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SEREBROVASKULER HASTALIKLAR
Akut donem yaklasimindaki yenilikler

Akut inmeli hastalara yaklasim akut myokard in-
farktiisti geciren hastalarda oldugu gibi acil olmali ve
tant ve tedaviye yonelik tetkiklere vakit yitirmeden
baslanmalidir. Bu nedenle Acil Servis yardimer perso-
nelinin, hemsirelerinin ve intern doktorlarn, akut in-
menin acil bir durum oldugu konusunda bilgilendiril-
meleri gerekmektedir. Bu hastalann takibinin miim-
kiinse Inme Unite’sinde yapilmas: en idealidir.

Hasta Acil Servis’e kabul edildikten sonra ilk
yapilmasi gerekenler sunlardir: i- Hava yolu acilir,
ii- Vilal bulgularn monitdrizasyonuna baslamr, iii-
Hasta bas ve boyun travmast voniinden degerlendiri-
lir, iv- Kardiovaskiler muayenesi yapilir. v- Norolojik
muayenesi yapilir ve bu baglamda biling durumu
Glasgow koma skala skoru, pupillerin capy, esitligi, ve
reaktivitesi, ekstremitelerin hareketi degerlendirilir.

Akut donemde norolojik muayenenin ¢ok ayrinu-
It olmast gerekmez ve maksimum 5-10 dakika icinde
tamamlanmast uygundur. Iskemik inmeli hastalarin
cogunda ilk 24 saatte biling depresyonu ¢ok agir de-
gildir ve eger hastanin bilinci kapaliysa inmeye bagh
nobet, hemoraji, hipoksi, artns intrakranial basing
ve beyin sapr lezyonu akla getirilmelidir.

Aluzi, bellek bozuklugu, gorme alant defektleri ve
ihmal fenomeni lokalizasyonu saptamada énemli ol-
dugundan bilinci acik olan hastalarda mutlaka arasu-
rilmalidir, Motor ve sensoriyal defisit paterni de lez-
yonun yerlesimine dair ipuclart verebilir. Nistagmus
varsa beyin sapt ve serebellar inme diistiniilmelidir.
Gozlerin konjuge deviasyonu ya genis hemisferik ve-
ya beyin sapt lezyonlarinda gorilir. Koma, papil
Odem, yiiksek ates varsa subaraknoid kanama, ti-
mor, infeksiyon veya metabolik bozukluk ayiricr tani-
st mutlaka yapilmalidin,

Lezyon lokalizasyona gére ortaya ¢ikan né-
rolojik bulgular:

Sol hemisfer lezyonlarinda: Afazi, sag hemipa-
rezi. sug hemihipoestezi, sagda gorme alant defekti,
saga konjuge bakus kisithih@i, dizarti, diskalkiili, dis-
grali, disleksi.

Sag hemisfer lezyonlarinda: Solda ihmal, solda
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gbrme alant defekti, sol hemiparezi, sol hemihipocs-
tezi, sola konjuge bakis kusttlih@:, dizartri, cografi de-
zoriantasyon.

Beyin sapi, serebellum, posterior hemisfer
lezyonlarinda: Dot ckstremitede motor veva sen-
sorial kayip, capraz bulgular, ataksi, dizartri, diskon-
juge bakis, nistagmus, amnezi, bilateral gérme alum
defelkti

Kiiciik subkortikal hemisfer veya beyin sap:
lezyonlarinda (piir motor inme): Yiiksek kortikal
fonksivonlar, gorme alant ve duyu korunmustur.
sag/sol hemiparezi vardir,

Kiiciik subkortikal hemisfer veya beyin sapi1
lezyonlarinda (pir sensorial inme): Yiksek kor-
tikal fonksiyonlar, gtrme alant ve motor fonksivonlar
korunmustur. Sag/sol hemihipoestezi vardur.

