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AKUT ISKEMIK INME TEDAVISINDE
TROMBOLITIK TEDAVI UYGULAMA REHBERI

Hiperakut iskemik inme tedavisinde intraven6z re-
kombinant doku plazminojen aktivatori (IV rtPA) kul-
lanimi 6.Haziran.1996'da A.B.D."de FDA onay1 aldi. O
zaman ila¢ onay komitesinin 10 Giyesinin tamanu lehte
oy kullanmisti. Alinan kararin belirleyicisi Amerikan
Ulusal Norolojik Hastaliklar ve Inme Enstitiistiniin
(NINDS) rtPA calismasinin ikinci kisminda elde edilmis
olan olumlu sonuc idi (36). Bu calismada belirli baz
sartlart karsilayan iskemik inme hastalarinda ilk ti¢ saat
icinde baslanan IV rtPA tedavisinin Gi¢ ay sonra hafif de-
fisitli veya defisitsiz yani saglikli durumdaki ve inme
oncesi yasam standardina geri dénebilen hasta sayisinu
goreceli olarak %32-55 oraninda artirdigi gdsterilmisti.
Bu tedavi ile olumlu sonug 1.7 (1.2-2.6) kat artmakta idi
(33). Gegen yaklasik ¢ yillik donemde hem NINDS
protokolii bircok merkezde denendi (14, 16, 17, 37)
hem de ECASS-1I gibi biiytik cok merkezli ¢alismalar ta-
mamlandi (18). Bu deneyimler trombolitik tedavi hak-
kindaki kafalardaki sorulart yeterince ¢cozemedi aksine
yeni sorulart beraberinde getirdi (2,3). Dolayisiyla bir-
cok tilkede trombolitik uygulamasi néroloji klinik pra-
tigine standart tedavi olarak giremedi (4, 10, 20, 26, 27).

Bununla birlikte tilkemizde bir cok merkezde ¢zel-
likle tiniversite hastanelerinde bu tedavi son birkag yil-
da az sayida hastada uyguland: ve bir kisminda basari-
I sonuclar elde edildigi birdirildi (30). Bu makalede
mevcut bilgiler 1s1ginda trombolitik tedavi uygulamasi-
nin esaslart kullanimda uyulmast gereken kurallart net-
lestirmek icin kisaca 6zetlenmektedir.

Guntumiuzde trombolitik tedavi pratik veya arastir-
ma amaclt olarak ya intraven6z (sistemik) (IV 1t-PA) ya
da intra-arteriyel (IA; lokal) rt-PA, protirokinaz veya
tirokinaz sekilde kullanilmakta ve denenmektedir (36).
Sistemik trombolitik uygulamasi cok sayida genis ran-
domize kontrollii calismalarla arastirilmus (18, 19, 33) ve
uygulamanin sekli, indikasyonlari, etkinligi ve kompli-
kasyonlart yeterince belirlenmistir. Amerika'da rutin
kullanimina iliskin resmi onay verildikten sonra kulla-
nimda uyulmast gereken kurallar titiz ve detayli olarak
gosteren rehberler yaymlanmustir (1, 29). Sistemik uy-
gulamada inme tanist semptom ve muayeneye daya-
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nip, tedaviye baslama stiresi daha kisa ve olast uygula-
ma alani daha genistir. Tedavi 6ncesi kranial CT ve ru-
tin kan parametreleri disinda inceleme gerekmez. Bu
uygulamada spontan rekanalizasyon olmus olan hasta-
larda trombolitik tedavi uygulanmasi sorunu son za-
manlara kadar asilamamustt. Akut iskemik inmeli hasta-
larda anjiografinin normal bulunma oraninmn ilk 6 saat-
te en az %20, anjiografide okliizyon saptanmissa; bu-
nun ilk 6 saatte rekanalize olma olasiliginin ise en cok
9%4.3 oldugu daha onceden gosterilmisti (7, 12, 45).
NINDS ¢alismasinin plasebo grubunda ise TIA orani %2
olarak saptanmusti (33). Bu veriler tedavi penceresi i¢in-
de spontan rekanalizasyonun olduke¢a az sayida hasta-
da gerceklestigini ve herhangi bir derecede diizelme
olan hastalarin uygulama disinda birakilmasi ile bu sa-
yinin daha da azalacagini isaret etmektedir. Yine de te-
davi 6ncesi noninvazif yontemlerle vasktiler okltizyo-
nun ortaya konulmasinin yararl oldugu bir gercektir.
Bu amacla CT ve MR-Anjio ile transkranial doppler ult-
rasonografi son zamanlarda kullanilmaktadir (24, 28).
Ozellikle CT anjiografi hizh ve gtivenilir olusu ile umut
verici goztikmektedir (43).

