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Yaslanma ile birlikte Hipertansiyon (HT) sikhiginin
artmasi nedeni ile yashlik ile HT konusu 6énem kazan-
mistir. Konuya baglarken, glnumuzde kimlere yagh
diyoruz, bunu belirtmekte tayda vardir. Dr. WD. Hail
1992'de yaptigi bir siniflandirma ile yasliik konusuna
aciklik getirmistir (1).

Hall'iin yaghlik siniflandirmasi

Terimler Yas Siniri
(yillar)
Eriskin 55-67
Yaslanmaya Baglama 68-76
Yasl Sayilabilen Grup (ihtiyar) 77-86
Yasl 87-99
Cok Yasli >100

Diastolik veya sistolik kan basincinin yukselmesi
yaslilarda potansiyel bir saglik problemidir. Endust-
rilesm's toplumlarda sistolik kan basinci (SKB) hayat
boyunca artmaya devam ederken, diastolik kan basinci
(DKB) 55-60 yaslarina kadar artar, 60 yasindan sonra
bu artis durur (7). Diinya Saglk Orgiitiiniin hipertan-
siyon tanimlamasi su sekildedir (2,7).

izole Sistolik Hepertansiyon (ISH):
SKB>140-160 mmHg, DKB<90 mmHg.

Sistolik-Oiastolik Hipertansiyon (SDH):
SKB>160 mmHg, DKB>90 mmHg.

EPIDEMiYOLOJI

Hipertansiyonun Kklinik tedavisi klasik olarak DKB
Uzerine kurulmus ise de, orta yaslh ve yasllarda kar-
diovaskiiler hastalik gelismesi agisindan SKB daha
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onemlidir (2). Framingham calismasina goére 45 yas al-
tinda DKB daha degerli bir gosterge iken, bu yasin G-
zerinde verdidi zarar agisindan SKB'nin dnemi artmak-
tadir. Yine ayni calismaya gore yagli kadinlardaki inme
(stroke)'lerin %70'ini, yash erkeklerdeki inmelerin
%42'sinin dogrudan hipertansiyona baglanabilecegi or-
taya konmustur (3,26).

ISH yaslhlarda énemli bir sorun olup, kardiovaski-
ler hastalik ve 6lim orani artiglar ile ligkilidir (4,5). Sis-
tolik hipertansiyon terimi; DKB normal iken, SKB'da
izole ylkselmeyi gosterir. Sistolik hipertansiyon yaygin-
g yasla birlikte artmaktadir (4,5). Yaslilarda Sistolik
Hipertansiyon Pilot Programi (SHEP) cergevesinde 60
yasindan blyilk bireylerin %11.7'sinde saptanmistir
(6,30). Diger bir caismada ise 70 yas Uzerindeki kisile-
rin %10'unda, 80 yas Uzerindeki kisilerin %20'sinde hi-
pertansiyon bulunmustur (2,26). Sistolik hipertansiyon
siklig1 kadinlarda ve zencilerde %50'ye varan oranlarda
yiksek bulunmustur (5). Siklik ik muracaatta %13.9
iken, 3. mulracatta %2.7'ye dismustir. Ayrica 25 daki-
kalik bir bekleme siresinden sonra olglilen kan basin-
cinda 10 mmHg'y1 asan dismeler saptanmistir (5).

HEMODINAMI

Yashlarda buyuk arterlerdeki sertligin artmasina
bagli, SKB nin yilikselmesi sonucu olusan ortalama kan
basinci 107 mmHg. (140-90) daha az ise hipertansiyon
hastalik olarak kabul edilmez. Ortalama arter basinci,
tam bir sistol ve diastol dénemi sirasinda arter siste-
minde goérllen ortalama basingtir. Bu deger asagidaki
formllle hesaplanir:

Nabrz Basinci

Ortalama Arter Basina = Diyastolik Basing+ 3

Ortalama arter basincinin dlzeyi her yasta kalp
debisiyle periferik direncin bir fonksiyonudur (Tablo 1).
Kalp debisinde veya periferik direncte bir artig, ortala-
ma arter basincini yikseltecektir. Sistolik arter basincini
ise periferek direng, kalp debisi, atim hacmi, sol ventri-
kil ejeksiyon hizi ve arter duvari kompliansi (gerilebilir-
ligi) gibi cesitli faktorler belirler (Tablo 1). Kalp debisi,
atim hacmi ve ejeksiyon hazi yagla birlikte artmadigin-
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Tablo 1. Yasllarda kan basincini belirleyen faktorler

Ortalama arter basincini belirleyenler
* Kalp debisi
* Total periferik direng
Sistolik arter basincini belirleyenler
* Kalp debisi
* Total periferik direng
* Atim hacmi
* Sol ventrikul ejeksiyon hizi
* Arter duvarinin gerilebilirligi

dan yaslilarda SKB artigini periferik diren¢ ve arter du-
varn gerilebilirligi belirler (5,7,27).

