kardiyoloji

Hipertansiyon Komplikasyonlari ve

Hipertansiyon komplikasyonlari, ozellikle gelis-
mis toplumlarda, eriskin yas grubunda 6liim sebeble-
rinin basinda gelmektedir. Hipertansiyonun, kalp
yetersizligi, koroner arter hastaligi, periferik damar,
bobrek yetersizligi, serebral, géz ve malign hipertan-
siyon komplikasyonlar: eriskin yas grubunda yasami
onemli Olg¢ide zorlastirmaktadir. Son yillarda hiper-
tansiyon komplikasyonlarinm, erken tani ve tedavisi
konusunda o6nemli gelismeler saglanmistir. Hiper-
tansiyon komplikasyonlarinm erken tani ve tedavisi-
nin yapildig:1 takdirde; bunlara bagli 6liim oranlarinin
diigtiigii, hastalarin daha az problemle yasamlanni siir-
diirebildikleri gosterilmistir(4.6.7.8.13.14.19). Bu ya-
zida hipertansiyonun komplikasyonlar1 ve tedavileri
6zet olarak anlatilmaya c¢alisilacak. Tablo-1'de tedavi
edilmemis esansiyel hipertansiyonun seyri ve olusan

komplikasyonlar1 gorilmektedir.

HiPERTANSIiYONUN KALP
KOMPLiKASYONLARI

A - SOL VENTRIKUL HIPERTROFIiSi VE
KALP YETERSIZLIiGi

Diizenli ve devamli kontrol altinda tutulmayan
hipertansiyonun; kag¢inilmaz ve en 6nemli komplikas-
yonu sol ventrikiil hipertrofisi ve kalp yetersizligidir.
Framingham aragtirmalarina goére hipertansiyon, kon-
jestif kalp yetersizligi olan hastalarin yaklasik 1/3'in-
de primer neden, 3/4'iinde ise primer olmasa bile
onemli bir etyolojik neden teskil eder. Hipertansi-
yona bagli sol ventrikiil hipertrofilerinde, kalp yeter-
sizligi olusmadan da ani 6limlere sik rastlanmaktadir
(13,14,20).
kimselerde bile sol ventrikiil atim isini ve on yiki
arttirarak sol ventrikiil hipertrofisi yaptigini; hiper-
tansiyon ve sismanligin bir arada bulundugunda ise
sinerjik etki yaptiklar1 gostermistir(16). Tablo Il'de
hipertansiyonun kardiyak komplikasyonlar1 olusturma

Arastirmalar  gismanliin  normotansif

mekanizmalar1 gorilmektedir.

* Giilhane Askeri Tip Akademisi ve Askeri Tip Fakiiltesi
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Ekokardiyografi, elektrokardiyografi ve telerad-
yografiye gore hipertansif hastalarda sol ventrikiil
hipertrofisini gdstermede hem daha hassas hem de
erken tani koymada g¢ok daha faydalidir. Ekokardi-
yografi ile sol ventrikiil hipertrofisi tanist konan has-
talarin ancak %10'unda elektrokardiyografi ve tele-
radyografi ile sol ventrikiil hipertrofisi tesbit edilebil-
mektedir. Elektrokardiyogramda sol ventrikiil hipert-
rofisi kriterleri belirdiginde serebral infarkt riski 9 kat
artmis bulunmaktadir. Tedaviyi takiben sol ventrikiil
kulesindeki degismeleri gosterme yoniinden de eko-
kardiyografi 6nemli bir yontemdir(4,6,7,15,19). Eko-
kardiyografi ile saptanabilecek kadar sol ventrikiil
hipertrofisi olustugunda mortalité yoninden, yas,
kan basinci, total kolesterol, yiiksek dansiteli lipid,
kan glikoz diizeyi ve sigara i¢iminden bagimsiz olarak
onemli bir risk faktori olusturdugu arastirmacilarca
ileri siirilmektedir(6,7,15).

