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OZET

Akut iskemik inme, uzun siiren norolojik yetersizlik ve
oliimle sonuglanabilir. Bu derleme, hasta sonuclarinda
SJarklihk olusturabilecek trombolizis, yogun bakim ve
sekonder hasarin énlenmesini kapsayan akut tedavi iizerine
yogunlasmugtr. Akut inme tedavisinde; trombolitik ajaniar,
dekompresif cerrahi, sicaklik ve kan sekeri kontroliintin

Gnemine dilkat ¢eken yakan zamanda yayimlanmis rehberler -

ve aragtirmalar gozden gegirilmigtir.

Anahiar kelimeler: akut iskemik inme, doky plazminojen
aktivatr, yogun bakm

SUMMARY

Acute ischemic stroke can result in long-term neurological
disability or death. This review focuses on the acute
management, including thrombolysis, intensive care and
prevention of secondary insults that may make a difference
to the patient outcome. Recently published guidelines and
researchs, that highlights the importance of acute
management of stroke in terms of thrombolytic agents,
decompressive surgery, temperature and blood glucose
control has been reviewed.

Key words: acute ischemic stroke, tissue plasminogen
activator, critical care

GIRIS

Akut inme biiyiik bir saghk sorunu olup, erigkinlerde
norolojik yetersizlik veya &liimle sonuglanan en yaygmn 3.
hastaliktir (1). Diinya Salik Orgiitii*niin verilerine gore, her
y1l 15 milyon insanin inme gegirdigi ve bu saymin giderek
artmakta oldugu varsayilmaktadir (2).

Iskemik inme, beyin damar okliizyonuna bagh gelisen akut
heterojen bir sendromdur. Fokal beyin kan akiminda ani
kesilmenin nedeni, %70-80 olguda anjiografide goriilebilen
embolik veya trombotik okliizyondur. Kan akiminin
azalmasinin diger nedenleri; kiigiik penetran arter ve
arteriollerde tek veya gok sayida stenozlar, arteritis, arteriyel
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diseksiyon, vendz okliizyon veya hiperviskozitedir. Beyin
dokusunu beslcyen damar okliizyonuna bagli enerji
{iretiminde azalma sonucu zamana bagli zincirleme olaylar
baglar: néronda glutamat reseptérlerinin agir stimiilasyonu,
néron icinde asi1 miktarda sodyum, klor ve kalsiyum iyonu
birikimi, mitokondriyal hasar, oksijen sunumunun azalmasi
ve dakikalar i¢ginde bazi néronlarin 6liimii. Bu ise, hizla
geridoniislimsiiz beyin hasarina ve fonksiyon kaybina neden
olur. Nekrozu gevreleyen alandaki hiicrelerin perfiizyonu
az olsa da, bu akim hiicrelerin yagamasi igin yeterli olabilir.
Bu bdlge ‘penumbra’ olarak isimlendirilir. Eger reperfiizyon
olugmazsa veya sekonder hasar eklenirse zamanla hiicreler
oltir. Bu nedenle tedavideki gecikmenin énemini ‘time is
brain’ kavrami 6zetlemektedir (3,4).

Inmenin Akut Yonetimi

Potansiyel inme olgularimn ilk degerlendirmesi diger kritik
olgulara benzer. Oncelikle hava yolu, solunum ve dolagim
stabilize edilmelidir. Yasamsal fonksiyonlarin
degerlendirilmesinin ardindan nérolojik defisit ve yandag
hastaliklar aragtiriimalidir. Akut fokal nérolojik bulgulari
olusturan ani veya dalgah biling kaybi, konusma giigliigii,
ektremite giigsiizliipi tanida en 6nemli belirtilerdendir.
Nérolojik muayenede disfazi, homonim hemianopsi,
hemiparezi veya sensoryel kayip ile fokal hasann diger
bulgularn aragtirilir. Fokal nérolojik belirtilerin travma
olmaksizin aniden baglamas: inmeyi diigiindiirmelidir (3).
Norolojik degertendirmede bazi skalalar kullanilabilir.
Ozellikle inme hastalipina spesifik olan NIHSS (National
Institutes of Health Stroke Scale) ile hastalidin agirhik
derecesini 6l¢gmek miimkiindiir {5). Ayirict tarda, inme ile
karigabilecek konversiyon bozuklugu, hipertansif
ansefalopati, hipoglisemi, komplike migren, nébet gibi
diger hastaliklar g6z6niinde bulundurulmalidir. Hava volu,
solunum ve dolagun sistemi muayenesinde mutlaka oksijen
saturasyonu (SpO2) ve viicut sicaklign da 8lgiilmelidir. flk
degerlendirmede en 6nemli konulardan biri de, belirtilerin
baslama zamamdir, Inmeden siiphe edildiginde, hastanin
hizla beyin bilgisayarli tomografisi (BT) nin ¢ekilecegi bir
saglik merkezine transfer edilmesi gerekir. Iskemik inme
siiphesi olan hastalarda rutin tam testleri Tablo 1°de
belirtilmistir (6).
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Tablo 1. Iskemik inme Tamsinda Rutin Testler

