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Ozet

Yash hastalarda sistolik kan basincumin  diyastolik kan
basimciyla aym veya daha onemli oldugu bilinmektedir. Izole
sistolik hipertansiyon morbidité ve mortaliteyi artirir, konjestif
kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi ve stroke riski artar.
Aort kompliansi, atim hacmi ve ejeksiyon hizi sistolik kan
basincini etkiler. Bunlarin herbiri yasla etkilenir. Sistolik kan
basinct 140 mmHg veya iizerinde diyastolik kan basinct 90
mmlitg'dan az olan yash bir hastada izole sistolik hipertansi-
yon tamisi konur. Izole sistolik hipertansiyon siklikla hedefor-
gan hasart ile beraberdir; retina, kalp, beyin ve bobrekleri et-
kiler. Hedef organ hasarini géz oniine almadan izole sistolik
hipertansiyonla  bir  hastamin  degerlendirilmesi tam  degildir.
Hedef organ hasarvun varligi, hipertansiyonun kardiyo-
vaskiiler komplikasyonlarvmin azaltilmast i¢in uygun antihiper-
tansiftedavinin kuvvetli bir belirleyicisidir, izole sistolik hiper-
tansiyonu olan yashlarda, sekonder hipertansiyon sebeplerini
arastirmak genelde gerekmez. Hem sistolik hemde diyastolik
kan basinci  sabahlart en yiiksek, uykuda ise en diisiiktiir.
Diurnal kan basinci  degisikliklerinin ana  belirleyicileri yas,
cinsiyet ve sigaradir.

Cogu yash hipertansiyonu olan hastada yasam tarzin
diizenleme baslangi¢ ilag¢ tedavisine bir alternatif olarak de-
nenmelidir. Diiiretikler yeterince test edildiginden ve yashlar-
da hipertansivona baglh  kardiyovaskiiler mortalité
biditeyi azalttgr isbatlandigindan, primer olarak tavsiye
edilmektedir.  Onceden enfarktiis gecirmis yash hastalarda be-
ta-blokerler ilk segilecek ilaglardwr. Hipertansiyonu olan yash
hastalarda ca-kanal antagonistleri kan basmcini  diistirmede
cok etkilidirler. Hipertansiyon, diisiik bir ejeksiyon fraksiyonu
ile sistolik fonksiyon bozukluguna bagli konjestif kalp yetersiz-
ligiyle birlikteyse veya ejeksiyon fraksiyonu %35-40wmn altin-
dayken enfarktiisten kisa siire sonra verilirse; ACE inhibitor-
leri ilk segilecek ilaglardir.
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Summary

In the elderly patients, it is known that the level of systolic
blood pressure is of equal or greater impotance than the level
of diastolic blood pressure. Isolated systolic hypertension is
associated with increased risk for cardiovascular morbidity
and mortality, including heart disease, congestive heart failure
and stroke. Aortic compliance, stroke volume and velocity of
ejection influence systolic blood pressure. Each ofthem is af-

fected by age. Isolated systolic hypertension is diagnosed in an
elderly patient on the basis of an systolic blood pressure of 140
mmHg or greater and a diastolic blood pressure of less than 90
mmHg. Isolated systolic hypertension is often associated with
target-organ damage involving the retina, heart, brain and
kidneys. Evaluation of a patient with isolated systolic hyper-
tension is incomplete without searching for target-organ in-
volvement. The presence of target-organ damage is a strong in-
dicator for appropriate antihypertensive therapy to reduce the
cardiovascular complications of hypertension. In the elderly
patients with isolated systolic hypertension, it is not generally
necessary to investigate the secondaiy causes of hypertension.
Both the systolic and the diastolic blood pressure are highest in
the morning and lowest during sleep. The main determinants of
diurnal blood-pressure variation are age, gender and smoking.

