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AKUT İNMEDE HİPERTANSİYONUN 
PROGNOSTİK DEĞERİ 

Hadiye Şirin*, Ayşe Sağduyu*, Önder Akyürekli** 

Bu çalışmada 107'si enfarkt 40'ı hemoraji 147 inme olgusunda, hastaneye kabuldeki kan 
basıncı değerinin prognoza etkisi ve ilk 7 gündeki tansiyon değişiklikleri araştırılmıştır. 

Hemisferik enfarkt ve hemoraji olmak üzere iki grupta ele alınan olgular kliniğe kabuldeki 
kan basıncı yükseklikleri yönünden karşılaştırıldığında istatistiki olarak anlamlı bir fark 

saptanmamıştır. Her iki grupta ela kliniğe kabuldeki kan basıncı değerinin prognoz üzerine 
etkisi olmadığı, bütün olgularda sistolik kan basıncının ilk 7 gün içinde belirgin olarak 

düştüğü (p<0.05), cliastolik kan basıncında değişiklik olmadığı görülmüştür. 

Anahtar Sözcükler: Kan basıncı, serebrovasküler hastalıklar, prognoz. 

Progno stic Value of Hypertension in Acute Stroke Patients 

The prognostic value of admission bloocl p ressure (BP) ancl BP changes cluring tbe first 7 
clays were investigatecl in 147 acute stroke patients ohvhorn 40 had intracerebral 

hemorrbage ancl 107 had hemispheric infarction. The patients were evaluatecl in two gro ups 
according to the lesion type; infarct ancl hemorrhage. There was no statistical significans 

becween ehe aclmission bloocl pressures of both groups. \Y/e also coulcl not find any relation 
between bloocl pressures ancl outcome, but we clemonstrated a marked fail in systolic BP 
levels cluring the first 7 clays, with no or little change in diastolic BP levels in ali patients. 

Key words: Bloocl pressure, cerebrovascular disorders, prognosis. 

GİRİŞ 

I-lipeıtansiyon inme risk faktörleri içinde en önem­
lilerinden biridir (2,6). Akut inmeli olgular hastaneye baş 
vurduklarında kan basıncı sıklıkla yüksek olarak bulunur. 
Ani gelişen kan basıncı yükseklikleri hayatı tehdit edici bir 
durum okluğu için akut antihipeıtansif tedavi mantıklı gi­
bigörünmekredir. Ancak inme; spontan veya ilace bağlı 
gelişen hipotansiyon sonucu ela meydana gelebilir, ve a­
kut antihipeıtansif tedavi sonrası gelişmiş akut inme ol­
guları bildirilmiştir. Bundan dolayı akut inme sonrası ge­
lişen akut hipeıtansif ataklara elik.katli yaklaşmak ge­
rekmektedir. Akut serebral iskemili bazı hastalarda, an­
tihipeıtansif tedavi iskemik bölgedeki kan akınunı dü­
şürerek zararlı olabilir. Akut inme olgulanndaki tansiyon 
yükseklikleri genellikle spontan olarak düştüğü için te­
davi etmek gerekli değildir (2,8). Her ne kadar kan basıncı 
yüksekliği ile inı11e moıtalite ve morbiditesi arasında cli­
rekt ilişki olup olmadığına dair çelişkili yayınlar varsa ela , 
yaşlı inme olgularında sistoW< kan basıncının 120 veye 
137 nu11Hg altına düşürüldCığünde moıtalite oranlarımn 
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aıttığı söylenmektedir. Bu kritik kan basıncı düzeyleri ela­
ha önceki kan basıncı düzeyleri ile ilişkilidir (6). 

Intı·aserebral hemoraji olgularında ise durum oldukça 
komplikedir Kafa içi basıncı aıtnuşrır ve kan basıncı dü­
şüıi.ilmesi çevre dokudaki ödemli dokuda hi­
popeıfi.izyona yol açarak infarktlara neden olur. Buna 
karşın, yüksek kan basıncı serekral infarkt veye hemoraji 
çevresindeki bölgede ödemin aıunasına ela naden olabilir. 
Bazı olgularda (aoıt disseksiyonu, sol ventrikül yet­
mezliğinde, ciddi anjina pektoris ve hipeıtansil: c n­
sefalopati) ise akut kan basıncı tedavisi kaçınılmazdır (2). 

