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Derleme/Review

Yaslilik Doneminde Nefrolojik Sorunlar

Nephrologic Problems in Old Age Period

oz

Yaghilik diinyada hizla biiyiiyen bir popiilasyondur ve bu grupta kronik bobrek hastaligi prevalanslart
yiiksektir. Bobregin fonksiyonu da yagla birlikte belirgin bicimde degisir. Belirgin patolojilerden
bagimsiz olarak glomeriiler filtrasyon hizi progresif olarak diiser. Yagla birlikte bobrek islevinin
azalmasinin sadece bireyin homeostazi icin degil, ila¢ tedavisi kullaniminin veya transplantasyon igin
organ alinmasi ve bagisi icin de 6nemli anlamlar1 vardir. Yaglanma bobreklerde hem yapisal hem de
fonksiyonel degisikliklere neden olur. Hastalik ya da stres aninda, yaghilarda degisen kosullara bobregin
adaptasyonu azalmaktadir. Klinisyenin yaglanma ile ortaya ¢ikan bu degisikliklerden haberdar olmasi
yaslilarda daha sik rastlanan klinik sorunlarin engellenmesini ve daha iyi tedavi edilmesini saglayacaktir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Yaslanma, Bobrek, Nefrolojik problemler
ABSTRACT

The elderly are a fast growing population in the world, and they have a high prevalence of chronic
kidney disease. The function of the kidney changes markedly with age. The glomerular filtration rate
falls progressively, independent of overt pathology. Declining renal function with age has important
implications, not only for individual homeostasis but also for the use of drug therapy and for the receipt
and donation of organs for transplantation. Aging is associated with structural and functional changes in
the kidney. The adaptive capacity of kidney to stress and disease in the elderly is restricted. The clinician
should be aware of these alterations in order to anticipate and better treat the clinical conditions that
occur in great frequency in elderly. Age-related changes has been reviewed in this manuscript.

KEY WORDS: Aging, Kidney, Nephrologic problems

GIRIS

Yaglanma biitiin organlari tutan kaginil-
maz biyolojik bir siirectir, bobrekler de bu
durumdan goze carpacak sekilde etkilen-
mektedir. Yaslanmayla bobreklerde ilerle-
yici nefron kaybi, glomeriiler ve tiibiiloin-
terstisyel zedelenme ve bobrek islevlerinde
azalma olugmaktadir. Bu degisiklikler yasa-
min dordiincii on yilinda baslamakta ve
besinci- altincit on yilinda artmakta olup;
glomertile- tiibiiler islevleri, sistemik hemo-
dinamigi ve viicudun homeostazini etkile-
mektedir. Yaglanmayla bobreklerde gelisen
yapisal ve fonksiyonel degisiklikler; hastalik
veya stres aninda, degisen kosullara bob-
regin uyumunu azaltmaktadir. Bu nedenle
genc bireyler tarafindan kolaylikla tolere

edilebilen kosullar yaglilarda sivi-elektrolit
bozukluklar1 ve bobrek yetmezligine neden
olabilmektedir.

Yaslilik hizla biiytiyen bir popiilasyondur
ve bu grupta kronik bobrek hastaligi preva-
lanslar1 yiiksektir. Yaghlar 6zellikle glome-
riiler filtrasyonda yasla ilgili olarak gelisen
azalmalarin yani sira; diyabetes mellitus,
hipertansiyon, glomeriiler ve tiibiilointers-
tisyel hastaliklar nedeniyle bobrek hasarina
yatkindirlar. Anlamli sayidaki yagh hasta
renal replasman tedavisi gerektiren son
donem bobrek yetmezligine ulagmaktadir.
Yaglilar siklikla bir nefrologa gec sevk edil-
mektedir ve daha geng bireylere gore renal
replasman tedavisinde hayatta kalimlar1 da
daha kisa olmaktadir. Bu grup hastalar kar-
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diyovaskiiler hastalik, malniitrisyon, gorme-duyma problemleri,
depresyon ve mental yetersizlikleri vb. gibi daha fazla komorbid
durum sergilediklerinden otiirii ek zorluklarla da kargt karsiya-
dirlar. Yaghilarin diyaliz vaskiiler erisimi de zordur ve siklikla
renal transplantasyon adayidirlar. Bu engellere ragmen, sadece
yas faktorii dikkate alinarak tan1 ve tedavi miidahaleleri genc
popiilasyondan ayr1 diisliniilmemelidir. Ciinkii bobrek hasta-
liklar1 teshis edilip tedavi edildikten sonra bir ¢ok yaglt bire-
yin yasam kalitesinde ve sosyal desteginde belirgin diizelme-
ler olmaktadir (1). Yaslanma ile ortaya cikan degisikliklerden
haberdar olunmas: yaglilarda daha sik rastlanan klinik sorunlarin
engellenmesini ve daha iyi tedavi edilmesini saglayabilecektir.

