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ONSOZ

Klinikte uygulanabilecek onerilerin oldugu kilavuzlar, hekimlerin dogru karar vermesini
kolaylastirmakta ve belli klinik durumlarda uygun saglik hizmetinin verilmesine yardimci
olmaktadir. Dogaldir ki, hekimler takip edebildikleri ol¢tide tibbi literatiirden yararlanirlar ve
gelismelere adapte olmalari bireysel secimlerine bagldir. Giiniimtizde giderek buytyen bilgi
havuzundan gerekli bilgileri secip almak ve kullanmak birey icin olanaksiz hale gelmektedir.
Hastalik ya da durumlara 6zel kilavuzlarin ortaya cikmast mevcut bilgi birikiminin dogru yonde
kullanilmasi icin gerekli hale gelmistir. Bu nedenle elinizdeki bu kilavuz, tlkemizde kanita
dayali inme tedavilerinin uygulanmasini tesvik etmek, uygulanmasini saglamak, uygulamalarin
kalict olmasini saglamak ve bunun sonucunda da hasta/hekim icin daha ytksek kalitede hizmet
alinmasi/verilmesi amacini tasimaktadir. Mevcut kilavuzlardan tlkemiz icin en uygun olan
kilavuzu olustururken en 6nemli sorunlardan biri 6rnek alinacak kilavuzlarin dogrulugudur.
Elinizdeki bu kilavuz bir ceviri degildir, aksine mevcut kilavuzlar ve gelismeler isiginda
tlkemizin degerli hekimleri tarafindan derlenmis bilgiler icermektedir ve tlkemiz sartlari icin
uygun hale getirilmistir. Bu amacla, inme konusunda yeterli oldugu bilinen genis katilimli
ana grup olusturulmus ve daha sonra kictik gruplar halinde konular paylasidlmustir. Gruplar
var olan kilavuzlari, derlemeleri, meta-analizleri inceleyerek iclerinden uygun gordiklerinden
yararlanilarak yazim islemine baslamislardir. Bir kisim konular ¢cok fazla degisiklige ugramadan
bir kismu ise degistirilerek yazilmisti. Bu asamada dis destek alinarak hem yazim hem de
icerik acisindan degerlendirme de yapilmustir. Taslak haline getirilen metin, editorler tarafindan
bir araya gelerek gozden gecirilmistir. Bu asamada yeni gelismelerin olmas: halinde kilavuz,
editorler tarafindan gtincellenmistir. Elinizdeki bu kilavuzda yararlanilan kaynaklardaki kanit
diizeyleri ve oOneriler yer almamaktadir. Bunun en 6nemli nedeni bir kilavuzun dogrudan
cevirisi olmamasi, yararlanilan kaynaklarin cok farkli sekillerde 6nerilerde bulunmasidir. Bu
durum kilavuzun kullaniminda eksiklikten cok kullanim kolayligi da getirmektedir.

Bu kilavuz bircok alt basliktan olusmaktadir ve her baslik sonunda tlkemiz sartlarina
uygun oneriler sunulmaktadir. Birincil korumadan baslayarak, inme tedavisi, ikincil koruma,
iyilestirme ve yasam kalitesini artirmaya yonelik her ttrli girisimi detayli sekilde ortaya
koymak, uygulanmasini saglamak, denetlemek ve gelistirmeyi amaclamaktadir. Dogal olarak
yeni gelismelere paralel olarak bu kilavuz kismen ya da tamamen giincellenecektir.

Prof. Dr. Nevzat Uzuner
Editor
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Bu kapsamli calisma; risk faktorleri yonetiminden akut inmeye, inme tnitelerinden spesifik
tedavilere, tani ve tedavi yontemlerinden ikincil korumaya ve nihayet iskemik inmeden
hemorajik inmeye kadar, inme konularinin tamamini icermektedir. Her birine ait ayr

kilavuzlarin bulundugu bu alt basliklarin kanita dayali 6nerileri, tilkemizde inme hastasi tedavi
eden hekimlerin yararlanmast icin bir araya getirilmistir.

Bu kilavuzun; inmenin 6nlenebilir ve tedavi edilebilir bir hastalik oldugunu bilen, gelismelere
ayak uydurmak icin caba gosteren meslektaslarimin, kanita dayali inme tedavisi uygulamalarini
gelistirmeye onemli bir katk: saglayacagina inantyorum.

Bas Editorimiiz Sayin Prof. Dr. Nevzat Uzuner basta olmak tizere, emegi gecen herkese
tesekkiir ederim.

Prof. Dr. Kiirsad Kutluk
Turk Beyin Damar Hastaliklart Dernegi Baskanti
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Kisaltmalar

(Ttirkce okunuglarimin kisaltmasi veya orijinal kisaltmalar ile Tiirk¢e aciklamasi)

ACC: Amerikan Kardiyoloji Dernegi (American Cardiology College)
ACEI: Anjiyotensin dontistiiriicti enzim inhibitorii

AF: Atriyal fibrilasyon

AH: Ailesel hiperkolesterolemi

AHA: Amerikan Kalp Birligi (American Heart Association)
ALT: Alanin transaminaz

AOL: Arter tikayict lezyon (Arterial Occlusive Lesion)
aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamant

ARB: Anjiyotensin reseptor blokeri

ASA: Amerikan Inme Birligi (American Stroke Association)
ASA: Asetil salisilik asit

ASKVH: Aterosklerotik kardiyovaskiler hastalik

ATLANTIS: {skemik inmede Akut Non-invazif Tedavi Olarak Alteplaz ile Tromboliz
(Alteplase Thrombolysis for Acute Noninterventional Therapy in Ischemic Stroke)

BOS: Beyin omurilik sivist

BT: Bilgisayarli tomografi

BTA: Bilgisayarli tomografik anjiyografi

CAC: Koroner arter kalsiyumu

CAS: Karotis arteri anjiyoplastisi ve stentlemesi
CEA: Karotis endarterektomi

CEE: Konjiige ekin 6strojeni

CK: Kreatin kinaz

CLEAR: Akut iskemik inmede eptifibatid ve rtPA ile kombine lizis yaklasimi ¢alismasi
(Combined Approach to Lysis Utilizing Eptifibatide and rtPA in Acute Ischemic Stroke)

DAG: Difftizyon agirlikli goriinttileme

DKB: Diyastolik kan basinct

DMAH: Distik molekul aguliklt heparin

DSA: Dijital substraksiyon anjiyografi

DSO: Diinya Saglik Orgiitii

DVT: Derin ven trombozu

ECASS: Avrupa Ortak Akut inme Calismast (European Cooperative Acute Stroke Study)

ECT: Ekarin pihtilasma zamant
EEG: Elektroensefalografi
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EKG: Elektrokardiyografi

ESC: Avrupa Kardiyoloji Dernegi (European Society of Cardiology)

ESH: Avrupa Hipertansiyon Dernegi (European Society of Hypertension)

FAST: Yiiz-Kol-Konusma Testi (Face-Arm-Speech Test)

FASTER: Erken rekirensin engellenmesi icin inme ve gecici iskemik atagin hizla
degerlendirilmesi calismasi (The Fast Assessment of Stroke and Transient Ischemic Attack to
Prevent Early Recurrence)

GIA: Gecici iskemik atak

GSS: Gugging Yutma Taramast (Gugging Swallowing Screen)

HbA1c: Hemoglobin Aic

HDL: Yiksek dansiteli lipoprotein

IA: intraarteriyel

IV: intravenoz

IHS: Uluslararasi Bas Agrist Dernegi (International Headache Society)
IMS: Girisimsel inme tedavisi (Interventional Management of Stroke)
INR: Uluslararast normalize edilmis oran (International Normalised Ratio)
IST: Uluslararasi inme calismast (International Stroke Trial)

ISK: intraserebral kanama

KB: Kan basinct

KBH: Kronik bobrek hastaligt

KKB: Kalsiyum kanal blokeri

KV: Kardiyovaskiiler

KVH: Kardiyovaskler hastalik

LDL: Dustik dansiteli lipoprotein

MCA: Orta serebral arter

MELT: Orta Serebral Arter Embolisi Lokal Fibrinoliz Girisimi Calismasi (Middle Cerebral
Artery Embolism Local Fibrinolytic Intervention Trial)

Merci: Serebral iskemide mekanik embolektomi (Mechanical Embolus Removal in Cerebral
Ischemia)

Mi: Miyokard infarktiisti

MMSE: Mini Mental Durum Muayenesi (Mini-Mental State Examination)

MOCA: Montreal Bilissellik Degerlendirme Olcedi (Montreal Cognitive Assessment)
MOTSA: Multiple overlapping thin-slab acquisition

MRA: Manyetik rezonans anjiyografi

MRG: Manyetik rezonans gortntileme
mRS: Modifiye Rankin Skalasi
MSS: Merkez sinir sistemi
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NIHSS: Ulusal Saglik Enstitiileri inme Skalasi (National Institutes of Health Stroke Scale)

NINDS: Ulusal Nérolojik Hastaliklar ve Inme Enstitiisii (National Institutes of Neurological
Disorders and Stroke)

NUS: Normalin tist smiri

OAK: Oral antikoagtilan

OK: Oral kontraseptif

PE: Pulmoner emboli

PEG: Perkiitan gastrostomi

PFO: Patent foramen ovale

PT: Protrombin zamani

RAS: Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi

ROSIER: Acilde inme Tanis1 (Recognition of Stroke in the Emergency Room)
rtPA: Rekombinan doku plazminojen aktivatori

SAK: Subaraknoid kanama

SARIS: Akut iskemik inmede stentle rekanalizasyon calismasi (Stent-Assisted Recanalization
in Acute Ischemic Stroke)

SaTIS: Akut iskemik inmede Tirofiban Giivenliligi (Safety of Tirofiban in Acute Ischemic
Stroke)

SERM: Selektif dstrojen reseptér modiilatori

SITS-ISTR: inmede Giivenli Tromboliz Uygulamasi — Uluslararast inme Tromboliz Kaydi
(Safe Implementation of Thrombolysis in Stroke — International Stroke Thrombolysis
Register)

SITS-MOST: inmede giivenli tromboliz uygulamast izlem calismast (Safe Implementation of
Thrombolysis in Stroke-Monitoring Study)

SKB: Sistolik kan basinct
TEE: Transozofageal ekokardiyografi
TCD: Transkraniyal Doppler

TOAST: Akut inme Tedavisinde Org 10172 Calismasi (Trial of Org 10172 in Acute Stroke
Treatment)

TOF: Time-of-flight

TOR-BSST: Toronto Yatak Bast Yutma Tarama Testi (Toronto Bedside Swallowing Screening
Test)

tPA: Doku plazminojen aktivatori

TT: Trombin zamani

USG: Ultrasonografi

VKA: Vitamin K antagonisti

WHI: Kadin Sagligi inisiyatifi (Women’s Health Initiative)

YOAK: Yeni oral antikoagtilan
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I. Birincil Koruma
(Degistirilebilir Risk Faktorleri)

Hipertansiyon

Hipertansiyon, hem serebral infarktiis hem de intrakraniyal kanama icin major bir
risk faktoridir.! Kan basinct ve inme riski arasinda stirekli, kademeli ve tutarli bir
iliski vardir. Kan basinci arttikca, hipertansif aralikta olmasa bile, inme riski de artar.?
Iskemik ve hemorajik inmeyi énlemenin en etkili stratejisi hipertansiyon tedavisidir.
Farmakolojik hipertansiyon tedavisinin; inme ve kan basinct ile iliskili diger organ
hasarlart olan kalp vyetersizligi, koroner kalp hastaligt ve bobrek yetersizligini
onledigi cok sayida klinik calisma ile kanitlanmistir.® Farkli antihipertansif ilaclar ile
yapilan c¢alismalar, herhangi bir sinifin inmeden korumada bir digerine daha tstiin
olmadigini gostermistir. Kan basincinin azaltilmasi, hipertansiyon icin kullanilan
ilacin 6zelliginden daha 6nemlidir. Hipertansiyon tedavisinin asil amact, hedeflenen
kan basincina ulasmak ve bunu strdiirmektir.* Tedavinin ilk ay1 icinde hedef kan
basincina ulasilamazsa, baslangic ilacinin dozu artirilmali ya da bir digeri eklenmelidir.
Ayni hastaya es zamanli ACEI ve ARB 6nerilmemelidir.®

Oneriler

1. Diuzenli olarak KB olcimi, yiksek kan basincinin uygun tedavisi ve saglikli
yasam diizeni dnerilir.

2. Yuksek kan basincina aday kisiler (sistolik kan basinct 120-139 mmHg ve
diyastolik kan basinct 80-89 mmHg olanlar) icin yillik kan basinci takibi ve saglikls
yasam diizeni Onerilir.

3. Kan basincinda daha iyi kontrol icin kendi kendine KB 6l¢timi Onerilir.
4. 60 yas st kan basinct hedefi 150/90 mmHg degerlerinin altinda tutulmalidir.
5. 60 yas altt kan basinct hedefi 140/90 mmHg degerleri altunda tutulmalidir.

6. Diyabet ve/veya kronik bobrek hastaligi varhiginda kan basinct hedefi 140/90
mmHg degerleri altinda tutulmalidir.
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7. Diyabetli hastalar dahil olmak Uzere, baslangic hipertansiyon tedavisinde tek
basmna ya da kombine olarak, bir tiyazid ditretigi, anjiyotensin dontstiriici
enzim inhibitorii (ACEID), anjiyotensin reseptor blokeri (ARB) veya kalsiyum kanal
blokeri (KKB) yer almalidir.

8. Kronik bobrek hastalarinda, baslangic antihipertansif tedavide bobrek
fonksiyonlarini iyilestirmek icin bir ACEI veya ARB yer almalidir. Bu 6neri irk veya
diyabet durumundan bagimsiz olarak tim kronik bobrek hastalari icin gecerlidir.

9. Kilo fazlast olan ya da obez kisilerde kilo verilmesi, kan basincinin diistirilmesini
de sagladigi icin onerilir.

10. inme riskini azaltmak icin ila¢ seciminden cok kan basincinin basarili sekilde
distrilmesi daha onemlidir ve tedavi hastaya gore dizenlenmelidir.

Diyabet

Diyabetik hastalarda ateroskleroza duyarlilik vardir ve 6zellikle proaterojenik risk
faktorlerinin (hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi) siklig1 yiiksektir.* Diyabetin iskemik
inme riskini 1,8 ila 6 kat oraninda bagimsiz olarak artirdigi gosterilmistir.® Diyabetik
iskemik inme hastalarinin, diyabeti olmayan iskemik inmeli hastalara gére daha genc¢
oldugu ve hipertansiyon, miyokard infarktiisii (MI) ve yiiksek kolesterol diizeylerine
daha yatkin olduklart gosterilmistir.” Diyabetik hastalarda inme riski dustrtlebilir.
Amerikan Diyabet Birligi tip 2 diyabetik hastalarda uzun dénem mikroanjiyopatik
komplikasyonlara karst hemoglobin Aic (HbAic) diizeyinin %7’'nin altinda tutulmasini
onermektedir.® Diyabet ve hipertansiyonu olan hastalarda daha agresif KB tedavisi
inme sikligmni azaltmaktadir. inmenin primer korunmasinda, ek risk faktorii olan
diyabetik hastalarda, statin tedavisinin yararl oldugu gosterilmistir.”

Oneriler
1. Diyabetik hastalarda kan basincinin kontrolt onerilir.

2. Ek risk faktort bulunan diyabetik eriskin hastalarda inme riskini distirmek icin
statin tedavisi Onerilir.

3. Diyabetik hastalarda inme riskini diistirmek icin statin tedavisine fibrat eklenmesi
yararh degildir.
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4. Diyabetik hastalarda inme riskini distirmek icin ASA’nin yarari ortaya
konamamustir, ancak yiiksek kardiyovaskiler hastalik riski olan hastalara ASA
verilmesi goz 6niinde bulundurulabilir.

Dislipidemi

Epidemiyolojik calismalarin cogunda yiiksek kolesterol diizeyleri ve artmus iskemik
inme riski arasinda bir iliski saptanmistir. Genel olarak, epidemiyolojik calismalar
ylksek total kolesterol diizeylerinin artmis iskemik inme riski ile distk dizeylerin
ise ylksek beyin kanamasi riski ile iliskili olabilecegine isaret etmektedir. Ayrica
kolesterol diizeyleri ile karotis arter aterosklerozu arasinda da iliski bulunmustur.
Calismalarin cogu ylksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol diizeyleri ve inme
arasinda ters bir iliski gostermektedir. Trigliseridler ile iskemik inme iliskisini arastiran
epidemiyolojik calismalarin sonuclart celiskilidir.® Statin tedavisi aterosklerozu olan
veya ylksek ateroskleroz riskine sahip hastalarda inme riskini azaltmaktadir. Statin
tedavileri ylksek, orta ve disiik yogunlukta olabilir. Yiiksek yogunlukta tedavi ile
LDL kolesterol seviyelerinin %50 ve tizerinde, orta yogunlukta tedavi ile %30-50
araliginda ve duisik yogunlukta tedavi ile %30’un altinda tutulmast hedeflenmektedir.
Statin dist lipid modifiye edici ajanlarin iskemik inme riski tizerindeki etkisi belirsizdir.
Niasin HDL kolesteroli artirir ve plazma lipoprotein(a) seviyesini distrir. Fibrik asit
deriveleri 6rnegin gemfibrozil, fenofibrat ve bezafibrat trigliserid seviyesini distrtr
ve HDL kolesterolt artirir.'

Oneriler

1. Koroner kalp hastaligr veya diyabet gibi belirli ylksek riske sahip hastalarin
birincil iskemik inme korumasinda, yasam tarzi degisikliklerine ilaveten giincel
kilavuzlardaki LDL kolesterol hedeflerine uygun statin tedavisi dnerilir.

a. LDL kolesterol diizeyleri 190 mg/dL ve uzerinde olanlar tolere edebildikleri
yiksek yogunlukta statin tedavisi almalidir.

b. Diyabeti olan 40-75 yaslarindaki kisilerde LDL kolesterol diizeyleri 70-189 mg/dL
olanlar tolere edebildikleri yliksek yogunlukta statin tedavisi almalidir.

c. 10 yillik aterosklerotik damar hastaligi riski %7,5 ve tzerinde olup, diyabeti
olmayan 40-75 yaslarindaki kisilerde LDL kolesterol diizeyleri 70-189 mg/dL
olanlar tolere edebildikleri orta ya da ytiksek yogunlukta statin tedavisi almalidir.
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2. Hipertrigliseridemisi olan hastalarda fibrat tiirevleri distntilebilir ancak iskemik
inmeyi 6nlemedeki etkinlikleri belirsizdir.

3. HDL kolesterolti dustik veya lipoprotein(a) diizeyi ylksek hastalarda niasin
distintilebilir, ancak bu hastalarda iskemik inmeyi 6nlemedeki etkinligi belirsizdir.

4. Statin dist lipid dustrict tedaviler, statinleri tolere edemeyen hastalarda
kullanilabilirler, ancak iskemik inmeyi onlemedeki etkinlikleri belirsizdir.

Sigara Kullanimi

Sigara kullanimi, inme risk faktorlerine iliskin cok degiskenli analizlerin timiinde,
iskemik inme riskini yaklasik 2 katina ¢ikaran gticlii bir risk faktérii olarak saptanmistr.*
Sigara kullanimi ayrica subaraknoid kanama riskini de 2-4 kat artirmaktadir,'' buna
karsilik, intrakraniyal kanamalar ile iliskisi kesinlik kazanmamustir. Sigara icimi ile
birlikte oral kontraseptiflerin kullanimi hem iskemik hem de hemorajik inme riskini
artirmaktadir.'>® Sigara icilmesinin erken donemde aterosklerotik damarlarda trombus
olusumu, ge¢ donemde de ateroskleroz lizerine olumsuz etkileri vardir. Sigaranin
birakilmasi, inme ve diger KV olaylarda, hi¢ sigara icmemis olanlarinkine yakin bir
risk azalmast saglamaktadir.

Oneriler

1. Sigara icmeyen Kkisilerin sigara kullanimindan uzak tutulmasi ve mevcut
kullanicilarin sigarayr birakmasi onerilir.

2. Sigarayr birakmak icin nikotin bantlart dahil olmak tzere vareniklin veya
bupropion gibi ilaclarin kullanimi 6nerilir.

3. Cevresel tiitiin dumanindan kacinmak uygun yaklasimdir.
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Alkol Tuketimi

Asirt alkol tiiketiminin tim inme tipleri icin bir risk faktori olduguna iliskin gicli
kanitlar vardir.* Calismalarin cogunda alkol tiiketimi ile total ve iskemik inme arasinda
J harfi seklinde bir iliskinin oldugu ileri stirilmusttr. Hafif ve orta diizeyde icenlerde
koruyucu etki, asirt alkol titketenlerde ise artmus risk ortaya ¢cikmistir.” Buna karsilik,

alkol tiiketimi ile hemorajik inme riski arasinda dogrusal bir iliski mevcuttur.*®

Oneriler

1. Saglikla ilgili bircok sonucundan o6turti, asirt alkol tiiketen kisilerin danisman
destegiyle alkol miktarint azaltmalarinin veya birakmalarinin saglanmasi onerilir.

2. Alkol kullanmay1 tercih edecek kisilerden erkeklerin giinde <2 kadeh, gebe
olmayan kadinlarin ise giinde <1 kadeh i¢cmeleri makul gorilebilir.

Fiziksel Aktivite

Fiziksel olarak aktif kisilerin daha az inme veya olim riskine sahip olduklar
bilinmektedir. Kilavuzlar eriskinlerin haftada en az 150 dakika orta yogunluklu veya
75 dakika yiiksek yogunluklu aerobik fiziksel aktivite yapmalarini tavsiye etmektedir."”

Oneriler
1. Inme riskini azaltg: icin, fiziksel aktivite onerilir.

2. Saglikli bireyler haftada 3-4 kez en az 40 dakika orta ile yiksek yogunluklu
aerobik fiziksel aktivite yapmalidir.

Beslenme Aliskanliklari

Beslenme aliskanliklarinin, iskemik inme icin major degistirilebilir risk faktorti olan
ytksek kan basincinin patogenezinde rol oynadigint ileri stiren fazla sayida bulgu
vardir. Ozellikle asir1 tuz alimi, diisiik potasyum tiiketimi, asir1 kilo, yiiksek alkol
tiiketimi ve ideal olmayan beslenmenin kan basincinda ytkselmeye yol actig1 ¢cikarimu
yapimustir.” Epidemiyolojik arastirmalar ve randomize klinik calismalardan elde
edilen veriler, DASH (Hipertansiyonu Durdurmak i¢cin Beslenme Yaklasimlar) diyeti
gibi sodyumdan fakir, sebze ve meyveden zengin bir beslenme aliskanliginin inme
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riskini diistirebilecegini gostermektedir.® Tiirkiye Asirt Tuz Tiketiminin Azaltilmast
Programi'nda Diinya Saglik Orgiiti'niin (DSO) 6nerileri dogrultusunda giinliik tuz
aliminin 5 g’den az olmasi Onerilmektedir."

Oneriler

1. Kan basincint azaltmak icin kilavuzlarda onerildigi sekliyle sodyum aliminin
azaltilmasi ve potasyum aliminin artirilmast 6nerilir.

2. Sebze ve meyveden zengin, yagdan fakir stt trint tiketimini tesvik eden ve
doymus yag oraninin az oldugu DASH tipi beslenme de ayrica kan basincint
disturdigu icin onerilir.

3. Meyve ve sebzeden zengin diyet potasyum acisindan yiiksek olacagi icin yararlidir
ve inme riskini dustrebilir.

4. Findik, ceviz gibi kuruyemisler ile birlikte Akdeniz diyetinin uygulanmasi inme
riskinde azalmaya yol acabilir.

Obezite

Viicut kitle indeksi (body mass indeks; BMID), kg cinsinden viicut agirliginin, cm
cinsinden boyun karesine bolinmesi ile elde edilir. BMI, 25-30 arasinda olanlar
asiri kilolu seklinde tanimlanirken, 30-40 arasi obezite ve 40 tzeri hastalikli obezite
seklinde ifade edilmektedir.®® Abdominal obezite ve ylksek BMI artmis inme riski
ile iliskilidir.?! Kilo verilmesi ile serebrovaskiiler olay veya kardiyovaskiiler olay
olaylarmin azaldigi saptanmustir.?

Oneriler

1. Asirt kilolu (BMI 25-29 arast) ya da obez kisilerde (BMI >30) kilo verilmesi, kan
basincint azaltmak icin onerilir.

2. Asiri kilolu (BMI 25-29 arasp) ya da obez kisilerde (BMI >30) kilo verilmesi, inme
riskini azaltmak icin onerilir.
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Atriyal Fibrilasyon ve Antikoagulanlar

Atriyal fibrilasyon (AF), kardiyak valviler hastalik yoklugunda bile iskemik inme
riskini 4-5 kat artirmaktadir. Bunun sol atriyal apendikste staz nedeniyle olusan
trombtis embolisinden kaynaklandigi ortaya konmustur.?? AF’de yas ile birlikte inme
insidanst da artis gdstermektedir.?® AF’ye bagli inmenin mortalitesi ve morbiditesi
daha yiiksektir?* ve paroksismal AF ile kalici AF arasinda inme riski acisindan fark
yoktur.”> AF tanist konduktan sonra hastanin inme riski, tedavi secimi ve tedavinin
kanama riski degerlendirilmelidir. Giinlik uygulamadaki en sik inme risk faktorlerini
kapsayan CHA:zDS2-VASc® veya kolayca sdylenmesi acisindan Tiirkce uyarlamast olan
SIKAYET-COK skorlamas1,”” tromboemboli riski skorlama sistemleridir (konjestif kalp
yetersizligi/sol ventrikiiler disfonksiyon, hipertansiyon, >75 yas [2 puan], diyabet,
inme [2 puan], damar hastaligi, 65-74 yas ve cinsiyet [kadmn] bilesenlerinden olusur)
ve bircok kohortta validasyonu yapilmistir. Tedavi karart verilirken antikoagtilasyon
tedavisinin komplikasyonu olan intrakraniyal kanamay: da iceren major kanama
riski, inme riskine kars1 g6z ontinde bulundurulmalidir. Glincel kilavuzlarin timi
kanama riskini degerlendirmek icin basit HAS-BLED skorunu® veya kolayca
soéylenmesi acisindan Tiirkce uyarlamast olan DIKKATLE skorunu? (hipertansiyon,
anormal bobrek/karaciger fonksiyonu, inme, kanama Oykiisi veya egilimi, INR
degiskenligi, yaslt olma [>65 yas veya zayiflik, vb.] ve es zamanli ilag/alkol kullanim1)
onermektedir. HAS-BLED skoru 3 ve tzerinde olan hastalar dizenli olarak gozden
gecirilmeli ve degistirilebilecek kanama risk faktorleri diizeltilmelidir. HAS-BLED
skoru AF’li hastalarda OAK tedavisini kesmek icin degil, duzeltilebilir kanama risk
faktorlerini degerlendirmek icin kullanilmalidir. AF’de ASA ile etkili inme korumasina
dair kanitlar zayiftir ve AF’ye bagli inme profilaksisinde antiagregan ilac kullanimi
(ASA ve klopidogrel kombinasyonu veya daha az etkili ASA monoterapisi) yalnizca
OAK kullanimini reddeden hastalarla sinirli tutulmalidir.* Uygun dozda varfarin
tedavisi genel kabul goren tedavidir. Hedef INR diizeyi 2-3 arasinda tutuldugunda
AF’a bagli inmeyi %064 oraninda azaltir.® Varfarin disinda 3 adet yeni OAK kullanima
sunulmustur. VKA ile yapilan oral antikoagtilasyona gore daha iyi etkinlik, gtivenlilik

ve tedavi uyumu saglamaktadirlar. Bu nedenle NVAF’li hastalarda, OAK Onerilen
durumlarda iyi kontrolli VKA (INR: 2-3) yerine YOAK’lardan biri (direkt trombin
inhibitort dabigatran veya oral faktér Xa inhibitorleri rivaroksaban ve apiksaban)
tercih edilebilir. 33!
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Oneriler

1. Altmis bes yas lzeri hastalarda nabiz degerlendirmesini takiben EKG ile AF
taramast yararl olabilir.

2. CHA:DS:-VASc ya da SIKAYET-COK skoru 0 olan non-valvuler AF'li hastalarda,
antitrombotik tedavi ¢nerilmemektedir.

3. CHA:DS:-VASc ya da SIKAYET-COK skoru 1 olan non-valvuler AF’li hastalarda,
antitrombotik veya antikoagulan tedavi verilmeyebilir.

4. CHA:DS:-VASc ya da SIKAYET-COK skoru =2 olan non-valvuler AF’li hastalarda
OAK tedavisinin;

a. Varfarin (INR 2-3) ya da
b. Dabigatran
¢. Apiksaban
d. Rivaroksaban
ile gerceklestirilmesi Onerilir. Secilecek tedavi bireysel olmalidir.

5. CHA:DS2-VASc ya da SIKAYET-COK skoru =2 olan valvuler AF’li hastalarda OAK
tedavisi dozu ayarlanmis varfarin (INR 2-3) ile yapilmalidir.

6. Oral antikoagiilan kullanimi uygun olmayan yiiksek riskli AF’li hastalarda sol
atriyum apendiksinin kapatilmas: dustntlebili. Bu durumda, uygulamay:
yapacak olan merkezin islem komplikasyonlarinin dustk olmasi ve hastanin
islem sonrasinda en az 45 giin sureyle antikoagiilasyonu tolere edebilmesi

gerekmektedir.
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Patent Foramen Ovale

Patent foramen ovale (PFO) gibi konjenital kalp anomalilerinin 6zellikle genc
hastalarda inme ile iliskili olabilecegi bildirilmistir. Inme 6ykiisii olan hastalar ile
yapilan olgu-kontrol calismalarindan olusan bir meta-analizde PFO’nun inme riskini
3 kat artirdigt ve PFO ile birlikte atriyal septal anevrizmasi olan hastalarda riskin 15
kat arttigi saptanmustir.*> Ancak toplum tabanli calismalarda PFO ile iliskili artmis
bir ilk inme riski bulunmamustir.?> PFO hastalarinda iskemik serebrovaskiiler olay
riski nispeten dustk oldugu icin, bu hasta grubunda birincil inme korumasina iliskin
degerlendirmeler yapilmamistir.

Oneriler

1. PFO’lu hastalarda primer koruma icin antitrombotik tedavi ya da kateter ile
kapatma tedavisi 6nerilmemektedir.

Asemptomatik Karotis Darliklari

Ekstrakraniyal internal karotis arter veya bulbus karotiste aterosklerotik stenotik
lezyon varligi inme riskinde artis ile iliskilendirilmistir. Randomize calismalar karotis
darligt olan ve uygun sekilde secilmis hastalara uygulanan profilaktik karotis
endarterektominin (CEA), tek basina ilac¢ tedavisi alan hastalardakine gore inme riskini
hafifce azalttigini ortaya koymustur. Asemptomatik karotis darliginda endarterektomi
ve en iyi ila¢ tedavisi kombinasyonu ile en iyi ilac tedavisini kiyaslayan klinik calismalar
sonrasinda ila¢ tedavisi 6n plana cikmustir. CEA ile karotis arter anjiyoplastisi ve
stentlemesi (CAS) girisimlerinin uzun dénem sonuclarint kiyaslayacak yeterli veri
yoktur.*

Oneriler

1.  Asemptomatik karotis darligt olan hastalara ASA ve statin dnerilir. Hastalar diger
risk faktorleri acisindan taranmali ve uygun tedavi ve yasam stili degisiklikleri
uygulanmalidir.

2. Karotis endartektomisi yapilan hastalara islem 6ncesi ve sonrasi ASA verilmelidir.
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3. Yuzde 70 tzerinde darligi olan hastalara, islem sirasinda inme, MI veya olim
riski %3’Un altinda ise karotis endartektomisi diistiintlebilir. Ancak, en iyi tibbi
tedavi secenegi ile karsilastirildiginda etkinligi kanitlanmamuistir.

4. Profilaktik karotis arter stentlemesi, asemptomatik karotis darligt (anjiyografide
minimum %00, Doppler ultrasonografide %70) olan secilmis hastalarda
dustnilebilir, ancak en iyi tibbi tedavi secenegi ile karsilastirildiginda etkinligi
kanitlanmamustir.

5. Karotis endartektomisi veya karotis stentlemesinin komplikasyonlari asemptomatik
hastalarda, en iyi tibbi tedavi secenegi ile karsilastirildiginda revaskilarizasyonun
etkinligi kanitlanmamustir.

6. Distk riskli toplumlarda asemptomatik karotis darligi taramasi dnerilmez.

Orak Hucreli Anemi

Erken cocukluk caginda en yiiksek inme riskinin gortldugii oto-resesif gecisli
bir hastaliktir. Bunun yan1 sira sessiz infarktlarda olur. inme icin koruma ozellikle
homozigot olanlarda 6énemlidir.** TCD ultrason ile ytksek riskli bireyler saptanabilir.>®

Oneriler

1. Orak hiicreli anemisi olan cocuklara 2 yasindan 16 yasina kadar yillik TCD
taramast yapilmalidir.

2. Hemoglobin S diizeyini %30’un altina distirecek sekilde yapilan kan verme
islemi inme riskini azaltir.

3. En uygun tarama siklig1 bilinmemektedir. Ancak kiictik cocuklar ile normal TCD
kan akim hizlart olanlar daha sik izlenmelidir.

4. TCD kan akim hizlari normale ddnse bile kan transfiizyonuna devam edilmelidir.

5. Dizenli kan transfiizyonu yapilamayan cocuklart hidroksitire veya kemik iligi
nakli ile tedavi etmek uygundur.

6. Kabul edilebilir MR ve MRA kriterleri olmadigindan bu testlerin TCD’nin yerine
yapilmasi 6nerilmez.
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Antiagreganlar

Amerikan Kalp Dernegi kilavuzu, KV hastalik ve inmenin birincil korumasinda

ASA’nin sagladigi koroner risk distsi ile neden oldugu kanama ve hemorajik inme

arasinda olumlu bir denge saglamak adina 10 yillik riski 2%10 olan yiiksek riskli

hastalarda 75 mg/giin ASA kullanimint 6énermektedir.*® Antiagreganlarin diistik riskli

bireylerde inme riskini azalttigina dair bir kanit yoktur.”” Kirk bes yas ve tzerindeki

kadinlarda 100 mg ASA’nin kullanimi 6nerilmektedir.*

Oneriler

1.

Kardiyovaskiiler profilakside ASA kullanimi, yiksek riskli (10 yillik KV olay
riskinin %06-10 oldugu) hastalarda 6nerilir.

Yiuksek riskli kadinlarda ilk inmenin 6nlenmesinde ASA (giinde 81 mg veya iki
glinde bir 100 mg) kullanimi uygun olabilir.

ASA, kronik bobrek hastaligi olan kisilerde Onerilir. Ancak, siddetli bobrek
hastaligi olanlarda 6nerilmez (glomeruler filtrasyon hizi <30 mL/dak/1,73 m?).

Periferik damar hastaligi olanlarda silostazol kullanilabilir.
ASA dustk riskli kisilerde ilk inmenin énlenmesinde yararl degildir.

ASA diger risk faktorleri yoksa diyabetli kisilerde ilk inmeyi 6nlemede etkili
degildir.

ASA diger risk faktorleri yoksa diyabetli ve asemptomatik periferik arter hastaligi
olan kisilerde ilk inmeyi 6nlemede etkili degildir.

ik inmenin 6nlenmesinde ASA ve silostazol disinda diger antiagreganlar, klinik

calismalart olmadigindan 6nerilmez.
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II. inme Hastalarina ilk Mudahale

Inme tedavisi, acil bir durum olarak kabul edilmelidir. Akut inme hastalarinimn uygun
tedavisi, bu durumun halk ve saglik calisanlar: tarafindan miyokard infarktisi ve
travmaya benzer sekilde acil bir durum olarak kabul edilmesi ile baslar. Ancak
iskemik inme hastalarinin buytik kismi, hastaneye yeterince hizli ulasamadiklart
icin rtPA uygulanamamaktadir. Akut inme hastalariin acil bakimi dort basamakta
gerceklesir:!

1. inme ve gecici iskemik atak (GIA) belirtilerinin erken tanimnmasi ve erken
midahale

2. 112 ile irtibat ve ambulansin erken yonlendirilmesi
3. Hastanenin onceden haberdar edilmesi ve dncelikli transfer

4. Acil triyaj, klinik, laboratuvar ve gorintileme degerlendirmeleri, dogru
teshis ve uygun tedavilerin uygulanmasi

Inme vakalarinda, hastane disinda biiyiik vakit kaybedilmektedir. Bu kaybin en biiyiik
kismini, belirtilerin ortaya ¢ikist ile tibbi yardim ¢agrisinda bulunma arasinda gecen
stire olusturmaktadir ve bunun da en biyik sebepleri inme belirtileri ve ciddiyeti
hakkinda bilgi eksikligiyle birlikte, hastaligin inkar1 ve belirtilerin iyilesme umududur.
Bu nedenle, inme belirtilerini tanima konusunda halkin egitilmesi ve inmeye olan
yaklasimin degistirilmesi, bu mudahale stresini kisaltabilir. CASPR veri tabanindan
alinan verilere gore, inme hastalari belirtilerin ortaya cikisindan kisa bir siire sonra
hastaneye ulastirilabilirse, 3 saat icerisinde fibrinolitik tedavi alan hasta orant 7 katina
kadar cikabilmektedir.?

112 Acil

Acil saglik hizmetleri, 112 Acil irtibati ve ambulans yonlendirilmesi, acil tibbi
miuidahale, sahada triyaj ve stabilizasyon ve yer veya hava ambulans tasimasi dahil
hastane 6ncesi inme bakimint kapsar.

112 Acil gorevlisi ile irtibat, inme sagkalim zincirinin ilk basamagidir. Inmenin

taninmast ve acil hizmetler tarafindan hastane 6ncesi bakimin dogru saglanmasi icin,
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telekomtinikasyon programlarinin, inme egitim modiilleri ve bakim protokollerinin
standardizasyonu Onerilir.  Yonlendiricilerin strekli egitimi, inmenin belirti ve
bulgularini tanima yeteneklerini gelistirir. Yonlendirici ve acil tip teknisyenleri
arasinda tanisal uyum, olay yeri ve miidahale strelerini kisaltir.

112 Acil mudahalesinin amaci hizli degerlendirme, erken stabilizasyon, nérolojik
degerlendirme ve inme miuidahalesine hazir bir hastaneye hizli ulasim ve triyajdir.

112 Acil gorevlileri, Face-Arm-Speech Testi (FAST) gibi kolay yontemlerle inme tanist
koyabilmelidir. Gorevliler ayni zamanda bilin¢ kaybi, nébet, kusma ve hemodinamik
instabilite gibi inmenin erken komplikasyonlart veya komorbiditeleri nedeniyle
yardim ihtiyact olan hastalara uygun yardimi saglayabilmelidir.!

Akut iskemik inme hastalarinin cogunda acil havayolu miidahalesi veya acil solunum
veya dolasim girisimlerine ihtiya¢ duyulmasa da, akut inme stiphesi olan hastalarda
bazi hastane 6ncesi midahaleler ile hastanin genel durumuna fayda saglanabilir.?

Oksijen: Oksijen takviyesinin rutin kullanimi hentiz tam kanitlanmamis olsa da,
oksijen satirasyonunu %94’tin Gizerinde tutmak, inme stiphesi olan hastalarda uygun
bir yontemdir.?

Kan basinct: inme siiphesi olan hipotansif, yani sistolik kan basinct 120 mmHg'nin
altinda olan veya olay 6ncesindeki kan basincina kiyasla kan basinglar: belirgin olarak
distk olan hastalarda, sedye basinin diiz yatirilmast ve izotonik salin inflizyonu
uygulamast serebral perfiizyonu artirabilir. Bunun aksine, hipertansif olan hastalarda
(sistolik kan basmct 2140 mmHg), hastane Oncesi rutin kan basinct girisiminin
faydalari gosterilmemistir.?

Kan glukozu: inme benzeri belirtileri olan hastalarda siklikla hipoglisemi
goriilmektedir; bu nedenle hastane ncesi glukoz 6lciimii dnemlidir. Hastalarda 60
mg/dL’nin altinda kan glukoz dizeyi tespit edildiginde, intravendz glukoz inflizyonu
norolojik kayiplart diizeltebilir. Hipoglisemisi olmayan hastalarda, ytkli miktarda
dekstroz iceren sivilarin serebral hasart artirma olasiligi vardir; bu nedenle hidrasyon
gereken durumlarda normal salin daha uygundur.?

IV damar yolu: Sahada damar yolunun acilmast hem hastane oncesi bakimda ila¢
ve swvi uygulamasini mimkin kilar, hem de acil serviste tedavi siiresini kisaltir.
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Uygun oldugu durumlarda 112 Acil gorevlileri, acil servis yolunda kan 6rnegi alarak,
hastaneye ulasildigi anda laboratuvara gonderilmesini saglayabilir.?

flk degerlendirme ve stabilizasyon tamamlandiktan sonra gorevliler, hasta veya
cevrede bulunan kisilerden detayli hikaye alabilirler. Potansiyel fibrinolitik tedavi icin
gereken en 6nemli bilgi, belirtilerin basladigi zamandir ve bu, hastanin en son saglikli
bilindigi an olarak kabul edilir.

Bu asamadan sonra gorevliler daha detayli bir organ sistem incelemesi yapmalidirlar
ancak ulasim geciktirilmemelidir.> Inme siiphesi olan hastalar vakit gecirmeden
inme {Unitesine sahip ve cok erken midahalede bulunabilecek en yakin saglik
merkezine ulastirilmalidir. inme semptomlar: 3 saatten daha kisa siireli olan hastalara,
degerlendirme ve ulasim acisindan 6ncelik verilmelidir. Ambulans yonlendiricileri,
inme Unitesini bilgilendirmeli ve hastanin klinik durumu hakkinda bilgi vermelidir.

Acil servise direkt ambulansla ulasim, yonlendirmenin en hizli yoludur. Helikopter
ile ulasim, yonlendirme ve hastaneye ulasim arasinda streyi kisaltabilir ve kirsal
kesimlerde trombolitik tedaviye ulasimi kolaylastirir.! Kara yoluyla inmeye miuidahale
edebilecek en yakin merkeze ulasimin 1 saatten uzun sirecegi durumlarda, hava
tasimast mantikli bir secenektir.?

Oneriler

1. Tani konulan hasta sayisi ve verilen bakimin kalitesini artirmak icin hekimler,
hastane personeli ve 112 Acil personeline inme egitimi verilmelidir.

2. 112 Acil yonlendiricileri, inmeyi 6ncelikli gérmelidir ve tasima streleri en aza
indirilmelidir.

3. Hastane Oncesi asamalarda bakim verenler, hastane oOncesi degerlendirme
yontemleri kullanmalidir.

4. 112 Acil personeli, inmenin ilk tedavisine sahada baslamalidir.

5. Hastalar en yakindaki Primer inme Merkezi veya Kapsamli inme Merkezine
tasinmalidir. Uygun merkez yoksa acil inme bakimi saglayabilecek en yakin

merkez tercih edilmelidir.
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6. 112 Acil personeli, hastanenin gerekli kaynaklari hazirlayabilmesi icin, inme
hastast hakkinda hastaneyi bilgilendirmelidir.

Acil Servis

Akut iskemik inmenin acil servisteki tedavisi icin dar bir zaman araligi oldugundan,
erken degerlendirme ve tani ¢ok Onemlidir? Hastanede yasanan gecikmelerin
nedenleri:

e Inmenin acil bir durum olarak taninmamast

e Hastane ici ulasimin etkisiz olmasi

Tibbi degerlendirmenin gecikmesi
e Goruntiilemenin gecikmesi
e Trombolitik tedavi uygulamada tereddiit yasanmast!

