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Ozet

Yashlik; genetik, yasam sekli, kronik hastalik gibi degiskenleri iceren karisik bir stirectir. Serbest radikaller,
bir atom ya da molekiil yoriingesinde eslesmemis bir elektron iceren ytiksek oranda reaktif kimyasal tirtinler
olarak adlandirilmaktadir. Biyolojik sistemlerdeki en 6nemli serbest radikaller oksijenden olusan radikallerdir
ve bunlara reaktif oksijen tiirleri ad1 da verilmektedir ve reaktif oksijen tiirleri oksidatif stres olusumuna
neden olurlar. Son yillarda yaslanma ile ilgili arastirmalarda reaktif oksijen tiirleri tizerinde daha fazla
durulmakta ve yaslanma stirecinde bu radikallerin énemli rol oynadig ileri stiriilmektedir. Oksidatif stres;
oksidan olusumu ve antioksidan savunma arasmdaki dengenin oksidanlar yoniinde bozulmas: durumudur.
Oksidatif stres; kanser, kalp hastaliklari, diyabet ve diyabetin komplikasyonlar1 basta olmak tizere pek ¢ok
patolojik tablonun ve yaslanmanin patogenezi ile yakin iliskidedir. Siddetli ve kalic1 oksidatif stres varliginda
gerceklesen apoptozis, yaslanma ile insidensi artan alzeimer hastalig1 ve parkinson gibi benzer hastaliklarda
artmaktadir.

Anahtarsozctikler: Serbest radikaller, reaktif oksijen tiirleri, oksidatif stres, yaslanma.

Abstract
Aging and oxidative stress

Aging includes, mixed process that includes such as genetics, life style, variables chronic disease. Free radicals
are highly reactive chemicals which contain an electron that isn’t matched in an atom or molecule orbital.
The most fundemental free radicals in biological systems are the ones that consist of oxygen and they are
called reactive oxygen species and they cause oxidative stres formation. Oxidative stres is the corruption
case of the balance between oxygen formation and antioxidant defense in the direction of the oxidants..It is
in a close relationship with such pathogenesis of many pathological tables and aging mainly as cancer,heart
diseases, diabetes and diabetes complications. Apoptosis that occurs in the existence of severe and persistent
oxidative stress increases in such diseases as Alzeimer and Parkinson whose incidence increases by aging.

Key words: Free radicals, reactive oxygen species, oxidative stres, aging.

Giris

Yaslilik, biitiin canlilarda goriilen temel biyolojik bir
stirectir. Zaman faktoriine bagli olarak kisinin ¢evreye
uyum saglama yetenegi ile hiicre fonksiyonlariin ig
ve dis etkenler arasinda denge kurma potansiyeli
dereceli olarak azalmaktadir. Yaslanma ile ortaya
cikan fizyolojik ve anatomik degisiklikler hastaliklarmn
gelismesini ve sonucunu etkilemektedir (1-4).
Yirminci ylizyilda diinya {izerindeki pek ¢ok toplumda
oldugu gibi tilkemizde de bebek 6liimlerinin azalmast,
enfeksiyon hastaliklarinin kontrolii, beslenme ve
saglik hizmet olanaklarinin gelismesi ile beklenen
yasam siiresi artmigtir (5-7).
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Hukuk ve ¢alisma yasami bakimindan yaslhlik, bir
insanin caligma verimliliginin azaldig1 ve emekli
oldugu donem olarak ifade edilmektedir. Bu déonem
genellikle 60—-65 yas olarak kabul edilmektedir.
1963°de DSO seminerinde yaslilik iige ayrilmistir
(8):

a-Orta yash kisiler (45-59 yas)

b-Yaslilar (60-74 yas)

c-ileri derece yashlar (75 ve iizeri)

Son yiiz y1l igerisinde kaydedilen 6nemli gelismelerle
beklenen yasam siiresinin artmasiyla yaslilik
siniflamasinda da yenilenme olmustur. Son
literatiirlerde yapilan yaslilik siniflamas1 soyledir;
geng yaslilik 6nemsiz fonksiyonel kayiplarin oldugu
65-75 yas arasi, orta yaslilik giinliik aktivitelerde
sinirliliklarin oldugu 75-85 yas arasi, ileri yaslilik
ise siddetli derecede yapamazlik durumuna geldigi
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85 yas ve lizeri kabul edilir (9,10).