Intraarteryel uygulama ise hentiz cok sayida genis
randomize kontrollii calismalarda incelenmemistir. An-
cak bazi ileri merkezlerde sinirli olarak uygulanmakta-
dir. Bu metodda inme tanist tedavi 6ncesi yapilan se-
rebral anjiografi ile konulur ve boylelikle endikasyon
sorunsuz olarak belirlenir. Tedaviye baslama ve iglem
stiresi sistemik uygulamaya gore yaklasik olarak iki kat
daha uzundur. Tedavi 6ncesi kranial CT ve kan incele-
mesine ek olarak serebral anjiografi yapilir. Bu makale-
de intraventz uygulama yant sira intraarteryel uygula-
mada uyulmast gereken kurallar da belirlenmektedir.

intravenéz trombolitik tedavi hangi hastaya
uygulanmalidir?

1- Inme semptomlarinin baslangict ile tedaviye bas-
lama zamani arasindaki interval uygulaya karar veril-
mesinde en 6nemli unsurdur. Intravendz yolla trombo-
litik tedavi ilk 3 saat icinde gerekli incelemeler yapildik-
tan sonra tedavinin baslanabilecegi, bir serebral dama-
rin tikanmasina baglanmus akut fokal norolojik defisiti
saptanan tim eriskin hastalarda kontrendikasyon yok
ise uygulanabilir. IV rtPA sadece ilk li¢ saat i¢cin onay al-
mugtir. 3.-0. saat arasinda bu tedavinin yararhg: hentiz
yeterince kanitlanmadigindan uygulanmamalidir. inme



olus zamant kesin olarak belirlenemiyorsa ya da uya-
nirken saptanan inmelerde uygulama kontrendikedir.
IA trombolizis ise genel olarak ilk 6 saat icinde uygulan-
maktadir. Vertebrobaziller sistem i¢in ilk 12 saatlik do-
nem uygulamaya baglamak icin makuldiir ve halen
Avusturalya Streptokinaz Calismasinda uygulama ilk 12
saat icinde yapilmaktadir (25). Baziller arter okliizyonu
icin bu stire Almanya’da 36. hatta 72. saate kadar uzaul-
mustir. Bu durumda tablonun son progresyonundan iti-
baren 12 saatten daha fazla siirenin gecmemis olmasi
kosulu aranmaktadir.

2- Trombolitik tedavi 18-80 yas arasindaki hastalar
uygulanir. Cocuklarda deneyim sinirlit olup, uygulama
kontrendikedir. Aynt sekilde gebelerde de trombolitik
ajanlar kullanilmaz. Hastada inme disinda sakat biraki-
c1 bir hastalik ya da kanser gibi yasam stiresini kisaltici
bir hastalik bulunmamalidir.

