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ÖZET

Günümüzde yafll›lar›n oran›, flafl›rt›c› bir h›zla artmaktad›r. ‹lerlemifl t›bbi bak›m, iyi beslenme ve

egzersize verilen önem nedeniyle, artan say›da insan 65 ve üzerindeki yafllarda yafl›yorlar. Bu art›flla

birlikte, klinik laboratuar uzmanlar› için yafllanma ve onun laboratuar de¤erlerine etkileri hakk›nda

bilgi sahibi olmak gittikçe önem kazanmaktad›r. 

Yafllanma ile iliflkili birçok biyokimyasal ve fizyolojik de¤ifliklikler vard›r. Yafllanma strese adaptasyon

gücünde ve kas kütlesinde azalma; solunum, böbrek, karaci¤er, ba¤›fl›kl›k, nörolojik ve endokrin

sistem fonksiyonlar›nda kademeli azalma ile birlikte görülür. Ayr›ca, insanlarda yafllanma h›z›n›n hangi

yaflta olufltu¤u bak›m›ndan büyük bireysel farkl›l›klar vard›r. Yafllanma olay›n›n bafllang›c› ve gelifliminde

çevresel ve sosyal faktörler de önemlidir.

Anahtar Sözcükler:  Yafllanma, ihtiyarl›k, yafll›l›kta geriatrik laboratuar

ABSTRACT

Novadays the perc entage of the population identified as elderly is increasing at an astonishing rate.

Because of improved medical care, better nutrition and an emphasis on exercise, an ever-growing

number of people are living to age 65 and older. With this increase, it will become increasingly

important for clinical laboratorians to be knowledgable of the aging process and its effects on

laboratory values.

There are many biochemical and pyhsiological changes associated with aging. Aging is generally

associated with a decreasing efficiency in adaptation to stress, reduction in muscle mass and a

gradual decline in respiratory, cardiovascular, kidney, liver, immun, neurologic and endocrine system

functions. Furthermore, there is extensive individuality among people in regard to the rate at which

aging occurs. Environmental and social factors are also important for the initiation and development

of aging process.
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yafll›lard›r. Dünyad a 100 yafl›nda ve üzerinde

olanlar, 1980’li y›llardan beri 2 kattan fazla

artarak, flu anda 70.000 kadar oldu¤u san›l-

maktad›r. 1994’de her 8 Amerika’l›dan biri

yafll› idi, ancak 2030 y›l›nda  her 5 Amerika’l›-

dan 1’i yafll› olacakt›r (3).

Irksal farkl›l›klara ra¤men do¤umda yaflam

umudu yaklafl›k 76 y›ld›r. Cinsel farkl›l›klar da

söz konusudur. Yüz yafl›nda her 5 kifliden

4’ü kad›nd›r. Bugün kad›nlar›n, yaflamlar›n›n

1/3ünü, postmenopozal y›llar oluflturmakta-

d›r (3).

Laboratuar uzmanlar›n›n, yafll›l›kta en s›k

rastlan›lan sa¤l›k sorunlar›n› iyi bilmeleri, yafl

ve ilaç kullan›m›na ba¤l› de¤iflimler kadar

klasik patolojik de¤iflikliklerle ilgili laboratuar

verilerini yorumlayabilmeleri gerekecektir.

Ancak, anatomi ve fizyolojik fonksiyondaki

ne tür de¤ifliklikler yafllanmaya özgüdür?

Analit konsantrasyonlar›ndaki ne tür de¤iflik-

likler, iyi-bilinen yaflla iliflkili fizyolojik de¤i-

flikliklerin bir sonucu oldu¤unu, önceden

gösterebilir? Asemptomatik oldu¤u için

"sa¤l›kl›" san›lan yafll›lardan toplanan verilere

dayal› analitler için geriatrik referans s›n›r-

lar› belirleyebilir miyiz? 

Yafll› bir eriflkindeki biyokimyasal de¤ifliklik-

lerin önemini ve belirlenmifl geriatrik refe-

rans s›n›rlar›n›n kullan›m›n› dikkate almadan

önce, yafllanma olay›n› daha iyi anlamak

gerekir.

