
Gelişmiş ülkelerde 65 yaş üstü nüfus en hızlı artış gösteren insan popülasyo-
nunu oluşturmaktadır. Tüm dünyada 2050 senesine gelindiğinde her üç kişi-
den birinin 65 yaşın üzerinde olacağı; 65 yaş üstü nüfus sayısının çocuk ve 

adolesan (10-24 yaş) yaş grubunu geride bırakacağı tahmin edilmektedir.1 Yaşlı nüfu-
sun artış göstermesine paralel olarak yaş ilişkili böbrek hastalıklarının tanı sıklığındaki 
artış da kaçınılmaz olacaktır. Bu derleme yaşlanma ile birlikte böbrekte gelişen yapı-
sal ve işlevsel değişiklikleri gözden geçirmek; klinisyenlere yaşlılarda böbrek fonksi-
yonlarının doğru değerlendirilmesi için ipuçları sağlamak adına kaleme alınmıştır. 

Yaş ilerledikçe tüm diğer organlarda olduğu gibi böbrekte de hücre yapısında ve 
sayısında değişiklik gözlenmektedir. Literatürde yaşlanma ile ortaya çıkan histomor-
folojik değişimler ile ilgili bilgiler çoğunlukla sağlıklı böbrek donörlerinde yapılan 
araştırmalardan sağlanmıştır.2,3 

 YAPISAl DEğİşİKlİKlER 
Yaşlanma ile böbreğin temel işlevsel birimi olan kortikal nefron sayısında ve kortikal 
böbrek hacminde azalma olmaktadır. Böbrek başına toplam işlevsel nefron sayısı 18-
29 yaşlarında 990 bin iken, 70’li yaşlara gelindiğinde 520 bin dolaylarına düştüğü tes-
pit edilmiştir.4 Beşinci dekata kadar medüller böbrek hacmi kortikal hacim azalmasını 
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ABS TRACT In parallel with the increase in the elderly population all over the world, it is inevitable 
to increase the frequency of diagnosis of age-related kidney diseases. As the age progresses, changes 
are observed in the structure and number of cells in the kidney as in all other organs. Macroscopically, 
while decrease in renal cortical volume, surface irregularity and simple cyst-mass development in-
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a decrease in glomerular filtration rate (GFR) is observed in proportion to the usual nephron loss. As 
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kompanse ettiğinden, toplam böbrek hacmindeki azalma 
50 yaşından sonra belirginleşir (22cm3/dekat). Yaşlanma 
ile böbrekte yüzey düzensizliği artarak ondülan görünüm 
gerçekleşir.5 Basit böbrek kistlerinin görülme sıklığı, sa-
yısı ve büyüklüklerinde de artış izlenir.6 Yaşlanma ile sık-
lığı artan tübüler divertikül gelişiminin renal kistlerin öncü 
lezyonu olduğu düşünülmektedir.7 Diğer taraftan yaşlanma 
ile böbrekte diğer kitlesel lezyonların (hiperdens kist, an-
jiomyolipom, malign tümörler) görülme sıklığında da artış 
gözlenir.6 Yaş ilerledikçe renal arterlerde arterioskleroz gö-
rülme sıklığı artar. Renal arterioskleroz görülme sıklığı 30 
yaş altında %0.4 iken, 60-75 yaş arasında %25’e kadar art-
maktadır. Bununla birlikte böbrekte parankimal kalsifi-
kasyon ve kortikal skar görülme sıklığı da artış gösterir.8 

Mikroskobik olarak glomerülosklerozis, glomerüler 
bazal membranda kalınlaşma (Resim 1), tübüler atrofi 
(Resim 2), interstisyel fibrosis (Resim 3) ve arteriosklero-
ziste (Resim 5-6) artış yaş ilerledikçe olan değişikliklerdir. 
Histopatolojik olarak tariflenen değişikliklerin 2 ya da daha 

fazlasının birlikte görülmesi “Nefrosklerozis” olarak ta-
nımlanmaktadır.9,10 Nefrosklerozis büyük ölçüde küçük ar-
terlerin arteriosklerozisi ve hiyalinozisi nedeniyle gelişen 

