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Kısaltmalar: 
ADC ‘apparent diffusion coefficient’ 

AF atriyal fibrilasyon 

AMH acil medikal hizmet 

AR mutlak risk ‘absolute risk’ 

AS acil servis  

BOS beyin-omurilik sıvısı 

BT bilgisayarlı tomografi 

BTA bilgisayarlı tomografik anjiyografi 

CEA karotis endarterektomisi  

CE-MRA kontrastlı “contrast-enhanced” MR anjiyografi 

CI güven aralığı “confidence interval” 

DSA dijital subtraksiyon anjiyografi 

DVT derin ven trombozu  

DWI diffüzyon ağırlıklı görüntüleme “diffusion-weighted imaging” 

EFNS European Federation of Neurological Societies 

EKG elektrokardiyografi 

ESO European Stroke Organisation  

EUSI European Stroke Initiative 

FLAIR ‘fluid attenuated inversion recovery’ 

GIA geçici iskemik atak 

GYA günlük yaşam aktiviteleri 

HR hazard ratio 

ICA internal karotis arteri 

IKB intrakranyal basınç  

INR international normalized ratio 

İKD Iyi klinik deneyim 

iv intravenöz 

KB kan basıncı 

KDT Konuşma ve dil terapisi 
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MCA Orta serebral arter “middle cerebral artery” 

MI miyokard infarktüsü 

MRA magnetik rezonans anjiyografi 

MRG magnetik rezonans görüntüleme  

mRS modifiye Rankin skor 

NASCET North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial 

NG nazogastrik  

NIHSS National Institutes of Health Stroke Scale  

NINDS National Institute of Neurological Disorders and Stroke 

NNH zarar için gerekli rakam “number needed to harm” 

NNT tedavi için gerekli rakam “number needed to treat”  

OR  odds ratio 

PEG perkutan enteral gastrostomi  

PFO patent foramen ovale  

İSD inme sonrası depresyon 

QTc kalp atımına göre düzeltilmiş QT aralığı 

RKÇ randomize klinik çalışma 

RR relatif risk  

rtPA  rekombinant doku “tissue” plazminojen aktivatörü 

SSRI selektif serotonin geri-alım “reuptake” inhibitörü 

TCD transkranyal Doppler ultrason 

UFH fraksiyone olmayan “unfractionated” heparin  

UT Uğraşı terapisi 
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Önsöz 
Bu makale, ilk olarak 2000 yılında Cerebrovascular Diseases dergisinde 

yayınlanmış ve daha sonra İspanyolca, Portekizce, İtalyanca, Almanca, 

Yunanca, Türkçe, Litvanyaca, Lehçe, Rusça ve Mandarin Çincesi olmak üzere 

birçok dile çevrilmiş olan, European Stroke Initiative (EUSI)’nin İnmeye Yaklaşım 

Önerileri’nin [1] güncellemesi niteliğindedir. Önerilerin ilk güncellemesi 2003 

yılında yayınlanmıştı [2]. EUSI 2006 yılında, bir sonraki güncellemenin daha 

geniş bir yazar grubu tarafından hazırlanmasına karar verdi. Bu sırada yeni bir 

Avrupa İnme Derneği olan Avrupa İnme Organizasyonu ”European Stroke 

Organisation” (ESO) kuruldu ve güncellemenin hazırlanması görevini üzerine 

aldı. Bu nedenle, yeni önerilerin hazırlanmasına önceki EUSI Öneriler Yazıcı 

Kurulu ile ESO üyeleri katılmış oldu (bkz. ek). Yazıcı Kurul’un üyeleri Aralık 

2007’de Almanya Heidelberg’de 3 gün boyunca biraraya gelerek önerileri son 

haline kavuşturdu. Űyeler farklı konuları ele almak üzere 6 gruba ayrıldı. Her 

grupta 2 kişi eşbaşkan sıfatıyla, yanı sıra 5’e varan sayıda ise konunun uzmanı 

kişi yer aldı. Bias ve çıkar çatışmasını (”conflict of interest”) önlemek amacıyla 

üyelerin hiçbirinin, konusuyla yakından ilgili klinik çalışmaların major 

katılımcılarından olmaması şartı getirildi. Ayrıca, detaylı bir çıkar çatışması 

(”conflict of interest”) listesi Cerebrovascular Diseases dergisinin editorüne teslim 

edildi ve bu makalenin elektronik versiyonuna dahil edildi. Ancak, yazar sayısının 

çokluğu nedeniyle detaylı açıklama basılı makaleye alınmadı. 

 

Bu rehber (”guideline”), günümüzde aynı antiteye dahil edilen iskemik inme ve 

geçici iskemik atakları (GİA) kapsamaktadır. Öneriler iki durum arasında farklılık 

gösterdiği taktirde bu nokta ayrıca belirtilecek, bunun dışında öneriler her iki 

durum için geçerli olacaktır. İntraserebral hemoraji [3] ve subaraknoid kanama 

için farklı rehberler bulunmakta veya hazırlanmaktadır. Rehberde kullanılan kanıt 

sınıflaması ve öneri derecelemesi European Federation of Neurological Societies 

(EFNS) kriterlerine göre belirlenmiştir (Tablo 1, Tablo 2). Bu makale hastaneye 

başvuru, acil yaklaşım, İnme Biriminde bakım, tanı metotları, birincil ve ikincil 
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koruma, genel inme tedavisi, akut yaklaşım dahil spesifik tedavi, 

komplikasyonlara yaklaşım ve rehabilitasyonu kapsamaktadır. 

 

Yeni deliller ortaya çıktıkça rehberde değişikliğe gidilecektir. Bu değişiklikler ESO 

internet sayfasındaki (http://www.eso-stroke.org) online makaleden izlenebilir. 

Önemli tedavi kararları almak gerektiğinde okuyucunun online versiyonu gözden 

geçirmesi önerilir. 
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Giriş  
İnme, tüm dünyada, morbidite ve mortalitenin önde gelen nedenlerindendir [4] 

Doğu ve Batı Avrupa arasında inme sıklık, yaygınlık ve mortalitesi bakımından 

büyük farklar saptanmıştır. Bu, risk faktörlerindeki farklılığa bağlanmaktadır. 

Doğu Avrupa’da hipertensiyon ve diğer risk faktörlerine daha fazla rastlanması 

daha ağır inme tablolarına yol açmaktadır [5]. Batı Avrupa’nın içinde de belirgin 

bölgesel farklılıklar yer almaktadır. İnme, Avrupa’daki morbidite ve uzun vadeli 

özürlülüğün (“long-term disability“) en önemli sebebi olup, demografik 

değişiklikler, hem sıklık, hem de yaygınlıkta artışla sonuçlanacaktır. İnme aynı 

zamanda demansın ikinci en sık, yaşlılardaki epilepsinin en sık nedeni olup, 

depresyonun da sık nedenleri arasındadır [6,7].  

 

Son 10 yılda inmeye yaklaşım ve inmeli hasta bakımının spesik yönleriyle ilgili 

birçok rehber ve öneri makalesi yayınlanmıştır [2,8-18]. En son olarak 

güncelleştirilmiş Helsingborg Deklarasyonunda, inme bakımının standartları ve 

inme konusunda araştırma gereksinimleri, Avrupa ölçeğinde yenilenerek 

sunulmuştur [19]. Gelecekte, inme rehberlerinin dünya çapında harmonizasyonu, 

ESO ve diğer ulusal ve bölgesel inme derneklerinin de desteğiyle, Dünya İnme 

organizasyonu tarafından gerçekleştirilecektir. 
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Toplum farkındalığı ve Eğitim 
 Öneriler 
 Halk arasında inme konusunda bilinçlenmenin sağlanması için eğitim 

programlarının düzenlenmesi önerilir (Sınıf II, Düzey B) 
 Profesyoneller (ambulans görevlileri, acil servis doktorları) arasında inme 

konusunda bilinçlenmenin sağlanması için eğitim programlarının 

düzenlenmesi önerilir (Sınıf II, Düzey B) 
 

“Zaman beyindir“ kavramı inme tedavisinin acil bir durum olarak ele alınması 

gerektiğini vurgulamaktadır. Yani, akut inmenin hastane öncesi döneminde temel 

amaç, gecikmenin önüne geçilmesidir. Hastane öncesi dönem kapsamına ise 

inme belirti ve bulgularının hasta, hasta yakınları veya olaya şahit olanlar 

tarafından tanınması, ilk medikal servisin niteliği ve hastaneye transport şekli 

girmektedir.  

 

Akut inme tedavisinin başlamasındaki gecikme değişik aşamalarda gelişmektedir 

[20]: 

 ilk aşama, halk arasında inme belirtilerinin yeterince bilinmemesi, acil 

servislere ulaşımın aksaması 

 acil servis hizmeti ve acil servis doktorları aşamasında, inme hastalarının 

transportuna öncelik tanınmaması 

 hastane aşamasında, nörogörüntülemenin gecikmesi ve hastane 

yaklaşımda yetersizlikler. 

 

Büyük bir zaman dilimi hastane dışında yitirilmektedir [21]: Portekiz üniversite 

hastanesinde tedavi gecikmesinin nedeni %82 oranında bu dönemde 

gelişmektedir [22]. Hastane öncesi dönemdeki gecikmeye yol açan demografik, 

sosyal, kültürel, davranışsal ve klinik faktörleri inceleyen çalışmalar, yürütülecek 

eğitim kampanyalarının niteliğinin saptanmasına yardımcı olabilir [23,24]. 
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İnme semptom başlangıcından ambulans çağrılmasına kadar geçen süre, 

hastane öncesi gecikmenin en büyük kısmını oluşturmaktadır [25-28]. Medikal 

talebin gecikmesindeki önemli etkenler inme semptomlarının bilinmemesi, 

ciddiyetinin farkına varılmaması, bunun yanı sıra hastalığın görmezden gelinmesi 

ve semptomların kendiliğinden düzeleceği beklentisidir. Bu nedenle, halkın inme 

semptomlarını tanımak için eğitilmesi ve insanların akut inme karşısındaki 

tavrının değiştirilmesi ile hastaların inme başlangıcından acil medikal hizmete 

(AMH) ulaşmasındaki gecikmenin azaltılması sağlanabilir. 

 

Medikal hizmet nadir olarak hasta tarafından talep edilmekte, çoğunlukla başvuru 

aile üyelerinden gelmektedir [28-30]. Bundan ötürü bilgilendirme ve eğitimsel 

girişimler, hem yüksek inme riskli kişilerehem de onların yakınlarına 

yönlenmelidir. 

 

İnme konusundaki bilinçlilik demografik ve sosyokültürel faktörler ve kişisel 

medikal bilinç ile paralellik gösterir. Semptomlara göre değişmekle birlikte, 

inmenin uyarıcı semptomlarının tanınması, uygulanan sorgulamanın türüne göre 

de çeşitlilik göstermektedir (ör. açık uçlu veya çoktan seçmeli anketler) [31,32]. 

 

Halkın çoğunluğu, inmenin aciliyeti ve inme durumunda medikal servis talep 

edilmesi konusunda hemfikir olmakla birlikte, gerçekte yalnız %50’si AMH’e 

telefon etmektedir. Çoğunlukla ilk bildirim bir aile üyesine veya bir pratisyen 

hekime olmaktadır; bazı çalışmalarda hastaların %45 ila 48’inin ilk olarak 

pratisyen hekim tarafından değerlendirildiği saptanmıştır [29,33-36]. 

 

Çalışmaların çoğundan ortaya çıkan, hastaların yalnızca %33-50’inin kendi 

semptomlarını inme olarak tanıdığıdır. İnmenin teorik olarak bilinmesi ile akut 

inme durumunda gösterilen reaksiyon arasında belirgin çelişki mevcuttur. Bazı 

çalışmalara göre inme konusunda daha bilgili olsalar dahi hastalar, hastaneye 

kural olarak daha erken ulaşmamaktadır. 
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İnme konusundaki bilgilenme büyük oranda medya araçlarından [37-39], inme 

hakkında bilgi sahibi olan arkadaş ve aile üyelerinden olmakta, ancak nadiren 

pratisyen hekimler veya kitaplardan gelmektedir [40-44]. Ulaşılan kaynaklar yaşa 

göre değişmektedir: yaşlılar bilgiyi daha sık olarak sağlık kampanyaları veya 

doktorlarından, gençler ise televizyondan edinmektedir [38-40].  

 

İnme bilincine eğitimin etkisini araştıran girişimsel çalışmalar arasında, 8 

randomize olmayan çalışma, eğitimsel faktörlerin hastane öncesi gecikme ve 

tromboliz uygulanmasına etkisini araştırdı [45-52]. 6 çalışmada eğitim kombine 

olarak halka, paramedikal sağlık görevlilerine ve sağlık çalışanlarına verilirken, 2 

çalışmada yalnız halk hedef alındı. Yalnız TLL Temple Foundation Stroke Project 

çalışmasında bir kontrol grubu yer aldı [50,51]. Bütün çalışmalar pre-post 

şeklinde dizayn edildi. Tromboliz uygulanmasında artış yalnız TLL çalışmasında 

ve ancak eğitimin sonlanmasından 6 ay sonrası ile sınırlı olarak saptandı [51]. Bu 

veriler, inme konusundaki bilincin sürekliliğinin sağlanması için halk eğitiminin de 

devamlı olması gerektiğini göstermektedir. 

 

İnme olgularının tanınması ve hastaneye transferin hızlanması için eğitimin 

paramedikal sağlık görevlileri ve acil servis (AS) ekiplerini de kapsaması 

gerekmektedir [53]. Paramedikal sağlık hizmetlilerinin eğitilmesi, inme bilincini, 

klinik ve iletişim becerilerini arttırarak hastane öncesi gecikmeyi azaltır [54].  

 

Tıp öğrencilerine eğitimin ilk yılında temel inme bilgilerinin verilmesi, bilgilerin 

uzun vadede korunması ile yüksek oranda ilişkili bulunuştur [55]. Mezuniyet 

sonrası eğitim dünya çapında kabul gören bir yöntem olmakla birlikte, inme 

uzmanlarının eğitim programları Avrupa dahilinde değişkenlik göstermektedir. 

Bunun önüne geçebilmek ve inme bakımı konusunda uzman doktor sayısını 

arttırabilmek için, bazı ülkelerde (ör. Fransa, İngiltere) ulusal müfredatlar 

geliştirilmiş ve uygulanmaya başlanmıştır. Buna karşılık diğer ülkeler nöroloji 

uzmanlığı dönemindeki programlarla yetinmektedir. Eğitimin tektipleştirilmesi için 

Avrupa İnme Tıbbı Mastır Programı (http://www.donau-
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uni.ac.at/en/studium/strokemedicine/index.php), ve yıllık İnme Yaz Okulları 

(http://www.eso-stroke.org) düzenlenmektedir.  
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Başvuru ve hasta transferi 
 Öneriler 
 Hastaların AMH ile acil olarak bağlantıya geçmesi ve AMH’in öncelikli 

olarak gönderilmesi önerilir (Sınıf II, Düzey B) 
 Hastaneye önceden haber verilmek üzere hastane içi ve dışında acil 

transport önerilir (Sınıf III, Düzey B) 
 İnme şüphesi olan hastaların gecikmeden en yakın inme birimi olan ve 

ultra-erken tedavi verebilen sağlık merkezine transfer edilmesi önerilir (Sınıf 
III, Düzey B) 

 Ambulans görevlilerinin kolay uygulanır Yüz-Kol-Konuşma-Testi “Face-Arm-

Speech-Test” gibi bir anket ile inmeyi tanımaya eğitilmesi önerilir (Sınıf IV, 
İKD) 

 Hastanede acil olarak acil servise transfer; acil klinik, laboratuar ve 

görüntüleme; kesin tanı, tedavi kararı ve doğru tedavinin uygulanması 

önerilir (Sınıf III, Düzey B) 
 Uzak ve kırsal kesimlerde tedaviye erişimin iyileştirilmesi için helikopterle 

hasta taşınması önerilir (Sınıf III, Düzey C) 
 Uzak ve kırsal kesimlerde tedavi uygulamasının iyileştirilmesi için 

telemedisin uygulaması önerilir (Sınıf II, Düzey B) 
 GİA şüpheli hastaların gelişkin değerlendirme ve acil tedavi için bir GİA 

kliniğine veya inme birimi olan sağlık merkezine yönlendirilmesi önerilir 
(Sınıf III, Düzey B) 

Akut inme hastasının başarılı bakımı, halk ve sağlık personeli düzeyinde [56] 

inmenin, akut miyokard infarktüsü ve travma kadar acil bir durum olduğunun 

bilinmesi ile başlar. Ancak pratikte, hastaneye yeterince erken ulaşamadıkları 

için, iskemik inme hastalarının çoğuna rekombinan doku plazminojen aktivatörü 

(rtPA) verilemiyor [22,36,57,58]. Akut inme hastasının acil bakımı 4 basamakta 

gerçekleşmektedir: 

 inme ve GİA belirtilerinin erken tanınması ve buna erken reaksiyon  

 acil AMH bağlantısı ve AMH’in öncelikli olarak gönderilmesi 

 hastanenin önceden haberdar edilmesi ile öncelikli hastane transferi 
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 hastanede acil olarak acil servise transfer; acil klinik, laboratuar ve 

görüntüleme değerlendirmeleri; kesin tanı ve uygun tedavinin uygulanması. 

İnme semptomlarından şüphelenildiğinde hasta veya yakınları AMH çağırmalıdır. 

AMH sistemi telefon görüşmesi sırasında inmeyi tanıyabilmek için elektronik 

olarak geçerli bir sorgulama algoritmasına sahip olmalıdır [33,59]. Ambulans 

çalışanları kolay uygulanabilir Yüz-Kol-Konuşma-Testi [60] gibi bir anket ile 

inmeyi tanıyabilmelidir. Aynı zamanda bilinç azalması, nöbet, kusma veya 

hemodinamik instabilite gibi erken dönem inme komplikasyonları veya komorbid 

durumları tanıyabilmeli ve uygun tedaviyi verebilmelidir. 

 

İnme şüphesi olan hastaların gecikmeden en yakın inme birimi olan ve ultra-

erken tedavi verebilen sağlık merkezine transfer edilmesi önerilir. 

Semptomlarının ilk 3 saati içindeki hastalara değerlendirme ve transportta öncelik 

verilmelidir [20]. Her toplumda inme birimleri ağı, eğer inme birimleri yoksa, akut 

inme bakımı veren sağlık merkezleri ağı kurulmalı ve bu ağın varlığı halka, sağlık 

çalışanları ve ambulans hizmeti veren kuruluşlara duyurulmalıdır [61,62]. 

 

Eğer doktor, inme şüphesi olan bir hastadan telefon alır veya hasta için konsülte 

edilirse, hastanın en yakın akut inme bakımı ve ultra-erken tedavi verebilen inme 

ünitesi olan sağlık merkezine transferini önermeli veya ayarlamalıdır. Ambulans 

görevlileri inme birimini haberdar etmeli ve hastanın klinik durumu hakkında inme 

birimini bilgilendirmelidir. İnmenin başlangıcını veya hastanın medikal geçmişini 

anlatabilecek bir hasta yakını hastaya eşlik etmelidir. 

 

Az sayıda girişimsel çalışma, semptom başlangıcından hastaneye ulaşılana 

kadar geçen sürenin azaltılmasının, ultra-erken tedavinin daha geniş bir hasta 

kesimine ulaşmasına etkisini araştırdı. Bu çalışmaların çoğunun dizaynı önce-ve-

sonra girişim şeklinde iken, bunun yanı sıra randomizasyon ve kontrol grubundan 

yoksundu [23,53]. Girişim çeşitleri arasında eğitim ve uygulama programları, 

helikopter taşıması, telemedisin ve akut inme hastaları için hastane öncesi ve 

hastane içi protokollerinin yeniden düzenlenmesi yer aldı. 
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AS’e direk ambulans ile veya AMH ile ulaşım en hızlı transfer şeklidir [28,53,63-

65]. Helikopter taşıması, başvuru ile hastaneye ulaşma arasındaki süreyi 

kısaltabilmenin [66,67] yanı sıra, uzak ve kırsal kesimlerde trombolitik terapiye 

ulaşma şansını artırır [68]. Kırsal ve kentsel açıdan karışık kesimlerde, basit 

yollarla hava ve yer uzaklıkları ölçülebilir [69]. Hava ve yer taşımasının farkı, 

inmeli hastalarda herhangi bir çalışma ile karşılaştırılmamıştır. Başlıça travma 

hastalarını kapsayan bir çalışmada, yer transferinin hastaneden 10 milden (≈16 

km) kısa mesafelerde hava transferinden daha hızlı seyrettiği, hava transferinin, 

transfer ufak gecikmelerle gerçekleştiğinde dahi, ancak 45 mil (≈72 km) üzerinde 

daha hızlı sonuç verdiği gösterildi [70]. Bir çalışmaya göre akut iskemik inme 

şüpheli hastaların, olası tromboliz tedavisi için helikopterle transferi ekonomik 

açıdan da uygundur [71].  

 

Telemedisin uygulaması, iki yönlü video konferans sistemi ile uzak mesafelerdeki 

sağlık personeline hizmet veya destek veren, kolay uygulanır, geçerli ve güvenilir 

bir yöntemdir. Zamanında hava veya yer taşımasının mümkün olmadığı, uzak 

veya kırsal kesimlerde tromboliz uygulanmasını kolaylaştırmaktadır. Lokal 

hastanelerde telemedisin konsültasyonu aracılığıyla gerçekleştirilen akut inme 

rtPA tedavisinin kalitesi, komplikasyon oranları ve kısa ve uzun vadeli sonuçları 

üniversite hastaneleri ile benzerdir [72-81].  

 

AMH dahilinde, bir inme birimindeki inme uzmanının haberdar edilmesi ve 

hastanın öncelikli olarak bu inme birimine transferini sağlayan bir inme kodunun 

hayata geçirilmesi, tromboliz ile tedavi edilen hasta sayısını artıran ve hastane 

öncesi gecikmeyi azaltan etkili bir yoldur [82,83]. 

 

Yakın zamanda yürütülen toplum ve hastane kaynaklı çalışmalar, GİA hemen 

sonrasında yüksek inme riski olduğunu ortaya koydu [6,84]. Gözlem 

çalışmalarına göre, bir GİA kliniğinde acil değerlendirme ve tedavinin acil olarak 

başlanması, GİA sonrası inme riskini azaltmaktadır [85,86]. Bu nedenle GİA’lı 

 - 13 -



İskemik İnmeye Yaklaşım Rehberi 2008 
 

hastalar, değerlendirme ve tedavi için acil olarak uzman bir merkeze 

yönlendirilmelidir. 
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Acil yaklaşım 

 Öneriler 
 Akut inme hastaları için hastane dışı ve içinde yol düzenlemeleri ve 

sistemlerin geliştirilmesi önerilir (Sınıf III, Düzey C) 
 Tablo 3’te belirtilen yardımcı testler önerilir (Sınıf IV, İKD) 

 
İnme başlangıcından bilgisayarlı tomografiye (BT) kadar geçen sürenin %16’ı 

hastane içinde kaybedilmektedir [22]. Hastane içi gecikmenin nedenleri: 

 inmeyi acil bir hastalık olarak ele almamak 

 hastane içi transport yetersizlikleri 

 geç medikal değerlendirme 

 görüntülemede gecikme 

 tromboliz uygulama konusunda kararsızlık [20,21,24]. 

