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ONSOz

Saglik hizmetlerinin erisilebilir, etkili, etkin ve kaliteli sunumunu saglamak Saglik Bakanligi'nin
temel hedefleri arasindadir. Bu kapsamda Genel Midurltigimuz koordinasyonunda hazirlanan
klinik rehber ve protokoller, saglk olgularinin yonetiminde kanita dayal iyi klinik uygulamalari
tanimlamayi, hasta bakim ve glivenlik standartlarini belirlemeyi, etkili ve strddrUlebilir stratejilerin
seciminde tUim saglk profesyonellerine rehberlik etmeyi hedeflemektedir. Bu amacla, saglik
olgularinin tani, tedavi, rehabilitasyon ve izlem siregleri ile koruyucu ve onleyici hizmetlerin
yonetimine iliskin uluslararasi kanitlarin yerel yapilara uyumu g6z onltnde bulundurularak
hazirlanan rehber ve protokoller ile midahale ve bakim sureglerinin standart hale getirilmesi igin
calismalar ydrdtilmektedir.

Diinya genelinde yash nifusun giderek artmasi, saglk sistemlerinin kronik hastalik yonetimine
yonelik yaklasimini yeniden sekillendirmeyi zorunlu kilmaktadir. Yasam siresinin uzamasiyla
birlikte hipertansiyon, diyabet, kardiyovaskiler hastaliklar gibi kronik durumlarin ayni bireyde
birlikte gortlme sikligi artmakta ve bu durum multimorbidite, polifarmasi, fonksiyonel kayip ve
bakim yikU gibi onemli klinik sorunlari beraberinde getirmektedir.

Geriatrik hasta grubunda kronik hastalik yonetimi, klasik tek hastalik temelli yaklasimin 6tesinde
¢ok boyutlu degerlendirme ve kisisellestiriimis bakim planlamasini gerektirir. Kanita dayall
gincel ¢calismalar; yasl bireylerde tedavi hedeflerinin yalnizca mortalite ve morbiditeyi azaltmaya
degil, ayni zamanda bagimsiz yasamin sirddrtlmesine, fonksiyonelligin korunmasina ve tedavi
yukUlnin azaltilmasina odaklanmasi gerektigini vurgulamaktadir.

Bu klinik rehber, geriatrik bireylerde kronik hastaliklarin yonetimine iliskin glincel bilimsel verileri,
uluslararasi rehber onerilerini ve multidisipliner bakim ilkelerini bdttncul bir bakis acisiyla
degerlendirmek amaciyla hazirlanmistir. Rehberin temel hedefi saglik profesyonellerine yasl
bireylerin karmasik saglik gereksinimlerini yonetmede kanita dayal, uygulanabilir ve hasta
merkezli bir yol haritasi sunmaktir. Ayrica bireysellestiriimis tedavi yaklasiminin giglendirilmesi,
gereksiz midahalelerin azaltiimasi ve yasam kalitesinin artirilmasi hedeflenmektedir.

Geriatrik poptlasyonda kronik hastalik yonetiminin temel esaslari dogrultusunda hazirlanan
Geriatride Kronik Hastaliklarin YonetimiKlinik Rehberinin klinik uygulamalarda standardizasyonun
saglanmasi, multidisipliner is birliginin guclendiriimesi ve saglikli yaslanma politikalarinin
gelistiriimesi adina beklenen katkiyi saglamasini diler, emegdi gecen c¢alisma ekibi Uyelerine
tesekkUr ederim.

Uzm. Dr. Hasan Basri VELIOGLU
Saglik Hizmetleri Genel Miidiirii
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1. YASLIDA DIYABET YONETIMI

TUm dinyada oldugu gibi Glkemizde de yasam siresinin uzamasi ile diyabetik yash nifus giderek
artmakta ve bu hastalarin yonetimi énemli bir sorun haline gelmektedir. Diyabet, yaslanan
ntfusta oldukga yaygin gorilen bir saglik problemidir. Ttrkiye Diyabet Epidemiyolojisi Calismasi
sonuglarina (TURDEP-2) gére herhangi bir derecede glukoz intoleransi olan niifusun (20-84
yas) 2010'dan 2021'e kadar tim poptlasyonda prediyabet ve diyabet prevalansindaki artig orani
%24,3 ve %35,2 iken, yaslilarda ki artis orani %46,5 ve %51,3 olarak bulunmustur (1). Diyabetli yasli
bireylerin uygun sekilde degerlendirilmesi, tanisi, tedavisi ve bakimi yash saghgr i¢cin gok dnemlidir.
Turkiye Endokrin ve Metabolizma Dernegi (TEMD) kilavuzu 6nerileri dogrultusunda yaslida diyabet
tani, onleme, tarama, dederlendirme, tedavi hedefleri bu bolimde ele alinacaktir (2).

1.1. Tani

Diabetes mellitus tani kriterleri;
» Aclik plazma glukozu (APG) yiksekligi (en az 8 saat aglik sonrasi =126 mg/dL)

» 75 g. oral glukoz tolerans testi (OGTT) bozuklugu (2. saat plazma PG =200 mg/dL):
(Yasli bireylerde teknik olarak OGTT yapilmasi pratik ve mimkdin degildir)

» Rastgele dlcllen plazma glukozu (PG) yiiksekligi (=200 mg/dL)

» Artmis HbATc seviyesi [2%6.5 (=48 mmol/ mol)]

» Polidri, polidipsi, aciklanamayan agirlik kaybi ya da hiperglisemi krizi gibi klasik
hiperglisemi semptomlarinin varligi durumlarinda konmaktadir.

1.2. Onleme
Diyabet riskini azaltmak igin oneriler;
» Bozulmus aclik glukozu (APG 100-126 mg/dL,OGTT 2.saat PG <140mg/dL),
» Bozulmus glukoz toleransi (APG <100 mg/dL,OGTT 2.saat PG 140-199 mg/dL),

» Aile 6yklsuU olan riskli yasli bireylerde yasam tarzi degisikligi onerilmektedir.

Hastalarda hafif kilo kaybinin saglanmasi, diizenli fiziksel aktivite yapilmasi, sigara icilmemesi,
alkolin azaltilmasi, stresten uzak durulmasi ve uyku dizeninin saglanmasi gibi yasam tarzi
degisikligi midahaleleri ile diyabet gelisimi 6nlenebilir.
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1.3. Tarama ve Degerlendirme

— Tibbi Gegmis: Hasta hikayesi, diyabetin siresi, onceki tedaviler ve komplikasyonlar
sorgulanmalidir.

— Fizik Muayene: Ayrintili sistem muayenesinin yapilmasi, vicut kitle indeksi, vital bulgu,
norolojik durum ve cilt muayenesi degerlendirilmesi gereklidir.

— Laboratuvar Testleri:
» Aclik kan sekeri (AKS), tokluk kan sekeri (TKS)
» HbATc
» Serum kreatinin ve glomertler filtrasyon hizi (eGFR)
» Lipid profili
» Karaciger fonksiyon testleri

» idrar mikroalbumin testi

1.4. Tedavi Hedefleri

Diyabetik yasli erigkinlerde tedavi hedeflerini ve yaklagimlarini belirlemek i¢in hastalarin tibbi,
psikolojik, fonksiyonel (6z yonetim becerileri) ve sosyal agidan dizenli olarak degerlendiriimesi
gerekmektedir. Biligsel bozukluk, depresyon, idrar kacirma, disme, inatgi agri, kirllganlik ve
polifarmasi gibi sik gorilen geriatrik sendromlar, diyabetik yash erigkinlerin diyabet yonetimini
etkilemekte ve hastalarin yasam kalitesini azaltmaktadir. Hastalarin geriatrik sendromlara yonelik
taramalarinin yapilmasi diyabet yonetiminin onemli bir parcasidir. Yapilan kapsamli geriatrik
degerlendirmeler, tedavi hedeflerinin belirlenmesinde bir ¢ergeve sunar.

Diyabeti olan yasli eriskinlerde fonksiyonellik kaybi diyabeti olmayan yasli eriskinlere goére daha
ylksektir. Diyabete hipertansiyon, kronik bobrek hastaligl, koroner kalp hastaligi, inme gibi diger
kronik hastaliklarin eslik etmesi nedeniyle hastalar sakatlik, hizlanmis kas kaybi ve erken 6lim
gibi risklerle daha fazla karsi karsiya kalmaktadirlar. Bu hastalar daha fazla bakima ve destege
ihtiyac duymaktadir.

Diyabet yonetiminde bireyin 6z yonetim becerilerinin ne derece gelismis oldugu, karmasik
durumlarla karsilasildiginda bakim gegislerinin nasil yonetilecegi ve mevcut planin ne kadar etkili
oldugu dikkate alinmalidir. Kisa stirede gelisebilecek komplikasyonlar tizerinde 6zellikle durulmali,
belirli zaman araliklarinda gérme ve isitme gibi fonksiyonlarin durumu kontrol edilmelidir.

— Kan Sekeri Kontrolii: Yasli diyabetik bireyler hedef kan sekerlerinin belirlenmesi amaciyla dg¢
grupta degerlendirilir.

1. Grup: Fonksiyonel olarak bagimsiz, kognitif kapasitesi normal ve yasam beklentisi uzun
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(>10 yil) saglikh yasli eriskin hastalarda hedef HbATc <%7-7,5 (563-58 mmol/mol), AKS 80-130
mg/dL, TKS 80-180 mg/dL ,

2. Grup: Coklu kronik hastaligi olan, hafif-orta derecede kognitif bozuklugu olan, yasam
beklentisi kisalmis, sagligi hafif-orta derecede bozulmus yaslilarda hedef HbATc <%7,5-8 (58-
64 mmol/mol), AKS 90-150 mg/dL, TKS 100-180 mg/dL,

3. Grup: Fonksiyonel olarak bagimli, coklu komorbid durumu olan, komplikasyonlari ilerlemis,
onemli saglik sorunlari bulunan, kognitif fonksiyonlari ileri derecede bozulmus, yasam
beklentisi kisa diyabetik yasli bireylerde hedef HbATlc <%8-8,5 (64-69 mmol/mol), AKS 100-
180 mg/dL, TKS 110-200 mg/dL olarak belirlenmistir.

Buhastalardaglisemikhedeflerdahaesnektutulmali,asiriagresiftedavilerdenvehipoglisemilerden

kacinilmali, uygulamasi kolay ve basit tedaviler uygulanmali, hipergliseminin semptom ve
komplikasyonlarindan koruyacak dnlemler alinmalhdir. ileri derecede saghgr bozuk yaslh diyabetik
bireylerde HbAlc odakli tedavi yaklasimi onerilmemektedir. Hedef HbATc'nin distk olmasi ile
sa@lanacak yarar, ozellikle kardiyovaskdiler hastalik riski ylUksek olan yasl hastalarda hipoglisemi
ve mortalite risklerini arttirmamalidir. insulin tedavisi gereken hastalar tedaviye baslamadan dnce

kognitif fonksiyonlar agisindan sorgulanmalidir. Hipogliseminin biligsel bozukluk, kirilganlik ve
sakatlk gibi uzun vadeli sonuclari olabilir. Hipogliseminin 6nlenmesi ve glikoz dalgalanmalarinin

hafifletiimesi, fiziksel ve bilissel islevler ile hasta genel durumu tzerinde 6nemli olumlu etkilere
sahiptir. Boylelikle kirilganligin onlenebilecedi unutulmamalidir.

Kan Basinci Kontrolii: Diyabetik yash bireylerde hedef kan basinci <140/90 mmHg olarak
belirlenmistir. Saghgi ileri derecede bozulmus diyabetik yaslilarda hedef kan basincinin
<150/90 mmHg olmasi onerilmistir.

Lipid Yonetimi: Diyabetik yasli bireyler kontrendikasyon ya da intolerans durumu yoksa
statin kullanmalidir. Hedef LDL <100 mg/dL (yiksek riskli hastalarda <70 mg/dL) olarak
belirlenmistir. Saghgi ileri derecede bozulmus diyabetik hastalara statin ancak sekonder
koruma igin verilebilir.

Kardiyovaskiiler Hastalik Yonetimi: Kardiyovaskuler hastaligi olan 65 yas ve Uzeri diyabetik
yaslilara disik doz aspirin (75-150 mag/glin) verilmelidir. Eslik eden komorbid durumlar
ve hastanin yasi goz onunde bulundurularak, risk-zarar dengesine gore disik doz aspirin
baslanmalidir.
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1.5. Tedavi Plani

— Beslenme: Yasli bireyin beslenmesi, dis-tat kaybi, emilim bozuklugu, goklu ilag kullanimi gibi yasa
bagli olusan degisiklikleri goz éntinde bulundurularak planlanmalidir. Karbonhidrat tiketimi ana
0giun ve ara oglnlere dagitiimali, sebze, meyve, tahil, kurubaklagil ve st Grlinlerinden alinmasi
onerilmektedir. Yag tliketimi alinan toplam enerjinin %30'u ile sinirlandiriimalidir. Protein alimi 1,2-
1,6 g/kg/giin veya 6glnde 25-30 g olacak sekilde dizenlenmelidir. Lif agisindan zengin, distk
glisemik indeksli yiyecekler tiketilmelidir. DusUk tuz ve doymus yag igerigi olmalidir.Beslenmede
amac hastanin hipoglisemi ve hiperglisemi ataklarini onlemek, kronik komplikasyonlarin
olusmasini geciktirmek olmalidir.

— Fiziksel Aktivite: Herhangi bir kontrendikasyon yoksa hafif aerobik egzersiz yapilmasi 6nerilirken,
sarkopeniden kaginmak igin direng egzersizleri yapilmalidir. Egzersiz sirasinda hipoglisemi
riskine karsi dikkat edilmelidir.

— Farmakolojik Tedavi:
Oral Antidiyabetik ilaglar

» Biguanidler (Metformin): Yaslida ilk tercih olup bobrek fonksiyonlarina dikkat edilerek
baslanmalidir. Yagsam tarzi dlizenlemeleriile es zamanli olarak herhangi bir kontrendikasyon
veya ciddi intolerans yoksa metformin 1x500 mg olarak baslanmali ve haftada bir 500
mg artirlarak 1-2 ay i¢inde optimal doz olan 2x1000 mg'a ¢ikilmalidir. Gaz, siskinlik gibi
yan etkiler genellikle gecicidir. B12 eksikligi ve laktik asidoz gelisimi agisindan dikkat
edilmelidir. ileri derecede renal fonksiyon bozuklugu varsa (eGFR <30 mL/dk ise) metformin
kontrendikedir. eGFR 30-45 mL/dk ise metformin baslanmamali, metformin kullanmakta
olan hastalarda ise eGFR bu araliga dismusse metformin dozu yari yariya azaltiimalidir.

insulin Salgilatici (Sekretegog) ilaglar:

» Siilfonillireler (SU): Mikrovaskiler komplikasyon riskini azalttigi gosterilmistir. Ancak
hipoglisemi riski yas ile birlikte arttigi icin yaslida SU kullanimindan kaginiimalidir. SU
verilmesi gerekiyorsa, yari doz ile baglanmali ve doz yavasga arttiriimalidir. Hipoglisemi
riski daha disik modifiye salinimli gliklazid (giinde 1 kez, kahvaltidan 6nce 30-60 mq)
gibi SU'ler tercih edilmelidir. Ayrica dekompanse karaciger ve son donem bobrek hastaligl
olanlarda SU kullanimi sirasinda siddetli ve uzun sireli hipoglisemi gelisebilecegi de
unutulmamali, eGFR <30 mL/dk ise kullaniimamali, 30-60 mL/dk arasinda ise doz %50
azaltiimahdir.

» Glinidler: Nateglinid, repaglinid bu grupta olanilaglardandir. AKS Gzerine etkileriazdir, TKS
ylksek yasl hastalarda kullanimi onerilir. Etki streleri kisadir. Glinde 3 kez, yemeklerden
hemen once kullanilirlar (1,5-6 mg repaglinid, 180-360 mg nateglinid/giin). Repaglinid
eGFR <30 mL/dk, nateglinid ise <15 mL/dk altinda kullaniimamali, eGFR 15-30 mL/dk
ise nateglinid dozu %50 azaltilmaldir.
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» Tiazolidindionlar (TZD): Pioglitazon, rosiglitazon bu grup ilaglardan olup Ulkemizde
sadece pioglitazon bulunmaktadir. insilin direncini azaltir, kismen instline duyarlihgi
artirirlar. Ginde 1 kez, yemekten bagimsiz 15-45 mg/gln pioglitazon kullanilabilir.
Hipoglisemiyapmamasi,HDL-kolesterolUytkseltmesivetrigliseriddizeylerinidisirmesi
ile avantaj saglar. Ancak 6dem, kalp yetersizligi, sivi retansiyonu, LDL kolesterol artisi,
anemi ve kirik riski nedeniyle yashda dikkatli kullaniimalidir. Takipte karaciger fonksiyon
testlerinde artis gorulebilir. Kardiyovaskiler olay riskinde artisa neden olmasi nedeniyle
bu grup ilaglar halen sorgulanmaktadir. Roziglitazon bu nedenle tlkemizde 2010 yilinda
kullanimdan kaldiriimistir. Mesane kanseri oykisu ve kronik hematdrisi olan hastalarda
pioglitazon kullanimindan kaciniimalidir. Karaciger testlerinde yikseklik (ALT >2.5 kat),
kalp yetmezligi ve kronik bobrek hastaliinda 6dem riski nedeniyle kullaniimamalidir.

» Alfa Glukozidaz inhibitorleri: Bu grup ilaclardan akarboz giinde 3 kez, yemeklerde ilk
lokma ile birlikte toplam 150-300 mg/gUn alinabilir. TKS tGzerine etkili olmasi, hipoglisemi
riskinin dusuk olmasi, kilo acisindan notr olmasi ve sistemik etkilerinin bulunmamasi
baslica avantajlarindandir. Ancak gastrointestinal yan etkileri nedeniyle uzun sdreli
kullanimi zordur, bu ylzden hasta uyumu ddstktir. Malabsorpsiyon acgisindan yaslida
dikkatli olunmalidir. eGFR <25 mL/dk ise kontrendikedir.

» DPP-4 inhibitorleri: Yaslida givenle tercih edilebilirler. Sitagliptin (100mg/giin),
vildagliptin (50-100 mg/gtin), saksagliptin (5 mg/gtn), linagliptin (5 mg/gin) bu grup
ilaclardandir ve yemeklerden bagimsiz olarak alinirlar. insilin sekresyonunu glukoza
bagimli olarak artirir, alindiktan sonraki postprandiyal glukoz dizeyini ilimh miktarda
duastrir ve glukagon sekresyonunu baskilarlar. Dizensiz yemek yeme aliskanhgi
olan, TKS ylksek yasl hastalarda iyi bir tercihtir. Kilo agisindan notr etkili olmalari ve
hipoglisemi yapmamalari en énemli avantajlaridir. Nadiren de olsa pankreatit riskine
karsi dikkat edilmelidir. Saksagliptin kullanimina bagl olarak kalp yetersizligi nedeni ile
hastaneye yatista artis olabilecedi unutulmamalidir. Renal yetmezligi olan hastalarda
linagliptin tercih edilmelidir. Karaciger ve kalp yetersizliginde kullanimlari kontrendikedir.
Pankreatit geciren hastalarda kullanilmamalidir.

» SGLT-2 inhibitérleri: Bobrekten glukoz reabsorpsiyonunu azaltir ve idrar yolu ile glukoz
atilimini artirirlar. insilinden bagimsiz olarak etki gdsterirler. Yapilan calismalarla bu
grup ilaglarin nonfatal myokard infarktiisU, nonfatal inme ve kardiyovaskdler o6lim gibi
major kardiovaskuler olay riskini dusurdtkleri, kalp yetersizligi nedeniyle hastaneye
yatis riski ile nefropatinin ilerlemesini yavaslattiklari ve tim nedenlere bagh 61Um riskini
azalttiklari bildirilmistir. Ozellikle kardiyovaskiiler hastalik dykiisii olan, ddemli ve viicut
kitle indeksi ylksek olan yaslilarda Dapagliflozin (5-10 mg/giin) ve empagliflozin (10-25
mg/gln) tercih edilebilir. Bobrek fonksiyonu hafif-orta derecede bozuk kronik bébrek
hastalarinda ilerlemeyi yavaslatabilir. Hastaneye yatis riskini azaltabilirler. SGLT-2
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inhibitorleri kullanilirken genitolriner sistem enfeksiyonu, dehidratasyon ve ketoasidoz
riski unutulmamaldir. Ditretik ile birlikte kullaniminda dikkatli olunmalidir. SGLT-2
inhibitord kullanan yasli hastalarda kilo kaybi ve sarkopeni gelisimi acisindan dikkat
edilmelidir. Etkileri azalmakla birlikte kardiyovaskdiler ve renal koruyucu etkileri devam
etmektedir. Bu ilaglar kullaniliyorsa ek ila¢ dustnulmelidir. eGFR <25 mL/dk altinda
dapagliflozin, <20 mL/dk altinda empagliflozin baslanilmasi onerilmemektedir.

» GLP- 1 reseptor agonistleri (GLP-1 RA): GLP-1 RA grubundan liraglutid, semaglutid,
dulaglutid, liksisenatid, eksenatid ve albiglutidin major kardiyovaskiler olay riskini
azalttigr ve nefropatinin ilerlemesini yavaslattigi bildirilmistir. Kardiyovaskuler olay riski
ylksek olan diyabetik yasli hastalarda klinik acidan uygun ise tercih edilebilir. Ancak
pankreatit, gastroparezi, ileus ve bulanti-kusma-dehidratasyon gibi gastrointestinal yan
etkiler nedeniyle kullanimindan kaginilmalhdir. eGFR <15 mL/dk kullanimlari (eksenatid
igin <30 mL/dk) kontraendikedir.

- insiilin Tedavisi:

Yasli hastalarda bozulmus instlin sekresyonunun dizeltilmesi, gluko-lipotoksisitenin ortadan
kaldinlmasi ve optimal glukoz kontroll saglanmasi gibi durumlar igin instlin tedavisi baslanmasi
onerilir. Gerekli oldugunda bazal insilin (instlin glarjin, instlin detemir) ile baglanmalidir. insilin doz
kullanim hatalarini dnlemek ve optimal kan sekeri regtilasyonunu saglamak icin uzun etkili insdlin
preparatlari tercih edilmelidir. Bazal insulin destegi 0,1-0,2 1U/kg/gtn dozunda baslanmalidir. Etki
baslangici instlin detemir igin 3-4 saat ve etki sliresi 20-24 saat, insulin glarjin i¢in etki baslangici 90
dk ve etki siiresi 24 saattir. Pik yapmazlar. Ayrica klinik acidan uygun hastalara insilin glarjin U300
ile 24-36 saat etki, insilin degludek U100 ile <42 saat etki gibi cok uzun etkili insulinler baslanabilir.

Coklu insilin tedavisi (bazal-bolus) ancak fonksiyonel olarak aktif saglikli yaslida, optimal kan sekeri
kontroltiniin saglanamadigi durumlarda veya instilin tedavisinin bakiciya da saglik personeli tarafindan
uygulandigr durumlarda baslanabilir. Bolus olarak hizl etkili insdlinler (instlin aspart, glulisin, lispro)
baslanabilir. 10-30 dk i¢inde etki gosterir. 1-2 saat iginde pik yapar. Etki slreleri 3-5 saat arasindadir.

Orta etkili insdlinler (NPH insilin) veya premiks insilinler (insilin aspart + protamin, insulin
lispro + protamin) genellikle glinde 2 kez 6giin 6ncesi uygulanir. Basit bir tedavi rejimi sunmasi
nedeniyle kan sekeri regtilasyonu igin bir tercih olabilir,

lleri derecede bobrek yetersizligi (eGFR <15 mL/dk) olan veya diyalize giren vakalarda insilin
disinda, herhangi bir antihiperglisemik ila¢c kullanimi onerilmemektedir. Hasta egitimi ile
hipoglisemi yonetimi vurgulanmalidir. eGFR <30 mL/dk altinda hipoglisemi riski nedeniyle insulin
doz azaltilmaldir.

Sonug olarak, yash hastalarda insdilin tedavisi kisisellestirilmeli ve hastanin ihtiyacina uygun
insdlin tlru secilmelidir. Hipoglisemi riskine karsi dikkatli olunmali, tedavi basit ve yonetilebilir
olmalidir.
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Diyabetik yasli erigkinler i¢cin kompleks instlin tedavisinin basitlestirilmis uygulamasi Algoritma
1'de verilmistir (3).

Algoritma 1. Yaglilarda Karmasik insiilin Tedavisini Basitlestirme Algoritmasi

Hazirhk ve Baslangi¢c Adimi

Teknolojiyi ve Bakim Veren Katilimini Optimize Et
Tedavi degisikligine baslamadan dnce glukoz izleme teknolojilerinden yararlanin ve hastanin bakimindan
sorumlu kisilerin siirece dahil oldugundan emin olun.

Mevcut Tedaviye Gore Gegis Stratejisi

Bazal ve/veya Prandiyal insiilin Kullananlar Hazir Karigim insiilin Kullananlar

Mevcut toplam hazir karisim dozunun %70'ini
hesaplayin ve bu dozu sadece sabahlari "bazal
insilin" olarak uygulayin.

Bazal insiilin uygulama zamanini yatma
vaktinden sabah saatlerine kaydirin.

Doz Ayarlama ve Hedef Belirleme

Aclik Kan Sekeri Hedefini Belirle insiilin Dozlarini AK$ Verilerine Gére
Titre Et
7
Genel saglik durumuna ve bakim hedeflerine Olgiimlerin %50'si hedefin iizerindeyse dozu
gore hedef glukoz araligini 90-150 mg/dL =2 Unite artirin; haftada 2'den fazla 80 mg/dL
(5.0-8.3 mmol/L) olarak sabitleyin. alti deger goriiliirse dozu = 2 lnite azaltin.

insiilin Dig1 Ajanlarin Eklenmesi (tGFH Bazl)

Prandiyal insiilini Azalt veya Kes tGFH Degerine Gare ilag Segimi

tGFH =45 mL/dk ise 500 mg Metformin
baslayin; tGFH <45 mL/dk ise komorbiditelere
gore ikinci basamak ajanlari (SGLT2i, DPP-4i,
GLP-1 RA vb.) degerlendirin.

Ogiin basi doz >10 {inite ise %50 azaltin; <10 Unite
ise tamamen kesin ve insiilin digi ajanlara gegin.

Onemli Klinik ipuglan

Gece Giivenligi
Yatmadan hemen dnce asla kisa veya hizl etkili insilin kullanmayin.

Basitlestirilmis Diizeltme Skalasi
Prandiyal insiilin ayarlanirken, 6giin oncesi glukoz >250 mg/dL ise 2 {inite, >350 mg/dL ise 4 {inite hizli/
kisa etkili insiilin eklenebilir.

Kaynak: American Diabetes Association. Standards of Care in Diabetes—2026. Diabetes Care. 2026,49(Suppl.1). S289

Kisaltmalar: AKS, Aclik Kan Sekeri; tGFH, tahmini glomerdiler filtrasyon hizi. *Bazal insiilinler: glargin U-100 ve U-300,
degludek ve insan NPH. + Odiin insiilinleri: kisa etkili (normal insan insiilini) veya hizli etkili (lispro, aspart ve glulisin).
Onceden karistirilmis insiilinler: 70/30, 75/25 ve 50/50 (irtinler. insiilin disi ajanlara 6rnek olarak metformin, sodyum-
glukoz kotransporter 2 inhibitérleri (SGLTZ2i), dipeptidil peptidaz 4 inhibitorleri (DPP-4i), glukagon benzeri peptid 1
reseptor agonistleri
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1.6. Komplikasyon Taramalari ve Yonetimi

Hastalarda diyabete bagli gelisebilecek makrovaskiler ve mikrovaskiler komplikasyonlar
hastanin fonksiyonel kapasitesini sinirlayabilmektedir. Bu komplikasyonlarin 6nlenmesi ve
midahalesi icin hastalarin dizenli olarak diyabetik ayak, néropati, nefropati ve retinopati
acisindan taranmalari gerekmektedir (4).

» Nefropati: Diizenli mikroalbUmindri taramasi, ACE inhibitorleri/ARB'lerinin kullanimi,
» Noropati: Ayak bakimi, noropatik agriicin uygun tedavi,
» Retinopati: Yillik g6z muayenesi, gerekirse lazer tedavisi,

» Kardiyovaskiiler Hastaliklar: Aspirin, statinler, uygun kan basinci kontrolt yapilmalidir.