iskemik hasarlanmanın bir sonucudur. Nefrosklerozis kor-
tikal böbrek hacmindeki azalmanın temel nedenidir. Sağ-
lıklı böbrek vericilerinden edinilen bilgiler doğrultusunda 
nefrosklerozis sıklığı 30 yaş altındaki donörlerde %2.7, 60-
69 yaş arasında %58, 70 yaş üstünde ise %73’e kadar çık-
maktadır.3 Nefroklerozis gelişiminin yaşlanmanın doğal bir 
sonucu olan fizyolojik bir süreç mi yoksa önlenebilir pato-
lojik bir durum mu olduğu tartışmalıdır. Nefrosklerozis 
yaşlandıkça ılımlı hipertansiyon gelişimi ile korele olsa da, 
nefrosklerozisin yaşlanma ile evrilen glomerüler filtrasyon 
hızındaki düşüşün birincil etkeni olmadığı düşünülmekte-
dir.11 Mayo klinik tarafından yapılan bir araştırmada sağ-
lıklı böbrek vericilerinde, dekatlara göre nefrosklerozis 
sıklığı ile glomerüler filtrasyon hızı (GFR)’ndaki azalma-
nın ilişkisi değerlendirilmiştir. Bu çalışmada dekat başına 
GFR’de 6.3 ml/dk/1.73 m2 düşüş saptanırken, aynı yaş gru-
bunda nefrosklerozis olanlar ile olmayanlar arasında 
GFR’nda farklılık gözlenmemiştir.2 Burada senil nefrosk-
lerozis ile fokal segmental glomerulosklerozis ve hiper-
tansif nefrosklerozis (Resim 4-5) seyrinde görülen malign 
nefrokslerozisin ayrımı önemlidir. Senil nefrosklerozda 
glomerulosklerozis daha çok global glomerulosklerozis 
şeklindedir; segmental değildir.2 Senil nefrokleroziste af-
ferent arterioldeki hiyalen birikimler (Resim 7) non-obs-
trüktif iken malign nefroskleroziste hiyalen birikimler daha 
şiddetli ve obstrüktif tipte olma eğilimindedir. Malign nef-
roskleroziste extrasellüler matriks de daha geniştir, tübü-
lointerstisyel inflamasyon sürece dahildir. Senil 
nefroskleroziste ise ekstrasellüler madde birikimi ve infla-
masyon olmaz. Senil nefroskleroziste renal otoregülasyon 
kısmen korunurken; malign nefroskleroziste ise afferent ar-
teriolde gelişen obstrüksiyon ve ileri derecede arteriolosk-
lerozis nedeniyle otoregülasyon bozulmuştur.12,13 Malign 
nefrosklerozis olan hastalarda erken dönemde son dönem 
böbrek yetmezliği (SDBY) gelişirken; senil nefrosklero-
ziste proteinüri olmadığı takdirde SDBY gelişim riskinde 
artış olmaz.14,15 
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RESİM 1: Kırmızı ok: Afferent arteriolde kalınlaşma; Mavi ok: Glomerül bazal mem-
branda kalınlaşma (Hemotoksilen-eozin boyama ile 20 kat büyütme).

RESİM 2: Kırmızı ok: İskemik- hipertansif glomerül; glomerüler bazal membranda 
kıvrımlanma ve tuftta büzülme; Daire içi: Tübüler atrofi (Periyodik asit-Schiff bo-
yama ile 20 kat büyütme).

RESİM 3: Yeşil görünen alanlar interstisyel fibrosisi temsil etmektedir. (Massson’s 
trikrom boyama ile 20 kat büyütme).
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 İşlEVSEl DEğİşİKlİKlER 
Yaşlanma ile kortikal böbrek hacmi azaldıkça GFR’de de 
düşüş yaşanmaktadır. Farklı toplumlarda sağlıklı bireylerde 
yapılan gözlemsel çalışmalarda 40 yaş sonrasında GFR’de 
yıllık 0.75-1 ml/dk/1.73 m2 azalma olmaktadır.16-18 GFR’de 
bu azalmanın yaşlanmanın fizyolojik bir sonucu olduğu ve 
kardiyovasküler hastalık riskinde artışa neden olmadığı de-
ğerlendirilmektedir. Hipertansiyon ve kardiyovasküler has-
talık sıklığının son derece düşük olduğu Kuna Kızılderili 
topluluğunda yapılan bir araştırmada, bu yerel toplulukta 
da diğer popülasyonlara benzer şekilde yaş ilerledikçe 
GFR’de olağan düşüş gözlenmiştir.19 Sağlıklı yaşlanan 
böbrek donörlerinde transplantasyon esnasında yapılan 
böbrek biyopsileri göstermiştir ki, obezite, diyabet gibi ek 
bir faktör yoksa yaşlanan böbrekte glomerüler hipertrofi, 
glomerüler filtrasyon kapasitesinde artış ya da tek nefron 
GFR’de artış olmaz.11,20,21 Yaş ilişkili nefroskleroza bağlı 
gelişen olağan nefron kaybı ile orantılı olarak GFR’de 
azalma gözlenir.  