 

Bir meta analize göre rutin olarak uygulanması gereksiz gözükse bile [87], 

hastane içinde “inme kanalları” oluşturulması, inme bakım organizasyonunu 

kolaylaştıracaktır. Bu yöntem ile hastane kapısından servise, görüntülemeye 

[88,89], tromboliz başlamasına kadar [89] ve gereğinde uygulanacak olan 

arteriyografiye kadar geçen süre azaltılabilir. 

 

Akut inme ekibinde AMH, AS çalışanları ve inme uzmanları yer almalıdır. AMH, 

AS ekibi, radyologlar, laborantlar ve nörologlar arasında iyi bir iletişim ve işbirliği 

olması tedavinin erken başlamasını sağlar [11,90,91]. Organizasyona AMH ve 

AS ekibinin katılımının tromboliz uygulanmasını arttırdığı gösterilmiştir [92]. 

Hastaların direk olarak bir inme ünitesine alınamadığı hastanelerde, AS’in akut 

inme ekibini en hızlı şekilde haberdar etmesini sağlayan bir sistem bulunmalıdır. 

AS veya inme doktorlarının transport sırasında rutin olarak aranması, hastane içi 

gecikmenin azalması [82,93-95], tromboliz uygulanmasının artması [92,93], 

hastanede kalış süresinin kısalması [95] ve hastane mortalitesinin azalması [92] 

ile ilişkili bulunmuştur. 
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Hızlı triaj için yüksek tanısal değeri olan bir inme testi uygulanmalıdır [96]; bu 

aşamada migren ve nöbet gibi inmeyi taklit eden durumlar sorun teşkil etmektedir 

[97,98]. Yüz-Kol-Konuşma-Testi ve İnmenin Acil Serviste Tanınması 

“Recognition of Stroke in the Emergency Room” (ROSIER) AS ekibine inmeyi 

tanımakta yardımcı olabilir [60,97,99]. 

 

AS’te akut inme hastasının bakımına bir nörolog veya inme uzmanı katılmalıdır 

[98]. Nörolog ve nörolog olmayan hekim bakımını karşılaştıran iki çalışmada, 

nörologların daha yoğun ve masraflı incelemeler yaptığı, buna karşılık hastaların 

daha kısa süre hastanede kaldığı, 90 günün sonunda mortalite ve bağımlılığın 

daha az olduğu gösterildi [100,101]. Ancak bu, İngiltere gibi, GİA ve inme 

hastalarına yaklaşımda son derece yetkin olmakla birlikte AS’te inme hastalarını 

değerlendiren doktorlarının çoğunun nörolog olmadığı ülkeler için geçerli 

olmayabilir. 

 

İnme servislerinin yeniden düzenlenmesi, gereksiz hastane içi taşımalarının 

önüne geçer. Beyin görüntüleme birimi, inme merkezi veya AS içi veya yakınında 

olacak şekilde yeniden yapılandırılmalı, inme hastalarına görüntülemede öncelik 

verilmelidir [90]. Nöroradyologlarla en kısa sürede iletişim sağlanmalıdır [90]. 

Finlandiya’da yürütülen bir çalışmada, BT aletinin AS yakınına taşınması ve 

önceden haberlendirme sisteminin başlatılmasının hastane içi gecikmeyi belirgin 

ölçüde azalttığı gösterildi [94]. Tromboliz BT odasında veya yakınında 

başlatılmalıdır. Son olarak, gereğinde endovasküler tedavi uygulanabilecek bir 

arteriografi odası bulunmalıdır. 

 

Akut inme hastaları için hazır, yazılı bakım protokolleri olmalıdır; bu tür 

protokolleri uygulayan merkezlerin daha yüksek oranda tromboliz yaptığı 

bulunmuştur [92]. Hastane içi gecikmeleri azaltan bir diğer faktör, sürekli bir kalite 

kontrol sisteminin yürütülmesidir [81,102]. Bireysel merkezler için takip 

komisyonları oluşturulmalıdır, yakın zamanda bölgesel ağlar ve ülkeler için bu tür 
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komisyonlar kurulmuştur. En azından, hastaneye varıştan görüntülemeye kadar 

ve tedavi başlangıcına kadar geçen süreler monitorize edilmelidir. 

 

İnme hastalarının ancak ufak bir bölümünde hayatı tehdit eden durumlar olmakla 

birlikte, çoğunda belirgin fizyolojik anomaliler ve komorbiditeler mevcuttur. İleride 

gelişebilecek komplikasyonlar (yer kaplayan infarkt, kanama, tekrarlayan inme) 

veya eşlik eden hastalıkları ( hipertansif kriz, eşlik eden miyokard infarktüsü, 

aspirasyon pnömonisi, kalp veya böbrek yetmezliği) haber verebilecek belirti ve 

semptomlar erkenden tanınmalıdır. İnmenin ağırlığı deneyimli kişiler tarafından 

National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) ile saptanmalıdır [103].  

 

İlk muayenede : 

 solunum ve akciğer fonksiyonları 

 disfajinin erken bulguları, tercihen geçerli bir form yardımı ile [104] 

 eşlik edebilecek kalp hastalığı 

 kan basıncı (KB) ve kalp hızı 

 arteryal oksijen saturasyonu, varsa infrared pulse oksimetri ile 

değerlendirilmelidir. 

 

Eşzamanlı olarak, klinik biyokimyasal, kan şekeri, koagülasyon, hematoloji 

testleri için kan örnekleri alınmalı ve bir venöz kanül yerleştirilmelidir. Muayeneye 

ek olarak, anamnezde inme risk faktörleri, kalp hastalığı, ilaçlar, kanamaya eğilim 

yaratabilecek durumlar, inmeyi taklit eden durumlara ipucu olabilecek özellikler 

(özellikle genç hastalarda uyuşturucu kullanımı, oral kontraseptif, infeksiyon, 

travma ve migren) sorgulanmalıdır.  
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İnme servisleri ve inme birimleri 
 Öneriler 
 Bütün inme hastalarının bir inme biriminde tedavi edilmesi önerilir (Sınıf I, 

Düzey A) 
 Sağlık sistemlerinin, akut inme hastalarının gereğinde yüksek teknoloji ve 

cerrahi inme bakımından faydalanmasını sağlanması önerilir (Sınıf III, 
Düzey B) 

 Yüksek teknolojili, uzmanlaşmış inme bakımına erişimin sağlanması için, 

telemedisin dahil olmak üzere, klinik ağların geliştirilmesi önerilir (Sınıf II, 
Düzey B) 

 
İnme hizmetlerinin organizasyonu 

Bütün akut inme hastaları, bir inme biriminde, uzmanlaşmış multidisipliner bakımı 

gerektirmektedir, bunun yanı sıra seçilen hastalarda ek yüksek teknolojik 

girişimler gerekli olmaktadır. Sağlık hizmetleri, bu girişimleri gereken tüm 

hastalara sunabilecek şekilde yapılanmalıdır: hastaları inme birimine almamakta 

geçerli tek koşul aktif yaklaşımın endike olmamasıdır. Yakın zamanda 

oluşturulan konsensüsler [11,105] birincil ve kapsamlı inme merkezlerinin rollerini 

belirlemiştir (Tablo 4). 

 

Birincil inme merkezleri çoğu inme hastası için uygun tanı ve tedavi 

sağlayabilecek kadro, yapılanma, uzmanlık ve programları içeren merkezlerdir. 

Nadir hastalıkları olan, kompleks inmeli hastalar ve multiorgan yetmezlikli 

hastalar, Birincil inme merkezlerinde sağlanamayan daha spesifik bakım ve 

kaynaklara gereksinim gösterir. 

 

Kapsamlı inme merkezleri inme hastalarının çoğunluğu için uygun tanı ve 

tedaviyi, bunun yanı sıra yüksek teknolojili medikal ve cerrahi (yeni tanısal 

yöntemler ve rehabilitasyon metotları, özelleşmiş testler, multipl fizyolojik 

parametrelerin otomatik monitorizasyonu, girişimsel radyoloji, vasküler cerrahi, 

nörocerrahi) imkanları sağlayabilen merkezlerdir. 
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Uzak hastanelerde tedavi seçeneklerini kolaylaştırmak için telemedisin 

aracılığıyla klinik ağların kurulması önerilmektedir. Telemedisin aracılığıyla rtPA 

verilmesi kolay uygulanır ve güvenilir bir yöntemdir [106]. Telemedisini kullanan 

klinik ağlarda rtPA kullanımı artmakta [80,107], daha iyi inme bakımı ve klinik 

sonuçlar sağlanmaktadır [80]. 

 

İnme biriminde bakım 

Güncellenmiş bir sistematik değerlendirmeye göre, inme birimlerinde tedavi 

edilen hastalarda, normal servislerde tedavi edilen hastalara göre ölümlerde %3 

mutlak azalma, bağımlılıkta azalma (bağımsız olarak hayatta kalanların oranında 

%5 artış) ve kurumsal bakım ihtiyacında %2 azalma gerçekleşmektedir. Cinsiyet, 

yaş, inme tipi ve inmenin ağırlığından bağımsız olmak üzere, tüm inme hastaları 

inme birimlerinde tedaviden yarar görmektedir [61,108]. Bu sonuçlar, geniş 

günlük pratik gözlem çalışmaları ile de doğrulanmıştır [109-111]. İnme biriminde 

bakım, genel nöroloji servislerine göre maliyetli olmakla birlikte, akut dönem 

sonrası hastane içi masraflarını azaltır [112,113] ve ekonomiktir [114-117]. 

 

İnme birimi, temel olarak inme hastalarının bakımının sağlandığı, uzmanlaşmış 

multidisipliner bir kadroya sahip, özgün bir hastane servisidir [61]. Ekipte hizmet 

veren başlıca disiplinler tıp, hemşirelik, fizyoterapi, uğraşı terapisi, konuşma ve 

dil terapisi ve sosyal hizmettir [118]. Multidisipliner ekip, hasta bakımını 

planlamak için düzenli toplantılar aracılığıyla koordine bir şekilde çalışmalıdır. 

Devamlı kadronun eğitim ve pratiğine yönelik programlar düzenlenmelidir [118]. 

İnme birimi klinik çalışmalarında değerlendirilen inme birimi komponentleri [118] 

şunlardı: 

 medikal değerlendirme ve tanı: görüntüleme (BT, magnetik rezonans 

görüntüleme [MRG]), hemşirelik ve terapi ihtiyaçlarının erken dönemde 

belirlenmesi 

 erken yaklaşım: erken mobilizasyon, komplikasyonların önlenmesi, hipoksi, 

hiperglisemi, ateş ve dehidratasyon tedavisi 
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 devamlı rehabilitasyon: multidisipliner ekip bakımı, taburculuk sonrası 

ihtiyaçların erken tespiti 

 

Akut inme birimleri ve kapsamlı inme birimleri, hastaları akut dönemde kabul 

eder ve tedaviye birkaç gün devam eder. Rehabilitasyon inme birimlerine 1-2 

hafta sonra hasta alınır ve gereğinde rehabilitasyon birkaç hafta sürer. Etkinliğe 

dair kanıtların çoğu kapsamlı inme birimleri ve rehabilitasyon inme birimleri için 

mevcuttur [61,119]. İnme birimlerinin olmadığı hastanelerde, birden fazla serviste 

görev yapan mobil inme ekiplerinin oluştutulması, prognoz üzerinde muhtemelen 

etkisi olmadığından önerilmemektedir [120].  

 

İnme birimi, hastanın tüm hastane yatışı boyunca gerekli olan uzmanlaşmış 

multidisipliner bakımı sağlayabilmek için, yeterli büyüklükte olmalıdır. Ufak 

hastanelerde tek bir kapsamlı inme birimi yeterli olurken, büyük hastanelerde 

akut tedavi ve rehabilitasyon birimleri, yakın ilişkide olacak şekilde, ayrı olarak 

düzenlenebilir.  
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Tanı metotları  
Tanısal görüntüleme 

 Öneriler 
 GİA veya inme şüpheli hastalarda acil kranyal BT (Sınıf I) veya alternatif 

olarak MRG yapılması (Sınıf II) önerilir (Düzey A) 
 Eğer MRG yapılıyorsa difüzyon ağırlıklı görüntüleme (DWI) ve T2*-ağırlıklı 

gradient eko sekansını içermesi önerilir (Sınıf II, Düzey A) 
 GİA veya minör inmeli veya erken spontan düzelme gösteren hastalarda 

tanısal yöntemin acil vasküler görüntülemeyi (ultrason, BT-anjiyografi veya 

MR anjiyografi) kapsaması önerilir (Sınıf I, Düzey A) 
 

İnme ve GİA hastalarının değerlendirilmesinde beyin ve damar görüntülemesi 

esastır. Beyin görüntülemesi, iskemik inmeyi hemorajik inmeden ve inmeyi taklit 

eden durumlardan ayırarak, inme tipini ve sıklıkla da inmenin nedenini ortaya 

koyar; ayrıca geri dönüşsüz doku hasarı ile kurtarılabilir doku ayrımına yardım 

ederek, durumun aciliyeti ve uygulanacak tedavi yöntemi hakkında bilgi sağlar, 

prognoz belirlenmesine yardımcı olur. Vasküler görüntüleme arteryal oklüzyonun 

yeri ve nedeninin, bunun yanı sıra, inme tekrarı için yüksek riskli hastaların 

belirlenmesini sağlayabilir. 

Genel prensipler 
İnme hastaları için zaman çok önemli olduğundan, inme hastalarının beyin 

görüntülemesine diğer hastalara nazaran öncelik tanınmalıdır. GİA veya inme 

şüphesi olan hastaların hastaneye varışlarında, genel ve nörolojik muayene 

sonrası hızla tanısal beyin görüntülemesi yapılarak, tedavinin bir an önce 

başlaması sağlanmalıdır. GİA’nın değerlendirilmesi aciliyet arzeder, çünkü bu 

hastaların %10’a varan kısmında 48 saat içinde inme gelişecektir. 

Görüntülemenin acil olarak gerçekleşmesi için görüntüleme birimi ile iyi iletişim 

kurulması, hastane öncesi dönemde görüntüleme biriminin haberdar edilmesi 

gerekir: inme servisleri kaynakların en iyi şekilde değerlendirilmesi için 

görüntüleme departmanı ile yakın ilişkide olmalıdır. 
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Özellikle inmenin erken döneminde olmak üzere, tanısal görüntüleme, inme 

patolojisini saptamak için duyarlı ve özgül olmalıdır. Akut inme hastalarında 

inceleme teknik olarak uygulanabilir olmalı ve güvenilir görüntüler sağlamalıdır. 

Hızlı ve etkin nörolojik değerlendirme, hangi görüntüleme tekniğinin 

kullanılacağını belirlemekte yardımcı olur. Görüntüleme yöntemine karar 

verilirken hastanın medikal durumu da göz önüne alınmalıdır [121]; örneğin ağır 

inmeli hastaların %45’e varan kısmı medikal durum ve kontraendikasyonlar 

nedeni ile MR’ı tolere edememektedir [122-124]. 

 

Akut inmeli hastalarda görüntüleme 
İnmenin ilk 3 saati içinde başvuran hastalar intavenöz tromboliz için aday olabilir 

[125]; rutin tromboliz uygulamasında yol göstermek için genellikle BT yeterlidir. 

Daha geç başvuran hastalar ise, tromboliz için uzamış zaman pencerelerini test 

eden klinik çalışmalara veya diğer deneysel reperfüzyon stratejilerine aday 

olabilir.  

 

Yaygın olarak kullanımı olan kontrastsız BT, güvenilir olarak çoğu inme taklitçisini 

belirler ve ilk 5-7 günde akut iskemik inmeyi hemorajik inmeden ayırt eder [126-

128]. Acil BT, akut inme hastalarının görüntülemesinde en uygun maliyetli 

yöntem [129] olmakla birlikte, eski kanamalara duyarlı değildir. Sonuç olarak, BT 

MRG’den daha az duyarlı, fakat erken değişiklikleri saptamakta MRG’e eşit 

oranda özgüldür [130]. Ilımlı-ağır inmeli hastaların 2/3’ünde, inmenin ilk 

saatlerinde BT’de iskemik değişiklikler görülür [130-134], ancak minör inmeli 

hastaların, özellikle ilk saatlerde, ancak %50’inde ilişkili iskemik lezyon BT’de 

görülür [135]. BT erken iskemik değişiklikleri konusunda eğitim almak 

[134,136,137] ve skorlama sistemlerinin kullanılması [133] erken iskemik 

değişikliklerin saptanma başarısını arttırmaktadır. 

 

İskemik inme erken BT değişiklikleri arasında, beyin dokusunun X ışını 

tutulumunda azalma, beyin-omurilik sıvı aralıklarının doku şişmesi (“swelling”) 

nedeniyle silinmesi ve yüksek özgüllük ile arteryal trombüs varlığına işaret eden 
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arterial hiperdensite [138] sayılır. BT iskemik doku hasarının erken 

belirlenmesinde yüksek oranda özgüldür [131,139,140]. Orta serebral arter 

“middle cerebral artery” (MCA) alanının üçte birinden fazlasında hipodensite 

gösteren hastalar trombolizden daha az yararlanmakla birlikte, ilk 3 saatte BT’de 

erken iskemi değişikliklerinin saptanması, tromboliz için kontrendikasyon değildir 

[125,133,134,141,142]. 

 

Bazı merkezler, akut inme değerlendirmesinde ilk basamakta rutin olarak MRG 

uygulamaktadır. Erken iskemik değişiklikleri saptamakta DWI’yi içeren MRG, 

BT’ye oranla daha duyarlıdır [130]. Bu yüksek duyarlılık özellikle posterior 

sirkülasyon inmeleri, laküner inmeler ve ufak kortikal infarktlar için geçerlidir. Ufak 

ve eski kanamalar MRG T2*(gradient eko) sekansı ile uzun bir dönem için 

saptanabilmektedir [143]. Ancak DWI kesin inmeli hastalarda negatif 

olabilmektedir [144]. 

 

Diffüzyon kısıtlılığı “apparent diffusion coefficient” (ADC) ile ölçülür, ancak 

iskemik beyin hasarına %100 spesifik değildir. Genellikle DWI anormalliği 

saptanan doku infarkta ilerlemekte iken, iyileşme de gösterebilir, yani DWI 

anormalliği kalıcı hasar anlamına gelmemektedir [145,146]. Yalnızca orta 

düzeyde ADC azalması saptanan dokular kalıcı olarak hasara uğramış olabilir. 

Günümüzde ölü doku-canlı doku ayrımını sağlayabilen bir ADC eşiği söz konusu 

değildir [147,148]. Diğer MRG sekansları (T2, FLAIR, T1) iskemik beyin 

hasarının erken saptanmasında daha az duyarlıdır.  

 

MRG, özellikle alışılmadık klinik prezantasyonu olan, yaygın olmayan 

etyolojilerde veya BT ile ortaya konamayan inme taklitçisi şüphesi olan olgularda 

faydalıdır. Arteryal disseksiyon şüphesinde, intramural hematomu saptamak için 

boyun bölgesinin yağ baskılamalı T1 sekansı ile MRG’si yapılmalıdır. 

 

MRG, ajite veya kusma ve aspirasyon riski olan hastalara daha az uygundur. 

Görüntüleme sırasında (özellikle ağır inmeli hastalarda) supin pozisyon nedeniyle 
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hipoksi gelişebileceğinden, gereğinde acil yaşam desteği görüntüleme sırasında 

devam ettirilmelidir [124]. İnmeli hastalarda hava yollarını korumakta zaafiyet 

geliştiğinden aspirasyon riski önemli oranda yüksektir. 

 

Belirli perfüzyon patternleri ile trombolizden daha iyi veya kötü yararlanma 

arasındaki ilişkiye dair kesin kanıt olmamasına rağmen [149-152], iskemik inmeli 

seçilmiş hastalarda (ör. belirsiz zaman penceresi olan veya geç başvuran) 

tromboliz uygulama kararının verilmesine yardımcı olmak için BT veya MRG ile 

perfüzyon görüntülemesi veya anjiyografi kullanılabilir. İntrakranyal arteryal 

oklüzyon saptanan seçilmiş hastalar, intraarteryal tromboliz adayı olabilir, ancak 

bunu destekleyen deliller sınırlıdır [153,154]. İzole MCA oklüzyonu ile 

karşılaştırıldığında, kombine internal karotis arter (ICA) ve MCA oklüzyonu olan 

hastalarda intavenöz tromboliz ile iyileşme şansı daha azdır [155]. MCA ana 

damar oklüzyonu olan hastalarda, karotis sulama alanında ekstrakranyal tıkayıcı 

hastalık oranı yüksektir [156,157].  

 

Kritik hipoperfüzyon (reperfüzyon sonrasında iyileşebilen) ve infarkt gelişmiş 

(reperfüzyon sonrasında iyileşmeyen) beyin doku hacimleri arasındaki fark, 

“mismatch”, MR diffüzyon/perfüzyon görüntülemesi ile orta derecede 

güvenilirlikle saptanabilir [158], ancak, 9 saate kadar trombolize yanıtı 

iyileştirebileceği henüz kanıtlanmış değildir [159]. Geri dönüşsüz iskemik beyin 

hasarını ve kritik olarak azalmış kan akımını saptamak konusunda anlaşmazlıklar 

mevcuttur [149,152,160]. MR perfüzyonunun kvantite edilmesi sorunlar 

içermektedir [161]; perfüzyon parametreleri ile klinik ve radyolojik sonuçlar 

(“outcome”) arasında büyük oranda değişen ilişki gösterilmiştir [149]. BT’de 

serebral kan akımının azalması, takip eden doku hasarı ile ilişkili olmakla birlikte 

[150,151], BT perfüzyon görüntülemesinin terapötik değeri henüz açıklığa 

kavuşmamıştır. “Mismatch” gösteren hastaların büyük çoğunluğunda infarkt 

genişlemesi izlenmekte, bunun yanı sıra “mismatch”i olmayan hastaların 

%50’sine varan kısmında da infarkt genişleyebilmektedir, yani doku kurtarıcı 

tedavilerden yarar beklenebilir [152,162]. Görüntüleme ile klinik arasındaki 
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“mismatch”, yani, DWI veya BT ile saptanan lezyonun büyüklüğü ile nörolojik 

defisitin ağırlığına göre beklenen lezyon büyüklüğü arasındaki farka dair çelişkili 

yayınlar mevcuttur [[163,164]. Bu nedenle, ne BT veya MRG ile perfüzyon 

görüntülemesi, ne de “mismatch” kavramı, rutin tedavi kararlarının alınması için 

önerilemez.  

 

Hemorajik inmeli hastaların %60’a varan kısmında MRG T2* sekansında 

mikrokanamalara rastlanmaktadır; mikrokanamalar ileri yaş, hipertansiyon, 

diyabet, lökoaryoz, laküner inme ve amiloid anjiyopati ile ilişkili bulunmuştur 

[165]. Tedavi öncesi T2*-ağırlıklı MRG’de mikrokanamalar saptanan iskemik 

inmeli hastalarda, tromboliz sonrası semptomatik intrakranyal kanama 

insidansında artış olmadığı gösterildi [166].  

