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Néroloji

inme ve Hipertansiyon

OZET Inme gelismis iilkelerde koroner damar
hastaliklari ve kanserden sonra liciincii en énemli
oliim ve birinci erigkin yeti yitimi nedenidir. Nedeni
ne olursa olsun kronik hipertansiyon inme icin de-
gistirilebilir en 6nemli risk faktoriidiir. Tiim inmeler
birlikte degerlendirildiginde ilk inme sikligi ile sisto-
lik ve diastolik kan basinci arasindaki iliski dogru-
saldir. Kronik hipertansiyon tedavisi gerek geng ge-
rekse de yasl hastalarda ilk inme sikliginda 6nem-
li bir azalmaya yol acar. Tedavi ile muhtemelen
tiim inme tiplerinin sikhig azalmaktadir. Yiiksek
kan basinci ile tekrarlayici inme arasindaki iligki
¢ok iyi tanimlanmistir. Kan basincinin diizeyi ne
olursa olsun, The Heart Outcome Prevention Eva-
luation Study (HOPE) ¢alismasi, inme 6ykiisii olan
hastalar da icinde olmak iizere yiiksek kardiyovas-

kiiler risk tasiyan hasta gruplarinda, anjiotensin
konverting enzim inhibitorii ile yapilan bir tedavi-
nin inme riskini azalttigini kesin olarak ortaya koy-
mustur. Inmenin akut déneminde saptanan hiper-
tansiyonun tedavisi tartismalidir. Bu konuda objek-
tif veriler sunacak genis ¢aph calismalarin yapiima-
sina ihtiyag vardir. Ciddi hipertansiyon (sistolik
>220-230, diastolik >130-140 mm Hg), hiper-
tansif ensefalopati, konjestif kalp yetmezligi, miyo-
kard iskemisi ve aort disseksiyonu, akut bébrek
yetmezligi gibi mutlak tedavi gerektiren hipertansi-
yon acilleri disinda, inmenin akut déneminde en
azindan ilk 72 saat eger miimkiinse de ilk bir-iki
hafta siiresince hipertansiyona miidahale etme-
mek temkinli bir yaklasim olacaktr.

Anahtar kelimeler: Hipertansiyon, inme

Hypertension and stroke

ABSTRACT stroke is the third leading cause of
death after coronary heart disease and cancer and
is the first 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 linear
and treatment reduces the incidence of first ever
stroke in all age groups. Treatment of high blood
pressure reduces the incidence of all type of stro-
ke. While the relation between hypertension and
recurrent stroke is not well defined, HOPE study
(The Heart Outcome Prevention Evaluation Study)
has recently clearly shown that the treatment of
hypertension with an ACE inhibitor in patients with

high cardiovascular risk, including patients with a
history of stroke, reduces the incidence of stroke,
independent of the initial blood pressure levels.
Treatment of high blood pressure levels early after
acute stroke is controversial. In the absence of ob-
Jective data, it is wise not to immediately lower blo-
od pressure levels during the first 72 hours or if
possible during the first one-two weeks, unless 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.

Key words: Hypertension, stroke

Inme gelismis {ilkelerde koroner damar
hastaliklar1 ve kanserden sonra f{ictincii en
6nemli 6liim ve birinci erigkin yeti yitimi nede-
nidir. Nedeni ne olursa olsun kronik hipertan-
siyon inme icin yastan bagimsiz degistirilebilir
en 6nemli risk faktéridir.

Bu calismada o6nce sirayla yiiksek kan ba-
sicinn beyin kan dolasimini nasil etkiledigi
ve beyni besleyen damarlarda ne tip patolojik
degisikliklere yol actig1 kisaca gézden gecirile-
cektir. Daha sonra epidemiolojik veriler 15181n-
da, inmeye yoOnelik birincil ve ikincil koruma
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yaklasimlar icinde hipertansiyon tedavisinin
yeri konusundaki bilgiler 6zetlenmeye calisila-
caktir..Giincel ve pratik 6nemi olmasi nedeniy-
le akut inmeli hastalarda hipertansiyona yak-
lasim konusu ayrica ele alinacaktir.

