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Giris

N

#Beyinin belirli bir bolgesine kan akiminin
gidememesi sonucunda ortaya cikan
klinik duruma inme adi verilir.

#0Onemi:
--En stk 3. -0lum- -nedeni (1.kalp - hastaliklari,
2.kanser)
- En sik sakatlik nedeni

- 55 yastan sonra her 10 yilda bir insidans 2 kat
artmaktadir.
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Amac

#Bu

sunumun

dmaci

akut

Inmenin

hastane oncesi ve acil servis yonetimini
Ozetlemektir.




N

Inme Mekanizmas

L

# %85 Damar Okliizyonu; Iskemi.

#®9%15 Damar Rupturu;

Kanama,

dogrudan hiicre travmasi, kitle etkisi,

artmis  kafa ici  basinci
biyokimyasal toksin salinimi.

ve/veya



Inme Siniflamasi

#Iskemik Inme
= Trombotik
= Embolik
= Hipoperflizyon
#Hemorajik Inme
= Intraserebral kanama (ISK)
= Subaraknoidal kanama (SAK)




Beyin Kan
Akimi

N
\J

# Sag ve sol karotit
arterler ve
vertebrobasiller
sistem

# Wills poligonu:
= MCA
= PCA
= ACA
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/ inme-Patofizonoji

N

# Beynin belli bir bodlgesindeki kan akiminin
bozulmasina neden olan herhangi bir surecin
sonucudur.

#® Noronlar serebral kan akimindaki degisikliklere
son derece hassastirlar.

@ Beyin kan akimindaki kesilmeden sonraki birkac
dakika icerisinde noronlarin oksijen ve glukoz
kaynaklari tikenir.




Inme-iskemik siirec

N

4 Hucredeki metabolik degisiklikler:
= Aerobik==Anaerobik
= ATP depolarinda azalma
= Membran iyon pompalarinda bozulma
= Intraseliiler Na ve Ca’da artma
= Ca’a bagli sitotoksik reaksiyon
s Exitator norotransmitter salinimi (glutamat)

# Proteaz, endonukleaz, fosfolipaz, NO sentaz
aktivasyonu= Serbest radikaller.=—> NORONAL VE
GLIAL HASAR VE ODEM.




_Iskemik Siireg-Penumbra

#Serebral kan akimindaki tam tikanmaya
bagl olarak tikanmanim merkezindeki
nucrelerde irreverzibl, periferdeki
nucrelerde (Penumbra) reverzibl hasar
meydana gelir.

#Penumbradaki hicreler birkac saat
hayatta kalabilirler.
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Trombotik Inme

# TUm iskemik inmelerin %60inI olusturur.
= %70 buyuk damar
= %30 klcuk veya penetran arterler
#En sik aterosklerotik plak ruptiriine bagli

#!11Genc eriskinlerde koagulasyon
bozukluklari, orak hiicreli anemi,
fibromuskuler displazi ve staz goz onilnde
bulundurulmalidir.




Trombotik
Inme-Lakiiner

N

L

® Tum iskemik
inmelerin %20'si

# Penetran
karakterdeki
arterlerin
tikanmasina bagli

# Lezyon genellikle
pons ve bazal
ganglionlardadir.

ial and Latéral
Inutrmiuﬁf‘mnn




Embolik Inme

& TUm inmelerin %15’
#En sik kaynak kalp ve ana damarlardir.

#Kalp; AF, yakin zamanda gecirilmis MI,
prostetik kapaklar, kapak hastaliklari,
endokardit, mural trombdus, dilate KMP,

#Damarsal: Aterotrombolik veya ekstra
kranial arteriyel sistem kaynakli kolesterol

embolileri.

N




Hipoperflizyon

#Iskemik inmenin daha nadir nedeni

#En sik kalp pompa yetersizligine (MI veya
Disritmiler) bagli olarak gelisir.
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Hemorajik Inme

# Intraserebral (ISK) veya
subaraknoid kanama
(SAK)

# Yirtilan damara bagli

olarak; Dogrudan hiicre
hasari, Kitle etkisi, KIB
artisi, Azalan kanlanma ve
beslenme, vaskller spazm
olur.
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Inme, Gercek Bir Acildir !

# Akut Miyokard enfarktistinden farkli
degildir !

# Ambulans oncesi-Ambulans- Acil servis
asamalarinin hepsinde egitim ve bilgi
onemli

Khaja A M, Grotta J C. Established treatments for acute ischaemic stroke. Lancet
2007:-369:-319-330.
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Zaman Cok Onemli !

