
Tı'iı-k Nöml. Deı·g. 1998;1-2:3-8 

SEREBROVASKÜLER HASTALIKLAR 
Akut dönem yaklaşımındaki yenilikler 

ı\kuı inmeli lıasıa lara yakla::;ı ııı akut myokarcl in
forktLisCı geçiren lıastalarcla olduğu gibi aci l olmalı , ·e 
ıanı \'l' tecla,·iye yönelik tetkiklere vakit yiti rmeden 
hasl:ınnulıdır. Bu nedenle Acil Ser\'is yarclımcı perso
nelinin. hemşirelerinin ve inıern cloktorlann, akut in
menin acil bir durum olduğu konu:,unda bilgilendiril
meleri gerekmektedir. Bu lı:ıstaların takibinin müm
künse inme C-ni ıe'si ncle yapılması en idealidir. 

Hasta Acil Servis'e kabul edildikten sonra ilk 
yapılması gerekenler şunlardır: i- Hava yolu açı lır. 

ii- Viıal hulgubrın monitörizasyonuna başlanır. iii
H:ıst :ı haş ,·e boyun tra"ınası yönünden cleğerlendiri

li r. i,·- Kardiovasküler muayenesi yapılır. v- Nörolojik 
muay<:nesi yapılır ve bu bağlamda bilinç dunıımı 
GLısgm\· koma skala skonı. pupillerin çapı , eş it liği, ve 
re:ıkt i \'i tesi , ekstreınitelerin hareketi cleğcrlenclirilir. 

Akut clönemcle nö rolojik muayenenin çok ayrıntı
l ı olması gerekmez ve maksimum 5-10 dakika içinde 
tamamlanması uygundur. lskemik inmeli hasta ların 

çoğuncb ilk 24 saatte biline clepresyonu çok ağır cle
ği lclir " e eğer hastanın bil inci kapa l ıysa inmeye bağlı 

niilıeı, lıemoraji. lıipoksi, artmıs intrakranial basınç 
ve heyin ~apı lezyonu akla getirilmelidir. 

Afazi. bellek bozukluğu, gürme a la nı clefektleri ve 
ilırna l l'enoıııe ni lokalizasyonu sapranıacla önemli ol
cluğundan bilinci açık o lan lıasıal arcla mutlaka araştı
rı lma l ıclır. ;\Jotor ve sensori y:ıl clefisit paterni ele lez
yonun yerl eşimine dair ipuçları verebilir. Nistagınus 

varsa beyin sap ı ve serebellar inme düşünülnıeliclir. 
Gözlerin konjuge cle,·iasyonu ya gen iş lıemisl'e rik ve
y:ı heyin sapı lezyonla rında görülür. Koma. papil 
öcleııı. yliksek ateş varsa suh;ıraknoid kanama, tü
mör. ini'cksiyon veya meıabolik bozukluk ayırıc ı tanı

sı nıutlak:ı Fıpılıııal ı clır. 

Lezyon lokalizasyona göre ortaya çıkan nö
rolojik bulgular: 

Sol hemisfer lezyonlarında: Afazi. sağ lıeıııipa
rezi. s:ığ lıe ınilıipoestezi. sağda görme a lanı clefekti. 
sağa konjuge bakış kısıı l ılı ğı. cl izanri, cl iskalküli. clis
gr:ıfi . clislcksi. 

Sağ hemisfer lezyonlarında: Solda ihmal, solda 
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görme alanı clel'ekıi. sol lıeıııiparez i. ;;ol lıenıilıipoes

tezi, sola konjuge bakı~ kısıt l ılığı. cl izarıri, coğraCi de
zoriantasyon. 

Beyin sapı, serebellum, posterior hemisfer 
lezyonlarında: Dön ekst re ınitecle ıııotor ,·eya ;;en
sorial kayıp, ç;ıpra z bulgular. aıaksi. clizanri. diskoıı
juge bakış, nistagmus, amnezi , lıilate r:ıl görme al :ın ı 

clefekti 

Küçük subkortikal hemisfer veya beyin sapı 
lezyonlarında (pür motor inme): Yüksek konik:ıl 
fonksiyonlar, görme alanı , ·e duyıı konınınust u r. 

S;ığ/sol lıeıııiparezi vardır. 

Küçük subkortikal hemisfer veya beyin sapı 
lezyonlarında (pür sensorial inme): Yüksek kor
tikal fonksiyonlar, görme alan ı ve motor fonksiyonlar 
konınnıuştur. Sağ/sol lıeınilıipoestczi vardır. 

