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ÖZET 

Epidemiyolojik çalışmalar yaşlı kişilerin yarısından 

fazlasında hipertansiyonun bulunduğunu göstermek­
tedir . Kardiyovasküler mortalite yönünden sisto/ik 
kan basıncının diastolik kan basıncına göre daha 
önemli olduğu görülmektedir. 

Gerçi, sisto/ik hipertansiyonun temel etiyolojisi ke­
sin bilinmemekle ise de birçok mekanizmalarm bunda 
katkısı olduğu gösterilmiştir (büyük arter dolaşımının 
kompliyansında değişme, bororeseptör sensitivite­
sinde azalma, sempatik sinir sistemi uyarısına cevap 
artışı, böbrek ve sodyum metabolizmasındaki değiş­
meler, renin-anjiyoten.sin-aldosteron oranlarındaki 
değişmeler). 

Bu yazıda ayrıca, çeşitli antiheptansif ilaçların yaşlı 
hastalardaki kullanımı gözden geçirilmiştir. 

Anahtar kelimeler: Yaşlı hasta, hipertansiyon 

Kalp-damar hastalıklarının prevalans ve insidensi 
yaşla birlikte artar. Bununla beraber yaşianma ve 
hastalık eş anlamlı değildir. Yaşlılardaki patolojik 
değişiklikleri değerlendirirken yaşianmanın etkilerini, 
spesifik kalp-damar hastalığının etkilerinden ayırmak 
gerekir (l). Bu ayının üç noktada toplanabilir: 

1- Genel populasyonda kan basıncının yaşla birlikte 
artması nedeniyle, yüksek kan basıncının yaşlılarda 
normal bir bulgu olduğu ve patolojik önemi ol­
madığı inancı vardır. 

2- Arteryel kompliyansın yaşla azalmasına bağlı ol­
arak yaşlı hastalarda sistolik hipertansiyon hakimdir. 
Bunun sonucu olarak sadece diastolik hipertansiyo­
nun morbidite ve mortalitede artışa yol açtığı 

düşünülür. 

Alındığı tarih: 2 Mart 1990 

3- İlerleyici ateroskleroz nedeniyle vital organlarin 
perfüzyonu azaldığından organiara yeterli kan 
akımını temin etmek üzere kompansatuar bir meka­
nizma olarak yüksek bir kan basıncına ihtiyaç vardır 
(2). 

Esansiyel hipertansiyonlu genç veya orta yaşlı hasta­
larla karşılaştırıldığında yaşlı hastalarda birçok nokta­
da hemodinamik, endokrin ve kan basınç ölçümleri 
ile belirtilerinin farklı olduğu görülür (3)_ 

TANIMLAMA 

Yaşlılarda hipertansiyon için kabul edilen tek tip bir 
tanımlama yoktur. Maksimum oksijen tutulumu 
gibi biyolojik göstergeler kullanarak girişimler 

yapılmasına rağmen en iyi tanımlamalar kişinin 

yaşına dayandırılır(> 70 yaş gibi) (4)_ 

Tansiyon basınçla eş anlamlı değildir. Buna göre hi­
pertansiyon yanlış bir adlandırmadır. Yine de 
yükselmiş arter basıncı anlamına gelir. Ayrıca artan 

kan basıncı kalitatif değil, kantitatif bir ölçümdür. 
Farklı yaş gruplarında hipertansiyonu tanımlamak 

gerçekten zordur. Kan basıncı ölçümlerinde kul­
lanılan yönteme göre hatanın kaçınılmaz olduğu 
düşünülürse, bu hata yaşlı populasyonda genç popu­
lasyona göre daha büyük orandadır. Bu nedenle 
yöntemler saflaştırılır ve kan basıncı ölçümü 
sırasında daima çok sayıda okuma yapılır (3)_ 

EPİDEMİYOLOJİ 

Framingham çalışması da dahil olmak üzere 
dünyanın çeşitli yerlerinde yapılan epidemiyolojik 

çalışınahırın sonucuna göre esansiyel veya primer hi­
pertansiyon yaş ile birlikte artar (5). Bu artış 
özellikle 50-60 yaşlarında belirgindir <6). Erişkin 
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populasyonda tüm hiperlansir hastaların yaklaşık % 
95'i esansiyel hiperlansiyoniudur <7). Diğer yandan 
çocukluk ve adolesansda esansiyel hipertans iyon na­
dirdir. Sekonder hipertansiyon tipleri hakimdir. 