3- Uygulamanin yapilabilmesi icin klinik tablonun
akut serebrovaskiiler okliizyona baglanmis olmast ve
norolojik defisitin ¢ok hafif ya da cok agir olmamasi ge-
rekmektedir. Hizli diizelen veya mindr semptomlarla
karakterize inme hastalarinda (6rnegin yanliz ataksi,
yanliz duyu kaybi, yanliz dizartri veya minimal kuvvet-
sizlik olanlar gibi) trombolizis uygulanmamalidir. Uy-
gulama 6ncesinde nérologun hastada ciddi fonksiyo-
nel kisitlanmaya neden olacak kaybt en az bir ka¢ no-
rolojik muayenede saptamis olmasi gereklidir. Burada
tedavi karar ve takipte akut inme klinik 6l¢eklerinden
birinin kullanimi énerilmektedir. Bu o6lceklerden en
yaygin olarak kullanilani Amerikan Ulusal Saglik Ensti-
tiisti Inme Olgegi (NIHSS)dir. Bu skor; 1-biling duru-
mu, 2-sorulara yanit verme, 3-basit motor emirleri (g6z
acma, el sikma) yerine getirme, 4-goz hareketleri, 5-
gorme alani, 6-fasyal paralizi, 7- kol kaldirma, 8-bacak
kaldirma, 9-paretik tarafta ekstremite ataksisi, 10-duyu-
sal islev, 11-neglect, 12-dizartri ve 13- afazi’den olusan
13 parametrenin 42 puan Uzerinden degerlendirilme-
sinden olusur. Trombolitik tedavi uygulamasi icin
NIHSSun 4 ve 30 arasinda olmasit (bu iki deger dahil)
istenmektedir. Normallerin NIHSS puani sifirdir. MCA
kok tikanikligt olan hastada dizartri, motor afazi, he-
mipleji, hemihipoestezi, hemianopsi ve goz deviasyo-
nu var ise hastanin NIHSSu 25 olup uygulama yapila-
bilir. Ancak NIHSSu 22 ve tizerinde olan hastalarin ka-
nama agisindan daha riskli oldugu unutulmamalidir
(33). Tabloya bilin¢ bozuklugu ve global afazi eklenmis
ise hasta ilave 6 puan daha alacag icin uygulama yapil-
maz. ECASS'da da bilin¢ kayb1 ve/veya bas ve gdz de-
viasyonu olan dens hemiplejilerde tedavi yapilmamistir
(19). Sadece afazi olan hastalarin NIHSSu 2 veya 3diir.
Bu hastalar genel kuralin disinda tutularak uygulama
yapilabilir.

4- Uygulamanin yapilabilmesi icin gdz dibinde pa-
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pil stazi veya subhyaloid kanama olmamalidir. Suba-
raknoid kanamaya uyar ense sertligi gibi klinik belirti-
ler bulunmamalidir. Inme semptomlarinin baglamasin-
dan sonra olan her ttrli epileptik nébet kesin kontren-
dikasyon olmakla birlikte bazt merkezlerde son 6 haf-
tada ve ECASS-I'de ise son 6 ayda ndbet gecirmemis
olma kosulu tedavi i¢in gerekli gorilmiistiir.

5- Trombolitik tedavi uygulanmas: diistintilen has-
tada anamnezde kanama riski olusturan durumlar dik-
katle sorgulanmalidir. Trombolitik tedavi herhangi bir
zamanda intrakranial kanama, son 3 ay icinde herhan-
gi bir tip inme veya ciddi kafa travmasi veya sentral si-
nir sistemi cerrahisi, son 21 glin icinde gastrointestinal
veya genitoliriner sistem kanamasi, son 14 giin icinde
major cerrahi (21), son 3 giin icinde komprese edileme-
yecek bolgeden arteriyel ponksiyon veya LP yapilmig
olan hastalarda uygulanmaz. Son 10 giin icinde kardi-
yopulmoner resusitasyon yapilmis olan hastalarda da
tedavi kontrendikedir. Son bir hafta icinde akut myo-
kard infarktusu gecirenlerde uygulama tartismali olup
yapilmamas goriisti agirliktadir. Hikaye ve muayene ile
kanamaya meyil yaratan 6sefagus varisi, aktif peptik ul-
kus, akut pankreatit ve aort anevrizmast saptanmis ise
trombolitikler kullanilmamalidir. Agir hipertansif reti-
nopati, infektif endokardit ve kardiyak tamponad diger
kesin kontrendikasyonlardir.