ISH'un belirleyici 6zelligi cogu zaman bDr~k di-
renc artigl ile birlikte damar gerilebilirliginin H/Amasidir
(5). Bu da atherosklerozis sonucu arterlerin eiabiiMyeti-
nin azalmasina neden olur (4). Kalp debisi daha az
genisleyen aorta'ya atildigindan SKB giderek artar.
ISH'da nabiz basincinin yikselmesini belirleyen en
onemli faktér damar gerilebilirliginin azalmasidir. Perife-
rk direng artigina ise arterioler dizeydeki damar kalin-
lasmasi ya da vazokonstriiksiyon neden olur (5).

FiZYOPATOLOJI

Yaslandikga buyuk arteriyel damarlarin elastikiyeti
azalir, damar duvarinda degisiklikler olugur, kollejenlerin
capraz baglanmasi azalir ve elastik lif miktarinda azal-
ma olur. Sonugta atherosklerozis artar. Bu degisiklikler
periferik damar direncinde artmaya neden olur (2).
Yasa bagl olarak plazma norepinefrin diizeyindeki artis
da (2,7), periferik diren¢ artisina katkida bulunur. Ge-
nelde yasli hipertansiflerde periferik direng artisi
(2,5,7), kalp debisinde azalma (2,7), kan voliminde
azalma, bobrek akiminda azalma (2), Renin (2,7) ve
Aldosteron duzeyinde azalma ve baroreseptdr duyarli-
liginda azalma (2,4,5,8,9) gibi kardiovaskiler degisiklik-
ler gbzlenir. Ayrica yaglanmig kalp p adrenejik uyaril-
ma ve blokaja karsi da daha az duyarldir (2).

TANISAL YAKLASIM

Yasgh hipertansiflerde tani igin
uygulanan labaratuvar tetkikleri:

Her hastaya yapilmasi gerekenler: Anamnez, Fi-
zik muayene, Serum Potasyum, Serum kreatinin, Se-
rum glukoz, Tam idrar, Tam kan, EKG. Telegrafi.

Cogu hastaya yapilmasi gerekenler: Serum ko-
lesterol, Serum Urik asit.

Nadiren yapilmasi gerekenler: Ekokardiografi, di-
gital substruction angiography (DSA), 24 saatlik idrarda
katekolaminler veya metabolitleri, plazma renin aktivite-
si (PRA), plazma katekolaminleri.

Diger hipertansiflerde oldugu gibi yash hipertansif
hastalarin degerlendirilmesi icin baglangigtaki kan ba-
sincinin dogru saptanmasi, hedef organlarinin hasari,
birlikte bulunabilecek hastaliklarin ortaya g¢ikariimasi ve
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hipertansiyonun sekonder nedenlerinin aragtiriimasi
onemlidir. Feokromositoma, Cushing sendromu ve pri-
mer hiperaldosteronizm gibi nadir endokrin nedenler de
gozardi ediimemelidir. Nonsteroid antiinflamatuar ilagla-
rin kullanimi ile yashlarda iyatrojenik hipertansiyon
olugabilir. Dider yandan renovaskuler hipertansiyon da
yaglilarda daha sik goérulur. Bu durum belirgin damar
hastaligi bulunan, asiri sigara tiryakisi olan beyaz
kisilerde daha belirgindir. Ozelikle yeni baglayan belir-
gin diastolik hipertansiyonlu, yash hastalarda, kronik re-
nal hastalik veya atherosklerotik renovaskuler hastalik
kan basinci yiikselmesi sebebi olabilir (4,8).

Yaslilarda 6lctlen kan basinci degerleri oldukga
degisken oldugundan 2. veya 3. muayenede saptanan
3 odlciminin ortalamasi baslangi¢c kan basinci olarak
alinmalidir. Ik muayenede yiiksek bulunan tansiyonun
2. ve 3. muayenelerde disgmesinden dolayi, hipertansif
olarak tedavi edilen hastalarin yariya yakinini norma-
tansif olarak bulmak mumkin olacaktir. Yagsla birlikte
postural hipotansiyon siklidi arttigindan ve antihipertansif
tedaviyle daha da artacagi dusunllerek ayakta ve otu-
rarak kan basinci ol¢cimleri yapiimalidir.

Bazi yasl hastalarda pseudohipertansiyon (2,4,5)
olarak bilinen bir durum vardir. Bu hastalarda manson
altinda kollabe olan sert ve kalsifiye damarlar nede-
niyle, kan basinci yanlis olarak yuksek &lcllebilir. Bu
kisilerde gercek kan basinci dogrudan intraarteriyel 6l-
¢umler sonucu anlasilir. Bu durumu test etmek igin
tansiyon aletinin mansonu SKB'nin Uzerinde sigirilir,
eger brakial veya radial arter hala palpe ediliyorsa has-
tanin sert damarlari oldugu kanaatine varilir (Osler's
test), (2,28).

Vakalarin bir boliminde ISH'un diger nedenleri
saptanabilir. Bunlar; aort yetmezIigi, hipertiroidi, anemi,
arterovenoz fistul, Paget kemik hastaligi ve Beriberi
olabilir. Eger hasta 55 yasindan blylkse, ani DKB yuk-
selmesi varsa (DKB>105 mmHg), rasyonel Ugli ilag te-
davisine ragmen ortalama DKB 100 mmHg Uzerinde
seyrediyorsa, hastada akselere hipertansiyon gelisiyor-
sa ve ila¢ tedavisi olmadan spontan hipokalemi gozle-
niyorsa veya Feokromositoma'yl dugunduiren bulgular
varsa sekonder hipertansiyon nedenleri igin ileri tetkik-
ler yapiimalidir (2).