Lifestyle modifications should be tried as an alternative
to initial drug therapy for many elderly patients. Diuretics
were primarily recommended because they have been ade-
quately tested and have been proven to reduce hypertension-re-
lated cardiovascular morbidity and mortality in the elderly pa-
tients. Beta-blockers are drug of choice for elderly patients
with hypertension with previous myocardial infarction. Ca-
channel antagonists are very effective for decreasing blood
pressure in elderly patients with hypertension. ACE inhibitors
are the drugs of choice if hypertension is complicated by con-
gestive heartfailure caused by systolic dysfunction with a low
ejection fraction, or ifgiven shortly after a myocardial infarc-
tion ifejection fraction is less than 35-40%.

Key Words: Isolated systolic hypertension,
Elderly patients
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Yaslilarda sistolik kan basincinin diyastolik
kan basinciyla ayni veya daha énemli oldugu bilin-
mektedir (1). izole sistolik hipertansiyon morbidité
ve mortaliteyi artirir; konjestif kalp yetmezligi, ko-
roner arter hastaligi ve inme riski artar.
Framingham c¢alismasinda, yiiksek sistolik kan
basincinin (SKB) diyastolik kan basincina gore
(DKB) kardiyovaskiiler riskin daha kuvvetli bir be-
lirleyicisi oldugu gosterilmistir (2). Izole sistolik
hipertansiyon yaslilarda siklikla diger kardi-
yovaskiiler risk faktorleriyle birliktedir. Normal
bireylerle karsilastirildiginda, bu hastalarda dislipi-
demi, diyabet, obezite, periferik damar bozukluk-
lar1 ve sol ventrikiil hipertrofisi (SVH) siktir. Bu
faktorlerin  herbiri kardiyovaskiiler riski artirir
(2,3).

Fizyopatolojisi

Aort kompliansi, atim hacmi ve ejeksiyon hizi
SKB'ni1 etkiler. Bunlarin herbiri yasla etkilenir. Aort
komplians1 sistolik basing ve nabiz basincinin ana
belirleyicisidir. Atim hacminin miktart sistolik
basincin seviyesini etkiler. Yiiksek atim hacmi sis-
tolik basinci artirir. Ejeksiyon hizi distensibilitenin
derecesini belirler. Ejeksiyon hizinin artmasi, arter
duvarinin hizla gerilmesine neden olur. Yaslilarda
izole sistolik hipertansiyondan sorumlu ana fizyo-
patolojik bozukluk, aort kompliansimn kaybidir.
Yasla azalir, aterosklerozla aort rijidlesir. Yasliligin
ana belirtisi damar duvar kalinliginin artmasidir.
Kalp hizinda azalma, miyokard kasilmasinda azal-
ma, sol ventrikiil sertliginde artma ve afterload'da
artma yaslanmayla ilgili diger kardiyovaskiiler
degisikliklerdir.

Tam

SKB 140 iTimHg veya iizerinde ve DKB 90
mmHg'dan az olan yashi bir hastada izole sistolik
hipertansiyon tanisi konur. En az iki farkli cihazla
kan basinci 6lgiilmesi gerekir, SKB 210 mmHg'mn
lizerinde olanlarda tek Ol¢iim tanisaldir. Kan
basinci civali bir sfingomanometre veya kalibre
edilmis bir aneroid manometre ile Olgiilmelidir.
Uygun o6l¢iilerde manson kolu tamamen sarmalidir.
Dogru olg¢iim yapmak i¢in, radyal arter vurusu
kadar manson  sisirilmelidir.
Antihipertansif tedavinin baslangicinda postural
hipotansiyon riski yiiksek olan hastalar1 belir-

kayboluncaya
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lemede hem otururken hemde ayakta kan basinci
Olgiilmelidir.