6- Trombolitik tedavi endikasyonu agisindan hiper-
tansif hastalarin durumu halen tartisma konusudur. Te-
davi 6ncesi kan basincinin en az ti¢ kez ve 10 dakika
arayla olctilms olmasi gerekir. Sistolik kan basinct 185
mmHg ve diastolik kan basincinin 110 mmHg altinda
ise uygulama yapilabilir. Sistolik kan basincinin 195
ve/veya diastolik kan basincinin 115 mmHg tizerinde
olmast halinde tedavi kontrendikedir. Sistolik kan ba-
sinct 185-195 ve/veya diastolik kan basmnet 110-115 ara-
sinda ise (bu degerler dahil) tek doz IV labetolol uygu-
lanir. Kan basinci istenilen araliga inmis ve bu degerde
stabil kalmigsa tedavi uygulanabilir (5). Bu ilag tilke-
mizde halen bulunmadig: icin yerine sublingual kap-
topril veya intravendz isradipin’in tek doz kullanimi di-
stintilebilir. Ancak tedavi 6ncesi nitroprusiyat, nifedipin
ve nitrogliserin gibi preparatlarin herhangi bir dozda
kullanumi kesin kontrendikedir. NINDS ¢alismasinin so-
nuglart daha sonradan analiz edildiginde aslinda ¢cogu
merkezde hemen hichbir zaman antihipertansif ajanlarin
uygulanmadigi gorilmistiir (26). iskemik inmede akut
dénemde ne amacla olursa olsun antihipertansiflerin
kullanimu gercek bir etik sorundur. Bu nedenle biz be-
lirtilen kan basinet sinurlarinin hemen tizerinde deger
olclilen hastalarda nonfarmakolojik 6nlemlerle (idrar
sondast tatbiki gibi) veya spontan diisme olmadigi za-
manlarda kan basmcinin manipiile edilmemesini ve
trombolitik tedavinin uygulanmamasint 6neriyoruz.



7- Trombolitik tedavi uygulamasi diistintilen hasta-
da tedavi 6ncesi rutin tetkikler (EKG, akciger grafisi,
tam kan sayimi, biyokimya, PTZ, aPTT ve kanama za-
mant) ve bilgisayarli beyin tomografisi (CT) yapilmasi
gerekir. Akut iskemik inmede trombolitik tedavi karari
AMP’da yapilan uygulamanin tersine negatif tetkik so-
nuclarina dayanir. Yani klinik ve anamnezde oldugu gi-
bi laboratuarda da hangi hastaya uygulamanin yapil-
mayacagi veya kontrendikasyon olup olmadiginin be-
lirlenmesi gerekir. Oral antikoagiilan kullananlarda
PTZ >15 sn ve/veya INR>1.7 ise ve son 48 saat icin he-
parin kullanulmis olanlarda ya da aPTT normalin 1,5
katindan uzun (6rnegin karaciger hastaliklart gibi)
olanlarda trombolitik ajanlarin kullanimi kontrendike-
dir. Trombosit sayist < 100,000, kanama zamani > 9 da-
kika, hematokrit <25 ve kan sekeri < 50 mg/dlt veya
>400 mg/dlt olanlarda da tedavi 6nerilmemelidir.

8- Tedavi oncesi ¢ekilen kranial CT’nin uygun sekil-
de degerlendirilmesi gerekir. Inme klinigi ve CT konu-
sunda deneyimli ndrolog ve néroradyolog bu CT’yi bir-
likte degerlendirirler. Eger bu konuda yeterli deneyim-
leri yoksa IV tromboliz uygulanmamalidir. Clinkd uy-
gunsuz endikasyon seciminin en 6nemli nedeni CT’nin
iyi degerlendirilmemesidir (18-20). CT’de kanama, kitle
etkisi, 6dem ve timor olmamalidir. ECASS calismasin-
da hiperdens MCA bulgusu tiim hastalarin %20’sinde
gosterilmistir. Bu bulgu diger kontrendikasyonlar olma-
digt zaman tedavinin uygulanmast yoniinde degerlen-
dirilmelidir. Erken infarkt bulgularinin total olast MCA
alaninin %33Unti gecen alant kaplamast durumunda
tedavi risklidir. Erken enfarkt bulgular kortikal sulkal
silinme, insula ribbonunun kaybs, striatokapsular veya
korteksde gricevher beyaz cevher rimlerinin silinmesi-
dir.

