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Ozet

Insanlar ve diger hayvanlar igin cinsiyet sadece onlarin fiziksel 6zellikleri degil, ayn1 zamanda yasam siiresi {izerinde de bir etkiye
sahiptir. Uzun 6mirliiligiin cinsiyet farkliligi, karsilagtirmali biyolojideki zorlu kavramlardan biridir. Hem dogal diinya hem de tutsak
populasyonlardan elde edilen bilgiye gore, farkl tiirler arasinda birbirinden ¢ok ayr1 cinsiyet farkliliklar1 kalibi bulunabilir. Bazen disiler
bazen de erkekler daha dayanikli goriinebilir. Ama yasam uzunlugu ortalamalarina bakildiginda, yabani omurgalilarda ve memelilerde
disiler erkeklerden daha uzun yasar. Insanlarda da 6zellikle gelismekte olan ve gelismis iilkelerde belirgin olarak kadimlar erkeklerden daha
uzun yagar. Paradoks ise kadinlarin 6limlilikk oranlar diisiik olmasina ragmen erkeklerden daha ¢ok fiziksel hastaliklara sahip olmalaridir.
Uzun omiirliilitkteki farklilik i¢in, cesitli hastalik risklerini olusturan, genler, cinsiyet hormonlart ve iireme fizyolojisi gibi i¢sel farkliliklar
ve de potansiyel etkileyici olarak yasam tarzi, saglik aliskanliklari, egzersiz, beslenme ve benzeri digsal farkliliklar sorumlu olabilir. Omiir
uzunlugundaki bu farkliligim biyolojik mekanizmalari olarak daha aktif disi bagisiklik fonksiyonu (otoimmiinite), dstrojenin koruyucu
etkisi (hormonal kaliplar), ikinci X kromozomunun telafi edici etkisi (genetik faktorler, telomer uzunluklart), biiyiime hormonu ve insiilin
benzeri biiyiime faktorii-1’in sinyal akig aktivitesinin azlig1 (sinyallesme yolaklarl) ve yaslanma/hastaliklardaki oksidatif stresten
bahsedilebilir.

Anahtar Kelimeler: Yaglanma, uzun 6miirliiliik, erkek, kadin, biyolojik mekanizmalar.

Biological Reasons of Longevity Difference Between Female and Male

Abstract

For humans and animals, gender does’nt only have effects on physical characteristics, but also have effects on the lifespan. Gender
difference of longevity is a kind of challenging conception. According to the information taken from the researches done in wild and
captive populations, there may be many gender differences patterns. Sometimes females and sometimes males may be more stronger. But
considering the average longevity, females live longer than males in wild vertabrates and mammals. In humans especially in developed and
developing countries, women live evidently longer than males. But the paradox is that whereas women have low mortality rates, they have
more physical illnesses than males. Reasons for the difference in longevity may be endogenous differences such as genes, sex hormones
and reproduction physiology and/or potential modifier exogen differences such as lifestyle, health habits, exercise, nutrition. Biological
mechanisms of these differences in longevity may include more active female immune function (autoimmunity), protector effect of
estrogens (hormonal patterns), second X chromosome compensation (genetic factors, telomere lenght), poor signal flow of growth
hormone and insulin like growth factor-1 (signal pathways) and oxidative stresss in aging/illnesses.

Key Words: Aging, longevity, male, female, biological mechanisms.

GIRIS toplumunda yirminci yiizyillin baglarinda, yasamsallikta
cinsiyet farkliligi artmistir ve bugiin tiim diinyada kadinlar

) . B . lehine ilerlemistir. Bu fark, yogun sigara ve alkol

) Yaslanma 'onlenemey?n“ ve tersine .donemeyen bir kullanmak gibi riskli davraniglar, motor kazalari, siddetli