Yiiksek kan basinci beyin kan dolagimini na-
sil etkiler?

Normal eriskinde ortalama kan basincinda
(OKB) 60-150 mm Hg arasindaki oynamalar be-
yin kan akiminda (BKA) herhangi bir degisikli-
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ge yol acmaz. Sistemik kan basinci degisikleri-
ne ragmen BKA’y1 sabit tutmaya yonelik bu
mekanizmaya beyin otoregiillasyonu adi veri-
lir. Beynin diren¢ damarlari olan arteriol duva-
rindaki diiz kas hiicrelerinin transmiiral ba-
sin¢ degisikliklerinden etkilenerek kasilip gev-
semeleri otoregiilasyonu saglayan temel me-
kanizmadir.” Kronik hipertansiyonda otoregu-
lasyonun alt ve {ist sinirlar yiikselir ve otore-
giilasyon egrisi saga kayar.” Otoregiilasyon si1-
nirlarinda artis bir taraftan hipertansiyona di-
renci artirirken diger taraftan da beynin hipo-
tansiyona duyarliligini arttirmaktadir. Ortala-
ma kan basimci otoregiilasyonun alt smirina
ulasmadan %25-30 kadar disiiriilebilir. Ortala-
ma kan basmmcindaki diisiis %50’yi gecerse
kandan O2 ekstraksiyonunu da iceren kom-
pansasyon mekanizmalar: artik yeterli olmaz
ve global veya fokal iskemi ortaya ¢ikar.* Bu-
nun tersine, ortalama kan basincinda otoregu-
lasyon eg@risinin st sinirini gececek sekilde
ortaya cikan artiglar beyin diren¢ arteriolle-
rinde vazokonstriksiyona, segmenter vazodi-
latasyona, kan-beyin bariyerinin gecirgenligin-
de artisa ve multifokal beyin 6demine yani kli-
nikte rastladigimiz hipertansif ensefalopatiye
yol acar.’® Akut iskemik inmede iskemik beyin
dokusunda otoregiilasyon ortadan kalkar. Is-
kemik dokudaki damarlarda hipoksi, hiper-
kapni ve asidoz gibi giiclii vazodilatator uya-
ranlarin etkisinde maksimal derecede vazodi-
latasyon gelisir. Ortaya cikan bu vazomotor
paralizi nedeniyle iskemik dokunun perfiizyon
basinci tamamen sistemik kan basincina ba-
giml hale gelir.”

Kronik hipertansiyonun tedavisi otoregi-
lasyon egrisinin normale dénmesini saglayabi-
lir.# Kan basmcini diisiiren ilaglar icinde se-
rebral vazodilatasyona yol acan kalsiyum ka-
nal inhibitorleri, sodyum Nitroprusid (sodium
Nitroprussid), Dihidralazin (Dihydralazine) gi-
bi ilaclar otoregiilasyonu ortadan kaldirabilir-
ler.”® Buna karsilik anjiotensin konverting en-
zim (angiotensine-converting enzyme) (ACE)
inhibitorlerinin hem saglikli erigkinlerde' hem
de hipertansiyonlu hastalarda* beyin otoregu-
lasyonunda herhangi bir degisiklige yol a¢ma-
dig1, hipertansiyon nedeniyle saga kaymis oto-
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regiilasyon egrisinin tekrar sola ddnmesini
saglayabildikleri 6ne siiriilmektedir.*

Kronik hipertansiyon ne tip serebral damar
lezyonlarina yol agar?