Yetişkinlerde sistol ik kan basıncındaki artış, di yasto­
lik kan basıncına göre daha fazladır ve nabız 

basıncının artınasıyia paralellik gösterir. Daha yaşlı 
hastalarda ise kan basıncı belirli bir seviyede sabit 
kalır, hatta azalabilir <8). Özellikle diyastolik kan 
basıncı sistolik kan basıncına göre sabit kalınaya 
eğilimlidir (9). Yaşlılarda hipertansiyon üç gruba 

ayrılabilir: 

1- izole sistolik hipertansiyon: S istolik kan 
basıncı 160 mmHg dan büyük, diyastolik kan 
basıncı 95 mmHg dan küçük, nabız basıncı artmış. 

2- Sistolik hakim hipertansiyon: Sistolik 
kan basıncı 2x(diastolik kan basıncı-lS) den büyük, 
diastolik kan basıncı 95 mmHg dan büyük, nabız 
basıncı artmış. 

3- Kombine (sistolo-diyastolik) hipertan­
siyon: Sistolik kan basıncı 160 mmHg dan büyük, 
diyastolik kan basıncı 95 mmHg dan büyük, nabız 

basıncı değişmemiş. 

65-74 yaş grubundaki kadın ve erkeklerin % 68'inde, 
74 yaş ve yukarı olanların % 74'ünde hipertansiyon 
bulunmaktadır (10). 65-74 yaş grubunda hipertan­

siyon prevalansı zenci kadınlarda en yüksektir (% 
82.9). Kafkasyalı erkeklerde en düşüktür (% 59), 
Kafkasyalı kadınlarda % 66 ve zenci erkeklerde % 
67'dir. Bu oranlar sistolik basıncın · ı40 mmHg'yı ve/ 
veya diyastolik basıncın 95 mmHg'yı geçtiği durum­
lar için tanımlanmıştır (10). 

Tablo 1. 65-74 yaşları arasında kan basıncı 
düzeyi ile koroner kalp hastalığı ve kalp yeter­
sizliği oluşma riski arasındaki ilişki ( 49) 

Kan basıncı 

Nonnal 
Sınırda hiperıan. 
Hipertansiyon 

224 

Koroner 
Hastalığı 

E 

ı2.4 

24.0 
28.4 

Kalp 
(o/o) 

K 

5.~ 
13.7 
22. ı 

Kalp Yetersiz· 
li ği (o/o) 

E K 

3.9 3.2 
6.8 6.3 
ı 8. ı 9.7 
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Tablo 2. 65-74 yaşları arasında kan basıncına 

göre değişen inme ve periferik tıkayıcı arter 
hastalığı riski (49) 

Kan basıncı 

Nonnal 
Sınırda hipertan. 
Ilipertansiyon 

Stroke 
(o/o) 

E 

2.7 
8. ı 

ı 8.9 

inme 

K 

0.6 
6.4 

16.4 

Periferik tıkayıcı 

arter hastalığı (%) 

E K 

6.2 2.6 
5.9 2.6 
7.0 5.9 

Framingham çalışmasına göre sistolik hipertansiyon 
kalp-damar hastalıklarının risk faktörlerinden biridir. 
Kannci ve ark. (9) izole sistolik hipcrtansiyonlu 55-

74 yaşları arasındaki hastalarda ölüm riskinin genel 
olarak 2 kat arttığını, kalp-damar hastalıklarından 
ölüm riskinin erkeklerde 2 kat, kadınlarda ise 5 kat 
arttığını gösterdiler. · 

Pooling Project araştırma grubu ilk koroner o lay­
ların herhangi bir yaşta sistolik veya diyastolik kan 
basıncı ile paralel olarak arttığını (ll) (Tablo 1), 
Chicago stroke çalışınası ise sercbrovasküler olay­
Iarın yaşlı hipertensinerde norınotensiflere göre en 
azından 2 misli arttığını gösterdi (12). Tablo 2'dc 65-
74 yaşları arasında kan basıncına göre değişen inme 

ve periferik tıkayıcı arter has tal ığ ı ri ski gösteril­

miştir. 

PATOFİZYOLOJİ 

Yaşlılarda hipcrtansiyonun nedeni gençlerde görülen 

esansiyel hipertansiyonda olduğu gibi bilinmemekte­
dir. Yaşlılarda oluşan hipertansiyon gençlere göre 

birçok noktada farklı karakter gösterir. En önemli ve 
belirgin fark sistolik kan basıncı yükselmesidir. Et­

yoloji açık olmamasına rağmen sistolik hipertan­
siyon gelişmesinde rol oynayan fizyopatolojik meka­
nizmalar şunlardır (13): 

1- Büyük arter dolaşımının kompliyansında azalma. 
2- Baroreseptör duyarlılığında azalma. 
3- Sempatik sinir sistemi uyarısına cevap artışı. 
4- Böbrek ve sodyum metabolizmasındaki değişme­

ler. 