siiregtir. - Organizmanmn — biitiin _hicreleri, dokulart "ve g, cjar ve intihar gibi fizyolojik olmayan sebepler de dahil
organlarinda goriiliir, pek ¢ok genetik ve cevresel faktorler olmak iizere, biitiin sebeplerden oliimleri ierir. Fakat
ile etkilenir. Yaslanma siirecinde biitiin canlilar, fizyolojik ortalama  yasam  uzunlugundaki  yapay katkilar
kapasitede ilerleyici bozulma ve hastaliklara kars1 artmis cikarildiginda bile, kadinlar erkeklerden hala daha uzun
hassasiyet ile karsilasir [1]. Yaslanma her iki cinsiyette de yasam siiresine sahiptir. Kalp hastalig1, otoimmiin hastalik
olusur. Ancak ortalama yagam uzunlugu erkekler ve veya kanser gibi bazi hastaliklar da cinsiyete bagl goriilme
kadinlar arasinda farklidir. Insanlarda erkekler genellikle sikhg farkliliklar gésterir [2, 3, 4]. Kadmlarm yasam
daha gicli ve daha hizldir, fa!(at ] d}.sller ortalamada beklentisi her iilkede, her tarihsel donemde, dogumda ve 50
erkeklerden daha uzun yasarlar. Gelismis tilkelerde erkekler yas sonrasinda olmak iizere (her yasta) erkeklerinkini asar.
kadilardan ortalama 7 yil daha kisa yasarlar. Pek ¢ok batt  {jgtelik uzun omiirlilikteki cinsiyet farkliligi sadece
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insanlara ozgii degildir. Pek ¢ok memeli, kuslar,
siriingenler ve bocekler gibi diger tiirlerde de
gosterilmistir.  Digilerin  uzun  Omiirlilik  Gstiinligi

neredeyse evrenseldir denilebilir. Bu da insan yasam
stiresindeki cinsiyet farkliligi i¢in bir biyolojik temelin
varhigmim kuvvetli destekleyicisidir. Dogal olarak, bu
yasam siiresi avantaji nedeniyle yash erkekten ¢ok yash
kadin vardir. Asirliklar (100 yas) arasinda her bir erkek igin
ortalama ti¢ kadin bulunur. Hatta daha da yashlarda cinsiyet
orani daha da yiiksek olabilir. Siiper asirliklar (110 yas)
arasinda %95’inin kadin oldugunu bildiren yayinlar vardir.
Diger primatlarin ¢ogunda da durum aynidir. Aslinda farkl
oldugunu belirten yaymlar olsa da, kadinlar ve erkekler
ayni oranlarda yaglanirlar, ama kadmlar biitiin yaslarda,
hatta dogum oncesinde bile basitce daha giiglidiirler.
Erkekler ise anne karninda, g¢ocukluk doneminde,
yetiskinlikte ve yaslillk doneminde daha giicsiiz
yapidadirlar. Cinsiyete bagh olimliiliik fark: ilk bakista bir
ya da birkag 6liim sebebine baglanabilir. Erkekler en 6nde
bulunan 15 6liim sebebinin 13’1 i¢in yagla iliskili olarak
yiiksek ihtimal tasirlar. Bu sebeplere goére, her iki cinsiyet
icin de esit bir 6lim sebebi serebrovaskiiler hastaliklardir.
Kadmlarin daha yiiksek oranda 6lim nedeni olabilecek
hastalik ise Alzeimer hastaligidir. Erkekler kadmnlardan
%50 daha fazla kalp hastaliklarindan, %40 daha fazla
kanser ya da enfeksiyon hastaliklarindan ve hatta iki kattan
daha fazla kazalardan 6lme ihtimaline sahiptirler. Yaglanma
konusunda oSliimliilik tek tanim degildir. Yaslanma aymi
zamanda kronik saglik sorunlarinda artis oldugu kadar,
fizyolojik fonksiyonlardaki disiistir de. Bu baglamda
bakildiginda, kadinlar biitin yetiskinlik donemlerinde
toplamda daha yiiksek oranlarda fiziksel hastaliklara
sahiptirler. Bu nedenle kadinlar erkeklerden daha ¢ok
engellilik ve aktivite sinirliliklart ¢ekerler, daha ¢ok
doktora giderler, hastanede daha ¢ok zaman gegirirler, daha
¢ok ilag kullanirlar. Yani bir mortalite-morbidite paradoksu
vardir [5, 6, 7].

Yasadigimiz ¢agda ozellikle gelismis ve geligmekte
olan iilkelerde ortalama yasam siiresi gittikge artmaktadir.
Ciinkii artan saglik bakimi ve ekonomik kaynaklar, sagligi
iyilestirmekte ve yasam siiresini arttirmaktadir. Genel
ortalamada erkekler kadinlardan daha kisa yasasa da, uzun
omirliiliikteki cinsiyet farklilig iilkeler arasinda degiskenlik
gosterebilir. Gelismekte olan ve gelismis iilkelerde Omiir
uzunlugundaki cinsiyet farkliligt ve yasam beklentisi
arasinda bir iliski vardir. Gelismekte olan iilkelerde uzun
omiirliilikteki cinsiyet farklilig1, yasam beklentisi ile birlikte
artar, fakat gelismis iilkelerde ise diisme egilimi gosterir [8].
Omiir uzunlugunun cinsiyete bagh farklihg1 igin baz
hipotezler bulunur.

