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Yaslanma ve Bobrek

Aging and Kidney

OZET Tiim diinyada yasli niifusun artis gdstermesine paralel olarak yas iliskili bobrek hastaliklarinin
tan1 sikliginda da artis kagiilmazdir. Yas ilerledikge tiim diger organlarda oldugu gibi bobrekte hiicre
yapisinda ve sayisinda degisiklik gézlenmektedir. Makroskopik olarak bobrek kortikal volimiinde
azalma, ylizey diizensizligi ve basit kist-kitle gelisimi artarken; mikroskobik diizeyde nefrosklerozisi
icine alan bir takim degisiklikler olmaktadir. Yas ile birlikte gelisen nefroskleroziste olagan nefron
kaybui ile orantili olarak glomeriiler filtrasyon hizinda da (GFR) azalma g6zlenir. Proteiniiri olmadigt
stirece yaslandik¢a ortaya ¢ikan GFR’deki diisiisiin son dénem bobrek yetmezligi gelisimi ve morta-
lite riskinde artisa neden olmadig: diistiniilmektedir. Bu derleme yaslilarda bobrek fonksiyonlariin
dogru degerlendirilmesi ve regetelendirmede goz oniinde tutulmasi gereken hususlari belirtmek igin
kaleme almmustir.

Anahtar Kelimeler: Bobrek; nefrosklerozis; saglikli yaslanma

ABSTRACT In parallel with the increase in the elderly population all over the world, it is inevitable
to increase the frequency of diagnosis of age-related kidney diseases. As the age progresses, changes
are observed in the structure and number of cells in the kidney as in all other organs. Macroscopically,
while decrease in renal cortical volume, surface irregularity and simple cyst-mass development in-
crease; There are some changes at the microscopic level including nephrosclerosis. In nephrosclerosis
a decrease in glomerular filtration rate (GFR) is observed in proportion to the usual nephron loss. As
long as there is no proteinuria, it is thought that the decrease in GFR that occurs in elderly does not cause
an increase in the risk of end-stage renal failure and mortality. This review has been written to indicate
the correct evaluation of renal functions and the issues in prescribing in elderly populations.

Keywords: Kidney; nephrosclerosis; healthy aging

elismis tlilkelerde 65 yas iistii niifus en hizli artig gosteren insan popiilasyo-

nunu olusturmaktadir. Tiim diinyada 2050 senesine gelindiginde her ii¢ kisi-

den birinin 65 yasin iizerinde olacagi; 65 yas iistii niifus sayisinin ¢ocuk ve
adolesan (10-24 yas) yas grubunu geride birakacagi tahmin edilmektedir.! Yasl niifu-
sun artig gostermesine paralel olarak yas iligkili bobrek hastaliklarinin tani sikligindaki
artis da kaginilmaz olacaktir. Bu derleme yaslanma ile birlikte bobrekte gelisen yapi-
sal ve islevsel degisiklikleri gézden gecirmek; klinisyenlere yaslilarda bobrek fonksi-
yonlarmin dogru degerlendirilmesi i¢in ipuglari saglamak adina kaleme alinmigtir.

Yas ilerledikge tiim diger organlarda oldugu gibi bobrekte de hiicre yapisinda ve
sayisinda degisiklik gozlenmektedir. Literatiirde yaslanma ile ortaya ¢ikan histomor-
folojik degisimler ile ilgili bilgiler cogunlukla saglikli bobrek dondrlerinde yapilan
aragtirmalardan saglanmistir.>

