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Konusma Plani
—5

B Hemorajik inme

Genel yaklasim

B |skemik inme:
Acil yaklasim — acil tedavi: tromboliz
Destek tedavisi,

112 yaklagimi



Tanim
—5

B WHO inmeyi ‘Serebral igslevierin fokal veya global
bozukluguna bagl, hizla gelisen klinik bulgular olup
24 saat veya daha uzun siirme/ya da oliim
gelismesi’ olarak tanimlamaktadir.




Heart Cancer Cerebrovascular COPD* Accidents,

o MORTALITE
OINSIDANS:

55-64 yas:1.7-3.6/1000
65-74 yas:4.9-8.9/1000
75 yas tistii: 13.5-17.9/1000

U Tiim toplumlarda benzer
O Yasla birlikte mortalite artar.

Qinmeden 1 ay sonra 7021 inme olgusunun
arastirildigi bir metanalizde mortalite %22.9

d ABD’de 1 yil sonra yasam orani %50-60

OKadinlar da 55-64 yas arasinda inme insidansi erkeklere gore 2-3 kat daha azdir. ileri yaslarda bu fark azalir.



SUBTIPLER:

Emibobe

- Intracerabral
Hemorrhage
_ amall-Vessa
Theombotic
sabarachnod
Hemormhage

Kiigiik damar
hastalig1

Large-Vessel Theombolic

Source: Adapled fom SkrokaBran Allack Reporiers Handbook. Englewood, Colo: Natonal Stoke Associabon, 199

J SAK

O Intraserebral kanama

 Intraserebral infarkt



Subaraknoid kanama;
—

Q Klinik:

Ani baslangic¢li bas agrisi (patlayici, yasamdaki en siddetli) , (6zellikle
ense bolgesinde);

Bulanti-kusma ;
Bilin¢c bozuklugu (konfiizyon-koma)
ENSE SERTLIGI

O Mortalite orani %30-70 .




Subaraknoid kanama (SAK);

! Beyni ¢evreleyen zarlar ve beyin omurilik sivisina olan

kanamadir.
I Etiyoloji; . ﬁ,('ﬂ”}""?““;ﬁ.x
A 5
Anevrizma (Berry) ¢ 2

A-V malformasyonlar

Travma

Kanama bozukluklari










TRAVMATIK SAK:




Intraserebral kanama;:
—5

4 Beyin parankimine olan kanama olarak tanimlanir.

4 Siklikla bazal ganglionlar, talamus, pons gibi
beynin derin bolgelerinde ortaya cikar.

O Baslica neden HIPERTANSIYON’a bagl, penetran
arterlerde gelisen Charcot-Bouchard mikroanevrizma
rupturuddar.



Intraserebral kanama;:
—5

4 Diger nedenler:
Alkol
Kanama bozukluklari
Tumor kanamalari
Travma
A-V malformasyonlar_

llaglar ve madde bagimhligi (amfetamin,eroin...)



Intraserebral kanama;:
———

2 Klinik:

Ani gelisen;  Bulanti-kusma

Kol ve bacakta giic¢slizliik (hemiparezi)

Konusma bozuklugu
Bilin¢c kaybi (konfiizyon — koma)

dMortalite oldukca yiksektir. (%42-70)







Kan Basinci: duzenlenmesi
—5

B Kilavuzlar:
KB yuksekligi hematom genislemesi ile ilgili olabilir
Volum artigi ise kotu prognoz ile iligkili
Hizli KB dusmesi olasi iskemik alani genigletebilir,

MAP %15 azalmasi CBF azalmasi yapmiyor

Prospektif bir calisma: ilk 6 saatte KB'nin 160/90’a dusurulmesi
daha iyi prognoz egilimi,
CPP > 60 mmHg uzerinde tutulmasi yararl




Akut Iskemik Inmeye Yaklasim
-

J Biiyiik damar okliizyonu ,
Jd Kardiyoembolizm ,

Jd Kiiclik damar okliizyonu (lakiiner enfarkt) ...




