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ABSTRACT

Ageing in humans refers to a multidimensional process of psychological, and social change. In
biology, senescence is the state or process of aging. Old age is considered to begin approx-

imately at the age of 60 due to UN’s report in 1980. According to the remodeling theory, in the
elderly, as acquired immunity deteriorates, natural immunity is preserved. Antigen bombardment
during lifetime increases effector T cells, but naive T cell count decreases. So in the process of
aging, T cell repertory narrows. There are studies showing that dendritic cells are less effective
in stimulating T and B cells. Information about polmorfonuclear leukocytes, B cells, and T regu-
latory cells in the elderly is limited. Micronutrients and especially zinc has important effects on
immune functions. It is suggested that ghrelin hormone has an effect on energy balance and also
acts as an antiinflamatory mediator to modulate immune responses directly.
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ÖZ

Yafllanma yaflam süresinin geç dönemindeki geliflmenin devam›n› ve bireydeki de¤iflimleri anla-
t›r. Tan›m› kronolojik olarak yap›lmaktad›r. UN. 1980 raporuna göre 60 yaflta bafllamaktad›r.

Yeniden biçimlenme teorisine göre, yafll›l›kta, kazan›lm›fl immünite bozulurken, do¤al immünite
büyük ölçüde korunmufl olarak kal›r. Ömür boyu maruz kal›nan bir antijen bombarduman›, efek-
tör T hücrelerinin birikimini art›r›rken naif T hücre say›s›n›n azalmas›na yol açar. Böylece yafllanma
ile T hücre repertuvar› belirgin biçimde daralmaktad›r. Yafllanm›fl bireylerde dendritik hücrelerin T
ve B hücrelerini stimüle etmede daha az etkili oldu¤unu gösteren çal›flmalar olmufltur. Yafllanm›fl
bireylerde polimorfonükleer lokositler, B hücreleri ve T regulatuar hücrelerle ilgili bilgiler literatür-
de k›s›tl›d›r. ‹mmün fonksiyonlar›n restorasyonunda mikronütrientlerin ve özellikle çinkonun bü-
yük önemi vard›r. Ghrelin hormonunun enerji dengesi üzerindeki etkilerinin yan› s›ra antienflama-
tuar bir mediatör olarak görev yapmak suretiyle direkt olarak immun yan›tlar›n modülatörü oldu-
¤u öne sürülmektedir.

Anahtar Sözcükler: Yafllanma, ‹zleme Çal›flmalar›; Hümoral ‹mmünite, Hücresel ‹mmünite.
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G‹R‹fi

‹mmün parametrelerin yafla ba¤l› olarak de¤iflti¤i ve yafll› in-
sanlarda immün yeterlili¤in azald›¤› ve bunun da enfeksi-

yonlara karfl› artan bir morbidite ve mortaliteye neden oldu-
¤u bilinmektedir. Bu de¤ifliklikler immün sistem için çok
önemli olan birçok sitokin ve di¤er baz› moleküllerin üreti-
minde ortaya ç›kan de¤iflikler olarak gösterilmektedir (1). 

Yafllanmayla beraber organizman›n immün ve non-im-
mün savunmalar›n›n nas›l de¤iflti¤i konusunda do¤ru sonuç-
lara ulafl›lmas›nda güçlükler vard›r. Çünkü fizyolojik yafl, kro-
nolojik yafl ile tam bir paralellik göstermemektedir. Yafll›l›¤a
ba¤l› immünolojik bozukluklar›n bir k›sm›n›n, gerçekte alt-
ta yatan bir baflka patolojik nedene (diyabet, alkolizm, kanser,
KOAH gibi) ba¤l› olmas› da mümkündür. Ayr›ca inceleme
yöntemleri standartize edilememifltir (1-5).

