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Yaslanmasak,
Hep Gen¢ Kalsak

120 yasina kadar yasayacaginizi bilseydiniz ne yapardiniz?

Diinyada yalniz birka¢ ornegi olan bu durum yaglanmaktan korkan bizler icin bir hayal mi?
Yaslanma geri doniisii olmayan ve heniiz sirn ¢oziilememis bir olgu.

Kimilerine gore dogumla, kimilerine goreyse ergenlikle bagliyor.

Neden, nasil yaslaniyoruz? Yaslanmayi durdurmak miimkiin mii?

ademeli gelisen ve doniisii olmayan, viicu-
Kjumuzdaki her molekiilii, her hiicreyi, her
okuyu ve her organi kapsayan yaslanma,
genis anlamda hayat boyu olan degisiklikler olarak
tanimlaniyor. Aragtirmalara konu olan kismi yas-
lanmayla beraber gozlenen cilt kirigikliklari, saglarin
beyazlamasi gibi zararsiz degisiklikler degil elbette.
Calismalar zamanla viicudumuzda islev kayiplari-
na ve bozulmalara neden olan degisikliklere yogun-
lasmis durumda. Yaglanmaya ve yaslanmanin hizina
etki eden bir¢ok faktor oldugu disiiniilityor. Bu ne-
denle yaslanma siirecinin isleyisi, yaslanmanmn ne-
denleri, kisiden kisiye farklilik gosteren yaslanma hi-
z1 hakkinda yapilan arastirmalar sonucunda birgok
kuram ortaya atilmus.

Her Organ Yaglanmadan
Nasibini Aliyor

Kisiler yaslandikea iireme yeteneklerinde azalma
ve Oltim riskinde artis oluyor. Ancak genel olarak
viicudun 6nemli her organi yaslanmadan nasibini
altyor. Ornegin yaglanmayla beraber akciger doku-
su ve gogiis kafesi kaslar1 esnekligini biiyiik oranda
kaybediyor. 20 yasindan itibaren her on yilda bir so-
luma kapasitesinde azalma goriiliiyor. Gene yaslan-
mayla beraber kan damarlarinda yag birikmesi ve
damarlarin esnekligini kaybetmesi sonucu damar
sertligi sorunu ortaya ¢ikiyor. Sindirim sisteminde

ise sindirim enzimlerinin tiretiminin azalmasi ne-
deniyle dokunun besinleri pargalama ve emilim ye-
tenegini kaybettigi goriilityor.

Yaglanma bir hastalik degil ama yaghhga bagh has-
taliklarin ortaya ¢ikmasinda 6nemli rolit olan bir et-
ken. Icinde bulundugumuz yiizyildaki cevresel kosul-
lar, tip alanindaki gelismeler, kisilerin yasam stireleri-
nin uzamasina imkan saglarken, kanser, kalp ve damar
hastaliklar1 gibi kronik hastaliklarmin 6nlenmesi ve te-
davisi ile yasam siiresinin daha da uzamasi bekleniyor.

Gelisen Bilim ve Teknoloji
Yasam Siiresini Uzatiyor mu?

1950’li yillarda Tiirkiye niifusunun % 0,3’tiini
olusturan 80 yasin tizerindekilerin 2050 yilinda nii-
fusun % 3,7sini olusturacagi diisiiniilityor. Diinyada
ise bu durum 1950’lerdeki % 0,6'nin 2050de % 4,3%
cikacag seklinde. Yash niifustaki, dolayisiyla da ya-
sam stiresindeki bu bitytik yiikseliste, hijyenik kosul-
larin, antibiyotiklerin ve asilarin kesfiyle tiptaki diger
gelismelerin biiyiik etkisi bulunuyor. Bilim insan-
lar1 da insanin yasam siiresini 21. yiizyilda da uza-
tabilmenin yollarini kanser ve kalp hastaliklar1 gibi
kronik hastaliklara ¢6ziim arayarak basarmaya cali-
siyorlar. Bu nedenle 6zellikle de gerontologlar yani
yashlik bilimi uzmanlari, maya, meyve sinegi, yuvar-
lak solucanlar (nematodlar) ve fareleri de kapsayan
farkli birgok yasam formu tizerinde ¢alisarak insan
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yaglanmasina uygulanabilir ipuglari ariyor
ve bir giin yagam siiresini uzatmanin, yas-
lanmay1 geciktirmenin, yaslanmaya bagl
hastaliklarin 6nlenmesinin bir mit olmak-
tan ¢ikacagmi umuyorlar. Diger yandan
bazi bilim insanlar1 kalp ve damar hasta-
liklari, kanser gibi kronik hastaliklarin 6n-
lenmesi ya da tedavisi miimkiin olsa bile
insanin yasam siiresinin en fazla 15 y1l da-
ha uzayabilecegini diistintiyor.