YAfiLANMA TEOR‹LER‹ 

Yafllanman›n kayna¤› ve mekanizmas›n› aç›k-

lamaya yönelik genifl çapl› fakat örtüflen iki

teori vard›r (3). Bunlar, hücre yap›s›nda

de¤ifliklik ve hücre hasar›na efllik eden,

hem intrensek (genetik) hem de ekstrensek

(çevresel) faktörler olarak tan›mlan›rlar

(Tablo 1).

Stokastik (varsay›msal) teorilerde, afl›r› rast-

gele "hatalar›n" veya hücresel hasar›n biriki-

minin hücresel fonksiyon bozuklu¤una,

homeostazisi koruma yetersizli¤ine (yafllanma)

ve ölüme yol açt›¤› düflünülür. Radyasyon 

G‹R‹fi

Yafllanma tam olarak anlafl›lamam›fl komp-

leks bir olayd›r. Yafllanman›n evrensel ola-

rak kabul edilmifl tam bir tan›m› yoktur. Yafl-

l›l›¤›n ergenlik veya menopoz gibi spesifik

fizyolojik tan›m› olmasa da, 65 yafl üzerin-

deki herkes genellikle yafll›lar, k›demliler ve

geriatrik kifliler olarak tan›mlanabilir. Bir

tan›ma göre de, yafllanma, "incinebilirli¤in

art›fl›, yaflama yafl› ve fonksiyon kayb› aç›-

s›ndan yetene¤inin ve yaflam umudunun

azalmas›na yol açan ilerleyici, elveriflsiz bir

adaptasyon kayb›d›r" (1). Bu tan›mda sorun,

yafllanma olay›n›n bafllamas›n›n farkl›l›k

göstermesidir. ‹leri bir yaflta, erken veya

marjinal fonksiyon kayb› oldu¤u gibi, gecik-

mifl de olabilir. Ayr›ca, mental fonksiyon,

fiziksel fonksiyon kay›p h›z›ndan ba¤›ms›z

olarak sürebilir. Bu "ilerleyici, elveriflsiz adap-

tasyon kayb›n›n" klinik laboratuar sonuçlar›-

na özgün olarak nas›l yans›d›¤›, sorusuna

halen tam yan›t verilememektedir.

Yafllanma için önerilen iyi bir kapsaml›

tan›m fludur: geliflim, genç eriflkin yaflam›

ya da ihtiyarl›k s›ras›ndaki zamanla görülen

herhangi bir de¤ifliklik anlam›na gelebilen

kolay tan›mlanam›yan bir konuflma dili

terimidir. Yafllanma de¤ifliklikleri iyi olabilir

(ak›l kazan›m›); yaflamsal veya ölüm tehli-

kesi riski yoktur (erkek tipi kellik); veya tersi

(arteriosklerozis) olabilir (2). Ancak burada,

yafllanman›n ters etkileri, yani fizyolojik ve

kavramsal aç›dan sa¤l›kl› eriflkinlerin yara-

lanma, hastal›k ve ölüme karfl› incinebilir-

li¤inin artt›¤›, daha az sa¤l›kl› kifliler haline

sürekli dönüfltükleri olaylar üzerine yo¤un-

lafl›lacakt›r. 

Günümüzde, ihtiyar, k›demli (senior) ve daha

yafll› eriflkinler terimleri, 65 yafl ve daha

üstündeki kiflileri tan›mlamak için birbirinin

yerini tutabilecek flekilde kullan›lmaktad›r. 

Yirminci yüzy›lda 65 yafl üzerindekiler 11

kat artarken 65 yafl›ndan daha gençlerin

oran› yaln›zca 3 kat artm›flt›r. Nüfusun en

h›zl› artan yafl grubu, 85 ve üzerinde olan 
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Tab lo 1. Baz› güncel yafllanma teorileri.

Rastgele genetik hasar

Mutagen veya belirsiz radyasyon hasar›

Kromozomal translasyon veya transkripsiyon hatalar›

Protein glikasyonu

Geliflim ile ilgili

‹mmun sistem gerilemesi

Nöroendokrin

Genetik programlanma

Önceden programlanm›fl hücre ölümü (apoptosis)

Serbest Radikal (OH-,O2
-) hasar›

Yafll›l›k Biyokimyas›

yitirmifl hücrelerin uzaklaflt›r›lmas›, "hücresel

intihar" veya düflüp ölmek anlam›nda Yunan-

ca’dan türetilmifl bir terim olan apoptosis ile

olur. Bir hücrenin h›zl› ve kontrollü y›k›m›

olan apoptosis, çeflitli sinyallerden biri ile,

baz› hücre-ölüm proteinlerinin aktivasyonu

sonras›nda bafllat›l›r. Apoptosis, dokunun

yeniden yap›lan›m›n› kolaylaflt›r›r (5). Bir tür

iç "biyolojik saat" bir hücrenin maksimum

yaflam süresine yön verir. Kromozomlar›n

uçlar›ndaki nükleik asit dizileri olan telomer-

ler, bir biyolojik saatin temelini oluflturur.