Böbrek işlevlerinin GFR baz alınarak değerlendiril-
mesi ile daha çok yaşlı birey “Kronik böbrek hastalığı” 
(KBH) tanısı almaktadır. KBH, GFR< 60/ml/dk/1.73 m2 
olması olarak tanımlanırsa; 70 yaş üstünde her iki kişiden 
birinin KBH olarak tanınmasına neden olmaktadır.15 Yaşlı 
popülasyonda GFR baz alınarak yapılan tanımlama çok 
daha fazla sayıda bireyin KBH tanısı almasına ve KBH 
prevelansının yükselmesine neden olmaktadır. Oysa ki 
Alman kohort çalışmasında 70 yaş üzerindeki bireylerin or-
talama GFR düzeylerinin 60/ml/dk/1.73 m2 olduğu gözlen-
miştir.15 Farklı yaş kategorilerini içine alan, 2 milyonun 

üzerinde erişkinin dahil edildiği, 46 farklı kohort araştır-
manın toplu halde ele alınarak, KBH ile mortalite riskinin 
değerlendirildiği bir meta-analizde; 18-54 yaş arasında GFR 
75 ml/dk/1.73 m2’nin altında, 75 yaş üstünde ise GFR 45 
ml/dk/1.73 m2’nin altında iken mortalite riski artmaktadır.22 
Buradan hareketle KBH tanısı için yaşa göre alt sınır tayin 
edilmesi gerekliliği anlaşılmaktadır. Bu doğrultuda bazı 

RESİM 4: Siyah oklar: Arkuat arterde internal elastik laminada duplikasyon (Hipertansif vasküler değişiklik) a) Hemotoksilen-eozin boyama ile 20 kat büyütme, b) Periodik 
asit metenamin gümüşleme ile 20 kat büyütme c) Masson’s trikrom boyama ile 20 kat büyütme. 

RESİM 5: Küçük arterde belirgin duvar kalınlaşması (Hemotoksilen-eozin boyama 
ile 40 kat büyütme).

RESİM 6: İskemik-hipertansif glomerül; glomerüler bazal membranda kıvrımlanma 
ve tuftta büzülme (Periodik asit metenamin gümüşleme ile 40 kat büyütme).



otörler KBH tanısı için yaşa özgü sınırlar tanımlamışlardır. 
KBH tanısı için 40 yaş altı bireyler için GFR sınırının 75 
ml/dk/1.73 m2, 40-65 yaş arası bireyler için 60ml/dk/1.73 
m2, 65 yaş üzerindeki bireyler için ise 45ml/dk/1.73 m2 ol-
ması gerektiği yönünde çağrı yapmışlardır. Bu sayede yaşlı 
popülasyonda KBH tanısının en az %50 oranında azalaca-
ğını ifade etmişlerdir.23,24 Böbrek yetmezliği gelişim riski-
nin değerlendirildiği bir modellemede, 65 yaşında GFR’si 
50 ml/dk/1.73 m2 olan ancak proteinürisi olmayan bir bi-
reyde 2 yıl içinde böbrek yetmezliği gelişme riski %0.1, 5 
yıl için ise %0.3 olarak hesaplanmıştır.25 Yine farklı mo-
dellemelerde yaşlı bireylerin aynı GFR düzeyine sahip 
genç bireylere göre SDBY gelişim risklerinin daha düşük 
olduğu ifade edilmektedir.26,27 Japonya’da gerçekleştirilen 
bir başka kohort çalışmada GFR 30-59 ml/dk/1.73 m2 (or-
talama yaş: 67) olan bireylerde 3 yıllık izlem süresinde 
SDBY gelişimi değerlendirilmiş, 65 yaş üstündeki protei-
nürisi olmayan hiçbir bireyde SDBY gözlenmemiştir.28 

