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I-Girig
Akut strok, tim diinyada morbidite ve
mortalitenin 6nde gelen nedenlerinden biridir.
Son doneme kadar, strok hastalarinin akut bakimu
tedavi edilememesi ile karakterizeydi. Ancak,
artan patofizyolojik bilgi ve yeni tedaviler strok
hastalarina tedavisel yaklasimi degistirmistir.
Akut strok giderek artan gekilde tibbi acil bir
durum olarak kabul edilmektedir. Akut iskemik
strokta 6zellesmis boliimlerde (strok tiniteleri)
tedavi, etkinligini kanitlamigtir. Her yerde
mimkiin olmamakla birlikte, trombolitik tedavi
ek bir tedavi olanag: saglamaktadr.

Bu dosyada, iskemik strok iizerine tedavi ve
profilaksi vurgulanarak Avrupa Strok Inisyatifi'nin
onerileri ig13inda klinik bir bakis sunmaktayiz.

Tanum

Strok, santral sinir siteminin iskemi veya
hemorajisine baght olarak ani gelisen nérolojik
defisit olarak tamimlanmaktadir. Burada tim
stroklarin yaklagik %75'ini kapsayan iskemik
strok iizerinde yogunlagmaktayiz. Iskemik strok,
etkilenen bolgede oksijen ve glikoz kaynaginin
kesilmesinin ardindan metabolik siireglerin hasar
gordugii fokal damar tikanikhigina bagl gelisir.
Iskemik infarkt santral sinir dokusunun geri
doniisiimsiiz, yapisal lezyonudur. Gegici iskemik
ataklar (GIA), tamamiyla gegen norolojik defisit
epizodlaridir (<24 h).

Epidemiyoloji

Strok, endiistrilesmis toplumlarda, kardiyovaskiiler
hastalik ve kanserden sonra, iigiincii en sik 6lim
nedenidir. Avrupa’da yillik mortalite oranlan 64
ile 274/100,000 arasindadir. Diger endustriyel
toplumlarda oldugu gibi, strok Avrupa’da da
en onemli morbidite ve uzun sureli dizabilite
nedenidir. Strok insidansi degisik Avrupa

tilkelerinde farklihk gostermektedir. Yiiz ile 200
yeni strok/100,000 ikamet eden kisi/yil olarak
tahmin edilmektedir. Bu ciddi bir ekonomik yiik
getirmektedir.

II-Patofizyoloji ve Etyoloji

Iskemik strok patofizyolojisi
Serebraldamarin okliizyon veya hipoperfiizyonunu
takiben kan kaynagimin kesilmesinden sonra,
birka¢ dakika icinde infarkth alanin merkezinde
néronal 6lim olugur. Iskemik penumbra olarak
adlandirilan  infarkth  merkezi gevreleyen
alan, kollateral damarlar tarafindan beslenen
fonksiyonel olarak zayiflamig ancak halen canh
beyin dokusunu igerir. Bu alan, sitotoksik ve
eksitotoksik etkilere yol agan gesitli biyokimyasal
kaskadlarin indiiksiyonu ile sekonder noronal
hasara bagh olarak infarkta doniigebilir.

Strok Etiyolojisi

Iskemik beyin hasarimin biyokimyasal olaylar
sabit olmasmma karsin, strok’un farkli nedenleri
vardir, bunlar:

* Yiiksek diizeyde darhgin distalinde kritik
hipoperfiizyona neden olan ekstrakraniyal
servikal ve genis bazal serebral arterlerin
aterosklerotik ve aterotrombotik stenotik
lezyonlan,

* Intrakraniyal damarlarda okliizyona
neden olan aterotrombotik lezyonlardan
arteriyo-arteriyel emboli,

* Sistemik embolizm (prostatik kapak,
atriyal fibrilasyon, kardiyak trombus,
dilate kardiyomiyopati, yakin donem
miyokardiyal infarkt veya intrakardiyak
sant gibi kardiyak kaynaklar)

*  Mikroanjiyopatiklakiinerlezyonlaraneden
olan kiigiik damarlarin lipohiyalinozisi
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Daha ender olan nedenler; servikal arter
diseksiyonu, vaskiilit veya koagulopatiye bagl
trombozdur.

