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HİPERTANSİYON OLGU 1

J.L. adında, 55 yaşında, vücut ağırlığı 100 kg olan ve günde 20 adet sigara içen erkek hasta yönetici olarak çalışmaktadır. JL, işyerinde iki saat önce başlayan şiddetli göğüs ağrısıyla hastanenin dahiliye servisine getirilmiştir. Ağrı boyuna doğru yayılmakta olup, sürekli, devam eden yapıdadır. Hasta bolca terlemekte, endişe ve ölüm korkusundan yakınmaktadır. 

Annesi hipertansiyon nedeniyle tedavi görmüş, fakat 60 yaşında ölmüştür. Yüksek kan basıncı sorunu olan erkek kardeşi 50 yaşında ölmüştür. 

J.L, rutin kontrolü sırasında pratisyen hekim tarafından şans eseri yakalanan yüksek kan basıncından dolayı 10 senedir tedavi görmektedir. Trimepranol ile tedavi edilmiştir ve son iki senedir günaşırı birer tablet “Trimecrytone” kullanmaktadır. Bayılma öyküsü yoktur ve uzun süreli yürüyüşlerinde herhangi bir problem yaşamamıştır. Geçen yıl boyunca sıklıkla baş ağrısı, paroksismal çarpıntı, ve diğer minör ağrıları olmuştur. 

Soluk ve terlemesi olan hastanın hafif dispnesi vardır ve endişeli görünmektedir. Hasta obez-android tiptedir. KB: 180/110 mm Hg, nabız: 70/dak. Kalp: Kalp sesleri normal, ek ses, üfürüm yok.

Akciğerler: Perküsyon ve oskültasyonla patolojik değişiklik saptanmadı. Karın: Palpasyonla rahat, defans yok, perküsyonla timpanik. Alt ekstremiteler: Femoral ve periferik arter nabızları  palpabl. EKG: yan duvarı tutan  (anterolateral, tabanı  r. circumfleks, r. diagonal veya r. marginal sinister’a yakınlık) akut kalp krizini destekler şekildedir). SI, aVL, V5, V6 derivasyonlarında ST segmenti ve T dalgası elevasyonu mevcuttur. Hümoral yanıt miyokard kasının akut nekrozunu desteklemektedir; CK (6 saat) 10 (kat/l, (24 saat) 50 (kat/l: CK-MB (6 saat) 0,6 (kat/l, (24 saat) 8 (kat/l; AST (6 saat) 1,5 (kat/l, (24 saat) 8 (kat/l. EKG’deki diğer değişiklikler: Sol  ventri​kül hipertrofisine işaret eden voltaj yükselmesi, SV1 + RV5 35 mm. Egzersiz sırasında  EKG’de  130/dak sıklıkta ventriküler taşikardi gözlenmiştir. 

=========================================

Soru No. 1:

Akut kalp krizinin hipertansiyon ile herhangi bir ilişkisi var mıdır?

a … evet

b … hayır

a Evet. 

Hipertansiyon, arteriyoskleroz zemininde kalp krizi oluşumuna yol açan faktörlerden birisidir. Kalp krizi geçirenlerin yaklaşık olarak  % 16’sında aynı zamanda hipertansiyon vardır. Hipertansiyon aynı zamanda  ciddi komplikasyonların görülme sıklığını ve kalp krizinden ölüm oranını arttırır. 

b Yanlış cevap.

============================================

Hastaya yatak istirahati ve viseral ağrıları için morfin (15 mg, subkütan) tedavisi verilmiştir ve oksijen inhalasyon tedavisine başlanmıştır. 

=============================================

Soru No. 2:

Persistan taşikardi,
a … tedavi edilmelidir.

b … kalp krizinin akut fazının geçmesiyle kendiliğinden kaybolacaktır.

a Doğru. 

Taşikardi daima kalbin ciddi tutulumunu gösterir ve genellikle durumu kötüleştirir. Dolaşım sistemini zayıflatır ve hatta yetmezliğe bile götürebilir. Fibrilasyon başlama olasılığının habercisi olabilir. 

b Yanlış cevap.
Soru No. 3:

Taşikardinin uygun tedavisi için:  

a … aritmide kullanılan ilaçlar (antiaritmik ilaçlar) uygundur. 
b … kardiyoversiyon en iyi seçenektir.

a Doğru. Bu yol uygundur, 

Hasta dolaşım sistemi açısından değerlendirildiğinde hala iyi durumdadır (ne hipotansiyon, ne de bilinç kaybı gözlenmemiştir) 

b Yanlış 

Antiaritmik tedavi başarılı olmazsa elektrik kardiyoversiyon uygulamak daha uygun olur.