Buyuk damar okluzyonu

—5

d Tim iskemik stroklarin %30-50'sini olusturur.

d Ozellikle ekstrakranial nadiren de intrakranial
damarlarda ve bunlarin bifurkasyon bolgelerinde
gelisen aterom plaklarinin stabilizasyonlarinin
bozulmasi sonucu ortaya cikar .



of Plague

Thrombus."
R










Kardiyoembolizm:
—5

d TUm iskemik stroklarin %25-35’sini olusturur.

4 Emboliye neden olan kalp hastaliklari ylksek riskli ya
da orta riskli olarak ikiye ayrilir.




Kardiyoembolizm
—5

Yuksek riskli nedenler:
O ATRIAL FiBRILASYON

O MEKANIK PROTEZ KAPAK

O AKUT Mi

 Sol atrium/atrial apendikste trombds
 Sol ventrikilde trombis

O Dilate KMP,

Q Atrial miksoma,

O Enfektif endokardit..



Kardiyoembolizm
e

Orta riskli nedenler;

dMitral valv prolapsusu

dMitral annulus kalsifikasyonu

QAtrial fibrilasyonsuz mitral stenoz

Atrial septal anevrizma

4dPFO

QAtrial flutter

LKKY, hipokinetik sol ventrikiiler segment, subakut Ml




Kardiyoembolizm:
—5

 Klinik:

Ani gelisen:; Kol ve bacakta gucgsuziiuk

(hemiparezi)___

Konusma bozuklugu

Bilin¢c kaybi

Epileptik nobet




Kucuk damar okluzyonu
e

dTam strok tiplerinin %25’ni olusturur.
dKlinik:

Ani gelisen; Kol ve bacakta gli¢csuizliik
(hemiparezi)

Konusma bozuklugu

BILINC KAYBI OLMAZ !!




Risk Faktorleri:

Degistirilemeyen risk
faktorleri:

Yas
Cins

Irk

U O O O

Aile oykusu

B Degistirilebilen risk
faktorleri

Hipertansiyon
DM

Kalp hastaliklari
\

Hiperlipidemi
Sigara
Alkol

U O O O



Risk Faktorleri:
—5

Hipertansiyon

d En 6nemli risk faktortudr.

4 Sistolik basinci 10-12, diastolik basinci 6-7 arasinda tutmak
inme insidansini %38 azaltmis...(Macmahon ve ark)

DM, Hiperinsulinemi,glukoz intoleransi
1 Strok riskini 2-6 kat artirir.

DM + HT olan hastalar tedavi edilirse inme riskini
%44 azaltmaktadir.



Kalp Hastaliklar
—5

3 iskemik stroklarin %25-35’i kardiak embolizme
baghdir.

d Genclerde en 6nemli embolijenik kalp hastaliklari;
Mitral stenoz
Kapak replasmani
PFO

Dilate kardiomyopati



Kalp Hastaliklar
—5

dOrta yasl hastalarda en sik neden MPddr.
J Akut MI’'dan sonra 6 ay icinde strok gelisme riski
E: %8 K: %11 (Framingham Heart)

d CABG uygulanan hastalarda perioperatif strok riski
%1-7



Kalp Hastaliklar

a ileri yasta en 6nemli emboli riski tasiyan hastalik
non-valvuler atrial fibrilasyondur.

4 Prevalans: (80-89 yas) %8.8

Efektif antikoagulasyon (INR;2.5-4) strok
riskini %70 azaltabilir...




Gecici iskemik atak
—5

d Bir vaskiler sistemin iskemisine bagl olarak meydana
gelen ve 24 saatten kisa suren fokal beyin
disfonksiyonudur.

d Ataklar genellikle 2-60 dakikadir.

 Risk faktorleri ve patogenez iskemik SVH ile benzerdir.



Gecici iskemik atak
—————————————————————

0 Karotis sistem;

monookduler vizuel kayip,
tek tarafli (hemiparezi) kuvvetsizlik-uyusma-beceriksizlik,
konusma bozuklugu (dizartri, afazi)

U Vertebrobaziler sistem:;

diplopi,

ataksi, konusma bozuklugu (dizartri, afazi)...




Serebrovaskuler hastalikiar ayirici

tani
—5

Metabolik nedenler;

* Hipo/hipernatremi,

* Hipo/hiperkalemi,
* Hipo/hiperkalsemi,
* Diabetik koma,

* Uremi....