Hastane ve acil servisler, hastalart karsilama, tanimlama, degerlendirme, tedavi etme
ve/veya sevk etmenin yaninda, gerektigi durumlarda tant veya tedavi amaciyla inme
konusunda uzman kisilere erisim saglayabilecek yontem ve stirecler gelistirmelidir.?

Akut inme bakimi icin 112 Acil, acil servis gorevlileri ve inme bakim uzmanlart
bir araya gelmelidir. 112 Acil, acil servis gorevlileri, radyologlar, laboratuvarlar ve
norologlar, hizli tedavinin saglanabilmesi acisindan 6nemlidir.!

Ulusal Norolojik Hastaliklar ve Inme Enstitiisit (NINDS, National Institutes of
Neurological Disorders and Stroke) tarafindan, acil serviste degerlendirilen inme
hastalart icin bazi stire hedefleri belirlenmistir.?

Acil serviste bakim?
Asama Suire
Kap1 — hekim <10 dk
Kap1 — inme takimi <15 dk
Kap1 — BT cekilmesi <25 dk
Kapi — BT yorumlanmast <45 dk
Kapi — ila¢ (%80 uyum) <60 dk

Kap1 — inme Unitesine yatis <3 saat
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Triyaj ve llk Degerlendirme

Inme stiphesi olan acil servis hastalari, nérolojik kayiplarinin ciddiyetine bakilmaksizin
akut MI veya ciddi travma hastalari ile ayni énem sirasinda degerlendirilmelidir.?

Hizli triyaj icin, ylksek tanisal degeri olan bir inme tant yontemi gereklidir; migren
ve nobet gibi inme benzeri durumlar sorun yaratabilir. FAST (Yiiz-Kol-Konusma Testi,
Face-Arm-Speech Testi) ve ROSIER (Acilde inme Tanisi, Recognition of Stroke in
the Emergency Room) gibi inme tani yontemleri, inme tanisinin dogru konmast icin
yardimet olabilir.!

Inme hastasinin ilk degerlendirmesi, asagidaki kisimlart icermelidir:
e Solunum ve pulmoner fonksiyonlarin izlemi
e Disfajinin erken belirtileri, mimkiinse dogrulanmis bir degerlendirme formu ile
e Eslik eden kalp hastaliginin degerlendirilmesi
e Kan basinct ve kalp hizinin degerlendirilmesi
e Kizil6tesi pulse oksimetre ile arteriyel oksijen satiirasyonunun belirlenmesi'

Anamnez

Anamnezde alinacak en 6nemli bilgi, belirtilerin ortaya ¢ikis zamanidir. Bu, hastanin
saglikli veya belirti goériilmeyen son durumu olarak tanimlanir. Bu bilgiyi veremeyen
veya inme belirtileriyle uyanan hastalar icin baslangic zamani, hastanin en son uyanik
ve semptomsuz oldugu veya normal olarak bilindigi zamandir.?

Diger onemli bilgiler norolojik semptomlarin ortaya cikis ant ile ilgili gelismeler ve
belirtilerin baska olasi sebeplerine isaret edebilecek detaylardir.?

Inmeye benzeyen klinik durumlarin 6zellikleri?

Psikojenik Objektif kraniyal sinir bulgularinin yoklugu,
vaskiiler olmayan dagilimda norolojik bulgular,
tutarsiz muayene

Nobetler Nobet gecmisi, tanikli nobet aktivitesi, postiktal donem

Hipoglisemi Diyabet gecmisi, dustk serum glukozu, disiik biling dizeyi
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Inmeye benzeyen klinik durumlarin 6zellikleri? (Devami)

Aurali migren (komplike migren) Benzer olay gecmisi, oncesinde aura, bas agrisi

Hipertansif ensefalopati Bas agrist, delirium, belirgin hipertansiyon,
kortikal korlik, serebral 6dem, nobet

Wernicke ensefalopatisi Alkol kotuye kullanim gecmisi, ataksi,
oftalmopleji, konfiizyon

MSS absesi fla¢ kotiiye kullanim gecmisi, endokardit, medikal
cihaz implantiyla birlikte yiiksek ates

MSS timort Giderek ilerleyen belirtiler, diger primer malignite,
baslangicta nobet

Ilac toksisitesi Lityum, fenitoin, karbamazepin

Fizik Muayene

Havayolu, solunum ve dolasim degerlendirildikten ve kan basinci, kalp hizi, oksijen
sattirasyonu ve vucut sicakligr gibi vital bulgular alindiktan sonra, detayli ve dikkatli
bir fizik muayene yapilmalidir.

Genel muayene, hastanin belirtilerinin diger potansiyel sebeplerini, iskemik inmenin
potansiyel sebeplerini, eslik eden komorbiditeleri veya iskemik inmenin tedavisini
etkileyebilecek durumlart tespit edebilmek acisindan énemlidir.

Norolojik Muayene ve Inme Skalalart

ik nérolojik muayene kisa ama detayli olmalidir. Standart bir nérolojik muayenenin
kullanilmasi, norolojik muayenenin major komponentlerinin hizli ve diizgiin bir
sekilde yapilmasini saglar.

NIHSS veya Kanada Noroloji Skalast (Canadian Neurological Scale) gibi resmi inme
skalalari egitilmis saglik calisanlart tarafindan hizlica uygulanabilir. Standardize
edilmis bir degerlendirme, norolojik kayip derecesini belirleme, iletisimi hizlandirma,
tikali damarin yerini belirleme, erken tant saglama, cesitli girisimler icin hasta se¢cme
ve komplikasyon potansiyelini belirlemede yardimcidir.?
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Oneriler

1. Inme hastalarinin acil degerlendirmeleri icin  6nceden diizenlenmis bir
protokol 6nerilir. Amag, hastanin acil servise gelisi sonrast 60 dakika icerisinde
degerlendirmenin tamamlanmasi ve fibrinolitik tedaviye baslanmasidir.

2. Inme skalasi, tercihen NIHSS, kullanimi 6nerilir.

3. Acildeki ilk degerlendirme sirasinda sinirli sayida hematolojik, koagilasyon ve
biyokimyasal testler onerilir.

4. Akut iskemik inme ile gelen hastalarda EKG degerlendirmesi Onerilir ancak TV
rtPA baslanmasint geciktirmemelidir.

5.  Akut iskemik inme ile gelen hastalarda troponin 6lcimi 6nerilir ancak IV rtPA
baslanmasint geciktirmemelidir.

Iinme Merkezleri ve Uniteleri

Inme Hizmetleri

Tum akut inme hastalari, bir inme Unitesi icerisinde uzmanlar tarafindan verilen
multidisipliner bakima ihtiya¢c duyar; bazi hastalara ise ek ileri teknoloji girisimler
gereklidir. Guncel literatiirde, bu amac¢ dogrultusunda primer inme merkezi ve
kapsamli inme merkezi tanimlart yapilmaktadir.!

Primer inme merkezleri (PIM), inme hastalarinin ¢coguna miidahale etmeye uygun
diizeyde personel, altyapi, deneyim ve stireclere sahip merkezler olarak tanimlanmuistir.
Ozel inme bakimi saglamayan devlet hastaneleriyle PiMlerin karsilasurildigt
calismalarda, iskemik inmeli hastalarda daha iyi klinik sonuclar elde edildigi ve
IV 1tPA oranlarinin daha yiiksek oldugu goralmusttr.? Bazt hastalara primer inme
merkezlerinde saglanabileceginden daha fazla deneyim ve kaynak gerekir.!

Kapsamli inme merkezleri (KIM) ise hem inme hastalari icin uygun tan1 ve tedavi
imkani, hem de ileri teknoloji tibbi ve cerrahi tedavi secenekleri sunar (yeni tant
ve rehabilitasyon yontemleri, 6zellesmis testler, birden fazla fizyolojik parametrenin
otomatik monitorizasyonu, girisimsel radyoloji, vaskiler cerrahi, norosirurji).!
KiM'lere gotiiriilen hastalarin arasinda, reperfiizyon tedavisi (IV rtPA, endovaskiiler
tedaviler, veya her ikisi) yapilan hasta orant %25.1'dir.?
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Tele-tip kullaniminin yayginlasmastyla, lokal olarak inme deneyimi olmayan bolgelere

inme bakimi saglanmast icin daha fazla veri elde edilebilmektedir.2Tele-tip sisteminin

kullanildig: klinik aglarda, rtPA kullanimi artmakta ve daha iyi inme bakimiyla birlikte

daha iyi klinik sonuclar ortaya cikmaktadir.!

Akut inme bakimi1 veren merkezler icin gereklilikler!

Primer Inme Merkezi

Kapsamli inme Merkezi

24 saat BT varlig

MRG/MRA/BTA

IV 1tPA protokolleri dahil, belirlenmis

inme tedavi kilavuzlart ve islevsel
prosedtirler

Transozofageal ekokardiyografi

Norologlar, asistanlar ve rehabilitasyon

uzmanlarinin yakin isbirligi

Serebral anjiyografi

Ozel egitimli hemsirelik personeli

Transkraniyal Doppler sonografi

Erken donemde multidisipliner inme

tnitesi rehabilitasyonu, konusma terapisi, Ekstrakraniyal ve intrakraniyal, renk kodlu

mesleki terapi ve fizik tedavi dahil

dupleks sonografi

24 saat icerisinde norosonolojik
incelemeler (ekstrakraniyal
Doppler sonografi)

Uzmanlasmis nororadyolojik, nérosirurjik
ve vaskdler cerrahi konstltasyonu (teletip
aglart dahil)

Transtorasik ekokardiyografi

Karotis cerrahisi

Laboratuvar incelemeleri
(koagtilasyon parametreleri dahil)

Anjiyoplasti ve stent

Kan basinci, EKG, oksijen
satiirasyonu, kan glukozu ve
kan basincinin monitorizasyonu

Pulse oksimetre ve kan basincinin otomatik
monitorizasyonu

Hasta basinda otomatik EKG
monitorizasyonu

Harici bir rehabilitasyon merkeziyle
isbirligi dahil, devamli bakim saglayacak
rehabilitasyon tesisleri agt
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Inme Unitesinde Bakim

Guncel bir sistematik inceleme, genel bir servis yerine inme Unitelerinde tedavi
edilen hastalarda, 6lim oranlart (%3 azalma), baskasina bagimli olma (kendi kendine
is gorebilen hasta oraninda %5 artis) ve hastane bakim ihtiyaci olan hasta sayisi (%2
azalma) ac¢isindan daha iyi sonuclar alindigini dogrulamistir. Cinsiyet, yas, inme tiirt
ve siddetinden bagimsiz bir sekilde, tim hastalar inme tnitesinde verilen tedaviden
fayda gormektedir.!

Inme (niteleri, bir hastane servisinde 6zel olarak ayrilmus, yalnizca veya cogunlukla
inme hastalarina bakim veren ve uzman multidisipliner bir takimin gorev aldig:
bolimlerdir. Bu takimdaki temel uzmanliklar tibbi bakim, hemsirelik, fizyoterapi,
mesleki terapi, konusma ve dil terapisi ve sosyal hizmet alanlaridir.!

Birkac servise hizmet veren mobil inme takimlarinin, tedavi sonuclarini 6nemli
derecede etkilemedigi dustintlmekte ve dnerilmektedir.!

Hem akut, hem de kapsamli inme tniteleri hastalarint hizlica servise yatirir ve tedaviye
birka¢c glin devam eder. Rehabilitasyon inme Uniteleri ise hastalari 1-2 hafta sonrasi
kabul eder ve gerekli durumlarda tedavi ve rehabilitasyonu birka¢ hafta stirdirtr.!

Tipik bir inme Unitesinin komponentleri asagidaki gibidir:!

e Gortnttileme (BT, MRG) dahil ubbi degerlendirme ve tani, hemsirelik ve
tedavi ihtiyaclarinin erken belirlenmesi

e Erken mobilizasyon, komplikasyonlarin énlenmesi, hipoksi, hiperglisemi,
yuksek ates ve dehidrasyonun tedavisini de kapsayan erken tedavi

e Koordine, multidisipliner takim yaklasimi ve taburculuk sonras: ihtiyaclarin
erken degerlendirilmesini iceren devamli rehabilitasyon

Inme iinitesi, hastanin yatis siiresi boyunca uzman multidisipliner bakimin
verilebilmesi icin yeterli buytkliikte olmalidir. Daha kictk hastaneler bunu tek bir
kapsamlt Ginite ile saglayabilirken, daha buytk hastanelerde akut ve rehabilitasyon

Unitelerini bir araya getiren isleyislere ihtiya¢c duyulabilir.!
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Oneriler

1. Primer inme merkezlerinin kurulmasi 6nerilir.

2. Kapsamli inme merkezlerinin kurulmasi onerilir.

3. Inme merkezlerinin Saglik Bakanhgi gibi bagimsiz bir olusum tarafindan
denetlenmesi Onerilir.

4. Saglik kurumlar;, inme bakim kistaslarini, belirteclerini, uygulamalarini ve
sonuclarint degerlendirmek amaciyla multidisipliner kalite gelistirme komiteleri
olusturmalidir.

5. Inme siiphesi olan hastalarda 112 Acil hizmetleri, inmeyi tedavi edecek kaynaklara
sahip olmayan hastaneler yerine akut inme bakimi verebilecek merkezleri tercih
etmelidir.

6. Dahili olarak goriintiileme sonuglarini yorumlama konusunda tecriibesi olmayan
merkezlerde, BT ve MRG goruntiilerinin erken zamanda yorumlanabilmesi icin
onayli tele-tip sistemlerinin kullanimi 6nerilir.

7. Inme egitimi ile birlikte tele-tip konstiltasyon sistemlerinin olusturulmas, yeterli
inme tecriibesine sahip olmayan devlet hastanelerinde IV rtPA kullanimini
artirabilir.
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III. Tan1 Yontemleri

Iskemik inme siiphesi olan hastalarda, bazi testler hizli bir sekilde rutin olarak
gerceklestirilmelidir. Bunun temel amaci, 6nemli olabilecek alternatif tanilar: dislamak,
eslik eden ciddi durumlart tespit etmek, tedavi secimini desteklemek ve inmenin akut
tibbi ve norolojik komplikasyonlarini belirlemektir."

Akut iskemik inme siiphesi olan hastalarda tan1 yontemleri’

Tium hastalar

Gerekli oldugu durumlarda

e Kontrastsiz beyin BT veya
MRG

e Kan glukozu

e Oksijen sattirasyonu

e Serum elektrolitleri/bobrek
fonksiyon testleri*

e Tam kan sayimi, trombosit
dahil*

e Kardiyak iskemi belirtecleri®

e Protrombin zamani/INR*

e aPTT*

EKG*

Direkt trombin inhibitori veya
direkt faktor Xa inhibitort kullanimi
varsa trombin zamani veya ekarin
pihtilasma zamant

Karaciger fonksiyon testleri
Toksikoloji taramast

Kan alkol diizeyi

Gebelik testi

Arteriyel kan gazlari (hipoksi
stiphesi varsa)

Gogus radyografisi (akciger hastalig
stiphesi varsa)

Lomber ponksiyon (subaraknoid
kanama stiphesi var ve BT’de kan
gorulmiyorsa)

EEG (n&bet stiphesi varsa)

*Su durumlar haricinde, bu testlerin sonucu beklenirken fibrinolitik tedavi baslanmasi gecikmemelidir:
(D Klinik olarak kanama anomalisi veya trombositopeni stiphesi varsa; (2) Hasta heparin veya varfarin

aldrysa; (3) Hasta baska bir antikoagiilan aldiysa (direk trombin inhibitorii veya direkt faktér Xa inhibit6ri.
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Akut inme tanist sirasinda yapilan radyografik gorlntileme ve diger laboratuvar
testleri ile asagidaki sorulara cevap aranmalidir:?

1. MSS lezyonlar: iskemi veya kanamaya mi bagli, yoksa vaskiler olmayan bir
sebepten dolay1 gelisen inme benzeri bir duruma mr?

2. Lezyonlar nerede? Sekli, boyutu, dagilim: nasil?

3. Vaskiiler lezyonlarin 6zellikleri ve siddeti nedir ve beyin perfiizyonu sorunlari ile
lezyonlar arasindaki iliski nedir?

4. Hematolojik bir sorun iskemi veya kanamaya yol aciyor veya katkida bulunuyor
mu?

Erken gortuntileme ve yorumlama, iskemik inme hastalarinda hizli degerlendirme
ve tant acisindan kritiktir? Zamanmn 6nemli olmast nedeniyle, inme hastalarinin
gorlntileme icin diger hastalara gore 6nceligi olmalidir.!

Infarktin boyutu, yeri ve vaskiiler dagilimi, kanama varligi, iskemik inmenin siddeti
ve/veya blytk damar oklizyonu varlig: gibi kraniyal gortintiileme bulgulari, anlik ve
uzun donem tedavi seceneklerini etkiler. Modern goriinttileme teknikleri ile iskemik
hasarin olast geri donebilirligi, intrakraniyal vaskiler durum (oklizyonun boyutu ve
yeri dahil) ve serebral hemodinami hakkinda bilgi edinilebilir.?

BT ve lliskili Tetkikler
Kontrastsiz BT ve Kontrastli BT

Kontrastsiz BT, fibrinoliz kontrendikasyonlariin tespit edilmesi ve inme hastasinin
erken donemde fibrinolitik tedavi almasint saglamak icin yeterlidir. Hastanin acil
servise getirilmesinden sonraki 25 dakika icerisinde kontrastsiz BT cekilmelidir.? Hizli
cekilen BT, inme hastalarinda yapilacak en maliyet-etkin gortintiileme stratejisidir,
ancak onceden olan kanamalar icin sensitif degildir.!

Kontrastsiz BT, parenkimal hemorajinin kesin olarak dislanmasint saglar ve IV rtPA
icin diger kontrendikasyonlart belirtir. Yayginligi, goreceli olarak kolay yorumlanmasi
ve sonuclanma hizi nedeniyle, akut iskemik inme gortintiilemesinde en sik kullanilan
yontemdir.?

Semptomlarin baslangicindan sonraki ilk birkac saatte, kontrastsiz BT’de serebral



Inme Tani ve Tedavi Kilavuzu 39

iskeminin belirtilerinden birisi gri-beyaz cevher ayriminin azalmasidir. Bu, bazal
ganglia cekirdeklerinde belirginligin azalmasi veya insulanin altinda ve konveksitelerin
tizerinde yer alan beyaz cevher ile korteksteki yogunluklarinin birbirine karismasi
olarak kendini gosterir.

Serebral iskeminin bir diger bulgusu, sulkal silinmedir. Bu bulgular ne kadar hizli
belirginlesirse, iskeminin derecesi de o kadar siddetlidir. Ancak, goézlemcilerin bu
erken bulgulari tespit etme yetenegi degiskendir ve infarktin boyutu, iskeminin
siddeti ve belirtilerin ortaya cikistyla goriintiileme arasinda gecen stireye baglidir.?

BT’de gortlebilecek bir baska bulgu da oklizyon olan arterdeki dansite artisidir;
buytik damar tikanikligina isaret eden hiperdens orta serebral arter (MCA) isareti gibi.
Bir baska kontrastsiz BT bulgusu ise hiperdens MCA ‘nokta’ isaretidir. MCA nokta
isareti, MCA’'nin bir dalindaki bir pihtiyt gosterir ve genellikle MCA’daki trombiis
hacminden kiictiktiir, bu nedenle de IV rtPA icin daha iyi bir hedeftir. Hiperdens
baziler arter isareti de hiperdens MCA isaretine benzer ¢zellikler tasir.

BT Anjiyografi

Helikal BT anjiyografi (BTA), akut, subakut ve kronik inme durumunda intrakraniyal
ve ekstrakraniyal vaskiler yapimnin hizli ve non-invazif bir sekilde degerlendirilmesini
saglar ve vaskiiler okliizyon ve stenozlar hakkinda énemli bilgi saglar.?

Intrakraniyal biiyiik damar okliizyonu ve stenozu icin tanima orani cok ytiksektir
ve genel dogruluk orani dijital substraksiyon anjiyografi (DSA) kadar yiiksek veya
daha iyidir. BTA'nin intrakraniyal okltizyonlar tespit etmede sensitivite ve spesifitesi,
sirastyla %92-100 ve %82-100 arasinda degismektedir ve pozitif prediktif degeri %91-
100 arasindadir.?

BTA’nin vaskiiler anatomi hakkinda statik gortintiiler sunmast nedeniyle, akim hizlart
ve yonl acisindan DSA daha Ustindir. BTA kaynak gorselleriyle MRG/diftizyon
agirhikli gorantileme (DAG) karsilastirmalari, iskemik bolgelerin tespiti acisindan
iki teknigin de benzer sensitiviteye sahip oldugunu, ancak DAG’nin daha kuctk
anomalileri veya beyin sapi ve posterior fossa’daki sorunlart tespit etmede daha iyi
oldugu gorilmustiir.?

BTA, eksternal vaskiiler yapinin gortintiilemesinde de sensitif, spesifik ve dogruluk
pay1 yiiksek bir yontemdir. Karotis okltizyonunu ¢ok yiiksek dereceli bir okliizyondan



40 Inme Tani ve Tedavi Kilavuzu

ayit etmede, karotis USG’den ustiindiir. Belirgin lezyonlarin tespitinde DSA’ya
kiyasla %90"1in tzerinde bir sensitivitesinin, %95’in tzerinde spesifitesinin oldugu
gorilmustir.?

Perfiizyon BT

BT ve MRG ile beyin perfiizyon gorintiilemesi, serebral kan akimi, hacmi ve ortalama
transit stiresi gibi bolgesel serebral hemodinami hakkinda bilgi verir.?

Perfiizyon gortintiileme, parenkimal gortintiileme ile birlikte iskemik penumbranin
hatlarinin belirlenmesini saglar. iskemik ve potansiyel olarak kurtarilabilir penumbra
dokusu, reperfiizyon ve noroprotektif girisimler icin ideal bir hedeftir ancak dogru
hasta secimi gerektirir.?

Multimodal BT’'nin MRG’ye gore Ustiinliikleri, acil gorinttileme agisindan daha yaygin
olusu, daha hizli goriintiileme saglamasi ve daha az kontrendikasyonu olusudur.
Serebral kan hacmi, akimi ve ortalama transit stiresi gibi perfiizyon BT parametreleri,
perfiizyon agirlikli MRG esdegerlerine gore daha kolay hesaplanabilir.?

MRG’ye kiyasla dezavantajlari ise iyonize radyasyon ve nefrotoksisite olasiligi tastyan
iyotlu kontrast kullanimidir. Bir diger olumsuz yan ise sinirlt kapsamudir, tipik olarak
bir kontrast bolusu 4 cm kalinliginda bir kesit alinmasini saglar.?

MRG ve Iliskili Tetkikler
Beyin MRG

MRG, farkli belirtileri, inme tipi ve etyolojisi olan veya inme benzeri bir durumdan
stiphelenilen akut inme hastalarinda, BT’den sonu¢ alinamazsa ¢zellikle dnemlidir.!

T1, T2, FLAIR gibi standart MRG sekanslari, akut iskemide goriilen degisikliklere
karst goreceli olarak daha az hassastir. Diftizyon agirlikli gortintiileme (DAG), akut
infarkt icin en sensitif ve spesifik gortintiileme yontemi olarak karsimiza ¢ikmaktadir;
kontrastsiz BT veya diger MRG sekanslarindan cok daha iyidir. DAG cok erken
zamanlarda bile infarkt bolgelerini tespit etmede yiiksek sensitivite (%88-100) ve
spesifiteye (%95-100) sahiptir.?

DAG, lezyon boyutunun, yerinin ve yasmnin tespit edilmesini saglar. Standart MRG
sekanslart ve kontrastsiz BT ile kolayca tespit edilemeyen kiictik kortikal lezyonlarin,
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kiicik derin veya subkortikal lezyonlarin, beyin sapt ve serebellumdaki kuctk
lezyonlarin taninmasint saglar. Ayrica inme mekanizmasi hakkinda bilgi veren
subklinik satellit iskemik lezyonlarin da taninmasini saglar.

MRG’de hemorajinin gorinimi, kanamanin yasina ve kullanilan sekansa baglidur.
Akut inme hastalarinin  degerlendirilmesinde, fibrinolitik tedavi icin adaylarin
belirlenmesi dahil, MRG tek gortintiileme yontemi olarak kullanilabilir.?

BT’yve kiyasla MRG'nin usttinltikleri; akut, kticiik kortikal, kiiciik derin ve posterior
fossa infarktlarinin taninmasi, akut-kronik iskemi ayrminin yapimasi, iskemi
mekanizmasina dair bilgi veren subklinik satellit iskemik lezyonlarin tespit edilmesi,
iyonizan radyasyona maruz kalinmamasi ve daha dustlin alansal c¢6ztintrlik
sunmasidir. Olumsuz yanlari ise fiyati, sinirli yayginligi, testin uzun stresi, hareket
artefaktlarina yatkinlik ve klostrofobi, konfiizyon, kalp pili ve metal implant varhig:
gibi kontrendikasyonlardir.?

MR Anjiyografi

Intrakraniyal MR anjiyografi (MRA), akut inme hastalarinda tedavi siirecinin
belirlenmesi amactyla beyin MRG'si ile birlikte yapilir. Intrakraniyal vaskiiler yapinin
gorintilenmesi icin birka¢ teknik vardir: 2-boyutlu TOF (time-of-flight), 3-boyutlu
TOE MOTSA (multiple overlapping thin-slab acquisition) ve kontrastli MRA.
Kontrastsiz TOF tekniklerinin, BTA veya DSA’ya kiyasla spesifitesi, stenozlar icin
%060-85, okliizyonlar icin ise %80-90'dir. TOF MRA, akut proksimal buylik damar
okltizyonlarini tespit etmede faydalidir, ancak distal veya dal okltizyonlarini glivenilir
bir sekilde tanimlayamaz.?

Ekstrakraniyal karotis problemlerin tespitinde ise 2-boyutlu ve 3-boyutlu TOF MRA
kullanilabilir. Kontrasth MRA tekniklerinin dogruluk orani, kontrastsiz tekniklere
gore daha yiksektir ve DSA’ya kiyasla spesifite ve sensitivitesi sirastyla %86-97 ve
%062-91°dir. Karotis ve vertebral arterlerin kraniyoservikal disseksiyonlari, siklikla
MRA ile tespit edilebilir MRA ayni zamanda, arteriyel disseksiyon, fibromuskiiler
displazi, ventz tromboz ve vaskiilit gibi iskemik inme ve GiA’nin daha nadir goriilen

sebeplerinin taninmasinda yardimeidir.?
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Perfiizyon MRG

Perflizyon MRG, perfiizyon BT’de oldugu gibi parenkimal goriintiileme ile birlikte
iskemik penumbranin hatlarinin belirlenmesini saglar.?

Perfiizyon MRG'de, kritik hipoperfiizyon olan (reperfiizyon sonrast iyilesebilen) beyin
dokusu hacmi ile infarktlt doku hacmi (reperflizyon sonrast iyilesmeyen) arasindaki
uyumsuzluk, perfizyon MRG’de orta derecede glivenilirlik ile tespit edilebilir.!

Perflizyon MRG’nin perflizyon BT’ye karst avantajlart, parenkimin bir¢cok ¢zelliginin
degerlendirilmesini saglayan gortintiileme sekans paketleri ve iyonizan radyasyondan
kacinilmasidir. Dezavantajlart ise acil durumlarda sinirli yayginligs, testin stiresi ve
hasta kontrendikasyonlaridir.?

Doppler USG

Transkraniyal doppler (TKD) USG, oklizyon ve stenoz gibi intrakraniyal vaskiiler
sorunlarin tespit edilmesinde kullanilmaktadir. TKD ile kardiyak veya ekstrakraniyal
kaynakli embolilerde goriilen mikroembolik sinyaller tespit edilebilir. TKD nin steno-
okltiziv hastaliklar icin sensitivite ve spesifitesi sirasiyla %55-90 ve %90-95 arasindadir.?

Karotis USG’si, karotis bifurkasyonunu goriintilemek ve kan akimint 6l¢mek icin de
glivenli ve ucuz bir yontemdir.

Diger gortintiileme yontemlerinin aksine USG hizli ve non-invazifdir ve tasimabilir
cihazlarla uygulanabilir. Bu nedenle, MRA veya BTA vyapilamayan hastalarda
kullanilabilir. USG ile MRA’nin birlikte kullanimt ise, dijital substraksiyon anjiyografiye
(DSA) esdeger sonuclar saglar.!

Hasta basinda ol¢tim saglasa da, Doppler calismalari smirlt bilgi verir, operatore
bagimlidir ve bu nedenle tecriibeli operatorlere ihtiyac duyar.!

Konvansiyonel Anjiyografi

DSA, bircok serebrovaskiiler lezyon ve hastaligin tanimlanmasinda altin standarttir.?
Diger testlerden sonug elde edilemedigi durumlarda DSA gerekli olabilir.!

Arteriyel stenozlar dahil her tirlt serebrovaskiler hastalikta, DSA’nin ¢6ztintrliga,
sensitivitesi ve spesifitesi, non-invazif tekniklere esdeger veya onlardan daha iyidir.?
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Ozellikle invazif tedavilere karar verme siirecinde servikal karotis ve vertebral
arterlerin goriintiilemesinde DSA en fazla bilgi veren yontemdir. DSA vaskiiler lezyon
hakkinda bilgi vermenin yaninda, kollateral akim, perfizyon durumu ve hastanin
tedavisini etkileyebilecek diger gizli lezyonlar hakkinda bilgi saglar.?

Ancak DSA, uzun siiren uygulama nedeniyle ilk gortintiileme secenegi olmamalidir;
inme hastasinin ilk degerlendirmesinden sonraki 2-4 dakika icerisinde gerceklestirilen
bir BTA veya MRA, kateter anjiyografi gerekliligini ortadan kaldirabilir.?

Kardiyovaskiuler Degerlendirme

Tim akut inme hastalarinda, inmenin sebebini belirleyebilmek ve kisa ve uzun donem
tedavi plani yapabilmek icin kardiyovaskiler inceleme yapilmalidir. Bu inceleme,
reperfiizyon girisimlerini geciktirmemelidir.?

Inme hastalarinda kardiyak ve EKG anormallikleri sik goriiliir. Bu nedenle tiim akut
inme ve GIA hastalarinda 12 kanalli EKG bagli olmalidir.! Devamli telemetri veya
Holter ile takip, atriyal fibrilasyon veya diger ciddi aritmilerin tespit edilmesini saglar.?

inme ve kardiyak patolojilerin yakin iliskisi nedeniyle, akut inme hastalarinda
kardiyovaskiiler durumun degerlendirilmesi 6nemlidir. EKG ve kardiyak
biyobelirtecler, eslik eden miyokardiyal iskemiyi veya aritmileri belirleyebilir. Kreatin
fosfokinaz ve kreatin fosfokinaz-MB’ye gore daha sensitif ve spesifik olan troponin
tercih edilmelidir. Tekrarlayan EKG ve kardiyak enzimler, sessiz iskemi veya ilk
tedavilerde tespit edilmeyen paroksismal aritmilerin taninmasini saglayabilir.?

Ekokardiyografi, inmenin potansiyel sebeplerinde bircogunu belirleyebilir ancak
bu hastalarda yapilacak ekokardiyografinin tiri ve endikasyonlart tartismalidir.
Ekokardiyografi, 6zellikle asagidaki hastalarda gereklidir:

e Anamnez, muayene veya EKG’de kardiyak hastalik bulgusu,

e Kardiyak kaynakli emboli stiphesi (birden fazla serebral veya sistemik arteriyel
bolgede infarkt gibi),

e Aort hastaligt stiphesi,
e Paradoksal emboli stiphesi,

e Altta yatan sebebi belirlenemeyen inme.!
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Hematolojik Inceleme

Tam hastalarda istenecek tetkikler:
e Kan glukozu
e Bobrek fonksiyon testleriyle birlikte elektrolitler
e Tam kan sayumi ve trombosit sayimi
e Kardiyak belirtecler
e Protrombin zamani (PT)
e INR

e Aktive parsiyel tromboplastin zamani (aPTT)?

Hipoglisemi, fokal bulgulara neden olabilir ve hipergliseminin de olumsuz sonuclari
vardir. Trombosit sayimi ve varfarin alan veya karaciger bozuklugu olan hastalarda
PT/INR’nin belirlenmesi énemlidir. Kardiyak belirteclerin prognostik ¢nemi vardir.?

Spesifik hastalarda bazi ek testler gereklidir. Dabigatran gibi direkt trombin
inhibitorlerinin ve rivaroksaban ve apiksaban gibi direkt faktor Xa inhibitorlerinin
kullaniminin yayginlasmasi ile birlikte, antikoagilan bir etkinin varligini tespit
edebilmek icin hangi tetkiklerin gerekli oldugu bilinmelidir. Trombin zamani,
dabigatran aktivitesi icin hassas bir belirtectir ve normal bir TT, anlamli bir aktivite
varligint dislar; ancak diger antikoagtilanlarin kullanimindan etkilenebilir. Ekarin
pihtilasma zamani (ECT), direkt trombin inhibitorii seviyeleriyle lineer bir iliski
sergiler ve normal bir ECT, genellikle anlamli direkt trombin inhibitorii aktivitesini
dislar ve diger antikoagtilanlardan etkilenmez.?

Zamanin kritik olmast nedeniyle, kanama diyatezi veya trombositopeni stiphesi olan
durumlar, hastanin varfarin veya heparin kullanimi veya antikoagiilan kullaniminin
belirsiz oldugu durumlar haricinde PT, aPTT ve trombosit sayimi sonuclart beklenirken
fibrinolitik tedavi ertelenmemelidir.? Fibrinolitik tedavi Oncesinde tim hastalarda

gerekli olan tek sonu¢ glukoz seviyesidir ve parmaktan kapiller glukoz 6lctimt kabul
edilebilir.?
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Oneriler
e Semptomlar: Devam Eden Akut inme Hastalarinda:

1. Akut iskemik inme tedavisine baslanmadan ¢nce acil serebral goriintiileme
Onerilir. Cogu durumda kontrastsiz BT, acil mudahale hakkinda gerekli bilgiyi
saglayacaktir.

2. IV 1tPA uygulamasindan 6nce kontrastsiz BT veya MRG’den birisi Onerilir.

3. BT'de erken iskemik degisikliklerin varliginda, yayginligina bakilmaksizin TV
fibrinolitik tedavi onerilir.

4. Intra-arteriyel fibrinoliz veya mekanik trombektomi yapilmasi diisiiniiliiyorsa,
gorlintileme sirasinda non-invazif intrakraniyal vasktiler goriintiileme Onerilir;
ancak gerekli oldugu durumlarda IV rtPA tedavisini geciktirmemelidir.

5. IV fibrinoliz icin uygun hastalarda, kraniyal goriintileme calismasi, hastanin
acil servise gelisinden sonraki 45 dakika icerisinde, BT ve MRG gortintiilerinde
beyin parenkimini degerlendirme konusunda tecribeli bir hekim tarafindan
yorumlanmalidir.

6. Perfliizyon BT ve perfiizyon ve difliizyon MRG goriintiilemesi, IV fibrinoliz
icin uygun zamani gecirmis olan hastalarda akut reperfiizyon tedavisine karar
verilmesi icin distnulebilir.

7. Kontrastsiz BT"de belirgin hipodansite varligs, fibrinoliz alan hastalarda hemoraji
riskini artirabilir. Belirgin hipodansite, MCA alaninin tg¢te birinden fazlasini
ilgilendiriyorsa, IV rtPA yapimamalidir.

e Semptomlar: Diizelmis Olan Akut inme Hastalarinda:

1. GIA siiphesi olan hastalarda, servikal vaskiiler yapinin non-invazif goriintiilemesi
rutin olarak yapilmalidir.

2. Gecici norolojik belirtileri olan hastalarda, semptom baslangicindan sonraki
24 saat icerisinde veya basvuruda geciken hastalarda en kisa strede noro-
gortntiileme yapilmalidir. DAG dahil MRG, tercih edilen gorintiileme yontemi
olmalidir.
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IV. Iskemik Inme Tanisi

Iskemik inme Tanis1 ve Siniflama

inme ve GIAnin tanmmlar, onceleri semptom ve bulgularin siiresine gore
belirleniyordu. Klinik g6zlem ve modern goriintiileme yontemleriyle gerceklestirilen
glincel arastirmalar, beyin iskemisinin stiresinin ve geri donebilirliginin degisken
oldugunu gostermektedir.!

Modern gortintiileme yontemleri, ginimuzde infarktli beyin dokusuyla, perfiizyonu
bozulmus ancak hentiz geri dontsstiz hasar gdérmemis dokuyu ayirt etmeyi
hedeflemektedir. Siirenin degisken olusu nedeniyle, inme ile GiA’y1 ayristirmak icin
sabit bir stire kistast olmamast gerektigi kanist bulunmaktadir.

‘Gecici” kelimesi, semptomlarin kalict olmadigint gosterir. Modern gortintileme ile,
klinik olarak gecici beyin iskemisi semptom ve bulgularina sahip olmalarina ragmen,
beyin infarkti olan ¢cok sayida hasta goriilmektedir. Iskemi eger doku nekrozuna sebep
oluyorsa, iskemiyi gecici olarak tanimlamak dogru degildir. Benzer sekilde, iskemi
sonucu uzun stiren bulgular ortaya ¢ikabilir (ve durumu inme olarak tanimlayabilir),
ancak kalici bir infarkt gelismemis olabilir.!

Iskemik inmenin kapsamli bir tanimu, iskemi siirecini dogru bir sekilde belirleyebilmek
icin klinik semptomlar ve infarkt kanitlari gerektirir.!

Serebrovaskiiler olay icin Onerilen tani akist'

Fokal
Arteriyal

iskemi

Patolojik/
Gorsel

binfarkt Kaniti

Hayir (veya
( Evet )—l—( Hayir ) ( Evet ' ( tanimlanmamis) )

( >24 saat )J—( <24 saat J \‘ Sessiz SSS
Enfarkti

(MSS Infarktr)

iskemik inme
I .
(MSS Infarktr)

»

> GIA <«

Semptomlar J

| iskemik inme
> |(MSS infarki)
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Iskemik inme, fokal serebral, spinal veya retinal infarkt sonucu gelisen nérolojik
disfonksiyon vakasidir.!

Gecici iskemik atak, semptomlari gecici olan (<24 saat) fokal arteriyel iskemi ve
patoloji veya goruntilemede infarkt kanitt olmayan durumlardir.!

Sessiz infarkt ise, gorlintiileme veya noropatolojik olarak MSS infarkti kaniti olmasina
ragmen, bu lezyona bagli olusan bir akut norolojik disfonksiyon hikayesinin olmadig:
durumlardir.!

Klinik Tanz

Inme ve GIA'nin klinik tanist icin, iyi bir néroanatomi ve vaskiiler anatomi bilgisi
gereklidir. Inmenin vaskiiler bir nedenle olustugunu ve hangi damarlarin dahil
oldugunu tespit edebilmek icin, stirecin beynin neresinde oldugunu goz 6niinde
bulundurmak gerekir.!

inme mekanizmalar arasinda ayirict taniya gitmeden once, hekimlerin ilk olarak
belirtilerin - beyin timort, metabolik  bozukluk, enfeksiyon, demiyelinasyon,
intoksikasyon veya travmatik hasar gibi vaskiler olmayan bir nedene bagli olup
olmadigini arastirmalari gerekir.!

Anamnez ve sistemik hastaliklar hakkinda elde edilen bilgiler, patofizyoloji hakkinda
bilgi verirken, nérolojik muayene hastalik siirecinin yeri hakkinda bilgi verir. inme
tanisy, siklikla norolojik bulgulardan elde edilen bilgi ve norolojik gortintilemeden
saglanan bulgularin bir araya getirilmesiyle konur.!

Inme mekanizmasinmn belirlenmesi icin, hastanin 6zgecmisi ve soygecmisi, gecmiste
yasanmis inme ve/veya GIA varligi ve niteligi, inme baslangici sirasindaki aktivite,
fokal semptom ve bulgularin seyri, bas agrist ve kusma gibi eslik eden semptomlar
ve bilin¢ kaybi gibi klinik bilgilerin degerlendirilmesi gerekir.!

Fizik muayene, inme mekanizmasinin belirlenmesi icin ek veri saglar. Artmis kan
basinci, kardiyomegali veya tftirim gibi bulgular bu asamada yardimct olabilir.!
Radyografik Tani

Inme tanisinin dogrulanmasi, agirhikli olarak goériintilemeye baghidir. BT, beyin
tumort ve subdural hematom gibi inme ile karisabilecek durumlarin dislanmasini ve
beyin iskemisinin hemorajiden ayirt edilmesini saglar. BT veya MRG ile yapilan beyin
gorintilemesi, infarkt veya hemoraji alanlarini tespit edebilir.!
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Vaskuler hasar bolgelerini besleyen damarlara odaklanarak yapilan servikal ve
intrakraniyal arter ve venlerin gorintilemesi, oklizyon ve malformasyon ve
anevrizmalart tespit edebilir. Vaskiler gorintileme USG, BT, MRG veya kateter
anjiyografi ile yapilabilir.!

Guntmiuzde, kalict doku hasart ve penumbra olarak bilinen risk altuindaki dokunun
hizli bir sekilde belirlenmesi icin MRG'nin ¢ok sekansli kullanim: 6n plandadir.
Multimodal MRA, DAG, FLAIR ve perflizyon agirlikli MRG, potansiyel olarak geri
dontsli hasart gosteren ‘uyumsuzlugu’ belirlemede kullanilir. Bu goriintiileme
yontemleri, kan akiminin normale dénmemesi durumunda, penumbrada kalict hasar
gelisecegi ve klinik olarak olumsuz sonuclara yol acacagi fikrine dayanmaktadir.

Doku hacimlerinin uyumsuzlugu, iskemik penumbranin belirlenmesinde radyografik
bir indeks olarak kullanilmaktadir. Ideal sartlarda radyografik degerlendirme, daha
az oranda geri dontisstiiz olarak infarktli dokuya ve daha fazla oranda kurtarlabilir
penumbraya sahip hastalarin belirlenmesini saglar.!

Serum Biyobelirtecleri

Beyin infarktinda biyobelirteclerin kullanimi, yaygin kullanima girmemistir. Siklikla
kullanilan belirtecler arasinda S100 kalsiyum baglayicit protein B (S100B), glial fibriler
asidik protein, beyin natritiretik peptid ve matriks metalloproteinaz-9 bulunmaktadir;
ancak bu testlerin hicbirisi, hastane laboratuvarlari tarafindan akut donemde karar
verilmesini saglayacak bir hizda rutin olarak o6lctilmemektedir ve yalnizca klinik
arastirmalarin ilgi alanindadir.!

Oneriler

1. Inme hastalarinin acil degerlendirmeleri icin 6nceden diizenlenmis bir
protokol 6nerilir. Amac, hastanin acil servise gelisi sonrast 60 dakika icerisinde
degerlendirmenin tamamlanmasi ve fibrinolitik tedaviye baslanmasidir.

2. Inme skalasi, tercihen NIHSS, kullanimi 6nerilir.

3. Acildeki ilk degerlendirme sirasinda sinirli sayida hematolojik, koagtlasyon
ve biyokimyasal testler onerilir; rtPA 6ncesinde yalnizca kan glukozu olctimi
gereklidir.

4. Akut iskemik inme ile gelen hastalarda EKG degerlendirmesi onerilir ancak TV
rtPA baslanmasini geciktirmemelidir.
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5. Akut iskemik inme ile gelen hastalarda troponin 6l¢imi Onerilir ancak IV rtPA

baslanmasint geciktirmemelidir.

6. Semptomlar: Devam Eden Akut inme Hastalarinda:

a.

Akut iskemik inme tedavisine baslanmadan once acil serebral gorintiileme
Onerilir. Cogu durumda kontrastsiz BT, acil midahale 6ncesinde gerekli
bilgiyi saglayacaktir.

IV 1tPA uygulamasindan 6nce kontrastsiz BT veya MRG’den birisi Onerilir.

BT’de erken iskemik degisikliklerin varliginda, yayginligina bakilmaksizin IV
fibrinolitik tedavi onerilir.