============================================

Ventriküler taşikardinin tedavisine intravenöz (i.v.) Mesocain (trimekain) ile başlanmıştır. Antiaritmik ilaç, i.v. bolus injeksiyonla, beşer dakika arayla 3x1 ampul uygulanmıştır. Bu tedavinin başarılı olmaması üzerine prokainamid infüzyonuna geçilmiştir. Bir dakika süreyle uygulanan başlangıç dozu (100 mg/dak) daha sonra, verilen toplam miktar 1 gr olacak şekilde  50 mg/dak’ya düşülmüştür. Bu tedaviye yanıt olarak sinus ritmi geri dönmüştür. Prokainamid  infüzyonunun,   QRS komplekslerinde %25’i aşan bir yayılma görüldüğünde veya kan basıncında anlamlı bir düşme olduğunda durdurulabilmesi için, hastanın durumu EKG ve kan basıncı ölçümü ile izlenmiştir. Olayın tekrarlanmasını engellemek için aşağıda belirtilen dozda oral yoldan prokainamid uygulanmasına devam edilmiştir: 3g/gün (dört saatte bir 500 mg bölünmüş dozlarda). 

Kullanılan antiaritmikleri ayrıntılı gözden geçirilmesi: 

Prokainamid ve trimekain, grup I antiaritmik ilaçlar olup sodyum kanal blokeridirler. Trimekain (1b alt-grubu) ile beraber meksiletin ve fenitoin hedef dokudaki reseptörlere kısa süreli bağlanırlar ve bu nedenle Vmax ve kondüktansı çok az etkilerler. Membran aksiyon potansiyelini orta derecede kısaltırlar. Prokainamid (la alt-grubu, kinidin, disopiramid ve ajmalin gibi) esas olarak depolarizasyon hızını (Vmax) azaltarak impuls iletimini yavaşlatır. Aksiyon potansiyeli ve refrakter faz süresini, henüz tam olarak tanımlanamayan bir mekanizmayla uzatır. Aynı zamanda istenmeyen şekilde  parasempatolitik etkiler oluşturabilir.

===============================================

Soru No. 4:

İnfüzyon boyunca prokainamidin etkisinin dikkatli şekilde monitorize edilmesi, hangi etkinin zamanında ortaya çıkarılması için önemlidir?

a … parasempatolitik etki 
b … yüksek dozların miyokardda elektriksel instabilite oluşturma etkileri 

c …fenotip eliminasyon hızını belirlemede önemli bir faktör olduğundan, asetilasyon fenotipinin prokainamid uygulamasının sonucunu etkileme olasılığı 

d … allerji olasılığı (hipersensitivite reaksiyonları)

a Doğru. 

Parasempatolitik (vagolitik) etkileri aracılığıyla prokainamid uygulaması, AV düğümde impulsun transferinin hızlanmasına ve ardından da ventriküler  frekansın artması gibi ardışık semptomların oluşmasına yol açabilir.  
b Doğru. 

Prokainamidin yüksek dozları QT intervalinin uzamasına ve QRS kompleksinin genişlemesine yol açabilir. Hatta uç bir örnek olarak, miyokardın elektriksel instabilitesine bağlı olarak hücresel taşikardi – “torsade de pointes” - oluşturma tehlikesi vardır.

c Olasılıkla doğru; bu faktör dışlanamayabilir.

Prokainamid,  N-asetil prokainamid’e asetillenir. Hızlı asetilleyicilerde ilacın yarılanma ömrünün kısa olmasına bağlı olarak etki daha zayıf olabileceği gibi, yavaş asetilleyicilerde  daha güçlü olacaktır.   
d Yanlış cevap. 

Prokainamid uygulamasının ardından allerji, kalitatif olarak farklı bir reaksiyon şeklinde ortaya çıkabilir (örneğin; kompleman varlığına bağlı olarak gelişen trombositopenik purpura). 
=============================================================

Aşağıdaki verilere bakarak, hipertansiyonu ve diğer anormal durumları niteleyin. Bu bilgilerin ışığında uygun bir terapötik prosedür belirleyin.

idrar:
albumin: 0; glukoz: 0

idrar sedimenti: soliter eritrositler ve hiyalin silindirler

kan: sodyum: 13 mmol/l

potasyum: 3.0 mmol/l

kreatinin: 110 (mol/l

kreatinin klerensi: 1.8 ml/s

kolesterol: 7.5 mmol/l

triaçilgliserol: 2.5 mmol/l

glisemi: 6 mmol/l

ürik asit: 500 (mol/l 

EKG: Sol ventrikül hipertrofisi 
göz dibi: retinada hipertonik anjiyoskleroz (“angiosclerosis retinae hypertonica”)

izotopik nefrografi ve böbrek sintigrafisi: normal 

================================================

Soru No. 5:

Serum potasyum konsantrasyonunun 3.0 mmol/l olması:

a … fizyolojiktir 

b … hipokalemiyi düşündürür

c … hiperkalemiyi düşündürür

a Yanlış.

b Doğru. Kaleminin fizyolojik değer aralığı 3.5 –5.1 mmol/l’dır.  

c Yanlış.

