
Sosyoekonomik gelişmeyle birlikte sağlık hizmetine ulaşım yaygınlaştığı gibi, etkin ve verimli sağ-
lık hizmeti ağının genişlemesine paralel olarak, özellikle gelişmiş ülkelerde yaşlı nüfus giderek 
artmaktadır. Yaşlı nüfus, her branşta olduğu gibi nefroloji alanında da yeni yaklaşımları zorunlu 
kılmıştır.

Yaşlanma ile birlikte böbrekte çeşitli anatomik ve fizyolojik değişiklikler meydana gelmektedir. Bu 
değişiklikler özellikle 4. dekattan sonra daha belirgin olmakta; sadece yapısal değil fonksiyonel 
değişiklikleri (tübüler ve glomerüler fonksiyonlar) de kapsamaktadır. Sistemik hemodinamide ol-
dukça önemli fonksiyon gören böbrekte yaşlanmaya bağlı gelişen bu değişiklikler, böbreğin adap-
tasyon kabiliyetini zayıflatmakta; başta sıvı dengesinin bozulması ve akut böbrek hasarı (ABH) 
gelişimi olmak üzere, birçok böbrek hastalığı yaşlı hastalarda çok daha kolay ve sık gözlenmekte-
dir. Yaşlanmaya eşlik eden bu değişiklikler, özellikle Diyabetes mellitus (DM), aterosklerotik vas-
küler hastalıklar ve hipertansiyon (HT) gibi böbrek hastalığına neden olabilecek ek hastalıkların 
varlığında, yeni böbrek patolojilerinin gelişmesini kolaylaştırmaktadır. Kronik böbrek hastalığı 
(KBH) yaşlı popülasyonda gözlenen önemli bir sorun olup; KBH’ya eşlik eden komplikasyonlar 
yaşlı grupta daha sık gözlenmekte; genç hastalarla karşılaştırıldığında, özellikle ek komorbid du-
rumlar varlığında, bu komplikasyonların yönetiminde birçok zorluklarla karşılaşılmaktadır (1, 2). 
Popülâsyonun yaklaşık %5-10’unda herhangi bir hızlandırıcı faktör olmamasına rağmen, yaşla 
birlikte böbrek fonksiyonlarında azalma olmaktayken; %30’unda ölçülebilir bir azalma saptan-
mamaktadır (3).

Yapısal Değişiklikler
Böbrek kitlesi doğumdan itibaren yaşla birlikte artış göstererek, üçüncü dekatta maksimum 
ağırlık ve hacme ulaşır. Dördüncü dekattan itibaren özellikle korteks dokusunda olmak üzere, 
böbrek kitlesinde azalma başlar. Otuz yaşında 200-270 gr olan böbrek kitlesi, 90 yaşında %20
-%30 oranında azalarak 180-200 gr’a düşer. Korteks dokusu kaybı, nefron kaybı ve glomerüler 
filtrasyon hızında (GFH) azalmayla birlikte seyreder. Böbrek hastalığı olmayan bireylerin otop-
silerinde, fokal skleroz ve glomerüler bazal membran kalınlaşması saptanmıştır. Glomerüllerde 
skleroz veya hiyalinizasyon 30 yaşından itibaren başlamaktadır. Işık mikroskobisinde tamamen 
skleroze olmuş glomerül oranı 30 yaşında %l-2 iken; 70 yaşında bu oran ortalama %10-12’ye 
ulaşmaktadır (2-5). Yaşlanma ile birlikte total glomerül hacmi artar. Bu artışa endotelyal ve 
mezengial hücrelerdeki artış da eşlik eder. Mezengial hücre sayısı artışı ve mezengial matrix ar-
tışının benign bir süreç olduğu düşünülmektedir. Podositler ise postmitotiktir ve çoğalamazlar. 
Bunun sonucunda glomerül total hacmi içindeki oranları azalır (5, 6). Korteks kaybıyla ortaya 
çıkan glomerüllerin kaybıyla birlikte, tübül hücre membranında kalınlaşma, tübüler atrofi ve 
interstisiyel fibrozis yaşlanmaya eşlik ederken; atrofiye uğramayan nefronlarda özellikle pro-
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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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ximal tübüllerinde hipertrofi ve hiperplazi gelişir (4). Yaşlanma 
ile birlikte distal tübül yapısında belirgin bir değişiklik olmadığı 
görülmektedir. Arteriyol ve büyük damar duvarlarında intimal 
kalınlaşma ve buna eşlik eden skleroz, vasküler yatakta gözlenen 
yaşlanmaya bağlı değişikliklerdir (7).

