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Oz / Abstract

Yasli Hasta ve Bobrek
Aging and the Kidneys

Fatih Dede, Canan Yazial Ozgiir

Yaslanma ile birlikte bobrekte cesitli anatomik ve fizyolojik degisik-
likler meydana gelmektedir. Sistemik hemodinamide oldukca 6nemli
fonksiyon goren bobrekte yaslanmaya bagli gelisen bu degisiklikler,
bobregin adaptasyon kabiliyetini zayiflatmakta; basta sivi dengesinin
bozulmasi ve akut bobrek hasari gelisimi olmak iizere, bircok bobrek
hastaligi yash hastalarda ¢ok daha kolay ve sik gozlenmektedir. Bu yas
grubunda komorbid hastaliklar ve buna bagli ila¢ kullanimi sikliginda
gortilen artis; bircok renal patolojinin daha sik ve komplike olarak
karsimiza ¢ikmasina neden olmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Akut bobrek hasari, bobrek, yaslanma

Derleme / Review [El5Hal=]

Various anatomical and physiological changes occur in the kidneys
on aging. Systemic hemodynamics in kidney functioning, which is
quite important in aging-induced adaptation to these changes, un-
dermines the ability of the kidneys. Acute kidney injury and fluid bal-
ance in the head, including the development of the deterioration of
many older patients with kidney disease, are much more frequently
observed. There is an increase in the frequency of comorbid diseases
and related drug use in this age group. Many causes of renal pathol-
ogy have emerged.
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Sosyoekonomik gelismeyle birlikte saglik hizmetine ulasim yayginlastigi gibi, etkin ve verimli sag-
lik hizmeti aginin genislemesine paralel olarak, ozellikle gelismis tlkelerde yasl nifus giderek
artmaktadir. Yash nufus, her bransta oldugu gibi nefroloji alaninda da yeni yaklasimlari zorunlu
kilmistir,

Yaslanma ile birlikte bobrekte cesitli anatomik ve fizyolojik degisiklikler meydana gelmektedir. Bu
degisiklikler ozellikle 4. dekattan sonra daha belirgin olmakta; sadece yapisal degil fonksiyonel
degisiklikleri (tibtler ve glomertler fonksiyonlar) de kapsamaktadir. Sistemik hemodinamide ol-
dukga 6nemli fonksiyon goren bobrekte yaslanmaya bagli gelisen bu degisiklikler, bobregin adap-
tasyon kabiliyetini zayiflatmakta; basta sivi dengesinin bozulmasi ve akut bobrek hasari (ABH)
gelisimi olmak tzere, bircok bobrek hastaligi yash hastalarda ¢cok daha kolay ve sik gozlenmekte-
dir. Yaslanmaya eslik eden bu degisiklikler, 6zellikle Diyabetes mellitus (DM), aterosklerotik vas-
kiiller hastaliklar ve hipertansiyon (HT) gibi bobrek hastaligina neden olabilecek ek hastaliklarin
varliginda, yeni bobrek patolojilerinin gelismesini kolaylastirmaktadir. Kronik bobrek hastaligi
(KBH) yash popiilasyonda gozlenen énemli bir sorun olup; KBHva eslik eden komplikasyonlar
yasli grupta daha sik gozlenmekte; genc hastalarla karsilastinldiginda, ozellikle ek komorbid du-
rumlar varliginda, bu komplikasyonlarin yénetiminde bircok zorluklarla karsilasilmaktadir (1, 2).
Popiilasyonun yaklasik %5-10'unda herhangi bir hizlandirici faktor olmamasina ragmen, yasla
birlikte bobrek fonksiyonlarinda azalma olmaktayken; %30’unda o6lgtlebilir bir azalma saptan-
mamaktadir (3).