YASLILARDA
HIPERTANSIYON TEDAVISI

A. Hipertansiyonun ilagsiz tedavisi
Hipertansiyonun ilagsiz tedavisinde;

* Dusuk tuzlu ve sature yagh diyet

* Yeterli potasyum ve kalsiyum destegi

* Zayiflama

* Sigaranin tesilmesi, alkolden sakiniimasi

* Ihmh fizik aktivite

* Relaksasyon, meditasyon, biofeedback tedavisi
ve yoga egzersizlerinin yararli oldugu ileri strtlmektedir
(7,10).
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TOMH ¢alismasinda nonfarmokolojik bir tedavi ya-
klagimi ile 1 yilik bir tedavi sonrasi ortalama kan ba-
sinci 141/91'den 130/83 mmHg'ya dustugl gdsteril-
migtir (33).

Zayiflama, tuz kisitlamasi ve artmis fizik aktivite
haff HT'lu yagh hastalarda hem sistolik hemde diasto-
ik kan basincinin disurilmesinde etkili olmustur (33).

B. Hipertansiyonun ilagla tedavisi

ilagsiz tedavi yontemleri uygulandigi halde nor-
male donmeyen hafif hipertansiyonda ve orta-ileri dere-
cedeki hipertansif hastalarda ilagsiz tedavi yéntemle-
rine ilave olarak ilag tedavisi uygulanir.

Yaslilarda hipertansiyonun ilagla tedavisine bagla-
madan 6nce dikkat edilecek durumlar sunlardir (5):

* Artmis ilag biyoyararlanimi (metabolizma veya
atihmin azalmasi)

*Kan basincinda postural diisme riski

* Subklinik serebrovaskiler veya koroner arter
hastaligi bulunmasi

* llag yan etkileri
* Maliyet
* DKB'nin asir dismesi

* Beyaz 6nlik hipertansiyonu (Doktor muayenesi
sirasinda yukselen kan basinci)

* Pseudohipertansiyon

Yaslilarda ilag tedavisi yaparken tedavi riskini arti-
ran asagidaki faktoérler g6z o6nitinde bulundurulmalidir
(4,25,29).

Yaslilarda zayiflamis serebral otoregiilasyon, bard-
reseptdr fonksiyonda azalma, parasempatik ve sempa-
tik sinir cevabinda azalma arteriyel basingtaki dalgalan-
malarin kontrollini azaltabilir. Sonugta postural hipotan-
siyon, kan basincinda yemek sonrasi asiri disme ve
pressor uyarilara karsi SKB'da asiri ylkselme ortaya
cikar. Zayiflamis serebral otaregllasyona bagli olarak
kan basmandaki minér postural diisme, beyin kan aki-
mini orantisiz olarak dustrebilir. Tembel kompensatiar
cevaplara ragmen yiksek SKB nin beraberinde getirdigi
inme ve kardiovaskdler riskler nedeniyle, tansiyon arte-
riyel tedrici olarak dusurilmelidir (4). Asiri tedaviler
sonras! hipotansiyon ve hedef organ hipoperfiizyonu ile
olusabilecek riskler, artmis kan basincininkinden daha
blyik olabilir. Bu durum subklinik serabrovaskiler has-
taligi (SVH) veya koroner arter hastaligi (KAH) olanlari
olumsuz etkileyebilir (5). Tedaviye bagh postural hipo-
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tansiyon sonucunda disme ve kiriklar yashlarda sik iz-
lenir. Bazi otdrler hipertansiyonlu yaslilarda beyin ve
bobrek gibi vital organlarin yeterince peifiize olabilmesi
icin ylksek kan basincinin gerekli oldugunu belirtirlerse
de, yaslilarda tedbirli antihipertansif tedavinin beyin ve
bébrek perflizyonu Uzerine 6nemli bir yan etkisi goste-
rilememistir. Yine de yaslilarda kan basincinin 120/70
mmHg'nin altina dasdrilmemesi tavsiye edilmektedir
(2,32,33).

SDH ve ISL'un kardiovaskiler hastaliklar ve inme
acisindan riskleri bilinmesine ragmen, tedavide kulla-
nilan ilaglarin yan etkileri pekgok doktoru yasli hiper-
tansiflerin tedavisinde c¢ekimser birakmistir. Yaslilarda
tibbi tedavi SKB devamli olarak 170-180 mmHg Uzerin-
de olan hastalara uygulanmalidir. Cinki bu dizey yu-
karida bahsettigimiz riskleri beraberinde getirmektedir
(4). SKB'nin hangi dizeyde azaltilacagi, hastanin tole-
ransi ve DKB'daki digsme derecesi gibi faktorlere bagli-
dir (11). Tedavinin hedefi, DKB'n1 fazla dustrmeden,
SKB'ni 140-160 mmHg sinirlarinda tutmaktir (4,11).
Cok yasli hastalarda bu dizey 180 mmHg'nin alti ola-
rak kabul edilebilir (5,25).

