
TÜRK GER�ATR� DERG�S� 2004, C�LT: 7, SAYI: 2, SAYFA: 117

ÖZ
Yaßl� bireylerin ço¤u hormonal de¤ißikliklerden kaynaklanan pek

çok probleme sahiptir. Yaßlanmayla ço¤u endokrin sistem farkl� za-

manlarda anatomik ve fizyolojik de¤ißime u¤rar. �leri yaßlarda ayn� za-

manda kas gücünün kayb� ölüme kadar bu bireylerin ba¤�ms�z bir ha-

yat sürmelerini k�s�tlar. Son yüzy�l boyunca 65 yaß üzerinde olan birey-

lerin say�s� endüstriyel ülkelerde 4 kat artt� ve 2030`da nüfusun %20

olabilir. Bizler bu bireylerin kaliteli ve daha uzun bir yaßam sürmeleri

için hormon replasman tedavileri uygulayabiliriz. Bu derlemede yaß-

lanmayla ilißkili hormanal de¤ißikliklere ve güncel tedavilere yer veril-

mißtir.

AAnahhtar ssözcüükkler:: Yaßlanma, hormonlar, hormon replasman te-

davisi

ABSTRACT
Most aging individuals have many problems related to hormonal

disturbance. During aging many endocrine systems undergo

anatomic and functional changes at different times. In the extremly

old, also loss of muscle strength resulting in fragility becomes the

limiting factor for an individual�s chances of living an independent

life. During the last century the number of people over 65 years of

age has increased more than four-fold in the industrialized countries

and by the year 2030 might account for 20% of the population. We

may apply hormonal replacement therapies for ageing people to inc-

rease quality of life and survival. This review focuses on hormonal

problems related to ageing and current hormonal therapies.
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YAÞLANMA VE HORMANAL DEÚ�Þ�M 
�nsanlar�n ortalama yaßam süreleri yaßam kalitesinin artma-

s� ve gelißen t�bb�n yard�m�yla uzam�ßt�r. Yaßlanma süreci kaç�-
n�lmaz ve fizyolojik bir olayd�r. Yaßl�l�k tan�m� baz� çal�ßmalar-
da 60 yaß�n üzerini kabul ederken ço¤unlukla 65 yaß ve üzeri
olarak tan�mlanm�ßt�r. Yaßlanman�n getirdi¤i semptom ve bul-
gular�n geciktirilmesi sayesinde insanlar�n ileri yaßl�l�k dönem-
lerine kadar kaliteli bir yaßam sürmeleri amaçlanmaktad�r. Bu-
na yönelik günümüzde pek çok tedavi seçenekleri bu yaß gru-
bundaki bireylere sunulmaktad�r. Yaß�n ilerlemesiyle hormon-
lar�n ço¤unun serum düzeylerinde veya aktivasyonunda bir se-
ri de¤ißiklikler görülmektedir. Baz� endokrinolojik hastal�kla-
r�n da yaßlanmayla prevelans�n�n artt�¤� bilinen bir gerçektir.
Bu derlemede kronolojik yaßlanman�n endokrin organlar�n ça-
l�ßmas�na olan etkisini ve buna yönelik tedavi yaklaß�mlar�n� in-
celeyece¤iz.

MENOPOZ VE HORMON REPLASMAN TEDAV�S�
Yaßlanmayla belirgin semptomlar�n ortaya ç�kmas� nede-

niyle y�llard�r bilinen gonadal hormonlar�n azalmas�n� meno-
poz ve andropoz baßl�¤� alt�nda inceleyece¤iz. Menopozu
overyal aktivitenin h�zla azalmas�, menstrüel kanamalar�n kay-
bolmas� ve östrojen seviyesinin düßmesi olarak tan�ml�yoruz.
Menopoza yaklaßt�kça folliküllerin say�s� ve fonksiyonu azal-
makta, östrodiol, progesteron ve inhibin yap�lamamaktad�r.
Bütün bunlarda anovulatuar sikluslar�n oran�n� artt�r�r. FSH se-
viyeleri follikül fazda oldu¤undan 10-15 kat yüksektir. LH hor-
monundaki yükseklik daha ileri yaßlarda olur ve normalin 3-4
kat� kadard�r. Hipoöstrojenemi osteoporoz, kardiyovaskuler
hastal�klar ve Alzheimer hastal�¤�n�n s�kl�¤�nda önemli bir art�-
ßa neden olmaktad�r (1,2).