Yapisal Degisiklikler

Bobrek kitlesi dogumdan itibaren yasla birlikte artis gostererek, ticiinci dekatta maksimum
agirlik ve hacme ulasir. Dordiinci dekattan itibaren ozellikle korteks dokusunda olmak tzere,
bobrek kitlesinde azalma baslar. Otuz yasinda 200-270 gr olan bobrek kitlesi, 90 yasinda %20
-%30 oraninda azalarak 180-200 gra duser. Korteks dokusu kaybi, nefron kaybi ve glomeriiler
filtrasyon hizinda (GFH) azalmayla birlikte seyreder. Bobrek hastaligi olmayan bireylerin otop-
silerinde, fokal skleroz ve glomertiler bazal membran kalinlasmasi saptanmistir. Glomertillerde
skleroz veya hiyalinizasyon 30 yasindan itibaren baslamaktadir. Istk mikroskobisinde tamamen
skleroze olmus glomeril orani 30 yasinda %I-2 iken; 70 yasinda bu oran ortalama %10-12'ye
ulasmaktadir (2-5). Yaslanma ile birlikte total glomeriil hacmi artar. Bu artisa endotelyal ve
mezengial hiicrelerdeki artis da eslik eder. Mezengial hiicre sayisi artisi ve mezengial matrix ar-
tisinin benign bir siirec oldugu disunilmektedir. Podositler ise postmitotiktir ve cogalamazlar.
Bunun sonucunda glomertl total hacmi icindeki oranlari azalir (5, 6). Korteks kaybiyla ortaya
ctkan glomerdllerin kaybiyla birlikte, tibul hiicre membraninda kalinlasma, tubdler atrofi ve
interstisiyel fibrozis yaslanmaya eslik ederken; atrofiye ugramayan nefronlarda ozellikle pro-
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ximal tubullerinde hipertrofi ve hiperplazi gelisir (4). Yaslanma
ile birlikte distal tubul yapisinda belirgin bir degisiklik olmadig
goriilmektedir. Arteriyol ve biyiik damar duvarlarinda intimal
kalinlasma ve buna eslik eden skleroz, vaskiiler yatakta gozlenen
yaslanmaya bagli degisikliklerdir (7).

Fonksiyonel Degisiklikler

Yaslanma ile bobrek fizyolojisinde de onemli degisiklikler meyda-
na gelir. GFH’nin 30 yasindan itibaren her yil 0,8 mL/dk/yil azaldig
gosterilmistir (8). GFH'deki bu azalma, nefron sayisinda azalmayla
iliskilidir (3, 9). Renal plazma akimi 30 yasinda 600 mL/dk iken her
on yilda %10 azalarak 80 yasinda 300 mL/dKya geriler. Bu azalma-
ya hem afferent hem de efferent arteriol rezistanslarindaki artis
eslik eder (10). Yash gonulliilerde yapilan fonksiyonel manyetik re-
zonans goriintiilemelerde, renal mediiller oksijenizasyonu modii-
le etme yeteneginin azaldig saptanmistir. Bu azalma renal otokrin
sistem (prostaglandinler, dopamin, nitrik oksit, natritiretik peptid-
ler ya da endotelin) degisiklikleri veya vaskiiler degisikliklere bagl
olabilir. Sonucta, yaslanan bobrekte iskemik ABH'ya yatkinlik art-
maktadir (3, 11). Tubiler fonksiyonlarda yaslanmakla birlikte goz-
lenen en onemli degisiklikler; idrar konsantrasyon ve asidifikasyon
yeteneginde azalma seklinde karsimiza cikar. Konsantrasyon yete-
negindeki azalma; tiibiler epiteldeki intrensek defekt veya antidi-
uretik hormona (ADH) yetersiz yanit ile iliskili olabilir (3, 9).