Son yillarda ortalama insan dmriiniin uzamasinin

yaninda dogurganlik oranlarindaki azalma da yaslilarin

genel niifus i¢erindeki oranini arttirmada diger 6nemli
bir faktordiir (11). 2006 yilinda toplam niifus iginde

%11’lik paya sahip olan yaslilari 2050 yilinda %

22’lik paya sahip olacagi diisiiniilmektedir (5).

Giliniimiizde on kisiden biri 60 yas ve lizerinde iken

2050 yilinda 5 kisiden birisi ve 2150 yilinda ise ti¢

kisiden birisinin 60 yas ve lizerinde olacagi tahmin

ediliyor (11).

Yaslanan diinyada 6nemli olan yaslanmayla birlikte

kronik hastaliklarin, yetersizliklerin meydana gelme

orani ve saglik tedavi sistemlerinin kullanim oranin
artmasidir (12). Hastaliklarin 6nlenmesi ve sagligin
arttirilmasi yash sagliginin 6nemli boliimiinii olusturur.

Hastaliklarin %40 ile %70’1 yasam bi¢imi

modifikasyonlari, risk etmenlerinin tedavisi ve primer

veya sekonder koruyucu uygulamalarla kismen ya

da tamamen Onlenebilir (13,14).

Amerika’da yasli niifus, toplumun %12’sini

olusturmasina ragmen sagliga ayrilan payin %30-

35’ini kullanmaktadir. Bu artis devam ederse 2040

yilinda saglik harcamalarinin yarisini yaslilar

kullanacaktir (13).

Yasli niifusunun artmasiyla bir taraftan yaglanmayla

gelisen hastaliklara yonelik tedavi programlari

yapilirken bir taraftanda bu hastaliklar1 6nlemek igin

cesitli girisimler gelistirilmeye ¢alisilmaktadir (15).

Oksidanlar aerobik metabolizma tarafindan yiiksek

oranlarda ve siirekli iiretilir. Bu oksidanlar DNA,

protein ve lipid makromolekiillerinin hasarina neden
olurlar. Sonugta bdyle hasarlanmanin artmasi
yaslanma ve yaslanmaya bagli dejeneratif hastaliklarin

olusmasina neden olabilir (3).

Yaslanma ve yaglanma ile ilgili hastaliklarda oksidatif

stresin onemi ¢ok fazladir. Bu derlemede yaslilikta

serbest radikallerin 6nemi ve oksidatif stres ile yaslilik
arasindaki iligkiler hakkinda bilgiler aktarilacaktir.

Yaglanmanin temel prensip ve 6zelliklerini agiklamaya

calisan biyolojik mekanizmalar genellikle teori

seviyesindedir ve higbiri tek basina yaslanmay1
aciklamak icin yeterli degildir.

Yaglanmaya neden olan mekanizmalarla iligkili baslica

teoriler sunlardir (16);

1) Oksidatif stres ve serbest radikaller ile iliskili olan
a)Mitokondriyal hasar teorisi
b)Epifiz-melatonin teorisi

2) Telomer kisalmas1

Bu derlemede yaslanmaya neden olan
mekanizmalardan oksidatif stres ve serbest radikaller

ile iliskili olan teori iizerinde bilgiler verilecektir.
Serbest Radikaller

Aerobik organizmalar siirekli olarak reaktif oksijen
tiirleri (ROT) olarak adlandirilan molekiiler oksijenden
tiiretilen reaktif molekiilleri iiretirler. Bu serbest
radikaller dis orbitalinde tek sayida ortaklanmamis
elektron tasiyan, elektrik yiiklii veya yiiksiiz olabilen
atom veya molekiillerdir. Ozelliklerinden birisi kisa
Omiirlii olmalari, bir digeri ise radikal olmayan
maddeler ile reaksiyona girerek yeni radikaller
olusturmalar ve zincir reaksiyonu baglatabilmeleridir
17).

Viicutta dogal metabolik yollarla serbest radikaller
olusur, ancak radikal pargalayan antioksidan
sistemlerle olusan serbest radikaller ortadan
kaldirildigindan, herhangi bir sitotoksisite ortaya
¢ikmaz. Ancak bu isleyisin radikaller lehine bozuldugu
durumlarda bir dizi patolojik olay ortaya ¢ikar.
Organizmada serbest radikal olusturan dogal olaylarin
baslicalari; mitokondrial elektron transportu, heksoz
monofosfat yolu, ksenobiotiklerin metabolizmasi,
dogal uyaranla fagositik hiicrelerin aktivasyonu,
biosentetik ve biokimyasal yikim olaylaridir (18,19).
Serbest radikaller li¢ sekilde olusabilir (20);