Diyabet yuksek ekonomik, sosyal ve saglik yukd ile iliskilidir. Diyabetin komplikasyonlarina bagli
gelisen bakim ihtiyaci ve sakatlik nedeniyle yash bireyler daha kirilgan hale gelmektedir (5).
Diyabetik yasli bireylerde morbidite ve mortalitede daha fazla azalma saglamak icin, siki glisemik
kontrolden ziyade diyabet komplikasyonlarinin kontrol edilmesi gerektigi belirtiimistir. Bu nedenle
yasli bireyleri diyabet komplikasyonlarina karsi korumak onemlidir. Bu bireylerde yaygin olarak
gorilebilen ve yasam kalitesini onemli olglde etkileyebilen depresyon, yaralanmaya neden
olan dismeler, idrar kacirma, bilissel bozukluk, kronik agri ve polifarmasi gibi yaygin geriatrik
sendromlarin taranmasi gereklidir (6). Bununla beraber yasam beklentisi ¢ok kisa olan, ayni
zamanda erken tani ve tedaviden fayda saglanamayacadi distnilen hastalarda tim taramalarin
uygulanmasi gerekmeyebilir.

1.7. izlem ve Rehabilitasyon

Yillik tam kan sayimi, 3-6 ayda bir HbATlc olcimd, bobrek ve karaciger fonksiyon testlerinin
yaplimasi, diyabetik ayak agisindan kontrol didzenli klinik takip icin yapilmasi gereken
uygulamalardir.

Hasta egitiminde dikkat edilmesi gereken noktalar asagida siralanmistir.
» Kan sekeri 6lgimuntn nasil yapilacagi detayli olarak anlatiimalidir.
» Yeterli, kaliteli ve dagihmi dengeli protein iceren diyet modelleri ve egzersiz hakkinda
bilgilendirme yapilmalidir(7).
» Psikososyal destek (depresyon taramasive gerekirse miidahale, aile destegi) verilmelidir.

» ilaclarin dogru kullanimi anlatiimalidir. Bireysel olarak tanimlanmis tedavi hedefleri,
kronik komorbiditelere, bilissel isleve ve fonksiyonel duruma gore diizenli olarak yeniden
degerlendirilmeli ve ayarlanmalhdir. Bu, anti-diyabetik ilaglarin dozajinda azalmaya,
degisikliklere ve kesilmeye neden olabilir. Amag asiri tedaviden kaginmak ve polifarmasi
azaltmaktir. insiilin tedavisi artik hasta tarafindan yeterince uygulanamiyorsa, hastalarin
yeteneklerine ve sosyal gevresine gore uyarlanmalidir (8). Ayrica hayat tarzi degisikligi



1. YASLIDA DiYABET YONETIMI

ile diyabet ve ilag kullanim insidansinin azaltilmasi saglanabilir (9).

» Hipoglisemi ve hiperglisemi gibi acil durumlar icin hazirlik yapiimalidir. Hipoglisemi
belirtilerinin taninmasi, acil karbonhidrat alimi egitimi,ketozis veya hiperglisemik krizlerde
acil mudahale plani,hipoglisemi ve hiperglisemiler i¢in diyabet tedavi teknolojisinin
kullaniimasi konularina egitimde 6zellikle yer verilmelidir (10).

Yasl bireylerde diyabet yonetimi igin her hasta igin bireysellestiriimis tedavi planlari yapiimasi
onemlidir.
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Hipertansiyon, kan basinci yiksekligi ile seyreden kronik bir hastaliktir. Ciddi komplikasyonlara
neden olmasi ve toplumda sik gortlmesi nedeniyle énemli bir saglk problemidir (1). Yaslanma
ile hipertansiyon sikhiginin arttigr bilinmektedir. Diinya Saglik Orgltii verilerine gore hipertansiyon
prevalansi 65 yas Ustl hastalarda %70-80 araliginda, tGlkemizde de PatenT calismasinda %75,1
dizeyinde bildirilmistir (2). PatenT-2 calismasinda ise hipertansiyon 60-69 yas araliginda %67,9;
70-79 yas araliginda %85,2; 80 yas ve lzeri toplumda ise %76,3 olarak bildirilmistir (3).

Hipertansiyon ve neden oldugu komplikasyonlar diinya genelinde eriskinlerde 6ltime yol acan risk
faktorleri arasinda birinci siradadir. Tedavi edilmeyen hipertansiyon, akut miyokard enfarktisu, aort
diseksiyonu, konjestif kalp yetmezligi, serebrovaskiiler hastalik, kronik bobrek hastaligi, periferik
arter hastalgi gibi onemli klinik komplikasyonlara yol agarak 6lim riskinde artisa neden olur.

Yaslanmayla birlikte arteriyel sertlik artisi nedeniyle, genc eriskinlerden farkli olarak yaslilarda
izole sistolik hipertansiyon daha sik gorilmektedir. TUm hipertansif yashlarin %60-70'inde izole
sistolik hipertansiyon olarak goruldr. Yash bireylerde sistolik kan basinci artar, diyastolik kan
basinci ise genellikle sabit kalir veya diser. Bu durum nabiz basincinin artmasina neden olur.
Yaslanmayla ortaya cikan sistolik kan basinci ve nabiz basincindaki artis, diyastolik kan basinci
ylksekliginden daha 6nemli bir kardiyovaskdler hastalik risk faktoriddr (4).

2.1. Tanim

Hipertansiyon tanimive siniflamasigiincel kilavuzlarda degisiklik gostermekle birlikte, tekrarlayan
ofis dlgiimlerinde kan basinci diizeyinin 140/90 mmHg'nin tzerinde olmasi hipertansiyon olarak
tanimlanmaktadir (7).

2.1.1. Esansiyel Hipertansiyon

TUm hipertansiyon olgularinin yaklasik %80-90'ini1 olusturan esansiyel hipertansiyon, farkl
mekanizmalarla gelisebilen, kesin nedeni tam ortaya konulamayan surekli kan basinci ytksekligi
durumudur.

2.1.2. Sekonder Hipertansiyon

Altta yatan tanimlanabilir bir nedene bagli gelisen ve bu nedenin tedavi edilmesi ile diizelebilen
hipertansiyondur. Sekonder hipertansiyon nedenleri Tablo 1'de gosterilmistir.

2.1.3. Beyaz Onliik Hipertansiyonu

Ofis disi kan basinci 6lgimleri (evde/ambulatuvar kan basinci 6l¢imi) normal sinirlardayken ofis
kan basinci 6lgimlerinin ylksek olmasi durumudur. 24 saatlik ortalama ve glindiz kan basinci

11



2. YASLIDA HIPERTANSIYON YONETIMI

degerleri normal araliktayken, en az Ug ofis kan basinci dlgiminde >140/90 mmHg rakamlar
gorilmesiyle tani konulmaktadir (5).

2.1.4. Maskeli Hipertansiyon

Maskeli hipertansiyon, ofis kan basinci élgimleri normal sinirlardayken (<140/90 mmHg), ofis
disi kan basinci dlgiimlerinin (evde/ambulatuvar kan basinci 6lgiimi) ytksek olmasi seklinde
tanimlanmaktadir. Buhastalarinofiskanbasinciélgiimiyiiksekolanbireylerleaynikardiyovaskiler
hastalik riskine sahip oldugu ve normotansif bireylere gore kognitif fonksiyonlarda daha fazla
disis olduguna yonelik veriler vardir (6).

Hipertansiyon tanisiigin ofis/klinik ve ofis disi kan basinci élgtimlerinin birlikte degerlendirilmesi
onerilmektedir. Tani koyma ve tedavi karari vermeden dnce beyaz onlik hipertansiyonu, maskeli
hipertansiyon ya da hipertansif hastalarda beyaz onlik etkisinin degerlendirilmesi 6nemlidir (7).
Beyaz onlik hipertansiyonu ve maskeli hipertansiyon kavramlarinin karsilastirilmasi Tablo 2'de
gosterilmistir.
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Tablo 1. Sekonder Hipertansiyon Nedenleri

Renal Nedenler  Renal parankimal hastaliklara bagl hipertansiyon
+ Renovaskdler hipertansiyon

Endokrin Nedenler + Akromegali
* Hipotiroidizm
« Hipertiroidizm
« Hiperkalsemi
+ Cushing hastaligi
« Karsinoid timorler
+ Ekstraadrenal kromaffin hticre kokenli tiimdrler (paraganglioma)
* Hipoglisemi
+ Adrenal patolojiler
- Cushing sendromu
- Primer hiperaldosteronizm
- Konjenital adrenal hiperplazi
- Feokromositoma

Vaskiiler Nedenler « Aort koarktasyonu

« Vaskadlit
- Takayasu arteriti
- Poliarteritis nodoza
- Skleroderma

Ekzojen Nedenler (iyatrojenik/Toksik) * Oral kontraseptifler

* Glukokortikoidler

* Mineralokortikoidler

« Sempatomimetikler

+ Anabolik steroidler

« Siklosiporin, takrolimus

* MAO inhibitorleri ile tiraminli gidalar
+ Likoris alimi

- NSAIi

+ Kafein, kokain, alkol kullanimi

Norolojik Nedenler - intrakranial basing artisi
+ Kuadripleji

« Akut porfiri

+ Familyal disotonomi

+ Kursun zehirlenmesi

* Guillain-Barre sendromu

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OSAS)
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Tablo 2. Beyaz Onliik Hipertansiyonu ve Maskeli Hipertansiyon Kavramlari

Ofis Kan Basinci Olgiimii (mmHg)

<140/90 2140/90
Ofis Disi Kan Basinci Ol¢iimii (EKBO)
<135/85 Normal kan basinci Beyaz Onliik Hipertansiyonu
2135/85 Hipertansiyon Hipertansiyon

Ofis Kan Basinci Olgiimii (mmHg)

<140/90 =140/90
Ofis Dis1 Kan Basinci Olgiimii (AKBO, mmHg)
<130/80 (ortalama) veya Normal kan basinci Normal kan basinci
<135/85 (glindiiz) veya
<120/70 (gece)
>130/80 (ortalama) veya Maskeli Hipertansiyon Hipertansiyon
>135/85 (glindliz) veya

= 120/70 (gece)

Ambulatuvar kan basinci dlgiiminde hipertansiyon tanisi ayrica 24 saatlik ortalama =130/80 mmHg, gtindiiz
ortalamasi =135/85 mmHg veya gece ortalamasi >120/70 mmHg olmasi durumunda konulmaktadir.

Kisaltmalar: AKBO: Ambulatuvar Kan Basinci Olgiimii: EKBO: Evde Kan Basinci Olgtimii

2.2. Siniflandirma

Kan basinci degerlerine gore tedavi yaklasimini belirlemek icin hipertansiyon siniflamasi
yapilmistir. Bu siniflama giincel kilavuzlarda farkhlik gostermekle birlikte genel kural olarak sistolik
ve diyastolik tansiyon 6lgtimlerinden hangisi daha yiiksekse ona gore siniflandirma yapilir.

Turk Hipertansiyon Uzlasi Raporu'na (THURP) gore kan basinci siniflandirmasi Tablo 3'te, Avrupa
Hipertansiyon Dernedi'nin (ESH) 2023 yilinda yayinladigi kilavuza gore Tablo 4'te ve Avrupa
Kardiyoloji Dernegi'nin (ESC) 2024 yilinda yayinladigi en glincel hipertansiyon siniflandirmasi ise
Tablo 5'de gosterilmistir.

Tablo 3. Klinik Kan Basinci Diizeylerine Gore THURP Kan Basinci Siniflandirmasi

Sistolik (mmHg) Diyastolik (mmHg)
Normal <120 ve <80
Artmis Kan Basincli 120-139 ve/veya 80-89
Hipertansiyon =140 ve/veya =90
Evre 1 Hipertansiyon 140-159 ve/veya 90-99
Evre 2 Hipertansiyon =160 ve/veya =100

Kaynak: Ozin B. ve ark. Turk Kardiyol Dern Ars. 2026,54(3):207-26.
Kisaltma: THURP: Tiirk Hipertansiyon Uzlasi Raporu
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Tablo 4. Klinik Kan Basinci Diizeyine Gore 2024 ESC Kilavuzu Kan Basinci Siniflamasi

Sistolik (mmHg) Diyastolik (mmHg)
Normal <120 ve <70
Artmis Kan Basinci 120-139 ve/veya 70-89
Hipertansiyon =140 ve/veya =90
izole Sistolik Hipertansiyon =140 ve <90
izole Diyastolik Hipertansiyon <140 ve =90

Kaynak: McEvoy JW.,ve ark. (2024).. Eur Heart J. 45(38).3912-4018.

Tablo 5. Ofis Kan Basinci Diizeyine Gore ESH 2023 Kilavuzu Kan Basinci Siniflamasi

Sistolik (mmHg) Diyastolik (mmHg)

Optimal <120 ve <80
Normal 120-129 ve 80-84
Yiiksek Normal 130-139 ve/veya 85-89

Evre 1 Hipertansiyon 140-159 ve/veya 90-99

Evre 2 Hipertansiyon 160-179 ve/veya 100-109

Evre 3 Hipertansiyon > 180 ve/veya =110
izole Sistolik Hipertansiyon =140 ve <90
izole Diyastolik Hipertansiyon <140 ve =90

Kaynak: Mancia, G., ve ark. (2023).: J Hypertens 41(12): 1874-2071.

2.3. Tarama

Yasli bireylerin her muayenede kan basinci mutlaka dlctlmeli ve en az 30 saniye sireyle nabizlari

sayllmahdir (1).

2.4. Tani

Risk faktorlerini belirlemek ve sekonder hipertansiyon nedenlerini sorgulamak amaciyla hasta ve
hasta yakinlarindan ayrintili tibbi 6yka alinmalidir. Ayrintili sistemik muayene yapilmali ve gerekli
laboratuvar testleri istenmelidir.

Hipertansiyon tanisi tek bir kan basinci ol¢imuU ile konulmamalidir. Sistolik kan basinci 140-
180 mmHg ve/veya diyastolik kan basinci 90-110 mmHg arasinda olan hastalar hipertansiyon
tanisinin dogrulanmasi igin mutlaka ikinci kez muayeneye ¢agrilmalidir. Ancak ilk degerlendirmede
sistolik kan basinci 180 mmHg ve/veya diyastolik kan basinci 110 mmHg Uzerinde bulunmasi
tekrar 6lgim gerektirmeden hipertansiyon olarak tanimlanir (8).

Ofis kan basinci ol¢gimlerine gore hipertansiyon tanisi Algoritma 2'de gosterilmistir.
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Algoritma 2. Ofis Kan Basinci Olgiimlerine Gére Hipertansiyon Tanisi

Ofis Olgiimiinde Kan Basinci 2140/90 mmHg

SKB = 140-159 ve/veya SKB = 160-179 ve/veya SKB = 180 ve /veya
DKB = 90-99 mmHg DKB =100-109 mmHg DKB = 110 mmHg
En gec 4 hafta iginde En gec 2 hafta iginde

Tekrar ofis 6lgiimii (SKB=140 veya DKB=90 mmHg) veya
Ev kan basinci 6lgiimii (SKB=135 veya DKB=85 mmHg) veya

Ambulatuvar kan basinci 6lgiimii
(24 saatlik SKB=130 ve/veya DKB=80 mmHg)
(Giindiiz ort. SKB =135 ve/veya DKB=85 mmHg)
(Gece ort. SKB =120 ve/veya DKB=70 mmHg)

Hipertansiyon

2.4.1. Tibbi Oykii

Hipertansiyonlu bir hastanin klinik degerlendirmesi yapilirken tibbi oyklde sorgulanmasi
gerekenler Tablo 6'da 6zetlenmistir (1).

Tablo 6. Hipertansif Hastada Tibbi Oykiide Dikkat Edilecek Durumlar

Ailede diyabet, dislipidemi, kalp yetersizligi, serebrovaskdiler olay veya bobrek hastalgi varligi

Kan basinci yiksekliginin siresi ve varsa daha énce uygulanan antihipertansif tedavinin sonuglari ve yan
etkileri

Ozgecmiste koroner kalp hastalig, kalp yetersizligi, serebrovaskiiler hastalik, periferik damar hastalg,
diabetes mellitus, gut, dislipidemi, bronkospazm, sekslel disfonksiyon, bobrek hastaliklarinin/bu
hastaliklarla ilgili semptomlarin varlig

Dlzenli kullanilan ilaglar, dozlari ve kullanim saatleri ve ilaveten kan basincini yiksekligine neden olan
nonsteroid antiinflamatuar ilaglar, mirabegron, steroid gibi ilag ve maddelerin kullanimi

Ani baslangig, direncli hipertansiyon gibi sekonder hipertansiyon distindiren semptomlarin varlig

Ortostatik hipotansiyon semptomlarin varligi

Beslenme aliskanliklari, tuz tlketimi, sigara ve alkol kullanimi ve miktari, fiziksel aktivite aliskanliklar

Hipertansiyonun seyri ve sonuglarina etki edebilecek aile yapisi, kognitif fonksiyonlar, kirilganlik durumu,
egitim dizeyi, sosyoekonomik durum gibi kisisel, psikososyal ve gevresel faktorlerin varligi
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2.4.2. Fizik Muayene

Kan basinci dlgimnin yani sira ayrintil fizik muayene yapiimali, direncli hipertansiyon ya da ani
baslangich hipertansiyon varliginda sekonder hipertansiyon etiyolojisine yonelik bulgulara dikkat
edilmelidir (1,9,10)

2.4.2.1. Standart Kan Basinci Olgiimii

Ofis/klinikte kan basinci 6lgiminde uygun kosullar ve 6lgiim akisi Tablo 7'de gosterilmistir (8).

Tablo 7. Ofis/Klinikte Kan Basinci Olgiimii

Olclim yapilacak oda sessiz, rahat ve normal sicaklikta olmalidir.

Hasta en az 5 dakika oturur veya yatar pozisyonda dinlenmelidir.

Olglim 6ncesi hastanin duygu durum bozuklugu, egzersiz, dolu mesane, yemek yenmis olmasi, sigara igimi,
kafeinliigeceklerin tiketilmesi, ilag alimi, agri hissedilmesi, sok ve dehidratasyon gibi kan basincini olumsuz
yonde etkileyecek faktorlerin degerlendirilmesi gereklidir.

Hastanin kilo ve yasina uygun, daha onceden kalibre edilmis mansona sahip kan basinci dlgim aleti
kullaniimalidir.

Hasta eger oturtulacak ise sirti yaslanmali ve ayaklari yere basmalidir.

Olciim yapilacak kol kalp hizasinda olacak sekilde desteklenmelidir ve dlciilecek kolu sikacak hicbir giysi
giymemelidir.

Genelde dominant olmayan koldan 6lglim alinarak baslanmalidir.

Ofiste veya evde elektronik alet kullanilacaksa mutlaka nce nabiz muayenesi yapilip normal ritimde olup
olmadigi kontrol edilmelidir. Atrial fibrilasyon gibi bir aritmi mevcut ise elektronik aletler vurulari kagirabilir.
Bu durumda oskdltasyon ile dlgtimler alinmalidir.

Olgtim icin dncelikle brakial arter nabzinin kayboldugu basinci tespit etmek ve sonra oskiiltasyonda bu
noktanin 20 mmHg Uzerine kadar mansonu sisirmek yontemi tercih edilmelidir. Aksi takdirde sistolik kan
basinci dederini bilmeden mansonun asiri fazla sisiriimesi yiiksek sistolik kan basinci dlgimlerine yol
acabilir.

Sistolik ve diyastolik kan basincini belirlemek igin faz I ve faz V Korotkoff sesleri kullaniimalidir.

Manson 2-3 mmHg/sn hizinda indirilmelidir. Daha hizli indirmelerden kagmilimaldir.

Kan basinci dlgimi mutlaka her iki koldan yapilmalidir. Her iki kol arasi kan basinci farki sistolik 20 mmHg
ve diyastolik >10 mmHg oldugu durumlarda ise mutlaka ileri arastirma yapilmalidir.

Kan basinci takipleri igin ylksek ¢ikmis olan koldan dlgtimlere devam edilmelidir.

Yasli hastalarda mutlaka ortostatik hipotansiyonun tespiti igin hastalari normal kan basinci 6lgiminden
sonra ayakta bekleterek 1. ve 3. dk kan basinci dlgtlmelidir. Sistolik =20 mmHg veya diyastolik kan basinci
>10 mmHg dismesi ortostatik hipotansiyon olarak kabul edilmelidir.
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2.4.2.2. Evde Kan Basinci Olgiimii

Evde kan basinci olciminde, kol igin uygun mansonlu ve onayli otomatik tansiyon ol¢cim
aleti kullanilir. Evde kan basing 6lcimu en az 3, mimkinse 5-7 gin boyunca sabah ve aksam
dinlenmis olarak 1-2 dakika ara ile art arda 2 6lgtim alinarak yapiimalidir (8).

2.4.2.3. Ambulatuvar Kan Basinci Olgiimii

Ofiste elde edilen kan basinci degerleri sadece 6lgiim anindaki degerleri yansitmakla birlikte
24 saatlik kan basinci dizeyi hakkinda bilgi vermemektedir. Ambulatuar kan basinci takibi
hipertansiyon tanisinda ve takibinde ideal bir yontemdir ancak rutin olarak uygulama imkani
yoksa, yapiimasi gereken durumlar Tablo 8'de g&sterilmistir (8).

Tablo 8. Ambulatuvar Kan Basinci Takibi Yapilmasi Gereken Durumlar

Klinik kan basinci ve evde dlgllen kan basinci arasinda belirgin uyumsuzluk olmasi

“Dipping” (normalde uykuda kan basincinin diismesi) varliginin arastiriimasi

Noktirnal hipertansiyon siiphesi

Kan basinci degiskenliklerinin saptanmasi

Ambulatuvar kan basinci takibinde 24 saatlik ortalamanin =130/80 mmHg veya gindiz
ortalamasinin =135/85 mmHg veya gece ortalamasinin =120/70 mmHg bulunmasi hipertansiyon
olarak tanimlanir. Olgiim yontemlerine gore hipertansiyon tanisiyla uyumlu degerler Tablo 9'da
gosterilmistir.

Tablo 9. Ol¢iim Yéntemine Gére Hipertansiyon Tanisiyla Uyumlu Degerler

Sistolik Kan Basinci Diyastolik Kan Basinci
(mmHg) (mmHg)

Ofis Kan Basinci Olgiimii >140 ve/veya >90
Evde Kan Basinci Olgiimii >135 ve/veya >85
Ambulatuvar Kan Basinci Olgiimii

24 Saatlik Ortalama =130 ve/veya >80

Giindiiz Ortalamasi >135 ve/veya >85

Gece Ortalamasi >120 ve/veya >70

Kaynak: Giuseppe ve ark. Journal of Hypertension 41(12):p 1874-2071, 2023.
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2.4.3. Laboratuvar Tetkikleri

Hipertansiyon tanisi olustururken kardiyovaskiler hastalik riski, hedef organ hasari ve sekonder
hipertansiyon nedenlerini arastirmak ve degerlendirmek amaciyla temel laboratuvar incelemeleri
yapilmalidir (Tablo 10).

Tablo 10. Hipertansif Hastada Onerilen Temel Laboratuvar incelemeleri

Temel Tetkikler

Tam kan sayimi

Tam idrar analizi

Aclik kan glukozu

Kreatinin ve tahmini glomerdiler filtrasyon hizi

Kanda sodyum, potasyum ve Urik asit

Lipit profili (Total kolesterol, LDL, Trigliserid, HDL)

Elektrokardiyografi

Diyabeti olan hastalarda idrarda albimin atilimi (yillik)

Klinik Duruma Gore Ek Tetkikler

idrarda albiimin atilimi

Tiroid stimtle edici hormon

Kalsiyum dizeyi
OGTT (gerekirse)
ALT/AST

Ekokardiyografi

Kaynak: Ozin B. ve ark. Turk Kardiyol Dern Ars 2026,54(3):207-26.

Kisaltmalar: LDL: Disiik Dansiteli Lipoprotein, HDL: Yiiksek Dansiteli Lipoprotein; ALT: Alanin Aminotransferaz, AST:
Aspartat Aminotransferaz; OGTT: Oral Glukoz Tolerans Testi

2.5. Tedavi Yaklagimi

Geriatrik poptlasyonda antihipertansif tedavi planlanirken sadece yas degil, genel durum,
eslik eden hastaliklar, ila¢ kullanimi, ortostatik hipotansiyon, kognitif fonksiyon bozuklugu ve
kirllganlik durumu mutlaka dikkate alinmahdir. Kapsamli geriatrik degerlendirme sonucunda
bireysellestirilmis tedavi yaklagimi benimsenmelidir (4,11,12).

Kirnllganlik; ilerleyen yasla birlikte fizyolojik degisiklikler, hastaliklar ve/veya yetersiz beslenme
gibi nedenlerle ortaya ¢ikan fizyolojik rezervlerin azalmasina bagl olusan glgsuzlik hali
olarak tanimlanmaktadir. Kirilgan hastalarda tedavi yan etkisi daha sik gortlir ve ilag toleransi
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daha azdir. Avrupa Hipertansiyon Dernegi (ESH) 2023 Hipertansiyon Kilavuzunda ve Avrupa
Kardiyoloji Dernegi (ESC) 2024 Hipertansiyon Kilavuzunda yasin yani sira kirilganliga gore de
degerlendirilme yapilmasi gerektigi tzerinde durulmustur. ESH 2023 Hipertansiyon Kilavuzunda
kirilganliktan dolayh olarak bahsedilmistir (giinlik yasam aktivitelerinde bagimli olmak, mini
mental durum degerlendirmesi skoru, yataga bagimli olmak, vb.) ancak ESC 2024 kilavuzunda
direk olarak kirilganhgin degerlendirilmesi ve Klinik Kirilganlik Olgedi'nin kullaniimasi dnerilmekte,
tedavi yaklasiminin bu dogrultuda bireysellestiriimesi vurgulanmaktadir (13,14). Benzer sekilde,
Benetos ve arkadaslari, 80 yas Ustl kisilerde antihipertansif tedavi planlanirken kirilganlik ve
fonksiyonel durumun belirlenmesi icin kapsamli geriatrik dederlendirmenin veya en azindan
kirllganhk testlerinin yapilmasini, hedef sistolik kan basincinin fonksiyonel durumu kott/kirilgan
olanlarda <150 mmHg, fonksiyonel durumu iyi olanlarda ise 120-140 mmHg olmasini 6nermistir.
Ortostatik hipotansiyon/biligsel yetersizlik /fonksiyonel kisitlilik/dlstk yasam beklentisi (2 yildan
kisa)/dlisme riski yiksek olan hastalarda siki kan basinci kontrolli (<140/90 mmHg) uygun
degildir (4).

Kirllganhk durumuna gore tedavi yaklasim semasi Algoritma 3 ve Algoritma 4'te gosterilmistir.
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Algoritma 3. Kirilganlik Durumuna Gore Hipertansiyon Yonetimi (ESH 2023)
Fit (ding) Ofis 6l¢iimii = 160/90 mmHg Hedef; ofis 6l¢iimii SKB
Giinliik yasam aktivitelerinde ise tedavi basla. 140-150 mmHg araligi
bagimsiz Ofis dlglimii SKB 140-159 Tolere edilebiliyorsa SKB
Demans olmayan ve normal mmHg tedavi diistin- 130-139 mmHg araligini
yiiriime hizi olan bireyler) ¢ogunda baslanabilir hedefle
Monoterapi ile basla
Hareketleri yavaslamis, Ofis 6lglimii SKB =160 Hedef; ofis dlglimii
ylriime destedi igin baston mmHg ise tedavi basla SKB; 140-150 mmHg arasi
veya Wa,"‘er_'_“‘l'_'_‘;‘(”ak“t _hisg" Ofis 6lgimii SKB =140-159
Eam;rﬁz?zu guniukxartivitede mmHg tedavi diisiin
R EE SR Monoterapi ile basla
Ciddi derecede bagiml, Komorbiditesine ve Hedef; SKB 140-150 mmHg
polifarmasi durumuna gore aralgi
seelent olbiaenlie **Ortostatik hipotansiyon
SKB = 160 mmHg ise tedavi varsa veya SKB <120 ise
tedaviyi azaltmayi diisiin

kirlgan hasta
Giinliik yasam aktivitelerinde
diistin

bagimh

veya
Siddetli demans

(MMSE < 10/30)

veya
Yataga bagimli

veya

Yasamin son donemi
Kaynak: Giuseppe ve ark. Journal of Hypertension 41(12):1874-2071, 2023
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Algoritma 4. Kirilganlik Durumuna Gore Hipertansiyon Yonetimi (ESC 2024)

Kirilganhk | Tedavi Yaklagimi Tedavi Baglama ilag Tedavisi Tedavi Hedefi

Durumu Esigi

CFS 1-5 Tolere edilirse geng =140/90 mmHg Kombinasyon 130-139 mmHg
hastalara benzer tedavisi onerilir. o
sekilde standart (Tolere edilirse

CFS 4-5olan 120-129/70-79
klavuzlara uygun hastalarda dustk mmHg)
tedavi dozda baslayip
kademeli titrasyon
yapilmasi onerilir.