Akut inme olgulanndaki kan basıncı yüksekliklerine 
karşı optimal tedavi ilkeleıinin nasıl olacağı sorusunun 
yanıtı için randomize prospektif çalışmalar yapmak ge­
rekmektedir. Bu çalışmalar olmadığı için, prognostik de­
ğeıinin araştınlmasına yönelik yapılan çalışmalar fikir ve­
rebilir. Bu nedenle çeşitli çalışmalar yapılnuştır, ve bazı 
çalışmalarda yüksek kan basıncı saptanması akut inmede 
ölümlere yol açan kötü prognoza neden olduğu bil­
dirilmiştir (6). 

Bu çalışmada akut inıne olgulannda kliniğe başvuru 

anında saptanan kan basınş düzeylerinin erken dönem 
prognoza etl<.isi ve ilk 7 gündeki kan basıncı değişiklikleri 

araştırılnuştır. 



MATERYEL VE METOD 

1993-94 yıllarında Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi'nde 
(EÜTF) Nöroloji yoğun bakım ünitesinde (YBÜ) akut in­
ıne nedeni ile izlenen 24 saatten uzun süredir nörolojik 
bulgusu olan ve BT'cle lezyon lokalizasyonu yapılan ol­
gular çalışmaya alınmıştır. Geçici isken1ik atak, minör in­
me, subaı~ıknoid kanama, kafa travması, atipik nörolojik 
bulgular ve şüpheli koma olguları çalışma dışı bı­

ı:ıkılmıştır. Bütün olgular kalp hastal ığı diabet ve hi­
peı.tansiyon öyküsü yönünden sorgulanmıştır. Olgulann 
kan basınçları (KB) supine pozisyonda konvansiyonel 
kalibreli manometı·e ile ölçülmüş, sistolik (SK13) ve di­
yastaolik kan basınçlan (DKB) kaydedilmiştir. Oıtalama 

ancriyal kan basınçlan (0KB) aşağıdaki formüle göre he­
saplanmıştır (2). 

(0KB) = (DKB) + (SKB-DKB) / 3 

Olguların kliniğe kabulleıinde OKB'ları 110 ve üstü 
olanlar lıipeıtansif, altında olanlar normotansif olarak de­
ğcrlend irilııüştir. 

inme o lgu lan infarkt ve henıoraji olmak üzere 2 gruba 
aynlmıştır. Hastaneye kabul edildiklerindeki b ilinç du­
rumları yönünden değerlendirilen olgular bilinç bo­
zukluğunun olup olmamasına göre 2 iki grupta in­
celenn1iştir. Hipeıtansiyon nedeı1i ile inme öncesinde an­
tihipeıtansif kullanan hemoraji olgularının tedavilerine 
aynı ~eki lde devam edilmiştir. lnfarkt olgularında ise hi­
penaıısiyon öyküsüne bakılmaksızın antil1ipeıtansif te­
davi KB değeri ]80/l00mınHg üzerine çıkmadıkça ve­
rilmemiştir. Sınır KB değerini aşan olgularda düşük doz 
diüreıik ve ACE inhibitörü antihipeıtansif ilaçlar kul­
bnılıııı:ştır. 

Olguların kan basınçları 2 saatte 1 ölçülerek kay­
dedilmiştir. Günlük kan basıncı izlemelerinde elde edilen 
sislolik ve diastolik kan basıncı değerinin oıtalarnalan a­
lınmı~tır. !-Teınoraji ve infarkt grubundaki olguların, inme 
olduğunda ilk ölçülen kan basınçlarıy ile olayın 4. ve 7. 
günü ö lçülen sisto lik ve cliastolik kan basınçları de­
ğerlerinin oıtalamaları karşılaştmlmıştır. Akut dönem 
OKI3 değerlerinin prognoza etkisinin değerlendirilmesi i­
çin e ksitus olan ve olmayan olguların 0 KB değerleri kar­
~ıl:.ı~tırılmış , ayrıca prognoza etki edebilecek yaş, cinsiyet, 
kalp hastalığı, lüpeıtansiyon öyküsü, lezyon tipi ve has­
taların kliniğe kabuldeki bilinç durumları ela istatistiksel 
olarak değerlendirilmiştir. istaristiksel değerlendirmede 
student t testi ve Kruskal-Wallis tek yönlü vaıyans analizi 
kullanılmıştır. 

