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Giriþ

Yaþlýlýk, bütün canlýlarda görülen temel biyolojik bir
süreçtir. Zaman faktörüne baðlý olarak kiþinin çevreye
uyum saðlama yeteneði ile hücre fonksiyonlarýnýn iç
ve dýþ etkenler arasýnda denge kurma potansiyeli
dereceli olarak azalmaktadýr. Yaþlanma ile ortaya
çýkan fizyolojik ve anatomik deðiþiklikler hastalýklarýn
geliþmesini ve sonucunu etkilemektedir (1-4).
Yirminci yüzyýlda dünya üzerindeki pek çok toplumda
olduðu gibi ülkemizde de bebek ölümlerinin azalmasý,
enfeksiyon hastalýklarýnýn kontrolü, beslenme ve
saðlýk hizmet olanaklarýnýn geliþmesi ile beklenen
yaþam süresi artmýþtýr (5-7).

Hukuk ve çalýþma yasamý bakýmýndan yaslýlýk, bir
insanýn çalýþma verimliliðinin azaldýðý ve emekli
olduðu dönem olarak ifade edilmektedir. Bu dönem
genellikle 60�65 yas olarak kabul edilmektedir.
1963�de DSÖ seminerinde yaslýlýk üçe ayrýlmýþtýr
(8):
a-Orta yaslý kiþiler (45�59 yas)
b-Yaslýlar (60�74 yas)
c-Ýleri derece yaslýlar (75 ve üzeri)
Son yüz yýl içerisinde kaydedilen önemli geliþmelerle
beklenen yasam süresinin artmasýyla yaþlýlýk
sýnýflamasýnda da yenilenme olmuþtur. Son
literatürlerde yapýlan yaslýlýk sýnýflamasý þöyledir;
genç yaslýlýk önemsiz fonksiyonel kayýplarýn olduðu
65-75 yas arasý, orta yaslýlýk günlük aktivitelerde
sýnýrlýlýklarýn olduðu 75�85 yas arasý, ileri yaslýlýk
ise þiddetli derecede yapamazlýk durumuna geldiði

Özet

Yaþlýlýk;  genetik, yaþam  þekli, kronik hastalýk gibi deðiþkenleri içeren karýþýk bir  süreçtir. Serbest radikaller,
bir atom ya da molekül yörüngesinde eþleþmemiþ bir elektron içeren yüksek oranda reaktif kimyasal ürünler
olarak adlandýrýlmaktadýr. Biyolojik sistemlerdeki en önemli serbest radikaller oksijenden oluþan radikallerdir
ve bunlara reaktif oksijen türleri adý da verilmektedir ve reaktif oksijen türleri oksidatif stres oluþumuna
neden olurlar. Son yýllarda yaþlanma ile ilgili araþtýrmalarda reaktif oksijen türleri üzerinde daha fazla
durulmakta ve yaþlanma sürecinde bu radikallerin önemli rol oynadýðý ileri sürülmektedir.  Oksidatif stres;
oksidan oluþumu ve antioksidan savunma arasýndaki dengenin oksidanlar yönünde bozulmasý durumudur.
Oksidatif stres; kanser, kalp hastalýklarý, diyabet ve diyabetin komplikasyonlarý baþta olmak üzere pek çok
patolojik tablonun ve yaþlanmanýn patogenezi ile yakýn iliþkidedir. Þiddetli ve kalýcý oksidatif stres varlýðýnda
gerçekleþen apoptozis, yaþlanma ile insidensi artan alzeimer hastalýðý ve parkinson gibi benzer hastalýklarda
artmaktadýr.

Anahtarsözcükler: Serbest radikaller, reaktif oksijen türleri, oksidatif stres, yaþlanma.