I YAPISAL DEGISIKLIKLER

Yaglanma ile bobregin temel islevsel birimi olan kortikal nefron sayisinda ve kortikal
bobrek hacminde azalma olmaktadir. Bobrek basina toplam islevsel nefron sayisi 18-
29 yaslarinda 990 bin iken, 70°li yaslara gelindiginde 520 bin dolaylarmna diistiigii tes-
pit edilmistir.* Besinci dekata kadar mediiller bobrek hacmi kortikal hacim azalmasini
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kompanse ettiginden, toplam bdbrek hacmindeki azalma
50 yasindan sonra belirginlesir (22cm’/dekat). Yaslanma
ile bobrekte yiizey diizensizligi artarak ondiilan goriiniim
gerceklesir.’ Basit bobrek kistlerinin gorilme sikhigi, sa-
yis1 ve biiyiikliiklerinde de artis izlenir.® Yaslanma ile sik-
1181 artan tiibiiler divertikiil gelisiminin renal kistlerin dncii
lezyonu oldugu diisiiniilmektedir.” Diger taraftan yaglanma
ile bobrekte diger kitlesel lezyonlarin (hiperdens kist, an-
jiomyolipom, malign tiimoérler) goriilme sikliginda da artig
g6zlenir.® Yas ilerledikce renal arterlerde arterioskleroz go-
rliilme siklig1 artar. Renal arterioskleroz goriilme sikligi 30
yas altinda %0.4 iken, 60-75 yas arasinda %25’e kadar art-
maktadir. Bununla birlikte bobrekte parankimal kalsifi-
kasyon ve kortikal skar gériilme siklig1 da artis gosterir.®

Mikroskobik olarak glomeriilosklerozis, glomeriiler
bazal membranda kalinlasma (Resim 1), tiibiiler atrofi
(Resim 2), interstisyel fibrosis (Resim 3) ve arteriosklero-
ziste (Resim 5-6) artis yas ilerledikge olan degisikliklerdir.
Histopatolojik olarak tariflenen degisikliklerin 2 ya da daha
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RESIM 1: Kirmizi ok: Afferent arteriolde kalinlasma; Mavi ok: Glomeril bazal mem-
branda kalinlasma (Hemotoksilen-eozin boyama ile 20 kat biiyitme).

RESIM 2: Kirmizi ok: iskemik- hipertansif glomeriil; glomeriiler bazal membranda
kivrimlanma ve tuftta biiziilme; Daire igi: Tubller atrofi (Periyodik asit-Schiff bo-
yama ile 20 kat blyltme).

fazlasinin birlikte goriilmesi “Nefrosklerozis” olarak ta-
nimlanmaktadir.>!° Nefrosklerozis biiyiik dlgiide kiigtik ar-
terlerin arteriosklerozisi ve hiyalinozisi nedeniyle gelisen
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RESIM 3: Yesil gériinen alanlar interstisyel fibrosisi temsil etmektedir. (Massson's
trikrom boyama ile 20 kat blyitme).

iskemik hasarlanmanin bir sonucudur. Nefrosklerozis kor-
tikal bobrek hacmindeki azalmanin temel nedenidir. Sag-
likl1 bobrek vericilerinden edinilen bilgiler dogrultusunda
nefrosklerozis siklig1 30 yas altindaki dondrlerde %2.7, 60-
69 yas arasinda %58, 70 yas iistiinde ise %73’e kadar ¢ik-
maktadir.? Nefroklerozis gelisiminin yaslanmanin dogal bir
sonucu olan fizyolojik bir slire¢ mi yoksa dnlenebilir pato-
lojik bir durum mu oldugu tartigmalidir. Nefrosklerozis
yaslandik¢a 1liml1 hipertansiyon gelisimi ile korele olsa da,
nefrosklerozisin yaslanma ile evrilen glomeriiler filtrasyon
hizindaki diisiisiin birincil etkeni olmadigi diistiniilmekte-
dir.'! Mayo klinik tarafindan yapilan bir arastirmada sag-
liklt bobrek vericilerinde, dekatlara gore nefrosklerozis
siklig1 ile glomeriiler filtrasyon hizi (GFR)’ndaki azalma-
nin iligkisi degerlendirilmistir. Bu ¢caligmada dekat basina
GFR’de 6.3 ml/dk/1.73 m? diistis saptanirken, ayni yas gru-
bunda nefrosklerozis olanlar ile olmayanlar arasinda
GFR’nda farklilik g6zlenmemistir.> Burada senil nefrosk-
lerozis ile fokal segmental glomerulosklerozis ve hiper-
tansif nefrosklerozis (Resim 4-5) seyrinde goriilen malign
nefrokslerozisin ayrimi dnemlidir. Senil nefrosklerozda
glomerulosklerozis daha ¢ok global glomerulosklerozis
seklindedir; segmental degildir.? Senil nefrokleroziste af-
ferent arterioldeki hiyalen birikimler (Resim 7) non-obs-
triiktif iken malign nefroskleroziste hiyalen birikimler daha
siddetli ve obstriiktif tipte olma egilimindedir. Malign nef-
roskleroziste extraselliiler matriks de daha genistir, tiibii-
lointerstisyel inflamasyon dahildir.
nefroskleroziste ise ekstraselliiler madde birikimi ve infla-