CFS 6-7 Risk skoru yerine Genellikle =140/90 Monoterapi Daha gevsek
bireysellestirilmis mmHg'den itibaren; basglanmasi hedefler
tedavi 6n planda ancak ortostatik disindlebilir; ilk (<140/90 mmHQ)
tercih edilmelidir. hipotansiyon, =85 sirada uzun etkili disindlebilir;

yas veya 3 yildan dihidropiridin tedavi hedefi
daha kisa yasam kalsiyum kanal hastanin tolere
beklentisi varsa tedavi | blokerleri (KKB) veya edebildigi en
ertelenebilir renin-anjiyotensin disik kan basinci
sistemi (RAS) olmalidir (ALARA
inhibitorleri tercih prensibi)
edilmelidir.
Gerektiginde
disik doz didiretik
eklenebilir; beta-
blokerler veya alfa-
blokerler genelde
tercih edilmemelidir.
CFS 8-9 Agresif tedaviden Tedavi baglama Tedavi azaltiimasi Spesifik hedef
kaginilmali; semptom | karari gogu durumda disdnulebilir, yoktur; semptom
ve bakim 6n planda ertelenebilir. kontroll ve yagsam
tutulmalhdir. kalitesi 6n planda
olmalidir.

Kaynak: McEvoy JW. ve ark. Eur Heart J. 45(38).3912-4018, 2024.

Beyaz onlik hipertansiyonu olan hastalarda kardiyovaskuler hastalik riskinin, ofis ve ambulatuvar
kan basinci olgcimleri yiksek olan hipertansif bireylere gore daha az olmakla birlikte, yine de
artmis oldugunu gosteren calismalar mevcuttur. Bu bireylerde yasam tarzi degisikliklerine ek
olarak ek risk faktorleri varliginda tedavi verilmesi, ek risk faktori olmayanlarda ise yakin takip

yapilmasi onerilmektedir (5,7,15).

2.5.1. Tedavi hedefi

Cesitli kilavuzlarda yas araliklarina gore ilag baslama esigi ve kan basinci tedavi hedefleri
Tablo 11'de belirtilmistir (1,14,16,17). Avrupa Hipertansiyon Dernegi (ESH) 2023 Hipertansiyon
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kilavuzunda 65-79 ve =80 yas icin ayri oneriler bulunmaktadir. Buna karsin Avrupa Kardiyoloji
Dernegi (ESC) 2024 kilavuzunda 65 yas ve Ustl bireylerde tedavi hedefi, tedavi esigi ve tedavi
tercihlerinin yalnizca yasa gore degil, kirllganlik ve klinik duruma gore bireysellestirilmesi
onerilmistir.

Tablo 11. Kilavuzlara Gore Tedavi Onerileri

Yas ilag Baglama Esigi Tedavi Hedefi (Tolere Edebiliyorsa)
ACC/AHA 2017 >65 yas >130/80 mmHg <130/80 mmHg
65-79 yas =140/90 mmHg 130-139/80-83 mmHg
ESH 2023 <140 mmHg
>80 yas >160 mmHg + Ofis dlgtimleri 140-150 mmHg
+ Diyastolik kan basinci>70 mmHg
Genellikle =140/90
>65 yas T 130-139 mmHg (standart)
>140/90 mmHg'dan
itibaren tedavi
disindlebilir; bazi
ESC 2024 durumlarda (Orta-ileri
derecede kirilganlik ile
>85 yas sasyEn esile <140 mmHg (daha gevsek hedef)
ortostatik hipotansiyon
varliginda ve/veya kisa
yasam beklentisinde)
ertelenebilir
65-79 yas =140/90 12-130/70-80 mmHg
>80 yas ding B
THURP 2025 hastalar =140 130=140 mmHg
=80 yas kirlgan | ;¢ 140-150 mmHg
hastalar

2.5.2. Yasam Tarzi Degisiklikleri

HHipertansif hastalarda yasam tarzi degisiklikleri (tuz kisitlamasi, diyet ve egzersiz vb.) tedavi
basamaginda ilk sirada 6nerilmektedir. Geriatrik hastalarda yasam tarzi degisiklikleri agisindan
kisinin ozelliklerine, kirilganhgina ve nutrisyon durumuna gore bireysellestirilmis onerilerde
bulunulmasi en dogru yaklasim olacaktir.

Diyette yapilan tuz kisitlamasi, hiponatremi, ortostatik hipotansiyon ve tat degisikligine neden
olarak istah azalmasi, malnUtrisyon ve sarkopeniye neden olabilmektedir. Tim bunlarin
sonucunda disme ve kirik riskinde artisa neden olabilecedinden, asiri tuz tiketimi (>10 g)
olmadikca geriatrik hastanin diyetinde tuz kisitlamasi onerilmemelidir.
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Morbid obezitesi olanlar disinda fazla kilolu/obez olan geriatrik hastalarda diyet yoluyla kilo
kaybr saglanmasi, kas kaybi ve sonrasinda kirilganlik, malnttrisyon ve sarkopeni gibi durumlara
neden olabileceginden, kan basinci kontroliinde genel olarak onerilmemektedir. Bireyin fiziksel
kapasitesi, sosyokdlturel 6zellikleri ve kirilganlik dizeyine uygun yurlydus, direng egzersizleri gibi
fiziksel aktiviteler tavsiye edilebilir (4,12).

2.5.3. Antihipertansif Tedavi Se¢imi

Altmis yas Ustlndeki hastalarda yapilan STEP ve SPRINT calismasinda ve 80 yas Ustiindeki
hastalarda yapilan HYVET calismasinda antihipertansif tedavinin geriatrik hastalarda ilag
intoleransi nedeniyle kan basinci hedefine ulasilamasa bile kardiyovaskiler ve tim nedenlere
bagli mortaliteyi azalttigr gosterilmistir (11,12,18).

Geriatrik hasta grubunda antihipertansif ilag tercihinde anjiyotensin dontstirtcid enzim (ACE)
inhibitorleri, anjiyotensin reseptor blokerleri (ARB), kalsiyum kanal blokerleri (KKB) ve didretikler
monoterapi veya kombinasyon tedavisi seklinde kullanilabilir. Ortostatik hipotansiyona neden
olabilmesi nedeniyle alfa bloker sinifi ilaglardan uzak durulmasi onerilmektedir. Beta blokerler
de 6zel bir endikasyonu olmadikga ilk basamakta tercih edilmemektedir. Ek risk faktorleri, yan
etki riski, kirllganlhk durumu g6z ontne alinarak bireysellestirilmis ilag tedavisi planlanmalidir. Bu
hasta grubunda 'dusik basla, yavas artir' slogani ile hareket edilmelidir (19). Tedaviye baslarken
ozellikle duskin/kinlgan yaslilarda veya yan etki riski yuksek olanlarda tedaviye tek ilagla
baslanmali, doz artisi ve kombinasyona gecis daha yavas olmalidir (20). Antihipertansif tedavinin
baslica yan etkileri ortostatik hipotansiyon, serebral hipoperflizyon, postprandial hipotansiyon,
halsizlik ve gigsuzluktdr.

Ortostatik hipotansiyon hastalarin yatar pozisyondan ayaga kaldinldiginda sistolik kan
basincinda =20 mmHg ve diyastolik kan basincinda =10 mmHg diisme olmasidir. Ozellikle diisme
ve kiriklara neden olabileceginden, tedaviye baslamadan once ve tedavinin takibinde ortostatik
hipotansiyon varligi hastalarin yatarak, ayakta 1. dakikada ve ayakta 3. dakikada kan basincini
olgerek degerlendirilmelidir (13).

2.5.3.1. ACE inhibitorleri

Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) Uzerinden etki eden anjiyotensin donustiricl
enzim (ACE) inhibitorleri, herhangi bir kontrendikasyon olmamasi durumunda yasl hastalarda
hipertansiyon tedavisi igin ilk siralarda kullanilmaktadir. Kardiyoprotektif ve renoprotektif etkileri
nedeniyle 6zellikle koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi ve diyabeti olan hastalarda oncelikle
tercih edilmektedir (9,10).

Baslica yan etkileri arasinda kuru oksuruk, halsizlik, sersemlik hissi, serum kreatinin diizeyinde
artma, hiperkalemi ve anjiyoodem bulunmaktadir. Kuru okstrtk yan etkisi kullanimini kisitlayan
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en 6nemli faktorlerden biridir. Serum kreatinin diizeyinde artis ve hiperkalemi yan etkisi nedeniyle
ACE inhibitorl baslanan yasli hastalarda serum potasyum ve serum kreatinin dizeyi ilk bir
ayda degerlendirilmelidir. Glomertler filtrasyon hizinin tedavi dncesi degere gore %25'ten fazla
azalmasi, serum kreatinin dizeyinin %30'dan fazla artmasi veya serum potasyum dizeyinin
5.5 mmol/L'nin Ustine ¢ikmasi durumunda ACE inhibitord tedavisi sonlandirilmalidir. Serum
potasyum dizeyi >5.5 mEqg/L oldugunda baslanmamalhdir. Glomerdler filtrasyon hizi (GFR) <30
ml/dk/1,73 m? olan ve serum potasyum dlzeyi yakin takip edilemeyecek hastalarda kullanimi
uygun degildir (hiperpotasemi riski) (21).

2.5.3.2. Anjiyotensin Reseptor Blokerleri

RAAS inhibitcrlerinden olan Anjiyotensin Reseptor Blokerleri (ARB) grubu antihipertansifler,
ACE inhibitord kullaniminin uygun oldugu her hastada kullanilabilmektedir. Anjiyoddem ve kuru
oksuruk disindakiyan etkileri benzerdir. Kuru 6ksurik nedeniyle ACE inhibitoriinii tolere edemeyen
hastalarda tercih edilmektedir. Kardiyoprotektif ve renoprotektif etkileri nedeniyle ozellikle
koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi ve diyabeti olan hastalarda oncelikle tercih edilecek ilag
segenekleri arasindadir (9,10). ACE inhibitorlerine benzer sekilde serum kreatinin dizeyinde artis
ve hiperkalemi yan etkileri vardir. Bu etkilerin ilk bir ayda ortaya ciktigi belirtiimektedir. Glomeruler
filtrasyon hizinin tedavi oncesine gore %25'ten fazla azalmasi, serum kreatinin dtizeyinin %30'dan
fazla artmasi veya serum potasyum dizeyinin 5.5 mmol/L'nin Uzerine ¢gikmasi durumunda ACE
inhibitoru tedavisi kesilmelidir. GFR<30 ml/dk/1,73 m? olan ve serum potasyum dizeyi yakin
takip edilemeyecek hastalarda kullanimi uygun degildir (hiperpotasemi riski) (21).

2.5.3.3. Aldosteron Antagonistleri

Bu grupta bulunan spironolakton ve eplerenon, disuk ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi olan
hipertansif hastalar disindailk basamak tedavide tercih edilmemektedir. Hiperkalemi, hiponatremi
ve diyare gibi gastrointestinal yan etkiler gortlebilir. Kreatin klirensi <30 mL veya hiperkalemi
olan hastalarda kontrendikedir. Tedavi baslanan hastalarda her doz degisiminde serum kreatinin
ve serum elektrolitleri ilk 1 ay icinde kontrol edilmelidir.

2.5.3.4. Kalsiyum Kanal Blokerleri

Kalsiyum Kanal Blokerleri (KKB) sinifi ilaglar yash bireylerde hipertansiyon tedavisinde en sik
kullanilanlar arasindadir. Hipertansiyon tedavisinde daha g¢ok vaskdler selektivitesi bulunan
dihidropiridin grubu tercih edilmektedir. Non-dihidropiridin grubu (diltiazem ve verapamil)
vaskdler selektif degildir, ancak kan basinci Uzerine de etkileri bulunmaktadir. Antiaritmik ilag
sinifinda yer almaktadirlar. Bradikardi ve AV blok gelisimi acisindan dikkatli olunmaldir (9, 10).

Her iki grubun da bas agrisi, tasikardi, flushing gibi sempatik aktivasyon yan etkileri mevcuttur,
ancak yasl bireylerde genclere gore daha nadir gorulmektedir. Alt ekstremite odemi ise
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kullanimlarini kisitlayan en onemli yan etkidir. Daha ¢ok dihidropiridin grubu KKB'lerin yan etkisi
olsa da, non-dihidropiridin grubundan diltiazemde de gordlebilir. Bu yan etki ayakkabi ile ylrime
zorlugu yaratarak fiziksel aktivitelerde kisitlanmaya ve sosyal izolasyona neden olabilir.

Konstipasyon, verapamilin sik yan etkisidir ve fekal tikaca neden olarak deliryum ve fonksiyonellik
kaybina yol acabilir.

Dihidropiridin grubu KKB'ler kalp yetmezligi olan hastalarda dikkatli kullanilmaldir. Non-
dihidropiridin grubu KKB'ler ise belirgin negatif inotropik etkileri nedeniyle kalp yetmezligi olan
hastalarda dekompanzasyona yol agabileceklerinden tercih edilmemelidir (19).

2.5.3.5. Beta Blokerler

Antihipertansif tedavi planlarken 6zel bir endikasyon yoksa, kalp blogu riskinde artis, halsizlik-
yorgunluk, seksiel disfonksiyon ve inmeden korunma disuk etkinlik ve yaslanmayla B-adrenerjik
reseptor fonksiyonunda azalma gibi sorunlara neden olabileceginden dolayi ilk sirada beta
blokerler tercih edilmemelidir. Yasli bireylerde bradikardi, kardiyak dekompanzasyon, periferal
vazokonstriksiyon, bronkospazm, hipoglisemi, halsizlik ve sersemlik hissi yan etkileri vardir. Kan
beyin bariyerini gecebilen beta blokerler uyku bozukluklugu, kabus ve depresyon gibi yan etkilere
neden olabilir. Bradikardi (nabiz<50/dk) ve AV blok durumunda baslanmamalidir. Sik hipoglisemi
ataklari olan diyabetli hastalarda beta bloker kullanimi uygun degildir. Astim hastalarinda
bronkospazm riski nedeniyle selektif olmayan beta bloker kullanimi uygun degildir. Demansi olan
yasli bireylerde bradikardik etkileri nedeniyle antikolinesteraz inhibitorleri ile birlikte kullaniminda
da dikkatli olunmalidir (9,10,19).

2.5.3.6. Diiiretikler

Ditretik ilag grubunda tiazid ditretikler, loop ditretikler ve potasyum tutucu ditretikler yer
almaktadir. Tiazid didretikler, ACE inhibitorleri, ARB ya da KKB'ler ile kombinasyon tedavilerinde
daha cok tercih edilmektedir. Loop dilretiklerin ciddi renal yetmezlik (evre 4-5) ya da sivi
retansiyonunun eslik ettigi kalp yetmezligi olmayan hipertansif hastalarda kullaniimasi
onerilmemektedir. Kalp yetersizligi, karaciger vyetersizligi, nefrotik sendrom veya bobrek
yetersizliginin klinik, biyokimyasal veya radyolojik bulgulari olmadan ayak bilegi 6demi i¢in loop
ditretigi kullanimi uygun degildir. Tiazid ve loop didretiklerin belirgin hiponatremi, hipokalemi,
dehidratasyon, ortostatik hipotansiyon ve hiperirisemi yan etkileri mevcuttur. Ciddi hiponatremi
riski nedeniyle SSRI ilaglarla birlikte kullaniminda dikkatli olunmalidir. Belirgin hipopotasemi
(serum K<130 mEqg/L), hiperkalsemi (dizeltiimis serum Ca>10,6 mg/dL) veya gut hikayesi olan
hastalardatiazid ditiretiklerinin kullanimi uygun degildir. Uriner inkontinansiolanlarda inkontinansi
ve sikisma hissiniartirabileceginden, ilk basamakta ditretik kullanilmasi dnerilmemektedir. Tiazid
ve loop dilretik tedavisi baslanan hastalarda doz degisimlerinde ilk bir ayda serum kreatinin ve
serum elektrolitlerinin takip edilmesi onerilmektedir (9,10).
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Amilorid ve triamteren gibi potasyum tutucu dilretikler direncli hipertansiyonda kullanilan
ilaglardir ancak yagsl hastalarda gok sik tercih edilmemektedir (4). GFR<30 ml/dk/1,73 m? olan
ve serum potasyum dlzeyi yakin takip edilemeyecek hastalarda hiperpotasemi riskinden dolayi
kullanimi uygun degildir,

2.5.3.7. Alfa Blokerler ve Santral Etkili Antihipertansifler

Alfa-1 bloker ve santral etkili metildopa, rilmenidin, rezerpin gibi antihipertansiflerin diger sinif
antihipertansiflerin tolere edilemedigi veya etkisiz kaldigi durumlar hari¢ HT tedavisinde kullanimi
uygun degildir. Ancak alfa-1 blokerlerin benign prostat hiperplazisi nedeniyle yash hastalarda
kullanimlari siktir. Sersemlik ve halsizlik gibi yan etkilerinin yani sira Uriner inkontinansa yol
acabilirler. Ortostatik ve postprandial hipotansiyon yan etkisi ve genellikle ilk doz senkopuna
yol agmalari nedeniyle disme ve kirik riskini artirir. Santral etkili antihipertansiflerin sedasyon,
depresyon, parkinsonizm, ortostatik hipotansiyon ve bradikardi yan etkileri mevcuttur.

Ortostatik hipotansiyonu olanlarda alfa-1 bloker ya da nitratlar gibi vazodilator antihipertansiflerin
ortostatik hipotansiyon riskinde artis yaratmalari nedeniyle kullanimi uygun degildir (9,10,19).

2.5.3.8. Kombinasyon Tedavileri

Tek ilacla kan basinci hedefine ulasilamadiginda kombinasyon tedavilerine gegilebilmektedir.
Kombinasyon tedavilerinin temel hedefi farkli hipertansiyon gelisim basamaklari Gzerinden etki
ederek kan basinci kontroli saglamasidir. Tek ilag tedavisinin maksimum dozlari ile yan etki
gelisme riski artabileceginden ilacin tolere edilememesi ya da ilacin yan etkisinin bir baska ilag
grubu kullanilarak azaltilmasi da (6rnegin ACE inhibitori kullanan bir hastada tiazid dilretik
tedavisi eklenmesinin kan potasyum diizeyini azaltici etkisi olmasi gibi) hedeflerden biridir. ilk
basamakta ACE inhibitorleri/ARB ile KKB (dihidropridin grubu) veya ACE inhibitorleri/ARB ile
ditretik (tiazid grubu) tercih edilmelidir. ikili kombinasyona ragmen kan basinci kontrol altina
alinamazsa ACE inhibitorleri/ARB + KKB + tiazid didretik kombinasyonu dusundlebilir. ACE
inhibitorleri ile ARB'nin kombinasyonu, ciddi yan etki profilleri ve akut renal hasara neden olmalari
nedeniyle kontrendikedir. Geriatrik hastalarda kullanilan antihipertansif ilaglarin kesin ve goreceli
kontraendikasyonlarindan Tablo 12'de bahsedilmistir. Beta-bloker ve verapamil/diltiazem
kombinasyonu kullanimi kalp blogu riskini artirmasi nedeniyle uygun degildir. Kombinasyon
tedavileri tek ila¢ halinde piyasada bulunmaktadir ve polifarmasisi olan yash bireylerde ilag
kullanimini ve tedavi uyumunu kolaylastirmak amaciyla tek tek recete etmek yerine birlesik ilac
olarak recete edilebilir (1,4).
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Tablo 12. Geriatrik Hastalarda Kullanilan Antihipertansif ilaglarin Kesin ve Géreceli Kontraendikasyonlari

ilag Grubu Kesin Kontrendikasyonlar Goreceli Kontrendikasyonlar
Anjiyondorotik 6dem,

ACE inhibitorleri hiperkalemi, iki tarafli renal
arter darlig

Hiperkalemi, iki tarafl renal

Anjiyotensin reseptor blokerler arter darhg)

Kalsiyum kanal blokerleri

(dihidropiridinler) Tasiaritmi, kalp yetersizligi

AV blok (2. veya 3. derece,
trifasikiler blok) ciddi sol Kabizlik (verapamil)
ventrikll sistolik disfonksiyonu

Kalsiyum kanal blokerleri
(verapamil, diltiazem)

Ditretikler (tiyazid veya tiyazid Metabolik sendrom, glukoz

Gut

benzerleri entoleransi, hiperkalsemi, hipokalemi
Astim, AV blok (2. veya 3. Metabolik sendrom, glukoz
st blalkeer derece) entoleransi, KOAH

ACE: Anjiyotensin Donustiriicl Enzim; AV: Antriyoventrikiiler; KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi

2.5. Antihipertansif Kullanan Hastalarin Takibi

Antihipertansif tedavilerin kan basinci dustrlcU etkisinin 1-2 hafta icerisinde ortaya gikmasi
beklenmektedirancak bu stire 2 ayida bulabilmektedir. Bunedenle tedavibaslananyasl hastalarin
tedavinin baslanmasindan sonraki mimkiinse 3.- 4. haftada degerlendiriimesi onerilmektedir.
Kan basinci dizeyi kontrol altina alinana kadar hastalar yan etki gelisimi, ilac etkinliginin
belirlenmesi, hasta uyumunun degerlendiriimesi igin yakin takip edilmelidir. MUmklnse ev kan
basinci 6lgimlerini yaparak kontrol vizitleri yapiimalidir. Kan basinci kontroli saglandiginda,
bu kontrolln 24 saat boyunca sirdigtnden emin olunmalidir. Hedef kan basinci dizeylerine
ulasildiginda, takip sikliklari kan basinci kontrol diizeyi ve komorbid durumlarina gore yapilmaldir.
Hedef kan basinci araligina ulasilamamissa takip olgtimleri daha sik olmalidir. En kotl durumda
2-4 haftayi gecmemeli, en iyi hallerde ise yilda iki kez yapilmalidir. ilag doz degisimleri sonrasinda
kan basinci kontroll, yan etkiler ile serum kreatinin ve elektrolit dlzeylerinin kontroll i¢in takip
planlanmalidir. Kan basinci hedefte olmayan hastalarda ilacin kullaniminda uyumsuzluk, beyaz
onlik etkisi, fazla tuz tiketimi, non-steroidal antiinflamatuar ilaglar gibi kan basincini yiikselten
ilaglar ya da maddelerin kullanimina bagli nedenler arastirilmaldir (1).

Asemptomatik organ hasari ve risk faktorlerinin yeniden dederlendirilmesi en az iki yilda bir
yapilmalidir. Kontrol edilemeyen ya da tedavi edilmeyen hipertansiyon varliginda ya da eslik eden
diger komorbid durumlara gore daha sik araliklarla da takip planlanabilir.

Yasli hastalarda ortostatik hipotansiyon sorgulanmali, her kontrolde ortostatik hipotansiyona
yonelik supin pozisyonda ve ardindan ayakta 1. ve 3. dakika kan basinci 6lgim yapilmahdir (4).
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2.6. llag Uyumu ve Kan Basinci Kontroliiniin iyilestiriimesi

Hipertansiyonun kontrolinde vyasl bireylerin tedavi uyumunu saglayabilmek en o&nemli
etmenlerden biridir. Bu uyumu saglayabilmek icin kognitif becerileri korunmus vyaslilarda
hastayla iletisim kurarken, hafif kognitif bozukluk ve demans hastalarinda ise bakim verenlerle
iletisim kurulmaldir. Yasli hastalarda hipertansiyonun evrelere gore tedavi ve takip akis semasi
Algoritma 5'te verilmistir.

» Hasta ve hasta yakinlarina yeterince zaman ayrilmali, iyi bir iletisim kurulmahdir.

» Hasta ve hasta yakinlarinin hastalik ile ilgili yeterince bilgi edinmeleri saglanmali,
gerekirse yazili kaynaklar verilmelidir.

» Hastaligin kronik bir sirec oldugu, ilaglarin strekli ve dizenli olarak alinmasi gerektigi
anlatiimaldir.

» Yasam tarzi degisiklikleri hastanin fiziksel kapasitesi, sosyokiiltirel ozellikleri ve
kirilganlik dizeyine uygun sekilde 6nerilmeli ve dnemi anlatiimalidir.

» Kan basinci kontrolinin saglanabilmesi ve gelisebilecek yan etkilerin saptanabilmesi
amacilyla kontrollere diizenli gelinmesi gerektigi anlatiimahdir.

» Kan basinci kontroli saglanmis ve farkli bir endikasyon gelismediyse ilag degisikligi
yapilmamalidir.

» Hedef kan basinci diizeyi saglanamadiginda ila¢ eklemekten kaginilmamali ancak hasta
uyumunu artirmak ve polifarmasinin oniine gegmek igin kombine preparatlar tercih
edilmelidir.
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Algoritma 5. Yagl Hastalarda Hipertansiyonun Evrelere Gore Tedavi ve Takip Akis Semasi

Tarama Amagh Kan Basinci Olgiimii Tani

+ Dinlenmis halde * Tekrarlanan ofis dl¢iimleri KB=140/90 mmHg

* Her iki koldan olgiim veya

+ Kan basinci=140/90 mmHg ise farkli * Ev kan basinci 6l¢tim{i KB=135/85 veya

gilinlerde tekrarlayan dlglim « Ambulatuvar kan basinci 6lgiimii
24 saatlik kan basinci ortalamasi
>130/80 mmHg; giindiiz ortalamasi
>135/85 mmHg; gece ortalamasi

=120/70 mmHg

Tedavi Hedef

Uygun yasam tarzi degisiklikleri beraberinde:

Evre 1 Hipertansiyon (SKB :140-159 mmHg)

+ Kirilganhk durumuna gore ilagsiz takip ya da medikal
tedavi

+ Monoterapi ile baglanir

+ Disiik doz basglanir ve yavas artirihr

+ Ofis 6lgiimii SKB 140-150 mmHg
araligi hedefle

+ Formda bireylerde tolere
ediliyorsa SKB 130-139 mmHg
hedefle

++QOrtostatik hipotansiyon varsa veya
Evre 2 Hipertansiyon (SKB 2160 mmHg) SKB<120 ise tedaviyi azaltmayi diigiin.
+ SKB=160 mmHg ise ilag tedavisi baslanir

« Komorbitelere ve polifarmasi durumuna dikkat edilir

+ Monoterapi ya da ikili kombinasyon tedavisi baglanabilir

Evre 3 Hipertansiyon (SKB 2180 mmHg)
+ lkili/t¢li kombinasyon tedavisi
« Komorbitelere ve polifarmasi durumuna dikkat edilir

Endikasyon Varsa
Kullanilacak llaglar

+ Beta blokerler (KAH, kalp
yetmzligi vb. durumlarda),

* Loop ditiretikler (volim
artisi ile giden kalp
yetmzligi veya Evre 3-4
kronik bobrek yetmezligi
gibi durumlarda)

Kaginilmasi Gereken

Ilk Segenek llaglar ilaglar

* ACE inhibitorii/ARB
+ KKB

Kan basinci hedefte degilse;

+ ACE inhibitorii/ARB + KKB

+ ACE inhibitorii/ARB + Tiazid
didretik

+ ACE inhibitorii/ARB + KKB +
Tiazid diliretik

+ Alfa blokerlerden kagin

+ ACE inhibitori + ARB
kombinasyon tedavisinden
kaginilmali

ilk 1 Ayda Takip

+ 2.-4. haftada kan basinci kontrolii

+ Kan basinci hedefte ise 3-6 ay sonra kontrol

+ Kan basinci kontrolde degilse ilag dozu
degisikligi/kombinasyon tedavisine
gecilmesi durumunda 2.-4. haftada yeniden
kan basinci kontroli

* ACE inhibitorii/ARB ya da diliretik
tedavilerden sonra serum kreatinin ve
elektrolitlerinin kontrolii

Uzun Donem Takip

+ 3-6 ayda bir kan basinci kontrolii

+ Hedef organ hasari agisindan yillik
degerlendirme (proteindiri, ekokardiyografi
kontrolii)

+ KVH risk faktorleri igin degerlendirme
(lipid profili, kan glukoz seviyeleri)
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3. YASLIDA KALP YETMEZLIiGi YONETIMI

Kalp yetmezligi (KY), dinlenme veya stres sirasinda azalmis kalp debisi ve/veya artmis kalp ici
basinglara neden olan yapisal ve/veya fonksiyonel kalp anormalliklerinden kaynaklanan klinik
bir sendromdur (1). Kalp yetmezligi hem ylksek morbidite hem de mortalite ile iliskili olan,
ayni zamanda ylksek ekonomik maliyetler doguran énemli bir halk saghgi sorunudur (2). Yasli
hastalarda kalp yetmezligi, giderek yaslanan dinya nifusunda artan bir saglik sorunudur (1).
Bu durum, yaslilikla birlikte artan kronik hastaliklar, polifarmasi ve geriatrik sendromlarla daha
karmasik bir hal alir (3). Yasli hastalar genellikle kirilganlik, malnUtrisyon, sarkopeni gibi ek risk
faktorlerine sahip olduklarindan, kalp yetmezligi yonetimi daha zorlu olabilir (4).

3.1. Siniflama

Yasllarda kalp yetmezligi, kalbin vicut dokularinin metabolik ihtiyaclarini karsilayacak kadar
yeterli kani pompalayamamasi durumudur. Bu durum, genellikle kalbin sistolik ya da diyastolik
disfonksiyonuyla iligkilidir.