Hastada klinik degerlendirmeyi takiben ya-
pumasi gereken tanisal testler sunlardu: BBT
(kontrastsiz), EKG, Akciger grafisi, Hematolojik tet-
kikler (tam kan sayimu, trombaosit sayimi, protrombin
zamani, aktive parsivel tromboplastin zamani), Se-
rumda elektrolitler, Kan glukoz dizeyi, Artervel kan
gazlar, Renal ve hepatik fonksiyon testleri, Lomber
ponksivon (eger subaraknoid kanama distniltyor
ise ve BBT negalif ise) ve EEG ( epileplik nobet varsi,

BBT, hemorajik ve iskemik inme ayiricr tanst yap-
manmizt saglayan en onemli tamusal tetkiktir ve ilk
planda yapilmalidir. BBT akut fokal nérolojik bhulgu-
larla karsimiza ¢ikan non vaskiiler lezyonlann (timér
gibi) ayiner tamisinda oldukea dnemlidir. Noninvaziv
olmast ve ¢ok kisa stirede sonug alinmasi diger avan-
tajlarichir, Akut donemde intraserebral hemorajiyi
%100°e yakin oranda gostermektedir, diger yandan is-
kemik hasarn yaygimhg hakkinda bilgi vermektedir.
BBT'de kiiclik subkortikal veya kortikal infart veya
posterior fossa lezyonlan gozden kacabilmektedir,
Ayrica iskemik inmenin ilk saatlerinde cekildivse lez-
yonu gostermeyeDbilir,

Eger inme tanisi kesinlestiyse ve diger beyin
lezyonlarindan ayirici tanisi yapildiysa, etyolo-
jisine dair elimizde ipuclar: varsa, laboratuvar
ve radyolojik tetkiklerin tamamlanmasi beklen-
mez ve vakit yitirmeden tedaviye baslanir.



Akut inmeli hastada diger acil hastalarda oldugu
gibi solunum takibi ve destegi saglanmalidir. Hi-
poksi iskemik inmede anaerobik metabolizmayr arti-
rarak enerji depolarinin azalmasina ve beyin hasari-
nin artmasina ve intrakranial basing artist ile klinigin
agirlasmasina neden olabilin. Hipoksinin en sik ne-
denleri sunlardir: Parsivel hava yolu obstriiksiyonu,
hipoventilasyon, aspirasyon pnémonisi, atelektazi ve
KOAH oykiist olmasi.

Tedavi: Hava yolu acik tutulur, Destekleyici oksi-
jen tedavisinin heniiz kanitlanmis bir faydast yokuur
ve rutin kullanimi gereksizdir. Ancak arteryel kan
gazlar takibinde hipoksi varsa destekleyici oksijen
tedavisine baslanmalidir. Havayolu efektif degilse en-
dotrakeal tiip verlestirilir ve mekanik ventilasyona
gecilir. Beyin sapi lezyonu veya genis hemisferik lez-
vonu olan, multipl inme gecirmis veya bilinci depre-
se hastalarda yiiksek aspirasyon riski vardir (%40 ora-
ninda). Bu tip hastalarda beslenme nazogastrik veya
nazoduodenal tiple saglanmalidir

Deneysel calismalar vilcut 1sisin diigiirmenin
infarkt boyutlarini kiigtiltiigtinii géstermistir. Inmeyi
takiben ortaya cikan yiiksek ates, eger bilinivorsa, et-
yolojisine yvonelik tedavi edilmelidir, {riner sistem ve
solunum yolu infeksiyonlar etkin olarak tedavi edil-
melidir ve gerekirse ek olarak antipiretik ajanlar kul-
lanidmalicir,

Kan vizkositesi kapiler diizeyde serebral perfiiz-
yvonu etkiledigi icin ozellikle akut iskemik inmede
onemlidir. Kan vizkositesini artiran nedenler polisite-
mi, fibrinojen yiiksekligi, 1okositoz, dolasimdaki de-
forme eritrositler ve dehidratasyon sonucu gelisen
hemokonsantrasyondur. Infeksiyona sekonder olu-

san immiinolojik cevabin da koagtilasyon ve vizkosi-
teyi degistirerek inme icin risk faktorl olusturdugu
bilinmektedir. Bu nedenle mevcut infeksiyonun ({iri-
ner sistem infeksiyonu ve aspirasyon pndmonisi gibi)
en etkin sekilde tedavi edilmesi gerekir. Akut inmede
hastanin sivt replasmant kan vizkositesini diistirecek
ama ayni zamanda serebral 6demi artrmayacak ka-
clar olmalidir. Onerilen miktar 24 saatte 1500 cc'dir ve
hipotonik soltisyonlardan kag¢inilmalicr.