Telomerler, kromozom uçlar›n› hasardan ve

erimeden de korur. Her DNA replikasyonu

devriyle, telomerler k›sal›r; her bir kromo-

zomal bölünmede 25-200 baz çifti kaybolur.

En son kaybolduklar›nda hücre bölünmeyi

durdurur ve yafllan›r. Bu yüzden, telomer

k›salmas› yafllanma olay›n›n "moleküler saati"

olarak düflünülmektedir. Yaln›zca kanser

hücrelerinde ve germ hücrelerinde bulunan

telomeraz, uç-koruyan telomerleri onar›r ve

yerine koyar, böylelikle hücrenin yaflam

süresini kontrol eden biyolojik saati yeni-

den kurar (6). Telomer k›salmas›, hücre siklü-

sünü durduran direkt bir sinyal olmayabilir.

Telomer kayb›, DNAda k›r›klara yol açabilir.

Hücreler DNA hasar›na, hücre bölünmesinin

inhibitörü ve güçlü bir apoptosis indükleyi-

cisi olan tümör bask›lay›c› gen p53 yap›m›n›

artt›rarak yan›t verir. p53 proteininin artmas›,

hücre siklüsü inhibitörü p21 sentezini uya-

r›r ve p21 hücre farkl›laflmas›n›n erken dönem-

lerinde irreversibl büyüme durmas›na sebep

olur (7). Yeni çal›flmalar, p21’in yaln›zca

hücre siklüsünün ilerlemesini engellemedi-

¤ini, ateroskleroz, Alzheimer hastal›¤›, amiloi-

doz ve artrit gibi yaflla iliflkili hastal›klarda

rol alan ço¤ul genleri artt›rd›¤›n› düflündür-

mektedir.

Stokastik veya hasar bazl› yafllanma teorileri,

afl›r› rastgele olaylar›n sebep oldu¤u makro-

moleküler anomaliler ve hücre fonksiyo-

nunu bozan somatik hasar (yafllanma) ve

hücre ölümünün tetiklenmesine dayan›r. Bu

flekilde olan 2 güncel teoriden biri, post-

(ultraviyole) gibi mutage nler genetik mater-

yalde (kromozom veya DNA) birikici flekilde

hasar yapar, fakat yafllanmaya efllik eden

esas bozukluk, hasarl› DNA’n›n onar›m yete-

ne¤inin azalmas›d›r. 

"Hata afeti (katastrof)" teorisi, proteinlerin

genetik anomalilerine yol açan posttrans-

lasyonal modifikasyonlar›n› ve sonunda

hücre ölümünü gerektirir.

‹mmun ve nöroendokrin sistemler gibi baz›

organlar veya organ sistemleri programlan-

m›fl yafllanmaya duyarl› olabilir. ‹mmun yafl-

l›l›k, yafllanan immun sistemin hem gerile-

mesi hem de kontrolünün kayb› sonucu

olabilir. Yafllanman›n immun bozulma teo-

risini destekleyen gözlemler flunlard›r: 1) Mitojen

ve antijenlere karfl› lenfosit yan›t›n›n azal-

mas›; 2) neoplazi ve otoimmunite s›kl›¤›n›n

artmas›; 3) infeksiyona duyarl›l›¤›n artmas› (3).

Stokastik olmayan teoriler, genetik "program-

laman›n" hücresel yafllanman›n belirleyicisi

oldu¤unu vurgular. Ayr›ca, bu teoriler içinde

yafllanma olay›n›n intrensek h›zland›r›c›lar›

(pacemaker) kavram› da bulunur. 

