kardiyoloji

Yashlarda

Primer Hipertansiyon Tedavisi

Hipertansiyon konusunda o6nemli asamalar yapil-
masina ragmen, 65 yas iizerindeki hastalarda; hangi
arter kan basing hudutlarinin hipertansiyon sayilaca-
g1, tedavi prensipleri ve prognoz hakkinda heniiz tam
bir fikir birligine varilamamistir.

Bati toplumunda arter kan basincinin yag ilerle-
dikge giderek yiikseldigi bilinmektedir. 65 yas lze-
rindeki primer hipertansiyon prevelansinin % 50'ye
ulastigr (1, 2) ve bu hastalarin 2/3'iinden fazlasina
hig¢ birtedavi uygulanmadig: da saptanmis bulunmak-
tadir. Yasli hipertansif hastalarin, yalniz sistolik
hipertansiyonlar1 dahi bulunsa, biyik ¢ogunlugu
serebral vaskiiler atak, konjestif kalb yetmezligi, mi-
yokard infarktiisii veya dissekan anevrizma nedenleri
ile kaybedilirler (3, 4).

PATOFIZYOLOJiK DEGISIKLIKLER

Yash hipertansif hastalarda, orta yasli primer
hipertansif hastalardan farkli hemodinamik, endokrin
ve sivi volim degisiklikleri gorilir. Bu degisiklikler,
yas ilerledik¢e giderek artar.

HEMODINAMIK

Kardiyovaskiiler

Hudutta veya erken donemde primer hipertan-
siyonu bulunan gen¢ hastalarda kalb debisi, hemen
daima, normalden yiiksek bulunur. Yasli hastalarda
ise kalb debisi aksine azalir (% 20-30). Atim hacmi
kisitlidir ve rolatif bir bradikardi bulunur. Sistolik
arter basinci daha yiiksek, diastolik ise daha diisik-
tir (5, 6). Total periferik vaskiiler diren¢ (TPVD),
genglere kiyasla daha artmis bulunur (5). Yash
hipertansif kalb, genglere kiyasla daha agir bir yiik
altinda (afterload) ¢alismaga zorlanir. Bu yik yas
ilerledik¢e daha da agirlasir. Yasli hipertansif hasta-
larda kardiyovaskiiler sistem: 1) yasin ilerlemesine ve
2) bizzat hipertansiyona bagli patolojik etkiler ile
¢ift yollu harabiyete ugrar. Kalb debisinin azalmas:i
TPVD'in daha da artmasina neden olur.

Ali EKMEKCI"

TPVD
sistemik hipertansif vaskiiler hastalik sonucu (atero-

Yasli  hipertansif  hastalarda artmasi,
mat6z) vaskiiler yatagin daralmas: ile yakindan ilgili-
dir (7). Yasli hipertansif hastalar, yiksek riskli
vaskiiler hastaliklara ve hayati organ lezyonlarina
(serebrovaskiiler lezyonlar, nefroskleroz, hipertansif

iskemik kalb hastaligi) ¢ok miisait hastalardir.

Diger organlarin aksine, kalbte yasa bagli atrofi
gelismez. Sol ventrikiil kas kitlesinde, posteriyor ve
septal duvarlarinda daha fazla olmak iizere, kalinlas-
ma husule gelir (8) ve yas ilerledik¢e daha da artar.
Ancak ventrikiil volimiu degismez (9, 10), yani sol
ventrikiilde konsantrik bir hipertrofi gelisir.

Framingham c¢alismalari, sol ventrikiil hipertrofisi
olan hastalarda ani 6liimlerin (11) ve diger kardiyo-
vaskiiler hastaliklarin sik oldugunu goéstermistir. Sol
ventrikiil hipertrofisi, ani olimleri arttiran bir risk
faktoriidiir. Sol ventrikiil hipertrofisinde kompleks
ve hayat1 tehdid eden ventrikiiler ektopiye, normale
kiyasla, 40-50 kat daha sik rastlanir (12). Sol ventri-
kiil hipertrofisinin asemptomatik dahi olsa, ventri-
kiler prematiire vurular ile birlikte bulunmasi prog-
nozun ciddi olduguna isarettir. Boyle hipertansif
hastalar mutlaka bilin¢li bir tedavi altina alinmali-
dirlar.