1. Yashhkta Tlerleyici Bobrek Hastahklarmn Patogenezi

Sekizinci onyila kadar glomeriil sayilarmin her bobrekte
yaklagik bir milyondan 600 000 veya daha az sayilara kadar
azaldig1 gosterilmigtir. Nefronlarin kaybr hiperfiltrasyonla
sonuglanir ve bunun da sonucu artan glomeriiler hidrostatik
basing ve glomeriiler skarlanma gelismesi i¢in bilinen risk
faktorleri olan glomertiler hipertrofidir (2). Bununla beraber
sicanlardaki yaglanma caligmalari yaslanmayla bobrek hasarinin
baglamasinin glomeriiler hipertansiyondan bagimsiz oldugunu
gostermistir. Gergekten tiire baglh olarak glomertiler hidrostatik
basinglar yaslanmayla normal veya yiikselmistir (3). Boylece
nefron kitlesinde azalma oldugu zaman gelisen glomeriiler
hipertansiyonun, yaslanmadaki yapisal bobrek degisikliklerinin
baslaticis1 olmaktan ¢ok bir yardimcist olmasi olasidir.

a) Bobrek Yaslanmasinda Genetik Etkiler

Deneysel modellerde yagla ilgili renal bozukluklarin
ilerlemesi kapsaminda hem cinsiyet, hem de daha genel genetik
altyapinin 6nemli rol oynadig: artan oranda kabul gormektedir
(4). Cinsiyet, bobrek fonksiyonundaki yasla iligkili azalmanin
ilerleme orani belirleyicilerinden biridir (5). Erkek hayvanlarda
vaskiiler degisimler dahil yagla birlikte bobrege olan zararin
cogunun androjen liretimiyle iligkili oldugu gosterilmistir ve
tibbi kastrasyon bu degisimlerin ilerlemesini yavaglatabilir (6).
Ayn1 zamanda Ostrojen iceren bilegiklerle tedavi, yasla iligkili
bobrek hastaliginin ilerlemesini dnleyebilir (7).

Yaglanma oraninda 6nemli rolii olan genler tanimlanmigtir
ve hizlandirilmis yaglanmaya dair deneysel modeller mevcuttur
(8). Yaglilik markir proteini 30’u kodlayan SMP 30 geni de bu
deneysel modellere dahildir, yaglanmayla birlikte bu proteinin
hepatositlerde ve proksimal tiibiiler hiicrelerde ekspresyonu
azalir. SMP 30 yaslanmanin baz1 6zelliklerini {iretir, bunlar
proksimal tiibiillerde lipofuksin birikimi, lizozomlarin biiyiimesi
ve elektron yogun materyalin birikimidir (9).

Spesifik yasla iligkili genlerde en ilgi cekici gelismelerden
biri kronik bobrek yetmezliginin anlamli down regiilasyonu
gelisen klotho genidir. Bu gen bobreklerde yiiksek oranda
eksprese edilen hizlanmig yaslanma fenotipinden sorumlu bir
gendir. Klotho ekspresyonu kalsiyum ve fosfor homeostazinda

merkezi bir rol oynar, aktif vitamin D sentezini olumsuz yénde
diizenler. Anjiotensin II'nin klotho ekspresyonunu downregiile
ettigi gosterilmistir ve bunun hizlanmig anjiyotensin II iligkili
bobrek hasarina neden olabilecegi savunulmustur (10). Bircok
farkli insan hastaliginda sadece cinsiyet degil genetik altyapinin
progresyon siddeti ve orani kadar, hastaligin bagladig1 yasin da
anahtar bir etkiye sahip oldugu savunulmaktadir. Postmenapozal
bayanlarda klotho polimorfizmlerinin osteopeniyle iligkili
oldugu saptanmustir (10). Insanlardaki bobrek hastaligina
benzer bir sekilde, irksal altyapr spesifik hastaliklardan koruma
ve yatkilik olusturmalari agisindan etkilidir. Ornek olarak:
Afrikali Amerikalilarda hipertansif nefroskleroza yatkinligin
artmast gosterilebilir (11).

b) Yagslanmayla Birlikte Bobrekte Gelisen Hiicresel Hasar
Temel konular su ana basliklar altinda toplanilabilir:

e Firgcamsi kenar anormallikleri, mitokondrial degisimler ve
lipofuksin birikimi

e Hem somatik hem de mitokondrial DNA mutasyon
birikimleri vardir.

* Yaglanma ile telomer kisalmasi gézlemlenir.

e Oksidatif stres genglere gore daha artmustr.

¢ Yaslanma ile AGE’lerin birikiminde artig s6z konusudur.
e Apoptotik hiicre 6liimii artmigtir.

e Gen ekspresyonu degismistir (12).

Yagla ilgili bobrek degisiklikleri icin degisik mekanizmalar
one siirlilmiistiir. Yaglanma kromozomal DNA’nin ¢ogalma
kapasitesini kisitlayan telomer kisaligiyla birliktedir. Ozellikle
yaslanmayla mitokondrial DNA’nin ve toplam mitokondrialarin
kayb1 olur. Zamanla oksijen tiirevi serbest radikallerin dokularda
birikimi ile oksidatif zedelemeye neden olur. Mitokondrial
kayip, mitokondrial solunumu, hiicresel enerji dagilimmi
etkiler ve hiicre zedelenmesine veya hiicre oliimiine ortam
hazirlar. Yaglanma hizlanmis apoptozisle beraberdir ve yaslanan
sicanlarda artan sayida apoptotik tiibiiler ve interstisyel hiicreler
gosterilmigtir.  Yaglanan si¢anlarda 6nemli bir profibrotik
biiyiime faktorii olan TGF-f birikimi gosterilmistir. Diyabette
gozlenen ileri glikasyon son tiriinleri (AGEs) yaglilikta da birikir
ve yaglanan siganlarda kronik aminoguanidin (AGE sentez
inhibitorii) verilmesi glomeriiloskleroz insidansini azaltir (13).