Ashnda yaslanma doganin en az anla-
silmus biyolojik siire¢lerinden biri. Bu yiiz-
den de gerontologlar ¢ogu zaman yaslan-
manin ne zaman ve hangi nedenlerle bag-
ladig1 konularinda fikir ayriliklari yasi-
yorlar. Tabii tek fikir ayriliklar1 yaglanma-
nin baglama zamaniyla ilgili degil, yaslan-
manin nedenleri de bir bagkasi. Molekiiler
diizeyden organlarin islevlerine kadar yas-
lanmayla beraber goriilen tiim degisiklik-
lerle ilgili bircok kuram tiretilmis. Kisinin
ne zaman yaglanacaginin genetik bilgisin-

de kodlanmis oldugunu soyleyen kuram
da var, yipranmaya bagli olarak hiicreleri-
mizde meydana gelen hasarlarin birikimi
sonucunda yaglanmanin gerceklestigini
sdyleyen kuram da. Ornegin ayn1 genetik
bilgiyi tasiyan tek yumurta ikizleri ile yapi-
lan bir arastirmada genetik faktorlerin ya-
sam stiresi izerindeki etkisinin % 35 ora-
ninda oldugu sonucuna ulagilmis. Yapilan

f-.‘

s

bagka aragtirmalarda da bilim insanlari ya-
sam siiresinin belirlenmesiyle birkag genin
ilgili olduguna dair sonuglar elde etmis.

Telomerler Biyolojik Saat mi?

1973 yilinda Alexei Olovnikov adli Rus
arastirmaci, telomer kisalmasinin yasa-
mun ileri zamanlarinda dliime yol agtig1-
nin, viicut hiicrelerinde gogalmay sinirla-
y1p hiicre yaslanmasina neden oldugunun
farkina varmus. Tekrarlanan TTAGGG
(Timin, Adenin, Guanin) baz dizilimle-
rinden olusan telomerler, her kromozo-
mun sonunda yer alir ve her bir hiicre bo-
linmesi sonucunda kisalir. Normal te-
lomer uzunlugu ile yas arasindaki iligki-
yi aydinlatmak amaciyla farkli yaslarda-
ki insanlara ait hiicrelerde ve bazi kanser
hiicrelerinde ¢alismalar yapilmus; telomer
uzunlugunun artan hiicre bolinme hizi
veya yast ile azaldig1 anlagilmus.

Viicudumuzdaki pek cok sistemi etkileyen yaslanmanin gdzle gériiniir sonuglarindan biri de kas ve iskelet sisteminde meydana gelen degisiklikler
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Besinlerin mitokondride enerji, karbondioksit ve suya doniistiiriilmeleri (oksidasyon) sirasinda agiga gikan serbest radikaller (kirmizi).

Telomer sentezinden sorumlu telo-
meraz enzimi, kromozomlarin ug bélge-
sinin biitiinliigiiniin korunmasi i¢in ge-
rekli. Telomeraz TTAGGG tekrarlari-
nin normal insan kromozomlarinin ucu-
na eklenmesini saglar. Ancak telomeraz-
lar genel olarak sadece tireme hiicrele-
rinde, embriyonik kék hiicrelerinde, tek
hiicreli okaryotlarda ve kanser hiicrele-
rinde bulunur. Telomeraz enziminin vii-
cut hiicrelerinde olmamasi nedeniyle vii-
cut hiicrelerindeki telomerler hiicre bo-
linmesi sirasinda kisaliyor. Boylece telo-
mer uzunlugu hiicrelerin yagama siiresini
belirliyor. Telomerler belirli bir uzunluga
ulastiklarinda islevleri bozuluyor, hiicre-
nin boliinmesi duruyor ve hiicre 6limii
gergeklesiyor. Dolayisiyla ortalama telo-
mer uzunlugu hiicrenin kag kez boliindii-
¢l ya da kag kez daha boliinecegi konu-
sunda bilgi verebilecek bir gosterge. Telo-
mer kisalmasi ¢ogunlukla bagisiklik siste-
mi hiicrelerinin ve damar epitelyum hiic-
relerinin 6liimiine neden oluyor.
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Leonard Hayflick ve Paul Moorhead ad-
i aragtirmacilarin hiicre kiiltiirlerindeki
hiicrelerin, belirli sayida boliindiikten son-
ra duraklamaya girdiklerini ilk kez goster-
meleri nedeniyle hiicrelerin boliinme say1-
sindaki simir “Hayflick limiti” olarak adlan-
diriliyor. Bag dokusu hiicreleri tizerinde ya-
pilan bu kesiften sonra, tiim viicut hiicre-
lerinin ayni 6zellige sahip oldugu gosteril-
mis. Ornegin geng bir kisinin bir¢ok doku-
yu bir arada tutabilen yapisal hiicreleri ya-
ni fibroblastlar1 yaklasik 50 kez boliinebili-
yor. Hiicrelerimiz béliinebilme 6zellikleri-

