¢ikmaktadir. Duyusal Bozukluk Teorisi'ne iligkin tartismalar, duyusal yetersizlik ve
biligsel yetersizlik arasindaki iliskiye farkli aciklamalar getirmistir. Duyu organindaki hasarin duyusal
yetersizlige yol actigi ve bu durumun da biligsel yetersizlige neden oldugunu 6ne siiren yaklagimlarin (Rong
vd., 2020) yaninda, genel bir néral hasarin hem duyusal hem de biligsel yetersizliklerin her ikisini de
etkiledigini iddia eden aragtirmacilar bulunmaktadir (Schneider & Pichora-Fuller, 2000). Bu duruma
getirilen bir diger agiklama ise yaslanma ile bitlikte gériilen duyusal distsiin, duyusal korteks islevlerindeki
azalmadan kaynaklandigidir (Cabeza vd., 2004).

Biligsel teorilere alternatif olarak ortaya ¢tkan nérobilissel modeller ise beyindeki telafi mekanizmalarina
odaklanmaktadir. Telafi mekanizmalar1 farkli durumlarda ortaya c¢ikmaktadir. Telafi mekanizmalarinin
ortaya ¢iktigt durumlardan biri, ileri yetiskinlerin, geng yetiskinler ile ayni zorluk dizeyine sahip gérevlere
maruz birakildigt kosullardir. Geng yetiskinlere verilen gérevlerle ayni zorluk diizeyine sahip gorevler
verildiginde, ileri yetiskinlerde telafi mekanizmalart harekete ge¢mekte; ilgili beyin bolgesinde daha fazla
aktivasyon gorilmekte ve bu durum performansa da olumlu bi¢imde yansimaktadir. Telafi
mekanizmalarinin ortaya ¢iktigt diger bir kosul ise, bilissel ylikiin arttigi durumlardir. Biligsel yiiktin artisina
baglt olarak beyin aktivasyonunda gbzlenen bu artis, hem gen¢ hem de yash yetiskinlerde yine telafi
mekanizmalarinin harekete ge¢mesi sonucunda ortaya ¢tkabilmektedir (Grady, 2012).

Beyin aktivasyonundaki yasa bagli olarak ortaya cikan nérobilissel degisimi agitklamak icin farkls
modeller 6ne strilmustir. Bunlar icerisinde zelafi mekanizmalarm: ele alan en etkili dért model, Yash
Yetiskinlerde Hemisferik Asimetri Azalmas:t (Hemispheric Asymmetry Reduction in Older Adults;
HAROLD), Yaslanmada Posterior-Anterior Kayma (Posterior-Anterior Shift in Aging; PASA), Néral
Devreler Hipotezinin Telafiyle Tlgili Kullanimi (Compensation-Related Utilization of Neural Circuits
Hypothesis; CRUNCH) ve Yaslanma ve Bilisin Iskele Teorisi'dir (Scaffolding Theory of Aging and
Cognition; STAC, STAC-r). HAROLD Modeli (Cabeza, 2002), geng yetiskinlere kiyasla ileri yetiskinlerde,
bilissel performans sirasinda prefrontal korteks (PFK) aktivasyonunun iki tarafh (bilateral) yiksek
oldugunu ve bu nedenle hemisferik asimetrinin azaldigini 6ne siirmektedir. PASA Teorisi’ne gore de geng
yetiskinlere kiyasla ileri yetigkinlerin 6n beyin bélgelerinde gézlenen asirt aktivasyona karsin, arka
bolgelerde aktivasyon dismektedir (Grady vd., 1994). CRUNCH Teorisi beyin aktivasyon diizeyinin her
yasta gorev talebinin zorluk/kolaylik derecesine gore degisebilecegi tizerine vurgu yapmaktadir (Reutet-
Lorenz & Cappell, 2008). STAC ve STAC-r ise yasam boyunca ortaya ctkan bilissel degisimi
yordayabilmek icin beyin yapisindaki bireysel farkliliklari, bilissel kapasiteyi, yasam boyu gerceklesen noral
gelisimi ve kaybt da kapsayan genis bir perspektif sunmaktadir (Park & Reuter-Lorenz, 2009). Ozetle, bu
modeller telafi mekanizmalarina farkli bir aciklama getirmis; bu aciklamalar da bilissel yaslanma
stireglerinin anlagilmasinda oldukga etkili olmustur (Festini vd., 2018).

Mevcut derleme calismasinin amact, yaslanma ile birlikte ortaya citkan beynin yapisal ve islevsel
degisimini ve bu siirece eslik eden telafi mekanizmalarini agiklamak tizere gelistirilen nérobilissel modelleri
ele almak; yaslanma siireci ve altinda yatan néral mekanizmalart bu modellerin getirdigi agiklamalar 1181nda
anlamak ve yorumlamaktir.

2. Yaglanmanin Nérofizyolojisi

Yaslanma ile bitlikte beyin yapisinda bazt degisiklikler olmakta; ortaya ¢ikan bu degisime paralel olarak
beyin islevlerinde de bazt farkliliklar gorillmektedir. Son yirmi yilda fonksiyonel manyetik rezonans
gorintileme (fMRG) ve pozitron emisyon tomografisi (PET) gibi nérogorintileme tekniklerinin
kullaniminin artmast, beyin aktivasyonunda yasa bagli bu degisimi ortaya ¢ikaran kanit niteligindeki bir¢ok
calisma bulgusunu alanyazina kazandirmistir. Yaslanma ile birlikte beyinde, 6zellikle frontal loblarda, gri ve
beyaz madde yapilarinda diisiis olmaktadir (Asken vd., 2022; Kerchner vd., 2012; Raji vd., 2012).