Sert ve daha az sikistirilabilir bir brakiyal ar-
terden dolayr manson basincit gergcek kan
basincini gectiginde psoddohipertansiyon olusur.
Psodohipertansiyon tek tarafli subklaviyan arterin
atcrosklerozundan olusabilir (4). Oskiiltatuvar
gap'a bagli yaslilarda diisik SKB goriilebilir (5).
Cavallini ve arkadaslar1 hipertansiyonu olan
yaslilarin  %21'inde oskiiltatuvar gap tesbit et-
mislerdir (6). Yasm ileri, cinsiyetin kadin, arter
sertliginde artis ve aterosklerotik plaklarin sikligin-
da artis olmasi oskiiltatuvar gap'a neden olur.
Postpiandiyal hipotansiyon da hipertansif yaglilar-
da gorilir (7). Yemekten 30-120dk sonra SKB'da
20mmHg ve daha fazla diisiis goézlenir, bag don-
mesi, bayilma olabilir ve glukoza asin insiilin
cevabinin vazodilatér etkisine bagli olabilir (8).
Hipertansiyonu olan yaslilarda, bir yemekten sonra
doktor ziyareti kan basinci kontrolii hakkinda
diisiinceleri ve doz ayarlamasini etkileyebilir.
"Beyaz oOnlik" etkisi hipertansiyonlularm %15-
20'sinde goriilir (9,10). Bu etki yaslilarda, 6zellik-
le kadinlarda daha siktir (11). Doktor ziyaretinden
hemen 6nce ve sonra evde Olgiilen kan basinglari
veya ambulatuvar kan basing dl¢liimleriyle saptanir
(12). Ortostatik hipotansiyon da tedavi Oncesi
hipertansiyonlularm altida birinde goriliir (13).
Yatarken veya otururken ve ayaga kalktiktan 13 dk
sonra Olgiildiigiinde kan basincinda 20 mmHg veya
daha fazla diisiis izlenir; bas donmesi ve senkopla
seyredebilir ve bu hastalarda alfa-bloker ve yiiksek
ditiretik dozlarina dikkat etmek gerekir.

Izole sistolik hipertansiyon siklikla hedef or-
gan hasari ile beraberdir; retina, kalp, beyin ve
bobrekleri etkiler. Hedef organ hasarini gz Oniine
almadan izole sistolik hipertansiyonlu bir hastanin
degerlendirilmesi tam degildir. Hedef organ
hasarinin varligi, hipertansiyonun kardiyovaskiiler
komplikasyonlarmin azaltilmasi i¢in uygun anti-
hipertansif tedavinin kuvvetli bir belirleyicisidir.
Hipertansifretinopati fundoskopik muayene ile be-

lirlenebilir. Kalp tutulumu, hipertansif kalp
hastaligt ve koroner kalp hastaligini igerir.
Hipertansiyonlu bir hastada sol ventrikiil

hipertrofisi (SVH) genellikle hipertansif kalp
hastaliginin varligin1 gosterir. SVH yiiksek sis-
temik kan basincina kalbin adaptasyonu sonucu ve
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bagrmsiz ana kardiyovaskiiler risk faktoriidiir. izole
sistolik hipertansiyonla bir hastada SVH'nin var-
l1g1, kardiyak riskin 6nemli derecede oldugunu gos-
terir. Hipertansiyonlularda SVH prevelans: yasla
artar ve hem kardiyovaskiiler hem de sere-
brovaskiiler komplikasyonlarm sikliginda artigla
birliktedir. Sistolik fonksiyon normal oldugu halde
SVH ne bagl diyastolik disfonksiyon kalp yetmez-
ligine neden olur. SVH'nin komplikasyonlari
olarak; kompleks wventrikiiler aritmiler, miyokard
infarktiisii ve ani 6liim goriiliir. Tim antihipertansi-
fler SVH'ni geriletir, ancak hidralazin ve minok-
sidil gibi direkt vazodilatorler norepinefrin ve an-
giotensin H'nin refleks stimiilasyonuna neden
olarak ventrikiil hipertrofisini artirirlar. Hipertan-
siflerdc  SVH'nin gerilemesinin kardiyovaskiiler
sonucu diizeltecegine dair goriisler vardir (14,15).

