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STROK

Hipokrat’ tan beri (2400 yıl) biliniyor.
Yunan dilinde apopleksi
K>E, 55 yaş ve 
Strok ölüm nedenleri arasında üçüncü
sırada 
Strok hastalarının %15’ i TİA ile önceden 
mesaj veriyor



TİA
300.000 TİA’ lı hastanın ilk 90 günlük analizi

%10.5 strok
%64 hasarlı kalıyor
Yarısı 1-2 gün içinde AS’ e tekrar başvuruyor.

%2.6 ölüm

%2.6 kardiyovasküler olay

%12.7 tekrar TİA



Zaman kaybı Myokard kaybı

UAP AMI

Zaman kaybı Beyin kaybı

TİA STROK



TİA: TANIM
Eski Tanım: 24 saatten kısa süren, vasküler orijinli 
olduğu varsayılan ve spesifik bir arter tarafından 
kanlandırılan göz veya beyin alanını içeren ani fokal
nörolojik defisit. 

Yeni Tanım: Akut enfarkt kanıtı olmaksızın tipik 
olarak 1 saatten kısa sürede sonlanan 
semptomlarla seyreden retinal iskemi veya fokal
beyin iskemisinin neden olduğu kısa nörolojik 
disfonksiyon epizotu.



BBT
BT’ de minör strok yada 
TİA diyebileceğimiz 
hastaların MRI’ da strok
olarak tespiti %10.

Lancet Neurol 2006; 5: 323–31



EKG

EKG: AF ise strok riski-kardiyoembolik risk
İlk 1 ayda %4.6
İlk 3 ayda % 11.9

Coumadin kullanan hastalarda hem 
iskemik hem de hemorojik strok riski % 61 
azalıyor.



Seri nörolojik fizik bakı
AF için monitörizasyon
ECHO
Carotid Doppler



Medikal Tedavi
Antiplatelet tedavi

Kardiyoembolik olmayan vakalar için
Aspirin 50-325 mg/gün
Clopidogrel veya ticlopidine
Aspirin plus dipyridamole

Rutin antikoagülan tedavi TİA’ da 
önerilmiyor.



Medikal Tedavi
Risk Faktörlerine Yönelik

Hipertansiyon:  KB 140/90 ↓
DM: glukoz < 126 mg/dl
Hiperlipidemi:  LDL < 100 mg/dl
Sigaranın bırakılması
Egzersiz 30-60 dk, hft
Kilo kaybı: ideal ağırlığının % 120 üzerindeyse
Aşırı alkolden kaçınılmalı





TİA YÖNETİMİ
Kesin

BBT, EKG, laboratuvar, 
Daha az kesin

Carotid Doppler
ECHO

Kesin değil/tartışmalı
Hastaneye yatış ?
AS’ de gözlem ?

Johnston SC. N Engl J Med. 2002;347:1687-92.



TİA İÇİN AS’DE PROTOKOL
ADP metodu

Seri nörolojik bakı
Kardiyak monitörizasyon
Karotid doppleri
ECHO

ADP (accelerated diagnostic protocol)
Kalış süresini kısaltır
Daha ucuza maliyet
Klinik sonuçlar karşılaştırılabilir
Hasta yatışlarında azalma



TİA İÇİN AS’DE PROTOKOL

ADP dışlama kriterleri
Persistan akut 
nörolojik defisit
Kreşendo TİA
BT (+)
Bilinen emboli kaynağı
Bilinen%50 den fazla 
karotid arter stenozu

Nonfokal semptom
Hipertansif
ensefolapati
IV madde bağımlısı
Sosyal sebepler
Ciddi demans veya 
bakım hastası



ADP İÇİN TABURCULUK 
KRİTERLERİ

Taburculuk
Tekrarlayan defisit olmayacak
Takipte antiplatelet tedavi alacak

Yatış
Tekrarlayan semptom veya defisit
%50 karotid stenozu (cerrahi)
Tedavi gerektiren emboli kaynağı
Güvenle taburcu edemeyeceğin hastalar



149 hasta

75 hasta
TİA-ADP

74 hasta
Direk yatış

64 hasta
Taburcu

11 hasta
Yatış

Johnston Kriterlerine göre 
homojen grup 
oluşturulmuş, istatistiksel 
olarak fark yok
Median
Inpatient = 61.2 hr
ADP = 25.6 hr
P<0.001

Johnston-JAMA 2000;284:2901-6.



