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OZET

Bu béliimde; inmede ikincil koruma konular1 hakkinda son gelismeler ile 6zet bilgi verilecektir. ikincil risk faktérlerinden
hipertansiyon, diyabet, dislipdemi, atriyal fibrilasyon, semptomatik karotis darliklari, arteriyel diseksiyonlar ile patent
foramen ve bunlarin tedavi yaklasimlar1 hakkinda giincellenmis 6nerilerde bulunulacaktir.

Anahtar Sézciikler: ikincil koruma, hipertansiyon, diyabet, atriyal fibrilasyon, inme.
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ABSTRACT

In this section, the brief information about secondary prevention of stroke by the recent developments will be presented.
Recommendation regarding the secondary risk factors including hypertension, diabetes, dyslipidemia, atrial fibrillation,
symptomatic carotid occlusions, arterial dissections and patent foramen ovale and their treatment approaches will be
offered.
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Kutluk K

Hipertansiyon

Kardiyovaskiiler hastalik ve 6zellikle inmenin
birincil korumasinda hipertansiyon tedavisinin
onemine dair sayisiz randomize klinik ¢alisma ve
metaanaliz bulunmasina ragmen inme veya GIiA
geciren hastalarda ikincil korumada kan basinci
tedavisini dogrudan arastiran az sayida calisma
vardir.

Randomize ¢alismalardan olusan bir meta-
analizde antihipertansif ilaglarin inme veya GIA
sonrasinda tekrarlayan inme riskini azalttigi
gosterilmistir. Onbes binden fazla hastanin dahil
oldugu metaanalize gore antihipertansif ilag¢
tedavisinin tekrarlayan inmede %24, tim vaskiiler
olaylarda ise %21’lik bir azalma sagladigl
saptanmistir. Ayrica SKB’deki daha fazla diisiis de
tekrarlayan inme riskinde daha fazla azalma ile
iliskili bulunmustur.!

Daha sonra ikincil korumaya iliskin yapilan
iki  biyiik randomize ¢alisma yapilmistir.
Hipertansiyon ve inme veya GiA oykiisii olan 1405
hastada ARB  (eprosartan) ve  KKB’nin
(nitrendipin) karsilastirildigi MOSES calismasinda,
ARB ile GIA sikligi anlamli olarak daha az
bulunmus ancak iskemik inme ac¢isindan fark
gozlenmemistir. iskemik inme 6ykiisii olan 20
binden fazla hastada telmisartan ve plasebonun
karsilastirildigt PRoFESS c¢alismasinda ise iki
tedavi kolu arasinda tekrarlayan inme agisindan
anlaml fark saptanmamaistir.!

Kiiciik damar hastaligl olan lakiner inmeli
hastalarin antihipertansif tedavilerinin iki hedef
diizeye gore ayarlandigi (sistolik kan basinci <150
ya da 130 mmHg) SPS3 calismasinin sonuglarina
gore; tekrarlayan inme ve iskemik inme son
noktalarina karsi her iki kan hedef arasinda bir
fark gorilmez iken, hemorajik inme diisiik hedef
grubunda daha az goérilmistiir.!

ESH/ESC 2013 Arteriyel Hipertansiyon
Kilavuzu'nda yiiksek normal araligindaki kan
basincinda tedavi baslatilmasiyla tekrarlayan
inmenin dnlenmesine veya SKB’nin 130 mmHg'nin
altina diistriilmesine iliskin bir kanit olmadigi
belirtilmistir. Ancak inmenin o6nlenmesi
antihipertansif tedavinin en tutarlh yararim
olusturmaktadir ve farkl ila¢ rejimleri ile yapilan
hemen hemen tim biiyliilk randomize Kklinik
¢alismalarda gozlenmistir. Bu nedenle, KB etkili
bir bicimde distrildigi siirece tiim ajanlarin
kabul edilebilir oldugu ifade edilmistir.2
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Oneriler

1. Cok ytksek SKB degerlerinde hekim karar1 6n
planda olacak sekilde, KB diizeyinden bagimsiz
olarak akut inmede ilk birka¢ giin boyunca KB
diistiriicli tedavi miidahalesi 6nerilmez.