Elde edilen kanitlar 1s18inda; yaslanmada bdobreklerde
goriilen degisikliklerde anjiyotensin II nin anahtar bir rol
oynadig1 diisiiniilmektedir. Yaglanma genellikle ekstraseliiler
hacim genislemesi ve plazma renin aktivitesinde azalmayla
birlikteyken, yaslanan sicanlarda renal anjiyotensin II diizeyleri
yiiksektir. Bundan bagka dogumdan kisa siire sonra Angiotensin-
converting enzyme (ACE) inhibitorleri ve Anjiotensin reseptor
blokerleriyle (ARB) tedavi edilen sigan ve farelerin yaslanmayla
daha az glomeriiloskleroz, daha az glomeriiler hipertrofi
ve tiibiilointerstisyel fibrozisleri vardir. Renin-anjiyotensin
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sistemini bloke eden major mekanizmalardan birinin oksidatif
hasar1 dnlemekte faydali gibi goriilmektedir. ACE inhibitorleri
ve ARB’lerinin verilmesi, siganlar yaslandikca proksimal
tiibiillerdeki mitokondrileri, hiicresel antioksidan enzimlerin
artig1 sonucu korudugu diisiiniilmektedir (13).

¢) Yaslanan Bobrekte Vaskiiler Degisimler

Aort ve renal arterlerin aterosklerotik hastaligi gibi
makrovaskiiler hastaliklar; kolesterol embolisi, mikroenfarktlar
ve parankim yaralanmasi ile iligkilidir. Bu mekanizmadan
kaynaklanan skar dokusunun tanimlanmasi gii¢ olabilir, ¢linkii
sik kullanilan solventlerde kolesterol ¢oziiniir veya lezyonlar
kiiciik olabilir.

Yaglanan bobrekte intrarenal arteryel degisimler, sistemik
hastaliklarda gelisen damar hastaliklarina benzemekle beraber;
arterioloskleroz, intima ve media tabakasinda hipertrofi
mevcuttur. Renal biyopsilerde fibrointimal hiperplazi sik goriiliir,
hatta kardiyovaskiiler hastalik olmayan normal bireylerde de
goriilebilir ve fibrointimal hiperplazi interlobiiler arterlerde
daha belirgindir. Hipertansiyon siireci hizlandirir ancak
hipertansiyon ile iligkili olan ve olmayan intimal hiperplazileri
morfolojik olarak ayirmak imkansizdir. Bu durum neredeyse
tiim ileri yas hastalarda yaygin olarak var oldugundan dolayi,
goriilen bobrek disfonksiyonunun klinik olarak “hipertansif
nefropati” olarak yorumlanilmas: oldukca zordur. Bu vaskiiler
degisimler, lokal tiibiiler atrofi ve interstisyel fibrozisle birlikte
dis kortikal glomeriiloskleroza gotiiriir. Gelisen vaskiiler,
tiibiiler, interstisyel ve glomeriiler degisikliklerin hepsi birden;
hiperfiltrasyon hasar1 ve onu takiben gelisen segmental ve
global glomeriilosklerozla sonuclanir bunun sonucu olarak
mediiller glomeriillerde kompensatuar hipertrofi gelisir. Arteryel
kalinliktaki 1 pikometrelik artisin 1,6 mm/Hg’lik ortalama kan
basinci artigina neden oldugu tahmin edilmektedir. Bununla
beraber, bu vaskiiler degisimlerin hipertansiyondan 6nce mi
oldugu yoksa daha sonra m1 gelistigi konusu halen tartigmalidir
(12).

d) Interstisyel Degisiklikler

Interstisyel fibrozisle iligkili interstisyel hacimde de bir artig
vardir. Yaglanan bobrege dair deneysel modellerde; fibronektinin
de dahil oldugu fibrozisle iligkili gen ekspresyonundaki artisa
sekonder olarak kollajen depolanmasi da artmaktadir. Kollajen
degisiklikleri ve tiibiiler metaloproteinazlardaki azalmanin da
dahil oldugu ekstraseliiler matriksteki yasla iliskili degisiklikler
olmaktadir. Hipoksiye sekonder olusan interstisyel fibrozis de
gelismektedir; hipoksiyle indiiklenebilen faktor (HIF), vaskiiler
endotelyal biiyiime faktorii (VEGF) ve glukoz tagtyic1 1 (GLUT
1) i; yaslanan bobrekte hipoksinin harekete gecirdigi genlerin
artirdig1 one siiriilmektedir (12).