Kalp yetmezligi, sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonuna (LVEF) gore siiflandirilir. LVEF, kalbin
kontraksiyon yetenegini gosteren bir olgittir ve kalp yetmezligi tanisinda biylk dneme sahiptir.
Eger LVEF %40'in altinda ise bu durum sistolik kalp yetmezligi olarak adlandirilir. Bu durumda,
kalbin kontraksiyon giicl azalmistir ve kani yeterli sekilde pompalayamaz. LVEF'nin %50'nin
tzerinde oldugu durumlar ise diyastolik kalp yetmezligi olarak tanimlanir. Bu durumda kalbin
kontraksiyon fonksiyonu korunmus olsa da, ventrikiller relaksasyon yetenegini kaybetmistir
ve yeterince dolamaz, bu da kan akimini sinirlayarak semptomlara yol acar. Ayrica, LVEF %40
ile %49 arasinda olan hastalar sinirda ejeksiyon fraksiyonu (EF) ile kalp yetmezligi kategorisine
girer. Bu grup, hem sistolik hem diyastolik disfonksiyon 6zelliklerini tasir ve prognoz acgisindan
diger gruplardan farkl olabilir. Tablo 13'te Amerikan Kalp Cemiyeti'nin LVEF'ne gore siniflamasi
detaylr aciklanmistir.

Tablo 13. Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonuna Gore Kalp Yetmezliginin Siniflamasi

LVEF Gore Kalp Yetmezligi Tipi Kriterler

Azalmig EF'li KY LVEF < %40

Duzelmis EF'li KY Onceki LVEF < %40 takipte LVEF > %40
Hafif azalmis EF'li KY LVEF %41-49+*

Korunmus EF'li LVEF > %50~

+Invazif hemodinamik 6lgiimlere gére ve/veya artmis natriiiretik peptit gibi spontan ya da provake edince LV basing
artist kaniti olmasi

Kaynak: 2022 Amerikan Kalp Dernedi (AHA) / Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC) / Kalp Yetmezligi Dernegi (HFSA) Kalp
Yetmezligi Yonetimi Kilavuzundan uyarlanmistir.
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Kalp yetmezliginin klinik seyri ve siddeti, New York Heart Association (NYHA) fonksiyonel siniflamasi
ile de degerlendirilir. Bu siniflamada hastalarin semptomlarina dayali olarak kalp yetmezligi dort
asamada siniflandirilir. NYHA Sinif |, hastalarda glnlik aktivitelerin kisitlanmadigini ve semptom
gorilmedigini ifade ederken; NYHA Sinif IV, hastalarin istirahat sirasinda dahi belirgin semptomlar
yasadigr ve ciddi fonksiyonel kisithligin bulundugu en ileri klinik tabloyu tanimlar.Tani sirecinde,
ekokardiyografi kullanilarak kalbin yapisal durumu ve LVEF dlculdr. Ayni zamanda hastanin klinik
durumu, biyokimyasal belirtecler ve fizik muayene bulgulari da dikkate alinarak tani kesinlestirilir.

3.2. Epidemiyoloji

Kalp yetmezligi (KY) insidansi yasla birlikte giderek artmakta ve 75 yas Uzerindeki bireylerde
yaklasik %20'ye ulasmaktadir (5). Bati Ulkelerinde ise 65 yas lzeri hastalarda hastaneye yatisin en
sik nedenlerinden biri kalp yetmezligidir (6). Bu nedenle kalp yetmezligi, geriatrik bir sendrom olarak
degerlendiriimektedir. Yasli bireylerde daha kotl prognoz, artmis kalici engellilik ve yasam kalitesinde
belirgin azalma ile iliskilidir. Ayrica KY, yash populasyonda sik gortlen ve hastaligin klinik seyrini daha
da karmasik hale getirebilen cesitli komorbid hastaliklarla birlikte goriilmektedir. Ote yandan, hastaligin
klinik seyri ve prognozu ¢ogu zaman ongorilemez olabilmektedir.

Kalp yetmezligi (KY), esas olarak yaslilik donemi hastaligidir. KY tanisi bulunan bireylerin yaklasik
yarisi ile KY nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarin %50'den fazlasini 75 yas ve tzerindeki kisiler
olusturmaktadir (5). Gelismis Ulkelerde KY prevalansi erigkin niifusta yaklasik %1-2 diizeyindedir;
ancak vyasla birlikte artarak 70 yas Uzerindeki bireylerde %10'a ulasmaktadir. Tirkiye'de
gergeklestirilen HAPPY calismasinin sonuglarina gore ise, 35 yas Uzeri eriskin populasyonda
asikar KY prevalansi %2,9, hentiz klinik belirti vermeyen asemptomatik sol ventrikil disfonksiyonu
prevalansi ise %4,8 olarak bildirilmistir (7). Toplumun giderek yaslanmasi, tlkemizde KY gelisme
riski ylksek genis bir populasyon bulundugunu gostermektedir.

3.3. Patofizyoloji
3.3.1. Yaslanan Kalp

Yaslanma ile birlikte kardiyovaskiler sistemde meydana gelen fizyolojik degisiklikler oldukga
karmasik ve cok yonlidur (8). Mitokondriyal islev bozukluguna bagli oksidatif stres; obez bireylerde
de gorilen inflamasyon, degisen mikrobiyota ve bagisiklik sistemi fonksiyonlarinin neden oldugu
kronik inflamasyon ile sinirli kardiyak rejenerasyon kapasitesiyle iliskili kardiyomiyositlerin disuk
yenilenme orani, kalp hastaliklarinin gelisimine zemin hazirlamaktadir (9).

3.3.2. Yashida Kap Yetmezligi Gelisiminin Mekanizmalari

Yaslanma ile birlikte kalp kasinda kollajen birikimi ve miyokardiyal fibrozis gelisir (8). Bu stireg
kalp kasinin elastikiyetini azaltarak ventrikdllerin dolma yetenegini bozar, bu da diyastolik kalp
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yetmezligine neden olabilir. Kalp kasi hiicrelerinde yaglanmaya bagli fonksiyon kaybi ve hiicresel
hasar gorulur ki, bu da azalmis miyokard kontraktilitesine sebep olur. Miyokardiyal kontraktilitenin
azalmasi, kalbin sistolik fazda yeterli kan pompalamasini zorlastirir ve sistolik kalp yetmezligi
gelisebilir. Valviler kalsifikasyon ve aniiler dilatasyon gibi yasa bagl kapakta gortlen degisim,
ozellikle aort ve mitral kapakta stenoz veya yetmezlik gelisimine neden olur. Valviler hastaliklar
kalbin ytkdnd artirarak kalp yetmezligi riskini ylkseltir. Yasla birlikte kalbin egzersiz ya da stres
durumlarinda artan taleplere yanit verme kapasitesi azalir. Bu, azalmis kardiyak rezerv olarak
bilinir ve kalp yetmezligi semptomlarinin daha kolay ortaya ¢ikmasina neden olur. Yaslilarda
arterlerde elastikiyet kaybi ve sertlesme (arteriyoskleroz) gortlir. Bu durum, kalbin karsilastig
afterload'u artirir ve ventrikillerin bu ytiksek basinca karsi ¢calismasini zorlastirir, boylece kalp
yetmezligi gelisebilir (10). Diyastolik disfonksiyon, ventrikillerin yeterli sekilde gevseyememesi
ve dolma kapasitesinin azalmasidir. Yasla birlikte sik gérilen bu durum, kalp yetmezligine katkida
bulunur ve ozellikle ejeksiyon fraksiyonu korunmus kalp yetmezligi yasli bireylerde yaygindir.
Kalbin dogal pacemaker'i olan sinoatriyal diigiimde fibrozis ve dejenerasyon gelisir. Sonug olarak
zaman iginde sinoatriyal nodda disfonksiyon meydana gelebilir. Bu durum aritmilere yol acarak
kalbin verimli calismasini bozar ve kalp yetmezligi riskini artirir. Yasla birlikte kalp htcrelerinde
atrofik degisiklikler ve hicre kaybi gordlir. Bu durumun sebep oldugu kardiyak atrofi kalbin
kontraksiyon glclnU zayiflatarak yetmezlik gelisimine katkida bulunur. Yasgla birlikte renin-
anjiyotensin-aldosteron sisteminin (RAAS) aktivitesi artar ve bu sistemin asir aktivasyonu,
vazokonstriksiyon, sodyum ve su retansiyonu gibi sireglere yol acarak kalbin is yukint artirir
ve kalp yetmezligini hizlandirabilir. Bu mekanizmalarin kombinasyonu, yasli bireylerde kalp
yetmezIigi gelisimini tetikleyen karmasik bir siirec olusturur. Ozellikle diyastolik kalp yetmezIigi
yasli popllasyonda daha sik gortlir, ancak sistolik yetmezlik de bu mekanizmalarla iliskili olabilir.

3.4. Etiyoloji

Yaslanma streciile birlikte bir takim zemin hazirlayan hastalik ve klinik sendromlar kalp yetmezligi
gelisme riskini artirabilir. Yaslanma ile birlikte gelisen arteriyoskleroz ile sistolik kan basincinda
artis ve hipertansiyon ortaya c¢ikar. Uzun vadede kalbin yUkinu artirir ve kalp yetmezligine
yol acabilir (11). Kalp yetmezligi olanlarin %60-80'inde hipertansiyon eslik etmektedir.
Ateroskleroz nedeniyle meydana gelen koroner arter hastaligi miyokardiyal iskemi ve infarkta
yol agarak kardiyak disfonkisyon etyolojisinde %40-50 civarinda rol oynamaktadir (12). Diyabet,
kardiyovaskiiler sistem lzerinde olumsuz etkileri olan bir hastaliktir. Ozellikle ateroskloruzu ve
koroner arter hastaligini hizlandirmasi disinda diyabetik kardiyomiyopati gelisimine yol acip kalp
yetmezligi etyolojisinde %20-30 oraninda karsimiza ¢ikmaktadir.

Non iskemik kardiyomiyopatiler, kronik bobrek hastaligi, aritmiler(atriyal fibrilasyon gibi), mitral
ve aort kapaklarindaki (aort kapak stenozu gibi) dejeneratif hastaliklar, obezite kalp yukind
arttirarak, kronik inflamatuar siregler (6rnegin romatoid artrit gibi) kalp yetmezligi gelisimine
katkida bulunabilir. Anemi varligi ve genetik faktorler de etiyolojide rol oynayabilir.
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3.5. Onleyici Tedbirler

Kalp yetmezliginden korunmaya yonelik tedbirler yasam tarzi degisiklikleri ve risk faktorlerinin
yonetilmesini igerir. Saglikh bir diyet yani disik sodyumlu ve Akdeniz tipi diyet koruyucu
onlemlerin basinda gelir (13). Trans yaglar, doymus yaglar, sigara ve alkolden varsa uzak
durmak kalp yetmezliginden korunmak igin basit ama ¢ok 6nemlidir. Dizenli fiziksel aktivite
kalp sagligini iyilestirmek icin vazgecilmezdir. Hipertansiyon ve diyabet yonetimi, kalp yetmezligi
gelisiminde onemli bir risk faktori oldugundan, kan sekeri ve kan basincinin kontrolli olmasi
kalp hastaligindan korunmak igin gok onemlidir (14).

3.6. Tarama

Yasli bireylerde hipertansiyon, koroner arter hastaligi, diyabet, atriyal fibrilasyon gibi risk
faktorleri varsa ya da kalp yetmezligini distindiren semptomlar varsa kalp yetmezligi taramasi
uygulanabilir. Ancak risk faktorleri veya semptomlar yoksa rutin tarama onerilmez (15). Bu
degerlendirme kapsaminda fizik muayene, laboratuvar testleri, elektrokardiyografi (EKG) ve
gerekli gorilen olgularda ekokardiyografi ile direkt grafiden yararlanilabilir.

3.7. Tani

Yaslilarda kalp yetmezligi tanisi, kapsamli bir klinik degerlendirme, laboratuvar testleri ve
goriintiileme yontemlerinin entegrasyonu ile konulur (16). Oncelikle hastanin anamnezi alinir
ve kardiyovaskdiler risk faktorleri, gecirilmis kardiyovaskiler olaylar ve semptomatoloji (dispne,
ortopne, periferik ddem gibi) incelenir. Fizik muayenede juguler vendz dolgunluk, akcigerlerde
raller ve alt ekstremitelerde pitting 6dem gibi bulgular kalp yetmezligi siphesini destekler
(Algoritma 6).
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Algoritma 6. Kalp Yetmezliginde Tani Algortimasi
Kalp Yetmezligi Siiphesi Olan Hastalar igin Tani Algoritmasi

Degerlendirme
+ Klinik gegmis

* Fiziksel muayene

+ EKG, laboratuvar testleri

Natriiiretik Peptid

* NT-proBNp > 125 pg/mL
* BNP > 35 pg/mL

Transtorasik Ekokardiyografi
 Gerekirse ek testler

Kalp Yetmezligi Tanisi Onaylandi
* Nedenini belirleyin ve siniflandirin

HFpEF
LVEF = %50

HFmrEF
LVEF %41-%49

HFrEF
LVEF < %40
Neden olan faktdrleri degerlendirin.
Tedaviye baslayin.

Kisaltmalar: EKG: Elektrokardiyogram, BNP: Brain Natriliretik Peptit; HFrEF. Azalmis Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp
Yetmezligi;, HFmrEF: Hafif Azalmis Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetmezligi; HFpEF. Korunmus Ejeksiyon Fraksiyonlu

Kalp Yetmezligi

Kaynak: 2022 Amerikan Kalp Dernegi (AHA)/Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC)/Kalp Yetmezligi Dernedi (HFSA) Kalp
Yetmezligi Yonetimi Kilavuzundan uyarlanmistir.
Laboratuvar testleri arasinda natriliretik peptitler (BNP ve NT-proBNP) basta gelir. Bu peptitlerin

serum duzeyleri, ventrikdl duvar gerilmesi ve dolayisiyla kardiyak stresin gostergesi olarak
ylkselir. Biyokimyasal dederlendirme ayrica bobrek fonksiyonlari, elektrolit diizeyleri, karaciger

fonksiyon testleri ve tam kan sayimi gibi parametrelerle genisletilir.
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Gorintlleme testlerinin basinda ekokardiyografi yer alir. Bu yontem, sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu (LVEF) basta olmak Uzere kardiyak fonksiyonlarin degerlendiriimesinde kullanilr.
Ekokardiyografi ile kalp bosluklarinin buytkltgd, ventrikll duvar kalinhgi, valviiler patolojiler
ve perikardiyal sivi gibi bulgular saptanabilir (17). Ayrica EKG, aritmi ve miyokard iskemisi
bulgularinin degerlendirilmesi igin onemli bir testtir. Gogus rontgeni ise kalp blylUmesi ve
pulmoner konjesyonun varligini degerlendirmeye yardimci olur.

Tum bu klinik, laboratuvar ve gorinttleme verileri 1siginda, kalp yetmezligi tanisi kesinlestirilir ve
hastanin kardiyak fonksiyonlarina, komorbiditelerine ve klinik semptomlarina uygun tedavi plani
yapilir.

3.8. Tedavi

Yaslilarda kalp yetmezligi tedavisi, hastanin genel durumu, komorbiditeleri ve kalp yetmezliginin
etiyolojisine gore sekillendirilir. Tedaviyaklasimlarininamaci, semptomlarinkontrolaltinaalinmasi,
hastaneye yatislarin 6nlenmesi, yasam kalitesinin lyilestirilmesi ve mortalitenin azaltiimasidir.
Tedavi genellikle farmakolojik ajanlar, yasam tarzi degisiklikleri ve gerekli oldugunda cihaz
tedavilerini (18).

Farmakolojik tedavinin temelini, RAAS Uzerinde etkili ilaclar olusturur. Anjiotensin donusturicd
enzim inhibitorleri (ACE inhibitorleri) ve anjiotensin Il reseptor blokerleri (ARB'ler), sistolik
fonksiyon bozuklugu olan hastalarda oncelikli olarak kullanilir (19). Bu ilaglar, ventrikilin
remodelling'ini engelleyerek kardiyak yUki azaltir ve mortaliteyi ddstrir. ACE inhibitorlerine
intoleransi olan hastalarda ARB'ler alternatif tedavi segenegdidir. Ayrica, anjiotensin reseptor
neprilisin inhibitord (ARNI) olan sakubitril/valsartan kombinasyonu, ozellikle sistolik fonksiyon
bozuklugu olan hastalarda etkili bir tedavi segcenegdi olarak onerilir. Azalmis ejeksiyon fraksiyonu
olan kalp yetersizliginde kullanilan ilaglar Tablo 14'te 6zetlenmistir etkilidir (20).
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Tablo 14. Azalmis Ejeksiyon Fraksiyonli Kalp Yetmezligi Hastalarinda Tedavisinde Yaygin Olarak Kullanilan

ilaglar
ilag Baslangi¢ Giinliik Doz Hedef Doz S cg:gll'r:rl‘:‘rgi;llasllan
ACEI
Kaptopril 6,25 mg 3 kez glinlik 50 mg 3 kez glinlik 122,7 mg glnlik
Enalapril 2,5 mg 2 kez glnlik 10-20 mg 2 kez ginlik 16,6 mg ginlik
Lisinopril 2,5-5 mg gtinlik 20-40 mg glnlik 35,0 mg glnlik
Trandolapril 1 mg glnlik 4 mg gunlik 3,4 mg gunltk
Ramipril 1,25-2,5 mg gunlik 10 mg ginlik 7,3 mg gunlik
ARB
Kandesartan 4-8 mg giinlik 32 mg gtinlik 24 mg gunlik
Losartan 25-50 mg glnlik 150 mg giinlik 129 mg giinlik
Valsartan 20-40 mg 2 kez gUlnltk 160 mg 2 kez ginlik 254 mg gunlik
ARNi

Sakubitril-valsartan

49 mg /51 mg 2 kez

97 mg/ 103 mg 2 kez

375 mg glnlik

gunldk
Beta Blokerler
Bisoprolol 1,25 mg giinlik 10 mg glnlik 8,6 mg giinlik
Karvedilol 3,125 mg 2 kez glinlik 25-50 mg 2 kez giinlik 37 mg glnlik

Metoprolol siiksinat

12,5-25 mg giinlik

200 mg gunlik

159 mg glnlik

Aldosteron Reseptor Antagonistleri

Spironolakton

12,5-25 mg gunltk

25-50 mg glnlik

26 mg glnlik

Eplerenon 25 mg glinltk 50 mg glinlik 42,6 mg glinlik
SGLT2 inhibitorleri

Dapagliflozin 10 mg glnlik 10 mg glnlik -
Empagliflozin 10 mg gunlik 10 mg ginlik -
Ivabradin

lvabradin 2,5 mg 2 kez giinlik 7,5 mg 2 kez glinlik 6,5 mg 2 kez ginlik

Soluble Guanylate Cyclase Stimiilatorii

Verisiguat

2,5 mg glnlik

10 mg ginlik

Kardiyak Glikozidler

Digoksin

0,125-0,25 mg giinlik

Hedef serum seviyesi:
0,5-0,9 mg/mL

Kisaltmalar: ACE: Anjiyotensin Dénlistiirticli Enzim; ARB: Anjiyotensin Reseptdr Blokdrl, CR: Kontrollti Salim,; CR/XL:
Kontrollii Salim/Uzatilmis Salim, KY: Kalp Yetmezligi

Kaynak: 2022 Amerikan Kalp Dernegi (AHA)/Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC)/Kalp Yetmezligi Dernedi (HFSA) Kalp
Yetmezligi Yonetimi Kilavuzundan uyarlanmistir.

Ditretikler, kalp yetmezligi tedavisinde semptom kontrolu i¢in yaygin olarak kullanilir. Furosemid
gibi loop dilretikler, volim yikinU azaltarak konjesyonu hafifletir ve hastanin dispne gibi
semptomlarini kontrol altina alir. Ancak, diliretik tedavi sivi-elektrolit dengesizlikleri ve renal
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fonksiyon bozukluklari acisindan dikkatle izlenmelidir. TIME kriterlerine gore, kalp yetersizligi
veya buna eslik eden karaciger yetersizligi, nefrotik sendrom ya da bobrek yetersizligine iliskin
klinik, biyokimyasal veya radyolojik bulgular yoksa, yalnizca ayak bilegi 6demi igin loop didretigi
kullanimiuygun degildir. Bu durumlarda bacak elevasyonu ve/veya kompresyon ¢oraplari gibi non-
farmakolojik yaklasimlar genellikle daha uygun segeneklerdir. (Sekil 1). Oral kullanilan ditretikler ,
doz bilgisi ve etki sirelerine Tablo 15'te detaylica yer verilmistir.

Kalp Yetersizligi ve Segilmis Komorbiditelerde Tedavi Onerileri

. Sinif
(2022 AHA/ACC/HFSA Kilavuzu Temelli)
Hipertansiyonu Olan Kalp Yetersizligi Hastalari
1 — Hipertansiyona gore optimal tedavi 1
— Intraventz demir tedavisi (ferritin dlislik veya fonksiyonel demir eksikligi varsa) 2a
Tip 2 Diyabeti Olan Kalp Yetersizligi Hastalar
2 — Sodyum-glukoz kontransporter 2 inhibitori tedavisi 1
— Hipergliseminin uygun sekilde yonetimi 1
Uygun Koroner Anatomisi Olan ve Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu Diisiik Hastalar
— Cerrahi revaskiilarizasyon (6zellikle sol ana veya gok damar hastaliginda) 1
3. — Atriyal fibrilasyon varsa kateter ablasyonu 2a
— Atriyoventrikiler nodal ablasyon + kardiyak resenkronizasyon tedavisi (segilmis 2a
hastalarda)
Kapak Hastaligi veya Kanser Tedavisine Bagl Kalp Yetersizligi
4 — Multidisipliner degerlendirme ve yonetim 1
— Kapak patolojisine gore cerrahi veya girisimsel tedavi 1
Atriyal Fibrilasyon ve Kalp Yetersizligi Olan Hastalar
— Antikoagllasyon (CHA,DS,VASc skoruna gore) 1
9. — Atriyal fibrilasyon ablasyonu (semptomatik ve uygun hastada) 2a
— Beta bloker/Anjiyotensin dontstlricU enzim inhibitorleri/ Anjiyotensin reseptor 2a

blokeri (HFrEF varliginda)

Sinif 1: Onerilmektedir Sinif 2a: Onerilebilir

Sekil 1. Kalp Yetmezligi ve Cesitli Komorbiditelerde Tedavi Onerileri

Kaynak: 2022 Amerikan Kalp Dernegi (AHA)/Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC)/Kalp Yetmezligi Dernedi (HFSA) Kalp
Yetmezligi Yonetimi Kilavuzundan uyarlanmistir.

40



] 3. YASLIDA KALP YETMEZLiGi YONETIMI

Tablo 15. Kronik Kalp Yetmezligi Konjesyon Tedavisinde Yaygin Olarak Kullanilan Oral Diiiretikler

ilag Tiirii Baslangi¢ Giinliik Doz | Maksimum Giinliik Doz Etki Siiresi

Loop Diliretikler

Bumetanid 0,5-1,0 mg bir veya iki kez 10 mg 4-6 saat
Furosemid 20-40 mg bir veya iki kez 600 mg 6-8 saat
Torsemid 10-20 mg bir kez 200 mg 12-16 saat

Tiazid Diliretikler

250-500 mg bir veya iki

Klortiazid K 1000 mg 6-12 saat
ez

Klortalidon 12,5-25 mq bir kez 100 mg 24-72 saat

Metolazon 2,5 mg bir kez 20 mg 12-24 saat

Kisaltma: KY: Kalp yetmezligi

Kaynak: 2022 Amerikan Kalp Dernegi (AHA)/Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC)/Kalp Yetmezligi Dernedi (HFSA) Kalp
Yetmezligi Yonetimi Kilavuzundan uyarlanmistir.

Beta-blokerler, ozellikle karvedilol, metoprolol succinate ve bisoprolol gibi ajanlar, sempatik sinir
sisteminin asiri aktivitesini azaltarak kalp hizini ve kontraktiliteyi diizenlemede etkilidir (20). Bu
ilaclar, kalp yetmezligi olan yasl hastalarda mortaliteyi azaltmada etkilidir. Ozellikle, efor dispnesi
ve tasikardi gibi semptomlarin kontrol altina alinmasinda buyuk rol oynarlar. Turkiye uygunsuz ilag
kullanimi (TIME) kriterlerine gore diisik EF'li kalp yetersizliginde diltiazem veya verapamil kullanimi
uygun degildir. Bradikardi (<50/dk), tip 2 kalp blogu veya tam kalp blogu olanlarda hiz kisitlayici tedavi
(beta bloker, verapamil, diltiazem, digoksin) baslanmasi uygun degildir. Ayrica yine ayni kriterlere
gore yaslilarda AF tedavisinde 1.basamakta digoksin kullanimi uygun degildir. Digoksin'in 0,125
mag/gin'den yiksek dozda kullanimi toksisite riski nedeniyle uygun degildir. Korunmus (normal)
EF'li kalp yetersizligi endikasyonuyla digoksin kullanimi uygun degildir (Sekil 2).

41



X
[ 3. YASLIDA KALP YETMEZLiGi YONETiMI

HFpEF Tedavisi

Diiiretikler, gerektiginde (1)

SGLT2i (2a)

ARNi (2b)

MRA (2b)

ARB (2b)

Sekil 2. Korunmus Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetmezligi Olan Hastalarda Oneriler
Kisaltmalar: HFpEF: Korunmus Ejeksiyon Fraksiyonu ile Kalp YetmezIigi; LVEF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu, SGLT2i:
Sodyum-Glukoz Kotansportér-2 inhibitérii; MRA: Mineralokortikoid Reseptér Antagonisti: ARNi: Anjiyotensin Reseptor-
Neprilisin inhibitérii
Kaynak: 2022 Amerikan Kalp Dernegi (AHA)/Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC)/Kalp Yetmezligi Dernedi (HFSA) Kalp
Yetmezligi Yonetimi Kilavuzundan uyarlanmistir.

Mineralokortikoid reseptor antagonistleri (spironolakton, eplerenon), RAAS inhibisyonuna ek
olarak, kardiyak fibrozis ve ventrikiler yeniden sekillenmenin énlenmesinde rol oynar. Bu ilaclar,
kalp yetmezligi ileri olan ve sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) distk olan hastalarda
mortaliteyi azaltici etki gosterir. Bu gruptaki mortalite Uzerine etkileri Tablo 16'da detaylica
incelenmistir (21).
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Tablo 16. Azalmis Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizliginde Kanita Dayali Tedavilerin Faydalari

Kanita Dayal Tedavi Goreceli Riosk Ttim Nedenlere Ba__c“;l_l Standartlastinimis
Azalmasi (%) | Mortaliteden Korunmak Igin NNT 12 Aylik NNT
ACEi veya ARB %17 22 kisi / 42 ay 77
ARNi %16 36 kisi / 27 ay 80
Beta Bloker %34 28 kisi /12 ay 28
Mineralokortikoid Ant. %30 9 kisi / 24 ay 18
SGLT2i %17 43 kisi / 18 ay 63
Hidralazin/Nitrat %17 25 kisi /10 ay 18
CRT %36 12 kisi / 24 ay 24
ICD %21 14 kisi / 60 ay 46

Kisaltmalar: Klinik Calismadaki Takip Siresi Medyan Dederidir. Arni Tedavisinin Faydasi, Acei Tedavisiyle Elde Edilen
Faydanin Otesine Gegmektedir. Diger Gésterilen llaglar Icin, Faydalar Plasebo Kontrollii Calismalara Dayanmaktadir.
Hidralazin-Nitrat Tedavisinin Faydasi Bu Calismada Yalnizca Afrikali Amerikali Hastalarla Sinirli Kalmistir.

ACEI; Anjiyotensin Déndstiirticti Enzim Inhibitori, ARB; Anjiyotensin Reseptdr Blokérd, ARNI; Anjiyotensin Reseptor
Neprilizin Inhibitord, CRT, Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi, ICD, Implante Edilebilir Kardiyoverter-Defibrilator,
NNT, Tedavi icin Gerekli Sayi, RCT, Randomize Kontrollti Calisma, Sglt2i; Sodyum-Glikoz Kotransportér-2 Inhibitorii

Kaynak: 2022 Amerikan Kalp Dernegi (AHA)/Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC)/Kalp Yetmezligi Dernedi (HFSA) Kalp
Yetmezligi Yonetimi Kilavuzundan uyarlanmistir.

