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AKUT İSKEMİK İNME TEDAVİSİNDE 
TROMBOIİfİK TEDAVİ UYGUIAMA REHBERİ 

Hiperakut iskemik inme tedavisinde intravenöz re­
kombinant doku plazminojen aktivatörü (IV ıtPA) kul­
lanımı 6.Haziran.1996'da A.B.D. 'de FDA onayı aldı. O 
zaman ilaç onay komitesinin 10 üyesinin tamamı lehte 
oy kullanmıştı . Alınan kararın belirleyicisi Amerikan 
Ulusal Nörolojik Hastalıklar ve İnı11e Enstitüsü'nün 
(NINDS) rtPA çalışmasının ikinci kısmında elde edilmiş 
olan olumlu sonuç idi (36). Bu çalışmada belirli bazı 
şartları karşılayan iskeınik inı11e hastalarında ilk üç saat 
içinde başlanan IV ıtPA tedavisinin üç ay sonra hafif de­
fisitli veya defisitsiz yani sağlıklı durumdaki ve inme 
öncesi yaşam standardına geri dönebilen hasta sayısını 
göreceli olarak %32-55 oranında artırdığı gösterilmişti. 
Bu tedavi ile olumlu sonuç 1.7 (1.2-2.6) kat artmakta idi 
(33) Geçen yaklaşık üç yıllık dönemde hem NINDS 
protokolü birçok merkezde denendi (14, 16, 17, 37) 
hem de ECASS-II gibi büyük çok merkezli çalışmalar ta­
mamlandı (18) . Bu deneyimler trombolitik tedavi hak­
kındaki kafalardaki soruları yeterince çözemedi aksine 
yeni sorulan beraberinde getirdi (2,3). Dolayısıyla bir­
çok ülkede trombolitik uygulaması nöroloji klinik pra­
tiğine standart tedavi olarak giremedi (4, 10, 20, 26, 27). 

Bununla birlikte ülkemizde bir çok merkezde özel­
likle üniversite hastanelerinde bu tedavi son birkaç yıl­
da az sayıda hastada uygulandı ve bir kısmında başarı­
lı sonuçlar elde edildiği birdirildi (30). Bu makalede 
mevcut bilgiler ışığında trombolitik tedavi uygulaması­
nın esasları kullanımda uyulması gereken kuralları net­
leştirmek için kısaca özetlenmektedir. 

Günümüzde trombolitik tedavi pratik veya araştır­
ma amaçlı olarak ya intravenöz (sisteınik) (IV ıt-PA) ya 
da intra-aıteriyel (IA; lokal) ıt-PA , proürokinaz veya 
ürokinaz şekilde kullanılmakta ve denenmektedir (36). 
Sistemik trombolitik uygulaması çok sayıda geniş ran­
cloınize kontı·ollü çalışmalarla araştırılmış (18, 19, 33) ve 
uygulamanın şekli, indikasyonlan, etkinliği ve kompli­
kasyonları yeterince belirlenmiştir. Amerika'da rutin 
kullanınuna ilişkin resmi onay verildikten sonra kulla­
nımda uyulması gereken kuralları titiz ve detaylı olarak 
gösteren rehberler yayınlanıruştır (1, 29). Sistemik uy­
gulamada inıne tanısı semptom ve muayeneye elaya-
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nıp, tedaviye başlama süresi daha kısa ve olası uygula­
ma alanı daha geniştir. Tedavi öncesi kranial CT ve ru­
tin kan parametreleri dışında inceleme gerekmez. Bu 
uygulamada spontan rekanalizasyon olmuş olan hasta­
larda trombolitik tedavi uygulanması sonınu son za­
manlara kadar aşılamamıştı. Akut iskemik inı11eli hasta­
larda anjiografinin normal bulunına oranının ilk 6 saat­
te en az %20, anjiografide oklüzyon saptanıruşsa; bu­
mm ilk 6 saatte rekanalize olma olasılığının ise en çok 
%4.3 olduğu daha önceden gösterilınişti (7, 12, 45). 
NINDS çalışmasının plasebo grubunda ise TİA oranı %2 
olarak saptanıruştı (33). Bu veriler tedavi penceresi için­
de spontan rekanalizasyonun oldukça az sayıda hasta­
da gerçekleştiğini ve herhangi bir derecede düzelme 
olan hastaların uygulama dışında bırakılması ile bu sa­
yının daha da azalacağını işaret etmektedir. Yine de te­
davi öncesi noninvazif yöntemlerle vasküler oklüzyo­
mın oıtaya konulmasının yararlı olduğu bir gerçektir. 
Bu amaçla CT ve MR-Anjio ile transkranial doppler ult­
rasonografi son zamanlarda kullanılmaktadır (24, 28). 
Özellikle CT anjiografi hızlı ve güvenilir oluşu ile umut 
verici gözükmektedir (43). 

İntraaıteryel uygulama ise henüz çok sayıda geniş 
randomize kontrollü çalışmalarda incelenmemiştir. An­
cak bazı ileri merkezlerde sınırlı olarak uygulanmakta­
dır. Bu metodda inı11e tanısı tedavi öncesi yapılan se­
rebral anjiografi ile konulur ve böylelikle endikasyon 
sonınsuz olarak belirlenir. Tedaviye başlama ve işlem 
süresi sistemik uygulamaya göre yaklaşık olarak iki kat 
daha uzundur. Tedavi öncesi kranial CT ve kan incele­
mesine ek olarak serebral anjiografi yapılır. Bu makale­
de intravenöz uygulama yanı sıra intraarteıyel uygula­
mada uyulması gereken kurallar da belirlenmektedir. 

İntravenöz trombolitik tedavi hangi hastaya 
uygulanmalıdır? 

