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inme ve Hipertansiyon .. 
küler risk taşıyan hasta gruplarında, anjiotensin 
konverting enzim inhibitörü ile yapılan bir tedavi­
nin inme_ riskini azalttığını kesin olarak ortaya koy­
muştur. inmenin akut döneminde saptanan hiper­
tansiyonun tedavisi tartışmalıdır. Bu konuda objek­
tif veriler sunacak geniş çaplı çalışmaların yapılma­
sına ihtiyaç vardır. Ciddi hipertansiyon (sistolik 
> 220-230, diastolik > 130-140 mm Hg), hiper­
tansif ensefalopati, konjestif kalp yetmezliği, miyo­
kard iskemisi ve aort disseksiyonu, akut böbrek 
yetmezliği gibi mutlak tedavi gerektiren hipertansi­
yon acilleri dışında, inmenin akut döneminde en 
azından ilk 72 saat eğer mümkünse de ilk bir-iki 
hafra süresince hipertansiyona müdahale etme­
mek temkinli bir yaklaşım olacaktır. 

Anahtar kelimeler: Hipertansiyon, inme 

OZET İnme gelişmiş ülkelerde koroner damar 
hastalıkları ve kanserden sonra üçüncü en önemli 
ölüm ve birinci erişkin yeti yitimi nedenidir. Nedeni 
ne olursa olsun kronik hipertansiyon inme için de­
ğiştirilebilir en önemli risk faktörüdür. Tüm inmeler 
birlikte değerlendirildiğinde ilk inme sıklığı ile sisto­
lik ve diastolik kan basıncı arasındaki ilişki doğru­
saldır. Kronik hipertansiyon tedavisi gerek genç ge­
rekse de yaşlı hastalarda ilk inme sıklığında önem­
li bir azalmaya yol açar. Tedavi ile muhtemelen 
tüm inme tiplerinin sıklığı aza/maktadır. Yüksek 
kan basıncı ile tekrarlayıcı inme arasındaki ilişki 

çok iyi tanım/anmıştır. Kan basıncının düzeyi ne 
olursa olsun, The Heart Outcome Prevention Eva­
luation Study (HOPE) çalışması, inme öyküsü olan 
hastalar da içinde olmak üzere yüksek kardiyovas--~~=-~-----==~~=~~-~~-~:-::---~-__:;:------;-_-_-_ __:__ ___ -_--.:_---;-~-;--_-_---;:--_------:~---~ -;-------:----:----:--_-_-_-_-_-_-_-~_J 
Hypertension and stroke high cardiovascular risk, inc/uding patients with a 

history of stroke, reduces the incidence of stroke, 
independent of the initial blood pressure /evels. 
Treatment of high blood pressure levels early afrer 
acute stroke is controversial. in the absence of ob­
jective data, it is wise not to immediately /ower blo­
od pressure levels during the fırst 72 hours or if 
possible during the fırst one-two weeks, un/ess one 
is faced with hypertension emergencies such as 
very high blood pressure levels (systolic > 220-230, 
diastolic > 130-140 mm Hg), hypertensive encep­
halopathy, congestive heart failure, evidence of 
acute myocardial ischaemia, aortic dissection or 
acute renal failure, necessitating rapid treatment. 

ABSTRA(T Stroke is the third leading cause of 
death afrer coronary heart disease and cancer and 
is the fırst cause of disability. Hypertension is the 
major risk factor of stroke, independent of its ae­
tiology. The relation between the incidence of stro­
ke and systolic or diastolic hypertension is /inear 
and treatment reduces the incidence of fırst ever 
stroke in al/ age groups. Treatment of high blood 
pressure reduces the incidence of al/ type of stro­
ke. While the relation between hypertension and 
recurrent stroke is not we/1 defıned, HOPE study 
(The Heart Outcome Prevention Eva/uation Study) 
has recently c/ear/y shown that the treatment of 
hypertension with an ACE inhibitor in patients with 

İnme gelişmiş ülkelerde koroner damar 
hastalıkları ve kanserden sonra üçüncü en 
önemli ölüm ve birinci erişkin yeti yitimi nede­
nidir. Nedeni ne olursa olsun kronik hipertan­
siyon inme için yaştan bağımsız değiştirilebilir 
en önemli risk faktörüdür. 

