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* Tanmim

* Hastane oncesi (ATS) bakim
% Acil Yaklasim

* Goruntiuleme Yontemleri

* Reperfuzyon Girisimleri

* Diger Tedavi Modaliteleri




INME
Tamm

® MSS’de iskemi ya da hemorajinin neden oldugu

akut norolojik disfonksiyon

http://stroke.ahajournals.org/cgi/content/full/38/5/1655
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« Onemli bir mortalite nedeni (3.)

 Morbidite-Dizabilite (ciddi ekonomik yuk)

» Hospitalize norolojik hastaliklarin % 501
* Son yillardaki en buyuk degisiklik “anlayis”ta




“Akut inme gercek bir acildir”

“All patients with suspected acute stroke should be managed with the same

priority as patients with acute myocardial infarction or serious trauma”




AKUT ISKEMIK INME (AIl) @
O

€ Beyinin O, ve glukoz akiminin kesilmesine ve etkilenen
beyin bolgesinde metabolik olaylarin bozulmasina neden

olan fokal damar tikamikhgysonucu gelisir

® Tum inmelerin %75-85’i




ETYOLOJI

* /Aterotromboz
* Emboli

* Lipohiyalinoz (lakiiner)




i . Oligaemia.
Penumbra (sozcik anlam): ||§J e \

N

Bir bolgenin en karanhk kism ile
aydinhk alan arasindaki gecis bolgesi sy
* Jskemik penumbra kawramn,
1981, Astrup
* Kisa siirede irreversibl hasarin
gorilldugu iskemik merkezin
cevresinde bulunan, kan akiminin
azaldigi, ancak kalic1 hasarin

meydana gelmedigi bolge




® Core: Tdv edilemez, olii alan Cligaemia,,
N\

"

® PenumbrasKurtarilacak doku
® Tedavide hedef penumbra Prunt
® r-tPA penumbray1 Kurtarir

® Nonkontrast CT, ayirt etmez

® MRI ve CTA ayirir




AIl SUPHESINDE ATS KILAVUZU

Ongrilen Onerilmeyen

:4:10 “Dextroz iceren sivilar
*Kardiyak monitorizasyon * Hipotansiyon

*IV yol * ASIrLiv s1vi

*Oksijen

“Hipoglisemiyi degerlendirme

*Acil servisin alert edilmesi

*AKut strok tedavisi icin en uygun yere transfer




AlIl ICIN HASTANE ONCESI ONERILER

Clasgs ]
1./ATS aktivasyonu
2. Toplum egitimi programlari

3. Doktor, hastane ve ATS personellerine egitimi programlari




AIS ICIN PREHOSPITAL ONERILER
Class 1

4. Los Angeles-Cincinnati vb strok skalasi kullanimi

5. Strok protokollerinin'uygulanmasi ve baslangi¢c yaklasiminin
ATS personeli tarafindan 'alanda baslatilmasi

6. ATS personelinin hastalar1 strok bakimi i¢in en uygun acil strok
bakim merkezi’ne transferi

Class 11

1. Telemedicine kirsal bolgedeki strok hastalari icin profesyonel

strok bakimini saglamada uygun ve etkili bir yontem olabilir




“Acil vakalarda temel kural, geri doniillemez asamaya varmadan
miidahale edebilme sansinpLyitirmemektir”
B

W

Detection: Inme semptom ve isaretlerini tanima t{ =
Dispatch: ATS’nin hizlica aranmasi ve harekete gecirilmesi
Delivery: Acilen hastaneye transfer

Door: Derhal Acil Servis triyaji

Data: Acil serviste hizh klinik, laboratuvar ve CT degerlendirmesi
Decision: Uygun tan1 ve tedavi karari

Drug: Uygun ila¢ ve girisimlerin uygulanmasi

(Stroke. 2007;38:1655-1711.)



“Hastay dinledikten sonra nesi oldugunu anlamadinizsa muayene ettikten sonra da anlamiyacaksiniz” Merritt

.

