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Yaslida hipertansif acillere yaklagim
Approach to hypertensive emergencies in the elderly
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Ozet

Hipertansiyon yaslilarda %60-80 gibi ylksek bir oranda gériilmektedir. Diinyada yasl nifus her gegen glin giderek
artmaktadir. Bu ylzden hipertansiyon tedavisi daha da énem kazanmaktadir. Ciddi hipertansif yagl hastalarda; akut,
yasami tehdit edici komplikasyonlarin dnlenmesi igin kan basinci gézlem altinda kademeli olarak dusurilmeli ve
160/100 mmHg'nin altina inilmelidir. Kan basincinin agresif olarak dugirilmesi, serebral veya miyokardiyal iskemi
veya infarktlsu indukleyebilir.

Anahtar Sozciikler: Acil yaklagim, hipertansiyon, yagli.

Summary

Hypertension has a high rate of 60 to 80 percent in the elderly. The elderly population is increasing around the world
every day. Therefore, treatment of hypertension becomes more important. For the prevention of high blood pressure
in the hypertensive elderly, blood pressure in patients with severe acute, life-threatening complications should be
reduced to below 160/100 mmHg gradually under observation. Aggressive lowering of blood pressure may induce
cerebral or myocardial ischemia or infarction.

Key Words: Emergency approach, hypertension, elderly.

Giris Hipertansiyonu olmayan 55-65 yas arasi bireylerde
yasam boyu evre 1 hipertansiyon (kan basinci 140-
159/90-99 mmHg) gelisme riski %90 ve evre 2 hipertan-
siyon (kan basinci = 160/= 100 mmHg) gelisme riskinin
%40 oldugu saptanmistir (7).

Hipertansiyon, yasllarda (60 yas ve Uzeri) %60-80 gibi
yuksek bir oranda gorilmektedir (1-4). Turkiye'de
yapilan bir ¢alismada geriatrik populasyonda hipertan-
siyon prevalansi %75.1 olarak saptanmigtir (5). Amerika
Birlesik Devletleri'nde hipertansiyon sikh@i, National Hipertansiyon Bilinci ve Kontrol
Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) NHANES

calismasinda, 60 yas ve lzeri yetiskinlerde %67 olarak Amerika Birlesik Devletleri'nde hipertansiyon prevalansi,

belilenmistir (3). Ayrica normotansif olan yasli bireylerde 5y ndalik ve tedaviye alinan yanitlar degerlendirilmistir
zamanla hipertansiyon gelisme riski vardir. ().

taramasinda 1988-2008 yillari arasinda

Geriatrik bireyleri kapsayan bir ¢alismada, baslangicta
optimal (120/80 mnng’dan disuk), normal (120-129/80-  pastalar (60 yas ve izeri) karsilastiridiginda; yasl
84 mmHg) ya da yuksek-normal (130-139/85-89 mMMHQ)  nastalarin, hastaliklarinin daha yiksek oranda (%84’e
kan basinci olan bireyler incelendiginde, dort yillik sure karsi %66) farkinda olduklar, daha bilyik oranda
iginde hipertansiyon (kan basinci 140/90 mmHg'dan  (9,g0'e karsi %50) tedavi olduklari, bir kez tedavi ile

ylksek) gelisme sikliginda ilerleyici bir artis (optimal,  gana az (%64'e karsi %82) tedavi olabildikleri gésteril-
normal ve yiiksek-normal gruplarda sirasiyla 16, 26, ve  mjstir.

yuzde 50) belirlenmistir (6). Benzer bulgular geng birey-
lerde de kaydedilmis, ancak progresyon oranlari daha
dislk saptanmistir.

2007-2008 yillarinda geng hastalar (18-39 yas) ile yash

Yash hastalardaki farkindalik ve tedavideki daha etkin
basari, komorbid hastaliklar sebebiyle daha sik doktor
ziyaretlerini; kan basinci kontroliindeki oran disikligu
ise direncli hipertansiyon riskini yansitiyor olabilir (8).