Izole sistolik hipertansiyonu olan yasllarda,
sekonder hipertansiyon sebeplerini arastirmak
gencide gerekmez. Diyastolik kan basincit normal
olan izole sistolik hipertansiyonlu hastalarda reno-
vaskiiler hipertansiyon nadir bir sebeptir, bundan
dolay1r bu gurup hastalarda renal arteriyografi
gerekmez. Kontrol altina alinmig izole sistolik
hipertansiyonu olan yaslilarda yeni yiikselen DK B,
akselere hipertansiyon gelisimi, diisiik doz diiiretik
alan hastada spontan veya ciddi hipokalemi, DK B
yikselen bir hastada abdominal veya femoral
ifiirtimler, tekrarlayan pulmoner &dem, feokroma-
sitomay1 diislindiiren semptomlar, tedaviye direngli
hipertansiyon goriildiigiinde sekonder sebepler
aranmalidir.

Hem SKB hemde DK B sabahlan en yiiksek,
uykuda ise en diisiiktiir. Diurnal kan basinci
degisikliklerinin ana belirleyicileri yas, cinsiyet ve
sigaradir. 24-saatlik SKB ve DKB erkeklerde
kadinlara gore daha yiiksektir. SKB her 10 yillik
yas artisinda 3 mmHg artar ve SKB sigara icen-
lerde igmeyenlere gore daha yiiksektir. Sabahlar
kan basincinda ani artiglarin olmas1 iskemik kardi-
yovaskiiler olaylar1 artirir (17) ve bu nedenle
myokard infarktiisii sabah saatlerinde daha siktir
(16). Giinde tek doz alman ilaglar sabah saatlerinde
etkinligini  kaybetmemelidir. Hipertansiyonlu
hastalarin ¢ogu ilaglarini uyanir uyanmaz al-
malidirlar.

DKB'nm fazla disiirilmesi (<85 mmHg)
iskemik kalp hastaligi olanlarda koroner kan
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akimint azaltabilir (6zellikle diyastolde suben-
dokardiyal bdlgeye) ve kardiyak olaylara neden
olur, bu J-egrisi olarak adlandirilir (18,19).

Izole sistolik hipertansiyonu olanlarda, peri-
ferik ateroskleroz (karotis stenozu veya alt ekstre-
mite arter hastaligi) belirtileri siktir. izole sistolik
hipertansiyonlu periferik aterosklerozu olan hasta-
larda olmayanlara gore oldiirtiicii ve oldiriicii ol-
mayan kardiyovaskiiler olaylarin orant 5 kat faz-
ladir. Ateroskleroz belirtileri olanlarda tedavi etkisi
en fazladir, bu izole sistolik hipertansiyon te-
davisinin karotis stenozunun ilerlemesini azalta-
bilecegini diistindiinnektedir (20).

Hayat Tarzini1 Diizenleme

Cogu yasli hipertansiyonu olan hastada yasam
tarzin1 diizenleme baslangi¢ ila¢ tedavisine bir al-
ternatif olarak denenmelidir (21-23). Bunlar; giin-
lik 2400 g'm altinda sodyum alimi, fiziksel ak-
tiviteyi artirarak ideal viicut agirliginin % 10'undan
daha fazla kilo azaltilmasini igermektedir. Alkol
altmi da Hipertansiyonu olan
yaslilarda tuza hassasiyet yiiksektir (24). Izole sis-
tolik hipertansiyonlu 32 hastalik bir calismada,
Niarchos ve arkadaslart ciddi bir sodyum kisitla-
masindan (idrarda Na atilimi 143'den 48 mEq/giin'e
azalmis) bes ay sonra SKB'da 18 mmHg azalma
bildirmislerdir (25). NHANES verileri, alkol tiike-
timi ve SKB arasinda kuvvetli bir iliski oldugunu
gostermistir (26). Sistolik basinglar1 kontrol altina
alinamayan yaglt hastalara alkollii igeceklerin

azaltilmalidir.

aksam dozlarin1 azaltmalarini tavsiye etmelidir.

