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6
Gliniimizde yaglhlann orani, sasirtici bir hizla artmaktadir. ilerlemis tibbi bakim, iyi beslenme ve
egzersize verilen dnem nedeniyle, artan sayida insan 65 ve lizerindeki yaslarda yasiyorlar. Bu artisla

birlikte, klinik laboratuar uzmanlan icin yaslanma ve onun laboratuar degderlerine etkileri hakkinda
bilgi sahibi olmak gittikce dGnem kazanmaktadir.

Yaslanma ile iligkili bircok biyokimyasal ve fizyolojik degisiklikler vardir. Yaslanma strese adaptasyon
gucunde ve kas Kkiitlesinde azalma; solunum, bdébrek, karaciger, badisiklik, noérolojik ve endokrin
sistem fonksiyonlarinda kademeli azalma ile birlikte gortilur. Ayrica, insanlarda yaslanma hizinin hangi
yasta olustugu bakimindan biiyuk bireysel farkliliklar vardir. Yaslanma olayinin baslangici ve gelisiminde
cevresel ve sosyal faktorler de énemlidir.

Anahtar Sozciikler: Yaslanma, ihtiyarlik, yashlikta 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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GiRi$

Yaslanma tam olarak anlasilamamis komp-
leks bir olaydir. Yaslanmanin evrensel ola-
rak kabul edilmis tam bir tanimi yoktur. Yas-
liidgin ergenlik veya menopoz gibi spesifik
fizyolojik tanimi olmasa da, 65 yas Uzerin-
deki herkes genellikle yaglilar, kidemliler ve
deriatrik Kigiler olarak tanimlanabilir. Bir
tanima gore de, yaslanma, 'incinebilirligin
artisi, yasama yasi ve fonksiyon kaybi aci-
sindan yetenegdinin ve yasam umudunun
azalmasina yol acan ilerleyici, elverissiz bir
adaptasyon kaybidir' (1). Bu tanimda sorun,
yaslanma olayinin baslamasinin farklilik
gostermesidir. ileri bir yasta, erken veya
marjinal fonksiyon kaybi oldugu gibi, gecik-
mis de olabilir. Ayrica, mental fonksiyon,
fiziksel fonksiyon kayip hizindan badimsiz
olarak siirebilir. Bu "ilerleyici, elverissiz adap-
tasyon Kaybinin" Klinik laboratuar sonugclari-
na Ozgun olarak nasil yansididi, sorusuna
halen tam yanit verilememektedir.

Yaslanma icin Onerilen iyi bir Kkapsaml
tanim sudur: gelisim, genc eriskin yasami
ya da ihtiyarlik sirasindaki zamanla gortilen
herhangi bir degisiklik anlamina gelebilen
kolay tanimlanamiyan bir konusma dili
terimidir. Yaslanma degisiklikleri iyi olabilir
(akil kazanimi); yasamsal veya Olum tehli-
kesi riski yoktur (erkek tipi kellik); veya tersi
(arteriosklerozis) olabilir (2). Ancak burada,
yaslanmanin ters etkileri, yani fizyolojik ve
Kavramsal acidan saglikli eriskinlerin yara-
lanma, hastalik ve 6lume karsi incinebilir-
liginin arttig, daha az saglkl Kisiler haline
surekli dontistukleri olaylar tizerine yogun-
lasilacaktir.

Gunumiuzde, ihtiyar, kidemli (senior) ve daha
yash eriskinler terimleri, 65 yas ve daha
ustiindeki Kisileri tanimlamak igin birbirinin
yerini tutabilecek sekilde kullanilmaktadir.

Yirminci ylzyllda 65 yas uzerindekiler 11
kat artarken 65 yasindan daha genglerin
orani yalnizca 3 kat artmistir. Niifusun en
hizli artan yas grubu, 85 ve uizerinde olan
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yashlardir. Dinyada 100 yasinda ve uzerinde
olanlar, 1980°li yillardan beri 2 kattan fazlas

artarak, su anda 70.000 kadar oldugu sanil-
maktadir. 1994’de her 8 Amerika’lidan biri

yasl idi, ancak 2030 yilinda her 5 Amerika’li-
dan 1°i yash olacaktir (3).