Mekanizmalar

Genelde immün yafllanma (immunosenescence), ileri yafll›l›¤a
ba¤l› olarak immün cevaplar›n bozulmas› biçiminde tan›mla-
n›r. Bunun, immün sistemde bir patolojik yozlaflmay› m›,
yoksa ilerlemifl yafl döneminde immün sistemin kazand›¤› ye-
ni bir davran›fl biçimini mi ifade etti¤i tart›flmal›d›r (2-4).
Yeniden biçimlenme (remodeling) teorisine göre, yafll›l›kta,
kazan›lm›fl immünite bozulurken, do¤al immünite büyük öl-
çüde korunmufl olarak kal›r (1-4). Ömür boyu maruz kal›nan
bir antijen bombarduman›, efektör T hücrelerinin birikimini
art›r›rken naif T hücre say›s›n›n azalmas›na yol açar. Böylece
yafllanma ile T hücre repertuvar› belirgin biçimde daralmak-
tad›r. Bu modele göre immün ihtiyarlama, gelifligüzel bir bo-
zulma olay› de¤il, fakat tersine yeni bir oluflum biçimine dö-
nüflme durumunu yans›tmaktad›r. Bu modelde antijenler par-
tiküler tipte stresörlerden baflka bir fley de¤ildir ve immün ,
yafllanmaya immünolojik bellek için ödenen bir bedel gibi ba-
k›labilir (2-5). O halde ‹mmün yafllanma yafll›l›kta mortalite
ve morbiditenin belirgin biçimde artmas›na yol açsa da asl›n-
da immün sistemin yeni bir biçimlenmesidir (4-7).

‹mmün Yafllanma Nedenleri ve Yafll›l›k Döneminde-
ki ‹mmünolojik De¤ifliklikler

‹mmün yafllanma alan›nda yap›lan çal›flmalardan ç›kan sonuç-
lar k›smen çeliflkili olmakla beraber yafllanman›n immün sis-
temde önemli de¤iflmelere yol açt›¤› kesinlikle belirlenmifltir.
Tablo 1’de ‹mmün yafllanma nedenleri genel olarak belirtil-
mifltir (5-9).

Timus involusyonu, bulu¤ ça¤›nda bafllar. Yaflam›n ilk ?
diliminde, kemik ili¤inden timusa T hücre prekürsörü göçü

ve timustan periferik lenfoid organlara T hücresi göçü büyük
ölçüde azal›r (7-16). Yafllanma ile periferdeki T hücre say›s›
de¤iflmez. Bu, timus olmaks›z›n periferde antijenle situmule
edilen T hücrelerinin muazzam ekspansiyon yapabilme güçle-
rinden kaynaklan›r Yafllanma ile CD3 T hücre say›s›nda de-
¤iflme olmazken ,CD4/CD8 T hücre oran›n›n azalma yada art-
ma ile se¤redece¤ini savunan çeflitli araflt›rmalar vard›r (10-
15).

Genç yafltakilerde görülenin aksine naif CD4 ve CD8
(CD45RA ) T hücre yüzdesi azal›r; bellek (CD45RO) T hüc-
re yüzdesi artar.Yafll› kiflilerde otokrin etkili IL-2 ve IL-2R
ekspresyonunda azalmas›, T hücrelerinde proliferatif yetene-
¤in azalmas›n›n nedenlerinden biridir. Yafll› T lenfosit popu-
lasyonu içinde, proliferasyonun regülasyonunda önemli rol
oynayan baz› protoonkogenleri tafl›mayan (c-myc gibi, hücre-
nin G0 faz›ndan G1 faz›na geçmesinde rol oynar.) T hücre
subpopulasyonunun da bulunmas›, T hücre proliferasyonunu
zay›flat›r (15-19). Geç tipte duyarl›l›k reaksiyonlar›n›n zay›f-
lad›¤› gösterimifltir. Yafll› farelere, genç farelerin T lenfositle-
rinin aktar›lmas› M. Tuberculosis’e karfl› zay›flam›fl drençi ye-
niden tesis eder. M. Tuberculosis’e karfl› direçte INF-gama
çok önemli rol oynar (18-21).

Yafllanm›fl bireylerde polimorflarla ilgili çok az makale ya-
y›mlanm›flt›r. Yafll›lar›n makrofaj ve nötrofillerindeki hücre
içi sinyal iletimindeki de¤iflimlere ba¤l› geliflen respiratory
burst mekanizmas› ve reaktif nitrojen mediatörlerindeki bo-
zukluklar, bu hücrelerin bakterileri yok etme yetene¤ini
azaltt›¤› yönünde görüfller vard›r. Yafllanm›fl insanlar›n nötro-
fillerinin apoptoza daha duyarl› oldu¤uda bildirimifltir (6-8).
Yafllanm›fl bireylerde dendritik hücrelerin T ve B hücrelerini
stimüle etmede daha az etkili oldu¤unu gösteren çal›flmalar
olmufltur. Buna ilaveten suboptimal T hücresi stimülasyonu
azalm›fl HLA ekspresyonu ve sitokin üretiminden kaynakla-
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Tablo 1— ‹mmün Yafllanma Nedenleri 