ANAMNEZDE ANAHTAR BILESENLER .

* Semptomlarin baslangici (anamnezin én onemli parcasi)
* Ozgecmis - Inme

- M1

- Travima

- Cerrahi

- Kanama

* Komorbidite (HT, DM)
* Jla¢c kullanim _(Antikoagiilan, Insulin, Antihipertansif)



GENEL FiZIK MUAYENE

e ABC

e Pulse oximetre

* Vucut 1s181

e Bas-boyun (travma, nobet? kontuzyon, dil laserasyon)
 KVS (myocardial iskemi, aritmi, aortic dissection?)

* SS, Abdomen, Komorbidite

e Deri-ekstremite (koagiilopati, trombosit boz, sarilik, petesi vb.)




“Bir omiir, tam bir norolojik muayene icin yeterli gelmez”

NOROLOJIK-MUAYENE VE STROK SKALASI

e Kisa ama ayrintih
 NIH Stroke Scale (NIHSS)

* Ortak dil (prehospital-hospital iletisim)




KLINIK
* Karsi beden yarisinda gucsuzluk ve/veya duyu kaybi
* Afazi, apraksi, dizartri
* Kismi veya tam hemianopsi

* Bilin¢ bozukluklar: ve konfuzyon

* Diplopi, vertigo, nistagmus, ataksi..............




INMEYI TAKLIT EDEN KLINIK DURUMLAR

Konversiyon bozuklugu: Klinik muayenenin desteklememesi

HT ansefalopati: Bas agrisi, deliryum, ciddi HT, beyin odemi
Hipoglisemi: DM hikayesi, serum glukozu diisuk, hafif bilin¢ boz.
Komplike migren: Benzer olay oykiisu, onceden aura, bas agrisi

Naobet: Nobet oykiisu, kanitlanmis nobet aktivitesi, postiktal donem




AIS: Hizlv ol
(AdIn saat)

e 10 dk icinde degerlendirme
e 25 dkicinde CT cekilmesi

e 45 dk icinde CT okunmasi

e 60 dk icinde t-PA (kanama yoksa) dusun, tartis, konsilte et




“7ZAMAN BEYINDIR?”

Zaman kaybi ‘ Myokard kaybi

UAP — AMI

Zaman kaybi ‘ Beyin kaybi

TiA > STROK




HIZLI TANISAL TESTLER

Tum haStalar

* Kontrassiz beyin CT veya MRI
* Kan Glukozu

* Serum elektrolitleri / bobrek fonksiyon testleri
* EKG (AF, MI)

* Kardiyak iskemi markerleri

* Tam kan sayimi

* PT/INR

*APTT

*Oksijen satiirasyonu



HIZLI TANISAL-TESTLER

Secilmis hrdstalay
* Karaciger fonksiyon testleri
* Toksikolojik tarama
* Kan alkol diizeyi
* Gebelik testi
* Arteriyel kan gazi testleri (hipoksi suphesi? )
* PA Akciger grafi (Akciger hastaligr suphesi?)

* LP (CT negatift ve SAK siiphesi?)

“EEG (nobet stiphesi?)



bl

Identify signs of possible stroke I

=2

v

Critical EMS assessments and actions

Support ABCs; give oxygen if needed
= Perform prehospital stroke assessment (Tables 1 and 2)
= Establish time when patient last known normal (MNote:
therapies may be awvailable beyvond 3 hours from onset)

NINDS - Transport; consider triage to a center with a stroke unit
TIME if appropriate: consider bringing a witness, family
GO member, or caregiver
= Alert hospital
= Check glucose if possible
Arfilt::al = L
\ Immediate general assessment and stabilization
6 - - Assess ABCs, vital signs
* Provide oxygen if hypoxemic
= Obtain IV access and blood samples
- Check glucose; treat if indicated
= Perform neurologic screening assessment
- Activate stroke team
= Order emergent CT scan of brain
= Obtain 12-lead ECG
ED
Arrival
4 h
Immediate neurologic assessment by stroke team or designee
= Rewview patient history
Py - Establish symptom onset
min - Perform neurologic examination (NIH Stroke Scale or Canadian Neurologic Scale)
ED
Arrival S -
as @ C Does CT scan show any hemorrbrage? )
aallpl
No Hemorrhage Hemorrhage
- I -

v

Probable acute ischemic stroke; consider fibrinolytic therapy

- Check for fibrinolytic exclusions (Table 3)

= Repeat neurclogic exam: are deficits rapidly improving to normal?