Vazovagal ataklar (senkop)




A¥II’IEI ;inl

J Hipotansiyon yapan ilaglar

d Solunum yetersizlikleri,

Q Siddetli pozisyonel vertigolar
Q Suicid girigimleri,

Q jlag intoksikasyonlari

Q Psikiyatrik bozukluklar (konversiyon, histeriler)




J Koruyucu tedavi
J Akut tedavi
J Rehabilitasyon




Kor Vi

Q Primer koruyucu tedavi (risk faktérlerinin tedavisi);

AF, HT, DM, Hiperlipidemi ve Obesite tedavisi

Sigara ve alkol tuketilmemesi,

J Sekonder koruyucu tedavi
ASETILSALISILIK ASIT,
CLOPIDOGREL,

DIPRIDAMOL,
ANTIKOAGULANLAR (warfarin,heparin)



Ak VI

d TA 170-180 mmHg iistiinde ise miidahale edilmeli!!!

Q Hipertermiye miidahale edilmeli!!
O /SKEMIK SEREBROVASKULER HASTALIK ISE

heparin tiirevleri , asetilsalisilik asit, pirasetam (nootropil)
verilebilir!!!

KANAMAYSA KONTRENDIKE!!!!



intrakranial basing artimi icin,

MANNITOL(1 mg/kg/giin)
N (DEKORT) (4-16mg/giin)

Amq/qglin)

112 TRANSPORT SIRASINDA YERI YOK




ACIL SERVISLERDE AIS
—5

B All'de yaklasim degisikligi:

Trombolitik tedavinin All hiperakut fazinda tek
tedavi olarak onay almasi

Yeni teknolojiler ile inme etyoloji ve
mekanizmalarinin daha iyi tanimlanmasi

" Ali acil yaklagim gerektirir,  Zaman beyindir”



Acil Tani ve Tedavi
—5

B Hastane oncesi donemde inmenin belirtilerinin

taninmasi,
B “peyin krizine” kalp krizine verilen onemin verilmesi

B Hastalarin ancak akut inmeyi tedavi edebilecek bir

merkeze ulastiriimasi

* Klas |



Acil Tani ve Tedavi
e

B QOyki
B Fizik muayene
B NM ve NIH skoru

" |nme siddeti ve tedaviye yanit hakkinda bilgi
verebilir

B Tanisal testler

= Sistemik patolojileri ve tedaviyi
etkileyebilecek parametreleri saptar




Laboratuar tetkikleri
_—————

B Tam kan sayimi
= ozellikle trombosit sayisi
B Koagulopatiler: PT, INR, aPTT

= Antikoagulan tx alan hastada veya ciddi KC

hastaliginda ozellikle onemli




Laboratuar tetkikleri
—5

B Elektrolitler

B Bobrek ve karaciger FT'leri
B Kan sekeri
Hipoglisemi fokal bulguya neden olabilir

Hiperglisemi prognozu kotu etkileyebilir



Tetkikler
—5

B EKG

atrial fibrilasyon
Ciddi aritmiler

Iskemi bulgulari

Monitorizasyon onerilir

B Kardiak enzimler (ESO’da yok,
AHA'da var)



Tetkikler
—5

B O2 saturasyonu:

Non-invaziv monitorizasyon

Hipoksi yok ise tromboliz oncesinde artere
giriimemel

B Zaman onemli

Bilinen hastalik veya ila¢ kullanimi yoksa
sonuclar beklenmeyebillir...