1. Timus involusyonu,

2. ‹mmün sistemin antijenlerle yo¤un aktivasyonu sonucu T

hücrelerinin replikatif s›n›ra ulaflm›fl olmas› ve klonal tükenmenin

h›zlanmas›,

3. ‹stirahatteki immün hücrelerin yafllanmas›,

4. ‹mmün hücrelerdeki aktivasyon sinyalizasyonu yollar›n›n k›r›lmas›,

5. DNA tamir yetene¤inde belirgin azalma, telomer erozyonu,

6. Apopitoza e¤ilimin artmas›,

7. Kök hücre defektleri,

8. Antijen sunan hücre defektleridir.
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nabilmekte ve B hücre stimülasyonunun ise daha çok dentri-
tik hücrelerdeki de¤iflikliklerden ortaya ç›kt›¤› düflünülmek-
tedir (1,3,9). Yafll› deney hayvanlar›nda yap›lan çal›flmalarda
IL-4, IL-6, IL-10 ve TGF-β’da yafla ba¤l› olarak bir art›fl ve
IL-2 üretiminde azalma gözlenmifltir. ‹lave olarak, yafll› deney
hayvanlar›nda bu sitokinlerin art›fl›n›n makrofaj ve dendritik
hücre kökenli oldu¤u da gösterilmifltir (1-4,6).

‹nsanlarda yafl ve immunite çal›flmalar›nda önemsenme-
yen bir di¤er hücre tipi T reg alt grubu veya supresif fonksi-
yonu ortaya koyan T hücre gruplar›d›r . Düzenleyici T hücre-
lerinin etki mekanizmalar› ile ilgili bafll›ca iki görüfl vard›r.
Treg’lerin bask›lay›c› fonksiyonlar›n› göstermek için hücre-
hücre temas› yapt›klar› ya da IL-10 veya TGF-β gibi sitokin-
leri salg›layarak uzaktaki hücreleri etkileyebildikleri gösteril-
mifltir. T reg’ler yafllanmada önemli olmalar› olas›d›r. Gregg
ve arkadafllar› 2006’da CD4+ CD25hi hücrelerin yafll›larda
artt›¤›n› ve bu T reg lerin fonksiyonel olarak intakt oldu¤u-
nu göstermifltir (8).

B hücreleriyle ilgili az çal›flma yay›mlanmakla beraber bi-
rinde genç insanlara k›yasla yafll›larda daha düflük serum IgD
düzeyleri ve daha çok say›da CD19+ CD27+ haf›za hücreleri
oldu¤u bulunmufltur. Bu durum, T hücre repertuar› gibi, ye-
ni antijenik tehlikelere yan›t verebilecek B repertuar›n›n da
yafll›larda darald›¤›n› ve tecrübesiz IgD+ B hücrelerin azald›-
¤›n› ortaya koymaktad›r (3). Tablo 2’de yafll›l›ktaki immüno-
lojik de¤ifliklikler özet olarak belirtilmifltir (3-8,10-12).

Yafll›l›k ve Kanser

‹leri yaflta naif ve bellek T h cevaplar›ndaki azalman›n bir ne-
deni de telomer k›salmas› olabilir (20). Hücrelerde telomer
boyunun yaflam boyunca giderek k›salmas›n›n immün yafllan-
man›n en önemli nedenlerinden biri oldu¤una dikkat çekmek
gereklidir. Çünkü hücre bölünmesi telomerik DNA uzunlu-
¤una s›k› s›k›ya ba¤l›d›r. Bu nedenle ileri yafllarda immün sis-
tem hücrelerinin proliferatif yetenekleri, her hücrede ayn› ol-
mamakla birlikte giderek düfler. Halen hücrelerde fonksiyo-
nel telomer uzunlu¤unu ölçmekte birtak›m zorluklar vard›r.
Bununla birlikte telomer ba¤layan proteinin lenfositlerde te-
lomer erozyonunu azaltt›¤›n›n gösterilmesi immün yafllanma-
n›n geciktirilmesi yönünden umut uyand›rm›fl gibi görül-
mektedir. Yafll›l›kta kanser artmaktad›r. Kanserlerin %60’›
65 yafl üstündedir. Kansere ba¤l› mortalite gençlerde azal›r-
ken yafll›larda artmaktad›r. DNA hipometilasyonu, noktasal
mutasyonlar, telomer k›salmas›, P14 aktivasyonu (CDK16 in-
hiitörünü kodlar), DNA tamir ve ilaç metabolize eden enzim-
lerde azalmas› yafll›l›ktaki moleküler de¤iflikliklerden baz›la-
r›d›r. Yafll›larda kanser oransal olarak gençlerden s›k görül-
mekte ancak baz› türlerin prognozu gençlerden daha benign
seyretmektedir (15,17-20). 