 

Vasküler görüntüleme, endarterektomi veya anjiyoplastiden yararlanabilecek, 

semptomatik, ileri derecede arteryal darlıklı hastaları belirleyebilmek için hızla 

uygulanmalıdır. Renkli dupleks görüntüleme, BT anjiyografi (BTA) veya kontrastlı 

MR anjiyografi (CE-MRA), ektrakranyal ve intrakranyal damarların noninvazif 

olarak görüntülenmesinde yaygın olarak kullanılmaktadır. Bu yöntemler, 

semptomatik karotis hastalığı olan hastalara uygulandığında %1-3 oranında inme 

riski bulunan intraarteryal anjiyografiye [167,168] göre, relatif olarak risksizdir. 

Diğer testler sonuçsuz kaldığında dijital subtraksiyon anjiyografiye (DSA) ihtiyaç 

doğabilir. 

 

Karotis ultrasonu, MRA ve BTA karotis darlığını göstermektedir. Sistematik 

inceleme ve bireysel hasta verilerinin meta analiz çalışmalarına göre, karotis 

arter stenozu için en duyarlı ve özgül noninvazif görüntüleme metodu CE-MRA 

olup, MRA’yi az farkla Doppler ultrason ve BTA izler; kontrastsız MRA ise en az 

güvenilir modalitedir [169,170].  

 

Bazı verilere göre vertebrobaziler GİA ve minör inme, yüksek inme rekürrensi ile 

ilişkilidir [171]. Ekstrakranyal vertebral ultrason tanıda yararlı olmakla birlikte, 
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vertebrobaziler sistemin intrakranyal ultrason incelemesi, düşük özgüllüğü 

nedeniyle yanlış yol gösterebilir. Sınırlı sayıda veriye göre CE-MRA ve BTA, 

intrakranyal vertebral arter ve baziler arter görüntülemesinde daha iyi noninvazif 

seçeneklerdir [172].  

 

Diğer yöntemlerle karşılaştırıldığında ultrason, hızlı, noninvazif ve portatif bir 

yöntemdir. Bu nedenle MRA veya BTA’e koopere olmayan hastalarda 

uygulanabilir [157]. Yatak başında tekrarlanabilen ölçümler sağlamasına rağmen 

Doppler ultrason çalışmaları, tek başına sıklıkla yetersiz veri sağlar; bunun yanı 

sıra ultrason uygulayana bağımlı, deneyimli uygulayıcı gerektiren bir inceleme 

yöntemdir.  

 

Kafatası tabanındaki büyük arter anomalilerini saptamada transkranyal Doppler 

ultrason (TCD) faydalı bir metottur. Ancak, akut inme hastalarının yaklaşık %7-

20’inde, özellikle yaşlı kesim ve bazı etnik gruplarda yeterli akustik pencere 

bulunmaz [173,174]. Bu sorun, aynı zamanda akut dönemde perfüzyon 

çalışmaları yürütülmesini [175-177] ve serebral hemodinamik yanıtların devamlı 

monitorizasyonunu sağlayan [178], ultrason kontrast maddelerinin kullanılması ile 

azaltılabilir. MRA ve ultrasonun kombine olarak kullanılması, DSA’ya eş başarıda 

sonuçlar vermektedir [179]. Tıkayıcı ekstrakranyal arteryal hastalığı olan hastalar 

(özellikle karotis stenozu ve oklüzyonunda) ve yetersiz kollateral kanlanması olan 

hastalarda, serebral reaktivite ve otoregülasyon azalmıştır; bu hastalarda aynı 

zamanda rekürren inme riski de yüksektir [180,181]. TCD, özellikle büyük arteryal 

damar hastalığı olanlarda sık görülen, dolaşımdaki emboliyi saptayabilen tek 

tekniktir [182]. Bu emboliler, semptomatik karotis arter stenozunda erken inme 

tekrarı ve GİA gelişimini tahminde bağımsız bir belirteçtir [183] ve antiplatelet ilaç 

çalışmalarında takip yöntemi olarak kullanılmıştır [184]. TCD ile mikrobaloncuk 

(“microbubble”) saptaması sıklıkla patent foramen ovalede (PFO) gelişen sağdan 

sola şantı saptamakta kullanılabilir [185].  
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GİA’lı, minör özürlülük yaratmayan inmeli ve spontan iyileşme gösteren 
inmeli hastalarda görüntüleme 
GİA geçiren hastalar, erken dönemde rekürren inme açısından yüksek risk 

altındadır (ilk 48 saatte %10’a varan oranda) [186]. Bu nedenle eşlik eden genel 

anormallikleri tedavi etmek, aktif risk faktörlerini değiştirmek ve tedavi edilebilir 

spesifik nedenleri, özellikle de arteryal stenoz ve diğer emboli kaynaklarını 

saptamak için, acil klinik yaklaşım gerektirirler. Vasküler görüntüleme, GİA ve 

minör inmeli hastalarda, major inme geçirmiş ve kısa vadede cerrahiden fayda 

görmeyecek hastalara göre, daha önceliklidir. Acil önleyici tedavi, inme, özürlülük 

ve ölümü azaltacaktır [86,187]. Belirgin olarak yüksek risk altında olan hastaları 

belirlemek için basit klinik skorlama sistemleri kullanılabilir [186]. Minör, özürlülük 

yaratmayan inme ve spontan iyileşme gösteren inmeli hastalarda da rekürren 

inme riski yüksektir [58].  

 

Muhtelif beyin patolojilerinde GİA benzeri geçici nörolojik defisitler gelişebilir. Bu 

patolojilerden bazıları BT ile güvenilir bir şekilde saptanabilirken (ör. inraserebral 

kanama, subdural hematom, tümörler) [129], diğerleri (multipl skleroz, ensefalit, 

hipoksik beyin hasarı, vb.) MRG ile daha iyi ortaya konabilir; bazıları ise hiçbir 

görüntüleme metodu ile saptanamaz (ör. akut metabolik bozukluklar). 

İntrakranyal kanama GİA’nın nadir bir nedenidir. 

 

GİA’lı hastaların %20-50’inde DWI ile akut iskemik lezyon saptanmaktadır 

[144,188,189]. Bu hastalarda erken dönemde rekürren, özürlülük yaratıcı inme 

riski artar [189]. Ancak günümüzde DWI’nin, olası inmenin tahmini bakımından, 

klinik skorlardan daha iyi olduğuna dair veri mevcut değildir [190]. BT’de iskemik 

lezyonu olan GİA hastalarında da rekürren özürlülük yaratıcı inme riski artmıştır 

[191]].  

 

Geç başvuran hastalarda veya özürlülük yaratmayan, hafif inmeli hastalarda, 

klinik verilere dayanarak tanı koymanın zorluğu, DWI ile çok ufak lezyonların 
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saptanabilir olması ile aşılabilir [130]. BT’de kanamanın artık görülür olmadığı 

akut faz sonrası dönemde, T2*-MRG güvenilir tek tanı yöntemidir [143].  

 

Diğer tanı testleri 

 Öneriler 
 Akut inme ve GİA’lı hastalarda, fizyolojik parametreler ve rutin kan testleri 

dahil olmak üzere, erken klinik değerlendirme önerilir (Sınıf I, Düzey A) 
 Tüm inme ve GİA hastaları için bir seri kan testi önerilir (Tablo 3, Tablo 5)  

 Tüm inme ve GİA hastalarına 12 derivasyonlu EKG yapılması önerilir. Ek 

olarak, tüm iskemik inme ve GİA hastalarına devamlı EKG monitorizasyonu 

yapılması önerilir (Sınıf I, Düzey A) 
 Aritmi şüphesi olan veya etyoloji tespit edilmemiş tüm inme ve GİA 

hastalarına akut dönem sonrasında 24 saat süre ile Holter EKG yapılması 

önerilir (Sınıf I, Düzey A) 
 Seçilmiş hastalarda ekokardiyografi önerilir (Sınıf III, Düzey B) 

 
Kardiyak değerlendirme 
Akut inme hastalarında kardiyak ve EKG anormalliklerine sık rastlanır [192]. 

Özellikle insular korteks tutulumunun olduğu olgularda olmak üzere, akut iskemik 

inmede uzun QTc, ST depresyonu ve T dalgası tersleşmesi görülebilir [193,194]. 

Bu nedenle, tüm akut inme ve GİA hastalarının 12 derivasyonlu EKG’si olmalıdır. 

 

Akut serebrovasküler olay sonrası ciddi kardiyak aritmilerin takibi için, rutin 

olarak, kardiyak monitorizasyon gerçekleştirilmelidir. Akut inme hastalarında 

atriyal fibrilasyonun (AF) saptanmasında, yatak başı devamlı EKG 

monitorizasyonunun, Holter monitorizasyona denk olup olmadığı henüz kesinlik 

kazanmamıştır. Sinüs ritminde iken tromboembolik inme geçiren hastalarda ise, 

Holter monitorizasyon, AF’yi saptamada rutin EKG’ye üstündür [195]; buna 

rağmen bir inme ünitesi kapsamında bir seri 12 derivasyonlu EKG yapılması yeni 

AF’yi saptamak için yeterlidir [196]. Bir sistematik değerlendirmeye göre, yakın 

dönemde iskemik inme veya GİA geçiren hastaların %4.6’sında Holter EKG, 
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bazal EKG ve klinik değerlendirmeden bağımsız olarak, yeni AF’yi saptamaktadır 

[197]. Tanıda başarıyı artırabilecek faktörler kardiyak monitorizasyonun uzun 

tutulması, anomalilerin uzun süre ile kaydedilmesi ve nonlaküner inmeli hastalara 

Holter monitorizasyon yapılmasıdır [198]. 

 

Ekokardiyografi inmenin olası birçok nedenini saptayabilir [199], ancak inme ve 

GİA hastalarında ekokardiyografi endikasyonu ve tipi hakkında anlaşmazlık 

mevcuttur. Transözefageal ekokardiyografinin olası kardiyak emboli kaynaklarını 

saptamakta transtorasik ekokardiyografiye üstün olduğu öne sürülmüştür [200] 

ve bu yaştan bağımsızdır [201].  

Ekokardiyografi özellikle şu hastalarda gereklidir:  

 kardiyak hastalık anamnezi olan veya muayene ya da EKG ile kardiyak 

hastalık saptanan 

 kardiyak emboli şüphesi olan (ör. multipl serebral veya sistemik arter 

infarktı) 

 aort hastalığı şüphesi olan 

 paradoksal emboli şüphesi olan 

 inmenin diğer nedenleri saptanmayan. 

 

Transtorasik ekokardiyografi, özellikle sol ventrikül apeksinde olmak üzere, mural 

trombüs tanısı için yeterlidir; bu yöntem miyokard infarktüsü sonrası ventrikül 

trombüsünü saptamakta >%90 duyarlılık ve özgüllüğe sahiptir [202]. 

Transözefageal ekokardiyografi aort topuzu, sol atriyum ve atriyal septumun 

değerlendirilmesinde daha üstündür [199]. Aynı zamanda AF’li hastalarda daha 

sonra gelişebilecek tromboembolik olaylar için risk değerlendirmesini sağlar 

[203]. 

 

Embolik kaynakların belirlenmesinde kardiyak BT ve MRG’nin rolü henüz 

sistematik olarak değerlendirilmemiştir. 

Kan testleri 
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Acil serviste yapılması gereken kan testleri Tablo 3’te sunulmuştur. Ek testler 

inme tipi veya şüphelenilen etyolojiye göre değişmektedir (Tablo 5). 
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Birincil koruma  
Birincil korumanın amacı asemptomatik kişilerde inme riskini azaltmaktır. Relatif 

risk (RR), mutlak “absolute” risk (AR), odds oranı “ratio” (OR), yılda bir major 

vasküler olayı önlemek için tedavi etmek gereken hasta sayısı “number needed 

to treat” (NNT) ve yılda bir major komplikasyona yol açan zarar sayısı “number 

needed to harm” (NNH) her bir tedavi metodu için Tablo 6-8’de belirtilmiştir. 

 

Vasküler risk faktörlerine yaklaşım  

 Öneriler 
 Kan basıncı düzenli olarak ölçülmelidir. Yüksek tansiyona müdahelede, 

hayat tarzı değişiklikleri ve kişiye özgün olarak düzenlenen medikasyon 

(Sınıf I, Düzey A) ile, normal değerler olan 120/80 mmHg hedeflenmelidir 

(Sınıf IV, İKD). Kalp yetmezliği, MI, diyabet veya kronik böbrek yetmezliği 

olan prehipertansif (120-139/80-90 mmHG) hastalarda, ilaç tedavisi 

endikedir (Sınıf I, Düzey A) 
 Kan şekeri düzenli olarak ölçülmelidir. Diyabetin, hayat tarzı değişiklikleri ve 

kişiye özgün olarak düzenlenen medikasyon ile tedavi edilmesi önerilir 

(Sınıf IV, Düzey C). Diyabetik hastalarda hipertansiyon, kan basıncı 

<130/80 mmHg (Sınıf IV, Düzey C) olacak şekilde, agresif olarak tedavi 

edilmelidir (Sınıf I, Düzey A). Mümkünse medikasyon, anjiyotensin 

konverting enzim inhibitörü veya anjiyotensin reseptör blokörünü içermelidir 

(Sınıf I, Düzey A) 
 Kan kolesterol düzeyleri düzenli olarak ölçülmelidir. Yüksek kolesterol 

düzeyinin (ör. 150 mg/dl; 3.9 mmol/l) yaşam tarzı değişiklikleri (Sınıf IV, 
Düzey C) ve bir statin ile tedavi edilmesi önerilir (Sınıf I, Düzey A) 

 Sigaranın bırakılması önerilir (Sınıf III, Düzey B) 
 Yoğun alkol kullanımının bırakılması önerilir (Sınıf III, Düzey B) 
 Düzenli fiziksel aktivite önerilir (Sınıf III, Düzey B) 
 Tuz ve satüre yağ asitlerinden fakir, meyve ve sebze içeriği yüksek, lifli 

besinlerden zengin diyet önerilir (Sınıf III, Düzey B) 
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  Artmış beden kitle indeksi olan hastaların kilo azaltıcı diyete başlaması 

önerilir (Sınıf III, Düzey B) 
 Antioksidan vitamin suplementleri önerilmez (Sınıf I, Düzey A) 
 Birincil inme koruması için hormon replasman tedavisi önerilmez (Sınıf I, 

Düzey A) 
 

Sigarasız, düşük-normal beden kitle endeksi, ılımlı alkol tüketimi, düzenli 

egzersiz ve sağlıklı diyeti içeren bir yaşam tarzı iskemik inmede azalmayı sağlar 

(RR 0.29; %95 CI 0.14-0.63) [204]. 

Yüksek kan basıncı 
Yüksek kan basıncı (>120/80 mmHg), vasküler ve genel mortalite ile kuvvetli ve 

direk olarak ilişkilidir, ancak bir eşik değere dair kanıt bulunmamaktadır [205]. 

Kan basıncının (KB) düşürülmesi, azalmanın miktarına bağlı olarak, inme ve 

koroner hastalık riskini belirgin ölçüde azaltır [206-208]. KB 140/85 mmHg veya 

altına düşürülmelidir [209]; diyabetik hastalarda antihipertansif tedavi daha 

agresif uygulanmalıdır (aşağıya bkz.) [210]. Bu amaçlara ulaşmak için sıklıkla iki 

veya daha fazla ilaç kombinasyonu uygulamak gerekir. 

 

Farklı ilaçların karşılaştırıldığı çoğu çalışmada, ilaç grupları arasında bir fark 

bulunmamıştır [206,207,211]. Fakat LIFE (Losartan Intervention for Endpoint 

reduction in hypertension) çalışmasında sol ventrikül hipertrofisi olan hipertansif 

hastalarda, losartan atenolole üstün bulundu (inmeyi engellemek için NTT 270) 

[212,213]. Benzer bir şekilde ALLHAT (Antihypertensive and Lipid-Lowering 

treatment to prevent Heart Attack) çalışması, klortalidonun amlodipin ve 

lisinoprilden daha etkili olduğunu ortaya koydu [214]. Betablokerler halen, 

başlangıç tedavisi veya ek tedavide iyi bir seçenek olarak gözükmektedir [209]. 

Yaşlı hastalarda izole sistolik hipertansiyonun (sistolik KB > 140 mmHg ve 

diyastolik KB <90 mmHg) kontrolü fayda sağlamaktadır [207,215]. 

Diabetes Mellitus 
Kan şekeri kontrolünün iyileştirilmesinin inmeyi azalttığına dair delil 

bulunmamaktadır [216]. Diyabetik hastalarda KB 130/80 mmHg altına 
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düşürülmelidir [210]. İnme dahil olmak üzere major kardiyovasküler olay riski 

statin tedavisi ile azalır [217-219]. 

Hiperlipidemi 
26 statin çalışmasının (95,000 hasta) değerlendirmesine göre inme insidansı 

%3.4’ten %2.7’ye düşmektedir [220]. Bu büyük oranda fatal olmayan inmelerin 

azalmasına (%2.7’den %2.1’e) bağlıdır. Değerlendirme kısmen ikincil koruma 

çalışması olan Heart Protection Study’i [221] de içermektedir; bu çalışmada yılda 

tedavi edilen 10,000 hastadan birinde fazladan miyopati saptanmıştır [221]. 

Düşük yoğunluklu lipoprotein kolesterol düzeyi 150 mg/dl (3.9 mmol/l) olanlarda 

statinlerin inmeyi önlediğine dair veri bulunmamaktadır. 

Sigara içimi 
Gözlem çalışmaları, sigara içiminin iskemik inme için bağımsız bir risk faktörü 

olduğunu ortaya koydu [222], bu hem erkek, hem de kadınlarda gösterildi [223-

227]. Ayrıca, eşin sigara içiyor olması (“spousal smoking”) inme riskinde artış ile 

ilişkili olabilir [228]. 22 çalışmayı içeren bir meta analize göre, sigara içimi iskemik 

inme riskini iki katına çıkarmaktadır [229]. Sigarayı bırakan kişilerde bu risk %50 

oranında azalmaktadır [224]. İşyerlerinin sigara dumanından arındırılması sağlık 

ve ekonomi açısından belirgin fayda sağlayacaktır [230].  

Alkol kullanımı 
Yoğun alkol kullanımı (>60 g/gün) iskemik inme (RR 1.69; %95 CI 1.34-2.15) ve 

hemorajik inme (RR 2.18; %95 CI 1.48-3.20) riskini arttırmaktadır. Aksine, az 

miktarda alkol kullanımı (<12 g/gün) tüm inmelerde (RR 0.83; %95 CI 0.75-0.91) 

ve iskemik inmede (RR 0.80; %95 CI 0.67-0.96) azalma ile, orta düzeyde alkol 

kullanımı ise (12-24 g/gün) iskemik inmede azalma (RR 0.72; %95 CI 0.57-0.91) 

ile ilişkilidir [231]. Kırmızı şarap, diğer alkol ürünleri ile karşılaştırıldığında ,en 

düşük riske sahiptir [232]. Kan basıncındaki artış, alkol tüketimi ile inme 

arasındaki ilişkideki en önemli faktör olarak gözükmektedir [233].  

Fiziksel aktivite 
Kohort ve vaka kontrol çalışmalarının meta analizine göre, inme ve ölüm riski 

fiziksel olarak aktif kişilerde, az aktivite sergileyen kişilere göre, daha düşüktür 

(RR 0.73; %95 CI 0.67-0.79). Benzer bir şekilde, orta düzeyde aktif kişilerde 
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inme riski, inaktif kişilere oranla daha düşüktür (RR 0.80; %95 CI 0.74-0.86) 

[234]. Bu ilişki kısmen, fiziksel aktivitenin vücut ağırlığı, kan basıncı, serum 

kolesterol düzeyleri ve glukoz toleransı üzerindeki olumlu etkilerine bağlıdır. Boş 

vakitlerde yapılan fiziksel aktivitenin (haftada 2-5 saat), başvuru sırasındaki 

iskemik inme ağırlığının daha az olması ve kısa vadeli prognozun daha iyi olması 

ile direk ilişkili olduğu gösterilmiştir [235]. 

Diyet 
Meyve, sebze ve balık tüketimi 

Gözlem çalışmalarında, meyve ve sebzelerin çok miktarda tüketimi az tüketimi ile 

karşılaştırıldığında, inme riskinde azalma ile ilişki saptanmıştır (RR 0.96 her 2 

ölçü/gün artış için; %95 CI 0.93-1.00) [236]. Ayda en az bir kez balık tüketen 

kişilerde iskemik inme riski azalmaktadır (RR 0.69; %95 CI 0.48–0.99) [237]. 

Taneli, öğütülmemiş tahıl ürünlerinin tüketimi, kardiyovasküler hastalıkta azalma 

ile ilişkili iken (OR 0.79; %95 CI 0.73-0.85) inme ile bir ilişkisi saptanmamıştır 

[238]. Japonya’da yürütülen bir çalışmaya göre, süt ürünlerinden günlük kalsiyum 

ihtiyacının karşılanması inme mortalisinde azalma ile ilişkilidir [239]. Ancak bir 

diğer calışmaya göre, erkeklerde total yağ ve kolesterol tüketimi ile inme riski 

arasında ilişki yoktur [240]. 

 

Kadınlarda yürütülen bir randomize kontrollü çalışmada (RKÇ), total yağ alımının 

%8.2 azaltılıp, sebze, meyve ve hububat tüketiminin arttırılması şeklindeki diyet 

düzenlemelerine rağmen, koroner hastalık ve inme insidansında azalma 

saptanmamıştır [241]. 

Vücut ağırlığı 

Artmış beden kitle endeksi (≥25), başlıca eşlik eden hipertansiyon ve diyabete 

bağlı olmak üzere, hem erkek [242], hem de kadınlarda [243] inme riskinde artış 

ile ilişkilidir. Abdominal obezite erkeklerde inme risk faktorü iken, kadınlarda ilişki 

bulunmamıştır [244]. Kilo azalması kan basıncını azaltmasına [245] rağmen inme 

riskini azaltmamaktadır [246].  
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Vitaminler 

D vitamininin yetersiz alımı inme riskinde artış ile ilişkilidir [247], ancak kalsiyum 

ve D vitamin suplementleri inme riskini azaltmamaktadır [248]. Tokoferol ve beta 

karoten suplementleri de inme riskini azaltmaz [249]. E vitamin suplemantasyonu 

çalışmalarını kapsayan bir meta analize göre E vitamini yüksek dozlarda 

kullanıldığında (≥400 IU/gün) mortalitede artışa neden olmaktadır [250].  

 

Yüksek homosistein düzeyleri inme riskinde artış ile ilişkilidir (OR 1.19; %95 CI 

1.05-1.31) [251]. Zenginleştirilmiş tahıl ürünlerine folik asit eklenmesi Amerika 

“Food and Drug Administration” tarafından zorunlu tutulduğundan beri, inme 

mortalitesi diğer ülkelere göre azalmıştır [252]. Folik asit suplemantasyonu bir 

meta analize göre inme riskini azaltabilir (RR 0.82; %95 CI 0.68-1.00) [253]; 

suplemantasyonun faydalı etkisi, hububatların zenginleştirilmediği ülkelerde, 

bunun yanı sıra tedavinin süresi ve homosistein seviyelerindeki düşüş arttıkça, 

daha fazla görülmektedir. 