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.
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85 yaþ ve üzeri kabul edilir (9,10).
Son yýllarda ortalama insan ömrünün uzamasýnýn
yanýnda doðurganlýk oranlarýndaki azalma da yaþlýlarýn
genel nüfus içerindeki oranýný arttýrmada diðer önemli
bir faktördür (11). 2006 yýlýnda toplam nüfus içinde
%11�lik paya sahip olan yaþlýlarýn 2050 yýlýnda %
22�lik paya sahip olacaðý düþünülmektedir (5).
Günümüzde on kiþiden biri 60 yaþ ve üzerinde iken
2050 yýlýnda 5 kiþiden birisi ve 2150 yýlýnda ise üç
kiþiden birisinin 60 yaþ ve üzerinde olacaðý tahmin
ediliyor (11).
Yaþlanan dünyada önemli olan yaþlanmayla birlikte
kronik hastalýklarýn, yetersizliklerin meydana gelme
oraný ve saðlýk tedavi sistemlerinin kullaným oranýn
artmasýdýr (12). Hastalýklarýn önlenmesi ve saðlýðýn
arttýrýlmasý yaþlý saðlýðýnýn önemli bölümünü oluþturur.
Hastalýklarýn %40 ile %70�i yaþam biçimi
modifikasyonlarý, risk etmenlerinin tedavisi ve primer
veya sekonder koruyucu uygulamalarla kýsmen ya
da tamamen önlenebilir (13,14).
Amerika�da yaþlý nüfus, toplumun %12�sini
oluþturmasýna raðmen saðlýða ayrýlan payýn %30-
35�ini kullanmaktadýr. Bu artýþ devam ederse 2040
yýlýnda saðlýk harcamalarýnýn yarýsýný yaþlýlar
kullanacaktýr (13).
Yaþlý nüfusunun artmasýyla bir taraftan yaþlanmayla
geliþen hastalýklara yönelik tedavi programlarý
yapýlýrken bir taraftanda bu hastalýklarý önlemek için
çeþitli giriþimler geliþtirilmeye çalýþýlmaktadýr (15).
Oksidanlar aerobik metabolizma tarafýndan yüksek
oranlarda ve sürekli üretilir. Bu oksidanlar DNA,
protein ve lipid makromoleküllerinin hasarýna neden
olurlar. Sonuçta böyle hasarlanmanýn artmasý
yaþlanma ve yaþlanmaya baðlý dejeneratif hastalýklarýn
oluþmasýna neden olabilir (3).
Yaþlanma ve yaþlanma ile ilgili hastalýklarda oksidatif
stresin önemi çok fazladýr. Bu derlemede yaþlýlýkta
serbest radikallerin önemi ve oksidatif stres ile yaþlýlýk
arasýndaki iliþkiler hakkýnda bilgiler aktarýlacaktýr.
Yaþlanmanýn temel prensip ve özelliklerini açýklamaya
çalýþan biyolojik mekanizmalar genellikle teori
seviyesindedir ve hiçbiri tek baþýna yaþlanmayý
açýklamak için yeterli deðildir.
Yaþlanmaya neden olan mekanizmalarla iliþkili baþlýca
teoriler þunlardýr (16);
1) Oksidatif stres ve serbest radikaller ile iliþkili olan
    a)Mitokondriyal hasar teorisi
    b)Epifiz-melatonin teorisi
2) Telomer kýsalmasý

Bu der lemede  yaþ lanmaya  neden  o lan
mekanizmalardan oksidatif stres ve serbest radikaller

ile iliþkili olan teori üzerinde bilgiler verilecektir.