Hastada klinik değerlendirmeyi takiben ya
pılması gereken tanısal testler şunlard ır: llBT 
( kontrastsız), EKG, Akciğer grarisi . 1-lenıa tolojik teı

kikler (ta nı kan sayımı , troınbosit sayımı. protroıııhi n 

zamanı. aktive parsiyel tromboplastin zamanı>. Se
rumda elektrolitler, Kan glukoz c!Ozeyi, Arıerycl bn 
gazları , Renal ve hepatik fonksiyon testleri. l.oınber 

ponksiyon (eğer subaraknoicl kanama clüşünü!Cıyor 

ise ve BBT negatif ise) ve EEC ( epik·ptik nöbet ,·a rs:ı}. 

BBT, lıeınorajik ve iskeınik inme ayırı c ı tanısı y:ıp

ına nıızı sağlayan en önemli tanısal tetkiktir ,·e ilk 
planda y:ıpılınalıclır. 13BT akut foka! nörolojik bulgu
larla karşımıza çıkan non ,·askülcr lezyon ların (tCı ıııör 

gibi) ayırıcı tanısında olclukca öneml idir. '.\'oninvazi\· 
olması \'e çok kısa sürede sonuç al ı nması diğer :ıvan

tajlarıcl ır. Akut clöneıncle inırasercbral lıenıorajiyi 

% IOO'e yakın or:ıncla göstermektedir. cl iğery:ınclan i.,
kenıik hasarın yaygınlı ğı lı:ıkkıncb bilgi verınektcclir. 
I3BT'cle küçük subkortikal ,·eya konikal infan ,·cp 
posterior foss:ı lezyonları güzclen kıçahilıııekı ecli r. 

Ayrıca iskemik inmenin ilk saatlerinclc çek ilcli>·se lez
yonu göstermeyebilir. 

Eğer inme tanısı kesinleştiyse ve diğer beyin 
lezyonlarından ayırıcı tanısı yapıldıysa, etyolo
jisine dair elimizde ipuçları varsa, laboratuvar 
ve radyolojik tetkiklerin tamamlanması beklen
mez ve vakit y itirmeden tedaviye başlanır. 



Akut inmeli hastada diğer acil hastalarda olduğu 
gibi solunum takibi ve desteği sağlanmalıdır. Hi
poksi iskeınik inmede anaerobik metabolizmayı artı

rarak e ne rji depolarının azalmasına ve beyin hasarı
nın anmasına ve intrakranial basınç artış ı ile kliniğin 
ağı rl aşrnasın;ı neclen olabilir. Hipoksinin en sık ne
de nle ri şunlardır: Parsiyel hava yolu obstrüksiyonu, 
hipoventilasyon , aspir:ısyon pnömonisi, ate lektazi ve 
KOAH öyküsü olması. 

Tedavi: Hava yolu açık tutulur, Deste kleyici o ksi
je n tedavisinin henüz kanıtlanmış bir faydası yoktur 
ve rutin kullanımı gereksizdir. Ancak arteıyel kan 
gaz la rı t:ıkibinde hipoksi varsa destekleyici oksijen 
tedavisine başlanmalıdır. Hava yolu efektif değilse e n
clotrakeal tüp yerleştirilir ve me kanik venıilasyona 

geçil ir. Beyin sapı lezyonu veya geniş hemisferik lez
yomı olan , multipl inme geçirmiş veya bilinci clepre
se hasıala rcla yüksek aspirasyon riski vardır (%40 ora
nında). Bu tip hastala rda beslenme nazogasırik veya 
nazocluoclenal tüple sağlanmalıdır 

Deneysel ça lışmalar vücut ısısını düşürmenin 
infarkt boyutlarını küçülttüğünü göstermiştir. İnmeyi 
takiben o rtaya çıkan yüksek ateş, eğer biliniyorsa, e t
yoloj isine yönelik tedavi eclilınelidir, ürine r sistem ve 
solunum yolu infeksiyonları e tkin o larak tedavi edil
me lidir ve ge re kirse ek ol:mık antipiretik ajanlar ku l
lanılma lıdır. 

Kan vizkositesi kapiler düzeyde sere bral pe rfüz
yomı etkilediği iç in özellikle akut iske mik inmede 
ö ne mlidir. Kan vizkositesini a rtıran nedenle r po lisite
mL fibrinoje n yüksek liği , lökositoz, dolaş ımdaki de
forme eritrositler ve clehiclratasyon sonucu gel işen 

he moko nsantrasyonclur. infeksiyona seko ncler olu-

şan imınünolojik cevabın da koagülasyon ve vizkosi
teyi değiştirerek inme için ri sk faktörü oluşturduğu 
bilinmekted ir. Bu nedenle mevcut infe ksiyonun Cüri
ne r s istem infeksiyo nu ve aspirasyon pnö rno nisi gibi ı 
en e tkin şekilde tedavi edilmesi gere kir. Akur in mede 
hastanın sıvı replasırnın ı kan vizkositesini düşürecek 

ama aynı zamanda serebral ödemi artırmayacak k:ı
dar olmalıdır. Önerilen miktar 24 saatte 1500 cc'dir ve 
hipo to nik solüsyonlardan kaçınılma lıd ır. 