Yazigma Adresi: Fehmi AKCIGEK izole sistolik hipertansiyon (iSH) genellikle 90 mmHg'nin
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklar Anabilim Dali,  gjtinda diyastolik kan basinci ile 140 mmHg Uzerinde
Geriatri Bilim Dali, 35100, Bornova, izmir . .

sistolik kan basinci olarak tanimlanmistir (9).



Ancak, Yedinci Ortak Ulusal Komite (The Seventh
Report of the Joint National Committee, JNC-7)
raporunda kullanilan ve dider uzmanlar tarafindan
desteklenen 140 mmHg kan basinci her yagta normalin
Ust siniridir (10).

Yasl hastalarda gogunlukla ISH gorilir. Framingham
Kalp Calismasi ve NHANES verilerinde 60 yasindan
sonra, normotansif ve tedavi altindaki hipertansif hasta-
larda sistolik kan basincinin yukseldigi ve diyastolik kan
basincinin distigu goésterilmistir (11). Yash hiper-tansif
olgularin % 60-80’inde ISH saptanmustir (12).

Yaglilarda, sistolik kan basinci ve nabiz basinglarindaki
artisin; 50 yas altindakilerde ise diyastolik kan basincin-
daki artisin koroner arter hastaligi riskini arttirdigi ve 50-
59 yaslar arasinda her U¢ basingtaki artisin esit etkide
bulundugu saptanmistir (13). ISH olan hastalarda, nabiz
basinci yuksekligi esas olarak azalan arteriyel kompli-
yansdan kaynaklanmaktadir. ISH; anemi, hipertiroidizm,
aort yetersizligi, arteriyovendz fistll veya kemigin Paget
hastaligina bagli olarak kardiyak outputda artis sonucu
gelisebilir (14). ISH; miyokard infarktiisii, sol ventrikiil
hipertrofisi, renal disfonksiyon, inme ve kardiyovaskuler
mortalite riskinde 2-4 kat artisa yol agar (15).

Yasli hastalarda, bazal diyastolik kan basinci dusikligu,
tedavi ile ortaya ¢ikan diyastolik kan basinci disukli-
glne gore daha ko6t sonuglara yol agar. Yas ortalamasi
72 olan “Yasllarda Sistolik Hipertansiyon” (The Systolic
Hypertension in Elderly Program, SHEP) ¢alismasinda,
baslangictaki ortalama kan basinci 170/77 mmHg iken,
plasebo grubunda ulasilan kan basinci 155/72 mmHg,
ilacla tedavi edilen grupta ise 143/68 mmHg idi.
Diyastolik basingtaki dusuklige ragmen, tedavi
grubunda anlamh sekilde daha iyi sonuglar elde
edilmistir (16). Yas ortalamasi 84 olan “Cok Yasllarda
Hipertansiyon” (Hypertension in the Very Elderly Trial,
HYVET) calismasinin tedavi grubunda ise ortalama
sistolik kan basinci benzer iken daha yuksek diyastolik
kan basincina (143/78 mmHg) ulasilmistir (17).

iSHu olan yagh hastalar tedavi ederken, tolere edilebilir
minimum diyastolik kan basinci ile ilgili net bir veri
bulunmamaktadir. SHEP c¢alismasinda, diyastolik kan
basinci <60 mmHg oldugunda, aktif tedavi grubunda
kardiyovaskiler olaylarda 6nemli artiglar saptanmistir
(18). GoOzlemsel Rotterdam c¢alismasinda ise tedavi
edilen hastalarda 65 mmHg'nin altindaki diyastolik
basinglarin inme riskinde artisa yol actigi gézlenmistir
(29).