Akut inmede artmig kan glukoz diizeyi iskemik
dokuda laktik asid olusumunu ve asidozu artirarak
noronal hasarin derinlesmesine neden olur. Bu ne-
denle glukoz iceren TV mailerden kaginilir ve hidras-
yon fizyolojik tuzlu solusyonlarla yapilimalidir. Hasta-
nin kan sekeri 140-180 mg/dl arasinda stabilize edil-
melidir,

Inme sonrast arteryal hipertansiyon sik karsila-
stlan bir durumdur (%70 oraninda). Mesanenin dolu
olmasi, agr, artnus intrakranial basing, inme stresi,
beyin hipoksisi, premorbid kronik hipertansiyon var-
ligt kan basina yiiksekligine neden olan faktorlerdir.
Hasta daha sakin bir odaya alinarak, mesanenin bo-
salmast saglanarak, agn kontrol aluna alinarak ve
hastanin istirahati temin edilerek kan basincinda kis-
mi diisme saglanabilir. Bazt hastalarda intrakranial
basincin diistirilmesiyle kan basinc kontrol aluna
alinabilir. Bu hastalann kan basinct hi¢ tedavisiz bir-
kac giin icinde diiserek premorbid seviyesine ulasir.

Inme sonrast hipertansivona serebral otoregilas-
yon kaybiun da eklendigi unutulmamalicir. Akut in-
mede iskemik bolgelere kan akmm otoregiilasyon
kaybi nedeniyle sistemik kan basincindan direkt ola-
rak etkilenir. Bu nedenle kan basincmnda hizh diigme-

Akut iskemik inmede antihipertansif tedavi

(Brott ve ark. 1989)

Sistolik kan basiner 180-230 mmHg ve/veya

Diastolik kan basiner <120 mmHg

Tedavi etme

Diastolik kan basimct >140 mmHg

Na-nitroprussid 2mgr/kg/dak, 3-5 dak. sonra cift doz

Sistolik kan basinct >230 mmHg

Labetalol 10 mg iv. 160 mg'a kadar ¢cikilabilir,

Diastolik kan basiner 120-140 mmHg

Nifedipin 10 mg SL (?)

(Hacke ve ark. 1994)

Sistolik kan basinet <220 mmHe, diastolik kan basincr

Tedavi etine

<120 mmHg
Diastolik kan basinct >120 mmHg, 15" aralarla élcilen

Nitrogliserin 5 mg. IV, veya 10 mg. po. veya

iki sistolik kan basincinda hafil yikselme
Sistolik kan basinct >220 mmHg veya
Diastolik kan basincr 110-120 mmHg veya her ikisi

Na-nitroprussid nadiren
Nifedipin 10 mg. SL. veya
klonicin 0.075 mg SL. veya
uradipil 12.5 mg IV.




ler reverzibl hasar gormiis penumbra bélgesinde
hiicre hasarint artirr,

Sistolik kan basiner 220-230 mmHg ve ortalama
kan basinan (diastolik kan basincinin iki kat ile sisto-
lik kan basmct toplanu tice boliinerek hesaplanir)
130 mmHg nin tzerinde olan hastalarda temkinli ola-
rak antihipertansif tedavi baslanmalidir. Eger yiiksek
kan basincia miyokard infarktiisti, hemorajik trans-
formasyon, hipertansivona sekonder renal yetmezlik,
hipertansif ensefalopati, konjestif kalp yetmezligi ve-
ya dissekan aort anevrizmast eslik ediyorsa antihiper-
tansif tedavi gecikmeden baslanmahidir. Bu durumda
en ¢ok tercih edilebilecek parenteral ilag serebral kan
damarlan tizerinde minimal etkisi olan labetalol veya
enalaprildir. Nitroprussidin serebral vazodilator etki-
siyle intrakranial basinct ve serebral édemi artirmast
beklenebilir ama pratikte bu yan etkilerin arka plan-
da kaldig gozlenmigtir,. Oral antihipertansiflerden
kaptopril veya nikardipin kullanilabilir. Tedavide
sublingual nifedipinden cok izl ve dramatik kan ba-
sinct diismesine neden oldugu icin kacinmak gerekir.