Akut inmede artmış kan glukoz düzeyi iskeınik 
dokud a laktik asid oluşumunu ve asidozu :ırtırarak 

nörona! hasarın derinleşmesine ne den o lur. l3u ne
denle glukoz içeren 1V maile rde n kaçınılır ve hiclras
yon fizyolojik tuzlu solusyonbrla yapılmalıdır. T-l ; ısta

nın kan şekeri 140-180 rng/ d l arasında stabilize edil
melidir. 

İnme sonrası arteryal h ipertansiyon sık karşıb

şılan bir clunımclur (%70 ora nında ). Mesane nin do lu 
olması, ağrı , artmış intrakranial basınç , inme stresi. 
beyin hipo ksisi, premorbicl kro nik hipertansiyo n var
lığı kan basıncı yüksekliğine neden olan faktörle rd ir. 
Hasta daha sakin bir odaya alı narak, mesanenin lm
şalması sağlanarak, ağrı kontrol altına :ılına rak ve 
hastanın istirahati temin edile re k k:ın lxısıncınchı kıs
mi düşme sağlanabilir. Bazı hasta l :ırcl a intrakranial 
basıncın düşürülmesiyle ka n basıncı kontro l altına 
a lınabilir. Bu hastal arın kan basıncı hiç tedavisiz bir
kaç gün içinde düşerek preınorbicl seviyesine ulaşır. 

İnme sonrası hipertans iyona sere b ra l otoreglıbs

yon kaybının ela eklendiği unutulmamalıdır. Akut in
mede iskemik bölgelere kan akımı otoregi.ilasyon 
kaybı nedeniyle sist:emik kan basıncından dire kt o la
rak e tkilenir. Bu nedenle kan basıncında hızlı clüşıııe-

Akut iskeınik inmede antihipertansif tedavi 

(Brott ve ark. 1989) 

Sisto lik kan basıncı 180-230 ııııııI-Ig ve/ veya 

Di ;ı stolik kan basıncı <120 mml-Jg Tedavi e tme 

Di:ı stolik kan basıncı >140 mmHg Na-nitroonıssicl 2ıngr/kg/cbk , 3-5 dak. sonr:ı çift doz 

Sisto lik kan basıncı >230 mmHg Lıbetalol 10 mg iv . 160 mg'a kadar çıkılabi lir. 

Diastolik kan basıncı 120-140 ınrnI-Ig Nifedipin 10 ıng SL (?) 

(Hacke ve ark. 1994) 

Sisto lik kan basıncı <220 1111111-lg , diastolik kan basıncı Tedavi etme 
<120 rnınHg 
Diastolik kan basıncı >120 1111111-Ig, 15' a ralarla ö lçüle n Ni trogliserin 5 mg. IV. veya 10 mg. po. vey:ı 

iki s isto lik kan basıncında hafif yükselme Na-nitroprussicl nadire n 
Sisto lik k:ın basıncı >220 1111111-Jg veya Nifedipin 10 mg. SL. veya 
Diasto lik kan basıncı 110-120 mınHg veya her ikisi klo niclin 0.075 mg SL. veya 

uracl ip il 12.5 ıng TV. 
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!er re\'erzibl hasar görmüş penumbra bölgesinde 
hücre hasarını artırır. 

Sisıolik kan basıncı 220-230 mnıl-lg ve ortalama 
kan h;ısıncı (diastolik kan basıncının iki katı ile sisto
lik kan basıncı toplamı üçe bölünerek hesaplanır) 
ı JO rnnıHg'nin üzerinde o lan hastalarda temkinli o la
rak anıilıipertansif tedavi başlanmalıdır. Eğer yüksek 
kan lxısıncına rniyokard infarkti.is i.i , hemorajik trans
f'ormasyon , hipertansiyona sekonder renal yetmezlik, 
hiperıansif ensefalopati, konjestif kalp yetmezliği ve
ya dissekan aort anevrizması eşlik ediyorsa antilıiper
ıansif teda,·i gecikmeden başlanmalıdır. Bu durumda 
en çok te rcih edilebilecek parenıeral ilaç serebral kan 
claı~~aıbrı üzerinde minimal e tkisi olan labeıalol veya 
enalaprilclir. Nitroprussiclin serebral vazodilatör etki
siyle inırakranial basıncı ve sere bral ödemi artırması 
be kle nebilir ama pratikte bu yan etkilerin arka plan
da kaklığı gözlenmiştir. Oral antihipertansitlerden 
kaptopri l veya nikardipin kullanılabi lir. Tedavide 
sublingu::ıl nifedipinden çok hızlı ve d ramatik kan ba
sıncı düşmesine neden olduğu için kaçınmak gerekir. 