III-Belirti ve Semptomlar
Belirti ve semptomlar, tutulan beyin bélgesine gore
farklilik gosterir. Bunlar:

* kontrlateral gligsiizliik ve/veya duyu

kayb1

* afazi, apraksi, dizartri

* parsiyal veya tam hemianopsi

*  biling bozuklugu ve konfiizyon

* diplopi, vertigo, nistagmus, ataksi

IV-iskemik Stroka Akut Yaklasim

1. Tanisal yaklasim

Strok tedavisi icin strokun iskemi, intraserebral
hemoraji veya SAK olarak erkenden tanimlanmasi
temeldir. Fizik ve norolojik muayene ve acil tanisal
testlerin becerili kullamimu ve birlegtirilmesi ile
iskemik strok ayirt edilebilir. Bu da spesifik
terapétik prosediirlerin kullanimim ve dogru
sekonder profilaksi se¢imini saglayabilir.

Norogdriintiilleme

Kontrastsiz bir kraniyal bilgisayarh tomografi (BT),
cogunlukla iskemik strok, intraserebral hemoraji
ve subaraknoid kanamay: (SAK) ayurt ettirir.
Bugiin, ileri teknolojik aletler ¢ok erken dénemde
ilk 3-6 saat iginde iskemik strokun erken etkilerini
gostermektedir (erken isaretler: gri maddede
azalmug X-1st1 absorpsiyonu, sulkus ve sisternlerin
fokal silinmesi, hiperdens MCA igareti).

Spiral teknik kullanilarak BT anjiyografi ile,
genis intrakraniyal arterlerin okluzyonu veya
durumu gabuk olarak ve giivenli bir bigimde
degerlendirilebilir.

Modern manyetik rezonans goriintiilleme
(MRG) serileri (difiizyon ve perfiizyon agurlikh
goruntiilemeler gibi) infrakt alaninin miktarin,
risk altindaki doku miktarini, hatta daha kiigiik
beyin sap1 infarktlarimi ayirt etmede yardimadir.
Ne yazik ki, bu teknikler heniiz yaygin olarak
kullanilabilir degildir.

Elektrokardiyogram

Strok hastalarinda yiiksek oranda kalp hastalig
insidans1 nedeniyle EKG vazgegilmezdir. Atriyal
fibrilasyon veya yakin dénemde miyokardiyal
infarkt emboli kaynag: olarak goriilebilir ki bu
son durumun varlig ayni zamanda trombolizis
kullanimuni engelleyebilir.
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Ultrason galigmalan

damarlarin  cw-doppler'i  ve
intrakranyal damarlarin pw-doppler'i damar
tikanikliklart veya darliklarini, kollaterallerin
durumunu veya rekanilazyonu ayirt etmeye olanak
tanur. Diger ultrason gahgmalan kardiyoembolik
durumlan gostermek igin transtorakal ve
trans6zofajiyel ekokardiyografiyi kapsar.

Periferik arter degerlendirmesi

Periferik arterler sikhikla aterotrombozdan
etkilenirler. Topuk-brakiyal-indeks (TBD
asemptomatik  periferal arter hastaligimin

degerlendirilmesinde kolay bir testtir. TBI <0,9 ise
kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastahk icin
bagimsiz bir risk faktoridiir.

Laboratuvar testleri
Bu testler hematoloji, pihtilasma parametreleri,
elektrolitler, hepatik ve renal kimya, ve temel
infeksiyon igaretleyicilerini igerir.

Normal BT bulgulan olan ve SAK siiphesi olan
bir vakada lomber ponksiyon yapilmahdr.

Tablo: Strok sonrasi yararli laboratuvar parametreleri

Rutin Klinik kimya ve hematoloji
*  Elektrolitler
¢ BUN, kreatinin
* CK,CKMB
* Transaminazlar
* Sedimentasyon hizi, CRP
* Kolesterol, Trigliserid
*  Eritrosit, Lokosit
* Fibrinojen
* APTT,INR

Ozel laboratuvar testleri (secilmis hastalara)
* Protein C, S, aPC-direnci
Kardiyolipin antikoru