Acil Tani ve Tedavi: sonug
—5

B Acil protokol cercevesinde degerlendirilir *
B Acile gelisin 60 dakikasi icinde bitirilir
B |nme skalasi (NIHSS) kullaniimall

B Belirli sayida kan tetkiki yapilmali

Klas |



Goruntuleme: BT
—5

® Tromboliz adaylarinda BT 25 dak.da sonlanmali, en
gec 20 dak.da ise yorumlanmali

®  Multi-modal BT: kontrastsiz BT disinda:
Perfuzyon BT:

B BT anjiyografi
Intra ve ekstrakranial arterler gorintilenir
Avantaji: hizli ve konvansiyonel BT lerle yapilabilir

Dezavantaji: kontrast madde kullanimi

Difuzyon ve perfuzyon agirlikli MRI



Akut iskemik inmede Goruntuleme:

llk 3 st disinda
-

B MRI avantaji:

B MRI dezavantaji:
= Akut/kronik ayrimi

= Pahall
= Sessiz multipl infarkt —

. .
mekanizma konusunda Klostrofobi

fikir verebilir = Kardiak pacemaker

. _ (AHA, Stroke 2007)
= Kuguk lezyonlari (kortikal,

subkortikal, post fossa)

gosterme




Trombolitik tedavinin amaci
—5

Akut iskemik inmede perfuzyonun tekrar saglanmasi,
esas tedavi stratejisidir.

Beyin kan akimini tekrar saglamak
Iskemik hasar azaltmak
Norolojik dizabiliteyi sinirlamak



Kesin Kontrendikasyonlar

Son 3 ayda inme ya da ciddi kafa
travmasi

Intraserebral hematom oykiisii

AV malformasyon ve anevrizma/SAK
oykusu

Tedaviye ragmen SKB >185 mmHg
veya DKB >110 mmHg

Kan basincini gereken sinira gekmek
icin agresif tedavi ihtiyaci

Hizli duzelen norolojik defisit, minor
defisit (NIH<4 (afazi ve hemianopsi
hari¢) izole/hafif defisit: tek ataksi, tek
duysal, tek dizartri, hafif gugsuzluk),
koma

NIH>25
Son 3 ayda gecirilmis Ml

Diyabet ve gecirilmis inme oykuisu
SAK dusunduren bulgular

Son 14 gunde major cerrahi

Son 21 giinde GIS / GUS kanamasi
Inme baslangicinda nébet

Son 7 gunde erigilemez yerde
arteriyel girisim

aPTT yuksekligi (x1.5 N)

PT >15sn, INR >1.3

Trombosit <100.000/mm3

KS > 400 mg/dl veya < 50 mg/dl

BT'de MCA alaninin 1/3’Unu asan
infarkt bulgulari (erken indirekt infarkt
bulgulari, erken hipodensite, kitle
etkisi)

>80 yas



Tedavi Uygulamasi
———

B Acilde:

= Kan basinci olculur

" Gerekiyorsa NG ve mesane sondasi, rt-PA
uygulamadan once takilir

" 0.9 mg/kg Actylise, % 10’u bolus, kalani 1
saat infuzyon ile verilir




Kan Basinci Izlemi
——

Tedavi suresince KB’I 15 dak. aralarla olgulur
uygulama sonrasi 2 saat: 15 dk.da bir

sonraki 6 saat: 30 dk.da bir

24 saat sonuna kadar: saatte bir olcum yapilir
KB = 185/110 mmHg olursa tedavi edilir




Yogun Bakim: Tedavi Sonrasi izlem

—5

B Hasta monitore baglanarak vital parametreleri

saatlik izlenir

B jlk 24 saat ASA / Klopidogrel/ Heparin
verilmez

B \enoz-arteriyel girisim, tedaviden itibaren 24
saat boyunca kisitlanmalidir.

B DVT profilaksisi icin mumkunse pnomatik
kompresyon aleti uygulanir



Yogun Bakim: Tedavi Sonrasi Izlem
D

e Norolojik acidan kotulesme olursa

e Inflizyon durdurulur

e Kontrastsiz kranyal BT istenir

e Sistemik kanama gelisirse
e 3 U taze dondurulmus plazma

e 1-2 U eritrosit suspansiyonu hazirlatilir




Komplikasyonlar

En sik gorulen ve korkulan

Masif intraserebral kanama
B Hemorajik transformasyon

B Herhangi bir alanda major

kanama

B Minor kanamalar




Akut Iskemik Inme
Destek Tedaviler




Destek Tedaviler
—5

B Hastanin basi 30 derece olacak sekilde
yatiriimali

B Hastanin ovolemik olmasi saglanmali
Izotonik NaCl: 1-2cc/kg/saat
Dextrozlu sivilar asla verilmemeli