Fonksiyonel Değişiklikler
Yaşlanma ile böbrek fizyolojisinde de önemli değişiklikler meyda-
na gelir. GFH’nin 30 yaşından itibaren her yıl 0,8 mL/dk/yıl azaldığı 
gösterilmiştir (8). GFH’deki bu azalma, nefron sayısında azalmayla 
ilişkilidir (3, 9). Renal plazma akımı 30 yaşında 600 mL/dk iken her 
on yılda %10 azalarak 80 yaşında 300 mL/dk’ya geriler. Bu azalma-
ya hem afferent hem de efferent arteriol rezistanslarındaki artış 
eşlik eder (10). Yaşlı gönüllülerde yapılan fonksiyonel manyetik re-
zonans görüntülemelerde, renal medüller oksijenizasyonu modü-
le etme yeteneğinin azaldığı saptanmıştır. Bu azalma renal otokrin 
sistem (prostaglandinler, dopamin, nitrik oksit, natriüretik peptid-
ler ya da endotelin) değişiklikleri veya vasküler değişikliklere bağlı 
olabilir. Sonuçta, yaşlanan böbrekte iskemik ABH’ya yatkınlık art-
maktadır (3, 11). Tübüler fonksiyonlarda yaşlanmakla birlikte göz-
lenen en önemli değişiklikler; idrar konsantrasyon ve asidifikasyon 
yeteneğinde azalma şeklinde karşımıza çıkar. Konsantrasyon yete-
neğindeki azalma; tübüler epiteldeki intrensek defekt veya antidi-
üretik hormona (ADH) yetersiz yanıt ile ilişkili olabilir (3, 9).

Serum kreatinin değeri yaşla azalan GFH’nın sağlıklı göstergesi ol-
mamaktadır. Çünkü kas kitlesi de GFH’ya benzer şekilde yaşlan-
ma ile azalmaktadır. 25 yaşında kas kitlesi vücut ağırlığının %19’u 
iken; 70 yaşında bu oran yaklaşık %12’ye gerilemektedir (12). Bu 
nedenle özellikle yaşlı hastalarda ilaç dozu ayarlaması sırasında 
bu noktaya dikkat edilmeli ve serum kreatinin konsantrasyonunda 
bir yükselme olmaksızın GFH’da belirgin düşme olabileceği akılda 
tutulmalıdır (13). 1999 yılında GFH hesaplanması için MDRD (Mo-
dification of Diet Renal Disease) formülü kullanılmaya başlanmış-
tır. Ancak bu formül oluşturulurken çalışmaya dâhil edilen hasta 
popülasyonunun 18-70 yaş aralığında olması, formülün yaşlılarda 
kullanımını sınırlamaktadır (13). MDRD formülü, Cockcroft Gault 
formülü, iotalamat klirensi ve 24 saatlik idrar miktarı kullanılarak 
hesaplanan kreatinin klirensi formülleri, yaşlılar üzerinde yapılan 
çalışmalarda kıyaslanmış ve belirgin farklılıklar gözlenmiştir. So-
nuç olarak altın standardın iotalamat klirensi olduğu saptanmıştır 
(9, 14). Ancak bu işlemin pahalı vegünlük pratik kullanımının kısıt-
lı olması nedeniyle; en güvenilir sonuçlar 24 saatlik idrar miktarı 
kullanılarak hesaplanan kreatinin klirensi formülü ile elde edil-
mektedir (9).