S- Renin-anjiotensin-aldosteron oranlarındaki değiş­
meler. 

Büyük arter dolaşımındaki arterioskleroz yaşlılarda 
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sistolik hipertansiyon oluşumunda ana faktördür. Bu 

hastalarda rutcr kompliyansında önemli derecede azal­
ma vardır. Kompliyans sistolik kan basıncıyin ters 
yönde ilişkilidir (1 4). Ayrıca sistolik kan basıncının 
diğer önemli bir göstergesi olan sol vcntrikül fonk­

siyonu bu hastalarda genellikle normaldir 0 4l. 

YAŞLlLARDA ARTERYEL 

HİPERTANSİYONA BAGLI 
KARDİOV ASKÜLER DEGiŞiKLİKLER 

Sistemik Hemodinamik Etkiler: Arteryel hi­

pcrtansiyon hemodinamik bir bozukluktur. Ortalama 

arter basıncı matematiksel olarak kardiyak debi ile 

total periferik d irencin çarpıınına eşittir C15l. 

Ortalama arter basıncı= Km·diak debi x periferik di­
renç. Her iki parametreden biri art Lı ğ ında arter 

basıncında rutar. Kardiak debi dakikadaki kalp hızı ile 

sol vcntrikül atıın hacmin in çarpıınına eşittir. Kalp 
hızı , miyokard kontraktilitesi ve kalbc vcnöz dönüşü 

arttıran periferik venöz tonus yükseldiğinde kardiyak 

debi de art..'lf. 

Arteryel hipcrtans iyonlu yaşlı hastalarda sol vent­

rikül fonksiyonundaki azalma aşağıdaki mckanizma­
larla meydana gelir (15): 

1- Bazal oksijen tutulumundaki azalmaya bağlı ola­
rak metabolik ihtiyaç yaş ilc azalır. Kardiyak debi 
düşer C16l. 20-90 yaşları arasındaki kardiyak debi kas 

metaboli zmasının azalması sonucu istirahattc de­
vamlı olarak azalır. 

2- Yaş ilerledikçe kollajcn ve amiloid birikınesi ile 

ınyokardın dayanıkldığ ı ve kası lına gücü azalır. Sol 
ventrikül doluşu bozulur (17). 

3- Yaş i le birlikte katckolaınin uyarısına ventrikül 

duyarlılığı azalır. Çünkü m yokarddaki adrcncrjik rc­
septörlerin sayı ve cevabı azalmıştır (17). 

4- Artmış vasküler direnç İstirahat ve egzersiz es­

nasında yükselmiş artyük ile yaşlı mi yokardı y ükler 
(16)_ 

Renal Hemodinamik Etkiler: Normotensiflerde 

genç erişkinlik döneminden itibaren böbrek kan 
akımı her 10 yılda yaklaşık % 10 kadar azalır cı sı. 

Artan yaş ile böbrek kitlesindeki azalma özellikle 
kortikal dokuda belirgindir (19). 

Diğer yandan korteks kanlanması da azalır. Hollen­

bcrg ve ark. (20) kalp fonksiyonundaki azalmaya 

bağlı olarak böbrek kan akımının azaldığını 

gösterdile r. Yaşianına ile böbreklerde o luşan en 
önemli histolojik değişiklik özellikle 40 yaşından 

sonra sklc roze olan glomcrullcrdc ilerleyici artıştır. 

70 yaşlarında skletotik glomerul oranı % 30'a ulaşır 

(21) . Bunun son ucu olarak normotensiflcrde bile 

GFR düşer (22). Ancak vücut kas kitlesi ve kreatinin 

yapıını azaldığından GFR azalmasına rağmen serum 

kreatinin düzeyleri normal kalabilir. Uzun süreli 
csansiycl hipertansiyon renal kan akımındaki azalma­

dan ziyade nc frosklcrozu yansıtan renal vasküler d i­

rcnçtcki lırtışa bağlıdır. 

Volüm Homeostazı: Yaşlı hipertansir hastalarda 

intravasküler volüm hafif o larak düşük olup total 
periferik dirençlc ters bir il işki iç indedir (23). Bu has­

tahıraynı kardiak dcbiyi e lde etmek için genç hiper­

tan sir has talara göre total kan volüınünde 

genişlemeye ve gittikçe artan ön yüke ihtiyaç d uyar­

lar. Sıklıkla düşük ve cevapsız plazma rcnin aktivite­
sine rağmen yaşlılardaki kan basınc ı-volüın ilişkisi 

adolesan ve genç eri şkinlerdeki ile aynıdır (24) . 

