
  
  

  

  

ÖZET 
Yaşlanma böbreklerde hem yapısal hem de fonksiyonel de-
ğişikliklere neden olur. Hastalık ya da stres anında, yaşlılarda 
değişen koşullara böbreğin adaptasyonu azalmaktadır. Bu 
nedenle genç bireyler tarafından kolaylıkla tolere edilebilen 
koşullar yaşlılarda sıvı-elektrolit bozuklukları ve böbrek 
yetmezliğine neden olabilmektedir. Klinisyenin yaşlanma ile 
ortaya çıkan bu değişikliklerden haberdar olması yaşlılarda daha 
sık rastlanan klinik sorunların engellenmesini ve daha iyi tedavi 
edilmesini sağlar. Bu yazıda yaşlanma ile böbrek morfolojisinde 
ve fizyolojisinde ortaya çıkan değişiklikler ve bunların klinik 
önemi gözden geçirilmiştir. 
Anahtar Sözcükler: Yaşlanma, Böbrek, Sıvı-Elektrolit. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ABSTRACT 
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 . So elderly people may develop fluid 
and electrolyte disorders and renal failure under the conditions 
that would be tolerated by younger individuals. 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. In this manuscript age related changes in renal 
morphology and renal physiology and their clinical importance 
has been reviewed. 
Key Words: Aging, Kidney, Fluid-Electrolyte. 
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Yaşlanma böbreklerde hem yapısal hem de fonksiyonel 
değişikliklere neden olur. Bu değişikliklerin klinisyen 
tarafından bilinmesi hastalık ya da stres anında yaşlılarda 
böbrek fonksiyonlarında veya sıvı-elektrolit dengelerinde 
ortaya çıkabilecek bozuklukların engellemesi açısından 
önem taşır. 

ANATOMİK DEĞİŞİKLİKLER 
İlerleyen yaşla beraber böbrek kitlesinde azalma ortaya 

çıkar. Otuz yaşında 200-270 gr olan böbrek kitlesi, 90 yaşında 
%20-%30 oranında azalarak 180-200 gr'a düşer (1). Bu kitle 
kaybı sırasında medulla dokusu korunmakta ve kayıp esas 
olarak korteks dokusundan olmaktadır. Böbrek kitlesinde 
değişiklikle beraber, glomerül sayısı da yaşlanma ile 
azalmaktadır (2,3). Glomerüllerde skleroz veya hiyalinizas-
yon 30 yaşından itibaren başlamaktadır. Işık mikrosko-
pisinde tamamen skleroze olmuş glomerül oranı 30 yaşında 
%l-2 iken 70 yaşında bu oran ortalama %10-%12'ye ulaş-
maktadır (4,5). Yaşla artan glomerülosklerozun nedeni tam 
olarak aydınlatılamamıştır. Ancak diyetteki protein ve lipid 
içeriğine, toksik maddelere, immünolojik ve hemodinamik 
mekanizmalara dayandırılan teoriler öne sürülmüştür (6,7,8). 
Glomerül yapısı mikroskopik olarak incelendiğinde yaşlanma 
ile bazal membranın kalınlaştığı ve glomerül yüzey kesit 
alanının küçüldüğü görülmektedir (9,10). Tübül hücre 
membranında da kalınlaşma ile beraber tübüler atrofi ve 
interstisiyel fibrozis yaşlanma i le  ortaya çıkan diğer 
anatomik değişikliklerdir ( I I ) .  Hipertansiyon veya böbreği 
etkileyen diğer sistemik hastalıklar olmaksızın yaşlanma ile 
arteriyol ve büyük damar duvarlarında intimal kalınlaşma ve 
buna eşlik eden sklerotik değişiklikler oluşur (12). 