Homosistein

Vaskiilitik goriintilleme

BOS

2. Tedavi

Asagidaki parametreler strok hastasimin uzun
donem fonksiyonel sonucunu etkiler: spesifik
tedavi baslangicindan itibaren zaman aralig,
sonucu etkileyebilecek klinik durumlarin taninmas:
ve tedavisi (kan basinc, viicut 1s1s1, glikoz seviyesi)
ve serebral ve ekstrakraniyal komplikasyonlarin
taninmasi ve tedavisi.
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Akut tedavi temel dahili tedaviyi kapsar ve dort
rehberin ardindan yogun bakim gerektirebilir:
1. Vital fonksiyonlarin stabilizasyonu
2. Damar okluzyonunun rekanalizasyonu
3. Erken rekiirren infarktin 6nlenmesi
4. Sekonder noérolojik hasarin onlenmesi ve
azaltilmasi

3. Genel strok tedavisi ve monitérizasyonu

Hasta bir kez acil servise geldigi zaman, hayatimi
tehdit edebilecek komplikasyonlar agisindan;
hava yolu, solunum fonksiyonu ve dolagim
degerlendirilmelidir. Asagidaki parametreler
acil serviste, strok initesinde (agagiya bakiniz)
veya normal serviste gozlenmeli ve/veya tedavi
edilmelidir:

Klinik

Bozulmus pulmoner ve dolagimsal fonksiyonu
anlayabilmek icin ve kitle etkisinin
komplikasyonlari1  degerlendirebilmek  igin
(uyaniklik, pupiller) diizenli gozlem énerilir.

Kan basina

Kan basinci iskemik stroktan sonra genellikle
yiikselir. Kan basinc iskemik infarktlarda serebral
kan akiminin otoregtilasyonunun bozuldugu yerde
kritik penumbrada gerekli akimi saglamak igin
kollateraller ve stenotik damarlarin perfiizyonunu
optimize edebilmek igin yiiksek tutulmahdir.
Bununla birlikte hemoraji ve eger kardiyolojik
durumlar gerektirirse kan basina diigtiriilmelidir.
Hipotansiyon mayiler ve/veya noradrenalin ile
tedavi edilmelidir.

Oneriler:

* Eger sistolik <220mmHg veya diastolik <110
mmHg ise hipertansyonu tedavi etmeyin. Orta
dereceli hipertansiyon uygundur (160-180 /
90-100)

* Tansiyonun diigiiriilmesi siddetli olmamalidir
(Onerilen maddeler: Labetolol 10-20mg boluslar
10 dk intervaller ile 150 — 300 mg’a kadar veya
1 mg/ml infiizyon, 1-3 mg/dk, veya Urapidil
10-50 mg IV, veya Clonidin 0,15 mg IV, veya
Kaptopril 6,25-12,5 mg oral)

Viicut 15151 .
Ates strok sonucunu olumsuz etkiler ve deneysel
olarak infarkt hacmini artirir.
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Oneriler:

* >37,5°C atesi parasetamol gibi antipiretiklerle
tedavi et

* Acik bakteriyel infeksiyon vakalarinda
antibiyotigi erken kullan

Glukoz metabolizmas1
Kan glukozu diizenli olarak monitorize edilmelidir,
ginkii o6nceden bulunan diabetik metabolik
bozukluk strokun akut fazini kétiilestirebilir
ve hiperglisemi fonksiyonel sonucu azaltabilir.
Hiperglisemi, sonucu kotiilestirdigi gibi serebral
infarkt1 da taklit edebilir.
Oneriler:

* Hiperglisemiyi onle

* >180 mg/dl ise hiperglisemiyi hizli insulin
titrasyonu ile tedavi et

* <50 mg/dl ise hipoglisemiyi %10 glikoz
inflizyonu ile tedavi et

Oksijen satiirasyonu

Eger miimkiinse, pulmoner ve hava yolu
fonksiyonu ve kan oksijenizasyonu puls oksimetre
ile takip edilmeli. Ozellikle beyin sap1 ve malign
MCA infarkt olan hastalar hipoventilasyona,
hava yolu obstriiksiyonuna ve aspirasyona bagh
olarak respiratuvar yetmezlik riski altindadur.
Penumbrada metabolik déngiiniin saglanabilmesi
icin yeterli oksijenizasyon Onemli olabilir.
Oksijenizasyon 2-4 1 O2/dk nazal tiip ile verilmesi
ile iyilestirilebilir.