Vaskdler okltizyonu takibeden ilk dort saatte iske-
mik kalan dokuda lineere yakin hizla intraseltler su bi-
rikimi (sitotoksik 6dem) olur. Bu donemde kortikal do-
kuda su miktarinin %80,7'den %83 diizeyine c¢iktigi
gosterilmistir. Doku suyunda %1 artig CT'de 2,5 HU
azalima karsilik gelir ve olusacak hipodansitenin gozle
farkedilebilmesi en az 4 HU azalma olmalidir. Buda
yaklastk olarak 2,5 saat gerektirir. CT'de ilk 3 saatte goz-
lenen hipodens alan hemen tamamen nekroza gidecek
alant gosterdiginden son derece prognostiktir. Bu bul-
gunun varligi ayrica trombolitik tedaviyi de daha riskli
hale sokmaktadir (42).

9- Tedavi icin kesin endikasyon konulduktan sonra
koopere ise hastanin kendisinden degilse yetkili yakin-
larindan tedavinin kar-zarart yeterince anlatildiktan
sonra yazili olur alinmasi gerekir. Lokal etik komiteden
izin alinnus olmast bu islemin yapilmamasi icin gerek-
¢e sayilamaz.
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Hangi hastalarda trombolitik tedavi iyi sonug¢
verir?

Trombolitik tedavinin etkinligi yas, cinsiyet, irk, hi-
kayede saptanan sigara icimi, alkolizm, hipertansiyon,
ateroskleroz, atrial fibrillasyon, diger kalp hastaliklari
ile tedavi 6ncesi inme etyopatogenetik alt tipi, NIHSS
derecesi, CT bulgular, kan basinct ve atesten etkilen-
mez (34).

lleri yastaki hastalarda (yas>75) agir norolojik defi-
sit (NIHSS>20) ve tedavi 6ncesi kan basinci yiksekligi,
diabetes mellitus ve erken pozitif CT bulgulari olmasi-
nin trombolitik tedavinin basarisint olumsuz etkiledigi-
ne iliskin bulgular elde edilmistir (11, 34). 70 yasindan
geng, gelisteki CT'si normal, defisiti az, hipertansif ol-
mayan ve kalp hastaligi bulunmayanlarin tedaviye ya-
nitinin daha iyi oldugunu isaret edilmistir (11). Trombo-
lizisin subkortikal ve laktiner infarktlarda daha basarisiz
olduguna iliskin indirekt kanitlar bulunmaktadir (11).
Tum bu faktorler rtPA'dan bagimsiz olarak iyi gidisati
etkilerler ve tadaviden beklenen iyiligi ortebilirler. An-
cak NINDS calismast subgrup analizinde endikasyonlar
disinda hig bir faktériin hasta seciminde gerekli olma-
digt ve sonucu 6ngdrmede ise yaramayacagi saptan-
mistir (34).

Hangi hastalar semptomatik intraserebral ka-
nama acgisindan daha fazla risklidir?

Trombolitik tedavinin indiikledigi semptomatik int-
raserebral kanamalar (ICH) tedaviyi takiben ilk 36 saat-
te olusurlar. Daha sonra olusan kanamalar trombolitik
uygulamasina baglanmamalidir. Klinik gorintimleri
spontan ICH'lardan ayird edilmez. Kanama %20 olas:
infarkt alan: disinda meydana gelir. Kanayan hastlarin
dustk sayist nedeniyle yol gosterici unsurlar yeterince
saptanamamis olmakla birlikte, potansiyel risk faktorle-
ri olarak ileri yas (ECASS’da dekat basina riskin 1,3 kat
artugi belirlenmistir) (22), tedaviye ge¢ baslanmast (8,
23), trombolitik dozunun yiiksekligi (23, 38), kan ba-
sincinin uygulama esnasinda yiiksek seyretmesi (22,
23, 35), tedavi 6ncesi defisitin daha agir olusu (22, 35)
ve CT'de hipodansite saptanmast (22, 35), birlikte he-
parin kullanimi (41) ve kan sekeri yliksekligi (Kan se-
keri’nin 300 mg/dl tizerindeki her 10 mg/dl artisi ile ka-
nama riskinde 1,2 kat artis oldugu bildirilmistir) (9) gos-
terilmektedir. rtPA paradoksik olarak endotelden PAI-1
salinimini inhibe etmesi (31) ve kan beyin bariyerini
olumsuz olarak etkilemesi (0) kanama komplikasyo-
nun nedenleridir. Trombolitik ajanlarin yol actigi kana-
malar hem hacim olarak daha biytktir hem de olusan
perihematomal serebral 6¢dem alant daha genistir. Bu
iki 6zellik olusan kanamanin daha kéti prognozlu ol-
mastna yol agar.