Yaslanmaya baglt olarak ortaya ¢tkan asiri aktivasyonun, sol dorsolateral PFK (DLPFK) ve lateral
parietal kortekste gri madde kaybina yol actigt belirlenmistir (Kalpouzos vd., 2012). Ayrica Di vd.,
(2014)'nin cabismasinda da DLPFK'nin asir1 aktivasyon gosteren alanlarinda, gri madde kaybinin yiiksek
oldugu saptanmustir. Beyaz maddede yasa baglt olarak gérilen degisikliklerin ise Ozellikle frontal lobdaki
aktivasyon degisikliklerinin potansiyel nedeni olabilecegi distntlmektedir. Daselaar vd., (2015) ileri
yetiskinlerde gézlenen beyaz madde kaybindaki bu artisin, asirt aktivasyon ile iligkili oldugunu bulmuslar;
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“Daha az kablolama, daha fazla ategleme" olarak tamimladiklari bu durumda asir1 aktivasyonun beyaz
madde kaybini telafi edebilecegini 6ne sirmislerdir. Bazi arastirmalarda (Davis vd., 2012; de Chastelaine
vd., 2011) da yaslanmaya bagh olarak ortaya ¢tkan PFK’deki bu aktivasyona beyaz madde butinliiginiin
aracilik ettigi gosterilmistir. Beyin aktivasyondaki artisin, beyaz madde saglamligi ile iliskili oldugu
bulunmus; ancak bu etki diger calismalarda gosterilememistir (Madden vd., 2007; 2010). Buna karsin,
Persson vd., (2000) tarafindan yapilan boylamsal bir ¢alismada ise ileri yetiskinlerde, korpus kallozumdaki
beyaz maddenin, hipokampal hacimdeki distise paralel olarak azaldigi ve bu durumun bellek bozukluklar
ile iliskili oldugu gosterilmistir.

3. Beyinde Aynilagsma ve Telafi Mekanizmalari

Beyin gorintileme calismalarindan elde edilen bulgularin buytk bir kismu ileri yetiskinlerde, geng
yetiskinlere kiyasla asirt bir aktivasyon artisinin ortaya ciktugini gostermektedir. Cogunlukla her iki
hemisferi de kapsayan bu asir1 ve yaygin aktivasyon, Ozellikle frontal kortekste bilateral olarak
izlenmektedir. Bircok ¢alismada yitksek bilissel performansla iliskilendirilmis olan bu aktivasyonun, bilissel
performansta yasa bagl distsi dengeleyen ve davranisin bir siire daha olagan kosullarda siirdiiriilmesini
saglayan telafi mekanizmalart ile iliskili olabilecegi diisiintilmektedir (Cabeza, 2002; Reuter-Lorenz vd.,
2000). Yaslanma stiregleri ile iliskili olarak ortaya ¢tkan bu asiri aktivasyona getirilen bir diger actklama da
aynilagsmadir (dedifferentiation; Festini vd., 2018). Aynilasma néronlarin segici tepki verme 6zelliginin
azalmasina baglt olarak benzer uyaranlarin hepsine tepki verir hale gelmesidir. Bu durum noéral
aktivasyonlarda, odaklanmanin azalmasi ve néronlarin segiciligini kaybedip verilen gérevle iliskili 6zgtl
tepki verememesi durumunu ifade etmektedir (Park & Minear, 2004).

Norobilim acisindan ele alindiginda, aynilasma beyin aktivasyon Sriintilerinin belirli bir uyaran ya da
olaya daha az spesifik olmasi; néral tepkilerin ayirt ediciliginin azalmasi, diger bir ifade ile néronlarin
benzer uyaranlara ayni tepkileri vermesi durumunu ifade etmektedir (Festini vd., 2018). Nitekim erken
dénem calismalarinda da, ileri yetiskinlerde iki tarafli PFK aktivasyonu (Cabeza, 2002), daha yaygin
aktivasyon alanlar1 (Madden vd., 1999) ve yapilan goérevle iligkili beyin alanlarinda da daha az segici
aktivasyon (Townsend vd., 2006) oldugu gorilmektedir. Aynilasmayt incelemenin bir yolu gorevler
arasindaki aktivasyon 6rintilerini karsilastirmaktir. Bir dizi tekrarlanan gérsel uyaran icin 6rtiik bellek ile
acik bellegin karsilastirldigr bir calismada (Dennis & Cabeza, 2011), geng yetiskinlerde actk 6grenme
(explicit learning) gorevi strasinda hipokampusta; 6rtik 6grenme (implicit learning) gérevi sirasinda ise
striatumda ylksek aktivasyon bulunmustur. Buna karsin ileri yetiskinlerde her iki gérev esnasinda aymnt
anda hem hipokampusta hem de striatumda bir aktivasyon artist oldugu gbrillmistir. Rieckmann vd.,
(2010) de calismalarinda genc yetiskinlerde ortiik bellek strecleri aktif iken, striatumda artan ve
hipokampusta azalan bir aktivasyon belirlerken, ileri yetiskinlerde her iki alanda da bir aktivasyon artist
oldugunu bulmuslardir. Benzer sekilde, geng yetiskinlere kiyasla ileri yetiskinlerin algt ve c¢alisma bellegi
gorevleri strasinda, gorsel kortekste néral ayirt ediciliklerinin azaldigy; diger bir ifadeyle néronlarin
uyaranlara benzer tepkiler verdigi gézlemlenmistir (Carp vd., 2010; 2011). Asir1 aktivasyonun, aynilasma ya
da daha az verimli n6ral devrelere yol acabilecegi; bunun da yaslanan beyindeki néral distisin olumsuz
etkilerini dengeleyen telafi mekanizmalarini harekete gegirebilecegi dustincesi, farkli beyin bélgelerinde
hem telafi hem de aynilagma ile iligkili alanlar olabilecegine iliskin bulgulari desteklemektedir (Carp vd.,
2010; Du vd., 2016). Bu nedenle norobiligsel yaslanmanin temel modelleri, ileti yetiskinlerde biligsel
performansa yardimei olan telafi mekanizmalarina daha fazla odaklanmis; bilissel performanstaki diistise
ise daha az vurgu yapmustir.