Yasl hastalarda damar yataklarindaki otoregulas-
yon ve vital organ fonksiyonlari da belirgin derecede
azalmistir. Ornegin, Glomeriiler Filtrasyon Hizi (GFR)
yas ilerledikge azalr ve 70 yas civarinda %40-50'ye
kadar dugsebilir (5). Yasllarda myokard kontraktilitesi
ve kalp debisi azalmigtir. KAH varlidinda kardiak rezerv
disebilir. Erkeklerde prostat hipertrofisine bagl infek-
siyon her zaman akilda tutulmahdir. Ayrica antihipertan-
sif ilaclar cinsel aktiviteyi azaltabilir. Kabizlik ise bu i-
laglarla artabilecek bir sorundur.

Bazi otorler tedavinin dogrudan periferik dirence
karsi etki gostermesinden dolayi, Diuretikler ve Kal-
siyum Kanal Bloker (KKB)'lerin en etkili antihipertansif
ajanlar oldugunu belirtmiglerdir. Ancak sadece fizyopa-
tolojik temeller géz 6nline alinarak yapilan tedavilerin
her zaman basarili olmayacagi bilinmelidir (2). Yashlar-
da temel antihipertansif ilaglar: Diuretikler, f3 blokerler,
KKB'leri, Angiotensin donusturiicii enzim (ACE) inhibi-
torleridir (12).

Ditretikler

ik basamak ilag olarak kullanilan diiiretiklerin iyi
bir secenek oldugu, inme ve kardiovaskiler 6lim oran-
larini azalttiklarn gésterilmistir (2,4,13,14,15,24). Gunde
tek doz verilmeleri ve ucuz olmalari avantajlaridir. Etki-
leri sadece su ve tuz atilimi degil, ayni zamanda intra-

Yaslilarda ilag tedavisi riskini artiran faktorler

Faktorler

Potansiyel Yan Etkiler

Azalmig baroreseptor aktivitesi
Azalmis intravaskiler hacim
Hipokalemiye duyarlilik

Fazlailag kullanimi

Santral sinir sistemi (SSS) degisiklikleri

Ortostatik hipotansiyon, Dehitratasyon
Ortostatik hipotansiyon, Dehitratasyon
Avritmi, Kas Zayifligi

ilag etkilesimi

Depresyon, Konflizyon
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vendz Furosemid'de oldugu gibi dogrudan venéz kapa-
sitansi artirmaktadir. BOylece sol ventrikiil dolum basin-
cinl akut olarak azaltirlar.

Yaslilarda standart doz diiiretiklerle tedavi sonrasi
hipokalemi ve hiponatremi gelisimi daha fazla gorilur.
Ozellikle dijital alan hastalarda potasyum ve magnez-
yum kayiplarina dikkat edilmelidir. Cunku yashlar azal-
mis potasyum depolari nedeniyle hipokalemi'ye ve hi-
pokalemi'nin kardiak risklerine daha fazla duyarldirlar
(4). Tedavide Hidroklorotiazid+Spiranolakton veya Hid-
roklorotiazid+Amilorid kombinasyonlarinin kullanimi dit-
retiklerin glikoz ve lipid metabolizmasiyla, potasyum
homeostazi uzerindeki olumsuz etkilerini azaltabilir (5).
Tiazidler: serum urik asit, kolesterol, trigleserid ve gli-
koz duzeylerinin artirabilirler. Ayrica idrarla kalsiyum
atilmasini azalttiklarindan yaslhlardaki osteoporoza bagli
kirik olasiliklarini da azaltabilirler (5).

Diuretikler, KBB'leri ve ACE inhibétorleri depres-
yona en az iligkili ilaglar gibi gérinmektedirler (16). p
blokerler ve santral adrenerjik sinir sistemini etkileyen
ilaglar ise daha fazla olarak konfiizyon ve depresyona
yol acarlar.

Beta Blokerler

Arteriyel kan basinci 3-4 ay iginde dilretiklerle
kontrol altina alinamazsa, tedaviye p bloker eklenmesi
uygun olur. Ancak yaslanma ile p reseptor sayisi ve p
agonistlere yanit azaldigindan dolayi, p blokerlerin kan
basincini dustirmedeki etkinlikleri azalir.

Beta blokerlerin kullanildigi yerler: hipertansiyon,
angina pektoris, bazi tasiaritmiler, hipertiroidizm, akut
myokard infarktlisi tedavisi ve infarktis sonrasi pro-
flaksi, idiopatik hipertrofik subaortik stenoz, feokromasi-
toma, migren ve glukom'un lokal tedavisidir.

p blokerler istirahat halinde tagikardisi olan yasl
hastalarda yarar saglayabilirler. Fakat yasllarda istira-
hat brakardisi ve iletim bozukluklari bulunabildiginden,
bu kigilerde kalp hizini fazla diglrmeyen Intrinsik
sempatomimetik aktiviteli (ISA+) ilaglar verilmelidir.