Mayi ve elektrolitler

Mayi ve elektrolit durumu plazma hacim
kontraksiyonunu, hematokrit artisim1 ve kamin
bozulmug reolojik &zelliklerini &nlemek igin
yakindan monitorize edilmelidir.

Elektrokardiyogram monitérizasyonu

Emboli kaynag olan atriyal fibrilasyonun tespiti
ve malign sekonder veya 6nceden bulunan aritmi
riski nedeniyle, EKG monitérizasyonu énerilir.

4. Strok Uniteleri

Iskemik stroklu hastalarin strok ftinitelerinde
tedavisinin mortalite, handikap ve kurumsal bakim
ihtiyacinin genel medikal servislerde tedavilerine
gore azaldigina dair agik kamt vardir. Strok
unitesi, 6zellesmis olarak veya yaklasik 6zellesmis
olarak strok hastalarina bakim veren hastane
Unitesi veya hastane boliimidiir. Strok tiniteleri
ozel egitilmis personel ve tedavi ve bakim igin
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multidisipliner yaklasim ile karakterizedir. Strok
takimunin gekirdek disiplinleri: Medikal (nérolojik
ve dahili/kardiyolojik), hemsirelik, fizyoterapi,
ugras tedavisi, konusma ve dil terapisi ve sosyal
hizmet.

Farkl tipte strok iiniteleri miimkiindiir: akut
strok tinitesi, kombine akut ve rehabilitasyon strok
linitesi, rehabilitasyon strok iinitesi ve strok tinitesi
olmayan hastaneler igin hizmet veren mobil strok
ekibi.

Kombine strok tiniteleri ve rehabilitasyon tipi
strok iinitelerinde hasta daha uzun siireli, bazen
tiim strok sonrasi hastanede kalis siiresince tedavi
edilir. Meta analizler ve randomize ¢alismalarda
etkinligi gosterilen strok tiniteleri bu tiptir.

Akut strok initesine sevk igin ana
endikasyonlar

* 24 saatten daha kisa siiredir olan akut strok

* stabil olmayan yada ilerleyen nérolojik defisit
(tiim strok hastalar1)

* spesifik tedavi ihtiyac1 (yukariya bakiniz)

* erken rehabilitasyon ihtiyaci

Oneri: Strok hastalan strok iinitelerinde tedavi
edilmelidir. |

5. Erken rehabilitasyon

Strok sonrast bagimh hastalan azaltabildigi igin
rehabilitasyon miimkiin oldugu kadar gabuk
baglamalidir. Uygulanan programm yogunlugu
hastanin durumu ve dizabilitenin derecesine
baghdir. Aktif rehabilitasyon miimkiin degilse
(6rn: biling azhgy), kontraksiyon, eklem agrilan,
yatak yaralar ve pndémoni riskini azaltmak igin
pasif rehabilitasyon uygulanmalidur.

6. Spesifik Tedavi

a. Rekanalizasyon tedavisi

Trombolizis

Iskemik strokta trombolitik tedavinin erken
verilmesi penumbradaki geri déniigiimlii hasar
gormiis noronal dokuyu besleyen tikanmig
intrakranyal arterin rekanalizasyonu ile etkilenen
bolgedeki dolagimin erken restorasyonu konseptine
dayanur. Néronal fonksiyonun diizelmesi nérolojik
dizabiliteyi azaltir.

Bir grup genis ¢ok merkezli calismanin
is1ginda, trombolizis uygulayan merkezler igin
agagidaki 6nerilerde bulunulabilir:

* Intravenéz rtPA (0,9 mg/kg; maksimum
90 mg), dozun %10'u bolus, geri kalanm
60 dk infuzyon seklinde iskemik strokun
baslangicindan sonra ilk ii¢ saat icinde onerilir.

Tiirk Beyin Damar Hastaliklan Dergisi 2002, 8:2; 127-132

130

» Ug saatten uzun 6 saatten kisa siire ile
semptomlar1 baglayan hastalarda rtPA’nin
etkinligi daha az (kanama riski) ancak segilen
hastalarda uygulamasi mevcuttur.

* Strok baslangici kesin kestirilemiyorsa
intravenoz rtPA uygulanmamaldir.