Menopoz sonrası östrojen yerine koyma tedavisi 
Menopoz sonrası kadınlarda inme oranları hızla artmaktadır. Buna rağmen, 

59,337 kadın arasında, 16 yıllık takip süresince yürütülen Nurses’ Health Study 

çalışmasına göre, östrojen yerine koyma tedavisi ile inme arasında ancak zayıf 

bir ilişki mevcuttur [254]. HERS II çalışmasına göre, sağlıklı kadınlarda hormon 

yerine koyma tedavisi iskemik inme riskinde artış ile ilişkilidir [255]. Bir Cochrane 

sistematik değerlendirmesi [256] de hormon yerine koyma tedavisini iskemik 

inme riskinde artış ile ilişkili bulmuştur (RR 1.44; %95 CI 1.10-1.89). Randomize 

kontrollü Women’s Health Initiative çalışmasının ikincil analizi, ancak uzun süre 

ile hormon kullanan kadınlarda inme riskinde artış (>5 yıl; RR 1.32; %95 CI 1.12-

1.56) olduğunu göstermektedir [257,258]. 

Antitrombotik tedavi 

 Öneriler 
 45 yaş üstündeki, intraserebral kanama riski yüksek olmayan ve 

gastrointestinal toleransı iyi olan kadınlara, etkisi çok az olmasına rağmen 

düşük doz aspirin önerilir (Sınıf I, Düzey A) 

 - 35 -



İskemik İnmeye Yaklaşım Rehberi 2008 
 

  Miyokard infarktüsünden birincil korumada erkeklere düşük doz aspirin 

önerilir, ancak düşük doz aspirin iskemik inme riskini azaltmaz (Sınıf I, 
Düzey A) 

 Birincil inme korumasında aspirin dışındaki diğer antiplatelet ajanlar 

önerilmez (Sınıf IV, İKD) 
 65 yaşın altında, vasküler risk faktörü olmayan non-valvüler AF hastalarına 

aspirin önerilebilir (Sınıf I, Düzey A)  
 Kontrendike olmadığı sürece, 65-75 yaşında, vasküler risk faktörü olmayan 

non-valvüler AF hastalarına aspirin veya oral antikoagülan (INR 2.0-3.0) 

önerilir (Sınıf I, Düzey A) 
 Kontrendike olmadığı sürece, >75 yaşında veya daha genç olup vasküler 

risk faktörü olan (yüksek kan basıncı, sol ventrikül disfonksiyonu veya 

diyebet) non-valvüler AF hastalarına oral antikoagülan (INR 2.0-3.0) önerilir 

(Sınıf I, Düzey A) 
 AF’u olup oral antikoagülan kullanamayan hastalara aspirin önerilmelidir 

(Sınıf I, Düzey A) 
 Mekanik kalp kapak protezi olan AF hastalarına uzun vadeli 

antikoagülasyon önerilir, kapağın niteliğine göre INR düzeyi değişecek 

şekilde, ancak INR 2.0-3.0’dan yüksek INR düzeyleri hedeflenmelidir (Sınıf 
II, Düzey B) 

 Asemptomatik >%50 ICA darlığı olan kişilere vasküler olay riskini azaltmak 

üzere düşük doz aspirin önerilir (Sınıf II, Düzey B) 
 
Düşük riskli kişiler 
Altı RKÇ’da aspirinin kardiyovasküler (KV) olayları önlemedeki yararı araştırıldı 

[259-264]. Çalışmalardaki aspirin alan toplam hasta sayısı 47,293, kontrol sayısı 

45, 580 ve ortalama yaş 64.4 idi. Aspirin, koroner olaylar, KV olaylar, KV 

mortalite ve genel mortaliteyi azalttı, ancak inme üzerinde etkisiz bulundu [265]. 

Kadınlar arasında ise aspirin, inmeyi (OR 0.83; %95 CI 0.70-0.97) ve iskemik 

inmeyi azalttı (OR 0.76; %95 CI 0.63-0.93) [266]. 45 yaş ve üzeri, sağlıklı toplam 

39,876 kadında yürütülen bir diğer çalışmada, 10 yıl sonunda aspirin inmeyi (RR 
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0.83;%95 CI 0.69-0.99) ve iskemik inmeyi (RR 0.76;%95 CI 0.63-0.93) azalttı, 

hemorajik inmede istatistiki olarak anlamsız bir artış görüldü; fatal veya fatal 

olmayan miyokard infarktüsü ve KV ölümler üzerinde bir etki saptanmadı [267].  

 

Düşük riskli kişilerde birincil korumada diğer antiplateletlerin kullanımına dair 

kanıt bulunmamaktadır. 

Vasküler risk faktörü olan kişiler  
Önceden kardiyovasküler olay geçirmemiş, yüksek kan basıncı olan kişilerde 

yürütülen RKÇ’ların sistematik değerlendirmesinde aspirinin inme veya 

kardiyovasküler olayları azaltmadığı saptandı [266]. CHARISMA (Clopidogrel for 

High Atherothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, Management, and 

Avoidance) çalışmasında, multipl risk faktörü olan ancak iskemik olay 

geçirmemiş hasta alt grubunda, aspirin klopidogrel kombinasyonu, aspirinden 

düşük etkili bulundu [268].  

Büyük arter ateromu 
Aterosklerotik arteryal hastalığı olan kişilerde MI, inme ve KV ölüm riski artmıştır. 

Asemptomatik karotis arter hastalığı olan kişilerde aspirin MI’ünü [269], karotis 

cerrahisi ise inmeyi azaltır [270]. 

Atriyal fibrilasyon 
AF inme için bağımsız bir risk faktörüdür. En az 3 aylık takibi olan RKÇ´ların 

meta analizinde, antiplatelet ajanların nonvalvuler AF hastalarında inmeyi 

azalttığı (RR 0.78; %95 CI 0.65-0.94) saptandı [271]. Varfarin (hedef INR 2.0-3.0) 

inmeyi azaltmada aspirinden daha etkilidir (RR 0.36; %95 CI 0.26-0.51) [271]. 

AF’li hastalarda inme riski yüksek değişkenlik gösterdiğinden, hangi hastalara 

oral antikoagülasyon veya aspirin verileceği, hangi hastalara tedavi 

verilmeyeceği hakkında risk değerlendirmesi yapılmalıdır [14]. Bir veya daha 

fazla risk faktörü (önceden sistemik emboli geçirmiş olmak, yaş>75, yüksek kan 

basıncı veya sol ventrikül disfonksiyonu) olan AF’li hastalarda oral 

antikoagülasyon daha etkilidir [14]. Yukarıda sözü geçen meta analize göre, 

ektrakranyal kanamalardaki mutlak artış, inmelerdeki mutlak azalmaya göre daha 

azdır [271]. WASPO (Warfarin vs. Aspirin for Stroke Prevention in 
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Octogenarians) [272] ve BAFTA (Birmingham Atrial Fibrillation Treatment of the 

Aged) [273] çalışmaları, yaşlı hastalarda varfarinin güvenli ve etkili olduğunu 

gösterdi. ACTIVE W (Atrial Fibrillation Clopidogrel Trial with Irbesartan for 

Prevention of Vascular Events) çalışması, aspirin klopidogrel kombinasyonunun 

varfarinden daha az etkili olduğunu ve benzer kanama oranlarına sahip olduğunu 

gösterdi [274].  

 

Prostetik kalp kapağı olan hastalar, AF’u olsa da olmasa da, hedef INR düzeyi 

protezin tipine göre değişmek üzere (biyoprostetik kapaklarda INR 2.0-3.0; 

mekanik kapaklarda INR 3.0-4.0), uzun vadeli olarak antikoagüle edilmelidir 

[275].  

Karotis cerrahisi ve anjiyoplasti 

 Öneriler 
 Yüksek inme riski olanlar hariç, ciddi karotis darlığı (NASCET %60-99) olan 

asemptomatik kişilere karotis cerrahisi önerilmez (Sınıf I, Düzey C)  
 Asemptomatik karotis darlığı olan kişilere stentli veya stentsiz anjiyoplasti 

önerilmez (Sınıf IV, İKD) 
 Cerrahi öncesi ve sonrası hastaların aspirin alması önerilir (Sınıf I, Düzey 

A) 
 

Asemptomatik karotis stenozu cerrahi çalışmalarına göre, cerrahi ipsilateral inme 

insidansını (RR 0.47-0.54) ve inmeleri azaltmakla birlikte, toplam fayda az (yılda 

yaklaşık %1) [276-278], bunun yanı sıra perioperatif inme veya ölüm oranı 

%3’tür. Asemptomatik hastaların çoğu için medikal tedavi en uygun yaklaşımdır; 

ancak komplikasyon oranı %3 veya altında olan merkezlerde cerrahi gündeme 

gelebilir. Yüksek inme riski olan hastalar (%80’den fazla stenozu olan erkekler ve 

yaşam beklentisi 5 yıldan fazla olanlar) uygun merkezlerde cerrahi tedaviden 

fayda görebilir [276-278]. Stenozlar NASCET yöntemine göre (distal stenozlar) 

derecelendirilir [279]. 
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Karotis endarterektomisi (CEA) daha genç hastalarda ve de muhtemelen 

yaşlılarda da etkilidir, ancak kadınlarda etkisiz gözükmektedir [276]. CEA’dan 

kontralateral ICA oklüzyonu olan hastalar yarar görmemektedir [280,281]. 

İpsilateral inme riski stenozun derecesi ile orantılı olarak artar [280,282]. %60-99 

arası darlıklarda CEA, ipsilateral darlığın derecesinden bağımsız olarak etkili 

gözükmektedir [276]. CEA yaşam beklentisi 5 yıldan az olan asemptomatik 

kişilerde yararlı değildir. Karotis cerrahisine alınacak hastalarda aspirin 

durdurulmamalıdır [283]. Hastalar cerrahi sonrasında da cerrahiye yönlendiren 

hekim tarafından izlenmelidir. Asemptomatik hastalarda karotis anjiyoplastisi ile 

CEA’nin yarar ve risklerini karşılaştıran RKÇ bulunmamaktadır [284]. 
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İkincil koruma 
Vasküler risk faktörlerine optimal yaklaşım 

 Öneriler 
 Kan basıncının düzenli olarak ölçülmesi önerilir. Normal kan basıncına 

sahip hastalar dahil olmak üzere, akut dönem geçtikten sonra kan 

basıncının düşürülmesi önerilir (Sınıf I, Düzey A) 
 Kan şekerinin düzenli olarak ölçülmesi önerilir. Diyabete yaşam tarzı 

değişiklikleri ve kişiye özgün farmakolojik tedavi ile müdahele edilmesi 

önerilir (Sınıf IV, İKD) 
 İnsülin kullanmayan diyabetli hastalar inme sonrasında pioglitazon ile tedavi 

edilmelidir (Sınıf III, Düzey B) 
 Nonkardiyoembolik inmeli hastalarda statin tedavisi önerilir (Sınıf I, Düzey 

A) 
 Hasta sigarayı bırakmaya teşvik edilmelidir (Sınıf III, Düzey C) 
 Hasta yoğun alkol kullanmamaya teşvik edilmelidir (Sınıf IV, İKD) 
 Düzenli fiziksel aktivite önerilir (Sınıf IV, İKD) 
 Tuz ve satüre yağ asitlerinden fakir, meyve ve sebze içeriği yüksek, lifli 

besinlerden zengin diyet önerilir (Sınıf IV, İKD) 
 Artmış beden kitle endeksi olan kişilerin kilo azaltıcı diyete başlaması 

önerilir (Sınıf IV, Düzey C) 
 Antioksidan vitamin suplementleri önerilmez (Sınıf I, Düzey A) 
 İkincil inme korumasında hormon replasman tedavisi önerilmez (Sınıf I, 

Düzey A) 
 Obstrüktif uyku apnesi gibi uyku bozuklukarının devamlı pozitif havayolu 

basınçlı solunumu ile tedavi edilmesi önerilir (Sınıf III, Düzey İKD) 
 Kriptojenik inmeli ve yüksek riskli PFO’u olan hastalarda PFO’nun 

endovasküler olarak kapatılmasının değerlendirilmesi önerilir (Sınıf IV, 
Düzey İKD) 
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Yüksek kan basıncı 
Yedi RKÇ’nın meta analizine göre, antihipertansif ilaçlar inme veya GİA sonrası 

inme rekürrensini azaltmaktadır (RR 0.76; %95 CI 0.63-0.92) [285]. Bu 

çalışmaların arasında PATS (bir diüretik olan indapamid), HOPE (ramipril) ve 

PROGRESS (indopamid ile birlikte veya tek başına perindopril) vardı [286-289]. 

İnmede azalma KB ve inme tipinden bağımsız olarak gerçekleşmektedir [289]. 

Yani, inme veya GİA sonrasında KB kesinlikle düşürülmeli ve monitorize 

edilmelidir. Hedef tansiyon değerleri ve azalmanın miktarı kesin değildir ve kişiye 

özel olarak saptanmalıdır, ancak yarar ortalama 10/5 mmHg azalma ile ilişkili 

bulunmuş ve normal KB değeri <120/80 mmHg olarak tanımlanmıştır [290]. 

Hemodinamik inme şüphesi veya iki yanlı karotis darlığı olan hastalarda, KB 

belirgin olarak azaltılmamalıdır. Anjiyotensin reseptör antagonisti eprosartan, 

kalsiyum kanal blokörü nitrendipinden daha etkili gözükmektedir [291].  

Diabetes mellitus 
Prospektif, çift kör PROactive çalışmasında, makrovasküler hastalık anamnezi 

olan 5,238 tip II diyabet hastası pioglitazon ve plaseboya randomize edildi. 

Önceden inme geçirmiş hastalarda (pioglitazon grunda n=486, plasebo grubunda 

n=498) kombine (ölüm ve major vasküler olaylar) sonlanım noktasında 

(“outcome”) pioglitazon ile fayda görüldü (HR 0.78; %95 CI 0.60-1.02; P=0.067). 

İkincil analize göre pioglitazon fatal veya fatal olmayan inmeyi (HR 0.53; %95 CI 

0.34-0.85; P=0.0085) ve kardiyovasküler ölüm, fatal olmayan miyokard infarktüsü 

veya fatal olmayan inmeyi (HR 0.72; %95 CI 0.52-1.00; P=0.0467) azalttı [292].  

Hiperlipidemi 
SPARCL (Stroke Prevention by Aggressive Reduction in Cholesterol Levels) 

çalışmasında atorvastatin ile statin tedavisi, inme rekürrensini azalttı (HR 0.84; 

%95 CI 0.71-0.99) [293], Heart Protection Study ise simvastatinin, inme 

anamnezi olanlarda vasküler olayları, diğer vasküler hastalık anamnezi olanlarda 

ise inmeyi azalttığını gösterdi (RR 0.76) [221]. İki çalışma da etkinliği inme alt 

grubuna göre değerlendirmezken, SPARCL çalışmasına olası kardiyoembolik 

inmeli hastalar alınmadı [221,293]. Her iki çalışmada da hemorajik inme riski 

hafifçe artmış bulundu [221,293]. Statin tedavisi ile elde edilen mutlak risk 
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azalması düşük düzeydedir (bir yılda NNT 112-143). İnme akut döneminde 

statinin kesilmesi, ölüm ve bağımlılık riskinde artış ile ilişkili olabilir [294]. 

Sigara içimi 
İkincil korumaya dair özel veri bulunmamaktadır. Birincil koruma kısmına bakınız.  

Diyet 
Kilo fazlası 

İkincil korumaya dair özel veri bulunmamaktadır. Birincil koruma kısmına bakınız. 

Kan basıncını düşürmesi nedeniyle kilo kaybı faydalı olabilir [245]. 

Vitaminler 

Birincil ve ikincil koruma çalışmalarının meta analizine göre beta karoten 

kardiyovasküler ölümleri arttırmaktadır (RR 1.10; %95 CI 1.03-1.17) [295]. E 

vitamini suplemantasyonu vasküler olayları önlememektedir [296]. Yağda eriyen 

antioksidan suplementleri mortaliteyi arttırabilir [297].  

 

Homosisteini azaltan vitaminler (folat, B12, B6) inme rekürrensini azaltmamakla 

birlikte vasküler olayları arttırabilir [298-301], bu konuda çalışmalar yürümektedir 

[302].  

Uykuda solunum bozuklukları 
Uykuda solunum bozuklukları, inme için hem risk faktörü, hem de inmenin bir 

sonucudur. Uzun vadeli prognozda kötüleşme ve ölümde artış ile ilişkili 

bulunmuştur [303]. Sıklıkla obstrüktif uyku apne sendromu şeklinde olmak üzere, 

inme hastalarının %50’sinden fazlasında uykuda solunum bozukluğu mevcuttur. 

Bu inme sonrasında spontan olarak düzelebilmekle birlikte, tedavi de 

gerektirebilir. Uyku apne sendromunda tercih edilen tedavi, devamlı pozitif 

havayolu basıncıdır. Diğer uyku solunum bozukluğu formlarında (ör. santral) 

oksijen ve diğer solunum tedavileri yararlı olabilir.  

 

Patent foramen ovale 
Olgu bildirimleri ve olgu kontrol çalışmaları, hem genç hem de yaşlı hastalarda 

PFO ile kriptojenik inme arasında ilişkiye işaret etmektedir [304,305]. İki toplum 

temelli çalışmada da benzer bir sonuca ulaşılmış, ancak belirgin ilişki 
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saptanmamıştır [306,307]. Yalnız PFO’u olan hastalarda inme rekürrens riski 

düşüktür. Ancak beraberinde atriyal septal anevrizma, Eustachian kapak, Chiari 

ağı varsa veya hasta birden fazla inme geçirmiş ise rekürrens riski belirgin olarak 

artmaktadır [308]. Bu tür hastalarda septal anevrizma olsa da olmasa da 

PFO’nun endovasküler olarak kapatılması uygundur [309] ve bu medikal tedaviye 

göre rekürren inme riskini azaltabilir [310], ancak RKÇ’ya ihtiyaç vardır.  

 

Menopoz sonrası östrojen yerine koyma tedavisi 
Hormon yerine koyma tedavisi vasküler olaylara karşı koruyucu değildir ve 

inmeyi ağırlaştırabilir [311]. 

Antitrombotik tedavi 

 Öneriler 
 Hastaların antitrombotik tedavi alması önerilir (Sınıf I, Düzey A) 
 Antikoagüle edilmesi gerekmeyen hastalara antiplatelet tedavi verilmesi 

önerilir (Sınıf I, Düzey A). Mümkünse aspirin ve dipiridamol kombinasyonu 

veya tek başına klopidogrel verilmelidir. Alternatif olarak tek başına aspirin 

veya trifuzal kullanılabilir (Sınıf I, Düzey A) 
 Yakın zamanda iskemik inme geçirmiş hastalarda, özel endikasyonlar 

haricinde (ör. unstabil angina veya non-Q-dalgalı MI veya yakın zamanda 

stent uygulaması), inme sonrası ilk 9 ayda aspirin ve klopidogrel 

kombinasyonu kullanılmamalıdır (Sınıf I, Düzey A) 
 Antiplatelet tedavi altındaki hastada inme geliştiğinde patofizyoloji ve risk 

faktörlerinin yeniden değerlendirilmesi önerilir (Sınıf IV, İKD) 
 AF ile ilişkili inmeden sonra oral antikoagülasyon (INR 2.0-3.0) 

uygulanmalıdır (Sınıf I, Düzey A). Düşmeler, kontrol altında olmayan 

epilepsi ve gastrointestinal kanama öyküsü olan veya tedaviye uyum 

gösteremeyecek hastalarda antikoagülasyon önerilmez (Sınıf III, Düzey C). 
İleri yaş tek başına oral antikoagülasyon kontrendikasyonu değildir (Sınıf I, 
Düzey A) 

 AF ile ilişkisiz kardiyoembolik inmeli hastaların, eğer inme tekrarlama riski 

yüksek ise antikoagülan alması (INR 2.0-3.0) önerilir (Sınıf III, Düzey C) 
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  Non-kardiyoembolik iskemik inmelerden sonra, özel durumlar hariç (aort 

ateroması, baziler arter füziform anevrizması, servikal arter disseksiyonu, 

kesin olarak saptanmış derin ven trombozu (DVT)-PFO veya atriyal septal 

anevrizma birlikteliği), antikoagülasyonun kullanılmaması önerilir (Sınıf IV, 
Düzey İKD) 

 Oral antikoagülasyon kontrendike ise, kombine olarak düşük doz aspirin ve 

dipiridamol verilmesi önerilir (Sınıf IV, Düzey İKD) 
 
Antiplatelet tedavi 
Antiplatelet terapi inme veya GİA geçirmiş hastalarda fatal olmayan MI, fatal 

olmayan inme ve vasküler ölümler dahil vasküler olayları azaltır (RR 0.78; %95 

CI 0.76-0.80) [312]. 

Aspirin 
Yüksek dozlar (>150 mg/gün) ile yan etkiler artmakla birlikte, aspirin inme 

rekürrensini dozdan (50-1300 mg/gün) bağımsız olarak azaltır [313-316]. 

Semptomatik intrakranyal stenozu olan hastalarda, aspirin antikoagülasyon kadar 

etkili iken, antikoagülasyona göre daha az yan etkiye sahiptir [317]. 

Klopidogrel 
Vasküler olayları önlemekte klopidogrel aspirine göre bir miktar daha fazla 

etkilidir (RR 0.91; %95 CI 0.84-0.97) [318]. Yüksek riskli hastalarda (yani 

önceden inme geçirmiş veya periferik arter hastalığı, semptomatik koroner arter 

hastalığı veya diyabeti olan hastalar) daha etkili olabilir [268]. 

Dipiridamol 
Dipiridamol inme rekkürrensini aspirine benzer şekilde azaltır [319]. 

Trifuzal 
Trifuzal daha az yan etki ile olmak üzere, inme rekkürrensini aspirine benzer 

şekilde azaltır [320]. 

Dipiridamol ve aspirin 
Aspirin (38-300 mg/gün) ve dipiridamol (200 mg uzun etkili günde iki kez) 

kombinasyonu vasküler ölüm, inme veya MI riskini, tek başına aspirine göre, 
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azaltır (RR 0.82; %95 CI 0.74-0.91) [319,321]. Dipiridamol baş ağrısına neden 

olabilir, bu yan etki dozun titre edilerek arttırılması ile önlenebilir [322,323].  

Kolpidogrel ve aspirin 
Tek başina klopidogrel ile karşılaştırıldığında aspirin ve klopidogrel 

kombinasyonu, iskemik inme, MI, vasküler ölüm veya yeniden hastaneye yatış 

riskini azaltmadı [324]; bunun yanı sıra hayatı tehdit eden veya major 

kananmalarda artış saptandı. Benzer şekilde CHARISMA çalışmasında aspirin 

ve klopidogrel kombinasyonu, tek başına aspirin tedavisi ile karşılaştırıldığında 

MI, inme veya kardiyovasküler nedenlerden ölümü azaltmadı [268]. Ancak 12 ay 

içerisinde akut koroner olay geçirmiş veya stent uygulanmış hastalarda aspirin ve 

klopidogrel kombinasyonu, yeni vasküler olay riskini azaltmaktadır [325]. 