Yaslanmayla istirahat halindeki kalp debisi azalir,
p blokerler, (-) inotropik ve kronotropik etkileri nede-
niyle kalp debisini daha da duslrip 6nemli diizeyde
yorgunluga yol agabilirler. Boyle bir durumda p bloker-
lerin kesilmesi, dozunun azaltiimasi veya ISA> olan bir
P blokerin kullanilmasi faydalidir, p blokerlerin myokard
O tuketimini, kalp hizini ve kalbin igini azaltici etkileri
¢ogu yash hastada Angina Pektoris'i azaltir. Son ¢a-
lismalar Pz blokerlerin infarktislere kargi koruma sagla-
diklarini ortaya koymustur (2). En fazla ISA gosteren
Pindolol digsindaki p blokerlerin kalp debisini disuruci
etkileri vardir. ISA>olan ilaglar kismi p agonist etkileri
nedeniyle kalp debisini distirmeme egilimindedirler.

Kardioselektif olmayan p blokerler cogu yasl has-
tada bulunan, periferik damar hastaligini siddetlendirebi-
lirler. ayrica pankreas'daki p reseptorlerini bloke ederek
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Diabetes Mellitusu (DM) asikar hale getirebilirler. KAH
olan hastalarda ise katekolamin fazlahdina bagh olarak
gelisen hipokalemi'yi azaltarak potansiyel fayda goste-
rirler. insilin veya oral antidiabetik ilag kullanan DM'lu
hastalarda hipoglisemi'nin ilk belirtileri olan tasikardi ve
tremoru da baskilayabilir. Sonug¢ olarak p blokerler,
konjestif kalp yetmezligi (KKY), aort stenozu, agir bradi-
kardiler, Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi, belirgin
atrioventrikiler (AV) blok, DM, periferik damar hastaligi,
depresyon, karaciger ve bobrek yetmezligi olan hasta-
larda kullanilmamali veya kardioselektif olanlar tercih
edilmelidir (17).

Kalsiyum Kanal Blokerleri (KKB):

Bu grupta bulunan ilaglarin prototipleri: Diltiazem,
Nifedipin, Verapamil olup hem hipertansiyonu, hem de
anginasli olan hastalar igin ideal ilaglardir (18). Ortak 6-
zellikleri vaskdiler diiz kasa kalsiyum girisini engelleye-
rek damar direncini dusurlrler. Boylece kalp debisi ar-
tar ve kan basinci diser. Yash hipertansiflerde ditire-
tikler veya KKB'leri ideal ilaglardir (19). KKB'leri; dilire-
tikler kadar etkili olup, sakincasi olmayan durumlarda
onlara alternatif olarak kullanabilirler. Ancak yasam ka-
litesi, hastalik ve 6lim orani Uizerine olan faydal etkile-
ri arastinlmayi gerektirmektedir (20). En guglu vazodi-
lator etkiye sahip olan Nifedipin, en az (-) inotropik et
kileriyle periferik direncin azaltiimasinda ve dolayisiyla
kan basincinin disurilmesinde en etkili olan KKB'dir.
Nifedipinin tersine verapamilin negatif inotropik ve kro-
notropik etkileri en fazladir (5). Dolayisiyla periferik di-
rencin ve kan basincinin dustrilmesinde az etkili olan
KKB'dir. Nifedipin, AV iletim (zerine etki etmezken,
digerleri bunu yavaglatirlar. Bu nedenle Verapamil ve
Diltiazem iletim sistemi bozukluklarini artirabileceklerin-
den dikkatli kullaniimalidir. Verapamil'in (-) inotropik et
kisi dekompanse kalp yetmezligi olan hastalar diginda
nadiren 6nem tasir.

KKB'leri hipertansiyonun fizyopatolojik mekanizma-
lari g6z o6nline alindiginda hipertansiflerin tedavisinde
daha 6zgul farmokolojik Ustlinlik saglar. Ayrica KAH gi-
bi eslik eden bazi hastaliklar iyilestirebilirler (19). B
blokerlerinin tersine bronkospazmi yada periferik damar
spazmini artirmazlar. Dilretiklerin tersine kan hacminde
azalmaya ve ortastatik hipotansiyona yol agcmazlar. Ay-
rica hipokalemi'ye ve atherosklerozis geligsimine yol
acgan lipoprotein profilinin olugsmasina katkida bulun-
mazlar. Buyuk oranda karacigerde metabolize edildikle-
rinden dolayi, bobrek fonksiyon buzuklugu olan hasta-
larda doz ayarlamasi gerektirmezler.

Kabizlik ve bulanti verapamil kullanimi ile daha
fazla gorulir. Bas agrisi, kizarma, 6dem gibi yan etkiler
bu ilaglarin damar genisletici etkilerine baglidir (5). Pra-
zosin ve p blokerlerle birlikte verildiginde hipotansif e+
kilerinde artma ortaya ¢ikar. Birlikte kullanildiklarinda
Teofilin, Fenitoin ve Kinidin dizeylerinde artmaya, Li
yum diizeylerinde ise azalmaya yol agarlar.
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Bugtin yeni bulunan KKB'leri yapisal olarak Nifedi-
pine iligkili olan Dihidropiridin tlirevleridir. Bunlar Amlo-
dipin, Felodipin, isradipin ve Nicardipindir. Amlodipin
30 saati asan yari émru ile 6zellik arzetmektedir.