Intra-arteriyel fibrinoliz veya mekanik trombektomi yapilmasi diisiiniiliiyorsa,
gortintiileme sirasinda non-invazif intrakraniyal vasktiler gortintiileme 6nerilir;
ancak gerekli oldugu durumlarda IV rtPA tedavisini geciktirmemelidir.

IV fibrinoliz icin uygun hastalarda, kraniyal goriintiileme calismasi, hastanin
acil servise gelisinden sonraki 45 dakika icerisinde, BT ve MRG gortuintilerinde
beyin parenkimini degerlendirme konusunda tecriibeli bir hekim tarafindan
yorumlanmalidir.

Perflizyon BT ve perfiizyon ve diffizyon MRG goriintiilemesi, TV fibrinoliz
icin uygun zamani gecirmis olan hastalarda akut reperfiizyon tedavisine karar

verilmesi icin distuntlebilir.

Kontrastsiz BT'de belirgin hipodansite varligi, fibrinoliz alan hastalarda
hemoraji riskini artirabilir. Belirgin hipodansite, MCA alaninin tgcte birinden
fazlasini ilgilendiriyorsa, IV rtPA yapilmamalidir.

7. Semptomlari Diizelmis Olan Akut inme Hastalarinda:

a.

GIA siiphesi olan hastalarda, servikal vaskiiler yapinin non-invazif
gortntilemesi rutin olarak yapilmalidir.

Gecici norolojik belirtileri olan hastalarda, semptom baslangicindan sonraki
24 saat icerisinde veya basvuruda geciken hastalarda en kisa siirede noro-
gorintileme yapimalidir. DAG dahil MRG, tercih edilen goriintiileme yontemi

olmalidur.
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Etiyolojik Tan1

Iskemik inmenin etiyolojisi, prognoz, sonuclar ve hasta yonetimini etkileyen
bir unsurdur. Tnme alt tiplerinin hassas analizi, klinik 6zellikler, tanisal testler ve
potansiyel etiyolojik faktorler hakkinda bilgi toplanmasint gerektirir.?

Nedene yonelik olarak en yaygin kullanilan sistem, TOAST siniflamasidir.* TOAST
siniflamasi, Akut inme Tedavisinde Org 10172 Calismasi (Trial of Org 10172 in Acute
Stroke Treatment) icin gelistirilen ve etiyolojiyi esas alan bir iskemik inme alt tip
kategorizasyon sistemidir.?
TOAST siniflamasi 5 kategoriye sahiptir:

1. Blytk arter aterosklerozu

2. Kardiyoembolizm

3. Ktk damar oklizyonu

4. Bilinen bir baska sebepten kaynaklanan inme

5. Sebebi bilinmeyen inme?

Genel olarak, serebral infarkt hastalarinin %20’sinden kardiyak emboli, %50’sinden
buytik damar hastaligi ve %25’inden ise kiictik damar hastaligi sorumludur. Hastalarin
%25-39’'unda kesin bir sebep belirlenememektedir.’

Tani, klinik 6zellikler ve beyin gorintilemesi (BT/MRG), kardiyak gortntileme
(ekokardiyografi, vs.), ekstrakraniyal arterlerin dupleks goriintiilemesi, arteriyografi
ve tromboza yatkinlik gibi durumlarin laboratuvar incelemeleri gibi testlerden elde
edilen bilgilere dayanir.?

Bityiik arter aterosklerozu: Bu hastalarda; boyun veya beyin damarlarinin,
olasilikla ateroskleroza bagli ciddi (>%50) stenozu veya oklizyonuna dair klinik veya
goruntiileme bulgulart vardir. Klinik bulgular arasinda serebral kortikal islev kaybi
(afazi, motor bozukluk, vs.) veya beyin sapi veya serebellar disfonksiyon bulunur.
Intermitan kladikasyon, ayni vaskiiler alanda GIA, karotis ifiirimii veya zayif nabiz
hikayesi klinik tanty1 destekler. BT veya MRG'de 1,5 cm'in tizerindeki kortikal veya
serebellar lezyonlarin ve beyin sapit veya subkortikal hemisferik infarktlarin varligi,
potansiyel olarak buytk arter aterosklerozuna baghdir. Uygun bir intrakraniyal
veya ekstrakraniyal arterin, dupleks goriintiileme veya arteriyografi ile kanitlanmis
%50’den fazla oranda stenozu gereklidir. Tanisal arastirmalar, potansiyel kardiyak
emboli sebeplerini dislamalidir.?



52 Inme Tani ve Tedavi Kilavuzu

Kardiyak emboli: Bu kategori, kalpte olusan bir emboliye bagli oldugu diistintilen
arteriyel okliizyon hastalarint icerir. Olast veya olanakli bir kardiyak emboli tanist icin,
en az bir tane kardiyak emboli kaynagi tespit edilmis olmalidir. Klinik ve goriintiileme
bulgulari, buytk arter aterosklerozunda gortlenlere benzerdir. Sistemik emboli
veya birden fazla vaskiler alanda gecirilmis GIA veya inme bulgusu, kardiyojenik
inme tanisini destekler. Tromboz veya embolinin buytik arter aterosklerozuna bagli
potansiyel sebepleri dislanmalidir.?

Kiciik arter okliizyonu: Bu kategori, diger siniflandirmalarda lakiiner infarkt olarak
tanimlanan hastalari icerir.> Hastada klinik laktiner sendromlardan birisi olmalidir ve
serebral kortikal disfonksiyon bulunmamalidir. Diabetes mellitus veya hipertansiyon
hikayesi taniy1 destekler. Hastada ayrica normal bir BT/MRG gortintiilemesi veya
capt 1,5 ecm’den kiiciik beyin sapi veya subkortikal hemisferik lezyon bulunmalidir.
Potansiyel bir kardiyak emboli kaynagi ve ekstrakraniyal buylik arterlerin
degerlendirmesinde ipsilateral bir arterde %50’den fazla stenoz bulunmamalidir.?

Bilinen bir baska sebepten kaynaklanan akut inme: Bu kategori, non-
aterosklerotik vaskitilopati, hiperkoagtilabilite veya hematolojik bozukluklar gibi
nadir gorilen inme sebeplerini icerir. Bu kategorideki hastalarin klinik ve BT/MRG
degerlendirmesinde, boyut ve konumdan bagmmsiz akut iskemik inme bulgular
olmalidir. Kan testleri ve arteriyografi gibi tanisal testler, bu sebeplerden birini
ortaya koymalidir. Kardiyak emboli ve biytik arter aterosklerozu, diger calismalar ile
dislanmalidir.

Sebebi bilinmeyen inme: Bazi durumlarda, inmeye neden olan sebep gtivenilir bir
sekilde bulunamaz. Bir kisim hastada, genis capli incelemeye ragmen bir etiyoloji
saptanamaz; bazilarinda ise inceleme daha ylzeyseldir ve sebep bulunamaz. Bu
kategori, ayni1 zamanda birden fazla potansiyel sebebin bulundugu ve hekimin tam

olarak tant koyamadigi durumlari da icerir.
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TOAST Siniflamasina gore iskemik inme alt tiplerinin 6zellikleri®

Alt tip
Ozellikler Biiyiik arter Kardiyak emboli  Kiiciik arter  Diger
aterosklerozu okliizyonu sebepler
Klinik
Kortikal veya
serebellar + + - +/-
disfonksiyon
Laktner - - + +/-
sendrom
Goriintiileme
>1,5 cm kortikal, + + - +/-
serebellar,

subkortikal veya
beyin sap1 infarktt

<1,5 cm subkortikal
veya beyin sapi - - +/- +/-
infarkt

Testler

Ekstrakraniyal
internal karotis + - _ _
stenozu

Kardiyak emboli - + - -
kaynagt

Testlerde diger - . , "
anomali
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V. Hemorajik Inme Tanis1

Hemorajik inme, iskemik inme ve gecici iskemik ataktan nadir olmakla birlikte,
yiiksek mortalite ve morbiteye neden olan bir durumdur. Intrakraniyal hemorajinin 1
ay icerisindeki mortalite orani yaklasik %40’ur. Yalnizca vaskiler bir olay sonucunda
meydana gelen, travmatik olmayan ve MSS’de hasara neden olan intrakraniyal
kanamalar, hemorajik inme olarak adlandirilir.! Intrakraniyal kanamalar, her yil
olusan yeni inme olgularinin %10-15’ini olusturmaktadir. Yasam stiresinin uzamastyla
bu oranlarin artmast beklenmektedir.? Hemorajik inmeye neden olabilen durumlar
intraserebral kanamalar, subaraknoid kanamalar ve intraventrikiler kanamalardir.’

Hemorajik inmenin en stk goriilen nedeni hipertansiyondur. kinci en sik goriilen
nedeni serebral amiloid anjiyopatidir. Antikoagtilan tedavi kullanimi da hemorajik
inmeye yol acabilir.?

Hemorajik Transformasyon

Serebral infarkttan sonra spontan veya antitrombotik ya da trombolitik tedaviye
bagli olarak hemoraji olusabilir.! Infarkttan sonra olusan hemoraji minor petesiyal
kanamalardan blylk kanamalara kadar degisebilir; bu duruma hemorajik infarkt,
hemorajik transformasyon ve parenkimal hemoraji adlart verilmektedir. Hemorajik
transformasyon tip 1 infarkt kenarlarinda petesilerin olustugu; tip 2 ise petesilerin
infarkt alani icerisinde, ek bir alan kapsamaksizin dagildigi durumdur. Bu durumlar
iskemik inme gibi degerlendirildikleri ve tedavi edildikleri icin iskemik inme grubuna
dahil edilebilirler. Parenkimal hemorajide ise fokal kan toplanmasiyla bir kitle etkisi
olusur. Parenkimal hemoraji tip 1, infarktl alanin en fazla %30’unu kaplayan ve hafif
yer kaplayict 6zellikte olan; tip 2 ise infarktli alanin %30’dan fazlasini kaplayan ve/
veya belirgin yer kaplama etkisi yaratan kanamalara verilen adlardir. Bu durumlarin
intraserebral hemoraji gibi tedavi edilmesi gerekir ve intraserebral kanama grubunda
degerlendirilirler. Taninin klinik bulgular 1s1iginda konmast miimkiin degildir; tanilarin
BT (Bilgisayarli tomografi) ve MRG (Manyetik rezonans goriintiileme) ile yapilmasi
gereklidir.

Oneri

1. Tani amactyla seri MRG/BT yapilmast Onerilir.
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Intraserebral Kanama (ISK)

Beyin parenkim ve ventrikiler sisteminde travma sonucunda olusmayan kanama
seklinde tanimlanan intraserebral kanama, farkli klinik tablolarla seyredebilen ve agir
morbidite ile mortaliteye neden olabilen bir durumdur. Intraserebral kanamaya bagli
inme ise beyin parenkim ve ventrikiiler sisteminde travma sonucunda olusmayan
kanamaya bagli norolojik fonksiyon bozuklugu sonucunda hizla gelisen klinik
belirtilerdir. Intraserebral kanama belirtisi olarak hastalarinin yaklasik %30’unda
yalnizca bas agrist bulunur.!

Ozellikle diisen hastalarda travmatik ve travmatik olmayan lezyonlarin ayirt edilmesi
gl olabilir. Ancak travmatik durumlarda genellikle subdural ve epidural hematomlar
olusur; kontrkup lezyon ve eksternal travma belirtileriyle cok sayida kanama bolgesi
gortliir. Subdural ve epidural hematomlar, genelde travmayla iliskili olduklart ve
beyin disina kanama olarak tanimlandiklart icin inme kapsamina dahil edilmezler.

Intraventrikiiler kanamalar da intraserebral kanama grubunda yer alir; bu tip
kanamalar Ozellikle prematiire bebeklerde gozlenmektedir. Saf intraventrikiiler
kanama genelde hipertansiyon ve vaskiiler malformasyona bagli olarak ortaya cikar;
nadiren moyamoya hastaligi ve dural arteriyovenoz fistiillere bagli olabilir.!

Altta yatan vaskiler malformasyonlara bagli kanamalar intraserebral kanama olarak
kabul edilirler; bu hastalar genellikle altta vaskiler lezyon bulunmayan hastalardan
daha gen¢ yasta olma egilimindedirler ve prognozlari daha iyidir.!

Intraserebral kanama tanisinin yalnizca klinik belirtilere dayanarak yapilmast
miumkiin degildir, beyin gorintilemesi gereklidir. Acil ortammda BT ve MRG’nin
ylksek duyarlilik ve spesifiklige sahip oldugu gosterilmistir; erken evrede MRG’nin
hemoraji patogenezinin tanimnmasinda biraz daha vyararli oldugu bilinmektedir.
Hemoraji patogenezinin saptanmast icin kateter anjiyografi de kullanilabilir.!

Oneriler
1. Tani amactyla seri BT/MRG yapilmast Onerilir.

2. Altta yatan neden saptanamazsa BTA (Bilgisayarli tomografi anjiyografi), MRA
(Manyetik rezonans anjiyografi) ve DSA (Dijital substraksiyon anjiyografi)
uygulanabilir.
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Sessiz Serebral Kanama

Sessiz serebral kanama beyin parenkimininde, subaraknoid aralikta veya ventriktiler
sistemde, norolojik gorintiileme veya noropatolojik inceleme sirasinda saptanan
fokal kronik kanama odaklari-kalintilari (mikro-kanamalar) olarak tanimlanir; bu
tanima uymast icin lezyonlarin travmayla iliskili olmamas: ve akut norolojik bir
soruna yol acmamasi gereklidir. Saglikli yaslt kisilerin %6’ya kadar ¢ikan bir oraninda,
daha once inme gecirenlerde ise daha ytiksek oranlarda kronik, ufak parenkimal
hemorajiler bulundugu bilinmektedir. Bu mikro-kanamalar genellikle klinik bir olaya
neden olmaz; mikro-kanama miktari arttiginda kognitif gerilemeye, intraserebral
kanamaya ve iskemik inmeye neden olabilecekleri ileri stirtilmektedir.! Bu lezyonlar
sessiz intraserebral kanama olarak tanimlanabilir.

Subaraknoid Kanama (SAK)

Subaraknoid kanama, subaraknoid araliga kanama; subaraknoid kanamaya bagl
inme ise bir travma olmaksizin subaraknoid araliga kanama olmas: sonucunda
hizla gelisen norolojik fonksiyon bozuklugu belirtileri ve/veya bas agrist olarak
tanimlanir. Subaraknoid kanama %45’e kadar ¢citkan mortalite; yaklasik %10 oraninda
agur isgormezlik ve cok daha ylksek oranlarda kognitif, sosyal ve saglik sorunlarina
neden olmaktadir. Travmatik olmayan subaraknoid kanama nedenleri arasinda
serebral anevrizma riptird, arteriyoventdz malformasyonlar, intrakraniyal arter
disseksiyonlari, mikotik anevrizmalar, kanama bozukluklari, madde kotiye kullanimi,
reversibl serebral vazokonstriksiyon sendromu, vaskiilit, moyamoya ve serebral
amiloid anjiyopati yer alir. Altta yatan bu nedenler olmaksizin subaraknoid kanama
olusmasi nadirdir.!

Subaraknoid kanamasi olan hastalarin %11-60’1 kanamadan birkac giin-hafta ¢nce
ani ve siddetli bas agrisi ¢ektiklerini belirtmektedir. Ancak sentinel bas agrist olarak
tanimlanan bu durumun klinik 6nemi bilinmemektedir.!

Subaraknoid kanama tanist yalnizca semptomlara dayanarak konamaz, BT veya MRG
ile norolojik gorintileme yapilmast veya BOS 6rnegi alinmasi gereklidir. Modern
cihazlarla BT’nin duyarlihigs ilk 5 giin icerisinde %95’in tizerinde, toplam olarak %99,7
olarak saptanmistir. MRG ile gerceklestirilen FLAIR serisinin BT°den daha duyarli
oldugu iddia edilmektedir. BOS o6rnegi alinmasi, genellikle lomber ponksiyonla
gerceklestirilir ve norolojik gorintilemenin normal oldugu ancak klinik belirtilerin
subaraknoid kanamayi distindiirdigii olgularda yapilir. Cesitli calismalarda BOS’un

sart renk aldiginin gorilmesinin duyarliiginin %47,3 ile %93 arasinda degistigi
bildirilmistir.!
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Oneriler
1. Tani icin ilk 24 saatte seri BT/MRG yapilmast 6nerilir.
2. BT/BTA ve seri MRG/MRA altta yatan nedeni aciga cikarabilir.

3. Klinik stiphe varliginda, BT ve MRG tantyt dogrulamiyorsa lomber ponksiyon
yapilmast 6nerilir, ancak ilk 6-12 saatte tan1 koydurucu olmayabilir.

4. BTA’da kanama kaynagi saptanmaksizin, BT'de tipik bazal SAK paterni goriliirse
tum serebral arterler DSA ile incelenmelidir.

5. Anevrizma saptanmazsa, BTA veya DSA tekrarlanmalidir.

Serebral Venoz Tromboz

Serebral ven6z tromboza bagli inme; beyin, omurilik veya retinada serebral venlerde
olusan trombise bagli olarak infarkt veya kanama olusmasiyla ortaya cikar. Serebral
vendz tromboz; intrakraniyal venotz sintslerde, derin vendz sistemde ve major
intrakraniyal sintislere bosalan kortikal venlerde olusabilir.' Venlerin tikanmasi; vendz
stazla doku iskemisi ve infarkta, sekonder parenkimal veya subaraknoid kanamalara,
odeme ve kafa ici basing artisina neden olarak hasar olusturabilir.! Klinik belirtiler
olusan patolojilere ve lokalizasyona bagl olarak degisir.! Olusan klinik tablolardan
bazilari, akut baslayan ve vaskiler nedenli parenkimal beyin hasarinit isaret eden
fokal norolojik defisitlerle inme 6zelligindeyken; gecici fokal vazojenik odem,
izole intrakraniyal hipertansiyon sendromu gibi digerleri kalict fokal MSS hasari
olusturmadigi icin bu kapsama alinmaz.!

Oneriler
1. Tani amactyla seri BT/MRG yapilmast Onerilir.

2. 1lgili venin saptanmast amacityla MR venografi yapilabilir.
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VI. iInme Unitesinde Genel inme Tedavisi

Inme geciren hasta inme {initesinde yakin takip altunda gbzlenmeli ve multidisipliner

hasta bakimi saglanmalidir.

Aktif izlem sirasinda kan basinci, kan glukozu, oksijen
sattirasyonu, vicut sist, EKG, solunum hizi, kalp atim hizi, nabiz basinct ve biling
diizeyi gozlenir. izlem sirasinda erken mobilizasyon ve rehabilitasyon gibi inme
bakimindaki énemli konular da g6z ardi edilmemelidir.’> Inme tnitesinde tedavi
edilen hastalarin prognozlarinin daha iyi oldugu bilinmektedir.® inme geciren tim

hastalarda en az 24 saat streyle kardiyak monitorizasyon yapilmalidir.!

Solunum

Inmede doku oksijenizasyonu ve enerji dagilimi bozuldugu icin sistemik hipoksi,
hipotansiyon ve hticre hasarinin engellenmesi cok 6nemlidir. Hasta inme Unitesine
gelir gelmez hava yolu, solunum ve dolasim kontrol edilmelidir; oksijen desattirasyonu,
solunum diizeni ve hipotansiyon gelisme olasiliklarina karst takip araliklart sik
olmalidir.!

Inmeden sonra hipoksi stk goriilmektedir; calismalarda tim hastalarin %50-60'inda
kardiyak ve pulmoner hastaligt olanlarin timiinde hipoksi olustugu bildirilmistir. Sik
rastlanan inme komplikasyonlart arasinda hava yolu tikanikligi, aspirasyon, atelektazi
ve pnoémoni yer almaktadir.

Hasta pozisyonunun oksijen sattirasyonunu etkiledigi bilinmektedir. Hasta toleransina
gore hekimin uygun pozisyonu saglamasi gereklidir. Supin pozisyon serebral
perfiizyon agisindan yararlidir; ancak hastanin durumuna gore basucu yukseltilerek
pozisyon verilmesi gerekebilir.!

Sonug¢ olarak, hipoksisi olmayan ve sirtlistii yatabilen hastalarda supin pozisyon
tercih edilir. Hava yolu titkanmast veya aspirasyon riski olan hastalarin bast 15-30°
kaldirilmalidir. Hastanin pozisyonu degistirildiginde hava yolu, oksijenizasyon ve
norolojik durum dikkatle izlenmeli ve degisen klinik parametrelere gore ayarlamalar
yapilmalidir." Sol tarafa donerek yatma gibi hipoksiye neden olacak pozisyonlardan
kacmilmalidir.?

Oksijen desteginin yarart tartismali olmakla birlikte yaygin olarak uygulanmaktadir.>”
Hipoksisi olmayan hafif-orta siddette inme hastalarinda rutin oksijen destegi
uygulamast tartismali olsa da siddetli inmesi olanlarda yarar saglayabilecegi
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dustnilmektedir. Bu nedenle kan oksijen sattiirasyonunun %94’tin tizerinde tutulmast
hedeflenmektedir. Oksijen uygulamasinin mimkin olan en az invazif yontemle
gerceklestirilmesi 6nerilir.'s

Kan Basinci

Inme hastalarinda kan basinct yiikselmesi sik rastlanan bir durumdur, hastalarin
%75’ten fazlasinda SKB’nin 139 mmHg’nin tGizerinde oldugu bildirilmistir; hipertansiyon
oykist olan hastalarda kan basinct siklikla daha ytiksek bulunmaktadir. Kan basinct
tipik olarak iskemik inme akut fazindan sonra spontan sekilde disme egilimindedir.*

Kan basincinin ¢ok yliksek olmasi; ensefalopati, kardiyak komplikasyonlar ve bobrek
yetersizligine neden olabilecegi icin tehlikelidir. Akut iskemik inmede orta derece
hipertansiyon iskemik dokunun serebral perfiizyonunu iyilestirebilecegi icin yarar
saglayabilecegi gibi 6dem ve hemorajik transformasyona neden olarak zararli da
olabilir. Siddetli hipotansiyon, nadir gorilmekle birlikte, 6zellikle iskemik bolgenin
perfiizyonunda azalmaya neden olarak hasari artirabilir. Sonu¢ olarak, kan basinc
dengesinin korunmast gereklidir; ancak ideal kan basinct diizeyi bilinmemektedir ve
hastaya gore ayarlama yapilmasi gereklidir.!

Akut iskemik inmeli hastada ayni zamanda hipertansiyonla daha da agirlasan
miyokard iskemisi, aort disseksiyonu ve kalp yetersizligi gibi durumlar bulunabilir.
Kan basinct boyle durumlarda da hastanin durumuna gore dengede tutulmaya
calistimalidir. Sistolik kan basincinin %15 kadar distrilerek hastanin norolojik
durumunun gozlenmesi Onerilir.

Fibrinolitik tedavi verilecek olan akut isk inme hastalarinda kan basincinin
yavasca 185/110 mmHgnin altina dislte==esi, uygulama sirasinda 180/105
mmHg'nin altinda tutulmast 6nerilir.

Inme hastalarinda siki kan basinct kontrolii yapilmali ve dalgalanmalar izlenerek
gereginde hizla mudahale edilmelidir. Kan basincini distirmek icin intravenoz
antihipertansifler uygulanabilir.

Akut iskemik inme geciren hastalarda yutma gicliigi olabilecegi ve ilaca verilen
yanitlar 6ngortilemedigi icin kullanilan antihipertansiflere ara verilmesi veya dozun
distrilmesi onerilir.! Hastalarin cogunda uzun stireli antihipertansif tedaviye 24 saat
sonra baslanabilse de, bu siire hastanin durumuna gore degisebilir.!


kullanıcı
Yapışkan Not
Fibrinolitik tedavi verilecek olan akut iskemik inme hastalarında kan basıncının yavaşça 185/110 mmHg’nin altına düşürülmesi, uygulama sırasında ve sonrasında en az 24 saat süreyle 180/105 mmHg’nin altında tutulması önerilir.�
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Hipotansiyon gortilen hastalarda kardiyak aritmi, iskemi ve sok gibi diger nedenler
arastirilmali; hasta hizla degerlendirilmeli ve beyin hasarinin sinirlandirilabilmesi icin
hipotansiyon hizla duzeltilmelidir. Bu amacla vazopresor tedavi uygulanabilir.!

Kan Sekeri

Hipoglisemi nadirdir ve antidiyabetik tedaviyle iliskili olarak olusur. Otonomik
ve norolojik semptomlara neden olabilir. Hipogliseminin hizla duzeltilmesi bu
semptomlart ortadan kaldirirken, uzun stiren hipoglisemi beyin hasarina neden
olabilir. Tnme geciren hastalarda kan sekeri takip edilmeli ve kan glukozu 60 mg/
dI'nin altina dustigiinde hizla tedavi uygulanmalidir. Bu amacla 25 ml %50 dekstroz
intravendz yoldan yavasca verilebilir.!

Hiperglisemi inme hastalarinda sik gorilen bir durumdur; akut iskemik inme geciren
hastalarin %40’dan fazlasinda gorildiagi ve prognozun kotiilesmesiyle iliskili oldugu
bilinmektedir.">” inmeden sonraki ilk 72 saatte diyabetik hastalarin yani sira diyabetik
olmayanlarda da hiperglisemi dalgalanmalar1 goriildiigii bildirilmistir. inmeden sonra
glukoz resistansi da %25’e varan oranlarda bildirilmistir ve niiksle iligkili bulunmustur.
Bu nedenlerle siki glukoz takibi yapilmalidir.”

Stvi Replasman Tedavisi

Hastalarin cogu dehidratedir ve bu da prognozu kotiilestirir. Akut inme tedavisinde
rutin olarak intravenotz sivi verilir; sivi tipi konusunda tam bir fikir birligi olmasa da
hiperglisemisi olan hastalarda dekstrozdan ka¢milmalidir; bu amacla genelde serum
tizyolojik tercih edilir. Dekstran ve albtimin gibi plazma genisleticilerle hemodiltisyon,
standart sivi replasmanina Ustinlik sergilememistir. Hedef hastalarin 6volemik
durumda tutulmasidir.’

Iskemik inme hastalarinda hipovolemi, hipoperfiizyona neden olarak iskemik beyin
hasarint siddetlendirebilir, bobrek yetersizligine yol acabilir ve tromboza zemin
hazirlayabilir. Hipervolemi iskemik beyin ¢demini artirabilir ve miyokardin is ytuikint
artirtr. Basvuru sirasinda 6volemik olan hastalarda damar yolu acik tutularak 30 ml/
kg/gtin siv1 verilir. Hipovolemisi olan hastalarda kaybin hizla kapatilmast hedeflenir;
bobrek veya kalp yetersizligi olan hastalarda asirt sivi yiiklemesine dikkat edilmelidir.
Akut iskemik inmeli hastalarda hipotonik soltisyonlar intraseliiler araliga gecerek
iskemik beyin hasarmi artirabilir; hiicre dist swvilarda dengeli dagilim saglayan
izotonik soltisyonlarin kullanilmast nerilir.!
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Vucut Isis1

Inmeyle basvuran hastalarin yaklasik 1/3'inde ilk saatlerde hipertermi (>37,6°C)
goruliir.! Akut iskemik inme hastalarinda hipertermi prognozun kotiilesmesine neden
olabilir.'” Hipertermi etyolojisinin saptanmast ve enfektif endokardit, pndémoni, sepsis
gibi nedenlerin elenmesi ve varsa tedavi edilmesi gereklidir. Hipertermi farmakolojik
ve mekanik yontemlerle tedavi edilmelidir.'>”

Hipoterminin kardiyak arrest gibi durumlardaki yaygin hipoksi ve iskemide beyni
koruyabildigi bilinmekle birlikte, hentiz inme hastalarinda uygulanmast konusunda
bir kanit bulunmamaktadir.’>

Beslenme

Akut fazdaki inme hastalarinin biiyiik bir oraninda orofarengeal disfaji bulunur.
Yutma giicliigti aspirasyon pnémonisi, yetersiz beslenme, dehidratasyon ve ilaglarin
alinamamast gibi sorunlara neden olur.’ Hastanin yutma refleksi kontrol edilmeli
ve yutma refleksi olmayan hastalar agiz yoluyla beslenmemelidir. Oral yoldan
beslenemeyen hastalar nazogastrik tiple beslenmeli, gerekirse perkiitan gastrostomi
(PEG) uygulanmalidir.?®

Oneriler

1. E diyak ritim takibi yapilabilmesi ve aritmi varliginda mtdahalede bulunulmasi
en az 24 saat sureyle kardiyak monitorizasyon yapilmalidir.

2. Hava yolu acik tutulmali ve gereginde solunum destegi saglanmalidir; oksijen
satiirasyonunun %94’tin Gizerinde tutulmast icin oksijen tedavisi yapilmasi 6nerilir.
Hipoksisi olmayan hastalarda oksijen destegine gerek yoktur.

e Hasta sirtlisti pozisyonda yatirilmali, duruma gore yatak basucu 15-30°
kaldirimalidir.

3. Hastalarin kan basinci takip edilmeli ve hastaya gore uygun diizeyde korunmalidir.

e Kan basinct ylksek olan ve intraventz fibrinoliz (rtPA) yapilacak olan
hastalarin kan basinci fibrinolitik uygulamasindan 6nce 185/100 mmHg nin
altina distrilmeli ve tedavi sirasinda 180/105 mmHg'nin altinda tutulmalidir.


kullanıcı
Yapışkan Not
1.	Bütün inme hastaları inme ünitelerinde tedavi edilmelidir.2. kardiyak ritim takibi....
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e TFibrinoliz yapilmayacak olan kan basinct yiiksek hastalarda ilk 24 saat icinde
kan basincinin %15 oraninda dustirtilmesi hedeflenir. Genel olarak tedavi
baslama sinirt 220/120 mmHg olarak kabul edilmektedir.

e Daha Once hipertansiyon nedeniyle tedavi alan norolojik olarak stabil
hastalarda antihipertansif tedaviye 24 saat sonra baslanabilir.

4. Hastalarin kan sekeri takip edilmelidir. Hipoglisemi (kan glukozu <60 mg/
dL) tedavi edilmelidir. Hiperglisemi kan glukozunun 140-180 mg/dL olmast
hedeflenerek tedavi edilmelidir.

5. Hastalarin 6volemik olmalari hedeflenir. Hipovolemi (izotonik) serum fizyolojik
ile giderilmelidir.

6. Hipertermi (>38°C) etyolojisi arastirilmali ve tedavi edilmelidir. Antipiretik
uygulamayla vicut 1sist normal dizeye distrialmelidir.

7. Yutma giicligl olan hastalar tercihan nazogastrik tiiple, gerekiyorsa perkitan

gastrostomi yoluyla beslenmelidir.
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VII. Ozel Iskemik inme Tedavisi

Intravenoz trombolitik tedavi

iskemik inme hastalarinin tedavisinde intravendz trombolizin yarart kanitlanmistir.
Alteplaz (1tPA) inme tedavisinde 1990’1 yillardan beri kullanidmaktadir."* Akut iskemik
inme tedavisindeki birinci hedef perfiizyonun tekrar saglanmasi; boylece noérolojik
bozulmanin, uzun streli isgbrmezligin ve inmeye bagli mortalitenin azaltilmasidir.?

1995 yilinda yayinlanan 624 hastanin katldigi plasebo kontrolli NINDS rtPA Inme
Calismasinda inme geciren hastalara ilk 3 saat icerisinde 0,9 mg/kg dozda intraventz
rtPA uygulanmistir. Calismada genel isgbrmezlik (%40'a %28), genel sonuclar (%43’e
%32), giinliikk yasam aktiviteleri (%53’e %38) ve norolojik defisitlerde (%34’e %20)
cok iyi sonuclar elde edilmis ve yararlarin 1 yil sonra da devam ettigi gdézlenmistir."?

Inmeden sonra rtPA uygulama zamani kisaldikca sonug iyilesmektedir; 3 saatlik
aralikta bile tedavinin inmeden sonraki 0-90 dakika icerisinde uygulanmasi, daha gec
uygulamalardan anlamli derecede iyi sonuc saglamaktadir.'?

Intravenoz rtPA uygulamasindaki en biiyiik risk semptomatik intrakraniyal kanamadir.
NINDS rtPA inme Calismasinda, rtPA ve plasebo alan hastalarda intrakraniyal kanama
oranlart %6,4 ve %0,6 olarak bulunmakla birlikte 3. ay ve 1. yildaki mortalite
benzer bulunmustur. Daha sonraki ¢alismalarda kanama riskinin tedavi protokoliine
uyumsuzlukla arttigr saptanmistir.! SITS-MOST calismasinda norolojik kotiilesmeyle
seyreden semptomatik intrakraniyal kanama orani %7,3 olarak bulunmustur. Klinik
ortamda yapilan ¢alismalarda da bu oranin %7'nin altinda oldugu saptanmistir.® Nadir
gortilmekle birlikte islem; sistemik kanama, birka¢c glin 6ncesinde akut miyokard
infarkttisti geciren hastalarda miyokard riptirt, anafilaksi ve anjiyoodem riski de
tasimaktadir.! Hastalarin kan basinci 185/110 mmHg nin altinda olmali ve trombolizden
sonraki 24 saat de dahil olmak tizere siirekli kontrol altinda tutulmalidir. rtPA
kullanimindan sonra intraserebral kanama riskini artiran faktorler arasinda yiiksek
kan glukozu, diyabet 6ykiisti, baslangictaki semptom siddeti, ileri yas, tedaviye kadar
gecen slirenin uzunlugu, ASA (asetil salisilik asit) kullanimz1, konjestif kalp yetersizligi
oykist, disik plazminojen aktivator inhibitor aktivitesi de yer almaktadir. Ancak
bunlarin hicbiri rtPA uygulamasinin etkisini ortadan kaldirmaz.?
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Diinya capinda 11.865 hastayla gerceklestirilen SITS-ISTR (inmede Giivenli Tromboliz
Uygulamasi — Uluslararas: inme Tromboliz Kaydi) calismasinda tedavinin ilk 3 saatte
uygulanmasinin giivenlilik acisindan olumlu sonuclart dogrulanmistir.!

Inmeden 3-4,5 saat gectikten sonra rtPA uygulanan calismalarda olumlu sonuclar elde
edilse de 12 calismanin metaanalizi trombolizin 3 saat icinde yapilmasini destekleyen
sonuclar saglamistir; bu analizde trombolizin tim yastaki hastalarda yararli oldugu
da gortlmistir.* Yapilan metaanalizler sonucunda trombolizin ilk 4,5 saat icinde
yapilmasinin yararl oldugu gorilmistiir.’ Ancak 3-4,5 saat arasindaki tromboliz ilk 3
saatteki uygulama kadar iyi sonu¢ vermemektedir.? 4,5 saatten sonraki uygulamalarla
iyi sonu¢ saglama oranmin distk, mortalitenin ise yiiksek oldugu gortlmustir.?

Yeni iskemik inme kanitlart olan ve nobet geciren hastalarda, trombolizin yarar
sagladigt gosterilmistir.?

Intravendz rtPA hastanede tercihen inme {nitesinde egitimli ekip tarafindan,
nororadyolojik gortintilleme ile takip yapilabilecek kosullarda uygulanmalidir.*

Tenekteplaz, reteplaz, dezmoteplaz, tirokinaz ve diger trombolitik ilaclarla defibrinojen
ilaclarin inme tedavisinde kullaniminin yararliligi kesinlesmemistir.!

Semptom baslangicindan itibaren en fazla 3 saat gecmis olan iskemik inme
hastalarinda

rtPA uygulama kriterleri'
e Olciilebilir nérolojik defisite neden olan iskemik inme tanist
e Semptomlarin tedavi baslangicindan en fazla 3 saat 6nce baslamis olmast
e Yas =18
rtPA dislama kriterleri'
e Onceki 3 ay icinde 6nemli kafa travmast veya inme gecirme
e Subaraknoid kanama semptomlari
e Onceki 7 giin icerisinde arter ponksiyonu
o Intrakraniyal kanama o6ykiisii
o Intrakraniyal neoplazma, arteriyoventz malformasyon veya anevrizma
e Kisa slire 6nce gecirilmis intrakraniyal veya intraspinal cerrahi

e Kan basina yiiksekligi (SKB >185 mmHg veya DKB >110 mmHg)
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e  Aktif ic kanama
e Akut kanama diyatezi (asagidakiler dahil)
o Trombosit sayist <100.000/mm?

0 Son 48 saat icerisinde anormal aPTT ytikselmesiyle (tst sinirin tstiinde)
sonuclanan heparin kullanimi

o Antikoagilan kullanimi - INR>1,3 veya PT>15 sn

o Laboratuar testlerinde (aPTT, INR, trombosit sayisi, ECT; TT veya
faktor Xa aktivite testleri gibi) ylikselmeye neden olan direkt trombin
inhibitori veya direkt faktor Xa inhibitort kullanimi

e Kan glukoz konsantrasyonu <50 mg/dL

e BT’de multilobar infarktiis varlig: (hipodansite >1/3 serebral hemisfer)
Goreceli uygulamama kriterleri (risk-yarar orani degerlendirilmeli)’

e Mindr veya hizla ilerleyen inme semptomlari

e Gebelik

e Postiktal rezidiel norolojik bozulmayla baslayan nobet

e Onceki 14 giin icerisinde gecirilmis major cerrahi girisim veya ciddi travma

o Onceki 21 giin icerisinde gecirilmis gastrointestinal veya triner sistem

kanamast

e Onceki 3 ay icerisinde gecirilmis akut miyokard infarktisi

3-4,5 saat araliginda olan iskemik inme hastalar1 icin ek géreceli uygulamama
kriterleri

e Yas >80
e Siddetli inme (NIHSS>25)

e  Oral antikoagtilan kullanimi (INR dikkate alinmaksizin)

e Diyabet ve gecirilmis iskemik inme oykust (birlikte)
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Oneriler

1. Iskemik inme baslangici 3 saati gecmemis hastalarda intravenoz rtPA (0,9 mg/kg,
maksimum doz 90 mg) uygulamasi 6nerilir. Tedaviye miimkin oldugunca kisa
stre icerisinde baslanmalidir.

2. Iskemik inme baslangict 3-4,5 saat olan hastalarda intravenéz rtPA (0,9 mg/kg,
maksimum doz 90 mg) uygulamas: yararlidir; ek goreceli uygulamama kriterleri
dikkate alinarak uygulanabilir.

3. Iskemik inme gecireli 4,5 saatten uzun siire gecmis hastalara intravendz rtPA
yapilmasi ¢nerilmez.

4. Intravenoz rtPA kan basinct 185/110 mmHg'nin altina giivenle diisiiriilen hastalara
da uygulanabilir.

5. Inme baslangicinda nébet geciren hastalarda kanitlar rezidiiel bozukluklarin
postiktal fenomene degil inmeye bagl oldugunu gosteriyorsa intravenoz rtPA
uygulanabilir.

6. Hafif inme defisitleri, hizla gelisen inme semptomlari, son 3 ay icerisinde gecirilmis
major cerrahisi Oykist olan ve kisa stire 6nce miyokard infarktiisii gecirmis olan
hastalarda intraven6z rtPA yarar-risk dengesi gozetilerek uygulanabilir.

7. Fibrinolitik tedavi alan hastalarda kanama komplikasyonlari ve anjiyoodem gibi
acil durumlara hazirlikli olunmahidir.

8. Direkt trombin inhibitorleri ve direkt Faktor Xa inhibitorleri kullanan hastalarda
intravenoz rtPA zararli olabilir; aPTT, INR, trombosit sayisi, ECT; TT ve uygun
direkt faktor Xa aktivite testlerinin normal olmasi veya hastanin son bir glindur
bu ilaclart almamis olmasi gereklidir.

9. Tenekteplaz, reteplaz, dezmoteplaz, Urokinaz ve diger trombolitik ilaclarla
defibrinojen ilaclarin inme tedavisinde kullanimi, yararliliklart kesinlestirilene
kadar 6nerilmez.

10. Inme tedavisinde intraven®z streptokinaz uygulamasi énerilmez.

Sonotromboliz

Trombolizin  ultrasonla  kolaylastirlmast  akut serebral arter tikanmalarinda
uygulanabilen bir yontemdir. Doppler veya B-mod/renk dupleks akim probunun
aktif sekilde tkanikliga yonlendirilmesiyle, dustk frekansli ultrason dalgalarinin
odaklanmaksizin uygulanmasiyla ve kateter araciligryla intraarteriyel veya pihti ici
uygulama sekillerinde gerceklestirilebili. CLOTBUST calismasinda sonotrombolizle
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sadece trombolizden anlamli derecede iyi sonuclar ve benzer kanama oranlart elde
edilmesine karsin, tani araligindan dusik frekanslarin kanama oranlarini artirdigi

bilinmektedir.!

Oneri

1. Akut inme hastalarinin tedavisinde sonotrombolizin etkinligi heniiz tam olarak
bilinmemektedir.

Endovaskuler Girisimsel Tedavi

Iskemik inmede uygulanabilen endovaskiiler tedavi secenekleri arasinda intraarteriyel
tromboliz; Merci (Serebral iskemide mekanik emboli tahliyesi), Penumbra, Solitaire
Akim Restorasyon Cihazi ve Trevo Retrieval ile mekanik rekanalizasyon uygulamalari
ve akut anjiyoplastiyle stent takilmasi yer almaktadir.!

Intraarteriyel trombolitik tedavi

Intraarteriyel tromboliz, rekanalizasyon oranlarini glivenle artirmak amactyla diisitk
dozda trombolitigin trombis icine veya yakinina lokal infiizyonu seklinde uygulanir.?®
Hentiz intraarteriyel uygulama icin onaylanmis bir trombolitik bulunmamaktadir.!

Intraarteriyel tedavinin biiylik trombiislerin rekanalizasyonunda daha etkili
olabileceginin diistintilmesine karsin, intraarteriyel uygulamaya baslayana kadar zaman
kaybedilmesi ve perflizyonun gecikmesi, sedasyon yapilmasinin gerekmesi ve tedavi
komplikasyonlari tedavinin sorgulanmasiyla sonuclanmaktadir.!® Hentiz intraarteriyel
tedavi ile intravenoz rtPA uygulamasint karsilastiran yeterli veri bulunmamaktadir.
Bu nedenle sistemik kanama riski gibi nedenlerle intraventz rtPA uygulanamayan
hastalarda tercih edilmektedir. Klinik sonu¢ intravenoz rtPA uygulamasinda oldugu
gibi uygulama zamanina bagimlidir.!

Intravenoz trombolizle birlikte intraarteriyel uygulama, major arter ttkanmalarinda
daha hizli rekanalizasyon saglanmasini amaclamaktadir. Bu yontemde intraventz
trombolize baslanan hastaya, anjiyografi kosullart hizla hazirlanarak intraarteriyel
tedavi baslanmasi planlanir. Bu yo6ntemin en yararli oldugu hasta grubunun tek
basina intravendz rtPA'nin basarisizlik riskinin ylksek oldugu distal karotis interna,
MCA veya baziler arter gibi proksimal intrakraniyal arter ttkanmalart olan hastalar
oldugu belirtilmektedir. Tam doz rtPA ardindan isgérmezlige neden olan norolojik
defisiti devam eden hastalarda intraarteriyel tromboliz (reteplaz, alteplaz, Girokinaz)
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uygulamastyla reperfizyon orant %725, iyi sonuclar (taburculuk) %55 olarak
bulunmustur.!

Mekanik pihti tedavisi

Mekanik trombektomi, farmakolojik tromboliz ile birlikte veya tek basina uygulanabilir.
Mekanik pithti tedavisi; trombiisiin parcalanmasi, c¢ikartilmast ve trombolitik
penetrasyonunun artirilmast sekillerinde uygulanabilir. Farkli cihazlarla; trombustin
kavranarak cikartilmasi, aspire edilmesi veya stentle damar arasina sikistirdiktan
sonra cikartilmast yontemleri kullanilmaktadir.

Akut intraRraniyal anjiyoplasti ve stent takilmasi

Acil anjiyoplasti ve stent, tromboliz ve mekanik trombektomiyle birlikte veya tek
basina uygulanabilmektedir.