==================================================

Soru No. 6:

Ürik asit seviyesinin 500 (mol/l olması:

a … fizyolojiktir

b … patolojik derecede düşüktür

c … yüksektir

a Yanlış.

b Yanlış.

c Doğru. 

Erkekler için fizyolojik değer aralığı 200 - 400 (mol/l.’dir. 

=======================================================

Soru No. 7:

Kanda glisemi düzeyinin 6 mmol/l olması:

a … fizyolojiktir (normoglisemi). 

b … hipoglisemi olarak nitelenir. 

c … hiperglisemi olarak nitelenir.

a Doğru cevap.

b Yanlış cevap.

c Yanlış cevap. 

 Fizyolojik değer aralığı  3.6 – 6.5 mmol/l’dir..  

========================================================

Soru No. 8:

Serum kolesterol konsantrasyonunun 7.5 mmol/l ve serum triaçilgliserol konsantrasyonunun 2.5 mmol/l olması:

a … fizyolojiktir. 

b … düşüktür.

c … yüksektir.

a Yanlış cevap.

b Yanlış cevap.

c Doğru. 

Fizyolojik konsantrasyon aralığı kolesterol için 3.83 – 6.49 mmol/l, ve triaçilgliserol için ise 0.58 – 1.99 mmol/l’dir.
===========================================================

Soru No. 9:

Hipokalemi, hiperürisemi, hiperkolesterolemi ve triaçilgliserol konsantrasyonunun yükselmesini nasıl açıklarsınız?:

a … Trimecrytone’un istenmeyen etkileri (metipranolol, dihidroergokristin, klortalidon içerir)  (iatrojenik etki) 

b … renal fonksiyonların bozukluğu

a Doğru. 

Trimecrytone’un her bir tabletinde  20 mg metipranolol, 1.16 mg dihidroergokristin ve 20 mg klortalidon içerir. Aşağıdaki soruda bu ilaçlardan hangisinin istenmeyen etkilere sebep olduğunu belirleyin.
b Yanlış. 

Muayene sonuçlarına göre böbrek yetmezliğini gösteren bulgu yoktur. 
=====================================================

Soru No. 10:

Aşağıdaki ilaçlardan hangisi hipokalemi, hiperürisemi  ve lipid profili bozukluğuna neden olur?:

a … metipranol 

b … dihidroergokristin

c … klortalidon 

a Yanlış.

b Yanlış.

c Doğru. 

Hipokaleminin gelişmesini, diyet ile (potasyum içeren meyve, meyve suyu, sebze) veya ek olarak  potasyum-tutucu diüretikler (örn: amilorid) vererek önlemek gereklidir. (Not: metipranololun istenmeyen etkilerinden biri olarak triaçilgliserol konsantrasyonunu yükselmesi görülebilir). 
Gerekirse potasyum ilavesi için potasyum klorür tabletleri (3x1 tab) kullanılabilir.
========================================================

Soru No. 11:

Elimizdeki mevcut bilgiye göre hipertansiyon:

a … primerdir 

b … sekonderdir

a Doğru cevap.

Hastanın öyküsü ve muayene bulguları böbrek yetmezliğini göstermez. Hasta kan basıncının yükselmesine sebep olabilecek herhangi bir ilaç kullanmamıştır. (Örn. glukokortikoidler, MAO inhibitörleri, vb.).

Aşağıdakileri işaret eden herhangi bir bulgu yoktur:

· feokromositoma (paroksismal ve/veya ağır hipertansiyon, glukoz metabolizması bozuklukları, hipermetabolizma, retinal kan damarlarında ağır değişiklikler)

· Conn sendromu (primer hiperaldosteronizm – gece poliürisi, güçsüzlük, spazmlar)

· Cushing sendromu  (“Cushingoid” görünüm, glukokortikoidlerin fazla üretilmesine bağlı semptomlar)

· Aort koarktasyonu (palpasyonla femoral nabızın belirgin olması, alt ekstremitelerde düşük kan basıncı, kalpte sistolik üfürüm)

· Renovasküler hipertansiyon (nefrografi ve böbrek sintigrafisinde anormal bulgular)

b Yanlış cevap.