1- Kovalent bagi olusturan elektronlardan birinin
bag atomlarindan birinde, digerinin 6tekisinde
kalmasiyla sonuglanan homolitik bag kirilmasiyla,

R e X »>—>—>—>—>R + X

2- Bir molekiilden bir elektronun ayrilmasi ile

X—>—>—>—>—> X + ¢

3- Bir molekiile bir atomun katilmasi ile

X 4+ e »>o>—o>—o>—-X

Serbest radikaller, viicutta metabolizma sirasinda
meydana gelen son derece etkin kimyasal tirtinlerdir.
Serbest radikaller hiicre biiylime gelisimi iizerine
direkt olarak etkilidirler ve hiicre yasami {izerine olan
bu direkt etkilerinden dolay1 damar sertligi, kanser
ve romatizmal hastaliklar ve yaslilik hastaliklar1 gibi
bazi hastaliklarin olusmasinda 6nemli rol oynarlar.
Yaslanma, hastalik ve 6liim riskinde ilerleyen artistan
sorumlu degisikliklerin bir toplamidir. Bu olguyu
aciklamaya ¢alisan teoriler iginde yaglanmanin serbest
radikal teorisi olduk¢a cok kabul gormiistiir.
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Serbest radikal teorisine gore yaslanmanin en 6nemli
nedenlerinden birisi, yas ilerledik¢e metabolizmada
ROT ve reaktif nitrojen tiirleri (RNT) olusumunun
artmas1 ve bunlarin makro molekiillerin
modifikasyonuna neden olmasidir (21-24). Aslinda
yaslilikta redoks homeostazindaki denge
kaybolmaktadir. Bir yandan antioksidan enzim
mekanizmasi yeterince islev gorememekte, diger
yandan ilerleyen yaslarda hiicrede daha ¢ok radikal
olugsumu s6z konusu olmaktadir. Klinik bilgiler yiiksek
demir depolarinin bir¢ok hastalikta risk artisi ile
birlikte oldugunu gostermektedir. Kalp hastaligi
olanlarda artmis demir diizeyleri bir risk faktorii
olarak kabul edilmektedir. Serbest radikallerin
neredeyse tiim hastaliklarin olugsmasinda 6nemli rol
oynadig1 ve demirin bu olaylar1 hizlandirdig:
diistiniiliirse, viicuttaki artan demirin yaslilarda daha
fazla hasar olusturacagi agikardir (25-27). Serbest
radikaller ve yol agtig1 reaksiyonlar tablo 1’de
verilmistir.

Tablo 1. Serbest radikaller ve yol agtig1 reaksiyonlar (28).

Siiperoksit ‘0-0- Fe*" ve Cu” iyonlarini geri kazanma
yoluyla Haber-Weiss reaksiyonunu
katalizleme, hidrojen peroksit veya
peroksinitrit olusumu

Hidrojen HO-OH Hidroksil radikali olusumu, enzim

peroksit inaktivasyonu, biyomolekiillerin
oksidasyonu

Hidroksil OH’ Hidrojen ¢ikarilmasi, serbest

radikali radikallerin ve lipid peroksitlerin
tiretimi, tiyol oksidasyonu

Ozon 0=0+-0" Biitiin biyomolekiillerin 6zellikle
cift bag igerenlerin oksidasyonu,
sitotoksik aldehid ve ozonit olusumu

Oksijen 0=0 Cifte baglarla reaksiyon,

peroksitlerin olusumu,
aminoasitlerin ve niikleotidlerin
olusumu

Nitrik oksit N

I
o

Peroksinitrit olusumu, diger
radikallerle reaksiyon
O=N-0-0  Hidroksil radikali olugumu, tiyollerin
ve aromatik gruplarin oksidasyonu,
ksantin dehidrojenazin ksantin
oksidaza doniisiimii,
biyomolekiillerin oksidasyonu

Peroksinitrit

Hipoklorit Clo™ Amino ve kiikiirt iceren gruplarin

oksidasyonu, klorin olusmasi

Radikal R Hidrojen ¢ikarilmasi; peroksil
radikalleri ve diger radikallerin
olusumu, lipidlerin ve diger

biyomolekiillerin bozunmasi

Peroksil
radikali

Hidrojen ¢ikarilmast, radikallerin
olusumu; lipidlerin ve diger
biyomolekiillerin bozunmasi
R-0-0OH Biyomolekiillerin oksidasyonu,
biyolojik membranlarin bozulmasi

