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Hipertansiyon konusunda önemli aşamalar yapıl­
masına rağmen, 65 yaş üzerindeki hastalarda; hangi 
arter kan basınç hudutlar ının hipertansiyon sayılaca­
ğı, tedavi prensipleri ve prognoz hakkında henüz tam 
bir fikir birliğine varılamamıştır . 

Batı toplumunda arter kan basıncının yaş ilerle­
dikçe giderek yükseldiği bilinmektedir. 65 yaş üze­
rindeki primer hipertansiyon prevelansının % 50'ye 
ulaşt ığı (1, 2) ve bu hastaların 2 /3 'ünden fazlasına 
hiç bir tedavi uygulanmadığı da saptanmış bulunmak­
tadır. Yaşlı hipertansif hastaların, yalnız sistolik 
hipertansiyonları dahi bulunsa, büyük çoğun luğu 
serebral vasküler atak, konjestif kalb yetmezl iği , mi-
yokard infarktüsü veya dissekan anevrizma nedenleri 
ile kaybedilirler (3, 4). 

PATOFİZYOLOJİK DEĞİŞİKLİKLER 
Yaşlı hipertansif hastalarda, orta yaşlı primer 

hipertansif hastalardan farklı hemodinamik, endokrin 
ve sıvı volüm değişiklikleri görülür. Bu değişiklikler, 
yaş ilerledikçe giderek artar. 

HEMODİNAMİK 

Kardiyovasküler 
Hudutta veya erken dönemde primer hipertan­

siyonu bulunan genç hastalarda kalb debisi, hemen 
daima, normalden yüksek bulunur. Yaşlı hastalarda 
ise kalb debisi aksine azalır (% 20-30). At ım hacmi 
kısıtlıdır ve rölatif bir bradikardi bulunur. Sistolik 
arter basıncı daha yüksek, diastolik ise daha düşük­
tür (5, 6). Total periferik vasküler direnç (TPVD) , 
gençlere kıyasla daha ar tmış bulunur (5). Yaşlı 
hipertansif kalb, gençlere kıyasla daha ağır bir yük 
alt ında (afterload) çal ışmağa zorlanır. Bu yük yaş 
ilerledikçe daha da ağırlaşır. Yaşlı hipertansif hasta­
larda kardiyovasküler sistem: 1) yaşın ilerlemesine ve 
2) bizzat hipertansiyona bağlı patolojik etkiler ile 
çift yol lu harabiyete uğrar . Kalb debisinin azalması 
T P V D ' i n daha da artmasına neden olur. 

Yaşlı hipertansif hastalarda T P V D artması , 
sistemik hipertansif vasküler hastalık sonucu (atero-
matöz) vasküler yatağın daralması ile yakından i lgi l i­
dir (7). Yaşlı hipertansif hastalar, yüksek riskli 
vasküler hastalıklara ve hayati organ lezyonlarına 
(serebrovasküler lezyonlar, nefroskleroz, hipertansif 
iskemik kalb hastalığı) ç o k müsait hastalardır. 

Diğer organların aksine, kalbte yaşa bağlı atrofi 
gelişmez. Sol ventrikül kas kitlesinde, posteriyor ve 
septal duvarlarında daha fazla olmak üzere, kalınlaş­
ma husule gelir (8) ve yaş i lerledikçe daha da artar. 
Ancak ventrikül volümü değişmez (9, 10), yani sol 
ventrikülde konsantrik bir hipertrofı gelişir. 

Framingham çalışmaları , sol ventrikül hipertrofısi 
olan hastalarda ani ölümlerin (11) ve diğer kardiyo­
vasküler hastalıkların sık o lduğunu göstermişt ir . Sol 
ventrikül hipertrofisi, ani ölümleri ar t t ı ran bir risk 
faktörüdür. Sol ventrikül hipertrofisinde kompleks 
ve hayatı tehdid eden ventriküler ektopiye, normale 
kıyasla, 40-50 kat daha sık rastlanır (12). Sol ventri­
kül hipertrofisinin asemptomatik dahi olsa, ventri­
küler prematüre vurular ile birlikte bulunması prog-
nozun ciddi o lduğuna işaret t i r . Böyle hipertansif 
hastalar mutlaka bilinçli bir tedavi altına alınmalı­
dırlar. 