2. Hipertansiyonu olan ve inme Oncesinde
antihipertansif ila¢ kullanan hastalarda,
norolojik durum stabil ise, ilk 24 saat gectikten
sonra sona tedaviye tekrar baslanabilir.

3. inme veya GIA &ykiisii olan hipertansif
hastalarda baslangic SKB degerleri 140-159
mmHg araliginda olsa bile antihipertansif
tedavi onerilir.

4. iInme veya GIA 6ykiisii olan hipertansif
hastalarda hedef SKB degeri <140 mmHg veya
diyastolik < 90 mmHg olmalidir.

5. Lakiiner inmeli hastalarda,
<130mmHg olabilir.

6. inme veya GIA oykiisii olan hipertansif yash
hastalarda tedavinin baslanacagi ve
diisiirilmesinin hedeflenecegi SKB degeri biraz
daha yiiksek belirlenebilir.

7. KB etkili bir bicimde diisiirildigi strece,
inmenin o6nlenmesi i¢in tim ilag gruplar
oOnerilir.

SKB hedefi

Diyabet

Diabetes mellitus, inme i¢in bagimsiz bir risk
faktoridiir ve inme riskini iki kattan daha fazla
artirir.  Tekrarlayan inme riskinde de %60
oraninda artisa yol acar.! Diyabet ayrica, hastane
ici ve uzun dénem mortalite ve morbiditede artisa
yol agmaktadir.?

Klinik agidan bakildiginda diyabet hemorajik
inmeye oranla daha c¢ok iskemik inme riskini
artirmaktadir. Diyabetteki yiiksek inme riski
muhtemelen hastaligin c¢esitli hemodinamik ve
metabolik  bilesenleri  arasindaki  karmasik
iliskilerden kaynaklanmaktadir. insiilin direnci,
santral obezite, bozulmus glukoz toleransi ve

hiperinsiilinemi  gibi  diyabete 6zgii risk

faktorlerinin akut inme ile iliskili oldugu

bildirilmistir.3

Oneri

1. inme veya GIA oykiisii olan diyabetik
hastalarda gilincel kilavuzlardaki glisemik
kontrol ve KB hedeflerinin kullanilmasi
onerilir.



[kincil koruma

Dislipidemi

ACC/AHA 2013 Kan Kolesterol Kilavuzu’'nda
ASKVH’si olan erigkinlerin tekrarlayan ASKVH ve
ASKVH’ye  bagh  olim risklerinin  arttif1
bildirilmistir. Kilavuzda ayrica klinik ASKVH'si
olan hastalarda yiiksek doz statin tedavisinin
ASKVH olaylarini orta doz statin tedavisine gore
daha fazla azalttigi ifade edilmistir. Klinik
ASKVH’si olan hastalardaki statin tedavisine iliskin
ACC/AHA onerileri asagida gosterilmistir.*

Inme veya GIA 6ykiisii olan ancak KVH’si
olmayan 4731 hasta ile yapilmis, tek sekonder
koruma ¢alismasi olan SPARCL ¢alismasinda,
atorvastatin ile plasebo karsilastirilmis ve statin
tedavisi ile 5 yillik inme riskinde %2,2°lik mutlak
risk azalmasi saptanmistir. Bu ¢alismada LDL
kolesterol  diizeyinde =%50 azalma elde
edilmesinin, iskemik inme riskinde %37 diisiis
sagladig1 bulunmustur.!