Bu çalışmada önce sırayla yüksek kan ba­
sıncının beyin kan dolaşımını nasıl etkilediği 
ve beyni besleyen damarlarda ne tip patolojik 
değişikliklere yol açtığı kısaca gözden geçirile­
cektir. Daha sonra epidemiolojik veriler ışığın­
da, inmeye yönelik birincil ve ikincil koruma 

Key words: Hypertension, stroke 

yaklaşımları içinde hipertansiyon tedavisinin 
yeri konusundaki bilgiler özetlenmeye çalışıla­
caktır. Güncel ve pratik önemi olması nedeniy­
le akut inmeli hastalarda hipertansiyona yak­
laşım konusu ayrıca ele alınacaktır. 

Yüksek kan basıncı beyin kan dolaşımını na­
sıl etkiler? 

Normal erişkinde ortalama kan basıncında 
(0KB) 60-150 mm Hg arasındaki oynamalar be­
yin kan akımında (BKA)herhangi bir değişikli-
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ğe yol açmaz. Sistemik kan basıncı değişikleri­

ne rağmen BKA'yı sabit tutmaya yönelik bu 

mekanizmaya beyin otoregülasyonu adı veri­

lir. Beynin direnç damarları olan arteriol duva­

rındaki düz kas hücrelerinin transmüral ba­

sınç değişikliklerinden etkilenerek kasılıp gev­

şemeleri otoregülasyonu sağlayan temel me­

kanizmadır.47 Kronik hipertansiyonda otoregü­

lasyonun alt ve üst sınırları yükselir ve otore­

gülasyon eğrisi sağa kayar.45 Otoregülasyon sı­

nırlarında artış bir taraftan hipertansiyona di­

renci artırırken diğer taraftan da beynin hipo­

tansiyona duyarlılığını arttırmaktadır. Ortala­

ma kan basıncı otoregülasyonun alt sınırına 

ulaşmadan %25-30 kadar düşürülebilir. Ortala­

ma kan basıncındaki düşüş %50'yi geçerse 

kandan 02 ekstraksiyonunu da içeren kom­

pansasyon mekanizmaları artık yeterli olmaz 

ve global veya foka! iskemi ortaya çıkar. 46 Bu­

nun tersine, ortalama kan basıncında otoregü­

lasyon eğrisinin üst sınırını geçecek şekilde 

ortaya çıkan artışlar beyin direnç arteriolle­

rinde vazokonstriksiyona, segmenter vazodi­

latasyona, kan-beyin bariyerinin geçirgenliğin­

de artışa ve multifokal beyin ödemine yani kli­

nikte rastladığımız hipertansif ensefalopatiye 

yol açar. 13 Akut iskemik inmede iskemik beyin 

dokusunda otoregülasyon ortadan kalkar. İs­

kemik dokudaki damarlarda hipoksi, hiper­

kapni ve asidoz gibi güçlü vazodilatatör uya­

ranların etkisinde maksimal derecede vazodi­

latasyori gelişir. Ortaya çıkan bu vazomotor 

paralizi nedeniyle iskemik dokunun perfüzyon 

basıncı tamamen sistemik kan basıncına ba­

ğımlı hale gelir.15 

Kronik hipertansiyonun tedavisi otoregü­

lasyon eğrisinin normale dönmesini sağlayabi­

lir. 46 Kan basıncını düşüren ilaçlar içinde se­

rebral vazodilatasyona yol açan kalsiyum ka­

nal inhibitörleri, sodyum Nitroprusid (sodium 

Nitroprussid), Dihidralazin (Dihydralazine) gi­

bi ilaçlar otoregülasyonu ortadan kaldırabilir­

ler.48 Buna karşılık anjiotensin konverting en­

zim (angiotensine-converting enzyme) (ACE) 

inhibitörlerinin hem sağlıklı erişkinlerde 1 2 hem 

de hipertansiyonlu hastalarda34 beyin otoregü­

lasyonunda herhangi bir değişikliğe yol açma­

dığı, hipertansiyon nedeniyle sağa kaymış oto-
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regülasyon eğrisinin tekrar sola dönmesini 

sağlayabildikleri öne sürülmektedir.46 

Kronik hipertansiyon ne tip serebral damar 

lezyonlarına yol açar? 