Menopozda androjen seviyelerinde de azalma olmaktad�r.
Ancak bu azalma östrojenler kadar belirgin de¤ildir. Judd ve
arkadaßlar� postmenopozal kad�nlarda ooferektomi sonras� tes-
testeron seviyelerinde %50 azalma oldu¤unu göstermißtir (2).
Ooferektomi uygulanan premenopozal dönemdeki genç yetiß-
kinlerde postmenopozal dönemdeki hastalara göre daha belir-
gin testesteron seviyelerinde düßüß saptanm�ßt�r (3). Bu dö-
nemde adrenal kaynakl� androjenlerin azalmas�na ra¤men
overlerden salg�lanma devam etmektedir. Bu dönemdeki yük-
sek FSH de¤erleri over stromas�ndan reprodüktif dönemde ol-
du¤undan daha fazla testesteron salg�lanmas�na neden olur.
Daha biyoaktif olan androjenler ile daha az güçteki östrojenle-
rin kombinasyonu menopozdaki kad�nlarda androjenik etkile-
rin ortaya ç�kmas�na neden olmaktad�r. 

Menopozda ortaya ç�kan östrojen yetersizli¤ine ba¤l�
semptomlar kißisel farkl�l�klar gösterir. Bu semptomlar� erken
ve geç dönem bulgular� olarak inceleyebiliriz (4,5). Erken dö-
nem östrojen yetmezli¤i bulgular�; vazomotor semptomlar, ge-
nitoüriner sistemde atrofik de¤ißiklikler, deri ve saç de¤ißiklik-
leri ve emosyonel de¤ißiklikler olarak s�n�fland�r�labilir. 

Menopozdaki kad�nlar�n %75`inde s�cak basmalar� olur ve
menopozun en erkenve rahats�zl�k veren bulgusudur. Bu
semptomun GnRH (Gonatropik relesing hormon)`nun sal�n-
mas�n� kontrol eden santral mekanizmayla ilgili oldu¤u san�l-
maktad�r (6). Olgular�n %20`sinde ilk bir y�l, %25-50`sinde 5
y�l devam eder. Östrojen tedavisi vakalar�n %90`in da baßar�ya
ulaß�r. Klonidin a2 adrenerjik reseptör agonistidir ve deri kan-
lanmas�n� düzenler. Hipotalamusta norepinefrinin nöronal re-
septörlere ba¤lanmas�n� inhibe ederek etkisini gösterir. Vazo-

motor ßikayetleri çok ßiddetli olan olgularda tedavide kullan�-
labilir. 

Postmenopozal dönemde önerilen östrojen tedavisi son
çal�ßmalarla farkl� bir boyut kazanm�ßt�r. Bu çal�ßma sonuçlar�-
na göre s�cak basmas� tedavisinde östrojenlerin premenopozal
dönemde ve çok k�sa süreli olarak düßük dozlarda kullan�m�
önerilmektedir. Uzun süreli kullan�mlar� yan etkilerinden dola-
y� Kad�n Sa¤l�¤� �nisiyatif (WHI) çal�ßma grubu taraf�ndan tav-
siye edilmemektedir ( 7,8). Bu çal�ßmalarda kombine hormon
replasman tedavilerinin uzun süreli kullan�mlar�nda meme
kanseri riskinin artt�¤� ve daha önceki inan�ß�n aksine kardiyo-
vasküler hastal�k azalman�n olmad�¤� ve hatta stroke oran�nda
art�ß oldu¤u gösterilmißtir (9,10). 