ACC/AHA’ya Gére Klinik ASKVH Olan Hastalarda Statin Tedavisinin Baslatilmasi

4 N
Klinik ASKVH

Statin tedavisi almiyor
Statin baslamadan 6nce baslangic degerlendirmesi
= Aglik lipid profili*
= ALT
+ CK(endikeise)
= Statin giivenliligini etkileyebilecek durumlariveya

rLaboratuvar Bulgularini Degerlendirin )
ve Tedavi Edin
1. Trigliserid 2500 mg/dl
LDL-K 2190 mg/dl
« ikincil nedenler
+  Primerise, aileyi AH igin tarayin.
3. AgiklanamayanALT >3 x NUS

e = =] 2.

diger nedenleri degerlendirin. \_ Y,
. J
Yas 575 Yas 75"

Kontrendikasyon, statin glivenliligini
etkileyen ilac-ilag etkilesimi veya
hastalik ve statin intoleransi dykiisii yok

veya statin glivenliligini etkileyen ilag-
ilac etkilesimi veya hastalik ve statin
intoleransi Gykiisii var

Yiiksek doz statin tedavisine baslayin.
Saghkh yasam tarzi degisikligi onerin.

Orta doz statin tedavisine baslayin.

) (

v

( Statin tedavisi takibi yapin. )

Saghkh yasam tarzi degisikligi onerin. ]

*Aclik lipid profili tercih edilir. A¢ olmayan bir kisideki HDL dis1 kolesteroliin >220 mg/dl olmas1 daha fazla tetkik veya sekonder
etiyolojik arastirma gerektiren genetik hiperkolesterolemiye isaret edebilir. A¢ olmayan bir kiside trigliseridin >500 mg/dl olmasinda ise
aclik lipid profili istenmelidir.

**ASKVH’si olan >75 yas kisilerde orta veya yiiksek doz statin tedavisine baslarken veya bu tedaviyi siirdiiriirken olast ASKVH yarar ve
advers etkilerini degerlendirmek ve hasta tercihlerini géz oniinde bulundurmak uygun olacaktir.

ALT: Alanin transaminaz, ASKVH: Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik, CK: Kreatin kinaz; AH: Ailesel hiperkolesterolemi; NUS:
Normalin {ist sinir1.
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Oneriler

1. Ateroskleroz bulgusu ve 2100 mg/dl LDL
kolesterol diizeyi olan ve bilinen KVH o6ykiisii
olmayan iskemik inme veya GIA hastalarinda
inme ve KV olay riskini azaltmak iizere yogun
lipid distriicli etkiye sahip statin tedavisi
Onerilir.

2. Bilinen KVH yoklugunda, aterosklerotik
iskemik inme veya GiA’ya sahip hastalarda
<100 mg/dl LDL kolesterol hedefi uygundur.

3. Kolesteroli yiiksek veya eslik eden koroner
arter hastaligl olan iskemik inme veya GIA
olgular1 yasam tarzi degisiklikleri, beslenme ve
ilag Onerilerini kapsayan 2013 ACC/AHA
kolesterol kilavuzu oOnerilerine gore tedavi
edilmelidir.

Kardiyak Emboli Disi inme veya GiA’'da

Antiagregan Tedavi

Inme veya GIA 6ykiisii olan hastalarda
vaskiiler olaylarin profilaksisinde onerilen ASA,
ASA + dipiridamol, klopidogrel ve tiklopidin inme,
MI (miyokard infarktiisii) ve 6liim riskini ortalama
%22 azaltmaktadir. Yan etkileri nedeniyle,
tiklopidin klinik pratikte nadiren kullanilmaktadir.
ASA, yakin zamanh inme veya GIA éykiisii olan
hastalarda inme tekrarim 6nlemektedir. ikincil
inme korumasinda ASA ile plaseboyu karsilastiran
calismalara dair bir meta-regresyon analizinde
ASA ile elde edilen risk azalmasi %15 olarak
saptanmistir. ASA'nin major toksisitesi olan
gastrointestinal kanama riski doz yiikseldikce
artmaktadir. Diisiik doz (<325 mg) kullanan
hastalarda yillik ciddi gastrointestinal kanama
riski %0,4 olarak bulunmustur. ASA kullanimi ile
ortaya ¢ikan hemorajik inme riski, iskemik inme
riskinden daha diisiiktiir ve bdylece ASA net bir
yarar saglamaktadir.!