Akut inmeli hastalarda kan basıncında cli.işme ol
dukça nadirdir ve genellikle voli.im e ksikligine bağlı
dır. Hipovolenıinin düzeltilip, kardiak outpul'un opti
rnizasyonu ile tedavisi mümk(indür. 

Zcıııinde kardiovasküler ve pulınoner hastal ık öy
küsü olanlarda nörolojik defi site veya sekonder me
rabolik bowkluklara bağlı olarak hastalık dekompan
se olabilir. Hastalık öyküsü o lmadan da akuı inme 
sonras ı kardiak ve pulmoner komplikasyonlar gelişe
bilme ktedir. Kardiak komplikasyonlar inme son
rası mortaliıeyi artıran en sık e tken olarak karşımıza 
çıkrnaktacl ır. Akut inmede hastaların %90'ında EKG 
değişikliği gösteren çalışmalar vardır. Bu oran aynı 
yaş grubund:ın oluşturu lan ko ntro l grubunda %40 
olar:ık bulunmuştur. 

En s ık görüle n EKG değişiklikleri: QT uzaması 

%45, ST segmenı depresyonu veya T dalga inversiyo
mı %:)'i-50. U dalgaları %28. Çalışınabr e ktopik vent
riküle r aktivite başta olmak üzere kardiak aritmi riski
nincle :ırttığını göstermiştir. EKG'de iskemik değişik
likle r veya :ıri tmi olan hastalarda prognoz daha olum
suz bulunmuştur. Yine kardiak izoenziın yükselmesi
nin akuı inmede morta liteyi iki k:ıt artırdığı gösteril
miş tir ( Dimant ve :ırk.) . Bu ne denlerle akut inmeli 
hastalar ilk 24-72 saat kardiak aritmi yönünden 
monitörize edilmeli ve EKG değişikliği sapta
nan hastalarda kardiak izoenzim takipleri baş
latılmalıdır. 

Beyin Ödemi Tedavisi: 1-Hasta ilk 24 saat başı 
30 derece vüksekte olacak şekilde oturtulmalı ve yan 
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yatırılınama lıclır. 2-Ve nöz drenajı engel leyebileceği 

için inte rnal juguler vene kateter takmaktan kaçınıl

malıdır. 3-Konırollü mekanik venrilaıör ile hiperven
lilasyon yapılabilir. Arteıyal PCO2 28-3.3mmHg ara
sında tutulmalıdır.4- Ozmoterapi k:ın beyin bariyeri
nin korunmuş olclugu durumlarda etkindir. Aksi tak
tirde verilen madde beyin parenkirnine geçer ve in
füzyon aniden kesilirse re bound fenomeni ortaya çı 

kar. Bu tedavinin e tkisi 48-72 saat içinde sona e rer. 
Tedavi seçenekleri: Gliserol %10: [4x l25-250ccl 
Bir saatlik infüzvonlar seklinde verilir. 20-.30 d:ık.'cb 
etkis ini gösterir. ·Elektrolit imba lans ı , vohirn yü kleme
si.laktik as idoz ve he moliz yapa bilir. Karcliak hastalı
ğı olanlarda SVB (santral venöz basınç) ve böbrek 
fonksiyonlarının takibi yapılmal ıdır. Mannitol %20: 
Tedaviye l-1.5g/ kg ile başlanır ve sonra 4 saate bir 
0.25g/kg dozla tedaviye devam edilir. lnfüzyon 20-50 
clak. kadar sürmelidir. 1-lipovolemi ve e lektrolit imba
lansı yapabilir. Barbitüratlar: Serebral kan akımını 
düşürerek serebral ödemi azalıırlar. Ek o larak sereb
ral metabolizmayı azaltıcı ve serebrovasküler direnci 
artırıcı e tkile ri vardır. Tiopental 200mg İV yükleme 
dozunu takiben aralıklarla 250-500mg bolus inje ksi
yon tedavisine devanı edilir. Maksimum günlük doz 
lg/lOkg'ı aşmamalıdır. Tiopental tedavisi EEG moni
törizsyonunu ve intrakranial basınç takibini gerekt ir
diğinden pratikte kullanımı sınırl ıdır. Serebral öde
min tedavisinde steroidlerin yeri yoktur. 

Antikoagülan Tedavi: Akuı inmede antikoagü
lan kullanımı , hala tartışmas ı süren bir tedavi şeklidir. 
Buoünkü pratikte lıala kanıtlanmamış ampirik kriıer-ı:, 

!ere göre hasta seçimi yapılınakıaclır. Tamamlanmış 
trombotik inme sonrası antikoagülasyonun fay
dasız olduğu gösterilmiştir. 