siirece Senil
masyon olmaz. Senil nefroskleroziste renal otoregiilasyon
kismen korunurken; malign nefroskleroziste ise afferent ar-
teriolde geligen obstriiksiyon ve ileri derecede arteriolosk-
lerozis nedeniyle otoregiilasyon bozulmustur.'>!> Malign
nefrosklerozis olan hastalarda erken dénemde son dénem
bobrek yetmezligi (SDBY) gelisirken; senil nefrosklero-
ziste proteiniiri olmadig1 takdirde SDBY gelisim riskinde
artig olmaz.!'41
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RESIM 4: Siyah oklar: Arkuat arterde internal elastik laminada duplikasyon (Hipertansif vaskiller degisiklik) a) Hemotoksilen-eozin boyama ile 20 kat bilyiitme, b) Periodik
asit metenamin giimisleme ile 20 kat biiylitme c) Masson'’s trikrom boyama ile 20 kat biiyltme.

1 ISLEVSEL DEGISIKLIKLER

Yaslanma ile kortikal bobrek hacmi azaldik¢a GFR’de de
diisiis yasanmaktadir. Farkli toplumlarda saglikli bireylerde
yapilan gozlemsel ¢alismalarda 40 yas sonrasinda GFR’de
yillik 0.75-1 ml/dk/1.73 m? azalma olmaktadir.!*'* GFR’de
bu azalmanin yaglanmanin fizyolojik bir sonucu oldugu ve
kardiyovaskiiler hastalik riskinde artisa neden olmadigi de-
gerlendirilmektedir. Hipertansiyon ve kardiyovaskiiler has-
talik sikliginin son derece diisiik oldugu Kuna Kizilderili
toplulugunda yapilan bir aragtirmada, bu yerel toplulukta
da diger popiilasyonlara benzer sekilde yas ilerledikce
GFR’de olagan dusiis gbzlenmistir.'”” Saglikli yaslanan
bobrek dondérlerinde transplantasyon esnasinda yapilan
bobrek biyopsileri gostermistir ki, obezite, diyabet gibi ek
bir faktor yoksa yaslanan bobrekte glomeriiler hipertrofi,
glomeriiler filtrasyon kapasitesinde artig ya da tek nefron
GFR’de artig olmaz.''**?! Yas iligkili nefroskleroza bagli
geligsen olagan nefron kaybi ile orantili olarak GFR’de
azalma gozlenir.