Dagsal tehlike (Williams) hipotezi

Bu hipotez, digsal nedenlerle yiiksek olimliiliige sahip
populasyonlarda,  diisiik seviye Olimliiliige  sahip
populasyonlara gore, senesensin ¢ok daha hizli gelisecegini
sdyler. Insanlar yasamsallik konusunda, cinsiyet farklilig
durumuyla ~ Williams  hipotezine  uyarlar.  Dogal
populasyonlardan elde edilen  olimliiliik  verilerini
yorumlarken kullanigli kavramsal yaklagimlar vardir. Bu
yaklagimlarda mortaliteyi etkileyen {i¢ kaynak tanimlanir: 1-
Hastaliga hassasiyet, ¢evresel ya da fizyolojik stres ve igsel
bozulmay1 igeren yapisal yetenek. 2-Bir cinsiyeti ya da
digerini daha biiyiik i¢sel tehlikeye hazirlayabilen, erkek ve
disi hormonlarinm etkileri, yani iireme biyolojisi. 3-Farkli
yiyecek arama, tiir i¢i miicadele ve diger riskli davranigsal
egilimler. Bunlardan birincisi insan yaslanmasini anlamayi
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kolaylastirandir, fakat sahadan ve laboratuarlardan gelen
oliimliiliik verileri bu tigtinii birlestirir [5, 6].

Aile bakimi hipotezi

Yavrularin bakiminda daha biiylik sorumlulugu almis
olan cinsiyet daha uzun siire yasama egilimindedir.
Evrimsel anlamda, dogal se¢ilim yavruya en kritik dogum
sonrast bakimi veren cinsiyete daha kuvvetli yasamsallik
vermigtir [6].

Heterogametik cinsiyet (korunmasiz X) hipotezi

Disiler ve erkekler arasindaki uzun Omiirliiligiin
farkin1 agiklayan en iyi tamimlanmis teori cinsiyet
kromozomlarinin asimetrik kalitimi teorisidir [2]. Cinsiyet
kromozomlarmin birbirinden farkli olmas: heterogametik
durumu olusturur. Erkekler heterogametiktir, bir X ve bir
Y kromozomlart vardir. Kadmlar ise homogametiktir, iki
X kromozomlari vardir. Kadinlarin iki X’inden biri telafi
i¢in erken embriyonik dénemde inaktif hale gelir. Ama bu
inaktif X, inaktiviteden kagan ya da tam inaktif olmayan
genlere (~17%) de sahiptir. Disilerin iki X inin bulunmasi,
onlarin cinsiyete bagl zararli bir allele fenotipik olarak
maruz kalmasini engelleyebilir. Oysa erkekler bunu
karsilayacak ikinci bir kopyadan yoksundur. Yani
herhangi bir X kromozom resesif mutasyonu erkeklerde
eksprese edilir. Genellikle X kromozomu ftizerindeki
genetik mutasyonlar ile olusan bazi hastaliklarin fenotipi,
doku seviyesi telafisini yaratan allele sahip heterozigot
disilerde gozlenmez. Ciinkii erkekler sadece tek X
kromozomlar tizerindeki genleri eksprese ederken, disiler
bozuk X kromozomunu inaktive ederek iyi olan X
kromozomunu se¢mis olurlar. X inaktivasyonu somatik
secilime cevap verir ve hatta yaglanma ve Olimliilik
oranlarini etkileyebilir. Boylece kadinlar sadece korunmus
bir X kromozomuna sahip olma avantajimi degil, en iyi
genleri tagityan aktif X kromozomunu tasiyan hiicreleri
segebilir de [5, 6, 9, 2, 4].

Y kromozomu da erkekler igin kotii olabilir, babadan
haploid sekilde kalitilir ve pseudootozomal bélgesinden
baska rekombinasyondan eksiktir. Sonugta mutasyon
biriktirmeye yatkindir ve mutasyon baskisi, secilim ve
genetik kayma birlesimi ile hizlanmis evrimsel orana
sahiptir. Bu da erkek sagligi, hatta yasam uzunlugu i¢in
zararl olabilir [4].