Koroner arter perflizyonu, diyastolde saglandigindan
koroner arter hastaligi olan hipertansif hastalarda
diyastolik kan basinci kritik seviyenin altina dusirilirse
miyokard infarktlisi riski artar. Diyastolik kan basinci 61-
70 mmHg olanlarda miyokard infarktlsu riskinin artmaya

basladidi, <60 mmHg olanlarda ise bu riskin 2,5 kat
arttigr saptanmistir (20).

1. 1.llag tedavisi

Kan basinci kontroliinde; yasam tarzi degisiklikleri yeterli
degilse, ilag tedavisi baglanmalidir. Sorunlari gok sayida
olan yaslilarda antihipertansif ilaglarin yan etki riskini en
aza indirmek icin dusuk baslangic dozlari tercih
edilmelidir. Ayrica baroreseptér ve sempatik sinir sistemi
cevabinin yavaslamasi gibi sebeplerle serebral otoregl-
lasyonda bozulma olabilir. Bu nedenle, hipertansif acil bir
durum yoksa kan basinci, 6zellikle ortostatik hipotansi-
yonu olan hastalarda, iskemi riskini en aza indirmek igin
kademeli olarak azaltimalidir. Bu azaltma saatler ve
gunler yerine, haftalar ve aylar icinde yapilmalidir. Bu
hastalarda dikkatli tedavinin yararlari muhtemelen
risklerinden daha fazladir (17).

Ug veya daha fazla antihipertansif ilag alan hastalarda
kan basincinin 2140/290 mmHg olmasi direngli hipertan-
siyon olarak tanimlanmaktadir (21).

Kontrolsuiz hipertansiyon orani 1988-1994 vyillari arasin-
da %16 iken, 2005-2008 yillari arasinda %28e ulas-
mistir. ileri yas, obezite ve kronik bdbrek hastalig
direncli hipertansiyonla iliskili klinik durumlardir.

2. Kan basinci hedefi

Yasli iSH'lu hastalarda Sistolik Kan Basinci 150
mmHg'nin altina diisiriilmelidir. llaglara bagh yan etki
ortaya ¢ikma olasiligi yiuksek degilse 140 mmHgnin
altina da disurilebilir. Ancak ortostatik hipotansiyonu
olanlarda yan etkiler olmadan bu hedefe ulasmak oldukga
zordur. Boyle durumlarda Sistolik Kan Basincr’'nin en az
20 mmHg disuridlmesi hedeflenmelidir.

ISH tedavisi gdren yash hastalarda tedavi sonrasi
DIYASTOLIK KAN BASINCI'nin 60 mmHg’'dan yiiksek,
eger koroner arter hastaligi varsa 65 mmHg'dan ylksek
olmasi o6nerilir. Hipoperfiizyon dustndiren belirtiler
olusursa daha yuksek diyastolik basing gerekebilir.

Yasli hipertansif hastalar arasinda sadece iSH olanlarda
degil, sistolik ve diyastolik hipertansiyon olan hastalarda
da en az 140/90 mmHg kan basinci hedefi 6nerilir.

Siddetli hipertansiyon (Sistolik Kan Basinci 2180 mmHg
ve/veya Diyastolik Kan Basinci 2120 mmHg) hipertansif
acil olarak kabul edilir ve akut, yasami tehdit eden cesitli
komplikasyonlara yol agabilir. Bunlar hipertansif ensefa-
lopati, retinal hemoraji, papil édem ve akut bdbrek
yetmezligini igerir (Tablo-1) (10,22).

Ayni derecede hipertansiyonu olan baz hastalar
nispeten asemptomatiktir (bas agrisi disinda) ve ug
organ hasarinin akut belirtileri de yoktur. Bu durum
“Oncelikli hipertansiyon” ve “acil hipertansiyon” olarak
adlandirilir.
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Tablo-1. Hipertansif Aciller.