90 Günlük Klinik Sonuçlar
 
90 Day Outcomes

Inpatient
Total
n=74

TIA-ADP
Total
n=75

Related return visits 9 (12%) 9 (12%)
Clinical Outcomes

Index visit CVA 5 7
Subsequent CVA (90 day) 2 3

Total 90 day  CVA 7
(9%)

10
(13%)

Related Major event or MACE 4 4

TİA için uygulanan tanısal protokol daha etkili, daha ucuz 
ve klinik sonuçlar daha karşılaştırılabilir.



Kimi Taburcu Edelim?

Johnston
TİA risk skoru ‘0’ risk grubunu tanımıyorsa

Olası:
FB, EKG, BBT normal, TİA risk skoru düşük, 6 ay 
içindeki doppleri negatif ve ihtiyaç duyulduğunda 
tekrar dönebilecek hasta

İlaçları yazılır
Semptomlar tekrar olursa AS’ e gelmesi 
gerektiğini anlat



İskemik Strok
Core: tedavi edilemez, 
ölü alan
Penumbra: Tedavi 
edilebilir-henüz canlı
Tedavide hedef 
penumbra
t-PA penumbrayı
kurtarır
t-PA, kar/zarar oranına 
bakılarak karar verilir

Nonkontrast CT, 
ayırt etmez
MRI ve CTA ayırır



İskemik Strok: Hızlı ol
Acil servis ekibi şüpheli strok vakasını 10dk 
içinde değerlendirmeli
CT, hedef AS başvurusu sonrası 25 dk içinde 
çekilmesi ve 45dk içinde okunmasıdır
Kanama yoksa t-PA düşün, tartış, konsülte et
EKG, CBC,BK, SKŞ
Kanama varsa; t-PA kontrendike. ASA da 
verilmez
ASA verilmesi zamana bağlı kritik önem 
taşımaz ama fibrinolitik tedavi verilmeyecek 
hastalarda erken verilmesi önemlidir



t-PA: Endikasyonlar ve Uygulama
3 saat içinde ( strok başlangıcına göre) 
ilaç verilebilecekse
NIHSS ölçülebilir defisit varsa
CT’ de hemoraji veya defisit nedeni 
olabilecek nonstrok nedeni yoksa.
Yaş>18

Uygulama:IV t-PA (0.9mg/kg maks 90mg)
%10 bolus
Geriye kalanı 60 dk infüzyon



t-PA: Kontrendikasyonlar

Minör semptom veya hızlı
ilerleme
Nöbetle başlayan strok
Önceki strok, 3 ay içinde 
ciddi kafa travması
14 gün içinde majör 
cerrahi
ICH öyküsü
SKB>185, 
DKB>110mmHg
Tansiyonu düşürmek için 
agresif tedavi gerekliliği

SAK şüphesi
21 gün içinde GİS veya 
GÜS kanama
7 gün içinde komprese 
edilemeyecek alanda 
arteriyel puncture
48 saat içinde heparin
alımı
PTZ>15sn
SKŞ<50 veya >400 mg/dl



IV Fibrinolitik Tedavi
Hastaya ve aileye bilgi ver/onay al
IV t-PA sonrası 24 saat içerisinde ve tedavi 
esnasında, antiplatelet ve antikoagülan
tedavi verilmez.
İlk 3 saatte t-PA verilmesi akut strok
fonksiyonel outcome belirgin şekilde 
LOL 1 prospektif, randomize çalışma: Erken 
tedavinin yararlılığını dökümante etmiş. 3 
saat sonrası t-PA verilmesi kanamayı 