Hipertansiyon, sol ventrikiilde {i¢ farkli hipertrofi
sekli gelistirebilir(6,7).

a - Konsantrik hipertrofi (En sik)

b - Diizensiz hipertrofi

¢ - Eksantrik hipertrofi

Sol ventrikiil kas yapisini ortaya koymak igin
4 ekokardiyogram kriteri benimsenmistir. B-Mode
M-Mode eckokardiyografiye gore
sol ventrikiil hipertrofisini gdsterme yoOniinden bir
uistiinligii  yoktur(3,7).

a - Inter Ventrikiiler septum kalinligi (7-1 imm)

b - Sol ventrikiil arka duvar kalinlig1 (7-11 mm)

¢ - Ortalama myokard duvar kalinligi (IVS + LVPW)

2

ekokardiyografinin

d - Sol ventrikul kitle indeksi

Intravaskiiler volim, yas ve viicut agirligi sol
ventrikil biiyikligi ve arka duvar kalinligindan so-
rumlu olmayan faktdrlerdir. Buna karsin sistolik kan
basinci ile sol ventrikiil arka duvar kalinligi arasinda
bir korelasyon vardir(15). Hipertansif hastalarda sol
heniiz sistolik fonksiyon

ventrikiil dolus hizinin,
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Tablo - 1

Tedavi Edilmemis Esansiyel Hipertansiyonun Dogal Seyri ve Olusan Komplikasyonlar

JJERETIDE - CEVRE
v

Yag
-30 . :
0 PREHIPERTANSIYON
Kardiak Output
20-40 ERKEN HIPERTANSIYON
Periferik Direng
3050 YERLESMIS HIPERTANSIYON
Hwlanmyy Arterioskleroz
40-60 Ko.\fPLiKASY()NW
KARDIAK AORTIK RENAL SEREBRAL —~ MALIGN GUZ
HIPERTANSIYON
-~ Bilyiitme -~ Disseksiyon ~ Arterioskleroz - Trombozis - Mikronojiopatik  — Retinal
- Yetersizlik -~ Anevrizma — Bibrek - Embolizasyon hemolotik anemi degigiklik-
- Koroner Arter list. - Embolizasyon yetmezligi - Kanama ler
— Miyokard infarktiisii -~ Arxterlende
daralma,
ttkanma

(Epstein M, OSTEKIJR, Hypertension, P: 13 1984)

indekslerinde bir degisiklik meydana gelmeden azal-
digr gosterilmistir. Bu anormalligin mekanizmas1
heniiz  bilinmemektedir(1l).  Hafif hipertansiyonda
dahi erken donemde azda olsa sol ventrikiil hipertro-
fisi olmasi, artmis afterload'a karsi1 faydali bir adap-
tasyon durumu olarak kabul edilir(15). Hipertansiyo-
nun kalp lizerine etkisi sadece sol ventrikiil ve koroner
arterler ilizerine olmaz; sol ventrikiil kitlesi artmadan
once de sol atrium Olgiilerininde artma olabilir ve sol
atriumun erken diastolik bosalmasi azalir(7,15).

Hipertansif hastalarda miyokard hipertrofisinin
olusmasinda, miyokard kitlesi ve kan basincindan
bagimsiz  olarak intraseliiler lokal bir Growth faktor
ile bir kontraktil proteinin kalitatif olarak rol oyna-
digr  gosterilmistir. H-leucine ve leucylt RN A olarak
isimlendirilen faktorlerde miyokard
hipertrofisinin olusumunda O6nemli rol oynarlar(ll,

hipertansif

20). Bunun yaninda plazma renin diizeyi ile hipertan-
siyonun prognozu arasinda bir iliskinin olmadigi sap-
tanmistir.

Hipertansiyona bagli kalp yetersizligi, konjestif
kardiyomiyopati ile siklikla kanstirilmaktadir. Once-
leri konjestif kardiyomiyopati, hipertansif kalp yet-

mezliginin son donemi olarak kabul edilirdi. Konjes-
tif kardiyomiyopatili hastalarin ¢ogunlugunda hiper-
tansiyon gorilir fakat retinal ve glomeriiler degisik-
likler olusmaz. Basing ve volim yiiklenmelerine bagli,
elektrokardiyogram degisiklikleri iki hastalikta ben-
zer. Konjestif kardiyomiyopatili hastalarda, hipertan-
sif hastalara gore daha kisa silirede kalp yetmezligi
olusur. Hipertansif kalp hastalan ise hipertrofiyi taki-
ben uzun siire kompanse donem gegirirler(3,14,15).