Irksal farkliliklara ragmen dogumda yasam
umudu yaklasik 76 yildir. Cinsel farkhliklar da
s6z konusudur. Yuz yasinda her 5 Kisiden
4’0t kadindir. Bugiin kadinlarin, yasamlarinin
1/3tnu, postmenopozal yillar olusturmakta-
dir (3).

Laboratuar uzmanlarinin, yashhkta en sik
rastlanilan saghk sorunlarini iyi bilmeleri, yas
ve ila¢ kullanimina bagh degisimler kadar
Klasik patolojik degisikliklerle ilgili laboratuai
verilerini yorumlayabilmeleri gerekecektir.
Ancak, anatomi ve fizyolojik fonksiyondaki
ne tiur degisiklikler yaslanmaya o6zguidur?
Analit konsantrasyonlarindaki ne tiur degisik
likler, iyi-bilinen yasla iliskili fizyolojik degi-
sikliklerin bir sonucu oldugunu, &nceden
gosterebilir? Asemptomatik oldugu igin
"saglikli" sanilan yaglilardan toplanan verilere
dayali analitler icin geriatrik referans sinir-
lan belirleyebilir miyiz?

Yash bir erigkindeki biyokimyasal degisiklik-
lerin dnemini ve belirlenmis geriatrik refe-
rans sinirlarinin kullanimini dikkate almadan
once, yaslanma olayini daha iyi anlamak
gereKir.

YASLANMA TEORILERI

Yaslanmanin kaynagi ve mekanizmasini acik
lamaya yonelik genis capl fakat ortiisen iki
teori vardir (3). Bunlar,
degdisiklik ve hiicre hasarina eslik eden,
hem intrensek (genetik) hem de ekstrensek
(cevresel) faktorler olarak tanimlanirlar
(Tablo 1).

hiicre yapisinda

Stokastik (varsayimsal) teorilerde, asir rast-
gele "hatalarin’ veya hticresel hasarin biriki-
minin hiicresel fonksiyon bozukluguna,
homeostazisi koruma yetersizligine (yaslanma)
ve Olume yol actigi dusunulir. Radyasyon
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Tab lo 1. Bazi giincel yaslanma teorileri.

Rastgele genetik hasar
Mutagen veya belirsiz radyasyon hasari
Kromozomal translasyon veya transkripsiyon hatalar
Protein glikasyonu
Gelisim ile ilgili
immun sistem gerilemesi
Noroendokrin
Genetik programlanma
Onceden programlanmuis hiicre 6liimi (apoptosis)

Serbest Radikal (OH’,0,") hasari

(ultraviyole) gibi mutage nler genetik mater-
yalde (kromozom veya DNA) birikici sekilde
hasar yapar, fakat yaslanmaya eslik eden
esas bozukluk, hasarlh DNA'nin onarim yete-
negdinin azalmasidir.

"Hata afeti (katastrof)" teorisi, proteinlerin
dgenetik anomalilerine yol acan posttrans-
lasyonal modifikasyonlarini ve sonunda
hticre dlumunt gerektirir.

Immun ve néroendokrin sistemler gibi baz
organlar veya organ sistemleri programlan-
mis yaslanmaya duyarh olabilir. immun yas-
lilik, yaslanan immun sistemin hem gerile-
mesi hem de Kkontroliinun kaybi sonucu
olabilir. Yaslanmanin immun bozulma teo-
risini destekleyen g6zlemler sunlardir: 1) Mitojen
ve antijenlere karsi lenfosit yanitinin azal-
masl; 2) neoplazi ve otoimmunite sikliginin
artmasi; 3) infeksiyona duyarlihidin artmasi (3).