4. Norobiligsel Yaglanma Modelleri

Biligsel performansin yasla birlikte bozuldugunu 6ne siiren genis bir alanyazin oldugu goriilmektedir;
ancak goreceli olarak bozulmayan biligsel alanlar da bulunmaktadir (Harada vd., 2013). Yaslanan bilis
hakkinda yakin zamana kadar bilinenlerin ¢ogu davranissal bulgulara dayanmaktadir. Bellek, dikkat ve
oryantasyon sireclerini ele alan bir¢ok calismada, yaslanmaya bagli olarak ortaya ctkan degisim
gosterilmistir (Kensinger, 2009). Yaslanma ile birlikte iliskisiz uyaranlart gérmezden gelmek ve baskin
tepkileri engellemek zorlasmakta (Burke & Osborne, 2007; Hasher & Zacks, 1988); bilgi islemleme hizt
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yavaslamakta (Albinet vd., 2012; Salthouse, 2010), calisma bellegi (Lubitz vd., 2017) ve actk bellek
kapasitesi digtis gostermektedir (Nyberg vd., 2012). Yaslanma ile birlikte semantik ve epizodik bellekte,
dolayist ile actk bellekte dusiisler meydana gelmektedir. Ancak meydana gelen bu distslerin gérillme
zamant birbirinden farklilasmaktadir. Epizodik bellekteki diistis daha erken dénemde baslamakta ve yasam
boyu siirmektedir. Semantik bellekteki gerileme ise yasamin ilerleyen dénemlerinde kendini géstermektedir
(Rénnlund vd., 2005). Ortiik bellek, acik bellegin aksine yasam boyunca korunmaktadir (Lezak vd., 2004).
Yeni bilgileri edinme orant yasam boyunca azalmakta (Haalanda vd., 2003); ancak bagarili bir sekilde
Ogrenilen bilgilerin kaliciligr bilissel acidan saglikh ileri yetiskinlerde korunmaktadir (Whiting & Smith,
1997). Yeni 6grenilen bilgileri geti ¢agirma isleminde de bozulma gérilmektedir (Economou, 2009).

Son 20 yilda nérogdrintileme tekniklerindeki ilerleme, yaslanmaya baglt olarak ortaya ¢ikan noral ve
bilissel degisim arasindaki iliskinin incelenmesinde yeni ufuklar agmis; Ozellikle PET ve fMRG gibi
nérogoruntiileme tekniklerinin kullanimi, davranis ve bilisi birbirine baglayarak, bilissel yaslanmanin néral
temellerinin daha iyi anlasilmasina katki saglamistir. Yaslanma stirecinde bircok bilissel islevin dists
gosterdigine dair yaygin bir diisince olmakla birlikte, arastirmalar bu stiregte néral aktivasyonun hem arts
hem de disiis 6zellikleri sergiledigini gostermistir. Ileri yetiskinlerde yaslanma ile birlikte ortaya cikan
davranigsal (dogruluk miktarinda azalma, tepki siiresinde yavaslama) ve yapisal yetersizlikler (kortikal
incelme, beyin atrofisi), bilissel gérevler sirasinda ileri yetiskinlerin, geng yetiskinlere kiyasla daha distik
noéral aktivasyon gosterecegi beklentisine yol agmugstir (Festini vd., 2018). Buna karsin, biligsel gérevler
strasinda yapilan 6lctimler, geng yetiskinlere kiyasla ileri yetiskinlerde beyin aktivasyonunda artis oldugunu
ortaya ¢ikarmistir. Beklenenin tersine beyin aktivasyonunda gézlenen bu artig, ileri yetiskinlerdeki
potansiyel telafi mekanizmalar1 ile actklanmaktadir; ancak beyinde gbzlenen bu asirt aktivasyon,
fonksiyonel gorintileme calismalarinin hepsinde gozlenmemektedir. Nitekim ileri yetiskinlerde bellek
kodlamast (Grady vd., 1995; Logan vd., 2002) ve duyusal islemleme sirasinda (Grady vd., 1994) daha
dustik beyin aktivasyonu gorilmektedir. Ortaya c¢tkan bu diisiik aktivasyonun, zayif ya da yeterince
kullandmayan stratejilere ya da atrofi gibi yapisal degisikliklere bagl olarak ortaya ¢ikan bozulmalardan
kaynaklanabilecegi distintilmektedir (Kalpouzos vd., 2012).

Tleri yetiskinlerde beyin aktivasyonunda gézlenen artisin hangi durumlarda ve nicin ortaya ciktigini
aciklamaya calisan bilissel nérobilimciler (cognitive neuroscientists) yanit aradiklart sorularina ndrobilissel
modeller ile aciklama getirmeye calismislardir. Meveut derlemede yaslanma stirecinde ortaya ¢ikan degisimi
aciklamaya calisan en etkin dért nérobilissel model ele alinmakta; bu modellere iliskin 6nermeler gbrgtil
calismalar tizerinden tartisiimaktadir. En etkin dort ndrobilissel yaslanma modeli olan HAROLD, PASA,
CRUNCH ve STAC; STAC-t, telafi siirecinde néral aglarin kullanildift ve frontal bolgelerin bu stregte
etkin rol oynadigi distincesine odaklanmaktadir.

4.1. HAROLD Modeli

HAROLD Modeli (Cabeza, 2002), geng yetiskinlere kiyasla ileri yetiskinlerde belirgin sekilde farklt
orintii sergileyen bir beyin aktivasyonundan bahsetmektedir. Ileri yetiskinlerde bilissel performans
sirasinda hemisferik asimetrinin azaldify; yani PFK aktivasyonunun bir hemisfere lateralize olmadigi 6ne
surilmektedir. Geng yetiskinlerde ¢ogunlukla tek taraflh PFK aktivasyon Oriintileri gdzlenirken, ileri
yetiskinlerde iki tarafli PFK aktivasyon 6runtileri izlenmektedir. Cabeza (2002) hemisferik asimetrideki
yasa baglt olarak gézlenen bu azalmanin, telafi mekanizmasi olabilecegini ya da aynilasma siirecinden
kaynaklanabilecegini bildirmistir. Buna karsin aynilasmanin her zaman mutlaka telafi edici bir isleve hizmet
etmeyebilecegini; bu durumun yasa baglt bir yan iriin olarak ortaya c¢itkma olasiiginin da gbz ardi
edilmemesi gerektigini vurgulamustir.

HAROLD Modeli’nin gelistirilmesine 6nayak olan ilk gorgiil kamtlar, HERA Modeli’'nin (Hemisferik
Kodlama/Geri Alma Asimetrisi; Nyberg vd., 1996; Tulving vd., 1994) gen¢ ve ileti yetiskinlerde test
edildigi iki calismadan elde edilmistir (Cabeza vd., 1997a; 1997b). HERA Modeli'nin ilk orijinal
calismasinda, PFK’de islevsel bir hemisferik asimetri oldugu; sol PFK’nin, epizodik uzun siireli bellekteki
kodlama ve sag PFK’nin de bilginin geri ¢agirilma stirecinde 6nemli bir rol oynadigt 6ne siiriilmektedir.
Buna karsin ileri yetiskinlerle yapilan goriintiileme calismalart bulgularinin, bu modelin 6nermeleri ile
ortismedigi gorilmiistiir. Tleri yetigkinlerde, epizodik bellek gorevinde bilginin geri cagirilmast sirasinda
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her iki PFK de aktiftir; ki bu da PFK'de gbzlenen islevsel hemisferik asimetride azalmaya yol agmaktadur.
Tleri yetiskinlerde hemisferik asimetrinin azaldigint gésteren bu bulgu, Cabeza vd., (2002)’nin galismast ile
desteklenmistir. Distik diizeyde biligsel performansa sahip ileri yetiskinlerle karsilastirldiginda, daha iyi
bilissel islevlere sahip ileri yetiskinlerin PFK alanlarinda hemisferik asimetrinin azaldigi gériilmustir. Bu
durumdan yola ¢ikarak arastirmacilar (Cabeza vd., 2002), HAROLD &6runttstiniin ileri yetiskinlerde telafi
mekanizmalarini yansitabilecegini 6ne stirmiislerdir.