Ekstrakraniyal anjiyoplasti ve stent uygulamasi, genelde profilaktik olarak
uygulanmakla birlikte inmenin ekstrakraniyal karotis veya vertebral arter tikanmasina
bagli oldugu veya intrakraniyal tikanikliga ulasmak icin ekstrakraniyal darligin
astlmasinin gerektigi durumlarda acil tedavi olarak da yapilabilmektedir.!

Revasktilarizasyon degerlendirmesi

Serebral reperfiizyon uygulamalarinin anjiyografik sonuclart, TIBI sisteminde; 0 (tam
tikaniklik) ile 3 (tam reperfiizyon) arasinda degerlendirilmektedir. Ancak bu sistemle
tikanikligin yeri ve kollateral dolasim degerlendirilememektedir. Qureshi evreleme
sistemi, arter tikanikliklarinin yerini anjiyografik olarak 0 (olast en iyi skor) ile 5
(olast en kot skor) arasinda degerlendirmektedir. AOL (Arter tikayict lezyon) ve
TICI skorlart primer arter tikanikliginin rekanalizasyonunu ve distal vaskiiler yatagin
global reperfiizyonunu degerlendirmektedir. AOL skoru 0 (rekanalizasyon olmamast)
ile 3 (tam rekanalizasyon), TICI skoru ise O (reperfizyon olmamasy) ile 3 (tam
reperflizyon) arasinda degismektedir. Diger calismalarda rekanalizasyondan sonra
tekrar tikanma ve endovaskiiler tedaviden 24 saat sonraki tikaniklik (subakut durum)

degerlendirilmistir.!
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Oneriler

1. Intraarteriyel tromboliz MCA tikanikligi nedeniyle 6 saatten kisa siire 6nce major
iskemik inme geciren ve intravenoz rtPA yapilamayan dikkatle secilmis hasta
grubu icin uygundur. Bu tedavi uzmanlasmis ve deneyimli inme merkezlerinde
gerceklestirilmeli ve sonuclar izlenmelidir.

2. Intraarteriyal tromboliz miimkiin olan en kisa siire icerisinde baslatilmalidir.

3. Mekanik trombektomi genel olarak énerilmeyen bir yontemdir; sadece intraventz
rtPA yapilamayan dikkatle secilmis hasta grubunda uygulanabilir.

4. Acil intrakraniyal anjiyoplasti ve stent uygulamasinin yararliligt net degildir, klinik
calismalarda arastiriddmalar gereklidir.

5. Acil ekstrakraniyal (karotis arter ve vertebral arter) anjiyoplasti ve stent
uygulamasinin yararliligi net degildir, klinik calismalarda arastirilmalart gereklidir.

Antiagregan Ilaclar

Akut inme tedavisindeki ikinci hedef, serebrovaskiiler olaylarin erken dénemli
rekiirensinin engellenmesidir ve antiagregan ilaclar bu amacla kullanilir.?

Oral antiagregan ilaclar

En cok arastirilan antiagregan ilac asetil salisilik asittir (ASA). Tki biiylik calismanin
birlestirilmis sonuclart inmeden sonraki 48 saat icerisinde baslanan ASA tedavisinin
olim ve isgormezlikte anlamli bir azalma sagladigini; kanamada hafif bir artis
olustugunu gostermistir.’? Etkinin reklren olaylarin engellenmesine bagli oldugu
distinilmektedir.! Optimum ASA baslangic dozunun saptanmasi amactyla 160 ve 326
mg dozlar arastirilmis ve benzer sonuclar elde edilmistir.* Kanama komplikasyonlarinin
azaltlmasi icin akut tedaviden sonraki ilk 1-2 hafta icerisinde doz dustrtlebilir
(sekonder koruma amacli kullanim).?

Diger antitrombositer ilaclarla ve antitrombositerlerin erken dénemde (ilk 24 saat)

kullanimiyla ilgili deneyimler sinirlidir.!
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Oneriler

1. Hastalarin ¢ogunda ilk 48 saat icerisinde oral ASA uygulamasina baslanmasi
onerilir (doz: 160-325 mg)

2. ASA tedavisine intraventz fibrinolizden sonraki 24 saat icinde baslanmasi
onerilmez.

3. ASA spesifik iskemik inme tedavisinin yerine kullanilmaz.

4. ASA disindaki oral antitrombositerlerin akut iskemik inmedeki yararliligi
bilinmemektedir, 6nerilmez.

5. Intravenoz glikoprotein 1Ib/Illa reseptdr inhibitorlerinin kullanimi dnerilmez.

Antikoagtilan ilaclar

Antikoagtilan ilaclar da, antiagreganlar gibi akut inme tedavisinde serebrovaskiler
olaylarin erken donemli rekiirensinin engellenmesi amaciyla kullanilirlar.? intraven6z
antikoagilanlar acil inme tedavisinde norolojik bozulmanin durdurulmasi, erken
rekiiren embolinin engellenmesi ve nérolojik sonuclarin iyilestirilmesi amactyla yaygin
olarak kullanilmislardir.! Ancak sonuclarin olumlu bulunmamasi, komplikasyonlarin
yarart golgelemesi nedeniyle giderek daha az kullanilmaktadirlar.'? Antikoagtilanlar
glinimiizde atriyal fibrilasyonu olan ve inme geciren hastalarda da dahil olmak
tizere erken rektiren kardiyoembolik inmenin tekrarlamasint engellemek amacryla
kullanilmaktadir. Embolik inme geciren ve tedavi edilmeyen hastalarda erken rekiiren
emboli oranmnin %8 ile %12 oldugu saptanmustir. inmeden sonra antikoagiilan
uygulanan calismalarda bu oranlarin daha dusik oldugu gorilmustir (giin basina
%0,3-0,5).!

Parenteral antikoagtilasyonla ASA uygulamasinin karsilastirildigi derlemede ASA’nin
daha iyi sonu¢ verdigi ve daha disik major ekstrakraniyal kanama ve mortalite
sagladigt gosterilmistir.?

IST calismasinda inmeden sonraki 48 saat icerisinde 5000 veya 25.000 U
subkutan standart heparin uygulanmis ve erken rekiiren inme riski azalsa da
kanama komplikasyonlarinda gorilen artis yarar-risk oraninin olumsuz olarak
degerlendirilmesiyle sonuclanmistir. Bu durum atriyal fibrilasyonu olan hastalar icin

de gecerli olmustur. Diger calismalarda da genellikle benzer sonuclar elde edilmistir.
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Diustik molekul agirlikli heparinler (DMAH) ve danaparoid ile yapilan calismalar
genelde olumsuz sonu¢ vermisti. DMAH calismalarinin cogunda erken kanama
riski artmis ve yarart golgelemistir. Intravenéz danaparoid ile yapilan calismada
klinik yarar saptanmamis ve semptomatik kanama riskinin artmasi nedeniyle erken
sonlandirilmistir. Yarar sagladigi belirtilen tek hasta grubu buiytk arter aterosklerozuna
bagli inme geciren hastalardir. Ancak DMAH’larla yapilan calismalarda bu hasta
grubunda da yarar gosterilememistir. DMAH’lar iskemik inmeden sonra vendz
tromboembolinin engellenmesinde etkili bulunmustur.!

Antiagregan ve antikoagtlan ilaclar intraventz rtPA uygulamasindan sonraki ilk 24
saat icinde kullanilmazlar.

Oneriler

1. Akut iskemik inme hastalarinda tedavi amaciyla acil antikoagiilasyon yapilmasi
Onerilmez.

2. Intravenéz rtPA yapilan hastalarda 24 saat siireyle antiagregan tedavi yapilmast

Onerilmez.
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VIII. Ozel Hemorajik iInme Tedavisi

Hemorajik Transformasyon Tedavisi

Serebral infarkt sonrast spontan gelisen veya antitrombotik veya trombolitik tedavi
sonrasinda olusan hemorajiye hemorajik transformasyon denir. Klinik calismalarda
kullanilan ve klinik kullanima da uygun olan bir yaklasim ise hemorajik infarkt ve
parenkimal hemoraji olarak ayrilmasidir.

Hemorajik infarktin karakteristik 6zelligi, bast etkisinin olmamasidir. Hemorajik
infarktlar, siklikla non-hemorajik infarktlara benzer klinik bulgulara sahiptir ve
iskemik inme 6nerilerine uygun tedavi edilmelidir; bu nedenle serebral infarkt olarak
kabul edilmelidirler.! Serebral infarkt ve iskemik inme tedavisine, 6nceki bolimlerde
deginilmistir.

Buna karsilik parenkimal hemoraji, intrakraniyal kanamaya bagli fokal hemorajik
birikimine benzer sekilde basi etkisinin varligi ile karakterizedir. Parenkimal
hemorajiler, basi etkisinin semptom ve bulgularina sahiptir ve antitrombotik tedavinin
geri dondurilmesi, agresif antihipertansif tedavi, ve/veya anti-ddematdz tedavi gibi
infarktlar icin atipik, ancak intrakraniyal kanamalar icin standart tedavi 6nerisi olan
yontemler gerektirir. Bu nedenle, parenkimal hemorajiler intrakraniyal kanama
olarak kabul edilmelidir.! Intrakraniyal kanama tedavisine yaklasimdan, bir sonraki
bolimde bahsedilmektedir.

Intrakraniyal Kanama Tedavisi
Medikal tedavi

Altta yatan hemostaz problemleri, IKK'y1 etkileyebilir. Risk altindaki hasta gruplar,
oral antikoagilan (OAK) kullanan, edinsel veya konjenital koagilasyon faktori
yetersizligi olan ve fonksiyonel ve sayisal trombosit anomalisi olanlardir.?

Koagtlasyon faktor yetersizligi olan ve trombositopenili hastalarda, eksik faktorlerin
veya trombositlerin yerine konmasi endikasyonu vardir.?

OAK kullanan ve IKK gibi yasami tehdit eden kanamast olan hastalarda, genellikle
onerilen tedavi INR'nin en hizli sirede normalize edilmesidir. K vitamini ve taze
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donmus plazma (TDP) inflizyonlart gecmiste Onerilmis olsa da, gliniimizde
protrombin kompleksi konsantreleri (PCC) ve rekombinan faktor VIIa (rFVIIa)
tedavi secenekleri olarak ortaya ¢itkmistir. K vitamini, daha hizli etki eden tedavilerin
yaninda ek bir tedavi aract olarak kullanidmaktadir, ¢linkii IV olarak verildigi
durumlarda bile INR normalizasyonu saatler siirmektedir. TDP’nin etkinligi ise alerjik
ve enfektif transflizyon reaksiyonlari, isleme stiresi ve normalizasyon icin gerekli
miktar nedeniyle siirlanmaktadir.

Esas olarak faktor IX eksikliginde kullanilan PCC'ler, bunun disinda icerdigi faktor
II, VII ve X ile varfarin geri dontist icin de onerilmektedir. PCC'lerin hizli hazirlanma
ve uygulanmasi, az hacimde bile yiksek koagtilasyon faktorii konsantrasyonu
icermesi ve enfeksiyoz etkenlerin inaktivasyonunu saglayan islemlerden ge¢cmesi gibi
avantajlart bulunmaktadir. PCC’lerin trombotik komplikasyonlart artirmasi gibi riskleri
bulunsa da, bu risk goreceli olarak distk gorinmektedir. OAK’ye baglt yasami tehdit
eden kanamalar veya IKK’da, varfarinin etkisini geri déndiirmek icin PCC'ler giderek
artan bir sekilde onerilmektedir.?

Yiiksek titrede inhibitorii olan hemofili hastalart ve konjenital faktor VII yetersizligi
olan hastalarda kullanilan rFVIIa, spontan ve OAK'ye bagli IKK'nin tedavisinde de
potansiyel bir tedavi secenegi olarak dikkat cekmektedir. OAK’ye bagli IKK’da rFVIIa,
INRyi hizlt bir sekilde normalize etse de, K vitamin bagimli faktorlerin tamamini
yerine koyamaz ve bu nedenle PCCler kadar etkili bir sekilde trombin olusumunu
saglayamaz. rFVIIa'nin, belli bir IKK hasta grubundaki faydasi heniiz belirlenmemistir,
ancak gliniimiizde, OAK ile tedaviden bagimsiz olarak IKK hastalarindaki faydalart
kanitlanmamustir.

Antitrombosit tedavisi kullanimi veya trombosit disfonksiyonu varliginin, KK
hematomunun genislemesi ve sonuclart tizerindeki etkisi celiskili sonuclar ortaya
koymaktadir. Antitrombosit tedavisi kullanan veya trombosit disfonksiyonu olan,
normal trombosit sayisina sahip hastalarda, trombosit transfiizyonu veya diger
ajanlarin faydasi ve gtvenliligi bilinmemektedir.?

Oneriler

1. leri derecede koagiilasyon faktorii yetersizligi veya ciddi trombositopenisi olan
hastalar, sirasiyla uygun replasman tedavisi veya trombosit almalidir.

2. OAK kullanimi nedeniyle INR’si yiiksek olan IKK hastalarinda varfarin tedavisi
verilmemeli, K vitamini bagimli faktorler yerine konmali, INR dizeltilmeli ve
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IV K vitamini verilmelidir. PCC’lerin TDP’ye kiyasla daha iyi sonu¢ verdigi
gosterilmemistir, ancak daha az komplikasyona yol acabilirler ve TDP’ye alternatif
olarak dustntlebilirler. rFVIIa, tiim pihtilasma faktorlerini yerine koymaz ve INR'yi
distirmelerine ragmen in vivo olarak pihtilasmanin geri dontsi saglanamayabilir;
bu nedenle IKK’da OAK geri doniisii icin rFVIIa rutin olarak dénerilmez.

3. rFVIIa, koagtilopatisi olmayan hastalarda hematom genislemesini sinirlayabilse de,
tromboemboli riskinde bir artisa neden olur ve 6zel olarak secilmeyen hastalarda
belirgin bir faydast yoktur. Bu nedenle, 6zel olarak secilmeyen hastalarda rFVIIa
Onerilmez.

4. Antitrombosit kullanim hikayesi olan IKK hastalarinda trombosit transfiizyonunun
faydasi acik degildir ve su anda arastirma asamasinda oldugu kabul edilmektedir.

5. IKK hastalarinda, venéz tromboembolinin 6nlenmesi icin elastik corap
kullaniminin yant sira aralikli pnémotik kompresyon yapilmalidir.

6. Kanamanin kesilmesinin ardindan, semptom baslangicindan sonraki 1-4 giin
icerisinde hareketsiz kalan hastalarda vendz tromboembolinin énlenmesi icin
distk doz subkutan disik molekil agirlikli heparin (DMAH) veya standart
heparin (UFH) kullanim: dustntlebilir.

Kan basinci

Akut IKK hastalarinda kan basinci, siklikla ve belirgin olarak artnustir; bu artiglar
iskemik inmeli hastalarda gorilen artisa kiyasla daha fazladir.?

Hipertansiyon, teorik olarak hematomun hidrostatik olarak genislemesine, peri-
hematom 6deme ve tekrar kanamaya yol acabilir ve bunlar IKK’da olumsuz sonuclara
neden olabilir. Ancak, IKK’dan sonraki ilk birkag saat icerisinde gériilen hipertansiyon
ile hematom genisleme riski arasinda kesin bir iliski gdsterilememistir.?

Spontan IKK’da Kan Basinci Artis1 Tedavi Onerileri

1. Sistolik kan basinct (SKB) >200 mmHg veya ortalama arter basinct (MAP) >150
mmHg ise, devamli IV inflizyon ile KB'nin agresif bicimde dustrilmesi ve 5
dk’da bir KB takibi

2. SKB >180 mmHg veya MAP >130 mmHg ve kafa ici basinci (KIB) artist olasiligt
varsa, KiB takibi
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3. SKB >180 mmHg veya MAP >130 mmHg ve KiB artist bulgusu yoksa, intermittan
veya surekli IV tedaviler ile orta dizeyde KB azaltilmast (6r. 110 mmHg MAP
dusiisii veya 160/90 mmHg hedef KB) ve 15 dk’da bir klinik degerlendirme

Calismalar, kan basincinin intensif bir sekilde disturtlmesinin  klinik olarak
uygulanabilir ve potansiyel olarak glivenli oldugunu gosterse de, kan basinc
hedefleri, tedavi stiresi ve bu tedavinin sonuclar tizerindeki etkisi belirlenmemistir.?

Oneriler

1. IKK hastalarinda KB girisimleri ile ilgili calismalar tamamlanana kadar, hekimler
KB’yi gtincel ancak tam olmayan etkinlik verileri 1s1ginda tedavi etmelidir. Hedef
KB degerleri icin gtincel dneriler yukarida yer almaktadir.

2. SKB’si 150 ile 220 mmHg arasinda olan hastalarda, SKBnin 140 mmHg'ya
dustrtilmesi muhtemelen giivenlidir.

Sekonder Hasarin Onlenmesi

IKK hastalar1 ¢zellikle belirtilerin baslamasindan sonraki birka¢ giinde medikal ve
norolojik acidan stabil degildir. TV vazoaktif tedavi alan hastalarda sik vital bulgu
takibi, norolojik degerlendirme ve otomatik KB mansonu, elektrokardiyografik
telemetri, oksijen satiirasyon probunu iceren stirekli kardiyopulmoner monitorizasyon
yapimalidir.?

Yats sirasindaki yiiksek kan glukozu, diyabeti olan ve olmayan IKK hastalarinda
artmis mortalite riskine ve kotii prognoza isaret eder. Halihazirda, IKK’da hiperglisemi
tedavisi ve hedef glukoz diizeyleri belirlenmemistir. Hipoglisemiden kacinilmalidir.?

IKK sonrast 2 hafta icerisinde, cogunlugu semptomlarin ortaya cikisinda veya
baslangica yakin zamanlarda ortaya ¢ikan, %27 ile %17 arasinda degisen oranlarda
nobet goruldiugi bildirilmektedir.

Calismalarda, klinik nobetlerin norolojik sonuclar veya mortalite arasinda bir iliski
gortilmemistir. EEG ile tespit edilen subklinik nobetlerin etkisi de bilinmemektedir.
Yalnizca mental durum degisikligi olan ve klinik veya elektrografik ndbeti olan
hastalarda antiepileptik tedavi uygulanmalidir. Beyin hasartyla orantisiz mental durum
degisikligi olan TKK hastalarinda siirekli EEG monitorizasyonu yapilabilir. Profilaktik
antikonviilsan kullaniminin faydalari belirlenmemistir.?
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Oneriler

1. IKK hastalarinda ilk monitorizasyon ve tedavi, nérolojik bakim konusunda
tecribeli bir hekim ve hemsirenin bulundugu bir yogun bakim unitesinde
gerceklestirilmelidir.

2. Glukoz takibi yapilmalidir ve normoglisemi dnerilir.

3. Klinik nobetler antiepileptik ilaclar ile tedavi edilmelidir. Beyin hasarina
gore orantisiz mental durum degisikligi olan TKK hastalarinda, siirekli EEG
monitorizasyonu muhtemelen endikedir. EEG’de elektrografik nobetleri olan
ve mental durumunda degisiklik olan hastalar, antiepileptik ilaclarla tedavi
edilmelidir. Profilaktik antikonviilsan ilaclar kullanilmamalidir.

Girisimler ve Cerrahi

IKK hastalarinda, kafa ici basin¢ monitorizasyonu siklikla yapilmaktadir. Ancak, bu
hastalarda KiB artis1 sikligs ve tedavisi ile ilgili sinirli sayida veri mevcuttur.?

KiB artist vakalarinda olagan nedenlerin intraventrikiiler hemorajiye (IVH) bagli
hidrosefali veya hematoma (veya cevreleyen odeme) bagli bast etkisi olmasi
nedeniyle, kiiciik hacimli hematomu ve sinurlt IVH olan hastalarda KiB'I diistirmek
icin tedaviye ihtiya¢ duyulmayacaktir.?

KiB tedavisi, altta yatan nedene yonelik yapilmalidir. IKK’da KiB'e dair sinirls
veriler nedeniyle, KiB artis1 tedavi ilkeleri travmatik beyin hasari kilavuzlarindan
alinmaktadir. Bu kilavuzlar, serebral otoregiilasyon durumuna bakilarak, serebral
perfiizyon basincinin 50-70 mmHg arasinda tutulmasi gerektigini vurgular. Glasgow
koma skoru (GCS) <8 olan, transtentoryal herniasyona dair klinik bulgulara sahip
veya belirgin TVH veya hidrosefalisi olan IKK hastalarinda, KiB monitorizasyonu ve
tedavisi diistintilebilir.?

Oneriler

1. Glasgow koma skoru (GCS) <8 olan, transtentoryal herniasyona dair klinik
bulgulara sahip veya belirgin IVH veya hidrosefalisi olan IKK hastalarinda, KiB
monitorizasyonu ve tedavisi dustntlebilir. Serebral otoregiilasyon durumuna
bagli olarak, serebral perfizyon basincinin 50-70 mmHg arasinda tutulmast
uygun olabilir.

2. Bilin¢ diizeyinde azalma olan hastalarda, hidrosefali tedavisi icin ventrikiiler
drenaj yapilabilir.
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Intraventrikiiler Hemoraji

IVH, spontan IKK hastalarinin %45’inde goriiliir. Primer (ventrikiillere sinirl)) veya
sekonder (IKK’nin uzantist olarak gerceklesen) olabilir. IVHlerin cogu sekonderdir
ve bazal ganglia ve talamusun dahil oldugu hipertansif hemorajilerle iliskilidir.?

Bir ventrikiiler kateterin yerlestirilmesi, teorik olarak ventrikiillerden kan ve BOS
drenajint saglayacak olsa da, kateterin acikliginin devamliligini saglamadaki zorluk ve
intraventriktler kanin yavas bosalmasi nedeniyle etkili olmayabilir.?

Hayvan calismalari ve klinik seriler, Girokinaz, streptokinaz ve rtPA gibi fibrinolitik
ajanlarin intraventrikiiler uygulamasinin, kan bosaltilmast ve pihti lizisini hizlandirarak
morbidite ve mortaliteyi azaltabilecegini bildiriyor. Bu tedavi yonteminin etkinligi,
klinik arastirma ortami disinda kullanilabilmesi icin dogrulanmalidir.?

Oneri

1. rtPA’nin intraventrikiler uygulanmasi, disik komplikasyon oranlarina sahip gibi
gortinse de, etkinlik ve giivenliligi belirsiz ve hentiz deneyseldir.

Pinhtr Cikarilmasi

IKK'nin cerrahi olarak c¢ikarilma karari ve ne zaman cikarilacagi konusu tartismalidir.
Hematomu c¢evreleyen beyin hasarinin patofizyolojisi, genisleyen kitlenin mekanik
etkilerinin yanui sira, kanin cevreleyen beyin dokusundaki toksik etkilerine de baglidir.?

Beynin mekanik basisini ve kanin toksik etkilerini sinirlamak icin erken cerrahi hasari
sinirlayabilir, ancak kanamasi devam eden bir hastada cerrahinin riskleri daha fazla
olabilir. Buna ek olarak, pihtinin kraniyotomi ile cikarilmasi, ylzeysel hemorajiler
haricinde hasarsiz beyin dokusunun icerisinden gecmeyi gerektirir.

Oneriler
1. IKK hastalarinin biiyiik boliimiinde, cerrahinin faydalari kesin degildir.

2. Serebellar hemorajisi olan ve nérolojik olarak kotilesen veya beyin sapt basist
olan ve/veya ventrikiiler obstriksiyona bagli hidrosefalisi olan hastalarda,
hemorajinin ¢ikarilmasi icin en kisa stirede cerrahi uygulanmalidir. Bu hastalarin
ilk tedavisinde, cerrahi bosaltma yerine yalnizca ventrikiiler drenaj yapilmast
oOnerilmemektedir.
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3. Ylzeye 1 cm mesafede, >30 mL lobar pihtilart olan hastalarda, supratentoryal
IKK’nin standart kraniyotomi ile ¢ikarilmast diistiniilebilir.

4. Trombolitik kullanimiyla birlikte ve kullanim: olmadan, stereotaktik veya
endoskopik aspirasyon yontemlerinin kullanidmast ile minimal invazif pihti
cikarma yontemlerinin etkinligi belirsiz ve hentiz deneyseldir.

5. Teorik olarak uygun goriinse de, supratentoryal IKK'nin cok erken evrede
cikarilmasinin fonksiyonel sonuclar ve mortaliteyi iyilestirdigine dair belirgin bir
veri yoktur. Cok erken evrede kraniyotomi, tekrarlayan kanama riskindeki artis
nedeniyle zararli olabilir.

Subaraknoid Kanama Tedavisi
Tekrar Kanamanin Onlenmesi

Anevrizmal subaraknoid kanama (aSAK) hastalarinda anevrizmanin tekrar kanamast,
cok yiiksek mortalite ve fonksiyonel iyilesme acisindan kot prognozla iliskilidir.
Tekrar kanama riski ilk 2 ila 12 saat icerisinde en ylksektir ve ilk 24 saat icerisinde %4-
9%13,6 arasinda bildirilmektedir.?> Anevrizmanin tekrar kanamasi ile iliskili durumlar
tedaviye kadar gecen slirenin uzamasi, yatis sirasinda kot norolojik durum, biling
kaybi, gecmiste sentinel bas agrisi (SAK tanisina yol gostermeyen, >1 saat siiren
ciddi bas agrilary), buyik anevrizma boyutu ve olasilikla >160 mmHg sistolik kan
basincidir?

aSAK sonrasi, anevrizma obliterasyonuna kadar akut hipertansiyonun kontrol altina
alinmasi gerektigi yaygin olarak kabul edilmektedir, ancak kan basinci kontroliine
dair smirlar tanimlanmamuistir. Cesitli ilaclar bulunmaktadir. Nikardipin, labetolol ve
sodyum nitroprussid kiyasla daha etkin bir kontrol saglayabilir, ancak farkli klinik
sonuclar gosteren calismalar yetersizdir.?

Anevrizma obliterasyonunda gecikme oldugu durumlarda, antifibrinolitik tedavinin
anevrizmal tekrar kanama insidansini azaltugi gosterilmistir. Bir merkezde, hasta nakli
sirasinda tekrar kanamanin 6nlenmesi icin kisa stireli aminokaproik asit kullanimi
plant olusturulmustur. Bu yontem, gecikmis serebral iskemi riskinde artisa neden
olmadan tekrar kanama insidansini azaltmistir, ancak 3 aylik klinik sonuclar tizerinde

bir etkisi olmamustir.?
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Oneriler

1. aSAK semptom baslangict ile anevrizma obliterasyonu arasinda, inme riski,
hipertansiyona bagli tekrar kanama ve serebral perfiizyon basincinin stirdtriilmesi
amactyla titre edilebilen bir ajan ile kan basinct kontrol altina alinmalidir.

2. Tekrar kanama riskinde azalma saglayacak kan basinci diizeyi belirlenmemistir,
ancak <160 mmHg sistolik kan basinct uygundur.

3. Anevrizma obliterasyonu ka¢inilmaz olarak gecikecek, belirgin derecede tekrar
kanama riski olan ve medikal olarak kontrendikasyonu olmayan hastalarda,
kisa stireli (<72 saat) traneksamik asit veya aminokaproik asit tedavisi, erken
anevrizmal tekrar kanama riskini azaltmak icin uygundur.

Riiptiire Serebral Anevrizmalarin Cerrahi ve Endovaskiiler
Tedauvisi

Mikrocerrahi ve endovaskiler girisim alanlarindaki gelismelerle birlikte, hasta
poptlasyonu ve anevrizma Ozelliklerine gore tedavi yaklasimlart algoritmalart da
degisime ugramaktadir.’®

Mikrocerrahi ve endovaskiler yontemlerin karsilastirildigi tek randomize calisma,
2143 aSAK hastasini icermektedir. Bir yillik sonuclar, 6lim ve sakatlik acisindan
mikrocerrahi kolunda %31, endovaskiler girisim kolunda %24’liik bir azalma ortaya

koymustur.?

Guvenlilik ve dayaniklilik arasindaki hassas denge nedeniyle, mikrocerrahi veya
endovaskiler girisimlerle tedavi edilecek hasta gruplarinin tanimlanabilmesi icin caba
gosterilmistir. Genel kani, giincel endovaskiler yontemlerle, MCA anevrizmalarinin
koil embolizasyon ile tedavisinin zor oldugu ve cerrahi yontemlerin daha olumlu

sonuclar verdigidir.?

>50 mL parenkim i¢i kanama ile gelen hastalarda, olumsuz sonu¢ insidanst daha
yiksektir. Bu hastalarda 3,5 saatten kisa siirede hematom bosaltilmasinin sonuglart
iyilestirdigi ve buyiik parenkimal pihtilart olan hastalarda mikrocerrahiden yana
sonuclar sunmaktadir. Buna karsin, vazospazm evresinde gelen hastalar, 6zellikle de
tanist konan vazospazmda, anevrizmanin anatomisi ve spazm ile olan iliskisine gore
endovaskiler yontemler ile daha iyi tedavi edilebilir. Kot klinik durum ile gelen
hastalarda endovaskiiler koil yontemi daha faydali olabilir, 6zellikle de uzun donem
dayanikliligin éneminin ileri yas nedeniyle azaldigi yasl hastalarda gecerlidir.?
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Oneriler

1. aSAK sonrasi tekrar kanama oranini azaltmak icin, riptiire anevrizmanin cerrahi
kliplenmesi veya endovaskiiler koil uygulamasi olabilecek en erken zamanda
yapilmalidir.

2. Mumkiin oldugu durumlarda anevrizmanin tam obliterasyonu Onerilir.

3. Anevrizma tedavisinin belirlenmesi, hasta ve anevrizmanin ¢zelliklerine bakilarak,
multidisipliner bir yaklasimla yapilmalidir.

4. Hem endovaskiler koil, hem de cerrahi klipleme ile tedavi edilmesi mimkiin
olan hastalarda, endovaskiler koil tercih edilen yontem olmalidir.

5. Zorunlu kontrendikasyonlarin olmadigi durumlarda, koil veya klip uygulanan
hastalara takipte vaskuler gortintiileme yapilmali ve klinik olarak anlamli kalintt
varsa tekrar tedavi acisindan dikkatlice degerlendirilmelidirler.

6. Biylk parenkim ici (>50 mL) hematomu veya MCA anevrizmasi olan hastalarda
mikrocerrahi klipleme yontemi; yasli (>70 yas), kott sinif aSAK veya basiler apeks
anevrizmast olan hastalarda endovasktler koiling yontemi tizerinde durulmalidir.

7. Ruptire anevrizmanin stentlenmesi, artmis morbidite ve mortalite ile iliskilidir ve
sadece daha az riskli olan diger yontemler dislandiktan sonra distntlmelidir.

Serebral Venoz Sinus Trombozu Tedavisi

Serebral venoz tromboz (SVT), inmenin nadir ancak tehlikeli ve yasami tehdit eden
bir komplikasyonudur. Uygun bakimin saglanmasi ve komplikasyonlarin azaltilmasi
icin, SVT bakimmin bir inme tinitesinde gerceklestirilmesi onerilir.

Antikoagtilasyon

SVT’de antikoagtilan tedavinin birka¢ sebebi vardir: Trombiis buiytimesini 6nlemek,
rekanalizasyonu saglamak ve derin ven trombozu ve pulmoner emboliyi énlemek.
SVT tanisinin konuldugu sirada, hemorajik transformasyon veya KK ile birlikte
serebral infarktlar gorilebildigi ve tedaviyi zorlastirdigt icin bu konu tartismalidir.®

Kontrast gortintiileme ile SVT tanist almis hastalarda antikoagiilan tedavi ile plasebo
veya acik kontrol gruplarnin karsilastirildigr 2 randomize kontrolli calisma vardir.
Bu iki calismanin meta-analizi, antikoagtlasyon tedavisi ile istatistiksel olarak anlamli
olmayan rolatif 6ltim ve bagmmlilik riski oldugunu ortaya koymustur.*
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Gelis aninda SVT ile birlikte serebral hemoraji goriilen 6zel durumlarda,
antikoagtilasyon yapilmayan hallerde bile hemoraji olumsuz sonuclarla iliskilidir.
Nadroparin ile yapilan bir calismada, serebral hemoraji gliclii bir sekilde mortalite
ile iliskilendirilmis, ancak tedavi sirasinda serebral kanama ile iliskilendirilmemistir.
Diger calismalarda, SVT'de antikoagtilasyon sonrast diisiik serebral hemoraji oranlari
gorilmektedir.*

Major antikoagtilasyon kontrendikasyonuna (yakin zamanda gecirilmis major kanama
gibi) sahip hastalarda, klinik bulgular cercevesinde antikoagtilan tedavinin risk ve
faydalari degerlendirilmelidir. Boyle bir durumda, antikoagiilan tedavi konusunda
deneyimli bir uzman konstltasyonu uygun olabilir ve tam doz antikoagtilan tedaviye
gecmenin giivenli oldugundan emin olunana kadar, distk doz tedavi baslanmasi
distniilebilir.*

Antikoagtlasyonun tedavi sonuclari ve kanama komplikasyonlarina dair randomize
kontrollt klinik calismalar ve gozlemsel veriler, SVT tedavisinde antkoagtilanlarin
rolint desteklemektedir. SVT hastalarina antikoagiilan tedavi verildigi durumda
sonuclarda, UFH veya DMAH arasinda bir fark gosteren veri yoktur.*

Diger Tedaviler

SVT hastalari, antikoagtilan tedavi ile iyilesebilseler de, %9-13’tinde buna ragmen
olumsuz sonuclar gortlebilir. Tek basina antikoagiilasyon, buiytik ve genis trombiist
cozemeyebilir ve heparin tedavisi sirasinda bile hastanin durumu kotiilesebilir.*

Trombolitik tedavi, genellikle antikoagllasyona ragmen klinik kotiilesmenin
devam ettigi veya diger yaklagimlara ragmen KiB artisinin goriildiigii durumlarda
kullanilmaktadir.*

SVT tedavisinde farkli invazif yontemler bulunmaktadir. Bunlar arasinda direkt kateter
kimyasal tromboliz ve trombolizli ve tomboliz olmayan direkt mekanik trombektomi
yer alir. Bu konudaki kanitlarin bircogu kiictik vaka serileri veya raporlardan elde
edilmistir.*

Direkt kateter trombolizinde standart bir mikrokateter ve mikro kilavuz teli, juguler
damardan bir sheath veya kilavuz kateter yardimiyla tromboze olan dural sintse
gonderilmesidir.* Trombiistin mekanik maniptlasyonu, trombolitik ajan tarafindan
etkilenen pithtt miktarint artirabilir ve kullanilan fibrinolitik miktarinin azalmasini
saglayabilir.*
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169 SVT hastasmin dahil oldugu bir sistematik incelemede, ileri SVT hastalarinda
lokal tromboliz tedavisinin faydali olabilecegi gorilmiustiir ve bu, ciddi durumda olan
hastalarda fibrinolitiklerin mortaliteyi azaltabilecegini dustindiirmektedir.*

Sistemik tromboliz veya pihtinin  mekanik maniptlasyonuyla birlikte direkt
fibrinolitik ajan uygulamasina ragmen, sintis trombozu ¢ozilmeyebilir. Bu durumda,
sisen balonun fibrinolitik ajanlarin kacisint 6nleyebilecegi ve bu sayede fibrinolitik
ajan dozu, hemoraji olusumu ve islemin siresinde azalma saglayabilecegi icin
balon yardimli tromboliz daha etkili olabilir. Balon, tromboliz 6ncesinde parsiyel
trombektomi icin de kullanilabilir.*

Lokal fibrinolitik uygulamasina ragmen coziilmeyen genis pihtilarda, reolitik kateter
trombektomi de kullanilabilir.*

Nadir olsa da, tim medikal tedavi girisimlerine ragmen ciddi norolojik veya gorsel

kayip gelismesi mimkinddr.




86 Inme Tani ve Tedavi Kilavuzu

Referanslar

1. Sacco RL, Kasner SE, Broderick JP, Caplan LR, Connors JJ, Culebras A, Elkind MS, et al. An updated
definition of stroke for the 21st century: a statement for healthcare professionals from the American
Heart Association/American Stroke Association. Stroke. 2013 Jul; 44(7): 2064-89.

2. Morgenstern LB, Hemphill JC 3rd, Anderson C, Becker K, Broderick JP, Connolly ES Jr, et al.
Guidelines for the management of spontaneous intracerebral hemorrhage: a guideline for healthcare
professionals from the American Heart Association/American Stroke Association. Stroke. 2010 Sep;
41(9): 2108-29.

3. Connolly ES Jr, Rabinstein AA, Carhuapoma JR, Derdeyn CP, Dion J, Higashida RT, et al. Guidelines for
the management of aneurysmal subarachnoid hemorrhage: a guideline for healthcare professionals
from the American Heart Association/American Stroke Association. Stroke. 2012 Jun; 43(6): 1711-37.

4. Saposnik G, Barinagarrementeria E Brown RD Jr, Bushnell CD, Cucchiara B, Cushman M, et al.
Diagnosis and management of cerebral venous thrombosis: a statement for healthcare professionals
from the American Heart Association/American Stroke Association. Stroke. 2011 Apr; 42(4): 1158-92.




Inme Tani ve Tedavi Kilavuzu 87

IX. Komplikasyonlarin Tedavisi ve Yogun
Bakim

Iskemik inmede ilk degerlendirmenin ardindan hastalarin %25’ inde durum koétiilesir.
Klinik durumunda kétiilesme gozlenen olgularin tgcte birinde kotiilesmenin nedeni
inmenin ilerlemesidir, ticte birinde neden beyin 6demi, %10’unda kanama ve %11’inde
de tekrarlayan iskemidir. Yasami tehdit edebilen bu kotiilesmeler acisindan hastanin
yakin takibi ve degerlendirilmesi gereklidir.

Bu riskler disinda inme hastalarinin buiytik bir kisminda gelisen komplikasyonlar
da kotilesmeye neden olabilir. Akut inme hastalarin %63’tinde 1 veya daha fazla
komplikasyon gelismektedir.! En sik goriilen komplikasyonlar disme ve deri yaralari
olup bunlart 3. sirada enfeksiyonlar izlemektedir.? Enfeksiyonlar en sik Giriner sistem
(%17,2) ve akcigerlerde (%13,6) gelismektedir.?

Artmus Kafa I¢i Basinct

Beyin 6demi ve artmis kafa ici basinci, inmenin Onemli akut norolojik
komplikasyonlarindandir. Genis alanda iskemisi olan inme hastalar, kafa ici basinc
artist acisindan yiksek riski altindadirlar.

Akut serebral infarkt sonrasinda infarktl dokuda siklikla édem gelisir. inmenin
lokalizasyonuna, infarktin boyutuna, hasta yasina ve 6énceden var olan atrofiye gore
odem cok farkls tablolar sergileyebilir; klinik olarak tamamen sessiz kalabilecegi gibi
yasami tehdit eden bir kétiilesmeye de gidebilir.! intrakranial karotis arteri veya orta
serebral arter (MCA) tikanmalarinda hastalarin %10-15’inde serebral 6édem ortaya
cikar.*

Sitotoksik ddem genellikle olaydan sonraki 3-4. gunlerde gelisir.! Ancak hastalarin
tcte birinde ilk 24 saat icinde norolojik kotilesme gelisir.® Agir inme veya posterior
fossa infarktlarinda yasami tehdit edebilen 6dem icin erken dénemde 6nlem almak
gerekir.!

Beyin o6demi tim infarktlarda gelisebilir ancak buytk alant kapsayan infarktlarda
daha sik goraliir. Bazi calismalarda 6dem gelisimini engellemek icin hipoosmolar sivi
artisini Onlemek amaciyla serbest su alimmin kisitlanmast, asiri glukoz verilmesinden
kacinilmasi, hipoksemi ve hiperkarbiye engel olunmasi ile viicut sicakliginin normal
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tutulmast Onerilmistir.' Ciddi MCA infarktt olan hastalarda ilimli hipoterminin (yani
viicut sicakligt 33-36°C olacak sekilde) mortaliteyi azalttigi bildirilmistir. Ancak viicut
sisint tekrar artirirken kafa ici basiner artisina karsi hazirlikli olmak gerekir.’

Ozellikle serebral vazodilatasyona yol acanlar olmak (izere (kalsiyum kanal blokerleri
gibi) antihipertansiflerden kacinmak gerekir.! Venoz drenaji desteklemek icin yatak
basinin 30 derece kadar yikseltilmesi, zararli uyaranlardan kacinilmasi ve agrinin
azaltilmasi da onerilmektedir.® Bu onlemlerin amaci, kafa ici basinci klinik acidan
anlamli derecede artmadan once beyin 6¢demi gelismesine engel olmaktir.!

Odem gelisir ve kafa ici basinci artarsa kafa ici basincint azaltmak icin gerekli standart
tedavi yapilmalidir. Bunlar hiperventilasyon, hipertonik sodyum klortir soliisyonu
verilmesi, ozmotik ditretikler, beyin omurilik stvis1 (BOS)'nin intraventrikiiler drenajt
ve dekompresif cerrahi girisimdir.!

Tibbi tedavide ilk secenek mannitoldir.'> Mannitol 0,25-0,5 g/kg TV, 20 dakikada
verilecek sekilde, her 6 saatte bir tekrarlanabilir; maksimum dozu 2 g/kg’dir.

Bazi calismalarda IV hipertonik sodyum klortr soltsyonlarinin da etkili oldugu
belirtilmistir."

Hipotonik ve glukoz iceren sivilarin replasman sivilart olarak kullanilmasindan
kacinilmalidir.

Deksametazon ve kortikosteroidlerin yararli olmadigt kabul edilmektedir. Tiyopental
bolus olarak verildiginde kafa ici basincint hizli ve belirgin sekilde azaltabilir ve
akut kriz tedavisinde kullanilabilir. Barbittrat tedavisi belirgin kan basinci diismesine
neden olabilecegi icin, kafa ici basin¢ ve elektroensefalografi monitorizasyonu ile
yakin hemodinamik monitorizasyon gerektirir.®

Entiibe hastalarda hiperventilasyonun, serebral vazokonstriksiyona neden olarak
serebral kan hacminin azalmasini ve kafa ici basincinin dismesini sagladig:
bildirilmistir. Hiperventilasyonda hedef, hafif hipokapni (PCO:2 30-35 mmHg)
saglanmasidir. Ancak bu durumda bile yarar ¢cok uzun stireli olmamaktadir.!

Yogun medikal tedaviye ragmen kafa ici basinct artist gelisen hastalarda élim orani
9%50-70 arasindadir.!
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Dekompresif cerrahi

Proksimal buiytik damar (internal karotis, karotis terminus, proksimal MCA) okltizyonu
sonucu gelisen hemisferik infarktlar, Sylvian yariginin hem altt hem tstiindeki dokuyu
kapsayan genis bir alani etkiler. Bilgisayarli tomografi (BT)’de MCA alaninin en az
tcte ikisinde erken donemde ortaya cikan hipodensite, diftizyonda azalma veya
perfiizyonun olmayisi, gec donem herniasyon icin artmis risk anlamina gelmektedir.
Klinik hizla kotiilesir ve beyin sapi basisi ile 6nce bilincte, ardindan tist beyin sap1
islevlerinde bozulma gelisir. Beyin sap1 basisina, frontal ve oksipital loblarin sekonder
tutulumu da siklikla eslik eder. Bunun, anterior ve posterior serebral arterlerin duraya
dogru sikistirllmasina bagl oldugu distnilmektedir. Gelisen sekonder infarktlar
yasami tehdit edici olabilir.!

Supratentoryal infarktlarda cerrahi girisim gecmiste tartismali bulunmustur.! Ancak
2007'de yaymlanan ve 3 buytk randomize, kontrolli calismanin sonuclarinin
havuzlanmis analizi olan calismada, dekompresif cerrahinin yararli olabilecegi
gosterilmistir.® Bu calismada, 18-60 yas arasindaki hastalarda, inmeden sonraki ilk 48
saat icinde yapilan cerrahi dekompresyonun mortaliteyi %78’ den %29’a indirdigi ve
sonuclart anlamli derecede iyilestirdigi gdsterilmistir.® Ancak cerrahi girisim kararinin
her hastanin durumuna gore verilmesi énerilir."