Yafll›l›k ve Otoimmünite

Deneysel çal›flmalar, yafll›larda yabanc› antijenlere karfl› spesi-
fik antikor yap›m›n›n azald›¤›n› göstermektedir. Yafll› insan-
larda, antijen ile indüklenen B h proliferasyonunun normal
olmas›na karfl›l›k bu lenfositlerin pek az› spesifik antikor sen-
tezllemektedir. Sentezlenen antikor havuzunun geri kalan›n›
otoantikorlar oluflturur. Yafll›larda ANA ve RF pozitifli¤i
gençlere göre daha fazla görülür (1-3,6-9) Otoantikorlar›n bir
bölümünü anti-idyotip antikorlar oluflturur. Bu antikorlar›n
normalde immün cevaplar› regüle ettikleri bilinir. Yafll›larda
anti-idyotip antikor oluflumu daha s›k görülür. Bu antikorlar
antijen spesifik B hücrelerinin yüzel Ig’lerine tutunurlar ve
internalize edilerek hücre siklusunu G0 ve G1a faz›nda dur-
dururlar. Bu durum B h apopitosisini tetikler ve antikor ya-
p›m› böylece kesilir. Otoantikorlar›n yaflla artmas›n› di¤er ne-

IMMUNOSENESCENCE

TURKISH JOURNAL OF GERIATRICS 2011; 14(3)278

Tablo 2— Yafll›l›ktaki ‹mmünolojik De¤ifliklikler

1. Fas (apo1/CD95), FasL, Bax ekspresyonunun artt›¤›, Bcl 2 

(BHRL-1,bcl-xl,bcl-w,bfl-1,brag-1), P53 ekspresyonunun azalmas›;

Fas ile indüklenen apopitoza e¤ilimin artmas›,

2. T hücre fonksiyonlar›nda azalma (mitojenlere, allo ve oto 

antijenlere cevab›n azalmas› CD28, IL-2 ve IL-2R ekspresyonunda

azalma;uzun süreli T hücre belle¤inin oluflmas›nda defekt; hücre

siklusunun durmas›; sinyalizasyon defektleri; T hücrelerinde 

proliferatif yetene¤in azalmas›)

3. Th2 sitokin profiline e¤ilim;sitokin regülasyonunun bozulmas›;

4. Naif T hücre fenotipinin bellek T hücre fenotipine dönmesi

(dolay›s›ylaönceden karfl›lafl›lmam›fl antijenlere cevap yetene¤inin

azalmas›);

5. Mitojenlere cevab›n azalmas›;

6. Yüksek affiniteli antikorlar›n do¤uflunda defekt; CD5 B hücre 

klonunun büyümesi (otoantikor yap›m›nda art›fl);

7. NK hücre say›s›nda art›fl, NK hücdrelerinde IL-2 ve IL-12’ye cevab›n

azalmas›, perforin indüksiyonu, INF-α yap›m› ve sitotoksik kapa-

sitenin korunmufl olarak kalmas›;

8. Granülosit, monosit ve makrofajlar›n GM-CSF’e cevab›n›n 

azalmas› (süperoksit yap›m›n›n, hücre içi Ca ak›fl›n›n, antikora

ba¤›ml› hücresel sitotoksisitenin ve hücre içi öldürme 

mekanizmalar›n›n zay›flamas›;

9. NKT ve γδT hücreler hücre say›s›nda azalma;

10. CD34 kök hücrelerde proliferatif potensin azalmas›, buna karfl›l›k

DC immünofenotipi ve fonksiyonlar›n›n de¤iflmeden kalmas›;