Donustiuricua Enzim (ACE)

inhibitorleri

Bu grup icinde yer alan ilaglar sunlardir: Benaze-
prilalat, Kaptopril, Enalapril Fosinoprilat, Lisinopril, Qui-
napril, Ramipril, Silazepril, Perindopril. Bu konuda daha
yeni ilaglar tip alanina sunulmaktadir.

Orta derecede ciddi hipertansiyonda 2. basamak
ilag olarak faydalidirlar. SHL'lu olan yagl hastalarda
kan basincini duglrirler ve dilretikler kadar etkili gé-
rinmektedirler. Asil etki mekanizmalari Renin -Angio-
tensin- Aldosteron sistemi Uzerinedir.

KKB'lerin tersine kardiyak fonksiyonu da iyilestir-
diklerinden ditiretikler sistemik damar direncini dusurtr-
ler. Bu da sol ve sag atrium basincinin diigmesine yol
acar. Buna kalp debisinde hafif bir artis ve egzersiz to-
leransinda artis eslik eder. Dilretiklerle birlikte kulla-
nimasi bu ilaclarin hipotansiyon riskini gogaltir. Oksi-
rik, hipotansiyon, anjioédem, hiperkalemi ve bileteral
renal arter darlig1 olanlarda bdbrek fonksiyonlarinda bo-
zulma gibi yan etkileri vardir (5,16).

Diger ilaclar

Rauwolfia alkaloidlerin dilretiklerle kombinasyonu
hafif hipotansiflerde etkilidir. Ancak bazi hastalar Re-
zerpin ile depresyona girdiklerinden dolayi, yalniz
yasayan, depresyon &6ykusu veya demansi olan yasli-
larda kullaniimaktan kaginiimalidir. Rezerpin'in depres-
yon, kilo artisi ve peptik Ulser gibi yan etkileri gunu-
mizde kullanilan 0.1 mg dozlarinda nadir gérulir (5).

Alfa-metil dopa, klonidin, guanfasin gibi santral et-
kili alfa-agonistler diger ilaglardandir. Alfa-metil dopa bir
calismada 2. basamak ilag olarak kullanilmis ve iyi so-
nuclar alinmistir (14). Ancak postural hipotansiyon, yor-
gunluk, depresyon ve zekada kintlesme gibi yan etki-
lere sahiptir. Nadiren hepatit veya Coombs pozitif he-
moalitk anemi olusturur. Klonidin ise denge bozuklugu
adiz kurulugu yapar. Bu yan etkileri nedeniyle yaslilarda
kullanimi destek bulmamaktadir.

Prazosin ve benzeri a-adrenerjik bloker ilaglar
baslangicta afterload'u dustrtp kalp fonksiyonlarini di-
zeltse de uzun sureli tedavide bu etkisi devam et-
meyebilir. Belirgin fenalik hissi ve senkop yapar.
Disik dozlarda tedaviye baslanirsa bu ilk doz fenome-
ninden kacinilabilir. Yagsli hastalarda, disuk doz ditre-
tik+prazosin yada prazosinttiazid+p bloker yada prazo-
sinttiazid+rezerpin kombinasyonu kullanilabilir.

Direkt etkili vazodilatérler de dilretiklerle birlikte
kullanildiginda yararli olabilirler. Daha gen¢ hastalarda
hidralazin sik olarak tasikardi'ye ve bazen angina'ya
yol acar. Ancak yaslilarda baroreseptér duyarlidin azal-
masina bagli olarak bu problem gérilmez. Arterioler va-

T Klin Tip Bilimleri 1995, 15

211

zodilatatédr ilag olan hidralazin KKY'deki kisir ddngunin
esas komponenti olan sistemik damar direncindeki ar-
tis1 kirar. Bdylece afterload'u azaltarak kalp debisini ar-
tirir. Bu dilretik veya adrenerijik inhibitor ile birlikte kul-
lanildidinda sol ventrikll hipertrofisi énlenebilir. Minoksi-
dil'in édem, hirsutizm ve tasikardi gibi yan etkileri ne-
deniyle yasl hipertansiflerde kullanimi énerilmez.

Periferik sempatik bloker olan Guanetidin ve Gua-
nedral yasllarda belirgin postural hipotansiyon ve ishal
olusturabilirler. Yaslilardaki avantaji kan basincini
disurirken SSS yan etkileri olusturmazlar.

ANTIHIPERTANSIF TEDAVININ

ETKINLIGI

Sistolik Diastolik Hipertansiyon (SDH) tedavisi: Bir
cok calismanin sonuclarina gére SHD'nin, tedavisi KKY
ve inme igin Onleyici oldugu gosterilmistir (15,21,22).
Farkl yas gruplarinda hastalik ve 6lim oranlarinda
benzer oranlarda dusmeler saptanmis, ancak bu
disus en fazla yasl grupta izlenmistir (2). Yashlarda
hipertansiyon Uzerine Avrupa c¢alisma grubunun
(EVVPHE) sonuglarina goére diuretik ve gerektiginde a-
metil dopa toplam kardiovaskiler élim sayisinda %27
oraninda azalma gdstermistir. Sonug¢ olarak 80 yas al-
tinda ve DKB 95 mmHg Uzerinde olan yash hastalarda
SH tedavisinin faydal oldugu saptanmigtir (14).

izole Sistolik Hipertansiyon (ISH) Tedavisi: SHEP
pilot calismasi sonuglarina gére tedavi grubundaki has-
talarin %75'inde SKB istenilen dizeyde, DKB'de asiri
disme olmaksizin dilretik tedaviyle dusurulmustir (6).
Framingham calismasinda ISH'un kardiovaskiler hasta-
ik ve 6lim orani agisindan en 6nemli risk faktéri ol-
dugu gosterilmistir (3).