Serebellumda gelisen genis infarktlarin erken semptomlart sadece islev bozulmast
olabilir ancak olgularin %11-25'inde 6dem gelisir, hizla ilerleyerek beyin sapt
islevlerinin kaybina neden olabilir. Posterior fossa dekompresyon girisimlerinin
yasam kurtarict oldugunu gosteren calismalar vardir.'”

Oneriler

1. Iskemik inmeden sonraki ilk giinlerde beyin ¢demi riskini azaltmak icin gerekli
Onlemlerin alinmasi ve hastanin norolojik acidan yakin takibi onerilir.

2. Malign beyin 6demi gelismesi riski olan hastalarin, gereginde acil norosirtirjik
girisim yapilabilecek bir merkeze erken donemde nakledilmesi konusunun

degerlendirilmesi Onerilir.

3. Yer kaplayan serebellar infarktin dekompresif cerrahi girisimle bosaltilmasi,

herniasyonun ve beyin sapt kompresyonunun 6nlenmesi ve tedavisinde etkilidir.
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4. Serebral hemisferde gelisen malign ©6demin dekompresif cerrahi girisimle
bosaltilmast yararlidir ve hayat kurtarici olabilir. Cerrahi girisim kararinda,
hastanin yast da goz éntinde bulundurulmalidir.

5. Malign MCA infarkti saptanan 60 yasin altindaki hastalarda, semptomlar
basladiktan sonraki ilk 48 saat icinde cerrahi dekompresyon tedavisi onerilir
(kesin olmamakla birlikte).

6. Beyin sapt basisina yol acan genis serebellar infarktlarin tedavisinde
ventrikiilostomi ya da cerrahi dekompresyonun diistintilmesi 6nerilir.

7. Cerrahi planlanan hastalarda, artmis intrakraniyal basincin tedavisinde ozmoterapi
kullanilabilir.

8. Iskemik inmeye sekonder olarak gelisen akut hidrosefalide ventrikiiler dren
yerlestirilmesi yararlidir.

9. Etkinligi hakkinda yeterli kanit olmamasi nedeniyle ve enfeksiyon olasiligin
artirabilecegi icin, iskemik inmenin komplikasyonu olarak gelisen serebral 6dem
ve artmis kafa ici basincinin tedavisinde kortikosteroidler (tedavi dozunda veya
ylksek dozda) 6nerilmemektedir.

10. Genis serebral infarktls sonrasi malign beyin 6demi gelisen hastalarda agresif
tibbi 6nlemler énerilmisse de bu onlemlerin yararlt oldugu konusu tartismalidir.

11. Yer kaplayan infarkti olan hastalarda hipotermi tedavisi hakkinda kesin bir éneri
getirilememektedir.

12. Profilaktik olarak antikonvilsan kullanim: onerilmemektedir.

Solunum Sistemi

Inme sonrast solunum sisteminde siklikla islevsel bozukluklar ve komplikasyonlar
gelisir. Serebral infarktin yerine ve buyutkligine gore, gogis duvart ve diyafragma
islevlerinde bozukluklar, anormal solunum paternleri (Cheyne-Stokes solunumu,
hipoventilasyon, apne, santral norojenik hiperventilasyon gibi), uykuda solunum
bozukluklari, derin ven trombozu ve pulmoner emboli, disfaji, aspirasyon, pnémoni
ve norojenik pulmoner 6dem gibi komplikasyonlar gelisebilir.? Solunum sistemi
komplikasyonlari morbidite, yeti yitimi ve mortalite oranlarinda artisa yol acar.'®
Ancak solunum sistemi komplikasyonlarinin bircogu onlenebilir ve tedavi edilebilir
bozukluklardir. Akutinme sonrasinda en sik gortilen solunum sistemi komplikasyonlari,
aspirasyon, pnémoni, vendz tromboemboli ve yutma bozukluklaridir.®
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Pnoémoni ve aspirasyon

Inme hastalarinda gelisen en o©nemli komplikasyonlardan biri bakteriyel
pnomonidir.'#3> Yeterince Okstiremeyen immobilize hastalarda daha sik gelisir
ve olimin 6nde gelen nedenlerindendir.’®> Pnémoni hastanede yatis siiresini ve
mortaliteyi artirtr. Pnémoni baslica aspirasyona bagl gelisir.?

Hareketsizlik ve atelektazi pnomoni gelisimini kolaylastiran etkenlerdendir. Erken
mobilizasyon pnémoni gelisimini 6nlemede etkili olabilir.! Entiibe hastalarda hastanin
yart oturur pozisyonda yatirilmasi, pozisyonun sik degistirilmesi ve enttibasyonun
mumkin oldugunca kisa siire tutulmasi pnémoniyi dnlemek acisindan dnemlidir.'”
Yutma bozuklugu olan ve bilinci bozulmus hastalarda aspirasyon daha sik gelisir.
Nazogastrik (NG) tip veya perkiitan endoskopik gastrostomi (PEG) ile beslenme
aspirasyon pnomonisini Onleyebilir. Hastanin suyu yutabildigi ve istemli olarak
Okstrebildigi gosterilene kadar oral beslenmeye gecilmemelidir.” Hastada bulantinin
tedavi edilmesi de aspirasyon pnémonisini 6nlemek acisindan 6nemlidir. Atelektazi
gelismesini 6nlemek icin egzersiz ve derin nefes alip verme calismalart yaptirilmasi
yararlt bulunmustur.!

Profilaktik levofloksasin uygulamast bir calismada enfeksiyon riskini azaltmada etkili
bulunmamistir.” Ancak inme sonrasi ates ytikseliyorsa pnomoni acisindan arastirilmali
ve derhal uygun tedaviye baslanmalidir.!

Uykuda solunum bozukluklari

Inme, uyku yapisinda degisikliklere ve uykuda solunum bozukluklarina yol acabilir.®
Inme veya gecici iskemik atak geciren hastalarda uyku apnesi prevalansinin yiiksek
oldugu gosterilmistir.™° Bir calismada hemisferik inmeli hastalarda obstriktif uyku
apnesi orani erkeklerde %77, kadinlarda %64 olarak bulunmus, kontrol grubunda
bu oranin sirastyla %23 ve %14 oldugu saptanmistir (p=0,01)."° inmeli hastalarda
glindiiz uykulu olma hali ve uykuda horlama sik gorilen sikayetlerdir. Bunlar disinda
huzursuz uyku, uykuda okstirtik ve bogulur gibi ttkanma, sabah bas agrist stk goriltr.?

Uyku bozukluklarinin da inme patofizyolojisinde énemli rol oynadiklart bilinmektedir.!
Uyku apnesi, ister inmenin 6ncesinde bulunsun ister inmeden sonra komplikasyon
olarak ortaya c¢iksin, her iki durumda da inmenin prognozunu kétilestirmekte
ve mortaliteyi artirmaktadir. Bu nedenle inme hastasi, uykuyla iliskili solunum
bozukluklari acisindan mutlaka incelenmeli, miimkinse polisomnografi yapilmalidir.
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Inme ile iliskili uykuda solunum bozukluklarinda siirekli pozitif havayolu basinct
cihazt (CPAP) kullanilmasiyla olumlu sonuclar bildirilmistir, ancak hasta uyumu
acisindan zorluk yasanabilmektedir.?

Oneriler

1. Inme hastasinin, yogun bakim iinitesi de bulunan 6zel bir inme biriminde tedavi
edilmesi Onerilir.

2. Ates yiukseliyorsa Oncelikle pnomoni acisindan arastirilmali ve pndmoni
varsa derhal uygun antibiyotik tedavisine baslanmalidir. Profilaktik antibiyotik
tedavisinin etkili oldugu gosterilmemistir, onerilmez.

3. Aspirasyonu Onlemek icin, hastanin yutmasinda sorun olmadigindan emin
olunana dek agizdan beslenme yapilmamasi ve oral ila¢ verilmemesi 6nerilir.

4. Yutma bozuklugu varsa, aspirasyonu onlemek icin beslenme amaciyla NG tip,
nazoduodenal tiip veya PEG takilmasi, su ve gidanin bu yolla verilmesi 6nerilir.
NG tip ve PEG arasinda, NG tipln tercih edilmesi Onerilir. NG tiip, inmeden 2-3
hafta sonraya dek takili kalabilir.

5. Inme hastasinin uykuyla iliskili solunum bozukluklari acisindan incelenmesi,
mumkiinse polisomnografi yapilmasi onerilir.

Derin Ven Trombozu ve Pulmoner Emboli

Inmeli hastalarin %1’inde komplikasyon olarak pulmoner emboli (PE) gelisir.
Pulmoner emboli, inme sonrasi oliimlerin %10’'undan sorumludur.! Bir calismada
inme sonrasindaki ilk hafta icinde hastalarin %0,6’sinda derin ven trombozu (DVT),
%0,0'sinda PE gelistigi saptanmustir. Ayni calismada 3 ay icinde DVT insidansinin
%2,5; PE insidansinin ise %1,2 oldugu belirtilmistir.'"" PE genellikle paralize alt
ekstremitelerdeki veya pelvisteki venoz trombiislerden gelisir.!

DVT hem yasamu tehdit eden PE'ye neden olarak hem de inme sonrasi iyilesmeyi
geciktirerek inme prognozu tizerine olumsuz etki eder. immobilize ve yasli hastalarda
DVT riski daha buytktir.!

Erken mobilizasyon, hidrasyon, antitrombotik ajanlar ve eksternal kompresyon
cihazlarinin kullanilmasinin DVT ve PE riskini azalttigi kabul edilmektedir.’> Agir
inmeli hastalarda DVT ve PEyi Onlemek amaciyla antikoagtilanlarin kullanilmast
onerilmektedir.! Inmeli hastalarda antikoagiilanlarin yararli oldugu bir metaanaliz
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calismasinda gosterilmistir.'* Birkac klinik calismada, heparin ve disiik molekiil
agirliklt heparinin (DMAH), intraserebral ve ekstraserebral kanama riskini artirmaksizin
DVT ve PE riskini azalttigi gosterilmistir.m>* PREVAIL calismasinin sonuclari, giinde
tek doz 40 mg enoksaparin enjeksiyonunun, akut iskemik inme hastalarinda DVT’yi
onlemede giinde iki kez 5000 IU standart heparine gore daha etkili oldugunu
gostermistir.'* Uzun siireli tedavide varfarin gibi oral antikoagiilanlarin kullanilmasi
onerilmektedir. Antikoagtlanlarin kontrendike oldugu hastalarda, onlar kadar etkili
olmasa da, ASA Onerilmektedir.!

Dereceli kompresyon coraplart veya intermittan pnémotik kompresyon cihazlar
ile alt ekstremite venlerine eksternal kompresyon uygulanmastyla ilgili deneyim
sinirhidir ve cilt hasart gibi riskleri vardir. Antitrombotik ilaclarin kontrendike oldugu
hastalarda PE profilaksisinde kullanilan yontemlerden biri de vena kava inferior
filtresi uygulanmasidir.!

Oneriler

1. DVTyi ve PEyi 6nlemek icin hastanin erken mobilize edilmesi ve yeterli
hidrasyonunun saglanmasi onerilir.

2. Immobilize hastalarda DVT’yi 6nlemek icin subkiitan atikoagiilan verilmesi
onerilir. Ancak intraserebral kanama olan hastalarda ilk 48 saatte verilmemelidir.

3. Heparin ve DMAH’nin profilaktik dozlarda kullanilmasi 6nerilir.

4. DMAHnin kullanilamadigi ya da kontrendike oldugu akut iskemik inme
hastalarinda standart heparin kullanilmast 6nerilir.

5. Gunde tek doz 40 mg enoksaparin enjeksiyonu, akut iskemik inme hastalarinda
DVT’yi 6nleme amaciyla kullanilabilir.

6. Uzun sureli tedavide wvarfarin gibi oral antikoagilanlarin kullanilmast
onerilmektedir.

7. DVT profilaksisi icin antikoagiilan alamayan hastalara, ASA baslanmasinin yararl
oldugu kabul edilmektedir.

8. Komplikasyonlar: 6nleyebilmek icin hastanin mimkiin oldugunca erken mobilize

edilmesi Onerilir.
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Uriner Sistem

Inme sonrasi en sik goriilen komplikasyonlardan biri tiriner sistem enfeksiyonudur.">'!
Cesitli calismalarda inmeden sonra hastalarin %15-60'inda goriildigt bildirilmistir. !t
Uriner enfeksiyon seyri kotiilestirir ve sepsise yol acabilir.' Hastane kaynakli iiriner
enfeksiyonlarda neden buylk oranda sondadir.

Inme sonrast ates gelisirse triner enfeksiyon akla getirilerek idrar kiiltiirii ve
antibiyogram yapilmalidir.  Profilaktik antibiyotik kullaniminin  yararli oldugu
gosterilemediginden onerilmemektedir. Uriner enfeksiyonu onlemek icin kalict
sondalardan kacinilmali, zorunluluk halinde sadece akut donemde kalict sonda
kullanilmalidir. Eksternal sonda tercih edilmeli ve hasta tibbi ve norolojik olarak stabil
hale gelir gelmez sonda cikarilmalidir. Bazi kaynaklarda enfeksiyonu onlemek icin
aralikli sonda uygulamasi 6nerilse de, bazi kaynaklarda bunun bir yarar: gosterilmedigi
belirtilmektedir.* idrarm asitlestirilmesinin enfeksiyonu dnleyebilecegi bildirilmistir."

Inme sonrasi sik goriilen bir komplikasyon da iiriner inkontinanstir."> Ozellikle yaslt
ve kognitif bozuklugu olan hastalarda inkontinans daha siktir. Akut inmede triner
inkontinans prevalansinin %40-60 arasinda oldugu bildirilmektedir; bu hastalarin
9%25’inde hastaneden taburcu edildigi sirada ve %15’inde birinci yilin sonunda da
inkontinans stirmektedir. Yapilan calismalar triner inkontinansta tedaviye dair kesin
Oneri getirmek icin yetersizdir, ancak yapilandirilmis degerlendirme ve uzmanlasmis
hemsirelik desteginin, inme sonrast inkontinanst ve buna bagli semptomlari
azaltabilecegi bildirilmistir. Uriner inkontinans: olan inme hastalarinin bir uzman
tarafindan degerlendirilmesi ve tedavi edilmesi Onerilir.”

Oneriler

1. Uriner enfeksiyonu o6nlemek icin kalict sondalardan kacinilmasi, zorunluluk
halinde sadece akut dénemde kalict sonda kullanilmasi 6nerilir.

2. Eksternal sondanin tercih edilmesi ve hasta ubbi ve noérolojik olarak stabil hale
gelir gelmez sondanin ¢ikarilmasi onerilir.

3. Ates gelisirse triner enfeksiyon akla getirilerek idrar kiltirt ve antibiyogram
yapilmasi Onerilir.

4. Profilaktik  antibiyotik  kullaniminin ~ yararli  oldugu  gosterilmediginden
onerilmemektedir.

5. Uriner inkontinanst olan inme hastalarinin bir uzman tarafindan degerlendirilmesi
ve tedavi edilmesi Onerilir.
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Bas1 Yaralari

Inme sonrast hastalarin yaklasik %21’inde bast yarasi gelismektedir. Destege daha

fazla bagimli olan hastalarda basi yarasi gelisiminin fazla oldugu gosterilmistir.'®

Erken mobilizasyon, basi yaralarinin énlenmesi icin énemlidir.">'7 inme hastalarinin
24 saat icinde mobilize edilmesinin gtivenli oldugu bildirilmistir."”

Bunun disinda destek ytizeylerin kullanilmasi, pozisyonun sik degistirilmesi, uygun
beslenmenin saglanmast, sakral cildin nemlendirilmesi énerilmektedir." 5" inkontinans
olan hastalarda ise cildin kuru tutulmasina 6ézen gosterilmelidir.">'7 Ozellikle yiiksek
riskli hastalarda havali yataklar ya da su yataklart 6nerilmektedir.!>!”

Oneriler

1. Basi yarasint Onleyebilmek icin hastalarin miimkiin oldugunca erken mobilize
edilmesi 6nerilir.

2. Destek ylizeylerin kullanilmasi, pozisyonun sik degistirilmesi ve optimum
beslenme saglanmasit dnerilir.

3. Inkontinans olan hastalarda cildin kuru tutulmasi, diger hastalarda cildin ve
ozellikle sakral bolgenin nemlendirilmesi 6nerilir.

4. Yuksek riskli hastalarda havali yataklar ya da su yataklari kullanilabilir.

Beslenme

inme hastalarinda malniitrisyonun iyilesmeyi geciktirdigi, sonuclart kotiilestirdigi,
hastanede yatis slresinin uzamasma neden oldugu, rehabilitasyonu geciktirdigi,
maliyeti ve mortaliteyi artirdigi bilinmektedir."'*??" Iyi beslenmeyen hastalarin
pnomoni, diger enfeksiyonlar ve gastrointestinal kanamaya da daha yatkin olduklart
bildirilmistir.®® Bu nedenle inmeli hastalarda optimal beslenmenin ve hidrasyonun
saglanmast 6nemlidir.">** Dehidratasyon, DVT riskini artirmaktadir.!

Inmede sik karsilasilan sorunlardan biri, yutmanin bozulmasidir.>?' Tek tarafls
hemiplejik hastalarda %50’ye varan oranda orofaringeal disfaji gelistigi bildirilmistir.>*
Disfaji prevalanst inmenin erken evresinde en yiiksektir, 3 ayda yaklasik %15’e
diser.>#

Yutma bozukluklartyla mortalite arasinda yakin ilisiki oldugu bildirilmistir."*!
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Norolojik disfajide en sik karsilasilan komplikasyon, aspirasyon ve pnémonidir.*>*
Beyin sapinda infarkti olan, birden cok infarkti olan, hemisferde biyiik lezyonu
olan veya bilinci bulanik olan hastalarda aspirasyon riski daha fazladir.! Hastanin
yutabildigi kesin olarak gosterilene dek agizdan beslenme kesilmelidir. Oglirme
refleksinin korunmus olmasi yutmanin bozulmadigi anlamina gelmez. Yutmanin
degerlendirilmesi icin The Toronto Bedside Swallowing Screening Test (Toronto
Yatak Bast Yutma Degerlendirme Testi) gecerli ve giivenilir kabul edilmektedir.
Yatak basinda yapilabilecek su yutma degerlendirmesi de kullanilmaktadir. Suyun
alinmasindan sonra sesin catallanmasi, risk olarak kabul edilir. Gerekli gortlirse
floroskobik degerlendirme ya da fiberoptik endoskopik degerlendirme yapilmasi
Onerilmektedir. Hastalar baslangicta TV sivi ile tedavi edilir, IV beslenme nadiren
gerekli olur.! Medikal nutrisyon ve yutma terapisi paralel yapilmalidir."”

Norolojik disfajide yutma bozuklugunun tipi ve ciddiyetine gére beslenme, normal
besinden ptrelere, 6zel icerikli yogunlastirilmis sivilardan NG tiip veya PEG ile
beslenmeye dek cesitlilik gosterebilir.’” NG tiip ile PEG’i karsilastiran calismalarda
PEG ile beslenme, NG tiiple beslenmeye daha tstiin bulunmamistir.® Erken donemde
(ilk 48 saat icinde) NG tiple beslenmenin mortalite riskini azaltugt ve PEG’e gore
daha iyi sonuclar sagladig: bildirilmistir.'

Malntitrisyon insidansi hastaneye basvuru sirasinda %7-15 arasinda iken, 2. haftada
%22-35 arasinda bulundugu bildirilmistir. Uzun stire rehabilitasyon gereken hastalarda
malntitrisyon prevalanst %50’ye dek ulasmaktadir.! Malnttrisyon kot fonksiyonel
prognoz ve mortalitede artis belirtecidir. Ancak, bittin akut inme hastalari icin rutin
besin suplemantasyonu yapilmasiyla prognozda dizelme veya komplikasyonlarda
azalma bildirilmemistir.’ Yiksek malntitrisyon riski olan inme hastalarinda, rutin
suplemantasyonu destekleyen yeterli veri bulunmamaktadir.'?

Iinmeden 4 hafta sonra hastalarin %30-60'mnda konstipasyon gelisir. Konstipasyonun
uzun donemde kot sonuclarla iliskili oldugu bildirilmistir. NG tiip veya PEG ile
beslenen hastalarda medikal nutrisyondaki ozmotik iceriklerin, diyareye neden

olabilecegi bilinmektedir.!
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Oneriler
1. Inmeli hastalarda optimal beslenmenin ve hidrasyonun saglanmasi 6énerilmektedir.

2. Hastanin yutabildigi kesin olarak gosterilene dek agizdan beslenme ve su
verilmemelidir.

3. Yutmast bozulmus inme hastalarinda, erken donemde (48 saat icinde) NG tiple
beslenmeye baslanmast 6nerilir.

4. Inme hastalarinda, ilk 2 hafta icinde PEG diistiniilmemelidir.
Rutin nutrisyon desteginin yararlari gosterilmemistir.

Konstipasyon ve diyare acisindan dikkatli bir izlem yapilmalidir.
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X. Ikincil Koruma

Hipertansiyon

Kardiyovaskiiler hastalik ve ¢zellikle inmenin birincil korumasinda hipertansiyon
tedavisinin 6nemine dair sayisiz randomize klinik calisma ve metaanaliz bulunmasina
ragmen inme veya GIA geciren hastalarda ikincil korumada kan basinct tedavisini
dogrudan arastiran az sayida calisma vardir.

Randomize calismalardan olusan bir meta-analizde antihipertansif ilaclarin inme veya
GIA sonrasinda tekrarlayan inme riskini azaltig1 gosterilmistir. Onbes binden fazla
hastanin dahil oldugu metaanalize gore antihipertansif ila¢ tedavisinin tekrarlayan
inmede %24, tim vaskiler olaylarda ise %21’lik bir azalma sagladigi saptanmistir.
Ayrica SKB’deki daha fazla dusis de tekrarlayan inme riskinde daha fazla azalma ile
iliskili bulunmustur.!

Daha sonra ikincil korumaya iliskin yapilan iki buytk randomize calisma yapilmustir.
Hipertansiyon ve inme veya GIA oykiisii olan 1405 hastada ARB (eprosartan) ve
KKB’nin (nitrendipin) karsilastirildigt MOSES calismasinda, ARB ile GIA sikligi anlamls
olarak daha az bulunmus ancak iskemik inme acisindan fark gézlenmemistir. Iskemik
inme Oykist olan 20 binden fazla hastada telmisartan ve plasebonun karsilastirildig:
PROFESS calismasinda ise iki tedavi kolu arasinda tekrarlayan inme acisindan anlaml
fark saptanmamistir.

Kictuk damar hastaligi olan lakliner inmeli hastalarin antihipertansif tedavilerinin
iki hedef diizeye gore ayarlandigr (sistolik kan basinct <150 ya da 130 mmHg) SPS3
calismasinin sonuglarina gore; tekrarlayan inme ve iskemik inme son noktalarina
karst her iki kan hedef arasinda bir fark gorilmez iken, hemorajik inme diistik hedef
grubunda daha az gorilmustiir.!

ESH/ESC 2013 Arteriyel Hipertansiyon Kilavuzu'nda ytiksek normal araligindaki kan
basincinda tedavi baslatilmasiyla tekrarlayan inmenin 6nlenmesine veya SKB'nin
130 mmHg'nin altina distrilmesine iliskin bir kanit olmadigt belirtilmistir. Ancak
inmenin onlenmesi antihipertansif tedavinin en tutarli yararini olusturmaktadir ve
farkli ilac rejimleri ile yapilan hemen hemen tim buytik randomize klinik calismalarda
godzlenmistir. Bu nedenle, KB etkili bir bicimde dustrtldigi siirece tim ajanlarin
kabul edilebilir oldugu ifade edilmistir.?
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Oneriler

1. Cok ylksek SKB degerlerinde hekim karart 6n planda olacak sekilde, KB
diizeyinden bagimsiz olarak akut inmede ilk birkac¢ giin boyunca KB dustrtict
tedavi miidahalesi 6nerilmez.

2. Hipertansiyonu olan ve inme 6ncesinde antihipertansif ila¢ kullanan hastalarda,
norolojik durum stabil ise, ilk 24 saat gectikten sonra sona tedaviye tekrar
baslanabilir.

3. Inme veya GIA 6ykiisii olan hipertansif hastalarda baslangic SKB degerleri 140-
159 mmHg araliginda olsa bile antihipertansif tedavi 6nerilir.

4. Inme veya GIA 6ykiisi olan hipertansif hastalarda hedef SKB degeri <140 mmHg
veya diyastolik < 90 mmHg olmalidir

5. Lakiiner inmeli hastalarda, SKB hedefi <130mmHg olabilir

Inme veya GIA 6ykiisii olan hipertansif yasl hastalarda tedavinin baslanacag: ve
dustirilmesinin hedeflenecegi SKB degeri biraz daha ytksek belirlenebilir.

7. KB etkili bir bicimde dustraldigu strece, inmenin 6nlenmesi icin tim ilag
gruplart 6nerilir

Diyabet

Diabetes mellitus, inme icin bagimsiz bir risk faktoridir ve inme riskini iki kattan
daha fazla artirir. Tekrarlayan inme riskinde de %060 oraninda artisa yol acar.! Diyabet
ayrica, hastane ici ve uzun dénem mortalite ve morbiditede artisa yol acmaktadir.’

Klinik acidan bakildiginda diyabet hemorajik inmeye oranla daha c¢ok iskemik
inme riskini artirmaktadir. Diyabetteki ytiksek inme riski muhtemelen hastaligin
cesitli hemodinamik ve metabolik bilesenleri arasindaki karmasik iliskilerden
kaynaklanmaktadir. Insiilin direnci, santral obezite, bozulmus glukoz toleransi ve
hiperinsiilinemi gibi diyabete 6zgt risk faktorlerinin akut inme ile iliskili oldugu
bildirilmistir.?

Oneri

1. Inme veya GIA 6ykiisii olan diyabetik hastalarda giincel kilavuzlardaki glisemik

kontrol ve KB hedeflerinin kullanilmas: onerilir.
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Dislipidemi

inme veya GIA oykisii olan ancak KVH’si olmayan 4731 hasta ile yapimus, tek
sekonder koruma calismast olan SPARCL calismasinda, atorvastatin ile plasebo
karsilastirilmis ve statin tedavisi ile 5 yillik inme riskinde %2,2’lik mutlak risk azalmasi
saptanmistir. Bu calismada LDL kolesterol diizeyinde >%50 azalma elde edilmesinin,
iskemik inme riskinde %37 dists sagladigr bulunmustur.!

ACC/AHA 2013 Kan Kolesterol Kilavuzu'nda ASKVH’si olan eriskinlerin tekrarlayan
ASKVH ve ASKVH'ye bagl olim risklerinin arttigi bildirilmistir. Kilavuzda ayrica
klinik ASKVH’si olan hastalarda yiiksek doz statin tedavisinin ASKVH olaylarint orta
doz statin tedavisine gore daha fazla azalttigi ifade edilmistir. Klinik ASKVH’si olan
hastalardaki statin tedavisine iliskin ACC/AHA onerileri asagida gosterilmistir.*

ACC/AHA’ya Gore Klinik ASKVH Olan Hastalarda Statin Tedavisinin

Baslatilmasi
Klinik ASKVH Statin tedavisi almiyor Laboratuar bulgularim degerlendirin ve
Statin baslamadan 6nce baslangic degerlendirmesi tedavi edin.
* Aglik lipid profili* 1. Trigliserid>500 mg/dl
*ALT = = = {4 2. LDL-K>190 mg/dl
* CK (endike ise) ikincil nedenler
« Statin giivenliligini etkileyebilecek durumlari veya Primer ise, aileyi AH igin taraymn
diger nedenleri degerlendirin. 3. Agiklanamayan ALT>3xNUS
! l
Yas<75 Yag>75%*
Kontrendikasyon, statin giivenliligini veya statin giivenliligini etkileyen
etkileyen ilag-ilag etkilesimi veya ilag-ilag etkilesimi veya hastalik ve
hastalik ve statin intoleransi 6ykiisii yok statin intoleransi oykiisii var.

[ Statin tedavisi takibi yapn. ]

* Aclik lipid profili tercih edilir. A¢ olmayan bir kisideki HDL dist kolesteroliin >220 mg/dl olmasi daha
fazla tetkik veya sekonder etiyolojik arastirma gerektiren genetik hiperkolesterolemiye isaret edebilir. A¢
olmayan bir kiside trigliseridin >500 mg/dl olmasinda ise aclik lipid profili istenmelidir.

** ASKVH’si olan >75 yas kisilerde orta veya yiiksek doz statin tedavisine baslarken veya bu tedaviyi
sturdurtrken olast ASKVH yarar ve advers etkilerini degerlendirmek ve hasta tercihlerini g6z 6niinde
bulundurmak uygun olacaktir.

ALT: Alanin transaminaz, ASKVH: Aterosklerotik kardiyovaskiler hastalik, CK: Kreatin kinaz; AH: Ailesel
hiperkolesterolemi; NUS: Normalin st sinirt
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Oneriler

1. Ateroskleroz bulgusu ve 2100 mg/dl LDL kolesterol diizeyi olan ve bilinen KVH
oykiisii olmayan iskemik inme veya GIA hastalarinda inme ve KV olay riskini
azaltmak tzere yogun lipid districi etkiye sahip statin tedavisi onerilir

2. Bilinen KVH yoklugunda, aterosklerotik iskemik inme veya GIiA’ya sahip
hastalarda <100 mg/dl LDL kolesterol hedefi uygundur

3. Kolesteroli yiiksek veya eslik eden koroner arter hastaligi olan iskemik inme
veya GIA olgulart yasam tarz1 degisiklikleri, beslenme ve ila¢ 6nerilerini kapsayan
2013 ACC/AHA kolesterol kilavuzu 6nerilerine gore tedavi edilmelidir.

Kardiyak Emboli Dis1 Inme veya GiA’da Antiagregan
Tedavi

Inme veya GIA 6ykiisii olan hastalarda vaskiiler olaylarin profilaksisinde énerilen
ASA, ASA + dipiridamol, klopidogrel ve tiklopidin inme, Mi (miyokard infarktiisii)
ve Olum riskini ortalama %22 azaltmaktadir. Yan etkileri nedeniyle, tiklopidin klinik
pratikte nadiren kullanilmaktadir. ASA, yakin zamanli inme veya GIA &ykiisii olan
hastalarda inme tekrarini énlemektedir. Tkincil inme korumasinda ASA ile plaseboyu
karsilastiran calismalara dair bir meta-regresyon analizinde ASA ile elde edilen risk
azalmast %15 olarak saptanmisti. ASA’nin major toksisitesi olan gastrointestinal
kanama riski doz ytikseldik¢e artmaktadir. Diistik doz (£325 mg) kullanan hastalarda
yillik ciddi gastrointestinal kanama riski %0,4 olarak bulunmustur. ASA kullanimi ile
ortaya ¢ikan hemorajik inme riski, iskemik inme riskinden daha dustktiir ve boylece
ASA net bir yarar saglamaktadir.!

Bir ADP reseptor antagonisti olan klopidogrel; inme, MI ve periferik arter hastalarinin
randomize edildigi ve iskemik inme, MI ve vaskiiler 6limtn primer hedef oldugu
CAPRIE calismasinda, %8,7 oraninda rolatif risk azalmasi ile ASA’dan anlamli
derecede koruyucu bulunmustur. Subgrup analizinde bu koruyucu etki goriilmemistir
ancak calisma zaten sadece inme hastalarinin dahil edildigi bir sekonder koruma
calismasi olarak tasarlanmamistir. Klopidogrelin ASA + dipridamol kombinasyonu ile
karsilastirildigt PPROFESS calismasinda anlamli bir fark bulunmamustir.

Fosfodiesteraz inhibitori  olan ve prostasikline bagli trombosit agregasyon
inhibisyonunu artiran dipiridamoliin inme veya GIA ykiisii olan hastalarda ASA
ile kombinasyonu 4 buylk randomize klinik calismada arastirilmistir. Bu calismalar
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kombinasyonun ikincil inme korumasinda en az ASA kadar etkili oldugunu ancak
daha az tolere edildigini gostermistir.!

Klopidogrel ve ASA kombinasyonu: Akut donemde olmayan iskemik inme ve gecici
iskemik atak hastalarinin randomize edilerek klopidogrel ve ASA kombinasyonunun
tek antiagregan ilac ile karsilastirildigt MATCH, CHARISMA ve SPS3 calismalarinda,
kombinasyon lehine bir yarar gorilmedigi gibi, major kanama klopidogrel ve ASA
kombinasyon gruplarinda daha ytiksek oranda meydana gelmistir. Yeni tarihli bir
buiytik randomize kontrollii calisma olan CHANCE calismasinda ise, akut mindr inme
ve gecici iskemik atak hastalarinda kombinasyon tedavisinin yarart ortaya konmustur.

Cin'de yapilan bu calismaya gore, akut donemde (ilk 24 saat) verilen ve 21 giin
boyunca devam edilen klopidogrel + ASA kombinasyonu, 90 giin icinde rekirren
inmeye karst koruyucu olmaktadir.

Ikincil inme korumasinda antiagregan ilaclara iliskin secim, rolatif etkinlik, giivenlilik,
maliyet, hasta 6zellikleri ve hasta tercihleri gbz éntinde bulundurularak yapilmalidir.!

Oneriler

1. Kardiyak emboli dist iskemik inme veya GIA hastalarinda tekrarlayan inme ve
diger KV olay riskini azaltmak tzere oral antikoagililasyon yerine antiagregan
tedavi Onerilir.

2. Baslangic¢ tedavisi icin ASA (50-325 mg/giin) monoterapisi, giinde iki kez ASA
25 mg + uzun salinimlt dipiridamol 200 mg kombinasyonu ve klopidogrel (75
mg) monoterapisi uygun seceneklerdir. Antiagregan ajan secimi; hasta risk faktor
profili, maliyet, tolerans ve diger klinik 6zellikler g6z 6niinde bulundurularak
yapilmalidir.

3. ASA ve klopidogrel kombinasyonu; minor iskemik inme ve gecici iskemik atak
hastalarinda 24 saat icinde baslanarak 21 giin stire boyunca verilebilir

4. ASA ve klopidogrel kombinasyonu; minor iskemik inme ve gecici iskemik atak
hastalarinda giinler ya da yillar sonra baslanirsa ve yillarca devam edilirse,
kanama riski her bir ilacin tek kullanimindan daha ytksektir ve rutin kullanimda
Onerilmez.

5.  ASA alirken iskemik inme geciren hastalarda ASA dozunu artirmanin ilave yarar
sagladigina iliskin kanit yoktur. Alternatif antiagregan ajanlar siklikla distintlse
de, ASA alirken olay geciren hastalarda denenmis bir ila¢ veya kombinasyon
yoktur.
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Atriyal Fibrilasyon ve Antikoagulanlar

Yaslandikca prevalansi artan atrial fibrilasyonun (AF), en 6nemli sonucu iskemik
inmedir. AF’li hastalarda inme riski CHADS: ya da CHA:2DS:-VASc gibi skalarla
belirlenir. Klinik arastirmalar, AF’li hastalarda ilk ve tekrarlayict inmenin 6énlenmesinde
antikoagtlasyonun cok etkili oldugunu gostermistir. Antiagregan tedavinin sinirlt rolt
vardir.!

Varfarin: Valviler olmayan AFli hastalarda varfarin, tromboembolik olaylari
onlemede plaseboyla karsilastirildiginda ¢ok tistiin bulunmustur. Varfarinle yapilan
antikoagtlasyonun hedefi, INR diizeylerini 2-3 diizeyleri arasinda tutmaktir.

Dabigatran: Direkt trombin inhibitortidiir. Gunde iki kez 150 mg ya da 110 mg
dozlarinda kullanilir. Varfarinle karsilastirildigr calismada, her iki dozda da, varfarin
kadar etkili bulunmustur. Yiiksek dozda daha az inme ve sistemik emboli meydana
gelmistir.

Rivaroksaban: Faktor Xa inhibitortidiir. Varfarinle karsilastirldigi calismada, varfarin
kadar etkili bulunmustur. Ginde tek doz (20 mg) kullanilir.

Apiksaban: Faktor Xa inhibitortidir. Varfarinle karsilastirildigt calismada, varfarinden
etkili bulunmustur. Giinde iki kez 5 mg dozunda kullanilir.

Bu calismalarda, popitilasyon 6zelliklerinde farkliliklar bulunmaktadir. Antikoagtilan
ilac secimi, hasta Ozellikleri basta olmak tzere, bircok faktore bagl olarak
bireysellestirilmelidir.!

Oneriler

1. Varfarin, apiksaban, dabigatran ve rivaroksaban; non-valviler AF’si olan hastalarda
tekrarlayan inmelerin 6nlenmesinde kullanilabilir. Antitrombotik ila¢ secimi risk
faktorlerine, maliyete, tolerabiliteye, hasta tercihine, olasi ila¢ etkilesimlerine ve
hasta varfarin aliyorsa terapotik INR araliginda gecen stire dahil olmak tzere

diger klinik ozelliklere gore bireysellestirilmelidir.

2. Vitamin K Antagonisti kullanilan hastalarda hedef INR 2,5 (aralik 2,0-3,0)
olmalidir.
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Semptomatik Ekstrakraniyal Karotis Darliklar:

Son 50 yilda cerrahi girisim ve medikal tedavi birlikteligi ile yalnizca medikal tedaviyi
karsilastiran bircok klinik calisma yapilmis ve yayimlanmustir. Bu zaman diliminde
medikal tedavi ile birlikte cerrahi tekniklerde de ilerlemeler gozlenmistir. Ayrica
klasik endarterektomi icin ytiksek riskli bulunan hastalar icin inmenin 6nlenmesinde
alternatif bir tedavi olarak anjiyoplasti ve stentleme de ortaya ¢cikmustir.!

Yiksek dereceli (anjiyografide >%70) aterosklerotik karotis darligi olan semptomatik
hastalarda endarterektomi ve medikal tedavinin tek basmna medikal tedaviye
ustinligi ¢ onemli prospektif randomize calismada gosterilmistir. Darligi %50’ nin
altinda olan hastalarda ise inme riski distsi acisindan cerrahi girisimin bir faydast
gosterilememistir. Orta derecede darligr (%50-%69) olan hastalarin tedavisi ise
tartismalidir. Bu hastalardaki girisimin cerrahi becerileri gelismis ve perioperatif
morbidite ve mortalite oran1 %6’dan az bir cerrah tarafindan uygulanmasi ile fayda
saglanabilecegi ileri stirilmustuir.!

Stentlemenin daha az invazif olmast, hasta icin daha konforlu olmasi ve kisa iyilesme
stiresine sahip olmast avantajlarina ragmen kaliciligi hentiz kanitlanmis degildir.
CAS su anda agir komorbiditesi veya zorlu teknik veya anatomik faktorlere sahip
olmast nedeniyle acik endarterektomi icin yiiksek riskli kabul edilen hastalara
Onerilmektedir.!

Oneriler
1. Son 6 ay icinde GIA veya iskemik inme geciren ve ipsilateral agir (%70-%99)

karotis darligi olan hastalarda, perioperatif morbidite ve mortalite riskinin %6’'dan
az oldugu ongoriliyorsa endarterektomi Onerilir.

2. Yakin zamanda GIA veya iskemik inme geciren ve ipsilateral orta siddetli (%50-
%09) karotis darligt olan hastalarda, perioperatif morbidite ve mortalite riskinin
%6’dan az oldugu 6ngoriiliiyorsa, yas, cinsiyet ve komorbidite gibi hastaya ozgi
faktorler goz ontinde bulundurularak endarterektomi 6nerilir

3. Darlik orani %50nin altindaysa, endarterktomi veya stentleme ile karotis
revaskiilarizasyonu endike degildir.

4. GIA veya inmesi olan hastalarda CEA endikasyonu varsa, erken revaskiilarizasyon
kontrendike olmadigi stirece cerrahiyi geciktirmek yerine 2 hafta icinde
uygulamak uygundur.



106 Inme Tani ve Tedavi Kilavuzu

5. Endovaskiiler girisimle iliskili komplikasyon riski disiik veya orta diizeyde olan
semptomatik hastalarda internal karotis limeni non-invazif goriintilemede >%70,
kateter anjiyografide >%50 azalmissa CEA’ya alternatif olarak CAS endikedir.

6. Agir darligi (>%70) olan semptomatik hastalardan, darliga cerrahi erisimin gic
oldugu olanlar, cerrahi riskleri fazla artiran komorbiditesi olanlar ve radyasyona
bagli darlik veya CEA sonrasi restenoz gibi 6zel durumlart olanlarda CAS
uygulamast g6z 6ntinde bulundurulabilir.

7. Yukanidaki maddedeki CAS uygulamasi, semptomatik hastalarda CEA ve CAS
klinik calismalarindaki gibi periprosediirel morbidite ve mortalite oranlarinin
<%6 oldugu operatorler tarafindan yerine getirildigi siirece uygundur.

8. Semptomatik ekstrakraniyal karotis tikanikligi olan hastalarda ekstrakraniyal/
intrakraniyal bypass cerrahisi rutin olarak ¢nerilmez.

9. Karotis darli1 ve GIA veya inmesi olan tiim hastalarda antiagregan tedavi, statin
tedavisi ve risk faktorti modifikasyonundan olusan ideal medikal tedavi onerilir.

Arteriyel Diseksiyonlar

Karotis ve vertebral arter diseksiyonlar1 6zellikle genc¢ hastalarda GIA ve inmenin
oldukca vyaygin nedenlerindendir. Diseksiyona bagli iskemik inme siklikla
tromboemboliden veya daha az olarak hemodinamik bozulmadan kaynaklanir.
Diseksiyonlar bazi durumlarda dissekan anevrizmaya yol acarak ayrica bir trombiis
olusumuna da neden olabilir. Intrakraniyal diseksiyonlar da subaraknoid kanama ve

serebral infarktis riski dogurabilir.!

Arteriyel diseksiyonu olan hastalarda inmenin ¢nlenmesi icin ideal bir tedavi stratejisi
yoktur. Secenekler arasinda antikoagtilasyon, antiagregan tedavi, stentli veya stentsiz
anjiyoplasti ve spesifik medikal tedavi olmaksizin konservatif yaklasim bulunmaktadir.
Antitrombotik tedavi secimine iliskin yayimlanan birkac sistematik derleme ve
retrospektif kohortta antiagregan ve antikoagiilan tedavi arasinda sonraki inme riski
acisindan fark bulunmamustir, ancak antiagregan tedavinin daha giivenli olabilecegi
belirtilmistir. Hemodinamik bozulmaya bagli iskemik inmede ise stent yerlestirme
veya by-pass cerrahisi gibi revaskilarizasyon yontemlerinin kullanilabilecegi ileri

strtlmustir.!
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Oneriler

1. Ekstrakraniyal karotis veya vertebral arteriyel diseksiyonu olan iskemik inme
veya GIA hastalarina en az 3-6 aylik antitrombotik tedavi (antiagregan ya da
antikoagtilan) verilmesi uygundur

2. Ekstrakraniyal karotis veya vertebral arteriyel diseksiyonu olan iskemik inme veya
GIA hastalarinda antiagregan ve antikoagiilan tedavinin karsilastirmalr etkinlikleri
bilinmemektedir.

3. Ekstrakraniyal karotis veya vertebral arteriyel diseksiyonu olan iskemik inme
veya GIA hastalarinda ideal medikal tedaviye ragmen kesin tekrarlayan serebral
iskemik olaylar gortilityorsa endovaskiiler tedavi (stentleme) dustintlebilir.

4. Ekstrakraniyal karotis veya vertebral arteriyel diseksiyonu olan iskemik inme
veya GIA hastalarinda endovaskiiler tedavi uygun degilse veya bu tedaviye yanit
alinamryorsa cerrahi girisim g6z ¢ntinde bulundurulabilir.