Bobrek

Bobrek kan akimi, yas ilerledik¢e giderek azalir.
Yaslh hipertansif hastalarda bu azalma daha fazladir.
Yaslilarda bobrek kan akimi (% 39), kalb debisine
kiyasla (% 24) nisbetsiz derecede azalir (5). Hafif
primer hipertansiyonlu yasli hastalarda bobrek kan
akimindaki azalma erken donemlerde baslar (13, 14)
ve heniiz nedeni bilinmeyen bir hiperiirisemi ile bir-
likte bulunur (15). Hayat boyu iyi korunan glomeriil
filtrasyon hizi (GFH), 65 yasindan sonra azalmaga
baslar.

Endokrin
Yas ilerledik¢e plazma renin aktivitesi (PRA)
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diiser (16, 17, 18, 19). Bu diisme, yasli hipertansif
hastalarda daima saptanir (5)' Yas ile PRAsi arasin-
daki hu iliski, yaslilarda progressif olarak gelisen
nefroskleroz sonucu bazal renin sekresyonunun ve
uyanlara karsi renin cevabinin bozulmasi ile ilgilidir.
Hastalarda kalb yetmezliginin gelismesi ile renin-
angiotensin-aldosteron sistemi tekrar aktive olur ve

PRAsi yiikselebilir, yetersizligin kaybolmas: ile
tekrar diiser (20).
Plazma noradrenalin diizeyi, PRAsinin aksine,

yas ilerledikg¢e giderek artar. Bu artis, yasli hipertan-
sif hastalarda, normotensif olanlara kiyasla ¢ok daha
belirgin olur (21, 22, 23, 25). Noradrenalin diizeyin-
deki bu artis, yasli hastalarda beta-adrenerjik resep-
torlere karsi gelisen rolatif bir duyarlilik azalmasinin
kompensatuvar bir yansimasidir (24, 26).

INTRAVASKULER VOLUM

Yas ilerledik¢e intravaskiiler volim az degisir
(27). Ancak, yasli hipertansif hastalarda belirgin
azalir (5). Intravaskiiler voliim, TPVD'ten ters orantili
olarak etkilenir. TPVD artarsa, intravaskiiler volim
Yaslilarda hipertansiyon, gencglerden farkl
olarak, voliime bagimlilik gosterir. Bu nedenle, PRAsi
hemen daima diisiiktiir, sik olarak ta degismez.

YASLILARDA HIPERTANSIYON TiPi

Sertlesmis bir damar sistemi igine belirli bir

azalir.

miktar kan pompalanirsa, elastik bir sisteme kiyasla
daha yiiksek bir sistolik basing ve daha diisiik bir dias-
tolik basing saptanir. Arterlerin esnekligi (compli-
ance), yas ilerledikge gelisen ateroskleroz ve media
hipertrofisi sonucu azalacak olursa, yaslilardaki sisto-
lik hipertansiyon tipi belirir. Sistolik hipertansiyon,
saf bir arter esneklik azalmasinin yansimasidir (28,
29, 30).
aksine, hipertansif kalb hastaliginin 6nemli bir risk

Sistolik hipertansiyon, eski diisiincelerin

faktoridiir.
TEDAVI

Hafif hipertansiyonu olan yasli hastalara hemen
farmakolojik tedavi uygulanmamalidir. Tuz kisitlama-
s1, fazla kilolarin atilmasi ve belki hafif ekzersizler,
kilosu fazla ve inaktif hastalar i¢cin Onemli yarar
saglar. Fazla yag dokusu, intravaskiiler volim artma-
sina ve sol ventrikiiliin, afterload'a ek olarak, yiliksek
bir preload ile yiiklenmesine ve zarara ugramasina
neden olur (31). Bu durum sol ventrikiil fonksiyonu-
nu daha da bozar, performansini azaltir. Sisman,
yasli hipertansif hastalarda kalb yetmezligi riski yiik-
sektir (32). Yasli hastalar tuz ve su yiliklenmesinden
¢ok etkilenirler. Tuzun alkol ile birlikte alinmasi
kalb yetmezligi ve pulmoner 6dem ig¢in daha uygun
bir ortam hazirlar.