Mitokondriyal DNA (mtDNA), Y kromozomuna
benzer sekilde rekombine olmaz ve bu sefer anneden
asimetrik olarak kalitithr (annenin laneti). Mitokondri
genomu niiklear DNA’dan daha ¢ok genetik kaymaya
egilimlidir ve kismen de oksidanlara yiiksek maruziyetten
ve yetersiz tamir mekanizmalar1 nedeni ile mutasyona
daha yatkindir. Mutasyonlar birikebilir ve kadinlarda
etkisiz ya da yararli olsa da, erkekler iizerinde negatif
etkilere sahip olabilir. Bu etkiler mitokondriyal fonksiyon
aracilig1 ile dogrudan ya da niiklear genomun dejeneratif
gerilemesi gibi ikincil siradan olabilir. Mitokondriyal
fonksiyon ve gen regiilasyonu disiler igin optimize
edilebilir ama erkekler igin edilemez. Erkekler ve disilerin
metabolik ihtiyaglar1 farklidir ve yasam boyunca erkekler
icin belirgin bir dezavantaj gosterebilir. Mitokondriyal
bozukluk genelde yiiksek metabolik ihtiyaglar1 olan
noronlar ve kaslar gibi dokularda bir dizi hastaliga sebep
olur. Bu hastaliklar siklikla erkeklerde goriiliir, 6rnegin
Leber’in kaliimsal optik noropatisi gibi.  Asimetrik
kalitimdan kaynaklanan uyumsuzluk olarak bu birbirini
dislamayan siiregler uzun 6miirliiliikteki ve yaslanmadaki
dimorfizmi agiklar. Erkekler ve disiler ¢cok farkli yollarla
uygunluk kazanirlar ve muhtemelen yagam uzunlugu ve
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yaglanmadaki cinsiyet dimorfizmi de ilreme ve
yasamsallik arasindaki bir degis tokusun cinsiyete Ozel
sekillenmesinden  kaynaklanan sonuglardir.  Cinsiyet
secilimi, insanlar1 da igeren farkli taksonlardaki uzun
omiirliiliigin cinsiyet farkliliginin arkasindaki en biiyiik
itici gicudir. Ampirik caligmalar da bu hipotezi
desteklemektedir. Cinsiyete 6zel se¢ilimin uzun miirliiliik
ve yaslanmanin evrimini sekillendirdigini anlamak,
cinsiyet celiskisi problemine 1gik tutar. Iraksak (farklr)
treme stratejileri erkekleri ve kadinlari pek ¢ok lokiis
tarafindan etkilenen kompleks bir ozellik olan yasam
uzunlugundaki farkliliklara dogru gotiirebilir. Sonug
olarak aymi lokiiste bulunan alleller seksiiel olarak
antagonistik segilimle sonuglanan erkek ve disi olmak
lizere karsi yonlerde secilebilir. Bu tiir segilim yasam
uzunlugu i¢in populasyonda genetik varyasyonu olusturur
[4, 10, 11].

Cinsiyet hormonlar1 ve bagisiklik

Steroit yapidaki cinsiyet hormonlarinin yasam siiresi
iizerindeki etkisinin carpict derecede dimorfik oldugunu
gosteren deliller vardir. Ostrojenin pek ¢ok koruyucu ve
yararli  etkileri  goriiliirken, deney hayvanlarinda
kastrasyon ile testesteronun uzaklastirilmasi yasam
uzunlugunu arttirir. Testosteron erkek yasam uzunlugunu
kismen kisaltan davranislar tizerinde derin etkiye sahiptir,
ozellikle saldirganlik ve yarigmacilik ile ilgilidir
(testosteron zehirlenmesi). Erkeklerin 6liimiine neden olan
diisiincesiz davranis, siddet ve motorlu ara¢ kazalarinda
etkisi vardir. Ilave olarak erkekler hastaliklarina ¢ok
dikkat etmeyip doktor yardimi almama egilimindedirler.

Testosteron erkeklerde yiiksek kalp hastaligi ve
yiiksek inme riski de olusturur. Diisik yogunluklu
lipoproteinin (LDL) serum seviyesini yiikselttigi ve
yiitksek yogunluklu lipoproteinin (HDL) serum seviyesini
diisiirdiigii de bilinir. Tersine Ostrojen kandaki LDL’yi
diisiirerek ve HDL’yi yiikselterek kalp ve dolagim sistemi
tizerinde koruyucu etkiye sahiptir. Bu durum kadinlarmn
menapoz sonrasina kadar kalp krizinden 6lme riskinin
ayn1 yastaki erkekler kadar yiiksek olmadigin1 gésterir [2,
4].