N

*Tskemik inmeli bir beyinde dakikada 2
milyon sinir hicresi kaybedilmektedir.

**Iskemik inme hastalarinin 3 saat icinde
trombolitik ilac (rt-PA) ile tedavi

edilmeye baslanmasi bir donim noktasi
olmustur.

* Saver JL. Time is brain-gantified. Stroke 2006; 37: 263-266.
** The National Institute of Neurological Disorders and Stroke rt-PA Stroke

Study Group. Tissue plasminogen activator for acute ischaemicstroke. N
Engl J Med 1995, 333 1581-8/.




Y('jnetim Hedefleri

#Inme bakiminin amaci beyin hasarini
minimize etmek ve hasta iyilesmesini
artirmaktir,

#Halkin inme konusunda bilinclestirilmesi
lyilesmeyi artirmada cok onemli.
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Inme yonetiminde 7 kilit nokta

& Detection: Inme semptom ve isaretlerini tanima

& Dispatch: ATS'nin hizlica aranmasi ve harekete
gecirilmesi
# Delivery: Acilen hastaneye transfer

€ Door: Derhal Acil Servis triyaji

# Data: Acil serviste hizli klinik, laboratuvar ve CT
degerlendirmesi

& Decision: Uygun tani ve tedavi karari
® Drug: Uygun ilac ve girisimlerin uygulanmasi

19




The Cincinnati Prehospital Stroke Scale

N

L

& Facial Droop (have patient show teeth or smile):
e Normal—both sides of face move equally
e Abnormal—one side of face does not move as well as the other side

& Arm Drift (patient closes eyes and holds both arms
straight out for 10 seconds):

e Normal—both arms move the same or both arms do not move at all
(other findings, such as pronator drift, may be helpful)

e Abnormal—one arm does not move or one arm drifts down compared
with the other
# Abnormal Speech (have the patient say “you can’t teach
an old dog new tricks”):
e Normal—patient uses correct words with no slurring
e Abnormal—patient slurs words, uses the wrong words, or is unable to
speak

*Interpretation: If any 1 of these 3 signs is abnormal, the probability of a stroke is
72%.

20
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/inme-KIinik

#HIKAYE VE FIZIK MUAYENE; Inmenin
altinda yatan nedenleri ve lezyonun
lokalizasyonunu aydinlatmaya yonelik

olmalidir.

#Gecmis tibbi oOyklde risk faktorlerine
odaklaniimalidir.




INMe-Hikaye-Risk Faktsrleri:

N

J@ Modifiye edilemeyenler & Modifiye edilebilenler

= Yas s HT

s Irk = Kalp hastaliklar

s Cinsi + AF,MS,Kapak
C|n§|yet hastaliklari

= Etnik yapi . DM

s Orak hicreli anemi . TiA

= Fibromuskduler displazi = Karotit stenozu

= Yasam tarz

+ Asirt Alkol, Sigara,
Obesite.....

= Migren Oykisu
= OKS kullanimi
= Hiperkolestorolemi
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Inme-Hikaye

#Inmeli hastalarin hikayelerinde genellikle
ani ve hizli bir seklide fokal norolojik
semptomlarin basladigi yer alir.

#Semptomlar:
= Ani; Embolik veya Hemorajik inme

= Dalgali bir seyir (azalan veya artan);
Trombotik veya hipoperflizyon inme



Inme-Hikaye

N

& HASTALARIN COGU UYANIKTIR. Buna karsin
major hemisferik infaktlarda, basiller arter
tikanmalari ve beyin sapinin  kompresyonuna
neden olan o0demli serebellar infaktlarda suur
dlzeyinde azalmalar olabilir.

& BAS AGRISI cogunlukla hemoraji ile birliktedir
fakat iskemik inmeli hastalarinda %10-20'sinde
bulunabilir.

#BULANTI VE KUSMA Dbeyin sapi ve
serebellumdaki inmelerde meydana gelir.




_Inme-Hikaye

Y

@ Demografik 0Ozellikler ve gecmis tibbi 0ykd
inmenin etiolojisini aydinlatmakta faydalidir.

= Hikayesinde HT, KAH ve DM bulanan bir
hastada; aterosklerotik hastalik veya damar
trombozisi

s AF, kapak replasmani veya gecirilmis MI'In
varliginda ise; infakt kardioembolik kaynakli
olarak dusunulmelidir.

