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1.5. YAŞLILARDA İMMÜN SİSTEM VE HÜCRESEL SAVUNMA

HEDEFLENEN NOKTALAR

✓	 Bağışıklık sisteminin normal fonksiyonları, enfeksiyonlara karşı savunma ve yabancı etkenleri algılama, 
malign ve otoimmün hücrelerin yok edilmesi şeklindedir. Bağışıklık sistemi yaşlandıkça ve bu yetenekleri 
düştükçe, enfeksiyonlara, kansere ve otoimmün bozukluklara karşı duyarlılık artmaktadır. 

✓	 Dünya Sağlık Örgütü (WHO)’ne göre yakın bir gelecekte, yaşlı bireylerin oranı dünya nüfusunun %22’sine 
yükselecektir. Sağlıklı şekilde yaşlanmayı sağlayabilmek günümüzde çok önemli hedef haline gelmiştir. 

✓	 İmmün yaşlanma (immunosenescence) kavramı yaşlı bireylerde (65 yaş< ) immün fonksiyonların kaybını 
tanımlamak için kullanılmıştır. Her ne kadar immün yaşlanmaya yol açan mekanizmalar kesin olarak açık-
lanmamışsa da, hastalıklara, enfeksiyonlara artmış yatkınlık ve tedaviye ve aşılara zayıf cevap vermeyle iliş-
kili olduğu bildirilmiştir. Yaşın ilerlemesiyle birlikte antijen-spesifik immünite (akkiz), doğal (innate) immü-
nitedeki değişiklikler nedeniyle kısmen de olsa hasar görür. İmmün sistemi etkileyen değişiklikler, global 
immün fonksiyon bozukluklarına yol açar. 

✓	 İmmün yaşlanma her ne kadar immün sistemin hem doğal hem de kazanılmış kolunda değişikliklerle karak-
terize olsa da, yaşlılarda immün fonksiyonun azalmasına katkıda bulunan önemli bir faktör T ve B lenfosit-
leri kapsayan kazanılmış immünitedeki gözlenen değişikliklerdir. Normalde, ilk alınan antijen T ve B hücre 
cevapları ile etkeni elimine etmek için bir immün cevaba yol açar, bu da bir sonraki antijen maruziyetine 
daha hızlı ve daha güçlü bir immün cevap vermeyi mümkün kılar (immün hafıza). 

✓	 Yaşlanmayla birlikte reseptör çeşitliliğini sürdürme yeteneği azalır ve bu da periferde naive (antijenle karşı-
laşmamış) T hücrelerindeki azalmaya paraleldir. Bu fenomeni açıklamak için ileri sürülen bir hipotez,  
T hücre olgunlaşmasının meydana geldiği yer olan timüsün gerilemesidir. 

✓	 Bir başka hipotez immün yaşlanmayı kısmen de olsa telomer uzunluğuyla açıklamaya çalışır. Telomer tekrar-
ları (TTAGGG) kromozomların sonlarında mevcut olup DNA’yı değişikliklerden korumaya hizmet eder. 

✓	 Bu yazıda özetle henüz bilinmeyeni çok olan bağışıklık fonksiyonlarındaki yaşa bağlı değişiklikler irdelen-
meye çalışılmıştır.

YAŞLILARDA İMMÜN SİSTEM VE 
HÜCRESEL SAVUNMA

Giriş:

Bağışıklık sisteminin normal fonksiyonları, enfek-
siyonlara karşı savunma ve yabancı etkenleri algılama, 
malign ve otoimmün hücrelerin yok edilmesini içerir. 
Bağışıklık sistemi yaşlandıkça ve bu yetenekleri düş-
tükçe, enfeksiyonlara, kansere ve otoimmün bozukluk-
lara karşı duyarlılık artmaktadır. Bağışıklık fonksiyon-
larındaki yaşa bağlı değişiklikler genel olarak bağışık-
lık mekanizmalarının karmaşıklığı nedeniyle güncel 
bilgilerimizin sınırlı olduğu bir konudur. Güncel çalış-

maların çoğu, bağışıklık fonksiyonlarının tanımlan-
masına odaklanmıştır ve elde edilen verilerin çoğu 
hayvan çalışmalarındandır. Ek olarak, bugüne dek 
immünolojik yaşlanmayı engellediği açık ve net bir 
şekilde gösterilmiş klinik bir çalışma henüz mevcut 
değildir. Dünya Sağlık Örgütü (WHO)’ne göre yakın 
bir gelecekte, yaşlı bireylerin oranı dünya nüfusunun 
%22’sine yükselecektir (1). Sağlıklı şekilde yaşlanmayı 
sağlayabilmek çok önemli hale gelmektedir. 

İmmün yaşlanma (immunosenescence) kavramı 
yaşlı bireylerde (65 yaş< ) immün fonksiyonların kay-
bını tanımlamak için kullanılmıştır. Her ne kadar 
immün yaşlanmaya yol açan mekanizmalar kesin ola-
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