Antihipertansif Ilaclarla Tedavi

SHEP calismasi plasebo ile karsilastirildiginda
bir beta-blokerle birlikte veya olmadan diisiik doz
bir ditiretikle aktif tedavinin biitin nedenlerden
olimlerde %13, koroner arter hastaliginda %27,
tim kardiyovaskiiler olaylarda %32, fatal ve nonfa-
tal stroke'ta %36 azalmaya neden oldugunu goster-
mistir (27,28). Medical Research Council (MRC)
calismas1 bir diiiretikle aktif tedavinin, kardiyo-
vaskiiler olaylarda %17, fatal ve nonfatal stroke'ta
%25 ve koroner arter hastaliginda %19 azalmaya
neden oldugunu goéstermistir (29,30). izole sistolik
hipertansiyonlu yaslilarda antihipertansif tedavinin
faydalarin1 bu calismalar gostermistir. Antihiper-
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tansif tedavinin hedefinin SKB'n1 140 mmHg'nin
ve DKB'nt 90 mmHg'nin altina indirmek oldugunu
1993 Ulusal Komite Toplantis1 (JNC) tavsiye et-
mistir (31).

Dit tetikler

Yaslilarda hipertansiyon lizerine ulusal yiiksek
kan basincit egitim programi c¢aligma grubu,
ditiretikleri yasli hastalarda baslangi¢ ilac tedavisi
olarak Onermistir (23). Diiiretikler yeterince test
edildiginden ve yaslilarda hipertansiyona baglh
kardiyovaskiiler mortalit¢é ve morbiditeyi azalttigi
isbatlandigmdan primer olarak tavsiye edilmekte-
dir.

Diisiik dozlarda dahi ditiretiklerin  (12.5
mg/glin hidroklorotiazid, 15 mg/giin klorthalidone
veya 125 mg/giin indapamide) kan basincint etkili
bir sekilde azalttigi gosterilmistir (32-36).
Hipokalemi, hipomagnezemi, hiperiirisemi ve
hiperglisemi gibi metabolik yan etkiler nadirdir,
ciinkli bunlar doza baglidir. Daha az agik olmasina
ragmen, lipidlerdeki degisikliklerde doza bagli ola-
bilir (37-40). Diisiik doz ditiretiklerin kullanimai,
lipid diisiiriicii ilaglarin regeteye yazilimini azalt-
mistir (41). Baslangic ditliretik dozu diisiik ol-
malidir, 12,5 mg/giin hidroklorotiazid veya
esdegeri. Genelde, bu doza 4 hafta devam etmeli ve
daha sonra ihtiyaca gore iki katma g¢ikarilmalidir.
Ditiretik tedaviye basladiktan bir ay sonra, doz
artislarindan ve tekrar maksimal doza ¢ikildiktan
sonra seram potasyum seviyesi kontrol edilmelidir.
Hidroklorotiazidin, triamterene veya amiloride ile
kombinasyonlar1 hipokalemi riskini azaltir. Oniki
haftalik diiiretik tedavisinden sonra kan basinci is-
tenilen seviyeye gelmemisse ikinci bir ilac¢ ilave
edilmelidir. Uygun secimler bir beta-bloker, Ca
kanal antagonisti, ACE-inhibitérii veya bir an-
giotensin II reseptdr antagonistidir.