@ Olayin baslangic zamani --- Trombolitik tedavi
sansl.




Inme-Fizik Muayene

N

# Havayolu, solunum ve dolasim (ABC) kontrolu

# Vital bulgulardan baslanarak tim sistemler gdzden
gecirilmesi

# Inmeli hastalarin durumu hizla bozulabileceginden
tekrarlanan muayeneler

# |11 DIKKAT: Iskemik inme cok buyuk boyutlarda
olmadiktan sonra havayolu ile ilgili bir problem
ortaya cikarmazken, ISK veya SAK'ta havayolunu
ve solunumu korumak icin siklikla mtdahale
etmek gerekebilir.




“Inme-Fizik Muayene

N

# ATES beyindeki metabolik talebin artmasina,
norotransmitterlerin ~ salinimina ve serbest
oksijen  radikallerinin  olusumuna  neden
oldugundan ndrolojik tablonun kotiulesmesine

yol acar.
@®Eger ATES wvarsa bunun kaynagi tespit
edilmelidir. Enfeksiyon???

# Enfeksiyon hastanin durumunu kotulestirebildigi
gibi inmenin bir  komplikasyonu olarak ta

karsimiza cikabilir.




Inme-Fizik Muayene

N

# Cilt; Emboli bulgulan veya kanama bozuklugu
277

# GOz dibi; Papil odemi, preretinal kanama ve
hipertansif retinopati delilleri bakimindan ???
& Kalp; Hikayesinde kalp hastaligi varsa

@& Ekstremiteler; Kan basinc ve nabizlardaki
esitsizlik durumunda aort diseksiyonunu
yonunden muayene edilmelidirler.




/ inme-NdroIojik Muayene

N

# Hedef beyindeki lezyonun lokalizasyonunu
tespit etmek ve diger norolojik hastaliklari
dislamaktir.

# NIH Stroke skalasinda norolojik muayene kendi
icinde alti bolime aynlir: Suur duzeyi, géormenin
degerlendirilmesi, motor fonksiyonlar, duyu,
serebellar fonksiyoniar ve kranial sinirler.
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inme-NbroIojik Muayene

gucsuzluk.

hemianopsi, lezyon yonune sabit
Gugsuzluk ust esktremite > alt es

IPCA: Gérme ve disunme bozuklu

serebellar bulgular.

JACA : Frontal lob fonksiyonlari, mental durum
degisiklikleri, kontra lateral alt ekstremitede

IMCA: Kontralateral himiparezi, ipsilateral

Dakis.
Ktremite

Klari

_Vertebrobasiler : Kranial sinir, beyin sapi and




Hemorajik Inme

®Iskemik inmeye'ye gore;

#Hastalar daha agir, kotl gorlnurler
@ Durum daha hizli kottlesir

#Daha siddetli basagrisi vardir

& Bilinc degisiklikleri daha belirgin, agir
#Daha siddetli bulanti ve kusma
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inme-Tanl-Aylrla Tani

# Hipoglisemi/Hiperglisemi # Diabetik ketoasidoz

#® Postiktal paralizi (Todd & Hiperosmolar koma
paralizisi) # Wernike ensefalopatisi

# Bell palsi & Labirentit

# Hipertansif ensefalopati & Ilac toksisitesi (lityum,
# Epidural/Subdural hematom fenitoin, karbamazepin)

#® Beyin timori/apsesi # Meniere hastalig
® Komplike migren # Demiyelizan hastaliklar
# Menenjit/Ensefalit (multipl skleroz)
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inme-Tanl-Laboratuar

€ Tum hastalar icin & Secilmis hastalar icin
= Kan sekeri = Karaciger fonksiyon testler
= Hemogram (platelet dahil) = Toksikolojik tarama
s Serum elektrolitleri = Kan alkol dizeyi
= BObrek fonksiyon testleri = Gebelik testi
= PT/INR = Oksijen saturasyonu
s aPTT = Kan gaz analizi
= Elektrokardiogram = GOgus grafisi

= Beyin tomografisi = Elektroensefalogram




J Inme-Radyoloji-BT

N

#® Iskemi-hemoraji  ayinminda  6nemli.  Hemorajiyi
gosterir.

# Damar disI sebepleri gosterebilir (6rn: kitle)

# Beyin sapindaki akut ya da kucuk enfarktlarn ve
artifaktlari belirlemede yetersizdir.

@ Erken iskeminin ya da arteriyel oklizyonun subtle
isaretlerini gosterebilir.