B QOral alim kesilmeli_
B Bulanti/ kusma onlenmel,
B Gerekiyorsa NG ve mesane sondasi takiimali



Destek Tedaviler
—5

Solunum Hava yolu acik tutulmali

Aspirasyon onlenmeli
SDS<20

Kalp Kardiyak riskli hasta taninmali
(Kalp hizi <60, >100/dakika)

Ilk 24 saat kardiak
monitorizasyon gerekmektedir



Inme ve HT: neden ?
—5

Etkileyen nedenler:
B Onceden var olan HT

B noro-endokrin sistemlerin aktivasyonu
B Hastanede yatma stresi

Infarkt lokalizasyonu

Inme tipi

Inme siddeti
Artmig IKB’a yanit olarak yuksek KB

Myers 1981; Yatsu 1985; Britton 1986; Olson 1992; Harper 1994; Vemmmos 2004; Spengos 2006



Inme ve HT
—5

Ancak:

B Dogal seyir sirasinda, KB cogunlukla
saatler veya gunler icinde kendiliginden

normalize olur

B KB’nin agresif tedavisi perfuzyon
basincini dusurup infarktin genislemesine
neden olabilir

Britton 1986; Carlberg 1991; Broderick 1993; Vemmos 2004



HT: Inme Prognozuna Etkisi
—5

B Cok merkezli calisma, ilk 24 saatte
DKB’inda %25’ten fazla disus 5.gunde
daha agir bir defisit ile iligkili

B Bu fark kullanilan ilaclar, baslangic KB
duzeyi ve inme tipi ile iligkili bulunmamig

B Sabit deger onerisi yerine bazal degere gore

tedavi onerilmis



Akut iskemik inme sonrasinda

rekanalizasyon ve KB
—5

B Trombolitik tedavi verilen hastada

rekanalizasyon olursa SKB dususu daha
belirgin
B Rekanalizasyon yok ise SKB yuksek seyrediyor

® Ancak KB dusurulme hizi dikkat edilmesi

gereken nokta



Kan Basinci - Ozet
—5

Kan Basinci

B Hipotansiyon (SKB<100 mmHg, DKB<70 mm)

nedeni arastirilip onlenmeli *
B EK bilgi oluncaya kadar dikkatli yaklasim
® Tromboliz adayi:
SKB < 185 mmHg
DKB < 110 mmHg



Destek Tedaviler
e

Kan Basinci
B Tromboliz adayi olmayan hasta:

B Genel konsensus SKB >220 mmHg veya OKB

>120mmHg olmadikcga tx verilmemeli

B KB dusurme hizi ilk 24 st. %15’ten fazla

olmamali”® Klas |

AHA, Stroke



Kan Basinci - Ozet
—5

Kullanilan ajanlar:

B ||k tercih beta-bloker: esmolol

B Her zaman kontrolde yetmiyor, o nedenle
NG’'den ACE inhibitorleri kullanilabilir

B Zorunlu olmadikca nitratlardan kaginmak
gerekir (intrakranial basing artisi)



Destek Tedaviler

—5

Kan Sekeri

B <140 mg/dl’de tutulmali, KS >140 - 185
mg/dl ise insilin tx (IV/sc) gerekmektedir *

Klasll

VUcut Isis1 < 37.5°C’de tutu
tedavisi konusunda yeter

mall, hipotermi
| bilgi yok



DVT / PTE PROFLAKSISI
—5

B Kompresyon gorabi, intermittant pnomatik kompresyon: ilk gunden
baslanmali (dusuk kanit duzeyi)

B Yuksek riskli hastada sc UFH veya LMWH baslanabilir,
®  Kullanilan ajana gore aPTT veya anti-FXa takip edilmelidir
B Norolojik olarak stabil hastada LMWH 2. gunde baslanabilir,

B |nferior vena cava filtresi

8.ACCP kilavuzu: Chest 2008; Kelly-Stroke-2003



Inclusion criteria

—5

Clinical diagnosis of ischemic stroke causing measurable
neurologic deficit

Onset of symptoms <4.5 hours before beginning treatment; if
the exact time of stroke onset is not known, it is defined as
the last time the patient was known to be normal