 

Oral antikoagülasyon 
Kalp kaynaklı olmayan inme sonrası antikoagülasyon, aspirine üstün olmadığı 

gibi, daha fazla kanamaya neden olmaktadır [326-328]. Oral antikoagülasyon 

(INR 2.0-3.0) rekürren inme riskini, non-valvuler AF hastalarında (kalıcı, kronik 

veya paroksismal tiplerin tümünde) ve diğer kalp kaynaklı emboli hastalarında 

azaltmaktadır [329]. MI’a bağlı kardiyoembolik inme sonrası antikoagülasyon, en 

az 3 ay olmak üzere, uzun süre ile uygulanmalıdır [330]. Oral antikoagülasyonun 

ne zaman başlayacağına dair çelişkiler mevcuttur. GİA veya minör inme sonrası 

hemen başlamak uygun olabilirken, nörogörüntülemeye göre geniş infarktı olan 

(ör. MCA alanının 1/3’ünden fazlasında) major inmede birkaç (ör. 4) hafta 

beklenebilir. Ancak bu karar olgu bazında değerlendirilmelidir. 

 

AF ve stabil koroner hastalığı olanlarda oral antikoagülasyona aspirin 

eklenmemelidir [331]. Antikoagülasyon aort ateromu [332], baziler arter füziform 

anevrizması [333] veya servikal disseksiyonu olan hastalarda [334] faydalı 

olabilir. Devam etmekte olan ARCH çalışması, aort topuzunda aterosklerotik 

plakları olan hastalarda ikincil korumada, klopidogrel ve aspirin kombinasyonunu 

oral antikoagülasyon ile karşılaştırmaktadır. 
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Antiplatelet tedavi sırasında rekürren vasküler olay 
Antiplatelet tedavi sırasında rekürren vasküler olay geçiren hastaların tedavisi 

henüz belirsizdir. İnmenin alternatif nedenleri araştırılmalıdır, bu hastalarda 

ayrıca risk faktörlerine devamlı müdahale büyük önem taşımaktadır. Alternatif 

tedavi seçenekleri değerlendirilmelidir: tedavide değişiklik yapmamak, diğer bir 

antiplatelet ajana geçmek, tedaviye diğer bir antiplatelet ajanı eklemek veya oral 

antikoagülasyona başlamak. 

 

 

Cerrahi ve anjiyoplasti 
 

 Öneriler 
 CEA %70-99 stenozu olan hastalara önerilir (Sınıf I, Düzey A). CEA 

yalnızca, perioperatif cerrahi komplikasyon oranları (tüm inme ve ölümlerde) 

%6’nın altında olan merkezlerde uygulanmalıdır (Sınıf I, Düzey A) 
 CEA’nın son iskemik olaydan sonra en kısa sürede, tercihen 2 hafta içinde, 

uygulanması önerilir (Sınıf II, Düzey B) 
 CEA %50-69 stenozu olan hastaların bir kısmında önerilir, büyük olasılıkla 

yakın zamanda hemisferik semptomlu inme geçirmiş erkeklerde fayda 

gösterir (Sınıf III, Düzey C). %50-69 stenozlu hastalarda CEA ancak 

perioperatif komplikasyon oranları (tüm inme ve ölümlerde) %3’ün altında 

olan merkezlerde uygulanmalıdır (Sınıf I, Düzey A) 
 CEA darlık düzeyi %50 altında olan hastalara önerilmez (Sınıf I, Düzey A) 
 Cerrahi öncesi ve sonrasında antiplatelet tedavi verilmesi önerilir (Sınıf I, 

Düzey A) 
 Karotis perkütan transluminal anjiyoplasti ve/veya stent (CAS) uygulaması 

yalnız seçilmiş hastalara önerilir (Sınıf I, Düzey A). CAS c iddi semptomatik 

darlığı olan, müteakip özellikteki hastalara sınırlandırılmalıdır: CEA için 

kontraendikasyonu olanlar, cerrahi olarak ulaşılamayan bir bölgede arter 

darlığı, CEA sonrası erken dönemde restenoz ve radyasyon terapisine bağlı 
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 stenoz (Sınıf IV, İKD). Stent öncesinde ve sonrasında en azından 1 ay süre 

ile klopidogrel ve aspirin kombinasyon tedavisi verilmelidir (Sınıf IV, İKD) 
 Semptomatik intrakranyal stenozu olan hastalarda endovasküler tedavi 

gündeme gelebilir (Sınıf IV, İKD) 
Karotis endarterektomisi 
Darlığın derecelendirilmesi NASCET kriterlerine göre yapılmalıdır. ECST 

(European Carotid Surgery Trails) ve NASCET, darlık ölçümünde farklı metotlar 

kullanmış olmasına rağmen, metotlardan biri ile saptanmış darlığın diğer 

yönteminkine çevrilmesi mümkündür [335].CEA, ciddi ipsilateral karotis darlığı 

olan hastalarda (%70-99) rekürren özürlülük bırakıcı inme veya ölüm riskini 

azaltır (RR 0.52) [279,336,337]. Daha az ciddi darlığı olan (%50-69) hastalar da 

fayda görebilir [337]. Cerrahi, hafif veya ılımlı darlığı olan (<%50) hastalarda 

zararlıdır [337].  

 

CEA, son vasküler olaydan sonra en kısa zamanda (ideal olarak 2 hafta içinde) 

uygulanmalıdır [338]. İnmeyi önlemede cerrahi girişim önem arz eder; karotis 

yama anjiyoplastisi perioperatif arteryal oklüzyon riskini ve restenozu azaltır 

[339]. 

 

Eğer eşlik eden organ yetmezliği veya kardiyak disfonksiyon yok ise, daha yaşlı 

hastalar da (>75 yaş) CEA’dan faydalanmaktadır [338]. Ciddi darlığı (>%70) olan 

kadın hastalara CEA uygulanmalı, daha düşük dereceli darlığı olan kadınlar ise 

medikal olarak tedavi edilmelidir [340]. Amarozis fugaks, ciddi darlık ve yüksek 

risk profili olan hastalarda CEA gündeme gelirken, amarozis fugaksın ve az risk 

faktörünün varlığında medikal tedavi daha yararlıdır. Hafif ve ılımlı intrakranyal 

stenozu olan ve ciddi ekstrakranyal stenozu olan hastalar için CEA gündeme 

gelmelidir. 

 

Laküner inmeli hastalarda CEA’dan daha az yarar görülmektedir [341]. 

Lökoaryozlu hastalarda perioperatif risk artmaktadır [342]. Karşı taraf ICA’nın 

oklüzyonu CEA için kontrendikasyon değildir, ancak perioperatif risk daha 
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yüksektir. Oklüzyona yakın karotis darlığı olan hastalarda ise endarterektominin 

faydası çok azdır. 

Karotis anjiyoplastisi ve stent uygulaması 
Birçok çalışmada CAS ile CEA, ikincil inme korumasındaki etkileri yönünden 

karşılaştırıldı (Tablo 9) [343-346]. Ancak, SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty 

with Protection in Patients at High Risk for Endarterectomy) çalışması, %70’den 

fazla asemptomatik hastayı içerdiğinden ikincil inmeye dair öneriler için 

kullanılmamalıdır [345]. CAVATAS’ta (Carotid and Vertebral Artery Transluminal 

Angioplasty Study) endovasküler gruptaki hastaların çoğuna anjiyoplasti , yalnız 

%26’sına stent uygulandı [346]. Yakın zamanda yürütülmüş en son iki çalışma 

ise farklı sonuçlar saptadı. SPACE (Stent-protected Angioplasty versus Carotid 

Endarterectomy in symptomatic patients) CAS’ın CEA kadar etkili olduğunu 

göstermekte yetersiz kaldı, ancak iki tedavi arasındaki fark azdı: 30. güne kadar 

gerçekleşen ipsilateral inme ve ölüm olarak belirlenen sonlanım noktasına göre, 

CAS uygulanan 1,200 olguda sonlanım olayı oranı %6.8, CEA hastalarında %6.3 

idi (mutlak fark %0.5; %95 CI %-1.9 ile +2.9; P=0.09) [344]. Fransız EVA3S 

(Endarterectomy versus Stenting in Patients with Symptomatic Severe Carotid 

Stenosis), güvenlik kaygıları ve etkinliğin görülmemesi nedeni ile, 527 hasta 

çalışmaya alındıktan sonra, erken sonlandırıldı. CEA ile karşılaştırıldığında, CAS 

sonrası herhangi inme veya ölüm için RR 2.5 (%95 CI 1.2-5.1) olarak saptandı 

[343]. Bu çalışmaların güncellenmiş meta analizinde, CAS sonrası ilk 30 günde 

tüm inme ve ölümlerde CEA’ne göre daha yüksek risk (OR 1.41; %95 CI 1.07-

1.87; P=0.016) saptandı. Ancak, bu analizde belirgin heterojenite dikkati 

çekmektedir (P=0.035) [347]. Operasyonu izleyen dönemden sonra her iki 

yöntemle de az sayıda ipsilateral inme saptandı (Tablo 9). 

İntrakranyal arteryal ve vertebral arter tıkayıcı hastalığı 
Ekstrakranyal-intrakranyal anastomoz 
MCA veya ICA darlık veya oklüzyonu olan hastalarda, süperfisyal temporal arter 

ve MCA arasında anastomoz yararlı değildir [348].  

İntrakranyal veya vertebral arter darlıklarında stent uygulaması 
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İntrakranyal arterinde ≥%50’den fazla semptomatik darlığı olan hastalarda, hem 

ön, hem de arka sistemde rekürren inme riski yüksektir (darlık olan damarın 

sulama alanında inme riski,1 yıl sonra %12, 2 yıl sonra %15) [317,349]. Ciddi 

darlıklar (≥%70) orta dereceli (%50-70) darlıklardan daha risklidir [349]. Orta ve 

ciddi darlığı olan hastalarda, stent uygulaması sonrası ilk 1 yılda %5-7, iki yılda 

yaklaşık %8 oranında rekürren inme bildirilmiştir [350,351]. Fakat, hem 

anjiyoplasti hem de stent komplikasyon sıklığı %6’ya kadar çıkabilmektedir [352-

354]. İntrakranyal darlıklarda anjiyoplasti, stent uygulaması veya her ikisini birden 

araştıran randomize çalışma bulunmamaktadır. Çok sayıda randomize olmayan 

çalışma, intrakranyal stent uygulamasının kolay uygulanır ve güvenilir olduğunu 

göstermişse de, restenoz riski yüksek saptanmıştır [354,355]. Vertebral arterin 

ekstrakranyal segmentlerine stent uygulaması, ör. SSYLVIA çalışmasında 

gösterildiği gibi, teknik olarak mümkün olup, ılımlı periprosedural riske sahiptir, 

ancak özellikle arterin çıkış bölgesinde restenoz oranı belirgin olarak yüksektir 

[355].  
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Genel İnme Tedavisi 

 Öneriler 

 Belirgin ve kalıcı nörolojik defisiti olan hastalarda, 72 saat süre ile nörolojik 

durum, nabız, kan basıncı, ateş ve oksijen satürasyonunun aralıklı olarak 

kontrolü önerilir (Sınıf IV, İKD) 

 Oksijen satürasyonu %95’in altına düşerse oksijen verilmesi önerilir (Sınıf IV, 
İKD) 

 Yutma problemi olan ya da ciddi inmeli hastalarda elektrolit ve sıvı dengesinin 

düzenli olarak takip edilmesi önerilir (Sınıf IV, İKD) 

 İnmeden sonra ilk 24 saat boyunca serum fizyolojik (% 0.9) ile sıvı replasmanı 

yapılması önerilir (Sınıf IV, İKD) 

 Akut inme döneminde rutin olarak kan basıncının düşürülmesi önerilmez 
(Sınıf IV, İKD) 

 Tekrarlayan ölçümlerde kan basıncı çok yüksek olan (>220/120 mmHg) 

hastalarda ve hipertansif ensefalopati, aort disseksiyonu ya da ciddi kalp 

yetmezliği varlığında, kan basıncının kontrollü olarak düşürülmesi önerilir 

(Sınıf IV, İKD) 

 Kan basıncının ani olarak düşürülmesinden kaçınılması önerilir (Sınıf II, 
Düzey C)  

 Akut inmeli hastada, nörolojik kötüleşme ile ilişkili olan ya da hipovolemiden 

kaynaklanan hipotansiyonun, volüm genişleticilerle tedavi edilmesi önerilir 

(Sınıf IV, İKD) 

 Serum glukoz düzeylerinin monitorizasyonu önerilir (Sınıf IV, İKD) 

 Serum glukoz düzeyi >180 mg/dl (>10 mmol/l) ise insülin tedavisi önerilir 

(Sınıf IV, İKD)  
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 Ciddi hipogliseminin (<50 mg/dl [<2.8 mmol/l]) intravenöz dekstroz ya da 

%10-20 glukoz infüzyonu ile tedavi edilmesi önerilir (Sınıf IV, İKD) 

 Ateş varlığında (vücut sıcaklığı >37.5°C) eşlik eden enfeksiyon araştırılmalıdır 

(Sınıf IV, İKD) 

 Ateşin (vücut sıcaklığı >37.5°C) parasetamol ve ventilatör ile tedavisi önerilir 

(Sınıf III, Düzey C)  

 Bağışıklık sistemi normal olan hastalarda proflaktik antibiyotik tedavisi 

önerilmez (Sınıf II, Düzey B) 
 

İnme tedavisinin vazgeçilmez bir komponenti olan “genel tedavi”, kritik durumdaki 

hastaların, inmeyi kötüleştirebilecek sistemik problemlerinin stabilizasyonu 

amacıyla geliştirilen tedavi stratejilerini ifade eder [2,105].Genel tedavi, 

respiratuar ve kardiyak bakım, sıvı ve elektrolit dengesinin değerlendirmesi, kan 

basıncı kontrolü, nöbet, venöz tromboemboli, disfaji, aspirasyon pnömonisi ve 

diğer enfeksiyonlar, bası yaraları, kafa içi basınç artışı gibi durumların önlenmesi 

ve tedavisini içerir. Ancak genel inme tedavisinin birçok yönü, randomize klinik 

çalışmalarda yeterince değerlendirilmemiştir. 

 

Öncelikle nörolojik durum, kan basıncı, nabız, oksijen satürasyonu, kan glukozu 

ve ateş gibi vital fizyolojik bulgular aktif olarak değerlendirilir. Nörolojik durum NIH 

inme skalası [103] ya da İskandinav İnme Skalası [356] gibi geçerli nörolojik 

skalalar kullanılarak takip edilebilir. Randomize klinik çalışmalardan takip 

sıklığına dair az sayıda delil bulunmaktadır, ancak inme birimi çalışmalarında 

[118] yaygın olarak uygulanan, inmeden sonraki ilk 72 saat içinde minimum 4 

saatte bir kontroldür. Sürekli uzaktan ölçüm (telemetri) uygulayan klinik 

çalışmalar [357,358], hastanede kalış süresinin azalması ve komplikasyonların 

saptanması açısından sürekli monitorizasyonun faydalı olabileceğini 

belirtmektedir, ancak prognoz üzerindeki etkisine dair veriler yetersizdir. 
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Pratikte daha yoğun monitorizasyon sıklıkla, bilinç bozukluğu, nörolojik defisitte 

progresyon ya da kardiyopulmoner hastalık öyküsü olan hasta alt grupları için 

uygulanır. Tromboliz sonrası ilk 24 saatte yakın monitorizasyon gerekir. Santral 

venöz kateter uygulaması ya da intrakranyal basınç monitorizasyonu gibi daha 

invazif monitorizasyon yöntemleri sadece seçilmiş hasta gruplarında kullanılır.  

Pulmoner fonksiyon ve hava yolu koruması 

Akut iskemik süreçte iskemik beyin dokusunun korunması için, yeterli 

oksijenizasyon ve normal respiratuar fonksiyonun sağlanmasının önemli olduğu 

kabul edilir. Ancak rutin olarak düşük miktarda oksijen uygulamasının, tüm akut 

inme hastalarında etkili olduğuna dair güvenilir kanıt bulunmamaktadır [359]. 

Hipoksinin tetkik ve tedavisi, geniş beyin sapı inmesi olan ya da hemisferik 

inmeli, nöbet, pnömoni, kardiyak yetmezlik, pulmoner emboli ya da kronik 

obstrüktif akciğer hastalığı alevlenmesi gibi komplikasyonu olan inmeli hastalarda 

ön plandadır. Kan oksijenizasyonu genellikle nasal tüp yoluyla 2-4 litre oksijen 

verilmesi ile düzeltilir. Respiratuar fonksiyonu ağır etkilenmiş hastalarda 

ventilasyon uygulanması gerekebilir. Ancak ventilasyona geçilmeden önce genel 

prognoz, eşlik eden tıbbi durumlar ve hastanın tercihi göz önünde 

bulundurulmalıdır. 

Kardiyak Bakım  

İnme sonrası kardiyak aritmiler, özellikle de AF, relatif olarak yaygındır ve diğer 

kardiyak komplikasyonlar (kalp yetmezliği, miyokard infarktüsü ve ani ölüm) 

gelişebilir [360,361]. İnme hastalarının bir kısmında, kardiyak hasarın göstergesi 

olan troponin düzeyinde yükseklik saptanır [362]. Başlangıçta her inme hastasına 

EKG incelemesi yapılmalıdır. AF’u araştırmak için kardiyak monitorizasyon 

gereklidir. Normal kalp hızı ve hastanın normalde de yüksek olan kan basıncının 

yüksek tutulması ile en uygun kardiyak outputun sağlanmaya çalışılması, inme 

tedavisinde standart bir yaklaşımdır. İnotropik ajanlar rutin olarak uygulanmaz, 

fakat sıvı replasman tedavisi hipovolemiyi düzeltmede yaygın olarak kullanılır. 

Kardiyak outputta artış serebral perfüzyonu arttırabilir. Sıklıkla ilaçlar, 
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kardiyoversiyon ya da pacemarker desteği ile normal kardiyak ritmin 

düzenlenmesi gerekebilir.  

Sıvı replasman tedavisi  

Çoğu inme hastası, hastane başvurusu sırasında dehidrate durumdadır ve 

dehidratasyon prognoz üzerinde olumsuz etkilidir [363]. Klinik çalışma kanıtları 

sınırlı olmasına rağmen, özellikle yutma bozukluğu ya da bilinç düzeyinde 

azalma nedeniyle dehidratasyon riski olan hastalara intravenöz sıvı verilmesi, 

akut inmenin genel tedavisinde yaygın olarak kullanılır. 

Deneyimler inme sonrası erken dönemde hiperglisemiye yaklaşımda 

dekstrozdan kaçınılmasını destekler [364]. Daha spesifik sıvılar ile hemodilüsyon 

tedavisinin inme sonuçlarını düzeltmediği gösterilmiştir [365]. 

Kan basıncına yaklaşım 

Kan basıncı monitorizasyonu ve tedavisi, inme değerlendirmesinde tartışmalı bir 

konudur. İnme sonrası ilk 24 saatte kan basıncının en düşük ve en yüksek 

düzeylerde olduğu hastalarda, muhtemelen daha sık olarak, erken nörolojik 

kötüleşme ve kötü prognoz gelişmektedir [366]. İnme başlangıcında düşük ve 

düşük-normal kan basıncına nadir rastlanır [367] ve düşük kan basıncı geniş 

serebral infarkt, kalp yetmezliği, MI, hipovolemi ya da sepsise bağlı olabilir. Kan 

basıncı genellikle kristaloid solüsyonlarla sağlanan rehidratasyon ile yükselir; 

düşük kardiak outputu olan hastalara inotropik ajanların verilmesi gerekebilir. 

Ancak akut inmede düşük kan basıcının aktif olarak yükseltilmesinin etkisi 

belirsizdir. 

 

Kan basıncı değişikliği yapan ajanları kapsayan bir sistematik gözden geçirmede, 

akut inmede kan basıncına aktif olarak müdahalenin prognoz üzerinde olumlu 

etkisine dair bir kanıt bulunamamıştır [368]. SPECT gibi serebral kan akımının 

takip edildiği yöntemleri içeren küçük çalışmalar, inme başlangıcının 2-7. günü 

içinde verildiği zaman, ne perindopril, ne de losartanın serebral kan akımını 
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düşürmediğini göstermiştir [369]. Devam etmekte olan birçok çalışma, inme 

sonrası kan basıncının düşürülmesinin gerekip gerekmediğini ve inme sonrası ilk 

birkaç gün içinde antihipertansif tedaviye devam edilmesi ya da antihipertansif 

tedavinin durdurulmasının gerekip gerekmediğini araştırmaktadır [370,371]. 

Birçok klinikte güvenilir kanıtlar olmamasına rağmen, çok yüksek kan basıncına 

müdahale için protokoller uygulanmaktadır. Pratikte birçok merkezde yaygın 

olarak, sistolik kan basıncı 220 mmHg ve diastolik kan basıncı 120 mmHg 

düzeylerine yükseldiği zaman, kan basıncının düşürülmesine başlanır. Ancak 

çoğu merkezde kan basıncı sadece ciddi kalp yetmezliği, akut renal yetmezlik, 

aort disseksiyonu ya da malign hipertansiyon varlığında düşürülür. Genel 

yaklaşım tromboliz uygulanacak hastalarda sistolik kan basıncının 185 mmHg 

altında tutulmasıdır.  

 

Kan basıncında ani düşme riski olduğundan sublingual nifedipin kullanımından 

kaçınılmalıdır [372]. İntravenöz labetolol ya da urapadil Kuzey Amerika’da sıklıkla 

kullanılır. Bazı koşullarda sodyum nitropurissid verilmesi gerekebilir. 

Kan şekerine müdahele 

Diyabetik olmayan inme hastalarında hiperglisemiye %60 oranında rastlanır 

[373,374]. İnme sonrası hiperglisemi daha geniş infarkt hacmi, kortikal tutulum ve 

kötü fonksiyonel prognoz ile ilişkilidir [375-377]. Ancak akut iskemik inmede 

glukozun aktif olarak düşürülmesinin prognozu düzeltip düzeltmediğine dair 

kanıtlar sınırlıdır. Kan glukoz düzeyinin glukoz-potasyum-insulin infüzyonu ile 

düşürüldüğü en geniş randomize çalışmada [364], bu tedavi intravenöz serum 

fizyolojik infüzyonu ile karşılaştırıldı ve hafif ve orta kan glukoz yüksekliği 

(ortalama 137 mg/dl [7.6 mmol/l]) olan hastalarda fonksiyonel sonuçlarda ve 

mortalitede fark saptanmadı. Glukoz-potasyum-insulin infüzyonu rejimi zahmetli 

ve hipoglisemi epizodları ile ilişkili bir yöntem olarak belirlendi. Günümüzde orta 

düzeyde hiperglisemisi olan hastalara rutin olarak insulin infüzyon rejimi 

önerilmemektedir. Ancak, inme ünitelerinde yaygın kullanım 180 mg/dl (10 

mmol/l) üzerindeki kan glukoz düzeyinin düşürülmesidir [118]. İnme sonrası ilk 24 
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saatte intravenöz serum fizyolojik uygulanması ve glukoz solüsyonlarından 

kaçınılmasına dair deneyimler, bu yaklaşımın kan glukoz düzeylerini azalttığını 

göstermektedir [364]. 

 

Hipoglisemi (<50 mg/dl [2.8 mmol/l]) akut iskemik infarktı taklit edebilir ve bolus 

intravenöz dekstroz ya da %10-20 glukoz infüzyonu ile tedavi edilmelidir [378].  