Cihaz tedavileri ise ozellikle ileri evre kalp yetmezligi olan hastalar icin dnemlidir. Kardiyak
resenkronizasyon tedavisi (CRT) ve implante edilebilir kardiyoverter defibrilatorler (ICD), uygun
hastalarda mortaliteyi azaltmada etkili olabilir. CRT, sol ventrikil disfonksiyonu olan hastalarda
ventrikUllerin senkronize kasilmasini saglayarak kardiyak verimi artirir (Sekil 3).
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HFmrEF Tedavisi

Diiiretikler, gerektiginde (1)

SGLT2i (2a)

ACEI, ARB, ARNI (2b)

MRA (2b)

HFmrEF igin Kanita Dayali Beta Blokerler (2b)

Sekil 3. Hafif Azalmis Ejeksiyon Fraksiyonunda Tedavi Onerileri

Kisaltmalar: HEmrEF; Hafif Azalmis Ejeksiyon Fraksiyonu ile Kalp YetmezIigi, LVEF, Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu,
SGLT2i; Sodyum-Glukoz Kotansportor-2 Inhibitérii, MRA; Mineralokortikoid Reseptor Antagonisti, ACEl; Anjiyotensin
Dénlistiirtici Enzim inhibitérii, ARB; Anjiyotensin Reseptér Blokeri, ARNI; Anjiyotensin Reseptér-Neprilisin inhibitérii

Kaynak: 2022 Amerikan Kalp Dernegi (AHA)/Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC)/Kalp Yetmezligi Dernedi (HFSA) Kalp

Yetmezligi Yonetimi Kilavuzundan uyarlanmistir.

Yasam tarzi degisiklikleri de tedavi strecinin ayrilmaz bir parcasidir. Distk sodyumlu diyet, sivi
aliminin kisitlanmasi ve dizenli hafif egzersiz, kalp yetmezligi yonetiminde kritik 6neme sahiptir.
Ancak zaman zaman acile basvurmalari gereken tablolar 6zellikle azalmis ejeksiyon fraksiyonu

olan yaslilarda s6z konusu olabilir. Bu faktorler Tablo 17'de 6zetlenmistir.

Tablo 17. Akut Dekompanse Kalp Yetmezligi Nedeniyle Hastaneye Yatisi Tetikleyen Faktorler

Akut koroner sendromu

Kontrolsiiz hipertansiyon

Atrial fibrilasyon ve diger aritmiler

Ek kardiyak hastaliklar (6rn. endokardit)

Akut enfeksiyonlar (6rn. pnémoni, idrar yolu enfeksiyonu)

llag rejimine veya diyet alimina uyumsuzluk

Anemi

Hipo- veya hipertiroidizm

Sodyum tutulumunu artiran ilaglar (6rn. NSAID)
Negatif inotropik etkiye sahip ilaglar (6rn. verapamil)

Kisaltmalar: NSAID; Steroid Olmayan Antiinflamatuar flag
Kaynak: 2022 Amerikan Kalp Dernegi (AHA)/Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC)/Kalp Yetmezligi Dernedi (HFSA) Kalp

Yetmezligi Yonetimi Kilavuzundan uyarlanmistir.
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Sigara ve alkol kullanimmin sinirlandiriimasi, kalp saghgini korumak acisindan onerilir. Ayrica,
hipertansiyon, diyabet, atriyal fibrilasyon gibi komorbiditelerin yonetimi, kalp yetmezligi
tedavisinin basarisi igin esastir.

3.9. Rehabilitasyon

Yaslilarda kalp yetmezligi rehabilitasyonu, multidisipliner bir yaklasim gerektirir. Bu surecte
egzersiz, beslenme dizenlemeleri, psikososyal destek ve hastalik yonetimi egitimleri biyik 6nem
tasir. Kardiyak rehabilitasyonun merkezinde yer alan egzersiz programlari, hastanin kardiyovaskdler
kapasitesine uygun olarak hafif veya orta siddette planlanir (22). Aerobik egzersizler (yirlyUs, sabit
bisiklet gibi) ve hafif direng egzersizleri kas glicinU artirir ve kardiyovaskiler dayanikliligr gelistirir.
Egzersizler dikkatlice planlanir ve hastanin tolere edebilecedi seviyeye gore kademeli olarak artirilir.
Hastalarin ve yakinlarinin kalp yetmezligini yonetmeyi ogrenmesi rehabilitasyon slrecinin temel
bir bilesenidir. Rehabilitasyon kapsaminda verilen egitimler, ila¢ kullanimi, semptomlarin izlenmesi
ve egzersiz programlarina uyum konularinda bilgi saglar. Bu egitimler, hastalarin hastaligiyla basa
cikmasini kolaylastirir ve hastalik yonetimini iyilestirir (23).

3.10. Takip ve Prognoz

Yaslilarda kalp yetmezligi, siklikla ilerleyici seyir gosteren ve mortalite ile morbidite oranlarini
ciddi sekilde artiran klinik bir durumdur (24). Hastaligin takibi ve prognozu, multidisipliner
bir yaklasimla ele alinmalidir. Kalp yetmezliginde prognoz, hastanin sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu (LVEF), biyokimyasal belirtegler, yas, eslik eden komorbiditeler ve tedaviye uyum gibi
cesitli faktorlere bagh olarak degiskenlik gosterir. Yash bireylerde kalp yetmezliginin prognozu
genellikle kottdur ve 5 yillik mortalite orani yaklasik %50 olarak bildiriimektedir.

Kalp yetmezligi olan yasl bireylerde LVEF 6nemli bir prognostik faktordir. LVEF'nin korunmus
oldugu hastalarda (HFpEF), hastalarin genel prognozu daha iyi olabilirken, bu grup hastalar
daha sik hospitalizasyon riski altindadir. LVEF'si azalmis olan hastalarda ise mortalite oranlari
daha yiksektir ve 5 yillik sagkalim orani yaklasik %25-30'dur. Ayrica, natriliretik peptit diizeyleri
(BNP veya NT-proBNP) prognozun belirlenmesinde kritik rol oynar (25). Bu belirteglerin ylksek
dizeyleri, kotilesen kalp fonksiyonlarini ve artan kardiyak strese isaret eder ve mortalite ile gUiglU
bir iliskiye sahiptir (26).

Kalp yetmezligi olan yasl bireylerde sik gorilen komorbiditeler, prognoz Uzerinde belirgin bir
etkiye sahiptir. Hipertansiyon, diyabet, kronik bobrek hastaligi ve atriyal fibrilasyon gibi durumlar,
hastaligin seyrini olumsuz etkileyen 6nemli faktorlerdir. Ornegin, diyabet varliginda kalp
yetmezligi olan hastalarda 5 yillik mortalite orani, diyabeti olmayanlara goére %10-20 oraninda
daha yUksektir. Kronik bobrek yetmezligi de kalp yetmezliginde kotl prognoz ile iliskilidir ve
bobrek fonksiyonlarinin bozulmasi mortalite riskini artirmaktadir.
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Takipte, hastalarin semptomlari (dispne, yorgunluk, 6dem gibi) yakindan izlenmeli ve farmakolojik
tedaviye yanit degerlendirilmelidir. Ozellikle dekompansasyon belirtileri, sik hospitalizasyon
riski tasiyan hastalarda yakindan takip edilmelidir. Kalp yetmezliginde NYHA (New York Heart
Association) siniflamasi sik kullanilir ve fonksiyonel durum prognozun degerlendirilmesinde
onemli bir gosterge olarak kabul edilir. NYHA sinif 1V hastalarda yillik mortalite orani %50'yi
bulabilir.

Renal fonksiyonlarin izlenmesi, ditiretik ve RAAS inhibitorlerinin yan etkilerinin yonetimi agisindan
kritik onemdedir. Didretik tedavi sivi-elektrolit dengesizliklerine yol agabileceginden, serum
elektrolit diizeyleri ve bobrek fonksiyonlari dizenli olarak kontrol edilmelidir. Diger yandan, kronik
hiponatremi ve hiperkalemi de yasli bireylerde mortalite riskini artiran faktorler arasindadir.

Prognozu iyilestirmek icin ileri tedavi segenekleri de degerlendiriimelidir. Kardiyak resenkroni-
zasyon tedavisi (CRT) ve implante edilebilir kardiyoverter defibrilatorler (ICD), 6zellikle LVEF'si
%35'in altinda olan hastalarda, ani kardiyak oltim riskini azaltmak ve yasam slresini uzatmak
acisindan onemlidir. CRT, ventrikillerin senkronizasyonunu artirarak kardiyak performansi di-
zeltirken, ICD ani kardiyak olum riskini azaltir (27).

Ozetle, yash bireylerde kalp yetmezligi takibi ve prognozu, bireyin klinik durumuna,
komorbiditelerine ve tedaviye yanitina gore siki bir izlem gerektirir. Dizenli hemodinamik izlem,
biyokimyasal belirteglerin degerlendiriimesi ve klinik semptomlarin izlenmesi prognozun daha
iyi yonetilmesine yardimci olur. Erken mudahaleler ve uygun tedavi stratejileri ile mortalite ve
hospitalizasyon oranlarinin azaltiimasi hedeflenir.
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Yaslanma birgok organ ve sistemde yapisal ve islevsel degisikliklere yol agan biyolojik bir stiregtir.
Yaslanma ile bobreklerin de fizyolojik olarak yaslanmasina ek olarak diyabetik veya hipertansif
nefropati gibi bobrek hastaliklari da yasli eriskinlerde daha sik gorildr.

Yaslanan bobrek geriatrik tip ve nefroloji agisindan énemli bir konudur. 70 yasin Uzerindeki
eriskinlerin yaklasik yarisinin élgiilen veya tahmini GFH'si (eGFH)<60 mlL/dak/1,73 madir (1).
Serum kreatinin dlzeyi yerine glomeriler filtrasyon hizini (GFH) tahmin eden denklemlerin
kullanilmaya baslanmasiyla birlikte, daha fazla yasli eriskinde kronik bébrek hastaligi (KBH)
saptanmaya baslanmistir. Bu nedenle eGFH'ye dayali olarak tanimlanan KBH, blytik 6lgide yash
eriskin popllasyonunun bir sorunu olup, yash ntifusun ytksek oldugu toplumlarda KBH ytkinin
daha da artmasi beklenmektedir (2).

4.1. Yaslanmayla Birlikte Bobrekte Olusan Degisiklikler
4.1.1. Yapisal Degisiklikler

Yasglanan bobrekte mikroskopik ve makroskobik anatomik degisiklikler meydana gelir.
Mikroanatomik degisiklikler nefroskleroz ve nefron hipertrofisidir. Nefroskleroz, fokal ve global
glomeruloskleroz, tibdler atrofi, interstisyel fibroz ve fibrointimal hiperplazi (arterioskleroz)
olusumu ile karakterizedir. Gelisiminde aterioskleroz ve kiglk arter hyalinozisinin rol aldigi
distnidlmektedir (3).

Kisinin dogustan sahip oldugu islevsel nefron sayisi yasla birlikte giderek azalir. Kalan fonksiyonel
nefronlarda kompanse edici bir hipertrofi gelisebilir (4).

Makroanatomik olarak yaslanmayla birlikte bobrek boyutu ve kortikal hacminde azalma gortltr
(5). Bobrek parankim kistleri yaglanmayla birlikte daha fazla sayida, daha yaygin ve biyik hale
gelebilir (6). Renal arter aterosklerozu ve fibromuskuler displazinin gortlme sikiligi da yasla
birlikte artar (7).

4.1.2. Fonksiyonel Degisiklikler

GCogunlukla saglikh geng erigkinlerin GFH'si =290 mL/dak/1,73 m?2 oldugundan bu GFH araligi
"optimal” veya "normal” olarak tanimlanmistir. 60 ila 89 mlL/dak/1,73 m? arasindaki bir GFH
"hafifce azalmis” olarak tanimlanmistir (2). Genellikle, yash erigkinlerde normal yaslanma
streci disinda GFH'nin <60 mL/dak/1,73 m? dismesine neden olan baska bir hastalik slreci
tanimlanamaz (8).

GFH'nin dogrudan o6lcimu mimkin degildir. Glomerdiler filtrasyonla elimine edilen ekzojen veya
endojen ¢ozlnen maddeler olan filtrasyon belirtegleri, klerens olglimleri veya serum dizeyleri
araclligiyla degerlendirilir. Kreatinin en sik kullanilan endojen belirtectir. Sistatin C bir diger endojen
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filtrasyon belirtecidir. Kullanimi kreatinine goére daha az yaygindir ve dogrulama testi olarak onerilir (9).

Cogu klinikte tahmini GFH (eGFH) olgimi icin 2021 Kronik Bobrek Hastaligi Epidemiyolojisi
(CKD-EPI) kreatinin denkleminin kullanimi énerilmektedir. 2021 CKD-EPI denklemi, 2009 CKD-
EPI, Bobrek Hastaliginda Diyetin Modifikasyonu (MDRD) calisma denklemi ve Cockcroft-Gault
denklemi gibi diger kreatinin bazl tahmin denklemlerinden farkl olarak irk degiskeni igermez (2).

Kreatinin, iskelet kasindaki kreatinin metabolizmasindan ve pismis etin diyetle alinmasindan
uretilir. Nispeten sabit bir oranda dolasima salinir. Ortalama serum kreatinin degerleri kas
kiitlelerindeki ve kreatinin Uretimindeki farklliklar nedeniyle erkekler ve kadinlar arasinda
farklilik gosterir. Bu tir faktorler, serum kreatininin GFR disi belirleyicileridir (10,11). Bu nedenle,
kreatinin temelli herhangi bir denklemle hesaplanan eGFR; kas kiitlesinin artmis ya da azalmis
oldugu bireylerde (yasli eriskinler gibi), eksojen kreatin/kreatinin alimi bulunanlarda, pediatrik
popilasyonda, sirozlu hastalarda, kronik kalp yetmezligi olan bireylerde, ampitasyon oykusu
bulunanlarda, néromduskdler hastaligi olanlarda ve ylksek proteinli ya da vejetaryen diyet
uygulayan kisilerde daha az glvenilir sonuclar vermektedir (12).

Yaslanmayla birlikte kas kitlesindeki azalmaya bagli olarak kreatinin Gretimindeki dists
nedeniyle kreatinin bazli GFH tahmin denklemleri bir yas degiskeni icerir. Yukarida sayilan
hastalik ve nedenlerden dolayi kreatinin bazli denklemlerle yapilan eGFH'yi dogrulama gerektiren
durumlarda 2021 CKD-EPI kreatinin-sistatin C denklemi ile eGFH hesaplanabilir (13,14).

4.2. Yaglanan Bobregin Klinik Onemi

Yasa bagli gelisen GFH azalmasini tedavi edici bir yontem yoktur. Kalan islevsel nefronlarin daha
fazla filtrelemesini saglayarak GFH'yi yiikseltmeyi amaglayan herhangi bir tedavi, nefron basina
patolojik hiperfiltrasyona neden olarak bobrek icin faydali olmaktan gok zararli olabilir. Bu durum,
yasa bagh KBH'yi, hipertansiyon (HT) veya diabetes mellitus (DM) gibi yasa bagli diger kronik
hastaliklardan ayiran temel bir farktir. Yasa bagl hipertansiyon ve hiperlipidemi tedavi edilebilir
ve kan basincini, kan sekerini veya kolesterol diizeyini distrmenin yasli eriskin hastalarda klinik
faydasi vardir. Buna karsilik, KBH igin yapilacak tedaviler (anjiyotensin inhibitorleri ve protein
kisith diyetler gibi) yasa bagh GFH dislsUlnU tersine gevirmez ve bu tedavilerin yalnizca yasa
bagli "KBH" olan yasli bir eriskin igin herhangi bir faydasinin olup olmadigi acik degildir (15).

Normal yaslanmayla iliskili islevsel nefron kaybi ve bunun sonucunda olusan distk GFH, yash
eriskinleri akut bobrek hasari acisindan daha ylksek risk altina sokar. Bu nedenle yasli bireylerin
nefrotoksik ajanlarin olumsuz etkilerine karsi daha hassas oldugu g6z 6niinde bulundurulmali ve
renal yolla atilan, suda ¢ozlnen ilacglar i¢gin doz ayarlamasi yapiimalidir.

Yasa bagli KBH teshisi konulan yasl eriskinler, normal yaslanma sirecinde beklenen diizeyde
bir GFH dususln yasam beklentisi Uzerinde ¢ok az etkili olacagl veya hi¢ etkisi olmayacag!
konusunda bilgilendirilmelidir. eGFH'si 45-59 mL/dak/1,73 m? ve normal albiminurisi olan yasli
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eriskinlerde, daha dustk islevsel rezerv nedeniyle son donem bobrek yetersizligi (SDBY) igin
artmis bir risk olsa da bu durum nadir gorulir. GFH'deki yasa bagli dlsusu tersine gevirebilecek
bilinen bir tedavi yoktur (16).

4.3. Tanim

“The Kidney Disease Improving Global Outcomes” (KDIGO) 2024 kilavuzu Kronik bdébrek
hastaligini, nedene bakilmaksizin, lic ay veya daha fazla siirede bobrek hasarinin veya bobrek
fonksiyonlarinin azalmasinin varligina dayanarak tanimliyor. Hasarin veya azalmis fonksiyonun
en az (g ay boyunca devam etmesi, CKD'yi akut bobrek hastaligindan ayirmak icin gereklidir (2).

Bobrek hasari,
» Biyopsisi veya gortntileme galismalariyla belirlenmis patoloji
» idrar sedimenti anormallikleri veya

» AlbdminUri gibi patolojik anormallikleri ifade eder.

Azalmis bobrek fonksiyonu,

» Azalmis glomerdler filtrasyon hizini (GFH<60 mL/dak/1,73 m?) ifade eder.

Kronik bobrek hastaligi tani kriterleri Tablo 18'de 6zetlenmistir.

Tablo 18. Kronik Bobrek Hastaligi Kriterleri

Bobrek hasari belirtecleri « AlbUmintri (ACR=30 mg/giin [23 mg/mmol]) idrar sediment
(1 veya daha fazla) anormallikleri

+ Kalicl hematdiri

« TUbdler bozukluklara bagli elektrolit ve diger anormallikler

+ Histoloji ile saptanan anormallikler

+ Gorintileme ile saptanan yapisal anormallikler

+ Bobrek nakli oykisi

+ GFH<60 mL/dak/1,73 m?
* (GFR kategorileri G3a-G5)

Kisaltmalar: ACR: Albimin-Kreatinin Orani, GFH. Glomertiler Filtrasyon Hizi

Azalmis GFH

Kaynak: KDIGO 2024 Clinical Practice Guideline for the Evaluation and Management of Chronic Kidney Disease

4.4. Etiyoloji

Bobrek hasarinin nedenleri prerenal, intrinsik renal ve postrenal olarak t¢ kategoriye ayrihr.
Bobrek hasarina yol agan herhangi bir neden, yeterince siddetli veya uzun sureliyse, kalici olarak
anormal bobrek fonksiyonuna ve dolayisiyla KBH'ya yol agabilir. Ornegin, siddetli kalp yetmezligi
olan bir hastada, etkili arteriyel kan hacminin azalmasi (prerenal hastalik) nedeniyle tekrarlayan
veya uzun slreli akut bobrek hasari (ABH) olabilir. Zamanla, kardiyak fonksiyon ve bd&brek
perflizyon basinci iyilesse bile, glomertler filtrasyon hizi (GFH) tamamen normale donmeyebilir.
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Bobrek hastaliginin baslangictaki nedeni ne olursa olsun, GFR'de devam eden bir azalma, kalan
islevsel nefronlarda adaptif hiperfiltrasyona neden olabilir ve bu da CKD'nin daha fazla hasar
gormesine ve kottlesmesine yol acabilir.

Eriskinlerde KBH'nin en yaygin nedenleri, kotli kontrol edilen diabetes mellitus (DM) ve
hipertansiyondur (HT). Uzun sireli DM ve HT genelde KBH'ya yol acar. Bu nedenle hastaligin
sliresi ve kontrol derecesi goz oninde bulundurulmalidir. Ayrica retinopati gelisen DM ve HT
hastalarinda KBH gelisme ihtimali ylksek oldugu icin retinopati varligi belirlenmelidir (17,18).

Elli yas Ustl olmak, sigara icimi veya hiperlipidemi gibi vaskdler hastalik icin risk faktorleri olan
veya diger periferik vaskiler hastaliklari olan erigkinlerde renovaskiler hastalik gelisme riski de
ylUksektir (19).

Daha once herhangi bir nedenle siddetli veya uzun sureli akut bobrek hasari gecirmis olmak da
KBH gelisimine neden olabilir (20).

Obezite, kalp yetmezligi, karaciger yetmezligi, otoimmun hastalik, tekrarlayan ve komplike idrar
yolu enfeksiyonlari ve bobrek kitlesinde azalma (6rn. nefrektomi, renal agenezi) oykileri CKD
gelisimi ile iligkili olabilecegi i¢in sorgulanmalidir.

Kalitsal kistik, intertisyel ve glomerUler bobrek hastaliklari da KBH'nin yaygin nedenleri arasinda
olabilecegi icin ailede bobrek hastaligi varligi sorgulanmalidir.

Kanser oykUsu olan ve kemoterapi ve/veya radyoterapi goren kisilerde de hastaligin kendisinden
(6rn. multipl myelom) veya tedavi iliskili KBH gelisebilir.

Hepatit B, hepatit C ve insan immin yetmezlik viriist (HIV) KBH gelisimine neden olan enfeksiy6z
etkenler arasindadir. Bu nedenle risk faktorl olanlara intravenoz ilag kullanimi, cinsel yolla
bulasan hastalik 6yklsi sorgulanmaldir.

Hastanin gecmiste ve su anda kullandidi ilaglar nefrotoksisite agisindan (6rn. lityuma bagli veya
analjezik nefrotoksistesi) mutlaka sorgulanmalidir. Yine kullanilan takviye edici ve bitkisel ajanlar
KBH'ya yol agan kronik intertisyel hasara neden olabilecekleri i¢cin sorgulanmasi énemlidir.

Alt Uriner semptomlariolan erkeklerde triner sistem obstriksiyonu goz ontinde bulundurulmalidir.
Yine daha once Urolojik, pelvik veya retroperitoneal cerrahi gegirmis olmak, bu bdlgelerde
bilinen veya siphelenilen bir kitle veya semptom varliginda Uriner sistem obstriksiyonundan
stiphelenilmelidir.

Cevresel ve mesleki nedenlerle toksik kimyasal madde maruziyetine kalmak da (6rn. oto tamiri,
tesisat, gemi isciligi, kursun madenciligi, tarim kimyasallari) KBH gelisimi igin goz oniinde
bulundurulmasi gereken nedenler arasindadir.

Yasli hastalarda sik gortlen intrarenal bobrek hastaligi nedenleri Tablo 19'da 6zetlenmistir.
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Tablo 19. Yagh Hastalarda Sik Gériilen intrarenal Bobrek Hastaligi Nedenleri

Glomeriiler Hastaliklar Tiibiilointertisyel Hastaliklar Vaskiiler Hastaliklar

Diyabetik nefropati Multipl myelom Renal arter stenozu

Akut tlbuler nekroz

Membrandz nefr i (primer, .
embrantz nefropati (primer, - kontrast nefropatisi

Ateroembolizm (kolesterol

sekonder) - nefrotoksik ilag embolisi)

ANCA- iligkili pauci-immun
ANCA- iligkili pauci-immun glomerilonefrit
glomertlonefrit (ayni zamanda glomerdiler

ilaca bagli intertisyel nefrit tutulum)

Primer Amiloidoz

Tromboembolizm

Fibriller glomertlonefrit (Atrial fibrilasyon)

Immunotaktoid glomerulopati

Kisaltmalar: ANCA: Antindtrofilik Sitoplazmik Antikor
Kaynak: Ulger Z., Erdincler U.D., Karan M.A (2021). Geriatri, Yash Sadligi ve Hastaliklari.

4.5. Evreleme/Siniflandirma

KBH evrelemesinin amaci, hastaligin ilerlemesi ve komplikasyonlari igin risk siniflandiriimasi da
dahil olmak Uzere takip ve tedavi surecini yonetmektir. KDIGO 2024 kilavuzu KBH'yi hastaligin
nedeni, GFH (G1-G5) ve albUmindri (A1-A3) dizeylerine gore evrelendiriyor (Tablo 20). KBH
etyolojisi arastirilmalidir. KBH konjenital ve genetik nedenlerle ve sistemik hastaliklara sekonder
gelisebilir. KDIGO, yonetimi bireysellestirmek igin etyolojik nedenin belirlenmesinin 6nemini
vurguluyor (2).

Geriatrik populasyonda KBH prevelansinin artmasini bobrek hastaligina yol acan hipertansiyon,
diyabetik nefropati gibi hastaliklarin fazla gortlmesine baglamak dogru olmaz. Clnkd hastalik
tanimi geregi GFH<60 mL/dak/1.73 m? inen bireyler KBH tanisi almaktadir. Ancak daha 6nce de
bahsedildigi Gzere bu disls sadece yasa bagli GFH dustsu ile de iliskili olabilir. Yasli erigkinlerde
hastaligi tanimlamak icin ayni esiklerin uygulanmasi konusunda tartismalar devam etse de yasl
populasyonlarda bile olumsuz sonug riskinin KBH evreleri ylkseldikge arttigr agiktir.
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4. YASLIDA KRONIK BOBREK HASTALIGININ YONETIMI

Tablo 20. Glomeriil Filtrasyon Hizi ve Albiiminiiriye Dayali Kronik Bobrek Hastaligi Siniflandirmasi

GFH Evreleri ?r:::l /dak/1.73 m?) Dereceler

G1 =90 Normal veya yliksek

G2 60-89 Hafif azalmis

G3a 45-59 Hafif/orta siddetli azalmig

G3b 30-44 Orta/ciddi azalmis

G4 15-29 Ciddi azalmis

G5 <15 Bobrek yetmezligi (eder diyaliz ile tedavi ediliyorsa D ekle)

Albiiminiiri Evreleri | AER (mg/giin) Dereceler

Al <30 Normal-hafif artmis (risk tahmini igin alt bolimlere ayrilabilir)

A2 30-300 Orta dizeyde artmis

A3 -300 Ciddi artm|§ (ayirici tam,.’.[e"davi ve risk tahmini icin nefrotik ve
non-nefrotik olarak alt bolimLere ayrilabilir)

Kisaltmalar. GFH: Glomeruler Filtrasyon Hizi, ACR; Alblimin-Kreatinin Orani, AER: Alblimin Eksraksiyon Hizi, KBH: Kronik
Bobrek Hastaligi

Kaynak: KDIGO 2024 Clinical Practice Guideline for the Evaluation and Management of Chronic Kidney Disease

4.6. Onleme

KBH progresyonu acisindan kardiyovaskiler hastaliklar ve diger KBH risk faktorleri birbiriyle
yakindan iligskilidir ve bu nedenle bu durumlarin yonetimi de birbirini dogrudan etkilemektedir.
KBH'nin belirtileri, KBH ile iligkili semptomlari ve klinik/laboratuvar anormalliklerini igerir. Bunlar
arasinda kan basinci artisi, anemi, dislipidemi, KBH iliskili kemik ve mineral metabolizmasi
bozuklugu, elektrolit bozukluklari, siddetli asidoz yer almaktadir. KBH'nin olumsuz sonuclari
bobrek yetmezligine ilerlemeyi ve KBH ile iliskili morbidite ve mortaliteyi ifade eder.

Temel hedef, risk altindaki bireylerin belirlenmesi ve potansiyel faydalarin en Ust dlzeye
cikarilmasi amaciyla bu tur tedavilere KBH'nin erken donemlerinde baslanmasi olmalidir. KBH'da
kan basinci, diyabet, hiperlipidemi, anemi ve kemik-mineral metabolizmasi bozukluklarinin
yonetimi ile bikarbonat, potasyum ve drik asit gibi belirli laboratuvar anormalliklerinin kontrol
altina alinmasi 6nemlidir.

KBH progresyonunun geciktiriimesi ve komplikasyon yonetimi ile ilgili oneriler Tablo 21'de
ayrintili olarak verilmistir.
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4. YASLIDA KRONIK BOBREK HASTALIGININ YONETIMI

Tablo 21. Kronik Bobrek Hastaliginin ilerlemesinin Geciktirilmesi ve Komplikasyonlarinin Yénetilmesi

Yagam tarzi
degisiklikleri

KBH olan bireylerin kardiyovaskiler saglik durumu, egzersiz toleransi ve kirilganlik
diizeyi ile uyumlu fiziksel aktiviteyi siirdirmeleri, optimal viicut kitle indeksine (VKI)
ulagmalari ve titlin Grdnlerini kullanmamalari onerilir.

Diyet

KBH'de beslenme yonetimi, hastaligin evresi, komorbid durumlar ve bireysel
gereksinimler dikkate alinarak multidisipliner bir yaklasimla planlanmalidir. Bu nedenle
hastalarin beslenme tedavisi igin diyetisyene yonlendirilmesi onerilir.