Bobrek islevlerinin GFR baz alinarak degerlendiril-
mesi ile daha ¢ok yaslh birey “Kronik bobrek hastaligr”
(KBH) tanis1 almaktadir. KBH, GFR< 60/ml/dk/1.73 m?
olmast olarak tanimlanirsa; 70 yas tistiinde her iki kisiden
birinin KBH olarak taninmasina neden olmaktadir."® Yagh
popiilasyonda GFR baz alinarak yapilan tanimlama ¢ok
daha fazla sayida bireyin KBH tanis1 almasina ve KBH
prevelansinin yiikselmesine neden olmaktadir. Oysa ki
Alman kohort ¢alismasinda 70 yas iizerindeki bireylerin or-
talama GFR diizeylerinin 60/ml/dk/1.73 m? oldugu gézlen-
mistir.”> Farkli yas kategorilerini i¢ine alan, 2 milyonun
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RESIM 5: Kiiiik arterde belirgin duvar kalinlasmasi (Hemotoksilen-eozin boyama
ile 40 kat blyitme).

RESIM 6: iskemik-hipertansif glomeriil; glomeriiler bazal membranda kivrimlanma
ve tuftta biiziilme (Periodik asit metenamin giimisleme ile 40 kat biiylitme).

tizerinde erigkinin dahil edildigi, 46 farkli kohort aragtir-
manin toplu halde ele alinarak, KBH ile mortalite riskinin
degerlendirildigi bir meta-analizde; 18-54 yas arasinda GFR
75 ml/dk/1.73 m*nin altinda, 75 yas tistiinde ise GFR 45
ml/dk/1.73 m?’nin altinda iken mortalite riski artmaktadir.??
Buradan hareketle KBH tanisi i¢in yasa gore alt sinir tayin
edilmesi gerekliligi anlasilmaktadir. Bu dogrultuda bazi
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RESIM 7: Kiiiik arterde hyalinizasyon (Periyodik asit-Schiff boyama ile 20 kat bii-
yiitme).

otdrler KBH tanisi i¢in yasa 6zgii sinirlar tanimlamislardir.
KBH tanisi i¢in 40 yas alt1 bireyler i¢cin GFR sinirinin 75
ml/dk/1.73 m?, 40-65 yas arasi1 bireyler igin 60ml/dk/1.73
m?, 65 yas tizerindeki bireyler i¢in ise 45ml/dk/1.73 m? ol-
masi gerektigi yoniinde ¢agr1 yapmuglardir. Bu sayede yaslt
popiilasyonda KBH tanisinin en az %50 oraninda azalaca-
g1 ifade etmislerdir.”*** Bobrek yetmezligi geligim riski-
nin degerlendirildigi bir modellemede, 65 yasinda GFR’si
50 ml/dk/1.73 m? olan ancak proteiniirisi olmayan bir bi-
reyde 2 yil i¢inde bobrek yetmezligi gelisme riski %0.1, 5
yil i¢in ise %0.3 olarak hesaplanmistir.”> Yine farkli mo-
dellemelerde yash bireylerin ayn1 GFR diizeyine sahip
geng bireylere gore SDBY gelisim risklerinin daha diisiik
oldugu ifade edilmektedir.?” Japonya’da gergeklestirilen
bir baska kohort ¢alismada GFR 30-59 ml/dk/1.73 m? (or-
talama yas: 67) olan bireylerde 3 yillik izlem siiresinde
SDBY gelisimi degerlendirilmis, 65 yas Gstiindeki protei-
niirisi olmayan hicbir bireyde SDBY gozlenmemistir.?®

Yaslilarda serum kreatinin degerinin baz alinarak
GFR degerlendirilmesindeki bir bagka handikap ise; yas-
lilarda sarkopeniye bagli olarak serum kreatinin diizeyi
artmayabilir, bu durum GFR’deki diisiisii maskeleyebil-
mektedir. Yaslilarda kas kitlesinin azalmasima bagl ola-
rak serum kreatinin diizeyi zamanla yiikselmeyebilir;
bobrek islevlerinde azalma olsa da GFR stabil kalabil-
mektedir. Klinisyenler boyle bir durumda idrar kreatinin
klerensini 6l¢erek gergek kreatinin klerensi hakkinda daha
dogru bilgi edinebilirler.?