Consult neurologist or neurosurgeon;
consider transfer if not available

ED
Arrival
60 Mmin

H
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fibrinolytic therapy?

Mot a Candidate

:I Administer aspirin I

10

‘L Candidate

11 L 4 w

If acceptable —
- Give tPA

24 hours

Review risks/benefits with patient and family:

= No anticoagulants or antiplatelet treatment for

Begin stroke pathway

Admit to stroke unit if available

Monitor BP; treat if indicated (Table <4)
Monitor neurologic status; emergent CT
if deterioration

= Monitor blood glucose; treat if neasded

LI I A

= Initiate supportive therapy; treat
comorbidities




GORUNTULEME YONTEMLERI

Kontrassiz/ kontrash CT

Kontrassiz/ kontrash MRI

CTA

MRA

Dynamic perfusion CT (serebral kan akimi)

Helical CT angiography (noninvaziv, intra-extra Kraniyal damar

okliizyonu)




NORORADYOLOJI

Kontrass1Z BBT:
* AIS/siiphesinde ilk tercih
* Kanama suphesini ortadan kaldirabilir

* Anormal vaskiiler kalsifikasyon (dev anevrizma?)

* Kitle lezyonu (tm?)







Intraventrikiiler hematom
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Intraserebral kanama
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Kist hidatik




AIS’TA ERKEN AKUT-DONEM CT BULGULARI

- Damar-okluzyonu (hiperdens'.damar isareti),
- Gri-beyaz cevher ayrimi kaybi,
- Kortikal doku bandinin se¢ilememesi (0zellikle insula)

- Vaskiler sulama alaninda hipodansite

- Sulkuslarda silinme, ventrikiile basi

- Lentiform nucleus sinirlarinin belirsizlesmesi







Kronik+lakiiner infarkt
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NORORADYOLOJI

Spiral BBT ve BT Anjiograti;
Buyiik intrakraniyal arterlerin‘obstruksiyonu

hizh ve guvenli bir sekilde degerlendirilir




NORORADYOLOJI

MR-Anjiografi:
Intrakraniyal arterlerdeki tikanmalarin

belirlenmesinde kullanihir




NORORADYOLOJI

Kontrassiz MRI ve anjiografi birlikte kullamildiklarinda;

- Enfarktin ve iskemik odemin saptanmasinda (0zellikle beyin
sapin1 tutan) CT’den daha sensitiftir

- Tikanmis arter veya venin belirlenmesini ve hemorajik infarktin

iskemik infarkttan ayrimini saglayabilir




Metastaz




MULTIMODAL MRI
Diftfusion-w€ighted imaging (DWI)

- Akut enfarktin en sensitif belirtecidir

(sensitivite %88-100 ve spesifite %95-100)
-'Enfarkttan sonraki dak.lar icinde pozitiflesir
- Tamisal olarak Kkritik bir rolu vardir

- Kucuk kortikal-subkortikal lezyon, serebellum




MULTIMODAL MRI

® Perfusion-weighted imaging (PWI)
- serebral hemodinami
- iskemik hacim (analitik metod)

- semptomatik hipoperfuzyon (riskli doku)




DWI/PWI Karsilastirmasi




GORUNTULEME YONTEMLERI

* Oxygen-15 positron-emission tomography (PET)
* Xenon-enhanced CT

* Single-photon emission CT (SPECT)