Bu kapsamda:

« KBH'li bireylerin sodyum, fosfor, potasyum ve protein gereksinimlerinin
belirlenmesi ve hastaligin evresine gore bireysellestirilmis beslenme plani
olusturulmali

+ Hayvansal gidalara kiyasla bitkisel kaynakli gidalarin daha fazla tiketildigi ve
islenmis gidalarin azaltildigr saglikli beslenme oriintileri benimsenmeli

+ Sodyum, fosfor, potasyum ve protein alimi hastaligin evresi ve klinik duruma gore
bireysellestirilmeli

+ KBH evre G3—G5 olan erigkinlerde glinliik protein aliminin yaklasik 0,8 g/kg/gtin
diizeyinde surdurtlmesi

- ilerleme riski tagiyan KBH'li bireylerde yiiksek protein almindan (>1,3 g/kg/giin)
kaginiimasi

+ Metabolik olarak stabil olmayan KBH'li bireylerde diistik veya ¢ok diistk proteinli
diyetlerin rutin olarak uygulanmamasi

+ Kirilganlk ve sarkopeni gibi durumlari olan yasl erigkinlerde 1-1,2 g/kg/gin
protein ve yeterli enerji alimini igeren daha yiiksek protein hedeflerinin dikkate
alinmasi onerilir.

Sodyum alimi

KBH olan kisilerde sodyum aliminin glinliik <2 g sodyum (veya <90 mmol sodyum ya
da <5 g sodyum klortir) diizeyinde sinirlandiriimasi énerilir.

Kan basinci kontrolii

Yiksek kan basinci ve KBH bulunan eriskinlerde, tolere edilebildigi durumlarda

standartlastiriimis ofis kan basinci dlgtimU kullanilarak sistolik kan basincinin 120

mmHg'nin altinda olacak sekilde tedavi edilmesi onerilir.
*Kirilgan olan, diisme ve kirik riski yiiksek bulunan, yasam beklentisi sinirli olan
veya semptomatik postural hipotansiyonu olan bireylerde ise daha az yogun kan
basinci dustirticli tedavi yaklasimi onerilir. Bu grupta 120 mmHg'nin altindaki
hedeflere ulasiimasi ek advers olay riskini artirabilir. Ayrica postural hipotansiyonun
diisme, kirtk ve mortalite gibi olumsuz klinik sonuglarla iliskili oldugu géz dntinde
bulundurularak tedavi bireysellestiriimelidir.

Glisemik kontrol

Diyabeti ve KBH olan hastalar, bobrek hastaliginin ilerlemesini ve kardiyovaskiler
hastalik riskini azaltmak amaciyla kapsamli bir strateji ile yonetilmelidir.

+ Diyalizle tedavi edilmeyen DM+ KBH'li hastalarda %6,5-%8,0 arasinda degisen
bireysellestirilmis bir HbA1c hedefi onerilir.

+ T2D ve KBH hastalari igin glisemik yonetim; yasam tarzi degisikliklerini,
metformin ve sodyum-glukoz kotransporter-2 inhibitdri (SGLT2i) ile ilk
basamak tedavisini ve glisemik kontrol igin gerektiginde ek ila¢ tedavisini
icermelidir.

+ T2DM, KBH ve eGFR=30 mL/dak olan hastalarin metformin ile tedavi edilmesi
onerilir.

+ Metformin ile tedavi edilen hastalarda eGFR <60 mL/dak oldugunda izleme
sikhdinin artirlmasi 6nerilir.

+ eGFR <45 mL/dak oldugunda metformin dozunu ayarlanmalidir.

+ Metformin ile 4 yildan uzun sire tedavi goren hastalar B12 vitamini eksikligi
acisindan degerlendirilmelidir.

+ Metformin ve SGLT2i tedavisine ragmen bireysellestiriimis glisemik hedeflere
ulasamayan veya bu ilaglar kullanamayan T2DM ve KBH hastalarinda uzun
etkili bir GLP-1 RA onerilir,
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4. YASLIDA KRONIK BOBREK HASTALIGININ YONETIMI

Tablo 21. devami

Renin anjiotensin
sistem inhibitorleri

Diyabeti olmayan KBH, orta ve ciddi derecede artmis albiminurisi (G1- G4, A2-A3) olan
kisiler igin renin-anjiyotensin sistemi inhibitorlerine (RASi) (anjiyotensin dénustirtci
enzim inhibitort [ACEi] veya anjiyotensin Il reseptor blokeri [ARB]) baslanmasi 6nerilir.

+ Diyabetli KBH ve orta-agir derecede artmis albtminirisi (G1-G4, A2 ve A3) olan
kisilerde RASI (ACEi veya ARB) basglanmasi onerilir.

+ Diyabeti olan veya olmayan KBH'li kisilerde ACEi, ARB ve dogrudan renin
inhibitorl (DRI) tedavisinin herhangi bir kombinasyonundan kaginilmasi dnerilir.

+ RASI (ACEi veya ARB), aciklanan faydalari elde etmek igin tolere edilen en yiiksek
onayll dozda kullanilmalidir, ¢linkd kanitlanmis faydalar bu dozlarin kullanildigs
galismalarda elde edilmistir.

« KB, serum kreatinin ve serum potasyumundaki degisiklikler, mevcut GFH
ve serum potasyumuna bagl olarak, bir RASi'ye baslandiktan veya dozu
artirildiktan sonraki 2-4 hafta iginde kontrol edilmelidir.

+ RASI kullanimi ile iligkili hiperkalemi genellikle dozu azaltmak veya RASI'yi
durdurmak yerine serum potasyum seviyelerini diistirmeye yonelik onlemlerle
yonetilebilir.

- Tedaviye baslanmasini veya doz artigini takip eden 4 hafta iginde serum
kreatinin %30'dan fazla ylkselmedigi stirece ACEi veya ARB tedavisine devam
edilmelidir.

+ Tibbi tedaviye ragmen semptomatik hipotansiyon veya kontrolstiz hiperkalemi
durumunda veya bdobrek yetmezligini tedavi ederken Uremik semptomlari
azaltmak icin (eGFH <15 mL/dak/1,73m?) doz azaltmak veya ACEi veya
ARB'nin kesilmesi distnilmelidir.

+ Normal veya hafif artmis albiminirisi (A1) olan KBH hastalarinda spesifik
endikasyonlar igin (6rn. HT veya distik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligini
tedavi etmek igin) RASI (ACEi veya ARB) ile baglanmasi disiniimelidir.

+ KBH olan kisilerde eGFH<30 mL/dak/1,73m2'nin altina distuginde bile ACEi
veya ARB'ye devam edilmelidir.

Sodyum-glukoz
kotransporter-2
inhibitorleri (SGLT2i)

Tip 2 diyabet (T2D), KBH ve eGFH>20 mL/dak olan hastalarin bir SGLT2i ile tedavi
edilmesi onerilir.

+ Bir SGLT2i baslandiktan sonra, tolere edilemedigi veya bobrek replasman
tedavisi baslanmadigl siirece, eGFR <20 mL/dak olsa bile SGLT2i'ye devam
etmek mantiklidir,

+ SGLT2i'nin uzun sdreli aglk, ameliyat veya kritik tibbi hastalik dénemLerinde
(ketozis gelisimi icin daha biyuk risk oldugundan) kullaniimamasi dnerilir.

+ Asagidakiler icin KBH'li erigkinlerin bir SGLT2i ile tedavi edilmesi 6nerilir:

- eGfH=20 mL/dak/1,73m? idrar ACR =200 mg/g (=20 mg/mmol) olan veya
- Albdminri diizeyine bakilmaksizin kalp yetmezligi.

+ SGLT2i baslanmasi veya kullaniimasi KBH izleme sikliginin degistiriimesini
gerektirmez ve baslangigta eGFH'deki geri donidsimLi dists genellikle
tedavinin kesilmesi igin bir endikasyon degildir.

« idrar ACR <200 mg/g (<20 mg/mmol) olan ve eGFR 20- 45 mlL/dak olan
erigkinlerin bir SGLT2i ile tedavi edilmesi onerilir.

Mineralokortikoid
reseptor antagonistleri
(MRA)

T2DM, eGFH >25 mL/dak/1,73 m?, normal serum potasyum konsantrasyonu ve
maksimum tolere edilen RAS inhibit6ri (RASi) dozuna ragmen albidminirisi (>30 mg/g
[>3 mg/mmol]) olan erigkinler igin bébrek veya kardiyovaskiler faydasi kanitlanmis bir
nonsteroidal mineralokortikoid reseptor antagonisti onerilir.
+ Eriskinlerde T2D ve KBH tedavisi icin bir RASi ve bir SGLT2i'ye nonsteroidal bir
MRA eklenebilir.
+ Hiperkalemi riskini azaltmak igin, normal serum potasyum konsantrasyonuna
sahip kisiler segilmeli ve nonsteroidal bir MRA basladiktan sonra serum
potasyumu dizenli olarak izlenmelidir.
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4. YASLIDA KRONIK BOBREK HASTALIGININ YONETIMI

Tablo 21. devami

Glukagon benzeri
peptid-1 reseptor
agonistleri (GLP-1 RA)

Metformin ve SGLT2i tedavisine ragmen glisemik hedeflere ulasamayan veya bu
ilaglar kullanamayan T2DM ve KBH'li erigkinlerde, uzun etkili bir GLP-1 RA tercih
edilebilir.

Metabolik asidoz

KBH olan kisilerde, asidoz gelisimini (6rn. erigkinlerde serum bikarbonat <18 mmol/I)
onlemek igin diyet midahalesi ile veya tek basina farmakolojik tedavi kullanimi
degerlendirilmelidir.

KBH'de hiperkalemi

Potasyum laboratuvar 6lglimlerinin degiskenliginin yani sira ginlik ve mevsimsel
varyasyon, plazma ve serum ornekleri ve ilaclarin etkileri dahil olmak tGizere potasyum
Olgimund etkileyebilecek faktorler ve mekanizmalarin farkinda olunmalidir.

« KBH G3-G5 ve acil hiperkalemisi olan kisilerde diyet ve farmakolojik
midahaleleri igeren ve iliskili komorbiditeleri ve yagsam kalitesini (QoL) dikkate
alan bireysellestiriimis bir yaklasim uygulanmalidir.

+ Hiperkalemi oykusU olan KBH G3-G5 hastalariigin veya hiperkalemi riskinin s6z
konusu olabilecegi hastalik donemlerinde bir 6nleme stratejisi olarak potasyum
acisindan zengin gidalarin (6rn. islenmis gidalar) aliminin sinirlandiriimasi
onerilir.

* Bir beslenme uzmani tarafindan degerlendirme yapiimasi ve egitim verilmesi
onerilir.

Hiperiirisemi

KBH ve semptomatik hiperlrisemisi olan kisilere Urik asit distriici midahale onerilir.

+ KBH olan kisilerde ilk gut atagindan sonra Urik asit dtstrici tedavi baglatmak
dusindlmelidir (serum drik asit konsantrasyonu >9 mg/dl ise).

« KBH ve semptomatik hiperiirisemisi olan kisilerde Urikozirik ajanlar yerine
ksantin oksidaz inhibitorleri recete edilmelidir.

+ KBH'de akut gutun semptomatik tedavisi icin, diisiik doz kolsisin veya intra-
artikiiler/oral glukokortikoidler, nonsteroid anti-inflamatuar ilaglara (NSAIi'ler)
tercih edilmelidir.

« Gut hastaliginin 6nlenmesine yoénelik farmakolojik olmayan yaklagimlar
kapsaminda uygun diyet planlamasinin yapilmasi icin diyetisyen deger-
lendirmesi onerilir.

+ KBHve asemptomatik hiperirisemisiolan kisilerde KBH ilerlemesini geciktirmek
icin serum Urik asidi dusUricu ajanlarin kullanilmamasi onerilir.

Lipid yonetimi

eGFH<60 mL/dak olan ancak kronik diyaliz veya bobrek nakli ile tedavi edilmeyen =50
yasindaki erigkinlerde (G3a-G5), bir statin veya statin/ezetimibe kombinasyonu ile
tedavi Gnerilir.
+ KBH ve eGFH=60 mL/dak (G1-G2) olan =50 yasindaki erigskinlerde, bir statin ile
tedavi Gnerilir.
+ KV riski azaltmak icin lipid modifiye edici tedaviye ek olarak "Akdeniz tarzi" bir
diyet onerilir.

Antiplatelet tedavi

KBH ve yerlesik iskemik kardiyovaskiler hastaligi olan kisilerde tekrarlayan iskemik
kardiyovaskuler hastalik olaylarinin énlenmesi (ikincil koruma) icin oral disiik doz
aspirin onerilir.
- Aspirin intoleransi oldugunda dider antiplatelet tedavileri (6rn. P2Y12
inhibitorleri) distndltr.

Atrial fibrilasyon

KBH G1-G4 olan kisilerde atriyal fibrilasyonda tromboprofilaksi igin K vitamini
antagonistleri  (6rn. varfarin) yerine K vitamini antagonisti olmayan oral
antikoagtlanlarin (YOAK) kullanilmasi onerilir.

+ KBH G4-G5'te dikkatli olmak kaydiyla, GFH igin YOAK doz ayarlamasi gereklidir.

Kaynak: KDIGO 2024 Clinical Practice Guideline for the Evaluation and Management of Chronic Kidney Diseas
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4.7. Tani

Genellikle hastalar asemptomatiktir ve rutin incelemeler sirasinda yapilan tahlil ve goriintilemeler
esnasinda tani konulur. Ug ay veya daha fazla stirdigu gosterilen yapisal ve/veya fonksiyonel
bobrek hasari ya da GFH'nin <60 mL/dak/1,73 m2 olmasinin saptanmasi tani icin yeterlidir.

Bobrek hastaliginin siresi ve stabil seyrinin tespiti onemlidir. Bu durum akut veya subakut bobrek
hasarindan ayrimi igin onemli bir faktordar.

Gorintllemede kiiclk ve parankim ekojenitesi artmis bobrekler KBH'y1 destekler ama bu bulgularin
olmamasi hastaligi dislamaz. Ornegin diyabetik bobrek hastaliginda bobrek boyutlari kiiciilmez.

Subperiostal kemik rezorbsiyonu gibi radyolojik bulgular da KBH'ya bagh renal osteodistrofiyi
ddsunddrr.

Eritropoetin eksikligine bagli anemi veya hiperfosfatemi KBH'da yaygin olarak goriilse de akut veya
subakut hastaliktan ayrima yardimci olmaz. Yine bu bulgularin olmamasi da KBH varhigini dislamaz.

Hastaligin evre ve slresine bagl olarak halsizlik, cabuk yorulma, bulanti, kusma, istahsizlik,
kasinti, 6dem ve kan basinci yuksekligi gibi belirti ve bulgularla basvurabilirler. Hastaligin
ilerleyen evrelerinde ensefalopati ve nobetler gelisebilir. idrar miktarinda azalma beklenen bir
bulgu degildir ve genellikle gelisen akut bir hasar ile iliskilidir.

Direngli hipertansiyon, tekrarlayan pulmoner 6dem, 6zellikle anjiotensin enzim (ACE) inhibitorleri
veya anjiyotensin reseptor blokerleri (ARB'ler) gibi antihipertansif tedavi sonrasi serum kreatininde
gegici artis gortlip tedavi kesilmesinden sonra diizelmesi gibi bulgular renovaskiler hastaliga bagl
KBH'yr disundurdr.

Kronik bobrek hastaligi tanisal sirecte faydalaniimasi gereken 6zgegmis, fizik ve laboratuvar
verileri Tablo 22'de 6zetlenmistir.
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4. YASLIDA KRONIK BOBREK HASTALIGININ YONETIMI

Tablo 22. Nedene Yonelik Ozgegmis, Fizik Muayene Ve Laboratuvar Degerlendirmesi

Nedene Ozel Ozgegmis

+ Diyabetes mellitus

+ Uzun sdreli hipertansiyon

- lleri seviyede periferik damar hastalig, kardiyovaskiiler veya serebrovaskiiler hastalik

+ Daha 6nce gegirilmis veya tekrarlayan ciddi akut bobrek hasari

+ Obezite

+ Kalp yetmezligi veya karaciger yetmezligi

+ BGbregi tutanbilen otoimmn hastalik (6rn. SLE, Sjogren sendromu)

* Bilinen multipl miyelom veya monoklonal gamopati

+ Tekrarlayan ve komplike idrar yolu enfeksiyonlari veya bdbrek taslari

+ Anatomik anormallikler (6rn. bébrek agenezisi, gegirilmis nefrektomi)

+ Otozomal dominant polikistik bobrek, orak hiicre hastalidl, Alport sendromu veya otozomal
dominant interstisyel bobrek hastaligi gibi genetik gegisli hastaliga dair aile oykist

« Sitotoksik kemoterapi, molekiler hedefli tedavi, immUunoterapi veya radyoterapi oykUsu

+ Daha once gegirilmis Urolojik, pelvik veya retroperitoneal cerrahi, bilinen veya siiphelenilen pelvik
veya retroperitoneal malignite

+ HIV, HCV veya HBV enfeksiyonu igin risk faktorleri veya bilinen enfeksiyon

- Nefrotoksinlere, analjezikler, lityum veya kursun gibi toksik cevresel maruziyetlere maruz kalma

Fizik Muayene

Hastada asagidakilerden herhangi biri var mr:
+ VolUm deplesyonu/ytklenmesi belirtileri
* Retinopati varhgi
+ Batinda Ufirim
* Yan agrisi veya blylmis bobrekler
+ Periferik noropati
+ Doklntl
+ Palpable purpura
+ Cilt kalinlagsmasi,sertligi veya renk degisimi

Laboratuvar degerlendirmesi

+ Temel biyokimyasal inceleme

+ Tam kan sayimi

+ Tam idrar tetkiki

« Idrar mikroskobisi (laboratuvar veya manuel)

+ Idrar albtimini ve protein dlgiimi (rastgele bir idrar érneginde idrar albiimini-kreatinin orani ve
protein-kreatinin orani)

- Immiinfiksasyon ve serum serbest hafif zincirleriyle birlikte serum protein elektroforezi (eger hasta
>40 yasindaysa ve hiperkalsemisi, ciddi anemisi, kemik lezyonlari varsa veya KBH'nin baska belirgin
bir nedeni yoksa)
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4.8. Tedavi

KBH yonetiminde temel prensipler; varsa geri dontisimli nedenlerin tedavisi, renal progresyonun
yavaslatilmasi, komplikasyonlarin tedavisi, GFH'ya gore ilag doz ayarlamalarinin yapiimasi ve
uygun renal replasman tedavisi secimi ve hazirligidir.

Kan basinci ve kan sekerinin kontrold, obezite, viral hastaliklar, kalp ve damar hastaliklari,
hiperlipidemi, hematolojik hastaliklar, glomertler hastaliklar, Uriner sistem obstriksiyonu gibi
altta yatan nedenin tedavisi yapiimalidir.

Stabil hastalarda bobrek hastaliginin suresi belirlenerek ve bu slreg¢ igerisinde seri serum
kreatinin ve eGFH hizi takip edilerek degerlendirme yapilir. Hastaligin siire ve gidisatini belirlemek
icin hastanin eski de@erlerinden faydalanmak onemlidir.

Ilerleyici olmayan KBH hastalari her tig/alti ayda bir nefroloji dederlendirmesi gerektiren bulgularin
gelisip gelismedigi acisindan (6r. eGFH'nin <30 mL/dak/1,73 m?ye dismesi, hastanin bobrek
fonksiyonlarini hizla kaybetmesine yol agan bir degisiklik, yani, eGFH kaybi >56 mL/dak/1,73 m?/
yil veya eGFR'de> %25 diiss, ilk degerlendirmede mevcut olmayan yeni klinik bulgularin gelisimi)
klinik olarak izlenir.

KBH komplikasyonlari anemi, sivi-elektrolit bozukluklar, malndtrisyon ve kemik-mineral
bozukluklaridir. Bu durumlarin gelisimi ve tespiti acisindan hastalar izlenmeli, tedavisi icin bir
nefrologa yonlendirilmelidir.

Hiperkalemi, metabolik asidoz, eritropoietin tedavisi gerektiren anemi, hiperfosfatemi veya
hipokalsemi gibi yonetilmesi zor laboratuvar anormallikleri, direncli hipertansiyon, tekrarlayan ve
yaygin nefrolitiazis, polikistik bobrek hastaligi gibi kalitsal bobrek hastaligi varliginda hastayi bir
nefrologa yonlendirmek uygun olacaktir.

KBH'li hastalar tespit edildiginde diyaliz tedavisi icin mutlak ve goreceli endikasyonlar olabilir.
Refrakter pulmoner 6dem, hayati tehdit eden hiperkalemi veya metabolik asidoz, ensefalopati
veya perikardit olan hastalar diyaliz tedavisi igin hizli bir seklide degerlendirilmeli ve acil servise
yonlendirilmelidir.

4.8.1. Renal Replasman Tedavisi Se¢imi ve Hazirlik

Renalreplasman tedavisinin tibbiolarak gerekli oldugu belirlendikten sonra hastaya hemodiyalizin
(merkezde veya evde), peritoneal diyalizin (sirekli veya aralikli modaliteler) ve bobrek naklinin
(canli veya 6lmis donor) avantajlari ve dezavantajlari anlatilarak tavsiye edilmelidir.

Zamaninda yapilan hazirlik morbidite ve mortaliteyi azaltacagindan renal replasman tedavisine
ihtiyac duyacak hastalari belirlemek cnemlidir.

Altta yatan hastaligin seyri ve kisisel faktorlere bagh olmak lzere KBH'nin seyri ve son dénem
bobrek hastaligina ilerleme hizi degiskendir.
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4.8.2. Bobrek Replasman Tedavisinin Endikasyonlari
Mutlak endikasyonlar:
» Perikardit veya plcrit (acil endikasyon)

» Konflizyon, asteriksis, miyoklonus, nobetler gibi belirtilerle seyreden ilerleyici Gremik
ensefalopati veya noropati (acil endikasyon)

» Uremiye bagl klinik olarak anlamli kanama diatezi (acil endikasyon)
» Ditretiklere direngli sivi yiklenmesi
» Direngli hipertansiyon

» Tibbi tedaviye direngli metabolik (hiperkalemi, hiponatremi, metabolik asidoz,
hiperkalsemi, hipokalsemi ve hiperfosfatemi) bozukluklar

» Slrekli bulanti ve kusma

» Malnttrisyon

Goreceli endikasyonlar arasinda dikkat ve bilissel fonksiyonlarda azalma, depresyon, sirekli
kasinti veya huzursuz bacak sendromu yer alir. Nefroloji konsultasyonu igin endikasyonlardan
Tablo 23'te bahsedilmistir.

Tablo 23. Nefroloji Konsiiltasyonu igin Endikasyonlar

+ eGFR <30 mL/dak/1,73 m?
+ Idrar albiimin/kreatinin orani =300 mg/g (34 mg/mmol)

- Idrar protein/kreatinin orani 2500 mg/g (56,5 mg/mmol)

+ Anormal idrar mikroskopisi (hiicresel silendirler, trolojik olmayan hematuri, steril piy(ri)
+ Sistemik otoimmin hastalik oykusU

+ Bobrek goriintiilemesi veya muayenesinde biytk kistik bobrekler

* Bilinen multipl miyelom veya monoklonal gamopati gegmisi

+ Bobrek fonksiyonunun hizla ilerleyen kaybina iligkin kanitlar (eGFR'de yilda >5 mL/dak/1,73 m?
azalma veya >%25 azalma)

+ Yonetilmesi zor laboratuvar anormallikleri (6rn. hiperkalemi, metabolik asidoz, anemi)
+ Tek bobrekli ve eGFR <60 mL/dak/1,73 m? olan hasta

- Kalitsal bobrek hastalidi (polikistik bdbrek hastaligi, Alport sendromu gibi)

+ Tekrarlayan yaygin nefrolitiazis

« Direngli hipertansiyon

+ Hamilelik

-+ KBH nedeni belirsiz olan geng hastalar (bobrek biyopsisine ihtiyag duyabilecek olanlar)

Kisaltmalar: eGFR. Glomerdiler Filtrasyon Hizi, HBV: Hepatit B Virlsd, HCV: Hepatit C Virlist, SLE: Sistemik Lupus
Eritematozus

Kaynak: KDIGO 2024 Clinical Practice Guideline for the Evaluation and Management of Chronic Kidney Disease
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4.9. izlem

Tanranindanitibarenkronikbobrek hastaliginayaklasim degerlendirme veklinikizlem basamaklari
Algoritma 7'de belirtilmistir.

Algoritma 7. Yeni Tani Kronik Bobrek Hastaligi Yonetimi Algoritmasi

Yeni Tani Kronik Bobrek Yetmezligi

Ciddi elektrolit anormallikleri, asiri hacim yiiki
veya metabolik anormallikler var mi?

ileri degerlendirme igin acil Hastaligin baslangicina yonelik anamnez,
servise basvurun fizik muayene ve idrar degerlendirmesi
(Bkz.Tablo 22)

Uriner Ultrasonografi
(giincel tetkik mevcut degilse)

idrar yolu obstriiksiyonu var mi?

Uroloji konsiiltasyonu Nefrolojiye konsiiltasyon
endikasyonu var mi?
(Bkz.Tablo 23)

Oyka, fizik muayene, laboratuvar ve radyolojik
goriintiileme neticesinde kronik bobrek hastaliginin
nedeni belirlendi mi?

e hE = PR Nedeni belirsiz kronik bdbrek yetmezligi
Kronik bobrek hastaliginin sebebine ozel Bobrek fonksiyonlari stabil ise tim hastalarda
yonetim . -
nedeni ortaya koymak sart degil

Hizli bir ilerleme olup olmadigini belirlemek igin eGFR ve alblimin atilimini
4 ila 8 hafta araliklarla takip edin eger stabilse 3 ila 6 ayda bir takip edin

Hizh progresyon Stabil veya yavas progresyon
ileri degerlendirme igin nefroloji konsiiltasyonu Rutin izleme devam edin.

Eger hastanin klinik durumu ve bobrek fonksiyonlari stabil ise
3ila 6 ay bir yerine yillik izlemlere gegebilir.
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4.10. Kronik Bobrek Hastaligi Olan Yasl Erigkinlerde Dikkat
Edilmesi Gerekenler

Yasl eriskinler, diinya genelinde nefroloji hizmetleri ve genel tibbi bakim alan bireyler arasinda
onemli bir paya sahip olup, bu oran giderek artmaktadir. Dinyanin birgok yerinde uzun yasam
sliresi artmakta ve dolayisiyla bu kisilerde KBH prevalansi da artmaktadir.

Dinya genelinde diyalize baslayanlarin ¢cogunlugunun 75 yasin tdzerinde olmasi, sadece yasl
degil ¢ok yasli bir grup insana vurgu yapmakta ve 80 yasin Uzerinde giderek daha fazla insani
kapsamaktadir,

80 yas ve Uzerindeki erigkinler ¢coklu hastalik ve karisik problemlere sahiptir. Bunlar arasinda
polifarmasi, kirilganlik, bilissel bozukluk ve geropsikiyatrik bozukluklarin eslik ettigi multimorbidite
yer almaktadir. Ozellikle KBH'li yasli eriskinlerde bu 6zelliklerden birkagi siklikla bir arada bulunur.

Hem tani hem de tedavi acisindan KBH'li yasl eriskinler i¢in ¢ikarimlar onemlidir. Evreleme
sisteminde kullanilan laboratuvar sonuglari (Gzellikle serum kreatinin) yorumlanirken yasli
eriskinlerdeki sarkopeni sikhgr da géz onine alinmaldir.

Kreatinin bazl eGFR (eGFRcr), sarkopenisi olan yaslilarda (ve digerlerinde) GFR'yi oldugundan
fazla tahmin ederek ilaglarin fazla dozda uygulanmasina yol agabilir.

Ayrica, KBH'li geng bireyler igin 6nerilen tedavi hedefleri kirilgan yash bireyde farkl olmaldir.
Ornegin agresif kan basinci yonetimi, cogu ciddi kanama riski tasiyan antikoagtlanlar kullanan
yasli eriskinlerde bas donmesi, dlisme ve kirik riskini beraberinde getirebilir.

Yasli bireylerde komorbiditelerin fazla olmasi, entegre ve karmasik bir multidisipliner bakim
yaklasimini zorunlu kilar. Dogal olarak, yashlikta beklenen yasam suresi genglere kiyasla daha
sinirhdir. Bu nedenle, yasam seyri boyunca tedavi hedefleri ve bakis agilari degismelidir. Cok yasli
bireylerde bu hedeflerin, KBH olan orta yash veya geng eriskinlerden farkli sekilde belirlenmesi,
kisisellestiriimis bakim planlarinin gelistiriimesi agisindan kritiktir.

Yasli bir hasta igin kabul edilebilir ve iyi bir yagsam kalitesinin (QoL) sirdtrilmesi temel amagtir.
Dolayisiyla tedavi hedefleri bireysel dzelliklere gore dzellestiriimelidir. Ornegin, renal replasman
tedavisi ile konservatif bakim arasindaki secim, hastanin oncelikleri, tibbi ihtiyaclari ve
secgeneklerin kar-zarar dengesi gozetilerek yapilmalidir.