Yaslanma ile sadece glomeriiler fonksiyonlarda
azalma olmaz ayni zamanda tiibiiler islevlerde de bir
takim bozulmalar olmaktadir. Yaglh bireylerde sodyum
geri emilimi ve potasyum atilimi azalir. Distal tiiblilde
idrar1 konsantre etme yetenegi azalir. Bobrek tiibiillerinde
gerceklesen bu degisiklikler akut bobrek hasarina yat-
kinlik yaratir.® Tubtl islevlerindeki bozulmalar tiazid
ditiretigi iliskili hiponatremiye duyarhiligi arttirir.’' Yas-
lanma ile gerceklesen degisiklikler Tablo 1’de 6zetlen-
mistir.
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Yash bireyler azalmis nefron kitlesi nedeniyle diya-
betik nefropati, kii¢iik damar vaskiilitleri, amiloidoz ve mo-
noklonal immunglobulin depo hastalig1 gibi spesifik
hastalik durumlarinda bobrek islevleri bakimindan ¢ok
daha kétii etkilenebilmektedir. Ozellikle anti-nétrofil sito-
plazmik antikoru iligkili kii¢iik damar vaskiilitleri ileri yas
hasta grubunda akciger ve bdbrek tutulumlar ile birlikte
¢ok daha 6liimciil seyredebilmektedir.’> Bu yas grubunda
kiiciik damar vaskiilitlerinin taninmas1 ve uygun immun-
supresif tedavinin verilmesi hasta ve bobrek sag kalimi agi-
sindan yarar gostermektedir.® Ulkemizde 65 yas iistii
olgularda bobrek biyopsilerinin degerlendirildigi merkezi-
mizde yapilan bir aragtirmada; yaslh bireylerde bobrek bi-
yopsi endikasyonlari, biyopsi sonuglart ve biyopsi iliskili
komplikasyonlar geriye doniik olarak gézden gegirilmis-
tir. Bu bildiride yaglilarda sebebi belirlenemeyen akut bob-
rek yetmezligi, nefritik ve nefrotik sendrom klinigi
varliginda bobrek biyopsisi sayesinde %67 oraninda tedavi
ile diizeltilebilir bir etyoloji (kresentik glomeriilonefrit, hi-
pertansif nefropati, membrandz glomeriilonefrit) saptan-
mistir. Kresentik glomeriilonefrit tamili hastalarda
siklofosfamid ve metilprednizolon tabanli immunsupresif
tedavi ile %40 oraninda tam remisyon saglanmistir. Ayni
arastirmada yaslilarda bobrek biyopsisine bagli kompli-
kasyon sikliginin (%7.1) kabul edilebilir sinirlarda oldugu
belirtilmistir.>* Buradan hareketle yaslilarda bobrek biyop-
sisi yapilmasindan kaginilmamasi gerektigi, tanisal ve sag-
alttm yoniinden biyopsinin 6nemli o6l¢iide rehberlik
sagladigy, spesifik hastalik siiphesi duyulan 6zellikle serum
kreatinin diizeyinde hizli yiikselise, hematiiri ve proteinii-
rinin de eslik ettigi olgularn bir nefrolog ile isbirligi igeri-
sinde degerlendirilmesi gerektigi anlasilmaktadir.