Geç dönemde östrojen yetmezli¤i bulgular� olarak kardiyo-
vasküler hastal�klar, osteoporoz, Alzheimer hastal�¤� ve kolon
kanserini görmekteyiz. Premenopozal dönemde koroner kalp
hastal�¤� (KKH) erkeklere oranla daha az görülmektedir. Daha
önce yap�lm�ß çal�ßma sonuçlar�na göre hormon replasman te-
davisi KKH görülme oran�na %50 azaltm�ß görünüyordu (11).
Ancak yeni tamamlanm�ß olan WHI çal�ßma sonuçlar� östrojen
kullan�m�n� tekrar tart�ßmaya açm�ß ve daha önceki bilgilerin
aksine KKH üzerine bir etkisinin olmad�¤� yönünde olmußtur
(12,13).

OSTEOPOROZ VE YAÞLILIK
Osteoporoz yaßlanma ve menopozla ilißkili yayg�n bir has-

tal�kt�r. Osteoporoz riskini belirleyen baßl�ca iki faktör yaßa-
m�n 3. dekad�nda ulaß�lan pik kemik kitlesi ve daha sonra geli-
ßen kemik kayb�d�r (14). Erißkin dönem ve yaßl�l�k aras�nda,
kad�nlar kortikal kemik dokusunun %30`unu, trabeküler ke-
mik dokusunun %50� sini; erkekler kortikal kemik dokusunun
%20`sini ve trabeküler kemik dokusunun %30`unu kaybet-
mektedir (15). 

Yaßl�l�kta 2 ayr� osteoporoz formu ay�rtedilmektedir (Tab-
lo 1). Postmenopozal osteoporoz s�kl�kla 51-65 yaßlar� aras�n-
da gelißir. Senil osteoporoz ise 65 yaß�ndan sonra ortaya ç�kar
ve kad�n/erkek oran� eßittir. Postmenopozal osteoporoz genel-
de trabeküler kemi¤i etkilerken senil osteopozda hem trabe-
küler hem de kortikal kemik eßit olarak etkilenmektedir.

Histomorfometrik bulgulara göre yaßlanmayla olußan ke-
mik kayb� kemik olußum h�z�ndaki azalmaya ba¤l�d�r (16,17).
Kemikteki remodelling ünitelerinin her birinde kemik olußu-
mundan daha çok kemik resorpsiyonu gerçekleßmektedir
(17). Yaßlanmayla osteoblastlarda resorpsiyon kavitesinde da-
ha az yeni kemik depolamaktad�r. Yaßlanmayla kad�nlarda tra-
bekülerde incelme ve horizontal trabekül kayb�, erkeklerde sa-
dece trabeküler incelme görülür (15). Yaßa ba¤l� kemik kay-
b�nda, IGF-1 aktivitesinde yaßa ba¤l� azalman�n kemik kayb�n-
dan sorumlu baßl�ca faktörlerden biri oldu¤u düßünülmekte-
dir. In-vitro çal�ßmalarda yaßlanma ile birlikte insan osteoblast-
lar�n�n IGF-1`e cevab�nda bir azalma oldu¤u dikkati çekmißtir.
(18).

Yaßlanmaya ba¤l� PTH seviyelerinde art�ß kemik rezorpsi-
yonunu art�ran bir di¤er faktördür (16,17). Kamel ve ark. D vi-
tamini eksikli¤i ve sekonder hiperparatiroidismin mevcut ol-
du¤u yaßl�larda kemik rezorpsiyonunda 3 kat art�ß belirlemiß-
lerdir (19). Sonuç olarak yaßl� populasyonda uygun dozlarda
(1000-15000 mg/gun) kalsiyum al�m�n�n sa¤lanmas� ve serum
25-hidroksi D vitamini düzeyinin normal s�n�rlarda tutulmas�
yaßlanmaya ba¤l� kemik kayb�n� engellemek için gerekli ön-
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lemlerdir. Yaßl� populasyonda D vitamini düzeylerinin 15-30
dakika güneßlenmeyle normal s�n�rlarda kalaca¤� ak�lda tutul-
mal�d�r (20). 