e) Yasla Birlikte Glomeriiler Yapisal Degisimler

Glomeriil sayisindaki azalmayla birlikte yasla skleroze
olan glomeriil sayis1 ve yiizdesinde bir artis s6z konusudur, 40

yagina kadar glomeriillerin yaklasik %10’unun kaybedildigi
hesaplanmaktadir. Jukstamediiller —glomeriillerden ziyade
ozellikle subkapstiler kortikal glomeriiller skleroza yatkindir.
Genel olarak glomeriiler sklerozun; iskemi gibi hasarlardan ve
genig bir immiinolojik bozukluk yelpazesinden kaynaklanan
nonspesifik bir son donem morfolojik degisim oldugu
duisiiniilmektedir. Fakat, segmental skleroze lezyonlarin farkli
tiplerinin farkli uyarilarla olustugu agik bir sekilde gosterilmistir.
Genel glomertil sayisindaki degisimlere ek olarak, glomeriiler
bazal membranda ve mezengiyal matriks hacim/iceriginde de
bir artis soz konusudur. Bunlara glomeriildeki ekstraseliiler
matriks yapim ve yikimi arasindaki denge degisimlerinin neden
olmas1 muhtemeldir (12).

Yaglanmayla endotelyal degisiklikler olur ve iskemiye zemin
hazirlayan olasi vazokonstriksiyona yol agar. Yaslanmayla
vaskiiler endotel daha az prostasiklin ve nitrik oksit iiretilir
ve peritiibiiler kilcal endotelinde endotelyal nitrik oksit sentaz
tiretimindeki azalmaile birliktedir. Normal endotelyal vazodilator
maddelerin kaybi yani sira; anjiyotensin II, endotelin-1 ve nitro-
L-arginin metil ester (bir nitrik oksit sentaz inhibitorii) gibi renal
vazokonstriktor maddelerin artig1 sozkonusudur (14).

Uzamis hiperiirisemi, yaglanmada gozlenen renal islevsel
ve histolojik degisikliklere benzeyen degisikliklerle birliktedir.
Boylece deneysel hiperiiriseminin  glomeriiler hipertrofi,
glomeriiloskleroz ve tiibiilointerstisyel fibrozise neden oldugu
ilgi konusudur (13).

2. Anatomik Degisiklikler

Insan bsbregi yasamin dordiincii onyilinda yaklasik olarak 12
cm uzunluga karsilik gelen 400 gr agirliga ulagir. Bunu takiben
bobrek boyutlarinda her onyilda bir erkeklerde kadinlardan
daha fazla olmak iizere yaklasik %10 dogal bir azalma vardir.
Bu azalma ilerleyici kortikal incelmeyle beraberdir. Bobrek
biyopsileri ilerleyici fokal ve segmental glomeriiloskleroz,
tiibtilointerstisyel fibrozis ve arteriolar hiyalinozis gosterir (13).

3. Fonksiyonel Degisiklikler
a) Glomeriiler Filtrasyon Hiz1

Yaglanan niifusta serum kreatinini bobrek iglevlerinin goreli
giivenilmez bir gostergesidir. Bunun nedeni serum kreatininin
kas kitlesini yansitmasi ve yaglanan niifusta kas kitlesinin
azalmasidir. Normal erkekler bir giinde idrarlariyla kg viicut
agirligi basina 20-25 mg, kadinlar ise 15-20 mg araliginda
kreatinin bosaltirlar. Bununla beraber yaslanmakla, 60 yagindan
sonra idrarla kreatinin bogaltiminda bu araliktan daha diisiik
kreatinin bosaltmakla sonuglanan bir azalma vardir (15).

Dogru yontemlerle kreatinin klirensleri hesaplandiginda
yaglanmayla bobrek islevlerinde bir azalma Tablo I’de agikca
goriilmektedir. Bir caligmada, ortalama kreatinin klirensinin
25 yaginda 140 ml/dk/1,73 m? den 75-84 yaglarinda 34-97 ml/
dk/1,73 m*’ye diigmiistiir (16). Bununla beraber serum kreatinini
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Tablo I: Saglikli bireylerde kreatinin klirensinin yasam on
yilinda degisimi.

Yas grubu (yil) . Kr<?atinin Kreﬁti}lin klirensinde
klirensi (mL/dk) | degisim(mL/dk/yil)

30-39.9 156 £5 +0,67 +04
40-499 145+3 -0,32+0,2
50-59.9 136 + 2 -0,57+0,2
60-69.9 119+3 -124+03
70-79.9 107 +£3 -149+03
80-89.9 94 +6 -325+0,7

Tiim yag grubu 1302 -0,75+0,1

(Lindeman RD, Tobin J, Shock NW. Longitudinal studies on the
rate of decline in renal function with age. J Am Geriatr Soc.
1985,;33: 278-85).

bu gruplar arasinda yaglanmaya bagh kas kitlesi kaybina bagh
olarak farkli degildi.

Klinik pratikte kreatinin klirensleri bir¢ok nefrolog tarafindan
yast hesaba katan Cockgroft Gault formiiliiyle hesaplanir.
Kadinlarda bulunan bu deger 0,85 ile ¢arpilarak bulunur.