Böbrek 
Böbrek kan akımı, yaş i lerledikçe giderek azalır. 

Yaşlı hipertansif hastalarda bu azalma daha fazladır. 
Yaşlılarda böbrek kan akımı (% 39), kalb debisine 
kıyasla (% 24) nisbetsiz derecede azalır (5). Hafif 
primer hipertansiyonlu yaşlı hastalarda böbrek kan 
akımındaki azalma erken dönemlerde başlar (13, 14) 
ve henüz nedeni bilinmeyen bir hiperürisemi ile bir­
likte bulunur (15). Hayat boyu iy i korunan glomerül 
filtrasyon hızı ( G F H ) , 65 yaş ından sonra azalmağa 
başlar. 

Endokrin 
Yaş ilerledikçe plazma renin aktivitesi (PRA) 
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düşer (16, 17, 18, 19). Bu düşme , yaşlı hipertansif 
hastalarda daima saptanır (5)' Yaş ile P R A s i arasın­
daki hu ilişki, yaşlı larda progressif olarak gelişen 
nefroskleroz sonucu bazal renin sekresyonunun ve 
uyanlara karşı renin cevabının bozulması ile ilgilidir. 
Hastalarda kalb yetmezl iğinin gelişmesi ile renin-
angiotensin-aldosteron sistemi tekrar aktive olur ve 
P R A s i yükselebilir, yetersizliğin kaybolması ile 
tekrar düşer (20). 

Plazma noradrenalin düzeyi, P R A s i n i n aksine, 
yaş ilerledikçe giderek artar. Bu a r t ı ş , yaşlı hipertan­
sif hastalarda, normotensif olanlara kıyasla çok daha 
belirgin olur (21, 22, 23, 25). Noradrenalin düzeyin­
deki bu ar t ış , yaşlı hastalarda beta-adrenerjik resep­
törlere karşı gelişen rölatif bir duyarlılık azalmasının 
kompensatuvar bir yansımasıdır (24, 26). 

İNTRAVASKÜLER VOLÜM 
Yaş i lerledikçe intravasküler volüm az değişir 

(27). Ancak, yaşlı hipertansif hastalarda belirgin 
azalır (5). İntravasküler volüm, T P V D ' t e n ters orantılı 
olarak etkilenir. T P V D artarsa, intravasküler volüm 
azalır. Yaşlılarda hipertansiyon, gençlerden farklı 
olarak, volüme bağımlılık gösterir. Bu nedenle, P R A s i 
hemen daima düşüktür, sık olarak ta değ işmez . 

YAŞLILARDA HİPERTANSİYON TİPİ 
Sert leşmiş bir damar sistemi içine belirli bir 

miktar kan pompalanırsa , elastik bir sisteme kıyasla 
daha yüksek bir sistolik basınç ve daha düşük bir dias-
tolik basınç saptanır. Arterlerin esnekliği (compli-
ance), yaş ilerledikçe gelişen ateroskleroz ve media 
hipertrofisi sonucu azalacak olursa, yaşlılardaki sisto­
lik hipertansiyon tipi belirir. Sistolik hipertansiyon, 
saf bir arter esneklik azalmasının yansımasıdır (28, 
29, 30). Sistolik hipertansiyon, eski düşüncelerin 
aksine, hipertansif kalb hastalığının önemli bir risk 
faktörüdür. 

TEDAVİ 
Hafif hipertansiyonu olan yaşlı hastalara hemen 

farmakolojik tedavi uygulanmamalıdır . Tuz kısıtlama­
sı, fazla kiloların atılması ve belki hafif ekzersizler, 
kilosu fazla ve inaktif hastalar için önemli yarar 
sağlar. Fazla yağ dokusu, intravasküler volüm artma­
sına ve sol ventrikülün, afterload'a ek olarak, yüksek 
bir preload ile yüklenmesine ve zarara uğramasına 
neden olur (31). Bu durum sol ventrikül fonksiyonu­
nu daha da bozar, performansını azaltır. Ş i ş m a n , 
yaşlı hipertansif hastalarda kalb yetmezliği riski yük­
sektir (32). Yaşlı hastalar tuz ve su yüklenmesinden 
çok etkilenirler. Tuzun alkol ile birlikte alınması 
kalb yetmezliği ve pulmoner ödem için daha uygun 
bir ortam hazırlar. 