Thinkstock

Kromozom uclarindaki telomerler

ni kaybetseler de canhliklarini koruyorlar,
hatta hormonlara ve diger uyaricilara tepki
gosterebiliyor. Ancak boliitnemedikleri igin
DNA sentezi de ger¢eklesmiyor.

Serbest Radikallerden
Gelen Hasar

Besinlerden enerji tiretmek igin gerekli
olan oksijen, ayn1 zamanda viicudumuzda
serbest radikallerin olusmasina neden olu-
yor. Serbest radikaller viicudumuzda oksi-
jen kullanilarak ger¢eklesen metabolik tep-
kimeler sonucunda olusuyor. Ayrica rad-
yasyon, sigara, alkol, gok yagh besinlerin
tiketimi, endiistriyel kimyasal maddeler,
hava kirliligi ve giines 15181na gok fazla ma-
ruz kalma da serbest radikallerin kaynag:.
Kararsiz ve yliksek derecede tepkin olan
serbest radikaller, tagidiklar1 tek elektron
nedeniyle hiicrelerde diger molekiillerle
tepkimeye girme egilimi gosteriyor ve bag-
lattiklar1 zincir tepkimeyle de hiicrelerin
hasar gormesine neden oluyorlar. Iste hiic-
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Proteinlerimiz Yenilense de
Yaslaniyoruz!

Yapilarinda meydana gelen hasar nedeniyle is-
levselliklerini kaybeden proteinler, viicudumuzda
var olan bir mekanizma ile tespit edilerek saglik-
I ve islevsel olanlardan ayriliyor. Dogru protein yi-
kimi hiicrenin zarar gérmemesi ve canhligini sir-
direbilmesi acisindan buyiik 6nem tasiyor. Hasar
goérmis proteinlerin dncelikle bozulmus ti¢ boyut-
lu yapisini tekrar kazanmasi ya da bagska bir deyisle
tamiri saglaniyor. Eger hasar ¢ok fazlaysa ya da ko-
sullar proteinin tamiri i¢in uygun degilse bu prote-
inlerin yikimi gerceklestiriliyor. Hiicre ici proteinle-
rin bu dongisiinden lizozomal sistem ve ubikuitin-
proteozom sistem sorumlu. Ancak her iki sistemin
islevlerinde de yaslanmayla beraber kayip ve azal-
malar goriliyor. Dolayisiyla da islevlerini diizglin
olarak yerine getiremeyen hasarli proteinler viicut-
ta birikiyor. Ornegin beyinde biriktiklerinde arala-
rinda Parkinson, Alzheimer ve sinir hiicrelerinin
bozunumu ile ilgili baska hastaliklarin gelismesi

s6z konusu oluyor.

relere bu yolla hasar veren serbest radikaller de yas-
lanmanm nedenlerinden biri olarak gosteriliyor. Vii-
cudumuzda serbest radikallerin olusumunu ve zarar-
l1 etkilerini kontrol altinda tutan antioksidan savunma
sistemleri bulunuyor. Ancak serbest radikaller ve anti-
oksidanlar arasindaki dengenin bozulmasiyla, serbest
radikaller hiicre zarlarmn yapisinin, proteinlerin is-
levselliklerinin bozulmasina, DNAnin hasar gérme-
sine neden oluyorlar. Ayrica tiretildikleri organel olan
mitokondriye verdikleri hasar arttik¢a, mitokondri-
nin verimi ve viicudumuzun enerji kaynagi olan ATP
tiretimi de diistiyor.