Bu karar alma sireci, saglk profesyonelleri, KBH hastalari ve hasta yakinlari arasinda gicld bir
iletisim, yeterli zaman, anlasilir bir dil, sabir ve glven gerektirir. KBH'li yasl eriskinlerde bilissel
eksikliklerin daha yiksek oranda gorilmesi, hasta ve yakinlarinin dogru bilgilendirilmesini hayati
kilar. Hem yaslanmaya hem de KBH'ya bagli gelisen bu bilissel sorunlar siklikla gozden kagmakta,
bu durum ise ortak karar alma ve ileri bakim planlamasi sireclerini etkilemektedir.
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4.11. Beslenme Onerileri

KBH'li erigkinlerde protein alimmin onerilen 0,8 g/kg/gin dizeyinde tutulmasi ve ozellikle
bobrek igin zararli olabilecek asiri protein alimindan (>1,3 g/kg vicut agirligi/gin) kaginilmasi
onerilmektedir. Asiri protein aliminin bobrek fonksiyonlarindaki gerilemeyi hizlandirabilecegini
gosteren gozlemsel kanitlar bulunmaktadir.

Ancak tim yasli eriskinler icin ayni oneriler uygun olmaz. Altta yatan kirilganlik ve sarkopeni gibi
durumlarr olan yasl eriskinlerde, daha ytksek protein ve kalori igeren diyet hedefleri géz oniinde
bulundurulmahdir. KBH'li yasl eriskinlerde beslenme yonetimi, KBH ilerlemesi ve protein-enerji
malnttrisyonu gelismesi gibi es zamanli olarak celisen risklerinden kaynaklanan zorluklariigerir.
Yasl eriskinlerde protein alimi hedefleri, en acil klinik durumu belirleyerek dikkatli bir bireysel
degerlendirme gerektirir.

Geriatri kilavuzlari, yasa bagli malnutrisyonu ve sarkopeniyi onlemek icin 1,0-1,2 g/kg/gln
protein alimini 6nermektedir. Bu diizeyde bir protein alimi, klinik tablosuna yasliligin getirdigi
beslenme yetersizlikleri ve fonksiyonel zorluklarin eslik ettigi, stabil veya yavas ilerleyen KBH
hastalari igcin uygun olabilir. Buna karsilik, metabolik olarak stabil olmalari sartiyla, birincil klinik
sorunu belirgin KBH progresyonu olan yasli erigkinlerde ise protein kisitlamasina gidilmesi daha
dogru bir yaklasim olabilir (2).
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5. YASLIDA ATRIYAL FIBRILASYON YONETIMI

Atriyal fibrilasyon (AF), sik goriilen kalp ritim bozuklarindan biridir. Organize olmayan, ytksek
hizl atriyal elektriksel aktivite ile karakterize supraventriktler bir aritmidir. Elektrokardiyogramda
(EKG) P dalgalari yerine, hizli, diizensiz, degisik sekil ve biyiklikte fibrilasyon dalgalari gorilir.
Atriyoventrikiler digimn iletim fonksiyonuna bagli olarak ventrikl hizi degisici ve diizensizdir.
EKG'de, belirgin ve dizenli P dalgalarinin yoklugu ve diizensiz R-R araliklari (AV blok yok ise) ile
karakterizedir (1,2).

Yasl nlfusunun artmasi ile birlikte AF prevalansi da giderek artmaktadir. 2019 yilinda global
prevalansinin yaklasik 59 milyon oldugu gésterilmistir (3). Yas, AF gelisimi igin bagimsiz bir risk
faktortdir. Yasam boyunca her 3 kisiden birinin AF tanisi alacagi tahmin edilmektedir (1).

Atriyal fibrilasyon ciddi advers olaylar ile iliskilidir. Olimcil olmayan en yaygin sonucu kalp
yetmezligi olup zamanla hastalarin yaklasik yarisinda gortlmektedir. Atriyal fibrilasyonu olan
hastalar, olmayanlara gore kalp yetmezligi icin 4-5 kat artmis rolatif riske sahiptir. iskemik inme,
iskemik kalp hastaliklari, tromboembolik olaylar, kognitif fonksiyonlarda bozulma ve vaskiler
demans, depresyon, tekrarlayan hastane yatiglari, yasam kalitesinde bozulma ve olim AF ile
iliskili diger sik gorilen olumsuz sonuglardir (1,2,4).

Yasl bireylerde AF yonetimi multidisipliner bir ekip isidir. Yash nifusun artmasi ile birlikte
kronik hastalik sayisi, kullanilan ila¢ sayisi artmakta ve ilag-ilag, ilag-hastalik etkilesimleri
artmaktadir. Yasa bagl fizyolojik degisimler de ilaclarin farmakokinetigi ve farmakodinamigini
degistirebilmektedir. Rehberin diger bolimlerinde ayrintili olarak bahsedilen 6zellikle kirilganlik,
malnltrisyon, demans, disme, polifarmasi ve fonksiyonel durumun degerlendiriimesi gibi
bilesenleri iceren kapsamli geriatrik degerlendirme, yasli hastada AF sirecinde karar vermede
belirleyicidir. Risk faktorlerinin degerlendirilmesi, uygun tedavinin belirlenmesi, tedavi ile iligkili
komplikasyonlarin ongorilmesi ve degerlendiriimesi stirecinde kapsamli geriatrik degerlendirme
yurdtilmelidir (2,5,6).
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5.1. Tanim ve Siniflama

Atriyal fibrilasyonun zamansal siniflamasi Tablo 24'te sunulmustur (1).

Tablo 24. Zamansal Siniflama

Semptom varligl, zamansal patern veya slireden bagimsiz olarak daha once tani

Yeni tani AF konmamig AF

7 gln icinde kendiliginden veya midahale ile sonlanan AF. Genellikle 48 saatten kisa

Paroksi | AF . .
aroxsisma strmektedir.

Kendiliginden sonlanmayan ve 7 giinden uzun siren AF epizodlari. Uzun streli kalici AF,
Persistan AF genellikle en az 12 ay stiren stirekli AF olarak tanimlanir, ancak ritim kontroltinin segilmis
hastalarda hala bir tedavi secenegi oldugu ve kalici AF'den farkli oldugu kabul edilir.

Hasta ve hekim arasinda ortak bir karar alindiktan sonra sinds ritminin yeniden

Permanent AF saglanmasi igin baska bir girisim planlanmayan AF.

AF ile iligkili diger klinik tanimlardan bazilari ise asagidaki gibidir (1);

— Klinik AF : EKG ile agikga dokimente edilmis, semptomatik veya asemptomatik fibrilasyondur.
Tanii¢in 30 saniye veya daha uzun sureli periyodlar yeterli gorilmektedir.

— Cihaz tarafindan saptanan subklinik AF : Siirekliizlem cihazlarinda tespit edilen asemptomatik
AF ataklarini ifade eder. Bu cihazlar, implante edilmis kardiyak elektronik cihazlari ve giyilebilir
monitorleriigerir. Cihazda tespit edilen subklinik AF, gelecektekiklinik AF'nin bir 6ngorictsudur.

5.2. Onleme

Atriyal fibrilasyonun énlenmesinde mevcut oneriler Tablo 25'te gosterilmistir (1).

Tablo 25. Atriyal Fibrilasyonun Onlenmesinde Mevcut Oneriler

Birinci basamak tedavi olarak anjiyotensin-dénistirtcl enzim (ACE) inhibitorleri
Hipertansiyon veya anjiyotensin reseptor blokerleri (ARB) ile optimum kan basincinin saglanmasi
onerilir.

Duslk ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliginde ("heart failure with reduced
Kalp yetmezligi ejection fraction", HFrEF) farmakolojik tedaviler AF insidansinda azalma ile iligkili
bulunmustur. HFrEF olan bireylerde uygun medikal tedavi 6nerilir.

Kilo kontrold de AF'nin énlenmesinde oldukga nemlidir. Normal kilonun (vicut kitle
indeksi 20-25 kg/m?) korunmasi dnerilir. Obez bireylerde kilo verme diusinilmelidir.

Haftada 150-300 dakika orta yogunlukta veya haftada 75-150 dakika ylksek
yogunlukta aerobik fiziksel aktiviteye esdeder aktif bir yasam tarzi onerilir.

Obezite

Fiziksel aktivite

Alkol Asiri ve yogun alkol tiiketiminden kaginilmasi 6nerilir.
Tip 2 Diyabetes Diyabetin farmakolojik tedavisine ihtiyag duyan bireylerde metformin veya SGLT2
Mellitus (sodium-glucose cotransporter-2) inhibitorleri diistinidlmelidir.

Kaynak: 2024 ESC Guidelines for the management of atrial fibrillation developed in collaboration with the European
Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS). Eur Heart J. 2024.(1)
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5.3. Tarama

» Atriyal fibrilasyonun kesin tanisini koymak ve uygun tedaviye baslamak icin bir hekim
tarafindan EKG'nin (12 derivasyon, tek veya ¢oklu derivasyon) degerlendirilmesi onerilir (1).

» 65 yas ve Uzeri tum bireylerde rutin saglik hizmeti sunumu sirasinda kalp ritminin
degerlendirmesi 6nerilir. Herhangi bir ritim kontroll EKG ile konfirme edilmelidir (1,2).

» 75 yas ve lzeri veya =65 yas olup ilave CHA2DS2-VA risk faktorleri olan bireylerde uzun
non-invaziv EKG temelli popllasyon taramalari diistndlmelidir (7).

» Kaynagi bilinmeyen embolik inmeli hastalarda invazif veya noninvazif EKG ile uzun streli
monitorizasyon onerilir (1).

5.4. Tani

» Atriyal fibrilasyonu olan tim hastalarda kapsamli tanisal degerlendirme yapilmal, aktif
tedavi gerektiren risk faktorleri ve/veya eslik eden hastaliklari belirlemek igin ayrintili
tibbi 6ykl alinmalidir. Tablo 26'da tanisal yaklagim gosterilmektedir (7).

» Klinik AF tanisini koymak ve risk siniflamasi ve tedaviye baslamak igin EKG (12
derivasyonlu, goklu veya tek derivasyonlu) ile dogrulama yapiimasi onerilir (1).

» Semptomlar cok genis bir aralikta ve cesitli olabilmektedir. Asemptomatik epizodlar
olabildigi gibi carpinti, nefes darhgi, yorgunluk, gogus agrisi, bas donmesi, egzersiz
kapasitesinde dlisme, senkop, anksiyete, depresyon ve uykubozuklugu gorilebilmektedir.
Atriyal fibrilasyon iliskili semptomlar baslangicta, herhangi bir midahale 6ncesi ve
sonrasinda ve tedavi degisikliklerinde degerlendirilmelidir. Tani almis hastalarda tedavi
kararlarina rehberlik etmesi acisindan transtorasik ekokardiyogram onerilir (1).
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Tablo 26. Tanisal Yaklagim

Tum Hastalar

Secili Hastalar

Tibbi 6ykU (AF paternini, aile dykiistni
ve eslik eden hastaliklari belirlemek,
tromboembolizm ve kanama igin risk
faktorlerini degerlendirmek)

AF yUkind ve ventrikiler hiz kontrolind degerlendirmek igin
ambulatuvar EKG izlemi

Hiz kontrolind veya sinif IC antiaritmik ilaglarin etkilerini
degerlendirmek igin egzersiz EKG'si

12 derivasyonlu EKG

Kardiyovaskuler hastaliklarin arastirilmasi ve inme/kanama
riskinin belirlenmesiiginileri kantestleri (6rn. NT-proBNP, troponin)

Semptomlarin ve fonksiyonel
bozulmanin degerlendirilmesi

Sol atriyal trombts ve kapak hastaliginin degerlendirilmesi igin
transézofageal ekokardiyografi

Genel veya AF'ye 6zgl hasta
tarafindan bildirilen sonuglarin

Supheli koroner arter hastalidi icin koroner BT, anjiyografi veya

N - . iskemi gorlintileme yontemleri
degerlendiriimesi

Kan testleri (tam kan sayimi, karaciger
ve bobrek fonksiyon testleri, serum
elektrolitleri, glukoz/HbaTlc ve tiroid
fonksiyon testleri)

Atriyal ve ventrikller kardiyomiyopatilerin degerlendirilmesi ve
girisimsel proseddrlerin planlanmasi igin kardiyak MR

Serebrovaskdler hastalik ve demans riski igin beyin gorintileme

Transtorasik ekokardiyografl ve kognitif fonksiyonlarin degerlendirilmesi

Kaynak: 2024 ESC Guidelines for the management of atrial fibrillation developed in collaboration with the European
Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS). Eur Heart J. 2024.(1)

5.5. Tedavi

Atriyal fibrilasyon yonetimi hasta merkezli olmal, multidisipliner yaklasim ile yonetilmelidir.
Hasta merkezli AF yonetiminde, hastalar saglik hizmetlerinin pasif alicilari olarak degil, saghk
profesyonelleriyle birlikte ortak olarak c¢alisan aktif katiimcilar olarak gorulidr. Her tedavi
secenedini fayda ve riskleri ile birlikte acikga tartisabilmek igin hastalara, aile Uyelerine, bakim
verenler ve saglik profesyonellerine yonelik egitim planlanmalidir. Saghk hizmeti sunumunda
esitligi saglamak ve sonuclari iyilestirmek icin, cinsiyet, etnik koken ve sosyoekonomik stattiden
bagimsiz olarak tim AF hastalarina AF-CARE ilkelerine gore hasta merkezli yonetime erigim
onerilir (1).
Optimal tedavi igin AF-CARE yaklasimi benimsenmelidir (Algoritma 8). Bakim anlamina gelen
CARE kelimesinin bas harflerinden olusan AF-CARE;
» [C] (“Comorbidity and risk factor management”): Komorbidite ve risk faktori yonetimi
» [A] (“Avoid stroke and thromboembolism"): inme ve tromboembolinin Gnlenmesi

» [R] (“Reduce symptoms by rate and rhythm control"): Hiz ve ritim kontroli ile
semptomlarin azaltiimasi

» [E] (“Evaluation and dynamic reassessment”): Dederlendirme ve dinamik olarak yeniden
degerlendirme
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5. YASLIDA ATRIYAL FiBRILASYON YONETIMI

Algoritma 8. Atrial Fibrilasyon Yonetimi

Herkese esit saglk hizmeti (yas, cinsiyet, sosyoekonomik)
Hastalar, aileler ve saglik calisanlari igin egitim

Multidisipliner ekip ile hasta merkezli AF yonetimi

« Komorbidite ve risk faktorlerinin degerlendirilmesi (Comorbidity and risk
factor management)

+ Hipertansiyon, DM, kalp yetmezligi obezite, obstriiktif uyku apnesi, alkol,
egzersiz kapasitesi, diger risk faktorleri ve eslik eden hastaliklar

+ inme ve tromboembolinin dnlenmesi (Avoid stroke and thromboembolism)
* Tromboemboli riskinin belirlenmesi — CHA, DS, VA — antikoagdilan segimi
— kanama riskinin degerlendirilmesi — kanama 6nlenmesi

* Hiz ve ritim kontrolii ile semptomlarin azaltilmasi (Reduce symptoms by
rate and rhytm control)

+ Hiz kontrol ilaglari, kardiyoversiyon, antiaritmik ilaglar, kateter ablasyonu,
endoskopik/hibrid ablasyon cerrahi ablasyon, ablasyon ve pil
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+ Degerlendirme ve dinamik olarak yeniden degerlendirme (Evaluation and
dynamic reassessment)

+ AF epizodlari/non-AF basvurularda yeniden degerlendirme — basvurudan 6
ay sonra yeniden degerlendirme — takiben yilda 1 veya klinik ihtiyaca gore

5.5.1. Komorbidite ve Risk Faktorlerinin Yonetimi (C)

Komorbiditelerin ve risk faktorlerinin belirlenmesi ve yonetimi AF'de butlncdl yaklagimin
pargasidir. Bircok komorbid durum AF'nin tekrarlamasi ve ilerlemesiyle iliskilidir. Bu eslik eden
hastaliklarin ve risk faktorlerinin tanimlanmasi ve tedavisi etkili AF-CARE yonetiminin énemli bir
bolimini olusturur. Bu faktorlerin codu (ve daha fazlasi) ayni zamanda tesadifi AF ile iliskilidir.
AF yonetiminde komorbidite ve risk faktorleri igin genel 6neri ve hedefler su sekildedir (1);

» Entegre yonetim: TUm risk faktorleri ve komorbiditeler belirlenmeli ve aktif olarak
yonetilmelidir.

» Hipertansiyon: AF ve HT'si olan hastalarda, AF reklrrensi ve progresyonunu azaltmak
ve kardiyovaskiler advers olayalari onlemek icin kan basincini dustrtclU tedaviler
onerilmektedir.
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5. YASLIDA ATRIYAL FiBRILASYON YONETIMI

» Kalp yetmezligi: Konjesyonu olan hastalarda optimal dilretik tedavisi, disik sol
ventrikdl ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) igin uygun medikal tedavi onerilmektedir. SGLT-2
inhibitorleri sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonundan bagimsiz olarak hastane yatislari ve
kardiyovaskuler olimleri azaltirlar.

» Diyabet: AF yikind, reklrrensini ve progresyonunu azaltmak amaciyla etkili glisemik
kontrol onerilmektedir.

» Obezite: Asiri kilolu ve obez bireylerde semptomlari ve AF yUkunU azaltmak icin kilo
kaybi 6nerilmeli ve viicut agirliginda %10 veya daha fazla azalma hedeflenmelidir. Viicut
kitle indeksi =40 kg/m? olan bireylerde, AF reklrrensi ve progresyonunu azaltmak igin
ritim kontrol stratejisi planlaniyorsa, yasam tarzi degisiklikleri ve tibbi tedaviyle birlikte
bariyatrik cerrahi dtstunulebilir.

» Uyku apnesi: Apneik epizodlari azaltmak icin obstriktif uyku apne yonetimi, AF'li
bireylerde reklrrensi ve progresyonu azaltmak icin dustndlmelidir. AF'li bireylerde
obstriktif uyku apnesi taramasinda yalnizca semptom bazli anketlerin kullaniimasi
onerilmemektedir.

» Fiziksel aktivite: Paroksismal veya persistan AF'si olan bireylerde, kardiyorespiratuar
durumu iyilestirmek ve AF rekirrensini azaltmak icin kisiye 6zel egzersiz programi
onerilmektedir.

» Alkol tiiketimi: AF reklrrensini azaltmak igin alkol tiketiminin haftada <3 standart ickiye
(<30 gram alkol) disurilmesi onerilmektedir.

Kararvermesiurecindekronolojikyastanbagimsizolarak heryaslikapsamligeriatrikdegerlendirme
ile degerlendirilmelidir. Basta giincel DM ve HT kilavuzlarinda olmak tzere kronik hastaliklarinin
yonetimindeki hedefler hastanin kirilganlik durumuna gore degismektedir. Yaslida kronik
hastaliklarin yonetiminde hastanin kirilganlik durumu (sosyal, fiziksel, kognitif), multimorbidite,
polifarmasi, disme riski, ilag uyumu, ilag etkilesimi, fizyolojik degisiklikler gibi birgok durumun
degerlendirilmesi gerekmektedir (2,5,6).

5.5.2. inme ve Tromboemboli Onlenmesi (A)

5.5.2.1. Oral Antikoagiilan Baglanmasi

Atriyal fibrilasyon; paroksismal, persistan veya permanent olmasina bakilmaksizin
tromboembolizm i¢in dnemli bir risk faktoridur. Tedavi edilmedigi takdirde AF'de iskemik inme
riski bes kat artar ve her bes inmeden biri AF ile iliskilidir. AF'li hastalarda tromboemboli riskinin
degerlendirilmesi ve yonetimi icin mevcut oneriler agagidaki sekildedir (1,7);
» Tromboemboliriskiylksekolanklinik AF'lihastalardaoralantikoagilasyon onerilmektedir
(Time to Start kriterleri-madde A4)

» Oral antikoagtlasyona baslama kararinda artmis tromboemboli riskinin bir gostergesi
olarak CHA2DS2-VA skorunun 2 veya Uzeri olmasi onerilir.
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» Hipertrofik kardiyomiyopati veya kardiyak amiloidozu olan tim hastalarda CHA2DS2-VA
skoruna bakilmaksizin, oral antikoagilasyon onerilmektedir.

» Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda tromboemboli riskinin bireysel olarak belli araliklarla
yeniden degerlendirilmesi antikoagtlasyona baslayabilmek icin 6nerilmektedir.

» CHA2DS2-VA skorunun 1 olmasi, oral antikoagilasyona baslama kararinda artmis
tromboemboli riskinin bir gostergesi olarak dtstnulmelidir.

» Atriyal fibrilasyonu olan hastalarda antikoagtlasyona alternatif olarak antiplatelet tedavi
onerilmemektedir.

» Klinik AF'nin zamansal siniflamasinin  (paroksismal, persistan veya permanent)
kullanilmasi oral antikoagulasyon ihtiyacini belirlemek igin onerilmez.

Onceki kilavuzlarda CHA2DS2-VASc skorundaki “sex” yani cinsiyet son kilavuzda kaldiriimis
ve skorlama CHA2DS2-VA olarak gincellenmistir. Guincel CHA2DS2-VA skoru Tablo 27'de
sunulmustur (1).
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5. YASLIDA ATRIYAL FiBRILASYON YONETIMI

Tablo 27. Giincellenmis CHA2DS2-VA Skoru

CHA,DS,-VA Tanim ve Yorumlar Puan
C Kronik kalp Kalp yetmezliginin belirti ve bulgulari (LVEF'den bagmsiz 1
yetmezligi olarak, yani HFpEF, HFmrEF ve HFrEF dahil) veya asemptomatik

LVEF < %40

H Hipertansiyon En az iki kez istirahat kan basinci >140/90 mmHg veya mevcut 1
antihipertansif tedavi. En dlslk major kardiyovaskdler olay
riskiyle iligkili optimum kan basinci hedefi 120—129/70-79
mmHg'dir (veya hastaya gore makul ¢lgiide elde edilebilecek
kadar disik tutulmalidir)

A =75 yas Yas, iskemik inme riskinin bagimsiz bir belirleyicisidir. Yasa 2
bagl risk bir sirekliliktir, ancak pratik olmasi nedeni ile =75 yas
icin iki puan verilmistir.

D Diabetes Mellitus GUnumiuzde kabul gorms kriterlere gore tanimlanan diabetes 1
mellitus (tip 1 veya tip 2) veya glikoz diistrici tedavi

S inme, gegici Gegirilmis tromboemboli oldukga ytksek tekrarlama riski ile 2
iskemik atak iliskilidir ve bu nedenle 2 puan agirhgindadir
veya arteriyel
tromboemboli
oykiisii
\" Vaskiiler hastalik Koroner arter hastaligi; miyokard enfarktiisii 6ykisu, angina, 1

koroner revaskiilarizasyon oykisu (cerrahi veya perkutan) ve
anjiyografi veya kardiyak gortintilemede onemli koroner arter
hastaligi

VEYA
Periferik vaskdler hastalik; kladikasyo intermittant,

Revaskiilarizasyon oykisl, abdominal aortaya perkutan veya
cerrahi midahale ve gorlntilemede kompleks aortik plak
(hareketlilik, Ulserasyon, pedinkilasyon veya =4 mm kalinlk)

A 65-74 yas 65 ile 74 yas arasindakilere 1 puan verilir 1

Kaynak: 2024 ESC Guidelines for the management of atrial fibrillation developed in collaboration with the European
Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS). Eur Heart J. 2024.(1)

Kisaltmalar: LVEF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu, HFrEF (Heart Failure With Reduced Ejection Fraction): Diisiik
Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetmezligi; HFmrEF (Heart Failure With Mildly Reduced Ejection Fraction): Hafif Diisiik
Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetmezligi; HFpEF (Heart Failure With Preserved Ejection Fraction). Korunmus Ejeksiyon
Fraksiyonlu Kalp Yetmezligi
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5.5.2.2. Oral Antikoagiilanlar
» Vitamin K antagonisti (VKA)

» Direk oral antikoagilanlar (DOAK); apiksaban, dabigatran, edoksaban, rivaroksaban

Oral antikoagulanlarin kullanim 6nerileri asagidaki sekildedir ve Direk Oral Antikoagtlan Tedavi
icin Doz Onerileri Tablo 28'de dzetlenmistir.

» Mekanik kalp kapakc¢igr veya orta-siddetli mitral stenozu olan hastalar haric DOAK
oncelikli tercih edilmelidir.

» VKA recgete edilen AF'li hastalarda givenlik ve etkinligin saglanmasi igin hedef INR 2,0-
3,0 arasinda tutulmalhdir.

» VKA ile terapétik aralikta yeterli slreyi koruyamayan (TTR < %70) uygun hastalarda
DOAK'a gegis onerilir.

» Glvenlik ve etkinligin saglanmasi igin VKA kullanan hastalarda terapétik araliktaki
strenin %70'in Uzerinde tutulmasi, uygun siklikta INR kontroli yapilmasi, hasta odakli
egitim ve danigsmanlik yapilmasi distnulmelidir.

» Polifarmasisi olan, klinik olarak stabil, terapotik aralikta VKA kullanan =75 yasindaki
hastalarda asiri kanama riskini onlemek icin DOAK'a gegmek yerine VKA tedavisinin
strdUrulmesi distndlebilir.

» Hastalar DOAK'a 6zgu kriterleri karsilamadigi strece, DOAK tedavisinin dozunun
azaltilmasi onerilmez, boylece vyetersiz doz ve o&nlenebilir tromboembolik olaylar
onlenebilir.
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Tablo 28. Direk Oral Antikoagiilan Tedavi igin Doz Onerileri

Doac Standart Tam | Doz Azaltma Kriterleri Diisiik Doz
Doz (Kriterler
Karsilaniyorsa)

Apiksaban 5 mg, glinde 2 Doz azaltma icin 3 Gnden ikisi 2,5mg,
kez + >80 yas giinde 2 kez
+ <60 kg

+ Serum kreatinin 2133 mmol/L (=1.5 mg/dL)

Dabigatran 150 mg, giinde | Doz azaltma igin asagidakilerden herhangi biri 110 mg,
2 kez + >80 yas giinde 2 kez
+ Es zamanl verapamil kullanimi
Asagidakilerden herhangi biri varsa bireysel
olarak doz azaltmayi degerlendir
*Yas 75-80
+ Orta derece renal bozukluk (kreatinin
klirensi 30-50 mL/dk)
« Gastrit, 6zofajit veya gastrotzafageal
reflisd olan hastalar
+ Kanama riskini ytikselten diger durumlar

Edoksaban 60 mg, glinde 1 | Herhangi biri varsa doz rediiksiyonu 30 mg, glinde 1
+ Orta veya ciddi renal bozukluk (kreatinin
klirensi 15-50 mL/dk)

+ <60 kg

+ Es zamanli siklosporin, dronedaron,
eritrosmisin veya ketakonazol kullanimi

Rivaroksaban | 20 mg, giinde 1 | Kreatinin klirensi 15-49 mL/dk 15 mg, glinde 1

Kaynak: 2024 ESC Guidelines for the management of atrial fibrillation developed in collaboration with the European
Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS). Eur Heart J. 2024.

Iskemik inme veya tromboemboliyi dnlemek amaciyla AF hastalarinda oral antikoagiilasyona
antiplatelet tedavinin eklenmesi oOnerilmemektedir. Antikoagilana ragmen iskemik inme
mevcut ise kardiyoembolik olmayan nedenlerin, vaskiler risk faktorlerinin, dozajin ve uyumun
degerlendirilmesi de dahil olmak tzere kapsamli bir tani calismasi ddstnudlmelidir. Tekrarlayan
embolik inmeyi onlemek i¢in AF'li hastalarda net bir endikasyon olmaksizin bir DOAK'dan digerine
veya bir DOAK'dan bir VKA'ya gecis tavsiye edilmez.

Perkitan sol atriyal apendiks (LAA) oklizyonu, iskemik inme ve tromboemboliyi énlemek icin
AF'li ve uzun sureli antikoagilan tedavisine kontrendikasyonlari olan hastalarda distnlebilir.
Kardiyak cerrahi gegiren AF'li hastalarda oral antikoagtilasyona ek olarak sol atriyal apendiksin
cerrahi olarak kapatilmasi onerilmektedir.
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5.5.2.3. Kanama Riskinin Degerlendirilmesi

Kanama riskinin degerlendirilmesine yonelik 6neriler Tablo 29'da sunulmustur (7).

Tablo 29. Kanama Riskinin Degerlendirilmesi

Givenligi saglamak ve kanamayl onlemek igin ortak karar alma slrecinin bir parcas! olarak, oral
antikoagtlasyona uygun tim hastalarda degistirilebilir kanama risk faktorlerinin degerlendirilmesi ve
yonetimi onerilir.

Oral antikoagtlan baslama ve takibinde tim kanama risk faktorlerini belirlemek icin kapsamli tibbi 6ykd
alinmalidir.

Oral antikoagiilana baslama ve durdurma kararinda kanama riski skorlarinin kullanimi énerilmez.

Karar verme asamasinda tim modifiye edilebilir risk faktorleri yonetilmelidir.
+ Hipertansiyon: kan basinci diisirlict tedaviler ile optimize edilmelidir.