Bir calismaya goére Klortalidon ve gerektiginde Ate-
nolol tedavisi ile inme'de %36 oraninda, KAH'da %25
oraninda ve sol ventrikil yetmezlidi insidansinda ise
%54 oraninda azalma saptanmistir (13). Ayni ¢alisma-
da tedavi edilen hastalar daha c¢ok yan etkilerden ya-
kinmiglardir. Hipokalemi ihtimali de énemli élglide yuk-
sek bulunmustur. Bu nedenle kardiovaskuler hastalik
yonlinden yuksek riske sahip olan hastalarin belirlene-
rek tedavi yapilmasi, gereksiz yere hayat boyu tedavi
gbrecek hasta sayisinin azalmasina yol acacaktir.

ILAC KOMBINASYONLARI

SHEP calismasinda kullanilan ditiretik + p bloker
kombinasyonuna ek olarak diger etkili kombinasyonlar
arasinda diuretik+ACE inhibitérleri, a-bloker, p bloker, p
bloker+KKB'leri ve cc-bloker+KKB'leri sayilabilir, a-blo-
ker+KKB kombinasyonu tansiyonu asiri dusurebilecegin-
den dolayi tedaviye disuk dozlarda baglanmalidir (5).

YASLILARDA KARDIYOVASKULER
ILACLARIN KULLANIMI

Gastrik PH'da ve absorbsiyon ylzeyindeki yasa
bagh degisiklikler bircok kardiovaskiiler ilag icin 6nemsiz
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etkilere sahiptir. Ancak kardiovaskiiler ilaglarin dagihmi;
vicut yag dokusu, a-1 asit glikoproteinlerde artma,
zayif vicut kitlesi ve serum albiminlerinde yasa bagli
azalmalardan etkilenir. Albiiminde azalma proteine bag-
lanan ilaglarin serbest kisimlarinda artma ile sonuglanir
(Ornegin: Lidokain, Propranolol), a-1 asit glikoprotei-
n'inde artma Fenitoin gibi asidik ilaglarin serbesti ki-
simlarinda azalmaya yol agacaktir. Vicut kitlesindeki
bir degisiklik yagda eriyen ilaglarin dagilim hacimlerinde
artmaya, suda eriyen ilaglarin ise azalmasina yol agar

).

Koroner Arter Hastaligi Bulunan
Yasgh Hastalar

Yashlarda myokardin kasiima guici ve kalp debisi
azalmistir. KAH varliginda ise kalp rezervi iyice disebi-
lir.

Yasa bagh olarak herhangi bir ilacin dizeyine
karsi kardiak cevap ta etkilenebilir. Calismalarda Dijital,
p bloker ve p agonist ilaglara karsi azalmis cevap goz-
lenmistir.

Yasa bagl olarak diger hastaliklarin gérilme sikligi-
nin artmasi, kardiovaskdler ilaglarin yan etkilerine karsi
kisileri daha duyarl hale getirebilir (9). Cogu yash
kiside angina ve infarktis 6ykusi veya iskemik kardio-
myopati bulundugundan, bu hastalarda kan basincinin
asin disurilmesinden kacginiimahdir. Kalp yetmezligi
olanlarda tedavide afterload'u digiren llaglar (vazodi-
latatorler), preload'u disiren ilaglar (Nitratlar, Dilre-
tikler) ve her ikisine birden etki eden ilaglar (ACE inhi-
bitérleri, a-blokerler) yararlidir. Azalmis plazma hacmi
ve baroroseptor duyarlihgi yash kisileri nitratlarin ve dii-
retiklerin hipotansif etkilerine karsi duyarl hale getirebi-
lir, p blokerler kalp yetmezligi kompanse ise kullanabi-
lirler. iletim sistemi hastaliklari veya sol ventrikiil fonk-
siyon bozuklugu olmasi bazi p blokerlerin ve KKB'leri-
nin yan etki olasiliklarini arttirabilir (9). p blokerlerin
myokard infarktlisi gegiren hastalarda yeniden infark-
tls gecirilmesini 6nledigi gercegi, risklerine ragmen kul-
laniimasini cazip kilmistir.

Serebrovaskuler Hastallk Gegiren
Yash Hastalar:

Bir ¢ok galismaya goére kan basincinin dusturilme-
sinin yashlarda SVH oranini azalttigi saptanmistir
(14,15,21). Bu tir hastalarda kan basincini yavas
dusuren ilaglar tercih edilmelidir. Postural hipotansiyon
yapan santral a agonistler, periferik sempatik blokerler
ve a-blokerler gibi ilaclar dikkatli kullaniimalidir.