Uygulamanin yapilacag: hastanenin asgari
ozellikleri nelerdir?

Intravendz trombolitik tedavi inme konusunda de-
neyimli uzman nérologun basinda bulundugu bir ekip
tarafindan uygulanir. Serebral kanama komplikasyonu-
na akut ve yeterli sekilde miidahale etme olanagi olma-
yan merkezlerde IV tromboliz yapimamalidir. Ayrica
yogun bakim tiinitesi ve sartlarinin saglanamayacagi
hastaneler bu tedaviyi uygulamamalidirlar. Trombolitik
tedavi 6ncesi elde olunmasi gereken tetkiklerin hasta-
nede dinamik bir sekilde yapilmasi gereklidir. Bu tet-
kikler en azindan ylksek kaliteli CT, tam kan sayimu,
akciger grafisi, tam biyokimya incelemesi, EKG, PTZ ve
aPTT’yi mutlak suretle icermelidir. Bu tetkiklerin so-
nuglart hasta acil servisinde bagvurduktan sonra 1 saati
agmayacak stirede elde olunmalidir. Eger hastanede
CT-Anjiografi yapilabiliyorsa, bu tetkik de en kisa za-
manda yapilmalidir. Ayrica lokal etik kurul tarafindan o
hastanede trombolitik tedavi uygulanabilecegi konu-
sunda izin alinmis olmalidir (1).

Uygulamanin yapilis:

Intraventz olarak 0.9 mg/kg ve maksimum 90 mg
dozda 1tPA %10'u bolus kalani da 60 dakikada bitecek
sekilde infiize edilmek stiretiyle uygulanir. Ulkemizde
Actilyse® Flakon (Boehringer-Ingelheim) adli preparat
mevcut olup, 50 mg rtPA igerir. 50 mg'lik iki flakon ve
50 ml'lik ¢oziicy, ayrica transfer kantli ve inflizyon se-
ti ile satilir. Inflizyon sikistiramayacak biiyiik damarlar-
dan yapilmamalidir. Injeksiyon yerinde kanama olursa
kompres uygulanir, uygulama sonlandirilmaz.

Tedavi sonrasi takip:

[lk 24 saatteki izlem yogun bakim tinitesinde olma-
lidir. Stk norolojik muayene ve devamli vital bulgu mo-
nitérizasyonu zorunludur. Tim trombolitik tedavi has-
talarinin yogun bakim tinitesi ya da akut stroke tinitesi-
ne alinmasi kesinlikle dnerilmektedir (1, 32).