Kullanım amaçları şu şekilde s ıralanabilir: Proı

rombotik durumu o lanlarda (lupus antikoagi.i lanı ta
şıyan hastalar gibi) tro mbozu önlem ek , llerleyen 
rro mbüs formasyonu göstere n I ıastabrcla prog resyo
nu durdurma k , Rekürren ernbo lizasyona neden o lan 
kardiak bowkluğu olan lıastalarda inme tekrarını ön
leme k, TIA ve RIND geçiren lıasıalarcl ::ı tekrarı önle 
mek, inme sonrası lıasta larcla pulrnone r emboli ve de 
rin ven trobozu riskini azaltmak. Major beyin sapı in
farktı o lan lıastalarcla ela anıiko:ıgülan tedavinin prog
now olumlu etkiled iğini gösterir çalışmalar vardır. 

Konırendikasyonla r: Yaşı >78 ve <18 o lan lıasıa
lar, Persisran hipe rtansiyon (TA:>180/ 115 nımHg), 
BBT'de lıemorajik infarkt, I3BT'de ödem, Aktif pcptik 
ülser veya gai tada g izli kan, Kreatinin >4 olması, Ane
mi ( l-lb<9), trombositopeni ( <100.000) olması. 

AF veya MI sonrası gelişen inmede reemho lizas
yon riski günde %1, ilk iki haftada ise %14-16 kadar-



clır. Antiko:ıgübsyon ise hu riski %66 oranımla :ızalt
ııı :ıkudır. Aıııa cliğer yan<.Lın antiko.ıgi_ilan tedavi :ıl:ın 
lı:ıstalarda lıenıor:ıjik infarktı lıcm:ıtoın formasyonu
nun '¼,1 ı 'll'.n..: kadar çı ktığıııı bildiren çalış ın:ılar mev
cuttur Enılıolik inl'arktların sık olarak spont:ın lıenıo
ra jik tr:ınskırın:ısyon gösterdikleri de dikkate alına
rak, hu lıast:ılarchı bazı basit tedbirler alınabilir. Bun
lar: 1 leparin inmeden en az -i8 saat geçtikten sonra 
ba.>lanır. Sözkonusu olan progressif inme değilse ho
lus wrzında teda,·iden kaçınılır. 

Kull:ın ıın ~ekli: 1000 i_i. Heparin bolus t:ırzıncLı ve
rilir. d:ılı:ı sonr:ı 800-1200 ü/lı'den inlüzyona cle\·aın 
l'dil ir. Tecl:ıvinin takibi aPTJ' ile yapıl ır. ( 1.',-2 katın:ı 
çıkııı:ıs ı beklenir.) Gün!Lik troınhosit sayımı yapılma 

lıdır. ç·Cınkü lıeparinc bağlı gelişebilecek t roınbosito

peni si~tcrnik v:ıskliler ok!Lizyona neden oLıbilir. Eğer 

tronıhosit sayısı 100.000'in altına düşerse infOzyon 
kcsilım.: lidir. Tedaviye altta yatan karcliak risk ortadan 
k:ılk:ına kadar devanı edilmelidir, diğer clurumbrcla 
ise !ustanın durumu son 72 s:ıallir stabil ise antiko

:ıgübsyon scınbnclırılır. 

Trombolitik Tedavi: t-PA ile yapılmış 2 tane ge
ni ş lı:ı sı:ı grubu iç·eren rnncloıııize. çok merkezli. pla
seho kontrolleı ç:ılışına vardır. Bunlarcbn biri; ECASS 
(The European Cooperative Acule Sroke Study): 
TopLıııı (ı20 lı :ısta ça lışmaya :ılınmış . iV t-PA tedav isi
ne ilk 6 s:ıatte ha~bnmış ve 1.1 ıng/kg t-PA uygulan
nıı ~ . o rtalama tedaviye ba şLım:ı süresi 4 saat olmuş. 
Ted:ı,·i ,·erilen toplam lı:ıst:ı sayısı 620 olnıakb bi rlik
te lıunl :ırın l 09'tıncla proto ko l ilılal edi lmiş olduğu 

i(·in lıu lıast:ılar cleğerlenclirıııeye alınmamışlar. So
nuçıa lıeclcl' 1 ıasw grubunun 11/0-1 l 'i kontrol grubunun 
isL· '¾,2')'u 5 :ıy sonuncla aseıııptornatik veya minimal 
di:ı.:ıhilitcli hulunımışbr. iKl l riski t-PJ\ alan grupta 
pl:ısl'ho grubuna göre anlamlı oranda yüksek bulun

ıııus . 