Hiicrelerin normal yasam dongiisii sirasinda ok-
sijen radikalleri, UV ve bazi zehirli etkenler nede-
niyle DNAda mutasyon, baz dizilimlerinde eksilme
ya da degisiklik gibi hasarlar goriilebiliyor. DNAda
meydana gelen hasarlarin genlerde, proteinlerde ve
hiicrelerde islev bozukluklarina yol agtif1 ve zaman-
la doku ve organlarin da hasar gordiigii diistiniiliiyor.
Aslinda hiicrede DNAda olusan hasari tespit edip gi-
deren bir¢ok enzim sistemi bulunuyor. Hasarin gide-
rilmesi yani DNAnmn tamirinin ya da tamir edile-
bilme yeteneginin yasam siiresiyle dogrudan iliski-
li oldugu diistiniilityor. Aragtirmacilar ayrica insan-

larda DNA tamiri sirasinda olugan kusurlarin kanse-
re yatkinlikta rol oynadigini belirtiyorlar. Eger DNA
tamir islemi yaga bagl olarak azaliyorsa bu yash kisi-
lerde daha fazla kanser gériilmesinin nedeni olabilir.

DNA hasari ve bu hasarin giderilmesi konusunda
caligan gerontologlar bu konudaki pek ¢ok karmagik-
lig1 agikhiga kavusturmaya galistyor. Tek bir organiz-
manin hiicreleri arasinda bile tamir hizinda farklilik-
lar oldugunu soyleyen arastirmacilar, en verimli ta-
mir isleminin yumurta ve sperm hiicrelerinde oldu-
gunu soylityor. Asil merak ise mitokondri DNAsinin
tamir mekanizmasiyla ilgili. Mitokondri metaboliz-
mada ve enerji tiretiminde 6nemli rolii olan bir or-
ganel. Bilim insanlar1 mitokondri DNAsinin, ¢ekir-
dek DNASsma gore daha fazla hasar gorme ihtima-
lini gozoniinde bulunduruyorlar. Bunun nedeninin
mitokondride gergeklesen metabolik tepkimeler si-
rasinda ¢ok miktarda iiretilen serbest radikaller ola-
bilecegi diistiniiliiyor. Arastirmalarda da mitokond-
ri DNASsinda olusan hasarlarin yasa bagh olarak hiz-
11 bir sekilde arttig1 ve sonug olarak hiicrelerde ener-
ji tiretiminin zamanla azaldig1 gosteriliyor. Bu degi-
sikliklerin yasa bagl hastaliklarin gelisiminde biiytik
rolil oldugu belirtiliyor.
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Viicudumuza giren viriisleri,
yabana bakteri ve maddeleri
fagositoz yontemiyle yok eden
bagisiklik sisteminin dnemli
hiicrelerinden makrofajlar,
lizerindeki almaglar sayesinde
glikasyon tepkimleri sonucunda
olusan glikoza ¢apraz bagli
proteinleri tespit edebiliyor.
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Bagisikhk ve Endokrin Kurami

Bazi aragtirmacilar yaslanmaya bagl olarak bazi
hormonlarin diizeyinin azaldigini ve bagisiklik siste-
minin zayifladigini belirterek yaslanma kuramlarina
bagisiklik ve endokrin kuramini eklemisler.

Hormonlar 6zellesmis bir grup hiicrenin olugtur-
dugu salg1 bezleri tarafindan tiretilen ve viicudumu-
zun normal igleyisinde tireme, gelisme, metabolizma
ve bagisiklik islevlerinde 6nemli rolleri olan giiclii kim-
yasal maddeler. Bu salg1 bezlerinden timus, tiroid, hi-
potiz, bobrekiistii bezleri, yumurtaliklar, testisler viicu-
dun ihtiyac1 oldugunda ¢ok gesitli hormonlar salgiliyor.

Yaglanmayla beraber testosteron ve oOstrojen gibi
bazi hormonlarin iiretiminde azalma gozleniyor. Or-
negin pineal bez tarafindan karanlikta salgilanan ve
serbest radikallerin olumsuz etkisini yok etme 6zel-
ligine sahip melatonin miktarinin yash kisilerde geng
kisilerden daha az oldugu tespit edilmis.