* Akut M1 okliizyonunda intraarteriyel
prourokinaz uygulamasi alti saatlik zaman
penceresinde giivenlidir. Bununla birlikte,
bu tedavi sadece o6zellesmis merkezlerde
uygulanabilir ~ve madde halihazirda
bulunmamaktadir. Bu durumda rtPA
uygulanabilir.

* Akut baziller okliizyon alti saat (12 saate
kadar) zaman penceresinde urokinaz 1,5
milyon IU veya rtPA 50mg’a kadar intra
arteriyel tedavi edilebilir.

* Intravenéz streptokinaz beklenmeyen bir
kanama riski tagir ve akut strokta trombolizis
igin Onerilemez.

Defibrinojen enzimler

Strok baglangicindan sonra iig saat iginde verilen
ve bes giin boyunca devam edilen Ancrod akut
iskemik strok sonrasi sonucu anlamh diizeyde
iyilegtirir.

b. Antitrombotik tedavi
Heparinler ve heparinoidler
Tam doz heparin veya heparinoidler ile denk
dozda erken antikoagulasyon siklikla kullanilir,
ancak  randomize  cahgmalarda  etkinligi
kanitlanamamgtir. Genel kullanim igin énerilemez.
Sonug veya rekiirrens oranlarindaki iyilesme
trendleri, artmus hemorajik komplikasyonlar ile
dengelenmektedir.

Tam doz heparin tedavisi strok sonrasi
hemoraji veya biiyiik arter infarkti (6rn: MCA
alaninin  %50’sinden fazlas1) ekarte edilebilirse
birkag endikasyonda diigiiniilebilir:

* Yiiksek diizeyde re-embolizasyon riskli
kardiyak emboliye bagh strok

* APC rezistans, protein C ve S eksikligi gibi
koagulopatiler

* Ekstrakranyal
diseksiyonu

* llerleyici strok veya kresendo GIA’lar ile
semptomatik ekstrakranyal veya intrakranyal
stenozlar

arterlerin  semptomatik

Diisiik doz heparin veya denk dozda disiik
molekiiler agirlikli heparin verilmesi, derin ven
trombozu ve pulmoner emboli olaylarin: azalthg
i¢in yataga bagiml hastalarda her zaman énerilir.
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Trombosit inhibitorleri

Genig, randomize c¢alhgmalar (IST, CAST) strok
sonrast ilk 48 saat iginde verilen ASA'min (100-
300 mg) az, fakat anlamli diizeyde mortalite
ve rekirrensi azalttigini gostermektedir. Diger
terapotik segeneklerin yoklugunda, oral 300 mg
ASA yararh olabilir.

c. Noroprotektanlar

Hayvan strok modellerinde ise yarayan
néroprotektiflerin  higbirinin (nimodipin gibi
kalsiyum kanal blokerleri, NMDA-antagonistleri,
lubelozol, hiicre adhezyon blokerleri ve diger
bir¢oklar1) insanlarda etkili oldugu agikca
gosterilememistir. Gegerli olan, bu ajanlardan
biriyle strok hastalarin1 tedavi etme Onerisi
bulunmamaktadir.

d. Hemodiliisyon
Hemodiliisyonun klinik yaran saptanmamgtir ve
kalan beyinin édem olasiig1 ekarte edilmemigtir.
Bu tedavi akut iskemik stroklu hastalarin tedavisi
icin halen 6nerilmemektedir.

7. Akut komplikasyonlann tedavisi
a. Iskemik 6dem ve yer kaplayan infarkt

Iskemik infarkt sonrasi fokal beyin 6demi 24-48
saat sonrasi olusur. Geng hastalarda veya genis
MCA infarkth hastalarda 6dem herniasyon riski
olan artmug intrakraniyal basincina sekonder vital
fonksiyonlarin azalmas: ve santral sinir dokusu
hasarina neden olabilir. Klinik olarak, hastalar hizli
biling azalmas1 gosterir ve herniasyon bulgulan
gelistirir.
Temel tedavi:

» diiz ve hafifge yliksek (30°) bag poZzisyonu

* zararh uyaranlardan ve agridan korumak

* viicut 1s1sin1 normallegtirmek

Ozmoterapi:

¢ Akut etki: IV mannitol 25-50 g her 3-6 saatte
veya 100 ml IV %7 hidroksi etil starghi hipertonik
salin