Age 218 years



AKUT IiNMELT HASTAT ARID A

Ek-1/A

112 AMBULANS EKIBINCE YAPILACAK DEGERLENDIRME FORNMU

HASTA ILF iILGILIT BILGILER

1. Hastamn Ad ve Soyada: Helkimiainin Adi ve Sovada:

Taril:

Saat:

2. Hastawla ilgili bilgi/6wlkii kimden alinda?
[ 1 Hastamn kendisinden
[ 1 Audle vakinindan % Y akinlhik derecesi

Aocdi we Sowada

Tel MNo:
3. 11k bulgularin ortava ¢iktig tarih/saat

Hastamin en son saglikls goriildiigii tarih/'saat

Evet

Bulgularin baslangici (3) saatten erken mi7
Bulgularin baslangici (3-6) saat 1mi?
Kan sekeri S0-400 arasinda roa?
Hemipleji bulgular: var mma?
Konusma bozuklugu wvar a7
Sovlenenler: anlivor man?
O. Uyvamklhik kusunra var mma?
Evwet ise:
[ ] Seslenmewle uyvandirilivor
[ ] A&l uvaranla uyvandirilivor
[ ] Koma
10. MNabet gecirimis 17 [ 1

=00 -3k
= =~ —
O Y T S Y

ASAGIDAKILERI KAVDEDINIZ

[ ] Kan Basinc: mmmHg

[ ] Kan Sekeri mig/dl

[ 1 EKG

Hawvir

I
b ] b o b |

L1

wvera bilinmivorsa.,

Degerlendirilemmedi

P —
S y I STy S S_-

[1]



v

Ek-1/'B

HASTA INME GECIRMIS VE 0-3 SAAT ICINDE iSE EN KISA STREDE.
REFERAMNS INMNMNIE f:L\‘iTESI' VEYA INME MERKEZLERINDEN EN YARKIN
OL ANINA WNAKRKT EFNI SAGL AVYVINIZ

HASTA INME GECIRMIS VE 3-6 SAAT ICINDE ISE EN KISA STUREDE.
REFERANS INDNIE MERKEZLERINDEN EMN W ARIN OL_ANIN A
NAWKLEDINIZ.

HASTANIN WAKITLEDITLL.ECEGT SAGILIIK TESISINE HABER VERIWNIZ

NAKIL ILLE i GILI BiLL. GILER

MNakledilen Hastameruin ada:

MNakledilen hastanewe saat kacta haber verildi?

Hastanin hastaneye wvaris saati:

NAKILT SIRASIND A ASAGIDAKIT.EFRE DDIKIK AT EDIiNIT

T

(\

(\

(\

<\

Hawva wolu acilc tuatulimala

SPO2 =295 diizevinde tutulmals

Damar yvolu acilarak I1ml'kgsf/saat hi=zinda Ringer laktat veva izotonik ™WaCl verilimeli.
esinlikle telk basina 2S5 dekstroz verilimemeli

Kapiller kan sekeri =60mg/ dl ise 10-25 g gslukoz 1-2 dakikada I wverilmeli

FKan basincim diisiirmels icin ST nifedipin., parenteral fivrosemid kullamilmmanalas

KB 1 10000 nmnunHe altinda ise siwvi miktar arttirlinala

MIDAHFEFILEDE BEULTUNDUKILARINIFI ISARETLEYINIZ

L]
L]
L]
L]

O2 uvsuladim

Kan basincina miidahele ettiin. ilaci ile
Kan sekerine miidahele ettimmn, tedawvisi ile
IDamar ywolu actiimn solusyonu ile




112 ACIL. AMBULANS FKIBI TARAFINDAN AKUT INME ON TANILI
HASTALARDA UYGULANACAK SEVK ALGORITMASI

112 Acil Ambulans Ekibi, Semptomlarin (Agiz kenarinda kayma, kol ve / veya bacakta
kuvvet kaybi, konusma bozuklugu bulgularindan en az birisinin varligi) baslangicindan
itibaren ilk (3) saat icinde ulastr ma?