ANDROPOZ VE HORMON REPLASMAN TEDAV�S�
Androjen seviyelerinin yaßlanan erkeklerde düßmesi iyi bi-

linen bir hormonal de¤ißikliktir (21,22). En önemli soru yaßla
ilißkili testesteron seviyelerinin düßmesinin andropoza neden
olup olmad�¤�d�r. Bu dönemde gelißen hormonal de¤ißiklikle-
rin yerine koyma tedavileriyle onar�lmas�na hormon replas-
man tedavisi (HRT) diyoruz. Yaßlanan erkeklerde uygulanan
HRT`nin menopozdaki kad�nlarda oldu¤u kadar baßar�l� olup
olmad�¤� hala tart�ßmal�d�r. Çünkü hormonal azalma kad�nlar-
da oldu¤u gibi aniden de¤il yavaß yavaß ve progresif olarak
meydana gelir. Andropoz tan�m� androjen sekresyonundaki
fizyolojik düßmeyi tan�mlamak için yeterli de¤ildir. Pek çok
araßt�r�c� PADAM (Partial or Progressive Androgen Deficiency
of the Ageing Male) tan�m�n� kullanmay� tercih etmektedir. Ba-
z� araßt�r�c�lar ise PEDAM (Partial or Progressive Endocrine De-
ficiency of the Ageing Male) sinonimini kullanmaktad�r. Çün-
kü yaßlanmayla di¤er hormonlar�nda seviyesinde düßme ol-
maktad�r, GH (growth hormon) gibi. 

Yaßl� erkeklerdeki androjen eksikli¤inden, hipofiz ve hipo-
talamusta ortaya ç�kan de¤ißiklikler sonucu LH (Lutinizen hor-
mon) ve GnRH (Gonatropin releasing hormon) sekresyonun-
daki bozulmalar�n sorumlu tutulmas� tek baß�na yeterli de¤il-
dir. Baz� çal�ßmalar yaßl�lardaki testesteron düßüklü¤ünü pri-
mer testis yetmezli¤ine ba¤lam�ßt�r (23). Bunlardan baßka
SHBG (sex hormone binding protein) düzeyindeki art�ß da
plazma serbest testosteron düzeyindeki azalmay� aç�klayabilir.
Sonuç olarak yaßl�l�ktaki hipoandrojenizmden hem hipotala-
mo-hipofizer sistemde, hem de testislerdeki yaßl�l�k sonucu
meydana gelen morfolojik ve fizyolojik de¤ißiklikler sorumlu
tutulmaktad�r (24). 

Bir erkek hastaya PADAM tan�s� koyabilmek için semptom
ve bulgular� tan�mlamak gereklidir. Bunlar psikolojik semp-
tomlar, somato-vejetatif semptomlar ve seksüel ßikayetler ola-
rak 3 kategori alt�nda toplan�r (25). Psikolojik yak�nmalar ce-

saretsizlik, depresyon, huzursuzluk, anksiyete ve sinirlili¤i
kapsamaktad�r. Somato- vegetatif semptomlarda kas gücü ve
kitlesinde azalma, terleme, s�cak basmas�, uyku düzensizlikle-
ri, güçsüzlük ve kendini iyi hissetmemeyi söyleyebiliriz. Seksü-
el ßikayetlerde ise zay�f ve k�sa süreli ereksiyon, azalm�ß or-
gazm duygusu, ejakulat miktar�nda ve libido da azalmay� görü-
yoruz.

Elli yaß�n alt�ndaki hipogonad erkeklerde testesteron rep-
lasman tedavisi libido ve cinsel aktivite s�kl�¤�nda art�ß� sa¤lar,
erektil disfonksiyonu düzeltir (26). Androjen kullan�m� için
kontrendikasyonu olan hastalarda veya yeterli baßar� elde edi-
lemeyen olgularda sildenafil kullan�m� planlanmal�d�r. Sildena-
fil fosfodiesteraz 5 (PDE5) `in selektif inhibitörüdür ve erektil
disfonksiyonun en efektif tedavi ajan�d�r (27). Sildenafil düßük
kardiak out-put `u olan ve nitrat alan hastalara önerilmez. Tes-
testeron düzeyi çok düßük olan ve hipoandrojenizmin klinik
bulgular� olan yaßl� erkeklerde kontrendikasyon yoksa andro-
jen replasman tedavisi endikasyonu vard�r. Serum testesteron
düzeyi hafif düßük bir hastada libido azalmas�, impotans, kas
güçßüzlü¤ü, osteopeni bulgular� olan hastalara bu tedavinin
baßlanmas� uzman hekimler taraf�ndan verilmesi gerekli bir ka-
rard�r ve tüm bu bulgularda androjen tedavisiyle düzelme ol-
maktad�r (28,29). Ancak menopozdaki kad�nlara uygulanan
HRT`de halen sürmekte olan tart�ßmalar erkek HRT`si içinde
geçerlidir. 