Belirgin klinik durumlarda, tiazide veya
tiazide benzeri diiiretikler baslangi¢c tedavisi igin
uygun degildir. Bunlar; halen hipokalemik hastalar,
kontrol altina alinamayan hipoglisemiler, gut
hastaligi olanlar, sivi ag¢ig1 olanlar, ortostatik
hipotansiyon, hiperkalsemi, semptomatik mesane
obstiiriiksiyonu ve tiazide bagli hiponatremi, foto-

sensitivite veya allerji hikayesi olanlardir.
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Beta-Blokerler

Systolic Hypertension in the Elderly Program
(SHEP) c¢alismasinda izole sistolik hipertansiyonda,
atenolol ikinci ila¢ olarak kullanildi. Onceden en-
farktlis gecirmis hipertansiyonlu yasli hastalarda,
beta-biokerler ilk segilecek ilaglardir (42-44). Yash
hastalarda beta-blokerlerin baslangi¢ dozu diisiik ol-
malidir. Bronkospazmi, hasta siniis sendromu, birin-
ci derecenin iizerinde AV blogu olanlarda, insiilin
alan diyabetlilerde ve ciddi depresyonu olanlarda
beta-blokerler tercih edilmemelidir.

Kalsiyum Kanal Antagonistleri

Veterans Administration (VA) Cooperative
Study'de diltiazem ile gosterildigi gibi, hipertan-
siyonu olan yasli hastalarda ca-kanal antagonistleri
kan basincini diisiirmede ¢ok etkilidirler (45,46).
izole sistolik hipertansiyonlu hastalarda SKB'ni
onemli derecede azaltirlar (47-49). Migren bas
agrisi, bronkospazm, 6zefagus spazmi ve Raynaud
fenomenine ilave faydalari (50,51).
SVH'sine bagli sol ventrikiil diyastolik disfonksi-
yonu yaslilarda kalp yetersizliginin 6nemli bir ne-
denidir. Verapamil veya diltiazem gibi nondi-
hidropridine ca-kanal antagonistleriyle diizelebilir
(52). Ca-kanal antagonistlerinin yan etkileri bas
donmesi, kabizlik ve 6zellikle dihidropridine tiirev-
leriyle 6demdir. ilave olarak, verapamil ve dilti-
azem kalp kasilmasini ve ileti hizini1 azaltabilir.
Ozellikle koroner kalp hastaligi olan yaslilarda be-
ta-blokerlerle birlikte kullanildiginda dikkatli ol-
malidir. Lipid ve glikoz metabolizmasina yan etki-
leri yoktur (37,53). Ciddi dokiintiiler, beklendigin-
den daha sik goriilebilir (54). Geriye dontisebilir dis
eti hiperplazisi siktir, bu ilaglar1 kullanan hastalarin
%19-38'inde goriilebilir. Ca-kanal antagonistlerinin
ciddi bir yan etkisi, siddetli hipertansiyonda dil alt1
nifedipine alan bazi hastalarda kan basincinda ani
diisiistiir (55). Iskemik T-dalga degisiklikleri kan
basmemdaki belirgin diisiise eslik edebilir. Iskemik
T-dalga degisiklikleri, ekokardiyografik SVH be-
lirtileri olan hipertansif hastalarda daha siktir, fakat
benzer degisiklikler ciddi koroner arter hastaligi
olan hastalarda da gorilir. Kan basincinda ani
dusiisleri onleyerek risk azaltilabilir. Acil olmayan
durumlarda, nifedipine'nin kisa etkili formundan
¢ok elonidine, labetolol veya captopril'in oral doz-
lar1 kullanilmalidir (56). Kisa etkili ca-kanal anta-

vardir
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gonistlerinin enfarktiis riskini artirdig1 veya enfark-
tlislii hastalarda yiliksek dozlarda verildiginde 6lim
riskini artirdigini  son yayinlar bildirmektedir
(57,58). Nifedipine'in kisa etkili formu, hipertansif
acil durumlarda FDA tarafindan kabul edilmemek-
tedir (59). Nifedipine'in uzun etkili formlar1 ve
diger bazi ca-kanal antagonistleri hipertansiyonun
tedavisinde kabul edilmektedir. izole sistolik hiper-
tansiyonu olan yasli hastalarda, dihidropridine ca-
kanal antagonisti nitrendipine ile tedaviye basla-
mak prognozu diizeltmektedir (60).