Yaflam süresinin genetik kontrol teorileri,

"normal" hücrelerin s›n›rl› say›da bölünebil-

meleri üzerinde yo¤unlaflm›flt›r (4). Örne¤in,

bir hücre en son olarak replikatif yafll›l›k

denilen bölünmez bir duruma girmeden

önce 50 kere baflar›l› bir flekilde bölünebi-

lir. Bundan sonra, hücre hasara u¤rar veya

genetik olarak de¤iflir. Sonunda böyle, fark-

l›laflm›fl, hasarlanm›fl veya fonksiyonunu 
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translasyonal makromoleküler modifikasyon

(örn. çapraz-ba¤lanma veya glikasyon) ve

di¤eri serbest radikal hasar›/oksidatif strestir

(4,8). Moleküler modifikasyonlar, proteinler-

deki kimyasal bozukluklardan veya konfor-

masyonel de¤iflikliklerden olur. Böylece

proteinlerin biyolojik aktivitesinde azalma

ya da kay›p olur (9). Arter duvarlar›ndaki

yap›sal proteinlerden kollajen ve elastinin

çapraz ba¤lanmas›, damar sertli¤ini artt›ra-

cakt›r. Damarlar›n gevflemesinde azalma,

hipertansiyonun oluflumuna yol açacakt›r.

Proteinin tersiyer yap›s›n›n hasar›, azalm›fl

enzim aktivitesi ve yüzey membran reseptör-

lerinde de¤iflime sebep olur. Yafll›lardaki

artm›fl baz› endokrin bozukluklar, de¤iflmifl

membran reseptörlerinin hormonlar› ba¤la-

mas›n›n bozulmas›na ba¤l›d›r.

Yaflla-iliflkili protein modifikasyonlar›n›n en

s›k rastlan›lan kimyasal sebepleri, glikasyon

ve oksidasyondur. Glukoz, bir proteinin

amin grubu ile enzimatik olmayan reaksiyo-

na girer ve glike ürün oluflturur. Reaksiyon,

glukoz konsantrasyonuna ve proteinin fleker-

le beraber bulundu¤u sürenin uzunlu¤una

ba¤l›d›r. Bafllang›çta reversibl olan bu olay,

zamanla ek irreversibl de¤iflikliklerin oluflu-

muyla ileri glikasyon son ürünü (AGE)

oluflumuna yol açar. Bu, modifiye proteinler

birikerek hem hücre yap›s›n› hem de fonk-

siyonunu etkiler ve yafll›lardaki çeflitli karak-

teristik sorunlar›n ortaya ç›kmas›na sebep

olur (örn.sertlik veya esneklik kayb› gibi).

Serbest radikaller, metabolizman›n sürekli

endojen oluflan yan ürünleridir. Bunlar, d›fl

taraf›nda bir veya daha fazla eflleflmemifl

elektronlara sahip atom veya moleküllerdir.

‹nflamatuar yan›t s›ras›nda aktiflenmifl fago-

sitler taraf›ndan da oluflturulurlar. Serbest

radikallerin eksojen kaynaklar›, ilaçlar, pes-

tisidler, ozon, UV ›fl›n›, ve di¤er radyasyon

türleri, ayr›ca sigara duman› dahil hava

kirleticileridir (10). En önemli ve güçlü oksi-

jen türevi reaktanlar, süperoksid anyon radi-

kali, hidroksil radikali, hidrojen peroksid ve

tek moleküler oksijendir. Serbest radikaller 

gibi, tek moleküler oksijen hücre ve doku-

lar› hasara u¤rat›r. LDL’lerin serbest radikal

oksidasyonlar› ateroskleroz gelifliminin en

önemli sebebidirler. Serbest radikaller ve

reaktif oksijen türleri yafll›l›ktaki en s›k

rastlan›lan hastal›klar olan kardiyovasküler

hastal›k, artrit, kanser, katarakt ve Alzheimer

gibi nörodejeneratif hastal›klarda etkili olurlar.

Anti-oksidan savunma sistemleri, serbest

radikal oluflumunu veya hasar yap›c› etkile-

rini önler. Hücrelerdeki serbest radikal tutu-

cular enzim olarak süperoksid dismutaz,

glutatyon redüktaz, katalaz ve peroksidazdir.

Plazma proteinleri, geçifl metalleriyle komp-

leks yapar veya onlar› tutar (örn. transfer-

rin/demir; seruloplazmin/bak›r). Bu, metalle-

rin, serbest radikal oluflumuna kat›l›m›n›

engeller. Vitamin C, E ve beta karoten gibi

besinsel antioksidanlar da vücut savunma-

s›nda rol al›r.