Serum kreatinin degeri yasla azalan GFH'nin saglikli gostergesi ol-
mamaktadir. Clinku kas kitlesi de GFH'ya benzer sekilde yaslan-
ma ile azalmaktadir. 25 yasinda kas kitlesi viicut agirlhiginin %19'u
iken; 70 yasinda bu oran yaklasik %12’ye gerilemektedir (12). Bu
nedenle ozellikle yash hastalarda ila¢ dozu ayarlamasi sirasinda
bu noktaya dikkat edilmeli ve serum kreatinin konsantrasyonunda
bir yiikselme olmaksizin GFH'da belirgin diisme olabilecegi akilda
tutulmalidir (13). 1999 yilinda GFH hesaplanmasi icin MDRD (Mo-
dification of Diet Renal Disease) formili kullaniimaya baslanmis-
tir. Ancak bu formil olusturulurken calismaya dahil edilen hasta
popiilasyonunun 18-70 yas araliginda olmasi, formilun yashlarda
kullanimini sinirlamaktadir (13). MDRD formiili, Cockcroft Gault
formuli, iotalamat klirensi ve 24 saatlik idrar miktari kullanilarak
hesaplanan kreatinin klirensi formdlleri, yashlar tizerinde yapilan
calismalarda kiyaslanmis ve belirgin farkliliklar gézlenmistir. So-
nug olarak altin standardin iotalamat klirensi oldugu saptanmistir
(9, 14). Ancak bu islemin pahali vegiinliik pratik kullaniminin kisit-
I olmasi nedeniyle; en giivenilir sonuglar 24 saatlik idrar miktari
kullanilarak hesaplanan kreatinin klirensi formili ile elde edil-
mektedir (9).

FORMUL 1. 24 saat idrar toplanarak (15);
Kreatinin klirensi (ml/dk)=idrar (mg/dL) x Gunlik idrar hac-
mi (mL)/Serum

kreatinin

wreatinin (ME/dL) X 1440

FORMUL 2. Sadece serum kreatinine bakilarak (Cockcroft-Gault
formulu) (16)

Kreatinin klirensi = (140-Yas) x (ideal kilo)/ Serum kreatinin
(mg/dL) x 72

Kadinlarda bulunan deger 0,85 ile carpilir.

ideal kilo (erkek icin) = 50 + 2,3 x (Boy (cm) —152,4) / 2,54

ideal kilo (kadin icin) = 45,5 + 2,3 x (Boy (cm) — 152,4) / 2,54

Sivi- Elektrolit / Asit-Baz Dengesi
Saglikli genc bir erkekte viicut agirhiginin yaklasik %60't, geng ka-
dinda ise yaklasik %52’si sudur. 65 yas ve tizeri bireylerde bu oran

erkeklerde %54’e ve kadinlarda %46'ya duser (17). Yaslanmayla bir-
likte total viicut suyunda gelisen azalma, yasli bireylerin dehidra-
tasyona yatkinligi artirmaktadir (18).

Yaslanmayla birlikte gelisen distal tiibiil sodyum emiliminde ve
GFH'da azalmaya eslik eden artmis mediiller kan akimina bagli
olarak, bobregin maksimum konsantrasyon ve diliisyon yetene-
gi azalir (19). Kirk yas altinda, ortalama idrar osmolalitesi 1109
mOsm/kg H,0 ve minimum idrar osmolalitesi de 52 mOsm/kg H,0
iken; 60 yasin tizerinde bu degerler sirasiyla 882 mOsm/kg H,0 ve
92 mOsm/kg H,0 olarak tespit edilmistir (20).