Kreatinin klirensi= (140-yas[y1l]) x (viicut agirlig1 [kg]) / (72
x serum kreatinin [mg/dl] )

Glomeriiler filtrasyon hizinda (GFR) genel azalmandan bagka
yaslanmayla ‘bobrek rezervi’nde azalma vardir. Basgka ilging
bulgu biitiin bireylerin yaglanmayla GFR’lerinin azalmadigidir.
Ozellikle normotensif kalan kimselerin iicte birinde yaglanmayla
kreatinin klirenslerinde azalma yoktur (17).

b) Renal Plazma Akinm

Yaglanmayla renal plazma akiminda da (RPA) normal bir
azalma vardir. Para amino hippurat (PAH) klirensiyle 25 yaginda
ortalama 650 ml/dk olan RPA, dokuzuncu onyilda 290 ml/dk
ya kadar azalir ve bu renal vaskiiler direng artigiyla birliktedir.
Hipertansif yaglhilarda RPA’ndaki diisme daha fazladir. RPA’nin
GFR’indan daha cok azalmasi gercegi GFR/RPA olarak
tanimlanan filtrasyon fraksiyonunun (FF) yagla artma nedenini
aciklar. Bobrek kan akimindaki azalma 6zellikle korteksdedir ve
mediilla kan akim1 goreli olarak korunur (13).

¢) Mikroalbiiminiiri ve Proteiniiri

Kirk yasindan sonra hem albiiminiiri ve hem mikroalbiimi-
niirinin ilerleyici bir sekilde arttigini gostermistir (18). Artan
mikroalbiiminiiri prevalansi diyabetik ve hipertansif kimseler-
de goze carpmaktadir fakat bu risk faktorleri olamayanlarda da
gozlemlenmigtir. Mikroalbliminiirinin bir¢ok ¢aligmada kardi-
yovaskiiler olaylarda ve kardiyovaskiiler mortalitede bagimsiz
bir risk faktorii oldugu gozlemlenmisgtir (13).

d) Sodyum Dengesi ve Hipertansiyon

Yaglanmayla sodyum dengesi de degisir. Bir tuz yiikiiniin
bosaltiminda (19) ve tuz kisitlanmasi durumunda sodyumun
korunmasinda eksiklikler bulunduguna iligkin kanitlar vardir
(20). Gelismis iilkelerde bireylerin ¢ogunun diyeti fazla sodyum
(glinde 8-10 gr tuz) icerdigi icin yaslt niifusta toplam viicut
sodyumunda artig egilimi vardir.

Sodyum bosaltiminda goreli eksiklik ve artan toplam vii-
cut sodyumu hipertansiyon gelismesini kolaylastiran bir faktor
olabilir. Kan basinci yagla artar. 60 yagindan sonra niifusun ¢o-
gunlugu hipertansiftir. Yaghliktaki hipertansiyonun ¢ogunlugu
(%85) tuza duyarlhdir, sodyum kisitlanmasi ortalama arter basin-
cida 6nemli (>10 mm Hg) diismeyle sonuc¢lanir (21). Yaghilik
beraberindeki hipertansiyonda daha biiyiik arterlerde kollajen
cokmesine bagli olarak esnekligin kaybini da iceren diger meka-
nizmalar da ima edilebilir. Yash niifusta yerel oksidanlar aracili
endotelyal islev bozuklugunun artt1g1 gosterilmistir ve bu durum
kan basincinda artisa neden olabilir.

Yaglanmayla birlikte renal vaskiiler degisikliklerin gozlen-
mesi bu niifustaki hipertansiyon sikliginin daha yiiksek olma-
sindan kaynaklaniyor olabilir. Muhtemelen daha geng hastalarda
hipertansiyon tedavisinin daha basarilt olmasi (6rnegin primer
aldosteronizm, Cushing sendromu, renovaskiiler hipertansiyon
ve hipotiroidizm gibi) sekonder hipertansiyonun tedavi edilebi-
lir olmasina bagl olabilir. Bir ¢alismada, ikincil hipertansiyon-
dan sorumlu mekanizmanin tedavi edildigi 40 yasin altindaki
hastalarin tamamina yakin boliimiinde diyastolik kan basinct 90
mm Hg’nin altina diistiigii ve 40 yagsin iistiindeki hastalarda ise
ancak yarisina yakininda bu diisiisiin goriildiigii belirlenmigtir
(22).

e) Osmoregiilasyon ve Suyun Dagilim

Suyun dagilimimda da degisiklik vardir. Konsantrasyon
ve diliisyon islevlerinin ikisi de etkilenir ve yaslanmayla
noktiiri yaygindir. Hiperosmolaliteye susama yaniti azalmigtir.
Antidiiiretik hormona yanit daha gen¢ kimselerin yanitiyla
karsilastirildiginda daha azalmigtir. Yagla toplam viicut suyu da
azalir. Ayrica, bir su yiikiiniin hiponatremiye artan bir yatkinliga
yol acan daha yavag bosaltimi vardir. Yagh kimselerde sivi ve
elektrolit yonetimi morbiditeyi en aza indirmek icin devaml
dikkat gerektirir. Giinliik yasam kosullarinda sivi ve elektrolit
homeostazi iyi siirdiiriiliirken yash kimseler araya giren, daha
genc hastalarin katlanabilecegi sorunlarla kolaylikla kararsiz
hale gelebilirler. Orta derecede sivi kaybi veya orta derecede sivi
yiiklenmesinin ikisine de kolay katlanamazlar ve iki durum da
kolaylikla sirayla hipovolemi ve siv1 yiiklenmesine yol acabilir.
Abartili %5 dekstroz veya %0 ,45’lik NaCl soliisyonu verilmesi
kolayca hiponatremiye yol acar. Iskemik doku zedelenmesinin
veya hipokseminin asit yiikii, bobreklerin yetersiz telafisi
nedeniyle yashlarda daha ciddi olur (13).
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f) Diger Tiibiiler Islev Bozukluklar ve Elektrolit
Sorunlari