Papilla 6demli akselere malign hipertansiyon
Serebrovaskiiler
Hipertansif ansefalopati
Agir hipertansiyon ile aterotrombotik beyin infarktiist
intraserebral kanama
Subaraknoid kanama
Kardiyak
Akut aort diseksiyonu
Akut sol ventrikil yetmezligi
Akut veya subakut miyokard infarktiist
Koroner bypass cerrahisi sonrasi
Renal
Akut glomerulonefrit
Kollajen vaskiiler hastaliklarla birlikte bobrek krizleri
Bdbrek nakli sonrasi siddetli hipertansiyon
Dolasimdaki asiri katekolamin salgisi
Feokromositoma krizi
inhibitorleri

Monoamin oksidaz

etkilesimleri

ile gida veya ilag

Sempatomimetik ilag kullanimi (kokain)

Antihipertansif ilaglarin ani kesilmesinden sonra rebaund
hipertansiyon

Eklampsi
Cerrahi
Acil cerrahi gerektiren hastalarda siddetli hipertansiyon
Postoperatif hipertansiyon
Vaskiler sitlr hatlarindan postoperatif kanama
Siddetli epistaksis

Ciddi asemptomatik hipertansif hastalarin optimal
yonetimi belirsizdir. Oncelikle kan basinci, uygun teknik
kullanilarak tekrar 6lgiim ile dogrulanmalidir.

Kan basincinin guvenli dlzeylere (<160/100 mmHg)
hangi hizda getirilecegi konusu tartismalidir. Gegmiste
kan basincinda nispeten hizli bir azaltma tavsiye
edilmistir. Bununla birlikte, semptom yoklugunda kan
basincinin kademeli olarak azaltiimasi 6nerilmistir.

Oral tedavi yontemlerinden klonidin, dilalti nifedipin ve
oral veya dilalti kaptopril kullaniimis olsa da dilalt
nifedipin artik kontrendikedir (23).

Birgok durumda, kan basinci, sessiz bir odada dinlenme
ile kendiliginden basitce azalabilir. Ayrica, siddetli
asemptomatik hipertansiyon olan hastalarda kan
basincinda hizli azalmanin kanitlanmis herhangi bir
yarari yoktur (12,23-26).

Kan basinci hedefin altina dusttuginde, doku perflizyonu
otoregiilasyonla korunabilir, agresif antihipertansif tedavi
ile serebral veya miyokardiyal iskemi veya infarktis
indiklenebilir  (27-29). Bu durum, genellikle dilalti
nifedipin ile tarif edilmistir; kan basincini azaltma hizi
kontrol edilemez ve siddetli iskemik komplikasyonlar
ortaya cikabilir (28).
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3. izleme ve takip

Akut ug organ hasarinin diglanmasi laboratuvar testleri
gerektirir. Siddetli asemptomatik hipertansiyonda hasta
genellikle acil serviste yonetilmektedir. Nadiren, bdyle
hastalara yatis gerekebilir. Buna ek olarak, kardiyovas-
kiler olay riski yUksek olan hastalar (6rnegin, uzun
suredir diyabet, bilinen koroner arter hastaligi veya
gegirilmis inmesi olanlar) siki takip edilmelidir.

Hastalar kan basincini izlemek igin birka¢ saat gézlem
altinda tutulmalidir. Eve gdnderilseler bile hipertansiyon
ve hipotansiyon semptomlari izlenerek, kan basinglari
160/100 mmHg'nin altina dusurulmelidir. Hasta kendi
kan basincini 6lgebiliyorlarsa evinden telefonla veya
doktor =ziyaretleri ile izlenebilir. istenen kan basinc
hedeflerine ulasmak igin, izleyen haftalar ve aylarda, ilag
dozu ve sec¢imi ayarlanmalidir.

Hipertansiyon ve Tedavi

Onceden hipertansiyon tedavisi gérmeyen hastalarda,
cesitli tedavi segenekleri mevcuttur. Ciddi hipertansiyonu
olanlarda, kan basincini hizli azaltmakla olusabilecek
serebrovaskiler veya miyokardiyal iskemi dikkate
alinmaldir (12,24,25).