Bobrek Yetmezligi Olan Yasl
Hastalar

Yaslanmayla birlikte vital organ fonksiyonlarida
belirgin derecede azalmigtir. Ornegin; bdbregin tubuler
sekresyon ve konsantrasyon kabiliyeti azalir ve
GFR'de %30-40 oraninda bir azalma olur (5,9). Bu ne-
denle tiazid diuretikleri etkili olmayabilir. Furosemid,
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etakrinik asit ve bumetanid gibi ditretiklerin kullaniimasi
gerekebilir. Hatta Furosemid'in azalmis klerensi bu ila-
ca olan diuretik yanitinda azalmaya yol agabilir. Ateno-
lol, digoxin, prokainamid ve kinidin gibi ilaglarin kure-
sinde azalma ortaya cikar (9). Bu yuzden bodbrek yo-
luyla atilan kaptopril, nadolol, atenolol gibi ilaglarin béb-
rek yetmezligi olan hastalarda dozlari azaltiimalidir.

Karaciger Hastaligi Olan Yash
Hastalar

Yasa bagli olarak karaciger kitlesinde azalma ol-
masli, kan akiminin azalmasi ve karaciger mikrozomal
enzim aktivitesinde azalma olmasi gibi sebepler kara-
ciger fonksiyonlarinin bozulmasina ve bazi ilaglarin me-
tabolizmalarinin azalmasina yol agar. Sonug olarak li-
dokain ve propranolol gibi yagda eriyen p bloker ilagla-
rin yari émurlerinde artma ortaya cikar (9).

Diabetes Mellitus'lu Yash Hastalar

Total vicut potasyumu mimkiin oldugunca nor-
male yakin tutulmaya calisiimalidir. Ancak bobrek yet-
mezli§i veya renal tubuler asidozu bulunan DM'lu olgu-
larda potasyumun makul sinirlar (zerinde tutulmasin-
dan kaginilmalidir. Bu hastalarda K'sekresyonunda de-
fekt oldugundan hiperkalemi riski vardir. Ayrica diabetik
postural hipotansiyonu ve impotansi artiran ilaglardan
kaginiimalidir. Hipertansiyon ile birlikte DM veya hiperli-
pidemik degisiklikler gorulebildiginden, bu tir hastalara
ACE inhibitorleri ve KKB'leri tercih edilmelidir. Ancak
ditretikler ve p blokerler ¢ok dikkatli sekilde verilmelidir
(23).

Gut Hastalgi Bulunan Yash Hastalar

Kan basinci kontroll igin tiazidler kullanildiginda,
hiperiiresemi yan etkileri nedeniyle gut krizi riski art-
maktadir. Ancak 6nceden gut hastaligi olmayan hasta-
larda gut gértlmesi mutad degildir.

OZEL TEDAViI ONERILERI

1. Sistolik hipertansiyon yaslilarda son derece sik
olup, kardiovaskuler komplikasyonlar gelismesi agisin-
dan 6nemli bir risk faktért olusturur (5).

2. SHD en az 2 muayenede 3 6lgim sonucunda
SKB>140-160 mmHg ve DKB>100 mmHg ise ilagla te-
davi edilmelidir (2).

3. Hafif SDH'da (SKB=140-160 mmHg, DKB=90-
100 mmHg) baslangicta ilagsiz tedavi yontemleri de-
nenmeli, ortalama DKB 95 mmHg lzerinde sebat
ediyorsa ilag tedavisine gecilmelidir (2).

4. ISH (SKB>160 mmHg ve DKB<90 mmHg) te-
davi edilebilir, ancak karar klinisyene veya hastaya
gore degisebilir (2).

5. llag tedavisinde baslangi¢ ginlik doz, orta yasli
hastalar igin 6nerilen dozun yarisi kadar olmahdir (2).

6. SDH ve ISH tedavisi i¢in onerilen ik segenek
ilaglar diuretiklerdir. Hidroklorotiazid'in 12,5-25 mg/gun
dozlari ¢ok etkili olarak gérinmektedir (2).
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7. Birinci veya ikinci basamak ila¢ tedavisine al-
tematif ilag secimi yalnizca hastanin o6zelliklerine gore
yapilmalidir, p bloker+diluretik kombinasyonu sistolik hi-
pertansiyonlu hastalarda kan basincini ve kardiovasku-
ler komplikasyonlari azaltir. Bu hasta grubunda KKB'le-
ri ve ACE inhibitorleri de kan basincini distirmekte ise
de hastalik ve 6lim orani Uzerindeki etkileri henliz bel-
gelenmemistir. Tedaviye dusik dozlarda baslanmasi
tavsiye edilir (5).

8. Hafif SDH veya ISH'lu yash hastalarda cesitli i-
laclar denenmesine ragmen ilaglarin yan etkileri fazla
ise tedavide iIsrar edilmemelidir (2).

9. Kan basinci 6 ay sureyle kontrol altinda tutul-
mussa ila¢g dozaji tedrici olarak azaltilabilir. Bazi vaka-
larda ilag tedavisi, ilagsiz tedavi yontemleri ile yer
degistirebilir (2).

10. ISH'lu tim hastalarin tedavi edilmesinin mi,
yoksa daha segici bicimde tedavinin yuksek riskli has-
talara yonelik olmasinin mi gerektigi belirsizdir (5).
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