FİZYOLOJİK DEĞİŞİKLİKLER ve 
KLİNİK ÖNEMİ 

Yaşlanma ile böbrek fizyolojisinde de önemli değişiklikler 
meydana gelir. Renal plazma akımı 30 yaşında 600 ml/dk iken 
her on yılda %10 azalarak 80 yaşında 30ıml/dk'ya iner (13). 
Böbrek vericilerinde yapılan çalışmalarda kan akımının 
kortekste daha belirgin olarak azaldığı ve medüller kan 
akımının korunduğu görülmüştür (14). Bu azalmaya hem 
afferent hem de efferent arteriol rezistanslarındaki artış eşlik 
eder. Muhtemelen artmış efferent arteriyol rezistansının ve 
filtrasyon fraksiyonu yüksek olan jukstamedüller nefron- 
ların kan akımının rölatif olarak korunduğu ve bunun sonu-
cunda da yaşlanma ile filtrasyon fraksiyonunun arttığı bildi-
rilmiştir (13,14). Bu bilgilerin ışığında yapılan çalışmalarda, 
yaşlı bireylerde gençlere göre asetilkoline karşın böbreğin 
vazodilatatör cevabının azaldığı ancak anjiotensinin vazo-
konstrüktör etkisinin farklı olmadığı saptanmıştır (14,15). 
Bunun yanısıra glomerüler filtrasyon hızının (GFH) 30 
yaşından itibaren her yıl 0,8 ml/dk/yıl azaldığı gösterilmiştir 
(16). Bu azalmanın siyah ırkta daha belirgin olduğu 
bildirilmiştir (17). Başlangıçta yaşlanma ile azalan nefron-
larda oluşabilecek glomerüler hiperfiltrasyonun ilerleyici 
tarzda böbrek fonksiyon bozukluğuna neden olduğu 
düşünülmüştür. Ancak yapılan hayvan çalışmalarında tek 
nefrondaki glomerüler filtrasyon hızının yaşlanma ile 
değişmediği gösterilmiştir (18). Bu nedenle glomerül 
filtrasyon hızındaki azalma sadece oluşan anatomik 
değişiklilere ikinci azalan nefron sayısı ile ilintili olduğu 
konmuştur. Serum kreatinin değeri yaşla azalan glomerüler 

filtrasyon hızının sağlıklı göstergesi olmamaktadır. Çünkü 
kas kitlesi de glomerül filtrasyon hızına benzer şekilde 
yaşlanma ile azalmaktadır. 25 yaşında kas kitlesi vücut 
ağırlığının %19'u iken 70 yaşında bu oran 512'sine 
inmektedir(19). Bu nedenle özellikle yaşlı hastalarda ilaç 
dozu ayarlaması sırasında bu noktaya dikkat edilmeli ve 
serum kreatinin konsantrasyonunda bir yükselme 
olmaksızın glomerül filtrasyon hızında belirgin düşme 
olabileceği aklıda tutulmalıdır(20). Yaş gözönüne alınarak 
serum kreatinin değerinden glomerüler filtrasyon hızının 
hesaplanması için sıklıkla kullanılan formüller Tablo I'de 
gösterilmiştir. 
 

Azalmış glomerüler filtrasyon ve kan akımı yaşlılarda 
gençlere göre prerenal akut böbrek yetmezliği tablosunun 
daha sık görülmesine neden olur (21). Konjestif kalp yet-
mezliği, kusma, ishal, gastrointestinal sistem kanamaları, 
majör cerrahiler, bilinçsizce diüretik kullanımı yaşlı birey-
lerde prerenal akut böbrek yetmezliğinin en sık nedenleridir. 
Bu tabloya erken müdahale edilmezse akut tübüler nekroz 
sıklıkla gelişebilir. İskemik akut tübüler nekrozun yanı sıra 
yaşlılarda aminoglikozit ve radiokontrast maddeye bağlı 
akut böbrek yetmezliği riskinin arttığı da bildirilmiştir. Yaş-
lılarda efektif plazma volümünün azaldığı koşullarda veya 
ateromatöz iskemik böbrek hastalığının varlığında bu yaş 
grubunda sık kullanılan non steroid antiinflamatuar ilaç ve 
anjiotensin converting enzim inhibitörleri böbrek fonksiyon 
bozukluğuna ve akut böbrek yetmezliğine neden olurlar. 