Endokrin Durum: Plazma norepinefrin (NE) se­

viyesi normotcnsif şahıshırda ve istirahatte yaşianma 
ile artar (23) . Bc ta adrcnoscptör d uyarl ılığı da 

azaldığından plazma NE düzeyindeki artış konpansat­
uar bir mekanizma olabilir C25). Plazma renin aktivi­

tesi ise yaşlı hipertansir hastalarda aynı arter basınçlı 
genç şahıshıra göre daha düşüktür (24). Serbest sod­

yum alıını olan norınotensif kişilerde plazma renin 
konsantrasyon ve aktivitesi de 20 ile 60 yaşları 

arasında gittikçe azalır C26l. Yaşlılarda hipertansiyon 

komplikasyona ohırak ağır ncfrosklcroz ve konjestif 
kalp yetersiz liği oluştuğunda periferik ödem ol­

maksızın plazma renin aktivitesi yüksek tir. 

Yaşianma ilc rcnin seviyesindeki düşmenin mekaniz­
ınası henüz bilinıniyor. 

Baroreseptör D uyariılı k: Barorescptör duyarlı­

lık yaşlılarda muhtemelen arter duvarındaki kalıni aş­

maya bağlı olarak azalı r (27). Bu durum yaş lı hipcr­

tansir hast..'llarda en bclirgindir. Artan yaş ve arteryel 

hipertansiyon baroreseptör fonksiyonu bozar. Eforda 
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kalp hızı cevabı yaşlı hipcrtansif hastalarda bozul­
muştur (24)_ Normalde hipoksi ve karbondioksit bi­

rikiminde görülen kalp hızı artı ş ı yaşlı hastalarda be­
lirg in değildir. 

Serebral Dolaşım: Scrcbral kan akımı yaş ile 
birlikte azalır (28) _ Bazı çalışmalar ise bu durumu 

desteklememiştir. Serebral dolaşımındaki azalma 
yaşlı hipertansir hastalarda daha az belirgindir (29)_ 

Vasküler Yapısal Adaptasyon: Normotens if 
şahıslarda da artan yaş ile arter duvarında anatomik ve 
biyokimyasal değişiklikler meydana gelir. intima ve 

media kalınlaşır, kollajen miktarı azalır ve kalsiyum 
konsantrasyonu artar. Endotel hücre yüzeyinde 
düzensizlikler gözlenir <30). Fizyolojik olarak bu 
deği şiklikler ejcksiyon sırasında biiyük arteriere kan 
akımını güç leştircbi lir ve diyastol esnasında runoff 
olayını azaltabilir (23,30). Yaşlı hipertansir hastalarda 

sistolik basınç yükselir, diyastolik basınç düşer. Do­
layısıyla nabız basıncı artar. Bu nedenle izole sisto­
lik hipertansiyonda da artmış nabız basıncı ilerlemiş 

vasküler yaşianınay ı yansıtır. 

Kardiak Yapısal Değişiklikler: Böbreklerdeki 
anatomik bulguların aksine olarak kalp yaşianma ile 
atrofiye uğramaz. İntcrventrikülcr scptum ve arka du­
var kalınlaşır, sol ventrikül kitlesi ilerleyici olarak 
artar (31) . Yaşlılıkta kalp kasında konsantrik hiper­
trefi görülür. Sistemik hipcrtansiyonda art yük artar, 
kalp yüklenir. Yaşianına ve arteryel hipertansiyon 

artmış artyüke karş ı kompansatuar bir mekanizma 
olarak kardiak yapısal uyumu hızlandım (24,3 1)_ Bu 

nedenle sol ventrikül hipcrtrofisi hipertansiOerde nor­
motcnsiOcre göre hayatın daha erken dönemlerinde 
görülür. Sol ventrikül hipcrtrofisi gerçekte kardie­
vasküler ınorbidite ve mortalite açısından ani ölüm 

Türk Kardiyol Dern. Arş. 18: 223-230, 1990 

ve konjestif kalp yetersizliği için yalnız başına bir 
risk faktörüdür (32)_ Tablo 3'de EKG'sinde sol vent­

rikül hipertrofisi olan 65-74 yaşları arasındaki hiper­
tansir hastaların 5 yıllık morbidite ve mortalite oran­
ları gösterilmiştir (49). 