Bagigiklik sisteminin elemanlarindan timus, ba-
demcikler, kemik iligi, lenf sistemi gerontologlarin ya-
kin gegmiste ilgisini ekmeye baglamis. Ornegin an-
tijenlere ya da enfeksiyona sebep olan etkenlere kar-

Dogumda beklenen yasam siiresi (yas)

Tiirkiye
il Erkek Kadin Erkek Kadin
1950-1955 42,0 45,2 45,2 48,0
1955-1960 46,5 49,7 48,1 50,9
1960-1965 50,3 54,0 51,0 53,7
1965-1970 52,4 56,4 54,6 57,6
1970-1975 55,0 59,2 56,6 59,8
1975-1980 57,5 61,7 583 62,0
1980-1985 59,0 63,2 59,7 63,7
1985-1990 61,0 653 61,2 65,2
1990-1995 64,0 68,5 61,9 66,2
1995-2000 66,6 71,2 63,0 67,4
2000-2005 68,5 733 64,2 68,6
2005-2010 69,4 743 654 69,8
2010-2015 70,3 75,2 66,7 11
2015-2020 3 76,1 67,9 72,3
2020-2025 723 77,1 68,9 734
2025-2030 73,2 78,0 69,9 744
2030-2035 74,0 7838 70,8 754
2035-2040 74,7 79,6 n7 76,3
2040-2045 75,4 80,2 72,5 77,1
2045-2050 76,1 80,9 733 779

s1 antikor salgilamakla gérevli T hiicrelerinin gelisti-
gi timus bezinin boyutunda kisinin yaslanmasiyla bir-
likte kiiciilme g6zlenmis. T hiicrelerinin sayisi yasl ki-
silerde ayn1 kalmus, fakat bazi T hiicrelerinin ¢ogalma
oranlarinda ve islevlerinde azalma tespit edilmis. Ay-
rica radyasyon, kemoterapi gibi stres kosullarinda y1-
kian T hiicrelerinin yaglilarda genclerdekinden daha
uzun zamanda yenilendigi belirlenmis.

Tiim bunlardan yola ¢ikilarak yaslanmayla be-
raber bagisiklik sisteminde ve verdigi yanitta gorii-
len zayiflama nedeniyle yash kisilerin enfeksiyonlara
kars1 daha duyarh olduklar: sonucuna varilmis.

Az Kalori ve Az Glikoz
Uzun Yasam mi Demek?

Beslenme ve egzersizin yas ilerlerken meydana gelen
degisimler iizerinde 6nemli etkileri oldugu diisiiniilii-
yor. Ornegin kandaki yiiksek seviyedeki yag ve lipitler,
kan sekeri ve insiilin seviyesinin degismesi, kilo artisi
gibi, 6zellikle yasi ilerleyen kisilerde goriilen yaygin de-
gisimler. Bu nedenle bilim insanlar1 beslenme ve egzer-
sizin yaglanma {izerine etkilerini kesfetmeye calisiyor.
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Bu ¢alismalardan bazilar1 besinlerle alinan kalo-
ri miktarinin azaltilmasi ve yasam stiresinin uzama-
s1 arasindaki iligkiyi aragtirtyor. Yapilan ¢aligmalarda
besin ya da kalori kisitlamasinin laboratuvar farele-
rinin yagam siirelerinin uzamasinda rol oynadig1 ve
yaglanma ile ilgili hastaliklarin ortaya ¢ikma orani-
n1 digiirdiigii gosterilmis. Hayvanlarda normalden
% 30-40 daha az kalorili beslenmenin, fizyolojik sis-
temlerinde yaglanmaya bagli sorunlarin ortaya ¢ik-
masinda gecikme sagladigi tespit edilmis. Kalori ki-
sitlamasinin yasla birlikte artig gosteren serbest radi-
kal olusumunu azalttigy, hiicre biitiinligiinii arttirdi-
&1 ve antioksidan savunma sisteminin diizgtin isle-
mesini sagladig1 ve boylece yasam siiresinin uzadi-
&1 diisiintilityor. Ancak kalori kisitlamasinin insanlar
icin de aynu etkiyi gosterip gostermedigi arastiriliyor.