Stokastik olmayan teoriler, genetik "program-
lamanin" hiicresel yaslanmanin belirleyicisi
oldugunu vurgular. Ayrica, bu teoriler icinde
yaslanma olayinin intrensek hizlandiricilar
(pacemaker) kavrami da bulunur.

Yasam suresinin dgenetik Kkontrol teorileri,
‘normal’ hticrelerin siirh sayida bdélunebil-
meleri Gzerinde yogunlasmustir (4). Ornegin,
bir hiicre en son olarak replikatif yashhk
denilen boliinmez bir duruma girmeden
once 50 kere basarl bir sekilde bdélunebi-
lir. Bundan sonra, hiicre hasara ugdrar veya
genetik olarak degisir. Sonunda boyle, fark-
lllasmis, hasarlanmis veya fonksiyonunu
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yitirmis hiicrelerin uzaklastirilmasi, "hucresel
intihar" veya diisup 6lmek anlaminda Yunan-
ca’dan turetilmis bir terim olan apoptosis ile
olur. Bir hicrenin hizli ve Kontrollii yikimi
olan apoptosis, cesitli sinyallerden biri ile,
bazi hiicre-6lum proteinlerinin aktivasyonu
sonrasinda basglatilir. Apoptosis, dokunun
yeniden yapilanimini Kolaylastirr (5). Bir tiir
i¢ "biyolojik saat' bir huicrenin maksimum
yasam suresine yon verir. Kromozomlarin
uclarindaki nukleik asit dizileri olan telomer-
ler, bir biyolojik saatin temelini olusturur.
Telomerler, kromozom uglarin1 hasardan ve
erimeden de Korur. Her DNA replikasyonu
devriyle, telomerler Kkisalir; her bir kromo-
zomal boélinmede 25-200 baz cifti kaybolur.
En son kaybolduklarinda hiicre boélinmeyi
durdurur ve yaslanir. Bu yilizden, telomer
kKisalmasi yaslanma olayinin "'molekiiler saati'
olarak dusunulmektedir. Yalnizca Kkanser
hticrelerinde ve germ hiicrelerinde bulunan
telomeraz, uc-koruyan telomerleri onarir ve
yerine Kkoyar, bdylelikle hiicrenin yasam
suiresini kontrol eden biyolojik saati yeni-
den Kurar (6). Telomer Kisalmasi, hiicre sikli-
stini durduran direkt bir sinyal olmayabilir.
Telomer kaybi, DNAda Kiriklara yol acabilir.
Huicreler DNA hasarina, hiicre béliinmesinin
inhibitérii ve guclu bir apoptosis indiikleyi-
cisi olan tiimo&r baskilayici gen p53 yapimini
arttirarak yanit verir. p53 proteininin artmasi,
hucre siklusu inhibitéri p21 sentezini uya-
rir ve p21 hiicre farklilasmasinin erken dénem-
lerinde irreversibl bilylime durmasina sebep
olur (7). Yeni calismalar, p21‘in yalnizca
htiicre siklusuntn ilerlemesini engellemedi-
gini, ateroskleroz, Alzheimer hastaligi, amiloi-
doz ve artrit gibi yasla iliskili hastaliklarda
rol alan cogul genleri arttirdigin1 dusundiir-
mektedir.