SONUÇlAR: 

İ nme nedeni ile çalışın,ıya alınan 147 olgunun 107'si 
infarkt, 4011 hemorajiclir. lnfrırkt olgularının 53'ü erkek, 
',4'ü kadındır. Yaş oıtalaması 65,1 (10,1) o lmak üzere 35-
85 yaş ;ırasınclaclır. Hemoraji olgularının 28'i erkek, 12'si 
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kadındır. Yaş oıtalanıası 62,6 (11,4) olmak üzere 30-88 ya~ 
arasındadır. lnfarkt olgu grubunun 30'unda cliabetes ıııcl­
litus, 50'sincle kalp hastalığı ve 57'sinde hipeıtansiyon; 

hemoraji olgu grubunun ise 3'üncle diabetes mel litus, 
13'üncle kalp hastalığı ve 31'inc!e hipeıtansiyon öyküsü a­
lınırnştır (Tablo 1) 

Akut inme nedeni Nöroloji YBÜ'ne yatırılan olgulara 
kliruk durumuna göre antiöclem tedavi yanısıra sistemik 
hastalıklarına yönelik tedavileıi düzenlenmiştir. lskemik 
inme nedeni ile izlenen olguların ]80/100 mrnJ-fg' :.ı kadar 
olan kan basıncı değerlerine müdahale eclilmenıiştir. 

İnfarkt olgu grubunda ölçülen KB oıt:.ı laıııa değerleri : 

inme başlangıcında; sistolik KB 154,3 (33,6) ııımJ-lg, di­
astolik KB 91,2 (13,3) mmHg; 4. günde; sistolik KB 150,2 
(27,4) nunHg, diastoW( KB 89,3 03,8) nun[ Ig; 7 günde; 
sistolik KB 139,8 (24,9) mınI-Ig, diastolik KB 85,4 (12,2) 
mmHg olarak buluıunuştur. 

Hemoraji olgu grubunda ölçülen KB oıtalama de­
ğerleri: inme başlangıcında; sistolik KB 185,7 ( 42,9) 
nm1Hg, diastolik KB 105,2 O 7, 1) nun.Hg; 4. günde; sistolik 
l<B 169,7 (28,4) mml-lg, c!iastolik KB 100,2 05,',) mml-lg; 
7. günde; sistolik KB 146,3 (20,2) nırnBg, diastolik KB 90,(ı 
(13,1) nun.Hg olarak bulunmuştur. 

Bilinci açık olarak değerlendirilen infarkt olgularından 
eksitus o lan 7 olgunun 0KB 120,4 nuııHg (12,4), taburcu 
olan 44 olgunun 0KB 110,2 nmıl-Ig (18,7)clyr. Bilinç bo­
zukluğu olan o lgulardan eksin.ıs olan 29 olgunun 0KB 
115,7 mml-lg (19,6), taburcu olan 27 olgunun 0KB 107,3 
nu11Hg (15,8)dir. 

Bilinci açık olarak değerlendirilen henıoraji o l­
gularından eksitus olan 4 olgunun 0KB 121 ,2 nu11I-Jg 
(14,7), taburcu o lan 10 o lgunun 0KB 132,9 ııımHg 
O9,4)dır. Bilinç bozukluğu olan o lgulardan e ksitus ol,ın 
15 olgunun 0KB 136,1 mml-Ig (21,2), taburcu olan 11 o l­
gunun orrn 128,7 mınHg (21,2)clir. Kruskal-Wal lis tek 
yönlü vaıyasyon analizi ile akut dönemde moıtalitcyi et­
kileyen parametreler cleğerlenclirilcliğinde; yaş, cinsiyet, 
kalp hastalığı, cliabet, hipeıtansiyon öyküsü, inme lxış­

langıcındaki 0KB, lezyon tipi (infarkt / hemoraji) is­
tatistiksel olarak anlamsız bulunurken klin_iğe kabulcleki 
bilinç durumu belirgin olarak anlamlı (p= 0.0006) bu­
lunmuştur. 