FORMÜL 1. 24 saat idrar toplanarak (15);
Kreatinin klirensi (ml/dk)=İdrar

kreatinin (mg/dL) x Günlük idrar hac-
mi (mL)/Serumkreatinin (mg/dL) x 1440

FORMÜL 2. Sadece serum kreatinine bakılarak (Cockcroft-Gault 
formülü) (16)
Kreatinin klirensi = (140-Yaş) x (İdeal kilo)/ Serum kreatinin  
(mg/dL) x 72
Kadınlarda bulunan değer 0,85 ile çarpılır.
İdeal kilo (erkek için) = 50 + 2,3 x (Boy (cm) – 152,4) / 2,54
İdeal kilo (kadın için) = 45,5 + 2,3 x (Boy (cm) – 152,4) / 2,54

Sıvı- Elektrolit / Asit-Baz Dengesi
Sağlıklı genç bir erkekte vücut ağırlığının yaklaşık %60’ı, genç ka-
dında ise yaklaşık %52’si sudur. 65 yaş ve üzeri bireylerde bu oran 

erkeklerde %54’e ve kadınlarda %46’ya düşer (17). Yaşlanmayla bir-
likte total vücut suyunda gelişen azalma, yaşlı bireylerin dehidra-
tasyona yatkınlığı artırmaktadır (18). 

Yaşlanmayla birlikte gelişen distal tübül sodyum emiliminde ve 
GFH’da azalmaya eşlik eden artmış medüller kan akımına bağlı 
olarak, böbreğin maksimum konsantrasyon ve dilüsyon yetene-
ği azalır (19). Kırk yaş altında, ortalama idrar osmolalitesi 1109 
mOsm/kg H2O ve minimum idrar osmolalitesi de 52 mOsm/kg H2O 
iken; 60 yaşın üzerinde bu değerler sırasıyla 882 mOsm/kg H2O ve 
92 mOsm/kg H20 olarak tespit edilmiştir (20). 

Yaşlanmaya eşlik eden GFH’da azalma, interstisiyel fibrozis, bazal 
renin aktivitesi ve aldesteron düzeylerinde azalma ve ANP’ye yeter-
siz hedef organ cevabı; distal tübüllerden sodyum reabsorbsiyo-
nunda azalmaya yol açmakta; sonuç olarak, diyetle sodyum alımı 
ve idrarla sodyum kaybı arasında dengesizlik karşımıza çıkmak-
tadır (21-23). Altmış beş yaş üstündeki bireylerde susama hissine 
cevap köreldiği için hipernatremi riski artmışken (24); özellikle 
tiazid grubu diüretik ve non steroid antiinflamatuar (NSAİİ) ilaç 
kullanımı varlığında kolayca hiponatremi gelişebilir (25). Yaşlanma 
ile kas kitlesinin azalması sonucunda total vücut ve değişebilen 
potasyum miktarı azalmaktadır (26). Yaşlanmayla birlikte azalan 
Na-K/ATP’az aktivitesi, vücudun kaliüretik cevabında azalmaya 
neden olmaktadır. Klinik çalışmalarda potasyum tutucu diüretik, 
beta bloker, anjiotensin konverting enzim inhibitörü (ACE-İ), keto-
kanazol ve siklosporin kullanımı sonucu ortaya çıkabilecek hiper-
kalemi riskinin yaşlı bireylerde daha yüksek olduğu gösterilmiştir 
(27). Aynı zamanda, diüretiklere bağlı hipokalemi yaşlı hastalarda 
daha sık gözlenmektedir (28). Yaşlanma ile böbrekteki 1-α hidrok-
silaz enzim aktivitesinin azaldığı (29); böbreklerden kalsiyum geri 
emiliminde herhangi bir değişiklik olmadığı, özellikle kalsiyum 
ve fosforun diyette kısıtlanması sonrasında fosfor geri emiliminin 
azaldığı saptanmıştır (30). 