Hipertansiyona Bagli Sol Ventrikiil Hipertrofisi
Ve Kalp Yetersizliginin Tedavi Ozellikleri:

Elektrokardiyografi ve ekokardiyografi ile sol
ventrikiil hipertrofisi saptanan olgular, bir ay siire ile
Clonidin (Catapres) ve Chlorthalidone (Hygroton)
kombinasyonu uygulanirsa, hastalarin yansinda hipert-
rofinin  Oonemli  dl¢iide geriledigi  gdsterilmistir.
Methyldopa (Adomet)'nin tek basina veya chlorothi-
azide (Diiiril)'le beraber uygulanirsa sol ventrikiil
hipertrofisi geriler. Beta blokerlerden Atenolol, kon-
verting enzim inhibitorlerinden Kaptopril, kalsiyum
kanal blokerlerinden Nifedipin ve nicardipin'in ayn

ayn uygulanmalar: (8 hafta) ile sol ventrikil hipert-

Tiirkive ~ Klinikleri ~ Cilt 8,  Sayt 4, 1988
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Tablo — 2

Hipertansiyonun Kardiyak Komplikasyonlar1 Olusturma Mekanizmalari

HIFERTANSIYON

Sal ventrikii slstohk basincindan artma

Miyokard duvar g,rn].mnndt artms

Miyokard Oksijen / \Sol ventrikid hipertrofisi

ihtiyacinda artma

Miyokard oksijen
tiiketimi ve teminindeki
dengesizlik

Miyokarnd kontraktifizesinde
azalma

Ajina, Koroner Y etersizlik I

\, MIYOKARD INFARKTUSU /

bl

i halps vetersizhigi I

e

=

ve RITM BOZUKLUKLARI

(Braumvald E: Heart Discase. W.B. Sounders Com. P:859, 1984),

rofisinin anlamli derecelerde geriledigi gosterilmistir
(2,13,14).

Giinimiiziin modern tedavi
ciddi hipertansiyonlu hastalarin %50'si 5 yil icinde
konjestif  kalp  yetersizliginden kaybedilmektedir;
bunlarin %20'si de ilk yil iginde gorilmektedir. Kon-
jestif kalp yetersizliginden 6lme riski ile plazma nore-
pinefrin diizeyleri arasinda dogrudan bir iliski bulun-
mustur”).

imkanlarina ragmen,

Kalp yetersizlikli kardiak output
diigsecegi i¢in bu hastalardaki hipertansiyonda tedavi
yapilmaksizin belirli bir sekilde diiser, bu durum arte-
rial kan basincinin ger¢ek durumunu gézler. Kalp
yetersizlikli hastalarda strok voliimiin azalmasina baglh
olarak sistolik tansiyon diserken, olusan vazokonst-
riksiyon nedeni ile diastolik tansiyon yiikselir. Kalp
yetersizligi olusan hastalarda, arteriel kan basinct ken-
diliginden belirli oranda diismesine ragmen, genel-
likle ditiretik ve digitalis tedavisi gerekir. Beta bloker-
ler bu nedenle kalp yetersizlikli hastalarda kullanila-
mazlar. Nitratlar, prazosin, hydralazin ve kaptopril
gibi vazodilatator ilaglar, kalp yetersizligi olan hasta-
larda hipertansiyon tedavisinde se¢me
ilaglar hem hipertansiyon tedavisinde ¢ok etkilidirler,
hem de kalp yetersizliginin tedavisinde yardimci
olurlar.

hastalarda,

ilaglardir. Bu

Tiirkive  Klinikleri ~ Cilt 8,  Say1 4, 1988

Hipertansif hastalarda semptomatik kalp yetersiz-
ligi olusunca, konvansiyonel kalp yetersizligi teda-
visine (Digital+diiiretik+tuz kisitlamasiv+efor kisitla-
mas1) ilave olarak vazodilatér tedavinin uygulanmasi

yerinde olur. Vazodilator ilaglardan nitratlar kullanili-

yorsa, bu ilaglara karst tolerans gelisimine engel
olmak i¢in, oral kullaniliyorsa giinde 3 esit dozda
verilmesi; transdermal kullaniliyorsa bandin gece

¢ikarilmasi faydali o!maktadir( 12,14,15).

B - KORONER ARTER HASTALIKLARI

Franiigham arastirmalarinda sol ventrikiil hipert-
rofisine ait elektrokardiyogram bulgular1 mevcut olan
hipertansif hastalarda, koroner arterlerle ilgili kompli-
kasyo'nlarin 10 kat fazla
Koroner arter hastalarinin %75'inde ve ani 6limlerin
¢ogunda hipertansiyon hikayesi vardir(9,12,14,15).
Hipertansif hastalarda  koroner arterler saglam
bulunsa dahi sol ventrikiil koroner rezervinin belirgin
olarak azaldigi saptanmistir. Bu azalma koroner anji-
ogram ile gosterilemeyen kiigiik koroner arterlerin
muhtemelen organik veya fonksiyonel daralmast ile;
yani mikroanjiopati ile ilgilidir.

goriuldigi gosterilmistir.