Yaslanmaya eslik eden GFH'da azalma, interstisiyel fibrozis, bazal
renin aktivitesi ve aldesteron diizeylerinde azalma ve ANP'ye yeter-
siz hedef organ cevabi; distal tiibillerden sodyum reabsorbsiyo-
nunda azalmaya yol agmakta; sonug olarak, diyetle sodyum alimi
ve idrarla sodyum kaybi arasinda dengesizlik karsimiza ¢rkmak-
tadir (21-23). Altmis bes yas Gstiindeki bireylerde susama hissine
cevap koreldigi icin hipernatremi riski artmisken (24); ozellikle
tiazid grubu diiiretik ve non steroid antiinflamatuar (NSAIi) ilag
kullanimi varliginda kolayca hiponatremi gelisebilir (25). Yaslanma
ile kas kitlesinin azalmasi sonucunda total viicut ve degisebilen
potasyum miktari azalmaktadir (26). Yaslanmayla birlikte azalan
Na-K/ATP’az aktivitesi, viicudun Kkalitiretik cevabinda azalmaya
neden olmaktadir. Klinik ¢alismalarda potasyum tutucu ditretik,
beta bloker, anjiotensin konverting enzim inhibitorii (ACE-i), keto-
kanazol ve siklosporin kullanimi sonucu ortaya cikabilecek hiper-
kalemi riskinin yasli bireylerde daha yiiksek oldugu gosterilmistir
(27). Ayni zamanda, ditretiklere bagli hipokalemi yash hastalarda
daha sik gozlenmektedir (28). Yaslanma ile bobrekteki 1-o hidrok-
silaz enzim aktivitesinin azaldigi (29); bobreklerden kalsiyum geri
emiliminde herhangi bir degisiklik olmadigi, 6zellikle kalsiyum
ve fosforun diyette kisitlanmasi sonrasinda fosfor geri emiliminin
azaldigi saptanmistir (30).

Yash kisilerde kan pH’si ve HCO3 konsantrasyonu normal sinirlarda
olmasina karsin; yaslanma ile birlikte tiibillerde ortaya ¢ikan ana-
tomik veya fonksiyonel degisikliklerin sonucu olarak, amonyum
atihminda azalma gelisir ve ozellikle asit yikintn ani arttigi du-
rumlarda bobregin adaptasyon cevabi bozulmustur (17).

YASLILIKTA GORULEN BOBREK HASTALIKLARI

Akut Bobrek Hasan

Yaslanma ile birlikte bobrekte gelisen anatomik ve fizyolojik degi-
sikliklere bagli olarak, bobregin adaptasyon mekanizmalarindaki
yetersizlik yaninda, komorbid hastalik sikhg, ila¢ kullanim sayisin-
da artis ve ileri yasta ozellikle erkek hastalarda daha sik gozlenen
obstriiktif tiropatiye neden olan patolojiler, yasl hasta poplasyo-
nunda ABHya yatkinhgi artirmaktadir (31, 32).

Geriatrik yas grubundaki ABH’nin en sik nedeni prerenal azotemi-
dir. Bu yas grubunda renal kan akimi ve GFH’nin azalmasi yaninda,
zeminde var olan aterosklerotik vaskiiler hastalik; 6zellikle yeter-
siz sivi alimi veya kaybi, kardiyak output azalmasi, ilaglar (NSAI,
ACE-I, angiotensin reseptor blokerleri [ARB]) ve sivi redistribisyonu
gibi durumlarda, prerenal azotemiye bagl ABH’ya yatkinligi artir-
maktadir (31, 33). NSAIi iliskili ABH, yash hastalarda genel popii-
lasyona oranla daha sik gorilir. Prostaglandinler renal otoregi-
lasyonda 6nemli rol oynar. NSAIi kullanimina bagli prostaglandin
inhibisyonu ve glomeriler kanlanmanin azalmasi, ozellikle eslik



eden intravaskiiler voliim azalmasi ya da total viicut suyunun azal-
digi durumlarda ABH gelisme riskini belirgin sekilde artirmakta-
dir. Benzer etkiler intrarenal hemodinami ve renal otoregiilasyonu
farkh mekanizmalarla etkileyen diger ilaglar (ACE-i) icin de gecer-
lidir (34, 35).