Kronik hipertansiyon 6n planda arkus aor-
tada, servikal biiyiik damarlarin proksimal
segmentlerinde ve intrakranyal orta boy arter-
lerde aterosklerotik siirecin gelisimini hizlan-
dirir. Preklinik aterosklerotik siirecin ¢nemli
bir gostergesi olan karotis arteri intima-media
kalimhigimin yillar icinde gosterdigi artis yik-
sek kan basinci ile bagimsiz ve dogrudan ilis-
kilidir.? Dort yiiz ile 700 mikronluk kiiciik pe-
netran arterlerde olusan mikroaterom plakla-
rinin subkortikal kiiciik infarktiislere yol actigl
iyi bilinmektedir.” U¢ yiiz mikrondan kii¢iik
penetran arterlerde hipertansiyon fibrinoid
nekroz ve lipohyalinoza yol acar. Diger bir
morfolojik degisiklik de mikroanevrizma geli-
simidir. Fibrinoid nekroz akut ve ciddi hiper-
tansiyonun karakteristik lezyonudur; damar
limeninde mikrotrombiis gelisimine ve paren-
kimde petesial hemorajilere yol acar.’ Lipoh-
yalinoz damar liimeninde progressif daralma .
ve tikanmaya yol acarak lakiiner infarktlarin
gelisiminden sorumludur.”® Hipertansiyona
bagh beyin kanamalarinin mikroanevrizmala-
rin riiptiiriine bagh olarak gelistigi distnil-
mektedir.”

Epidemiolojik veriler

Kronik hipertansiyon inme icin yastan ba-
gimsiz degistirilebilir en 6nemli risk faktora-
diir. Bu iliski muhtemelen tiim inme tipleri i¢in
gecerlidir.® Tam inmeler birlikte degerlendi-
rildiginde ilk inme sikhig1 ile diastolik kan ba-
sinc1 arasindaki iliski dogrusaldir® ve bu 6zel-
lik en azindan 8. dekada kadar anlaml bir ge-
kilde devam etmektedir.” inme ile sistolik kan
basinci arasindaki iliski daha da sikidir;* inme
riski artan nabiz basinci ile orantili olarak art-
maktadir.*® Son yillarda yliksek kan basincinin
ve de Ozellikle yiiksek sistolik kan basincinin
inme disinda vaskiller demansin da en dénemli
risk faktorii olabilecegi 6ne stiriilmektedir.”




Birincil korunma ilag calismalan

Kronik hipertansiyon tedavisi gerek geng
gerekse de yagh hastalarda ilk inme sikliginda
Onemli bir azalmaya yol acar. Tedavi ile muh-
temelen tim inme tiplerinin siklig1 azalmakta-
dir.* Birincil korumada diiiretik veya beta blo-
kerlerle gerceklestirilmis 14 ila¢c calismasini
inceleyen ilk metaanaliz caligmasi tedavi edi-
len hastalarda inme sikliginin %42 oraninda
azaldigini gostermistir. Koroner olay riskinde
azalma orani ise yalnizca %14'tiir."* Diger bir
metaanaliz yash hastalarin da tedavi sonucla-
rin1 gozden gecirmis ve bu tedavinin inme ris-
kini %34 azalttigini belirlemistir.”* Tedaviyle
sistolik kan basincinda saglanan diistisler de
diastolik kan basincindakine benzer sekilde
inme riskinde %37, koroner hastalik riskinde
%21 oraninda azalmaya yol acmaktadir.”2 Bu
olumlu etki yalnizca sistolo-diastolik hipertan-
siyonda degil izole sistolik hipertansiyonun
tedavisinde de ortaya cikmaktadir.®* Kardi-
yovaskiiler komplikasyonlar disinda izole sis-
tolik hipertansiyonun tedavisi demans sikligi-
n1 da plasebo gurubuna oranla yaklasik %50
azaltmaktadir.” Cok ileri yaslarda yani 8. de-
kaddan sonra hipertansiyon tedavisinin yara-
r1 konusunda bilgilerimiz yetersizdir. Simdiye
dek yapilmis randomize ila¢ calismalarina
alinmis 80 yasindan biiytik 1670 hastanin veri-
lerinin degerlendirildigi bir metaanalizde te-
davi ile inme sikliginda %34, major kardiyo-
vaskiiler olay ve konjestif kalp yetmezligi sikli-
ginda da sirayla %22 ve %39 azalma oldugu
gosterilmistir.” Bu yas grubunda yapilacak
olan ila¢ ¢alismalarinin sonuglari alinana dek
en azindan bu yas ddonemine girmeden dnce
antihipertansif tedavi altinda olan hastalarda
bu tedaviye devam edilmesi dnerilmektedir.