Stokastik veya hasar bazli yaslanma teorileri,
asir1 rastgele olaylarin sebep oldugu makro-
molekiller anomaliler ve hicre fonksiyo-
nunu bozan somatik hasar (yaslanma) ve
huicre dlumuniin tetiklenmesine dayanir. Bu
sekilde olan 2 guincel teoriden biri, post-
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translasyonal makromolekiiler modifikasyon
(6rn. capraz-badglanma veya glikasyon) ve
digeri serbest radikal hasari/oksidatif strestir
(4,8). Molekiiller modifikasyonlar, proteinler-
deki kimyasal bozukluklardan veya konfor-
masyonel degisikliklerden olur. Boylece
proteinlerin biyolojik aktivitesinde azalma
ya da kayip olur (9). Arter duvarlarindaki
yapisal proteinlerden Kkollajen ve elastinin
capraz baglanmasi, damar sertligini arttira-
caktir. Damarlarin gevsemesinde azalma,
hipertansiyonun olusumuna yol acacaktir.
Proteinin tersiyer yapisinin hasari, azalmis
enzim aktivitesi ve ylizey membran reseptor-
lerinde degisime sebep olur. Yashlardaki
artmis bazi endokrin bozukluklar, degismis
membran reseptorlerinin hormonlarn bagla-
masinin bozulmasina baghdir.

Yasla-iliskili protein modifikasyonlarinin en
sik rastlanilan kimyasal sebepleri, glikasyon
ve oksidasyondur. Glukoz, bir proteinin
amin grubu ile enzimatik olmayan reaksiyo-
na girer ve dglike urun olusturur. Reaksiyon,
glukoz konsantrasyonuna ve proteinin seker-
le beraber bulundugu surenin uzunluguna
baghdir. Baslangicta reversibl olan bu olay,
zamanla ek irreversibl degisikliklerin olusu-
muyla ileri (AGE)
olusumuna yol acar. Bu, modifiye proteinler
birikerek hem hiicre yapisini hem de fonk-
siyonunu etkiler ve yashlardaki c¢esitli karak-
teristik sorunlarin ortaya c¢ikmasina sebep
olur (6rn.sertlik veya esneklik kaybi gibi).

glikasyon son uriunt

Serbest radikaller, metabolizmanin surekli
endojen olusan yan urtinleridir. Bunlar, dis
tarafinda bir veya daha fazla eslesmemis
elektronlara sahip atom veya molekiillerdir.
Inflamatuar yanit sirasinda aktiflenmis fago-
sitler tarafindan da olusturulurlar. Serbest
radikallerin eksojen kaynaklari, ilaglar, pes-
tisidler, ozon, UV 1s1n1, ve diger radyasyon
tirleri, aynca sigara dumani dahil hava
Kirleticileridir (10). En 6nemli ve gliclii oksi-
jen tiirevi reaktanlar, stiperoksid anyon radi-
kali, hidroksil radikali, hidrojen peroksid ve
tek molekiiler oksijendir. Serbest radikaller

gibi, tek molekiiler oksijen hiicre ve doku
lar1 hasara ugratir. LDL’lerin serbest radikal
oksidasyonlarn ateroskleroz gelisiminin en
onemli sebebidirler. Serbest radikaller ve
reaktif oksijen turleri yashhktaki
rastlanilan hastaliklar olan Kardiyovaskuler
hastalik, artrit, kanser, katarakt ve Alzheimei

gibi nérodejeneratif hastaliklarda etkili olurlar.
Anti-oksidan savunma sistemleri, serbest

en sik

radikal olusumunu veya hasar yapici etkile-
rini Onler. Hiicrelerdeki serbest radikal tutu-
cular enzim olarak superoksid dismutaz,
glutatyon reduktaz, katalaz ve peroksidazdir.
Plazma proteinleri, gecis metalleriyle komp-
leks yapar veya onlan tutar (6rn. transfer-
rin/demir; seruloplazmin/bakir). Bu, metalle
rin, serbest radikal olusumuna Katilimini

engeller. Vitamin C, E ve beta karoten gibi
besinsel antioksidanlar da viicut savunma:

sinda rol alir.

YASLANMADA BiYOKIMYASAL VE
FIZYOLOJIK DEGISIKLIKLER

Genellikle yashlikta, strese adaptasyon guciti
azalir. Yash sistemler, asin fizyolojik stresle
karsilasmadig siirece fonksiyonlarini uygun
bir sekilde surduriirler. Bu azalmanin biiyuk-
luga ve hizi, kalitim, yasam sekli, beslenme
dahil bir ¢ok faktére baghdir (3).