Akut glomerulonefrit, akut tiibiilointerstisiyel nefrit (ATIiN) ve re-
novaskiiler hastaliklar, yasli hastalarda renoparankimal ABHnin
en stk nedenleridir. Biyopsi yapilan hastalarda, en sik gozlenen
histopatoloji hizli ilerleyen (kresentik) glomertlonefrittir (RPGN).
Vaskiilitler ve idiyopatik kresentik glomerulonefrit bu vakalarin
yaridan fazlasini olusturur (31, 33). Akut tiibiler nekroz (ATN),
uzamis renal iskemi veya nefrotoksinlere maruziyet sonucu ge-
lisir. Renal hipoperfiizyon ve iskemiye yol acan faktorler ATN ile
yakin iliskilidir. Major cerrahi siirecinde gozlenen intraoperatif
hipotansiyon, periperatif sivi kaybi ve aritmiler ATN vakalarinin
tcte birini olusturur. Radyokontrast ve aminoglikozid kullanimi
da diger onemli etiyolojik faktorlerdir (32, 35). Kolesterol em-
bolisi de yash hastalarda gozlenen ABH nedenleri arasindadir.
Spontan olabilecegi gibi, ozellikle kardiyak kateterizasyon ve
aortik anjiografi sonrasinda; aterosklerotik plaklardan kolesterol
kristalleri ayrilarak kicuik renal arterleri tikayabilir (36). Daha az
sikhkta goriilmekle birlikte; rabdomiyoliz, enfeksiyonlar, sereb-
rovaskiiler olaylar, ezilme sendromlari, hiperosmolar nedenler,
hipotermi ve travmalar yasli hastalarda ATN gelismesine neden
olabilir (37).

Akut bobrek hasari tanisi alan yasl hastalarin yaklasik %5'inde
postrenal nedenler mevcuttur. Benign prostat hiperplazisi, prostat
karsinomu, retroperitoneal veya pelvik neoplazmlar (nonhodgkin
lenfoma gibi), norojenik mesane, mesane, serviks, over ve rektum
kanserleri yash hastalarda sik goriilen postrenal ABH nedenleri-
dir. Postrenal ABH'de bobrek fonksiyonlarinin korunmasinda, er-
ken tani ve obstriiksiyonun acilmasi oldukg¢a 6nemlidir. 4 haftay
gecen tam obstriiksiyonlarda, kalici renoparankimal hasar sikligi
artar (32, 37).

Akut bobrek hasari tespit edilen yash hastalarda, gen¢ hastalarda
oldugu gibi anamnez oldukga yol gostericidir. Hastanin voliim du-
rumu iyi degerlendirilmeli ve etiyolojide buna yonelik sorgulama
detayl yapiimalidir. Potansiyel nefrotoksik ilag varligi ve obstriiksi-
yonu dusiindiiren veriler dikkatlice degerlendirilmelidir. idrar kon-
santrasyon yeteneginde yasla belirginlesen azalma nedeniyle, pre-
renal azotemi tanisinda basvurulan idrar sodyum konsatrasyonu
ve fraksiyone sodyum atilimi gibi idrar indekslerinin givenilirligi
azalmistir. Yash hastalardaki prerenal ABH tanisinda en guvenilir
yontem, uygun sivi replasmanina saatlik idrar cevabi ve bobrek
fonksiyonlarinin takibidir. Ultrasonografi (USG); obstriiksiyonlari
gostermek icin iyi bir yontemdir. Tas, kitle ve bobrek boyut ve pa-
rankiminin degerlendirmesinde oldukca kiymetlidir (38).

Obstriiksiyon yoklugunda mutlak andiri, tani konulmasiyla teda-
vinin belirgin sekilde degisebilecegi vasklit gibi sistemik hastalk
siiphesi, bobrek nakli seyrinde gelisen ABH varligi, RPGN, ATIN ve
etiyolojik faktor bilinmeyen ve/veya uzamis oligiiri/ABH (>4 hafta)
varliginda, bobrek biyopsisi planlanmalidir. ileri yas, tek basina
bobrek biyopsisi icin kontrendikasyon degildir (31, 38).

Yasl hastalarda ABH’nin tedavi yaklasimlari genel popiilasyon-
da oldugu gibidir. Yeterli intravaskiiler volimiin saglanmasi, re-
nal kan akiminin surddrilimesi icin gereklidir. Kritik hastalarda
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sag kalp kateterizasyonu ile hemodinamik monitorizasyon ya-
piimasi gerekebilir. Dopamin, dopamin 1 reseptor agonisti olan
fenoldopam, a-f adrenerjik agonist kombinasyonlari, kalsiyum
kanal blokerleri, mannitol, norepinefrin, farkli peptit ve buy-
me faktorleri ABH tedavisinde kullaniimis ama mutlak faydasi
gosterilememistir. Bu hastalarda eslik eden komorbid hastalik
sayisi fazla oldugundan ve ABH varliginda katabolik stireg belir-
gin olarak arttigindan; nutrisyonel destek etkin sekilde planlan-
mahdir (9, 38).