11. Yara iyileflmesinin zay›flamas›.



deni, uzun yaflam süreli, fakat otoreaktif CD5 B(B-1)subset
hücrelerinin antijenle daha etkin situmule edilmeleri olabilir.
Fare deneylerinde yafll› farelerin gençlere göre daha fazla oto-
antikor, daha azantijen spesifik antikor sentezledikleri göste-
rilmifltir (5,11). Yafll› insanlarda immün sistem tarama profil-
lerini oluflturmay› planla¤›m›z tez çal›flmamda da otoimmü-
niteye yatk›nl›¤› literatüre paralel olarak yafll› grup bireyle-
rinde gençlere göre daha bariz artt›¤›n› gösterdik. *(Ak›fl si-
tometri ile CD3, CD4, CD8, CD16, CD19, CD28, CD40 ,
CD45, CD56, CD80, CD86, CTLA-4, ELISA ile IL-1 β, IL-
2, IL-6, IL-10, I FN-γ, TNF-α, NK assay de¤erlendirilmifltir.
Lenfosit ve monositlerin fito ve poly-IC stimulasyonlar›na si-
tokin yan›tlar›n›da incelenmifltir).

Yafll› Bireylerde Alerjik Rahats›zl›klar ve Ast›m

Allerji ve ast›m daha çok çocukluk ve gençlik ça¤› hastal›¤›-
d›r. Ast›m %75, 30 yafl öncesinde bafllar, genellikle allerji ve-
ya atopi ile birlktedir. Bu dönemden sonra bafllayan ast›mlar
genellikle nonatopiktir. Yafl ilerledikçe ast›m ve allerjinin
bafllama oran› azal›r. Kabaca tüm ast›ml›lar›n %3’ü 60 yafl›n-
dan ve tüm ast›ml›lar›n %1’i de 70 yafl›ndan sonra bafllamak-
tad›r. Ancak tabii ki genç yafllarda bafllayan ast›m, yafll›l›k dö-
neminde de sürebilir. Son y›llarda allerjik hastal›klar›n yafll›-
larda eskiye gore daha s›k görülmesi, çevresel nedenler ve or-
talama insan ömrünün uzamas›na ba¤lanmaktad›r. Araflt›r-
malar ülkemizde ast›m prevalans›n›n çocuklukta %2-15 ve
eriflkinde ise % 2-10 aras›nda de¤iflti¤ini göstermektedir (bu-
raya verilecek referans›n kapsam› çocuklar de¤il eriflkin ve ile-
ri yafl dönemini kapsamal›d›r (22).

Yafll›l›k ve Enfeksiyon

Yafll› insanlarda immün yeterlili¤in azald›¤› ve bunun da en-
feksiyonlara karfl› artan bir morbidite ve mortaliteye neden ol-
du¤u çeflitli çal›flmalarla gösterilmifltir (1-4). Enfeksiyonlara
karfl› atefl cevab›, yafll›larda genellikle düflüktür. Bunun IL-1
azalmas› veya hipotalamik reseptörler ile ilgili olabilece¤i dü-
flünülmektedir. Yafll› farelerde IL-1 sentezinin azald›¤› göste-
rilmifltir. Yafll› kiflilerde tetanus toksoidine karfl› antitosin
oluflumu gençlere göre belirgin düflüktür. Bunun yafll›larda
yüksek düzeyde anti-idyotipantikor varl›¤›ndan ileri geldi¤i
belirlenmifltir (31-34). 

CMV ilgili çal›flmalar›n ço¤u CD8 hücrelerle gerçekleflti-
rilmifltir, çünkü s›n›f I epitoplar için MHC/peptid multimer-
lerinin oluflumu kolayken s›n›f II multimerlerin oluflumu zor-
dur. Adaptif immun sistemin büyük bir k›sm›n›n hayat boyu
süren CMV enfeksiyonundan etkilenebilece¤i ileri sürülmek-
tedir. ‹nsan yafllanmas› ba¤lam›nda bu k›smen keflfedilmemifl

bir durumdur. CMV’nin NK hücreleri ve NK hücre repertu-
ar›n› etkiledi¤i ve CMV’nin NK arac›l› immunosurveyanstan
kaçmak için pek çok karmafl›k mekanizma gelifltirdi¤i göste-
rilmifltir (20-25).