Bu model epizodik bellek, semantik bellek, ¢alisma bellegi, algt ve ketleyici kontrol (inhibitory control)
alanlarindaki davranigsal ve islevsel beyin gorintileme calismalarindan elde edilen bulgularla
desteklenmistir. PFK aktivasyonunda yasa baglt farkliliklart inceledikleri ¢alismalarinda Stebbins vd., (2002)
yluzeysel ve derin kodlama sirasinda, genc¢ yetiskinlerde sol PFK aktivasyonunun sagdakine kiyasla
neredeyse iki kat daha fazla oldugunu bulmuslardir. Tleri yetiskinlerde, sol PFK aktivasyonu azalirken, sag
PFK aktivasyonu ayni kalmis ve hemisferik asimetri ortadan kalkmistir. Yap/Yapma paradigmasi ile
ketleyici kontroli inceledikleri ¢alismalarinda Nielson vd., (2002), ileri yetiskinlerde hem sag hem de sol
PFK’de aynt anda belirgin aktivasyon oldugunu belirlemislerdir. Yine sol parietal kortekste yaslanmaya
baglt olarak gézlenen aktivasyon artist da HAROLD Modeli'nin PFK'nin 6tesine gecip beynin geneline
yayiabilecegini diisindirmustiir. Reuter-Lorenz vd., (2000) de ileri yetiskinlerde hem sézel hem de
uzamsal calisma bellegi gbrevi sirasinda iki taratli PFK aktivasyonu oldugunu bulmuslardir; ancak geng
yetiskinlerde tek tarafli aktivasyon artist gbzlenmistir. Geng yetiskinlerde gézlenen PFK’deki bu artis sézel
calisma bellegi gorevi sirasinda sadece sol tarafta; uzamsal ¢alisma bellegi gbrevi sirasinda ise sadece sagda
belirginlesmistir.

Genellikle telafi mekanizmalar ile iligkilendirilen ve yaslanmaya iliskin ayirt edici bir model olarak kabul
géren HAROLD Modeli, baslangicta yalnizca yash yetiskinler icin Onerilmistir; ancak gérgtl bulgular
bilissel yik arttifinda, ileri yetiskinlere benzer sekilde, geng yetiskinlerin de iki tarafli aktivasyon Sriintiisti
sergileyebilecegini gostermistir (Cappell vd., 2010; Holler-Wallscheid vd., 2017; Schneider-Garces vd.,
2010). Tki tarafli hemisferik aktivasyonun, bireysel farkliliklardan da etkileniyor olmast (Angel vd., 2016;
Diizel vd., 2010), bu modelin kisitlt yanlarindan biridir; bu nedenle iki tarafli aktivasyonun ortaya cikis
noral yaglanmanin  kaginilmaz bir Ozelligi olmayabilir. HAROLD Modeli, basarili/basarisiz telafi
mekanizmalart ve kisith yanlarindan dolay1 tekrar gézden gecirilmis ve yasa baglt olarak ortaya ctkan telafi
mekanizmalarina daha genis bir agiklama getirecek sekilde yeniden diizenlenmistir (Cabeza & Dennis,
2012).

4.2. PASA Teorisi

PASA Teorisi (Grady vd., 1994), geng yetiskinlere kiyasla ileri yetiskinlerde, arka beyin (oksipital)
bélgelerinde aktivasyon azalmast ve 6n beyin (frontal) boélgelerinde aktivasyon artist olduguna vurgu
yapmaktadir. Grady vd., (1994) ileri yetiskinlerin, gérsel islemleme eksikliklerini (oksipital aktivasyonda
azalma), daha st dizey bilissel siirecleri isin icine katarak (PFK aktivasyon artist) telafi ettiklerini 6ne
sturmuslerdir. Nitekim geng ve ileri yetiskinler, nesne ve gorsel uzaysal islemleme gérevlerinde dogru cevap
verme diizeyl acisindan birbirlerinden anlamh farklilik gdstermemis olsalar da tepki verme streleri
acisindan farklilasmuglardir. PASA’ya gbre, PFK’nin aktivasyonundaki artis, ileri yetiskinlerin dogru cevap
verme diizeylerini korumalarina olanak saglamakta; ancak bu durum tepki verme siirelerinin uzamasina yol
acmaktadir. Izler ¢alismalarin ¢ogunlugu PASA’y1 desteklemekte olup, yasa bagli PFICdeki aktivasyon
artisinin, Grady vd., (1994)’nin de 6ne siirdigi gibi telafi mekanizmalariyla iliskili oldugunu dogrulamistir
(Dennis & Cabeza, 2008).

PET ve fMRG ile yiriitiilen dikkat (Ansado vd., 2012; Cabeza vd., 2004), gérsel algt (Grady vd., 1994;
lidaka vd., 2002), gbrsel-uzaysal islemleme (Meulenbroek vd., 2004), calisma bellegi (Grossman vd., 2002)
ve epizodik bellekte geri ¢agirma (Cabeza vd., 2004) siirecleri gibi farkls biligsel islev alanlarinin incelendigi
calismalarda, PASA Oriintisti gOsterilmistir. Metananaliz c¢alismalarinin sonuglart da oksipitotemporal
bolgelerdeki aktivasyon azalmast ve frontoparietal bolgelerdeki artist dogrulamis; PASA Teorisi’ni
desteklemistir (Li vd., 2015; Maillet & Rajah, 2014). Elektrofizyolojik 6lctimlerde de ileri yetiskinlerde 6ne
dogru bir kayma oldugu gbzlenmistir (Alperin vd., 2014).
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Bu teori, frontal aktivasyondaki artisin, ileri yetiskinlerin davranissal performanslarini en st diizeye
¢ikarmak ve oksipitotemporal duyusal yetersizliklerini dengelemek i¢in bir telafi mekanizmasi olarak ortaya
ciktigint 6ne sirmektedir. Nitekim bu teori yaslanmaya baglt olarak ortaya ¢ikan agir1 frontal aktivasyonun,
genellikle performans ile pozitif; oksipital aktivasyon ile negatif korelasyon gésterdigine iliskin kanitlara
dayanmaktadir (Davis vd., 2008).