Serbest Radikaller

Aerobik organizmalar sürekli olarak reaktif oksijen
türleri (ROT) olarak adlandýrýlan moleküler oksijenden
türetilen reaktif molekülleri üretirler. Bu serbest
radikaller dýþ orbitalinde tek sayýda ortaklanmamýþ
elektron taþýyan, elektrik yüklü veya yüksüz olabilen
atom veya moleküllerdir. Özelliklerinden birisi kýsa
ömürlü olmalarý, bir diðeri ise radikal olmayan
maddeler ile reaksiyona girerek yeni radikaller
oluþturmalarý ve zincir reaksiyonu baþlatabilmeleridir
(17).
Vücutta doðal metabolik yollarla serbest radikaller
oluþur, ancak radikal parçalayan antioksidan
sistemlerle oluþan serbest radikaller ortadan
kaldýrýldýðýndan, herhangi bir sitotoksisite ortaya
çýkmaz. Ancak bu iþleyiþin radikaller lehine bozulduðu
durumlarda bir dizi patolojik olay ortaya çýkar.
Organizmada serbest radikal oluþturan doðal olaylarýn
baþlýcalarý; mitokondrial elektron transportu, heksoz
monofosfat yolu, ksenobiotiklerin metabolizmasý,
doðal uyaranla fagositik hücrelerin aktivasyonu,
biosentetik ve biokimyasal yýkým olaylarýdýr (18,19).
Serbest radikaller üç þekilde oluþabilir (20);

1- Kovalent baðý oluþturan elektronlardan birinin
bað atomlarýndan birinde, diðerinin ötekisinde
kalmasýyla sonuçlanan homolitik bað kýrýlmasýyla,

R ---------- X                     R.

  +  X.

2- Bir molekülden bir elektronun ayrýlmasý ile

X                       X.  +  e-

3- Bir moleküle bir atomun katýlmasý ile

X.  +  e-

                       X.

Serbest radikaller, vücutta metabolizma sýrasýnda
meydana gelen son derece etkin kimyasal ürünlerdir.
Serbest radikaller hücre büyüme geliþimi üzerine
direkt olarak etkilidirler ve hücre yasamý üzerine olan
bu direkt etkilerinden dolayý damar sertliði, kanser
ve romatizmal hastalýklar ve yaslýlýk hastalýklarý gibi
bazý hastalýklarýn oluþmasýnda önemli rol oynarlar.
Yaþlanma, hastalýk ve ölüm riskinde ilerleyen artýþtan
sorumlu deðiþikliklerin bir toplamýdýr. Bu olguyu
açýklamaya çalýþan teoriler içinde yaþlanmanýn serbest
radikal teorisi oldukça çok kabul görmüþtür.
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Serbest radikal teorisine göre yaþlanmanýn en önemli
nedenlerinden birisi, yaþ ilerledikçe metabolizmada
ROT ve reaktif nitrojen türleri (RNT) oluþumunun
artmasý ve bunlarýn makro moleküllerin
modifikasyonuna neden olmasýdýr (21-24). Aslýnda
yaþlýl ýkta redoks homeostazýndaki denge
kaybolmaktadýr. Bir yandan antioksidan enzim
mekanizmasý yeterince iþlev görememekte, diðer
yandan ilerleyen yaþlarda hücrede daha çok radikal
oluþumu söz konusu olmaktadýr. Klinik bilgiler yüksek
demir depolarýnýn birçok hastalýkta risk artýþý ile
birlikte olduðunu göstermektedir. Kalp hastalýðý
olanlarda artmýþ demir düzeyleri bir risk faktörü
olarak kabul edilmektedir. Serbest radikallerin
neredeyse tüm hastalýklarýn oluþmasýnda önemli rol
oynadýðý ve demirin bu olaylarý hýzlandýrdýðý
düþünülürse, vücuttaki artan demirin yaslýlarda daha
fazla hasar oluþturacaðý aþikârdýr (25�27). Serbest
radikaller ve yol açtýðý reaksiyonlar tablo 1�de
verilmiþtir.