FARMAKOLOJIK TEDAVIi

Yasli hipertansif hastalarda goriilen patofizyolo-

YASLILARDA PRIMER HIPERTANSIYON TEDAVIiSi

jik degisiklikler dikkate alinirsa, bu hastalara uygula-
nacak hipertansif ilaglann bazi 6nemli Ozellikler tasi-
mas1 gere§i agikc¢a anlasilir. Bu antihipertansif ilaglar:

1. () inotrop ve (—) kronotrop etkileri ¢ok az
olmali veya olmamali, kalb performansini fazla depre-
se etmemeli ve bradikardi yapmamali,

2. TPVD'i azaltmali (az da olsa),
3. Bobrek kan akimini artirmali,

4. Ventrikiiler
elektrolit denge bozuklugu (hipopotasemi, hipomag-

ektopik vurularint g¢ogaltacak

nezemi) yapmamali,

5. Intravaskiiler voliim azalmasina, dolayisi ile
ortostatik hipotansiyona neden olmamali,

6. Glukoz toleransini bozmamali, hiperiirisemi
yapmamali,

7. Yaslilarda sik goriilen hastaliklar1  (kronik
obstruktif akciger hastaligi, periferik vaskiiler hasta-
liklar, koroner kalb hastaligi1) etkilememeli, mental
konfiizyon ve depresyon husule getirmemeli,

8. Baslangi¢ etkisi yavas olmali, uzun etkili
bir ilag olmali, giinde bir, en ¢ok 2 kez alinmali ve

9. Ucuz olmalidir.

Halen tedavi alaninda tiim bu o&zelliklere sahip
hi¢ bir ilag yoktur. Ancak bazilar1 digerlerine tercih
edilebilir. Tedavi alanindaki antihipertansif ilaclarin,
yasli  hipertansif  hastalarin ig¢inde bulunduklan
patofizyolojik ortama ne derece uygun diiseceklerini
kisaca gozden gecirelim.

Diiire tikler

Yasli hastalarda ventrikiiler ektopik aktivite ve
ani oliim prevelanst yiiksektir. Intraventrikiiler voliim
azalmis, barorefleks mekanizma duyarliligt bozulmus-
tur. Bobrek kan akimi ve GFH't azalmistir. Glukoz
tolerans1 azalmistir, hiperiirisemiye egilim vardir.

Ditiretikler, hipopotasemi ve hipomagnezemi ya-
parak ventrikiiller ektopik aktiviteyi artimlar. Sod-
yum ve su kaybina, dolayis: ile ortostatik hipotansi-
yona neden olurlar. Kalb debisini, bobrek kan akimini
ve GFH'in1 azaltirlar. Glukoz toleransini azaltirlar
ve hiperiirisemiye neden olurlar. Tiim bu farmakolo-
jik etkileri dikkate alinirsa, diiiretikler yasli hipertan-
sif hastalarin tedavisinde akla gelecek ilk uygun ilag
degildirler.

Ganglion Blokerleri

Bu ilaglar, ortostatik hipotansiyona, su ve tuz
retansiyonuna ve dolayisi1 ile kalb yetmezligine neden
olduklarindan, yasli hastalara onerilmemektedir.

Antiadrenerjik Ilaglar

Alfa-methyldopa, prazosin, guanfacin, clonidine,
reserpine gibi antiadrenerjik ilaglar TPVD'i belirgin
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azaltarak bobrek kan akimini etkilemeden arter kan
basincint disiiriirler. Kalb fonksiyonlarint da ¢ok az
etkilerler. Bu ilaglarin ¢ogu yasli hastalardaki hiper-
tansiyonu kolayca kontrol altina alabilirler. Prazosin,
konjestif kalb yetmezligi olan hipertansif hastalarda
hem preload'i, hem de afterload't azaltarak kalbin
is yukini azaltir, performansini arttirir. Prazosin
mikrosirkiilasyonu da kolaylastirir. Bu ilaglar asiri
tuz ve su retansiyonuna neden olmazlar. Tuz kisitla-
mas1 yapildig:r takdirde, tedavide nadiren problem
olurlar. Ancak, bazi antiadrenerjik ilaglarin mer-
kezi sinir sistemi depresyonu gibi ciddi yan etkileri
vardir.