Yaşlı kişilerde kan pH’sı ve HCO3 konsantrasyonu normal sınırlarda 
olmasına karşın; yaşlanma ile birlikte tübüllerde ortaya çıkan ana-
tomik veya fonksiyonel değişikliklerin sonucu olarak, amonyum 
atılımında azalma gelişir ve özellikle asit yükünün ani arttığı du-
rumlarda böbreğin adaptasyon cevabı bozulmuştur (17). 

YAŞLILIKTA GÖRÜLEN BÖBREK HASTALIKLARI

Akut Böbrek Hasarı
Yaşlanma ile birlikte böbrekte gelişen anatomik ve fizyolojik deği-
şikliklere bağlı olarak, böbreğin adaptasyon mekanizmalarındaki 
yetersizlik yanında, komorbid hastalık sıklığı, ilaç kullanım sayısın-
da artış ve ileri yaşta özellikle erkek hastalarda daha sık gözlenen 
obstrüktif üropatiye neden olan patolojiler, yaşlı hasta popülasyo-
nunda ABH’ya yatkınlığı artırmaktadır (31, 32).

Geriatrik yaş grubundaki ABH’nin en sık nedeni prerenal azotemi-
dir. Bu yaş grubunda renal kan akımı ve GFH’nin azalması yanında, 
zeminde var olan aterosklerotik vasküler hastalık; özellikle yeter-
siz sıvı alımı veya kaybı, kardiyak output azalması, ilaçlar (NSAİİ, 
ACE-İ, angiotensin reseptör blokerleri [ARB]) ve sıvı redistribisyonu 
gibi durumlarda, prerenal azotemiye bağlı ABH’ya yatkınlığı artır-
maktadır (31, 33). NSAİİ ilişkili ABH, yaşlı hastalarda genel popü-
lasyona oranla daha sık görülür. Prostaglandinler renal otoregü-
lasyonda önemli rol oynar. NSAİİ kullanımına bağlı prostaglandin 
inhibisyonu ve glomerüler kanlanmanın azalması, özellikle eşlik 
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eden intravasküler volüm azalması ya da total vücut suyunun azal-
dığı durumlarda ABH gelişme riskini belirgin şekilde artırmakta-
dır. Benzer etkiler intrarenal hemodinami ve renal otoregülasyonu 
farklı mekanizmalarla etkileyen diğer ilaçlar (ACE-İ) için de geçer-
lidir (34, 35).

Akut glomerulonefrit, akut tübülointerstisiyel nefrit (ATİN) ve re-
novasküler hastalıklar, yaşlı hastalarda renoparankimal ABH’nın 
en sık nedenleridir. Biyopsi yapılan hastalarda, en sık gözlenen 
histopatoloji hızlı ilerleyen (kresentik) glomerülonefrittir (RPGN). 
Vaskülitler ve idiyopatik kresentik glomerulonefrit bu vakaların 
yarıdan fazlasını oluşturur (31, 33). Akut tübüler nekroz (ATN), 
uzamış renal iskemi veya nefrotoksinlere maruziyet sonucu ge-
lişir. Renal hipoperfüzyon ve iskemiye yol açan faktörler ATN ile 
yakın ilişkilidir. Majör cerrahi sürecinde gözlenen intraoperatif 
hipotansiyon, periperatif sıvı kaybı ve aritmiler ATN vakalarının 
üçte birini oluşturur. Radyokontrast ve aminoglikozid kullanımı 
da diğer önemli etiyolojik faktörlerdir (32, 35). Kolesterol em-
bolisi de yaşlı hastalarda gözlenen ABH nedenleri arasındadır. 
Spontan olabileceği gibi, özellikle kardiyak kateterizasyon ve 
aortik anjiografi sonrasında; aterosklerotik plaklardan kolesterol 
kristalleri ayrılarak küçük renal arterleri tıkayabilir (36). Daha az 
sıklıkta görülmekle birlikte; rabdomiyoliz, enfeksiyonlar, sereb-
rovasküler olaylar, ezilme sendromları, hiperosmolar nedenler, 
hipotermi ve travmalar yaşlı hastalarda ATN gelişmesine neden 
olabilir (37).