+ Nonsteroid antiinflamatuar ilaglar (NSAIDs): alternatif analjezikler veya hastalik modifiye edici tedaviler
onerilmelidir.

+ Antiplatelet ilaglar: stabil oral antikoagilan tedavisi altindaki kronik koroner/vaskdler hastaligi olan
hastalarda 12 ayin tzerinde antiplatelet tedavi kullanilmamalidir. Tromboembolik olaylari ve rekirren
iskemiyi onlemek igin oral antikoagilan tedavisine antiplatelet tedavi eklenmemelidir. Antiplatelet
tedavi gerektiginde VKA yerine DOAK kullanilmaldir.

+ Alkol tiketimi: alkol tiketimi azaltimalidir.

+ Diger faktorler: ilag etkilesimleri degerlendiriimeli, mimkinse kortikosteroid kullanimi azaltiimali,
kanama riskiytksek ise proton pompa inhibitorleri 6nerilmeli, tehlikeli hobilerin/ugrasilarin kisitlanmasi
konusunda tavsiyelerde bulunulmalidir.

+ INR degiskenligi: INR 2,0-3,0 araliginda tutulmali, terapotik aralikta gegirilen zaman>%70 olmall,
heparin kopri tedavisinin siiresi minimize edilmelidir.

TUm potansiyel degistirilebilir risk faktorleri karar verme siirecinde ele alinmalidir.

+ Anemi, trombosit sayi ve fonksiyonlarinda azalma, bobrek yetmezligi, disme riski, DM, kalp yetmezligi
ele alinmaldir.

« TUum elementler multidisipliner ekip ile degerlendirilmelidir. Oral antikoagllan dozu ve izleminin
dogrulugundan emin olunmaldir.

+ Kalp yetmezligi yonetimi yapiimali ve Gvolemi saglanmalidir, Diyabette etkin glisemik kontrol
saglanmalidir.

Modifiye edilemeyen kanama risk faktorlerinin etkisi karar verme sirecinde degerlendirilmelidir.

+ Yas, major kanama oykisU, ciddi bobrek yetmezligi/diyaliz/renal transplant, ciddi hepatik disfonksiyon/
siroz, malignite, genetik faktorler (CYP2C9 polimorfizmi gibi), inme dykusU, kognitif bozukluk/demans,
intraserebral patoloji degerlendirilmelidir.

+ Hasta belli araliklarla yeniden degerlendirilmeli, multidisipliner ekip ile calisiimali ve risk faktorleri
izlenmelidir.

+ Oralantikoagulan kullanimiigin net kontrendikasyon varise sol atriyal apendiks oklizyonu distndilebilir.

Kaynak: 2024 ESC Guidelines for the management of atrial fibrillation developed in collaboration with the European
Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS). Eur Heart J. 2024.
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5.5.2.4. Kanama Yonetimi

Oral antikoagilan iligkili kanama yénetiminde temel Gneriler Tablo 30'da verilmistir (1).

Tablo 30. Oral Antikoagiilan iliskili Kanama

Mimkiinse kanama bdlgesine mekanik basi yapilir. Hemodinamik durum, temel koagtilasyon parametreleri,
kan sayimi ve bobrek fonksiyonlari degerlendirilir. En son oral antikoagilan kullanim zamani ve dozu
belirlenir. TUm ilaclar gézden gecirilir. Aktif kanamasi olan AF hastalarinda kanamanin nedeni belirlenip
¢Ozllene kadar antikoagllasyonun kesilmesi ve tani veya tedavi midahalelerinin yapiimasi 6nerilir.

TUm mindr olmayan kanamalarda multidisipliner ekip galismasi yurdtdldr.

VKA iliskili kanama;
« Minor kanamada INR<2 olana kadar VKA kullanimina ara verilir.

+ Hayati tehdit etmeyen major kanamada sivi replasmani, kan transflizyonu, K vitamini/taze donmus
plazma (TDP) /protrombin kompleks konsantresi (PKK) degerlendirilir.

+ Hayati tehdit eden veya kritik bolgeye kanamada sivi replasmani, kan transflizyonu, PKK, PKK yok ise
TDP, uygun olduguda trombosit replasmani degerlendirilir.

+ VKA kullanan AF hastalarinda yasami tehdit eden kanama gelisirse veya kritik bir bélgeye kanama
olursa antitrombotik etkiyi tersine gevirmek icin protrombin kompleks konsantreleri diisintlmelidir.

DOAK iligkili kanama;
+ Minér kanamada DOAK kullanimina 1-2 giin ara verilir (veya iyilesmeye bagli olarak daha fazla).

+ Hayati tehdit etmeyen major kanamada sivi replasmani, kan transfiizyonu, DOAK 2-4 saat iginde
alinmigsa aktif komur veya gastrik lavaj dederlendirilir, PKK gerekliligi degerlendirilir.

+ Hayati tehdit eden veya kritik bolgeye kanamada sivi replasmani, kan transflizyonu, spesifik antidot,
antidot yok ise PKK, uygun olduguda trombosit replasmani degerlendirilir.

+ Yasami tehdit eden bir kanama gelisen veya kritik bir boélgeye kanama olan DOAK kullanan AF
hastalarinda antitrombotik etkiyi tersine gevirmek i¢in spesifik antidotlar dtigtindlmelidir.

Kanamaepizodusonrasiyenidenoralantikoagilanbaslamaninyararverisklerinitartisiimali, kontrendikasyon
yok ise veya kanama odagl belirlenmisse yeniden oral antikoagtilan baglama hedeflenmelidir. Tekrar kanama
riskini degerlendirilmeli, modifiye edilebilir risk faktorlerine yogunlasiimali, oral antikoagiilan secimi ve dozu
gozden gegirilmeli, yakin ve sirekli izlenmelidir.

Kaynak: 2024 ESC Guidelines for the management of atrial fibrillation developed in collaboration with the European
Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS). Eur Heart J. 2024 (1).

lleri yas ve birgok geriatrik sendrom tromboembolik olay ve kanama riskini artirabilmektedir.
Kapsamli geriatrik degerlendirme AF'si olan yasl hastada multidisipliner ekip yonetiminin kose
tasi olmalidir. Mevcut AF kilavuzlarinda kirilgan ve AF ile yasayan hastalara 6zel net oneriler
bulunmamaktadir. Atriyal fibrilasyon yasla birlikte artar ve yasli hastalarda daha sik olarak daha
kotd klinik sonuclarla iligkili olan multiborbidite ve kirilganlik goruldr. Multimorbidite, ayni bireyde
iki veya daha fazla hastaligin bir arada bulunmasidir. Kirilganlk ilgili bolimde ayrintili olarak
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anlatiimistir. AF'de kirilganlik prevalansi, farkl degerlendirme yontemlerine baglh olarak %4,4 ile
%75,4 arasinda degisir ve kirllgan populasyondaki AF prevalansi %48,2 ile % 75,4 arasinda degisir.
Kirilgan hastalarda AF daha az oral antikoagtlan kullanimi ile iliskili ve daha disUk ritim kontrol
yonetimi ile iligkili bulunmustur (8,9).

Yas iliskili birgok fizyolojik durumun ilaglarin farmakodinamigi/farmakokinetigi Gzerine etkisi,
kinlganhk, multimorbidite, polifarmasi, disme riski, demans ve malndtrisyon gibi geriatrik
sendromlarin artisi yashlari hastalik ve antikoagtlasyon iliskili komplikasyonlara yatkin hale
getirmektedir (9).

Yasli hastalarda AF prognozu daha kot olup =65 yas kisilerde oral antikoagilan iliskili kanama
riski 1.4 kat artmistir. Seksen yas ve Uzeri bireylerde intrakranial kanama riski de yaklasik 2
kat daha fazladir. Ancak ileri yas, kirilganlik, multimorbidite, disme/dlsme riski ve kognitif
bozukluk/demans oral antikoagilan baglamama/devam etmemenin yaygin sebepleridir. Atriyal

fibrilasyonu olan yasli hastalarda oral antikoagilan kullanimi suboptimal kalmaktadir (6,8,9).

Yas iliskili fizyolojik degisikliklere olasi 6rnekler Tablo 31'de sunulmustur (9).

Tablo 31. Yas ile iliskili Fizyolojik Degisiklikler ve Oral Antikoagiilan Kullanimi Uzerine Etkileri

Yas lligkili Fizyolojik
Degisiklikler

Oral Antikoagiilan Kullanimi Ve Sonuglari Uzerine Etkisi

80 yasina kadar iskelet kas
kitlesinde ve total viicut suyunda
%10-15 oraninda azalma

Vicut agirh@ distikse (<50—-60 kg) apiksaban ve edoksaban plazma
konsantrasyonlarinda artis

Vicut agirhgr <60 kg ise edoxaban ile major kanama riskinde artis

Varfarin hepatik klirensinde azalma

Glomertiler filtrasyon hzinda
20-90 yaslari arasinda %25-50
oraninda azalma

Ozellikle kreatinin klirensi <30 ml/dak ise dabigatran > edoksaban >
rivaroksaban > apixaban plazma konsantrasyonlarinda artis

Karaciger boyutunda %25-35, kan
akiminda ise %40 azalma

Orta dlzey (rivaroksaban) veya siddetli karaciger fonksiyon
bozuklugu (apixaban, edoksaban, dabigatran) yok ise DOAK plazma
konsantrasyonlari Uzerindeki etki ihmal edilebilir

Azalmis varfarin klirensi

K vitamini redoks geri dondsim
sisteminin aktivitesinin azalmasi

Varfarin duyarhliginda artis, yaklasik %20 daha dislk varfarin doz
gereksinimi

Serebral |6koarayozis, amiloid
anjiyopati ve serebral atrofi
prevalansinda artis

Intrakranial hemoroji riskinde artis

Divertikdler ve peptik Ulser
hastaliginin prevalansinda artis

Gastrointestinal kanama riskinde artis
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Bazi geriatrik sendromlar ve oral antikoagtlan kullanimi Uzerine olasi potansiyel etkilerine
ornekler Tablo 32'de sunulmustur (9).

Tablo 32. Geriatrik Sendromlar ve Oral Antikoagiilan Kullanimi

Geriatrik Sendromlar Oral Antikoagiilan Kullanimi ve Sonuglari Uzerine Potansiyel Etkisi
Kirilganhk Tromboemboli, major kanama, mortalite riskinde artig
Multimorbidite Oral antikoagtilan kontroliinde azalma
AF'li hastalarda inme/sistemik emboli, major kanama ve mortalite riskinde
artis
Polifarmasi Oral antikoagtilan kontroliinde azalma

llac-ilag etkilesimi riskinde artis

AF'li hastalarda inme/sistemik emboli, major kanama ve mortalite riskinde
artis

Diigsme riski Dusmeyle iliskili kanamanin mutlak riskinde kiiglk bir artis (tartismali)

Kognitif bozukluk/demans | Oral antikoagtilan kontroliinde/uyumunda azalma

Oral antikoagulan kullanimi AF'li hastalarda kognitif bozukluk/demans
riskini azaltabilir

Malniitrisyon AF'li hastalarda inme/sistemik emboli, major kanama ve mortalite riskinde
artis

FRAIL-AF calismasinda VKA kullanan, AF'si olan yasli hastalarda DOAK'a ge¢gmek, VKA tedavisine
devam etmeye kiyasla daha fazla kanama komplikasyonu ile iliskili bulunmus ve tromboembolik
komplikasyonlari da azaltmamistir (10). Randomize olmayan karsilastirmalardan elde edilen
sonuglar DOAK'larin VKA'larla karsilastirildiginda tedavi etkisinin kirilgan ve kirilgan olmayan
hastalar arasinda benzer oldugunu gostermektedir. Bu nedenle, bu hastalarin kirilgan olmayan
hastalardan farkli sekilde tedavi edilmesi gerektigini 6ne stirmek igin highir neden yoktur (8).

TIME kriterlerini bu noktada ayrintili okumak ve degerlendirmek faydali olacaktir. Oncelikle
vurgulanacak olursa TIME to STOP kriterlerine gore (7);

AF tedavisinde 1.basamakta digoksin kullanimi uygun degildir.
» AF tedavisinde 1.basamakta digoksin kullanimi uygun degildir.

» Aspirin, klopidogrel, dipiridamol ve OAK'larin (Vitamin K antagonistleri, direkt trombin
inhibitorl veya faktor Xa inhibitorleri) eslik eden anlamli kanama riski varliginda (6rnegin
kontrolsliz ciddi HT, kanama diyatezi, spontan anlamli kanamasi olanlarda) kullanimi
uygun degildir (yUksek kanama riski).

» Kronik AF veya baska bir sebeple OAK kullanan hastalarda aspirin kullanimi igin ek
endikasyon yok ise tedaviye aspirin/klopidogrel eklenmesi uygun degildir.
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» OAK'larin (vitamin K antagonistleri, direkt trombin inhibitorleri veya faktor Xa inhibitorleri)
kontrendike oldugu kronik AF hastalarinda, aspirin veya klopidogrel monoterapisinin
kullanimi uygun degildir.

» Dabigatran'in GFR <30 ml/dk/1,73 m? olan hastalarda kullanimi uygun degildir A29.
Non-valvular AF'si olup malniitre olan veya besin alimi diizensiz olan hastalarda varfarin
kullanimi uygun degildir.

» NSAli'lerin OAK'lar (vitamin K antagonistleri, direkt trombin inhibitorleri, faktor Xa
inhibitorleri) ile birlikte kullanimi uygun degildir (GIS kanama riski)

Amerikan Geriatri Dernedi'nin (American Geriatrics Society, AGS) yaslilarda potansiyel uygunsuz
ilag kullanimina igin gtincelledigi 2023 Beers kriterlerinde antikoagtlan kullanimi ile ilgili onerileri
asagida sunulmustur (11);

» DOAK'larla karsilastirildiginda, varfarin major kanama (Gzellikle intrakraniyal kanama)
acisindan daha yuksek risklere sahiptir ve nonvalvller AF ve VTE tedavisinde benzer
veya daha dislk bir etkinlige sahiptir. Alternatif segenekler kontrendike degil ise veya
kullanimlarina engel bir durum yok ise VTE veya nonvalviiler AF de baslangic tedavisinde
varfarin kullanimindan kacinilmasi onerilmektedir. Uzun stredir varfarin kullanan
yashlarda, INR kontrol altinda ise (yani, terapétik aralikta %70'ten fazla zaman) ve yan
etki yoksa bu ilaca devam edilmelidir.

» VTE veya nonvalviler AF uzun streli tedavisinde kullanilan dozlarda, rivaroksaban yasli
eriskinlerde diger DOAK'lardan, 6zellikle apixabandan daha yiksek major kanama ve Gl
kanama riski tasiyor gibi goriinmektedir. Daha givenli antikoagilanlar tercih edilmelidir.
Rivaroksaban kullanimi 6zel durumlarda 6rnegin ilagc uyumunu kolaylastirmakicin giinde
bir kez dozlamanin gerekli oldugu 6zel durumlarda makul olabilir.

» Nonvalviler AF veya VTE'nin uzun vadeli tedavisinde dabigatran, varfarin ile
karsilastirildiginda gastrointestinal kanama riski ve apiksaban ile karsilastinldiginda
gastrointestinal kanama ve major kanama riski artmistir. Diger DOAK'lara (6rn. apikaban)
tercih ederken dikkatli olunmalidir.

5.5.3. Hiz ve Ritim Kontrolii ile Semptomlarin Azaltilmasi (R)
5.5.3.1. Hiz Kontrolii igin Oneriler (1)

» Hiz kontrol tedavisi AF'l | hastalarda, akut durumda baslangi¢ tedavisi olarak, ritim
kontrol tedavilerine ek olarak veya kalp hizini kontrol etmek ve semptomlari azaltmak
icin tek basina bir tedavi stratejisi olarak onerilir.

» Kalp hizini kontrol etmek ve semptomlari azaltmak i¢in AF'li ve LVEF'si %40'tan fazla
olan hastalarda beta blokerler, diltiazem, verapamil veya digoksin ilk tercih edilen ilaglar
olarak onerilir.
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» Kalp hizinikontrol etmek ve semptomlariazaltmakicin AF'li ve LVEF <%40 olan hastalarda
beta blokerler ve/veya digoksin onerilir.

» Semptomlari veya kalp hizini tek bir ilagla kontrol etmek mimkin degilse, bradikardi
onlenebiliyorsa, kalp hizini kontrol altina almak ve semptomlari azaltmak i¢cin kombine
hiz kontrol tedavileri distnulmelidir.

» ilk hedef dinlenme kalp hizinin <110/dk. oldugu hafif hiz kontrolii ve devam eden AF ile
iliskili semptomlari olan hastalar i¢in daha siki kontrol olarak disidnulmelidir.

» Kalp hizini kontrol etmek ve semptomlari azaltmak igin yogun hiz ve ritim kontrol
tedavisine yanit vermeyen veya bu tedaviye uygun olmayan hastalarda, kalp pili
implantasyonuyla birlikte atrioventrikller digim ablasyonu degerlendirilmelidir.

» Permanent AF ve kalp yetmezligi nedeniyle en az bir hastaneye yatisi olan siddetli
semptomatik hastalarda semptomlari, fiziksel kisitlamalari, tekrarlayan kalp yetmezligi
nedeniyle hastaneye yatisi ve mortaliteyi azaltmak igin atrioventrikiler digim ablasyonu
ile kardiyak resenkronizasyon tedavisinin bir arada uygulanmasi degerlendirilmelidir.

» Hemodinamik instabilitesi olan veya ciddi derecede disUk LVEF'si olan AF'li hastalarda
kalp hizinin akut kontrolini saglamak icin intraven6z amiodaron, digoksin, esmolol
veya landiolol distnulebilir.

5.5.3.2. Ritim Kontrolii igin Oneriler (1)
Elektriksel kardiyoversiyon, farmakolojik kardiyoversion, antiaritmik ilaglar, kateter ablasyonu,

» Akut veya kotilesen hemodinamik instabilitesi olan AF hastalarinda hasta sonuclarini
hizli iyilestirmek igin elektriksel kardiyoversiyon onerilir,

» Tromboembolik riskin azaltilmasi i¢in kardiyoversiyon yapilan uygun AF hastalarinda
VKA'lara tercih olarak dogrudan oral antikoagulanlar onerilir.

» AFveatriyalflutterinplanlanankardiyoversiyonundanonce,islemebaglitromboembolizmi
onlemek icin en az 3 hafta sireyle terapdtik oral antikoagtlasyon (DOAK'lara uyum veya
VKA'lar igin INR =2,0) onerilir.

» Erken kardiyoversiyona olanak saglamak icin kardiyak trombustn dislanmasiamaciyla 3
haftalik terapdtik oral antikoagtilasyon saglanamamissa transozofageal ekokardiyografi
onerilir.

» Tromboemboliyi onlemek amaciyla kardiyoversiyon sonrasi tim hastalarda en az 4 hafta,
tromboembolik risk faktorl olan hastalarda ise sinls ritmi saglanip saglanmadigina
bakilmaksizin uzun sureli oral antikoagllasyona devam edilmesi onerilmektedir.

» Perisistan AF'li semptomatik hastalarda ritim kontrol yaklasiminin bir parcasi olarak
kardiyoversiyon (elektriksel veya farmakolojik) degerlendirilmesi disintlmelidir.

» Hemodinamik bozuklugu olmayan hastalarda, acil kardiyoversiyona alternatif olarak, AF
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baslangicindan itibaren 48 saat iginde sinds ritmine kendiliginden donus icin bekle ve
gor yaklasimi degerlendirilmelidir.

» Tromboembolik olay riski tasiyan segilmis AF hastalarinda, kardiyovaskiler 6lim veya
hastaneye yatis riskini azaltmak icin tanidan sonraki 12 ay icinde bir ritim kontrol
stratejisinin uygulanmasi distndlebilir.

» AF veya atriyal flutter nedeniyle planlanmamis kardiyoversiyon durumunda, isleme
bagli tromboembolizmi 6nlemek i¢in terapotik antikoagllasyonun midmkin olan en kisa
surede baglatiimasi dustntlmelidir.

» ilk goriintilemede trombus tespit edilirse, trombisiin ¢ozilmesini saglamak ve islem
sirasinda tromboembolizmi onlemek igin kardiyoversiyondan once transdzofageal
ekokardiyografi tekrari distnulmelidir.

» AF slresi 24 saatten uzunsa veya kendiliginden kardiyoversiyon icin beklenebilecek
bir alan varsa, uygun antikoagulasyon veya transozofageal ekokardiyografi olmaksizin
erken kardiyoversiyon onerilmez.

» Sinds ritminin yeniden saglanmasinin semptomlar tdzerindeki etkisinin belirsiz oldugu
persistan AF'li hastalarda tani araci olarak veya sol ventrikil fonksiyonunda iyilesmenin
degerlendirilmesi igin elektriksel kardiyoversiyon distnulebilir.

» 2024 AF kilavuzunda elektiriksel/farmakolojik kardiyoverisyon, antiairtmik ilaglar,
kateter ablasyonu, endoskopik/hibrid ablasyon, cerrahi sirasinda ablasyon gibi konular
icin ayrintili bilgi yer almaktadir.

5.5.4. Degerlendirme ve Dinamik Olarak Yeniden Degerlendirme (E) (1)
» AF episodlarinda veya non-AF basvurularda hasta yeniden degerlendirilmelidir.

» Basvurudan 6 ay sonra ve sonrasinda en az yilda 1 veya klinik ihtiyaca gore yeniden
degerlendirme yapilmalidir.

» EKG, kantestleri, kardiyak goriinttileme, ambulatuar EKG ve diger gorinttleme yontemleri
gerektiginde kullaniimalidir.

» Yeni ve varolan risk aktorleri ve komorbiditeler degerlendirilmelidir.

» inme ve tromboemboli riskini gézden gegirilmelidir.

» Tedavi oncesi ve sonrasi AF semptomlarinin klinik etkisini kontrol edilmelidir.
» Modifiye edilebilir kanama risk faktorlerini degerlendirilmeli ve yonetilmelidir.

» Ritim kontroll saglanmasina ragmen tromboemboli riski varsa oral antikoagtilan devam
edilmelidir.

Bazi 6zel klinik durumlar igin oneriler Tablo 33'te verilmistir (1).
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Tablo 33. Ozel Klinik Durumlar igin Oneriler

Antiplatelet tedaviyle kombinasyonlarigin, kanama riskini azaltmak ve tromboembolizmi 6nlemek amaciyla
uygun hastalarda DOAK'lar VKA'ya tercih edilmelidir.

Stent trombozu veya iskemik inme endiselerinden ziyade kanama riski endiselerinin agir bastigi hastalarda
antiplatelet tedavisiyle birlikte kullanildiginda glinde bir kez alinan rivaroksaban 20 mg yerine gtinde bir kez
alinan rivaroksaban 15 mg tercih edilebilir.

Stent trombozu veya iskemik inme endiselerinden ziyade kanama riski endiselerinin agir bastigi hastalarda
antiplatelet tedavisiyle birlikte kullanildiginda gtinde iki kez 150 mg dabigatran yerine glinde iki kez 110 mg
dabigatran disdntlmelidir.

Tromboz riski dliglik veya kanama riski ylksekse, komplike olmayan peruktan mudahale (PCI) gegiren
AF'li akut koroner sendrom hastalarinda major kanamayi 6nlemek igin aspirinin erken kesilmesi (<1 hafta)
ve oral antikoagiilan (tercihen DOAK) ile P2Y12 inhibitériinin (tercihen klopidogrel) 12 aya kadar devam
ettirilmesi onerilir.

Iskemi risk kanama riskinden fazla oldugunda, AF'li hastalarda akut koroner sendrom sonrasi 1 haftadan
uzun slre aspirin, klopidogrel ve oral antikoagtlasyon ile Ugll tedavi distndlmeli ve toplam stre (<1
ay) bu risklerin deg@erlendiriimesine ve taburcu tedavi planinin acik bir sekilde belgelendirilmesine gére
belirlenmelidir.

Komplikasyonsuz PCl'den sonra, iskemi risk dislikse, major kanamayl onlemek icin aspirinin erken
kesilmesi (<1 hafta) ve oral antikoagilan ve P2Y12 inhibitdriintn (tercihen klopidogrel) 6 aya kadar devam
ettirilmesi onerilir.

Stent trombozu riski kanama riskinden fazla oldugunda, PCl'dan sonra aspirin, klopidogrel ve oral
antikoagdlan ile 1 haftadan uzun sireli Ggli tedavi distnilebilir ve toplam siire (<1 ay) bu risklerin
degerlendirilmesine ve net dokiimantasyona gore kararlastiniimaldir.

Kronik koroner veya vaskiler hastaligi olan ve oral antikoagiilasyonla tedavi edilen stabil hastalarda,
etkinliginin olmamasi ve major kanamayi 6nlemek amaciyla 12 aydan uzun streli antiplatelet tedavi
onerilmemektedir.

Yenitani, persistan ve permanent AF yonetim algortimalari algoritma 9-10 ve 11 olarak sunulmustur

().
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Algoritma 9. Yeni Tani Atrial Fibrilasyon Yonetimi

Yeni Tani AF

Hemodinamik Olarak Stabil

Elektriksel Kardiyoversiyon

AF-CARE — (C) Komorbidite ve Risk Faktorlerinin Yonetimi, (A) inme
ve Tromboembolinin Onlenmesi

Oncelikle Hiz Kontrolii

LVEF < 40%

Beta Bloker, Digoksin,

Beta Bloker veya Digoksin Diltizem veya Verapamil

Kombine Hiz Kontrol Kombine Hiz Kontrol
Tedavisi Tedavisi

Semptomatik Persistan AF ise Kardiyoversiyon

Spontan Siniis Ritmi i¢in <48 Saat Bekle ve Gor
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Algoritma 10. Persistan Atrial Fibrilasyon Yonetimi

Persistan AF

AF-CARE — (C) Komorbidite ve Risk Faktorlerinin Yonetimi, (A) inme ve
Tromboembolinin Onlenmesi

Hiz Kontrol Hedefi <110/dk (Semptomlar Devamli ise Daha Siki Kontrol)

LVEF < 40%

Beta Bloker,
digoksin, Diltizem
veya Verapamil

Beta Bloker veya Kombine Hiz
Digoksin Kontrol Tedavisi

Kombine Hiz
Kontrol Tedavisi

— Hiz Kontroli i¢in Ortak Karar Ver

Elektriksel Kardiyoversiyon — Hemodinamik instabilite, Ritim
Kontrol Stratejisinin Bir Pargasi Olarak, Sinlis Ritminden Net Fayda

Y A
Antiaritmik ilag Tedavisi
+ LVEF <40% — Amiodaron Kateter Ablasyonu

* LVEF 41-49%, Koroner/Valviiler Kalp Hastaligi — Amiodaron
veya Dronedaron, Sotalol

+ Kalp Hastaligi Yok veya Minimal — Dronedaron, Flekainid
veya Propafenon, Sotalol

Rekiirren AF Semptomlari
v

Ortak Karar Ver, Tium Ritim Kontrol Se¢eneklerini Degerlendir

v v

Kateter Ablasyonu Basarisiz ise; Tekrar

Kateter Ablasyonu, Endoskopik Hibrid

veya Cerrahi Ablasyon, Antiaritmik ilag
Tedavisi, Hiz Kontrol Stratejileri

Antiaritmik ilag Tedavisi Basarisiz ise;
Kateter Ablasyonu, Endoskopik/Hibrid
Ablasyon
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Algoritma 11. Permanent Atrial Fibrilasyon Yonetimi

Permanent AF

Tromb

AF-CARE — (C) Komorbidite ve Risk Faktérlerinin Yénetimi, (A) inme ve

oembolinin Onlenmesi

LVEF =< 40%

Beta Bloker veya
Digoksin Basla

Degerlendirme, Dinamik Olarak
Yeniden Degerlendirme

Hiz kontrol hedefi <110/dk
(semptomlar devamli ise daha hizli

kontrol)
Beta Bloker Beé? Bllc()k'er
veya Digoksin * '?ﬁ( s'(;‘.
Devam Et (Bradikardi
Kagin)

l

AF CARE Yaklasimina
Devam Et

LVEF > 40% Ciddi Semptomatik
ve Kalp Yetmezligi
ile Hospitalizasyon

Beta Bloker,
Digoksin, Diltizem
veya Verapamil Basla

AV Nod Ablasyonu
ve CRT

Degerlendirme, Dinamik Olarak Yeniden
Degerlendirme

Hiz kontrol hedefi <110/dk (semptomlar
devamli ise daha hizli kontrol)

Beta Bloker, Beta Bloker + Digok-
Digoksin, Diltizem sin veya Diltizem/

veya Verapamil Verapamil+Digoksin
Devam Et (Bradikardi Kagin)

Hiz Kontrol Hedefi <110/dk (Semptomlar Devamli ise Daha Siki Kontrol)

l

Gozlem Altinda Hiz Kontrol Tedavisini Yogunlastir

v

Pacemaker ile Beraber AV Nod Ablasyonunu
Degerlendir
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