Akut inmeli hastalarda kan basincinda diisme ol-
dukea nadirdir ve genellikle voliim eksikligine bagli-
dir. Hipovoleminin diizeltilip, kardiak output'un opti-
mizasyonu ile tedavisi miimkiindir,

Zeminde kardiovaskdiler ve pulmoner hastalik 6y-
kiisti olanlarda norolojik defisite veya sekonder me-
tabolik bozukluklara bagli olarak hastalik dekompan-
se olabilir. Hastalik dykiisii olmadan da akut inme
sonrast kardiak ve pulmoner komplikasyonlar gelise-
bilmektedir. Kardiak komplikasyonlar inme son-
rast mortaliteyi artiran en sik etken olarak karsimiza
ctlkmaktadir, Akut inmede hastalarin %90'inda EKG
degisiklizgi gdsteren calismalar vardir. Bu oran ayni
yas grubundan olusturulan kontrol grubunda %40
olarak bulunmustur,

En sik goriilen EKG degisiklikleri: QT uzamas:
%45, ST segment depresyonu veya T dalga inversiyo-
nu %35-50, U dalgalar: %28, Calismalar ektopik vent-
rikiiler aktivite basta olmalk {izere kardiak aritmi riski-
ninde artiginr gdstermistir, EKG'de iskemik degisik-
likler veya aritmi olan hastalarda prognoz daha olum-
suz bulunmustur. Yine kardiak izoenzim yiikselmesi-
nin akut inmede mortaliteyi iki kat arurdigi gosteril-
mistir (Dimant ve ark.). Bu nedenlerle akut inmeli
hastalar ilk 24-72 saat kardiak aritmi yoniinden
monitérize edilmeli ve EKG degisikligi sapta-
nan hastalarda kardiak izoenzim takipleri bas-
latilmalidir.

Beyin Odemi Tedavisi: 1-Hasta ilk 24 saat basi
30 derece yiiksekte olacak sekilde oturtulmali ve yan

yatrlmamalidir. 2-Vendz drenaji engellevebilecegi
icin internal juguler vene kateter takmakian kacinil-
mahidir. 3-Kontrollii mekanik ventilator ile hiperven-
tilasyon yapilabilir. Arteryal PCO, 28-33mmHg ara-
sinda tutulmalidir4- Ozmoterapi kan beyin bariyeri-
nin korunmus oldugu durumlarda etkindir. Aksi tak-
tirde verilen madde beyin parenkimine gecer ve in-
flizyon aniden kesilirse rebound fenomeni ortaya ¢i-
kar. Bu tedavinin etkisi 48-72 saat icinde sona erer.
Tedavi secenekleri: Gliserol %10: [4x125-250¢c]
Bir saatlik inflizyonlar seklinde verilir. 20-30 dak.'da
etkisini gosterir. Elektrolit imbalansi, voliim yiikleme-
si,laktik asidoz ve hemoliz yapabilir. Kardiak hastali-
&1 olanlarda SVB (santral vendz hasing) ve hobrek
fonksiyonlarinin takibi yapilmahdir. Mannitol %20:
Tedaviye 1-1.5g/kg ile baslanir ve sonra 4 saate bir
0.25g/kg dozla tedaviye devam edilir. Infiizyon 20-30
dak. kadar stirmelidir. Hipovolemi ve elektrolit imba-
lanst yapabilir. Barbitiiratlar: Serebral kan akimini
dustirerek serebral 6demi azalurlar. Ek olarak sereb-
ral metabolizmayi azaluci ve serebrovaskiiler direnci
artinicr etkileri varchr. Tiopental 200mg [V viikleme
dozunu takiben araliklarla 250-500mg bolus injeksi-
yon tedavisine devam edilir. Maksimum giinliik doz
1g/10kg’t asmamalidir. Tiopental tedavisi EEG moni-
Wrizsyonunu ve intrakranial basing takibini gerektir-
diginden pratikte kullaninu sinirlidir. Serebral éde-
min tedavisinde steroidlerin yeri yoktur.