Geng hipertansif hastalarda damar media tabaka-
sinin  kalinlastig1, arter duvarlarinda su oranin %15
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Tablo

-3

Parenteral Yolla Hipertansiyon Tedavisi (Erigskin Dozlar1)

Preparat Sekli

Baslangi¢ dozu ve Yolu

Etkinin Baglamasi Etkinin Siiresi

Adrenerjik Inhibitorler:

— Methyldopa (Aldomet) — 250 mg; 5 ini,Ampul - 25-500 mg iV - 2-4 Saat - 4-12 saat
— Trimethaphan (Arfonad) -+500 mg/10 ml,Ampul - 14 mg/dak. IV — Saniyeler iginde — Infiizyon siiresince
— Reserpine (Serpasil) — 5 mg/2-10 ml.Ampul - 051 mgiM veya IV - 26saat - 6-12 saat
holus veya yavag
— Propranolol (Dideral) — 1 mg/mi. Ampul - 1 mg. IV bolus-yavas — Dakikalar i¢inde —4-6 saat
Vazodilatorler:
— Diazoxide (Hyperstat) - 300 mg/20 ml.Ampul - 75-300 mg IV Bolus — 15 dakika —5-12 saat
— Hydralazine (Apresoiine) - 20 mg/ml. Ampul - 1020 mg ivV-iIM - 15-30 dakika — 14 saat
bolus-yavas
— Sodium nitroprusside - 50 mg/5 ml. -- 0.5-8 mg/dakika IV~ —Hemen
(Nipride) %S5 dekstrozla infiiz- 5-10 dakikada in-  — Infiizyon siiresince
yon, dogrudan veril- fiizyon hizi artiri-
mez. labilir.
Ditiretikler:
— Furosemide (Lasix) - 20 mg/2 ml.Ampul - 40-80 mg IV bolus - 15-30 dakika - 8-12 saat
— Ethacrynate sodium - 50 mg/50 ml — 50 mg IV bolus - 15-30 dakika - 8-12 saat
(Ed ecrin)

NOT: Bu ilaglan kullanmadan once, ilaglar ve kullanilislar1 hakkinda yeterli bilgi edinilmeli.
(Sckolovv M, Mc Iroy MB; Clinica] cardiology. Fourth Edition, P: 260. 1987)

oraninda arttig1 ve damarlarin fizyolojik vazoaktif
uyanlara daha duyarli olduklart saptanmistir. Koro-
ner  ateroskleroz sikligi, hipertansiilerde
normotansiflere oranla ¢ok daha yiiksektir. Azalmis
olan koroner arter rezervi, hipertansif hastalarda anji-
nal agnlar1 presipite etmektedir (3,15). Fatal trans-
mural miyokard infarktiisii geciren hastalarin otopsi-
lerinde %80 oraninda kardiyomegali saptanmistir.
Bu da hipertansiyona bagli kalp komplikasyonlarimn
ciddiyet yoniinden birbirine paralel seyrettigi gori-
sinii desteklemektedir 15),

goriilme

Hipertansiyon ve Koroner Arter Hastaliginin
Birlikte Bulundugu Hastalarda Tedavi &zellikleri:

Koroner arter hastaligi ile hipertansiyonun bir-
arada olmasi, hipertansiyon tedavisine dahada onem
kazandinr. Hipertansiyonun kontrol altina alinmas:
ile anjinal ataklar seyreklesir veya gelmez; tam tersine
koroner arter hastalarinda tansiyon yiikseldik¢e an-
jinal ataklar siklasir. Bu hastalarda antihipertansif
olarak beta blokerlerden ¢ok faydalanilir. Hastalarda
hipertansiyonla beraber anjinal ataklar ve aritmi de
varsa beta blokerler 6zellikle tercih edilmelidir. Arte-
riel kan basincinin ¢ok yiiksek olmadigi durumlarda
kalsium kanal blokerleri de kullanilabilir. Bu hasta-
larda antihipertansif olarak Kaptopril de kullanilabi-
lir. Son zamanlarda, bu ilacin antihipertansif etkisi
yaninda anginal ataklann da olusmasini onledigi gos-

terilmistir. Koroner arter hastaligi ile beraber hiper-
tansiyonun bulundugu
olarak, diiiretikler, vazodilatorler ve diger antihiper-
tansiflerde hastanin durumuna goére kullanilabilir. Bu

hastalarda antihipertansif

hastalarda, Guanethidin ve periferik vazodilator
ilaglar anjina pectorisi presipite ettigi i¢in kullanil-

mamalidir”®,12,13,19).