Yaşlılarda serum kreatinin değerinin baz alınarak 
GFR değerlendirilmesindeki bir başka handikap ise; yaş-
lılarda sarkopeniye bağlı olarak serum kreatinin düzeyi 
artmayabilir, bu durum GFR’deki düşüşü maskeleyebil-
mektedir. Yaşlılarda kas kitlesinin azalmasına bağlı ola-
rak serum kreatinin düzeyi zamanla yükselmeyebilir; 
böbrek işlevlerinde azalma olsa da GFR stabil kalabil-
mektedir. Klinisyenler böyle bir durumda idrar kreatinin 
klerensini ölçerek gerçek kreatinin klerensi hakkında daha 
doğru bilgi edinebilirler.29 

Yaşlanma ile sadece glomerüler fonksiyonlarda 
azalma olmaz aynı zamanda tübüler işlevlerde de bir 
takım bozulmalar olmaktadır. Yaşlı bireylerde sodyum 
geri emilimi ve potasyum atılımı azalır. Distal tübülde 
idrarı konsantre etme yeteneği azalır. Böbrek tübüllerinde 
gerçekleşen bu değişiklikler akut böbrek hasarına yat-
kınlık yaratır.30 Tübül işlevlerindeki bozulmalar tiazid 
diüretiği ilişkili hiponatremiye duyarlılığı arttırır.31 Yaş-
lanma ile gerçekleşen değişiklikler Tablo 1’de özetlen-
miştir. 

Yaşlı bireyler azalmış nefron kitlesi nedeniyle diya-
betik nefropati, küçük damar vaskülitleri, amiloidoz ve mo-
noklonal immunglobulin depo hastalığı gibi spesifik 
hastalık durumlarında böbrek işlevleri bakımından çok 
daha kötü etkilenebilmektedir. Özellikle anti-nötrofil sito-
plazmik antikoru ilişkili küçük damar vaskülitleri ileri yaş 
hasta grubunda akciğer ve böbrek tutulumları ile birlikte 
çok daha ölümcül seyredebilmektedir.32 Bu yaş grubunda 
küçük damar vaskülitlerinin tanınması ve uygun immun-
supresif tedavinin verilmesi hasta ve böbrek sağ kalımı açı-
sından yarar göstermektedir.33 Ülkemizde 65 yaş üstü 
olgularda böbrek biyopsilerinin değerlendirildiği merkezi-
mizde yapılan bir araştırmada; yaşlı bireylerde böbrek bi-
yopsi endikasyonları, biyopsi sonuçları ve biyopsi ilişkili 
komplikasyonlar geriye dönük olarak gözden geçirilmiş-
tir. Bu bildiride yaşlılarda sebebi belirlenemeyen akut böb-
rek yetmezliği, nefritik ve nefrotik sendrom kliniği 
varlığında böbrek biyopsisi sayesinde %67 oranında tedavi 
ile düzeltilebilir bir etyoloji (kresentik glomerülonefrit, hi-
pertansif nefropati, membranöz glomerülonefrit) saptan-
mıştır. Kresentik glomerülonefrit tanılı hastalarda 
siklofosfamid ve metilprednizolon tabanlı immunsupresif 
tedavi ile %40 oranında tam remisyon sağlanmıştır. Aynı 
araştırmada yaşlılarda böbrek biyopsisine bağlı kompli-
kasyon sıklığının (%7.1) kabul edilebilir sınırlarda olduğu 
belirtilmiştir.34 Buradan hareketle yaşlılarda böbrek biyop-
sisi yapılmasından kaçınılmaması gerektiği, tanısal ve sağ-
altım yönünden biyopsinin önemli ölçüde rehberlik 
sağladığı, spesifik hastalık şüphesi duyulan özellikle serum 
kreatinin düzeyinde hızlı yükselişe, hematüri ve proteinü-
rinin de eşlik ettiği olguların bir nefrolog ile işbirliği içeri-
sinde değerlendirilmesi gerektiği anlaşılmaktadır. 