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

Reaktif Oksijen Türleri (ROT)

Biyolojik sistemlerdeki en önemli serbest radikaller
oksijenden oluþan radikallerdir ve bunlara reaktif
oksijen türleri (ROT) adý verilmektedir (29).
Süperoksit anyonu, hidroksil radikali, nitrik oksit,
lipid peroksit, hidrojen peroksit bilinen ROT�lerdir.
50�li yaþlardan itibaren ROT yapýmý belirgin þekilde
artmaktadýr. Hücrede oksijenin %90�ý oksidatif
fosforilasyonun merkezi olan mitokondrilerde tüketilir.
Bunlarýn %2�si ROT adýný alan ürünlere dönüþür.
ROT DNA, protein, lipidler ve tüm yapýlardaki
moleküllere saldýrýr. DNA molekül oksidasyonu ile
genetik messenger DNA hasarý, hücre bölünmesinin
durmasý, kontrolsuz büyüme-malignensi oluþumu,
lipid peroksidasyonu ile hücre membran hasarý,
ateroskleroz hýzlanmasý gerçekleþir (30).

Þekil 1. Bazý serbest radikaller

Reaktif Oksijen Türleri ve Yaþlýlýk

Yaþlanma, yaþam sürecinin doðal bir sonucudur.
Yaþlanma sürecinde metabolizmada çok sayýda geri
dönüþümsüz deðiþiklikler oluþmaktadýr. Bunlarýn en
önemlilerinden birisi de metabolizma sýrasýnda oluþan
reaktif oksijen ve nitrojen türevlerinin DNA, RNA,
lipitler ve proteinlerde yol açtýðý hasar ürünlerinin
birikmesidir (21,31). Yaþlanmayla redoks dengesi
zaman içinde birikimsel olarak bozulmakta ve
metabolizmada daha çok serbest radikal oluþmaktadýr
(32).
Artmýþ oksidatif stresin yaþlanmada geliþen oksidatif
protein hasarýndaki rolü güncel olarak ilgi konusudur.
Oksidatif protein hasarý sonucunda protein yapýsýnda
meydana gelen deðiþiklikler; agregasyon ile
fragmentasyonda artýþ, sekonder ve tersiyer yapýnýn
deðiþikliðe uðramasý olarak sýralanabilir. Bu
deðiþiklikler sonucunda proteolize yatkýnlýk ve normal
fonksiyonda azalma meydana gelir (33,34).
Serbest radikallerin, yaþlanma sürecine etkili olduklarý
varsayýldýðýnda en azýndan teorik olarak oksidatif

Süperoksit .O � O - Fe2+ ve Cu+ iyonlarýný geri kazanma
yoluyla Haber-Weiss reaksiyonunu
katalizleme, hidrojen peroksit veya
peroksinitrit oluþumu

Hidrojen HO-OH Hidroksil radikali oluþumu, enzim 
peroksit inaktivasyonu, biyomoleküllerin 

oksidasyonu

Hidroksil OH
.

Hidrojen çýkarýlmasý, serbest 
radikali radikallerin ve lipid peroksitlerin 

üretimi, tiyol oksidasyonu

Ozon O=O+- O¯ Bütün biyomoleküllerin özellikle 
çift bað içerenlerin oksidasyonu, 
sitotoksik aldehid ve ozonit oluþumu

Oksijen O = O Çifte baðlarla reaksiyon, 
peroksitlerin oluþumu, 
aminoasitlerin ve nükleotidlerin 
oluþumu

Nitrik oksit
.
N = O Peroksinitrit oluþumu, diðer 

radikallerle reaksiyon

Peroksinitrit O = N - O - O¯ Hidroksil radikali oluþumu, tiyollerin
ve aromatik gruplarýn oksidasyonu,
ksantin dehidrojenazýn ksantin 
oksidaza dönüþümü, 
biyomoleküllerin oksidasyonu

Hipoklorit ClO¯ Amino ve kükürt içeren gruplarýn 
oksidasyonu, klorin oluþmasý

Radikal R
.

Hidrojen çýkarýlmasý; peroksil 
radikalleri ve diðer radikallerin 
oluþumu, lipidlerin ve diðer 
biyomoleküllerin bozunmasý

Peroksil R - O - O
.