Erißkin hipogonad erkeklerde, prostat kanseri ve meme
kanseri, androjen replasman tedavisinin kesinlikle kontrendi-
ke oldu¤u iki hastal�kt�r. Fizyolojik dozdaki androjenlerin is-
tenmeyen baßka yan etkileri de bulunmaktad�r (Tablo 2)
(30,31).

Androjen replasman tedavisi alt�ndaki yaßl� erkeklerin be-
lirli aral�klarla uzman kißiler taraf�ndan izlenmesi gereklidir.
Plazma testesteron düzeyinin tayini testesteron dozunun
ve/veya doz s�kl�¤�n�n ayarlanmas� için gereklidir. 

YAÞLANMA VE T�RO�D
�nsanlar�n tiroid bezinde yaßlanmayla birlikte anatomik ve

fizyolojik de¤ißiklikler ortaya ç�kar. Bu de¤ißiklikler de tiroid

Tablo 11: Tip I ve Tip II osteoporozun özellikleri
Özellik Tip II Tip III
Kad�n/erkek oran� 6/1 2/1
Yas aral�¤� 51-65 >75
Etkilenen kemik tipi Trabeküler Kortikal/trabeküler
Tipik k�r�k bölgeleri Vertebra, distal radius Kalça
Kemik kayb�n�n ßekli H�zlanm�ß Yavaß
Paratiroid fonksiyonu Azalm�ß Hafif artm�ß
Patofizyoloji Resorbsiyon art�ß� Yap�m azalmas�

Tablo 22: Erißkin erkeklerde androjen replasman tedavisinin yan etkileri
1. Uyku apnesinin tetiklenmesi veya kötüleßmesi
2. Polisitemia (eritrositoz)
3. Klinik olarak belirgin olan prostat hastal�¤�n�n h�zlanmas�

� Benign prostat hiperplazisi
� Prostat karsinomu

4. Jinekomasti
5. Su ve tuz retansiyonu
6. Hepatotoksik etkileri
7.  Kardiyovasküler hastal�k riskinde art�ß
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hastal�klar�n�n tan� ve tedavisinde birtak�m güçlüklere yol
açar. Ultrasonografi ile yap�lan ölçümlerde tiroid volümünün
yaßlanma ile de¤ißmedi¤i veya artt�¤� gösterilmißtir (32). Se-
rum tiroid hormon de¤erleri ilerleyen yaßla çok az de¤ißiklik
gösterir. Serum T4, serbest T4 ve serbest T4 indeksi de¤ißiklik
göstermez (33). Serum T3, serbest T3 ve serbest T3 indeksi
hafifçe düßer. T4`ün metabolik klirensi azal�rken T3`ün meta-
bolik klirensi belirgin de¤ißiklik göstermez. Böylece T4 daha
düßük oranda T3`e dönüßürken T3 `ün klirensinde azalma ol-
mamas� T3`un serum düzeylerinde belirgin bir düßmenin or-
taya ç�kmamas�n� sa¤lar. 

Yaßl� kißilerde akut ve kronik hastal�klar�n yayg�n olmas�
nedeni ile hasta ötiroid sendrom s�k görülür. Bu sendrom has-
tal�¤�n türüne, derecesine ve dönemine göre çeßitli özellikler
gösterir. Bu özellikler düßük serum T3`ü yüksek reverse T3,
düßük T4 ve serbest T4 indeksi, ötiroid hipertiroksemi, TRH`a
bask�lanm�ß TSH yan�t� ve TSH ölçümlerinde düßmedir (34). 