Bir ADP reseptér antagonisti olan
klopidogrel; inme, MI ve periferik arter
hastalarinin randomize edildigi ve iskemik inme,
MI ve vaskiiller 6limiin primer hedef oldugu
CAPRIE ¢alismasinda, %8,7 oraninda roélatif risk
azalmasi ile ASA’dan anlamli derecede koruyucu
bulunmustur. Subgrup analizinde bu koruyucu etki
goriilmemistir ancak c¢alisma zaten sadece inme
hastalarinin dahil edildigi bir sekonder koruma
calismas1 olarak tasarlanmamistir. Klopidogrelin
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ASA + dipridamol kombinasyonu ile
karsilastirildigi PPRoFESS c¢alismasinda anlamli
bir fark bulunmamustir.

Fosfodiesteraz inhibitori olan ve
prostasikline  baglh ~ trombosit  agregasyon
inhibisyonunu artiran dipiridamoliin inme veya
GIA 6ykiisii olan hastalarda ASA ile kombinasyonu
4 biiytik randomize klinik calismada
arastirdlmistir. Bu c¢alismalar kombinasyonun
ikincil inme korumasinda en az ASA kadar etkili
oldugunu ancak daha az tolere edildigini
gostermistir.!

Klopidogrel ve ASA kombinasyonu

Akut donemde olmayan iskemik inme ve
gecici iskemik atak hastalarinin randomize
edilerek klopidogrel ve ASA kombinasyonunun tek
antiagregan ila¢ ile karsilastirildigt MATCH,
CHARISMA ve SPS3 calismalarinda, kombinasyon
lehine bir yarar goriilmedigi gibi, majéor kanama
klopidogrel ve ASA kombinasyon gruplarinda daha
ylksek oranda meydana gelmistir. Yeni tarihli bir
biiyiik randomize kontrollii ¢alisma olan CHANCE
¢alismasinda ise, akut minér inme ve gecici
iskemik  atak  hastalarinda kombinasyon
tedavisinin yarari ortaya konmustur.

Cin’de yapilan bu ¢alismaya gore, akut
donemde (ilk 24 saat) verilen ve 21 giin boyunca
devam edilen klopidogrel + ASA kombinasyonu, 90
gin icinde rekiirren inmeye karsi koruyucu
olmaktadir.

ikincil inme korumasinda antiagregan ilaclara
iliskin sec¢im, rolatif etkinlik, giivenlilik, maliyet,
hasta ozellikleri ve hasta tercihleri g6z oniinde
bulundurularak yapilmalhdir.!

Oneriler

1. Kardiyak emboli dis1 iskemik inme veya GIA
hastalarinda tekrarlayan inme ve diger KV olay
riskini azaltmak tizere oral antikoagiilasyon
yerine antiagregan tedavi onerilir.

2. Baslangi¢ tedavisi igin ASA (50-325 mg/giin)
monoterapisi, giinde iki kez ASA 25 mg + uzun
saliniml dipiridamol 200 mg kombinasyonu ve
klopidogrel (75 mg) monoterapisi uygun
seceneklerdir. Antiagregan ajan se¢imi; hasta
risk faktor profili, maliyet, tolerans ve diger
klinik ozellikler géz o6niinde bulundurularak
yapilmalidir.



3. ASA ve klopidogrel kombinasyonu; mindr
iskemik inme ve gecici iskemik atak
hastalarinda 24 saat icinde baslanarak 21 giin
slire boyunca verilebilir.

