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Inme ve Hipertansiyon

Beyin kapali kemik bir catinin,kafatasinin
icinde yer alir.

Kafatasinin esnekligi yetiskin bir insanda
sifira yakindir,

Kafa ici basincini arttiran her olay doku
basincini yukselterek serebral perfuzyonun
azalmasina neden olur.




Serebral Otoregulasyon

Serebral kan akiminda anlamhli bir degisiklik

olusturmadan sistemik arteriyel kan basincinin
(serebral perflizyon basincinin) belirli degerler
arasinda dalgalamasina imkan saglayan dlizenleyici
mekanizmadir.

Genel olarak serebral perfiizyon basinci degisiklikleri
serebral kan akimini cok az etkiler.

Bu regulasyon prekapiller rezistansdaki
degisikliklerle saglanir.




Serebral Otoregulasyon

[0 Sistemik arteriyel kan basincinin belirli bir dizeye kadar
olan dismesi arterioler diz kaslar Gzerine olan bir etkiyle
vazodilatasyona,sistemik kan basincindaki bir yukselmede
vazokonstruksiyona yol acar.

0 Serebral kan akimi OAKB 50-125 mmHg arasindaki
oynamalarinda son derece iyi bir sekilde korunmaktadir.




Serebral Otoregulasyon

Kr hipertansiflerde bu dagilim yukariya dogru
kaymistir.

Kr hipertansifler ylksek kan basinci degerlerini
iyi tolere edebilirler ve kan beyin bariyeri
korunur.

Ancak fizyolojik basin¢ dusukltkleri bile kr.
hipertansiflerde iskemi gelismesine yol acabilir.




Serebral Otoregulasyon

Kan basincinin ileri derecede arttigi durumlarda
endotel hicrelerinde iskemi ve nekroz gelisip

kan —beyin bariyeri bozulur.

Bu durumda beyin parankiminde 0Odem
gelisir,doku basinci yukselir ve doku perflizyonu
azalir,




Hipertansiyonla Ilgili Serebral Tablolar

Hipertansif ansefalopati

Iskemik inme

Hemorojik Inme




Inme (WHO)

Vaskuler neden disinda gorunurde baska bir
neden olmayan, aniden gelisip fokal veya global
serebral disfonksiona yol acan 24 saat yada daha
uzun slrebildigi gibi 6limlede sonucglanan klinik
bir strectir.

Insidansi 4.2-6.5/1000

HT inme proflaksisinde dlzeltilebilen en 6nemli
risk faktorudur.

HT inme RR ni KB:140/90 mmHg altinda
seyreden bireylere oranla 3 kez daha fazla
arttiriyor.




Iskemik Inme

Iskemik inme esas olarak vaskuler
tikanmanin neden oldugu bir siirec

Kan akiminin tam yada tama yakin

azalmasi sonucunda serebral fonksionlarin
bozulmasi(%80-85)

Enfarkt: Beyin iskemisi nedeni ile etkilenen

bolgenin histolojik degerlendirilmesi ve
adlandiriimasi




Iskemik Inme

Enfarkt hacmi bSKA ndaki azalmanin
siddeti ve siiresi ile dogru orantili

Enfarkt gelisme riski bSKA %25 in altina
duserse %95 olasilikla gerceklesiyor.

Bu deger %50 nin Gzerinde ise enfarkt
gelisme olasiligi %5 den azdir.




Iskemik Inme

Buyluk damar aterosklerozu
Kiclk damar aterosklerozu
Kardioembolik inme

Diger belirlenen etiolojiler
Nedeni bilinmeyenler




Inme ve HT

Inmeli hastalarin 4/5 inde basvuru
esnasinda hipertansiyon saptanirken,ancak
1/3 unde HT anamnezi mevcuttur.

Akut inmeli hastalrin %80 inde KB
140/90,%60 inda 160 mmHg










Iskemik Inme

Iskemik dokuda otoregulasyon belirgin
bicimde bozulmustur.

Iskemik pneumbra bélgesinde perfuzyon
dogrudan OAKB na bagimli hale gelmistir.

Kan basincinin dustrulmesi serebral kan

akiminin kritik seviyelerin altina inmesine
ve iskemik beyin hasarinin artmasina yol
acabilir.




Iskemik Inme

Akut iskemik inmede antihipertansif tedavi
ancak kan basinci cok yuksek ise endikedir.