Immiin enflamasyon cevabi basarili yaslanmada
onemli bir role sahiptir. Kadinlar erkeklerden daha aktif
bir bagisiklik sistemine sahiptir. Cinsiyet hormonlari
enflamasyon siirecini  diizenleme ve enfeksiyonun
sonucunu etkileme, boylece de uzun omiirliiliigi etkileme
kapasitesine sahiptir. Bir insan g¢aligmasinda kadinlarin
erkekler ile karsilagtirildiginda sepsis sonrasi daha yiiksek
oranda (%74 e kars1 %31) hayatta kalima sahip olduklar
bulunmustur. Daha giiglii hiicresel ve humoral immunite
kadinlarda daha yiiksek otoimmiin hastalik prevalansi
olustursa da, diger hastalik durumlarinda koruyucu etkiler
gostermektedir. Diger bir anlamiyla erkeklerde daha
yiiksek enfeksiyon prevalansi kadinlarda ise daha yiiksek
otoimmiinite oranlart bulunur [4, 12].

Oksidatif stres

Yaslanmanin oksidatif stres hipotezine gore, yasa
bagh fizyolojik diisiisiin en biiyliik katilimcisi, normal
metabolizmanin yan iriinii olarak olusturulan reaktif
oksijen tilirlerinin  etkisi sonucu ortaya ¢ikan
makromolekiillerdeki ~ oksidatif  hasarlarin ilerleyici
birikimidir. Ama laboratuar hayvanlari ile yapilan
arastirmalarin sonuglariim yorumlanmast karmasiktir ve
son zamanlarda bu hipotez zor zamanlar yagamaktadir,
tartismahdir [5, 6]. Ostrojenin antioksidan 6zelligi iyi
bilinir.  Ostrojenler mitokondriyal serbest radikalleri

azaltabilirler. Bu durumda oksidatif stresin disilerde
yasamsallik avantajin1  gosterebildigi kabul edilebilir.
DNA’da  oksidatif stresin  hasarmi  gOsteren 8-
oksideoksiguanozin miktar1 erkeklerde kadinlardan dort
kat yiiksek bulunmustur. Ostrojenler bu etkiyi her ikisi de
mitokondriyal enzim olan MnSOD ve glutatyon
peroksidaz gibi antioksidan enzimleri kodlayan genlerin
ekspresyonunu arttirarak gosterirler. Hiicre i¢i antioksidan
olan glutatyonun ise mitokondriyal miktarinin erkeklerde
kadinlarinkinin yaris1 kadar oldugu da bildirilmektedir.
Bunlar erkek ve kadin arasindaki uzun omiirliilikk farkina
neden olarak gosterilebilir. Klinik olarak artan yasla
birlikte menapoz sonrasinda disiler daha diisiik koruyucu
antioksidan seviyelerine sahip olurlar. Yine de yasam
uzunlugunu  arttirmak  i¢in  Ostrojen  kullanimi
ispatlanmamustir ve Ostrojeni yerine koyma tedavisi
potansiyel yan etkilere de sahiptir [2, 4].

Telomerler

Kromozom uglarinda yer alan niikleoprotein
yapisindaki telomer bolgesi uzunlugu yaslanmanin bir
biyoisaretgisi olarak ele alinir. Bu bdlgeler normalde her
hiicre boliinmesi sirasinda bir miktar kisalir. Telomer
asinmasi, bozuk yara iyilesmesi, immiinsenesens, damar
hastaliklar1 ve kanser gibi yas ile iliskili patolojilere katki
saglar. Ayrica koroner ateroskleroz, vaskiiler demans ve
Alzeimer hastaligi gibi yagla iligkili bazi hastaliklarda
telomerler daha kisa olarak bulunmustur. Yiiksek
oliimliilik oranlar1 da daha kisa telomer uzunluklariyla
iliskilidir. Genellikle erkeklerin disilerden daha kisa
telomerlere sahip oldugu ve daha yiiksek oranda kisalma
oranina sahip oldugu gozlenmistir. Aslinda farkli
cinsiyetlerin bireyleri arasindaki ortalama telomer
uzunlugu farki dogumda gozlenmez, bu da telomer
asinmasinin disilerde erkeklerden daha yavas oldugunu
gosterir. Yine de, telomer uzunlugu ve yasam uzunlugu
arasindaki iligki tam tutarli oldugu sdylenemez [2, 4, 13].