====================================================

Soru No. 12:

Hipertansiyon hikayesi hangi evrededir? 

a … evre I 

b … evre II 

c … evre III

d … evre IV

a Yanlış cevap.

b Doğru cevap. 

Şu iki bulgu evre II’ye işaret eder: 
· Kalp hipertrofisi; pozitif bir prognostik gösterge değildir, ancak ileride oluşabilecek koroner olaylar için yüksek riske işaret eder.

· göz dibi değişiklikleri (retinanın hipertonik anjiyosklerozu)

c Yanlış cevap.

d Yanlış cevap.

============================================================

Soru No. 13:

Kalp krizi durumunda kan basıncı:

a … yükselecektir.

b … düşecektir.

c … değişmeden kalacaktır.

d … farklı yönlerde değişebilir.

a. Yanlış.

b. Yanlış.

c. Yanlış.

d .Doğru. 

Akut kalp krizi sırasında normal kan basıncının regülasyonu birçok faktörün rol oynamasına bağlı olarak güçleşir: örneğin, iskemik odağın büyüklüğü ve lokalizasyonu, hastanın daha önceki kardiyovasküler sisteminin önceki durumu, aritmi varlığı, önceki ve şimdiki tedavi. Kalp krizi sırasında kan basıncı orijinal değerlerinde kalabilir; veya düşebilir ya da yükselebilir. Değişikliklerin derecesi orta şiddette olabilir, ancak ciddi hatta ölümcül sonuçlara da yol açabilir.

=====================================================

Soru No. 14:

Akut kalp krizini tedavi ederken kan basıncı değerlerini göz önünde tutmalı mıyız? 

a … evet

b … hayır

a Doğru cevap. 

Kan basıncının optimizasyonu (normal seviyelerde tutulması) kalp krizi tedavisinin tamamlayıcı bir bölümüdür. Olası yüksek değerler stres riskini artırıp,  sol ventrikül fonksiyonunu bozabilir; kan basıncındaki aşırı düşmeler de koroner perfüzyonu azaltarak iskemik alanın genişlemesine neden olabilir. Klinik belirtileri (ICHS’ye göre) olan hastalarda 85-90 mm Hg (11.3 – 12.0 kPa) aralığındaki diastolik basınç değerleri optimum sınırlarda kabul edilir. Bu değerlerin altında veya üstünde koroner mortalite oranı artar. 

b Yanlış cevap. 

===========================================================

Soru No. 15:

Bu vakada hastanın kan basıncı değerleri:

a … normal fizyolojik değerlerin arasındadır.

b … yüksektir.

a. Yanlış cevap. 

b . Doğru cevap. 

Hastaların çoğunluğunda akut kalp krizi yükselmiş kan basıncıyla beraber seyreder. Bu olguda kan basıncının, iskemik olaydan önceki değerlerine göre yükselmiş olduğuna dikkat ediniz (ancak, gerçekte bu bazal kan basıncı ölçümü doktora haber verilmesinden sonra yapıldığı için, normalde bu monitör değeri bilmeyiz). Kalp krizi sırasında kan basıncının yükselmesi hipertansif reaksiyon olarak tanımlanır. Hipertansif reaksiyon hem normal kan basıncına sahip hastalarda (normotonikler), hem de miyokard iskemisi nedeniyle daha da yükselmiş kan basıncına sahip hipertoniklerde oluşabilir. Hipertansif reaksiyon, genellikle herhangi bir tedavi uygulanmazsa yaklaşık olarak 6-8 saat sürer. Daha uzun süren, inatçı yüksek kan basıncı durumunda, hastada krizden önce de hipertansiyon olduğunu varsayabiliriz. Hastamızda gerçek kan basıncı değerleri hipertansif reaksiyon sebebiyle yükselmiş olabilir. Ancak, hastamızın hikayesinden uzun süredir tedavi gören hipertansif bir hasta olduğunu ve bazı sebeplerden dolayı son zamanlarda tedavisinin yeterli olmadığını biliyoruz.

 ==========================================================

Soru No. 16:

Bir akut kalp krizi olgusunda, antihipertansif tedavi için aşağıdakilerden hangisini tercih edersiniz:

a … sedatifler

b … diuretikler

c … kalsiyum kanal blokerleri

a. Yanlış.

b. Yanlış. 