Kan basinci tekrarlayan 6lcumlerde
220/120 mmHg Uzerinde ise tedavi
edilmeli, hedef kan basinci dlzeyi eski H
icin 180/100,HT anamnezi olmayanlarda
160/95 mmHg olmalidir.




Iskemik Inmede Tedavi
EUSI Onerileri-2006

[0 Kan basinci sistolik 220,diastolik 120 mmHg dlzeylerine
ylkseldiginde tedaviye baslanir.

0 Trombolitik tedavi uygulanacak hastalarda sistolik kan basinci

185 mmHg altinda tutulmahdir.

0 Cogu merkezde ciddi kalp yetmezligi, akut renal
yetmezlik,aort diseksionu, yada malign hipertansiyon
varhiginda dasundlar.

[0 OAKB da %20 den fazla dislslerden kacinilmahidir




Iskemik Inme

Hizli distirmek tehlikelidir, kademeli bir
sekilde dustrulmelidir.

OAKB da 15 mmHg den fazla disusler
serebral perfuzyonu bozar.

Kan basincinda %20 den fazla dlsuslerden
kacinmali.




Iskemik Inme

Inme tipi ve hipertansiyon oykusltne
bakilmaksizin KB inmeden sonra arttiqgi,
24-48 saat icinde disme egiliminde oldugu
gosterilmistir.

Inmeden sonraki ilk hafta icinde herhangi
bir tedavi uygulanmasada normale doner.

Inmeden sonraki 10 gin icinde hastalarin
2/3 U normotansif olmaktadir.




Iskemik Inme

Inmeden sonra kan P yiiksekligi devam
eden hastalarda uzun sireli bir
antihipertansif tedaviye baslamak icin
zamanlama henuz belirsizdir.

/7-10 gln icinde kan basincinin stabil
oldugu disunuldigu icin hekimler
genellikle bu donemde tedaviye baslamay!
tercih etmektedir.




Iskemik Inme

Hedef dlzeyler hastalarin toplam
kardiovaskuler risklerini belirleyen bireysel
Ozellikleri(diabet,bdébrek h) isiginda gincel
klavuzlara gore belirlenmeli

%70 veya Uzerinde bilat karotis darhgi

olan hastalarda kan basincinin 160/90
mmHg altina dismesi inme riskini




Intraserebral Kanama

Arterial veya ven0z kanin ani olarak beyin dokusu
icine gecisi ile ortaya cilkan klinik tabloya
intraserebral kanama denir.

Tum inmelerin %10-15 ini hemorojik inmeler

olusturur.

Insidansi 15/100.000/yil

Siyah irkta beyaz irka gore 1.5 kat daha fazla







Intraserebral Kanama

[0 Erkeklerde kadinlara oranla daha fazla

[0 Kanamall hastalarda 30 gunluk mortalite orani%35-
50

O Olamlerin %50 si ilk 2 gun icinde olur.
[0 Hastalarin %6 sI hastaneye ulasamadan kaybedilir.

0 Iskemik inmeli hastalarda ilk 2 haftadaki mortalite
%1l | b bl gl == :
9%16.2 dir.



Risk Faktorleri

Hipertansiyon

Antikoagulan

\n/*naasllifcl:rlrenras — Asetilsalisilik asit
: Y Trombolitik tedavi
Anevrizma

Serebral neoplazm
Vaskulit
Alkolizm

Amiloid anjiopati




Intraserebral Kanama

Intraserebral kanama olusumuna yol acan en
onemli risk faktoru ileri yas ve hipertansiyondur.

Son 10 yilda sikliginda belirgin azalma olmustur.

Buna ragmen acil servise bagvuran intraserebral
kanamalarin%7/72-81 inde HT oykuslne rastlanir.

Bu hastalarda sol ventrikul hipertrofisi ile siklikla
karstlasilir.

Ileri

hipertansiyon prevelansinin artisi ile aciklanir.



Hipertansif Kanama

Amfetamin —kokain kullanimi

1 Asirl soguga maruz kalma

[rigeminal sinir stimulasyonu

Karotis endarterektomi




Intraserebral Kanama

Hipertansiyon penetran arter duvarinda lipid ve
hyalin materyalin birikmesine (lipohyalinozis) ve
fazla saylda mikroanevrizmal olusumlara
(Charchot- Bouchard) yol acar.

Bu anevrizmalarin caplart 500-700 mikron
arasinda degisir ve Ozellikle bazal
ganglion,serebellum,beyin sapi gibi derin beyin
bolgelerine yerlesir.