Baslangicta hizli kan basinci dislisi (birkag saatten
fazla) icin 20 mg oral furosemid (renal fonksiyonlar
bozuksa ve hipovolemi yoksa daha ylksek dozda); 0.2
mg oral klonidin ya da 6.25 ya da 12.5 mg oral kaptopril
tercih edilebilir ve hastalar kan basincinda 20-30
mmHg'lik bir azalma saglamak icin, bir ka¢ saat gozlenir.
Daha sonra, daha uzun etkili bir ajan regete edilir ve
hasta birka¢ gun icinde takip i¢cin eve goénderilir. Kan
basincinda disls kaptopril ile nispeten daha uzun
surebilir ve hemodinamik olarak anlamli tek tarafli renal
arter stenozu olan hastalarda bu daha belirgin olabilir.

Bilinen aort veya intrakranial anevrizmasi olan

hastalarda da bu yaklasim tercih edilir.

Bir iki giin boyunca kan basincini azaltmak i¢in genellikle
uzatilmis saliniml preparatlar ile ya da tek basina bir
ditretik tedavisine baglansa da bu ortamda belirli bir
ajanin kullanimini destekleyen veri yoktur. Bir kalsiyum
kanal blokeri (dilalti nifedipin disinda), anjiotensin
donustiricti  enzim inhibitori, beta bloker veya
anjiyotensin reseptor blokeri baslanabilir (30 mg/gtin oral
nifedipin, 50 mg/gin metoprolol veya 10 mg/gin
ramipril).

Bazi uzmanlar, tedaviye iki ajan veya tiyazid diuretik
iceren kombine bir ajanla baslamayi Onerirler. Kan
basinci 2200/100mmHg olan hastalarda 2 veya daha
fazla antihipertansif ajanla tedavi gerekir (12,30,31). Bu
arada ilacglarin etkileri yakin kan basinci takibi ile
izlenmelidir. Serebrovaskiler hastaligi olanlarda, kan
basincini daha dikkatli diistirmek gerekir.



Onemli élgiide yilksek kan basinci (diyastolik basing =
120 mmHg) olan hastalarin gogunda, akut, ug organ
hasari vardir. O ylzden hizli antihipertansif tedavi,

yarardan ¢ok zararl olabilir.

Hipertansif acillerin tedavisinde kullanilabilen parenteral
ilaglar Tablo-2’'de 6zetlenmistir (32).

Tedavi igin uygun ajan ve kan basinci hedefi segimi

hipertansif acil durumun 6zelligine gore degisir (22).

Tablo-2. Hipertansif Acillerin Tedavisinde Kullanilabilen Parenteral ilaglar.