NINDS (The National Institute of Neurologi
cal Disorders and Stroke): 62/ı lwst:ı cı lı s ııı:ıp 

alınıııış, ilk _') s:ıal içinde 0.9 nıg/kg t-PA uygııl:ınıııı., . 
!--l :ıs tal:ırın 24 s:ıat sonraki :\11-1 Strok Sk:ı l :ı vc :ı :ı~· 

sonraki N IH SSS' ları ile Bartlıel inckksleri. R:ınkin l)i
zabilite ve Glasgo"'· Outcoıııe Skab'ları değerlendiril
miş . Tcclzıvi alan grupta l\fJ ı SSS'tı Lı veya üzerinck· :ır
tan lıasıa sayıs ı anlamlı olıııaıııakla birlikle skala sko
nıncla anış gösteren Iıasu sayısı anl:ıııılı l'ark gi\stcr
miş. -~ ay sonunda ise t-PA al:ın lı:ıst:ıl:ırın %tı0-8(l'in

dc daha düşük dizahilite oranLırı sapt.ınıııış. Scıııpto
ınatik inır:ıkranial lıemor:ıji (iKl IJ l-PA :ıl:ın grupı a 

%6.fı . pl:ıseho gnılıuncla ise 'Yıı0.6 or:ınbrınd:ı lııılun

ınuş. t -PA'nın etkisi hastanın yaşından, inme: sulıtipi n

den ve inme ağı rlığından b:ığıııısız lıulunrnus . ilk<)()' 
içinde tedavisi y:ıpıla nl:ır ill' 90-180' i,: indc tcd :ıı · isi 

yapılanların seyri arasıncl:ı f'ark s:ıptannı:ım ıs. 

Uygulama: rt-PA 0.9 mgı'kg'dan 90 ıııg·, :ı 0ııı:ıy:ı

c:ık şekilde İV o larak uygulanır. Total dozun 1¼, lO'tı 

bolus tarzında verilir, geri k:ıLını 60 dakika i ı,;imle in
füzyon şeklinde verilir. Tecl:ıvi semptoıııbrın lıas l:ııı
gıc ıncl:ın sonraki ilk 3 saat içimle t:ım:ıınl:ınm ıs ulnı:ı

lıdır. Çünkü 3 saat sonrasında rı-Pı\ teda,·isinin Lıyd:ı

s ı kanıtlanmış değildir. C(ivenilir anaııınez :ılın :ım:ı

yan ve semptomların lıa ~ l:ıngıç zamanı hdirleneıııc

yen hastalara troınholitik tedavi önerilmemektedir. 
Uykudan uy:ınclıkl:ırında inme olduklan brkedikn 
lı:ıstal:ır ela hu gnıb:ı cl:ılıilclir. Klinik ol:ır:ık akut inıııl' 

olarak değerlenclirilen h:ıstal:ırın akut döncnı BBTk
rincle ıııajor infarkta ait bulguLır varsa tromlıoli t ik ll'
cLıviclen k:ıçınılıııalıdır. l3u lıu lgul:ır: SulkusLırcl:ı sil in

me:. Kitle etkisi. Ödem ve Heınorajidir. 

Trornbol itik tedaviye uygun ol nı:ıyan kısı:ıl:ır: 

Hastanın aynı clönemcle or:ıl anıiko:ıgülan kullanıyor 
olmas ı veya JNR'nin > 1.7. protroııılıin zaııı:ın ı nın 

> 15" bulunması , 11:ıst:ının son 48 s:wt i~'inde lıcp:ıri n 

ECASS tedavi alanlar ECASS hedef hastalar NINDS 

30 günde mortalite 
rı-PA 17 9 1 ı.(ı 

Kontrol 12.7 11.7 

Semptomatik veya parenkimal he moraji 
rı -l'A J9.8 l 9.Lı (ı.-ı 

Ko ntrol 6.'i (ı 8 0.:\ 

90 günde ınortalite 
rt -PA 22.iı 1 9.tı I 7 ,-1 

Kontrol ]') 8 1-18 .20.(ı 

90 günde ınortalite ve dizabilite 
rı-Pı\ 6lı 5 'i9. l (ı l 

l(ontro l 70.7 70.8 7 ı 
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kulbnıııı~ olması ve uzamış akti \·e parsiyel troınbop
bstin zamanı . Trombosit sayısının 100.000/ınrnYclen 
az olması, Son üç ay içinde geçirilmiş başka bir inme 
vey;ı kafa travması öyküsü bulunması. Son 14 gün 
içinde ın:ıjor cerrahi geçirmiş olması, Teda\·i öncesi 
sistolik kan ba:.ıncının 185 ınınHg\len. diastolik kan 
basıncının l 10 nıml-Ig'clcn fazla olması. Hızla clüzck;n 
nörolojik bulgubrın olması. i zole ılımlı nörolojik cle
fisitlerin varlığı (tek başına aıaksi/tck başına sensori
al kıyıp/ tek !>aşına clizartri vey:ı hafif güçsüzlük). 
Önn:dcn heyin kanaması ge<;;irıniş olması . BBT'de 
lıeıııoraji olınas:ı bile SAK k l iniği ile başvuru, !(anama 
di:ıtezi olması. Kan glukoz dLizeyinin <50 ıng/dl veya 
> 0 iOO mgı'cll olmas ı , 1nme başlangıcıncla nöbet öykü
sü olnı:ı sı. Son 21 gün içinde GIS veya üriner sistem 
kanam:ısı geçirmiş olması. Yakında zamanda geçiril
miş ı\ lJ. Gebelik, <18 veya >80 yaş. !\'IH stroke skala
sı 22'nin üzeri nele olan yani ağır ddisitlc ri olan lıasta
hırda tedbirli kullanılmalıclır. 