Kan basinct reglilasyonu: Hem NIH pilot calismala-
rinda hem de NINDSde agresif tansiyon tedavisine izin
verilmemigtir. Ilk 2 saatte 15 dakikada bir, 2-8 saat ara-
sinda yarim, daha sonra saatte bir 6l¢tim yapilir. 10 da-
kika ara ile yapilan iki 6l¢ctimde sistolik kan basinct 180-
230 mmHg ve/veya diastolik kan basinct 105-120
mmHg ise IV labetolol], sistolik kan basinct >230 mmHg
ve/veya diastolik kan basmnct 121-140 mmHg ise IV la-
betolol veya IV Nitroprusiyat, diastolik kan basinci
>140 mmHg ise IV Nitroprusiyat uygulanir. Bu protoko-
lin kontrollii ¢alismalarla etkinligi gdsterilmemis ol-
makla beraber 6zellikle trombolizis nedenli kanamala-
11 azaltacag diistiniilmektedir. (5). Ulkemizde parente-
ral labetolol hentiz piyasada olmadigindan direkt nit-
roprusiyat uygulanmalidir. Ulkemizde Sodyum Nitrop-
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rusiyat (Nipruss®, ampul, 60 mg, Adeka)in 2 ampulii
%5 dekstroz icinde ¢ozilir ve 0,5 mgr/kg/dak (yakla-
stk 4 damla/dak) hizinda infiizyona baslanir. Ilacin sa-
dece %5 Dekstroz ile ¢oziilecegi, inflizyonun isiktan
korunarak yapimasi gerektigi ve ila¢ infiize edilirken
cok yakin kan basinci izleminin zorunlu oldugu unutul-
mamalidir. Post-trombolitik tedavi sonrast erken do-
nemde nitrogliserin iceren preparatlar kan basinci re-
glilasyonu icin kullanilmamalidirlar. Tercihen tedavi
oncesi hem nitroprusiyat hem de dopamin gibi bir
pressor ajanun gerektiginde kullanilmak tizere [V yola
takili tutulmast istenmektedir.

Mutlak gerekmedikce tedavi sonrasinda arteryel ve-
ya santral venoz kateter takilmamalidir. Foley tiirti idrar
sondalarindan  kaginilmahdir. Onerilen bu sondanin
tecrlibeli bir kisi tarafindan islem 6ncesinde takilms ol-
masidir. Nazogastrik sonda takilmamalidir.

Bu dénemde yeni bas agrisi, bulanti-kusma, siste-
mik kan basincinin akut ve hizh artist, biling diizeyin-
de gerileme, epileptik nébet, ndrolojik defisitt= artma
veya yeni norolojik bulgu gelismesi aksi ispat edilene
kadar intraserebral kanama olarak kabul edilimelidir.
Acil kranial CT ¢ekilerek kanama gosterilmeli, hemen
kan alinarak aPTT, PTZ, INR, trombosit ve fibrinojen
diizeyi bakilmalidir. Ayrica kan grubu ve kros da ba-
kilmalidir. Fibrinolitik durum varsa 4-8 Uinite tam kan
ya da taze donmus plazma ve 1 {inite taze trombosit
stispansiyonu verilir. Son zamanlarda faktér preparat-
lart da kullanilmaktadir. Tedavide fibrinojenin yanisi-
ra trombinin de tamamlanmasi gerekir. Trombin, TA-
FT'yi aktive ederek plazminojen plazmin dontistimu-
nii potent olarak inhibe ederek etki gdsterir. Kanama
gelistiginde siklikla operasyon endikasyonu konul-
mamakla birlikte norosirurji konsultasyonu da gecik-
meden istenmelidir.

Intraventz uygulamay: takiben ilk 24 saat icinde
antiplatelet ya da antitrombotik ajanlar uygulanmaz
(1, 29,). Ancak son zamanlarda hemen baglanan he-
parinin giivenilirligi konusunda bir cok calisma ya-
yinlanmugtir (16). Onceden ASA almakta olan bir has-
taya trombolitik uygulanabilir (29). Tiklopidin gibi di-
ger ajanlar konusunda 6neride bulunacak bilgi mev-
cut degildir.

Tedavi sonras1 24. saatte kranial CT cekilmeli-
dir.

Tedavi sonrasi 24. saatte cekilen CT subklinik kana-
ma komplikasyonunun belirlenmesi acisindan gerekli-
dir. Ayrica prognostik acidan 6énemlidir. CT'nin normal
olusu yaninda olast MCA alaninin 1/3'linii ge¢meyen
(40) ve yapilanmamis (nonteritoryal) hipodansite sap-
tanmast (38) da iyi prognozu gosterir.



intraarteryel uygulamanin avantaj ve dezavan-
tajlar1 nelerdir?