YAfiLANMADA B‹YOK‹MYASAL VE

F‹ZYOLOJ‹K DE⁄‹fi‹KL‹KLER 

Genellikle yafll›l›kta, strese adaptasyon gücü

azal›r. Yafll› sistemler, afl›r› fizyolojik stresle

karfl›laflmad›¤› sürece fonksiyonlar›n› uygun

bir flekilde sürdürürler. Bu azalman›n büyük-

lü¤ü ve h›z›, kal›t›m, yaflam flekli, beslenme

dahil bir çok faktöre ba¤l›d›r (3).

Sa¤l›kl› yafll›larda genellikle art›fl gözlenen

analitler flunlard›r: BUN, ürik asit, alkalen

fosfataz (kad›nlar), laktat dehidrogenaz, açl›k

kan glukozu, total kolesterol ve trigliserid

gibi lipitler (11). Azalm›fl iskelet kas kütlesi

yüzünden, yafllanma s›ras›nda serum krea-

tinini, kreatinin klirensindeki azalmaya ra¤-

men, de¤iflmemifl olabilir. Büyüme hormonu,

triiodotironin, albumin, total protein, kreati-

nin klirens, hemoglobin, demir, folat ve B12

vitamininin ço¤unlukla  azald›¤› bildirilmifltir

(11). Ayr›ca yafllanmayla birlikte kan korti-

zol düzeyleri artar, dehidroepiandrosteron

(DHEA) düzeyleri azal›r (12).

Yafllanmadaki temel biyokimyasal ve fizyo-

lojik de¤iflikliklerden baflka, klinisyenler ve

klinik laboratuar uzmanlar›, her durumda 
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Tab lo 2. Yafll›lar›n klinik laboratuar sonuçlar›n›n yorum-

lanmas›n› etkileyebilen faktörler.

Egzersiz

Süre

Tip

‹laçlar

Ço¤ul ilaç kullan›m›

Mobilite

Hareketsizlik

Durufl (postür)

Beslenme durumu

Kiflisel al›flkanl›klar

Alkol kullan›m›

Sigara

Ço¤ul kronik veya subklinik bozukluklar›n varl›¤›

Referans aral›k geçerlili¤i

Örnek toplama de¤iflkenleri

Yer*

Travma*

Hacim*

* örne¤in al›nd›¤› yer (arter, ven, kapiller) sonuçlar› etkileyebilir.

* travma sonras› test de¤erleri de¤iflebilir.

* eksik toplanm›fl 24 saatlik idrar örne¤inde sonuçlar farkl› olabilir.

yafll›l›kta laborat uar sonuçlar›n› etkileyebilen

tüm di¤er faktörleri dikkate almal›d›rlar

(Tablo 2).

Yafll›larda hastan›n duruflu (yatar-oturur),

egzersiz, besinsel durum, cinsiyet, reçeteli

ilaçlar, kafein veya alkol kullan›m›, sigara

içme, vücut bileflimi, örnek al›nma zaman›,

turnike uygulama süresi gibi preanalitik bir

çok faktör laboratuar sonuçlar›n› önemli

ölçüde etkileyebilir (13) (Tablo 2). 

Bunlar›n herhangi biri, de¤iflik analitlerin

konsantrasyonunu etkiler. Örne¤in, vücut

bileflimi yaflla de¤iflir. Sa¤l›kl› insanlarda

vücut ya¤› artar ve ya¤s›z kas kütlesi yaflla

azal›r. Vücut kütlesi ve uzunluk da 60 yafl

civar›nda azal›r (13).

Yafll›lar, s›kl›kla minimal fiziksel aktivite yapan,

yatar durumdaki topluluk olarak tan›mlan›r.

Bu tür yaflam flekli, yap›lan analitleri etkiler.

Kifli, yatar durumdan ayakta duruma geç-

ti¤inde total proteinde yaklafl›k %10 art›fl

olur. Postural durum, total kolesterol ve

HDL kolesterol analizlerinde % 15 de¤ifliklik

oluflturabilir. Fiziksel aktivite de, laboratuar

sonuçlar›n› etkiler. Laboratuar uzmanlar›-

n›n, egzersizin laboratuar sonuçlar›n› nas›l

etkiledi¤ini iyi bilmeleri gerekir. Örne¤in,

egzersiz trigliseridleri ve insülini azalt›r,

HDL-kolesterolü ve büyüme hormonunu

artt›r›r (14). Egzersizden 5 ila 15 saat sonra,

serum enzimlerinden kreatin kinazda (CK),

kifli sa¤l›kl› olsa bile art›fl gözlenebilir (11). 