PASA Teorisi farkli calismalardan elde edilen bircok bulgu ile desteklenmis olsa da bu teorinin
gecerliligine iliskin bazt soru isaretleri bulunmaktadir. Bunlardan ilki, genc¢ ve ileri yetiskinlerde beyin
aktivasyonu strasinda gozlenen bu farkin, yaslanmadan ziyade gorevin zorluk derecesine iliskin
farkliliklardan kaynaklaniyor olma olasihigidir (Cappell vd., 2010; Davis vd., 2008; Héller-Wallscheid vd.,
2017; Schneider-Garces vd., 2010). Soru isareti yaratan durumlardan bir digeri de PASA Teorisi’nin disiik
bilissel performansl ileri yetiskinlere genellenip genellenemeyecegi konusudur. Davis vd., (2008), disik
biligsel performanslt ileri yetiskinlerin arkadan 6ne dogru (posterior to anterior) kaymanin daha az belirgin
oldugu bir telafi modelinden bahsetmislerdir. Onceki ¢alismalarda ise HAROLD ile ilgili telafi edici
aktivasyon artiglart sadece yitksek bilissel performans gdsteren ileri yetiskinlerde bulunmus; distik bilissel
performanslt olanlar ise geng yetiskinler ile benzer aktivasyon gostermislerdir (Cabeza vd., 2004; Rosen
vd., 2002). PASA Teorisi hem asirt hem de disik aktivasyonu actklamada benzersizdir; ancak bilateral
aktivasyon tizerinde durulmamis ve sadece 6n-arka bolgeler arasindaki aktivasyon kaymasina odaklanilmag
olmast (Festini vd., 2018) da PASA’nin sinirliklarindan bir digeri olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Davis vd.,
(2008) geng ve ileri yetiskinleri epizodik bellek geri getirme ve gorsel algt gérevlerindeki dogruluk ve emin
olma diizeyleri acisindan eslestirmis ve boylece gorevin zorlugundan kaynaklanan etkiyi ortadan
kaldirmistir. Bu galisma ndrobilissel yaslanma agisindan bu teorinin getirdigi agtklamanin gegerli oldugunu
ve PASA éruntisiniin gérevin zorlugundan etkilenmedigini géstermesi acisindan 6nemlidir. PASA'nin
one stirdigl gibi yaglanma ile birlikte arkadan 6ne dogru bir aktivasyon artisinin gézlenmesi, bu durumun
gorev zorlugundaki farkliliklardan kaynaklanmadiginin bir géstergesidir (Ansado vd., 2012).

4.3. CRUNCH Modeli

Yaslanma ile birlikte beyinde gézlenen iki tarafli aktivasyon artisin telafi edici mekanizmalar ile
aciklamaya calisan bir diger model de CRUNCH Modeli’dir (Reuter-Lorenz & Cappell, 2008). CRUNCH
Modeli’ne gére yasa baglt asiri aktivasyonun néral devreler agisindan telafi mekanizmast gibi bir etki
gosterdigi; bu etkinin gorevin zorluk dizeyine gére degistigi 6ne stirtilmektedir (Reuter-Lorenz & Cappell,
2008). Bunun yaninda, egitim ve egzersiz gibi faktorler de telafi mekanizmalarinda artisa yol agarken
(Reuter-Lorenz & Mikels, 2006), uyku yoksunlugu ve nérolojik hasara baglt olarak aktivasyonda diisiisler
gorilmektedir (Lustig vd., 2009).

CRUNCH Modeli'ne gore dustik biligsel yiik gerektiren, daha kolay gérevlerde bile ileri yetiskinler,
geng yetiskinlere kiyasla daha fazla néral kaynak kullanmaktadir. Bilissel ylikiin arttigi durumlarda ise telafi
mekanizmalarinin etkinliini kaybetmesinden dolay: ileri yetiskinlerin beyin aktivasyonu, geng yetiskinler ile
aynt diizeyde seyretmekte ya da onlara kiyasla azalmaktadir (Grady, 2012). Goérev zorlastikea, ileri
yetiskinlerin aktivasyon diizeyleri, genc yetiskinlerinkinin altina diismektedir; bu durum zorluk diizeyi
artttkca telafi mekanizmalarinin ileri yetiskinlerde yetersiz kalmasi ile aciklanmaktadir (Reuter-Lorenz &
Cappell, 2008).

CRUNCH Modeli, nérogérintileme (Mattay vd., 2006; Schneider-Garces vd., 2010) ve EEG (Angel
vd.,, 2011) ile bilissel yaslanmayt gorglil olarak inceleyen calismalardan elde edilen bulgularla da
desteklenmistir. Bu modeli ¢alisma bellegi acisindan ele alan calismalarin bazilarinda bellek yiikd
degistiginde hem PFK hem de parietal kortekste (Cappell vd., 2010; Schneider-Garces vd., 2010);
bazilarinda ise sadece PFK’de (Mattay vd., 2006) aktivasyon degisikligi belirlenmistir. Tleri yetiskinlerle
geng yetiskinlerin performansinin esdeger oldugu; ancak calisma bellegi yikii arttikea, ileri yetiskinlerin
daha az aktivasyon ve daha disiik dogruluk dizeyi gosterdigi bulunmustur (Cappell vd., 2010). Calisma
bellegi yiikii disiik oldugunda ise bu alanlarda daha fazla aktivasyon oldugu belirlenmistir. Epizodik bellek
gorevleri sirasinda da benzer sonuglara ulagilmis (Spaniol & Grady, 2012); geng yetiskinlerin sadece zor bir
epizodik bellek gorevi sirasinda iki tarafli PFK aktivasyonu gosterirken, ileri yetiskinlerin gérevin hem zor
hem de kolay oldugu kosulda da iki tarafli aktivasyon gosterdikleri belitlenmistir. Bu durum CRUNCH
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oruntistiniin, ek néral devrelerin aktivasyonuna yol agan gorevler gerektirdiginde, ileri yetiskinlik digindaki
herhangi bir baska yas déneminde ortaya ¢ikabilecegini gostermektedir (Banich, 1998; Reuter-Lorenz vd.,
1999). Goérevin getirdigi bilissel yik cok fazla ise, telafi edici ndral aktivasyon geng yetiskinlerde bile
gorilebilmektedir.