Hiicresel ve metabolik siirecler

Bilyiime hormonu/insiilin/IGF-1 yolaklar aracilig1 ile
sinyallesmenin, fareleri de igeren ¢esitli model
organizmalarda Omiir uzunlugunu degistirdigi
bulunmustur. Insandaki insiilin/IGF-1 sinyallesme (IIS)
yolagt iizerine odaklanmis ¢alismalar daha yakin
zamanlarin ~ ¢aligmalaridir.  Disilerde  azalmig  1IS
aktivitesinin kii¢iikk viicut 6l¢iisii ve artan yasamsallik ile
iliskili oldugu bulunmustur, ama bu iligki erkeklerde
bulunamamustir [2]. Bu sinyallesmelerin azalmasi daha
uzun bir yagsami saglar. Bu yolaklardan biri ya da birkag1
viicudun biiyiimesini etkiledigi i¢in, uzun Omiirliiliikteki
cinsiyet farkliliklarinin sebep gdsterilebilir bir hipotezi
olmustur. Buna gore, kiigiik hayvanlar daha uzun yasar ve
daha yavag yaglanir. Ancak insanlarda ayni boyuttaki
erkek ve kadmlar Kkarsilagtirilinca ise bu hipotez
aciklayiciligint kaybeder. Konunun model organizmali
aragtirmalari da oldukga karmagiktir [5, 6].

Ostrojenler pek ¢ok sinyallesme yolagini etkiler.
Bazi homeostatik ve patolojik siiregleri etkileyebilir ve
birka¢ yolla yaglanma kaliplarini etkileyebilir. Besin
algilama sinyallesme yolaklar1 cinsiyet steroitlerinin
potansiyel hedefidirler. Bu yolaklar yasam uzunlugunun
potansiyel diizenleyicisi olarak tanimlanmuglardir. Model
organizmalar ile yapilan arastirmalar yasam uzunlugunun
belirlenmesinde diyet ve metabolizmanin ¢ok dnemli bir
rolii oldugunu gostermistir. Etkileyici yasam siiresi artisi,
ya diyet smirlamasi (DR) ya da insiilin/insiilin benzeri
biiylime faktorii-1 sinyallesmesi (IIS) ve rapamisinin
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hedefi (TOR) besin algilama yolaklarinin aktivitesinin
azaltilmasi ile basarilmigtir. Bu yolaklari etkileyen
mutasyonlar cinsiyetler iizerinde farkli etkilere sahiptir.
Bu tiir mutasyonlar erkeklerde cevap yaratmazken
kadinlarda yagsam uzunlugu daha fazla bulunmustur [4].

TARTISMA

Uzun omirlilikk, cinsiyet, genetik varyasyon,
cevresel etkiler, diyet, yasam tarzi, saglik bakimina erigim
ve Kkiiltiirel etkiler gibi pek ¢ok faktorden etkilenir.
Disilerin erkeklerden daha uzun yasamasinin nedenleri de
cok faktorlidiir, genetik, epigenetik ve gevresel faktorleri
icerir. Genetik faktorler durumunda yasam uzunlugunun
belirlenmesinde rol alabilecek olan birkag anahtar molekiil
ve diizenleyici yolak tanimlanmuistir. Digerlerinde ise
cinsiyet farkliligmm olup olmadigini goérmek igin
arastirmalara hala ihtiyag vardir. Insanlarda erkekler ve
disiler farkli davranis egilimleri, sosyal sorumluluklar ve
beklentilere sahiptirler. Dogal ve sosyal c¢evrelerinden
farkli baskilar altinda olmalar1 nedeni ile farkli hayat
uzunluklarina sahiptirler. Bu faktorlerin hepsi birbiri ile
iliskilidir, biyolojik sistemler davramigi ya da davranig
biyolojik sistemleri etkileyebilir. Gelecekte yaslanma ile
iligkili hastaliklar ve uzun omiirliiliigiin diizenlenmesinde
rol oynayan daha ¢ok molekiiler mekanizma kesfedilmesi
olasidir. Yaglanma ve yasa bagli hastaliklardaki cinsiyet,
genetik ve cevresel rollerin tam anlagilmasi sonugta anti-
aging stratejilerinin  gelistirilmesi ve insan yasam
uzunlugunun arttirilmasinda yardimeci olmasit bakimindan
onemlidir. Yaslanma ve uzun Omiirliilikkteki cinsiyet
farklih@1 igin tam kapsamli agiklamalar heniiz mevcut
degildir. Ozellikle deneysel model sistemler ile ileri
aragtirmalarin gerekliligi ortadadir.
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