Vücut sıcaklığına müdahele  

Hayvan inme deneylerinde hipertermi, infarkt boyutunda artış ve kötü prognoz ile 

ilişkili bulunmuştur [379]. Yüksek vücut sıcaklığı santral kaynaklı veya eş zamanlı 

infeksiyona bağlı olabilir ve prognozu kötüleştirmektedir [380-382]. Ateş 

varlığında hızla infeksiyon araştırılmalı ve tedavi edilmelidir. Antipiretik ilaçlarla 

yapılan çalışmalar bir sonuca varmamıştır, ancak inmeli hastalarda ateşin 

(>37.5°C) parasetamol ile tedavisi yaygın bir uygulamadır. 

Spesifik tedavi 

Öneriler  

 İskemik inme başlangıcından sonraki ilk 3 saat içinde gelen hastalara 

intravenöz rtPA (0.9 mg/kg vücut ağırlığı, maksimum 90 mg), %10’u bolus, 

gerisi 60 dakikada infüzyon şeklinde uygulanmak üzere önerilir (Sınıf I, 
Düzey A) 

 İntravenöz rtPA akut iskemik inmede 3 saatten sonra da yararlı olabilir (Sınıf 
I, Düzey B), ancak klinik pratikte rutin kullanımı önerilmez 

 Multimodal görüntüleme kriterleri tromboliz uygulanacak hasta seçimi için 

faydalı olabilir, ancak klinik pratikte rutin kullanım önerilmez (Sınıf III, Düzey 
C) 

 Trombolizden önce, 185/110 mmHg ve üzerindeki kan basınçlarının 

düşürülmesi önerilir (Sınıf IV, İKD) 

 - 55 -



İskemik İnmeye Yaklaşım Rehberi 2008 
 

 Eğer inme başlangıcında nöbeti olan hastalarda nörolojk defisit akut serebral 

iskemi ile ilişkili ise, bu hastalarda da intravenöz rtPA gündeme gelmesi 

önerilir (Sınıf IV, İKD) 

 İntravenöz rtPA 80 yaşın üzerinde ve 18 yaşın altında seçilmiş hastalarda da 

uygulanabilir, ancak bu hasta grubunda kullanım henüz Avrupa’da 

sertifikalanmamıştır (Sınıf III, Düzey C)  

 Akut MCA tıkanıklığının intraarteriyel tedavisi, 6 saatlik zaman aralığı içinde 

bir tedavi seçeneği olarak önerilir (Sınıf II, Düzey B) 

 Seçilmiş akut baziler oklüzyon hastaları için intraarteryal tromboliz önerilir 

(Sınıf III, Düzey B). Baziler oklüzyon için intravenöz tromboliz, 3 saat 

penceresinin dışında da uygun bir alternatiftir (Class III, Düzey B)  

 İskemik inme sonrası, ilk 48 saat içinde aspirin (160–325 mg yükleme dozu) 

verilmesi önerilir (Sınıf I, Düzey A)  

 Eğer trombolitik tedavi planlandıysa ya da verildiyse, aspirin ya da diğer 

antitrombotik tedavilere 24 saat içinde başlanmaması önerilir (Sınıf IV, İKD) 

 İskemik inme akut evresinde diğer antiplatelet ajanların kullanımı (tek ya da 

kombine) önerilmez (Sınıf III, Düzey C)  

 Glikoprotein IIb-IIIa inhibitörleri önerilmez (Sınıf I, Düzey A) 

 Erken dönemde akut iskemik inmeli hastaların tedavisinde, fraksiyone 

olmayan heparin, düşük molekül ağırlıklı heparin ya da heparinoidlerin 

uygulanması önerilmez (Sınıf I, Düzey A) 

 Günümüzde, nöroprotektif ajanların iskemik inme tedavisinde kullanılmasına 

dair öneri yoktur (Sınıf I, Düzey A) 
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Trombolitik tedavi 

İntravenöz doku plazminojen aktivatörü 

İntravenöz doku plazminojen aktivatörü (rtPA) (0,9 mg/kg vücut ağırlığı, 

maksimum doz 90 mg) ile trombolitik tedavi, inme başlangıcından sonraki ilk 3 

saat içinde uygulandığında, akut iskemik inmeli hastalarda klinik sonuçlarda 

belirgin düzelme sağlar [125]: 3 ay sonra iyi klinik sonuç elde etmek için NNT 

7’dir. Buna karşın ECASS (European Cooperative Acute Stroke Study) ve 

ECASS II çalışmalarına göre, tedavi 6 saat içinde verildiğinde rtPA’den istatiksel 

olarak anlamlı fayda sağlanmıştır [383,384]. Toplam 2,889 hastayı içeren, tüm 

rtPA çalışmalarına göre, bağımlılık ya da ölüm olgularının sayısında anlamlı 

azalma olmuştur (OR 0.83; %95 CI 0.73-0.94) [385]. rtPA çalışmalarının bireysel 

verileri tek bir havuzda incelendiğinde, 3 saat içinde dahi, daha erken verilen 

tedavinin daha iyi sonuçlara yol açtığı görüldü (0-90 dak: OR 2.11; %95 CI 1.33 

to 3.55; 90-180 dak: OR 1.69; %95 CI 1.09 to 2.62) [386]. Bu analizlere göre 4.5 

saate kadar fayda saptandı. Devam eden çalışmalar (ECASS III, IST-3) rt-PA’nın 

3 saat sonrası dönemdeki faydasını araştırmaktadır.  

 

NINDS (National Institute of Neurological Disorders and Stroke) Çalışması, 3 

saatlik zaman aralığı içinde saptanan (ASPECT skorlaması kullanılarak) erken 

iskemik değişikliklerin miktarının tedaviye yanıt üzerinde etkisi olmadığını 

gösterdi [387]. Ancak Avrupa yasal kurumları, ciddi inmeli hastalarda (NIHSS 

>25), BT’de yaygın erken iskemik değişiklikleri olan ya da 80 yaş üzeri hastalarda 

(Amerika’dan farklı olarak) rtPA tedavisini desteklememektedir. Bununla birlikte, 

gözlemsel çalışmalar, 80 yaşın üzerindeki hastalarda da, inme başlangıcının 3 

saati içinde verilen rtPA’nın etkili ve güvenli olduğuna işaret etmektedir [388-390], 

ancak randomize veriler henüz mevcut değildir. Cinsiyetin rtPA yanıtı üzerine 

etkisi belirsizdir [391]. 

 

Tanı, inme konusunda deneyimli doktor tarafından koyuluyor ve beyin BT, 

deneyimli bir doktor tarafından inceleniyorsa, trombolitik tedavi farklı tip 
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hastanelerde yapılsa da güvenli ve etkili görünmektedir [392-394]. Mümkün 

olduğu müddetçe, tedaviye başlamadan önce, rtPA’nın faydaları ve riskleri hasta 

ve ailesi ile tartışılmalıdır. 

 

Trombolizden önce ve tromboliz sonrası ilk 24 saatte kan basıncı 185/110 

mmHg’nın altında olmalıdır. Yüksek kan basıncına müdahale edilmelidir [125]. 

Protokol ihlali mortalite oranlarında artış ile ilişkilidir [395,396]. 

 

Ufak bir randomize çalışmada, sürekli transkranyal ultrasonografi ile rtPA sonrası 

erken dönemde rekanalizasyonda artış arasında ilişki saptandı [397], bu etki 

mikrobaloncukların uygulaması ile arttırılabilir [398]. Ancak yakın zamanda bir 

RKÇ, belirtilmeyen nedenlerden dolayı durdurulmuştur. 

 

İntravenöz rtPA akut iskemik inmede ilk 3 saatin ötesinde de de faydalı olabilir, 

ancak rutin kullanımı önerilmez. Hasta seçiminde multimodal görüntüleme 

kriterlerinin kullanımı yararlı olabilir. Birden fazla geniş gözlemsel çalışmada, ileri 

görüntüleme bulgularının ışığında, 3 saatten sonra uygulanan iv rtPA’nın da 

güvenli ve muhtemelen etkili olduğu saptandı [130,159,399,400]. Ancak henüz, 

multimodal MRG ya da BT’a dayanan “mismatch” verileri, rutin pratikte 

trombolize rehberlik sağlayamayacak kadar sınırlıdır (bkz. görüntüleme kısmı) 

[152]. 

 

İnme başlangıcında nöbeti olan hastalar, postiktal Todd fenomeni ile inmenin 

karıştırılabilmesi nedeni ile, trombolitik çalışmalardan dışlanmıştır. Olgu serileri, 

yeni iskemik inme için kanıt olduğunda benzer hastalarda tromboliz 

uygulanabileceğini göstermektedir [388]. 

 

Post hok analizlere dayanılarak, rtPA sonrası intraserebral kanama 

komplikasyonu riskinde artış ile ilişkili, aşağıdaki potansiyel faktörler 

tanımlamıştır [401]: 

 yüksek serum glukozu 
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 diyabet öyküsü 

 başlangıçtaki semptom şiddeti 

 ileri yaş 

 tedaviye kadar geçen zamanın uzunluğu 

 önceden aspirin kullanımı 

 konjestif kalp yetmezliği öyküsü 

 plazminojen aktivatör inhibitör aktivesinin düşüklüğü 

• NINDS çalışması protokol ihlali 

Ancak bu faktörlerin hiçbiri rtPA’nın yararını sıfırlamamaktadır. 

Diğer intravenöz trombolitikler  

İntravenöz streptokinaz, kabul edilemez kanama riski ve ölüm ile ilişkili bulundu 

[402,403]. İki küçük RKÇ’da, akut iskemik inmede, 3 ila 9 saatte 

perfüzyon/diffüzyon farkına göre seçilerek intravenöz desmoteplaz uygulanan 

hastalarda, plaseboya göre daha yüksek reperfüzyon oranları ve daha iyi klinik 

sonuç saptandı [404,405]. Bu bulgular faz III DIAS (Desmoteplase in Acute 

Ischemic Stroke)-II çalışmasında doğrulanmamıştır, ancak bu ajan daha fazla 

değerlendirilecektir. 

İntraarteryal ve kombine (IV+IA) tromboliz 

PROACT II (Pro-urokinase for Acute Ischemic Stroke) çalışmasında, ilk 6 saat 

içinde proksimal MCA obstrüksiyonunda pro-ürokinaz ile intraarteryal trombolitik 

tedavinin, klinik sonuçlarda anlamlı düzelme sağladığı gösterildi [153]. Ayrıca, 

pro-ürokinaz (PROACT I) ve ürokinaz (MELT) ile yürütülen daha küçük RKÇ ve 

PROACT I, PROACT II ve MELT çalışmalarının meta analizleri, proksimal MCA 

tıkanıklığı olan hastalarda, intraarteryal trombolitik tedavinin faydasına işaret 

etmektedir [406]. 

Pro-ürokinaz kullanımda değildir ve rtPA ile intraarteryal tromboliz RKÇ’lar ile 

doğrulanmamıştır [154,407], ancak gözlemsel veri ve randomize olmayan 

karşılaştırmalar mevcuttur. 
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İntraarteryal ve intravenöz kombinasyonu ile standart intravenöz rtPA 

yaklaşımının karşılaştırıldığı randomize çalışma (IMS3) yürümektedir [408]. 

 

Ürokinaz ya da rtPA ile akut baziler oklüzyonun intraarteriyel tedavisi, 20 yıldan 

beri kullanılmakta olmasına rağmen, henüz yeterli güce sahip RKÇ’da 

incelenmemiştir [409], ancakgözlemsel çalışmalarda cesaret verici sonuçlar elde 

edilmiştir [410,411]. Bir sistematik analize göre, baziler oklüzyonda intraarteryal 

ve intravenöz tromboliz arasında anlamlı fark yoktur [412]. 

 

İntraarteryal rekanalizasyon cihazları  

MERCI (Mechanical Embolus Removal in Cerebral Embolism) çalışmasında, bir 

intrakranyal arterden trombüs çıkarıcı alet değerlendirilmiştir. İnme 

semptomlarının başlangıcından sonraki ilk 8 saat içinde, uygun şekilde 

yerleştirilen alet ile, hastaların %48’inde (68/141) rekanalizasyon sağlanmıştır 

[413]. Herhangi bir rekanalizasyon aleti için prognoza dair RKÇ 

bulunmamaktadır.  

Antiplatelet tedavi 

İki geniş randomize, kör olmayan tedavi çalışmasının sonuçları, inme sonrası 48 

saat içinde verilen aspirinin güvenli ve etkili olduğuna işaret eder [414,415]. Takip 

süresi sonunda tedavi edilen her 1000 hastadan fazladan 13’ünün hayatta kaldığı 

veya bağımsız olduğu saptandı. Bununla beraber tedavi, inmeden tam düzelme 

ile iyileşme ihtimalini arttırdı (OR 1.06; %95 CI 1.01-1.11): tedavi edilen her 1000 

hasta için tam düzelme 10 hastadan fazlasında oldu. Antiplatelet tedavi, her 1000 

hastada iki semptomatik intrakranyal hemoraji ile ilişkili idi, ancak bu tedavi edilen 

her 1000 hastada yaklaşık 1 pulmoner emboli ve 7 tekrarlayan iskemik inme 

azalmasına karşılık geldi. 

 

Randomize, çift-kör, plasebo kontrollü bir çalışmada, inme başlangıcının ilk 48 

saati içinde başlanan ve 5 gün boyunca günde bir defa verilen aspirinin (325mg), 
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inkomplet parezisi olan hastalarda plaseboya göre, inme ilerlemesini anlamlı 

olarak azaltmadığı (RR 0.95; %95 CI 0.62-1.45) gösterildi [416]. 

 

Akut iskemik inmede klopidogrel, dipiridamol ya da oral antiplatelet ajanların 

kombine kullanımı değerlendirilmemiştir.  

 

Bir çift kör, faz II çalışmada, glikoprotein IIb-IIIa inhibitörü absiksimab, 3. ay 

modifiye Rankin skorunda (mRS) plaseboya göre istatistiksel olarak anlamlı 

olmayan bir düzelme sağladı (OR 1.20; %95 CI 0.84-1.70) [417]. Absiksimabın 

etkinlik ve güvenilirliğinin değerlendirildiği faz III çalışma, plasebo ile 

karşılaştırıldığında (%5.5 vs. %0.5; P=0.002) semptomatik ya da fatal 

intrakranyal kanama oranlarının artması nedeni ile, 808 hastadan sonra, erken 

sonlandırıldı. Bu çalışmaya göre absiksimab ile düzelme olmadı [418]. 

Erken antikoagülasyon 

Düşük ya da orta dozlarda subkutan fraksiyone olmayan heparin (UFH) [414], 

nadroparin [419,420]; sertoparin [421], tinzaparin [422], dalteparin [423] ve 

intravenöz danaparoid [424] çalışmalarında, inme başlangıcından sonraki ilk 24 

ila 48 saat içinde başlanan antikoagülasyon faydasızdır. İnme rekürrensinde 

azalma ve klinik sonuçlarda düzelmedeki olumlu etki, çoğunlukla hemorajik 

komplikasyonların sayısında artış nedeniyle sıfırlanmaktadır. 22 çalışmanın meta 

analizinde, tedavi edilen her 1000 hastada antikoagülan tedavi yaklaşık 9 daha 

az rekürren iskemik inmeye (OR 0.76; 95% CI 0.65-0.88) ve her 1000 hastada 

yaklaşık 9 daha fazla semptomatik intrakranyal hemorajiye (OR 2.52; 95% CI 

1.92-3.30) yol açtı [425]. Ancak, çalışmaların kalitesi oldukça değişkendi. 

İncelenen antikoagülanlar, standart UFH, düşük molekül ağırlıklı heparinler, 

heparinoidler, oral antikoagülanlar ve trombin inhibitörleri idi.  

 

Az sayıda klinik çalışma, akut iskemik inmede UFH’nın oldukça erken dönemde 

uygulanmasının, risk ve yarar oranını değerlendirmiştir. Bir çalışmada, 3 saat 

içinde antikoagüle edilen laküner olmayan inme hastalarında bağımlılıkta azalma 
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(%38.9’a karşılık %28.6; P=0.025), daha az ölüm (%16.8’e karşılık. %21.9; 

P=0.189) ve daha çok semptomatik serebral hemoraji (%6.2’ye karşılık %1.4; 

P=0.008) saptandı [426]. RAPID (Rapid Anticoagulation Prevents Ischemic 

Damage) çalışmasında aspirin verilenlerle karşılaştırıldığında, UFH alan 

hastalarda daha az erken rekürren inme ve benzer ciddi hemorajik olay insidansı 

bildirildi [427]. UFH grubundaki iskemik ya da hemorajik kötüleşme, UFH’nin 

uygunsuz plazma düzeyleri ile ilişkili idi. Bu verilere göre, semptom başladıktan 

sonra kısa sürede uygulanan UFH tedavisi halen tartışmalıdır [428,429].  

 

RKÇ’lara göre, herhangi bir inme tipinde heparinin net bir etkisi yoktur. Akut 

kardiyoembolik inmeli hastalarla sınırlandırılmış bir meta analize göre, 

antikoagülanların klinik başlangıcın 48 saati içinde verilmesi, rekürren iskemik 

inmelerde istatistiksel olarak anlamlı olmayan azalma ile ilişkili idi, ancak 

özürlülük veya ölümde azalma yoktu [430]. Kanıt olmamasına rağmen, bazı 

uzmanlar yüksek reembolizasyon riski olan kardiyak kökenli emboli hastalarında, 

arter disseksiyonunda ve ciddi düzeyde arteryal stenozu olan hastalarda cerrahi 

öncesi tam doz heparin önermektedir. Heparin tedavisi için kontrendikasyonlar: 

geniş infarkt (ör. MCA alanının %50’den fazlası), kontrolsüz hipertansiyon ve 

beyinde ileri mikrovasküler değişikliklerin olmasıdır. 

Nöroproteksiyon 

Belirlenmiş birincil sonlanım noktasında düzelme sağlayan nöroproteksiyon 

tedavisi bulunmamaktadır. Yakın zamanda yürütülen serbest radikal tutucu NXY-

059 [431] ve magnezyum sülfat [432] RKÇ’ları olumsuz oldu. Faz II çalışmasında 

güvenli bulunan, intravenöz rtPA’ı takiben ürik asit ile antioksidan tedaviyi içeren 

randomize, plasebo kontrollü, faz III çalışma devam etmektedir [433]. Halen klinik 

çalışması yürümekte olan sitikolinin meta analizinde az miktarda fayda 

saptanmıştır [434]. 
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Beyin ödemi ve kafa içi basınç artışı 

Öneriler 

 Malign MCA infarktı saptanan 60 yaşın altındaki hastalarda, semptomlar 

başladıktan sonraki ilk 48 saat içinde cerrahi dekompresyon tedavisi önerilir 

(Sınıf I, Düzey A) 

 Cerrahi planlanan hastalarda, artmış intrakranyal basıncın tedavisinde 

ozmoterapi kullanılabilir (Sınıf III, Düzey C)  

 Yer kaplayan infarktı olan hastalarda hipotermi tedavisi hakkında bir öneri 

getirilememektedir (Sınıf IV, İKD) 

 Beyin sapı basısına yol açan geniş serebellar infarktların tedavisinde 

ventrikülostomi ya da cerrahi dekompresyonun düşünülmesi önerilir (Sınıf  III, 
Düzey C) 

 

Geniş supratentoryal infarktı olan hastalarda, erken klinik kötüleşmenin ve 

ölümün ana nedeni, yer kaplayan beyin ödemidir. Hayatı tehdit eden beyin 

ödemi, genellikle inme sonrası 2. ve 5. günler arasında gelişir, ancak hastaların 

üçte biri kadarında başlangıçtan sonraki ilk 24 saat içinde nörolojik kötüleşme 

görülebilir [435,436]. 

Medikal tedavi 

Geniş yer kaplayan infarkt ve beyin ödemi olan hastalarda medikal tedavi 

çoğunlukla gözlemsel verilere dayanmaktadır. Temel yaklaşım baş pozisyonunun 

30°’ye kadar yükseltilmesi, zararlı uyaranlardan kaçınılması, ağrının azaltılması, 

uygun oksijenizasyon ve vücut sıcaklığının normal tutulmasını içerir. Eğer 

intrakranyal basınç (IKB) monitorizasyonu yapılabiliyorsa, serebral perfüzyon 

basıncı 70 mmHg’nın üzerinde tutulmalıdır [437]. Yer kaplayan ödeme ait klinik 

veya radyolojik bulgular saptandığında, tıbbi tedavide ilk seçenek, intravenöz 

gliserol (4 x 250 ml %10 gliserol 30-60 dakikada) ya da mannitoldur (25-50 g her 

3-6 saatte) [438,439]. İntravenöz hipertonik sodyum klorür solüsyonları da 
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muhtemelen etkilidir [440]. Hipotonik ve glukoz-içeren solüsyonların replasman 

sıvıları olarak kullanılmasından kaçınılmalıdır. Deksametazon ve kortikosteroidler 

faydasızdır [441]. Tiyopental bolus olarak verildiğinde IKB’ı hızlı ve belirgin 

şekilde azaltabilir ve akut kriz tedavisinde kullanılabilir. Barbitürat tedavisi belirgin 

kan basıncı düşmesine neden olabileceği için, IKB ve elektroensefalografi 

monitorizasyonu ve yakın hemodinamik monitorizasyon gerektirir.  

Hipotermi 

Ciddi MCA infarktı olan hastalarda ılımlı hipotermi (yani vücut sıcaklığı 33-36°C 

olacak şekilde) mortaliteyi azaltır, ancak tekrar ısıtma sırasında rekürren IKB krizi 

dahil ciddi yan etkiler gelişebilir [442,443]. Küçük bir RKÇ’da, dekompresif 

cerrahiye ek olarak uygulanan ılımlı hipotermi (35°C), tek başına dekompresif 

cerrahiden daha iyi klinik sonuçlar yönünde bir eğilime yol açmıştır (P=0.08) 

[444].  

Dekompresif cerrahi 

Malign MCA infarktı: DECIMAL (decompressive craniectomy in malignant middle 

cerebral artery infarcts), DESTINY (decompressive surgery for the treatment of 

malignant infarction of the middle cerebral artery) ve HAMLET (hemicraniectomy 

after middle cerebral artery infarction with life-threatening edema trial) 

çalışmalarının bir havuzda toplandığı, 93 hastayı içeren analize göre, kontrol 

grubu ile karşılaştırıldığında, dekompresif cerrahi grubunda 1. yıl mRS <4 ya da 

mRS <3’e sahip olan hastaların ve hayatta kalanların sayısı daha fazla idi (NNT 

adı geçen çalışmalarda sırasıyla 2, 4 ve 2) [445,446]. Cerrahiden sonra vejetatif 

durumda (mRS 5) olan hastalarda ise artış yoktu. Bu kombine analiz için hasta 

dahil edilme kriterleri, 18-60 yaş, NIHSS>15, NIHSS’in 1a maddesinde 1 ya da 

üzerinde puana yol açan bilinç düzeyinde azalma, BT’de MCA alanının %50 ya 

da daha fazlasında infarkt bulguları, DWI lezyonunun >145 cm³ olması ve 

çalışmaya hasta alınma süresinin inmeden sonraki <45 saatte (cerrahi <48 

saatte) olması idi. Hayatta kalım ve 1 yılın ötesinde fonksiyonel durum takibi 

halen DECIMAL ve DESTINY çalışmalarında devam etmektedir [446]. 
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12 gözlemsel retrospektif çalışmanın sistemik değerlendirmesine göre, >50 yaş 

kötü klinik gidişin habercisidir. Cerrahinin zamanlaması, infarktın yeri, cerrahi 

öncesinde herniasyona ait klinik bulguların varlığı ve diğer vasküler alanların 

tutulması prognozu anlamlı olarak etkilememiştir [447]. 