* Transcranial Doppler ultrasonography

* Carotid duplex sonography




izin ve nébet
planlama zanu

Garip repete
Hasta yakinlan ile islekletine
miicadele merkezl direnme alan Ya sabir merkezi Es dost yakinmallanna

| ayakustd care buima alani

GUzel yaz yazma
cisimeigi
Maddi tatmin

parcocigi Birka¢ yiiz hasta ile

basa ¢ikma yelenedi

Uyku nakialén

Orada bir aile var uzak

merkezi
Saghkh beslenme

noronu

Garip sikayetley,
n ayrm niama baigey
Kendine zama

cekirdedi P




EKG MONITORIZASYONU

EKG Degisiklikleri:
- ST segment depresyonu
- T dalgasi negatifligi
- Belirgin U dalgasi

En sik aritmi: AF (Inme nedeni )




HEMODINAMIK MONITORIZASYON

- Kan'basinci (160-180 / 90-100 mmHg)
- Kalp hiz1 (normal duzeyde)
- Santral venoz basing (8-10 cm H50)

- Foley sonda




HEMODINAMIK MONITORIZASYON

Kan basmci

- Gn.le yuksektir

- Kan basincinin normal simirlarin ustunde
tutulmasinin nedeni; Kollateral ve daralmis
damarlarin perfiizyonunu en iyi duruma
setirerek, otoregillasyonun bozuldugu Kritik

penumbra bolgesine yeterli akimi saglamaktir




AII’DE HT YAKLASIMI

r-tPA veya diger akut reperfiizyon girisimi icin uygun hastalarda;

Kan basinci duzeyi: Sistolik 185 mm/Hg veya diastolik 110 mm Hg

Labetalol 10- 20 mg iv 1-2 dk, tekrar edilebilir; veya
Nicardipin inf, § mg/h, 5-15 dk.ara ile 0.25 mg/h tekrar, max doz
15 mg/h

Kan basinci1 185/110 mm Hg altina dusmez ise r-tPA uygulanmaz




AIIS’DE HT YAKLASIMI

Sistolik _180-230 y\anm Hg veya'diastolik 105-120 mm Hg
Labetalol 10 mg iv 1-2 dk,

her 10-20 dk.da bir tekrar, max doz 300 mg; veya

Labetalol 10 mg iv takiben 2-8 mg/dk inf




AIIS’DE HT YAKLASIMI

Systolik 2301 Hg veya diastolik 121-140 mm Hg
Labetalol 10 mg iv 1-2 dk, her 10-20 dk.da bir teKrar, max
doz 300 mg;
veya [ Labetalol 10 mg IV takiben 2-8 mg/dKk inf.
veya Nicardipin inf, 5 mg/h, 5-15 dk ara ile 0.25 mg/h tekrar, max
doz 15 mg/h

Kan basinci kontrol edilemezse sodyum nitroprussid dusiin




AIIS’DE HT YAKLASIMI

- Labetolol ve Urapidil iv; (Turkiye’de yok),
- Sodyum nitroprussid (iv),
Kaptopril (oral),

Esmolol (iv) kullanilabilir




PULMONER MONITORIZASYON

- Pulse okSimetre (hedef 0, sat.> % 92)

- Nasal tup, 2-4 I/dk O, (cogunlukla gerekmez)

- ETT?

- Mekanik Ventilasyon (Beyin sapi infarkti?
ciddi orta serebral arter infarkt1?)

- Hiperbarik oksijen (hava embolisi, caisson hst.)




Hiperglisemi (TOAST Calismasi)

- kotu prognoz !,

200 mg/dl > insilin tdv (LOE calismasi),
140-180 mg/dL aras1 (Class 11B,)

- laktik asidoz, katekolamin artisi

- kan beyin bariyerini etkileyebilir

- beyin 6demine neden olabilir

- infarktin hemorajik donusum riskini artirabilir




Hipoglisemi ve sivi-elektrolit. dengesi

- %0.45 NaCl ya da %S5 glukoz gibi hipotonik
soliisyonlar plazma ozmolaritesini azaltip beyin odemi
riskini artirmasi nedeniyle kontrendike !