Muhtemelen azalmig tiibiiler kitleye baglh olarak potasyum
bosaltimi bozulmustur. Potasyum bosaltimin1 engelleyen
ilaglarla tedavi edilen yashlarda daha genc¢ yasta olanlardan
daha sik hiperkalemi goriilmektedir. Bobrege veya bobrek disi
nedenlere bagl kayiplarla hipokalemi de yaygindir. Potasyum
homeostazi intravendz veya oral potasyum gereksinimlerinin
yanlis hesaplanmasiyla kolayca kararsiz duruma gelir.
Yaglanmayla bozulmus distal tiibiiler asidifikasyondan meydana
gelen asit-baz bozukluklar: da gelismektedir; yaslanan kimseler
bir asit yiikiinii gencler kadar etkili bosaltmazlar (13). Diigkiinler
evine yerlestirilen yaghlarda hiperkalsemi %?2-3 oraninda
bulunur. Nedenleri cok etmenlidir, bunlar malign tiimérler,
hiperparatiroidizm, immobilizasyon ve tiyazid diiiretiklerinin
kullantmidir. Hipokalsemi hiperkalsemiden daha seyrektir
ve esasen kronik bobrek yetmezligi, kronik malabsorpsiyon
ve siddetli malniitrisyonda gozlenir. Yaglanma yiiksek
paratiroid hormon diizeyleriyle (GFR ile ters orantili olan) ve
serum Kkalsitriol ve fosfor diizeylerinde azalmayla birliktedir.
Hipomagnezemi hastaneye kabul edilen yaghlarin %7-10
kadarinda vardir; genellikle bu malniitrisyon, laksatifler veya
ditiretik kullanim1 sonucudur. Hipermagnezemi daha seyrektir
ve baglica magnezyum iceren antiasitler alan KBY’li hastalarda
bulunur (13).

4. Yashhikta Sik Karsilasilan Bobrek Hastaliklar:
a) Glomeriiler Hastaliklar

Diyabetik nefropati (DN) erigkinlerde, 6zellikle 60 yas ve
istiinde kronik bobrek yetmezligi (KBY) ve son donem bobrek
yetmezligi (SDBY) nin en sik nedenidir (23). 1995’ten bu
yana DN’den SDBY gelisiminin insidans orani tiim yaslarda
azalmustir, bu sik1 kan basinci kontroliinii, anjiyotensin blokaji
ile bobregin korunmasini, ve/veya iyilesmis glisemik izlem
ve tedaviyi temsil ediyor olabilir (1). KBY ve SDBY’nin
bagka bir nedeni ise hipertansif nefrosklerozdur, kontrolsiiz
hipertansiyon diger bobrek hastaliklarindaki hizlanmis renal
disfonksiyona katkida bulunur. DN en sik neden olsa da, daha
yaglt popiilasyonda diger sekonder glomeriiler sendromlar da
artan siklikta bulunabilir. Amiloidoz, membranéz nefropati,
poststreptokokal glomeriilonefrit, Wegener graniilomatozis
ve membranoproliferatif glomeriilonefrit siklikla yaghlarda
goriilmekteyken (24, 25) lupus nefriti ve Ig A nefriti gibi bazi
glomeriiler hastaliklara bu yag grubunda nadir rastlaniimaktadir.
SLE’li hastalarin ancak %2 si atmig yas Ustidir (24).
Wegener graniilmatozisi ve diger pauci-immune nekrotizan
glomeriilonefritlere eslik eden vaskiilitler de yashlarda
yaygindir ve kendini hizli baslayan bobrek yetmezligi, eritrosit
silendirleri ve sistemik bulgularla gdstermektedir (26). Ozellikle
yaghlarda anti niikleer antikor yanlis pozifliklerine siklikla
rastlanilmaktadir ve nefrotik diizeyde proteiniiri ile giden
minimal degisiklik hastalig1 gibi glomeriilonefritler cocuklardan
daha farkl: bir klinik seyir gostermektedir (13).