ikincil koruma ilag calismalari

Yuksek kan basinci ile tekrarlayici inme
arasindaki iligki ¢cok iyi tanimlanmis degildir.
Minor iskemik inmeli veya GIA’'l bir hasta po-
piulasyonunda tekrarlayici inme riski ile dias-
tolik veya sistolik kan basinci degerleri arasin-
daki iligkinin dogrusal bir iligki oldugu ortaya
konulmustur.” Bir metaanaliz calismasinda in-

meli hastalarda hipertansiyon tedavisinin tek-
rarlayici inme acisindan %30’a yakin bir gore-
celi risk azalmasi sagladig gosterilmistir.’® So-
nuclar ¢cok yakin zamanda yaymnlanmis HOPE
(The Heart Outcome Prevention Evaluation
Study) calismasi® konjestif kalp yetmezligi dy-
kiisii olmayan yiiksek kardiyovaskiiler risk ta-
styan hasta gruplarinda (koroner arter hasta-
ig1, inme, diabet, periferik arter hastaligr) ACE
inhibisyonunun koroner olaylar ve diabetik
komplikasyon riski disinda inme riskinde de
Onemli bir azalmaya yol actigini kesin olarak
ortaya koymustur. Bu ¢aligmanin kayda deger
en 6nemli yonii bu olumlu etkinin normotensif
hastalarda da or’taya cikmasidir. PROGRESS
calismas1 HOPE calismasina benzer bir calis-
madir. Bu ¢alismada iskemik, hemorajik veya
GIA &ykiisii olan normo veya hipertansif inme-
li hastalarda ACE inhibisyonunun etkinligi
arastirilmaktadir.®

Akut inmeli hastada hipertansiyon

Akut inme nedeniyle acil kliniklerine basg-
vuran hastalarin yaklasik %75’inde kan basin-
c1 yliksektir ve bu olgularin %50’sine yakin bir
boélimiinde hipertansiyon anamnezi vardir.5*
En yiiksek basing degerleri inmenin erken do-
neminde hastaneye bagvuran hastalarda, hi-
pertansiyon anamnezi olan hastalarda ve he-
morajik inmeli olgularda saptanir.”*?* Hastala-
rin biyiik bir béliimiinde kan basinci degerle-
ri yaklagik 4-10 giin icinde kendilig@inden belir-
li dlclilerde diisiis gosterir. En belirgin diisiis
baglangicta en yliksek kan basinci degerleri
olan hastalarda gorilir.*** Gozlem ¢alismala-
r1, inmenin akut ddéneminde saptanan yiiksek
kan basinci degerleri ile prognoz arasindaki
iliski acisindan tartismali sonuglar ortaya koy-
mustur. Bir¢ok calismada kisa donem prognoz
ile kan basinci degerleri arasinda herhangi bir
iligki saptanmamistir."* Yiiksek kan basinci
degerlerinin prognozu olumsuz olarak etkile-
digi gézlemlenen calismalarin®** yani sira,
hipotansif hastalarda da prognozun kotii ola-
bilecegine dair ciddi literatiir verileri vardir.*
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inmenin akut déneminde gézlemlenen
hipertansiyon tedavi edilmeli midir?