Intraserebral Kanamalarda Lokalizasyon

Putamen

Lober beyaz cevher
alamus
Serebellum

Pons




Intraserebral Kanama Boyut

1 Kuguk:10 cm3]

Orta:10-20 cm?

Blyuk:20 cm?3t




Inmeli Hastalarda Klinik

Bas agrisi
Bulanti-kusma
Bilinc degisikligi
GOorme bozukluklari
Motor problemler

Duyu degisiklikleri
Koordinasyon
degisiklikler;i
Denge kaybi







Inmeli Hastalarda Tani

Norolojik muayene

Kranial BT- MR

Hematolojik degerlendirme

Kardiak degerlendirme

MRA-BTA-DSA







Kanamali Hastada Tansiyonu Agresif

Sekilde Diisiirelim

Mortaliteyi dusurdar.

Erken hematom genislemesini

Beyin 6demini azaltir.







Tansiyonu Dusurmiyelim
(Ilimhl Dusurelim)

Zaten kendisi duser.

KB kontrolintin mortalite ve gidisata direkt etkisi
yoktur.

Perihematomal SKA duser.

Kr Hipertansif hastalarda global serebral kan
akimi azalir.




Spontan Intraserebral Hemorojilerde Artmis Kan
Basinci Icin AHA 2007 Onerileri 1

Genel olarak akut IKK da ylUksek KB
kontroll iskemik olanlara gore daha fazla
tavsiye edilir

Kan B hedefleri bireysellestirilmelidir.

HTN kronisitesi,ICP artisi,yas, kanama
nedeni ve gecen sure dikkate alinmalidir.

Hekimler icin kesin esik deger veren bir
literatir datasi mevcut degildir.




Spontan Intraserebral Hemorojilerde Artmis Kan
Basinci Icin AHA 2007 Onerileri 11

e CPP:OAKB-IKB

e SKB >180 mmHg veya OKB >130 mmHg ise
armis IKB dan supheleniliyorsa serebral
perfuzyon basinct > 60-80 mmHQg arasinda olacak
sekilde IV infuzyon ile dusurular.

SKB >180 mmHg veya OAB>130 mmHg ve
armis KIBAS tan stphelenilmiyorsa iliml sekilde
dusuaralur.(OKB 110mmHg veya hedef kan
basinci 160/90 mmHg olacak sekilde)

Hastalar her 15 dakikada bir norolojik olarak
degerlendirilmelidir.




Spontan Intraserebral Hemorojilerde Artmis Kan
Basinci Icin EUSI Onerileri-2006

OKB >%20 den fazla dusurulmemelidir.

Daha once hipertansif oldugu bilinen hastalarda
SKB>180 mmHg ve/veya DKB>105 mmHg ise
yuksek kan basincinin tedavisi onerilir. Hedef kan
pasincl 170/100 mmHg(veya OKB 125 mmHg)

HT oykusu olmayan hastalarda SKB>160ve/veya
DKB >95 mmHg ise yuksek kan basinci tedavisi

onerilir. Hedef KB150 /90 mmHg olmalidir.(OKB

110mmHg olmalidir.)




Artmis Kan Basinci icin Kullanilan
IV laclar:AHA 2007 Onerileri 11

IV Bolus Dozu

Nipride Doz semasi yok

Esmelol 250 ug/kg 1V
Nitrogliserin Doz semasi yok

Na nitroprussid -

Devam

0.1-10 y g/kg/dk
25-300 pg/kg/dk
0.5-3mg/s

0.25-5 pg/kg/dk




Artmis Kan Basinci icin Kullanilan
IV laclar:AHA 2007 Onerileri

IV Bolus Dozu Devam
Labetelol Her 15-20 dk 2 mg/dk

5-20 p g (mak 300 mg/d)
Nicardipine 5-15 mg/s
Enalapril 1.25-5 mg bolus

(her 6 saatte bir)




Inmede Medikal Tedavi

TA kontroll

Basin yataktan 30 derece ylUkseltilmesi
Entibasyon-hiperventilasyon

Mannitol %20 0.5-1 gr/kg glinde 4-6 kez
Furasemid 40 mg(4 mg/dk) IV
Izotonik sivilar




Intraserebral Hemorojide Cerrahi Girisim
Endikasyonlari

Volimu1l5 cm ten blyUk serebral ve capi
3cmin ustundeki serebellar kanamalar

Anjiografide anevrizma,AVM saptanmasi
Bilincin giderek kotullestigi durumlar
Beyin sapi basisi veya sift yapan olgular
Hidrosefali gelisimi
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