Patent Foramen Ovale

Embolik materyalin sagdan sola gecmesiyle beyne ulasmasinin nedenlerinden biri
de patent foramen ovaledir (PFO). Yayimlanan bir meta-analizde PFO ve atriyal
septal anevrizmanin 55 yas altindaki hastalarda artmis inme riske ile iliskili oldugu
saptanmustir. PFO tek basina iskemik inme riskini 3 kat artirmaktadir.!

PFO ve atriyal septal anevrizmanin tekrarlayan inme riski Gizerine etkisini inceleyen
PICCS alt calismasinda 2 yillik takip sonunda PFO’lu ve PFO’suz hastalar arasinda
tekrarlayan inme acisindan anlamli bir fark bulunmamustir. Kriptojenik inme ve
PFO’su olan hastalara verilen ASA veya varfarinin de sonuclar tizerinde anlamli bir
farklilik yaratmadigr gozlenmistir. Kriptojenik inme ve nedeni bilinmeyen inmelerin
karsilastirildigi bir calismada kriptojenik inmeli olgularda PFO’nun nedeni belli
olmayan inmelerden daha yaygin oldugu tespit edilmistir.!

Genel olarak atriyal septal anevrizmanin eslik ettigi veya etmedigi PFO’nun ilk veya

tekrarlayan kriptojenik inmelerdeki 6énemi hala belirsizdir.
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Oneriler

1. PFO’lu hastalarda ikincil inme korumasinda antikoagiilasyonun ASA’ya denk
veya ondan Ustlin olduguna iliskin yeterli veri yoktur.

2. Iskemik inme ya da gecici iskemik atak geciren PFO’lu hastada antikoagiilasyon
yapilmayacaksa, antiagregan tedavi onerilir.

3. Iskemik inme ya da gecici iskemik atak geciren bir hastada hem PFO hem
de vendz emboli kaynagi varsa, antikoagiilasyon onerilir. Antikoagllasyon
kontrendike ise, vena kava inferior filtresi diistintlebilir.

4. PFO ve inmesi olan hastalarda DVT varsa, PFO'nun transkateter yolla kapatilmasi
distintlebilir. DVT yoksa, PFO kapamasina iliskin bir 6neride bulunmak icin
yeterli veri yoktur.

Postmenopozal Hormon Tedavisi

Gozlemsel calismalarda KV hastaligin - 6nlenmesinde postmenopozal hormon
tedavisinin yararl olabilecegi ileri strtilse de, inme Oykisi olan hastalarda yapilan
randomize calismalarda herhangi bir yarar gosterilememis ve hormon kullanan
kadimnlarda inme riskinin arttigi saptanmistir.!

Inme veya GIA 6ykisii olan 664 kadinla yapilan bir calismada, ostradiol kullanan
kadmn 2,8 yil takip edilmis ve inme niksi ve olim riskinde azalma bulunamamistir.
Ostrojen kullanan kadinlarda ise 6liimcil inme riski yaklasik 3 kat artmisti. Kalp
hastaligi olan 2763 postmenopozal kadim ile yapilan HERS calismasinda da hormon
tedavisi ile inme riskinde bir distis veya herhangi bir kardiyovaskiiler yarar ortaya
konamamustir.'

Oneri

1. Iskemik inme veya GIA 6ykiisii olan kadinlarda postmenopozal hormon tedavisi

(progestinli veya progestinsiz dstrojen iceren) onerilmez.
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Vitaminler

Kohort ve olgu-kontrol calismalarinda hiperhomosisteinemide inme riskinin 2 kat
fazla oldugu gosterilmistir. Birincil korumada folik asit desteginin inme riskinde
azalma sagladigi saptanmis olsa da, KV hastalik veya inme 6ykusi olan hastalar ile
yapilan ikincil koruma calismalarinda homosistein diistirticii vitaminlerin bir yarari
bulunamamistir.!

Vaskdiler hastalik veya diyabeti bulunan 5522 hastanin alindigr ve bu hastalarin
%12'sinde inme veya GIA oykiisii bulundugu HOPE-2 calismasinda homosistein
dugiiriicti vitamin (2,5 mg folik asit, 50 mg vitamin B6, 2 mg vitamin B12) desteginin
plaseboya gore inme riskini azaltigi ortaya konmustur.! Kardiyak emboli dist inmesi
ve hafif-orta hiperhomosisteinemisi olan hastalarda ytiksek ve disik doz vitamin
desteginin karsilastirilldigr VISP calismasinda ise 2 yillik takip sonrasinda iki grup
arasinda inme orant acisindan anlaml bir fark tespit edilememistir.!

Oneri

1. Folik asit takviyesi, iskemik inme ve hiperhomosisteinemisi olan hastalarda
homosistein dizeylerini distrdigi icin géz Onlinde bulundurulabilse de,

homosistein diizeylerini azaltmanin inme tekrarint 6nledigine iliskin kanit yoktur.
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XI. Inme Sonrasi
Rehabilitasyon

Rehabilitasyonun temel amaci, kisiyi fiziksel, psikolojik, sosyal ve mesleki alanlarda
ulasabilecegi maksimum saglik, bagimsizlik ve tretkenlik dizeyine ulastirmak ve
kisinin yasam kalitesini arttirmaktir.!

Inme sonrast hastalar ilk 2 hafta icerisinde rehabilitasyondan c¢ok bu durumun
bundan sonraki yasamlarmi nasil etkileyecegine odaklanirlar. Bu donemde hastanin
ve gelecekteki yasaminin buttiincil bir bakis acisiyla ele alinmast gereklidir.?

Hastanin durumu stabil hale getirildikten sonra kapsamli bir tedavi planinin
gelistirilmesi icin standart hale getirilmis gecerli degerlendirme araclar ile
degerlendirmeler 6nemlidir. Bu olctimler hastanin nérolojik durumu, yetersizlik
seviyesi, fonksiyonel bagimsizligi, aile destegi, yasam kalitesi ve zamanla gelisme
uzerine glivenilir belgelemeyi saglamaya yardimct olur.?

Rehabilitasyonun miktar, yogunluk ve zamanlamasi

Inmeli hastada rehabilitasyona miimkiin oldugunca erken baslanmasi énerilmektedir.
“Brken” kelimesi ile ilgili belirtilmis bir stire yoktur.*

Onemli olan hastanin en uygun siirede tedaviye alinmasidir. Rehabilitasyon
programina baslamak icin; hastanin medikal tedavisi planlanmis olmali, 24 saattir
stabil vital bulgulart stabil olmali, son 24 saatte g6giis agrist problemi, aritmisi, derin
ven trombozu bulgusu olmamali, kognitif kapasitesi yeterli ve programa katilma
istegi olmalidir.

Inme hastalar1 6zellikle ilk 6 ayda rehabilitasyona daha yogun katlmalari icin
desteklenmelidir.®”

Hastalara uygulanan aktif rehabilitasyon programi, haftada 5 giin giinde 1 saat
fizyoterapi ve ugrasi tedavisi seklinde olmalidir.!

Inme sonrasi 1 yili askin dénemde rehabilitasyona dair az sayida calisma olup, veriler

bu donemdeki rehabilitasyona dair 6neri getirmek icin yetersizdir.?
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Giinliik yasam aktiviteleri: Giinlik yasam aktiviteleri, temel 6z bakim aktiviteleridir.
GYA’ lerindeki bagimsizlik taburculugun belirlenmesinde 6nemlidir.”

Inmeden sonraki 6 ay icerisinde uygulanan tedaviye ek olarak giinde yaklasik 1 saat
fazla fizyoterapi ve ugras tedavisi yapilmasinin gtinliik yasam aktivitelerinde iyilesme
sagladigr gosterilmistir. Daha fazla egzersiz yapilmast glinliik yasam aktivitelerinde
iyilesmeye ve yirime hizinin artmasma katkida bulunmaktadir. Hastanin video
cekimleri gibi araclarla kendi gelisimini izlemesinin streci olumlu etkiledigi
saptanmustir.! Hastanin guinlik yasam aktivitelerindeki aksamalar bireysel bazda
degerlendirilerek, kisiye 6zel hedefler konmali ve buna yonelik tedaviler planlanarak
uygulanmalidir.’

Ugras1 terapisi: s terapisi, ozirlii insanlarin yasami yapilandirmay: saglayan,
bireyselligi amaclayan, kisisel bakim icin kendi ihtiyaclarint karsilayan, topluma
katilimlarini saglayan gtinlik aktivitelere katilarak onlara saglik, iyilik ve yasam
memnuniyeti saglamayt amaclar.'

Hastane ve toplum tabanli is terapisi, inme sonrasi fonksiyonel sonuclart diizeltebilir
ancak herhangi bir spesifik yaklasima dair cok az kanit mevcuttur. Giyinme ve disariya
ctkma gibi hedeflenen goreve 6zel uygulamalar fonksiyonel sonuclart diizeltmede
etkilidir.®

Ugrast terapisi (UT) yoluyla GYA terapisinin, genel bakim ile karsilastirildigr dokuz
calismanin sistemik degerlendirmesi, aktif UT goren grupta fonksiyonel diizelme
oldugunu gostermistir. Ancak veriler, optimum UT yontemi hakkinda sonuc¢ ¢ikarmak
icin yetersizdir."!

lletisim
Inme sonrast en sik goriilen iletisim bozukluklart afazi ve dizartridir.

Progresif olmayan beyin hasarli dizartrik hastalarda konusma ve dil terapisinin
etkinliginin incelendigi sistematik bir derlemede, uygulamalarin faydalar icin yeterli
kanit bulunamamustir.*?

Afaziye yonelik olarak uygulanan yogun ve kisa stireli tedavinin (11 hafta stireyle
haftada ortalama 8,8 saat) genel uygulamadan (23 hafta stireyle haftada ortalama 2
saat) daha yararl oldugu saptanmistir. Tedavi yogunlugunun bireysel 6zelliklere gore
belirlendigi diger bir derlemede de yogun tedavinin daha olumlu sonuclar sagladig:



Inme Tani ve Tedavi Kilavuzu 113

saptanmustir. Tedavi yogunlugunun hastanin tolere edebildigi diizeye belirlenmesi
onemlidir. Glincel bilgiler tedavi stiresinin haftada en az 2 saat olmasinin hedeflenmesi
gerektigini gostermektedir. Ayrica tedaviye inmenin erken fazinda baslanmast daha
iyi sonuclar saglamaktadir.?

Sensorimotor islev bozulmasi

Disfaji: Disfaji inme nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarin yaklasik yarisinda
ortaya c¢ikan; aspirasyon pnomonisi, dehidratasyon ve malnttrisyon riskinin
artmasina ve prognozun kotilesmesine neden olan bir durumdur? Bu nedenle
inmeyle basvuran hastalarda disfaji varliginin arastirilmast ve varsa uygun tedaviye
baslanmasi gereklidir.?? Disfaji varligint saptamak amaciyla kullanilabilen c¢esitli
testler bulunmaktadir. Bunlardan Gugging Yutma Taramast (GSS) ve Toronto Yatak
Bast Yutma Tarama Testi (TOR-BSST) yiiksek spesifite ve sensitiviteye sahip testler
olarak gorilmektedir. Yatak basi testinin oksijen satiirasyon Slctimuiyle birlestirilmesi
test sensitivitesini artirir.> Ogtirme refleksi degerlendirmesi disfaji tanisinda yararls
bulunmamistir.>®

Akut inmede disfajiye yonelik olarak tedavi pnémoni riskini azaltmaktadir, yogun
tedavi uygulamasmin akciger enfeksiyon riskini daha fazla azaltugi saptanmistir.
Komplikasyonlart énleme ve normal yutma eylemini tekrar kazanma yontemleri
sivi ve diyet modifikasyonu, giivenli yutma stratejileri ve yemek yerken oturma
pozisyonunun ayarlanmasi gibi direkt veya kompansatuar olabilecegi gibi oral kas
egzersizleri ve oral-faringeal yapilarin stimilasyonu gibi indirekt olabilir. Gidalarin
kivaminin artirlmasimnin aspirasyon riskini azalttigi gosterilmistir. Bazi calismalarda
standart tedaviye ek olarak néromuskuler elektriksel uyari ve termal taktil stimiilasyon
gibi yontemlerin yararliligr tarusmalidir.! Spesifik disfajisi olan hastalarda spesifik kas
gruplarini hedefleyen tedaviler yararli olabilir. Disfaji siklikla inmeden sonraki birkac
hafta icerisinde iyilesir, ancak uzun streli tedavi ve/veya alternatif besleme stratejileri
gerektirecek sekilde uzun strebilir. Ciddi disfajisi olan hastalara trakeostomi yapilmasi
gerekebilir.?

Guc¢ kaybi

Gl¢ kaybt inmeden sonra en sik rastlanan sorundur; olgularin 3’te 2’sinde Ust veya alt
ekstremite glic kaybit bulunur. Glclendirme egzersizleri tekrarlayict kas kasilmalari,
biyofeedback, elektriksel uyari, kas egitimleri, progresif diren¢ egzersizlerini icerir.
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Bir metaanalizde gliclendirme egzersizlerin tim hastalara hafif derecede de olsa
yararlt oldugunu gostermistir. Glclendirme egzersizleri hafif-orta siddetteki inme
hastalarinda yararli bulunmustur. Yogun resistans egzersizinin glg, ytriime hizi,
islevsel sonuclar ve yasam kalitesinde iyilesme sagladigi metaanalizde gosterilmistir.?

His Raybi

Inme geciren hastalarin yaklasik olarak yarist his kaybi yasadigini belirtir. inme
geciren tim hastalar his kaybt acisindan degerlendirilmeli ve hasta saptanan his
azalma ve degisiklikleri (hipersensitivite vs) konusunda bilgilendirilmelidir.*®

Duysal islev egzersizleri ve pasif stimilasyon uygulamalarinin degerlendirildigi
calismalarda yararlilik konusunda kesin sonuclara ulasmak miimkiin olmamistir. Bazi
calismalarda spesifik duysal egitimin dokunma, kinestezik hisler ve islevsel aktiviteleri
olumlu etkiledigi belirtilirken, digerleri olumlu sonu¢ vermemistir. Spesifik olmayan
kiitanoz stimtilasyonun ise aktiviteyi iyilestirebildigi belirtilirken, his tizerindeki etkisi
tartismalidir.?

Gorme sorunlari

Inme geciren hastalarin {icte birinde cogunlukla homonim hemianopsi seklinde olmak
tizere gorme alani kaybi olusmaktadir. Gérme sorunlart diplopi, okiiler konverjans,
stk hassasiyeti, nistagmus gibi 6nemli islevsel sorunlara neden olabilmektedir.
Gorme sorunu olan inme hastalarinin bu acidan 6zel olarak degerlendirilmesi ve
stiphelenilmesi durumunda g6z hastaliklari konstltasyonu istenmesi gereklidir.??

Gorsel islev bozukluklarina yonelik girisimlerin etkileri konusundaki bilgilerimiz
sinirhdir. Gorme alani egitiminin etkisine iliskin veriler tutarsiz bulunmus, diplopi ve
koverjans gibi goz hareket bozukluklar: konusunda yeterli kanit elde edilememistir.?

Homonim hemianopside 15-dioptrilik Fresnel prizmalari gorsel algt test skorlarinda
iyilesme saglamistir. Bilgisayar tabanli uyari saptama egitimi de gorsel uyarilarin
algilanma yetenegini olumlu etkilemistir. Diplopisi olan hastalarda dontstimli
olarak tek goziin kapatilmast yaygin bir uygulama olmakla beraber etkilenen goziin
uyariminin azalmasi, derinlik algisinin bozulmast gibi dezavantajlari bulunmaktadir.
Gorme islevi etkilendiginde aktif tedavinin etkisini maksimize etmek icin seans
sirasinda g6z bandi uygulanmast yararli olabilir.?
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Fiziksel aktivite: Gozlemsel calismalar inme hastalarina akut donemde genellikle
yeterli rehabilitasyon uygulanmadigini, hastalarin giinin ¢cogu saatini yatakta yatarak
gecirdiklerini gostermektedir. Oysa genel olarak hastalarin tolere edebildikleri andan
itibaren rehabilitasyona baslanmast uygundur. Rehabilitasyona inmeden sonraki
saatler-gtinler icerisinde baslamanmn uygun oldugu ve iyilesmeyi destekledigi
bilinmektedir.?

Klinik calismalara dayanarak oturma egzersizlerinin yarar sagladigt gosterilmistir.
Ayaga kalkma zorlugu ceken hastalarda tekrarlayict ayakta durma egzersizlerinin
yarart gosterilmis ve biyofeedback uygulamasinin yarari artirabilecegi belirtilmistir.?

Erken mobilizasyonun (inme baslangicindan sonraki 24 saat icerisinde yatakta oturma,
ayakta durma, ytrtime) glivenli ve yararli oldugu, depresyonu azalttigi gosterilmistir.
Ayrica erken mobilize edilen hastalarin erken yirime olasiliklart daha yuksek,
immobiliteye bagli komplikasyon gelisme olasiliklart ise daha distk bulunmustur.?

Inmeden sonra yiiriime giicliigiine yonelik pek cok yontem (ortopedik, nérofizyolojik,
motor  Ogrenme) uygulanmaktadir, ancak bunlarn birbirlerine  Ustinligu
gosterilmemisti. On  dort calismanin alindigi metaanalizde tekrarlayict spesifik
egzersizin ylirime mesafesini ve hizini artirdigi, gtinliik yasam aktivitelerini iyilestirdigi
gosterilmistir. Yiksek yogunluklu diren¢ egzersizlerinin yirime hizint artirdig
ve islevsel sonuclari iyilestirdigi, fitnes egzersizlerinin yirimeyi olumlu etkiledigi
gosterilmistir. On bir calisma iceren bir metaanalizde ise elektromekanik destekli
yurtiylis egzersiziyle birlikte fizyoterapi uygulamasinin ytiriime kapasitesini artirdigi
bildirilmistir. Diger bir derlemede egzersiz tipleri arasinda fark gosterilmemistir.?

Inmeye bagli kol hareket kisitliligi olan hastalarla yapilan 14 calismayi iceren bir
derlemede tekrarlayict kol egzersizlerinin kol ve el islevlerinde kiictik bir diizelme
sagladigint gostermistir. Egzersiz sliresinin uzamastyla etkinin arttigt saptanmustir. On
t¢ calismayt iceren diger bir derlemede, 6zellikle EMG ile tetiklenen elektriksel uyari
olmak tzere elektriksel uyarmin kol islevlerinde iyilesme sagladigi gosterilmistir.
Guclendirilmis feedbackin de yararli oldugu bildirilmistir. Zorunlu kullanim terapisi,
mekanik destekli egzersiz, tekrarlayict spesifik is egzersizlerinin yarar sagladigy;
ayrica mental pratik ve ayna tedavisinin de yarar saglayabildigi bildirilmistir. Robotik
uygulamanin etkileri konusunda celiskili sonuclar elde edilmistir.?

Adaptif cihazlar, hastanin giivenligi ve fonksiyonu icin yararhdir. Alt ekstremite
ortezleri; ayak bilegi ve diz stabilizasyonu, ylirime ve dismeden korunma icin
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onerilir. Erken donemde prefabrik, uzun donem icin kisiye 6zel hazirlananlar ortezler
tercih edilmelidir."*?

Oneriler
1. Rehabilitasyona erken dénemde baslanmalidir.

2. Rehabilitasyon planlanirken standart hale getirilmis gecerli degerlendirme
olcekleri kullanilmalidir.

3. Hastalar miimkiin oldugunca erken mobilize edilmelidir.

4. Belirli gunlik yasam aktivitelerinde aksama olan hastalara 6zel tedaviler
programlanmalidir.

5. Afazi tedavisine tolere edilen en kisa stirede baslanmali ve yogun tedavi
uygulanmalidir.

6. Hastalar seans sirasinda ogrendikleri ve uygun olan yontemleri seans dist
saatlerde de uygulamaya tesvik edilmelidir.

Disfaji degerlendirmesi en kisa stirede (en az 24 saat icerisinde) yapimalidir.
Disfajiye yonelik yogun tedavi uygulamasi yapilmalidir.
Gereginde yutmay: giivenli hale getiren kompansatuar yontemler uygulanabilir.

10. Diyet modifikasyonu yapilan hastalarin besin alimlari ve toleranslari izlenmelidir
ve gerekli degisiklikler yapilmalidir.

11. Disfajide spesifik kas gruplarint hedefleyen tedaviler, termotaktil stimtilasyon ve
elektrik stimiilasyon hastanin durumu ve kurumun olanaklar degerlendirilerek
uygulanabilir.

12. Gug¢ azalmasi olan hastalara gliclendirme egzersizleri (progresif direnc,
elektromiyografik biyofeedback destekli konvansiyonel tedavi ve/veya elektriksel
stimiilasyon) yaptirilmast onerilir.

13. His kayb1 yasayan hastalara spesifik duysal egitim verilebilir.

14. Gorme sorunu olan inme hastalarinda bilgisayar tabanli uyart saptama egitimi
uygulanabilir.

15. Homonim hemianopsisi olan hastalara 15-dioptrilik Fresnel prizmalari
uygulanabilir.

16. Oturma ve/veya ayaga kalkma giicliigii olan hastalara uygun egzersizlerin
yaptirilmast onerilir.
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17. Yirtime glicligii olan hastalara programi 6zel olarak yapilan, tekrarlayict ytiriiytis
egzersizleri yaptirilmalidir. Geleneksel yliriime egzersizlerine ek olarak mekanik
destekli egzersiz, biyofeedback gibi yontemler uygulanabilir. Gerekirse ortez
kullandabilir.

18. Kol hareket kisitlilig1 olan hastalara uygun egzersiz programi 6nerilir.
Spastisite

Spastisite aktivite dizeylerini kisitlayabilir; bu nedenle aktivite kisitlhihigt yaratacak
siddetteki spastisiteyi azaltmak amaciyla tedavi uygulamalari yapilabilir.?

Spastisitenin azaltilmasi amaciyla botulinum A toksini kullanimina iliskin derlemeler
ve daha sonraki klinik calismalarda spastisitenin azaldigi ve az sayida yan etki
goruldigt  bildirilmistir; ancak yasam kalitesinde degisiklik saptanmamistir.
Elektriksel uyari ve gece atelleri botulinum A toksininin yararlarini artirabilir. Ust
ektremite spasitisitesinde uygulanan aktif ve hedefli tedavi programinin da botulinum
A toksini kadar etkili olabildigi, her iki tedavisinin birlikte uygulanmasiyla hareket
nitelik ve miktarinin artu@r belirtilmistir. Elektriksel uyari bazi calismalarda olumlu
etki saglamistir; EMG biyofeedback de yararli olmustur.?

Oneriler

1. Hafif-orta derece spastisitesi olan hastalarda genel tedavi disinda ek bir yontem
uygulanmasi 6nerilmez.

2. Spasitisitesi guinlik aktivitelerini etkileyen hastalarda rehabilitasyonla birlikte
botulinum A toksini veya EMG biyofeedback ile birlikte elektriksel uyar: yontemi
uygulanabilir.

Dusmeler

inme sonrast diismeler, hem akut safhada, hem rehabilitasyon asamasinda hem
de uzun donemde %25’e kadar varan oranlarla, sik gorilmektedir. Glinimtize dek
yashlarda toplumsal bazda farkli hastaliklarda ortaya ¢ikan dismelere ait pek cok
kanit bulunmustur; ancak bu verilerin inmeli hastalar icin nasil genellenmesi gerektigi

bilinmemektedir.>*

Inme geciren kisilerde diismeye neden olan olast faktorler kognitif bozukluklar,

2,14

depresyon, polifarmasi ve duysal bozukluklardir.



118 Inme Tani ve Tedavi Kilavuzu

Inme sonrast diismeye 6zgii arastirmalar azdir ve sonuclari celiskilidir. Grup ve ev
temelli egzersizlerin diisme oranlarini ve risklerini azalttigi belirtilmektedir. D vitamini,
evde glvenlik 6nlemleri, psikotropik ilaclarin azaltilmasi gibi calismalarin sonuclari
tartismalidir. Simetrik dik durma egitimleri ve oturma-kalkma egitimlerinin diismeleri
azaltu@ ve egzersiz olarak onerilebilecegi vurgulanmaktadir.>'

Inme sonrast diismelerde %35 oraninda kalca kiriklart gibi ciddi yaralanmalar ortaya
ctkmaktadir. Bunlarin karsilastirmali kontrollere gore 4 kat fazla oldugu bildirilmistir.
Egzersiz, kalsiyum ve bifosfanatlar inme hastalarinda kemikleri gliclendirerek kirtk
oranlarint azaltur. Yuksek riskli gruplarda kalca koruyuculart hastane kosullarinda
kirik riskini azaltir ancak ev kosullarindaki etkinlikleri bilinmemektedir.>'t

Oneriler

1. Hastaneye kabulden itibaren diisme riski arastirilmali ve yiiksek riskli hastalarda
dismeler acisindan bir yonetim plani ortaya konmalidir.

2. Yiksek riskli hastalarda egzersiz programlart gerekirse bireysellestirilerek
uygulanmalidir.

Epilepsi

60 yas lizeri olgularda epileptik nébetlerin %77’si saptanabilen bir nedene baglidir ve
bu olgularin %45’inde neden inmedir. ILAE inme sonrasi epilepsiyi, inmeden en az
1 hafta sonra ortaya ¢ikan ve tekrarlayan epileptik nobetler olarak tanimlamaktadir.
Inme sonrast ilk 24 saat icinde ortaya cikan epileptik nobeti ‘akut semptomatik
nobet’, ilk 1 hafta icinde ortaya ¢cikan spontan epileptik nobetleri de ‘erken donemde
baslamis epilepsi nobeti’ olarak kabul etmektedir. ILAE inme sonrasi erken ve gec
nobet ayriminda 1 hafta sinirmi kriter almakla birlikte yapilan calismalarda genel
olarak ilk 14 giin erken dénem, sonrast ge¢ dénem kabul edilir. Inme sonrast ilk 14
glinde nobet goriilme sikligr %5,5°dir. inme sonrasinda ilk 2 yil icinde nébet goriilme
sikhigr %8,9 iken, ILAE tanimlamasina gére inme sonrasi epilepsi (ISE, tekrarlayan
nobetler) gortlme sikligi %2,3-%4 arasindadir. 5 yillik stire icinde ise ndbet gortilme
sikligr %11,5, epilepsi gorilme sikligr %3,7'dir. Erken donemde gelisen nobetlerde
epilepsi gelisme riski yaklasik %30 iken, ge¢c donem nobetlerde risk %50°dir. Olasilikla
altta yatan farkli patofizyolojik mekanizma ve prognostik ozellikler nedeniyle bu
nobetlerin ayirt edilmesi dnemlidir. Erken donemde nobetler genellikle beyin ddemi,
elektrolit veya asit baz dengesinde degisiklikler, serebral hipoksiye bagl eksitator
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norotransmitter salinimi veya metabolik degisiklikler gibi akut serebral bir hasara
veya sistemik stireclere bagli olabilir. Ge¢ nébetler muhtemelen inme sonrasi gliotik
skar dokusunda olast epileptojenik etki ile a¢iklanabilir.'>2

Klinik olarak basit parsiyel nobetler %50, kompleks parsiyel ve sekonder jeneralize
nobetler %25 siklikta gozlenir. Erken baslangicli nobetler etkilenen viicut yarisina
sinirl, ge¢ baslangicli parsiyel nobetler ise sekonder jeneralize olma egilimindedir.
Epileptik status inme olgularinin %1, 1'inde g zlenir. inmenin akut déneminde 6zellikle
temporal kortikal infarktlarda epileptik status sikligt yiksektir. Erken donemde
epileptik status gozlenen olgularda mortalite riski daha yiiksektir. ilk nobetin gec¢
baslamast (14 giinden sonra) ISE icin bagimsiz bir risk faktoriidiir. inmede klinik
tablonun agulig, kortikal tutulum, hemorajik inme veya hemorajik transformasyon,
ozgecmiste KOAH ve DM varligi, radyolojik olarak sinirlar diizensiz genis infarkt
ve supramarjinal, parietotemporal yerlesim ge¢ donem nobetler icin riski artirirken,
kardiyak emboli etiyolojisi ve temporal, posterior santral girus tutulumu erken
dénem nobet riskini artirir. Inme ile iliskili nobetlerin kardiyak emboliye bagli inme
olgularinda aterotrombotik olgulara gore daha sik oldugu konusunda ortak bir kant
yoktur. Ancak kardiyoembolik etiyolojide tekrarlayan inmelerin artisina bagli olarak
nobet sikligi artabilir. Ozellikle 50 yas altindaki olgularda inme sonrasi nébet gelisimi
baslangictaki klinik tablonun agilig: ile anlamli derecede iliskilidir. Hemorajik inme
ISE gelisiminde bagimsiz bir risk faktoriidiir ve 6zellikle frontal veya oksipital yerlesimli
olgularda epilepsi riskini 3 kat artirir. ISE patofizyolojisi halen net degildir. Infarkt
alanini ¢evreleyen penumbra muhtemelen akut semptomatik ndbetlerin kaynagidir.
Eksitator bir norotransmitter olan glutamatin artan konsantrasyonu eksitotoksisiteye,
elektrolit dengesizligine, fosfolipid membranin hasarina ve serbest yag asitlerinin
salinimina neden olur. Bu nedenle inme sonrasi erken nobetler hiicre hasari, hiicre
baglantilarinda bozukluga yol acan biyokimyasal disfonksiyonun sonucu olarak ortaya
cikabilir. Akut donemde iskemik hiicre harabiyeti ile meydana gelen intraseliiler
kalsiyum ve sodyum birikimi transmembran potansiyelinde depolarizasyon ile
sonuclanabilir ve nobet esik degerini distrebilir. Ek olarak infarkt alaninda metabolik
hasarin biiytikligii ve icerigi erken nobet gelisiminde rol oynayabilir. Iskemik alan
buytdiikee, ekstraseliiler alana salinan eksitotoksik ndrotransmitter seviyeleri artar.
Subaraknoid kanamali olgularda erken dénem nébet gelisiminin frontal ve temporal
bolgelerle direk baglantilart olan bazal sisternadaki kan miktarina bagl oldugu
diisiiniilmektedir. Intraserebral kanamalarda beyin parenkiminde veya ventrikiiller ve
sisternal alandaki kan miktarinin nébet ortaya ¢ikmasina etkisi gézlenmemistir. Akut
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olarak kitle etkisine neden olan yer kaplayici lezyonun ani gelisimi ve hemosiderin
gibi kan trinlerinin fokal serebral iritasyona yol acmast hemorajik inmenin erken
doneminde nobetleri aciklayabilir. Ge¢ donemde ortaya cikan nobet ve epilepsi
muhtemelen serebral skar dokusu sonucudur. Membran yapisindaki degisiklikler,
secici noron kaybi hipereksitabilite ve nobete yol acabilecek néronal senkronizasyon
bozuklugu ile sonuclanir. Glial skar dokusunun olusumu artmis néronal eksitabilite
ile birlikte hiicre baglantilarinda kalict degisiklikler meydana getirir.'*

Nobetin ardindan elektroensefalografik degerlendirmede (EEG) en sik goriilen bulgu
infarkt alaninda fokal yavaslamadir. Olgularin bir kisminda gézlenebilen keskin dalga
aktivitesi %78 siklikta epilepsi gelisimi ile iliskilidir. Periyodik lateralizan epileptik
desarjlar (PLEDs) ozellikle penumbra bolgesinde gozlenir. EEG tetkikinde PLEDs
desarjlart erken baslangicli nobetlerde siklikla gozlenirken (%25), gec baslangiclt
nobetleri olan olgularin ¢ok az bir kisminda gortliir (%1). Bununla beraber intermitan
ritmik delta aktivitesi IRDAs) kontrlateral frontal ve parietal bolgelerde belirgindir.
PLEDs, IRDAs ve diffiiz yavaslama gec¢ baslangicli nobetleri olan olgularin toplam
%26,5'inde gozlenirken, epileptik nobetleri olmayan inme olgularmin %6,2’sinde
gozlenmistir. Postiktal EEG ge¢ donem nébetleri olan olgularin %5,1'inde normal
olabilir.?%

Bircok farkli komorbid sistemik hastaligin eslik ettigi inme olgularinda ISE icin
antiepileptik ilac (AED) seciminde ila¢ etkilesimleri ve yan etkiler goz ©niinde
tutulmalidir. ISE olgularinda AEID kullanimu {izerine randomize calismalar kisithidur.
Akut donemde epileptik nobet tedavisine yaklasim farkliliklar gosterebilir, ancak
tek istisnast epileptik status tablosunun hizli bir sekilde IV benzodiazepin ile tedavi
edilmesi gerektigidir. inme olgularinda erken dénemde ortaya ¢ikan nébetlerin tedavi
edilmesi kisa donemde yeni ndbet gelisimini Onleyecektir, ancak ge¢c donemde nobet
veya ISE gelisimine etkisi olmayacaktir. inme baslangicinda veya erken dénemde tek
nobet geciren olgularda ge¢ baslangicli ndbet veya epilepsi gortilme olasiligt daha
distik olacagindan antiepileptik tedavi baslanmasi sart degildir, ancak erken donemde
tekrarlayict nobetleri olan olgularda 3-6 ay gibi kisa siireli AEI baslanmasi uygundur.
Inme sonrast ge¢ nobetlerde ise AEI baslanmast mantikli goriinmektedir. Tedavinin
gec baslangicli tek bir ndbetin ardindan baslanmasi veya 2. nébete kadar beklenmesi
hekimin tercihine bagli gibi goriinmektedir. Ancak gec nobetlerde ISE gelisme siklig
g6z Online alindiginda ilk nobet sonrast tedavi baslanmasi uygun olacaktir. Tedavi
kararinda akla gelen bir soru ge¢ baslangicli nobet gelisme riskine sahip olgularda
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profilaktik olarak antiepileptik tedavi baslanmasinin gerekli olup olmadigidir. Geg
baslangicli ilk nobet kognitif tabloyu belirgin bir sekilde etkilemeyecektir, tersine
kullanilacak AEI tedavisinin kognitif yan etkileri de goz 6niine alinarak olgularda
profilaktik tedavi baslanmamasi daha uygundur. AEI seciminde hedef monoterapi
ile nobetlerin kontrol altna almmasidir. Genellikle ISE tek bir AE ile basarili
sekilde tedavi edilebilmektedir ancak hangi tedavi secenegine karar verilecegi
ileri yastaki olgularda parsiyel nobetlere yaklasim gibi olmalidir. Bazi AE ilaglarin
kullanimi inmenin ortaya ¢itkmasina veya tekrarlamasina neden olabilir. Fenitoin ve
karbamazepin KBZ tedavisi alan epilepsi olgularinda inme riskinde belirgin artis
gortilebilmektedir. Fenitoin kullanan olgularda karotis arter intima media kalinliginin
anlamli oranda arttigi gozlenmis ve fenitoinin kullanim stiresi ile paralel olarak
inme riskini artirabildigi vurgulanmistir. AE tedavi kullanan olgularda ayrica erkek
cinsiyet, ileri yas, uzun AE kullanim stresi, diabetes mellitus eslik etmesi inme riskini
artirmaktadir. CYP enzim indiiksiyonu yapan AE kullanan olgularda serum folat
diizeylerinde azalma ve ylksek serum kolesterol, LDL-C ve homosistein diizeyleri
inme riskinde artis ile iliskilendirilmistir. ilk jenerasyon AE ilaclar yiiksek oranda
hepatik metabolizmaya sahiptir. Fenitoin ve valproik asit en ¢ok proteine baglanan
ilaclardir. Fenitoin ve KBZ’in varfarin ile bilinen etkilesimleri nedeniyle birlikte
kullanimt gli¢ gortiinmektedir. Olgularda lamotrijin, gabapentin ve levetirasetam inme
sonrast nobetlerde anlami etkinlik ve ytiksek tolerabilite gostermeleri sayesinde ilk
basamak tedavide uygun seceneklerdir.%

Oneriler

1. Inme olgularinda hem erken hem de ge¢ dénemde ortaya cikan nébetlerin tedavi
edilmesi onerilir, ancak inme sonrast nobet gelismeksizin profilaktik antiepileptik
tedavi baslanmamast daha uygundur.

2. Erken dénem nobetlerin tekrarlama veya epilepsi gelisme riski dustktir, ancak
tekrarlayan nobetlerde 3-6 ay stre ile tedavi uygundur.

3. Bircok farkli komorbid sistemik hastaligin eslik ettigi inme olgularinda ISE i¢in
antiepileptik seciminde ilac¢ etkilesimleri ve yan etkiler g6z énlinde tutulmalidir.
Fenitoin ve karbamazepin inme riskinde artisa neden olduklart icin 6nerilmez.

4. Lamotrijin, gabapentin veya levetirasetam anlamli etkinlik ve yuksek

tolerabiliteleriyle ilk basamak tedavide uygun seceneklerdir.
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Depresyon

Inme sonrast depresyon, rehabilitasyonu ve diizelmeyi olumsuz etkiler. Klinik
pratikte depresyonu olan hastalarin az bir bolimu tant alir ve ¢ok daha az tedavi
edilir. inme geciren hastalarin icinde %33’e varan oranlarda depresyon ortaya cikar.
Bu oran cinsiyet ve yas karsilastirmali kontrol gruplarinda %713 kadardir. inme sonrast
depresyon riskini; inme ve fiziksel dizabilitenin siddeti ve kognitif etkilenme artirir.
Eslik eden tikayict uyku apne sendromunun inme sonrast depresyon icin 6nemli
risk faktori oldugunu vurgulayan calismalar vardir. inme oncesinde gecirilmis
psikiyatrik hastalik, ailede depresyon 6yktst, kadin cinsiyet inme sonrasi depresyon
icin risk faktorleridir. Apati ve ilgi kaybt en ¢ok gozlenen depresif semptomlardir.
Erken donemde endisenin depresif semptomlardan daha yaygin oldugunu gosteren
calismalar da vardir. Akut dénemde depresif semptomlar ilerleyen déonemde major
depresyon icin ipuclaridir. Sag-sol hemisfer lezyonlari arasinda belirgin bir farklilik
yoktur ve lezyon lokalizasyonu ile depresyon arasindaki iliski de net degildir.

Tani konmasinda ve izlemde ortak gortis olusturulabilmis optimum bir yontem yoktur.
Kognitif etkilenmesi ve afazisi olan hastalarda standart depresyon tani yontemleri
yetersiz olabilir. Inme sonrasi depresyonun mekanizmasinin amin hipotezi oldugu
distnilmektedir. Mezensefalon ve beyin sapindaki projeksiyonlarin korteksle
baglantilarinin kesilmesi biyojenik aminlerin (serotonin, dopamin ve norepinefrin)
biyoyararlanimint bozar.>*3!

Secici serotonin geri alim inhibitorleri (SSRD ve heterosiklikler gibi antidepresan ilaclar
inme sonrast duygudurum diizenleyici olarak kullanilabilir; ancak bu ajanlarin major
depresif epizodu tamamen dizelttigi veya depresyon profilaksisinde etkin oldugu
hentiz kanitlanmamistir. SSRI'lar daha iyi tolere edilir. Inme sonras: depresyonu
Onleme veya tedavi etmede psikoterapinin etkinligi icin de giivenilir kanitlar hentiz
yoktur, ancak bu yaklasimlarin da duygudurumu olumlu etkiledigi bilinmektedir.
inme sonrasit depresyonu tedavi etmenin rehabilitasyon ve fonksiyonel diizelme
tzerine etkilerini gdsteren gliclii kanitlar da yoktur. Emosyonel degiskenlik de hasta
ve hasta yakinlarini sikintiya sokan bir diger etkendir. SSRI'larin emosyonel patlamalari
azalttigr bilinmektedir, ancak yasam kalitesi tizerine etkinligi belirsizdir. Ginimiize
dek yapilmis calismalarin meta analizleri inme sonrast depresyon icin profilaktik
antidepresan kullanimi ile ilgili celiskili sonuclar vermektedir. Depresyon tzerine
hichir olumlu sonu¢ olusturmayan veriler oldugu gibi; depresyon skorlarinda anlamli
diizelmeler oldugunu vurgulayan calismalar da vardir. En azindan essitalopram,
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fluoksetin ve nortriptilinin etkin olabilecegi ancak fluoksetinin P450 enzim inhibitéri
oldugu icin diger kardiyak ilaclarla daha kolay etkilesebilecegi, nortriptilinin ise
olast kardiyak yan etki ve deliryum potansiyeli nedeniyle daha sinirli kullaniimasi
gerektigi uzman goriist olarak belirtilmektedir. Sorun ¢oziicti tedavi ve sorun ¢oziict
yaklasimlarin ve motivasyonel tedavilerin 6nleyici etkinligi de vurgulanmaktadir,'#30-32

Oneri

1. Tani konmasinda ve izlemde ortak goriis olusturulabilmis optimum bir yontem
yoktur. Secici serotonin geri alim inhibitorleri (SSRD duygudurum diizenleyici
olarak kullanilabilir; ancak bu ajanlarin major depresif epizodu tamamen
diizelttigi veya depresyon profilaksisinde etkin oldugu hentiz kanitlanmamustir.

Demans

inme ve demans yaslilarda énemli disabilite nedenleridir. inme, demans ile belirgin
derecede iliskilidir. Vasktiler sebepler taninabilir, onlenebilir ve tedavi edilebilir
oldugundan inmeyle iliskili kognitif bozulmanin tani ve tedavi sanst bulunmaktadir.
Serebral infarkt ve demansin her ikisi de yaslh olgularda sik olup gerek klinik gerekse
noropatolojik olarak siklikla birlikte bulunurlar. Demans, vaskiiler risk faktorleri olan
olgularda daha ciddi seyreder. Vaskiuler faktorlerin taninmasit demansin 6nlenmesi
icin énemli oldugundan calismalar daha cok bu konuya yonlendirilmelidir. Vaskuler
risk faktorleri demansin diger tiplerinin seyrinde ve gelismesinde de ¢nemli bir rol
oynayabilir. Preklinik Alzheimer Hastaligt (AH) olan olgular da gecirdikleri inmeden
hemen sonra demans olabilirler. inme sonrast demans tizerinde en cok calisilan bir
antite olup prevalansi beklenenden cok daha fazladir ve inmenin varligi demans
sikligin1 4-12 kez artirir. Inme hastalart icin demansa maruz kalmanin sebepleri
heniiz tam olarak anlasilamamistir. Demans tam olarak Beyin Damar Hastaligi (BDH)
lezyonu ile direkt iliskili olmayabilir ve bazi olgularda inme sonrasi gelisen demans
daha yavas baslangic ve progresif bir seyir gosterebilir. Inme nedeniyle klinige kabul
edilen bircok olgunun énceye ait kognitif bozuklugunun oldugu saptanmustir.>>*

Inme sonras: demans tanist hem demansin, hem de inmenin tanisini icerir. Demanslt
hastalarda inmenin klinik bulgularmnm saptanmast zor olabilir. inmeyle demans
arasindaki direkt iliskiyi saptamak da glctir. Demans tanist icin bellek kaybi ana
ozelliktir. Ayrica, kognitif fonksiyonlarda, sosyal ve mesleki aktivitelerdeki bozulma
veya onceki yiksek diizeye gore azalma tespit edilmelidir. Tanidaki diger 6zellik,
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anamnez, klinik, radyolojik olarak beyin damar hastaliklarinin varligt ve bu ikisinin
arasinda mantiksal bir iliskinin olmasidir. Klinik pratikte kullanim icin uygun olan
DSM-1IV kriterleri, vaskiiler demansa arastirmacilar icin uygun olan NINDS-AIREN
kriterlerinden daha hassas gibi gortinmektedir. 2011 tarihli AHA/ASA konsensus
toplantisinda tani parametreleri belirlenmistir. Hachinski iskemik skalasi tanida
onemli ve ¢cok pratik bir parametredir, 18 dereceli bu skorlamada 7 ve tzeri puanlar
tan1 koydurucudur. Iskemik inme geciren hastalarda demans prevalanst kullanilan
tan1 kriterlerine baglhidir. Inme ve demans arasindaki iliskinin temelinde yatan olast
mekanizmalar inme tanimina bagl olarak degiskenlik gosterir. inme, demans icin
nedensel bir faktordiir. Multipl veya stratejik lokalize kiiclik veya buylk infarktlar
yaninda hemorajik inmeler, subaraknoid veya intraserebral hemorajiler beyne direkt
hasar veren sebepler olabilir. NINDS-AIREN kriterlerine goére demans inmeden
sonraki 3. ayda ortaya cikarsa nedensel iliskiden s6z edilebilir. inme éncesi kognitif
fonksiyon olgularin %40’ 1inda bozuk olabilir ve olgularin %16’sinda inme éncesinde
demans bulunabilir. inme sonrast demans gelisen ve 6zellikle inme 6ncesi kognitif
degerlendirme yapilmayan olgularda bu durum klasifikasyonda hatalara yol acar.
Hipertansiyon ile birlikte olan kardiyovaskiiler hastaliklar, serebral amiloid anjiyopati,
CADASIL ve HCHWA-D gibi genetik hastaliklar sirasiyla infarkt ve kanamalara
yol acarak PSD’ye sebep olabilir. Literatirde inme sonrast demans prevalansi,
poptilasyon calismalarina ve yontemlere gore degiskenlik gosterir. Vaskiler demans
bati diinyasinda tim demanslarin %4-27’si olup AH’den sonra ikinci en sik demans
seklidir. DSM III-R kriterleri ile inme sonrast demans prevalanst %20-25 olarak
saptanmusti.  Tum calismalarin  sonucunda olgularin %10-25’inin  inme sonrast
demans gelistirdigi distiniilmektedir. Rochester Minnesota da inme geciren olgularin
(stroktan 3 ay sonra) ayni yas ve cinsiyet gurubundaki demans beklentisi olan yasl
olgulardan 9 kez daha fazla demans riski alunda olduklart saptanmistir. inme sonrast
demans tanist konan hastalarin tedavisinde asetilkolin esteraz inhibitérleri (AChED ve
memantin kullanilabilir.?*4

Oneriler

1. Inme sonrast kognitif performans uygun test materyalleri ile degerlendirilmeli ve
inme oncesinde yapilmis kognitif degerlendirmeler dikkate alinmalidir.