Örnek toplama zaman› da önemlidir. Gluka-

gon salg›lan›m›, tip 2 diyabetli kiflilerde yo¤un

egzersizden sonra uyar›l›r, egzersizden 1

saat sonraya kadar glukoz düzeyinde geçici

art›fla sebep olur (14).

Beslenme, genel sa¤l›k, yafllanma ve hasta-

l›k aras›ndaki iliflkiler önemlidir. Protein-

kalori eksikli¤i, infeksiyona direnç azl›¤›na

ve lenfopeniye yol açabilir. Afl›r› kaloriler,

obeziteye sebep olur ve tip 2 diyabet

olas›l›¤›n› artt›r›r. A, C ve E vitaminleri azl›¤›,

ateroskleroza ve kanser riskinin artmas›na

yol açabilir (3). Düflük lifli besinler, diverti-

külit ve kolon kanseri için risk faktörüdürler

(15). Klinik laboratuarda besinsel durumun

belirlenmesi, albumin, prealbumin, transfer-

rin ve retinol ba¤lay›c› protein gibi çeflitli

proteinlerin ve vitamin düzeylerinin ölçülme-

si ile olur.

Yafll›larda, hipertansiyon tedavisi için diüre-

tikler s›k kullan›l›r. Baz› kiflilerde uzun süreli

diüretik kullan›m›, glukoz tolerans›n› bozar.

Diüretik tedavisi, serum ürik asidini 1 ila

1.5 mg/dL artt›r›r ve baz› hastalarda çökel-

me olur ve gut hastal›¤›n› körükler. Tiazid

tipi diüretikler, vücut magnezyum ve potas-

yumunu azalt›r (16) (Tablo 3).

Total vücut suyu 25 yafl›nda yaklafl›k %60

iken 70 yafl›nda %50’ye düfler (17). Çal›fl-

malar, hem kad›n hem de erkeklerde yaflla

birlikte kas kütlesinde klinik olarak önemli

kay›plar oldu¤unu göstermifltir. Bu fenome-

ne sarkopeni denilir (18,19). Kiflinin yaflam›

boyunca ya¤s›z vücut kütlesinde, iskelet

kas› ve iç organ atrofisine ba¤l› %15 kadar

azalma olur. Yafllanma hem kad›n hem de 
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Tab lo 3. Kullan›lan baz› ilaçlar›n laboratuar bulgular›na etkileri.

Serum albuminini azaltanlar

Asetaminofen Katartiks Niasin

Antikonvülzanlar Östrojenler

BUN’u artt›ranlar

Asetaminofen Diazepam ‹ndometasin Penisillin

Allopurinol Hidralazin Levodopa Propranolol

Tiazidler Salisilatlar Tetrasiklinler Streptokinaz

Serum kreatinini artt›ranlar

Asetaminofen Alkali antiasidler Minoksidil Tiazidler

Barbitüratlar Penisillin Streptokinaz

Serum ürik asidini artt›ranlar

Antineoplastik ajanlar Etanol Levodopa Niasin

Prednizon Salisilatlar Tiazidler

Serum alkalen fosfataz›n› artt›ranlar

Asetaminofen Barbitüratlar Diazepam Niasin

Allopurinol Kolflisin Östrojenler Propranolol

Antikonvülzanlar Kumarin türevleri Alt›n Tiazidler

erkekte giderek artan daha fazla merkezi

ya¤ depolan›m› ile birliktedir (18,19).

Böbrek Fonksiyonu De¤ifliklikleri 

Böbrek fonksiyonu, 30’lu yafllardan sonra

azalmaya bafllar ve 60’l› yafllarda yar›ya

kadar azal›r (17). Bu azalma, nefronlar›n

kademeli kayb›na, tubular hücrelerin enzi-

matik ve metabolik aktivitesinin azalmas›na

ve patolojik olaylar›n (örn. ateroskleroz)

s›kça rastlanmas›na ba¤l›d›r (17). Kreatinin

klirensi, glomeruler filtrasyon h›z› (GFR) ve

renal plazma ak›m› yaflla birlikte azal›r.

