Munise YILDIZ

Yaslanan bobrek, geriatrik tip ve klinik nefrolojinin biiyiik ilgi alanidir. Yas-
lanma, hiicresel fonksiyonun kademeli olarak azalmasi ve bir¢ok organ siste-
minde yapisal degisiklikler ile karakterize dogal, ilerleyici ve kaginilmaz bir
biyolojik siirectir. Diger organ sistemleri gibi, bobrekler de hem anatomik hem
de fizyolojik degisikliklerle yaslanma siirecinden geger. Yaslanma ile ortaya ¢1-
kan degisiklikler arteriollerde hiyalinoz ve arterlerde fibr6z intimal kalinlasma
sonucu skleroz, nefron sayisinda azalma, sklerotik glomeriil sayisinda artma,
ilerleyici interstisyel fibroz, renal vaskiiler direngte artma, glomeriiler filtras-
yon hizinda azalma, filtrasyon basincinda artma, podosit hasari, konsantras-
yon yetenegi azalmasi ve hiporeninemik hipoaldosteronizmdir. Bu degisiklik-
lerin baglica klinik yansimalari ise; genel olarak azalmis bobrek fonksiyonlari,
hafif proteiniiri ile hafif poliiiri, hiponatremi ve hiperkalemi seklindeki sivi-e-
lektrolit dengesi bozuklugudur. Yasl popiilasyonda artmis kronik bébrek has-
talig1 tanisi oraninin ¢ogu, yaslanma ile bobreklerde meydana gelen normal
yapisal ve fonksiyonel degisikliklerin, bobreklerin kronik bir hastaliginin etkisi
olarak yorumlanmasindan kaynaklanmaktadir. Bu béliimde normal yaslanma
ile bobrekteki yapisal ve fonksiyonel degisiklikler ve bu degisikliklerin klinik
onemi agiklamaktadir.

I. Normal Yaslanma

Yaslanma, hiicrelerden organlara kadar tiim yapilarda fonksiyonlarin giderek
azaldig1 oldukea karisik bir siirectir. Bu siire¢ bobrekdeki glomeriiller, tiibiiller ve
interstisyel ve vaskiiler yapilar da degisikliklerle iliskilidir. Bu siirecin bir pargasi
olarak, zamanla ilerleyici skarlagma ile bobrek fonksiyonunda 6lgiilebilir bir diisiis
meydana gelir (1). Hipertansiyon, diabetes mellitus, obezite, anormal lipid diizey-
leri ve D vitamini eksikligi gibi klinik faktorler de yasla artan bobrek sklerozuna
neden olur. Ek olarak anjiotensin II, ileri glikasyon son iiriinleri, oksidatif stres ve
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Bazi galismalarda nabiz basincinin, yash bireylerdeki sistolik kan basinci (SKB),
diastolik kan basinci (DKB) veya ortalama basincindan daha giiglii bir risk fakto-
rii oldugu belirlenmistir (56).

Yaslanma ile iligkili bobrek ve damar degisiklikleri, bu bireylerdeki yiiksek hi-
pertansiyon sikligindan sorumludur. Yash bireylerde yasin ilerlemesiyle birlikte
kalp debisi ve kalp atim hizinda azalma olmakta ve sistemik vaskiiler direng ar-
tig gostermektedir. Yasghlarda ortaya ¢ikan hipertansiyonun altinda farkli hemo-
dinamik mekanizmalar bulunmaktadir. 50 yasindan 6nce hipertansiyon ortaya
cikan bireylerde kombine sistolik ve diyastolik hipertansiyon goriilmektedir. 50
yasindan sonra hipertansiyon gelisen bireylerin ¢cogunlugunda ise izole sistolik
hipertansiyon tabloya hakimdir. Geng bireylerde temel hemodinamik mekaniz-
ma arteriyoller diizeyinde vazokonstriiksiyon iken, yaslilarda ise biiyiik arterlerin
esneklik yeteneginde azalma temel mekanizmadir (57).

Yasla iligkili hipertansiyona neden olabilen mekanizmalardan biri de, bityitk
arterlerdeki kollajen birikimine bagli damar kompliyans kaybidir. Endotelyal
disfonksiyonun (belki de oksidatif stresin neden oldugu) yash bireylerde artmais
oldugu gosterilmistir. Bu durum kan basinc ytlikselmesine katkida bulunabilir
(58).Renal arter stenozu (RAS) bulunan hastalarin demografik verileri, hasta-
ligin daha ileri yaslarda ortaya ¢ikmaya basladigini ve ciddi bir komorbid bir
hastalik oldugunu gostermektedir. RASnun insidensi yasla birlikte artmakta ve
bobrek fonksiyon bozuklugu igin bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir.RAS
renal arter kan akiminda anlaml azalmaya (>%70), glomeriil i¢i basincin azal-
masina, RAASnin uyarilmasina ve bobrek boyutunda kiiciilmeye neden olur.
Plazma AII diizeylerindeki artis, vazokonstriiksiyon ve kan basincr artist ile so-
nugclanir (59).

Sonugta; epidemiyolojik, biyokimyasal ve molekiiler kanitlar, bobregin yas-
lanmasinin, basit bir “asinma ve yipranma” siirecinin ¢ok 6tesine gecen farkl
molekiiler mekanizmalarin karmagsik bir etkilesimi oldugunu gostermektedir.
Normal sartlar altinda, bu degisikliklerin biiyiik klinik etkileri yoktur ve rezidii-
el bobrek fonksiyonu siv1 regiilasyonunu uygun sekilde diizenlenmesini saglar.
Onemli olan, yaslanan bobregin ¢esitli fizyolojik ve patolojik streslere cevap ver-
me kapasitesini azaldigindan, akut bir hastaligin daha belirgin klinik sonuglara
yol agabilmesidir.
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