Renal replasman tedavisi gereken vakalarda, diyaliz yontemi, di-
yaliz dozu ve diyalize baslama zamaniyla, renal ve hasta sag kali-
mi arasinda belirgin olumlu bir iliski ortaya konulamamistir. Her
hasta voliim durumu ve soliit klirensi hedefleri agisindan ayr de-
gerlendirilmeli; diyaliz dozu, eslik eden diger katabolik stregler-
de dikkate alinarak planlanmalidir. Hemodinamik olarak instabil
olan, intrakranial basincin yiiksek oldugu hastalarda ve orta mole-
kal agirlikli toksinlerin temizlenmesinde, devamli ve yavas akimli
yontemler tercih edilebilir (33, 38).

Glomeriiler Hastaliklar

Glomertilonefritler, son donem bobrek hastaliginin (SDBH) en sik
3. nedeni olup; renal sag kalim ile yakin iliskisi distntlduglinde;
hizli ve dogru tani ile birlikte, etkin tedavi blyiuk dnem arz et-
mektedir. Biyopsi ile kanitlanmis glomerulonefrit tanisi alan yash
hastalar, klinikte farklh formlarda karsimiza cikabilir (39, 40):

1. Asemptomatik idrar anormallikleri

2. Akut nefritik sendrom veya akut glomerulonefrit: Hematiiri,
nonnefrotik proteiniri, GFH'de azalma, su ve tuz retansiyonu,
hipertansiyon ve ABH

3. Hizliilerleyen glomerulonefrit: Akut baslangic, progresif renal
fonksiyon kaybi, siklikla oligtri ve sistemik bulgular (pulmo-
ner ve cilt tutulumu)

4. Nefrotik sendrom: Agir proteintri, dem, hiperlipidemi =+ hi-
pertansiyon, ABH

5. Kronik glomerulonefrit: Progresif klinik seyir, degisik derece-
lerde proteinuri, hematiri, hipertansiyon ve KBH

Yaslanmakla glomeriiler bazal membranda gelisen kalinlasma ve
glomeriiler yuizey alaninin daralmasi yaninda; otoantikor ve im-
minkompleks prevalansinin yasla birlikte artisi imminkompleks
aracili glomerdler hasar riskini artirir (40, 41).

Ozellikle ABH ile prezente olan yash hastalarda, akut glomerulonef-
rit ve RPGN sik gozlenen formlardir. Geriatrik hastalarin %6-8'inde
postenfeksiyoz glomeriilonefrit saptanmistir. Klinik ozellikler geng
poptlasyonla benzerken; hipertansiyon, azotemi ve SDBH insidan-
si geriatrik popilasyonda daha ytksektir (31,40). RPGN saptanan
hastalarin bobrek biyopsilerinde en sik saptanan patolojik bulgu,
izole primer pauciimmin glomerilonefrittir. Bu vakalarin yakla-
sik %45-55'inde ANCA (cogunlukla pANCA) pozitiftir. %20-25’inde
bobrek disinda, kiiclik damar vaskiilitinin histolojik bulgulari sap-
tanmistir. Kalan hastalarin ¢ogu, pulmoner tutulumunda klinige
sikca eslik ettigi, CANCA iliskili Wegener Grantlomatozisli hastalar-
dir. RPGN tanisi alan hastalarda, enfeksiyon varligi, ila¢ kullanimi,
hepatit C varligi, kriyoglobulinemi ve Henoch-Schonlein Purpura
mutlaka sekonder nedenler arasinda akilda tutulmahdir. izole pri-
mer pauciimmiin glomerilonefrili hastalarin %10-20’'sinde, ANCA
tespit edilememistir (39). RPGN varhiginda, diger yas gruplarinda
oldugu gibi tedavide en sik kortikosteroid ve siklofosfamid kom-
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binasyonu kullanilir. Yasli hastalarda, bes yillik hasta sag kalimin,
geng hastalarla kiyaslandiginda belirgin olarak dusik (sirasiyla
%31-%83) oldugu gosterilmis olmasi ile birlikte; sitotoksik ve kor-
tikosteroid tedavilerin yan etkilerinin yiiksek olmasina ragmen;
tedavi alan hastalarda renal sag kalim Gstiindr (39-41).