Akut böbrek hasarı tanısı alan yaşlı hastaların yaklaşık %5’inde 
postrenal nedenler mevcuttur. Benign prostat hiperplazisi, prostat 
karsinomu, retroperitoneal veya pelvik neoplazmlar (nonhodgkin 
lenfoma gibi), nörojenik mesane, mesane, serviks, over ve rektum 
kanserleri yaşlı hastalarda sık görülen postrenal ABH nedenleri-
dir. Postrenal ABH’de böbrek fonksiyonlarının korunmasında, er-
ken tanı ve obstrüksiyonun açılması oldukça önemlidir. 4 haftayı 
geçen tam obstrüksiyonlarda, kalıcı renoparankimal hasar sıklığı 
artar (32, 37).

Akut böbrek hasarı tespit edilen yaşlı hastalarda, genç hastalarda 
olduğu gibi anamnez oldukça yol göstericidir. Hastanın volüm du-
rumu iyi değerlendirilmeli ve etiyolojide buna yönelik sorgulama 
detaylı yapılmalıdır. Potansiyel nefrotoksik ilaç varlığı ve obstrüksi-
yonu düşündüren veriler dikkatlice değerlendirilmelidir. İdrar kon-
santrasyon yeteneğinde yaşla belirginleşen azalma nedeniyle, pre-
renal azotemi tanısında başvurulan idrar sodyum konsatrasyonu 
ve fraksiyone sodyum atılımı gibi idrar indekslerinin güvenilirliği 
azalmıştır. Yaşlı hastalardaki prerenal ABH tanısında en güvenilir 
yöntem, uygun sıvı replasmanına saatlik idrar cevabı ve böbrek 
fonksiyonlarının takibidir. Ultrasonografi (USG); obstrüksiyonları 
göstermek için iyi bir yöntemdir. Taş, kitle ve böbrek boyut ve pa-
rankiminin değerlendirmesinde oldukça kıymetlidir (38).

Obstrüksiyon yokluğunda mutlak anüri, tanı konulmasıyla teda-
vinin belirgin şekilde değişebileceği vaskülit gibi sistemik hastalık 
şüphesi, böbrek nakli seyrinde gelişen ABH varlığı, RPGN, ATİN ve 
etiyolojik faktör bilinmeyen ve/veya uzamış oligüri/ABH (>4 hafta) 
varlığında, böbrek biyopsisi planlanmalıdır. İleri yaş, tek başına 
böbrek biyopsisi için kontrendikasyon değildir (31, 38).

Yaşlı hastalarda ABH’nın tedavi yaklaşımları genel popülasyon-
da olduğu gibidir. Yeterli intravasküler volümün sağlanması, re-
nal kan akımının sürdürülmesi için gereklidir. Kritik hastalarda 

sağ kalp kateterizasyonu ile hemodinamik monitorizasyon ya-
pılması gerekebilir. Dopamin, dopamin 1 reseptör agonisti olan 
fenoldopam, α-β adrenerjik agonist kombinasyonları, kalsiyum 
kanal blokerleri, mannitol, norepinefrin, farklı peptit ve büyü-
me faktörleri ABH tedavisinde kullanılmış ama mutlak faydası 
gösterilememiştir. Bu hastalarda eşlik eden komorbid hastalık 
sayısı fazla olduğundan ve ABH varlığında katabolik süreç belir-
gin olarak arttığından; nutrisyonel destek etkin şekilde planlan-
malıdır (9, 38).