iLAG DOZ ETKI ETKI YAN ETKILER! SPESIFIK
BASLAMA SURESI ENDIKASYONLAR
SURESI
VAZODILATORLER
SODYUM ) 0,25-10 Hemen 1-2 dk Bulanti, kusma, Cogu hipertansif
NITROPRUSSID pg/kg/dakika(dk) i.v. terleme, kas aciller, yiiksek kafa igi
(Hizl etkili arterioler infiizyon® seyirmesi, tiyosiyanat basingli durumlar
ve vendz dilatér) Maksimum doz en ve siyan(r veya azotemi
fazla 10 dk devam intoksikasyonu
etmeli
NIKARDIPIN 5-15 mg/saat i.v. 5-10 dk 15-30 dk, 4 | Tasikardi, basagrisi, Akut kalp yetmezIigi
HIDROKLORUR inflizyon saati flushing, lokal flebit harig gogu hipertansif
(Kalsiyum kanal gegebilir. aciller
blokeri)
KLEVIDIPIN 1-2 mg/saat i.v., 1-2 dk 5-15 dk Atriyal fibrilasyon, TUm hipertansif aciller
(Kalsiyum kanal maksimum 16 bulanti
blokeri) mg/saat’e kadar
hizla titre edilebilir.
FENOLDOPAM 0,1-0,3 pg/kg/dk i.v. <5 dk 30 dk Tasikardi, basagrisi, Cogu hipertansif
MESILAT inflzyon flushing, bulanti aciller, glokomlu
(Periferik dopamin-1 durumlar
reseptor agonisti)
NITROGLISERIN 5-100 pg/dk i.v. 2-5 dk 5-10 dk Basagrisi, kusma, Koroner iskemi
(Vendz, daha az infiizyon methemoglobinemi,
derecede arterioler uzamis kullanimda
dilatér) tolerans geligimi
ENALAPRILAT 1.25-5 mg her 6 15-30 dk 6-12 saat Yuksek reninli Akut sol ventrikll
(Anjiotensin saatte bir i.v. bolus durumlarda basingta yetmezligi, akut
dénistiiriicli enzim ani dusme, degisken miyokard
inhibitori) cevaplar infarktistuinde
kaginmali
HIDRALAZIN 10-10 mgi.v., 10-40 10-20 dKk i.v., 1-4 saat Tasikardi, flushing, Eklampsi
HIDROKLORID mg i.m. 20-30 dk i.m. i.v., 4-6 kusma, bagagrisi,
(Arterioler dilator) saat i.m. anginada kétllesme
ADRENERJIK INHIBITORLER
LABETALOL 20 mg bolusu 5-10 dk 3-6 saat Bulanti, kusma, bas Akut kalp yetmezligi
HIDROKLORUR takiben her 10 dénmesi, kalp blogu, hari¢ ¢cogu hipertansif
(Alfa ve beta dakikada bir 20-80 ortostatik hipotansiyon | aciller
adrenerjik bloker) mg bronkokonstriksiyon
0,5-2 mg/dk i.v.
inflzyon
ESMOLOL 250-500 pgr/kg/dk 1-2 dk 10-30 dk Hipotansiyon, bulanti, Perioperatif aort
HIDROKLORUR? i.v. infiizyon, 5 dk astim, 1. derece kalp disseksiyonu
(Beta adrenerjik sonra bolus tekrari blogu
bloker) gerekebilir.
FENTOLAMIN 5-15 mg i.v. bolus 1-2 dk 10-30 dk Tasikardi, flushing, Katekolamin fazlaligi
(Alfa adrenerjik bas agrisi
bloker)

: Tum ajanlarla hipotansiyon ortaya ¢ikabilir.
2 Ozel inflizyon sistemi gerektirir.
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1. Malign hipertansiyon ve hipertansif ansefalopati

Tedavide amag; bir parenteral vazodilator (Ornegin,
nitroprussid) veya labetalol ile ilk 24 saat iginde kan
basincini ilk degerin en fazla %25'’i kadar azaltmaktir.

2. iskemik inme veya subaraknoid veya intraserebral
kanama

Bu hastaliklarda kan basincini azaltmak; trombotik
lezyon veya serebral vazospazmin neden oldugu
serebral iskeminin kétlilesmesine yol agabilir. Bu sereb-
rovaskiler olaylar, genellikle ani baglangich fokal
nérolojik bulgular ile karakterizedir. Kan basincinin 24-48
saat icinde hizlh dugurilmesi de bas agrisi, bulant,
kusma, konflizyon gibi ensefalopati bulgularina yol acar.

3. Akut akciger 6demi

Sistolik disfonksiyona bagli akut sol kalp yetersizligi olan
hastalarda hipertansiyon esas olarak vazodilatatorler ile
tedavi edilmelidir. Nitroprussid veya nitrogliserin ile
diuretiklerin kullaniimas tercih edilir. Kardiyak isi artiran
(6rnegin hidralazin) veya kardiyak kontraktiliteyi azaltan
ilaglardan (6rnegin labetalol veya diger beta blokerler)
kaciniimaldir.