Hidrojen çýkarýlmasý, radikallerin 
radikali oluþumu; lipidlerin ve diðer 

biyomoleküllerin bozunmasý

Hidroperoksit R - O - OH Biyomoleküllerin oksidasyonu, 
biyolojik membranlarýn bozulmasý

Bakýr ve Cu2+ Fenton ve Haber-Weiss
demir iyonlarý Fe3+ reaksiyonlarýyla hidroksil radikali 

oluþumu
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reaksiyonlarý durduran veya yavaþlatan diyet
uygulamalarýyla yaþam süresinin uzatýlmasý
mümkündür. Günümüze kadar yapýlan çalýþmalarýn
birçoðunda diyet ilavelerinin ortalama yaþam süresini
arttýrdýðý, ayrýca antioksidanlarla tedavi edilen
hayvanlarýn daha az kilo, lipofuskin ve tümör
oluþumuna,  genetik olarak da duyarlý ýrklarda
otoimmun hastalýklarda azalmaya meyilli olduklarý
saptanmýþtýr (35).
Yaþlý hayvanlarda mitokondrilerin ürettiði ROT
miktarý,  gençlere oranla daha yüksektir. Oksidatif
DNA hasarý büyük bir olasýlýkla yaþlanmanýn baþlýca
nedenlerinden biridir.  Reaktif oksijen türevlerinin,
DNA'da, hem þeker fosfat iskeleti üzerinde kýrma ya
da koparma hem de bazlar  üzerinde nokta
mutasyonlarý biçiminde etkileri vardýr (36).
ROT'lerin düzeyi, yaþlanma süreci ile paralel bir artýþ
gösterir. Yaþlanma ile protein karboksilasyonunun
artýþý ve katalize edici tüm enzimlerin azalmasýnýn
bu dengesizlikte önemli rolleri vardýr (37).
ROT�lerin birçok norodejeneratif hastalýkta hasara
veya yaslanmaya sekonder olarak biriktiði ve sorumlu
olduðu saptanmýþtýr (38,39).
Serbest oksijen radikallerine ait metabolizma
mitokondriyal olarak yürütülür. Yaþýn ilerlemesi ile
birlikte çizgili kasta, kalp kasýnda, diyaframda ve
beyinde de mitokondriyal DNA serbest oksijen radikal
hasarý geliþir.  Meydana gelen bu hasarýn kalp kasýnda
129 yaþtan daha fazla yaþla baðdaþamayacaðý
hesaplanmýþtýr. Mitokondriyal solunum hasarlarý
sadece dokularda deðil Parkinson,  Alzheimer ve
diðer yaþla artan hareket bozukluklarýnda da
artmaktadýr. Ancak kalori kýsýtlamasýyla bu hasarýn
azaldýðý gösterilmiþtir (40).

Mitokondriyal DNA�da Oksidatif Hasar ve Yaþlanma

Mitokondriyal DNA�da (mtDNA) oksidatif hasar ve
bu hasara baðlý mutasyonlarýn yaþlanma sürecinde
önemli olduðu ve mitokondrilerin yaþlanmada anahtar
rol oynadýklarý Miquel ve ark. tarafýndan 1980�de
açýklanmýþtýr (41). Günümüze dek yapýlmýþ olan
araþtýrmalar fizyolojik yaþlanma, prematür yaþlanma
semptomlarý; Alzheimer hastalýðý, diyabet, kalp
yetersizliði, saðýrlýk, optik sinir dejenerasyonu, birçok
ilerleyici kas hastalýðý ve kanser gibi yaþlanma ile
sýklýklarý artan hastalýklarýn mutasyona uðramýþ DNA
içeren disfonksiyonel mitokondrilerin varlýðý ile ilgili
olduðunu ortaya koymuþtur (42-44).
Oksidatif hasara baðlý mutasyonel yük artarken
k o r u y u c u  v e  o n a r ý c ý  p r o t e i n l e r i n
azalmasý/hasarlanmasý mitokondrilerin hasar ve

mutasyona yatkýnlýðýný arttýrýr ve dolayýsý ile hücresel
yaþlanmayý hýzlandýrýr (Þekil 2) (45).