‹mmun Sistemi Yeniden Düzenlemeye Yönelik 
Giriflimler (‹mmün restorasyon)

‹mmün fonksiyonlar›n restorasyonunda mikronütrientlerin ve
özellikle çinkonun büyük önemi vard›r. Çinko al›n›m›ndaki
yetersizlik timusun küçülmesine ve Th ‘ne ba¤l› immün
fonksiyonlar›n zay›flamas›na neden olur. Bu yetersizlik hali
çinko verilmesi ile ortadan kalkar. Yafll›l›kta da çinko veril-
mesinin immün cevap yetene¤ini art›rd›¤› gösterilmifltir (4,5,
12,13). Nütrisyonel durum her yaflta immunitenin pek çok
yönü üzerinde net bir etkiye sahiptir. Yukar›da bahsedildi¤i
gibi CMV olmak üzere hastal›klardan etkilenmeyle ve immun
sistemdeki yaflla iliflkili de¤iflikliklerle ilgili analiz edilen pa-
rametrelerin ço¤u nütrisyonel durumdaki de¤iflikliklere has-
sast›r. Bununla beraber, bu immun fonksiyon üzerinde tek bir
nütrientin etkisine dair çeliflen verilerin s›kça yer ald›¤› tart›fl-
mal› bir aland›r (2,3). 

Araflt›rmac›lar›n dikkat çekmeye çal›flt›¤› bir konu, farkl›
nütrientlerin birbiriyle etkileflme ihtimalidir. Bu nedenle ör-
ne¤in yafll› kad›nlarda protein, demir, çinko, vitamin B12 ve
folata bakm›fllar ve bunlardan sadece çinko, demir ve protein
durumunun mitojen stimüle T hücre proliferasyonu ve T hüc-
re alt grup da¤›l›m›n›n prediktörleri oldu¤u sonucuna var-
m›fllard›r (3-6). 

Çoklu doymam›fl ya¤ asitlerinin, özellikle antiinflamatu-
var etkiler baz›nda olmak üzere, immun modülatör özellikle-
ri çok ilgi çekmektedir. Intravenöz beslenme için rutin olarak
kullan›lanlar da dahil olmak üzere lipid emülsiyonlar›n›n in-
füzyonlar› ciddi immunosupresif etkilere sahip olabilece¤i ile-
ri sürülmüfltür (15). ‹fltah›n kontrolü ve immüniteyle ilgili
yeni bir fikir de Dennis Taub taraf›ndan ortaya konmufltur,
ghrelin hormonunun enerji dengesi üzerindeki etkilerinin ya-
n› s›ra antiinflamatuvar bir mediatör olarak görev yapmak su-
retiyle direkt olarak immun yan›tlar›n modülatörü oldu¤u
öne sürülmektedir (18-23).

Son y›llarda telomeraz›n ekspresyonu artt›r›larak T hücre-
nin proliferatif ömrünü uzatma üzerine yap›lm›fl araflt›rmalar
vard›r. ‹nsanlardaki replikatif yafllanman›n telomer y›pranma-
s› taraf›ndan kontrol edildi¤ine ve T hücrelerindeki do¤al te-
lomeraz indüksiyonunun artan stimülasyon turlar›yla azald›-
¤›na inan›lmaktad›r. hTERT transfeksiyonunun tümorijenik
olmad›¤›n› bildiren önceki çal›flmalara ra¤men, yeni bir çal›fl-
mada hTERT uyumlu (=transduced) antijene spesifik CD8+
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T hücrelerinin genifl sitogenetik analizi tan›mlanm›flt›r (19-
21). Bu araflt›rmac›lar ciddi klonal aberasyonlar gözlemifller
ve hTERT transdüksiyonunun asl›nda sitotoksik T hücreleri
immunosenescense’ten korumad›¤›n› saptam›fllard›r. hTERT
uyumlu T hücrelerde majör kromozal aberasyonlar›n genel
s›kl›¤› ve gözlemlerinin in vivo anlaml›l›¤› tart›flmal› olarak
kalsa da, bu konuya özen gösterilmesi gerekti¤i kesindir (22-
25).

Çal›flman›n Ssunuldu¤u Kongre*
*Ülker M, Sar›gül M, Yalç›n AD, Yaz›s›z V, Gorczynsk› RM,
Terzio¤lu E. Aging and Immun system, Differences in im-
mun parameters and exercise effect on immun system in aged
people and young people. (Sözel sunum- Birincilik Ödü-
lü).International Geriatri Congress 6-8 April.Antalya.Tur-
kish Journal of geriatrics, suppl 1,s:47,O2, 2008.
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