F A R M A K O L O J İ K TEDAVİ 

Yaşlı hipertansif hastalarda görülen patofizyolo-

jik değişiklikler dikkate alınırsa, bu hastalara uygula­
nacak hipertansif i laçlann bazı önemli özellikler taşı­
ması gereği aç ıkça anlaşılır. Bu antihipertansif i laçlar: 

1. (—) inotrop ve (—) kronotrop etkileri ç o k az 
olmalı veya olmamalı , kalb performansını fazla depre-
se etmemeli ve bradikardi yapmamal ı , 

2. T P V D ' i azaltmalı (az da olsa), 

3. Böbrek kan akımını art ırmalı , 

4. Ventriküler ektopik vurularını çoğal tacak 
elektrolit denge bozukluğu (hipopotasemi, hipomag-
nezemi) yapmamal ı , 

5. İntravasküler volüm azalmasına, dolayısı ile 
ortostatik hipotansiyona neden olmamalı , 

6. Glukoz toleransını bozmamal ı , hiperürisemi 
yapmamal ı , 

7. Yaşlılarda sık görülen hastalıkları (kronik 
obstruktif akciğer hastalığı, periferik vasküler hasta­
lıklar, koroner kalb hastalığı) etkilememeli, mental 
konfüzyon ve depresyon husule getirmemeli, 

8. Başlangıç etkisi yavaş olmalı, uzun etkili 
bir ilaç olmalı, günde bir, en ç o k 2 kez alınmalı ve 

9. Ucuz olmalıdır. 

Halen tedavi alanında tüm bu özelliklere sahip 
hiç bir ilaç yoktur. Ancak bazıları diğerlerine tercih 
edilebilir. Tedavi alanındaki antihipertansif i laçların, 
yaşlı hipertansif hastaların iç inde bulunduklan 
patofizyolojik ortama ne derece uygun düşeceklerini 
kısaca gözden geçirelim. 

Diüre tikler 
Yaşlı hastalarda ventriküler ektopik aktivite ve 

ani ölüm prevelansı yüksektir . İntraventriküler volüm 
azalmış, barorefleks mekanizma duyarlılığı bozu lmuş ­
tur. Böbrek kan akımı ve GFH' ı azalmışt ır . Glukoz 
toleransı azalmışt ı r , hiperürisemiye eğilim vardır. 

Diüretikler, hipopotasemi ve hipomagnezemi ya­
parak ventriküler ektopik aktiviteyi a r t ımla r . Sod­
yum ve su kaybına , dolayısı ile ortostatik hipotansi­
yona neden olurlar. Kalb debisini, böbrek kan akımını 
ve GFH' ın ı azaltırlar. Glukoz toleransını azaltırlar 
ve hiperürisemiye neden olurlar. Tüm bu farmakolo­
jik etkileri dikkate alınırsa, diüretikler yaşlı hipertan­
sif hastaların tedavisinde akla gelecek ilk uygun ilaç 
değildirler. 

Ganglion Blokerleri 
Bu ilaçlar, ortostatik hipotansiyona, su ve tuz 

retansiyonuna ve dolayısı ile kalb yetmezl iğ ine neden 
olduklar ından, yaşlı hastalara öner i lmemektedi r . 

Antiadrenerjik İlaçlar 
Alfa-methyldopa, prazosin, guanfacin, clonidine, 

reserpine gibi antiadrenerjik ilaçlar T P V D ' i belirgin 
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azaltarak böbrek kan akımını etkilemeden arter kan 
basıncını düşürürler. Kalb fonksiyonlarını da çok az 
etkilerler. Bu ilaçların ç o ğ u yaşlı hastalardaki hiper­
tansiyonu kolayca kontrol alt ına alabilirler. Prazosin, 
konjestif kalb yetmezliği olan hipertansif hastalarda 
hem preload ' ı , hem de afterload'ı azaltarak kalbin 
iş yükünü azaltır , performansını artt ır ır . Prazosin 
mikrosirkülasyonu da kolaylaştır ır . Bu ilaçlar aşırı 
tuz ve su retansiyonuna neden olmazlar. Tuz kısıtla­
ması yapıldığı takdirde, tedavide nadiren problem 
olurlar. Ancak, bazı antiadrenerjik ilaçların mer­
kezi sinir sistemi depresyonu gibi ciddi yan etkileri 
vardır. 