Saglikli yashlarda genellikle artis g6zlenen
analitler sunlardir: BUN, trik asit, alkalen
fosfataz (kadinlar), laktat dehidrogenaz, aclhk
kan glukozu, total Kolesterol ve trigliserid
gibi lipitler (11). Azalmis iskelet kas Kiitlesi
yuzuinden, yaslanma sirasinda serum Kkrea-
tinini, Kkreatinin klirensindeki azalmaya rag
men, dedgismemis olabilir. Bilylime hormonu,
trilodotironin, albumin, total protein, kreati-
nin klirens, hemoglobin, demir, folat ve B12
vitamininin ¢coqunlukla azaldidi bildirilmistir
(11). Aynca yaslanmayla birlikte kan Kkorti-
zol duizeyleri artar, dehidroepiandrosteron
(DHEA) duizeyleri azalir (12).

Yaslanmadaki temel biyokimyasal ve fizyo-
lojik degisikliklerden bagska, klinisyenler ve
Klinik laboratuar uzmanlari, her durumda
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Tablo 2. Yashlarn klinik laboratuar sonuclarinin yorum-
lanmasini etkileyebilen faktorler.

Egzersiz
Stuire
Tip
ilaglar
Cogul ilag Kullanimi

Mobilite
Hareketsizlik
Durus (posttir)

Beslenme durumu

Kisisel aliskanliklar

Alkol Kullanimi

Sigara

Cogul kronik veya subklinik bozukluklarin varligi
Referans aralik gecerliligi

Ornek toplama degiskenleri
Yer*
Travma*
Hacim*

* ornegdin alindidi yer (arter, ven, kapiller) sonuglar etkileyebilir.
* travma sonrasl test degerleri degisebilir.
* eksik toplanmis 24 saatlik idrar 6rneginde sonuclar farkl olabilir.

yaslilikta laborat uar sonuglarini etkileyebilen
tim diger faktorleri dikkate almalidirlar
(Tablo 2).

Yashlarda hastanin durusu (yatar-oturur),
egzersiz, besinsel durum, cinsiyet, receteli
ilaglar, kafein veya alkol kullanimi, sigara
icme, vucut bilesimi, 6rnek alinma zamani,
turnike uygulama stiresi gibi preanalitik bir
cok faktér laboratuar sonuglarini énemli
olcude etkileyebilir (13) (Tablo 2).

Bunlarin herhangi biri, degisik analitlerin
konsantrasyonunu etkiler. Ornegin, viicut
bilesimi yasla degisir. Saglhikh insanlarda
viucut yadi artar ve yagsiz kas Kiitlesi yasla
azalir. Vucut Kiitlesi ve uzunluk da 60 yas
civarinda azalir (13).

Yaglilar, siklikla minimal fiziksel aktivite yapan,
yatar durumdaki topluluk olarak tanimlanir.
Bu tir yasam sekli, yapilan analitleri etkiler.
Kisi, yatar durumdan ayakta duruma gec-
tiginde total proteinde yaklasik %10 artis
olur. Postural durum, total Kolesterol ve
HDL Kkolesterol analizlerinde % 15 degisiklik

Yaslilik Biyokimyasi

olusturabilir. Fiziks el aktivite de, laboratuar
sonuclarini etkiler.
nin, egzersizin laboratuar sonuclarini nasil
etkiledigini iyi bilmeleri gerekir. Ornegin,
egzersiz trigliseridleri ve azaltir,
HDL-kolesterolii ve biliyume hormonunu
arttinr (14). Egzersizden 5 ila 15 saat sonra,
serum enzimlerinden Kreatin kinazda (CK),
Kisi saglikl olsa bile artis g6zlenebilir (11).