Akut iskemik inme

Inmenin akut doneminde antihipertansif te-
davi endikasyonlari tartismalidir. Tedavi lehi-
ne one siiriilen en onemli gerekceler hipertan-
siyon tedavisinin iskemik inmede infarkt doku-
sunda 6dem gelisimini baskilayacagi, hemora-
jik doniisim riskini azaltacagi ve de inmeyle
beraber hipertansiyona bagl geligebilecek
ciddi diger hedef organ hasarlarini dnleyecegi-
dir.® iskemik inmenin hiperakut déneminde
yitksek kan basincinin tedavi edilmemesi ge-
rektigi goriisinii savunanlar s6z konusu hipe-
rakut donemde zaten kronik hipertansiyon ne-
deniyle saga kaymis serebral otoregiilasyon
egrisi varhiginda, otoregiilasyonu bozulmus is-
kemik penumbra dokusunda sistemik basincin
distiriilmesi ile ortaya ¢ikacak hipoperfuzyo-
nun infarkt voliimiinde artisa neden olacagini
one siirmektedirler.® One siiriilen tiim bu te-
orik kaygilar1 destekler herhangi bir direkt
kontrollii calisma yapilmamigtir. Bu konuda
objektif veriler sunacak genis capli ¢calismala-
ra ihtiya¢ vardir. Bu tip calismalar yapilana ve
sonuclar1 alinana dek ciddi hipertansiyon (sis-
tolik >220-230, diastolik >130-140 mm Hg), hi-
pertansif ensefalopati, konjestif kalp yetmezli-
gi, miyokard iskemisi ve aort disseksiyonu gi-
bi mutlak tedavi gerektiren hipertansiyon acil-
leri disinda inmenin akut déneminde en azin-
dan ilk 72 saat, eger miimkiinse de ilk bir-iki
hafta siiresince hipertansiyona miidahale et-
memek temkinli bir yaklagim olacaktir.>** Hi-
perakut donemde antihipertansif tedavi uygu-
lanacaksa etkisi 6nceden tahmin edilemeye-
cek kontrolsiiz hipotansiyona yol acabilen
sublingual Nifedipin'den (Nifedipine) ka¢in-
mak gerekir. Bu donemde en rahat kullanila-
cak ilag istenildigi gibi titre edilip kontrolli hi-
potansiyona yol acabilecek, bir alfa ve beta
bloker olan Labetolol'diir. Alternatif olarak sa-
atler icinde etkili olacak sekilde oral Captopril
veya oral Nifedipine kullanilabilir. Daha hizl
etki hedefleniyorsa Captopril ¢ignetilebilir. Bu
donemde parenteral tedaviden olabildigince
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kacinilmalidir ancak gereken durumlarda sod-
yum Nitroprussid kullanilabilir.

. Akut hemorajik inme

Akut ddénemde saptanan yliksek kan basin-
c1 degerleriyle intraserebral hemoraji arasin-
daki iliski iyi bilinmemektedir. En énemli kay-
gilardan biri akut donemde saptanan yiiksek
kan basincinin kanama tekrarina veya beyin
o6demine yol acabilecegi ve bu nedenle de
prognozu kotiilestirebilecegidir. Bazi retros-
pektif calismalarda erken donemde saptanan
yiiksek basing degerleri ile kotli prognoz ara-
sinda bir korrelasyon oldugu one sirilmus-
tiir.'s! Primer hipertansif intraserebral kana-
malarin akut doneminde kanama tekrari ve bu-
na baglh hematom voliimiinde artigin prognoz-
la iliskili oldugu ve hipertansiyonun akut do-
nemde kanama tekrarina yol acabilecegi diisu-
niilmektedir.”

Hemorajik inmeli hastalarda akut dénemde
antihipertansif tedavinin etkisini aragtiran tek
prospektif randomize ancak kor olmayan ¢a-
lisma 1962 yilinda yapilmistir.® Daha yakin do-
nemlerde yapilan calismalar retrospektiftir ve
sonuclarn celigkilidir. Bir calismada hemorajik
inmeden sonraki ilk 6 saat icinde hipertansiyo-
nu tedavi edilen hastalarin prognozu tedavi
edilmeyenlere oranla daha iyi bulunurken," di-
ger bir calismada kanamanmn ilk 24 saatinde
prognozla yakindan iligkili oldugu bilinen bi-
ling durumu ve kanama hacmi gibi degisken-
lerden bagimsiz olarak ortalama kan basincin-
da gdzlenen diisiis hizinin artmis mortalite ile
yakindan iligkili oldugu gosterilmigtir.”