ANTİHİPERT ANSİF TEDAVi 

FARMAKOLOJİK PRENSiPLER: 
Yaşlılarda ilaç kullanımı gençlere göre daha zordur. 
Bu durum tüm ilaçlar için geçerlidir. Çünkü 
yaşianma ile ilacın farmakokinetiği ve ilaca karşı ve­

rilen cevap değişir. Farmakolojik ajanın karaciğer 

metabolizması ve böbrek klirensi azalır. Antihiper­
tansir ve kardiyevasküler ilaçların semptoınatik etki­
leri artar (33). Yaşlılarda ilaçların ters etkileri sadeec 

bu yaş grubuna özgü değildir. Ancak genç şahıslarda 

görülebilen, problemierin abartılmış bir şekli olarak 
ortaya çıkar. Uyuşukluk, sedasyon ve ortastatik be­
lirtilcre neden olan ilaçlar ciddi bir klinik tablo 
oluşturabilirler <33). ilacın metabolizması azaldı­
ğından nispi bir ilaç fazlalığı söz konusudur. Ayrıca 
ilacın yan etkilerine karşı duyarlılık artmıştır. 

Diüretik ajanlar tam veya büyük dozlarda verildiğinde 
ciddi ters etkilere yol açabilirler. Yaşlılarda diüretik 
tedavisi sırasında serum sodyum konsantrasyonunu 
korumak önemli bir problemdir. Ölümle sonuçlanan 
birçok hiponatremi vakaları b i ldirilmiştir (34)_ Hi­
pokalemi de sıklıkla görülür. Bu durum küçük doz­
larda verilen diüretiklerle bile ortaya çıkar. Diüretiğe 

bağlı hipokalemi ölümle sonuçlanan kardiyak disrit­
milere neden olabilir. Altta yatan faktörün ateroskle­
rotik kalp hastal ığ ı olduğu düşünülmektedir. 

Antihipertansif tcdavide önemli sorunlardan biri de 
kan basıncındaki azalmaya bağlı olarak organ per­
füzyonunun azalmasıdır. Tedavi esnasında renal fonk-

Tablo 3. EKG'de sol ventrikül hiperirofisi olan 65-74 yaşları ar:ısındaki hipertansir hasta l arın 5 yıllık 

morbidite ve mortalite or:ınları ( 49) 

EKG bulguları K:ırdiyov:ısküler morbidite K:ırd i yov:ıskü ler mortalite Toplam 
(%) (%) mortalite (%) 

E K E K E K 

1-Iipertrofi yok 13.9 10.6 6.4 4 .1 14.2 7 .2 

Muhtemel hipenrofi 27.3 23.0 20.6 15.4 29.4 20.6 

Belirgin hiperlrofi 45.0 43.7 40.6 29.9 53.4 36.2 
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Tablo 4. Yaşlılarda antihipertansif tedavide kullanılan ilaçların avantaj ve dezavantajları (Kaynak SO'den 

dcğiştirilcrck) 
/ 

Kemoterapötik Ajan Avantaj ları 

Diüreti k ler Sıvı tutulma~ı yoktur 

Llı.!zavantaj lar ı 

:·: l~lektrolit bozukluk lar ı (K, Na , Ca , Mg) , sıv ı ka)·bı , 

Ar itmil c r, apati, screbra l bozukluk , ortastatik 

d is regülasyon 

:';:':Karbonhidrat metabolizması bozu kluklar ı , hiperür i.s t:rn i . 
~--------------+---------------------~1-----------

Kardiyoprot e kti f etki 

Antianjinal et ki 

:': Bronkokostriksiyon, gizli ka lp yetersizli~inin bel i r­

ginJeşmesi, periferi k kan akunında bozuklukla~ ,b~adi k.lrd i. 

Sc dasyo11, aıJ.ız kuruluglı, volüm dc~i :'::':Yorgunluk , uyku düze ninin bozulması , karbonhidrat \' ~ 

Santral 
.:.::~lli. 
ajanlar 

Metildopa 

Klon id tn 

ş i kl i ei yoktur. Anks i ye tey c ba~ lı 

semptomlar ortadan kalkar 

Renal kan ak1mını azaltnıaz 

o adeene rjik blokerler Kardiyak de biyi azaltmaz ........... 

(örnegin; prazosin) Renal kan akımını bozmaz 

ACE MSS yan etkil e ri yoktur 

inhibitö rleri Serebral, renal ve koroner kün 
a k ım ını art t ırırlar 

lipid nıctobolizması üze r ine olumsuz et ki . 

Sedasyon , KC fonks i yon bozuklu~ , ortastati k hipotan siy.:ın 

:'::': İmpotens, volüro artışı, otoiımıün sendromla r {Hemolitik 
anemi vs .) 

:': Scdasyon, rnt!n tal depr csyon , i ınpot.:ıns , or:tostatik hipo­
tansiyon, ribaund h ipertansiyon etki 

:'::': Ag,ız kurulug,u. 