* Subakut etki ve daha uzamis etki: <4x250 ml
%10 gliserol 2 saaten uzun siirede

Diger medikal tedavi

* sadece akut kriz tedavisi igin 250-500 mg
tiopental gibi kisa etkili barbituratlar. Yan etki:
serebral perflizyonu azaltan hipotansiyon

* tamponlar (60 mmol bolus THAM)

* hiperventilasyon

* strok igin kortikosteroidler 6nerilmez

Avrupa Strok Inisyatifi Onerileri: Iskemik Strok’ta Profilaksi ve Tedavi
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Cerrahi:

*» Malign MCA infarkt: i¢in hemikraniyektomi
(halen deneme asamasinda ancak veriler tmit
verici)

* Yer kaplayici serebellar infarkt olan hastalarda
geri doniiglimsiiz beyin sap1 hasarim énlemek igin
posterior fossa cerrahi dekompresyonu hayat
kurtaric olabilir

Hipotermi:

* deneysel; orta dereceli hipotermi (33-35°C),
intrakraniyal basina diigiiriir ve koruyucu etkileri
var; 6zel egitilmis ve norokritik bakim imkanlar
olan merkezlerde uygulanmah

b. Nébetler
Strokun erken déneminde parsiyel veya sekonder
jeneralize  nobetler  olugabilir.  Profilaktik

antiepileptik kullanim: igin bir kamt yoktur.
Bununla birlikte, rekiirren nobetlerin 6nlenmesi
kuvvetle 6nerilir, ¢linkii iskemik ddemi ve sonucu
kotiilestirebilirler. IV klonazepam veya lorazepam,
takiben oral veya IV fenitoin veya karbamezapin
tedavi segenekleridir.

V-Sekonder Onleme
1. Antitrombotik ilaglar ve antikoagulasyon

Antitrombotikler ve bunlar kadarantikoagulanlarin
rekiirren iskemik strok riskini azalttiklar
kanitlanmugtir. Bugiine kadarki galigmalara gére
agagidaki oneriler yapilabilir:

Strokun  Onlenmesinde aspirin ve
dipiridamol kombinasyonu bu ilaglardan
biriyle monoterapiden daha etkili
bulunmustur.

* Kombinasyon mimkiin degilse, strok
rekiirrensini onlemek igin digiikten orta
doza kadar aspirin (50-325 mg giinde) ilk
secenek olarak verilmelidir.

*  Aterotrombotik olaylarin &nlenmesinde
Klopidogrel ASA’dan daha etkilidir. Ilk
secenek olarak alinabilir. En azindan,
klopidogrel, ASA’y1 tolere edemeyen,
yiiksek riskli ve ASA tedavisiyle yeni
strok gegiren hastalarda ilk basamakta
digtintilmelidir.

* AF veya kamtlanmug kardiyoembolik
strok’u olan hastalar ile yiiksek rekiirrens
riski bulunanlar (AF, romatik kalp kapak
hastalig, kalp yetmezligi, kardiyomiyopati,
kanitlanmis santhh ASD veya PFO) INR 2,0
ve 3,0 aras tutulacak sekilde antikoagiile
edilmelidir.
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* Mekanik kapak protezli hastalar daima
INR 3,0 ve 4,0 arasinda olacak sekilde
uzun siireli antikoagulasyon almalidr.

2. Cerrahi ve transvaskiiler tedavi
Karotid endarterektomi (KEA) semptomatik
hastalarda asagidaki onerilere gore uygulanabilir
(sadece perioperatif komplikasyon oran: %6’dan az olan
merkezler icin uygun):

* KEA, olaydan 180 giin sonrasmna kadar
olan donemde ciddi defisiti olmayan
ve karotid stenozu %70’'den fazla olan
hastalar i¢in endikedir.

* Ciddi norolojik defisiti olmayan %50’den
69’a kadar darhg olan bazi hastalar igin
de KEA endike olabilir. KEA'den yarar
gorebilecek olanlar, yakin doénemde
hemisferik semptomlari olan erkeklerdir.

*  %50’den az darhig1 olan hastalar igin KEA
onerilmez.