Renal replasman tedavisi gereken vakalarda, diyaliz yöntemi, di-
yaliz dozu ve diyalize başlama zamanıyla, renal ve hasta sağ kalı-
mı arasında belirgin olumlu bir ilişki ortaya konulamamıştır. Her 
hasta volüm durumu ve solüt klirensi hedefleri açısından ayrı de-
ğerlendirilmeli; diyaliz dozu, eşlik eden diğer katabolik süreçler-
de dikkate alınarak planlanmalıdır. Hemodinamik olarak instabil 
olan, intrakranial basıncın yüksek olduğu hastalarda ve orta mole-
kül ağırlıklı toksinlerin temizlenmesinde, devamlı ve yavaş akımlı 
yöntemler tercih edilebilir (33, 38).

Glomerüler Hastalıklar
Glomerülonefritler, son dönem böbrek hastalığının (SDBH) en sık 
3. nedeni olup; renal sağ kalım ile yakın ilişkisi düşünüldüğünde; 
hızlı ve doğru tanı ile birlikte, etkin tedavi büyük önem arz et-
mektedir. Biyopsi ile kanıtlanmış glomerulonefrit tanısı alan yaşlı 
hastalar, klinikte farklı formlarda karşımıza çıkabilir (39, 40):

1.	 Asemptomatik idrar anormallikleri
2.	 Akut nefritik sendrom veya akut glomerulonefrit: Hematüri, 

nonnefrotik proteinüri, GFH’de azalma, su ve tuz retansiyonu, 
hipertansiyon ve ABH 

3.	 Hızlı ilerleyen glomerulonefrit: Akut başlangıç, progresif renal 
fonksiyon kaybı, sıklıkla oligüri ve sistemik bulgular (pulmo-
ner ve cilt tutulumu)

4.	 Nefrotik sendrom: Ağır proteinüri, ödem, hiperlipidemi ± hi-
pertansiyon, ABH

5.	 Kronik glomerulonefrit: Progresif klinik seyir, değişik derece-
lerde proteinüri, hematüri, hipertansiyon ve KBH

Yaşlanmakla glomerüler bazal membranda gelişen kalınlaşma ve 
glomerüler yüzey alanının daralması yanında; otoantikor ve im-
münkompleks prevalansının yaşla birlikte artışı immünkompleks 
aracılı glomerüler hasar riskini artırır (40, 41). 

Özellikle ABH ile prezente olan yaşlı hastalarda, akut glomerulonef-
rit ve RPGN sık gözlenen formlardır. Geriatrik hastaların %6-8’inde 
postenfeksiyöz glomerülonefrit saptanmıştır. Klinik özellikler genç 
popülasyonla benzerken; hipertansiyon, azotemi ve SDBH insidan-
sı geriatrik popülasyonda daha yüksektir (31,40). RPGN saptanan 
hastaların böbrek biyopsilerinde en sık saptanan patolojik bulgu, 
izole primer pauciimmün glomerülonefrittir. Bu vakaların yakla-
şık %45-55’inde ANCA (çoğunlukla pANCA) pozitiftir. %20-25’inde 
böbrek dışında, küçük damar vaskülitinin histolojik bulguları sap-
tanmıştır. Kalan hastaların çoğu, pulmoner tutulumunda kliniğe 
sıkça eşlik ettiği, cANCA ilişkili Wegener Granülomatozisli hastalar-
dır. RPGN tanısı alan hastalarda, enfeksiyon varlığı, ilaç kullanımı, 
hepatit C varlığı, kriyoglobulinemi ve Henoch-Schönlein Purpura 
mutlaka sekonder nedenler arasında akılda tutulmalıdır. İzole pri-
mer pauciimmün glomerülonefrili hastaların %10-20’sinde, ANCA 
tespit edilememiştir (39). RPGN varlığında, diğer yaş gruplarında 
olduğu gibi tedavide en sık kortikosteroid ve siklofosfamid kom-



binasyonu kullanılır. Yaşlı hastalarda, beş yıllık hasta sağ kalımın, 
genç hastalarla kıyaslandığında belirgin olarak düşük (sırasıyla 
%31-%83) olduğu gösterilmiş olması ile birlikte; sitotoksik ve kor-
tikosteroid tedavilerin yan etkilerinin yüksek olmasına rağmen; 
tedavi alan hastalarda renal sağ kalım üstündür (39-41). 