* İlk doz senkopu , vo l üm artşı 

:'o:': Ortastatik hipo tansiyon, baş a gr ısı , uyuşukluk 

:': İlk dozda kan bas ıncı.nda düşme , r ena l f onksiyenda .:ızalr.ıa 

:'::': Bulantı, raş 

r-----------------_,------------·-----~-~-------- ---------------------------------------------1 

Ka l s i yum Kana 1 

Blokerler i 

Düşlik rcnin diizcyli lıip<.•f t-.ıns iy0ndn •': Çarpıntı, F la~ ing 

öze ll i kle f ayda 1 ıd ı r :'::·: Pe ri fe rik ödem , a~ ız lwru lu~u 

~--------------+-------------~----·--- --·-----------------------------------1 
Serotonin Nadiren hipotansiyon yapar 
An t~gon i s t ler i ______ -J-S::.;ı::.;v..::ı....:r..::e..::ta:..:n..::s-'i y:....o:.;_n_:.u _:.y_a_,_pı_na_z ________ __ı _________________________________________ __, 

Not: • 1. derecede önemli olanlar, •• 2. derecede önemli olanlar 

siyonlar azalır_ Kan üre azotu ve kreatinin artabilir. 
Tedavinin kesilmesiyle birlikte genellikle renal fonk­
siyonlar geri döner. 

KULLANILAN iLAÇLAR: 
Yaşlılarda antihipertansif tedavidekullanılan ilaçlann 
avantaj ve dezavantajları Tablo 4'de gösterilmiştir. 

Diüretik Ajanlar: Standart basamak tedavisinde 
gösterildiği üzere en uygun yaklaşım diüretik ajanlar 
ile tedaviye başlamaktır. Biyokimyasal ters etkilerini 
en düşük düzeye indirmek için nispeten düşük doz 
kullanmak esastır. Temel tedavi yöntemlerinden biri 
hipokalemiyi önlemek veya minimal düzeye indir­
mek amacıyla tiazid-triamteren kombinasyonunun 
rutin olarak kullanılmasıdır (35). 

Tiazid di üretileler yaşlı hipertansif hastalarda etkilidir. 
EWPHE (Avrupa Çalışma Grubu) çalışmasında 
günde 50-100 mg triamteren+25-50 hidroklorotiazid 
ile yaşlı hipertansir hastaların % 65'inde istenilen 
kan basıncı düzeyine ulaşılarak diüretik tedavinin et­
kinliği gösterildi <36). Benzer bir etki SHEP 

çalışmasında günde 25-50 mg klortalidon ile aktif te­
davi grubunda sistolik kan basınc ı 17 mmHg 
düşürülerek elde edildi (37). EWPHE çalışmasında 

tiazide bağlı glikoz intoleransı görüldü (36). Kan 
şekerinde d! de ortalama 5 ıng'lık bir artış vardı. Bu 
etki 1 yıl sonra tesbit edildi ve tedavi süresince art­
madı. Glikoz tolerans testinin bozulması serum po­
tasyumu düşük olanlarda en belirgindi ve sistolik 
basınçla pozitif ilişkiliydi. 

Potasyum tutucu ajanlar ağızdan alınan potasyuma 
oranla daha önemlidir. Mesane fonksiyonu ve noktu­
ri üzerindeki yan etkileri nedeniyle yaşlılarda diüretik 
tedavi ile idrar hacmi arasında ters bir il işki vardır. 

Bu problem özellikle prostat hipertrofili erkek hasta­
larda önemlidir. Genellikle yüksek doz kullanılmıştır 
veya yanlış diürelik ajan seçilmiştir. Renal yetersiz­
lik ve diabetes mellitus olmadığı sürece tiazid diü­
retiklcr lup diüretiklcre tercih edilir. Çünkü en az on­
lar kadar etkilidir ve günde tck doz olarak verilebilir. 

lleta Adrenerjik llloke Edici Ajanlar: Yaşlı 
hipertansiflerde beta blokerlerin rolü üzerindeki 
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tartışmalar halen devam etmektedir. Yapılan 

çalışmalar genç ve orta yaşlı hipcrtansif hastalara 
·göre daha az etkili olduğunu göstermiştir C38) . Bu 
durum yaş ile birlikte bcta reseptör duyarlı lığında, re­
nin aktivitesinde ve kardiak outputcia azalma ile ilgil­
idir. Yaşlılarda bcta bloker tedavisinin önemli avan­
tajları kardiyoprotektif ve antianj inal etkidir. Bcta 
blokerlerin diğer antihipcrtansif ajanlar ile benzer et­
kiye sahip olup o l madığını araştırmak üzere 
çalışmalar devam etmektcdir (37)_ 