Diüretiklerin, konjestif kalp yetmezliği veya pulmoner ödem gibi belirli durumlarda kullanılması uygun olacaktır. Orijinal çok merkezli çalışmalar göstermiştir ki son 20 yılda ilaçlar hipertansiyona bağlı komplikasyonları (kalp yetmezliği, vb.) azaltmalarına rağmen, koroner bozukluklar ve akut koroner ölüm riski etkilemezler. Bu çelişkili durum olasılıkla diüretiklerin metabolik etkilerine ve potansiyel aritmik etkilerine bağlıdır.    
c Doğru. 

Bir hipertansiyonla veya hipertansif reaksiyonla bağlantılı akut kalp krizi olgusunda, nifedipin veya ACE inhibitörlerinin (anjiotensin I’i anjiotensin II’ye çeviren enzim inhibitörleri) uygulanması tercih edilir. Nifedipin’in oral kullanım için uygun başlangıç dozu 5-10 mg’dır; yeterli yanıt alınamazsa 30 dakika içinde tekrarlanır; kaptopril dozu ise 25 mg’dır. Monoterapi yetersiz kalırsa ikisinin kombinasyonu kullanılabilir. Akut kalp krizinde doğru zamanda uygulanmaları halinde,  ACE inhibitörleri ile akut ve daha uzun süreli kardiyoprotektif etki elde edilebilir. Akut kardiyak koruma (kardiyoproteksiyon), fatal aritmilerin ve iskemik odağın reperfüzyonu sırasında kontraktil kapasitenin kaybının önlenmesine bağlıdır (anjiotensin kardiyak iskemi ve nekroz oluşumunda kesin rol oynar). Sol ventrikül duvarında dilatasyon gelişmesinin ve ardından görülebilecek kardiyomiyopatinin önlenmesinin daha sonraki dönemde daha uzun süreli kardiyoprotektif etki oluşturacağı düşünülmektedir. Bazı yazarlar dünya çapında kabul görmeyen bu iyimser çıkartımların tekrar doğrulanmasını istemektedirler.

===========================================================

Soru No. 17:

Akut kalp krizinin gerilemesinin ardından hastamıza hipertansiyonu için uygun tedaviyi seçiniz (özellikle kardiyak yetmezliği bulunmayan olgu için): 

a … sedatif

b … diüretikler

c … (-blokerler

a. Yanlış.

b. Yanlış. 

Diüretikler sınırda bulunan glisemiyi hiperglisemiye dönüştürebilirler, hiperürisemiyi kötüleştirebilirler ve lipid metabolizması bozukluklarını şiddetlendirebilirler. Diüretiklerin potasyum seviyesini düşürmeleri, hipokalemi tehlikesi anlamına gelecektir. 
c Doğru. 

(-blokerler, ACE inhibitörleri ve kalsiyum kanal blokerleri (özellikle sol ventrikül hipertrofisi olan hastalar için) hipertansiyon tedavisi için tercih edilirler. Hastamız aynı zamanda lipid metabolizması bozukluğundan da rahatsız olduğundan,  lipid metabolizması üstüne istenmeyen etkileri bulunmayan, intrinsik sempatomimetik aktivitesi bulunan (ISA+) pindolol (Visken) gibi  (-blokerlerin seçilmesi uygun olacaktır. Bahsedilen 3 ilaç grubunun kombinasyonunun indikasyona uygunluğu pratikte klinik cevapla izlenecektir.

 =================================================================

====================================================================

ÖZET

Hipertansiyon tedavisi birçok açıdan ele alınmalıdır. İlaçların kullanılması hipertansiyonun düşmesini sağlar (ve böbrek  fonksiyon bozukluğu, miyokardın iskemisi ve kalp yetmezliği, v.b. gelişmesini sınırlar). Ancak seçilen ilacın hastanın yaşam kalitesini anlamlı derecede düşürmemelidir. Bu açıkça hastaların yaşam alışkanlıklarına bağlıdır. Bu da, hasta için önemli olabilecek istenmeyen etkilerin dikkatle araştırılmasını ve tedavinin hastaya uygunluğunun gözden geçirilmesini gerektirir.

Sonraki adım, birlikte bulunan hastalıklar veya hipertansiyonun kendisinin sebep olduğu komplikasyonlara bağlı olarak, uygun tedavinin seçilmesidir. Örneğin, miyokard iskemisi veya yetmezlik durumlarında miyokardın fonksiyonunu negatif yönde etkileyen ilaçlar kullanmak uygun değildir. 

Hipertansiyon örneğinde, farmakoterapinin modern ve doğru kullanımı sadece komplikasyonların önlenmesini içermez. Aynı zamanda sağ kalımın arttırılmasını ve ani ölümlerin önlenmesini  sağlar. En iyi tedavi ancak uzun dönemli, iyi tasarlanmış çok merkezli çalışmalar sonucunda ortaya konabilir. 
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