KEA kontrendikasyonu olan hastalarda ve
cerrahi olarak ulagilamayacak bolgelerde stenozu
olan hastalarda karotid perkutan transluminal
anjiyoplasti (PTA), stent ile denenebilir. Bunun
tesinde karotid PTA ve stentilk KEA’nin ardindan
restenoz geligen hastalarda da endike olabilir.

Diger yandan, karotid stentin ne semptomatik ne
de asemptomatik hastalar i¢in KEA'ye denk ya da
daha iistiin oldugu heniiz kanitlanmanustir.

VI-Primer Onleme
1. Hayat gekli ve risk faktor modifikasyonu
Primer Onleme asemptomatik insanlarda strok
riskini azaltmay: amaglar. Modifikasyonunun
strok riskini azalttigi bilinen birgok durum ve
hayat sekli faktorleri tamimlanmustir:
Hipertansiyon
Hipertansiyon strok igin en sik ve modifiye
edilebilir risk faktoriidiir ve tedavisi strok riskini
azaltir. Kan basinc,, hayat gekli modifikasyonu
ve/veya farmakolojik tedavi ile normal sinirlara
(<140/85 mmHg) digiiriilmelidir.
Diabetes Mellitus
Diabet iskemik strok i¢in bagimsiz bir risk faktori
olarak tanimlanmigtir. Bununla birlikte, glukoz
seviyelerinin siki kontroliiniin strok riskini azalttig
heniiz kanitlanamamustir, ancak diger hastaliklarla
iligkisi nedeniyle uygulanmahdir.
Hiperkolesterolemi
Total serum kolesterol seviyeleri ile koroner kalp
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hastalig1 arasindaki iligki iyi tanimlanmis olmasina
karsin iskemik strok ile iligkisi daha az agiktir.
Bununla birlikte, statin tedavisi (simvastatin ve
pravastatin) agikca koroner kalp hastalifi olan
hastalarda strok riskini diigiiriir.

Sigara icimi
Sigara igimi strok igin bagimsiz bir risk faktoridir
(6 kata kadar). Sigara igmeyi birakan kisiler strok
risklerini %50 civarinda dustrtirler.

Alkol tiiketimi
Ilimh kullanim (&rn. giinde 2 bardak sarap) azalmig
strok riski ile iligkilidir, agir kullarum iskemik ve
hemorajik strok riskini artirir.

Fizik aktivite
Diizenli ve etkin fizik aktivite strok riski ile ters
orantih goriinmektedir. Bu etki viicut agirhg,
kan basinc, serum kolesterolii ve glikoz toleransi
tizerine olumlu etkisi ile olugabilir.

2. Antitrombotik ilaglar ve antikoagulasyon
ASA
Asemptomatik hastalarda aspirinin strok riskini
azalttigna dair bilimsel bir kanit yoktur. Bununla
birlikte, miyokard infarkt: riski azalir.
Kumadin
Atriyal fibrilasyonlu asemptomatik hastalar,
6zellikle birlikte bulunan kalp yetmezligi, kapak
hastahigi gibi kalp hastalig1 olan yiiksek riskli
olanlar, asagidaki onerilere gére antitrombotik
primer 6nlem almahdirlar:
* Yiiksek strok riskli AF hastalar1 INR 2,5 (simr
2,0-3,0) olacak gekilde antikoagulan tedavi
almalhdirlar. Yetmis bes yastan yagh hastalarda,
warfarin daha digiik INR ile (hedef 2,0, sinir
1,6-2,5) verilebilir.
* <65 yaginda AF hastalan birlikte bulunan
kalp hastahiklar1 yoksa veya antikoagulasyon
kontrendikasyonu varsa giinde 300 mg aspirin
almahdirlar.
* >65 yas AF hastalarn1 strok igin disiik
riskli iseler ilk basamakta antikogulasyona
alinmalhdurlar.

3. Asemptomatik karotid stenozu igin cerrahi

Asemptomatik hastalarda KEA’yi degerlendiren
¢ahgmalanin sonuglar1 halen Dbir tartisma
konusudur, bu nedenle bu hastalarda genel olarak
bu tedavi 6nerilmez. Sadece %60’dan fazla stenozu
olan, diisiik cerrahi riskli (<%3) veen az 5 yul hayat
beklentisi olan hastalar cerrahiden yarar gorebilir.
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