4. Angina pektoris veya akut miyokard infarktiisti

Akut koroner yetersizligi siklikla sistemik kan basincini
artinr. Beta adrenerjik reseptor blokerleri, miyokard
infarktisii gecirmis ve kontrendikasyonu olmayan tim
hastalara uygulanmalidir. intravenéz parenteral vazodi-
latorler (Ozellikle nitroprusid ve nitrogliserin) hipertan-
siyonu olan ya da olmayan, akut miyokard infarktusu
geciren hastalarda 6lumi azaltabilir (33). Kardiyak isi
artiran ilaglar (6rnegin hidralazin) kontrendikedir.

5. Aort diseksiyonu

Akut aort diseksiyonunda, damar duvar hasari; ortalama
basing, nabiz basincinin genisligi ve basing artisinin
maksimum hizi ile iligkilidir. Bunu azaltan ilaglar disek-
siyon tedavisi icin en uygun ajanlardir (34). Aort
diseksiyonu olan hastalarda, intraventz beta adrenerjik
blokerler; kalp hizini 60 atim/dk’nin altina disirmek ve
sistolik kan basincini 100 ila 120 mmHg veya tolere edilir
en disik seviyede korumak icin verilmelidir. Kan
basincinin daha etkin kontrolu icin tedaviye nitroprussid

Kaynaklar

eklenebilir, ancak ilk 6nce beta reseptdr blokerleri ile
kalp hizi kontrol altina alinmalidir.

6. Antihipertansif tedavinin ani olarak kesilmesi

Kisa etkili sempatik blokerlerin (klonidin ya da
propranolol gibi) ani kesilmesi ciddi hipertansiyon ve
sempatik reseptdrlerin uyarilmasi nedeniyle koroner
iskemiye yol acabilir. Kan basincinin tekrar kontroly;
gerekirse fentolamin, nitroprusid veya labetolol ile veya
kesilen ilacin tekrar kullanimi ile saglanabilir.

7. Akut sempatik aktivite artisi

ilac kesilmesine ek olarak, adrenerjik aktivitede artis;
feokromositoma, Guillain-Barre sendromu veya post-
spinal kord yaralanmalarindaki gibi otonomik disfonksi-
yon ve fenilpropanolamin, kokain, amfetamin, fensiklidin
gibi sempatomimetik ilaglarin kullaniimasi veya bir
monoamin oksidaz inhibitori ile tiramin iceren gidalarin
(6rnegin fermente peynirler, fime ya da yas etler gibi)
birlikte yenmesi gibi c¢esitli klinik durumlarda ciddi
hipertansiyona yol agabilir (33).

Bu hastaliklarda hipertansiyon kontroli fentolamin veya
nitroprusid ile saglanabilir. Tek basina beta bloker veril-
mesi, beta-reseptdr uyarisiyla olusan vazodilatasyonun
inhibe edilmesiyle; alfa-adrenerjik vazokonstriksiyon ve
kan basincinda daha da artisa yol agacagindan
kontrendikedir (35,36).

Sonug

Gin gectikce yash nifusun arttigi  toplumumuzda
hipertansiyon gibi 6énemli bir soruna daha fazla dikkat
cekmek gerekmektedir. Ozellikle yaglilarda daha sik
gorilen ISH tedavisinde, genclerden farkli olarak kan
basinci hedefi <160/100 mmHg olmahdir. Ozellikle,
siddetli hipertansiyon ile hastanelerin acil servislerine
basvuran yasl hastalarda tedavide kullanilan ilaglarla,
genclerde kullanilan ilaglar arasinda fark yoktur. Esas
olarak dikkate alinmasi gereken, tedavi sirasinda kan
basincini gozlem altinda, acele etmeden kademeli
olarak dislrmektir. Burada amag bir yandan acil hiper-
tansif komplikasyonlari 6nlemeye calisirken, diger
yandan agresif tedavi yaparak olusabilecek serebral ve
miyokardiyal iskemi gibi komplikasyonlari 6nlemek
olmalidir.
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