AORTIK KOMPLIKASYONLAR

Hipertansif hastalarin 6nemli bir boliimiinde sak-
kiler veya fuziform aortik anevrizma olusur. Anev-
rizma olusan hastalarin %70'inde aortik disseksiyon
olusur. Marfan sendromu ve kistik medial nekrozda
proksimal aortada disseksiyon goriilmesine ragmen
hipertansif hastalarda genellikle distal aortada dissek-
siyon goriliur(3,15,19). Hipertansiyon disinda aortik
disseksiyon, aort koarktasyonunda, marfan sendro-
munda, kistik medial nekrozda ve travmalarda (Kunt
gbglis travmasi veya aortik katater) aortik disseksiyon
olusabilir.

Tedavi: Aortik disseksiyonlu hastalar, ¢ok agir
seyirli acil olgulardir. Bu nedenle bu hastalarda taniy:
dogruladiktan sonra, acil ve etkili tibbi ve cerrahi
tedavi yapilmalidir. Hasta yogun bakim initinde
izlenmelidir.

T1bbi tedavide li¢ 6nemli gaye vardir:

1. Arteriel kan basincini hayati normal dolagimin
saglanabildigi en alt dizeye indirmek. Bunun ig¢in
Tablo:3'deki tedavi uygulanir.

Tirkive  Klinikleri ~ Cili 8, Sayi 4. 1988
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2. Sol ventrikiil kontraksiyonunu ve ejeksiyonu
miimkin oldugu kadar yavaslatmak. Bunun i¢in
beta blokerler ve bunlara yardimci ilaglar kullanilir.

3. Siddetli agrinin miimkiin olan kisa siirede azal-
tilmas1 ve durdurulmasi. Bunun i¢in en etkili analjezik-
ler kullanilir (3,19).

Cerrahi tedavi endikasyonlan: ileri derecede aort
yetersizligi, ilerleyen kalp yetersizligi, aorttan ¢ikan
6nemli arterlerde tikanma olmasi, semptomlarin art-
masi, disseksiyonun devam etmesi, hipertansiyon
kontrol altina alindig: halde agrinin devam etmesi,
g6giis kafesinin sol tarafina durduralamayan kanama
olmasi, hemoperikardium ve perikard tamponadi,
telede mediastende genisleme olmasi ve rontgenle
muhtemel riptir durumunun saptanmasi( 12,19).

Cerrahi tedavi 6liim oranini %80'den %15-20'ye
indirebilir. Cerrahi tedaviden sonra da tibbi tedaviye
devam edilmeli artériel kan basinct devamli kontrol
altinda tutulmalidir(3,19).

RENAL KOMPLiKASYONLAR

Hipertansiyonun en Onemli renal komplikasyon-
lari, benign nefrosklerozis, malign nefrosklerozis ve
renal yetersizliktir. Renal arter aterosklerozisi de
zamanla bobrek fonksiyonlarinin bozulmasina neden
olur. Tedavi edilmeyen hipertansiyonda renal yeter-
sizlik mutatdir.

Hipertansiyonlu hastalarda, hi¢bir komplikasyon
olusmadan, proksimal tibili hiicrelerinin lizozomlar:
tarafindan sentez edilen N-Acethyl-B-D-glucosamini-
dase enziminin serumda ve idrarda artmasi orta dere-
cedeki hipertansiyonlu hastalarda ilk bulgu olabilir.
Hipertansiyon kontrol altina alininca artan bu enzim
normale doéner(3,15). Glomeriil hyalinizasyonu ve tu-
buliis atrofisi sonucu noktiiri ve albuminiiri goérilir.
Giinliik albuminiiri, artériel kan basinci kontrolda olan
hastalarda normal oldugu halde, kontrol altinda bulun-
mayan hastalarda ise fazladir. Nefroskleroziste ilk
yikselen maddelerden biri de serum irik asit diizeyi-
dir. Tedavi edilmeyen hipertansif hastalarin 1/3'linde
serum urik asit diizeyi yiikselir(3,15,19).

Hipertansiyonun renal komplikasyonu sonucu
azot retansiyonu gelisen hastalarda, bronsiollerde
hyalen membran birikimi, alveollerde konjesyon
bronkopndomoni gelisebilmektedir. Renal yetersizlik
olusan hastalarda, iremiye bagli fibrinéz perikardit
olusabilir(12). Hipertansif hastalarda kalp igi
trombiislerden kopan emboli, aort disseksiyonu
sonucu olusan anevrizmalar veya renal aterosklerozisi
sonucu renal arter tikanabilir ve bodbrek infarktlan
olusur. Bu durum anemi, hematiiri ve sok gibi ¢ok
agir ve degisik bir klinik tabloya neden olabilir. Hiper-
tansiyona bagli renal yetersizlik, beyazlara oranla
siyahlarda iki misli daha fazla goriilmektedir(16).