Gliniimiizde elimizdeki bu smnirh verilerle
hemorajik inmeli hastalarda antihipertansif te-
davinin yerini belirlemek mimkiin degildir.
Antihipertansif tedavinin prognoz iizerindeki
etkisinin yam sira kanama tekrarini énlemede-
ki yeri genis kontrollii calismalarla ortaya ko-
nulmalidir. Bu tip calismalardan sonug alinana
dek uyanik hastada sistolik kan basincinin 180
mmHg'yi, diastolik kan basincinin da 105
mmHg'yi astigi durumlarda biling takibi yapila-
rak tedaviye baglanmas! Onerilebilir. Bilinci
kapal hastalarda ideal sartlarda intrakranyal
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basing monitorizasyonu yaparak tedaviyi dii-
zenlemek gerekecektir. Bunun yapilamadig
durumlarda daha konservatif davranmak dog-
ru olacaktir.

Subaraknoid kanama

Subaraknoid kanamali hastalarin yaklasik
%50’sinde akut donemde hipertansiyon sapta-
nir; bunlarin ancak %20-25’'inde énceden bili-
nen bir hipertansiyon anamnezi vardir. Bu
hastalarin biiyiik béliimiinde kan basinci de-
gerleri birkac giin icinde normale ddner.® Akut
doénemde hipertansiyonun SAK’lI hastada ka-
nama tekrarma yol acabilecegi 6ne siiriilebi-
lir,* ancak bu hipertansiyonun tedavisi kana-
ma tekrarini 6nleyebilirse de mortaliteyi dii-
siirmemektedir.® Ote yandan SAK'm kompli-
kasyonlarindan biri olan vazospazm dénemin-
de uygulanacak antihipertansif tedavi iskemik
komplikasyon riskini arttirabilir.®® Yeniden ka-
namanin BT ile saptandigi ve hastalarin hiper-
tansiyon acisindan tedavi edildigi bir retros-
pektif caligmada yeniden kanama sikhiginda
bir diisiis kaydedilirken, muhtemelen vazos-
pazma bagh gelisen serebral infarkt sikliginin
artmig oldugu gosterilmistir.® Hipertansiyon
tedavisinden kacinmak ve sivi alimini arttir-
mak SAK’l1 hasta popiilasyonunda infarkt ris-
kini azaltmaktadir.” Biitiin bu bulgular SAK'1n
akut doneminde gozlemlenen yiiksek kan ba-
sinci degerlerinin muhtemelen reaktif oldugu-
nu diistindirmektedir. Yiiksek kan basinci de-
gerleri once kanama nedeniyle artan intrak-
ranyal basing, daha sonra da ortaya cikan va-
zospazm nedeniyle gelismektedir Bu veriler
1s18inda SAK'ta dénceden normotansif oldugu
bilinen hastalarda ve vazospazm saptanmis
olgularda kan basincinin diisiiriilmemesi 6ne-
rilmektedir. Antihipertansif tedavinin SAK'li
hastada ¢ok yliksek kan basinci degerleri var-
liginda veya klinik ve/veya laboratuar diger hi-
pertansiyona bagh akut hedef organ hasari
durumlarinda uygulanmasi onerilebilir. Teda-
vi uygulanan durumlarda ortalama sistemik
kan basincinin, bazal degerinin %25’i gibi bir
oraninda diisiiriilmesi hedeflenmelidir. Genel
pratikte bircok hastada yalnizca sedasyon ve
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etkin agr1 kontrolii ile kan basincindaki ani ve
onemli ylikselmeler biiyiik 6l¢iide engellenebi-
lir. Vazospazma yoOnelik kan basincini arttir-
maya yonelik girisimler ancak anevrizma klip-
lendikten sonra uygulanmalidir .
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