I REGCETELENDIRMEDE DIKKAT EDILMESI
GEREKEN HUSUSLAR

Kronik bobrek hastaligi olan yaslt bireyler polifarmasiye
olduke¢a duyarlidirlar. Yagli bobrek hastalart pek ¢ok yan-
das hastaligin birlikte gortildigii hasta gruplarini olustur-
maktadir. Bu durum oldukga karmasik ve ¢ok sayida farkli
ilacin ayni anda alinmasina neden olarak; ilag-ilag, ilag-
hastalik etkilesimlerinin ortaya ¢ikmasina yol agmaktadir.
Ozellikle yaslanma ile birlikte suda ¢oziinen, bobrekten
klerensi olan ilaglarin atiliminda azalma olmakta; viicutta
ilag birikimi ve toksisitesi kolaylasmaktadir.> Uygunsuz
recetelendirme ve ilag-ilag etkilesimleri giinliik ilag sayisi
arttikga arti gostermektedir. Ozellikle giinliik tablet sayi-
smin 10 ve lizerine ¢ikt1g1 hastalarda polifarmasi riski 5 kat
artig gostermektedir.’® Yagsl hastalarda kullanilan ilaglarin
her poliklinik kontroliinde eksiksiz gbzden gegirilmesi, yas
ve bobrek islevlerine gore dozlamlarin yeniden degerlen-
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TABLO 1: Yas ilerledikge bobrekteki histolojik ve islevsel degisiklikler.

Kategori
Mikroskopik

Makroskopik

Islevsel

Yaglanma ile goriilen degisiklikler
Arteriosklerozis

Arteriolosklerozis

Global glomerulosklerozis

interstiyel fibrosis

Tubdler atrofi

Nefron sayisinda azalma

Renal arterlerde aterosklerozis

Kortikal hacimde azalma

Mediiller hacimde artis (5.dekata kadar)
Bdbregin yiizey diizensizliginde artis
Kist sayisi ve boyutlarinda artis

Toplam GFR'de azalma

Stabil tek nefron GFR diizeyi

Sodyum geri emilimi ve potasyum atiliminda azaima

idrari konsantre etme yeteneginde azalma

dirilmesi, endikasyonu kalmayan ve bu yas grubunda ya-
rarsiz ilaglarin (statin, proton pompa inhibitérleri, oral hi-
poglisemik ajanlar vb) elimine edilmesi; hasta uyumu,
tedavi giderlerinin azaltilmasi ve advers etkilerin 6nlen-
mesi i¢in biiyiik 6nem tagimaktadir.”-*

Gincel pratikte ¢ok sik regete edilen ilaglardan olan
yangi gidericilerin (NSAII) yash hastalarda kullanimi si-
rasinda temkinli olunmalidir. Renal prostaglandin iiretimi-
nin azaldig1 yash hasta grubunda yangi gidericilerin
kullanimi1 renal otoregiilasyonu bozmakta, akut ve kro-
nik bobrek hasarlanmasini kolaylastirmakta, kan basinct
kontroliinii zorlastirmaktadir.?**! Bu yas grubunda yangi
gidericiler oldukea kisa siireli ve dikkatli kullanilmalidur.

YASLILARDA KAN BASINCI YONETIMi VE ILAG SEGIMi

Amerikan toplumunda 65 yas lizerinde hipertansiyon pre-
velansinin %70-80e kadar ¢iktig1 bildirilmektedir.*? Yine
Avrupa kitasinda yapilan bir arastirmada yash bakim ev-
lerinde kalan popiilasyonda hipertansiyon sikliginin
%380’nin lizerinde oldugu, antihipertansif ila¢ kullanim ora-
ninin da %80 oldugu bildirilmistir.*

Izole sistolik hipertansiyon, sistolik kan basincinin
>160 mmHg iizerinde olmast ile birlikte diyastolik kan ba-
sincinin <90 mmHg olmast olarak tanimlanmistir.* izole
sistolik hipertansiyon artmis aterosklerozun bir sonucu ola-
rak kabul edilmektedir.** izole sistolik hipertansiyon hi-
pertansif yasl hastalarin %60-80’ini olustururken; bu yas
grubunda miyokard enfarktiisii, sol ventrikiil hipertrofisi,
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bobrek islev bozuklugu, inme ve kardiyovaskiiler morta-
lite gelisimini 2-4 kat arttirmaktadir.***® Hipertansif yash
olgularda (>75 yas) 6liimciil ve 6liimciil olmayan kardiyo-
vaskiiler olaylardan korunmak igin, sistolik kan basinct he-
definin 125-135 mmHg (standart manuel ofis 6l¢iimil)
arasinda olmasi gerektigi randomize klinik bir arastirma
olan SPRINT ¢alismasinda bildirilmistir.* Bir diger 80 yas
iistli hipertansif olgularin dahil edildigi plasebo kontrollii
HYVET c¢alismasinda; 150
mmHg’nin altina disiiriilmesi ile inme ve tiim nedenlere