Tiirkive  Klinikleri —~ Cilt 8,  Say1 4, 1988
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Hipertansiyon ve Renal Yetersizligin Birlikte
Bulundugu Hastalarda Tedavi 6zellikleri:

Renal yetersizligi olan hastalarda, hipertansi-
yonun esas nedeni artmis olan voliimdiir. Bu nedenle,
hastalarin ¢ogu tuz kisitlanmasi ve diiiretiklerle basa-
rili bir sekilde tedavi edilebilir. Serum kreatinin diizeyi
2,5 mg/dl den yukar: olan hastalarda tiazid grubu diii-
retikler relatif olarak etkisizdir. Bu hastalarda yiiksek
doz furosemide kullanmak gerekir. Potasyum tutan
ditiretikler kullanilmamalidir. Kronik renal yetersiz-
ligi olan hastalarin pek azinda, yiiksek seviyede
plazma renin aktivitesi nedeniyle, hipertansiyon teda-
viye ¢ok direng¢lidir. Bu hastalarda, nadiren beta blo-
ker, kaptopril, rninoxidil'le tedaviye ragmen hiper-
tansiyon  kontrol altina alinamaz, hipertansiyonu
kontrol i¢in bilateral nefrektomi gerekebilir. Genel
olarak, kronik renal yetersizligi olan hastalarin hiper-
tansiyonunu tedavide beta blokerler, minoxidil, alfa
matil dopa ve kaptopril ¢ok etkili ilaglardir. Bu ilag-
lar bozulmus olan renal fonksiyonun belirli oranda
diizelmesine ne yardimci olurlar. Renal yetersizlikti
hastalarin ¢ogunda uygun tedavi ile tansiyon kontrol
altinda  tutulabilir(3,9,12,19).

SEREBROVASKULER
KOMPLiKASYON LAR

Hipertansiyon serebrovaskiiler aksedanlar i¢in en
6nemli risk faktorini olusturur. Framingham arastir-
malarina goére, beyin infarkti, hipertansiflerde normo-
tansiflere gore 5-30 misli fazla olusmaktadir. Beyin
infarktinin olusmasinda sistolik hipertansiyon dias-
tolik hipertansiyondan ¢ok daha énemlidir. Ozole sis-
tolik hipertansiyon yaslilarda daha sik goriilir ve bu
hastalarda serebrovaskiiler aksedan ayni yastaki nor-
motansiflere gore 2-4 defa daha sik goralir(1,3,12,
14,15,17).

Serebrovaskiiler %20'si
hemorajiye,%65i serebral infarktlara, %10-25'i gegici
iskemik ataklara baglidir. Gegici iskemik ataklar
genellikle 2-15 dakika en uzun 24 saat devam ettik-
ten sonra tamamen diizelir, ii¢ hafta devam eden

aksedanlarin serebral

gegici iskemik ataklar da gorilir. Gegici iskemik atak
geciren hastalarin %36's1 ileriki bir dénemde serebral
infarkt gecirmektedir(l,3,15).

' Hipertansif Ensefalopati: Kan basinc1 hizli bir
sekilde yiikselen hastalarda goriilir. Bu hastalarda vas-
kiiler perméabilité artar ve beyin 6demi olusur, bunun
sonucu akut norolojik bozukluklar meydana gelir.
Bu hastalar ¢ok g¢abuk ve etkili bir tedaviye alirlarsa
hizla diizelirler, tedavi gecikirse malign hipertansiyona
dontisirler. Siddetli bas agrisi, konfiizyon, gérme
bozuklugu, huzursuzluk ve fokal nérolojik bozukluk-
lar1  olan hastalarin malign hipertansiyona doniis-
mekte olduklar1 disintlmelidir(1,3,19).

Tedavi: Bu hastalarda kan basinci hizli fakat
kontrollii, derece derece diisiiriilmelidir. Kan basinci
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birden bire diisiiriilirse serebral otoregiilasyon meka-
nizmasi, Ozellikle yasli hastalarda uyum saglayamaz;
serebral hipoperfiizyon ve iskemik beyin hasan mey-
dana gelir(1,3).