*Hemisferlerde sulkuslarin silinmesi

*Gri-beyaz sinirin kaybi (0zellikle insula kenarinda, lentiform
nikleusta)

*Hiperdens orta serebral arter (MCA) goruntisu (damardaki
emboli ya da trombUsu gosterir)




/ inme-Radonoji'MR

N

# Akut iskemi tespitinde BT'ye gbre daha cabuk
sonug.

& Diffuzyon goruntuleme: Semptom
baslangicini takip eden ilk birka¢ dakika icinde
iskemik alan tespiti yapilabilir.

# Perfuzyon goruntuleme: Perflizyonu
gecikmis alanlar1 gosterir

@ Ozgullik ve duyarlilik: yaklasik % 100.

@ Beyin sapi ve beyincikteki kucuk subkortikal
lezyonlar daha iyi gorulebilir.




X-RAY COMPUTED TOMOGRAPHY

DiIFFusION MRI
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/ inme-Radonoji'Diger

# MR anjiografi: Girisimsel degil. Bliyik damar

oklizyonlarini gosterebilir.
#Yeni BT YOntemleri: BT anjiyografi,

perfuzyon, BT beyin-kan volim gorunttleme

BT
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/ inme-Tedavi

#Inme tedavisi HASTANE ONCESINDE
BASLAYAN, HASTANEDE DEVAM EDEN VE
EVDE SONLANAN bir siirectir.

#Hastane oncesi bakim;
= Endike olan hastalara oksijen desteg;i,
= Damar yolunun aciimasi,
= Kan glikoz degerinin 6lglilmesi ve

= Hipoglisemik hastalarda glikoz verilmesinden
olusur.




inme-Tedavi-AciI Servis

N

#® Ozellikle suuru kapali ve hava yolu tehlikede
olan hastalarin havayolu ve solunum yonunden
desteklenmeleri mutlak gereklidir.

@ Hipoksinin ve norolojik hasarin daha da
kotllesmesinin  Onlenmesi icin akut iskemi
suresince doku oksijenizasyonun devam
ettirilmesi son derece onemlidir.

# Hatta gerekli olan hastalara endotrakeal
entlibasyon uygulanmalidir.




inme-Tedavi-AciI Servis

N

& ELEKTIF ENTUBASYON; Oksijenizasyonun
idamesine ilaveten kafa ici basincinin ve beyin
odeminin siddetinin azaltiimasi da mumkdn
olacaktir.

#® Sonuc olarak hipoksik (kan gazi analizinde
veya pulse oksimetrede Sa02’si %92'nin
altinda olan) hastalara oksijen desteginin (2-4
lt/dak) saglanmasi 6nerilmektedir.

# Ancak hastada hipoksi yoksa oksijen destegi
gerekli degildir.




inme-Tedavi-AciI Servis

N

#Es zamanli olarak hastalardan biyokimya,
koagulasyon parametreleri ve hematolojik
tetkikler icin kan gonderilmeli ve damar

yolu aciimalidir.

#Hastaya biyokimyasal tetkik sonuclari
gelinceye kadar standart elektrolit

solusyonlari verilmelidir.
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inme-Tedavi-Acil Servis

& ATES VARSA; Bir taraftan ates kaynagi
arastirilirken diger taraftan da atesi 37.5 C

derecenin Uzerine cikan hastalara antipiretikler
baslanmalidir.

#EKG; Tuim inmeli hastalar cekilmelidir.
Hastalarin ilk degerlendirme slreclerinde AF
veya hayati tehdit edici aritmisi olanlarda
surekli kardiyak monitorizasyon yapiimalidir.




inme-Tedavi-AciI Servis

N

@ KAN BASINCI YONETIMI; Hassas ve ihtilafli bir konudur.
= Genel goris birligi;
+ Sistolik kan basinci >220 mmHg veya diastolik kan

basinci >120 mmHg olmadikca antihiperansif
ajanlardan kacinilmasi yontndedir.

+» Secilecek ajanlarin kisa etki sureli olmasi ve
serebral kan akimina etkisinin az olmasi istenilen
ozelliklerdir.