Beta-Adrenerjik Reseptor Blokerler

Yasli hipertansif hastalarda kalb debisi diisiik,
kalb ritmi yavastir. TPVD artmistir. Bobrek kan
akimi ve GFH't azalmistir, PRA'si disiktir. Yiksek
ISA'h  (Intrinsic Sympathomimetic Activity) beta-
blokerler hari¢, ISA'siz tim beta-blokerler kalb de-
bisini azaltirlar ve kalb hizin1 yavaslatirlar, TPVD'i
arttirilar, PRA'sini azaltirlar. Bu nedenle, kardiyo-
selektif olsun olmasin, beta-blokerler yasli hiper-
tansif hastalar i¢in ilk ila¢ olarak iyi bir se¢cim ola-
mazlar.

Pindolol ve labetalol'un durumu farklidir. Pindo-
lol TPVD'i azaltarak, sistemik ve bébrek kan akimini
etkilemeden (35, 36) ve kalb debisini azaltmadan,
kalb hizin1 yavaslatmadan arter kan basincini diisii-
rir. PRA'sini etkilemez. Labetalol'de alfa-adrenerjik
reseptor blokan etki vardir. (—) inotrop etki olmadi-
gindan kalb yetmezligi olan hipertansif hastalarda
da kullanilabilir. Bu &zellikleri her iki ilacin yash
hipertansif hastalarda kullanilabilecegi goriisiini man-
tikli kilmaktadir. Hastalarda hipertansiyon ile birlikte
anginal nobetler de varsa ¢ok daha yararli olurlar.

Pindolol yiiksek ISA, labetalol ise alfa-adreno-
septor blokan etkileri ile, genel olarak kalb debisini
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ve bobrek kan akimini etkilemezler. TPVD'i de bir
derece azaltirlar. Bu farmakolojik karakterleri, yash
hipertansif hastalarda yararli olabileceklerini goster-
mektedir. Ancak yeterli klinik ¢alisma yoktur.

Kalsiyum Antagonistleri

Kalsiyum antagonistleri TPVD'i azaltarak arter
kan basincini disitiriirler. Kalb iizerine etkileri ilagtan
ilaca farklidir. Antihipertansif etkileri yaninda anti-
anginal etkileri de vardir. Bu ilaglar yasli hipertansif
hastalarin ilk basamak tedavisinde iyi bir se¢cim ola-
bilirler. Bu ilaglarin beta-blokerler gibi bir derece
kardiyoprotektif etkileri de vardir. Miyokard hiicre-
lerine, sempatik uyanlar sonucu, artan kalsiyum
girigsini antagonize ederler (37). Bazi g¢alismalar bu
ilaglarin aterosklerozu oOnledigini, hatta azalttigini
gostermektedir (38). Bunun yaninda trombosit ag-
regasyonunu inhibe eden etkileri de vardir. 3u 6zellik-
leri de kalsiyum antagonist'lerini yaslilar igin cazip
bir ila¢ haline getirmektedir.

Converting Enzyme Inhibitorleri

CEI'leri arter kan basincini, kalb performansini
etkilemeden, TPVD'i azaltarak disirirler (39). Hem
preload'i, hem de afterload't azaltarak sol ventrikiil
yukini hafifletirler. Ancak, ilk dozlarda kan basinci
ani olarak diisebilir. Bu nedenle yasli hipertansif
hastalara verilmelidir

(captoptil 6.25 mg, enalapril 2.5 mg/giinde).

baslangicta  kiigik  dozlar

Diger Vazodilatatorler

Arteriyol diktatorler sik olarak palpitasyon, ne-
fes darligi, bag agrisi ve anginal ndbetlerin artmasina
neden olurlar. Ancak diiiretikler ve vazodilatatorler,
diger antihipertansif ilaglar ile birlikte verildiklerin-
de ¢ok belirgin antihipertansif etki husule getirirler.
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