4. ASA ve klopidogrel kombinasyonu; minor
iskemik inme ve gecici iskemik atak
hastalarinda glinler ya da yillar sonra

baslanirsa ve yillarca devam edilirse, kanama
riski her bir ilacin tek kullanimindan daha
yliksektir ve rutin kullanimda énerilmez.

5. ASA alirken iskemik inme geciren hastalarda
ASA dozunu artirmanin ilave yarar sagladigina
iliskin kanit yoktur. Alternatif antiagregan
ajanlar siklikla diisiiniilse de, ASA alirken olay
geciren hastalarda denenmis bir ilag veya
kombinasyon yoktur.

Atriyal Fibrilasyon ve Antikoagiilanlar

Yaslandik¢a prevalansi artan atrial
fibrilasyonun (AF), en oOnemli sonucu iskemik
inmedir. AF’li hastalarda inme riski CHADS: ya da
CHA2DS2-VASc gibi skalarla belirlenir. Klinik
arastirmalar, AF’li hastalarda ilk ve tekrarlayici
inmenin o©nlenmesinde antikoagiilasyonun ¢ok

etkili ~ oldugunu  goéstermistir.  Antiagregan
tedavinin sinirh rolii vardir.!

Varfarin: Valviller olmayan AFli hastalarda
varfarin, tromboembolik olaylar1 6nlemede
plaseboyla  karsilastirildiginda  ¢ok  {istiin
bulunmustur. Varfarinle yapilan

antikoagiilasyonun hedefi, INR diizeylerini 2-3
diizeyleri arasinda tutmaktir.

Dabigatran: Direkt trombin inhibitériidir. Giinde
iki kez 150 mg ya da 110 mg dozlarinda kullanilir.
Varfarinle karsilastirildig1 ¢alismada, her iki dozda
da, varfarin kadar etkili bulunmustur. Yiiksek
dozda daha az inme ve sistemik emboli meydana
gelmistir.

Rivaroksaban: Faktor Xa inhibitéridir. Varfarinle
karsilastirildigi ¢alismada, varfarin kadar etkili
bulunmustur. Giinde tek doz (20 mg) kullanilir.

Apiksaban: Faktor Xa inhibitoriidiir. Varfarinle
karsilastirildigt  ¢alismada, varfarinden etkili
bulunmustur. Giinde iki kez 5 mg dozunda
kullanilir.

Bu c¢alismalarda, popiilasyon o6zelliklerinde
farkliliklar ~ bulunmaktadir. Antikoagiilan ila¢
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secimi, hasta 6zellikleri basta olmak tizere, bircok
faktore bagli olarak bireysellestirilmelidir.!

Oneriler

1. Varfarin, apiksaban, dabigatran ve
rivaroksaban; non-valviiler AF’si olan
hastalarda tekrarlayan inmelerin
onlenmesinde kullanilabilir. Antitrombotik ila¢
se¢imi risk faktorlerine, maliyete,
tolerabiliteye, hasta tercihine, olas1 ilag

etkilesimlerine ve hasta varfarin aliyorsa
terapotik INR araliginda gegen siire dahil
olmak tzere diger Kklinik o6zelliklere gore
bireysellestirilmelidir.

2. Vitamin K Antagonisti kullanilan hastalarda
hedef INR 2,5 (aralik 2,0-3,0) olmalidir.

Semptomatik Ekstrakraniyal Karotis Darliklari

Son 50 yilda cerrahi girisim ve medikal tedavi
birlikteligi ile yalmizca medikal tedaviyi
karsilastiran birgok Kklinik calisma yapilmis ve

yayimlanmistir. Bu zaman diliminde medikal
tedavi ile birlikte cerrahi tekniklerde de
ilerlemeler gozlenmistir. Ayrica klasik

endarterektomi icin ytliksek riskli bulunan hastalar
icin inmenin 6nlenmesinde alternatif bir tedavi
olarak anjiyoplasti ve stentleme de ortaya
cikmistir.!