SIVI  ELEKTROLİT DENGESİ 
Yaşlanma ile beraber böbreklerin önemli rol oynadığı 

sıvı ve elektrolit dengelerinde bazı değişiklikler ortaya çıkar. 
Yetmiş yaşında vücuttaki su miktarı vücut ağırlığının 
%53'üne kadar düşer (22), Serum elektrolit konsantrasyon-
larında yaşlanma ile herhangi bir değişiklik olmamakla 
beraber sıvı veya diyet değişikliklerine organizmanın adap-
tasyonu yaşlanma ile bozulmaktadır. Tübül fonksiyonlarında 
ortaya çıkan değişiklikler Tablo 2'de gösterilmiştir. 

Tablo 2: Yaşlanma ile tübül fonksiyonlarında ortaya çıkan 
değişiklikler 

Sodyum emiliminde ve atılımında bozukluk 
Konsantrasyon ve dilusyon kapasitesinde azalma  
İdrarın asidifikasyonunda bozukluk                   
Potasyum atılımında bozukluk                                 
Fosfat geri emiliminde azalma 
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Sağlıklı  bireylerde diyette sodyum kısıtlanması 
yapıldığında buna cevaben ortaya çıkan idrardaki sodyum 
atılımındaki azalmanın yaşlılarda daha yavaş olduğu saptan-
mıştır (23). Klirens çalışmalarında yaşlanma ile distal tübül 
sodyum emiliminin azaldığı gösterilmiştir (24). Bu bulgunun 
yaşlanma ile ortaya çıkan interstisiyel fibrozis, artmış 
modüller kan akımı ile ilintili olabileceği öne sürülmüştür. 
Ayrıca yaşlı bireylerde %10 ila %30 oranında azalan bazal 
renin aktivitesinin ve aldesteron düzeylerinin azalmış distal 
tübül sodyum reabsorbsiyonunda rol oynayabileceği de 
düşünülmektedir (25). Benzer şekilde sağlıklı bireylerde 
parenteral yolla tuz yüklenmesini takiben ilk 24 saat içinde 
böbreklerden atılan sodyum miktarının 40 yaşın üstündeki 
bireylerde gençlere göre azaldığı gösterilmiştir (26). Yaşlanma 
ile azalan GFH, sodyum yüklenmesine böbreklerin cevabının 
körelmesinde en önemli faktördür. Bunun yanısıra sodyum 
atılımında önemli rolü olduğu bilinen atrial natriüretik peptid 
(ANP) düzeyleri hayvan ve insan çalışmalarında yaşlanma 
ile yüksek saptanmıştır (27). Ancak insanlarda ANP 
infüzyonuna natriüretik cevabın muhtemelen end organ 
cevabının körelmesine ikincil yaşlılarda genç bireylere göre 
azaldığı saptanmıştır (28). 

Benzer şekilde böbreğin konsantrasyon ve dilüsyon yeteneği 
yaşlanma ile azalmaktadır. Sağlıklı bireylerde yapılan 
çalışmalarda 12 ila 24 saat su kısıtlaması sonrası ölçülen 
idrar osmolalitesi ile bireyin yaşı arasında ters korelasyon 
olduğu gösterilmiştir (29). Maksimum idrar osmolalitesi 40 
yaşın altındaki bireylerde ortalama 1109 mOsm/kg H2O 
iken 60 yaşın üzerinde ortalama 882 mOsm/kg H2O'ya 
kadar düşmektedir. Su yüklemesini takiben yapılan dilüsyon 
çalışmalarında ise minimum idrar osmolalitesinin 40 yaşın 
altında 52 mOsm/kg H2O iken 70 yaş üstünde bu değerin 
ancak 92 mOsm/kg H20'ya kadar indiği görülmüştür (30). 
Yaşlanma ile azalan distal tübül sodyum emilimi, glomerüler 
fîltrasyon hızında azalma ve artmış medüller kan akımı 
böbreğin azalmış konsantrasyon ve dilüsyon yeteneğinden 
sorumlu tutulmaktadır. Antidiüretik hormon düzeylerinin ise 
yaşlanma ile yükseldiği ancak ANP'e benzer şekilde bu 
hormona da end organ cevabının yaşlanma ile azaldığı hayvan 
çalışmalarında saptanmıştır (31,32), 