Klinik hipotiroidi prevelans� yaßla birlikte artar ve 65 yaß
üzerinde %3 ile %6 aras�nda de¤ißen s�kl�kta görülür. Subklinik
hipotiroidi çok daha yayg�nd�r ve 65 yaß üzerinde %5 ile %15
aras�nda görülür (35). Hipertiroidi s�kl�¤� ilerleyen yaßla de¤i-
ßiklik göstermezken etyolojik da¤�l�m� Graves hastal�¤�ndan
toksik multinodüler guatr ve toksik adenoma geçiß gösterir
(36). �lerleyen yaßla birlikte tiroid nodül prevelans�da artar. 

Yaßl� insanlarda hipotiroidi tan�s�ndaki en önemli problem
hipotiroidiyi hasta ötiroid sendromundan ay�rmak veya ötiroid
sendrom tablosu ile birlikte seyreden hipotiroidi tan�s� koymak-
t�r. Hasta ötiroid sendromda TSH de¤erleri 15µU/L üzerinde ise
veya serbest T4 0.6 ng/dl den düßük, serbest T4 indeksi 2 ng/dl�
den düßük ise hasta hipotiroidik kabul edilmelidir.

Hipotiroidi tedavisinde yaßl� insanlarda genç erißkinlere
göre ya¤s�z vücut kitlesindeki azalma nedeni ile L-tiroksin rep-
lasman dozu düßüktür. Tedaviye 12.5 veya 25 µg/gün dozun-
da baßlan�p 4 haftal�k aral�klarla doz art�r�l�p TSH 0.4 µU/mL
aras�nda tutulmal�d�r. Koroner arter hastal�¤� olanlarda ise bu
tedavi hastane ßartlar�nda baßlanmal�d�r.

Yaßl� hastalarda Graves hastal�¤� veya toksik adenomdan
kaynaklanan hipertiroidide tedavi seçene¤i I131 tedavisinin
tercih edilmesinin nedenleri ilerleyen yaßla birlikte cerrahi ris-
kin artmas� ve yaßl� hastalarda ilaç tedavisine uyumun iyi olma-
mas�d�r.

�yod eksikli¤i olan bölgelerde 60 yaß�n üzerindeki insanlar-
da nodüler guatr s�kl�¤� %50 civar�nda bulunmußtur (37). �yod
al�m�n�n yeterli oldu¤u bölgelerde ise bu oran %15-20 civar�n-
dad�r (33). Yaßl� insanlarda nodüller genellikle otonom çal�ßan
odaklar içerir ve hipertiroidiye neden olurlar. �lerleyen yaßla
artan nodül prevelans�na ra¤men bu nodüllerin malign olma
s�kl�¤� gençlere oranla daha düßüktür.

Farkl�laßm�ß tiroid karsinomlar�n�n görülme s�kl�¤�nda yaßa
ba¤l� art�ß olmaz ama yaßl�larda prognoz daha kötüdür (38).
Anaplastik tiroid karsinomu, primer tiroid lenfomas� ve sar-
komlarda 65 yaß�ndan sonra görülme s�kl�¤� artmaktad�r. Teda-
vi gençlerle ayn�d�r.

YAÞLILIKTA D�YABET
Diyabetes mellitus s�kl�¤� yaßla art�ß göstermektedir. ABD`-

de diyabetli hastalar�n %44`ü 65 yaß üzerindedir. Yaßl� diyabe-
tiklerin hemen hepsi Tip 2 diyabetes mellitüs hastas�d�r. Bunun
d�ß�nda 65-70 yaß�ndaki bireylerin %23`ünde bozulmuß glukoz
tolerans� görülmektedir. Yaßl�larda glukoz intolerans� genelde
tokluk glukoz düzeylerinin yüksekli¤i ile seyreder. Açl�k glukoz
düzeylerinde hafif bir yükselme görülür. Elli yaß�ndan sonra, aç-

l�k glukozunda her on y�l için 1 g/dl, ve OGTT 2. saat de¤eri
için 9 mg/dl bir art�ß söz konusudur.