Hidroperoksit

Fenton ve Haber-Weiss
reaksiyonlartyla hidroksil radikali
olusumu

Bakir ve Cu?*
demir iyonlar1 ~ Fe*

Reaktif Oksijen Tiirleri (ROT)

Biyolojik sistemlerdeki en 6nemli serbest radikaller
oksijenden olusan radikallerdir ve bunlara reaktif
oksijen tiirleri (ROT) adi verilmektedir (29).
Stiperoksit anyonu, hidroksil radikali, nitrik oksit,
lipid peroksit, hidrojen peroksit bilinen ROT’lerdir.
50’1i yaslardan itibaren ROT yapimi belirgin sekilde
artmaktadir. Hiicrede oksijenin %90’1 oksidatif
fosforilasyonun merkezi olan mitokondrilerde tiiketilir.
Bunlarin %2’si ROT adini alan iiriinlere doniisiir.
ROT DNA, protein, lipidler ve tim yapilardaki
molekiillere saldirir. DNA molekiil oksidasyonu ile
genetik messenger DNA hasari, hiicre béliinmesinin
durmasi, kontrolsuz biiyiime-malignensi olusumu,
lipid peroksidasyonu ile hiicre membran hasari,
ateroskleroz hizlanmasi gergeklesir (30).

Serbest Radikaller

AKtif Kisim S LB

Hormal ok sijen
. Siiperoksi . Hidroksi
s ok 9 radikali
()
. & = ; IlH|(I|o|£:|_| I e e Tek
peroksit . oksijen

Sekil 1. Bazi serbest radikaller

Reaktif Oksijen Tiirleri ve Yaglihk

Yaslanma, yasam siirecinin dogal bir sonucudur.
Yaslanma siirecinde metabolizmada ¢ok sayida geri
doniistimsiiz degisiklikler olugmaktadir. Bunlarin en
onemlilerinden birisi de metabolizma sirasinda olusan
reaktif oksijen ve nitrojen tiirevlerinin DNA, RNA,
lipitler ve proteinlerde yol actig1 hasar {iriinlerinin
birikmesidir (21,31). Yaslanmayla redoks dengesi
zaman icinde birikimsel olarak bozulmakta ve
metabolizmada daha ¢ok serbest radikal olusmaktadir
(32).

Artmus oksidatif stresin yaglanmada gelisen oksidatif
protein hasarindaki rolii giincel olarak ilgi konusudur.
Oksidatif protein hasari sonucunda protein yapisinda
meydana gelen degisiklikler; agregasyon ile
fragmentasyonda artis, sekonder ve tersiyer yapinin
degisiklige ugramasi olarak siralanabilir. Bu
degisiklikler sonucunda proteolize yatkinlik ve normal
fonksiyonda azalma meydana gelir (33,34).
Serbest radikallerin, yaglanma siirecine etkili olduklar
varsayildiginda en azindan teorik olarak oksidatif
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reaksiyonlar1 durduran veya yavaslatan diyet
uygulamalariyla yasam siiresinin uzatilmasi
miimkiindiir. Gliniimiize kadar yapilan ¢aligmalarin
bir¢ogunda diyet ilavelerinin ortalama yasam siiresini
arttirdigi, ayrica antioksidanlarla tedavi edilen
hayvanlarin daha az kilo, lipofuskin ve timor
olusumuna, genetik olarak da duyarl irklarda
otoimmun hastaliklarda azalmaya meyilli olduklar
saptanmistir (35).

Yasli hayvanlarda mitokondrilerin tirettigi ROT
miktari, genclere oranla daha yiiksektir. Oksidatif
DNA hasar biiytik bir olasilikla yaglanmanin baslica
nedenlerinden biridir. Reaktif oksijen tiirevlerinin,
DNA'da, hem seker fosfat iskeleti {izerinde kirma ya
da koparma hem de bazlar iizerinde nokta
mutasyonlar1 bi¢iminde etkileri vardir (36).
ROT'lerin diizeyi, yaglanma siireci ile paralel bir artig
gosterir. Yaslanma ile protein karboksilasyonunun
artis1 ve katalize edici tiim enzimlerin azalmasinin
bu dengesizlikte onemli rolleri vardir (37).
ROT’lerin bir¢ok norodejeneratif hastalikta hasara
veya yaslanmaya sekonder olarak biriktigi ve sorumlu
oldugu saptanmistir (38,39).