GFR’n› yans›tan BUN, ürik asit ve inorganik

fosfat gibi analitler kanda artar (17).

Genellikle yafll› kiflilerin, böbreklerinden su

tutma kapasiteleri azal›r ve susama duyusu

önemli derecede zay›flar ve bu durum,

yafll›da s›k görülen mortalite artt›r›c› ciddi

bir sorun olan dehidratasyona yol açabilir

(3). Sa¤l›kl› genç eriflkinlerde, maksimum

renal su tutulumu s›ras›nda idrar ozmola-

litesi 1200 mOsm/kg.a ulaflabilir. 80’indeki

bir yafll›da maksimum idrar ozmolalitesi

yaln›zca 400 ila 500 mOsm/kg. kadard›r

(17). Dehidratasyonu gösteren klinik labo-

ratuar testleri, hipernatremi, BUN/kreatinin

oran› art›fl›, serum ozmolalitesi art›fl› ve

idrar›n özgül a¤›rl›¤›n›n art›fl›d›r (3,15). 

Böbrek dokusu ka yb›na ba¤l› olarak, eritro-

poietin salg›lan›m› azal›r (11). Bu yüzden

doku oksijenlenmesindeki azalmaya yan›t

olarak vücudun k›rm›z› kan hücreleri oluflu-

munu (eritropoez) uyarma yetene¤i azal›r

(11). Güçlü kalsitropik hormon 1,25- dihid-

roksivitamin D3, yaln›z renal kortekste olu-

flur. D vitamini oluflumunun bozulmas›, kal-

siyum metabolizmas›nda bozulmaya yol açar

ve kemik yo¤unlu¤u kayb›, böbrek dokusu-

nun yafllanma ile birlikte sürekli kayb›ndan

ileri gelebilir (11).

Bunlara ek olarak, böbrek hastal›¤› s›kl›¤› artar

ve ilaçlar›n idrarla at›lmas› azal›r. Böbrek

fonksiyonunu etkileyen sorunlar, infeksiyon-

lar veya ilaçlara ba¤l› hasar, hipertansiyon

veya diyabetes mellitus, tüberküloz ve nefrit

gibi hastal›klarla iliflkilidir (20). 

Hepatik Fonksiyon De¤ifliklikleri 

Ultrason incelemelerine göre, yaflla birlikte

karaci¤er hacmi ve kan ak›m› azal›r (21). Bu

da baz› ilaçlar›n birikimine (örn.lidokain,

morfin) ve toksisite olas›l›¤›na yol açabilir.

Karaci¤erin sentetik fonksiyonu, plazma

proteinleri konsantrasyonlar›n›n izlenmesi

ile olur. "Sa¤l›kl›" yafllanan insanlarda total

proteinde önemsiz bir azalma olur (3). Ayn›

flekilde albumin ve transferrin de a zal›r. 
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Malnutrisyon veya bir hastal›k olmad›kça refe-

rans de¤erlerin alt›na düflmez. γ- Globulin

ve α1-antitripsin, yaflla az miktarda artar-

ken, haptoglobin genç-eriflkinlerdekine benzer

düzeyde kal›r (3). ‹mmunoglobulinler, yafll›

nüfusun bir k›sm›nda azal›r. Üre sentezi ve

bilirübin metabolizmas›nda yafllanma ile

azalma olur (15,20). Glikojen depolar› aza-

l›r ve glikoneogenez kapasitesi düfler (11).

Akci¤er Fonksiyonu ve Elektrolit

De¤ifliklikleri

Akci¤er fonksiyonu, gerçekte akci¤er, gö¤üs

kafesi, solunum kaslar› ve merkezi sinir

sistemindeki de¤ifliklikler sonucu, 25 yafl›n-

dan sonra azalmaya bafllar (4,22,23). fiüp-

hesiz, akci¤er fonksiyonunun sigara içme

gibi kiflisel al›flkanl›klar ve çevre kirlili¤i ile

daha fazla etkilenme olas›l›¤› vard›r (20).

Yafll›l›kta akci¤er fonksiyonlar› ile iliflkili en

s›k sözedilen de¤ifliklikler pO2 ve pCO2

de¤erleridir. Bunlar, birçok yafll›da gözle-

nen vital kapasite azalmas›n› yans›t›rlar.