Ru teda\·i kanama riski t aşıclığından teclavi öncesi 
tccl; ı \·inin ol:ısı k a rları ve riskleri mümkünse lıasta. 

clcğibc lıasta ya kınların:ı acıkbnmalı ve izin kağıclı 

:ılınm:ılıdı r. 

Kanama komplikasyonlarına müdahale: Ka
nama tedavinin en çok korkulan komplikasyonudur 
\'e Lıt :ıl seyreclebilir. Bu nedenle kanama koınplikas

yonbrına müdahale edi lebilecek yoğun bakıın koşul-
1:ırı s:ığl :ınnıacl ığı sürece rrombol itik tedaviye başlan
ınaıııalıclır \'e tedavi sonrası gelişen nörolojik kötüleş
mclerclc akla ilk olarak lıeıııoraji komplikasyonu ge
tiri lmelidir. Direkt olarak sss·ncle olabilir veya diğer 
org:ınl:ırı etkileyebilir. Kanama saptandıysa: Trombo
litik ıcchı\· i kesilir. Hcl , Hh. aPTf, PTZ, !NR, trombosil 
ve Cilırinojcn takibine başlanı r. Kan grubu saptanır ve 
t r:ıns ı·üzyon için taze kan bulundurulur. 

Antitrombotik ve antiagreganlarla tromboli
tik tedavi: Aspirin ve tik lopicl in al:ın hastalar diğer 
tüııı kriterleri sağlıyorsa tronıbolitik tedavi başlanabi 

lir. Yapılan ça l ışmalar hu hastalarla ilgili ek bilgi \·er
ıneıııişıir. \Varfarin veya lıep;ırin kullananlar veya ba
zal pılııılaşına faktörlerinde uzama olanlar tedaviye 
alınınaınalıclır. iV t-PA :ılan hastalar ilk 24 saat içinde 
:ıspirin, tiklopiclin, heparin. \Y;ırfarin \'eya diğer anti
agrcg;ın \T antitronıboı ik ilaçları kullanıııaınalıdır. l3u 
iLı çl ;ır lizis sü resini, reperfüzyon derecesini. rcoklüz
yon sık lığını ve/\·eya klinik seyri etkiledikleri için l 

PA i le birlikte kullanıldıkla rı ç:ı lışınalara ihtiyaç \·:ırcl ır. 

Yardımcı takip yöntemleri: Hasta karcliovashi
ler nıonitorizasyon ve yakın nfüolojik takibin sağla

nabileceği yoğun bakım ünitelerinde takip edilnıeli

clir. ı-PA uygu l:ıma süresince ve: takip eden ilk 24 sa
atte pkın kan basıncı rakibi y:ıpılm:ılıdır. Kan hasın-
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cının düşmesi iskcınik sc:ıııpt oıııları. yükselmesi i:--e 
henıornji egiliınini artırabili r. ilk 2/ı saar mteıy:ıl vc:ya 
santral venöz girişimler sınırlanmalıclır. ilaç inf(jzyo
nu süresince ve takiben ilk 50· inıcrn:ıl sonda tak
maktan kaçınılır. Tedavi sonrası ilk 2'-1 s:ı:ıt lı:ısı:ı\•;ı 

:'\/ G tüp takmaktan kaçınılmalıdır. 

Akut intrakranial hemoraji'de yaklaşun: 

Akur intrakranial lıeınorajilercle -intraserebral \ e 
sul)araknoicl heınoraji- inrr:ıkranial lıasınc (İKB) nıo

nitörizasyonu ile takip en idealidir. Eğer mcclik:ıl ıc

clavi ile iKB 20 mını-ıg·nin altına düşürü lemiyorsa cer
rahi ınLiclahale gerekebilir. Paco2·ınc1a 25 ınıııl lg 
azalma İKB'cla %20-,"\0 ora nında düşmeyle sonııchın
nıaktaclır. Bazı lıastabrcla artmış iKB lıipoventilasyon 
sonucu hipoksiye ve lıiperkapniye neclen o larak sc
rebrovaskü ler clilatasyon yaratır ve İKB clalıa cok :ır