+ Dil alti uygulanan NIFEDIPIN asla
onerilmemektedir.
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Inme-Tedavi-Acil Servis

#KAN BASINCI YONETIMI;

+» Hemorajik inmeli ve trombolitik aday!
hastalarda;

m Sistolik kan basinci <185 mmHg

m Diastolik kan basinci <110mmHg‘dan
dusuk olmaldir.




inme-Tedavi-AciI Servis

N

# Trombolitik yok # Trombolitik var

SKB<220 veya DKB <120 SKB>185 veya DKB>110
mmHg
Gozlem Kaptopril (PO veya IM)
SKB>220 veya DKB 121-140 Labetolol (iV)
Kaptopril (PO veya iM) Urapidil (bolus ya da
Labetolol (1V) inflizyon)
Urapidil (bolus ya da Konidin (IV veya deri alti)
inflzyon) Nikardipin (inflizyon)
Konidin (IV veya deri alti)
Nikardipin (inflizyon) DKB>140
DKB>140 Nitroprusid intzyonu

Nitroprusid intizyonu

45




inme-Tedavi-AciI Servis

N

@ Hipoglisemi ve hiperglisemi vyalnizca inmeyi
taklit etmekle kalmazlar ayni zamanda noéronal
iskemiyi de artirirlar.

# Hipoglisemi; Dekstroz

# Hiperglisemi; Kan sekeri <300 mg/dlI'nin altinda
tutulmalidir.

& Tedavide hem sivi hem de insulin birlikte
verilmelidir.




Inme-Tedavi-Trombolitik

N

# Intraven0z uygulanan recombinant doku
plazminojen aktivatord (rtPA) iskemik inmeli
hastalarda  kullanilmasi  FDA  tarafindan
onaylanmis tek trombolitik ajandir.

@& Trombolitik sansi olan hastalarin ¢ok iyi
secilmeleri gereklidir. Erken tedavide (ilk 90
dakika) sonuclar cok olumludur.

# Onerilen doz 0.9 mg/kg (maksimum 90mg)
olup, %10’u bolus ve geri kalani 60 dakikada
gidecek sekildedir.
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Kapic
Kapic

Kapid
Yatis

Inme-Tedavi-Trombolitik

#® Zaman arahigi
= Kapidan doktora
Noroloji uzmaninca degerlendirme

an BT cekimine
an BT yorumunun alinmasi
an tedaviye

& Hedef zaman

s 10 dakika
15 dakika

25 daki
45 daki
60 daki
3 saat

Kd
Kd

Kd
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Inme-Tedavi-Trombolitik

Endikasyonlar:
JYas >18 olmalidir

] Mutlaka kesin bir norolojik defisitin saptandigi klinik
tani konmalidir.

J Semptomlarin baslangici ile trombolitik tedaviye

baslama zamani arasindaki slre 3 saatten az
olmalidir.

] BBT'de kesinlikle kanama olmamaldir.
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In Me-Trombolitik-Kontrendikasyon

L

&

¢ & & @

¢

Son Uc¢ ayda inme yada ciddi
kafa travmasi oykusu

Son 14 glunde major cerrahi
Intrakranyal kanama oykisi
SKB>185, DKB>110mmHg

SAK'| diustnduren
semptomlar

Son 21 giinde GIS kanamasi
yada hematuri

Son 7 gunde komprese
olmayan bir alana arteriyel
ponksiyon

® & & & b

Inme baslangicinda nébet
Yiksek PTT degeri
PT>15s, INR>1.4
Platelet < 100 000

Serum glukoz <2.8 mmol/L
(50 mg/dL) yada >22.2
mmol/L (400 mg/dL)

50
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Inme-Tedavi-Acil Servis

# ANTIKOAGULASYON: Antikoagllanlarin (heparin
dahil) akut donemde yarari yoktur.

*Adams HP Jr. Emergent use of anticoagulation for treatment of patients with ischemic stroke. Stroke

2002; 33:856-61.
*Sherman DG. Antithrombotic and hypofibrinogenetic therapy in acuteischemic stroke: what is the

next step? Cerebrovasc Dis 2004; 17 (suppl 1): 138-143.
*Albers GW, Amarenco P, Easton JD, Sacco RL, teal P. Antithrombotic and thrombolytic therapy for

ischemic stroke. Chest 2001, 119. 300s-20.

*Coull BM, WEilliams LS, Goldstein LB, et al. Anticoagulants and antijplatelet agents in acute
ischemic stroke: report of the Joint Stroke Guideine Development Committee of the American
Academy of Neurology and the American Stroke Association (a division of the American Heart

Association). Stroke 2002; 33: 1934-42.
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Inme-Tedavi-Acil Servis

# ASPIRIN:

* Akut iskemik inmenin ilk 48 saatinde verilen aspirinin
6lim ve sakatlik oranini azalttigi gérilmektedir

- Trombolitiklerle kullanimi kanama riskini cok

artirmaktadir.