Tablo 2. rt-PA Verilecek Hastalarin Ozeltikleri

Tim olgular i¢in
Kontrastsiz beyin BT, MRI
Kan gekeri
Serum clektrolit/bdbrek fonk. testleri
EKG
Kardiyak iskemi belirtegleri
Tam kan sayimi (trombosit sayum dahil)
Protrombin zamany/INR
Aktive parsiyel tromboplastin zamam
Oksijen saturasyonu
Bazi olgular igin
Karaciger fonksiyon lestleri
Toksikolojik tarama
Kan alkol diizeyi
Gebeik testi
Arteriyel kan gazlan (hipoksi siiphesinde)
Akeiger grafisi (akeiger hastalifir siiphesinde)
LP (subaraknoid kanama gtiphesi varsa ve BT negalif ise)
EEG (lezyon siiphesinde)

BT: bilgisayarl: tomografi, MRI: manyetik rezonans griintileme, EKG:
elektrokardiyografi, INR:international normalized ratio, LP:lomber
ponksiyon, EEG:clektroensefalografi

Genel olarak inmenin akut yonetiminde; dogru norolojik
muayenenin yapilmasi, gériintiileme yontemleri ile tanmin
dogrulanmas:, genel bakim ve tedavinin baglatilinasi ve
hastanin spesifik bir inme veya yoZun bakim fnitesine
transfer edilmesi gereklidir (4).

intravendz Trombolitik Tedavi

Iskemik inme tedavisinde temel hedef, en kisa siire iginde
normal beyin kan akimuinm tekrar saflanmasidir. Son on
yil icindeki en Snemli yaklagim ise, trombolitikler tarafindan
arterdeki prhtinin rezoliisyonudur.

- Recombinant tissue-plasminogen activator (rt-PA)

Amerika Birlesik Devletleri’nde 1996 yilinda kullamimina
izin verilen tek trombolitik ilagtir (7-10). Semptomlarin
baslamasim izleyen ilk 3 saat iginde rt-PA’nin verilmesi,
dnemli oranda klinik ve istatistiksel diizelme saglamaktadur,
Hastalarin en azindan %30°u tedaviden 3 ay sonra tama
yakin veya tiimiiyle bagimsiz hale gelmektedir (11).
Intravendz rt-PA verilen hastalarda %6 civarinda
semptomatik intraserebral hemoraji goriiltir (12). Yas,
kanama igin en bilyiik risk faktbriinli olugturmaktadar.
Intravendz ri-PA kullamlan hastalarda dikkat edilmesi
gereken §zellikler Tablo 2°de ve ri-PA verilmesi sirasinda
uyulmas1 gereken kurallar Tablo 3’de belirtilmistir (6).

1-Akut iskemik inme tanist konulmal

2-Norolojik bulgular spontan iyilegmemeli

3-Norolojik bulgular kiigiik ve izole olmarnals

t:l‘-‘Bulgular subaraknoid hemorajiyi diigiindlitmemeli

5-Belirtilerin baglama zaman: 3 saat

6-Son 3 ayda kafa travmasi, miyokard infarktiisti veya inme gegirilmemis olmal:
7-Son 21 giinde gastrointestinal veya iiriner hernoraji gegirilmenmis otmali

8- Son 14 giinde major cerrahi gegirilmemis olmali

9-Son 7 giinde basi uygulanamayacak yerde arteriyel girigim olmamali

10- Gegirilmis intrakraniyal hemoraji olmamah

11-SKB185 ve DKB110 mmtg olmals

12-Muayenede akut travma veya aktif kanama olmamali

13-Oral antikoagiilan kuflamlmamal: veya INR 1.7 olmah

14-Son 48 saatte heparin alinmigsa aPTT normal olmali

15-Trombosit say1s: 100.00 mm?