 REÇETElENDİRMEDE DİKKAT EDİlMESİ  
GEREKEN HuSuSlAR 

Kronik böbrek hastalığı olan yaşlı bireyler polifarmasiye 
oldukça duyarlıdırlar. Yaşlı böbrek hastaları pek çok yan-
daş hastalığın birlikte görüldüğü hasta gruplarını oluştur-
maktadır. Bu durum oldukça karmaşık ve çok sayıda farklı 
ilacın aynı anda alınmasına neden olarak; ilaç-ilaç, ilaç-
hastalık etkileşimlerinin ortaya çıkmasına yol açmaktadır. 
Özellikle yaşlanma ile birlikte suda çözünen, böbrekten 
klerensi olan ilaçların atılımında azalma olmakta; vücutta 
ilaç birikimi ve toksisitesi kolaylaşmaktadır.35 Uygunsuz 
reçetelendirme ve ilaç-ilaç etkileşimleri günlük ilaç sayısı 
arttıkça artış göstermektedir. Özellikle günlük tablet sayı-
sının 10 ve üzerine çıktığı hastalarda polifarmasi riski 5 kat 
artış göstermektedir.36 Yaşlı hastalarda kullanılan ilaçların 
her poliklinik kontrolünde eksiksiz gözden geçirilmesi, yaş 
ve böbrek işlevlerine göre dozlamların yeniden değerlen-
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RESİM 7: Küçük arterde hyalinizasyon (Periyodik asit-Schiff boyama ile 20 kat bü-
yütme).



dirilmesi, endikasyonu kalmayan ve bu yaş grubunda ya-
rarsız ilaçların (statin, proton pompa inhibitörleri, oral hi-
poglisemik ajanlar vb) elimine edilmesi; hasta uyumu, 
tedavi giderlerinin azaltılması ve advers etkilerin önlen-
mesi için büyük önem taşımaktadır.37,38 

Güncel pratikte çok sık reçete edilen ilaçlardan olan 
yangı gidericilerin (NSAİİ) yaşlı hastalarda kullanımı sı-
rasında temkinli olunmalıdır. Renal prostaglandin üretimi-
nin azaldığı yaşlı hasta grubunda yangı gidericilerin 
kullanımı renal otoregülasyonu bozmakta, akut ve kro-
nik böbrek hasarlanmasını kolaylaştırmakta, kan basıncı 
kontrolünü zorlaştırmaktadır.39-41 Bu yaş grubunda yangı 
gidericiler oldukça kısa süreli ve dikkatli kullanılmalıdır. 

YAşlIlARDA KAN BASINCI YÖNETİMİ VE İlAÇ SEÇİMİ 
Amerikan toplumunda 65 yaş üzerinde hipertansiyon pre-
velansının %70-80’e kadar çıktığı bildirilmektedir.42 Yine 
Avrupa kıtasında yapılan bir araştırmada yaşlı bakım ev-
lerinde kalan popülasyonda hipertansiyon sıklığının 
%80’nin üzerinde olduğu, antihipertansif ilaç kullanım ora-
nının da %80 olduğu bildirilmiştir.43 

İzole sistolik hipertansiyon, sistolik kan basıncının 
≥160 mmHg üzerinde olması ile birlikte diyastolik kan ba-
sıncının <90 mmHg olması olarak tanımlanmıştır.44 İzole 
sistolik hipertansiyon artmış aterosklerozun bir sonucu ola-
rak kabul edilmektedir.45 İzole sistolik hipertansiyon hi-
pertansif yaşlı hastaların %60-80’ini oluştururken; bu yaş 
grubunda miyokard enfarktüsü, sol ventrikül hipertrofisi, 

böbrek işlev bozukluğu, inme ve kardiyovasküler morta-
lite gelişimini 2-4 kat arttırmaktadır.46-48 Hipertansif yaşlı 
olgularda (≥75 yaş) ölümcül ve ölümcül olmayan kardiyo-
vasküler olaylardan korunmak için, sistolik kan basıncı he-
definin 125-135 mmHg (standart manuel ofis ölçümü) 
arasında olması gerektiği randomize klinik bir araştırma 
olan SPRINT çalışmasında bildirilmiştir.49 Bir diğer 80 yaş 
üstü hipertansif olguların dahil edildiği plasebo kontrollü 
HYVET çalışmasında; hedef kan basıncının 150 
mmHg’nın altına düşürülmesi ile inme ve tüm nedenlere 
bağlı ölümlerde azalma sağlanmıştır.50 Ancak hatırda tu-
tulması gereken durum, bu tip randomize kontrollü araş-
tırmalara bilişsel bozukluk dahil çoklu yandaş hastalıkları 
olan çok kırılgan yaşlıların dahil edilmediğidir. Buradan 
hareketle Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti 80 yaş üstü kırılgan 
yaşlılarda sistolik kan basıncı hedefinin 130-150 mmHg 
arasında olması gerektiğini önermiştir.51,52 