Yiiksek  dereceli (anjiyografide >%70)
aterosklerotik karotis darlifi olan semptomatik
hastalarda endarterektomi ve medikal tedavinin
tek basina medikal tedaviye tsttinligi ¢ 6nemli
prospektif randomize ¢alismada gosterilmistir.
Darligt %50’nin altinda olan hastalarda ise inme
riski diisiisii agisindan cerrahi girisimin bir faydasi
gosterilememistir. Orta derecede darligi (%50-
%069) olan hastalarin tedavisi ise tartismalidir. Bu
hastalardaki girisimin cerrahi becerileri gelismis
ve perioperatif morbidite ve mortalite orani
%6’dan az bir cerrah tarafindan uygulanmas ile
fayda saglanabilecegi ileri stiriilmiistiir.
Stentlemenin daha az invazif olmasi, hasta ic¢in
daha konforlu olmasi ve kisa iyilesme siiresine
sahip olmasi avantajlarina ragmen kalicilig1 heniiz
kanitlanmis  degildir. CAS su anda agir
komorbiditesi veya zorlu teknik veya anatomik
faktorlere  sahip olmasi  nedeniyle acik
endarterektomi icin yiiksek riskli kabul edilen
hastalara dnerilmektedir.!
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Oneriler

1. Son 6 ay icinde GIA veya iskemik inme geciren
ve ipsilateral agir (%70-%99) karotis darhigi
olan hastalarda, perioperatif morbidite ve
mortalite riskinin  %6’dan az  oldugu
ongoriiliiyorsa endarterektomi 6nerilir.

2. Yakin zamanda GiA veya iskemik inme geciren
ve ipsilateral orta siddetli (%50-%69) karotis
darhig1 olan hastalarda, perioperatif morbidite
ve mortalite riskinin %6’dan az oldugu
ongoriiliiyorsa, yas, cinsiyet ve komorbidite
gibi hastaya o0zgii faktorler g6z Oniinde
bulundurularak endarterektomi dnerilir.

3. Darlik oran1 %50'nin altindaysa, endarterktomi
veya stentleme ile karotis revaskiilarizasyonu
endike degildir.

4. GIA veya inmesi olan hastalarda CEA
endikasyonu varsa, erken revaskiilarizasyon
kontrendike  olmadig1i  siirece  cerrahiyi
geciktirmek yerine 2 hafta icinde uygulamak
uygundur.

5. Endovaskiiler girisimle iliskili komplikasyon
riski diisik veya orta diizeyde olan
semptomatik hastalarda internal Kkarotis
limeni non-invazif goriintilemede >%70,
kateter anjiyografide >%50 azalmissa CEA’ya
alternatif olarak CAS endikedir.

6. Agir darhigi (>%70) olan semptomatik
hastalardan, darliga cerrahi erisimin gii¢
oldugu olanlar, cerrahi riskleri fazla artiran
komorbiditesi olanlar ve radyasyona bagh
darlik veya CEA sonrasi restenoz gibi ozel
durumlar1 olanlarda CAS uygulamasi goz
oniinde bulundurulabilir.

7. Yukaridaki maddedeki CAS uygulamasi,
semptomatik hastalarda CEA ve CAS Kklinik
calismalarindaki gibi periprosediirel morbidite
ve mortalite oranlarinin  <%6 oldugu
operatorler tarafindan yerine getirildigi siirece
uygundur.

8. Semptomatik ekstrakraniyal karotis tikaniklig
olan hastalarda ekstrakraniyal/intrakraniyal
bypass cerrahisi rutin olarak énerilmez.

9. Karotis darligi ve GIA veya inmesi olan tiim
hastalarda antiagregan tedavi, statin  tedavisi
ve risk faktorii modifikasyonundan olusan
ideal medikal tedavi onerilir.

