
Bölüm

61

Kısım I

Giriş
Yaşlanan böbrek, geriatrik tıp ve klinik nefrolojinin büyük ilgi alanıdır. Yaş-
lanma, hücresel fonksiyonun kademeli olarak azalması ve birçok organ siste-
minde yapısal değişiklikler ile karakterize doğal, ilerleyici ve kaçınılmaz bir 
biyolojik süreçtir. Diğer organ sistemleri gibi, böbrekler de hem anatomik hem 
de fizyolojik değişikliklerle yaşlanma sürecinden geçer. Yaşlanma ile ortaya çı-
kan değişiklikler arteriollerde hiyalinoz ve arterlerde fibröz intimal kalınlaşma 
sonucu skleroz, nefron sayısında azalma, sklerotik glomerül sayısında artma, 
ilerleyici interstisyel fibroz, renal vasküler dirençte artma, glomerüler filtras-
yon hızında azalma, filtrasyon basıncında artma, podosit hasarı, konsantras-
yon yeteneği azalması ve hiporeninemik hipoaldosteronizmdir. Bu değişiklik-
lerin başlıca klinik yansımaları ise; genel olarak azalmış böbrek fonksiyonları, 
hafif proteinüri ile hafif poliüri, hiponatremi ve hiperkalemi şeklindeki sıvı-e-
lektrolit dengesi bozukluğudur. Yaşlı popülasyonda artmış kronik böbrek has-
talığı tanısı oranının çoğu, yaşlanma ile böbreklerde meydana gelen normal 
yapısal ve fonksiyonel değişikliklerin, böbreklerin kronik bir hastalığının etkisi 
olarak yorumlanmasından kaynaklanmaktadır. Bu bölümde normal yaşlanma 
ile böbrekteki yapısal ve fonksiyonel değişiklikler ve bu değişikliklerin klinik 
önemi açıklamaktadır.
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Böbrek ve Üriner  
Sistem

I. Normal Yaşlanma

Yaşlanma, hücrelerden organlara kadar tüm yapılarda fonksiyonların giderek 
azaldığı oldukça karışık bir süreçtir. Bu süreç böbrekdeki glomerüller, tübüller ve 
interstisyel ve vasküler yapılar da değişikliklerle ilişkilidir. Bu sürecin bir parçası 
olarak, zamanla ilerleyici skarlaşma ile böbrek fonksiyonunda ölçülebilir bir düşüş 
meydana gelir (1). Hipertansiyon, diabetes mellitus, obezite, anormal lipid düzey-
leri ve D vitamini eksikliği gibi klinik faktörler de yaşla artan böbrek sklerozuna 
neden olur. Ek olarak anjiotensin II, ileri glikasyon son ürünleri, oksidatif stres ve 
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Bazı çalışmalarda nabız basıncının, yaşlı bireylerdeki sistolik kan basıncı (SKB), 
diastolik kan basıncı (DKB) veya ortalama basıncından daha güçlü bir risk faktö-
rü olduğu belirlenmiştir (56).

Yaşlanma ile ilişkili böbrek ve damar değişiklikleri, bu bireylerdeki yüksek hi-
pertansiyon sıklığından sorumludur. Yaşlı bireylerde yaşın ilerlemesiyle birlikte 
kalp debisi ve kalp atım hızında azalma olmakta ve sistemik vasküler direnç ar-
tış göstermektedir. Yaşlılarda ortaya çıkan hipertansiyonun altında farklı hemo-
dinamik mekanizmalar bulunmaktadır. 50 yaşından önce hipertansiyon ortaya 
çıkan bireylerde kombine sistolik ve diyastolik hipertansiyon görülmektedir. 50 
yaşından sonra hipertansiyon gelişen bireylerin çoğunluğunda ise izole sistolik 
hipertansiyon tabloya hakimdir. Genç bireylerde temel hemodinamik mekaniz-
ma arteriyoller düzeyinde vazokonstrüksiyon iken, yaşlılarda ise büyük arterlerin 
esneklik yeteneğinde azalma temel mekanizmadır (57).

Yaşla ilişkili hipertansiyona neden olabilen mekanizmalardan biri de, büyük 
arterlerdeki kollajen birikimine bağlı damar kompliyans kaybıdır. Endotelyal 
disfonksiyonun (belki de oksidatif stresin neden olduğu) yaşlı bireylerde artmış 
olduğu gösterilmiştir. Bu durum kan basıncı yükselmesine katkıda bulunabilir 
(58).Renal arter stenozu (RAS) bulunan hastaların demografik verileri, hasta-
lığın daha ileri yaşlarda ortaya çıkmaya başladığını ve ciddi bir komorbid bir 
hastalık olduğunu göstermektedir. RAS’nun insidensi yaşla birlikte artmakta ve 
böbrek fonksiyon bozukluğu için bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir.RAS 
renal arter kan akımında anlamlı azalmaya (>%70), glomerül içi basıncın azal-
masına, RAAS’nin uyarılmasına ve böbrek boyutunda küçülmeye neden olur. 
Plazma AII düzeylerindeki artış, vazokonstrüksiyon ve kan basıncı artışı ile so-
nuçlanır (59).

Sonuçta; epidemiyolojik, biyokimyasal ve moleküler kanıtlar, böbreğin yaş-
lanmasının, basit bir “aşınma ve yıpranma” sürecinin çok ötesine geçen farklı 
moleküler mekanizmaların karmaşık bir etkileşimi olduğunu göstermektedir. 
Normal şartlar altında, bu değişikliklerin büyük klinik etkileri yoktur ve rezidü-
el böbrek fonksiyonu sıvı regülasyonunu uygun şekilde düzenlenmesini sağlar. 
Önemli olan, yaşlanan böbreğin çeşitli fizyolojik ve patolojik streslere cevap ver-
me kapasitesini azaldığından, akut bir hastalığın daha belirgin klinik sonuçlara 
yol açabilmesidir.
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