Kronik hipertansiyon ön planda arkus aor­

tada, servikal büyük damarların proksimal 

segmentlerinde ve intrakranyal orta boy arter­

lerde aterosklerotik sürecin gelişimini hızlan­

dırır. Preklinik aterosklerotik sürecin önemli 

bir göstergesi olan karotis arteri intima-media 

kalınlığının yıllar içinde gösterdiği artış yük­

sek kan basıncı ile bağımsız ve doğrudan iliş­

kilidir. 28 Dört yüz ile 700 mikronluk küçük pe­

netran arterlerde oluşan mikroaterom plakla­

rının subkortikal küçük infarktüslere yol açtığı 

iyi bilinmektedir. 11 Üç yüz mikrondan küçük 

penetran arterlerde hipertansiyon fibrinoid 

nekroz ve lipohyalinoza yol açar. Diğer bir 

morfolojik değişiklik de mikroanevrizma geli­

şimidir. Fibrinoid nekroz akut ve ciddi hiper­

tansiyonun karakteristik lezyonudur; damar 

lümeninde mikrotrombüs gelişimine ve paren­

kimde peteşial hemorajilere yol açar.9 Lipoh­

yalinoz damar lümeninde progressif daralma . 

ve tıkanmaya yol açarak laküner infarktların 

gelişiminden sorumludur. 16 Hipertansiyona 

bağlı beyin kanamalarının mikroanevrizmala­

rın rüptürüne bağlı olarak geliştiği düşünül­

mektedir.40 

Epidemiolojik veriler 

Kronik hipertansiyon inme için yaştan ba­

ğımsız değiştirilebilir en önemli risk faktörü­

dür. Bu ilişki muhtemelen tüm inme tipleri için 

geçerlidir.55 Tüm inmeler birlikte değerlendi­

rildiğinde ilk inme sıklığı ile diastolik kan ba­

sıncı arasındaki ilişki doğrusaldır31 ve bu özel­

lik en azından 8. dekada kadar anlamlı bir şe­

kilde devam etmektedir.39 İnme ile sistolik kan 

basıncı arasındaki ilişki daha da sıkıdır;26 inme 

riski artan nabız basıncı ile orantılı olarak art­

maktadır.36 Son yıllarda yüksek kan basıncının 

ve de özellikle yüksek sistolik kan basıncının 

inme dışında vasküler demansın da en önemli 

risk faktörü olabileceği öne sürülmektedir.41 
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Birincil korunma ilaç çalışmaları 
Kronik hipertansiyon tedavisi gerek genç 

gerekse de yaşlı hastalarda ilk inme sıklığında 
önemli bir azalmaya yol açar. Tedavi ile muh­
temelen tüm inme tiplerinin sıklığı azalmakta­
dır. 56 Birincil korumada diüretik veya beta blo­
kerlerle gerçekleştirilmiş 14 ilaç çalışmasını 
inceleyen ilk metaanaliz çalışması tedavi edi­
len hastalarda inme sıklığının %42 oranında 
azaldığını göstermiştir . Koroner olay riskinde 
azalma oranı ise yalnızca %14'tür. 10 Diğer bir 
metaanaliz yaşlı hastaların da tedavi sonuçla­
rını gözden geçirmiş ve bu tedavinin inme ris­
kini %34 azalttığını belirlemiştir. 32 Tedaviyle 
sistolik kan basıncında sağlanan düşüşler de 
diastolik kan basıncındakine benzer şekilde 
inme riskinde %37, koroner hastalık riskinde 
%21 oranında azalmaya yol açmaktadır.22 Bu 
olumlu etki yalnızca sistolo-diastolik hipertan­
siyonda değil izole sistolik hipertansiyonun 
tedavisinde de ortaya çıkmaktadır .42 .44 Kardi­
yovasküler komplikasyonlar dışında izole sis­
tolik hipertansiyonun tedavisi demans sıklığı­
nı da plasebo gurubuna oranla yaklaşık %50 
azaltmaktadır.44 Çok ileri yaşlarda yani 8. de­
kaddan sonra hipertansiyon tedavisinin yara­
rı konusunda bilgilerimiz yetersizdir. Şimdiye 
dek yapılmış randomize ilaç çalışmalarına 