Fibrinolitik Tedavi Komplikasyonları

İntrakraniyel kanama
NINDS çalışması; 312 hasta, %6.4
Diğer çalışma; 60 merkez, 1135 hasta, %4.6
Metaanaliz; 2639 hasta, %5.2

Anjioödem; %1.5
A.Hipertansiyon
Sistemik kanama; %0.04



İntraarteryel Fibrinolitik Tedavi
2 prospektif, randomize
1 metaanaliz
Vaka serileri

İntraarteriyel t-PA 
verilmesinin outcome
açısından daha iyi sonuç
vermiş

Standart IV t-PA adayı
olmayan hastalarda 
intraarteryel t-PA tedavi 
verilmesi ilk birkaç saat 
içinde uygun olabilir 
(ClassIIb)
Girişimsel radyoloji
İntraarteryel t-PA, FDA 
açısından 
onaylanmamış



IV t-PA kullanımı için 3 saatten sonra 
gelen hastalar için strok bakımı?

CTA: Başlangıç zamanı ve penumbra alanı
bilinmediği zaman bu tür yöntemler tedavinin 
geleceğini belirlemede rehber alınabilir
Penumbra ve enfarkt merkezini daha iyi 
anlamamızı sağlayarak riski azaltır, faydayı
arttırır
Gelecekte CTA; bu günkü non-kontrast CT’ nin
yerini alabilir
MRI/MRA hala pek çok teknik güçlükler içeriyor.
Çalıştığımız yerin kapasitesi ve radyolojinin 
kapasitesine göre plan yap



Strok’ da görüntüleme 
yöntemleri

Kontrassız/ kontraslı CT
CTA
Kontrassız/ kontraslı MRI
MRA
Serebral anjiografi

•Dence MCA bulgusu
•Gri-beyaz cevher ayrımı
silinmiştir

• İnsuler rib kayıptır
•Sulkuslar silinmiştir
•Kitle etkisi ve ödem
•Geniş alanlı hipodensite
(<1/3 MCA)

•Hiperakut iskemiyi gösterir
•Erken dönemde parankimal
hemorajiyi saptamakta daha
az güvenilir

•Erken dönem CT/geç dönemde 
MR takip

•Akut dönemde CT ve MR
•Akut dönemde MR

Multimodal MRI ne?
•T1, T2 görüntüleme
•DWI
•PWI
•GRE
•Flair



DWI/PWI Karşılaştırması

PWI DWI



Acil Serviste MRI’ ın Rolü

Birincil
Başlangıçta çek

İkincil
Başlangıçta CT çek, 
hemorajiyi dışla
Tedavi takibinde ve 
enfaktın tam olarak 
tanımlanmasında

Her acilde yok
Acil servis standartlarında 
yok
MRI hemoraji tanısında 
yeterli olabilir
D/P karşılaştırması umut 
verici
Trombolitik tedaviyi takip 
etmek



TİA-STROK-GELECEK
Disfaji var mı
Lipit profili
t-PA ilk 3 saat
48 sat içerisinde antitrombotik
DVT profilaksisi
Antitrombotik ile taburcu
AF: Antikoagülan tedavi
Bilgi ver
Sigara yasağı
Rehabilitasyon planı



Akut İskemik Strokta
Neuroprotection Yöntemi
Reperfüzyon Tedavisi

Enfarkt öncesi kan 
akımını restore eder
Penumbra dokusunu 
kurtarmak ve final 
enfarkt boyutunu 
küçültmek

Neuroprotection ajan
Kan akımını
etkilemiyor
İskemik yola etkili
Beyin dokusunu 
serebral iskemiden
koruyor



NXY-059 (Cerovive)
IV veriliyor
Serbest radikalleri 
tutuyor
Hayvan deneylerinde 
kullanılmış. Önemli 
sonuçlar alınmış
Hayvanlarda 
iskemiden 4 saat 
sonra etkili



SAINT I Çalışması

24 ülkede, 158 merkezde 
NXY-059; 858 vaka 
Plesebo 847 vaka

Plazma kontrasyonu 260µM hedeflenmiş
Tedavi aralığı 72 saat



Yan Etkiler
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Lees KR, et al. New Engl J Med. 2006;354:588-600.