HAYIR
y
h 4 i1k 4.5 saatte ulasti m1?
EVET
b i
EVET HAYIR

v
Ek-1/A-B deki “ AKUT INMELI Ek-1/A-B deki “ AKUT INMELI Noroloji Klir
HASTANIN HASTANE ONCESI HASTANIN HASTANE ONCESI bulunan er
DEGERLENDIRME FORMU” nu DEGERLENDIRME FORMU” nu yakin yatak
doldurduktan sonra en yakin inme doldurduktan sonra en yakin saglik tesisi;
Unitesi veya inme merkezi ile inme merkerzi ile irtibata gecin hastanin nakl
irtibata gecin ve verilen karara gore ve hastay! inme merkezi veya saglayin.
hastay! inme Unitesi, Unitesi, inme noroloji klinigi olan en yakin
merkezi veya noroloji klinigi saghk tesisine nakledin.
bulunan en vyakin vyataklhi saghk
tesisine nakledin.




AKUT INMELTI HASTALARA ACIL SERVIS BASVURULARINDA UYGULANACAK

ALGORITMA

ANME UNITESI VE INME MERKEZI BULUNMAYAN YATAKLI SAGLIK
TESISLERINDEKI UYGULAMA)

Nobetci Norolog ve/veya BT yvok

Bu asama, Ek-1/A ve Ek-1/B deki
DEGERLENDIRVIE FORMU”

112 Ekibi Semptomlarin Baslangicindan itibaren Ilk (4.5) Saat Ii¢cinde Ulast1

mi1?

“ AKUT INMELIi HASTANIN HASTANE ONCESI

na gore degerlendirildikten sonra karar verilir.

EVET

En yvakin inme Gnitesi veya inme
merkezi ile baglantiva gec¢in

HAYIR

h A

ilk 6 saatte ulasti mi1?

|

En yvakin inme merkezi
ile irtibata gecin

HAYIR

l

Noroloji Servisi olan en vakin
yvatakli saglhik tesisine naklini
saglayin




INME UNITELERINDE Ek-2/B

AKUT INMELIL HASTALARA ACIL SERVIS BASVURULARINDA UYGULANACAXK
AL GORITMA

I Hasta ilk 4.5 Saatte Acil Servise ulasti mi1? I

ENVET | HAYIR

-WNorolojr nobetgl ekibini I Ik 6 saatte ulasti ma1?

cagirin
~-Kan ormneklerini alin Hay1r
-Damar yvolunu acin

-Gereklivse i1drar sondasini takin

-Gereklivse NG sondayw: takin

-Kranval kontrastsiz BT i¢in hazirlayin ve Inme
elkibi ile birlikte BT odasina gdotiirin I

TAKIP I

Goriintiilleme sonug¢lar: intravendz trombolitik tedavive uyvgun mu?
I.A. Tromboliz

veyva Trombektomai
acisindan degerlendirin

I Hastava hemen I'V. Trombolitik Tedavi uygulayvin I

!

Hastanin IV trombolitik tedavive direncli oldugu ve endovaskiiler girisim icin uvgun olabilecegi
dusunuluvor mu ?

HAYIR

Ek tedawvive gerek vok

Inme merkezi ile baglantiva gegip
Standart tedavivi uygulayvin

Hasta transferini saglavin




(Inme Unitesi ve inme Merkezi Bulunmayan Yatakli Saghk Tesisleri Icin Uygulanir)

Nobetci Norolog ve BT var

Hasta Semptomlarin Baslangicindan Itibaren 1k 4,5 Saat Icinde Ulastt m1?

Bu asama, Ek-1/A-B’ deki “ AKUT iNMELI HASTANIN HASTANE ONCESIi
DEGERLENDIRME FORMU” na gdre degerlendirildikten sonra karar verilir.

HAYIR

11k 6 saate ulasti nu?

EVET HAYIR

h A

Kriterlere uygun olmasi kaydiyla

A

IV trombolitik tedawvisi basla ]
’ En vakin akut inme

merkezi 1le

Y

baglantiva gecin

Noroloji Servisi var ise yatir veya Noroloji
Servisi olan en yvakin yvatakli saglik tesisine
naklini saglayin
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