Akut miyokard infarktüsünün erken fazında ilk 4-6 
saat içinde blokerlerin verilmesi infarkt alanını 
sınırlayabilir. Ancak baz ı yaşlı hastalarda bcta adre­
nerjik bloker hassasiyeti azalabilir. Böbrek ve kara­
ciğer fonksiyonunun azalması nedeniyle serum bcta 
bloker seviyeleri yüksclcbilir. Düşük dozlarda kul­
lanılmadığında nispeten yüksek oranda yan etkiler 
meydana gelebilir (13)_ 

60-65 yaş grubundaki 562 hastada yapılan uluslara­
rası çift kör çalışma sonucuna göre metoprolol ve hi­
droklorotiazid in antih ipcrtansif etkisi aşağı yukarı 
ayn ıdır (39)_ Mctoprolol monoterapisine cevap verm­
eyen hastalar 12.5 ıng gibi küçük dozlarda hidroklor­
otiazid ilavesinden yarar gördüler. Benzer sonuçlar 
Avustralya'daki bir çalışmada 60-75 yaş grubundaki 
hipcrtansiflcrdc günde 25 mg hidroklorotiazidc karşı 
100 mg metoprolol ilc elde edildi. Kirkcndall yaş lı­

larda hipertansiyon tedavisinde intrensck scmpatomi­
metik aktivitesi (İSA)(+) olan bela blokerlerin kli­
nik avantajları üzerine durdu C40)_ Bu avantajlar, kar­
diyak depresyonda azalma, sinüs nodu ve A-V ileti­
nin uyarılmas ı , bronkokonstriksiyoncla azalma ve 
daha iyi egzersiz kapasitesidir. Ayrıca periferik vazo­
konstriksiyon da daha düşük oranda meydana geli r. 

Santral Etkili Ajanlar: Santral etkil i antihiper­
tansir ajanlar yaşl ı hipcrı.ansiricrde ctkilidirlcr. Fakat 
sedasyon ve mental depresyon gibi MSS yan etkileri 
kullanımlarını sınırlar. Yan etkileri azaltmak için 
kullanılan bir yöntem Kloniclinin transdcrınal sistem 
ile uygulanmasıdır. Klcin ve arkadaş ları 60-74 yaş­
lan arasındaki 20 hastaya transdcrınal klonidin uygu­
Jacl ılar. % 85'inde olumlu tcrapötik cevap alındı. 
Hastaların 1/4'ündc lokalize cilt reaksiyonları gö­
rüldü. Üç hastada kan basıncı tedavinin kesilmesin­
den sonra bazal değerin üzerine hızla geri döndü (37)_ 
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Alfa-adrenerjik Antagonistler: Ram ve arka­
daşları bir alfa adrenerjik bloker olan prazosini anti­
hipertansir etkinlik ve screbral kan akımının korun-· 
ması açısından 31 yaşlı hipertansif hastada kul­
landılar. Prazosin yalnız veya hidroklorotiazid ilc bir­
liktc kullanıldığında scrcbral kan akımını korurken 
kan basıncını etkin olarak düşürdü <41 ). 

Anjiotensin Converting Enzim (ACE) 
İnlıibitörleri: Yaş ilc birlikte plazma renin aktivi­
tesi azaldığından ACE inhibitörlerinin yaşlı hiperten­
sinerde daha az etkili olacağı düşünülebil ir. Gerçekte 
ise bu ajanlar yaşlılarda gençlerde olduğu kadar etkili­
dirlcr. MSS yan etkilerinin olmaması, renal ve sere­
bral kan akımını korumaları ve minimal sodyum tu­
tulumu gibi avantajiara sahiptirler. Ayrıca kardiyak 
depresyon ve ortastatik hipotansiyona yol açmazlar. 
Sol ventrikül fonksiyonunu korurken ventrikül hi­
pcrtrofisindc regresyon meydana getirirler <42l. Teda­
vidc tck başına veya düşük doz diürctikle kombine 
edilerek kullanılabilirler <43). Tuck ve arkadaş ları 
düşük doz Captoprilin (günde iki kez 25-50 mg) ha­
fif ilc orta derecede hipcrtansiyonlu 99 yaşlı hastanın 
% 50'sindcn fazlas ında kan basıncını normale 
düşürdüğünü gösterdiler. 