TARTIŞMA: 

inme olgularında prognozun erken dönemde hc­
lirleıu11esi için prognozu etkileyebilecek yaş, cinsiyet, in­
me öyküsü, l1i perlipiden1İ, cliabet, kalp hastalığı, hi­
peıtansiyon, obesite gibi klinik ça lışmalar yanısıra EEG, 
SEP, MEP gibi laboratt.ıvar çalışmal arı yapılmaktadır. Ça­
l ı şmamız sonuçlarına göre erken clönenı prognozun be­
l i rleıu11esi ncle yaş, cinsiyet, cliabet, kalp hasral ığı, hi­
peıtansiyon ve inme başlangıcındaki OKB'nin belirleyici 



Tablo l: Eksitus olan ve yaşayan infarkt ve hemoraji olgu gruplarında yaş, cins, bilinç ve risk faktörleri. 

Yaş 

Cinsiyet 

Bilinç Bozukluğu 

Kalp Hastalığı 

Diabetes Mellitus 

Hipertans iyon 

45 altı 

45-65 

65 üstü 

Kadın 

Erkek 

Var 

Yok 

Grafik 1-a: lnfarkt olgularının 1 bcı/iahk izlem sı­
rasındaki Sf<B l'e DKB orıalcımcı değerleri. 
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Grafik 1-b: Heınorcıji olgıılarınııı 1 baftalık izlem sı­
rasındaki SK/3 n' !)!(R ortalama değerleri 
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Grafik 2-a: Eksi/us olaıı ve yaşayan cıkııı serehrcı/ iıı/arkı 
olgulcırının basıcıneye kabul edildik/erindeki Of<B de-
,(},erleri. 
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Grafik 2-b : Eksitııs olan ve yaşaya ıı cıkl/l be111cııoııı 
olgulcırınııı basıarıeye kabul edildikferiııdeki 0KB 
de/!,erleri. 
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faktör olmadığı sadece hastaneye kabuldeki bilinç du-
11ımunun erken dönem prognoz belirlemede önemli bir 
parametre olduğu saptanrn1ştır. 

iske mik inme olgularında saptanan yüksek kan ba­
sıncının nedeni tam o larak bil inınemektedir. Yaklaşık o­
larak o/o 50 olguda daha önce bilinen hipeıtansiyon öy­
küsü mevcuttur. Bizim olgularımızm da o/o 50'si hi­
peıt:ınsifd ir. KIBAS'lı olgularda Cushing refleksine bağ!J 

kan basıncı yüksekl iği olur. Beyin olaylarına sekondei 
gelişen sempatik aktivite iskemik penumbrada kan akı­

mını aıttırarak yararlı bir hemeostatik yanıt oluşturur (5). 
Semptomların başlangıcı ile kan basıncı yüksekliği ara­
sındaki zaman ilişkisini tam olarak saptamak mümkün 
clcğilclir, bu nedenle hospitalize edilmenin verdiği strese 
bağlı tansiyon yükselişinin gelişmiş olma olasılığı da yük­
sektir. iskemik inme ve intı·aserebral hemoraji olgu larında 

yüksek kan basıncının değişik nedenlere bağlı olduğu 

bulunmuştur (2). Bizim olgularınuzda ela özellikle he­
ıııorajik inme olgularında belirgin o!Jnak üzere her 2 
gruptaki o lgularda ela başlangıçtaki 0KB değerleri yük­
sektir. Bir haftalık izlem süresi içinde özellikle SKB'cla da­
ha fazla olmak üzere SKB ve DKB oıtalanıa değerlerinde 