CRUNCH Modeli, asir1 aktivasyon gosteren bolgelerin, o bélgede ya da beynin bagka bir bélgesindeki
yapisal bozulma, hatali girdi ya da asir1 noéral gulriltiiden kaynaklanan yetersizliklere baglt islemleme
yetersizliklerini telafi edebilecegini 6ne strmektedir (Festini vd., 2018). Telafi mekanizmas: aktivasyonu,
PFK ve parietal korteks gibi PFK disindaki herhangi bir baska beyin alaninda da bilateral olarak ortaya
cikabilmektedir (Berlingeri vd., 2013; Huang vd., 2012). Ozetle, HAROLD ve PASA'nin aksine,
CRUNCH Modeli’nin, gérevin zorluk derecesi ve kaynak kullanimi ile iliskili olarak beyinde ortaya ¢tkan
hem duasiik hem de asirt aktivasyonu agikladigi ve bdylece ortaya citkan degisimleri daha iyi yordadig:
dustnilmektedir (Festini vd., 2018).

4.4. STAC ve STAC-r

STAC (Park & Reuter-Lorenz, 2009), yasla birlikte ortaya ¢ikan ndral kayiplar ve beyin islevselligindeki
bozulmaya baghh olarak frontal aktivasyonun artugim ve vyapt iskelesi Ozelligi gOsteren telafi
mekanizmalarinin neden oldugu frontal aktivasyondaki bu artisin, beynin islevselligindeki yetersizlikleri
azaltmaya yonelik olarak ¢alistigini 6ne sirmektedir.

Yapi iskelesi, mevcut baglantilart giiclendiren, yeni baglantilar olusturan, zayiflamis ya da hatali hale
gelen baglantilart disarida birakarak, beyin islevlerinde degisikliklere yol acan destekleyici bir ¢ergeve
niteligi tasimaktadir (Park & Reuter-Lorenz, 2009). Yasam boyu stiren ve gelisen bu yapi iskelesi, belitli bir
biligsel hedefe ulasmak icin tamamlayict olan alternatif néral devrelerin kullanimini ve gelistirilmesini
icermekte; ayrica yaslanan beyinde de bilissel islevleri korumaktadir. Bu mekanizmayi kullanma becerisinin
biligsel aktivite ve egzersiz ile arttigr dustintilmektedir. Yap: iskelesini kullanamamalarindan dolayr néral
kayiplarint telafi edemeyen ileri yetiskinlere kiyasla, ndral hasari (dejenerasyon) daha az oldugu icin hala
daha yapi iskelesini kullanabilen ileri yetiskinler daha iyi bilissel performans géstermektedirler (Festini vd.,
2018).

Noral aglarin daha esnek bir sekilde yapiandirilmis olmasindan dolayt PFK (Badre, 2008), telafi
mekanizmalarinin ortaya ¢tkmasi acisindan uygun bir alandir; ancak telafi mekanizmalart diger beyin
bélgelerinde de meydana gelebilmektedir (Festini vd., 2018). STAC, yasa baglt olarak ortaya ¢ikan beyin
aktivasyonundaki dustsin, gérme ile iliskili daha 6zellesmis beyin bélgelerinde gézlenirken, aktivasyon
artistnin PFK ve parietal korteks gibi yitksek biligsel islevlerin gerceklestigi ve daha fazla biligsel esneklik
gerektiren beyin bolgelerinde ortaya ¢itkma olasihiginin daha yiiksek oldugunu 6ne stirmektedir (Alperin
vd., 2015; Ansado vd., 2012; Cabeza vd., 2004; Davis vd., 2008). Calismalardan elde edilen sonugclar, geng
yetiskinlere kiyasla ileri yetiskinlerde, 6zellikle epizodik bellek gdrevlerinin kodlama ya da geri ¢agirma
asamalarinda, oksipitotemporal bolgelerde aktivasyonun azaldigini; buna karsin  frontal bdlge
aktivasyonunda artis oldugunu géstermektedir (Cabeza vd., 2004; Park vd., 2013). Nitekim yasa bagh
olarak gozlenen frontal aktivasyon artisinin, epizodik bellek performanst ile pozitif olarak iligkili oldugu
bulunmustur (Davis vd., 2008); ki bu durum da yaslanan beynin, yaslanmaya bagh olarak gelisen epizodik
bellekteki distist hafifletmek icin ek frontal ndral aglart kullanmaya calistigini distindiirmektedir.

STAC ayni zamanda beyin bakimi (brain maintenance) kavramini da icermektedir (Nyberg vd., 2012).
Bu baglamda genc yetiskinlerinkine benzer ve gbreceli herhangi bir patolojik durumun gbzlenmedigi bir
beyin yapisina sahip bireylerin, basarilt bir yaslanma gosterecekleri ve daha iyi bilissel performansa sahip
olacaklart varsayilmaktadir. STAC’a gbre, beyin bakimi telafi edici iskele ihtiyacini azaltmaktadir; ancak
néral hasar olustugunda performanst desteklemek icin yine de telafi etmeye yonelik olarak iskele
kullanilabilmektedir (Reuter-Lorenz & Park, 2014). Diizel vd., (2010)’nin ¢alismasinda elde edilen bulgular
STAC’1 destekler niteliktedir. Bellek kodlamasi sirasinda, geng yetiskinlere benzer aktivasyon Oriintileri
gosteren ileri yetiskinlerin, telafi edici PFK aktivasyonu géstermedigi ve yeniden yapiandiridan bellek
performanslarinin korundugu gozlenmistir. Bu baglamda STAC’1n genel olarak, néral koruma, néral hasar
ve telafi edici yapi iskelesi arasindaki etkilesimin, biligsel islevler tzerindeki etkisine vurgu yaptigt
sOylenebilir.
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Arastirmalar, deneyim, genetik ve ¢evresel faktOrlerin, noral ve bilissel islevlerin énemli belirleyicileri
oldugunu géstermis (Agrigoroaei & Lachman, 2011; Bender & Raz, 2012; de Frias vd., 2014; Zanjani vd.,
2013); bu da STAC’1n tekrar gbzden gecirilmesine neden olmustur (Reuter-Lorenz & Park, 2014). G6zden
gecirilen ve STAC-r olarak adlandirilan bu yeni teori, yasam seyri faktéleri de dahil olmak tizere yaslanan
beynin yapisini ve islevlerini etkileyen tim degiskenleri icermektedir. Yasam seyri, egitim ve fiziksel olarak
formda olmak gibi, bireyin dogumdan OSliime kadar deneyimledigi yasantidarin toplamint icermektedir
(Festini vd., 2018). Bu teori hem yasam stiresi hem de yasam seyri ile iliskili degisimlerin, beynin yapisini ve
islevlerini (Angel vd., 2016; Diizel vd., 2010); 6zellikle de telafi edici yapt iskelesinin gelisimini dogrudan
etkiledigini 6ne stirmektedir  (Reuter-Lorenz & Park, 2014). Bunun yaninda beyindeki aktivasyon
oruntileri, beyaz ve gri madde butunligi derecesinden de etkilenmektedir (Daselaar vd., 2015; Di vd.,
2014); bu nedenle yapisal beyin dl¢timlerindeki degisimler de dikkatle takip edilmelidit.