alınmış 80 yaşından büyük 1670 hastanın veri­
lerinin değerlendirildiği bir metaanalizde te­
davi ile inme sıklığında %34, majör kardiyo­
vasküler olay ve konjestif kalp yetmezliği sıklı­
ğında da sırayla %22 ve %39 azalma olduğu 
gösterilmiştir. 1 9 Bu yaş grubunda yapılacak 
olan ilaç çalışmalarının sonuçları alınana dek 
en azından bu yaş dönemine girmeden önce 
antihipertansif tedavi altında olan hastalarda 
bu tedaviye devam edilmesi önerilmektedir. 

İkincil koruma ilaç çalışmaları 
Yüksek kan basıncı ile tekrarlayıcı inme 

arasındaki ilişki çok iyi tanımlanmış değildir. 
Minör iskemik inmeli veya GİA'lı bir hasta po­
pülasyonunda tekrarlayıcı inme riski ile dias­
tolik veya sistolik kan basıncı değerleri arasın­
daki ilişkinin doğrusal bir ilişki olduğu ortaya 
konulmuştur.57 Bir metaanaliz çalışmasında in-

meli hastalarda hipertansiyon tedavisinin tek­
rarlayıcı inme açısından %30'a yakın bir göre­
celi risk azalması sağladığı gösterilmiştir. 1 8 So­
nuçları çok yakın zamanda yayınlanmış HOPE 
(fhe Heart Outcome Prevention Evaluation 
Study) çalışması50 konjestif kalp yetmezliği öy­
küsü olmayan yüksek kardiyovasküler risk ta­
şıyan hasta gruplarında (koroner arter hasta­
lığı, inme, diabet, periferik arter hastalığı) ACE 
inhibisyonunun koroner olaylar ve diabetik 
komplikasyon riski dışında inme riskinde de 
önemli bir azalmaya yol açtığını kesin olarak 
ortaya koymuştur. Bu çalışmanın kayda değer 
en önemli yönü bu olumlu etkinin normotensif 
hastalarda da ortaya çıkmasıdır. PROGRESS 
çalışması HOPE çalışmasına benzer bir çalış­
madır. Bu çalışmada iskemik, hemorajik veya 
GİA öyküsü olan normo veya hipertansif inme­
li hastalarda ACE inhibisyonunun etkinliği 

araştırılmaktadır. 38 

Akut inmeli hastada hipertansiyon 
Akut inme nedeniyle acil kliniklerine baş­

vuran hastaların yaklaşık % 75'inde kan basın­
cı yüksektir ve bu olguların %50'sine yakın bir 
bölümünde hipertansiyon anamnezi vardır.6·37 

En yüksek basınç değerleri inmenin erken dö­
neminde hastaneye başvuran hastalarda, hi­
pertansiyon anamnezi olan hastalarda ve he­
morajik inmeli olgularda saptanır. 1 ·20 ·24 Hastala­
rın büyük bir bölümünde kan basıncı değerle­
ri yaklaşık 4-10 gün içinde kendiliğinden belir­
li ölçülerde düşüş gösterir. En belirgin düşüş 
başlangıçta en yüksek kan basıncı değerleri 
olan hastalarda görülür.6·23·54 Gözlem çalışmala­
rı, inmenin akut döneminde saptanan yüksek 
kan basıncı değerleri ile prognoz arasındaki 
ilişki açısından tartışmalı sonuçlar ortaya koy­
muştur. Birçok çalışmada kısa dönem prognoz 
ile kan basıncı değerleri arasında herhangi bir 
ilişki saptanmamıştır. 1 · 1 4 Yüksek kan basıncı 
değerlerinin prognozu olumsuz olarak etkile­
diği gözlemlenen çalışmaların5·8 · 29 ·30 yanı sıra, 

hipotansif hastalarda da prognozun kötü ola­
bileceğine dair ciddi literatür verileri vardır.35 
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İnmenin akut döneminde gözlemlenen 

hipertansiyon tedavi edilmeli midir? 