Serebral emboli tedavisinde, Dekstran (Rheomak-
rodex) doku plazminojen aktivatorleri, kortikostero-
idler, Dbarbitiiratlar, kalsiyum antagonisteleri, %20
mannitol, propranolol, naloxone, perfluarocarbon ve
prostonoider kullanilir. Gereginde cerrahi tedavi
uygulanir. Serebral kanamada, sodyum nitroprusside,
propranolol, metil dopa ve diiliretikler kullanilabilir.

Gereginde cerrahi tedavi uygulanir.

Gegici iskemik atakta, antihipertansif tedaviye ek
olarak heparin ve oral antikoagulanlar uygulanir.

Serebrovaskiiler komplikasyon yapan hipertan-
siyonun tedavisinde kullanilan ilaglarin uygulanis
sekli Tablo-3'de Antihipertansif
tedavi, hastalarin arteriel kan basinci normale ddndik-
ten sonra kesilirse, hastalarin %85'inde 3-9 ay icinde
tekrar yiikselmektedir. Bu nedenle antihipertansif
tedaviye oral yolla devam edilmeli ve hastalar devamli
kontrolde tutulmalidir(3,4,5,13,19).

goriilmektedir.

MALIGN HIiPERTANSiYON

Malign hipertansiyon kan basincinin, herhangi bir
nedenle aniden yiikselmesi ile (diastolik basing 130
mmHg'iin {izerinde) karekterize bir sendromdur. Bas-
langi¢ semptomu genellikle suboksipital bas agnsi,
goérme bozuklugu ve halsizliktir. Belirgin bulgusu ise
gbézde papilla O6demi, makiiler bolgede hemoraji,
eksiida ve gross hematiiridir. Bu hastalar etkili bir
sekilde antihipertansif tedaviye tabi tutulmazlarsa bir
yil iginde, liremi, kalp yetersizligi veya serebral hemo-
raji nedeni ile olirler(3,4,14,15,19).

Malign hipertansiyonda, arteriollerde ve kiigik
interlobulen arterlerde patolojik degisiklikler olur.
Nefronlardaki iskemik atrofi nedeni ile bobrek fonk-
siyonlan hizla bozulur. Kan basincinin hizla yiikselisi,
1-2 hafta i¢inde kalp yetersizligine, bir ay i¢inde bob-
rek yetersizligine neden olur. Bobrek yetersizligi
gelismeden once proteiniiri, azotemi ve goz bulgulan
olusur. Malign hipertansiyonda esas olan bobrek
yetersizligi olusmadan hastanin etkili bir sekilde
tedavi edilmesidir(3,5,17,19).

Malign Hipertansiyondan Korunma Ilkeleri:

1. Malign hipertansiyon iyi tedavi edilen benign
hipertansif hastalarda nadiren olusur. Bu nedenle
benign hipertansif hastalarda nadiren olusur. Bu
nedenle benign hipertansif hastalarin tedavisi devamli
ve diizenli olmalidir.

2. Benign hipertansif hastalann, tedavisi yeterli
olmali, devamli izlenmeli ve hastalar bu konuda egi-
tilmelidir. Ciddi hipertansiyonu olan hastalarda tedavi
hi¢bir zaman kesilmemelidir.

3. Hipertansif hastalarda, aniden baslayan gdrme
bozuklugu, siddetli bas agnsi, gross hematiiri gibi
malign hipertansiyonun ilk semptomlan olusursa,
hasta hemen etkili bir antihipertansif tedaviye
alinmalidir.

4. Malign hipertansiyonun prognozu ilk teshesin
kondugu zaman boébrek fonksiyonunun durumuna
baglidir. Bobrek fonksiyonu fazla bozulmadan malign
hipertansiyon etkili bir sekilde tedavi edilmelidir.

5. Hipertansiyon iyi tedavi edilirse malign hiper-
tansiyon olugsmast Onlenebilir. Olusan malign hiper-
tansiyon erken tedavi edilirse azotemi onlenir. Ure-
mik sathaya donmemis azotemi tedavi edilirse iiremi
onlenir. Malign hipertansiyonda kan basinct hizli diisii-
rilirse serebral iskemi olusabilir. Bu nedenle ileri
derecede yikselmis kan basinci, bir giin ig¢inde yavas
yavag duslrilmeli, hi¢bir zaman aniden disiril-
memelidir.