- Serum osmolaritesi 280-330 mOsm/L olmah




Viicut sisi: Ates (kotu prognoz !, 37.5 > tdv et)

- artmig-metabolik ihtiyag¢

-/morotransmitter ve serbest radikal salimimi artisi
* Antipiretik tedavi etkinligi ?
* Gerekirse paralizan/sedasyon kullanarak hastayi uyut
* Fenitoin ile nobet profilaksisi (aktif nobette)

* Basa 30 derecelik ac1 ver




“ATI’de esas tedavi stratejisi reperfiizyon saglanmasidir”

SPESIFIK TEDAVI

* Rekanalizasyon 'kKedavisi
- tikah bir intrakraniyal arter acilir,
- etkilenen bolgedeki dolasim saglanir

- penumbrada noronal doku korunur




Recombinant Tissue Plasminogen Activator

(r-tPA) (Class Ia)

*1996, 11k FDA onayl
*0.9/mg/kg, max. 90 mg

% 10 bolus (1 dk), geriye kalan1 60 dk inf.
*'Strok bakim unitesi veya ICU monitorizasyonu

* Periyodik norolojik degerlendirme




ATl TEDAVISINDE 1V r-tPA

* Bas agrisi, HT, bulantiveya kusma gelisirse infiizyon kesilip acil CT cek
* Kan basinci ol¢cumii

- ilk 2 saat her 15 dak.da,

- sonraki 6 saat her 30 dk.,

- tedavi sonrasi 24 saat saatte bir yapilmah
# Jdrar sondasi, NG sonda vb girisimleri geciktir

* Antikoagulan veya antiplatelet ajan baslamadan 6nce 24 h icinde CT cektir




All’de HANGI DURUMDA r-tPA?

* Norolojik bulgularm kendiliginden gerilememesi
* Norolojik bulgularin minor ve izole olmamasi

* Jnme semptomlar1 SAK"1 diisiindiirmemeli

* Semptom baslamasindan tedaviye 3 saat sure

* Kafa travmasi veya 3 ay icinde strok olmamal

* 3 ay icinde MI olmamah

* 21 giin icinde GIS veya GUS kanamasi olmamali
* 14 guin icinde major cerrahi olmamal

* 7 guin icinde arteriyel ponksiyon olmamah




All’de HANGI DURUMDA r-tPA?

* Intrakraniyal hemoraji éykiisii olmamal

* Kan basinci sist. 185 ve diast. 110 mm Hg uzerinde olmamah

* Muayenede aktif kanama-akut'travma delili (fraktiir) olmamah
* Bir oral antikoagiilan aliyor'olmamali, veya aliyorsa INR 1.5

* 48 saat icinde heparin almissa aPTT normal sinirlarda olmah

* Trombosit 100 000 mm?

* Kan glukoz konsantrasyonu 50 mg/dL

* Postiktal kalic1 norolojik bozuklugu olan hicbir nobet olmamah

* CT multilobar infarkt1 gostermemeli

*“Hasta veyakinlari tdv.nin yararlar1 ve potansiyel risklerini bilmeli



FIBRINOLITIK TEDAVI KOMPLIKASYONLARI
® Intrakraniyel kanama
e NINDS calismasi; 312 hasta; %6.4
€ A/Hipertansiyon
€ Anjioodem; %1.5

® Sistemik kanama; %70.04




Intra-arteriyel Fibrinolitik Tedavi

€ 2 prospektif, randomize, plasebo kontrollu (Faz 111

Calismasi), prourokinaz, r-tPA
€ 1 metaanaliz

€ Vaka serileri

: |

Intraarteriyel r-tPA verilmesi daha iyi sonuc vermis




Intra-arteriyel Fibrinolitik Tedavi

* Standart iv x-tPA aday1 olmayan hastalarda intraarteriyel r-tPA
tedavi verilmesi ilk birkac saat icinde/uygun olabilir (ClasslIIb)