Örne¤in; arteryel pO2, yafllanma s›ras›nda

azal›rken, pCO2’nin 50 yafl›ndan sonra, her

10 y›l için yaklafl›k %2 artt›¤› bildirilmifltir

(11,20). Yafll›l›kta bikarbonat iyonu konsant-

rasyonunda da art›fl gözlenmifltir (11). Bu

art›fl pCO2’deki art›fl› kompanse ederek

pH’›n referans aral›klarda kalmas›n› sa¤lar.

Yafll›l›ktaki asit-baz dengesi bozukluklar›n›n

en s›k rastlan›lan sebepleri; pnömoni, KOAH,

tüberküloz, akci¤er embolisi, ve konjestif

kalp yetmezli¤idir (16).

Sodyum, eriflkinlikten yafll›l›¤a oldukça sabit

kal›r. Klorür oldukça sabittir, ancak 90 yafl›n-

dan büyüklerde biraz artt›¤› gözlenmifltir.

Potasyum, 60 yafltan 90 a do¤ru biraz artar (20).

Yafll›larda görülen solunum hastal›klar›, kro-

nik bronflit, amfizem, neoplazi ve akci¤er

infeksiyonlar› özellikle tüberküloz ve pnö-

monidir (20).

Kardiyovasküler Sistem ve Lipid

De¤ifliklikleri

Ateroskleroz, y›llar boyunca yavafl ilerler ve 

hipertansiyon, hemoraji, tromboz, felç ve

koroner kalp hastal›¤›na (KKH) sebep olur

(3). KKH’n›n prevalans› yafl ilerledikçe artar.

Risk faktörleri, yafl, cins, genetik yatk›nl›k,

obezite, hipertansiyon, sa¤l›kl› olmama,

diyabetes mellitus, sigara içme ve hiper-

lipidemidir (15). Plazma total kolesterol ve

trigiseridleri yafl›n ilerlemesiyle artar. Artm›fl

total serum kolesterolü ve LDL- kolesterolü

hem kad›n hem de erkeklerde risk faktör-

leridir. HDL-kolesterolün 35 mg/dL’den az

olmas› KKH için yüksek risk  göstergesidir

(15). Yüksek serum homosistein düzeyinin

son on y›lda kardiyovasküler hastal›k için

ba¤›ms›z risk faktörü olarak, önemi sürekli

artmaktad›r (23). Total homosistein (tHcy)

konsantrasyonlar› k›smen, folat, B12 ve B 6

vitaminlerinin araflt›r›lmas›yla ölçülebilir (24).

Metiltetrahidrofolat ve B12 vitamini, Hcy

metabolizmas› koenzimleridir. E¤er folat

veya B12 yetersizse, tHcy konsantrasyonu

artacakt›r. Homosisteinin otooksidasyonu

güçlü reaktif oksijen türevleri ve hidrojen

peroksid d›fl›nda süperoksid anyonu ve hid-

roksil radikallerinin de bulundu¤u serbest

radikaller oluflturur. Bu oksidanlar›n sebep

oldu¤u endotel hasar› aterotrombotik has-

tal›kta rol oynayabilir (11). 

Enzim De¤ifliklikleri

Kas kütlesi, hepatik sentez, ve renal fonksi-

yondaki de¤ifliklikler, enzim de¤iflikliklerin-

den sorumludur. AST, GGT, LD ve amilaz

hem kad›n hem de erkeklerde art›fllar gös-

terir (3). ALT düzeyleri erkeklerde marjinal

bir art›fl gösterirken kad›nlarda de¤iflmez.

ALP kad›nlarda önemli derecede artarken,

erkeklerde 90 yafl›na kadar artma görülmez.

CK düzeyleri 60-70 yafllar›nda  az miktarda

artar, fakat 70-90 yafllar› aras›nda azal›r.

Lipaz, 60-90 yafllar› aras›nda az artar (3).

Laboratuar uzmanlar›, yafll›larda laboratuar

örneklerinin toplanmas›, referans aral›klar›-

n›n belirlenmesi ve yorumu, ilaçlar›n labo-

ratuar sonuçlar›na etkileri, preanalitik de¤i-

flimler, egzersiz ve beslenmenin etkileri konu-

lar›na da özel önem vermelidirler.
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