STAC ve STAC-r, cogunlukla geng ve ileri yetiskin gruplarini karsilastirmak icin kullanilmakla birlikte,
teorilerin diger yas gruplarini da kapsayabilecegi bildirilmistir (Park & Reuter-Lorenz, 2009). Bu baglamda
STAC-1, bilissel yaglanmanin genis bir ¢ercevede ele alinmasina olanak tanimaktadir; ancak kapsamin bu
kadar genis olmasi teorinin, bazi a¢ilardan ayrintili bir aciklama getirmesini zorlastirmaktadir.

5. Sonug

Bu derleme calismasi kapsamunda aynilagsma ve telafi mekanizmalarindan bahsedilmis; yaslanmadaki
bilissel degisimi actklamaya calisan farkli bilissel teoriler ele alinmis; daha sonra bu teorilere alternatif
olarak ortaya ¢ikan nérobilissel modeller ayrintili olarak incelenmis ve nihayetinde de yaslanma siirecini
actklamaya caligan bu modellerin katki ve sinirliliklart tartistimistir. Norobilissel modellerden en ¢ok bilinen
modeller arasinda yer alan HAROLD, PASA, CRUNCH, STAC ve STAC-t, nérobilissel yaslanmanin
Ozelliklerinin belirlenmesi agsindan oldukga bilgilendirici ve agiklayict olmustur. Boylece bu derleme
kapsaminda cok sayida nérogérintiileme calismasinda gozlemlenen beyin aktivasyonunu aciklayan
nérobilissel modelleri 6zetlemek; bu modeller tizerinden yaslanmaya baglt telafi mekanizmalarini ve bunun
performansa yansimasint degerlendirmek miimkiin olmustur.

HAROLD Modeli, ileri yetiskinlerde beyin aktivasyonu farkliliklarinin belirgin bir ériintistini etkili bir
sekilde karakterize eden bir modeldir. Baslangicta PFK’de azalmis hemisferik asimetriyi aciklamak tizere
gelistirilmis olan bu model, yaslanma siirecinde PFK’de hemisferik asimetrinin azaldigt saptanan pek cok
calismada gOsterilmistir. Buna karsin, yasa bagh iki tarafli aktivasyon, PFK disinda parietal korteks gibi
alanlarda da gozlenebilmektedir. Tleri yetiskinlerdeki iki tarafli aktivasyonu aciklayabilmesine karsin bazt
gorevlerde geng yetiskinlerde gézlenen iki tarafli aktivasyonu actklayamamasi modelin temel sinirliliging
olusturmaktadir. Hemisferik asimetrinin bireysel farkliliklardan da etkilendigi g6z Oniine alindiginda,
HAROLD Modeli'nin nérobilissel ~ yaslanmaya 6zgli  Ozellikleri  agitklamada  yeterli  olmadigi
distnilmektedit.

Yasa baglt olarak beyinde oksipitotemporal bolgelerdeki aktivasyon disisii ve frontoparietal
bolgelerdeki aktivasyon artisi ile karakterize olan PASA Teorisi, pek ¢ok calismanin sonuglari ile
desteklenmistir. Hem asirt hem de distik aktivasyona iligkin agiklamalar getirmesinden dolayt HAROLD
Modeli'ne gore daha bilgilendirici olan PASA Teorisi'nde aktivasyon 6runtileri neden-sonug iligkileri
icerisinde ele alinmamustir. Ayrica goreve iliskin zorluklar ile bireysel farkliliklardan kaynaklanan etkilerin
de calistimamis olmasi bu modelin sinrliliklarint olugturmaktadir.

Bireysel farkliliklarin ve gérev zorluk diizeyinin beyin aktivasyonunu farkhilastirabilecegini 6ne stiren
CRUNCH, degisen gorev taleplerine ve bireysel farkliliklara baglt olarak ¢ok farklt agiklamalar yapabilme
becerisinden dolayt giicli bir modeldir ve bu baglamda c¢ok sayida calisgmanin sonuclart bu modeli
desteklemektedir. Yine de bu modelde bireysel farkliliklar ile gbrev zorlugundan kaynaklanan etkileri
aciklamaya yonelik hipotezler Onerilmesinin ve gorev zorluk diizeylerine yontemsel olarak netlik
kazandirllmasinin, beyin aktivasyon orintilerinin ortaya ¢ikis zamant ile iligkili degerlendirmelere katki
saglayacagl distintlmektedir. CRUNCH Modeli'nde de STAC ve HAROLD’a benzer sekilde, PFK’deki
telafi mekanizmast aktivasyonu artisindan bahsedilmektedir. Bu modelde aktivasyon artisi sadece ileri
yetiskinleri ve tek bir beyin bolgesini icermemektedir. Bu model tiim yas gruplarini iceren ve birden fazla
beyin bélgesinde ortaya ctkan telafi mekanizmalarindaki aktivasyon artisini da agiklamaktadir.
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STAC ve STAC-1, digetlerinden farkl olarak, beyin yapisindaki bozulma diizeyi, beyin islevselligindeki
bozulma ve yapi iskelesi kapasitesi arasindaki etkilesimin, biligsel performansi etkiledigini 6ne strerek,
diger teorik aciklamalardan daha kapsaml bir aciklama sunmaktadir. STAC-r, bireysel farkliliklarin beyin
aktivasyonu ve noral gelisim tizerindeki etkilerini aciklamak icin genis bir ¢erceve olusturmaktadir; ancak
kapsamin genisligi ayni zamanda bu teorinin birden fazla yoniinin test edilmesini zotlastiran bir sinirliliga
da yol agmaktadir.