Ote yandan viicutta enerji iiretimi i¢in gerek-
li olan olan glikoz, yaslanmada diger bir siipheli.
Proteinler ytiksek glikoz konsantrasyonlariyla kar-
silagtiklarinda, glikoz bir enzimin araciligina ihti-
ya¢ duymadan proteinlere ¢apraz baglanarak gli-
kasyon denen tepkimeleri baslatiyor, bunlarin so-
nucunda proteinlerin islevleri degisiklige ugruyor.
Yavas ve karmagik olan bu siiregte islevleri bozul-
mus proteinlerin hiicrelerde birikmesiyle hiicrele-
rin zarar gérmesi s6z konusu oluyor. Arastirmaci-
lar glikasyon ve oksidasyon islemlerinin birbirle-
riyle iliskili olduklarini ve birbirlerinin olusumun-
da hizlandirici etkileri oldugunu diistiniiyor.

Capraz baglanma isleminin son tiriinleri, doku-
lara sertlik kazandiriyor ve yaslanmayla iligkili ola-
rak bozunmalarina neden olabiliyor. Ornegin bag
dokusunu olusturan viicudumuzdaki yaygin pro-
teinlerinden biri olan kolajene glikozun baglanma-
styla (ki yagin ilerlemesiyle bu egilim artiyor) bu
protein esnekligini kaybediyor. Bu nedenle akci-
gerler, damarlar, tendonlar ve diger dokularda sert-
lesme, damar sertligi, bobreklerin islevinde azalma
gibi sorunlar ortaya ¢ikiyor.

Viicudumuzda serbest radikallerle miicadele
eden antioksidanlara benzer sekilde glikasyonla sa-
vagan makrofaj denilen bagisiklik sistemi hiicreleri
bulunuyor. Makrofajlar proteinlerin glikasyonu so-
nucunda ortaya ¢ikan son iiriinleri yikiyor. Yikilan
bu son iiriinler kana karisarak bobreklere gidiyor,
bobreklerde emilimleri gergeklesiyor ve idrar yoluyla
atiliyorlar. Ancak yaslanmaya bagl olarak bobrekle-
rin islevindeki azalma ve bagisiklik sisteminin diger
bilesenlerinin daha az aktif hale gelmesi bu savunma
sisteminin dezavantajini olusturuyor. Aragtirmacilar
ayrica gapraz baglanmanin dzellikle yashlikta yaygin
goriilen kalp hastaliklar1 ve diyabetle iligkili oldugu-
nu distintiyorlar.

Yaslanmanin temel mekanizmalariyla ilgili tar-
tigmalar ve aragtirmalar uzun bir siire daha devam
edecek gibi goriintiyor. Yaslanma genetik prog-
ramlamaya bagli olsa da, fiziksel aginma ve eski-
meden kaynaklansa da ya da tiim suglu oksijen olsa
da simdilik bu gergekten kagmamiz miimkiin go-
riinmiiyor. Belki ortalama 6miirleri 150 yildan faz-
la olan dev Galapagos kaplumbagalarinin yagam
stireleriyle boy ol¢lisemesek de iinlii ressam Pab-
lo Picassonun 91 yagina kadar resim yapmayu siir-
diirmesi, 87 yaginda hayata veda edene kadar ma-
tematige katkilarini siirdiirmeye devam eden iinlii
matematikcimiz Cahit Arf’in “Bu sonsuzluklari tii-
mevarimsal bir sekilde kavriyoruz ve kavradigimiz
zaman da o sonsuzlugu hissediyoruz. Ve bu bize
mutluluk veriyor. Ciinkii 6liimii unutuyoruz. Her-
kes 6liimsiiz oldugu alanda ¢aligmak ister. Ben de
matematikte kendimi 6liimsiiz hissettim...” sozleri
yaslanirken de yapabileceklerimiz konusunda bize
ilham verebilir.
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80 yasin iizerindeki yash niifus

Tiirkiye  Diinya

Yil % %

1950 103 0,6
1955 |03 0,6
1960 |03 06
1965 |02 07
1970 |03 07
1975 103 08
1980 |07 08
1985 | 0,7 0,9
1990 |06 10
1995 |06 11
2000 |05 11
2005 | 0,6 13
2010 |08 15
2015 | 1,0 1,7
2020 |1 19
2025 | 1,2 2,0
2030 |15 23
2035 | 1,9 28
2040 | 2,4 33
2045 |30 38
2050 |37 43

% 0
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