Nefrotik sendrom tespit edilen vakalarda, membranoz glomeriilo-
nefrit basta olmak tizere, primer glomertler hastaliklarin tamami
gozlenebilir. Agir proteiniiri saptanan vakalarda, amiloidozis ve di-
yabetik nefropatiye bagli sekonder glomeriiler hastaliklar daha sik
gozlenirken; bu hastalarda, maligniteler (6zellikle akciger, kolon),
kronik enfeksiyon hastaliklari ve ilaglar gibi sekonder etiyolojik
nedenler mutlaka arastiriimalidir. IgA nefriti, yash hastalarda sik
gozlenmez. Nefrotik sendrom saptanan vakalarda, daha yiiksek
alblimin diizeylerine ragmen 6dem sikliginda artis yaninda; hiper-
koagulabilite ve buna bagli tromboembolik komplikasyonlar daha
sik gozlenir (42).

Renovaskiiler Hastaliklar

Ateroskleroza bagli renovaskiler hastaliklar, yash populasyonda
gozlenen sekonder hipertansiyon ve akut/kronik bobrek hasarinin
(iskemik nefropati) unutulmamasi gereken nedenleri arasindadr.
iskemik nefropati preglomeriiler renal arterlerin kismen veya ta-
mamen liminal obstriiksiyonu sonucu gelisen GFH'da azalma
olarak tanimlanir. Renal perfiizyondaki azalmanin diizeyine gore
kontrolsiiz HT, ABH, KBH ve/veya KBH zemininde ABH seklinde
farkli klinik formlarda karsimiza cikabilir. Renovaskiiler hastalig
ileri diizeyde olan hastalarda, ACE-i/ARB kullanimiyla %6-38'inde
ABH gelistigi gosterilmistir. Renovaskiiler hipertansiyonun, tiim hi-
pertansif hasta popilasyonunda goriilme sikhgi %2-3 arasindadir.
Renal doku iskemisi ve hipertansiyon gelisimine yol acacak olay-
lari baslatacak diizeyde bir darlik (%75-80),anlamli renovaskiler
hastalik olarak kabul edilir. 50 yasindan sonra yeni tani hipertan-
siyon varhgl, tedavi altindayken kan basincininkontrol altina ali-
namamasl, diffiiz aterosklerotik damar hastaligi varlig, ACE-i ve/
veya ARB baslandiktan sonra ABH gelismesi, nedeni bilinmeyen
azotemi varhgl, tekrarlayan pulmoner 6dem, grade 3-4 hipertansif
retinopati, ditretik kullanimiyla derinlesen hipokalemi ve mikro-
anjiopatik hemolitik anemi varliginda renal arter darhg@ distniil-
melidir (43, 44).

Ateroembolik renal hastalik, preglomeriiler iskemi nedeniyle geli-
sen azotemidir. Genellikle ABH'ya eslik eden eozinofili, purpurik-
iskemik deri lezyonlari ve nefrotik diizeyde olabilen agir proteintri
varhginda, ateroembolik hastalik disuntlmeli ve ozellikle tani
veya tedavi amaclh endovaskiiler girisim uygulanan hastalar, koles-
terol embolisi agisindan yakindan izlenmelidir (9, 43).