Nefrotik sendrom tespit edilen vakalarda, membranöz glomerülo-
nefrit başta olmak üzere, primer glomerüler hastalıkların tamamı 
gözlenebilir. Ağır proteinüri saptanan vakalarda, amiloidozis ve di-
yabetik nefropatiye bağlı sekonder glomerüler hastalıklar daha sık 
gözlenirken; bu hastalarda, maligniteler (özellikle akciğer, kolon), 
kronik enfeksiyon hastalıkları ve ilaçlar gibi sekonder etiyolojik 
nedenler mutlaka araştırılmalıdır. IgA nefriti, yaşlı hastalarda sık 
gözlenmez. Nefrotik sendrom saptanan vakalarda, daha yüksek 
albümin düzeylerine rağmen ödem sıklığında artış yanında; hiper-
koagülabilite ve buna bağlı tromboembolik komplikasyonlar daha 
sık gözlenir (42).

Renovasküler Hastalıklar
Ateroskleroza bağlı renovasküler hastalıklar, yaşlı popülasyonda 
gözlenen sekonder hipertansiyon ve akut/kronik böbrek hasarının 
(iskemik nefropati) unutulmaması gereken nedenleri arasındadır. 
İskemik nefropati preglomerüler renal arterlerin kısmen veya ta-
mamen lüminal obstrüksiyonu sonucu gelişen GFH’da azalma 
olarak tanımlanır. Renal perfüzyondaki azalmanın düzeyine göre 
kontrolsüz HT, ABH, KBH ve/veya KBH zemininde ABH şeklinde 
farklı klinik formlarda karşımıza çıkabilir. Renovasküler hastalığı 
ileri düzeyde olan hastalarda, ACE-İ/ARB kullanımıyla %6-38’inde 
ABH geliştiği gösterilmiştir. Renovasküler hipertansiyonun, tüm hi-
pertansif hasta popülasyonunda görülme sıklığı %2-3 arasındadır. 
Renal doku iskemisi ve hipertansiyon gelişimine yol açacak olay-
ları başlatacak düzeyde bir darlık (%75-80),anlamlı renovasküler 
hastalık olarak kabul edilir. 50 yaşından sonra yeni tanı hipertan-
siyon varlığı, tedavi altındayken kan basıncınınkontrol altına alı-
namaması, diffüz aterosklerotik damar hastalığı varlığı, ACE-İ ve/
veya ARB başlandıktan sonra ABH gelişmesi, nedeni bilinmeyen 
azotemi varlığı, tekrarlayan pulmoner ödem, grade 3-4 hipertansif 
retinopati, diüretik kullanımıyla derinleşen hipokalemi ve mikro-
anjiopatik hemolitik anemi varlığında renal arter darlığı düşünül-
melidir (43, 44).

Ateroembolik renal hastalık, preglomerüler iskemi nedeniyle geli-
şen azotemidir. Genellikle ABH’ya eşlik eden eozinofili, purpurik- 
iskemik deri lezyonları ve nefrotik düzeyde olabilen ağır proteinüri 
varlığında, ateroembolik hastalık düşünülmeli ve özellikle tanı 
veya tedavi amaçlı endovasküler girişim uygulanan hastalar, koles-
terol embolisi açısından yakından izlenmelidir (9, 43).