Antikoagiilan Tedavi: Akut inmede antikoagi-
lan kullanm, hala tarugmasi stiren bir tedavi seklidlir.
Bugtinki pratilte hala kanitlanmanus ampirik kriter-
lere gore hasta secimi yapimaktadir. Tamamlanmis
trombotik inme sonrasi antikoagiilasyonun fay-
dasiz oldugu gosterilmistir.,

Kullanim amaclart su sekilde siralanabilir; Prot-
rombotik durumu olanlarda (Jupus antikoagiilani ta-
styan hastalar gibi) trombozu énlemek | llerleyen
trombiis formasyonu gosteren hastalarda progresyo-
nu durdurmalk , Rekiirren embolizasyona neden olan
kardiak bozuklugu olan hastalarda inme tekrarint én-
lemek, TIA ve RIND geciren hastalarda tekrarn énle-
mek, Inme sonrasi hastalarda pulmoner emboli ve de-
rin ven trobozu riskini azaltmak. Major beyin sapt in-
farkti olan hastalarda da antikoagtilan tedavinin prog-
nozu olumlu etkiledigini gosterir calhsmalar vardir.

Kontrendikasyonlar: Yag1 >78 ve <18 olan hasla-
lar, Persistan hipertansiyon (TA:>180/115 mmllg),
BBT'de hemorajik infarkt, BBT'de idem, Aktif peptik
tilser veya gaitada gizli kan, Kreatinin >4 olmasi, Ane-
mi (Hb<9), rombositopeni (<100.000) clmasi.

AF veya MI sonrasi gelisen inmede reembolizas-
yon riski glinde %1, ilk iki haftada ise %14-16 kadar-



dir, Antikoagiilasyon ise bu riski %006 oraninda azalt-
malktadir. Ama diger yandan antikoagtlan tedavi alan
hastalarda hemorajik infarkt/ hematom [ormasyonu-
nun %24’ lere kadar ¢ikugimi bildiren ¢alismalar mev-
cuttur, Embolik infarktlarn sik olarak spontan hemo-
rajik transformasyon gosterdikleri de dikkate alma-
rak, bu hastalarda bazi basit tedbirler alnabilir. Bun-
lar: Heparin inmeden en az 48 saat gectiklen sonra
baslanir, Sozkonusu olan progressif inme degilse bo-
lus tarzinda tedaviden kacintlir,

Kullanim Sekli: 1000 ti. Heparin bolus tarzinda ve-
rilir, daha sonra 800-1200 {i/hden inflizyona devam
edilir, Tedavinin takibi aPTT ile yapilir. (1.5-2 katna
cikmast beklenir) Giinlitk trombaosit sayimu yapilma-
lidir, ciinkdl heparine bagl gelisebilecek trombosito-
peni sistemik vaskiiler okliizyona neden olabilir. Eger
trombosit sayist 100.0007in aluna diserse inflizyon
kesilmelidir. Tedaviye alua yatan kardiak risk ortadan
kalkana kadar devam edilmelidir, diger durumlarda
ise hastanin durumu son 72 saattir stabil ise antiko-
agtilasyon sonlandirihr,

Trombolitik Tedavi: (-PA ile yapilnus 2 tane ge-
nis hasta grubu iceren randomize, cok merkezli, pla-
seho kontrollii calisma vardir, Bunlardan biri; ECASS
(The European Cooperative Acute Sroke Study):
Toplam 620 hasta calismaya alinmus, 1V (-PA tedavisi-
ne ilk 6 saatte baslanmus ve 1.1 mg/kg (-PA uygulan-
nug, ortalama tedaviye baslama stiresi 4 saal olmus.
Tedavi verilen toplam hasta sayist 620 olmalkla birlik-
te bunlarn 109unda protokol ihlal edilmis oldugu
icin bu hastalar degerlendirmeye alinmanuslar. So-
nucta hedel hasta grubunun %411 kontrol grubunun
ise %0290 3 ay sonunda asemptomatik veya minimal
dizabiliteli bulunmuslar. IKH riski t-PA alan grupta
plasebo grubuna gore anlamh oranda yiiksek bulun-
mus,