Lokal Intraarteryel trombolitik (LI'T) uygulamasinin
avantajlart ilacin pihti icine veya cevresine direkt olarak
verilmesi nedeniyle daha diistik doz gerekmesi, tani so-
rununun kesinlikle asilmasi, pihtinin yeri, boyutu ve
kolateral dolasim gibi prognostik dgelerin belirlenebil-
mesine olanak tanimasidir. En 6nemli dezavantaji ise
bu konudaki bilgilerimizin randomize kontrolli ¢alis-
malara degil, cogu retrospektif olan olgu serilerine da-
yanmasidir. Bu seriler ise doz, uygulama teknigi ve di-
zayn ac¢isindan es Ol¢tilmez olduklarindan sonuglart ge-
nellemeye olanak tanimaz. Ancak bu serilerdeki olgu
sayist 1000'in tizerinde olup; LIT ile rekanalizasyon ora-
ninin (%58), sistemik uygulamadan (%38) daha fazla
oldugu ve kanama komplikasyonunun ise artmadigi
(LIT:%8,5, Sistemik:9610,3) soylenebilir. LIT uygulama
posterior sirkiilasyon infarktlarinda (rekanalizasyon
orant:%68) 6n sistemden (rekanalizasyon orani:%54)
daha etkili gortilmektedir. LIT'in diger avantajlart meka-
nik tromboliz ve gerekirse anjioplasti uygulanabilmesi-
dir (39). Islemin uzun stirmesi, pthtinmn distale itilmesi,
arteryel riiptiir veya distale ilag rejurjitasyonu olasilikla-
r1 uygulamanin diger dezavantajlaridir. Ancak en
onemli dezavantaji sadece bazi ileri merkezlere sinirl
bir uygulama olarak kalmasidir (36).

Intraarteriyel tedavi hangi hastaya uygulan-
malidir?

Endikasyonlar ve kontrendikasyonlar sistemik uy-
gulama ile aynidir. LIT sadece vaskiiler okltizyon goste-
rildiginde uygulanabilir. Tedaviye baslama stiresi ise
sistemik uygulamadan daha uzun tutulmaktadir. Vaskii-
ler okliizyona neden olan pithtnin kictik ve distalde
yerlesmis olusu (44), iyi kolateral dolasim varlig: iyi
prognostik belirteclerdir (7, 13). Tedavi etkinligi ortase-
rebral arter dal okliizyonlarinda (MCA, M2-4) en ¢ok,
MCA kok (M1) ve baziller arter tikanikliklarinda olduk-
ca iyi, anterior ve terminal ICA'da orta, distal ICA ve ka-
rotid bufirkasyo T tipi tikanmalarinda ise en azdir (15,
41, 44).

intraarteryel trombolizis uygulamasmin yapi-
list:

Stiperselektif anjiografi yapilip okliizyon yeri belir-
lendikten sonra, 1 milyon tiniteye kadar Girokinaz veya
10-80 mg 1tPA direkt olarak trombus icine en az 1 saat-
te verilir. Rekanalizasyon saglama acisindan bu iki ilag
arasinda fark bulunmadigindan biri tercih edilebilir. Ka-
teter pthtt proksimaline yerlestirildikten sonra 6nce me-
kanik trombolizis uygulanmalidir. Daha sonra 2 cc’lik
enjektor ile, elle 200,000 tnitelik kisimlar halinde tiro-
kinaz (rtPA’da 5 mg'lik) verilir. Islem en ¢cok 2 saatte

sonlandirlmali ve daima en az 5000 @ heparin birlikte
uygulanmalidir. Doz verildikten 15 dakika sonra kont-
rol anjiografi yapilip islem tamamlanir. Sheat'in 1 saat
yerinde kalmasi ve bu esnada da 5000 Unite heparin ve-
rilmesi 6nerilmektedir. Daha sonra sheet ¢ekilir ve 1 sa-
at sonra tam doz heparin ve aspirin uygulamasina he-
men baglanir. Islem sonrasinda rekanalizasyon saglan-
mis ve sahanin yarsin asan kisminda reperfiizyon
meydana gelmisse tedavinin radyolojik olarak basarilt
oldugu kabul edilir. Hastanin bundan sonraki takibi sis-
temik uygulamada oldugu gibidir.
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