Biz Ne Yapabiliriz?

Baz defisiti <54 mEq/L
NaHCO3 vermek kalp ve beyin üzerinde 
geçici bir hiperkapniye yol açar
Hiperkapni kalbe ve beyne zarar verebilir. 
Özelliklede hiperventilasyonla beraberse…
Hiperventilasyondan kaçın

Ilımlı bir hipertansiyon, normokarbi ve 
normooksi nöroprotektif



Biz Ne Yapabiliriz?
Hipertansif atak geçiren SKB 150-200, ortalama arter 
basıncı 130 olan hastada

Kısa bir süre hipertansif atak yaşayabilir
Hipotansiyondansa, hipertansiyon nörolojik sonuçlar için 
daha iyi

Farmakolojik olarak sistemik KB yüksekliği ile, 
bölgesel kan akımı artışı arasında lineer ilişki 
olduğunu ortaya koyan pek çok çalışma mevcut.
Yüksek kan basıncı, iskemik penumbrada bölgesel, 
parsiyel bir restorasyon sağlayarak nörolojik ve 
fonksiyonel outcome düzeltiyor.
KB’ nı iskemik strokta düşürülmesini destekleyen 
veya acil tedavide hipertansiyonun hangi düzeyde 
iken tedavi edilmesi gerektiğini söyleyen yeterince 
veri yok



Biz Ne Yapabiliriz?

Önerilen SKB 220, DKB 120mmHg ise 
kolay titre edilebilen ve serebral
perfüzyonu etkilemeyen antihipertansifler
kullanılması
Labetolol, gerekli ise nitroprussid.
Kaptopril/Nicardipin kullanılabilir. 
Nifedipinden kaçın.



Strok ve Hipertansiyon

Kan basıncı sıklıkla strok başlangıcında 
yüksektir ve ilk haftada spontan olarak 
düşer
İlk hafta içinde düşük seyretmeyen kan 
basınçlı hastalarda iskemik strok outcome
daha iyi
Strok sonrası kan basıncındaki azalma (en 
az 6 ay), strok tekrarını azaltır.



Biz Ne Yapabiliriz?
Hipertermiden kaçın. 37.5  ise tedavi et.
Gerekirse paralizan/sedasyon kullanarak 
hastayı uyut
Fenitoin ile nöbet profilaksisi (aktif nöbette)
HCT %30-35
Elektrolitleri normalize et
Serum osmolaritesi 280-330 mOsm/L
Başa 30 derecelik açı ver



Strokta Hiperglisemi
DM olmayan CVO’ lu hastalarda başlangıç
glukozu yüksek

3.3 kat daha fazla ölüm görünüyor
TOAST çalışması: Başlangıç hiperglukozu CVO 
outcome sonuçlarının göstergesi
Mekanizma: katakolaminler 

serebral asidoz ve laktatı 
Hiperglisemili hastalar MR çekmişler ve mekanik 
ilişkiyi araştırmışlar. Laktat üretiminin enfakt
volümünü arttırdığını bulmuşlar.



Ne Yapalım?