- Akut aspirin trombolitik verilmeyecek hastalara
onerilmektedir.

* Adams HP Jr, Adams RJ, Brott T, et al. Guidelines for the early
management of patients with ischemic stroke: A scientific statement from
the Stroke Council of the American Stroke Association. Stroke 2003; 34:
1056-83.
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inme-Tedavi-KompIikasyonIar

#Akut donemde inmeye sekonder ortaya
cikabilecek olan komplikasyonlara da
hazirlikli olmak gerekir.

= Beyin Odemi

= Kibas ve Herniasyon

= Hemorajik Transformasyon
= Aspirasyon Pnomonisi

= Konvdulsiyonlar
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inmE'Tedavi-KompIikasyonIar

#BEYIN ODEMI: Genellikle 3-5. gunlerde
meydana gelir. Fakat buylk serebellar
infaktlarda ilk 24 saatte dahi ciddi problem

olusturabilir.

@ Beyin 6demi varliginda tedavideki amaclar;
= Kafa ici basincin azaltilmasi,

= Iskeminin kottilesmesini 6nlemek icin uygun
bir serebral perflizyonun idame ettirilmesi ve

= Herniasyona sekonder beyin hasarinin
onlenmesi olmalidir.




N

inmE'Tedavi-KompIikasyonlar

#&BEYIN ODEMI:
s %5 Dekstoz veya

nipoosmolar sivilar
Otllestirebileceginden kullaniimama

ve hipertermi gibi faktorler tedavi edi

Kafa ici basincini artiran hipoksi, hi

%0.45'ik NaCl gibi

odemi
idirlar.

herkarbi

melidir.

= Bas yataktan 20-30 derece yukseltilmelidir.
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inmE'Tedavi-KompIikasyonlar

& CERRAHI YAKLASIM hidrosefaliye se
ortaya cilkan kafa ici basing artis
serebrospinal sivinin bosaltilmasi kullanila

# Cerrahi dekompresyon ve bosaltma ise;

sapl basisi ve hidrosefaliye yol acan
serebellar infaktlarda uygulanabilir. Bu

konder
arinda

Dilir.

beyin
bluyuk
hayat

kurtarici bir islem olmasina ragmen rezidiel

norolojik bozukluklar birakabilir.




inme-Tedavi-KompIikasyonIar

N

#Inmeye sekonder olarak ilk gln iginde
KONVULSIYON goriilme olasihgi %4 ile %43

arasindadir.

# Reklrren konvulsiyonlar ise hastalarin %:20-
80‘inde gorilir ve diger norolojik durumlar gibi
tedavi edilmeleri gerekir.

# Proflaktik antikonvulsan veriimesi ise
onerilmemektedir.




NINDS
TIME
GOALS

ED
Arrival

é
10
min

ED
Arrival

<

25
min

ED
Arrival

45
min

6

1

Identify signs of possible stroke I

member, or caregiver
Alert hospital
Check glucose if possible

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 (Note:
therapies may be available beyond 3 hours from onset)
= Transport; consider triage to a center with a stroke unit
if appropriate; consider bringing a witness, family

« Assess ABCs, vital signs
= Provide oxygen if hypoxemic

- Check glucose; treat if indicated
« Activate stroke team

« Obtain 12-lead ECG

+ Obtain IV access and blood samples
« Perform neurologic screening assessment

= Order emergent CT scan of brain

Immediate general assessment and stabilization

4 L 2

Immediate neurologic assessment by siroke team or designee

+ Review patient history
« Establish symptom onset

» Perform neurologic examination (NIH Stroke Scale or Canadian Neurologic Scale)

5 . 4

( Does CT scan show any hemorrhage? )

No Hemorrhage

Hemorrhage

'

z '

Probable acute ischemic stroke; consider fibrinolytic therapy
= Check for fibrinolytic exclusions (Table 3)

Consult neurologist or neurosurgeon,;
consider transfer if not available

ED
Arrival

60 min

D

- Repeat neurologic exam: are deficits rapidly improving to normal?
8 v -]
Patient remains candidate for Not a Candidate | .
( fibrinolytic therapy? >| Administer aspirin
10 & Candidate 11 \ ¥

Review risks/benefits with patient and family:

If acceptable —

- Give tPA

= No anticoagulants or antiplatelet treatment for
24 hours

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 needed
Initiate supportive therapy; treat
comorbidities
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