Zay�f yaßl� diyabetiklerde glukoza ba¤l� insulin salg�lanma-
s�nda bozulma varken insuline ba¤�ml� glukoz tüketiminde ha-
fif bir direnç görülür. Obez yaßl� diyabetiklerde ise plazma in-
sulin düzeyleri normaldir, fakat insuline ba¤l� glukoz tüketi-
minde belirgin direnç vard�r. Yaßl� diyabetik hastalar�n pankre-
aslar�nda amilin depolanmas� gösterilmißtir. Amilin birikmesi-
nin yaßl� diyabetiklerin hem insulin sal�nmas�ndaki bozukluk-
tan hem de insulin etkisindeki azalmadan sorumlu olabilece¤i
düßünülmektedir (39).

Diyabetin süresi artt�kça hem mikrovasküler hem de mak-
rovasküler komplikasyonlar�n s�kl�¤�nda art�ß olmaktad�r. Bu
da yaßl� diyabetik hastalar�n problemlerinin en önemli kayna-
¤�d�r. Bunun d�ß�nda hipoglisemi ve hiperosmolar koma gibi
akut metabolik komplikasyonlar yaßl� hastalarda yüksek mor-
talite ile seyretmektedir. Bu nedenle bu hasta grubunda s�k� di-
yabet kontrolünden kaç�n�lmas� gerekir.

Yaßl� diyabetiklerdeki ölümlerin %50-70`inden koroner ar-
ter hastal�¤�, serebral vasküler hastal�k ve periferik vasküler
hastal�k gibi makrovasküler hastal�klar sorumlu tutulmaktad�r.
Yaßl�larda açl�k kan glukozunun 140 mg/dl, tokluk kan gluko-
zununda 180 mg/dl alt�nda tutulmas� iyi bir kontrol kriteri ola-
rak kabul edilmektedir. Hipoglisemi yaßl� hastalarda gençler-
den daha tehlikeli sonuçlara yol açmaktad�r (40).

Tedavi seçenekleri genç diyabetik hastalarda oldu¤u gibi-
dir. Sulfonilüre kullan�m�nda mutlaka düßük dozlarla baßlan-
mal� daha sonra doz artt�r�lmal�d�r. Sulfonilürelere primer ve-
ya sekonder cevaps�zl�k söz konusu ise insulin tedavisine ge-
çilmelidir. Hipoglisemi riski yüksek, tek baß�na yaßayan ve kul-
lan�m�nda kontrendikasyonu bulunmayan hastalarda metfor-
min tedavisi düßünülebilir ama bu hastalarda özellikle böbrek
disfonksiyonu varsa laktik asidoz aç�s�ndan dikkatli olunmal�-
d�r. 

YAÞLI �NSANLARDA H�POTALAMUS-H�POF�Z EKSEN�
Gonadotropik hormonlar�n düzeyi yaßl� insanlarda özellikle

kad�nlarda yüksek bulunur. Ancak, bu düzeyler 75 yaß�ndan
sonra düßüß gösterir. Adrenokortikal hormon (ACTH), tirotro-
pik hormon (TSH), ve prolaktin (PRL) düzeylerinde anlaml� bir
de¤ißiklik olmaz (41). Büyüme hormonu (GH) düzeylerinde an-
laml� bir düßüß vard�r (42). Diurnal ritmde ve feed-back meka-
nizmas�nda bir farkl�l�k yoktur. Ancak uyar�lara ve supresif etki-
lere hipofiz hormonlar�n�n verdi¤i yan�tlar de¤ißir (443).

�lerleyen yaßla GH ve IGF-I salg�lanmas� azal�r (44). Büyü-
me hormonunun bir çok metabolik etkisi vard�r. Azot retansi-
yonu, kas kitlesinin korunmas� ve vücut ya¤lanmas�n�n özellik-
le abdominal bölgede azalmas�. Büyüme hormonu tedavisiyle
kas kitlesi artmaktad�r. GH� nun kemik kitlesi üzerine de olum-
lu etkileri vard�r. Büyüme hormonu tedavisi yaßl�lar�n kendile-
rini daha iyi hissetmelerini sa¤lamaktad�r. Ancak pek çok yan
etkisi de mevcuttur. Bu konuda yeterli kan�ta dayal� t�p verisi
olmad�¤� için tedavi baßlanmas� planlanan olgular�n özenle se-
çilmesi ve periodik aral�klarla takibi gereklidir. 
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