 

Serebellar infarkt : Yer kaplayan serebellar infarktlarda RKÇ’lar yetersiz olmasına 

rağmen, ventrikülostomi ve dekompresif cerrahi, ilk seçenek olarak kabul 

edilmektedir. Yer kaplayan supratentoryal infarktlarda olduğu gibi cerrahi, 

herniasyon bulguları gelişmeden önce uygulanmalıdır. Hayatta kalanlar arasında 

prognoz, cerrahi öncesi komatöz durumda olan hastalar dahil olmak üzere, çok 

iyi olabilir. 
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Komplikasyonların önlenmesi ve tedavisi 

Öneriler 

 İnme sonrasında gelişen enfeksiyonların uygun antibiyotiklerle tedavi edilmesi 

önerilir (Sınıf IV, İKD) 

 Proflaktik antibiyotik uygulaması önerilmemektedir ve akut inme hastalarında 

levofloksasin zararlı olabilir (Sınıf II, Düzey B) 

 Venöz tromboemboli insidansını azaltmak için erken rehidratasyon ve 

dereceli kompresyon çorapları önerilir (Sınıf IV, İKD) 

 Aspirasyon pnömonisi, DVT ve bası yaraları gibi komplikasyonları önlemek 

için erken mobilizasyon önerilir (Sınıf IV, İKD) 

 Pulmoner emboli ya da DVT riski yüksek hastalarda düşük doz subkutan 

heparin ya da düşük molekül ağırlıklı heparinlerin verilmesi önerilir (Sınıf I, 
Düzey A) 

 Tekrarlayan nöbetleri önlemek için antikonvülzanların uygulanması önerilir 

(Sınıf I, Düzey A). Yakın zamanda inme geçirmiş, ancak nöbeti olmayan 

hastalara proflaktik olarak antikonvülzan ilaç verilmesi önerilmez (Sınıf IV, 
İKD) 

 Her inme hastasında düşme risk değerlendirmesi yapılmalıdır (Sınıf IV, İKD) 

 Düşme riski olan inme hastalarına kalsiyum/D vitamini preparatları verilmesi 

önerilir (Sınıf II, Düzey B) 

 Önceden fraktürü olan kadın hastalara bisfosfonatların (alendronat, etidronat 

ve risedronat) verilmesi önerilir (Sınıf II, Düzey B) 

 Üriner inkontinansı olan inme hastalarının bir uzman tarafından 

değerlendirilmesi ve tedavi edilmesi önerilir (Sınıf III, Düzey C) 
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 Yutmanın değerlendirilmesi önerilir, ancak spesifik bir tedavi önerilmesi için 

kanıt yetersizdir (Sınıf III, IKD) 

 Oral diyet preparatları sadece malnütrisyonu olan disfajisiz inme hastaları için 

önerilir (Sınıf II, Düzey B) 

 Yutması bozulmuş inme hastalarında, erken dönemde (48 saat içinde) 

nazogastrik (NG) beslenmeye başlanması önerilir (Sınıf II, Düzey B) 

 İnme hastalarında, ilk 2 hafta içinde perkütan enteral gastrostomi (PEG) 

düşünülmemelidir (Sınıf II, Düzey B) 
 

Aspirasyon ve pnömoni  

Bakteriyal pnömoni inme hastalarında en önemli komplikasyonlardan biridir [448] 

ve başlıca aspirasyona bağlı gelişir [449]. Aspirasyon sıklıkla yutma bozukluğu 

olan ve bilinci azalmış hastalarda bulunur. Oral beslenme, hastaların az miktarda 

suyu yutabildiği ve istek üzerine öksürebildiği gösterilene kadar durdurulmalıdır. 

Sıvı gıdaların reflüsü, hipostaz, öksürük refleksinde azalma ve immobilizasyon 

riski arttırmasına rağmen, NG ya da PEG ile beslenme aspirasyon pnömonisini 

önleyebilir. Yatakta hasta pozisyonunun sık değiştirilmesi ve pulmoner fizyoterapi 

aspirasyon pnömonisini önleyebilir. Beyin kaynaklı immün depresif durum, inme 

sonrası enfeksiyon gelişimine zemin yaratır [450,451]. Proflaktik levofloksasin 

uygulaması (500 mg/100 ml/gün 3 gün süre ile) septik olmayan akut inmeli 

hastalarda, genel bakımdan daha iyi değildir ve 90. gün prognozu ile tersine 

ilişkilidir (OR 0.19; %95 CI 0.04-0.87; P=0.03) [452].  

Derin ven trombozu ve pulmoner emboli 

Genel olarak erken mobilizasyon ve hidrasyonun DVT ve pulmoner emboli riskini 

azaltabileceği kabul edilir. Dereceli basınç çorapları cerrahi hastalarında venöz 

tromboembolinin önlenmesinde etkili olmasına rağmen, inme sonrasındaki 

etkileri ispatlanmamıştır [453]. İnme hastalarında, düşük doz düşük molekül 

ağırlıklı heparin, DVT (OR 0.34; %95 CI 0.19-0.59) ve pulmoner emboli (OR 
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0.36; %95 CI 0.15-0.87) insidansını, intraserebral (OR 1.39; %95 CI 0.53-3.67) 

ya da ekstraserebral hemoraji (OR 1.44; %95 CI 0.13-16) riskinde artma 

olmaksızın azaltır. DVT ve pulmoner emboli için NNT sırasıyla 7 ve 38’dir. Düşük 

doz UFH tromboz riskini azaltırken (OR 0.17; %95 CI 0.11-0.26), pulmoner 

emboli (OR 0.83, %95 CI 0.53-1.31) üzerine etkisi yoktur, bu tedavi ile 

intrakranyal kanama riskinde istatistiksel olarak anlamlı artış olmamıştır (OR 

1.67; %95 CI 0.97-2.87) [454]. Bununla birlikte, subkutan düşük doz heparin 

(5,000 IU günde iki defa) ya da düşük molekül ağırlıklı heparinler, DVT ya da 

pulmoner emboli riski yüksek hastalarda (ör. immobilizasyon, obezite, diyabet, 

daha önceki inme nedeni ile) endikedir [455,456]. 

Bası yarası 

Bası yarası gelişme riski yüksek hastalarda, destek yüzeylerin kullanımı, 

pozisyonun sık değiştirilmesi, beslenme durumunun optimize edilmesi ve sakral 

cildin nemlendirilmesi uygun önlemlerdir [457]. İdrarını tutamayan hastaların 

cildinin kuru tutulması gereklidir. Özellikle yüksek riskli hastalarda havalı yataklar 

ya da su yatakları kullanılmalıdır. 

Nöbetler  

İskemik inmenin akut fazında parsiyel ya da sekonder jeneralize nöbetler 

gelişebilir. Nöbetlere müdahelede, genel epilepsi tedavisine uygun olarak, 

standart antiepileptik ilaçlar kullanılmalıdır. Primer proflaktik antikonvülzan 

tedavinin faydalı olduğuna dair kanıt bulunmamaktadır. 

Ajitasyon  

Ajitasyon ve konfüzyon, akut inmeyi takiben gelişebildiği gibi ateş, dehidratasyon 

ya da enfeksiyon gibi komplikasyonlara bağlı olabilir. Sedasyon veya antipsikotik 

tedavi başlanmadan önce, varsa, altta yatan neden uygun şekilde tedavi 

edilmelidir. 

Düşmeler 

İnme sonrası akut süreçte [458], hastane rehabilitasyonu sırasında [459] ve uzun 
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vadede [460] düşmeler yaygındır (%25’e kadar). İnme hastalarında düşmeler için 

olası risk faktörleri [461]: kognitif tutulum, depresyon, çoklu ilaç kullanımı ve duyu 

bozukluklarıdır [462,463]. Kişisel ve çevresel faktörlere yönelik, multidisipliner 

koruyucu bir yaklaşım, genel rehabilitasyon sırasında faydalı bulundu [464,465]. 

Kalça kırıklarını da (yaş-eşleştirmeli kontrollerden 4 kat daha fazla [466]) içeren 

ve kötü prognozla ilişkili olan [467] ciddi yaralanmaların insidansı %5’ tir [458]. 

İnme hastalarında egzersiz [468], kalsium tedavileri [469] ve bifosfonatlar [470] 

kemik gücünü arttırır ve kırık oranlarını azaltır. Kurum bakımı alan yüksek riskli 

gruplarda, kalça koruyucuları kırık insidansını azaltabilir, ancak toplum içinde 

kullanımları için kanıtlar daha az ikna edicidir [471].  

Üriner yol enfeksiyonları ve inkontinans 

Hastane kaynaklı idrar yolu enfeksiyonları büyük oranda kateterizasyon ile 

ilişkilidir [472]. Aralıklı kateterizasyon enfeksiyon riskini azaltmamaktadır. Üriner 

enfeksiyon tanısı konulduğunda uygun antibiyotikler seçilmelidir: bakteriyal direnç 

gelişimini önlemek için proflaktik antibiyotik kullanımından kaçınılmalıdır. 

Üriner inkontinans inme sonrasında, özellikle de yaşlı, özürlülüğü ve kognitif 

bozukluğu daha fazla olan hastalarda yaygındır [473]. Son tahminler, akut inme 

popülasyonunda prevalansın %40-60 olduğu, bunların %25’inde taburculuk 

sırasında inkontinansın devam ettiği ve %15 oranında 1. yılda halen inkontinans 

görüldüğü şeklindedir [474]. Üriner inkontinans, yaş ve fonksiyonel durum için 

düzeltme yapıldıktan sonra bile, kötü fonksiyonel sonucun güçlü bir belirtecidir 

[475]. Var olan çalışmaların sonuçları idrar tutma bakımına dair kesin öneri 

getirmek için yetersiz olmakla birlikte [476,477], yapılandırılmış değerlendirme, 

bakım yönlendirmesi ve uzmanlaşmış hemşirelik desteği inme sonrası 

inkontinansı ve buna bağlı semptomları azaltabilir. Yapılandırılmış değerlendirme 

ve fiziksel yaklaşım, hastanede yatan ve poliklinik hastalarında idrar kontrol 

oranında düzelme sağlamıştır [474]. Ancak tedavi çalışmaları, kalitesi ve sayısı 

açısından herhangi bir öneri getirmek için yetersizdir [476]. 

 - 69 -



İskemik İnmeye Yaklaşım Rehberi 2008 
 

Disfaji ve beslenme  

Tek taraflı hemiplejik hastaların %50’ye varan oranında orofaringeal disfaji gelişir 

[478]. Disfaji prevalansı inmenin erken evresinde en yüksektir, 3 ayda yaklaşık 

%15’e düşer [479]. Disfaji, tıbbi komplikasyon insidansı ve mortalitede artış ile 

ilişkilidir [478]. 

 

Oral alımın durdurulması ya da kısıtlanması, inme gibi akut hastalıklarla birlikte 

bulunabilen katabolik durumu kötüleştirebilir. Malnütrisyonun tahmini insidansı 

başvuruda %7-15 [480,481] ve 2. haftada %22-35 arasında değişir [482]. Uzun 

süre rehabilitasyon gerektiren hastalarda malnütrisyon prevalansı %50’ye 

ulaşabilir [483]. Malnütrisyon kötü fonksiyonel prognoz [484] ve mortalitede artış 

belirtecidir [485,486]. Ancak, bütün akut inme hastaları için rutin besin 

suplemantasyonu, prognozda düzelme veya komplikasyonlarda azalma ile 

sonuçlanmamıştır [487]. Yüksek malnütrisyon riski olan inme hastalarında, 

suplemantasyonu destekleyen yeterli güçte çalışma bulunmamaktadır. 

 

Disfajisi devam eden hastalar için enteral beslenme seçenekleri NG ya da PEG 

yolu ile beslenmedir. Erken NG beslenme (inme sonrası ortalama 48 saat) ile geç 

NG beslenmeyi (1 hafta) karşılaştıran bir çalışmada, erken NG beslenme 

grubunda daha az ölüm yönünde bir eğilim saptanmasına rağmen, erken 

beslenmenin belirgin bir faydası görülmedi [487]. 30 gün içinde PEG ve NG ile 

beslenmenin incelendiği ilişkili bir çalışmada, PEG ile beslenme NG beslenmeye 

üstün değildi, hatta zararlı bulundu [487]. PEG ile beslenme ayrıca uzun vadeli 

disfajide araştırılmıştır. PEG ve NG beslenmenin karşılaştırıldığı iki çalışmada, 

PEG ile beslenmede, istatistiksel olarak anlamlı olmayan, nütrisyonda düzelme 

eğilimi saptandı [488,489]. Yaşam kalitesinin değerlendirildiği çalışmalar, PEG ile 

beslenmenin yaşam kalitesini düzeltmediğini göstermektedir [490,491]. 
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Rehabilitasyon 
Tromboliz dahil olmak üzere, optimal inme birimi bakımına rağmen, inme 

hastalarının ancak üçte birinden azı tam olarak iyileşmektedir [386]. 

Rehabilitasyon, özürlülüğü olan kişilerin, optimal fiziksel, entellektüel, psikolojik 

ve/veya sosyal işlerliğe ulaşmasını ve bunu sürdürmesini hedefler [492]. 

Rehabilitasyon, etkilenmeyi en aza indirmek için tetikleyici olmaktan, çok daha 

kompleks, aktif katılımı gerektiren tedavilere kadar uzanmaktadır.  

Rehabilitasyon düzenlemeleri 

 Öneriler 
 Akut inme hastalarının, koordine multidisipliner rehabilitasyon alması için, 

bir inme birimine alınması önerilir (Sınıf I, Düzey A) 
 Rehabilitasyona erken dönemde başlanması önerilir (Sınıf III, Düzey C) 
 Hafif ve orta ağırlıkta inmeli, medikal olarak stabil hastalar, inme uzmanlığı 

olan bir merkezde rehabilitasyon planlanmak şartı ile, inme biriminden 

erken çıkarılabilir (Sınıf I, Düzey A) 
 İnmeden sonraki bir yıl boyunca rehabilitasyona devam edilmesi önerilir 

(Sınıf II, Düzey A) 
 Rehabilitasyonun süre ve yoğunluğunun arttırılması önerilir (Sınıf II, Düzey 

B) 
 
İnme birimlerinin temel özelliği, rehabilitasyonun multidisipliner bir ekip tarafından 

uygulanmasıdır [493]. The Stroke Unit Trialists’ Collaboration [61], inmeye 

ayrılmış servislerde hastaların yaşam süresi ve prognozlarının iyileştiğini 

gösterdi. Ayrıca inmeye özgün bakım, uzun vadeli fonksiyonlarda düzelme 

sağlamaktadır; 5 ve 10 yıllık takiplerde kontrollere göre devamlı bir yarar 

saptandı [494] [495]. Uzun süreli hastane yatışının ekonomik ve sosyal sonuçları, 

servislerde, hastaların topluma daha erken kazandırılması emelini doğurdu. 

Seçilmiş inme hastalarının (başlangıçta hafif-ılımlı inmesi olanlar), inme 

uzmanlığı olan ve en azından hemşirelik, fizyoterapi ve uğraşı terapisini içeren 
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multidisipliner bir ekip tarafından destekli olarak erken tahliyesi, hastane yatış 

süresini belirgin olarak kısaltmaktadır [496,497]. Ancak bu uygulama 

uzmanlaşmış servisleri gerektirmektedir, çünkü yalnız genel toplum desteği ile 

tahliye mortaliteyi belirgin oranda attırmaktadır [498].  

 

Bir meta analiz, inme sonrası ilk yılda uygulanan devamlı rehabilitasyonun 

fonksiyonlarda bozulmayı önlediğini ve günlük yaşam aktivitelerini (GYA) 

iyileştirdiğini gösterdi [499]. Rehabilitasyonun kapsamı uğraşı terapisi, fizyoterapi 

ve multidisipliner ekipler dahil olmak üzere genişti, bu nedenle rehabilitasyonun 

türüne dair spesifik öneri sunulamamaktadır. 

Rehabilitasyonun zamanlama, süre ve yoğunluğu 

Rehabilitasyon için en uygun zamanlama net değildir. Erken terapiyi destekleyen 

kanıtlar, periinfarkt periyodunun rehabilitasyona başlamak için en uygun zaman 

olduğunu öngören fonksiyonel görüntüleme [500] ve deneysel hayvan 

çalışmalarından [501,502] sağlanmıştır. İnme ünitesinin anahtar fonksiyonu 

erken rehabilitasyona başlanması [61] olmasına rağmen, “erken terapi”nin tanımı 

konusunda konsensus bulunmamaktadır. “Erken” ve “geç” rehabilitasyonu 

karşılaştıran çalışmalara göre, terapinin 20-30 gün içinde başlaması prognozu 

iyileştirmektedir [503,504]. İnme erken komplikasyonlarının çoğu (DVT, bası 

yaraları, kontraktür gelişimi, konstipasyon ve hipostatik pnömoni) immobiliteye 

bağlıdır [505], bu nedenle mobilizasyon erken rehabilitasyonun temel bileşenidir. 

İlk mobilizasyonun zamanına dair optimal veri bulunmamakla birlikte, ilk günlerde 

mobilizasyon, hastalar tarafından iyi tolere edilmektedir [506]. İlk 24 saatte 

rehabilitasyonun araştırıldığı, devam etmekte olan AVERT çalışmasının ön 

sonuçları, erken fizik tedavinin iyi tolere edildiği ve yan etkisiz olduğunu işaret 

etmektedir [507]. 

 

İnme sonrası 1 yılı aşkın dönemde rehabilitasyona dair az sayıda çalışma olup, 

veriler bu dönemdeki rehabilitasyona dair öneri getirmek için yetersizdir [508].  
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Özellikle GYA’ne ayrılan zaman olmak üzere, rehabilitasyonun yoğunluğu, 

fonksiyonlarda düzelme ile ilişkili bulundu [509,510]. Kol fonksiyonlarını 

iyileştirmeye yönelik rehabilitasyon terapilerinin sistematik değerlendirmesi, doza 

bağımlı bir ilişki saptamıştır, ancak çalışmalar arasındaki heterojenite etkinin 

ölçülmesine izin vermemektedir [511]. En belirgin fayda, alt ekstremite ve genel 

GYA egzersizlerini uygulayan çalışmalarda gözlemlenmiştir.  

 

Terapinin organizasyonu ve “niteliği” toplam süresinden daha önemli olabilir 

[512]. İnmeye özgün multidisipliner ekip ile genel servis rehabilitasyonunu 

karşılaştıran bir çalışmada, inme ekibi daha az sayıda terapiye rağmen daha iyi 

sonuçlar sağlamıştır [513]. 

 
 Rehabilitasyonun bileşenleri 

Öneriler 
 Optimum programa dair belirsizlik olmakla birlikte fizyoterapi önerilir (Sınıf I, 

Düzey A) 
 Optimum programa dair belirsizlik olmakla birlikte uğraşı terapisi önerilir 

(Sınıf I, Düzey A) 
 İletişim becerilerindeki defisitlerin değerlendirilmesi önerilir, ancak spesifik 

tedavi önermek için veriler yetersizdir (Sınıf III, İKD) 
 Hasta ve bakıcılarının bilgilendirilmesi önerilir, ancak tüm inme hastalarına 

inmeye özgün liyezon servis bakımını önermek için yeterli kanıt yoktur 

(Sınıf II, Düzey B 

 Rehabilitasyon tüm inme hastalarına önerilir, ancak en ağır hastalar için 

uygun terapiye dair öneri getirmek için kanıtlar sınırlıdır (Sınıf II, Düzey B) 
 Kognitif fonksiyonların değerlendirilmesi uygun gözükmekle birlikte spesifik 

tedavi önermek için veriler yetersizdir (Sınıf I, Düzey A)  
 Hastalar hastane yatışı ve poliklinik kontrolleri sırasında depresyon 

açısından takip edilmelidir (Sınıf IV, Düzey B) 
 Duygudurumun düzeltilmesi için ilaç ve ilaç dışı tedaviler önerilir (Sınıf I, 

Düzey A) 
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  İnme sonrası gelişen, duygulanımdaki instabiliteyi tedavi etmek için, ilaç 

tedavisi gündeme gelmelidir (Sınıf II, Düzey B) 
 Seçilen hastalarda, inme sonrası nöropatik ağrının, trisiklik veya 

antikonvülzan ile tedavi edilmesi önerilir (Sınıf III, Düzey B) 
 İnme sonrası spastisiteyi tedavide botulinum toksininin göz önüne alınması 

önerilir, ancak fonksiyonel açıdan faydaları belirsizdir (Sınıf III, Düzey B) 
İnme birim çalışmaları, inme bakımında uzmanlaşmış koordineli multidisipliner 

ekip kadrolarının faydasını desteklemektedir [514]. Bu ekipler genellikle inme 

uzmanı doktor, hemşire ekibi, fizyoterapistler, uğraşı terapistleri ve konuşma ve 

dil terapistlerini kapsamaktadır. 

Fizyoterapi 
İnme rehabilitasyonunda, diğer yöntemlere göre üstünlüğü saptanmış bir 

fizyoterapi yöntemi yoktur [515,516], ancak bazı spesifik yöntemleri destekleyen 

delilller bulunmaktadır. Birçok grup tarafından, dozla ilişkili olmak üzere, kas 

gücünün spastisiteye negatif etki etmeksizin artırılabileceği gösterildi [511]. 

Fonksiyonel elektrik stimülasyonu kas gücünü arttırabilir, ancak klinik prognoz 

üzerindeki etkisi belirsizdir [517]. 

 

Bir sistematik değerlendirmede, yürümeyi iyileştirmek için uygulanan yürüme 

bandı egzersizleri etkisiz bulundu [518]. Elektromekanik yürüyüş egzersizlerinin 

fizyoterapiyle kombine edilmesi, tek başına fizyoterapiden daha etkili olabilir 

[519]. Ortoz ve destek aparatlarının yaygın olarak kullanılmasını destekleyen 

sınırlı sayıda veri mevcuttur [520]. 

 

İnmeden iyileşme döneminde kardiyovasküler performans bozulabilir. Bu fiziksel 

kötüleşme, aktif rehabilitasyon üzerinde olumsuz etki gösterir ve daha sonraki 

olaylar için bir göstergedir [521]. Meta analizler, inme sonrası hafif ve ılımlı defisiti 

olan kişilerde, aerobik egzersizin egzersiz kapasitesini arttırdığını gösterdi [468]. 

 

Zorunlu kullanım tedavisi, paretik olmayan kolun sabitlenmesi ile paretik kola 

yönelik yoğun ödevleri içeren egzersizleri kapsar. EXCITE çalışmasında, medikal 
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olarak stabil olan inmeli kişilerde, inme sonrası 3.-9. aylarda uygulanan bu 

metodun etkili olduğu ve bazı kol hareketlerindeki iyilik halinin 1 yıl süre ile 

devam ettiği saptandı [522]. 

 
Uğraşı terapisi 
Uğraşı terapisi (UT) yoluyla GYA terapisinin, genel bakım ile karşılaştırıldığı 

dokuz çalışmanın sistemik değerlendirmesi, aktif UT gören grupta fonksiyonel 

düzelme olduğunu öngörmektedir [523]. Ancak veriler, optimum UT yöntemi 

hakkında sonuç çıkarmak için yetersizdir. 