Tübülointerstisiyel Hastalıklar
Yaşlanmaya bağlı tübülointerstisyel alanda gelişen interstisiyel fib-
rozis ve mononükleer hücre infiltrasyonunu içeren çeşitli histolojik 
değişiklikler, özellikle bu alanı etkileyen enfeksiyöz ajanlar, fiziksel, 
kimyasal/toksik ve immünolojik etkenler varlığında tübülointers-
tisyel nefritle uyumlu klinik değişikliklere neden olabilir (9). Ha-
sarın anatomik yerleşimine göre tübüler disfonksiyon paterni de-
ğişiklikler gösterir. Proksimal tübüler tutulum, fankoni sendromu 
(bikarbonatüri, glukozüri, hiperürikozüri, hiperfosfatüri ve amino-
asidüri) ile karakterizedir. Distal tübüler lezyonlar; distal tübüler 
asidoz, potasyumu sekrete etme yeteneğinde ve sodyumun re-
absorbsiyonunda azalma ile ilişkiliyken; papillayı tutan medüller 
lezyonlar, tuz kaybı ve böbreğin idrarı maksimum konsantreetme 

yeteneğinde azalmayla karşımıza çıkar. ATİN etyolojisinde; enfek-
siyöz ajanlar ve ilaç (başta penisilin ve sefalosporin grubu olmak 
üzere antibiyotikler ve NSAİİ) ilişkili hipersensitivite reaksiyonları, 
diğer yaş gruplarında olduğu gibi, yaşlı hastalarda da en sık suçla-
nan nedenlerdir (45).

Kronik Böbrek Hastalığı
En az 3 ay süreyle, GFH’de azalma olsun veya olmasın, böbrek 
hasarını gösteren yapısal, görüntüleme veya laboratuvar bulgu-
larının olması veya en az 3 ay süreyle, böbrek hasarı olsun veya 
olmasın, GFH<60 mL/dk/1,73 m2 tespit edilmesi olarak tanımla-
nan KBH; yaşlı hastalarda da, genel popülasyonla aynı semptom 
ve bulguları gösterir (9). Yaşla birlikte eşlik eden yandaş hastalık-
lar da düşünüldüğünde, kardiyovasküler hastalık risk artmıştır. 
Özellikle evre 3 KBH’da gözlenmeye başlayan renal osteodistrofi, 
yaşlı hastalarda kemik kırığı, kilo kaybı ve yumuşak doku kalsifi-
kasyonu şeklinde morbidite artışına sebep olur. Anemi ve ilişkili 
sol ventrikül hipertrofisi, konjestif kalp yetmezliği ve miyokard 
iskemisi yaşlı KBH’lı hastalarda mortaliteyi arttırır (46-48). Hemo-
diyaliz, evre 5 KBH varlığında tüm dünyada halen en çok tercih 
edilen renal replasman tedavi seçeneğidir. 2014 yılı Türkiye ulu-
sal nefroloji, diyaliz ve transplantasyon kayıt sistemi raporuna 
göre, hemodiyaliz ile izlenen hastaların %43’ünün 65 yaş üstünde 
olduğunu ve bunların da %17,5’inin 75 yaş üstü hastalardan oluş-
tuğunu göstermektedir (49).

Yaşlanma vücuttaki tüm sistemleri yakından etkileyen önemli bir 
süreçtir. Yaşa bağlı fonksiyonel renal kitlede ortaya çıkan anato-
mik ve fonksiyonel değişiklikler; başta sistemik hemodinamik 
değişikliklere böbrek cevabında yetersiz adaptasyon ile karşımıza 
çıkmaktadır. Bu yaş grubunda komorbid hastalıklar ve buna bağlı 
ilaç kullanımı sıklığında görülen artış; başta ABH ve sıvı/elektro-
lit bozuklukları olmak üzere birçok renal patolojinin daha sık ve 
komplike olarak karşımıza çıkmasına neden olmaktadır. Bu çer-
çeveden değerlendirildiğinde; renal parankimal hastalık gelişimi 
için risk faktörü taşıyan yaşlı hastalar başta olmak üzere, özellikle 
yeni gelişen ve ek tedavi gerektiren patolojiler varlığında daha ya-
kından izlenmesi, renal sağ kalım, maliyet, hasta morbiditesi ve 
mortalitesi için oldukça önemlidir.
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