Tiirk Beyin Damar Hastaliklar1 Dergisi 2015; 21(3): 161-168

Arteriyel Diseksiyonlar

Karotis ve vertebral arter diseksiyonlari
ozellikle geng hastalarda GIA ve inmenin oldukca
yaygin nedenlerindendir. Diseksiyona bagh
iskemik inme siklikla tromboemboliden veya daha
az olarak hemodinamik bozulmadan kaynaklanir.
Diseksiyonlar  bazi durumlarda  dissekan
anevrizmaya yol acarak ayrica bir trombiis
olusumuna da neden olabilir. Intrakraniyal
diseksiyonlar da subaraknoid kanama ve serebral
infarktiis riski dogurabilir.! Arteriyel diseksiyonu
olan hastalarda inmenin 6nlenmesi i¢gin ideal bir
tedavi stratejisi yoktur. Segenekler arasinda
antikoagiilasyon, antiagregan tedavi, stentli veya
stentsiz anjiyoplasti ve spesifik medikal tedavi
olmaksizin konservatif yaklasim bulunmaktadir.
Antitrombotik tedavi se¢imine iliskin yayimlanan
birkac sistematik derleme ve retrospektif kohortta
antiagregan ve antikoagiilan tedavi arasinda
sonraki inme riski agisindan fark bulunmamistir
ancak antiagregan tedavinin daha giivenli
olabilecegi belirtilmistir. Hemodinamik bozulmaya
bagl iskemik inmede ise stent yerlestirme veya
by-pass cerrahisi  gibi revaskiilarizasyon
yontemlerinin kullanilabilecegi ileri stiriilmiistiir.!

Oneriler

1. Ekstrakraniyal karotis veya vertebral arteriyel
diseksiyonu olan iskemik inme veya GIA
hastalarina en az 3-6 aylik antitrombotik tedavi
(antiagregan ya da antikoagiilan) verilmesi
uygundur.

2. Ekstrakraniyal karotis veya vertebral arteriyel
diseksiyonu olan iskemik inme veya GIA
hastalarinda antiagregan ve antikoagiilan
tedavinin karsilastirmali etkinlikleri
bilinmemektedir.

3. Ekstrakraniyal karotis veya vertebral arteriyel
diseksiyonu olan iskemik inme veya GIA
hastalarinda ideal medikal tedaviye ragmen
kesin tekrarlayan serebral iskemik olaylar
goriiliiyorsa endovaskiler tedavi (stentleme)
diistintlebilir.

4. Ekstrakraniyal karotis veya vertebral arteriyel
diseksiyonu olan iskemik inme veya GIA
hastalarinda endovaskiiler tedavi uygun
degilse veya bu tedaviye yanit alinamiyorsa
cerrahi girisim gz 6niinde bulundurulabilir.



Patent Foramen Ovale

Embolik materyalin sagdan sola gecmesiyle
beyne ulasmasinin nedenlerinden biri de patent
foramen ovaledir (PFO). Yayimlanan bir meta-
analizde PFO ve atriyal septal anevrizmanin 55 yas
altindaki hastalarda artmis inme riske ile iliskili
oldugu saptanmistir. PFO tek basina iskemik inme
riskini 3 kat artirmaktadir.!

PFO ve atriyal septal anevrizmanin
tekrarlayan inme riski lizerine etkisini inceleyen
PICCS alt ¢alismasinda 2 yilik takip sonunda
PFO’lu ve PFO’suz hastalar arasinda tekrarlayan
inme agisindan anlamli bir fark bulunmamistir.
Kriptojenik inme ve PFO’su olan hastalara verilen
ASA veya varfarinin de sonuglar lizerinde anlamh
bir farklilik yaratmadig1 gozlenmistir. Kriptojenik
inme ve nedeni bilinmeyen inmelerin
karsilastirildigi bir ¢alismada kriptojenik inmeli
olgularda PFO'nun nedeni Dbelli olmayan
inmelerden daha yaygin oldugu tespit edilmistir.!