16-Kan sekeri 50 mg/dL

17-Nébet olrnamall (postiktal ndrolojik bozukluga yol agan)

18- Beyin BT"de multilobar infarkt olmamali

19-Hasta ve yakinlan tedavinin risk ve yararlan hakkmda bilgilendirilmeli

SKRB:sistolik kan basinct, DKB:diyastolik kan basmet, TNR: international
normalized ratio, 2PTT: activated pariial thromboplastin time,
BT:bilgisayarh tomografi

Tablo 3. rt-PA Verilme Kurallan

1- Doz: 0.9 mg/kg (maks. 90 mg) 60 dk iinde iv inf,, %10"u 1 dakika
j¢inde bolus

2-Hasta yogun bakim veya inme {initesinde monitSrize edilmeli
3-Infiizyon strasinda [5°er dk, takip eden 6 saat iginde 30°ar dk ara ile
ve 24 saat tamamianana kadar saatlik nbrolojik muayene yapilmali
4-Siddetli basagnist, akut hipertansiyon, bulant veya kusma olursa infiizyon
kesilmeli ve acil beyin BT ¢ekilmeli

311k 2 saattc 15 dk, sonraki 6 saatte 30 dk aralarla ve 24 saatin sonuna
kadar saatlik kan basine: Slgiilmeli

6- SKB180 ve DKB105 mmkg ise antihipertansif tedavi baglanmali

7- intraarteriyel, firiner ve nazogastrik kateter yerfesimi geeiktirilmeli
8-Antikoagiilan vc antitrombotik ilag baglamadan 24. saaite beyin BT
gekilmeli

SKB:sistolik kan basmei, DKB:diyastolik kan basinci, BT :bilgisayarl
tomografi

Yeni manyetik rezonans gériintiileme (MRI) teknikieri olan
perfiizyon agirlikli MRI, difiizyon agirlikli MRI ve T2
goriintilleme yontemleri ile trombolitik tedaviye uygun
hastalar segilebilmektedir. Difiizyon agirlikh goriintiilemede

" lezyonlu beyin bélgesi, geridoniiglimsiiz olarak hasarlanmms

beyin dokusunu, perfiizyon agirhkh goriintiileme ise, beyin
kan akininin azaldif1 alanlan g@sterir. Trombolitik tedaviden
sonra, kurtarilabilir bir beyin dokusu igeren ‘penumbra’
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bélgesinin degisimine bagh olarak perfiizyon ve difiizyon
agirhikli MRI arasindaki farkm degistigi gosterilmigtir.
Tedavide bu alanin kurtariimass hedeflenir. Beyin BT veya
MRI’a bagh trombolitik tedavi ¢aligmalarinda, MRI
kultamilan hastalarda BT ile esit veya daha giivenilir tedavi
sonuclarina ulasildigi gdsteritmigtir (13-15).

Diger yaklagimlar; orta serebral arter okliizyonuna baglt
major inmeli se¢ilmis hastalarda intraarteriyel tromboliz
(16), kombine intrarteriyel ve intravendz trombolitik
uygulamast (17) ve ultrasonografi (USG) ile artirilmig
trombolizdir (18). Bu son y6ntemde, siirekli transkraniyal
Doppler USG kullamilarak trombolizin indiikledigi arteriyel
rekanalizasyon artirilmaktadir.

- Diger Trombolitik ilaglar

Streptokinaz ile yapilan aragtinmalar yiliksek oranda hemoraji
olustugu i¢in durdurulmugtur (19). Akut inme tedavisinde
diger intravendz trombolitiklerden; reteplase, urokinase,
anistreplase ve staphylokinase ¢ok az sayida hastada
kullanslabilmigtir. Tenecteplase, daha az kanamaya neden
olmaktadir (20). Desmoteplase, pilot bir ¢aligmada denenmig
olup, sonuglar umut vericidir (21).

Fibrinojeni yikan enzimler

Ancrod, yilan venomundan elde edilen ve fibrin yrtkimina
neden olan bir enzimdir. Bir 6n klinik ¢aligmada, inme
hastalarmin nérolojik sonuglarinda diizelme oldugu ve en
iyl yamitin fibrinojen diizeyi 100 mg/dL nin altinda olan
hastalarda elde edildigi gdsterilmistir (22). Ancrod ile ilgili
calismalar siirmektedir.

Akut iskemik inme tedavisinde; anerod, tenecteplase,
reteplase, desmoteplase, urokinase veya diger trombolitik
ilaglarm klinik ¢aligmalar diginda rutin kullaniimas: heniiz
Snerilmemektedir (6).

Yogun Bakim ve inme Unitesinde Tedavi

Hastaneye bagvuran inme hastalan, genel bir medikal servis,
inme {initesi veya yogun bakim linitesinde tedavi edilirler.
Trombolitik tedavi uygulananlar, ya inme tinitesi veya bir
yogun bakim iinitesinde, en azindan inmeyi izleyen ilk 24~
36 saat siireyle izlenmelidir. Medikal veya norolojik durumu
stabil olmayan hastalann tedavisi mutlaka yogun bakim
iinitesinde siirdiiriilmelidir.