hedef kan basincinin

bagli 6limlerde azalma saglanmistir.®® Ancak hatirda tu-
tulmasi gereken durum, bu tip randomize kontrollii arag-
tirmalara biligsel bozukluk dahil ¢oklu yandag hastaliklar1
olan ¢ok kirilgan yaslilarin dahil edilmedigidir. Buradan
hareketle Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti 80 yas tistii kirilgan
yaslilarda sistolik kan basinci hedefinin 130-150 mmHg
arasinda olmasi gerektigini onermistir.’!-

Diger taraftan yaslilarda izole sistolik hipertansiyonu
tedavi ederken diyastolik kan basincinin 60 mmHg altina
diismesine misade edilmemelidir.*** Yagllarda diyasto-
lik kan basincinin 60 mmHg altina diisiiriilmesinin kardi-
yovaskiiler olay gelisim sikligini arttirdigt kohort tipi
analizde gésterilmistir.>® Yine bu yas grubunu ele alan goz-
lemsel bir ¢aligmada diyastolik kan basincinin 65 mmHg
altina diigtiriilmesiyle inme sikligimnm arttig1 bildirilmistir.>

Yaslilarda antihipertansif tedavi sonrast yakin do-
nemde (ilk 1-2 ay) diismeye bagli kalga kirig1 goriilme sik-
l1g1 arttigindan; hipertansif acil ya da ivedi durum yoksa
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kan basincinda kademeli bir diisiis stratejisi izlenmelidir.>®
Ug ila alt1 ay icerisinde istenilen hedeflere yaklagilmali, or-
tostatik hipotansiyon gelisiminden kaginilmalidir. Yaslh
hastalar tat alma hassasiyetindeki azalma nedeniyle ¢ok
daha yiiksek miktarda tuz alabilmektedirler. Bu nedenle
yaglilarda kan basinci diizenlenmesinde oncelikle diyetten
tuzun uzaklagtirilmasi ve fazla kilolu hastalarda kilo veril-
mesi bliyiik 6nem tasimaktadir. Yasam tarz1 degisiklikleri
ile arzu edilen kan basinci diisiisii saglanamadiysa uzun et-
kili kalsiyum kanal blokerleri, ACE inhibitorleri/ARB’ler
veya tiazid diiiretiklerinden herhangi birisi ile antihiper-
tansif tedavi diizenlenebilir.’” Eger ACE inhibitorleri/
ARB’ler antihipertansif tedavide yer aliyorsa diizenli ola-
rak serum kreatinin ve potasyum diizeyleri bakilmalidir.>®

Kalp yetmezligi ve miyokard enfarktiisii gibi kesin bir en-
dikasyon yok ise beta-bloker ajanlardan baglangi¢ tedavi-
sinde kag¢mnilmalidir.>**° Yine ortostatik hipotansiyon
gelisimini kolaylastirdigindan alfa bloker ilaglar ilk planda
degerlendirilmemelidir.®!

Sonug olarak tiim diinyada klinisyenler yaslh bireyler
ile ilgili problemler ile artan siklikta karsilagacaktir. Yas-
lilar kendi igerisinde son derece heterojen bir hasta popii-
lasyonunu olusturdugundan; bu yas grubu ile ilgili 6nerileri
sadece kimlik yasina bakip genellestirmek olumsuz klinik
sonuglara neden olabilir. Bu dogrultuda her yagli hastada
yasam aktivitesi, fonksiyonellik ve yandas hastaliklar bir-
likte degerlendirilerek bireysellestirilmis yaklagim once-
lenmelidir.
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