tar. Bu kısırdöngüyü clurdurnıak için lıasıaya oksi jen 
desteğinin yanısıra IKB'ın azaltılmasına yönelik tl·cia
v i başlanmalıclır. lKB'ın az:ıl tılnıasının en basit yolu 
sıYı desteğinin azalı ılınasıclır. Ozmotik ajan l:ırın d:ı 

olumlu etkisi o lmakla b irlikte yık ılan kan-bevin lıari 

yerinclen lıenıatoına diffüzyonu, lıenıor:ıji :ıl:ı nıncl :ı 

sckoncler büyümeye yol açabilir. i\'lannitol d:ıkibl;ır 
içincle etki gösterir, kan \·izkositesini anırır. periferik 
vazodilaıasyona ve serehral kan \·o!Liıııiincle :ız:ı l ıııa

ya neden olur. Total cloz ve tedavi süresi lı:ıstanın ld i
nik durumuna ve lKB'ına göre :ıyarlanınalıclır (i\Iaıı

niro l tedavi prensip lerinclen yukarıda sözccl ilıni st irl . 

Akut inmeli lıasrahırcl;ı venöz tromboembolizm 
sık rasılan:111 bir koınplik:ısyondur. Profilaktik ıedlıir
ler alınm:ıclı ğı lıalcle ağır lıemiplcjili lıasıal:ırın %,"\.-\-
75' inde derin ven troınhozu ve 0/ıı I O k:ıclarıncla ela ak
c iğer embolizmi o rtaya çık ın:ık ıadır. I lep:ırin \·cy:ı 

düşük molekül ağırlıklı lıeparin vey;ı lıcparinoiclk-r 

subkuı:ın uygulanarak trnnıl )Oeıııbol ik koıııplikas

yonl arın profilaksisi sağ l :ınm:ılıclır. [.t~er antikoagübs
yon konırenclikasyonu varsa hu lıast:ılarda profilaksi
ye aspirin ve elastik çorap kııl hıııımı ile clev;ıın edile

b ilir. 

ı Iasıaları inmenin rn;ıjor koıııplikasyon l : ırıml:ın 

olan aspirasyon. pnöınoni. derin ven tromhozu, pul
rnoner ernbo li ve clekübitus ülserlerinclen koruııı:ık 
için mümkün olduğu k:ıcbr erken mobilize etmek 
gereklidir. Pasif range-of-nıotion egzersizlerine ilk 2 ı 

saat içinde başlanabilir. S ık çevirme, hav;ılı yat:ıkl: ı r 

\'e cildin kuru ve temiz tutulması dekühirus ülsL'rk
rinclen korunmada önemli teclhirlerclir. 

Akut inmenin en sık komplikasyonları: 

Nörolojik: Serebral öcleııı, Hidrosefali . Anmış int
rakranial basınç, I-l ernor:ı jik transformasyon. >iöbct
ler. Diğer: Aspirasyon, l lipcwent ibsyon, Pnönıoni. 



İnme subgrupları Prognoz 

Hafif nörolojik defisit bağımsız 

bağımlı 

eksitus 

Orta nörolojik defisit bağımsız 

bağımlı 

eksitus 

Ciddi nörolojik defisit bağımsız 

bağımlı 

e ksitus 

Stmke Unit Trialists Collahorcılioıı, 1997 

Miyobrcl iskemisi, Kardia k aritmiler, Derin ven trom
bozu, Pulnıoner embolizrn, Crine r sistem infeksiyon
brı, De kübitüs ülserle ri, Malnutrisyon. 

İnme Ünitelerinde Prognoz: 

İnme ünitele rinde takip edile n hastaların mortali
te ve cl izabil ite oranlarının clalıa clüşük okluğunu gös
te rir çok merkezli çalışmalar vardır. Kardiovasküle r 
komplikasyonlar, venöz tronıboembolizm ve infeksi
yonbr gibi inme sonrası gelişen komplikasyonlar ve 
bunlara bağlı ölüm sıklığı inme ünitelerinde takip 
e dilen hastalarda daha düşük o ranlarda bulunmuştur. 

inme ünite le rinde takip edilen hafif ve orta nöro-
1ojik de fis iti olan hastaların komplikasyon oranların
da clüşme gözlenirken, mo rtalite oranl:ırında kontrol 
grubuna göre fark bulunmamış. Halbuki ciddi nöro
lojik defisiti o lan hastalarda hem komplikasyon hem 
ele mortalite oranlarında el üşme saptanmış . Bu sonuç
lar bize ciddi nörolojik clefisiti o lan hastalar başta o l
mak üzere tüm inmele rin lnme Üni te 'le rincle cbha iyi 
prognoza kavuştuğunu göstermektedir. 
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İnme ünitesi hastaları Kontrol 

%78 %70 
%12 %20 
%10 %10 

%56 %51 
%44 %45 

%20 %25 

%10 %7 
%44 %J57 
%46 %56 
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