Inme tedavisi sirasinda mortalitenin %50°si yeni bir infarkt
veya beyin ddemi gibi nérolojik bir komplikasyon, kalan
yarist ise pndmoni, sepsis gibi medikal bir komplikasyon
sonucu geligir. Hastalarin birgogunda inmenin 2.-6. giinleri
arasinda kritik kafa i¢i basinc: degerleri, BT de herniasyon
bulgularn ve beyin 8liimii gériilebilir (23,24). Ciddi beyin
ddeminde, mannitol ile (25-50 gr, iv, 3-5 st ara ile,
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maks.2gr/giin) ozmotik dilirez uygulamr. Serum ozmolalitesi
300-320 mOsm olacak gekilde siv1 tedavisi yapilmalidir.
Glukokortikoidler zararli olabileceginden énerilmcmektedir
(3). Beyin 6demt ilerliyorsa intiibasyon ve ventilator tedavisi
gerekebilir.

Akut inme hastalar1 genel olarak degerlendirildiginde, SpO;
%92 olacak selilde oksijen tedavisi yapilmahdir. Hiperbarik
oksijen tedavisinin nérolojik sonuglar: olumlu yt6nde
etkilemedigi (25), orta sercbral arter infarktlarinda yaklagik
%10 oraninda mekanik ventilator tedavisi gerektigi,
hemisferik infarkt gelisen hastalarda ise, %30 civarinda
mekanik ventilasyon uygulandi1 gdsterilmigtir. Hemisferik
infarkt hastalarinin %90°1 biling bozuklugu, %10’u kalg
yetmezligi ve pndmoni sonucu ventilatr tedavisine
gereksinim duymuglardir. Mekanik ventilatér tedavisi
gereken hastalarin %80’ ¢ogunlukla orta serebral arterir
tam tikanmasi sonucu fatal herniasyon ile 3. aymn sonunda
kaybedilmiglerdir. Bu buigular, inme hastalarinda mekanik
ventilasyonun kot bir prognoz belirtisi oldugunu gosterir
(26). Inme hastasmin tedavisinde derin ven trombozu,
pulmoner emboli, pnémoni, liriner enfcksiyon ve bas:
yaralannin dnlenmesi i¢in erken mobilizasyon ve beslenme
destefine dzen gosterilmelidir. Yutma anomalilerinin stk
oldugu bu hastalarda, aspirasyon pnomonisine dikkaf
edilmeli, 6zellikle konugma anomalisi olanlar fasiyal, bukkal
ve lingual hareketler yoniinden iyi izlenmelidir.

Dekompresif cerrahi

Ilerleyen beyin 6deminde medikal ve mekanik ventilatér
tedavisine yamit alinamiyorsa, kafa igi basinetmin artmasinz
bagh komplikasyonlar, herniasyon veya beyin sapina bas
olugabilir. Ozellikle genis serebellar infarkt ve serebral
hemisferik infarktlarda dekompresif cerrahi bir tedavi
segencgi olusturabilir. Malign infarkt olarak tammlanan bu
tablo hemipleji, bas ve gozlerde deviasyon, bilingte ilerleyici
bozulma ile karakterize agir bir nérolojik hasar durumudur.
Tek tarafls pupil dilatasyonu ve kafa i¢i basmeinn artmas
izleyen bulgulardir. Mortalite %80 eivarina yiikselir.
Deckompresif kraniektomi ile herniasyon riski azaltilir,
beyin-omurilik sivisiun dolaginu rahatlar. Kafa igi basmem;
etkileyen en onemli faktdr, ¢ikarilan kemik flebir
biytkliigidiir ve en az 12 cm” olmas 8nerilmektedir 3.4)

Terapétik Hipotermi

Akut inmede, subfebril viteut sicaklig veya ates ndrolojik
sonuglani olumsuz yonde etkiler (27). Her 1°C’lik sicaklik
artig1, ndrolojik kotillesme olasiligim iki kat artinir. Vileu
steakligim 36-37 9¢C arasinda tutmak (normotermi), giivenili
kabul edilmektedir (28). Fokal serebral iskemi olugturulmus
deneysel ¢aligmalarda en etkili nron koruyucu ydntemlerden
birisi de, hipotermidir. Hipotermi, beyin dokusunun enerj
ve oksijen gereksinimini, inflamatuar reaksiyonu, apopitoz
olugumunu, serbest oksijen radikallerinin elugumunu,
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norotoksik glutamat sahnimuny azaltir ve kan-beyin bariyerini
stabilize eder (29). Hipoterminin kardiyak arrest hastalannda
noron koruyucu etkisi gosterilse de (30,31), inme ile ilgili
¢aligmalarda olumlu sonuglar elde edilemedigi igin
uygulanmasi Snerilmemektedir (6).