Angiotensin Converting Enzim (ACE)
Inhibitérleri

A CE inhibitorleri; izole sistolik hipertansiyon-
da dahil, hipertansiyonlu yaslilarda kan basincini
etkili bir gekilde diisirmektedir (46,61-64).
Hipertansiyon, sistolik fonksiyon bozukluguna
bagl konjestif kalp yetersizligiyle birlikteyse, ejek-
styon fraksiyonu %35-40"in altindayken enfark-
tisten kisa siire sonra verilirse, ACE inhibitorleri
ilk segilecek ilaglardir (65-67). Yaslilarda hipertan-
siyonun tedavisinde A CE inhibitorlerinin diger
pozitif etkileri; SVH'nin geriletmesi ve serum
kreatin seviyesi 2.5 mg/dl veya altinda olan insu-
line bagimli, proteiniirik diabetiklerde bobrek
bozuklugunun ilerleme hizin1 yavaslatmasidir
(68,69).

ACE inhibitoérlerinin serum lipidleri {izerine
herhangi bir yan etkisi yoktur ve proteiniiri
azaldiginda lipidler tizerine faydali etkileri
vardir(70). Tiazide diiretikleriyle birlikte kul-
lanildiginda potasyum kaybini azaltirlar (71).
Diiiretikler, beta-blokerler veya santral ajanlara
gore ACE inhibitérlerinin yan etkileri daha azdir.
Egzersiz toleransini, mental durum veya seksiiel
fonksiyonu bozmazlar. Nisbeten yaygin bir yan et-
kisi, 6zellikle yasli kadinlarda, hastalarin %15'inde
devamli kuru bir oksiiriiktiir (72,73). Oksiiriigiin
patogenezi hala agikliga kavusmamistir fakat ACE
inhibitorii kesildikten 2-4 giin sonra genellikle
diizelir. Boyle durumlarda tedavi Oksiiriige neden
olmayan losartan veya valsartan gibi bir an-
giotensin-II reseptdor antagonistine degistirilebilir
(74). ACE inhibitorlerinin yaygin olmayan yan et-
kileri ilk doz hipotansiyonu, dokiintii, tat bozuk-
lugu, hiperkalemi, bilatéral renal arter darliginin
varliginda akut bobrek yetersizligi ve nadiren
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angionorotik 6demdir (46,61,75). Yaslilarda
hiperkalemi riski 06zel dikkati gerektirmektedir
cinkii glomeriiler filtrasyon yasa bagli azalir ve
yaslilarda hipoaldosteronizm prevalansi artar (76).
Hipertansif yagli hastalarda A CE inhibitorleriyle
tedaviye basladiktan sonra potasyum ajanlari
dikkatle kullanilmalidir. Yasli hastalar nonsteroid
antiinflamatuvar ilaglart (NSAID) sik kullanmak-
tadir (77). Nefrotoksisite riski ve ACE inhibitori
alanlarda kan basinci kontroliiniin potansiyel kay-
bindan dolay1 yaslilarda NSAID'larm kullaniminda
dikkatli olmalidir.

Angiotensin-II Reseptor Blokerleri

Losartan ve valsartan gibi angiotensin-II re-
septor blokerleri (ATRB), son kesfedilen antihiper-
tansif ilaglardandir (78). Hipertansiyonlu hastalar-
da, giinliik tek doz hemodinamik olarak etkilidir ve
kan basincim disiiriicii etkileri ACE inhibitor-
leriyle benzerdir. Yan etkileri nadirdir. Bunlardan
bazilar1 (O6rn., losartan) iirik asit seviyesini dnemli
derecede azaltir. Bilateral renal arter darlig1 olan
hastalarda kisa stireli bobrek fonksiyon azalmasina
neden olabilir. Angioedema hikayesi olan hastalar-
da da kullanilmamalidir.
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