 

Toplum temelli UT çalışmalarının meta analizinde, GYA’lerinde düzelme 

saptandı. En büyük fayda, hedeflenen tedavilerin uygulandığı yaşlı hastalarda 

görüldü [524]. Genel boş vakitlere yönelik UT terapileri, GYA’lerinde düzelme ile 

sonuçlanmadı. İnme sonrası hastanın evinde UT uygulayan bir çalışma, bu 

yaklaşımın fonksiyonel bozulmayı azalttığını saptadı [525]. İnme sonrası 1 yılı 

aşkın dönemde UT’nin etkisine dair kontrollü çalışma bulunmamaktadır. 

Konuşma ve dil terapisi  
Konuşma ve dil terapisi (KDT), güvenli yutma fonksiyonlarının kazanılmasına ve 

iletişime yardımcı olabilir. Disfajiye yönelik formal KDT uygulamalarının 

değerlendirildiği iki çalışmada, genel bakıma göre bir fark saptanmadı [526]. 

Disfajiye yönelik basit yazılı yönergelerin, derecelendirilmiş konuşma ve dil 

tedavileri ile karşılaştırıldığı diğer bir çalışmada, gruplar arasında fark 

saptanmadı [527]. 

 

İnme sonrasında gelişen afazi ve dizartri, sık rastlanan ve yaşam kalitesini 

etkileyen semptomlardır [528]. İlerleyici olmayan beyin hasarlı (inme ve kafa 

travması) hastalarda yürütülen, KDT çalışmalarının sistemik değerlendirmesinde, 

yarara dair iyi kanıt saptanmadı [529]. Benzer şekilde afaziye yönelik KDT 

çalışmalarının sistematik değerlendirmesinde [530], formal veya formal olmayan 

KDT’ini önerebilmek için yeterli kanıt olmadığı gösterildi. Değerlendirmeye alınan 

bu çalışmalar toplum temelli idi ve ortalama terapiye başlama süresi 3 aydı, bu 
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nedenle akut servis rehabilitasyonu için az bilgi sağlamaktadır. Daha zayıf 

çalışmaların değerlendirildiği iki meta analiz, KDT erken dönemde başlatıldığında 

düzelmenin en fazla olduğunu ortaya koydu [531,532]. Modifiye zorunlu kullanım 

tedavisinin afazili hastalarda uygulanmasını destekleyen az sayıda kanıt 

mevcuttur [533,534]. 

 

İnme liyezon ve bilgilendirmesi 
İnmeye özgün liyezonun normal bakım ile karşılaştırıldığı çalışmaların sistematik 

değerlendirmesinde, GYA’lerinde, hastanın sağlık düzeyinde veya bakıcıların 

sağlığında bir düzelme saptanmadı [535]. Alt grup analizlerine göre, inme liyezon 

servisinin başarısı genç yaş, inme ciddiyetinin azlığı ve servis içindeki eğitimin 

ağırlığı ile öngörülebilir. 

 

Eksik bilgilendirme, inmeli hastalar ve yakınlarının yaşam kalitesinde düşüklük ile 

ilişilidir [536]. Bazı kanıtlara göre, bilgilendirmenin eğitim ile kombine edilmesi, 

bilinçliliği arttırır ve tek başına bilgilendirmeye göre daha etkilidir [537]. Hastalar, 

hastane rehabilitasyonundan sonra topluma geri döndüğünden, rehabilitasyon 

sürecine bakıcılarının da katılması önem taşır. İnme bakımı sırasında bakıcıların 

da formal olarak eğiltilmesi kişisel harcamaları azaltırken, yaşam kalitesini arttırır 

[538]. 

Diğer gruplar 
Hastaya göre değişecek şekilde, başka terapistlerin de inme bakım sürecine 

katılımı gerekebilir: diyetisyenler, ortoptik uzmanları ve sosyal hizmet çalışanları. 

Bu alanda formal çalışma sınırlı sayıda olmakla birlikte, bazı yazarlara göre 

inmeye adanmış bir ekibin varlığı, hastayı formal terapileri dışındaki dönemlerde 

de rehabilitasyon pratiklerini uygulamaya sevk eder [539]. 

Kognitif hasarlar 
İnme sonrası kognitif hasar sıktır ve yaşam kalitesini olumsuz etkiler. 

Günümüzde spesifik hafıza rehabilitasyonunun etkinliğine dair kanıt 

bulunmamaktadır [540]. Dikkat eksiklerine yönelik kognitif terapiler, GYA’lerinde 

anlamlı düzelmeye yol açmadı [541]. Uzamsal ihmale yönelik terapiler inme 
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ağırlığında düzelmeye yol açtı, ancak GYA üzerinde etkisi görülmedi [542]. 

Görsel dikkatsizlik ve apraksi terapilerini araştıran az sayıda çalışmadan sonuç 

çıkarılamamaktadır [543]. 

Cinsellik 

İnmeden sonra cinsellik etkilenebilir. Altta yatan fiziksel kısıtlılıklar ve eşlik eden 

vasküler hastalığa, ilaç yan etkileri de eklendiğinde durum kötüleşir [544]. 

Hastalarla cinsellik ve özel hayat tartışılmalıdır [545]. Birçok hasta yanlış olarak, 

aktif seks yaşamının yeni bir inmeye yol açabileceğini düşündüğünden, doğru 

bilgilendirme ve desteğin sağlanması önemlidir [546].  

Rehabilitasyonu etkileyen komplikasyonlar 

Rehabilitasyon, kötü fonksiyonel prognoz ve mortaliteye işaret eden 

komplikasyonlardan etkilenebilir. Hastane rehabilitasyonu sırasında sık rastlanan 

komplikasyonlar depresyon, omuz ağrısı, düşmeler, idrar sorunları ve aspirasyon 

pnömonisidir [547]. Bunlardan bazıları “Komplikasyonların önlenmesi” başlığı 

altında tartışılmıştır. 

İnme sonrası depresyon 

İnme sonrası depresyon, rehabilitasyona kötü yanıt ve bunun sonucunda kötü 

prognoz ile ilişkilidir [548,549]. Günlük pratikte depresyonlu hastaların az kısmına 

tanı konulmakta ve daha da azı tedavi edilmektedir [550]. İnmeli hastalarda %33, 

yaş ve cinsiyet açısından benzer kontrol grubunda ise %13 oranında depresyon 

saptandı [551]. Ancak inme kohortundaki depresyon oranlarının sıklık ve 

yaygınlığına dair güvenilir veriler yetersizdir [549]. Rehabilitasyon aşamasında 

gelişebilecek depresyonun belirteçleri fiziksel özürlülüğün derecesi, kognitif 

tutulum ve inmenin ağırlığıdır [549]. İnme sonrası depresyonun taranması veya 

tanısında en uygun metoda dair konsensus bulunmamaktadır. Kognitif tutulum 

veya afazisi olan hastalarda standart depresyon anketleri uygun olmayabilir 

[552,553]. 

 

İnme sonrası duygudurum düzeltilmesinde selektif serotonin inhibitörleri (SSRI) 

ve heterosiklikler etkili olabilir [554,555]. Fakat bu ajanların major depresyon 

epizodunu tam olarak düzeltip düzeltemeyeceğine veya depresyonunun 
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gelişmesini önleyip önleyemeyeceğine dair az kanıt vardır. SSRI, 

heterosikliklerden daha iyi tolere edilmektedir [556]. Psikoterapi duygudurumunu 

yükseltebilir, ancak inme sonrası gelişen depresyonun önlenmesi veya tedavisine 

dair etkisi kanıtlanmamıştır [557]. İnme sonrası gelişen depresyonun tedavi 

edilmesinin, rehabilitasyon veya prognoz üzerindeki etkisi de henüz açıklığa 

kavuşmamıştır. 

 

Emosyonel labilite hastalar ve bakıcıları için stres yaratan bir durumdur. SSRI 

duygusal patlamaları önleyebilir, diğer yandan, yaşam kalitesi üzerine etkisi ise 

belirsizdir [558].  

 

Ağrı ve spastisite 

Özellikle kol fonksiyonları etkilenmiş ve fonksiyonel durumu kötü olan hastalarda, 

inme sonrası omuz ağrısı sıktır [559] ve kötü prognoz ile ilişkilidir. Paretik 

ekstremitenin pasif olarak hareket ettirilmesi önleyici olabilir [560]. Elektrik 

stimülasyonu tedavide sık kullanılmakla birlikte etkinliği kanıtlanmamıştır [561]. 

Bir Cochrane sistematik değerlendirmesine göre, omuz subluksasyonu için 

ortozlar etkisizdir, etkilenmiş kolun askıya alınmasının etkili olabileceğine dair 

izlenim mevcuttur [562]. 

 

Nöropatik ağrı için lamotrijin ve gapapentin gündeme gelebilir [563]. İyi tolere 

edilmelerine rağmen, kognitif yan etkiler yönünden dikkatli olunmalıdır. Kronik 

dönemde spastisite, GYA ve yaşam kalitesini olumsuz etkileyebilir [564]. Kanıt 

bulunmamasına rağmen [565] günlük pratikte postür ve hareket terapileri, 

gevşeme terapisi, splint ve destekler yaygın olarak kullanılmaktadır. Botulinum 

toksini kol ve bacak kas tonunda etkili bulunmuştur, ancak fonksiyonelliğe 

etkisine dair çalışmalar sınırlıdır [566-568]. Oral ajanlar yan etkilerinden dolayı 

daha nadir kullanılmaktadır [569]. 

Rehabilitasyon için uygunluk 

Rehabilitasyonun sonucuna dair önemli bir belirteç, inmenin ağırlığıdır [548]. 

İnme öncesinde var olan özürlülük de prognozun kuvvetli bir göstergesidir [570]. 
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Rehabilitasyonun sonucunu cinsiyet [571], etyoloji [572], yaş [573] ve lezyonun 

lokalizasyonu [574] gibi diğer faktörler etkileyebilir, ancak bu değiştirilemez 

faktörlerin rehabilitasyon kararı üzerinde etkili olmasını gerektiren kesin bir kanıt 

bulunmamaktadır [575]. Bir inme biriminde tedavi görmek, yaş, cinsiyet ve inme 

ağırlığından bağımsız olmak üzere, tüm inmelerin prognozunu iyileştirir [61]. 

 

Hastanın, inme öncesi bağımlığı göz önüne alınarak rehabilitasyondan 

dışlanması, halen tartışmalı bir konudur [576,577]. Kognitif ve fiziksel açıdan en 

ağır durumda olan hastalar çoğu rehabilitasyon çalışmasından dışlanmıştır, bu 

nedenle sonuçların bu tip hastalara yansıtılmasında dikkatli olunmalıdır [578]. 

Aktif rehabilitasyonun, ağır özürlü hastaların eve dönmesini sağladığını gösteren 

az veri mevcuttur [579,580]. Rehabilitasyona aktif olarak katılamayan hastalarda, 

kontraktür ve bası yaralarının önlenmesi için pasif hareketler önerilmektedir [2]. 
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Tablolar 
Tablo 1: Tanısal ve terapötik yöntemler için kanıt sınıflaması ([581]’den) 

 Tanısal yöntem için kanıt sınıflama 
cetveli 

Terapötik yöntem için kanıt sınıflama 
cetveli 

Sınıf I A Şüpheli tabloda çok sayıda hasta 
içeren, olgu tanımı için kör bir şekilde 
test edilen altın standart kullanan ve 
tanısal değeri yüksek testleri içeren 
prospektif çalışma 

Temsili bir popülasyonda, örtülü 
(“masked”) olarak sonlanım noktası 
değerlendirmesi yapılan, yeterli ”power”a 
sahip, prospektif, randomize, kontrollü 
klinik çalışma veya temsili 
popülasyonlarda örtülü olarak sonlanım 
noktası değerlendirmesi yapılan, yeterli 
”power”a sahip, prospektif, randomize, 
kontrollü klinik çalışmaların sistematik 
değerlendirmesi. Bu çalışmalarda: 
a. randomizasyon gizli yürütülür 
b. birincil sonlanım noktası(ları)nın açıkça 

belirtilir 
c. dışlama/inklüzyon kriterleri açıkça 

belirtilir 
d. çalışmadan düşen hastalar iyi rapor 

edilir, bu hastaların sayısı biası 
minimumda tutmak için minimumdur 

e. ilişkili bazal özellikler sunulur, bunlar 
tedavi grupları arasında eşittir veya 
farklar için uygun istatistiki ayarlama 
yapılır 

Sınıf II Şüpheli tabloda sınırlı sayıda hasta 
içeren, prospektif; veya belirlenmiş 
(bir altın standart ile) tabloda çok 
sayıda hasta içeren ve bunların çok 
sayıda kontrol ile karşılaştırıldığı, 
testlerin kör bir şekilde uygulandığı 
ve tanısal değeri yüksek testleri 
içeren, iyi dizayn edilmiş retrospektif 
çalışma 

Yukardaki a-e’yi karşılayan, örtülü 
sonlanım noktası değerlendirmesi olan, 
temsili bir popülasyonda yürütülmüş, 
prospektif eşgruplu kohort çalışması; a-e 
kriterlerini karşılamayan temsili bir 
popülasyonda yürütülmüş randomize 
kontrollü çalışma 

Sınıf III Belirlenmiş tablodaki hasta ve kontrol 
sayısının az olduğu ve testlerin kör 
bir şekilde uygulandığı, retrospektif 
çalışmadan elde edilen delil 

Temsili bir popülasyonda yürütülmüş, 
sonlanım noktası değerlendirmesinin 
hastanın tedavisinden bağımsız olarak 
yapıldığı tüm diğer kontrollü çalışmalar 
(doğal öyküsüne göre iyi belirlenmiş 
kontrolleri olan veya hastanın kendisinin 
kontrol olduğu çalışmalar dahil olmak) 

Sınıf IV Kontrolsüz çalışmalar, olgu serileri, 
olgu bildirimleri veya uzman 
görüşlerinden elde edilen delil 

Kontrolsüz çalışmalar, olgu serileri, olgu 
bildirimleri veya uzman görüşlerinden elde 
edilen delil 

 - 82 -



İskemik İnmeye Yaklaşım Rehberi 2008 
 

 
Tablo 2: Öneri düzeylerinin tanımlaması ([581]’den) 

Düzey A En azından ikna edici bir Sınıf I çalışma veya iki tutarlı, ikna edici Sınıf 
II çalışma ile saptanmış, tanısal bir yöntemin faydalı, faydasız, prediktif 
veya anprediktif olduğuna,bir tedavi yönteminin etkili, etkisiz veya 
zararlı olduğuna dair saptama 

Düzey B En azından ikna edici bir Sınıf II çalışma veya büyük bir Sınıf III 
çalışma ile saptanmış, tanısal bir yöntemin faydalı, faydasız, prediktif 
veya anprediktif olduğuna,bir tedavi yönteminin etkili, etkisiz veya 
zararlı olduğuna dair saptama 

Düzey C En azından iki Sınıf III çalışma ile saptanmış, tanısal bir yöntemin 
faydalı, faydasız, prediktif veya anprediktif olduğuna,bir tedavi 
yönteminin etkili, etkisiz veya zararlı olduğuna dair saptama 

İyi Klinik 
Deneyim (İKD) 

Önerileri hazırlayan grubun deneyimlerine göre önerilen en iyi pratik 
bilgi. Genellikle geniş oranda klinik belirsizlik içeren, Sınıf IV kanıta 
dayanan bu İKD noktaları, sağlık çalışanları için faydalıdır 

 
Tablo 3: Akut iskemik inmeli hastalarda acil tanısal testler 

Tüm hastalarda 

1 Beyin görüntülemesi: BT veya MRG 

2 EKG  

3 Laboratuar Testleri 
Tam kan sayımı, protrombin zamanı veya INR, PTT 
Serum elektrolitleri, kan şekeri 
CRP veya sedimentation 
Karaciğer ve böbrek kimyasal azalizleri 

Gereğinde 

4 Ekstrakranyal ve transkranyal Dupleks / Doppler ultrason 

5 MRA or BTA 

6 Diffüzyon ve perfüzyon MR veya perfüzyon BT 

7 Ekokardiyografi (transtorasik ve/veya transözefageal) 

8 Göğüs röntgeni 

9 Pulse oksimetri ve arteryal kan gazları 

10 Lomber ponksiyon 

11 Elektroensefalografi 

12 Toksikolojik tarama 
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Tablo 4: Akut inme bakımı veren merkezde bulunması gerekenler 

Birincil inme merkezi Kapsamlı inme merkezi 

BT’inin 24-saat boyunca çalışması MRG / MRA / BTA 

İntravenöz rtPA protokolü dahil olmak 
üzere inme tedavi kılavuzları ve işleyen 
prosedürler (24 saat/7 gün)  

Transözefageal ekokardiyografi 

Nörologların iç hastalıkları ve 
rehabilitasyon uzmanları ile yakın işbirliği 

Serebral anjiyografi 

Özel eğitim almış hemşireler Transkranyal Doppler sonografi 

Konuşma, uğraşı terapisi ve fizikterapiyi 
kapsayacak şekilde erken dönemde 
multidisipliner inme merkezi 
rehabilitasyonu 

Ekstrakranyal ve intrakranyal renkli 
dupleks sonografi 

24 saat boyunca nörosonolojik 
değerlendirmeler (ekstrakranyal Doppler 
sonografi) 

Özelleşmiş nöroradyoloji, nöroşirürji ve 
vasküler cerrahi konsültasyon (telemedisin 
ağı dahil) 

Transtorasik ekokardiyografi Karotis cerrahisi 

Laboratuar testleri (koagülasyon 
parametreleri dahil) 

Anjiyoplasti ve stent 

Kan basıncının monitorizasyonu, EKG, 
oksijen satürasyonu, kan şekeri, vücut 
sıcaklığı 

Pulse oksimetri ve kan basıncının otomatik 
monitorizasyonu 

Yatak başında otomatik EKG 
monitorizasyonu 

Sürekli bakım sağlayabilmek için hastane 
dışı rehabilitasyon merkezleri ile işbirliği 
dahil, rehabilitasyon ağı 
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Tablo 5: İnme tipi ve şüpheli etyolojiye göre laboratuar testleri 

Tüm hastalar Tam kan sayımı, elektrolitler, glukoz, 
lipidler, kreatinin, CRP veya ESR 

Serebral venöz tromboz, hiperkoagülopati Trombofili taraması, AT3, Faktör 2 ve 5 
mutasyonları, faktör 8, protein C, protein S, 
APL-antikorları, d-dimer, homosistein 

Kanama eğilimi INR, aPTT, fibrinojen, vb. 

Vaskülit veya sistemik hastalıklar Beyin-omurilik sıvısı, antikor taraması, 
HIV, sifiliz, borelioz, tüberküloz, mantar 
özgün antikorları veya PCR, uyuşturucu 
madde taraması  
Kan kültürü 

Şüpheli genetik hastalıklar, ör.: 
mitokondriyal hastalıklar (MELAS), 
CADASIL, orak hücreli anemi, Fabry 
hastalığı, multipl kavernoma, vb. 

Genetik testler 

 

 

Tablo 6: ICA darlığı nedeniyle cerrahi tedavi gören hastalarda yılda bir inmeyi 
önlemek için tedavi edilmesi gereken hasta sayısı “number needed to treat” 
(NNT); tüm yüzdeler NASCET metoduna göre verilmiştir ( [582] ve [338]’dan 
değiştirilerek)  

Hastalık Bir inme/yıl 
önlemek için NNT  

Asemptomatik (%60–99) 85 

Semptomatik (%70–99 ) 27 

Semptomatik (%50–69) 75 

Semptomatik (>%50) erkekte 45 

Semptomatik (>%50) kadında 180 

Semptomatik (>%50) > 75 yaş 25 

Semptomatik (>%50) < 65 yaş 90 

Semptomatik (>%50) olaydan < 2 hafta sonra 25 

Semptomatik (>%50) olaydan > 12 hafta sonra 625 

Semptomatik (≤%50) etkisiz 
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Tablo 7: Antitrombotik tedavi alan hastalarda relatif risk azalması (RRR), mutlak 
”absolute” risk azalması (ARR) ve yılda 1 major vasküler olayı önlemek için 
tedavi edilmesi gereken hasta sayısı “number needed to treat” (NNT) 
([318,321,582]’den değiştirilerek)  

Hastalık Tedavi RRR % ARR %  
yılda 

Yılda 1 olayı 
önlemek için 

NNT 

aspirin / PSB 13 1.0 100 

aspirin + DIP / PSB 28 1.9 53 

aspirin + DIP / aspirin 18 1.0 104 

Klop / PSB 23 1.6 62 

Non-kardiyoembolik 
iskemik inme veya GİA 

Klop / aspirin 10 0.6 166 

varfarin / PSB 62 2.7 37 Atriyal fibrilasyon 
(birincil koruma) aspirin / PSB 22 1.5 67 

varfarin / PSB 67 8 13 Atriyal fibrilasyon 
(ikincil koruma) aspirin / PSB 21 2.5 40 
PSB: plasebo. Klop: klopidogrel. DIP: dipiridamol 

 

 

Tablo 8: Risk faktörleri modifiye edilen hastalarda relatif risk azalması (RRR), 
mutlak “absolute” risk azalması (ARR) ve yılda 1 major vasküler olayı önlemek 
için tedavi edilmesi gereken hasta sayısı “number needed to treat” (NNT) 
([287,289,293,582]’dan değiştirilerek) 

Klinik durum Tedavi RRR % ARR %  
yılda 

Yılda 1 olayı 
önlemek için 

NNT 

Kan basıncının yüksek 
olduğu genel popülasyon 

Antihipertansif 42 0.4 250 

Vasküler riskin yüksek 
olduğu genel popülasyon 

ACE-inhibitörü 22 0.65 154 

İnme sonrası/GİA’da 
artmış kan basıncı 

Antihipertansif 31 2.2 45 

İnme sonrası/GİA’da 
normal kan basıncı 

ACE-inhibitörü ± 
diüretik 

24 0.85 118 

Statinler 16 0.44 230 İnme sonrası /GİA 

Sigaranın bırakılması 33 2.3 43 
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Tablo 9: Ciddi karotis darlığı olan hastalarda endovasküler tedaviyi cerrahi tedavi 
ile karşılaştıran geniş randomize çalışmaların inme veya ölüm riski sonuçları 
(“intention-to-treat” verileri; bilm: bilinmiyor). 

Sonlanım 
noktası 

Herhangi bir inme 

veya ölüm 

30. günde 

Özürlülük bırakıcı 

inme veya ölüm 

30. günde 

30 gün sonra 

ipsilateral inme 

 CAS  
n (%) 

CEA 
n (%)  

CAS 
n (%) 

CEA 
n (%) 

CAS 
n (%) 

CEA 
n (%) 

CAVATAS [346] 25 (10.0) 25 (9.9) 16 (6.4) 15 (5.9) 6+ 10+ 

SAPPHIRE [345] 8 (4.8) 9 (5.4) bilm bilm bilm bilm 

SPACE [344,583] 46 (7.7) 38 (6.5) 29 (4.8) 23 (3.9) 4 (0.7)* 1 (0.2)* 

EVA3S [343] 25 (9.6) 10 (3.9) 9 (3.4) 4 (1.5) 2 (0.6)* 1 (0.3)* 
+: Takip süresi erkeklerde1.95 yıl; *:6 ay sonra 
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