Bobrek iglevleri kismen korunan, idrar sedimenti normal
veya diisiik diizeyde eritrosit iceren, kan basinci diisiik, hepato-
megalisi ve otonomik iglev bozuklugu olan nefrotik sendromlu
yaslt hastalarda amiloidoz diisiiniilmelidir. Solid tiimorlerle glo-
meriilonefrit iligkisini tanimlamak 6nemlidir, ¢ilinkii her ikisi de
yasglilarda sik meydana gelir, ve altta yatan malignansinin baga-
ril1 tedavisi siklikla glomeriilonefriti de tedavi eder (27). Memb-
randz nefropati genellikle idiyopatiktir; gastrointestinal, meme
veya akciger kanserlerine eslik eden malignansilerle birlikte
olabilir. Biitiin yas gruplarinda fokal segmental glomeriilosk-
leroz siklig1 giderek artmakla birlikte 6zellikle Afrika kokenli
Amerikalilarda daha sik gbzlenmektedir. Kronik lenfositik 16se-
mi yash erkeklerde yaygindir ve membranoproliferatif glomerii-
lonefritle birlikte bulunabilir. Minimal degisiklik hastalig1 2-12
yaglarindaki kiigiik ¢cocuklarda yaygin ise de begsinci ve altinci
on yillarda da ikinci bir zirve insidanst vardir (13).

b) Renovaskiiler ve Ateroembolik Hastalik

Yaganmayla renovaskiiler ve ateroembolik hastaliklarin
goriilme sikliginda da artig goriilmektedir. Vaskiiler hastalik
Oykiisii olan yaslt bireylerde hipertansiyonun ve yliksek serum
kreatininin gozlenmesi durumunda renovaskiiler hastalik
diisiiniilmeli ve manyetik rezonans anjiyografi (MRA) ile tarama
yapilmalidir. MRA yaglilarda artan nefrotoksisitesi nedeniyle
kontrast gerektirmedi8i icin tercih edilen bir goriintiileme
yontemidir (13).

¢) Akut Bobrek Yetmezligi

Yaglanmayla bobreklerde meydana gelen bobrek kan
akimmin ve GFR nin azalmasi, kullanilan NSAI ilaglar- ACE
inhibitorleri- Anjiotensin reseptdr antagonistleri ve diliretiklere
kars1 artmig hassasiyet, aritmi-ateroembolik hastalik-kardiyak
cerrahi sikligmin ve obstriiksiyona yol acabilecek prostat
hiperplazisi-kanserinin genglere nazaran daha sik rastlanilmasi
gibi predispozan faktorler dogal olarak bu yas grubunda
akut bobrek yetmezligi insidansim1 da artiracaktir (28). Yagh
hastalarda akut bobrek bobrek yetmezligi gelisimi icin risk
faktorleri Tablo II’de yer almaktadir.

Yaglilarda akut bobrek yetmezliinin (ABY) degerlendiril-
mesi diger popiilasyonlardan farkli olmamalidir (29). Yashlarda
daha sik meydana gelen pre ve postrenal nedenlerin géz oniine
alinmasi ile birlikte, uygun laboratuvar bulgulariyla birlegtiri-
len dikkatli oykii ve fizik muayene en énemli konulardan biri-
dir (29,30). Pre ve postrenal nedenler ekarte edildikten sonra
intrarenal siirecin tanimlanmasina gecilebilir. Iskemik (hipo-
tansiyon) veya nefrotoksisite nedenli (6rnegin, kontrast madde
maruziyeti, aminoglikozid kullanimi1) akut tiibiiler nekroz,
tiibtiler hasarin sik bir nedenidir ve bir biyopsi serisinde 65 yas
iistli hastalarin %27 sinde (31), bagka bir calismada 60 yas tistii
hastalarmn %14’tinde bulunmustur (32). Ateroemboli formunda
vaskiiler tutulum da bu hastalarin %7,1’ini etkilemigtir. Akut
bobrek yetmezligi i¢in biyopsi yapilan 60 yas iistii hastalarda
en sik patolojik bulgu vakalarin %31’ inde goriilen pauci-immiin
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Tablo II: Yasli hastalarda akut bobrek bobrek yetmezligi
gelisimi icin risk faktorleri.

fleri yas

Kronik hastalik oykiisii bulunmasi
Diabetes mellitus

Kronik bobrek hastaligi

Iskemik kalp hastalig

Konjestif kalp yetmezligi

Kronik karaciger hastalig1

Katkida bulunan faktorler

Hipovolemi

Infeksiyon, sepsis

[lag kullanimi, kontrast madde maruziyeti
Obstriiktif tiropati

Biiyiik cerrahi iglem hikayesi

Prostat ile ilgili cerrahi islem hikayesi

Coklu organ yetmezligi

kresentrik glomertilonefrittir. Ek olarak, vakalarin %67’sinde
biyopsi Oncesi klinik tanisi son patolojik tani ile aynidir (32).

d) Tiibiilointerstisyel Hastaliklar

Tiibiilointerstisyel paternli bobrek hasarlar1 da sikliklart
yashi popiilasyonda artmaktadir (33). Klasik olarak, akut
tiibiilointerstisyel nefrit; akut bobrek yetmezligi, ates, cilt
dokiintiisii, periferik eozinofili ve pyiiri ile kendini belli eder ve
siklikla ilag toksisitesine baglanir. Beta laktamlar, siilfonamidler
ve sefalosporinler gibi bir cok antibiyotik ve diliretikler gibi
bir cok ila¢ bu hasara neden olabilir. Kronik tiibiilointerstisyel
nefrit klasik olarak agrisiz seyirle birlikte siklikla NSAIT ilag
kullanimt sonrasi goriiliir. Tiibiilointerstisyel nefrit siklikla viral
enfeksiyonlar, agir metaller, nefrotoksik bitkiler, metabolik
bozukluklar ve radyasyon gibi diger potansiyel toksik ajanlara
maruz kalimla iligkilidir. Yagh popiilasyondaki biyopsi verileri
vakalarin %18’inin interstisyel nefrit oldugunu gostermektedir
(31,32). Saptanmis olan bu yiizdelik orani potansiyel olarak
gercek rakamun altinda bir tahmindir, ¢linkii bu klinik
prezentasyonu olan tiim hastalara biyopsi uygulanmamaktadir.
Yagslt niifusun bir ¢ok ilaca maruz kalmasi bu insidans artiginin
muhtemel bir agiklamasi olabilir (33).