Oksidatif stres
(eksojen / endojen)

ROT üretimi

mtDNA hasarý

Hasarlý DNA birikimi

Mitokondriyal redoks disfonksiyon

Enerji üretiminde azalma

Organ disfonksiyonu            Apoptozis

Yaþlanma bulgularý

Þekil 2. Mitokondriyel ROM, Oksidatif Mtdna Hasarý ve Yaþlanma

Pek çok araþtýrmada, Alzheimer hastalýðýnýn serbest
radikal oluþumuna neden olduðu ileri sürülmüþtür
(46,47). Aralarýnda,  canlýlarda yaþamsal önemi olan,
oksijenin bazý ara bileþiklerinin de bulunduðu serbest
radikaller hücresel düzeyde toksik etki gösterirler.
Mitokondri iç zarý oksidatif fosforilasyondan ötürü,
ROT�lerin  büyük ölçüde üretildiði yerdir. Normal
metabolizma ürünleri olan ROT�ler, DNA'da çeþitli
bozulmalara,  özellikle kopmalara yol açar. Mitokondri
DNA'sýnda, normal durumdakinden farklý olarak
ortaya çýkan oksitlenmiþ bazlarýn, çekirdek
DNA'sýndakinlerden 16 kat daha fazla olduðu
bulunmuþtur. Bu durum, ROT'lerinin, mtDNA'da çok
sayýda hasar meydana getirebileceðini göstermektedir.
 Önemli reaktif oksijen türevleri, süper oksit (02),
hidroksil radikali (OH), hidrojen peroksit (H2O2) ve
atomik oksijendir. Mitokondrideki süperoksit ve
hidrojen peroksit,  sýrasýyla, Mn içeren süperoksit
dismutaz (SOD) ve Se  (selenyum) içeren glutatyon
peroksidaz tarafýndan  metabolize edilir. Ayrýca
vitamin antioksidantlar da ROS'larý ortadan kaldýrýr
(48).