düşme gözleım1.iştir (Grafik 1-a vel -b). Se rebral isken1.inin 
akut fazında kan basıncı yüksekliklerin.in nedeni; normal 
otoregülasyon mekanizmalarının bozulduğu reversibl se­
rebral hasarl ı bölgelerdeki peıfüzyonu korumak veya 
aıttırmak için gelişen patofizyolojik yanıt olabilir. Bu er­
ken dönemde; anti l1.ipeıtansif tedavi ya ela koroner cli­
latatör veya antiöclem tedavi gibi başka tedavilere se­
koncler o larak kan basıncırunclüşürü lmesi ile dokulardaki 
pcıfüzyonun azaltılmasına neden olup serebral dok.uya 
zarar vermeye neden o labiliriz. Bu nedenle malign hi­
peıtansiyon dışında bu risk geçene kadar antihipeıtansif 

tedavi eıtelenrneliclir (4,5). 

fö,.ı çalışmacıların önerdiği gibi akut inme ol­
gularında tansiyon yükseklikleri tedavi edilmeli nı.i? Carl­
herg ve ark yaptıkları çalışmada bilinci açık iskemik. in­
me li o lgularda, kan basıncı yüksekliği ile moıtalite ara­
sında bir ilişki saptanmamıştır, bu nedenle akut an­
ti hipeıtansi.f tedavi tavsiye edilınemektaclir. Bilinci kapalı 

olgularda ise kan basıncı yüsekliği ile moıtalite arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmasına karşın, bu o lgularda an­
rih i peıtansif tedavi başlarunası konusunda yeterli bir te­
mel b ilgi vemıenıekteclir (2). Bizim olgularınuzcla ise her 
iki grupta ela bilinç bozukluğu olan olgulardaki kan ba­
sıncı yüksekliğin.in rnoıtalite üzerinde etkisi olmadığı bu­
lurunuştur. Grafik 2-a ve 2-b'de eksitus o lan ve yaşayan 
rüııı olguların hastaneye kabul eclilclil<lerindeki 0KB de­
ğerleri görülmektedir. 

intrascrebral heınatorn olgularında ise eğer kan ba­
sıncı yüksek seyrederse tekrar kanamaya neden ola­
bi leceği için mutlaka tedavi eclilmelicl ir. Ancak o/o 20 ve 
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üstündeki düşmelerde serebra.l kan akımı ela azalacaktır. 
Aynca clilı.iclralazin, nifedipin, klorpromazin, reserpin, so­
clium n.itroprusside ve nitrogliserin gibi antihipeıtansif i­
laçların intı·akJan.ial basıncı yükseltme gibi riskleıicle vardır 

(2). 

Mori ve ark.nın serebral kan akımı monitörlenıesi ile 

yaptıkları ça!Jşmacla infarkt olgularında kan basıncı cle­
ğişiklikleri ile serebral kan akmu arasında direkt ilişki bu­
lurunuştur(6). Bu nedenle serebral perfüzyonun bo­
zulmasını önlemek için ani kan basıncı düşmelerine ne­
den olmaktan kaçınmalıyız. 

Akut inmede başlangıçtaki KB yüksekliklerin.in prog­
nostik değeri açık değildir. Calberg ve ark. yüksek KB'nın 
bilinç bozukluğu olan olgularda kötü prognoz beliıtisi ol­
duğunu ancak diğer olgularda istatistiki olarak anlam!J bir 
etkisi olmaclığıru söylemektedir. Britton ve Cari.son ela 
yüksek KB'nın saptaruııasıncla moıtalite oranının aıttığın.ı 

söylerken; Ailen başlangıçta yüksek KB saptan.ıp 24 saat 
sonra saptanmayan olgularda prognozun iyi olduğunu 

söylemektedirler. Bundan dolayı KB'cla saptanan yük­
sel<liklerin tedavi edilip edilmemesi konusu açık cleği lcl i r. 