Yaslanma stirecine agiklama getirmeye ¢alisan nérobilissel modeller incelendiginde, her birinin katkilart
ve sturldiklar oldugu gorilmektedir. Bu modellerin yaslanma stirecini anlama ve yorumlamaya yardimct
o6nemli unsurlar icerdigi; ancak heniiz hicbirinin yaslanma siirecine etki eden tum faktérleri iceren bir
aciklama getirecek modelleme diizeyine ulasamadigi anlagilmaktadir. Yine de nérobiligsel modellerin
getirdigi actklamalar ufuk acgicidir ve gelecekteki calismalarin tasarlanmasinda dikkat edilecek hususlarin
belirlenmesi agisindan 6nemli bilgiler icermektedir. Yaslanma stirecinde ortaya ¢tkan hem bilissel islevler
hem de bu islevleri temellendiren beyin isleyis mekanizmalarindaki degisiklikleri anlayabilmek icin,
boylamsal arastirmalar yapilmalidir. Nitekim gelisimsel degisiklikler, dogrusal olarak iletleyebilecegi gibi
yasam icinde farklliklar da gosterebilmektedir. Gelecekte yapilacak calismalarda, biligsel islevleri
degerlendirmede kullandan  sézel ve sézel olmayan gorevlerin gesitlendirilmesi de metodolojik
karsilastirmalara olanak tanimasi agisindan Onemlidir. Bireysel farkliliklart temel alan daha fazla calisma
yapimasinin da yaslanma siirecinin dogasinin anlagilmasina katki saglayacagt disinilmektedir. Bunun
yaninda, bu modellerin potansiyel klinik uygulamalarinin kesfinin, bilissel ve/veya nérolojik bozukluklarin
teshis, tedavi ve rehabilitasyon stireclerine de katki saglayacag: disiiniilmektedir.

6. Extended Abstract

Aging is a stage of the developmental process and manifests itself with changes in physical, social,
emotional and cognitive processes. Many cognitive abilities appear to decline with aging. By the increasing
aging population, understanding the effects of aging on cognitive functions is gaining more and more
importance today. Considering cognitive functions, cognitive abilities such as conceptual reasoning,
memory and processing speed decrease with aging, while cognitive abilities related to verbal abilites are
not affected much by the aging process; it is even known to improve (Wisdom et al., 2012) The rate of
decline in some cognitive abilities, such as perceptual reasoning and processing speed, differs among older
adults (Harada et al., 2013). On the other hand, there is more impairment in recall processes compared to
recognition and episodic memory processes compared to semantic memory (Park & Festini, 2017).
Cognitive change in aging has been tried to be explained by different cognitive theories. All of these
cognitive theories are developed to explain age-related behavioral differences and focus more on deficits.
In addition, these theories emphasize one of the deficits in cognitive functions and the theory is defined
over this deficit. The most well-known among these are the Processing-Speed Theory, the Inhibitory
Deficit Theory, the Resources Deficit Theory, and the Sensory Deficit Theory. Looking at these cognitive
theories, none of them emphasized the relationship between aging and brain activation; they have not
been very interested in compensatory mechanisms in aging either.

Neuroimaging studies, which have gone further with the developments in technology in the last two
decades, have enabled the examination of the relationship between the changes in cognitive functions and
neural processes that occur with aging. Based on the results of these studies, neurocognitive models focus
on compensatory and dedifferentiation mechanisms, which are manifested by increased activation
(overactivation) in the brain. It is thought that this overactivation may reflect compensatory mechanisms
that act to balance and protect the age-related decline in cognitive performance. Another explanation for
the overactivation is that neurons lose their selectivity, show reduced distinctiveness and give similar
responses to all stimuli; in other words, it is the dedifferentiation of neural responses.

In this context, the aim of the present review is to address the neurocognitive models developed to
explain the structural and functional changes of the brain that occur with aging and the compensatory
mechanisms accompanying this process; to better understand and interpret the aging process and
functioning mechanisms in the light of the explanations brought by these models. Within the scope of this
review, the most effective neurocognitive models that try to explain the compensation mechanisms that
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occur with healthy aging are discussed: the Hemispheric Asymmetry Reduction in Older Adults
(HAROLD) Model, the Posterior-Anterior Shift in Aging (PASA) Theory, the Compensation-Related
Utilization of Neural Circuits Hypothesis (CRUNCH), and the Scaffolding Theory of Aging and
Cognition (STAC; STAC-r).

The HAROLD Model (Cabeza, 2002) suggests that in older adults compared to young adults,
prefrontal cortex activation is bilaterally overactivation during cognitive performance and therefore
hemispheric asymmetry is reduced. According to the PASA Theory, in contrast to the overactivation
observed in the anterior regions of older adults compared to young adults, the activation decreases
(underactivation) in the posterior regions (Grady et al., 1994). The CRUNCH Theory emphasizes that the
level of brain activation can vary according to the the task difficulty at any age (Reuter-Lorenz & Cappell,
2008). STAC and STAC-t, on the other hand, offer a broad perspective, including individual differences in
brain structure, cognitive capacity, lifelong neural development and loss, in order to predict cognitive
changes that occur throughout life (Park & Reuter-Lorenz, 2009).

These models, which are quite explanatory in determining the neurocognitive features of aging, focus
on the use of neural networks for compensation and emphasize that compensation occurs mostly in the
frontal regions. Therefore, these models are useful for determining the neurocognitive features of aging;
however, it is not sufficient due to its various limitations. For this reason, longitudinal studies should be
conducted in order to understand both the cognitive functions that occur during the aging process and the
changes in the brain functioning mechanisms that underlie these functions. As a matter of fact,
developmental changes can progress linearly as well as show changes in life. In future studies,
diversification of verbal and non-verbal tasks used to evaluate cognitive functions is also important in
terms of enabling methodological comparisons. In addition, it is thought that further studies based on
individual differences will contribute to the understanding of the aging process.

Keywords: Aging, Compensation, Neurocognitive Models, Dedifferentiation.
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