6. Agir hipertansiyonda 06liim orani tansiyonu
disirmekte wuygulanan tedavinin etkinligine bagl-
dir(3,5,19),

MALIGN HIiPERTANSIiYON TEDAVISi

Malign hipertansiyon mutlaka hastanede tedavi
edilmelidir. Klinik durumun aciliyetine gore kan
basinci birka¢ saat veya birka¢ giin i¢inde dusuril-
melidir. Diastolik kan basinci 150 mm Hg'nin istiinde
olan hastalar kritik durumda demektir, bunlarin kan
basinct bir saat iginde diisiiriilmelidir. Malign hiper-
tansiyon doneminin baslangicinda olan hastalar daha
tehlikesizdir. Bunlann kan basinci oral veya paren-
teral tedavi ile birka¢ gin i¢inde distrilmelidir.
Malign hipertansiyon doéneminin baslangicinda olan
hastalar daha tehlikesizdir. Bunlarin kan basinci oral
veya parenteral tedavi ile birka¢ giinde dusirilir.
Malign hipertansiyonu olan hastalarda, son zaman-
larda uygulanan modern ve etkili tedavi ile yasamin
siiresi  6nemli Olgiide artmistir. Tablo-3'de malign
hipertansiyonda kullanilan ilaglar ve dozlan goril-
mektedir 19).

Malign Hipertansiyonun Tedavi [lkeleri:

1. Altta yatan neden ne olursa olsun, malign
hipertansiyon ilerlemeden baslangi¢c safhasinda etkili
bir tedaviye alinmalidir.

2. Malign hipertansiyon, acil vaka olarak deger-
lendirilmeli ve hastanede yogun bakim initesinde
izlenmelidir.

3. Hizli sonug alabilmek igin parenteral yolla
tedavi uygulanmalidir.

a - Durum c¢ok acilse, saniyeler i¢ginde kan basin-
cint  diisiirmek i¢in sodyum nitroprusside uygulan-
malidir.

b - Birka¢ dakika i¢inde kan basincini disiirmek
istiyorsak diazoxide veya trimethaphan uygulanmalidir.

¢ - 20-40 dakika iginde kan basincini diisirmek
istiyorsak hydralazine uygulanmalidir.

d - Saatler iginde kan basincini diisiirmek istiyor-
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sak, reserpine, methyldopa, kaptopril, enalapril veya
minoxidil uygulanmalidir.

4. Yogun bakimda veya koroner iinitte, hasta
¢ok yakindan izlenmeli, parenteral verilen ilac¢larin
dozlar1 dikkatle ayarlanmalidir.

5. Hasta hipovolemikse, altmis yasindan biiyiikse
veya damar hastalig:r varsa (Angina pectoris, serebral
veya periferik iskemik atak) tedaviye kii¢iik dozlarla
baslanir.

6. Uygulanan bir ila¢g normal dozlarda etkisiz
ise, ileri dozlara ¢ikmadan ikinci bir ilagla kombine
etmek daha iyidir. Kombine tedavi genellikle daha
etkilidir ve yan etkileri daha azdir.

7. Dehidratasyon ve hipervolemi onelenmelidir.
Dehidratasyon azotemiye neden olur. Hipervolemi ise
hem kan basincinin yiikselmesine hem de kalp yeter-
sizligine neden olur'.

8. Diastolik kan basinct 130 mmHg't gegmisse ve
g6z dibinde hemoraji veya eksiida varsa daha etkili
bir tedaviye gegilmelidir.

9. Renal fonksiyon bozuksa, yine de kan basinci
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diisiiriilmeli, gerekirse dializ uygulanmalidir.

10. Kan basinct ¢ok yiiksekse, antihipertansif
tedavi parenteral ve oral yolla beraber yapilir, gere-
kirse ara ara dializ uygulanir.

11. Hastanin hiperhidremisi, oligiirisi, dispnesi ve
pulmoner Odemi varsa; fazla mayiyi gidermek igin
dializ yapilir. Bu hastalarda antihipertansif tedaviyede
devam edilir.

12. Miimkiin oldugu kadar erken zamanda (birinci
veya ikinci giin) oral tedaviye gec¢ilmemelidir (1,3,5,
13,14,17,19).

GOZ KOMPLIKASYONLARI

Hipertansiyonun gdzdeki onemli komplikasyonu
retinada olusur. Renitopati, arteriel kan basincinin
yiikseklik derecesine ve siiresine parelel olarak gelisir.
Diabetes mellitus ve hipertansiyonun birlikte bulun-
dugu hastalarda, retinopati daha c¢abuk olusur. Reti-
nopatilerin tedavisi g6z uzmanlarinin 6nemli konula-
rindan biri olmaya devam etmektedir.
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