Serbest oksijen radikallerine ait metabolizma
mitokondriyal olarak yiiriitiliir. Yasin ilerlemesi ile
birlikte ¢izgili kasta, kalp kasinda, diyaframda ve
beyinde de mitokondriyal DNA serbest oksijen radikal
hasari gelisir. Meydana gelen bu hasarin kalp kasinda
129 yastan daha fazla yasla bagdasamayacagi
hesaplanmistir. Mitokondriyal solunum hasarlar
sadece dokularda degil Parkinson, Alzheimer ve
diger yasla artan hareket bozukluklarinda da
artmaktadir. Ancak kalori kisitlamasiyla bu hasarin
azaldig1 gosterilmistir (40).

Mitokondriyal DNA’da Oksidatif Hasar ve Yaglanma

Mitokondriyal DNA’da (mtDNA) oksidatif hasar ve
bu hasara bagli mutasyonlarin yaslanma siirecinde
onemli oldugu ve mitokondrilerin yaglanmada anahtar
rol oynadiklart Miquel ve ark. tarafindan 1980’de
agiklanmistir (41). Gliniimiize dek yapilmis olan
arastirmalar fizyolojik yaslanma, prematiir yaglanma
semptomlar1; Alzheimer hastaligi, diyabet, kalp
yetersizligi, sagirlik, optik sinir dejenerasyonu, bir¢ok
ilerleyici kas hastalig1 ve kanser gibi yaslanma ile
sikliklar artan hastaliklarm mutasyona ugramis DNA
iceren disfonksiyonel mitokondrilerin varligi ile ilgili
oldugunu ortaya koymustur (42-44).

Oksidatif hasara bagli mutasyonel yiik artarken
koruyucu ve onarict proteinlerin
azalmasi/hasarlanmas1 mitokondrilerin hasar ve

mutasyona yatkinligini arttirir ve dolayisi ile hiicresel
yaslanmay1 hizlandirir (Sekil 2) (45).

Oksidatif stres
(eksojen / endojen)

ROT iiretimi

mtDNA hasari

y
|

Hasarli DNA birikimi

|

Mitokondriyal redoks disfonksiyon

|

Enerji tiretiminde azalma

Organ disfonksiyonu Apoptozis

\/

Yaslanma bulgulari

Sekil 2. Mitokondriyel ROM, Oksidatif Mtdna Hasar1 ve Yaglanma

Pek ¢ok arastirmada, Alzheimer hastaliginin serbest
radikal olusumuna neden oldugu ileri siiriilmiistiir
(46,47). Aralarinda, canlilarda yasamsal 6nemi olan,
oksijenin bazi ara bilesiklerinin de bulundugu serbest
radikaller hiicresel diizeyde toksik etki gosterirler.
Mitokondri i¢ zar1 oksidatif fosforilasyondan otiirii,
ROT’lerin biiyiik 6l¢iide iiretildigi yerdir. Normal
metabolizma {irlinleri olan ROT’ler, DNA'da ¢esitli
bozulmalara, dzellikle kopmalara yol agar. Mitokondri
DNA'sinda, normal durumdakinden farkli olarak
ortaya ¢ikan oksitlenmis bazlarin, ¢ekirdek
DNA'sindakinlerden 16 kat daha fazla oldugu
bulunmustur. Bu durum, ROT'lerinin, mtDNA'da ¢ok
saylda hasar meydana getirebilecegini gostermektedir.
Onemli reaktif oksijen tiirevleri, siiper oksit (0,),
hidroksil radikali (OH), hidrojen peroksit (H>O,) ve
atomik oksijendir. Mitokondrideki siiperoksit ve
hidrojen peroksit, sirasiyla, Mn iceren siiperoksit
dismutaz (SOD) ve Se (selenyum) i¢eren glutatyon
peroksidaz tarafindan metabolize edilir. Ayrica
vitamin antioksidantlar da ROS'lar1 ortadan kaldirir
(48).
Antioksidan Korunma ve Yagam Siiresi Arasindaki
Migki
Organizmalar reaktif oksijen tiirlerine karsi enzimatik
[siiperoksit dismutaz (SOD), glutatyon peroksidaz

(GSH-Px), katalaz (CAT)] ve enzimatik olmayan
(glutatyon [GSH], E, A ve C vitaminleri, irik asit,
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albiimin, seruloplazmin, bilurubin vb.) kompleks
antioksidan savunma sistemleri gelistirmislerdir.
Normalde serbest radikaller ve antioksidan savunma
sistemleri arasinda bir denge vardir. Fakat ¢esitli
nedenlerle serbest radikallerinin miktar1 antioksidan
savunma sistemlerinin kapasitesini agarsa hiicrelerin
lipit, protein ve DNA gibi bilesenlerinde oksidatif
hasara neden olurlar. Oksidatif hasar basladiktan
sonra telafi edilmezse, zamanla artar ve atheroskleroz,
diabet, alzhaimer, koroner kalp hastaliklar1 ve kanser
gibi yaslanmayla ilgili birgcok hastaligin patogenezinde
rol oynayabilir (49).