2. Inme nitelikleri ile klinik radyolojik 6zelliklerin kognitif bozukluklar ile korele
olup olmadig: dikkate alinmalidir.

3. Tedavide asetilkolin esteraz inhibitorleri (AChED) ve memantin kullaniabilir.
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Noromodtlasyon

Noromodilasyon merkezi ve periferik sinir sistemi ve/veya otonom sinir sisteminin
stimiilasyonuyla gerceklestirilen reversibl tedavileri icerir. Akut ve kronik agrili
sendromlarda, hareket bozukluklarinda, distoni ve spastisitede ve epilepside
uygulanabilir.#!

Fiziksel terapi sirasinda ekstremite sinirlerine diistik elektriksel uyarilarin verildigi
fonksiyonel elektriksel stimiilasyon iyilesmeyi hizlandirabilmektedir.*

Inme geciren hastalarin iyilesme siirecinde nérostimiilasyon uygulamasi plastisiteyi
artirmakta ve iyilesmeyi hizlandirabilmektedir. Bu amacla transkraniyal manyetik
stimiilasyon ve transkraniyal direkt akim stimtilasyonu uygulanmaktadir.™

Inme sonrast agrida kortikal stimiilasyon uygulamalar1 yarar saglayabilmektedir. Bu
islem ekstremite sinir uyarist ve transkraniyal manyetik stimtlasyon ile transkraniyal
direkt akim stimtilasyonunun aksine invaziftir. Derin beyin stimtlasyonu ise distonide
uygulanabilmektedir. 42

Oneriler

1. Inme sonrast agrida motor korteks stimiilasyonu uygulanabilir.,

2. Derin beyin stimtilasyonu ancak deneyimli merkezlerde gerceklestirilebilir.
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XII. Komorbidite

Inme ve Migren

Migren ve inme sik karsilasilan norolojik hastaliklardir. Her ikisi de bas agrist ve
serebral kan akimi degisikligine bagli norolojik defisitlerle seyreder. Ancak migrenle
inme arasindaki iliski karmasiktir ve genel olarak 3 grupta ele alinabilir migrenle
indiiklenen inme, migrenle iliskili inme ve eszamanli migren ve inme.!

Migrenle indiiklenen inme tipik aurali migreni takiben ortaya ¢ikan nadir bir durumdur
ve migren6z infarkt olarak da adlandiridir. Uluslararast Bas Agrisi Derneginin (IHS)
kriterlerine gore migrendz infarkt tanisi, migren atagi sirasinda 60 dakikadan uzun
stiren inat¢t norolojik defisit olmast ve ayni zamanda norolojik gortintilemede
serebral infarkt kanitlarinin saptanmasiyla, diger tim nedenler elendikten sonra
konabilir. Kisa stire 6nce gerceklestirilen iki calisma migrendz infarktin aurali migreni
olan gen¢ kadinlarda olusma egilimi bulundugunu ve lezyonlarin siklikla posterior
dolasim alaninda goriildigiini aciga cikarmistir. inme siddeti hafif bulunmus ve
genel prognozu iyi olarak degerlendirilmisti. Bu durumun olusma mekanizmasi
bilinmemekle birlikte; vazospazm, kortikal yayilimli depresyon ve hiperkoagtilabilite
gibi farkli mekanizmalar ileri strilmusttr.!

Migrenle iligkili inme migren atagindan biraz uzak bir zamanda (6r. interiktal faz)
ortaya c¢ikan inmeyi tanimlar. Diger bir tanim migrenle zamansal olarak iliskili olan
ancak THS nin kriterlerine tam uymayan veya migrenle birlikte ek inme mekanizmalart
bulunan ve direkt baglanti gosterilemeyen inme olgularint icerir. Bu durumda
migren6z infarkt icin distinilen mekanizmalara ek olarak, endotel disfonksiyonu
gibi yaygin vaskilopatinin 6nemini vurgulayan mekanizmalar da rol oynayabilir.!
Dustintlen diger bir mekanizma hipotezi migren hastalarindaki olumsuz vaskiiler risk
profilidir.! Migrenle patent forman ovale ve servikal arter diseksiyonu gibi diger inme
risk faktorleri arasinda da iliski bulundugu belirtilmistir. Migrenle inme arasindaki
iliskide rol oynayabilecek olan tictincii mekanizma da migren tedavisi ve kombine
oral kontraseptifleri iceren ilaclarin etkisidir. Kardiyovaskiiler ilaclarla birlikte yogun
ergo turevi kullaniminin iskemik komplikasyon riskini artirdigi saptanmustir. Yiiksek
dozlu oral kontraseptifler 6zellikle vaskiiler risk faktorleri bulunan gen¢ kadinlarda

inme riskini artirir.!
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Migren inme riski olusturan sistemik lupus eritematosus, antifosfolipid antikor
sendromu, laktik asidoz gibi cok sayida hastalik ve sendromla da iligkilidir.!

Migren ve iskemik inme arasindaki iliski uzun yillardir gézlenmektedir, ancak bu
konuda yayinlanan ¢alisma ve meta-analizler cogunlukla olduk¢a yakin tarihlidir.!?
ilk yayinlarda 45 yasindan genc aurali migren 6ykiisti olan kadinlarda iskemik inme
riskinin artt@ bildirilmis, risk hesaplamalari 3,8 ile 8,4 arasinda bulunmustur.! 45 yas
ve uzerindeki 39.754 saglikli kadinin 9 yil siireyle izlendigi calismada auralt migreni
olan kadinlarda iskemik inme riskinin 1,71’e ¢iktigi, 45-55 yas arast kadinlarda riskin
en ylksek diizeye ulastigt saptanmustir. Aurasiz migrenle iskemik inme arasinda iliski
gortlmemis. 55 yas lzeri 12.750 erkek ve kadinin alindigi Toplumlarda Ateroskleroz
Riski Calismasinda da benzer sonuclar saptanmustir. 11 olgu kontrol, 3 kohort
calismasinin alindigi meta-analizde aurali ve aurasiz migreni olan hastalarda iskemik
inme riskinin 2,16 oldugu saptanmustir. Yapilan diger iki metaanalizde migrenin
iskemik inme riskini 2 kat artirdigt, aurali migreni olanlarda ve kadinlarda riskin
daha yiksek oldugu gortlmiustiir.! Sigara icen ve kombine oral kontraseptif kullanan
migrenli kadinlarda riskin daha yiksek oldugu goriilmustir.?

Migrenle hemorajik inme arasindaki iliskiyi arastiran calismalar celiskili sonuclar
vermistir. Bazi calismalarda iliski saptanirken, bazilarinda saptanamamistir. Kadin
Sagligt Calismasinda aurali migrenin hemorajik inme riskini 2 kat artirdigt, ancak
aurasiz migrenin etkilemedigi gortilmustiir.! Migren ile hemorajik inme riski arasindaki
iliskinin arastirildigi metaanalize 1600 hemorajik inme olgusunu iceren 8 ¢alisma dahil
edilmistir. Migreni olan kadin hastalarda hemorajik inme riskinin anlamli derecede
yiiksek oldugu saptanmustir.* 20.925 migrenli, 104.625 kontrol olgusunun alindigi 2
yil takip streli calismada migren grubunda hemorajik inme gecirme hasar orani 2,22
olarak bulunmustur.

Migrenin hemorajik inmeye neden olusunu aciklayan mekanizmalar arasinda
iskemiye neden olan yogun vazokonstriksiyonun ardindan bolgesel kan akimi
artisi sonucunda hemoraji olusumu yer alir. Diger mekanizma hipotezleri endotel
disfonksiyonu, migren atag: sirasinda damar duvart 6demi ve trombosit disfonksiyonu
yer almaktadir. Migren ve hemorajik inme beyin kan damarlarint etkileyen hastaliklar
olarak birlikte de bulunabilirler.!

Migrenle inme arasindaki iliskiyi arastiran norolojik gortintileme calismalarinda
ozellikle aurali migreni olan hastalarda beyaz madde lezyonlarinin (sessiz infarkt
benzeri lezyonlar) daha sik oldugu belirtilmistir. Hollanda’da yapilan Migrende
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Serebral Anormallikler Epidemiyolojik Risk Analizi calismasinda orta yaslarda aurali
migreni olan hastalarda, ileri yaslarda MRG’de serebellar infarkt benzeri lezyon
gorilme prevalansinin 7 kat arttigt gosterilmistir. Diger bir calismada benzer sonuclar
elde edilirken, aurasiz migren ve migren disi bas agrilart olan hastalarda risk artist
bulunmadig saptanmistir. Vaskiler Yaslanmanin Epidemiyolojisi calismasinda aurali
migreni olan hastalarda beyin infarktlarinnin 3 kat arttigi, lezyonlarin cogunun
serebellum ve beyin sapinin disinda lokalize oldugu gorilmustir.!

Sonug¢ olarak, migren 55 yasindan gen¢ kadinlarda inmeyle iliskili gérinmektedir.
Migren hastalarinda kombine oral kontraseptif ve sigara inme riskini artirmaktadir.
Migren profilaksisinin = inme riskini etkileyip etkilemedigine iliskin  kanait
bulunmamaktadir.®

Oneri

1. Sigara icen ve oral kontraseptif kullanan migren hastalarina sigaray: birakmalari
ve farkli bir kontraseptif yontem kullanmalari 6nerilmelidir.

Inme ve Solunum Bozukluklari

Akciger fonksiyonu, solunum sistemi belirtileri ve inme arasindaki iliski hakkindaki
tartismalar stirmektedir.” Ancak akciger fonksiyonuyla inme riski arasindaki iliski,
hem inme insidansi hem de mortalitesi icin bildirilmis durumdadir ve bu iliski sigara
tiketiminin dahil oldugu diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak saptanmistir.”!
Astim da inmeyle ve makrovaskiiler hastalikla iliskili bulunmustur.” Toplum temelli bir
calismada KOAH'in akut inme riskinde 2,8 kat artisa neden oldugu hesaplanmistir.'?
Yine toplum temelli 26 yil takip stireli diger bir arastirmada FEV, ile hemorajik inme
arasindaki iliski arastirilmis ve baslangic FEV, diizeyinin subaraknoid hemoraji ile
iliskili oldugu saptanmustir. Tliski sigara kullanimindan bagimsizdir.'?

Norvec'te gerceklestirilen 40 yil takip stireli klinik calismada baslangic FEV, diizeyi
dustkliguyle olumcul inme arasindaki iliski gosterilmis; hasar orani erkeklerde 1,38
kadinlarda 1,62 olarak saptanmustir. Akciger fonksiyonuyla inme arasindaki iliski diger
olast faktorlerden bagimsiz olarak stirmiistiir. Bu calismada akciger fonksiyonu ve
kardiyovaskduler hastalik iliskisinin temelinde inflamatuar stireclerin rol oynayabilecegi
ileri strtlmustir. Hafif sistemik inflamasyon plak olusum, gelisim ve riptird icin
major bir risk faktériidiir. FEV, 'in karotis arteri intima-media kalinligryla iliskili oldugu
bilinmektedir. KOAH sistemik inflamatuar yanitla iliskilidir; aynt inflamatuar yollar
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vaskiler endotelde de etkili olabilmektedir.” Ayrica akciger fonksiyonu azalmasinin
atriyal fibrilasyon riskini artirdigini gosteren calismalar da bulunmaktadir.'

Sonug olarak, hentiz akciger fonksiyonu ile inme arasindaki iliskinin mekanizmast
acikliga kavusmamis durumdadir. Akciger fonksiyonunun bozulmasiyla vaskiler
olaylar arasindaki iliski, her iki olaya yol acabilen neden(ler)le ortaya cikabilecegi
gibi birinin digerine neden olmas: seklinde de olabilir.”

Oneri

1. Akciger fonksiyonu bozuklugu olan hastalar inme riski konusunda bilgilendirilmeli
ve varsa diger risk faktorlerine yonelik koruma yontemleri uygulanmalidir.

Inme ve Uyku Bozukluklari

Uykuda solunum bozukluklart uyku sirasinda olusan tekrarlayict apne ve/veya
hipopneler, oksijen desatiirasyonu ve uyku bozulmalariyla seyreder. Bu durumlarin
toplumda %25 kadar ylksek oranlara ulasabildigi bildirilmistir. Uyku apnesi uyku
sirasinda st solunum yollarinin tekrarlayici sekilde kapanmasiyla ortaya cikar ve
en az 10 saniye slrer. Hipopnede ise hava akimi en az 10 saniye streyle, en az
%30 oraninda azalir ve %4 oraninda oksijen desattirasyonu olusur. Uykuda solunum
bozukluklari inmenin de dahil oldugu kardiyovaskiiler hastaliklar ve o6lim icin
bagimsiz bir risk faktoradar.®

Uykuda solunum bozukluklart hipoksiye ve serebral dolasim degisikliklerine neden
olur. Uykuda solunum bozukluklarinin inmeye yol acisini aciklayan mekanizmalar
karmasiktir ve inflamatuar, hemodinamik, noral, endoteliyal, koagtilasyonla iligkili
ve metabolik degisiklikleri icerir."> Iskemik inme ditirnal bir varyasyon sergiler; bir
calismada olgularin %54 tiinde inme uyku sirasinda ortaya ¢iktigr goriilmiistiir. '

Cok sayida calismada apne sirasinda ve daha sonra kan akiminda buiytik dalgalanmalar
oldugu gortlmustir.'? Cesitli calismalarda apne sirasinda beyin kan akiminda
bolgesel azalmalar olusurken, kafa ici basincta artma oldugu gosterilmistir.'”'® Bir
calismada obstriiktif uyku apnesi sona erdiginde serebral kan akiminin 6nce %15
oraninda azaldigi, ardindan %23 oraninda artis gdsterdigi saptanmustir.?! Diger bir
calismada ise %50 azalma saptanmistir.®® Serebral kan akimindaki dalgalanmalar
kan basinciyla yakin iliski sergiler. Bu da serebral otoregiilasyonun beyni obstriiktif
uyku apnesi sirasindaki = sistemik basin¢  degisikliklerinden  koruyamadigini
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distindirmektedir.*’ Obstriktif uyku apnesi olan hastalarin serebral vazodilatator
reservlerinin azalmis olmasi serebral damarlarin beynin metabolik gereksinimlerine
adapte olma becerilerini daha fazla bozabilir.** Apneik olaylardaki serebral perfiizyon
yetersizligi ve sonucunda iskemi olustugu distntlmektedir.?

Uykuda solunum bozukluklart ve serebrovaskiiler hastalik arasindaki iliskiyi isaret
eden cok sayida calisma bulunmaktadir. Horlayanlar ve obstriiktif uyku apne hastalig:
olan kisilerde inme riskinin arttig1 gosterilmistir.'® Cesitli calismalarda horlayan
kisilerde inme riskinin 2-8 kat arttigt gosterilmistir.>#” Horlamayla inme arasindaki
iliski tiim hasta altgruplarinda saptanmustir.?’

Doksan binden fazla kisinin 9,5 yil stireyle izlendigi bir calismada apne olmayan uykuda
solunum bozuklugu olan hastalarda inme riskinin bir kattan fazla arttig1 gosterilmistir.
Yaslilarda ve erkeklerde riskin daha ylksek oldugu saptanmustir. Toplumda en sik
rastlanan uyku bozuklugu olan uykusuzlugun kardiyovaskiler ve tim nedenlere
bagli olimlerle iliskili oldugu gosterilmistir. Uykusuzlugun ve kisa uyku stresinin
aterosklerozla iliskili oldugu saptanmistir. Ateroskleroz ve hipertansiyon beyin kan
akiminin azalmasina veya tikaniklik olusmasina neden olabilir. Dokuz saatten uzun
stire uyumanin da inmeyle iliskili oldugu bildirilmistir. Uyku stiresinin kisa olmasinin
instilin duyarlihgint olumsuz etkiledigi, sempatik tonusu artirdigt ve inflamatuar
belirtecleri etkileyerek kardiyovaskiler sistemi olumsuz etkiledigi bilinmektedir,
ancak uzun uyku stresinin nasil etki ettigi hentiz aciklanamamustir. Ayrica uyku stiresi
degisikliginin bir neden mi yoksa sonu¢ mu oldugu da halen tartismali bir konudur.?
Bir calismada uyku bolinmelerinin, uykuya dalma zorlugunun ve stbjektif uyku
kalitesinin de onemli oldugu belirtilmistir.*

Uykuda solunum bozukluklart olan kisilerde hipertansiyon prevalansinin da yiiksek
olmasi riski artirmaktadir. Dort yil siireyle izlem yapilan calismada uykuda solunum
bozukluklarinin hipertansiyon icin risk faktori oldugu gosterilmistir.'

Uykuda solunum bozukluklart ile inme arasindaki iliski inme ve gecici iskemik
atak geciren hastalarda uyku apnesi prevalansinin yiiksekligi ile de gosterilmistir.'®
Serebrovaskiiler olay geciren hastalarda uykuda solunum bozukluklarinin sik oldugu
bilinmektedir.** Uykuda solunum bozukluklari, inme ve gecici iskemik atak geciren

10 yirmi dokuz

hastalarin %80’e kadar ¢ikan yiksek bir oraninda gorilmektedir.
calismanin alindig1 bir metaanalizde inme ve GIA hastalarinin %72’sinde apne hipopne

indeksinin 5’den buytk oldugu gorilmistir.®!' Uykuda solunum bozukluklart neden
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oldugu hipoksi ve serebral dolasim degisiklikleri inme geciren hastalarda iskemik
beyin alanlarint etkileyerek olumsuz sonuclara neden olabilmektedir.® Uykuda
solunum bozukluklarinin siddetiyle inme ve gecici iskemik atak hastalarindaki
rekiren olay riski ve tim nedenlere bagli mortalitenin iliskisi gosterilmistir.*

Sonug¢ olarak, uykuda solunum bozukluklart hastanin iyilesme potansiyelini olumsuz
etkilemektedir.”

Uyku apne sendromu, inmeden once veya sonra goriilmesinden bagimsiz olarak,
inme geciren hastalarda fonksiyonel sonuclarin daha kot olmasiyla ve daha yiiksek
mortaliteyle iliskilidir.'°

Oneri

1. Gecici iskemik atak ve inme geciren hastalarda uykuda solunum bozukluklari

arastirilmali ve uygun sekilde tedavi edilmelidir.
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XIII. Ekler: Skalalar

1. NIHSS Inme Skalas1

NIHSS her biri spesifik bir beceriyi puanlandiran 11 maddelik bir testtir. Her bir
madde icin 0 normal durumu ifade ederken, puan ytkseldik¢e isgormezlik derecesi
artar. Tim puanlar toplanarak toplam skora ulasilir.

Testin yapilma zamant: [ ] Baslangicta [ ] Tedaviden 2 saat sonra [ ]
Semptomlar basladiktan 24 saat sonra +20 dakika [ ] 7-10 gtin [ ] 3 ay [ ] Diger
¢ )

Maddeler NIHSS Iinme Skalasi1 Puanlar

1a. BILINC DUZEYI 0= Uyanik

1= Hafif uyartya hemen cevap veriyor

2= Israrli veya glcli veya agrili uyarana cevap veriyor
3= Cevapsiz veya sadece refleks cevabi var

1b. BILINC DUZEYI 0= iki soruya dogru cevap

SORGUSU: Hastaya hangi | 1= Bir soruya dogru cevap (veya entiibe, dizartri,
ayda oldugumuz ve yast dilimizi bilmiyor)

sorulur 2= {ki soruya yanlis cevap, afazik veya koma

1c. BILINC DUZEYI1 0= ikisini de yaptyor

KOMUTLARI: Hastadan 1= Birisini yapiyor

gozleri ve eli kapamasi 2= Higbirisini yapamiyor

istenir

2. EN IYI SABIT BAKIS: 0 = Normal

Ekstraokiiler goz 1 = Parsiyel bakis paralizisi, bir veya iki gozde bakis

hareketleri parezisi

2 = Zorlu deviasyon, total bakis paralizisi (okiilosefalik
refleks ile diizelme yok)

3. EN iYi 0= Gorme alan kaybi yok

GORME: Es zamanl 1= Parsiyel hemianopsi

parmak hareketi ile her 2= Komplet hemianopsi

iki alanda gormeyi test 3= Bilateral hemianopsi veya korliik (kortikal korlik

edin dahil)
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Maddeler

NIHSS Inme Skalas1

Puanlar

4. FASIYAL PARALIZI
(Bilin¢ kapal: ise agrili
uyarana mimik yanit)

0= Yok

1= Hafif paralizi, NLS silik, asimetrik gtilimseme

2= Alt ylzde parsiyel paralizi (tam veya tama yakin)

3= Yizun st ve alunda tek tam paralizi veya cift tarast
veya koma

5.a ve 5.b EN IYI MOTOR
KOL: Hasta kolunu

disa dogru 90 derece
gerginlikte tutar

0= Normal

1= Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga carpmaz)
2= Yercekimine direnemiyor (yataga duser ve carpar)
3= Minimal hareket var

4= Hi¢ hareket yok

6.a ve 6.b EN IYI MOTOR
BACAK: Hasta bacagint
30 derecede 5 saniye
kaldirir

0= Normal

1= Tutuyor ama tam degil (diisse de yataga carpmaz)
2= Yercekimine direnemiyor (yataga duser ve carpar)
3= Minimal hareket var

4= Hic hareket yok

7. EKSTREMITE
ATAKSISI: Parmak-burun
ve topuk-incik kemigi
testi

0= Yok (afazik veya hemiplejik hasta da dahil)
1= Tek ekstremitede var

2= Ust ve alt ekstremitede var

X= Degerlendirilemiyor

8. DUYSAL

0= Normal

1= Hafif-orta siddette tek tarasi kayip ama hasta
dokunusu hissediyor veya afazik veya uyaniklik
bozuklugu

2= Tek tarafi tam kayip (hasta dokunusu bile al-
gilamiyor) veya iki tarafli duyu kaybi veya yanit
vermiyor veya kuadriplejik

9. EN iYi DIiL: Standart
resimleri adlandirir

0= Normal

1= Hafif —orta siddette afazi (zor ama kismen bilgi
alisverisi var)

2= Agur afazi (hic¢ bilgi alis verisi yok)

3= Sozel ifade ve anlama yok veya komada

10. DIZARTRI:

0= Yok
1= Hafif-orta siddette dizartri, anlasiliyor
2= Anlasilmaz artikiilasyon, anartri veya mutizm

11. ALDIRMAZLIK —
SONDURME (IHMAL)

0= Yok, degerlendirilemedi (gérme kaybi varsa duysal
sondirme olmamali)

1= Tek modalitede sondiirme

2= Birden fazla modalitede ihmal

Toplam puan
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2. Modifiye Rankin Skalasi (mRS)

Inme veya baska bir nérolojik isgdrmezlik gelisen hastalarda isgdrmezlik ve bagimlik
derecesinin 6lciimii amaciyla kullanilan 0-6 puan arasinda degerlendirme yapilan bir
testtir.

0) Semptom yok

1) Semptom varhigina ragmen, anlamli isgdrmezlik yok (Gunlik yasamin tim
olagan islerini yapabiliyor)

2) TIhml isgormezlik (Eskiden yaptigi bazi aktiviteleri yapamryor fakat kendi islerini
yardimsiz yurtitebiliyor)

3) Orta derecede isgormezlik (Bazt yardimlara ihtiyac duysa da yardimsiz
yurtiyebiliyor)

4) Orta-siddetliisgbrmezlik (Yardimsiz ytiriyemiyor, kendibedensel gereksinimlerini
yardimsiz yapamiyor)

5) Siddetliisgormezlik (Yataga bagimli, inkontinansi var, stirekli bakima gereksiniyor)
6) Olim

3. Mini Mental Durum Muayenesi (MMSE, Mini-Mental
State Examination)

Mini Mental Durum Muayenesi (MMSE), hastanin kognitif durumunu degerlendirmeyi
amaclayan bir testtir. Her dogru yanita 1 puan verilir ve toplam 30 puan tzerinden
hasta degerlendirilir.

4. Montreal Bilissellik Degerlendirme Olcegi (MOCA -
Montreal Cognitive Assessment)

Bilissel bozuklugun ilk evrelerini degerlendirmek tizere gelistirilmis bir tarama
olcegidir. MOCA testiyle ile bellek, gorsel-mekansal beceri gerektiren ve yurttici
islevler, dikkat, konsantrasyon, soyut disiinme, oryantasyon fonksiyonlari ile dile
iliskin fonksiyonlar degerlendirilmektedir.

30 puan tzerinden 21 ve izerinde alan katilimet normal olarak degerlendirilmektedir.
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Protokel
MONTREAL BILISSEL DEGERLENDIRME OL(;EGI Esttm Test Tarihi:
at (I nsiyet: Dogum Tarhi
GORSEL MEKANSAL / vONETch ISLEVLER ?SMT ;;zmo (On biri on gege) m
puan)

Kiip Kopyalama

Govresi Rakamlar  Kolkr

(1 )01 [1] [] /s

)

N )
\

13

BURUN  KADIFE cami PAPATYA |MOR Puan

f:l.-hmyhm:u cllllln. 4. danamae yok
Sdnnw’::‘blr-wm ”
DIKKAT Say1 llatesinl okuyun (1 sy / 83s,) Hasts sayllert bagtsn sons dofru saymsli [ 121854
Hasta sayjlan sondan baga dofru saymal; [ ] 742 _/2
Mart Iistesini hastaya ckuyun. Mastaya her A hartt eliile oy ley
ki veya daha Fazla hats var ine pusn vermeyin, | j FBACMNAAJKLBAFAKDEAAAJAMOFAAB | /1
100 Gen bagleyarsk yeciper charma [193 [] s [ 1 [1n [ Jes
4 voya § dogru glkarma: 3 puan. 2 veya 3 dogre glkarma: 2 pean, 1 dofru 1 puan, 0 dogrv § puan, _/3
Tekrar otticin: Tek maagim Bugan y.«auu intiysc olan kiginin Ahmet oldugudur,
adi hep altinda sak| 12
Axicili /1 K harfi e bag) sayida kalime saydim, [ N 11 kelime N
ISOYUT DUSUN"E Benzer i, Orn, muz=portakal = meyve., [ ]nm-mun [ M- _/2
lori BURUN |KADIFE caml PAPATYA | mor /s
U OLMADAN
natilama [ ] [] [] [] ] Sadnce PUCUSU?
Katogor ipucu m’mmﬂ'"
Coklu segmell ipucul
[ Jew [ lay [ 1w [ Jownea [ Jver [ Jsenir _/6
©ZNoareddine MD Varsion N 7.2004  www.mocatest.org  Normal 21/30 t’opw /30
Tiirkge versiyon 2009. K. Selekler & B. Cangdz J

Referanslar
1. http://www.ninds.nih.gov/doctors/NIH_Stroke_Scale.pdf, 13.1.2014.
2. http://wwwi.strokecenter.org/wp-content/uploads/2011/08/modified_rankin.pdf, 13.1.2014.

3. http://www.health.gov.bc.ca/pharmacare/adti/clinician/pdf/ADTI%20SMMSE-GDS%20Reference%20
Card.pdf, 13.1.2014.

4. http://www.mocatest.org/pdf_files/test/ MOCA-Test-Turkish.pdf, 13.1.2014.



Inme Tani ve Tedavi Kilavuzu 141

XIV. Oneriler

I. Birincil Koruma (Degistirilebilir Risk Faktorleri)

Hipertansiyon - Oneriler

1.

10.

Diizenli olarak KB ol¢timi, ylksek kan basincinin uygun tedavisi ve saglikls
yasam diizeni Onerilir.

Yiksek kan basincina aday kisiler (Sistolik kan basinct 120-139 mmHg ve
diyastolik kan basinct 80-89 mmHg olanlar) icin yillik kan basinci takibi ve
saglikli yasam diizeni onerilir.

Kan basincinda daha iyi kontrol icin kendi kendine KB 6lcimu 6nerilir.
60 yas Usti kan basinct hedefi 150 / 90 mmHg degerlerinin altinda tutulmalidir.
60 yas alt kan basinct hedefi 140/90 mmHg degerleri altinda tutulmalidir.

Diyabet ve/veya kronik bobrek hastaligi varliginda kan basmct hedefi 140/90
mmHg degerleri altinda tutulmalidir.

Diyabetli hastalar dahil olmak tizere, baslangic hipertansiyon tedavisinde tek
basina ya da kombine olarak, bir tiyazid dilretigi, anjiyotensin dontstirict
enzim inhibitorii (ACED), anjiyotensin reseptor blokeri (ARB) veya kalsiyum kanal
blokeri (KKB), yer almalidur.

Kronik bobrek hastalarinda, baslangic antihipertansif tedavide bobrek
fonksiyonlarini iyilestirmek icin bir ACEI veya ARB yer almahdir. Bu 6neri 1rk
veya diyabet durumundan bagimsiz olarak tim kronik bobrek hastalari icin
gecerlidir.

Kilo fazlasi olan ya da obez kisilerde kilo verilmesi, kan basincinin distrilmesini
de sagladigi icin onerilir.

inme riskini azaltmak icin ilac seciminden cok kan basmcinin basarili sekilde

dustrilmesi daha énemlidir ve tedavi hastaya gore diizenlenmelidir.
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Diyabet - Oneriler
1. Diyabetik hastalarda kan basincinin kontrolt onerilir.

2. Ek risk faktorti bulunan diyabetik eriskin hastalarda inme riskini diistirmek icin
statin tedavisi Onerilir.

3. Diyabetik hastalarda inme riskini diistirmek icin statin tedavisine fibrat eklenmesi
yararl degildir.

4. Diyabetik hastalarda inme riskini dustirmek icin ASA'nin  yarart ortaya
konamamustir, ancak ylksek kardiyovasktiler hastalik riski olan hastalara ASA
verilmesi goz éninde bulundurulabilir.

Dislipidemi - Oneriler

1. Koroner kalp hastaligi veya diyabet gibi belirli yiiksek riske sahip hastalarin
birincil iskemik inme korumasinda, yasam tarzi degisikliklerine ilaveten giincel
kilavuzlardaki LDL kolesterol hedeflerine uygun statin tedavisi 6nerilir.

a. LDL kolesterol diizeyleri 190 mg/dL ve tzerinde olanlar tolere edebildikleri
ylksek yogunlukta statin tedavisi almalidir.

b.  Diyabeti olan 40-75 yaslarindaki kisilerde LDL kolesterol diizeyleri 70-189 mg/dL
olanlar tolere edebildikleri yiiksek yogunlukta statin tedavisi almalidir.

c. 10 ydlik aterosklerotik damar hastaligi riski %7,5 ve Uzerinde olup, diyabeti
olmayan 40-75 vyaslarindaki kisilerde LDL kolesterol duzeyleri 70-189 mg/dL
olanlar tolere edebildikleri orta ya da ylksek yogunlukta statin tedavisi almalidir.

2. Hipertrigliseridemisi olan hastalarda fibrat tirevleri distintlebilir ancak iskemik
inmeyi 6nlemedeki etkinlikleri belirsizdir.

3. HDL kolesterolii duistik veya lipoprotein(a) diizeyi yiiksek hastalarda niasin
distintilebilir, ancak bu hastalarda iskemik inmeyi 6nlemedeki etkinligi belirsizdir.

4. Statin dist lipid duastrtct tedaviler, statinleri tolere edemeyen hastalarda

kullanilabilirler, ancak iskemik inmeyi ¢nlemedeki etkinlikleri belirsizdir.




Inme Tani ve Tedavi Kilavuzu 143

Sigara Kullanimi - Oneriler

1. Sigara icmeyen Kkisilerin sigara kullanimindan uzak tutulmast ve mevcut
kullanicilarin sigarayi birakmasi 6nerilir.

2. Sigarayr birakmak icin nikotin bantlart dahil olmak tzere Vareniklin veya
Bupropion gibi ilaclarin kullanim: 6nerilir.

3. Cevresel titin dumanindan kacinmak uygun yaklasimdir.

Alkol Tiketimi - Oneriler

1. Saglikla ilgili bircok sonucundan o6tiirti, asirt alkol tiiketen kisilerin danisman
destegiyle alkol miktarini azaltmalarinin veya birakmalarinin saglanmasi onerilir.

2. Alkol kullanmayt tercih edecek kisilerden erkeklerin giinde <2 kadeh, gebe
olmayan kadinlarin ise giinde <1 kadeh i¢cmeleri makul gorilebilir.

Fiziksel Aktivite - Oneriler

1. Inme riskini azaltug1 icin, fiziksel aktivite onerilir.

2. Saglikli bireyler haftada 3-4 kez en az 40 dakika orta ile yiksek yogunluklu
aerobik fizisel aktivite yapmalidir.

Beslenme Aliskanliklari - Oneriler

1. Kan basincint azaltmak icin kilavuzlarda onerildigi sekliyle sodyum aliminin
azaltilmasi ve potasyum aliminin artirilmast 6nerilir.

2. Sebze ve meyveden zengin, yagdan fakir stt trint tiketimini tesvik eden ve
doymus yag oraninin az oldugu DASH tipi beslenme de ayrica kan basincini
disturdigu icin onerilir.

3. Meyve ve sebzeden zengin diyet potasyum acisindan yiiksek olacagi icin yararhdir
ve inme riskini dustrebilir.

4. Findik, ceviz gibi kuruyemisler ile birlikte Akdeniz diyetinin uygulanmasi inme
riskinde azalmaya yol acabilir.
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Obezite - Oneriler

1. Asirt kilolu (BMI 25-29 arast) ya da obez kisilerde (BMI >30) kilo verilmesi, kan
basincini azaltmak icin onerilir.

2. Asiri kilolu (BMI 25-29 arast) ya da obez kisilerde (BMI >30) kilo verilmesi, inme
riskini azaltmak icin Onerilir.

Atriyal Fibrilasyon ve Antikoagiilanlar - Oneriler

1. Altmisbes yas tzeri hastalarda nabiz degerlendirmesini takiben EKG ile AF
taramast yararh olabilir.

2. CHA:DS:-VASc ya da STIKAYET-COK skoru 0 olan non-valvuler AF’li hastalarda,
antitrombotik tedavi énerilmemektedir.

3. CHA:DS:-VASc ya da SIKAYET-COK skoru 1 olan non-valvuler AFli hastalarda,
antitrombotik veya antikoagulan tedavi verilmeyebilir.

4. CHA:DS:-VASc ya da SIKAYET-COK skoru >2 olan non-valvuler AF’li hastalarda
OAK tedavisinin;

a. Varfarin (INR 2-3) ya da

b. Dabigatran

¢. Apiksaban

d. Rivaroksaban

e. ile gerceklestirilmesi Onerilir. Secilecek tedavi bireysel olmalidir.

5. CHA:2DS2-VASc ya da STKAYET-COK skoru >2 olan valvuler AF’li hastalarda OAK
tedavisi dozu ayarlanmis varfarin (INR 2-3) ile yapilmalidir.

6. Oral antikoagulan kullanimi uygun olmayan yiiksek riskli AF’li hastalarda sol
atriyum apendiksinin kapatilmast disuntlebilir. Bu durumda, uygulamay1
yapacak olan merkezin islem komplikasyonarmin diistik olmast ve hastanin
islem sonrasinda en az 45 giin sitreyle antikoagiilasyonu tolere edebilmesi

gerekmektedir.
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Patent Foramen Ovale - Oneri

1. PFO’lu hastalarda primer koruma icin antittombotik tedavi ya da kateter ile
kapatma tedavisi 6nerilmemektedir.

Asemptomatik Karotis Darliklar1 - Oneriler

1. Asemptomatik karotis darligt olan hastalara ASA ve statin 6nerilir. Hastalar diger
risk faktorleri acisindan taranmali ve uygun tedavi ve yasam stili degisiklikleri
uygulanmalidir.

2. Karotis endartektomisi yapilan hastalara islem 6ncesi ve sonrast ASA verilmelidir.

3. Yizde 70 tzerinde darligr olan hastalara, islem sirasinda inme, MI veya Olim
riski %3’tin altinda ise karotis endartektomisi distintlebilir. Ancak, en iyi tibbi
tedavi secenegi ile karsilastirildiginda etkinligi kanitlanmamuistir.

4. Profilaktik karotis arter stentlemesi, asemptomatik karotis darligt (anjiyografide
minimum %060, Doppler ultrasonografide %70) olan se¢ilmis hastalarda
distntlebilir, ancak en iyi tibbi tedavi secenegi ile karsilastirildiginda etkinligi
kanitlanmamustir.

5. Karotis endartektomisi veya karotis stentlemesinin komplikasyonlart asemptomatik
hastalarda, en iyi tibbi tedavi secenegi ile karsilastirildiginda revaskilarizasyonun
etkinligi kanitlanmamustir.

6. Distk riskli toplumlarda asemptomatik karotis darligi taramasi dnerilmez.

Orak Hiicreli Anemi - Oneriler

1. Orak hiicreli anemisi olan cocuklara 2 yasindan 16 yasina kadar yillik TCD
taramast yapilmalidir.

2. Hemoglobin S diizeyini %30’un altina distrecek sekilde yapilan kan verme
islemi inme riskini azaltir.

3. En uygun tarama sikligt bilinmemektedir. Ancak kiictik cocuklar ile normal TCD
kan akim hizlart olanlar daha sik izlenmelidir.

4. TCD kan akim hizlart normale donse bile kan transfiizyonuna devam edilmelidir.
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5. Dizenli kan transfiizyonu yapilamayan cocuklart hidroksi tre veya kemik iligi
nakli ile tedavi etmek uygundur.

6. Kabul edilebilir MR ve MRA kriterleri olmadigindan bu testlerin TCD’nin yerine
yapilmasi 6nerilmez.

Antiagreganlar - Oneriler

1. Kardiyovaskiiler profilakside ASA kullanimi, yiksek riskli (10 yillik KV olay
riskinin %06-10 oldugu) hastalarda énerilir.

2. Yiuksek riskli kadinlarda ilk inmenin énlenmesinde ASA (giinde 81 mg veya iki
glinde bir 100 mg) kullanimi uygun olabilir.

3. ASA, kronik bobrek hastaligi olan kisilerde onerilir. Ancak, siddetli bobrek
hastalig1 olanlarda 6nerilmez (glomeruler filtasyon hizt <30mL/dak/1,73m?).

4. Periferik damar hastaligi olanlarda silostazol kullanilabilir.
5. ASA dustuk riskli kisilerde ilk inmenin 6nlenmesinde yararli degildir.

6. ASA diger risk faktorleri yoksa diyabetli kisilerde ilk inmeyi ¢nlemede etkili
degildir.

7. ASA diger risk faktorleri yoksa diyabetli ve asemptomatik periferik arter hastaligi
olan kisilerde ilk inmeyi 6nlemede etkili degildir.

8. lk inmenin énlenmesinde ASA ve silostazol disinda diger antiagreganlar, klinik
calismalart olmadigindan onerilmez.

II. inme Hastalarina ilk Mudahale
112 Acil - Oneriler

1. Tanmi konulan hasta sayisi ve verilen bakimin kalitesini artirmak icin hekimler,
hastane personeli ve 112 Acil personeline inme egitimi verilmelidir.

2. 112 Acil yonlendiricileri, inmeyi oncelikli gérmelidir ve tasima sireleri en aza
indirilmelidir.
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3. Hastane Oncesi asamalarda bakim verenler, hastane oOncesi degerlendirme
yontemleri kullanmalidir.

4. 112 Acil personeli, inmenin ilk tedavisine sahada baslamalidir.

5. Hastalar en yakindaki Primer inme Merkezi veya Kapsamli inme Merkezine
tasinmalidir. Uygun merkez yoksa acil inme bakimi saglayabilecek en yakin
merkez tercih edilmelidir.

6. 112 Acil personeli, hastanenin gerekli kaynaklari hazirlayabilmesi icin, inme
hastast hakkinda hastaneyi bilgilendirmelidir.

Acil Servis - Oneriler

1. Inme hastalariin acil degerlendirmeleri icin 6nceden diizenlenmis bir
protokol ¢nerilir. Amac, hastanin acil servise gelisi sonrast 60 dakika icerisinde
degerlendirmenin tamamlanmast ve fibrinolitik tedaviye baslanmasidir.

2. Inme skalasi, tercihen NIHSS, kullanim: énerilir.

3. Acildeki ilk degerlendirme sirasinda smnirlt sayida hematolojik, koagtlasyon ve
biyokimyasal testler onerilir.

4. Akut iskemik inme ile gelen hastalarda EKG degerlendirmesi 6nerilir ancak IV
rtPA baslanmasini geciktirmemelidir.

5. Akut iskemik inme ile gelen hastalarda troponin 6l¢cimu 6nerilir ancak IV rtPA
baslanmasint geciktirmemelidir.

Inme Merkezleri ve Uniteleri - Oneriler
1. Primer inme merkezlerinin kurulmasi Onerilir.
2. Kapsamli inme merkezlerinin kurulmasi énerilir.

3. Inme merkezlerinin Saglik Bakanligi gibi bagimsiz bir olusum tarafindan
denetlenmesi 6nerilir.

4. Saglk kurumlar, inme bakim kistaslarini, belirteclerini, uygulamalarini ve
sonuclarini degerlendirmek amaciyla multidisipliner kalite gelistirme komiteleri
olusturmalidir.
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5. Inme siiphesi olan hastalarda 112 Acil hizmetleri, inmeyi tedavi edecek kaynaklara
sahip olmayan hastaneler yerine akut inme bakimi verebilecek merkezleri tercih
etmelidir.

6. Dahili olarak goriintiileme sonuglarini yorumlama konusunda tecriibesi olmayan
merkezlerde, BT ve MRG goruntilerinin erken zamanda yorumlanabilmesi icin
onaylt tele-tip sistemlerinin kullanimi 6nerilir.

7. Inme egitimi ile birlikte tele-tip konsiiltasyon sistemlerinin olusturulmast, yeterli
inme tecriibesine sahip olmayan devlet hastanelerinde IV rtPA kullanimini
artirabilir.