Hiperglisemi zararlı. Fakat hipoglisemi yada 
normagliseminin koruyucu mekanizması
bilinmiyor
Hamilton ve Auer Çalışması: İnsülin ile glukoz
düzeyinin düzeltilmesi, nörolojik hasarı
düzeltiyor.
Glukoz 200 üzerinde ise, glukoz seviyesini IV 
yada SC insülin ile düşürmek uygundur 
(classIIb). LOE7 çalışması…



Hipotermi
Nöroprotektif etkisi yıllardır biliniyor
Pek çok mekanizmalar üzerinden nöroprotektif
etkisini gösteriyor
Beyin sıcaklığındaki her 1C düşme, metabolizma 
hızında %6 azalma demek
Bir çalışma vücut sıcaklığında 1 C düşmenin; yatış
strok ciddiyeti skorunda 4 puana eşdeğer 
olduğunu, enfarkt alanında 15mmHg ye, 
mortalitede %80 farklılığa eşdeğer olduğunu 
söylüyor.
Hipotermi aminoasitlerin salınımını bloke ediyor, 
erken dönemde Ca yüksekliğini azaltıyor



Hipotermi
Hipotermiyi destekleyen 2 büyük çalışma var
CHILI (Controlled Hypothermia in Large 
Infarction) ve NOCSS (Nordic Cooling Stroke 
Study) çalışmaları halen devam ediyor
Bernard ve arkadaşları: 77 hasta

Eksternal olarak soğutmuşlar
İlk 12 saat 33.5 C
Outcome iyi %26 dan %49’ a yükselmiş
Hipotermik hastaların normotermik hastalara göre 
outcomu 

LOE3-5; Isını 33-36 C tutulması rölatif olarak 
uygun ve güvenli



Hipotermi

Hayvanlarda iskemik modellerde hipotermi umut 
vadedici
Fakat 33 C↓ altında komplikasyonlar görülüyor.
Hipotansiyon, kardiyak aritmi, kardiyak 
yetmezlik, pnömoni, trombositopeni,rebaund
intrakranyel basınç artışı
Strokta, hipoterminin rolü giderek artacak gibi 
görünüyor. Şu an aktif olarak önerilmiyor (class
indeterminade).



Mağnezyum

FAST-Mağnezyum Faz III çalışması
devam ediyor
Güvenli
Strok ve MI’ ı önleyebilir



Hemorajik Strok

Yüksek mortalite ve 
morbitide
İskemik Strok gibi. 
Çekirdeği ve 
penumbrası var



Hemorajik Strok: Kanama miktarı
sonucu işaret ediyor



Hemorajik Strok: Zaman 
ilerledikçe kan volümü artıyor



Hemorajik Strok

STITCH Çalışması
Serabral hemoraji; 3 cm üzeri, kitle etkisi 
ve bası etkisi
Cerrahi bir lezyonla ilişkili bir kanama
Genç hastada genel durum bozukluğu



Hemorajik Strok: ICH’ li hastalarda 
yüksek INR’ yi tedavi et
INR ? %5-18
INR>1.5 ICH hayatı
tehtid eder. 
INR 2.5-4.5 ICH 10 kat 
ICH, warfarin alan 
hastaların %50 sinde 
büyür, 
sınırlandırılamaz ve 
mortalite 2 kat artar
Acil cerrahi ihtiyacı
K vit IV
TDP, Koagülasyon
faktörleri
Derived from Chest 2001;119(1 Suppl):22S-38S, courtesy of Wjasow C, McNamara R. J Emerg Med 2003;24(2):169-72.



Hemorajik Strok: ICH’ li hastalarda 
yüksek INR’ yi tedavi et

Vitamin K 10 mg yavaş infüzyon
TDP 5-8 ml/kg, 2-4 unite, 250-500 cc total

veya
Protrombin kompleks 25-50 IU/kg

veya
Faktör VIIa 40-70µgr/kg (total 3-4mg)



Hemorajik Strok: Faktör VIIa

Etkisi hızla başlar
10dk içinde klinik olarak görülebilecek 
hemostaz

Kısa yarı ömrü 2-3 saat
Çok pahalı







TEŞEKKÜRLER