Antioksidan Korunma ve Yaþam Süresi Arasýndaki
Ýliþki

Organizmalar reaktif oksijen türlerine karþý enzimatik
 [süperoksit dismutaz (SOD),  glutatyon peroksidaz
(GSH-Px), katalaz (CAT)] ve enzimatik olmayan
(glutatyon [GSH],  E,  A ve  C  vitaminleri,  ürik asit,
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 albümin,  seruloplazmin,  bilurubin  vb.)  kompleks
antioksidan savunma sistemleri geliþtirmiþlerdir.
Normalde serbest radikaller ve antioksidan savunma
sistemleri arasýnda bir denge vardýr. Fakat çeþitli
nedenlerle serbest radikallerinin miktarý antioksidan
savunma sistemlerinin kapasitesini aþarsa hücrelerin
lipit, protein ve DNA gibi bileþenlerinde oksidatif
hasara neden olurlar. Oksidatif hasar baþladýktan
sonra telafi edilmezse, zamanla artar ve atheroskleroz,
diabet, alzhaimer, koroner kalp hastalýklarý ve kanser
gibi yaþlanmayla ilgili birçok hastalýðýn patogenezinde
rol oynayabilir (49).
Metabolizma tarafýndan sürekli serbest radikaller
üretildiðinden uzun ömürlü türlerin dokularýnda
antioksidan savunma sisteminin daha aktif olup
olmadýðý düþünülmektedir. Tolmasoff ve ark.  (50)
14 memeli tipinin (örneðin; fare, rat, tavþan,  domuz,
at, inek, köpek, kedi) karaciðer, beyin ve kalbinde
SOD aktivitesi ile maksimum yaþam süresi arasýnda
önemli iliþkiler bulmuþlardýr. Bu sonuçlar uzun ömürlü
türlerin metabolizma hýzlarýnýn yavaþ, SOD enzimsel
savunma sisteminin ise yüksek olduðunu göstermiþtir.
Ancak bütün türler için bu iliþkinin doðruluðu
tartýþmalýdýr (51).
Sohal ve ark (52) maksimum ömürleri 3.5�20 yýl
arasýnda deðiþen çeþitli memeli türleri üzerinde yapmýþ
olduklarý çalýþmalarda, beyin dokusundaki SOD
aktivitesi ile yaþam süresi arasýnda bir iliþki
kuramazken, karaciðer ve kalp dokusunda bu enzim
aktivitesi ile yaþam süresi arasýnda bir iliþkinin
varlýðýný tespit etmiþlerdir. SOD aktivitesindeki tür
varyasyonlarý muhtemelen gen regülasyonundaki
geliþim veya homeostatik dalgalanmalar nedeniyle
ortaya çýkmaktadýr.
Garcia- Arumi ve ark enfositlerle yaptýklarý bir
çalismada; yaþlý bireylerin antioksidan savunma
mekanizmalarýnda yaþla azalma görülmediðini, buna
karþilýk protein karbonil düzeylerindeki artýþa baðlý
olarak oksidatif protein hasarýnda artýþ görüldüðünü
bildirmiþlerdir (53).
Ýnal ve ark lipid peroksidasyonu ve antioksidan enzim
aktivitelerinin yaþlýlýkla deðiþimini araþtýrmýþlardýr.
Saðlýklý insanlarýn eritrositlerindeki SOD, CAT,  GPx
ve plazmadaki  MDA  seviyesini  incelemiþlerdir.
Bu çalýþmada 176 saðlýklý bireyi grup 1 (0,2-1 yaþ),
grup 2 (2-11 yaþ), grup 3 (12-24 yaþ), grup 4 (25-40
yaþ) ve grup 5 (41-69 yaþ) olacak þekilde beþ gruba
ayýrmýþlardýr. SOD aktivitesi ve yaþlýlýk arasýnda
negatif baðlantý bulurken,  CAT,  GPx aktiviteleri ve
MDA seviyesi ile yaþlýlýk arasýnda pozitif baðlantýlar
bulmuþlardýr.  Sonuç olarak eritrositdeki antioksidan

enzim aktivitelerinde yaþla ilgili farklýlýk bulmuþlardýr.
Ayrýca,  peroksidatif zararýn yaþlýlýk basamaklarýnda
yükseldiðini belirtmiþlerdir (54).

Sonuç ve Öneriler

Oksidatif stres; yaþlanma, kanser, kalp hastalýklarý,
diyabet ve diyabetin komplikasyonlarý baþta olmak
üzere pek çok patolojik tablonun ve de yaþlanmanýn
patogenezi ile yakýn iliþkidedir.  Kaliteli ve uzun
yaþam, organizmanýn bakým ve onar ým
mekanizmalarýnýn doðru ve etkin çalýþmalarýný
gerektirmektedir. Düzenli fiziksel aktivite modern
yaþlýlýk ve yaþlanma sürecinde pek çok hastalýkta
tedavi ve koruyucu amaçlý olarak yapýlabilmektedir.
Her ne kadar akut fiziksel egzersiz oksidatif stressi
artýrsa da, düzenli egzersiz programlarý antioksidan
savunmayý kuvvetlendirmektedir. Ayný þekilde düzenli
ve antioksidanlarca zengin gýdalarýn tüketilmesi, aþýrý
alkol tüketimi ve sigara baðýmlýlýðý ve stresten uzak
durulmasý yaþlýlýk ve yaþlanma sürecinde oksidatif
strese karþý alýnabilecek belirtilmesi gereken önemli
tedbirler olarak deðerlendirilmelidir.
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