Su ve tuz alımındaki değişikliklere karşın böbreğin adap-
tasyon mekanizmalarında yaşlanma ile ortaya çıkan bozul-
malar, yaşlı bireylerde hipernatremi riskini artırmaktadır 
(33). Yapılan çalışmalarda 24 saat sıvı kısıtlamasından sonra 
vücudun sıvı kaybına karşı en önemli koruyucu mekaniz-
ması olan susama hissinin ve ağız kuruluğunun gençlere 
göre 65 yaşı üstündeki bireylerde köreldiği saptanmıştır 
(34). Bunun yanısıra susama ile alınan sıvı miktarının yaşlı 
bireylerde daha az olduğu gösterilmiştir. Hipernatremi akut 
olarak geliştiğinde ve plazma sodyum değeri 160 mEq/l 
üstüne çıktığında yaşlılarda mortalitenin %75'e kadar yük-
seldiği bildirilmiştir (33). Öte yandan özellikle tiazid grubu 
diüretik ve non steroid antiinflamatuar ilaç kullanımı da yaşlı 
bireylerde hiponatremi riskini artırmaktadır (35). 

Yaşlı kişilerde kan pH'sı ve HCO3 konsantrasyonu normal 
sınırlarda olmasına karşın akut asid yüklenmelerinde 
gençlere göre böbreğin cevabının bozulduğu gösterilmiştir. 
Amonyum klorid verilmesi sonrası yaşlılarda ulaşılan mini- 

mal idrar pH'sının daha yüksek ve ilk 8 saatte idrarla atılan 
asid yükün ise daha düşük olduğu saptanmıştır (36). Bu 
bozukluk muhtemelen yaşlanma ile tübüllerde ortaya çıkan 
anatomik veya fonksiyonel değişikliklerin sonucu olarak 
NH4

+ atılımındaki azalmadan kaynaklanmaktadır. 
Yaşlanma ile kas kitlesinin azalması sonucunda total 

vücut ve değişebilen potasyum miktarı azalmaktadır (37). 
Hayvan çalışmalarında uzun süreli potasyumdan zengin diyet 
sonrası parenteral potasyum infüzyonuna kaliüretik cevabın 
yaşlanma ile azaldığı ve plazma potasyum değerlerinin daha 
fazla yükseldiği gösterilmiştir (38). Bu bulguların azalmış 
Na-K ATPaz aktivitesinden kaynaklandığı düşünülmektedir. 
Klinik çalışmalarda potasyum tutucu diüretik, beta bloker, 
ACE inhibitörü, ketokanazol ve siklosporin kullanımı sonucu 
ortaya çıkabilecek hiperkalemi riskinin yaşlı bireylerde daha 
yüksek olduğu saptanmıştır (39). Bunun yanısıra yaşlılarda 
diüretiklerle hipokalemi daha sık gözlenmektedir. 

Yaşlanma ile böbrekteki 1 alfa hidroksilaz aktivitesinin 
azaldığı bilinen bir gerçektir (40). Kalsiyum ve fosforun 
diyette kısıtlanması sonrasında yaşlanma ile böbreklerden 
kalsiyum geri emiliminde herhangi bir değişiklik olmadığı, 
ancak fosfor geri emiliminin azaldığı saptanmıştır (41). 
Başlangıçta fosfor geri emilimindeki bozukluğun artmış pa-
ratiroid hormon düzeylerinin bir sonucu olduğu düşünül-
müştür. Ancak paratiroidektomi yapılan ratlarda da fosfor 
geri emiliminin düzelmemesi bu bulgunun yaşlanma ile 
tübül fonksiyonlarında ortaya çıkan bir değişiklik olduğunu 
göstermiştir (42). 

Sonuç olarak yaşlanma, değişen koşullara böbreğin 
adaptasyonunun etkinliğini ve hızını azaltmaktadır. Yaşlılarda 
ortaya çıkan bu fonksiyonel değişiklikler gözüne alınmadan 
yapılacak tıbbi yaklaşımlar istenmeyen ve kişinin yaşamını 
tehlikeye sokabilecek derecede ciddi klinik sonuçlar 
doğurabilir. 
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