NINDS (The National Institute of Neurologi-
cal Disorders and Stroke): 024 hasta calismaya
alinmis, 11k 3 saat icinde 0.9 mg/kg -PA uvgulannus,
Hastalarin 24 saat sonraki NIH Strok Skala ve 3 ay
sonraki NIH §8871ar ile Barthel indeksleri, Rankin Di-
zabilite ve Glasgow Outcome Skala'lart degerlendiril-
mis. Tedavi alan grupta NIH S58u 4 veya tizerinde ar-
tan hasta sayist anlaml olmamakla birlikte skala sko-
runda arts gisteren hasta sayist anlaml fark goster-
mis. 3 ay sonunda ise 1-PA alan hastalarnn %40-807in-
de daha disiik dizabilite oranlar saptanmis, Semplo-
matik intrakranial hemoraji (IKHD) -PA alan grupta
%6.4, plasebo grubunda ise %60.6 oranlarinda bulun-
mus. -PA'nin etkisi hastanin yasindan, inme subtipin-
den ve inme agichgimdan bagimsiz bulunmus. 1k 907
icinde tedavisi yapilanlar ile 90-180" icinde tedavisi
vapilanlarin seyri arasinda fark saptanmamis.

Uygulama: rt-PA 0.9 mg/kg'dan 90 mg't asmayu-
cak sekilde 1V olarak uygulanir. Total dozun %10
bolus tarzinda verilir, geri kalant 60 dakika i¢inde in-
fiizyon seklinde verilir. Tedavi semptomlarin baslan-
gicindan sonraki ilk 3 saat icinde tamamlannus olma-
lidr, Ciinki 3 saat sonrasinda ri-PA tedavisinin fayda-
st kanutlanmus degildir. Guvenilir anamnez alinama-
yan ve semptomlarn baslangic zamani belirleneme-
yen hastalara trombolitik tedavi onerilmemektedir.
Uykudan uyandiklarinda inme oldulklar farkedilen
hastalar da bu gruba dahildir. Klinik olarak akut inme
olarak degerlendirilen hastalarin akut dénem BBT le-
rinde major infarkta ait bulgular varsa trombolitik te-
daviden kacinidmalidir, Bu bulgular: Sulluslarda silin-
me, Kitle etkisi, Odem ve Hemorajidir.

Trombolitik tedaviye uygun olmayan hastalar:
Hastanin ayni donemde oral antikoagiilan kullaniyor
olmast veya INR'nin >1.7, protrombin zamaninin
>15" bhulunmasi, Hastanin son 48 saat iginde heparin

ECASS tedavi alanlar ECASS hedef hastalar ~ NINDS
30 giinde mortalite
ri-PA 17.9 11.6
Kontrol 12.7 11.7
Semptomatik veya parenkimal hemoraji
11-PA 19.8 19.4 O
Kontrol 6.5 0.8 0.3
90 giinde mortalite
ri-PA 22.4 19.4 17.4
Kontrol 5.8 14.8 20.6
90 giinde mortalite ve dizabilite
r-PA 04.3 59.1 61
Kontrol 70.7 70.8 74