III. Tan1 Yontemleri - Oneriler
e Semptomlar: Devam Eden Akut inme Hastalarinda:

1. Akut iskemik inme tedavisine baslanmadan once acil serebral goriintiileme
onerilir. Cogu durumda kontrastsiz BT, acil miidahale hakkinda gerekli bilgiyi
saglayacaktir.

2. IV 1tPA uygulamasindan 6nce kontrastsiz BT veya MRG’den birisi Onerilir.

3. BT'de erken iskemik degisikliklerin varhiginda, yayginhigina bakilmaksizin IV
fibrinolitik tedavi 6nerilir.

4. Intra-arteriyel fibrinoliz veya mekanik trombektomi yapilmast diisiiniiliiyorsa,
gortuntileme sirasinda non-invazif intrakraniyal vaskiler gorintileme 6nerilir;
ancak gerekli oldugu durumlarda IV rtPA tedavisini geciktirmemelidir.

5. 1V fibrinoliz icin uygun hastalarda, kraniyal gorintileme calismasi, hastanin
acil servise gelisinden sonraki 45 dakika icerisinde, BT ve MRG goruntiilerinde
beyin parenkimini degerlendirme konusunda tecribeli bir hekim tarafindan

yorumlanmalidir.

6. Perfizyon BT ve perfiizyon ve difiizyon MRG goriintiilemesi, IV fibrinoliz
icin uygun zamani gecirmis olan hastalarda akut reperfiizyon tedavisine karar
verilmesi icin distntlebilir.
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7. Kontrastsiz BT"de belirgin hipodansite varligs, fibrinoliz alan hastalarda hemoraji
riskini artirabilir. Belirgin hipodansite, MCA alaninin tgcte birinden fazlasini
ilgilendiriyorsa, TV rtPA yapilmamalidir.

e Semptomlar: Diizelmis Olan Akut inme Hastalarinda:

1. GIA siiphesi olan hastalarda, servikal vaskiiler yapinin non-invazif goriintiilemesi
rutin olarak yapilmalidir.

2. Gecici norolojik belirtileri olan hastalarda, semptom baslangicindan sonraki
24 saat icerisinde veya basvuruda geciken hastalarda en kisa strede noro-
gorintileme yapimalidir. DAG dahil MRG, tercih edilen gérintileme yontemi
olmalidir.

IV. Iskemik Inme Tanis1 - Oneriler

1. Inme hastalarinin acil degerlendirmeleri icin  6nceden diizenlenmis bir
protokol énerilir. Amac, hastanin acil servise gelisi sonrast 60 dakika icerisinde
degerlendirmenin tamamlanmast ve fibrinolitik tedaviye baslanmasidir.

2. Inme skalast, tercihen NIHSS, kullanimi 6nerilir.

3. Acildeki ilk degerlendirme sirasinda sinirli sayida hematolojik, koagilasyon
ve biyokimyasal testler onerilir; rtPA 6ncesinde yalnizca kan glukozu olctimi
gereklidir.

4. Akut iskemik inme ile gelen hastalarda EKG degerlendirmesi Onerilir ancak TV
rtPA baslanmasint geciktirmemelidir.

5. Akut iskemik inme ile gelen hastalarda troponin 6l¢imi Onerilir ancak IV rtPA
baslanmasint geciktirmemelidir.

6. Semptomlar:i Devam Eden Akut inme Hastalarinda:

a. Akut iskemik inme tedavisine baslanmadan 6nce acil serebral goriintiileme
onerilir. Cogu durumda kontrastsiz BT, acil miidahale éncesinde gerekli bilgiyi
saglayacaktir.

b. IV rtPA uygulamasindan 6nce kontrastsiz BT veya MRG’den birisi Onerilir.
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BT’de erken iskemik degisikliklerin varliginda, yaygmlhigma bakilmaksizin IV
fibrinolitik tedavi onerilir.

Intra-arteriyel fibrinoliz veya mekanik trombektomi yapilmast diisiiniiliiyorsa,
goruntiileme sirasinda non-invazif intrakraniyal vaskiler gorintileme onerilir;
ancak gerekli oldugu durumlarda IV rtPA tedavisini geciktirmemelidir.

IV fibrinoliz icin uygun hastalarda, kraniyal gorintileme calismasi, hastanin
acil servise gelisinden sonraki 45 dakika icerisinde, BT ve MRG goruntiilerinde
beyin parenkimini degerlendirme konusunda tecribeli bir hekim tarafindan
yorumlanmalidir.

Perflizyon BT ve perfiizyon ve diffizyon MRG gorintilemesi, IV fibrinoliz
icin uygun zamani gecirmis olan hastalarda akut reperfiizyon tedavisine karar
verilmesi icin distntlebilir.

Kontrastsiz BT'de belirgin hipodansite varligi, fibrinoliz alan hastalarda hemoraji
riskini artirabilir. Belirgin hipodansite, MCA alaninin Ugte birinden fazlasii
ilgilendiriyorsa, IV rtPA yapilmamaldir.

Semptomlar: Diizelmis Olan Akut Inme Hastalarinda:

GIA siiphesi olan hastalarda, servikal vaskiiler yapinin non-invazif goriintiilemesi
rutin olarak yapilmalidir.

Gecici norolojik belirtileri olan hastalarda, semptom baslangicindan sonraki
24 saat icerisinde veya basvuruda geciken hastalarda en kisa sirede noro-
gortuntileme yapilmalidir. DAG dahil MRG, tercih edilen gorintileme yontemi

olmalidir.
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V. Hemorajik Inme Tanis1

Hemorajik Transformasyon - Oneri

1. Tani amaciyla seri MRG/BT yapilmasi onerilir.

Intraserebral Kanama - Oneriler
1. Tant amaciyla seri BI/MRG yapilmast 6nerilir.

2. Altta yatan neden saptanamazsa BTA (Bilgisayarli tomografi anjiyografi), /
MRA (Manyetik rezonans anjiyografi) ve DSA (Dijital substraksiyon anjiyografi)
uygulanabilir.

Sessiz Serebral Kanama - Subaraknoid Kanama - Oneriler
1. Tani icin ilk 24 saatte seri BT/MRG yapilmasi 6nerilir.
2. BT/BTA ve seri MRG/MRA altta yatan nedeni a¢iga cikarabilir.

3. Klinik stphe varliginda, BT ve MRG tantyt dogrulamiyorsa lomber ponksiyon
yapilmasi onerilir, ancak ilk 6-12 saatte tan1 koydurucu olmayabilir.

4. BTA’da kanama kaynagi saptanmaksizin, BT de tipik bazal SAK paterni gortiliirse
tiim serebral arterler DSA ile incelenmelidir.

5. Anevrizma saptanmazsa, BTA veya DSA tekrarlanmalidir.

Serebral Ven6z Tromboz - Oneriler

1. Tani amaciyla seri BIT/MRG yapilmasi onerilir.

2. Tlgili venin saptanmast amacityla MR Venografi yapilabilir.
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VII. inme Unitesinde Genel Inme Tedavisi - Oneriler

1. Kardiyak ritim takibi yapilabilmesi ve aritmi varliginda mtdahalede bulunulmast
icin en az 24 saat sureyle kardiyak monitorizasyon yapilmalidir.

2. Hava yolu acik tutulmali ve gereginde solunum destegi saglanmalidir; oksijen
satiirasyonunun %94’tn tzerinde tutulmast icin oksijen tedavisi yapilmasi 6nerilir.
Hipoksisi olmayan hastalarda oksijen destegine gerek yoktur.

a. Hasta sirtsti pozisyonda vyatirilmali, duruma gore yatak bas ucu 15-30°
kaldirilmalidir.

3. Hastalarin kan basinct takip edilmeli ve hastaya gore uygun diizeyde korunmalidir.

4. Kan basinci ytksek olan ve intravendz fibrinoliz (rtPA) yapilacak olan hastalarin
kan basinct fibrinolitik uygulamasindan o6nce 185/100 mmHg'nin altina
distrilmeli ve tedavi sirasinda 180/105 mmHg'nin altinda tutulmalidur.

5. Fibrinoliz yapilmayacak olan kan basinci yiiksek hastalarda ilk 24 saat icinde kan
basincinin %15 oraninda dustrilmesi hedeflenir. Genel olarak tedavi baslama
sinirt 220/120 mmHg olarak kabul edilmektedir.

6. Daha 6nce hipertansiyon nedeniyle tedavi alan norolojik olarak stabil hastalarda
antihipertansif tedaviye 24 saat sonra baslanabilir.

7. Hastalarin kan sekeri takip edilmelidir. Hipoglisemi (kan glukozu <60 mg/
dL) tedavi edilmelidir. Hiperglisemi kan glukozunun 140-180 mg/dL olmast
hedeflenerek tedavi edilmelidir.

8. Hastalarin 6volemik olmalari hedeflenir. Hipovolemi (izotonik) serum fizyolojik
ile giderilmelidir.

9. Hipertermi (>38°C) etyolojisi arastirilmali ve tedavi edilmelidir. Antipiretik
uygulamayla viicut isist normal diizeye dustrtilmelidir.

10. Yutma giicliigi olan hastalar tercihan nazogastrik tiple, gerekiyorsa perkiitan

gastrostomi yoluyla beslenmelidir.
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VIIL. Ozel Iskemik inme Tedavisi

Intraven6z Trombolitik Tedavi - Oneriler

1.

Iskemik inme baslangici 3 saati gecmemis hastalarda intravenéz rtPA (0,9 mg/kg,
maksimum doz 90 mg) uygulamast Onerilir. Tedaviye mimkiin oldugunca kisa
stre icerisinde baslanmalidir.

Iskemik inme baslangici 3-4,5 saat olan hastalarda intravenéz rtPA (0,9 mg/kg,
maksimum doz 90 mg) uygulamasi yararhdir; ek goreceli uygulamama kriterleri
dikkate alinarak uygulanabilir.

Iskemik inme gecireli 4,5 saatten uzun siire gecmis hastalara intravenodz rtPA
yapilmasi énerilmez.

Intravenoz rtPA kan basinci 185/110 mmHg'nin altina giivenle diisiiriilen hastalara
da uygulanabilir.

Inme baslangicinda nobet geciren hastalarda kanitlar rezidiiel bozukluklarin
postiktal fenomene degil inmeye bagl oldugunu gosteriyorsa intravenoz rtPA
uygulanabilir.

Hafif inme defisitleri, hizla gelisen inme semptomlari, son 3 ay icerisinde gecirilmis
major cerrahisi Oykiisti olan ve kisa stire 6nce miyokard infarktiisti gecirmis olan
hastalarda intraven6z rtPA yarar-risk dengesi gozetilerek uygulanabilir.

Fibrinolitik tedavi alan hastalarda kanama komplikasyonlart ve anjiyoodem gibi
acil durumlara hazurlikli olunmalidir.

Direkt trombin inhibitorleri ve direkt Faktor Xa inhibitorleri kullanan hastalarda
intravendz rtPA zararli olabilir; aPTT, INR, trombosit sayisi, ECT; TT ve uygun
direkt faktor Xa aktivite testlerinin normal olmasi veya hastanin son bir giindir
bu ilaclart almamis olmasi gereklidir.

Tenekteplaz, reteplaz, dezmoteplaz, Urokinaz ve diger trombolitik ilaclarla
defibrinojen ilaclarin inme tedavisinde kullanimi, yararliliklart kesinlestirilene
kadar 6nerilmez.

10. Inme tedavisinde intravendz streptokinaz uygulamast dnerilmez.
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Sonotromboliz - Oneri

1. Akut inme hastalarinin tedavisinde sonotrombolizin etkinligi hentiz tam olarak
bilinmemektedir.

Endovaskiiler Girisimsel Tedavi - Oneriler

2. Intraarteriyel tromboliz MCA tikaniklig1 nedeniyle 6 saatten kisa siire énce major
iskemik inme geciren ve intravenoz rtPA yapilamayan dikkatle secilmis hasta
grubu icin uygundur. Bu tedavi uzmanlasmis ve deneyimli inme merkezlerinde
gerceklestirilmeli ve sonuclar izlenmelidir.

3. Intraarteriyal tromboliz miimkiin olan en kisa siire icerisinde baslatulmalidir.

4. Mekanik trombektomi genel olarak 6nerilmeyen bir yontemdir; sadece intravenoz
rtPA yapilamayan dikkatle secilmis hasta grubunda uygulanabilir.

5. Acil intrakraniyal anjiyoplasti ve stent uygulamasinin yararlihig: net degildir, klinik
calismalarda arastirilmalart gereklidir.

6. Acil ekstrakraniyal (karotis arter ve vertebral arter) anjiyoplasti ve stent
uygulamasinin yararliligi net degildir, klinik calismalarda arastirilmalart gereklidir.

Antiagregan Ilaclar - Oneriler

1. Hastalarin ¢cogunda ilk 48 saat icerisinde oral ASA uygulamasina baslanmasi
onerilir (doz: 160-325 mg)

2. ASA tedavisine intraventz fibrinolizden sonraki 24 saat icinde baslanmasi
Onerilmez.

3. ASA spesifik iskemik inme tedavisinin yerine kullanilmaz.

4. ASA disindaki oral antitrombositerlerin akut iskemik inmedeki yararliligi
bilinmemektedir, 6nerilmez.

5. Intravenoz glikoprotein IIb/IlTa reseptor inhibitorlerinin kullanimi énerilmez.

Antikoagtilan Ilaclar - Oneriler

1. Akut iskemik inme hastalarinda tedavi amaciyla acil antikoagiilasyon yapilmasi
Onerilmez.

2. Intravenoz rtPA yapilan hastalarda 24 saat siireyle antiagregan tedavi yapilmast
onerilmez.
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IX. Ozel Hemorajik Inme Tedavisi

Hemorajik Transformasyon Tedavisi - Intrakraniyal
Kanama Tedavisi - Oneriler

1. leri derecede koagiilasyon faktorii yetersizligi veya ciddi trombositopenisi olan
hastalar, sirasiyla uygun replasman tedavisi veya trombosit almalidir.

2. OAK kullanimi nedeniyle INR’si yiiksek olan IKK hastalarinda varfarin tedavisi
verilmemeli, K vitamini bagiml faktorler yerine konmali, INR diizeltilmeli ve
IV K vitamini verilmelidir. PCClerin TDP’ye kiyasla daha iyi sonuc¢ verdigi
gosterilmemistir, ancak daha az komplikasyona yol acabilirler ve TDP’ye alternatif
olarak dustintlebilirler. rFVIIa, tiim pithtilasma faktorlerini yerine koymaz ve INR'yi
diisirmelerine ragmen in vivo olarak pihtilasmanin geri dontisti saglanamayabilir;
bu nedenle IKK’da OAK geri doniisii icin rFVIIa rutin olarak énerilmez.

3. rFVIIa, koagtilopatisi olmayan hastalarda hematom genislemesini sinirlayabilse de,
tromboemboli riskinde bir artisa neden olur ve 6zel olarak secilmeyen hastalarda
belirgin bir faydas: yoktur. Bu nedenle, 6zel olarak secilmeyen hastalarda rFVIIa
Onerilmez.

4. Antitrombosit kullanim hikayesi olan IKK hastalarinda trombosit transfiizyonunun
faydasi acik degildir ve su anda arastirma asamasinda oldugu kabul edilmektedir.

5. IKK hastalarinda, vendz tromboembolinin 6nlenmesi icin elastik corap
kullaniminin yanisira aralikli pnomotik kompresyon yapilmalidir.

6. Kanamanin kesilmesinin ardindan, semptom baslangicindan sonraki 1-4 gtn
icerisinde hareketsiz kalan hastalarda vendz tromboembolinin énlenmesi icin
distik doz subkutan disik molektl agirliklt heparin (DMAH) veya standart
heparin (UFH) kullanim: diistintilebilir.

Kan Basinci - Oneriler

1. IKK hastalarinda KB girisimleri ile ilgili calismalar tamamlanana kadar, hekimler
KB’yi gtincel ancak tam olmayan etkinlik verileri 1s1ginda tedavi etmelidir. Hedef
KB degerleri icin gtincel 6éneriler metindeki tabloda yer almaktadir.

2. SKB’si 150 ile 220 mmHg arasinda olan hastalarda, SKB'nin 140 mmHg'ya
distrilmesi muhtemelen gtivenlidir.



156 Inme Tani ve Tedavi Kilavuzu

Sekonder Hasarin Onlenmesi - Oneriler

1. IKK hastalarinda ilk monitorizasyon ve tedavi, nérolojik bakim konusunda
tecriibeli bir hekim ve hemsirenin bulundugu bir yogun bakim unitesinde
gerceklestirilmelidir.

2. Glukoz takibi yapilmalidir ve normoglisemi onerilir.

3. Klinik nobetler antiepileptik ilaclar ile tedavi edilmelidir. Beyin hasarina
gore orantsiz mental durum degisikligi olan IKK hastalarinda, siirekli EEG
monitorizasyonu muhtemelen endikedir. EEG’de elektrografik nobetleri olan
ve mental durumunda degisiklik olan hastalar, antiepileptik ilaclarla tedavi
edilmelidir. Profilaktik antikonviilsan ilaclar kullanilmamalidir.

Girisimler ve Cerrahi - Oneriler

1. Glasgow koma skoru (GCS) <8 olan, transtentoryal herniasyona dair klinik
bulgulara sahip veya belirgin IVH veya hidrosefalisi olan IKK hastalarinda, KiB
monitorizasyonu ve tedavisi distntlebilir. Serebral otoregiilasyon durumuna
bagli olarak, serebral perfiizyon basincinin 50-70 mmHg arasinda tutulmast
uygun olabilir.

2. Bilin¢ dizeyinde azalma olan hastalarda, hidrosefali tedavisi icin ventrikiler
drenaj yapilabilir.

Intraventrikiiler Hemoraji - Oneri

1. 1tPA’nin intraventrikiler uygulanmasi, diistik komplikasyon oranlarina sahip gibi
gorunse de, etkinlik ve giivenliligi belirsiz ve hentiz deneyseldir.

Piht1 Cikarilmasi - Oneriler
1. IKK hastalariin bilyiik boliimiinde, cerrahinin faydalart kesin degildir.

2. Serebellar hemorajisi olan ve norolojik olarak kotlilesen veya beyin sapi basist
olan ve/veya ventrikiiler obstritksiyona bagli hidrosefalisi olan hastalarda,
hemorajinin ¢ikarilmasi icin en kisa stirede cerrahi uygulanmalidir. Bu hastalarin
ilk tedavisinde, cerrahi bosaltma yerine yalnizca ventrikiler drenaj yapilmast
oOnerilmemektedir.

3. Yizeye 1 cm mesafede, >30 mL lobar pihtilari olan hastalarda, supratentoryal
IKK'nin standart kraniotomi ile cikarilmasi diistiniilebilir.
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4. Trombolitik kullanimiyla birlikte ve kullanimi olmadan, stereotaktik veya
endoskopik aspirasyon yontemlerinin kullanilmast ile minimal invazif pihtt
cikarma yontemlerinin etkinligi belirsiz ve hentiz deneyseldir.

5. Teorik olarak uygun goriinse de, supratentoryal IKK'nin cok erken evrede
cikarilmasinin fonksiyonel sonuclar ve mortaliteyi iyilestirdigine dair belirgin bir
veri yoktur. Cok erken evrede kraniotomi, tekrarlayan kanama riskindeki artis
nedeniyle zararli olabilir.

Subaraknoid Kanama Tedayvisi - Tekrar Kanamanin
Onlenmesi - Oneriler
1. aSAK semptom baslangict ile anevrizma obliterasyonu arasinda, inme riski,

hipertansiyona bagli tekrar kanama ve serebral perfiizyon basincinin stirdtrtilmesi
amactyla titre edilebilen bir ajan ile kan basinct kontrol altina alinmalidir.

2. Tekrar kanama riskinde azalma saglayacak kan basinci diizeyi belirlenmemistir,
ancak <160 mmHg sistolik kan basinct uygundur.

3. Anevrizma obliterasyonu kacinilmaz olarak gecikecek, belirgin derecede tekrar
kanama riski olan ve medikal olarak kontrendikasyonu olmayan hastalarda,
kisa stireli (<72 saat) traneksamik asit veya aminokaproik asit tedavisi, erken
anevrizmal tekrar kanama riskini azaltmak icin uygundur.

Rupture Serebral Anevrizmalarin Cerrahi ve
Endovaskiiler Tedavisi - Oneriler

1. aSAK sonrasi tekrar kanama oranini azaltmak icin, riiptiire anevrizmanin cerrahi
kliplenmesi veya endovaskiiler koil uygulamasi olabilecek en erken zamanda
yapilmalidir.

2. Mumkiin oldugu durumlarda anevrizmanin tam obliterasyonu Onerilir.

3. Anevrizma tedavisinin belirlenmesi, hasta ve anevrizmanin ¢zelliklerine bakilarak,
multidisipliner bir yaklasimla yapilmalidir.

4. Hem endovaskiler koil, hem de cerrahi klipleme ile tedavi edilmesi mimkiin
olan hastalarda, endovaskiler koil tercih edilen yontem olmalidir.

5. Zorunlu kontrendikasyonlarin olmadigi durumlarda, koil veya klip uygulanan
hastalara takipte vaskuler gortintiileme yapilmali ve klinik olarak anlamli kalintt
varsa tekrar tedavi acisindan dikkatlica degerlendirilmelidirler.



158 Inme Tani ve Tedavi Kilavuzu

6. Biylk parenkim ici (>50 mL) hematomu veya MCA anevrizmast olan hastalarda
mikrocerrahi klipleme yontemi; yaslt (>70 yas), kott sinif aSAK veya basiler apeks
anevrizmast olan hastalarda endovaskiler koiling yontemi tizerinde durulmalidir.

7. Ruptire anevrizmanin stentlenmesi, artmis morbidite ve mortalite ile iligkilidir ve
sadece daha az riskli olan diger yontemler dislandiktan sonra distintlmelidir.

Komplikasyonlarin Tedavisi ve Yogun Bakim Artmis Kafa
Ici Basinci - Oneriler

1. Iskemik inmeden sonraki ilk giinlerde beyin ¢demi riskini azaltmak icin gerekli
onlemlerin alinmasi ve hastanin norolojik acidan yakin takibi onerilir.

2. Malign beyin 6demi gelismesi riski olan hastalarin, gereginde acil norosirtirjik
girisim yapilabilecek bir merkeze erken doénemde nakledilmesi konusunun
degerlendirilmesi 6nerilir.

3. Yer kaplayan serebellar infarktiistin dekompresif cerrahi girisimle bosaltilmast,
herniasyonun ve beyin sapit kompresyonunun 6nlenmesi ve tedavisinde etkilidir.

4. Serebral hemisferde gelisen malign 6demin dekompresif cerrahi girisimle
bosaltilmast yararlidir ve hayat kurtarici olabilir. Cerrahi girisim kararinda,
hastanin yast da goz éntinde bulundurulmalidir.

5. Malign MCA infarkti saptanan 60 yasin alundaki hastalarda, semptomlar
basladiktan sonraki ilk 48 saat icinde cerrahi dekompresyon tedavisi Onerilir
(kesin olmamakla birlikte).

6. Beyin sapt basisina yol acan genis serebellar infarktlarin tedavisinde
ventrikiilostomi ya da cerrahi dekompresyonun distintilmesi 6nerilir.

7. Cerrahi planlanan hastalarda, artmus intrakraniyal basincin tedavisinde ozmoterapi
kullanilabilir.

8. Iskemik inmeye sekonder olarak gelisen akut hidrosefalide ventrikiiler dren
yerlestirilmesi yararlidir.

9. Etkinligi hakkinda yeterli kanit olmamas: nedeniyle ve enfeksiyon olasiligini
artirabilecegi icin, iskemik inmenin komplikasyonu olarak gelisen serebral 6dem
ve artmis kafa ici basincinin tedavisinde kortikosteroidler (tedavi dozunda veya
yiksek dozda) onerilmemektedir.
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10. Genis serebral infarkt sonrasi malign beyin 6demi gelisen hastalarda agresif tibbi
Onlemler 6énerilmisse de bu ¢nlemlerin yararl oldugu konusu tartismalidir.

11. Yer kaplayan infarkti olan hastalarda hipotermi tedavisi hakkinda kesin bir 6éneri
getirilememektedir.

12. Profilaktik olarak antikonviilsan kullanim: dnerilmemektedir.

Solunum Sistemi - Oneriler

1. Inme hastasinin, yogun bakim iinitesi de bulunan 6zel bir inme biriminde tedavi
edilmesi Onerilir.

2. Ates yiukseliyorsa Oncelikle pnomoni acisindan arastirilmali ve pndémoni
varsa derhal uygun antibiyotik tedavisine baslanmalidir. Profilaktik antibiyotik
tedavisinin etkili oldugu gosterilmemistir, 6nerilmez.

3. Aspirasyonu Onlemek icin, hastanin yutmasinda sorun olmadigindan emin
olunana dek agizdan beslenme yapilmamasi ve oral ila¢ verilmemesi 6nerilir.

4. Yutma bozuklugu varsa, aspirasyonu Onlemek icin beslenme amaciyla NG tip,
nazoduodenal tip veya PEG takilmasi, su ve gidanin bu yolla verilmesi 6nerilir.
NG tiip ve PEG arasinda, NG tibiin tercih edilmesi onerilir. NG tlp, inmeden 2-3
hafta sonraya dek takili kalabilir.

5. Inme hastasinin uykuyla iliskili solunum bozukluklari acisindan incelenmest,
muimkiinse polisomnografi yapilmasi dnerilir.

Derin Ven Trombozu ve Pulmoner Emboli - Oneriler

1. DVTyi ve PEyi Onlemek icin hastanin erken mobilize edilmesi ve yeterli

hidrasyonunun saglanmasi onerilir.

2. Immobilize hastalarda DVT’yi 6nlemek icin subkiitan atikoagiilan verilmesi
onerilir. Ancak intraserebral kanama olan hastalarda ilk 48 saatte verilmemelidir.

3. Heparin ve DMAHnin profilaktik dozlarda kullanidmast 6nerilir.

4. DMAH'nin kullanilamadigi ya da kontrendike oldugu akut iskemik inme
hastalarinda standart heparin kullanilmasi Onerilir.

5. Gunde tek doz 40 mg enoksaparin enjeksiyonu, akut iskemik inme hastalarinda
DVT’yi 6nleme amaciyla kullanilabilir.
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Uzun streli tedavide varfarin gibi oral antikoagtilanlarin kullanilmas: 6nerilir.

DVT profilaksisi icin antikoagiilan alamayan hastalara, ASA baslanmasinin yararl
oldugu kabul edilmektedir.

Komplikasyonlart 6nleyebilmek icin hastanin miimkiin oldugunca erken mobilize
edilmesi onerilir.

Uriner Sistem - Oneriler

1.

Uriner enfeksiyonu énlemek icin kalict sondalardan kaginilmasi, zorunluluk
halinde sadece akut dénemde kalict sonda kullanilmasi 6nerilir.

Eksternal sondanin tercih edilmesi ve hasta tibbi ve norolojik olarak stabil hale
gelir gelmez sondanin cikarilmasi 6nerilir.

Ates gelisirse Uriner enfeksiyon akla getirilerek idrar kultiirti ve antibiyogram
yapilmasi Onerilir.

Profilaktik antibiyotik kullaniminin yararl oldugu gosterilmediginden onerilir.

Uriner inkontinanst olan inme hastalarinin bir uzman tarafindan degerlendirilmesi
ve tedavi edilmesi Onerilir.

Basi Yaralari - Oneriler

1.

4.

Basi yarasint 6nleyebilmek icin hastalarin mimkiin oldugunca erken mobilize
edilmesi onerilir.

Destek ylzeylerin kullanilmasi, pozisyonun sik degistirilmesi ve optimum
beslenme saglanmasi 6nerilir.

Inkontinans olan hastalarda cildin kuru tutulmasi, diger hastalarda cildin ve
ozellikle sakral bolgenin nemlendirilmesi 6nerilir.

Yiiksek riskli hastalarda havali yataklar ya da su yataklari kullanilabilir.

Beslenme - Oneriler

1.

2.

Inmeli hastalarda optimal beslenmenin ve hidrasyonun saglanmasi éneriir.

Hastanin yutabildigi kesin olarak gosterilene dek agizdan beslenme ve su

verilmemelidir.
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Yutmasi bozulmus inme hastalarinda, erken donemde (48 saat icinde) NG tiple
beslenmeye baslanmast 6nerilir.

Inme hastalarinda, ilk 2 hafta icinde PEG diisiiniilmemelidir.
Rutin nutrisyon desteginin yararlari gosterilmemistir.

Konstipasyon ve diyare acisindan dikkatli bir izlem yapilmalidir.

XI. Ikincil Koruma

Hipertansiyon - Oneriler

1.

Cok yiksek SKB degerlerinde hekim karart 6n planda olacak sekilde, KB
dizeyinden bagimsiz olarak akut inmede ilk birka¢ giin boyunca KB dustrtict
tedavi miidahalesi 6nerilmez .

Hipertansiyonu olan ve inme 6ncesinde antihipertansif ila¢c kullanan hastalarda,
norolojik durum stabil ise, ilk 24 saat gectikten sonra sona tedaviye tekrar
baslanabilir.

Inme veya GIA ¢ykiisti olan hipertansif hastalarda baslangic SKB degerleri 140-
159 mmHg araliginda olsa bile antihipertansif tedavi 6nerilir.

Inme veya GIA 6ykiisii olan hipertansif hastalarda hedef SKB degeri <140 mmHg
veya diastolic < 90 mmHg olmalidir.

Laktiner inmeli hastalarda, SKB hedefi <130mmHg olabilir.

Inme veya GIA 6ykiisii olan hipertansif yasl hastalarda tedavinin baslanacag: ve
distrilmesinin hedeflenecegi SKB degeri biraz daha ytiksek belirlenebilir.

KB etkili bir bicimde dustrtldigi stirece, inmenin Onlenmesi icin tim ilag¢
gruplart 6nerilir.

Diyabet - Oneri

1.

inme veya GIA oykiisii olan diyabetik hastalarda giincel kilavuzlardaki glisemik

kontrol ve KB hedeflerinin kullanilmasi Onerilir.
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Dislipidemi - Oneriler

1. Ateroskleroz bulgusu ve 2100 mg/dl LDL kolesterol diizeyi olan ve bilinen KVH
6ykiisii olmayan iskemik inme veya GIA hastalarinda inme ve KV olay riskini
azaltmak Uzere yogun lipid distirtict etkiye sahip statin tedavisi onerilir.

2. Bilinen KVH yoklugunda, aterosklerotik iskemik inme veya GIA’ya sahip
hastalarda <100 mg/dl LDL kolesterol hedefi uygundur.

3. Kolesteroli yiksek veya eslik eden koroner arter hastaligi olan iskemik inme
veya GIA olgulari yasam tarz degisiklikleri, beslenme ve ilac¢ 6nerilerini kapsayan
2013 ACC/AHA kolesterol kilavuzu Onerilerine gore tedavi edilmelidir.

Kardiyak Emboli Dis1 Inme veya GIA’da Antiagregan
Tedavi - Oneriler

1. Kardiyoembolizm dist iskemik inme veya GIA hastalarinda tekrarlayan inme ve
diger KV olay riskini azaltmak tzere oral antikoagiilasyon yerine antiagregan
tedavi onerilir.

2. Baslangi¢ tedavisi icin ASA (50-325 mg/glin) monoterapisi, giinde iki kez ASA
25 mg + uzun salinimlt dipiridamol 200 mg kombinasyonu ve klopidogrel (75
mg) monoterapisi uygun seceneklerdir. Antiagregan ajan secimi; hasta risk faktor
profili, maliyet, tolerans ve diger klinik 6zellikler g6z ¢ntinde bulundurularak
yapilmalidir.

3. ASA ve klopidogrel kombinasyonu; minor iskemik inme ve gecici iskemik atak
hastalarinda 24 saat icinde baslanarak 21 giin stire boyunca verilebilir.

4. ASA ve klopidogrel kombinasyonu; minor iskemik inme ve gecici iskemik atak
hastalarinda giinler ya da yillar sonra baslanirsa ve yillarca devam edilirse,
kanama riski her bir ilacin tek kullanimindan daha ytksektir ve rutin kullanimda
Onerilmez.

5.  ASA alirken iskemik inme geciren hastalarda ASA dozunu artirmanin ilave yarar
sagladigina iliskin kanit yoktur. Alternatif antiagregan ajanlar siklikla distintlse
de, ASA alirken olay geciren hastalarda denenmis bir ila¢ veya kombinasyon

yoktur.
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Atriyal Fibrilasyon ve Antikoagiilanlar - Oneriler

1. Varfarin, apiksaban, dabigatran ve rivaroksaban; non-valviiler AF’si olan hastalarda
tekrarlayan inmelerin énlenmesinde kullaniabilir. Antitrombotik ila¢ secimi risk
faktorlerine, maliyete, tolerabiliteye, hasta tercihine, olast ila¢ etkilesimlerine ve
hasta varfarin aliyorsa terapotik INR araliginda gecen stire dahil olmak tzere
diger klinik 6zelliklere gore bireysellestirilmelidir.

2. Vitamin K Antagonisti kullanidlan hastalarda hedef INR 2,5 (aralik 2,0-3,0)
olmalidir.

Semptomatik Ekstrakraniyal Karotis Darliklar1 - Oneriler

1. Son 6 ay icinde GIA veya iskemik inme geciren ve ipsilateral agir (%70-%99)
karotis darligi olan hastalarda, perioperatif morbidite ve mortalite riskinin %6’dan
az oldugu ongoriliyorsa endarterektomi Onerilir.

2. Yakin zamanda GIA veya iskemik inme geciren ve ipsilateral orta siddetli (%50-
%09) karotis darligi olan hastalarda, perioperatif morbidite ve mortalite riskinin
%06’dan az oldugu ongoriiliiyorsa, yas, cinsiyet ve komorbidite gibi hastaya 6zgii
faktorler goz ontinde bulundurularak endarterektomi 6nerilir.

3. Darlik orani %50nin altindaysa, endarterktomi veya stentleme ile karotis
revaskiilarizasyonu endike degildir.

4. GIA veya inmesi olan hastalarda CEA endikasyonu varsa, erken revaskiilarizasyon
kontrendike olmadigi sirece cerrahiyi geciktirmek vyerine 2 hafta icinde
uygulamak uygundur.

5. Endovaskiiler girisimle iliskili komplikasyon riski disiik veya orta diizeyde olan
semptomatik hastalarda internal karotis limeni non-invazif goriintilemede >%70,
kateter anjiyografide >%50 azalmissa CEA’ya alternatif olarak CAS endikedir.

6. Agir darligi (>%70) olan semptomatik hastalardan, darliga cerrahi erisimin giic
oldugu olanlar, cerrahi riskleri fazla artiran komorbiditesi olanlar ve radyasyona
bagli darlik veya CEA sonrasi restenoz gibi 6zel durumlart olanlarda CAS
uygulamast g6z 6ntinde bulundurulabilir.

7. Yukanidaki maddedeki CAS uygulamasi,semptomatik hastalarda CEA ve CAS
klinik calismalarindaki gibi periprosediirel morbidite ve mortalite oranlarinin
<%6 oldugu operatorler tarafindan yerine getirildigi siirece uygundur.



164

Inme Tani ve Tedavi Kilavuzu

Semptomatik ekstrakraniyal karotis tikanikligi olan hastalarda ekstrakraniyal/
intrakraniyal bypass cerrahisi rutin olarak ¢nerilmez.

Karotis darlig1 ve GIA veya inmesi olan tiim hastalarda antiagregan tedavi, statin
tedavisi ve risk faktorii modifikasyonundan olusan ideal medikal tedavi 6nerilir.

Arteriyel Diseksiyonlar - Oneriler

1.

Ekstrakraniyal karotis veya vertebral arteriyel diseksiyonu olan iskemik inme
veya GIA hastalarina en az 3-6 aylik antitrombotik tedavi (antiagregan ya da
antikoagtilan) verilmesi uygundur.

Ekstrakraniyal karotis veya vertebral arteriyel diseksiyonu olan iskemik inme veya
GIA hastalarinda antiagregan ve antikoagiilan tedavinin karsilasurmali etkinlikleri
bilinmemektedir.

Ekstrakraniyal karotis veya vertebral arteriyel diseksiyonu olan iskemik inme
veya GIA hastalarinda ideal medikal tedaviye ragmen kesin tekrarlayan serebral
iskemik olaylar gortiliityorsa endovaskiiler tedavi (stentleme) dustintlebilir.

Ekstrakraniyal karotis veya vertebral arteriyel diseksiyonu olan iskemik inme
veya GIA hastalarinda endovaskiiler tedavi uygun degilse veya bu tedaviye yanit
alinamiyorsa cerrahi girisim g6z 6ntinde bulundurulabilir.

Patent Foramen Ovale - Oneriler

1.

PFO’lu hastalarda ikincil inme korumasinda antikoagiilasyonun ASA’ya denk
veya ondan Ustiin olduguna iliskin yeterli veri yoktur.

Iskemik inme ya da gecici iskemik atak geciren PFO’lu hastada antikoagiilasyon
yapilmayacaksa, antiagregan tedavi onerilir.

Iskemik inme ya da gecici iskemik atak geciren bir hastada hem PFO hem
de ven6z emboli kaynagi varsa, antikoagilasyon onerilir. Antikoagilasyon
kontrendike ise, vena kava inferior filtresi diistintilebilir.

PFO ve inmesi olan hastalarda DVT varsa, PFO’nun transkateter yolla kapatilmast
dustintlebilir. DVT yoksa, PFO kapamasina iliskin bir 6neride bulunmak icin

yeterli veri yoktur.
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Postmenopozal Hormon Tedavisi - Oneri

1. Iskemik inme veya GIA 6ykiisii olan kadinlarda postmenopozal hormon tedavisi
(progestinli veya progestinsiz Ostrojen iceren) 6nerilmez.

Vitaminler - Oneri

1. Folik asit takviyesi, iskemik inme ve hiperhomosisteinemisi olan hastalarda
homosistein dizeylerini distirdigi icin g6z Onlinde bulundurulabilse de,
homosistein diizeylerini azaltmanin inme tekrarini 6nledigine iliskin kanit yoktur.

XII. inme sonrasi

Rehabilitasyon - Oneriler
2. Rehabilitasyona erken dénemde baslanmalidir.

3. Rehabilitasyon planlanirken standart hale getirilmis gecerli degerlendirme
olcekleri kullanilmalidir.

4. Hastalar miimkin oldugunca erken mobilize edilmelidir.

Belirli gunlik yasam aktivitelerinde aksama olan hastalara 6zel tedaviler
programlanmalidir.

6. Afazi tedavisine tolere edilen en kisa siirede baslanmali ve yogun tedavi
uygulanmalidir.

7. Hastalar seans sirasinda oOgrendikleri ve uygun olan yontemleri seans dist
saatlerde de uygulamaya tesvik edilmelidir.

Disfaji degerlendirmesi en kisa stirede (en az 24 saat icerisinde) yapimalidir.
Disfajiye yonelik yogun tedavi uygulamasi yapilmalidir.
10. Gereginde yutmay1 glivenli hale getiren kompansatuar yontemler uygulanabilir.
11. Diyet modifikasyonu yapilan hastalarin besin alimlari ve toleranslari izlenmelidir

ve gerekli degisiklikler yapilmalidir.

12. Disfajide spesifik kas gruplarini hedefleyen tedaviler, termotaktil stimiilasyon ve
elektrik stimtilasyon hastanin durumu ve kurumun olanaklari degerlendirilerek
uygulanabilir.

13. Gug¢ azalmasit olan hastalara gliclendirme egzersizleri (progresif direnc,
elektromiyografik biyofeedback destekli konvansiyonel tedavi ve/veya elektriksel
stimtilasyon) yaptirilmast onerilir.
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14. His kaybi yasayan hastalara spesifik duysal egitim verilebilir.
15. Gorme sorunu olan inme hastalarinda bilgisayar tabanli uyart saptama egitimi
uygulanabilir.

16. Homonim hemianopsisi olan hastalara 15-dioptrilik ~ Fresnel prizmalari
uygulanabilir.

17. Oturma ve/veya ayaga kalkma gticligli olan hastalara uygun egzersizlerin
yaptirilmast 6nerilir.

18. Yirtime glicligii olan hastalara programi 6zel olarak yapilan, tekrarlayict ytirtiytis
egzersizleri yaptirilmalidir. Geleneksel ytirtime egzersizlerine ek olarak mekanik
destekli egzersiz, biyofeedback gibi yontemler uygulanabilir. Gerekirse ortez
kullanilabilir.

19. Kol hareket kisitliligi olan hastalara uygun egzersiz programi énerilmelidir.
Spastisite - Oneriler

1. Hafif-orta derece spastisitesi olan hastalarda genel tedavi disinda ek bir yontem

uygulanmast Onerilmez.

2. Spasitisitesi gunlik aktivitelerini etkileyen hastalarda rehabilitasyonla birlikte
botulinum A toksini veya EMG biyofeedback ile birlikte elektriksel uyari yontemi
uygulanabilir.

Dusmeler - Oneriler

1. Hastaneye kabulden itibaren disme riski arastirilmali ve ytksek riskli hastalarda
dismeler acisindan bir yonetim plant ortaya konmalidir.

2. Yiksek riskli hastalarda egzersiz programlart gerekirse bireysellestirilerek

uygulanmalidir.
Epilepsi - Oneriler

1. Inme olgularinda hem erken hem de ge¢ dénemde ortaya cikan nébetlerin tedavi
edilmesi 6nerilir, ancak inme sonrast nobet gelismeksizin proflaktik antiepileptik
tedavi baslanmamast daha uygundur.

2. Erken donem nobetlerin tekrarlama veya epilepsi gelisme riski dustktir, ancak

tekrarlayan nobetlerde 3-6 ay siire ile tedavi uygundur.
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Bircok farklt komorbid sistemik hastaligin eslik ettigi inme olgularinda ISE icin
antiepileptik seciminde ila¢ etkilesimleri ve yan etkiler gbz ¢ntinde tutulmalidir.
Fenitoin ve karbamazepin inme riskinde artisa neden olduklari icin 6nerilmez.

Lamotrijin, gabapentin veya levetirasetam anlamli etkinlik ve yuksek
tolerabiliteleriyle ilk basamak tedavide uygun seceneklerdir.

Depresyon - Oneri

1.

Tani konmasinda ve izlemde ortak gortis olusturulabilmis optimum bir yontem
yoktur. Secici serotonin geri alim inhibitorleri (SSRD duygudurum diizenleyici
olarak kullanilabilir; ancak bu ajanlarin major depresif epizodu tamamen
diizelttigi veya depresyon profilaksisinde etkin oldugu hentiz kanitlanmamustir.

Demans - Oneriler

1.

3.

Inme sonrast kognitif performans uygun test materyalleri ile degerlendirilmeli ve
inme Oncesinde yapilmis kognitif degerlendirmeler dikkate alinmalidir.

inme nitelikleri ile klinik radyolojik 6zelliklerin kognitif bozukluklar ile korele
olup olmadigi dikkate alinmalidir.

Tedavide asetilkolin esteraz inhibitorleri (AChED) ve memantin kullanilabilir.

Noromodiilasyon - Oneriler

1.

2.

Inme sonrast agrida motor korteks stimiilasyonu uygulanabilir,

Derin beyin stimtilasyonu ancak deneyimli merkezlerde gerceklestirilebilir.
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XIII. Komorbidite

Inme ve Migren - Oneri

1. Sigara icen ve oral kontraseptif kullanan migren hastalarina sigarayi birakmalari
ve farkli bir kontraseptif yontem kullanmalari 6nerilmelidir.

inme ve Solunum Bozukluklari - Oneri

1. Akciger fonksiyonu bozuklugu olan hastalar inme riski konusunda bilgilendirilmeli
ve varsa diger risk faktorlerine yonelik koruma yontemleri uygulanmalidir.

Inme ve Uyku Bozukluklar: - Oneri

1. Gecici iskemik atak ve inme geciren hastalarda uykuda solunum bozukluklari

arastirilmali ve uygun sekilde tedavi edilmelidir.
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