Tiibiilointerstisiyel Hastaliklar

Yaslanmaya bagli tiibulointerstisyel alanda gelisen interstisiyel fib-
rozis ve mononiikleer hiicre infiltrasyonunu iceren cesitli histolojik
degisiklikler, 6zellikle bu alani etkileyen enfeksiyoz ajanlar, fiziksel,
kimyasal/toksik ve immiinolojik etkenler varliginda tiibilointers-
tisyel nefritle uyumlu klinik degisikliklere neden olabilir (9). Ha-
sarin anatomik yerlesimine gore tibtler disfonksiyon paterni de-
gisiklikler gosterir. Proksimal tubtler tutulum, fankoni sendromu
(bikarbonattiri, glukoziiri, hiperirikoziiri, hiperfosfatiiri ve amino-
asidiri) ile karakterizedir. Distal tibdler lezyonlar; distal tubuler
asidoz, potasyumu sekrete etme yeteneginde ve sodyumun re-
absorbsiyonunda azalma ile iliskiliyken; papillayr tutan mediiller
lezyonlar, tuz kaybi ve bobregin idrari maksimum konsantreetme

yeteneginde azalmayla karsimiza gikar. ATIN etyolojisinde; enfek-
siyoz ajanlar ve ilag (basta penisilin ve sefalosporin grubu olmak
iizere antibiyotikler ve NSAIi) iliskili hipersensitivite reaksiyonlari,
diger yas gruplarinda oldugu gibi, yasli hastalarda da en sik sucla-
nan nedenlerdir (45).

Kronik Bobrek Hastahg

En az 3 ay sureyle, GFH'de azalma olsun veya olmasin, bobrek
hasarini gosteren yapisal, gortintiileme veya laboratuvar bulgu-
larinin olmasi veya en az 3 ay siireyle, bobrek hasari olsun veya
olmasin, GFH<60 mL/dk/1,73 m? tespit edilmesi olarak tanimla-
nan KBH; yash hastalarda da, genel popiilasyonla ayni semptom
ve bulgular gosterir (9). Yasla birlikte eslik eden yandas hastalik-
lar da dustnildigiunde, kardiyovaskiler hastalik risk artmuistir.
Ozellikle evre 3 KBH’da gozlenmeye baslayan renal osteodistrofi,
yasl hastalarda kemik kirigi, kilo kaybi ve yumusak doku kalsifi-
kasyonu seklinde morbidite artisina sebep olur. Anemi ve iliskili
sol ventrikiil hipertrofisi, konjestif kalp yetmezligi ve miyokard
iskemisi yasli KBH’lI hastalarda mortaliteyi arttirir (46-48). Hemo-
diyaliz, evre 5 KBH varliginda tiim diinyada halen en cok tercih
edilen renal replasman tedavi secenegidir. 2014 yili Turkiye ulu-
sal nefroloji, diyaliz ve transplantasyon kayit sistemi raporuna
gore, hemodiyaliz ile izlenen hastalarin %43’tGintn 65 yas tGstiinde
oldugunu ve bunlarin da %17,5'inin 75 yas Ustu hastalardan olus-
tugunu gostermektedir (49).

Yaslanma viicuttaki tim sistemleri yakindan etkileyen onemli bir
stirectir. Yasa bagh fonksiyonel renal kitlede ortaya ¢ikan anato-
mik ve fonksiyonel degisiklikler; basta sistemik hemodinamik
degisikliklere bobrek cevabinda yetersiz adaptasyon ile karsimiza
¢tkmaktadir. Bu yas grubunda komorbid hastaliklar ve buna bagli
ila¢ kullanimi sikliginda gorilen artis; basta ABH ve sivi/elektro-
lit bozukluklar olmak tizere bircok renal patolojinin daha sik ve
komplike olarak karsimiza ¢cikmasina neden olmaktadir. Bu cer-
ceveden degerlendirildiginde; renal parankimal hastalik gelisimi
icin risk faktoru tasiyan yash hastalar basta olmak tizere, ozellikle
yeni gelisen ve ek tedavi gerektiren patolojiler varliginda daha ya-
kindan izlenmesi, renal sag kalim, maliyet, hasta morbiditesi ve
mortalitesi icin olduk¢a 6nemlidir.
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