kullannus olmast ve uzanus aktive parsiyel trombop-
lastin zamant, Trombosit sayismun 100.000/mm¥' den
az olmast, Son (¢ ay icinde gecirilmis baska bir inme
veya kala travmast oykisi bulunmast, Son 14 giin
icinde major cerrahi gecirmis olmast, Tedavi tncesi
sistolik kan basincinin 185 mmHg'den, diastolik kan
basincinm 110 mmHg den fazla olmasy, Hizla dizelen
norolojik bulgularn olmast. (zole liml nérolojik de-
fisitlerin varligs (tek basina ataksi/tek basina sensori-
al kayip/ tek basma dizartri veya halif glcstizluk),
Onceden beyin kanamast gecirmis olmast, BBTde
hemoraji olmasa bile SAK klinigi ile bagvuru, Kanama
diatezi olmasi, Kan glukoz diizeyinin <50 mg/dl veya
>400 mg/dl olmasi, Inme baslangicinda nébet oykii-
sti olmasi, Son 21 gilin icinde GIS veya Uriner sistem
kanamast gecirmis olmasi, Yakinda zamanda geciril-
mis MI, Gebelik, <18 veya >80 yas, NIIH stroke skala-
s1 22'nin tizerinde olan yani agir defisitleri olan hasta-
larda tedbirli kullamilmalicir.

Bu tedavi kanama riski tasidigindan tedavi dncesi
tedavinin olast karlarr ve riskleri miimkiinse hasta,
degilse hasta vakinlarina aciklanmalr ve izin kagidi
alimmalidr,

Kanama komplikasyvonlarina miidahale: Ka-
nama tedavinin en ¢ok korkulan komplikasyonudur
ve fatal seyredebilir. Bu nedenle kanama komplikas-
yonlarna miidahale edilebilecek yogun bakim kosul-
lart saglanmadigs stirece trombolitik tedaviye baslan-
mamahdir ve tedavi sonrast gelisen norolojik kotiiles-
melerde akla ilk olarak hemoraji komplikasyonu ge-
tirilmeliclir, Direkt olarak SSS'nde elabilir veya diger
organlart etkileyebilir. Kanama saptandiysa: Trombo-
litik tecdavi kesilir. Het, Hb, aPTT, PTZ, INR, trombosit
ve fibrinojen takibine baslanir. Kan grubu saptanir ve
transfiizyon icin taze kan bulundurulur.

Antitromboltik ve antiagreganlarla tromboli-
tik tedavi: Aspirin ve tiklopidin alan hastalar diger
tim kriterleri saghyorsa trombolitik tedavi baslanabi-
lir. Yapilan calismalar bu hastalarla ilgili ek bilgi ver-
memistir. Warlarin veya heparin kullananlar veya ba-
zal pihtlasma fakirlerinde uzama olanlar tedaviye
alinmamalidie. IV, (-PA alan hastalar ilk 24 saat icinde
aspirin, tiklopidin, heparin, warfarin veya diger anti-
agregan ve antitrombotik ilaclar kallanmamahidir. Bu
ilaclar lizis stiresini, reperflizyon derecesini, reokliiz-
yvon sikhigine ve/veya klinik seyri etkiledikleri igin (-
PA ile birlikte kullamildiklar ¢alismalara ihtivag vardr.

Yardumer takip yontemleri: Hasta kardiovaskii-
ler monitorizasyon ve yakin norolojik takibin sagla-
nabilecegi vogun bakim Unitelerinde takip edilmeli-
dir. t-PA uygulama stliresince ve takip eden ilk 24 sa-
atte yakin kan basiner takibi yapilmalidir. Kan basin-

cinin diismesi iskemik semptomlar, yiikselmesi ise
hemoraji egilimini arurabilir. 11k 24 saat arterval veya
santral vendz girisimler sinirlanmalichi, [ac infiizyo-
nu stresince ve takiben ilk 30" internal sonda tak-
maktan kacinlir, Tedavi sonrast ilk 24 saat hastaya
N/G tip takmaktan kacmilmalichr,

Akut intrakranial hemoraji’de yaklagim:

Akut intrakranial hemorajilerde -intraserebral ve
subaraknoid hemoraji- intrakranial basing (IKB) mo-
nitorizasyonu ile takip en idealidir, Eger medikal te-
daviile IKB 20 mmHg nin altina distirilemiyorsa cer-
rahi miidahale gerekebilir. PaCO,inda 25 mmllg
azalma [IKB'da %20-30 oraninda diismeyle sonuclan-
maktachr, Bazi hastalarda artmis TKB hipoventilasyon
sonucu hipoksiye ve hiperkapniye neden olarak se-
rebrovaskiiler dilatasyon yaratir ve KB daha cok ar-
tar. Bu kisirdongiiyt durdurmak icin hastaya oksijen
desteginin yamsira IKB'1n azalulimasina yonelik teda-
vi baslanmalichr. IKB'in azalulmasmin en basit yolu
sivi desteginin azalulmasichr. Ozmotik ajanlarn da
olumlu etkisi olmakla birlikte yikilan kan-beyin bari-
yerinden hematoma diffiizyonu, hemoraji alaninda
sekonder biiylimeye yol acabilir. Mannitol dakikalar
icinde etki gosterir, kan vizkositesini artinr, periferik
vazodilatasyona ve serebral kan volimiinde azalma-
ya neden olur. Total doz ve tedavi stiresi hastanmn kli-
nik durumuna ve IKB'ina gore ayarlanmalidir (Man-
nitol tedavi prensiplerinden yukarida sézedilmistir).

Akut inmeli hastalarda venéz tromboembolizm
sik rastlanan bir komplikasyondur, Profilaktik tedbir-
ler alinmadigy halde agu hemiplejili hastalarin %33-
75'inde derin ven trombozu ve %10 kadannda da ak-
ciger embolizmi ortaya cikmaktachr, Heparin veva
distik molekil agichkli heparin veya heparinoidler
subkutan uygulanarak tromboembolik komplikas-
yonlarin profilaksisi saglanmalidi, Eger antikoaglas-
yon kontrendikasyonu varsa bu hastalarda profilaksi-
ye aspirin ve elastik corap kullanmi ile devam edile-
bilir,

Hastalarr inmenin major komplikasyonlarindan
olan aspirasyon, pnéomoni, derin ven trombozu, pul-
moner emboli ve dekiibitus tlserlerinden korumak
icin miimkiin oldugu kadar erken mobilize etmek
gereklidir. Pasil range-ol-motion egzersizlerine ilk 24
saat icinde baslanabilir. Sik cevirme, havalr vataklar
ve cildin kuru ve temiz tutulmas: dekiibitus Glserle-
rinden korunmada 6nemli tedbirlerdir,

Akut inmenin en sik komplikasyonlari:
Norolojik: Serebral odem, Hidrosefali, Artnus int-

rakranial basinge, Hemorajik transformasyon, Nébet-
ler, Diger: Aspirasyon, Hipoventilasyon, Pndmoni,



inme subgruplar: Prognoz inme iinitesi hastalar: Kontrol

Halfif norolojik defisit bagimsiz %78 %70
bagimh %12 %20
eksitus %10 %10

Orta ndrolojik defisit bagimsiz 2636 931
bagimh Y44 %43
eksitus %20 %25

Ciddi nérolojik defisit bagimsiz %10 %47
bagiml %044 937
eksitus %40 %356

Stroke Unit Trialists Collaboration, 1997

Miyokard iskemisi, Kardiak aritmiler, Derin ven trom- Kaynaklar

bozu, Pulmoner embolizm, Uriner sistem infeksiyon-
lart, Dekubitts tlserleri, Malnutrisyon.

inme Unitelerinde Prognoz:

inme tinitelerinde takip edilen hastalarin mortali-
te ve dizabilite oranlarinin daha diisiik oldugunu gos-
terir cok merkezli calismalar vardir. Kardiovaskiiler
komplikasyonlar, venéz tromboembolizm ve infeksi-
yonlar gibi inme sonrast gelisen komplikasyonlar ve
bunlara bagh olim sikligi inme Unitelerinde takip
edilen hastalarda daha diisiik oranlarda bulunmustur,

[nme tnitelerinde takip edilen hafif ve orta néro-
lojik defisiti olan hastalarn komplikasyon oranlarin-
da diisme gdzlenirken, mortalite oranlarinda kontrol
grubuna gore fark bulunmamis. Halbuki ciddi ndro-
lojik defisiti olan hastalarda hem komplikasyon hem
de mortalite oranlarinda diisme saptannus. Bu sonuc-
lar bize ciddi norolojik defisiti olan hastalar basta ol-
mak tizere tiim inmelerin Inme Unite’lerinde daha iyi
prognoza kavustugunu gostermektedir.
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