Akut iskemik inme 

İnmenin akut döneminde antihipertansif te­

davi endikasyonları tartışmalıdır. Tedavi lehi­

ne öne sürülen en önemli gerekçeler hipertan­

siyon tedavisinin iskemik inmede infarkt doku­

sunda ödem gelişimini baskılayacağı, hemora­

jik dönüşüm riskini azaltacağı ve de inmeyle 

beraber hipertansiyona bağlı gelişebilecek 

ciddi diğer hedef organ hasarlarını önleyeceği­

dir .43 İskemik inmenin hiperakut döneminde 

yüksek kan basıncının tedavi edilmemesi ge­

rektiği görüşünü savunanlar söz konusu hipe­

rakut dönemde zaten kronik hipertansiyon ne­

deniyle sağa kaymış serebral otoregülasyon 

eğrisi varlığında, otoregülasyonu bozulmuş is­

kemik penumbra dokusunda sistemik basıncın 

düşürülmesi ile ortaya çıkacak hipoperfüzyo­

nun infarkt volümünde artışa neden olacağını 

öne sürmektedirler.59 Öne sürülen tüm bu te­

orik kaygıları destekler herhangi bir direkt 

kontrollü çalışma yapılmamıştır. Bu konuda 

objektif veriler sunacak geniş çaplı çalışmala­

ra ihtiyaç vardır. Bu tip çalışmalar yapılana ve 

sonuçları alınana dek ciddi hipertansiyon (sis­

tolik >220-230, diastolik >130-140 mm Hg) , hi­

pertansif ensefalopati, konjestif kalp yetmezli­

ği, miyokard iskemisi ve aort disseksiyonu gi­

bi mutlak tedavi gerektiren hipertansiyon acil­

leri dışında inmenin akut döneminde en azın­

dan ilk 72 saat, eğer mümkünse de ilk bir-iki 

hafta süresince hipertansiyona müdahale et­

memek temkinli bir yaklaşım olacaktır.2·49.4 Hi­

perakut dönemde antihipertansif tedavi uygu­

lanacaksa etkisi önceden tahmin edilemeye­

cek kontrolsüz hipotansiyona yol açabilen 

sublingual Nifedipin'den (Nifedipine) kaçın­

mak gerekir. Bu dönemde en rahat kullanıla­

cak ilaç istenildiği gibi titre edilip kontrollü hi­

potansiyona yol açabilecek, bir alfa ve beta 

bloker olan Labetolol'dür. Alternatif olarak sa­

atler içinde etkili olacak şekilde oral Captopril 

veya oral Nifedipine kullanılabilir. Daha hızlı 

etki hedefleniyorsa Captopril çiğnetilebilir. Bu 

dönemde parenteral tedaviden olabildiğince 
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kaçınılmalıdır ancak gereken durumlarda sod­

yum Nitroprussid kullanılabilir. 

Akut hemorajik inme 

Akut dönemde saptanan yüksek kan basın­

cı değerleriyle intraserebral hemoraji arasın­

daki ilişki iyi bilinmemektedir. En önemli kay­

gılardan biri akut dönemde saptanan yüksek 

kan basıncının kanama tekrarına veya beyin 

ödemine yol açabileceği ve bu nedenle de 

prognozu kötüleştirebileceğidir. Bazı retros­

pektif çalışmalarda erken dönemde saptanan 

yüksek basınç değerleri ile kötü prognoz ara­

sında bir korrelasyon olduğu öne sürülmüş­

tür.11 ·51 Primer hipertansif intraserebral kana­

maların akut döneminde kanama tekrarı ve bu­

na bağlı hematom volümünde artışın prognoz­

la ilişkili olduğu ve hipertansiyonun akut dö­

nemde kanama tekrarına yol açabileceği düşü­

nülmektedir. 25 

Hemorajik inmeli hastalarda akut dönemde 

antihipertansif tedavinin etkisini araştıran tek 

prospektif randomize ancak kör olmayan ça­

lışma 1962 yılında yapılmıştır.33 Daha yakın dö0 

nemlerde yapılan çalışmalar retrospektiftir ve 

sonuçları çelişkilidir. Bir çalışmada hemorajik 

inmeden sonraki ilk 6 saat içinde hipertansiyo­

nu tedavi edilen hastaların prognozu tedavi 

edilmeyenlere oranla daha iyi bulunurken," di­

ğer bir çalışmada kanamanın ilk 24 saatinde 

prognozla yakından ilişkili olduğu bilinen bi­

linç durumu ve kanama hacmi gibi değişken­

lerden bağımsız olarak ortalama kan basıncın­

da gözlenen düşüş hızının artmış mortalite ile 

yakından ilişkili olduğu gösterilmiştir.
27 

Günümüzde elimizdeki bu sınırlı verilerle 

hemorajik inmeli hastalarda antihipertansif te­

davinin yerini belirlemek mümkün değildir. 