Kalsiyum Kanal Blokerleri: Kalsiyum kanal 
blokerieri vazodilatör olarak diürctiklcr kadar etkin 
olup daha iyi tolcre edilirler. MSS yan etkileri yok­
tur. Ortostatik hipotansiyona minimal dccrccdc neden 
olurlar. Sıv ı rctansiyonuna neden olmazlar ve hayati 
organiara kan ak ımını devam cttirirlcr. Koroner arter 
hastalıklı yaşlı hipertansir lıasuılarda bela adrcnerjik 
blokerlerin yerine veya onlara ilave olarak kul­
lanılırlar. Bu ilaçlar kan basıncın ı ve artyükü azalta­
rak ve koroner kan ak ımını arttırarak miyokardın ok­
sijen ih ti yacın ı azaltırlar. Scrcbral ve renal kan 
akımını korurlar. Özellikle koroner spazmlı hastalar­
da bcta blokerler spazmı artırd ıklarından kalsiyum 
anı..agonistlcri tercih edilir. 

Bühlcr ve ark. (37) kalsiyum kanal blokerlerinin yaşlı 
hipcrtansiOcrdc gençlere göre daha etkili olduğunu 

gösterdiler. Ben-Ishay ve ark. <45) günde iki kez 20 
ıng nifcdipin ile 21 yaşlı hipcrtansif hastanın (ortala­
ma yaş 79) % 90'ında kan basıncının normale 
düştüğünü gösterdiler. Litcratürde kalsiyum kanal 
blokerieri üzerinde yapılan al tı ayrı çalışmada 60 
yaşın üzeride toplam 147 hasta 20 gün-1 8 ay süreyle 



B. Komsuoğlu ve ark: Yaşlılarda lliperlansiyon 

farklı kalsiyum kanal blokerieri ile tedavi edilmiş, 
kan basıncında belirli bir azalma gözlenmiştir. Aber­
nethy ve arkadaş ları <46) yaşlı ve çok yaşlı hastaların 
ortalama kan basıncındaki ınaksiınal azalmaya daha 
fazla eğilim l i olduğunu gözönünde tutarak genç ve 
yaşlı hipcrtansincrde vcrapaınilin fannakodinamik ct­
kilerini karşılaştırdılar. Gençlerde refleks taşikardi 

görüldü. Yaşlılarda ise kalp hızı azaldı. Vcrapaınil 
klircnsi düştü ve el iminasyon yarı ömrü uzadı. Bu 
farklılık farmakodinaınik cevaplardaki değişiklik ile 
açıklanabilir. 

Verapaınil koroner arter hastalıklı ve hipcrt.ansiyonlu 
hastalarda kullanıını herkes tarafından kabul edilen 
tek kalsiyum kanal blokeridir. Dihidropiridin ve ni­
fcdipin özellikle izole sistolik hipcrtansiyonlu hasta­
larda yararlıdır. Nifedipinin sinoatrial ve atriovcn­
trikülcr düğüm üzerine depresif etkisi düşük oran­
dadır. Vcrap::ıınil ve Diltiazcın S-A ve A-V düğüm 
fonksiyonunu nifcdipindcn daha fazla azaltır. Ayrıca 
verapaınilin negatif inotropik etkisi daha fazladır. Bu 
nedenle her iki ilaç da akut mi yokard infarktüslü has­
talarda, konjestif kalp yetersizliği, sinüs veya A-V 
düğümele ileti yavaşlaması ınevcutsa veya hasta bcta 
bloker ve dijital gibi nodal ilctiyi inhibe eden bir ilaç 
alıyorsa kullan ılınamalıdır. 

Serotonin Antogonistlcri: Kctanscrin spesifik 

ve selektif bir serotonin (Sı-rcscptör) antogonistidir. 
Bu madde minimal oranda kardiyostiınülasyona ned­
en olur. Vazodilatasyon yapar, kan basınc ını düşürür. 

Yaşlılarda daha etkilidir. Yaklaşık 2000 hastaya 3 ay 
süreyle günde iki kez 40 ıng kctanscrin verilmiş <47), 

65 yaşın üzerindeki 32 hastada gençlere oranla kan 
basıncında belirgin bir düşme görülmüştür. Hafif hi­
pcrtansiyonlu 30 yaşlı hastaya günde iki kez 20-40 
mg ket.anscrin verildiğinde elde edilen etki, günde iki 
kez verilen 80 ıng propranolol'c eşdeğerdir (48). 

Düşük oranda hipotansiyona neden o lup sıvı retan­
siyonuna yol açmaınası, re fleks taşikarcli ve metabo­
lik değiş i klikler oluşturınamas ı , etkisinin tedricen 
başlaması gibi avantaj ları ilacın yaşlılarda terc ih edil­
mesine neden olmuştur. 
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