Yine ele genellil<le im11e11.in başlangıç döneminde almakta 
olduğu antihipeıtansif tedaviye devanı edilmektedir. Te­
orik olarak akut inmenin erken clönemincle an­
til1.ipeıtansif tedaviyi eıtelemenin yararları vrclır; çünkCı 

hasarlı serebral clamarlarclaki iyileşmeye izin verir, lokal 
otoregülasyomm restorasyonunu ve kollateral gelişmesini 

sağlar, fakat insanlarda bu cleğişil<lilderin süresi ve pre­
velansı bilirunemektedie (5). 

Yatsu ve ark. akut isken1.ik inmeden sonra gelişen hi­
peıtansiyonun tedavi edilmemesi gerektiğini söy­
lemektedirle r. Çünkü bunun inmeye karşı serebral per­
füzyonun aıtrnası için geliştiıilmiş bir otoregülasyon me­
kanizması olduğu clüşüni.ilınektecli r, hipotansif ataklar 
"watershed" e nfarktlara neden olabilir ve tam o larak tı ­

karunamış damarda oluşan nırbulan akım kan basıncı 
düşmesine bağlı trornbus oluşınasuıa neden o lup tanıtı­
kanıııalara neden olabilir (11). 

Spence ve ark. ise serebral iskcn1.ili olgularda ciddi lıi­
peıtansiyonun tedavi edilmesi gerektiğini söy­
leınekteclirler. Çi.inl<ü serebral olay 11.ipeıtans if küçük cb­
nıar hastalığına bağlı ise yeı1.i laki.iner enfarktlann oluş­

masın.ı engellemek ve henıoraji gelişmesini önlemek için 
tedavi etı11ek gerekmektedir. Olguda aoıt clisseksiyonu 
veya miyokard iskemisi varsa veya olay prograsif inıııc 
şeklinde ise ele tedavi edilmelidir (10). 

Alter ve ark. yaptıklan çalışmada hipeıtansiyonun, ö­
zellikle cliastolik kan basıncı yüksekliğinin inme rekurrens 
riskini ele aıttırdığını bilclinnişlerclir. Diastolik basıncın iyi 
kontrol edilmesi ile inme rekurrens riskinin azal­
tılabileceği saptanmıştı r (1). Slivka'nın fareler üzerinde 
yaptığı çalışmada anti11.ipeıtansif tedavi süresi ne kadar u-



zunsa foka! serebral iskeminin o kadar küçük olduğu 
saptanmıştır (9). 

Charllson ve ark. 1 yıllık izlem su-asında inmeli ol­
guların çoğunda taburcu olduktan sonra kan basıncının 
yüksekliğini tesbit etnıişlerdir ve hipotansif atakları tesbit 
edilen olgular dışında antihipertansifteclavinin hastanede 
ve taburcu olduktan sonra kesilmemesi gerektiğini be­
liıtınişlerdil· (3). Hipeıtansiyon serebrovasküler hastalıklar 
için önemli bir risk faktörüdür ve bu riskin azaltılmasında 
antihipeıtansif tedavinin etkili olduğu bilinmektedir.Bazı 

anjiotensin konveıting enzim (ACE) inhibitörleri; ena­
lapril, kaptoıil, delapril ve silozapril gibi inme oluşma ıis­

kini azalmıaktaclır, ancak antihipeıtansif etki için yeterli 
o lan dozun çok üstünde uygulamak gerekmektedir (7). 

Bizim çalışmamızda ela iskemik ve hemorajilk inmenin 
erken döneminde kan pasıncı değerleri yüksek bu­
lunmuş, ancak infarkt ve hemoraji grubunda bilinci açık 
olan ve bilinç bozukluğu olan olguların OKB'nın mor­
talire üstündeki etkisinin istatistiki olarak cle­
ğcrlenclirilınesinde (p 0,05) anlamlı bir fark sap­
tanmamıştır. Hipeıtansiyonun önemli bir risk faktörü ol­
duğu ve kontrol altına alınmasında bu riskin azalacağı 
genelde kabul edilmektedir. Sonuç olarak; serebral per­
füzyonu bozmadan, akut tansiyon aıteıyel yükseklikleıi 

kontı-ollü olarak clüşürülmeliclir kanısındayız. 
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