¥ intraarteriyel r-tPA, FDA tarafindan onaylanmamais

* Akut orta serebral arter tikamkhginin ilk 6 saatinde
intraarteriyel pro-irokinaz tedavisi, prognozun belirgin sekilde

daha iyi olmasim saglar (Class II)




Intra-arteriyel Fibrinolitik Tedayi
* Akut baziller arter ikanmasinda, secilmis
merkezlerde ve kurumsal protokol dahilinde,

intraarteriyel trombolitik tedavi verilebilir
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r-tPA’nin 3 h’ten sonra kullanimi

MRI / MRA hala pek cok teknik guclukler iceriyor
Cahstigimiz yer ve radyolojinin kapasitesine gore plan yap

r- tPA 3-4.5 saat arasinda yarari azalmakla birlikte etkili (Class
Ia, ECASS II calismasi)

® Inmenin baslangic zamam Kesin bilinmiyorsa iv r-tPA

onerilmemekte




DIGER TROMBOLITIKLER

-Streptokinaz(ciddi kanama riski nedeniyle calismalardan
cikarildi)

- Reteplaz

- Urokinaz

-/Anistreplaz

- Staphylokinaz

- Tenekteplaz

- Desmoteplaz




ANTIKOAGULANLAR

® 50 yildir-AIl’de erken strok rekiirrensini énlemek ve

norolojik sonuclari iyilestirmek icin kullaniliyor

® Heparin, DMAH (Dalteparin, tinzaparin, certoparin,

enoxoparin), Danaparoid (DMA heparinoid)
- r-tPA sonrasi 24 h kontrendike

- En ciddi komplikasyon, kanama




ANTIPLATELET AJANLAR

® Aspirin 325 mg tek doz (Class I)
® Trombolitik sonrasi 24 h aspirin kontrendike
® AIS’ta Tiklopidin, Klopidogrel, Dipiridamol ?

- Hi¢bir guvenli veri yok




VOLUM GENISLETICILER-VAZODILATORLER

€ Dextran, albumin, hydroxyethyl starch (Class I1I)

® Metilksantin deriveleri (pentoksifilin, propentofilin,

pentifilin)

- vazodilator

- platelet agregasyonu inhibisyonu

- serbest radikal sahmmminda azalma

- Tromboksan A, inhibisyonu
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NOROPROTEKTIF AJANLAR

Citicoline

Lubeluzole

Nimodipine

NXY-059 (Cerovive)

Magnesium

Hypothermia

N-methyl-D-aspartate (NMDA) antagonistleri
- aptiganel

- dextrorphan

- remacemide




Hipotermi

&5

® Noroprotektif etkisi yillardir biliniyor
® Pek ¢ok mekanizmalar uzerinden noroprotektif etkili

® Beyin sicakhgindaki her 1 C° diisme, metabolizma

hizinda % 6 azalma demek
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Hipetermi

Destekleyen 2 buyiiK calisma: halen devam ediyor
- CHILI
(Controlled Hypothermia'in Large Infarction) ve
- NOCSS
(Nordic Cooling Stroke Study),
Bernard ve arkadaslari: 77 hasta
e Eksternal olarak sogutmuslar
o Ilk 12 saat33.5C
e Hipotermik hastalarin normotermik hastalara gore outcomu{

LOE3-5; Isinin 33-36 C tutulmasi rolatif olarak uygun ve giivenli




Hipotermi

® Deneysel modellerde umut vadedici

® Fakat 33 C °| komplikasyon\(hipotansiyon,
pnomoni, kardiyak aritmi-yetmezlik,

trombositopeni,
® Rolu giderek artacak gibi gorunuyor

® Su an aktif onerilmiyor (class indeterminate)




Magnezyum

® FAST-Magnezyum Faz 111 ¢calismasi1 devam ediyor
€ Giivenli

€ Strok ve MI’1 onleyebilir




DEFIBRINE EDICI ENZIMLER
(ANCROD)

- Yilan serumundan elde edilir

- Fibrinojeni bozar

- Klinik calismalar devam ediyor




SHBRINIZ ICIN

TES ek LR eEpERIM
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