Laboratuar uzmanlari-

insulini

Ornek toplama zamani da énemlidir. Gluka-
gon salgilanimi, tip 2 diyabetli kisilerde yogun
egzersizden sonra uyarilr, egzersizden 1
saat sonraya kadar glukoz diizeyinde gegcici
artisa sebep olur (14).

Beslenme, genel saglik, yaslanma ve hasta-
Ik arasindaki iliskiler 6nemlidir.
kalori eksikligi, infeksiyona diren¢ azlhigina
ve lenfopeniye yol agabilir. Asir1 Kaloriler,
obeziteye sebep olur ve tip 2 diyabet
olasihgini arttirir. A, C ve E vitaminleri azhqi,

Protein-

ateroskleroza ve Kkanser riskinin artmasina
yol acabilir (3). Dusuk lifli besinler, diverti-
Kiilit ve kolon Kanseri icin risk faktortidirler
(15). Klinik laboratuarda besinsel durumun
belirlenmesi, albumin, prealbumin, transfer-
rin ve retinol baglayici protein gibi cesitli
proteinlerin ve vitamin diizeylerinin Ol¢lilme-
si ile olur.

Yaslilarda, hipertansiyon tedavisi icin ditre-
tikler sik kullanilir. Bazi Kisilerde uzun stireli
ditretik kullanimi, glukoz toleransim bozar.
Dilretik tedavisi, serum irik asidini 1 ila
1.5 mg/dL arttirir ve bazi hastalarda ¢cokel-
me olur ve gut hastaligim1 kortikler. Tiazid
tipi diuretikler, viicut magnezyum ve potas-
yumunu azaltir (16) (Tablo 3).

Total vucut suyu 25 yasinda yaklasik %60
iken 70 yasinda %50’ye diiser (17). Calis-
malar, hem kadin hem de erkeklerde yasla
birlikte kas kiutlesinde klinik olarak énemli
Kayiplar oldugunu gostermistir. Bu fenome-
ne sarkopeni denilir (18,19). Kisinin yasami
boyunca yagsiz vucut Kkiitlesinde, iskelet
kas1 ve i¢ organ atrofisine bagh %15 kadar
azalma olur. Yaslanma hem kadin hem de
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Tab lo 3. Kullanilan bazi ilaglarin laboratuar bulgularina etkileri.

Serum albuminini azaltanlar
Asetaminofen
Antikonviilzanlar

Katartiks
Ostrojenler

BUN’u arttiranlar

Asetaminofen Diazepam
Allopurinol Hidralazin
Tiazidler Salisilatlar

Serum Kreatinini arttiranlar
Asetaminofen

Barbitiiratlar Penisillin
Serum lrik asidini arttiranlar

Antineoplastik ajanlar Etanol

Prednizon Salisilatlar

Serum alkalen fosfatazini arttiranlar
Asetaminofen

Allopurinol

Antikonviilzanlar

Kolsisin

AlKkali antiasidler

Barbitiiratlar

Kumarin tirevleri

Niasin

indometasin Penisillin
Levodopa Propranolol
Tetrasiklinler Streptokinaz
Minoksidil Tiazidler
Streptokinaz

Levodopa Niasin
Tiazidler

Diazepam Niasin
Ostrojenler Propranolol
Altin Tiazidler

erkekte giderek artan daha fazla merkezi
yag depolanimi ile birliktedir (18,19).

Bobrek Fonksiyonu Degjsiklikleri

Bobrek fonksiyonu, 30’lu yaslardan sonra
azalmaya baslar ve 60l yaslarda yariya
kadar azalir (17). Bu azalma, nefronlarin
Kademeli kaybina, tubular hticrelerin enzi-
matik ve metabolik aktivitesinin azalmasina
ve patolojik olaylarin (6rn. ateroskleroz)
sik¢a rastlanmasina baghdir (17). Kreatinin
Klirensi, glomeruler filtrasyon hizi (GFR) ve
renal plazma akimi yasla birlikte azalir.
GFR'n1 yansitan BUN, urik asit ve inorganik
fosfat gibi analitler kanda artar (17).