Diğer taraftan yaşlılarda izole sistolik hipertansiyonu 
tedavi ederken diyastolik kan basıncının 60 mmHg altına 
düşmesine müsade edilmemelidir.53,54 Yaşlılarda diyasto-
lik kan basıncının 60 mmHg altına düşürülmesinin kardi-
yovasküler olay gelişim sıklığını arttırdığı kohort tipi 
analizde gösterilmiştir.55 Yine bu yaş grubunu ele alan göz-
lemsel bir çalışmada diyastolik kan basıncının 65 mmHg 
altına düşürülmesiyle inme sıklığının arttığı bildirilmiştir.54 

Yaşlılarda antihipertansif tedavi sonrası yakın dö-
nemde (ilk 1-2 ay) düşmeye bağlı kalça kırığı görülme sık-
lığı arttığından; hipertansif acil ya da ivedi durum yoksa 
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Kategori Yaşlanma ile görülen değişiklikler 
Mikroskopik Arteriosklerozis 

Arteriolosklerozis 
Global glomerulosklerozis 
İnterstiyel fibrosis 
Tübüler atrofi 
Nefron sayısında azalma 

Makroskopik Renal arterlerde aterosklerozis 
Kortikal hacimde azalma 
Medüller hacimde artış (5.dekata kadar) 
Böbreğin yüzey düzensizliğinde artış 
Kist sayısı ve boyutlarında artış 

İşlevsel Toplam GFR’de azalma 
Stabil tek nefron GFR düzeyi 
Sodyum geri emilimi ve potasyum atılımında azalma 
İdrarı konsantre etme yeteneğinde azalma 

TABLO 1:  Yaş ilerledikçe böbrekteki histolojik ve işlevsel değişiklikler.
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kan basıncında kademeli bir düşüş stratejisi izlenmelidir.56 
Üç ila altı ay içerisinde istenilen hedeflere yaklaşılmalı, or-
tostatik hipotansiyon gelişiminden kaçınılmalıdır. Yaşlı 
hastalar tat alma hassasiyetindeki azalma nedeniyle çok 
daha yüksek miktarda tuz alabilmektedirler. Bu nedenle 
yaşlılarda kan basıncı düzenlenmesinde öncelikle diyetten 
tuzun uzaklaştırılması ve fazla kilolu hastalarda kilo veril-
mesi büyük önem taşımaktadır. Yaşam tarzı değişiklikleri 
ile arzu edilen kan basıncı düşüşü sağlanamadıysa uzun et-
kili kalsiyum kanal blokerleri, ACE inhibitörleri/ARB’ler 
veya tiazid diüretiklerinden herhangi birisi ile antihiper-
tansif tedavi düzenlenebilir.57 Eğer ACE inhibitörleri/ 
ARB’ler antihipertansif tedavide yer alıyorsa düzenli ola-
rak serum kreatinin ve potasyum düzeyleri bakılmalıdır.58 

Kalp yetmezliği ve miyokard enfarktüsü gibi kesin bir en-
dikasyon yok ise beta-bloker ajanlardan başlangıç tedavi-
sinde kaçınılmalıdır.59,60 Yine ortostatik hipotansiyon 
gelişimini kolaylaştırdığından alfa bloker ilaçlar ilk planda 
değerlendirilmemelidir.61 

Sonuç olarak tüm dünyada klinisyenler yaşlı bireyler 
ile ilgili problemler ile artan sıklıkta karşılaşacaktır. Yaş-
lılar kendi içerisinde son derece heterojen bir hasta popü-
lasyonunu oluşturduğundan; bu yaş grubu ile ilgili önerileri 
sadece kimlik yaşına bakıp genelleştirmek olumsuz klinik 
sonuçlara neden olabilir. Bu doğrultuda her yaşlı hastada 
yaşam aktivitesi, fonksiyonellik ve yandaş hastalıklar bir-
likte değerlendirilerek bireyselleştirilmiş yaklaşım önce-
lenmelidir.
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