Metabolizma tarafindan siirekli serbest radikaller
iretildiginden uzun omiirlii tiirlerin dokularinda
antioksidan savunma sisteminin daha aktif olup
olmadig: diisiintilmektedir. Tolmasoff ve ark. (50)
14 memeli tipinin (6rnegin; fare, rat, tavsan, domuz,
at, inek, kopek, kedi) karaciger, beyin ve kalbinde
SOD aktivitesi ile maksimum yasam siiresi arasinda
onemli iligkiler bulmuslardir. Bu sonuglar uzun dmiirlii
tiirlerin metabolizma hizlarinimn yavas, SOD enzimsel
savunma sisteminin ise yiiksek oldugunu gostermistir.
Ancak biitiin tiirler i¢in bu iliskinin dogrulugu
tartismalidir (51).

Sohal ve ark (52) maksimum Omiirleri 3.5-20 yil
arasinda degisen cesitli memeli tiirleri lizerinde yapmis
olduklar1 ¢alismalarda, beyin dokusundaki SOD
aktivitesi ile yasam siiresi arasinda bir iliski
kuramazken, karaciger ve kalp dokusunda bu enzim
aktivitesi ile yagsam siiresi arasinda bir iliskinin
varligimi tespit etmislerdir. SOD aktivitesindeki tiir
varyasyonlart muhtemelen gen regiilasyonundaki
gelisim veya homeostatik dalgalanmalar nedeniyle
ortaya ¢ikmaktadir.

Garcia- Arumi ve ark enfositlerle yaptiklar1 bir
calismada; yaslh bireylerin antioksidan savunma
mekanizmalarinda yasla azalma goriilmedigini, buna
karsilik protein karbonil diizeylerindeki artisa baglh
olarak oksidatif protein hasarinda artis gorildigiini
bildirmislerdir (53).

Inal ve ark lipid peroksidasyonu ve antioksidan enzim
aktivitelerinin yaglilikla degisimini arastirmislardir.
Saglikli insanlarin eritrositlerindeki SOD, CAT, GPx
ve plazmadaki MDA seviyesini incelemislerdir.
Bu ¢alismada 176 saglikli bireyi grup 1 (0,2-1 yas),
grup 2 (2-11 yas), grup 3 (12-24 yas), grup 4 (25-40
yas) ve grup 5 (41-69 yas) olacak sekilde bes gruba
ayirmiglardir. SOD aktivitesi ve yaslilik arasinda
negatif baglant1 bulurken, CAT, GPx aktiviteleri ve
MDA seviyesi ile yaglilik arasinda pozitif baglantilar
bulmuslardir. Sonug olarak eritrositdeki antioksidan

enzim aktivitelerinde yasla ilgili farklilik bulmuslardir.
Ayrica, peroksidatif zararin yaslilik basamaklarinda
yiikseldigini belirtmislerdir (54).

Sonug ve Orneriler

Oksidatif stres; yaslanma, kanser, kalp hastaliklari,
diyabet ve diyabetin komplikasyonlar1 basta olmak
iizere pek ¢ok patolojik tablonun ve de yaslanmanin
patogenezi ile yakin iligkidedir. Kaliteli ve uzun
yasam, organizmanin bakim ve onarim
mekanizmalarinin dogru ve etkin ¢aligmalarini
gerektirmektedir. Diizenli fiziksel aktivite modern
yaglilik ve yaglanma siirecinde pek ¢ok hastalikta
tedavi ve koruyucu amagcli olarak yapilabilmektedir.
Her ne kadar akut fiziksel egzersiz oksidatif stressi
artirsa da, diizenli egzersiz programlari antioksidan
savunmay1 kuvvetlendirmektedir. Ayn1 sekilde diizenli
ve antioksidanlarca zengin gidalarin tiikketilmesi, asir1
alkol tiikketimi ve sigara bagimlilig1 ve stresten uzak
durulmasi yaglilik ve yaslanma siirecinde oksidatif
strese kars1 alinabilecek belirtilmesi gereken 6nemli
tedbirler olarak degerlendirilmelidir.
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