Genellikle yash Kisilerin, bobreklerinden su
tutma Kkapasiteleri azalir ve susama duyusu
o6nemli derecede zayiflar ve bu durum,
yashda sik goérulen mortalite arttinc ciddi
bir sorun olan dehidratasyona yol agabilir
(3). Saghkli geng¢ eriskinlerde, maksimum
renal su tutulumu sirasinda idrar ozmola-
litesi 1200 mOsm/kg.a ulasabilir. 80’indeki
bir yashida maksimum idrar ozmolalitesi
yalnizca 400 ila 500 mOsm/kg. kadardir
(17). Dehidratasyonu gosteren klinik labo-
ratuar testleri, hipernatremi, BUN/Kreatinin
orani artisi, serum ozmolalitesi artisi ve
idrarin 6zgul agirh@nin artisidir (3,15).

b L *]

Bobrek dokusu ka ybina bagh olarak, eritro-
poietin salgillanimi azalir (11). Bu yiizden
doku oksijenlenmesindeki azalmaya yanit
olarak viicudun Kirmizi kan hicreleri olusu-
munu (eritropoez) uyarma yetenedi azalu
(11). GQugla Kalsitropik hormon 1,25- dihid
roksivitamin D3, yalniz renal kortekste olu-
sur. D vitamini olusumunun bozulmasi, kal-
siyum metabolizmasinda bozulmaya yol acau
ve kemik yogunlugu kaybi, bébrek dokusu-
nun yaslanma ile birlikte sturekli kaybindan
ileri gelebilir (11).

Bunlara ek olarak, bébrek hastalid sikh@ artar
ve ilaglarn idrarla atilmasi azalir. Bobrek
fonksiyonunu etkileyen sorunlar, infeksiyon-
lar veya ilaglara bagh hasar, hipertansiyon
veya diyabetes mellitus, tiiberkiiloz ve nefrit
gibi hastaliklarla iliskilidir (20).

Hepatik Fonksiyon Degjsiklikleri

Ultrason incelemelerine gore, yasla birlikte
Karaciger hacmi ve kan akimi azalir (21). Bu
da baz ilacglarin birikimine (6rn.lidokain,
morfin) ve toksisite olasilidina yol agabilir.

Karacigerin sentetik fonksiyonu,
proteinleri konsantrasyonlarinin

ile olur. "SaghKkli" yaslanan insanlarda total
proteinde 6énemsiz bir azalma olur (3). Ayni
sekilde albumin ve transferrin de a zalir.
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Malnutrisyon veya bir hastalik olmadikga refe-
rans degerlerin altina diismez. g Globulin
ve ajp-antitripsin, yasla az miktarda artar-
ken, haptoglobin genc-eriskinlerdekine benzer
diuizeyde Kkalir (3). immunoglobulinler, yash
nifusun bir kisminda azalir. Ure sentezi ve
biliribin metabolizmasinda yaslanma ile
azalma olur (15,20). Glikojen depolan aza-
Iir ve glikoneogenez kapasitesi duser (11).

Akciger Fonksiyonu ve Elektrolit
Degjsiklikleri

Akciger fonksiyonu, gercekte akciger, gogus
kafesi, solunum Kkaslari ve merkezi sinir
sistemindeki degisiklikler sonucu, 25 yasin-
dan sonra azalmaya baslar (4,22,23). Sup-
hesiz, akciger fonksiyonunun sigara igcme
gibi kisisel aliskanliklar ve c¢evre Kirliligi ile
daha fazla etkilenme olasiidi vardir (20).