Antihipertansif tedavinin prognoz üzerindeki 

etkisinin yanı sıra kanama tekrarını önlemede­

ki yeri geniş kontrollü çalışmalarla ortaya ko­

nulmalıdır. Bu tip çalışmalardan sonuç alınana 

dek uyanık hastada sistolik kan basıncının 180 

mmHg'yi, diastolik kan basıncının da 105 

mmHg'yi aştığı durumlarda bilinç takibi yapıla­

rak tedaviye başlanması önerilebilir. Bilinci 

kapalı hastalarda ideal şartlarda intrakranyal 
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basınç monitorizasyonu yaparak tedaviyi dü­
zenlemek gerekecektir. Bunun yapılamadığı 
durumlarda daha konservatif davranmak doğ­
ru olacaktır. 

Subaraknoid kanama 
Subaraknoid kanamalı hastaların yaklaşık 

%50'sinde akut dönemde hipertansiyon sapta­
nır; bunların ancak %20-25'inde önceden bili­
nen bir hipertansiyon anamnezi vardır. Bu 
hastaların büyük bölümünde kan basıncı de­
ğerleri birkaç gün içinde normale döner.3 Akut 
dönemde hipertansiyonun SAK'lı hastada ka­
nama tekrarına yol açabileceği öne sürülebi­
lir,52 ancak bu hipertansiyonun tedavisi kana­
ma tekrarını önleyebilirse de mortaliteyi dü­
şürmemektedir.53 Öte yandan SAK'ın kompli­
kasyonlarından biri olan vazospazm dönemin­
de uygulanacak antihipertansif tedavi iskemik 
komplikasyon riskini arttırabilir.58 Yeniden ka­
namanın BT ile saptandığı ve hastaların hiper­
tansiyon açısından tedavi edildiği bir retros­
pektif çalışmada yeniden kanama sıklığında 
bir düşüş kaydedilirken, muhtemelen vazos­
pazma bağlı gelişen serebral infarkt sıklığının 
artmış olduğu gösterilmiştir.58 Hipertansiyon 
tedavisinden kaçınmak ve sıvı alımını arttır­
mak SAK'lı hasta popülasyonunda infarkt ris­
kini azaltmaktadır . 21 Bütün bu bulgular SAK'ın 
akut döneminde gözlemlenen yüksek kan ba­
sıncı değerlerinin muhtemelen reaktif olduğu­
nu düşündürmektedir. Yüksek kan basıncı de­
ğerleri önce kanama nedeniyle artan intrak­
ranyal basınç , daha sonra da ortaya çıkan va­
zospazm nedeniyle gelişmektedir Bu veriler 
ışığında SAK'ta önceden normotansif olduğu 
bilinen hastalarda ve vazospazm saptanmış 
olgularda kan basıncının düşürülmemesi öne­
rilmektedir. Antihipertansif tedavinin SAK'lı 

hastada çok yüksek kan basıncı değerleri var­
lığında veya klinik ve/veya laboratuar diğer hi­
pertansiyona bağlı akut hedef organ hasarı 
durumlarında uygulanması önerilebilir. Teda­
vi uygulanan durumlarda ortalama sistemik 
kan basıncının, bazal değerinin %25'i gibi bir 
oranında düşürülmesi hedeflenmelidir. Genel 
pratikte birçok hastada yalnızca sedasyon ve 

etkin ağrı kontrolü ile kan basıncındaki ani ve 
önemli yükselmeler büyük ölçüde engellenebi­
lir. Vazospazma yönelik kan basıncını arttır­
maya yönelik girişimler ancak anevrizma klip­
lendikten sonra uygulanmalıdır . 
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