Genel olarak atriyal septal anevrizmanin eslik
ettigi veya etmedigi PFO’nun ilk veya tekrarlayan
kriptojenik inmelerdeki 6nemi hala belirsizdir.

Oneriler

1. PFO’'lu hastalarda ikincil inme korumasinda
antikoagiilasyonun ASA’ya denk veya ondan
istiin olduguna iliskin yeterli veri yoktur.

2. Iskemik inme ya da gecici iskemik atak geciren
PFO’lu hastada antikoagiilasyon
yapilmayacaksa, antiagregan tedavi dnerilir.

3. Iskemik inme ya da gegici iskemik atak geciren
bir hastada hem PFO hem de venéz emboli
kaynagi varsa, antikoagiilasyon Onerilir.
Antikoagiilasyon kontrendike ise, vena kava
inferior filtresi diisiintilebilir.

4. PFO ve inmesi olan hastalarda DVT varsa,
PFO’'nun transkateter yolla kapatilmasi
diistintlebilir. DVT yoksa, PFO kapamasina
iliskin bir 6neride bulunmak i¢in yeterli veri
yoktur.

Postmenopozal Hormon Tedavisi

Gozlemsel c¢alismalarda KV  hastaligin
onlenmesinde postmenopozal hormon tedavisinin
yararli olabilecegi ileri siiriilse de, inme o6ykisii
olan hastalarda yapilan randomize ¢alismalarda
herhangi bir yarar gosterilememis ve hormon
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[kincil koruma

kullanan kadinlarda inme riskinin
saptanmistir.t

Inme veya GIA 6ykiisii olan 664 kadinla
yapilan bir ¢alismada, 6stradiol kullanan kadin 2,8
yll takip edilmis ve inme niiksii ve 6liim riskinde
azalma bulunamamistir.  Ostrojen  kullanan
kadinlarda ise oliimciil inme riski yaklasik 3 kat
artmistl. Kalp hastalig1 olan 2763 postmenopozal
kadin ile yapilan HERS calismasinda da hormon
tedavisi ile inme riskinde bir diisiis veya herhangi

bir kardiyovaskiiler yarar ortaya konamamistir.1

arttigl

Oneri

1. Iskemik inme veya GIA éyKkiisii olan kadinlarda
postmenopozal hormon tedavisi (progestinli
veya progestinsiz ostrojen iceren) onerilmez.

Vitaminler

Kohort ve olgu-kontrol g¢alismalarinda
hiperhomosisteinemide inme riskinin 2 kat fazla
oldugu gosterilmistir. Birincil korumada folik asit
desteginin inme riskinde azalma sagladigl
saptanmis olsa da, KV hastalik veya inme oykiisii
olan hastalar ile yapilan ikincil koruma
¢alismalarinda homosistein diisiiriicii vitaminlerin
bir yarar1 bulunamamaistir.1

Vaskiiler hastalik veya diyabeti bulunan 5522
hastanin alindig1 ve bu hastalarin %12’sinde inme
veya GIA éykiisii bulundugu HOPE-2 calismasinda
homosistein diisiiriicii vitamin (2.5 mg folik asit,
50 mg vitamin Bs, 2 mg vitamin Bi2) desteginin
plaseboya gore inme riskini azalttifi ortaya
konmustur.!

Kardiyak emboli dis1 inmesi ve hafif-orta
hiperhomosisteinemisi olan hastalarda yiiksek ve
diisiik doz vitamin desteginin karsilastirildig: VISP
¢alismasinda ise 2 yillik takip sonrasinda iki grup
arasinda inme oram agisindan anlamh bir fark
tespit edilememistir.!

Oneri
1. Folik asit takviyesi, iskemik inme ve
hiperhomosisteinemisi olan hastalarda

homosistein diizeylerini diisiirdigii i¢cin goz
oniinde bulundurulabilse de, homosistein
diizeylerini  azaltmanin  inme  tekrarim
onledigine iliskin kanit yoktur.
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