e) Idrar Yollar1 Enfeksiyonlari

Yaglanmayla asemptomatik bakteriliri insidansinda artig
vardir. Elli yasin altindaki kadinlarda prevalanst %5 iken;
65 yasinin tizerindeki ayaktan bagvuran kadinlarda %21 e,
diigkiinler evindeki kadinlarda ise %53 e yiikselir. Elli yasin
altindaki erkeklerde prevalanst %0 iken; 65 yasin iizerindeki
ayaktan bagvuran erkelerde %12’ye, diiskiinler evindeki
erkeklerde ise %37 ye yiikselir. Erkeklerde bu yagla artan idrar
yollarindaki taglarla oldugu gibi artan prostat hipertrofisi riskiyle
de ilgili olabilir. Yash kimselerde kronik kateter kullanimi da

artan bakteriyal kolonizasyon hizlariyla birliktedir. Idrar yolu
enfeksiyonlarinin tedavisi genellikle ates, diziiri ve artmig 16kosit
sayis1 gibi belirti ve bulgularinda yapilmaktadir. idrar yollarinda
yapisal defektin olanlar, sik ve tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu
olanlar, tirolojik cerrahiye alinmasi programlananlar, ndtropenik
hastalar ve bobrek nakli yapilan hastalar gibi yiiksek riskli
kimseler bu kuralin diginda kalmaktadir (13)

f) Hematiiri ve Ostriiktif Uropatinin Degerlendirilmesi

Yash kimselerde idrar yollar1 malignansileri daha yaygindir.
Erkeklerde mesane kanseri 40 yasin altinda nadirdir, kadinlarda
bile 40 yasin altinda daha nadirdir; dordiincii onyildan sonra
ilerleyici bir sekilde artar. Renal cell karsinomlar ortalama
tani yast 66 ve ortalama 6liim yast 70 ile genellikle yedinci
onyilda goriiliir. Sonu¢ olarak mikro veya makrohematiirinin
gelismesi kanseroz lezyonlar i¢in hem asagi, hem de yukari idrar
yollarmin goriintiileme ¢aligmalartyla arastirilmasini gerektirir.
Yaslhilarda hematiiri degerlendirilirken glomeriiler lezyonlar,
taslar, idiyopatik hiperkalsiiiri gibi diger tanilar da goz 6niinde
bulundurulmalidir (13).

Uriner sistemin tikayici hataliklari, ilerleyen yasla birlikte
prostat bezinde hipertrofi gelisimi, erkeklerde kadinlara gore
tiretranin daha uzun olmas: nedeniyle erkek popiilasyonda
daha sik goriilmektedir. Tikanma siklikla benign prostat
hiperplazisi, prostat kanseri ve iiretral striktiire baglhdir.
Kadinlarda iiriner sistemdeki tikanma erkeklerin ticte biri kadar
siklikla gozlemlenmektedir ve en sik neden de genitoiiriner
sistem maligniteleridir. Alt tiriner sistem tikaniklig1 postvoiding
residiiel mesane kapasitesinin Olclimiiyle iist {iriner sistem
tikaniklig1 ise ultrasonla gosterilebilir (13).

g) Nefrotoksisite ve Ila¢ Dozlarinmn Diizenlenmesi

Bahsedildigi gibi yasli kimseler azalan bobrek kitleleri ve ¢ok
defa, normal veya normale yakin serum kreatinin diizeylerinin
normal bobrek islevleriyle uyumlu oldugu varsayilarak verilen
ilaclar nedeniyle artan nefrotoksisiteye egilimlidirler. Bir
sonug olarak yagh kimseler NSAI ilaclar, COX-2 inhibitorleri,
aminoglikozidler, radyokontrastlar ve kemoterapi (Ornegin
cisplatinum) kullanim1 sonrasi nefrotoksisiteye egilimlidirler.

Yagh hastalarda ilaclarin dozunun dikkatle diizeltilmesi
gerekir. Belirli yaygin kullanilan ilaclarin  dozlarinin
(aminoglikozidler, digoksin, prokainamid, tetrasiklin ve
vankomisin gibi) bobrek islevlerine gore sik sik diizenlenmesi
gerekir. Tiyazidler ve klorpropamid genellikle hiponatremi
gelismesine eslik etmektedir. Nonsteroid ilaglar, pamidronat,
altin ve penisillamin yaslilarda nadir de olsa nefrotik sendrom
gelisimi ile iligkilidir (13).
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