Kan sekeri

Beyin enerji metabolizmas: igin gerekli olan glitkozun
oksijen varliginda azalmasi (hipoglisemi), néron nekrozuna
peden olabilir. Ancak, oksijensiz ortamda gliikozun olmas:
Sliimeiildiir. Oksijensiz ortamda anaerobik glikoliz ve hiicre
icinde asidoz olusur. Bunun sonucunda, iskemik hasar
sonuct baglayan olumsuz olaylar zincirinin giddeti artar.
Hiperglisemide, akut inme hastalannda iskemik lezyonun
hizla genisledigi gosteriimigtir (32). Eldeki verilere gore,
kan gliikozunun regiilasyonu ile inme hastalannin nérolojik
sonuglarinin’ daha iyi oldugu kabul edilmektedir ve bu
hastalarda hedef gliikoz diizeyinin 140-180 mg/dl arasinda
olmas: konusunda uzlagma saglanmigtir (6).

Kan basinci

Alkut iskemik inmede, olay: izleyen ilk saatlerde geneflikle
kan basinc: yiikselir. Kan basincinda 180 mmHg nin
iizerinde her 10 mmHg ik yiikselme, nétolojik bozukiugu
%40 kadar artinr. Kan basincinin yiikselmesi,
serebrovaskitler olayin stresine, bulanti, agri, 6nceden
hipertansiyon olmasina, hipoksiye karg1 fizyolojik cevap
ve kafa i¢i basmcimn artmasi sonucu olugur. Kan basmeini
diisiirmenin teorik nedenleri; beyin ddemi olusumunu
azaltmak, infarktin hemorajik transformasyon riskini
azaltmak, ileri damar hasarini ve erken tekrarlayici inme
olugmasin dnlemektir. Buna kargilik, agresif kan basmer
tedavisi, beyinde iskemik alaniarda perfiizyon basmcini
diigiirerek norolojik sonuglarin bozulmasma neden olabilir.
Bu nedenle, sistolik ve diastolik kan basinglarinin 20
mmHg'den daha fazla dilgiiriilmemesi 6nerilmektedir (33).
Trombolitik tedavi (rt-PA) uygulanacak hastalarda ise,
SKB185 mmHg, DKB110 mmHg olmalidir, Antihipertansif
tedavinin zamam ve segilecek ilag, hastanin noérolojik
durumuna, alita yatan inme mekanizmasina, hastanin oral
alim1 olup olmamasma ve yandag hastaliklara bagh olarak
degigir. Hipotansiyon agisindan ise, bazal SKB<100 mmHg
veya DKB<70 mmHg oldugunda ndrolojik sonuglar
kotilesir (6,33).

Inme EKibi ve Unitesi

Hastalara egitimli doktor, hemsire ve teknisyenlerden olugan
inme ekibi ile daha organize medikal yaklagim ve bakim
sunma amaciyla geligtirilen spesifik inme bdlimleri,
nérolojik kayiplari ve mortaliteyi etkin bir sekdlde azaltrmgtir
(34). Ekip yaklagimi hastalarin daha hizli tedavi edilmesini,
daha yakin izlenmesini, trombolitik tedavinin daha giivenli
uygulanmasm: ve tan1 ve tedavide izlenecek yolun daha
diizenli ve giivenli olmasini saglar. Primer inme

merkezlerinin standart degerlendirme Slgltleri Tablo 4'de
gosterilmistir (6).

Tablo 4. inme Unitelerinin Standart Degerlendirme Olgiitleri

t-PA verilmesi

9utma giigliigii izlemi

Derin ven trombozu profilaksisi

Hastanede lipid profili izlemi

Sigaramn kesilmesi

Inme egitimi

Rehabilitasyon plam

48 saat icinde antitrombotik tedavinin baglatilmass
Antitrombotik ilag regetesi

Atrial fibrilasyon i¢in antikoagiilan regetesi

*JCAHO (The Joint Commission on the Accreditation of Healthcare
Organizations)-2004

Medikal acil hastaliklar arasinda yer alan ve multidisipliner
yaklagim gerektiren iskemik inme tedavisinde, gelecekte
trombolitik tedavilerin yanisira yeni néron koruyucu
uygulamalarin ve kombine tedavilerin Snemli yeri olacaktir.
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