Yaslilikta akciger fonksiyonlar ile iligkili en
sik sozedilen degisiklikler pO, ve pCO,
degerleridir. Bunlar, bircok yashda go6zle-
nen vital Kapasite azalmasini yansitirlar.
Ornegin; arteryel pO,, yaslanma sirasinda
azalirken, pCO;'nin 50 yasindan sonra, her
10 yil icin yaklasik %2 arttiqn bildirilmistir
(11,20). Yaghlikta bikarbonat iyonu konsant-
rasyonunda da artis gozlenmistir (11). Bu
artis pCOy’deki artisi kompanse ederek
pH’In referans araliklarda kalmasini saglar.
Yashliktaki asit-baz dengesi bozukluklarinin
en sk rastlanilan sebepleri; pndmoni, KOAH,
tuberkiiloz, akciger embolisi, ve konjestif
kalp yetmezIigidir (16).

Sodyum, erigkinlikten yaslihga oldukca sabit
kalir. Klorur oldukga sabittir, ancak 90 yasin-
dan buyitiklerde biraz artti@i godzlenmistir.
Potasyum, 60 yastan 90 a dogru biraz artar (20).

Yashlarda gorulen solunum hastaliklari, kro-
nik bronsit, amfizem, neoplazi ve akciger
infeksiyonlar1 6zellikle tiberkiloz ve pnoé-
monidir (20).

Kardiyovaskiiler Sistem ve Lipid
Degjsiklikleri

Ateroskleroz, yillar boyunca yavas ilerler ve
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hipertansiyon, hemoraji, tromboz, felg ve
Koroner kalp hastaligina (KKH) sebep olur
(3). KKH'nin prevalansi yas ilerledikce artar.
Risk faktorleri, yas, cins, genetik yatkinlk,
obezite, hipertansiyon, saglikh olmama,
diyabetes mellitus, sigara icme ve hiper-
lipidemidir (15). Plazma total kolesterol ve
trigiseridleri yasin ilerlemesiyle artar. Artmis
total serum Kolesterolii ve LDL- Kolesterolil
hem kadin hem de erkeklerde risk faktor-
leridir. HDL-Kolesteroliin 35 mg/dL’'den az
olmasi KKH ic¢in yuksek risk gostergesidir
(15). Yuksek serum homosistein diizeyinin
son on yilda Kardiyovaskuler hastalik icin
badimsiz risk faktorii olarak, énemi siirekli
artmaktadir (23). Total homosistein (tHcy)
konsantrasyonlarn kismen, folat, By, ve B g
vitaminlerinin arastiriimasiyla olgulebilir (24).
Metiltetrahidrofolat ve Bj; vitamini, Hcy
metabolizmas1 koenzimleridir. Eger folat
veya B, yetersizse, tHcy Kkonsantrasyonu
artacaktir. Homosisteinin otooksidasyonu
guiclii reaktif oksijen tilirevleri ve hidrojen
peroksid disinda stliperoksid anyonu ve hid-
roksil radikallerinin de bulundugu serbest
radikaller olusturur. Bu oksidanlarin sebep
oldugu endotel hasarn aterotrombotik has-
talikta rol oynayabilir (11).

Enzim Degisiklikleri

Kas Kkiitlesi, hepatik sentez, ve renal fonksi-
yondaki degisiklikler, enzim degisikliklerin-
den sorumludur. AST, GGT, LD ve amilaz
hem kadin hem de erkeklerde artiglar gos-
terir (3). ALT duzeyleri erkeklerde marjinal
bir artis gosterirken kadinlarda degismez.
ALP Kkadinlarda 6nemli derecede artarken,
erkeklerde 90 yasina kadar artma gorulmez.
CK dtizeyleri 60-70 yaslarinda az miktarda

artar, fakat 70-90 yaslan arasinda azalr.
Lipaz, 60-90 yagslar1 arasinda az artar (3).

Laboratuar uzmanlari, yashlarda laboratuar
oOrneklerinin toplanmasi, referans araliklari-
nin belirlenmesi ve yorumu, ilaglarin labo-
ratuar sonuclarina etkileri, preanalitik degi-
simler, egzersiz ve beslenmenin etkileri konu-
larina da 6zel 6nem vermelidirler.
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