I KAFA ICI BASINC
E ARTISINDA
HIPERTANSIYON

Banu KARA KIVANC!

GIRIS

Kafatasi, beyin,beyin omurilik sivis1 ve kandan olusan nonelastik bir yapidir. Mon-
roe-Kellie Doktrini, icerik voliimiindeki herhangi bir artisin basing artis1 olarak
yanstyacagini belirtir (1). Kafa ici basing artigt (KIBAS), bu bilegenlerin hacmin-
deki bir artisa bagli olarak norolojik ve noérolojik olmayan nedenlerle meydana
gelen klinik durumdur. Kraniyal basing normalde 20mm/hg’ nin altindadir.

ETYOLOJi

KiBAS'1n nedenleri, artisa neden olan kafaigi bilesenlerine gére siniflandirilabilir.
(Tablo 1).

Patofizyoloji

Fizyolojik sartlarda serebral kan akimi otoregiilasyon mekanizmalar1 saye-
sinde serebral kan akimi neredeyse sabit olarak siirdiiriilebilmektedir. KIBASIn
zararl etkileri, temelde beyin iskemisinin neden oldugu hasardan kaynaklanir.
Beyne giden kan akimi direk olarak serebral perfiizyon basinci(SPP) ile iliskilidir.
SPP; ortalama arter basinci(OAB) ile intrakraniyal basing (IKB) arasindaki basing
gradyanidir.(SPP=OAB-IKB) (2). Serebral kan akimi otoregiilasyonu, sistolik kan
basincinci 85 mmHg ile 200 mm Hg araliginda olmasi durumunda ¢ok iyi bir ge-
kilde ¢alismaktadir. OAB yiikseltildiginde, adaptif mekanizmalar ¢alisarak sereb-
ral damarlar vazokontriksiyon olmakta, ancak hasta hipotansifse vazodilatasyon
ve beyin 6demi gelismektedir (3). Hipertansiyonu olan hastalar i¢in , otoregii-
latuar ayar noktasi kayar (4). Adaptif mekanizmalarin yetersiz kaldig1 noktada
baroreseptor mekanizmalar1 devreye girer.Arteryel basing intrakranial basingtan
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AISdeki proksimal anterior sirkiilasyon damari tikanikliklarinda endovaskii-
ler miidahalenin ortaya ¢ikis1 ve etkinligi ile , KB'nin trombektomi 6ncesi, s1-
ras1 ve sonrasinda nasil yonetilmesi gerektigi de dahil olmak tizere ¢ok sayida
soru cevapsiz kalmaktadir. Su anda yeterli kanit saglanamamustir.

Akut Serebral Kanama (INTERACT) galigmasinda Yogun Tansiyon Diisiirme
deneyi, standart BP kontroliinii (180 mm Hg SBP) yogun kontrolle (140 mm
Hg SBP) karsilastirdi ve 90 giinlitk mortalite veya norolojik sonugta fark bu-
lunmadi. Yogun grupla diisitk hematom hacmine dogru bir egilim vardi, an-
cak bu istatistiksel olarak anlamli degildi (7). Bugiine kadar, BP kontroliiniin
ICH tizerindeki etkisini inceleyen en biiyiik randomize c¢aligmadir. Ulusal
Saglik Enstitiisiinde Akut Serebral Kanamada Antihipertansif Tedavi (ATA-
CH) ¢alismasi, 3B BP diizenlemesini karsilastirarak SBP’yi 170 mm Hg ile 200
mm Hg (birinci seviye), 140 mm Hg ila 170 mm Hg (ikinci kademe) arasinda
tuttu. ) ve 110 mm Hg ila 140 mm Hg (ti¢lincti kademe). Bu ¢alisma, daha
sik1 KB kontroliiniin giivenli ve uygulanabilir oldugunu gosterdi, ancak ATA-
CH’in kiigiik boyutunun (n = 60), bir mortalite yarar1 veya hematom genis-
lemesinde bir kiigiilme tespit etmek icin yeterli olmadig: ortaya cikt1 (8). IN-
TERACT ile birlikte, faz T ATACH calismasinin sonuglari, ICHdeki sistemik
BP’nin azalmasiyla bir 6liim orani yarar1 olasiligini aragtirmak igin tasarlanan
gelecekteki ¢aligmalara temel teskil etmelidir.

Ciddi hipertansiyona nérolojik bulgularin eslik etmesi ¢oziimlenmesi zor olan

klinik durumlardir. Nérolojik acil hipertansif acilin sonucu olarak goriilebilir

veya primer nérolojik durum gerekli serebral perfiizyonu saglayabilmek igin kan

basincini yiikseltmis olabilir. Noérolojik ve norosirujik acil hipertansif olaylar ka-

pasaminda olan hipertansif ensafalopati, iskemik inme ve intrakraniyal kanama

gibi durumlarin her biri kendine 6zgii medikasyon ve tedavi stratejilerini gerekti-

ren klinik durumlardir. Her hekim, Serebrovaskiiler hastalarda , akut hipertansi-

yonun ne zaman tedavi edilecegini, serebral otoregiilesyon ve perfiizyon ilkelerini

anlamalidir. Asir1 agresif hipertansiyon tedavisi iskemik penumbranin kollateral

perfiizyonunu tehlikeye atabilir.
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