Beta-Adrenerjik Reseptör Blokerler 
Yaşlı hipertansif hastalarda kalb debisi düşük, 

kalb ritmi yavaştır . T P V D ar tmışt ı r . Böbrek kan 
akımı ve GFH' ı azalmıştır , P R A ' s i düşüktür. Yüksek 
ISA 'h (Intrinsic Sympathomimetic Activi ty) beta-
blokerler har iç , ISA'sız tüm beta-blokerler kalb de­
bisini azaltırlar ve kalb hızını yavaşlatırlar, T P V D ' i 
arttırılar, PRA's in i azaltırlar. Bu nedenle, kardiyo-
selektif olsun olmasın, beta-blokerler yaşlı hiper­
tansif hastalar için ilk ilaç olarak iy i bir seçim ola­
mazlar. 

Pindolol ve labetalol'un durumu farklıdır. Pindo-
lol T P V D ' i azaltarak, sistemik ve böbrek kan akımını 
etkilemeden (35, 36) ve kalb debisini azaltmadan, 
kalb hızını yavaşlatmadan arter kan basıncını düşü­
rür. PRA's in i etkilemez. Labetalol'de alfa-adrenerjik 
reseptör blokan etki vardır. (—) inotrop etki olmadı­
ğından kalb yetmezliği olan hipertansif hastalarda 
da kullanılabilir. Bu özellikleri her iki ilacın yaşlı 
hipertansif hastalarda kullanılabileceği görüşünü man­
tıklı kı lmaktadır . Hastalarda hipertansiyon ile birlikte 
anginal nöbet ler de varsa çok daha yararlı olurlar. 

Pindolol yüksek ISA, labetalol ise alfa-adreno-
septör blokan etkileri ile, genel olarak kalb debisini 

ve böbrek kan akımını etkilemezler. T P V D ' i de bir 
derece azaltırlar. Bu farmakolojik karakterleri, yaşlı 
hipertansif hastalarda yararlı olabileceklerini göster­
mektedir. Ancak yeterli klinik çal ışma yoktur. 

Kalsiyum Antagonistleri 

Kalsiyum antagonistleri T P V D ' i azaltarak arter 
kan basıncını düşürürler. Kalb üzerine etkileri i laçtan 
ilaca farklıdır. Antihipertansif etkileri yanında anti­
anginal etkileri de vardır. Bu ilaçlar yaşlı hipertansif 
hastaların ilk basamak tedavisinde iy i bir seçim ola­
bilirler. Bu ilaçların beta-blokerler gibi bir derece 
kardiyoprotektif etkileri de vardır. Miyokard hücre­
lerine, sempatik uyanlar sonucu, artan kalsiyum 
girişini antagonize ederler (37). Bazı çalışmalar bu 
ilaçların aterosklerozu önlediğini , hatta azalttığını 
göstermektedir (38). Bunun yanında trombosit ag-
regasyonunu inhibe eden etkileri de vardır. 3u özellik­
leri de kalsiyum antagonist'lerini yaşlılar için cazip 
bir ilaç haline getirmektedir. 

Converting Enzyme İnhibitörleri 
CEI' ler i arter kan basıncını, kalb performansını 

etkilemeden, T P V D ' i azaltarak düşürürler (39). Hem 
preload ' ı , hem de afterload'ı azaltarak sol ventrikül 
yükünü hafifletirler. Ancak, ilk dozlarda kan basıncı 
ani olarak düşebilir. Bu nedenle yaşlı hipertansif 
hastalara başlangıçta küçük dozlar verilmelidir 
(captoptil 6.25 mg, enalapril 2.5 mg/günde). 

Diğer Vazodilatatörler 
Arter iyol d ik t a tö r l e r sık olarak palpitasyon, ne­

fes darl ığı , baş ağrısı ve anginal nöbetler in artmasına 
neden olurlar. Ancak diüretikler ve vazodilatatörler , 
diğer antihipertansif ilaçlar ile birlikte verildiklerin­
de ç o k belirgin antihipertansif etki husule getirirler. 
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