1- İnı11e semptomlarının başlangıcı ile tedaviye baş­
lama zamanı arasındaki interval uygulaya karar veril­
mesinde en önemli unsurdur. İntı·avenöz yolla trombo­
litik tedavi ilk 3 saat içinde gerekli incelemeler yapıldık­
tan sonra tedavinin başlanabileceği , bir serebral dama­
rın tıkanmasına bağlanıruş akut foka! nörolojik defisiti 
saptanan tüm erişkin hastalarda kontrendikasyon yok 
ise uygulanabilir. IV ıtPA sadece ilk üç saat için onay al­
nuştır. 3.-6. saat arasında bu tedavinin yararlığı henüz 
yeterince kanıtlanmadığından uygulanı11amalıdır. İnı11e 



oluş zamanı kesin olarak belirlenemiyorsa ya da uya­
nırken saptanan inı11elerde uygulama kontrendikedir. 
1A trombolizis ise genel olarak ilk 6 saat içinde uygulan­
maktadır. Veıtebrobaziller sistem için ilk 12 saatlik dö­
nem uygulamaya başlamak için makuldür ve halen 
Avusturalya Streptokinaz Çalışmasında uygulama ilk 12 
saat içinde yapılmaktadır (25). Baziller aıter oklüzyonu 
için bu süre Almanya 'da 36. hatta 72. saate kadar uzatıl­
mıştır. Bu durumda tablonun son progresyonundan iti­
baren 12 saatten daha fazla sürenin geçmemiş olması 
koşulu aranı11aktadır. 

2- Trombolitik tedavi 18-80 yaş arasındaki hastalar 
uygulanır. Çocuklarda deneyim sınırlı olup, uygulama 
kontrendikeclir. Aynı şekilde gebelerde de trombolitik 
ajanlar kullanılmaz. Hastada inme dışında sakat bırakı­
cı bir hastalık ya da kanser gibi yaşam süresini kısaltıcı 
bir hastalık bulunmamalıdır. 

3- Uygulamanın yapılabilmesi için klinik tablonun 
akut serebrovasküler oklüzyona bağlanırnş olması ve 
nörolojik defisitin çok hafif ya da çok ağır olmaması ge­
rekmektedir. Hızlı düzelen veya minör semptomlarla 
karakterize inı11e hastalarında (örneğin yanlız ataksi, 
yanlız duyu kaybı, yanlız clizaıtri veya minimal kuvvet­
sizlik olanlar gibi) trombolizis uygulanı11amalıclır. Uy­
gulama öncesinde nöroloğun hastada ciddi fonksiyo­
nel kısıtlanmaya neden olacak kaybı en az bir kaç nö­
rolojik muayenede saptamış olması gereklidir. Burada 
tedavi kararı ve takipte akut inme klinik ölçeklerinden 
birinin kullanınu önerilı11ekteclir. Bu ölçeklerden en 
yaygın olarak kullanılanı Amerikan Ulusal Sağlık Ensti­
tüsü İnı11e Ölçeği (NIHSS)'clir. Bu skor; 1-bilinç duru­
mu, 2-sorulara yanıt verme, 3-basit motor eınirleri (göz 
açma, el sıkma) yerine getirme, 4-göz hareketleri, 5-
görme alanı , 6-fasyal paralızi, 7- kol kaldırma, 8-bacak 
ka ldırma, 9-paretik tarafta ekstremite ataksisi, 10-duyu­
sal iş lev, 11-neglect, 12-clizartri ve 13- afazi'den oluşan 
13 parametrenin 42 puan üzerinden değerlendirilme­
sinden oluşur. Trombolitik tedavi uygulaması için 
NIHSS'un 4 ve 30 arasında olması (bu iki değer dahil) 
istenmektedir. Normallerin NIHSS puanı sıfırdır. MCA 
kök tıkanıklığı olan hastada clizaıtri , motor afazi, he­
ınipleji , hemihipoestezi, heınianopsi ve göz cleviasyo­
mı var ise hastanın NIHSS'u 25 olup uygulama yapıla­
bilir. Ancak NIHSS'u 22 ve üzerinde olan hastaların ka­
nama açısından daha riskli olduğu unutulı11aınalıclır 

(33). Tabloya bilinç bozukluğu ve global afazi eklenmiş 

ise hasta ilave 6 puan daha alacağı için uygulama yapıl­
maz. ECASS'da ela bilinç kaybı ve/veya baş ve göz de­
viasyonu olan dens hemiplejilercle tedavi yapılmaırnştır 
(19) . Sadece afazi olan hastaların NIHSS'u 2 veya 3'clür. 
Bu hastalar genel kuralın dışında tutularak uygulama 
yapılabilir. 

4- Uygulamanın yapılabilmesi için göz dibinde pa-
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pil stazı veya subhyaloid kanama olmamalıdır. Suba­
raknoicl kanamaya uyar ense sertliği gibi klinik beliıti­
ler bulunı11amalıclır. İnme semptomlarının başlamasın­
dan sonra olan her türlü epileptik nöbet kesin kontren­
clikasyon olmakla birlikte bazı merkezlerde son 6 haf­
tada ve ECASS-II'de ise son 6 ayda nöbet geçirmemiş 
olma koşu lu tedavi için gerekli görülmüştü r. 

5- Trombolitik tedavi uygulanı11ası düşünülen has­
tada anamnezde kanama riski oluşturan durumlar dik­
katle sorgulanmalıdır. Trombolitik tedavi herhangi bir 
zamanda intrakranial kanama, son 3 ay içinde herhan­
gi bir tip inı11e veya ciddi kafa travması veya sentral si­
nir sistemi cerrahisi, son 21 gün içinde gastrointestinal 
veya genitoüriner sistem kanaması, son 14 gün içinde 
major cerrahi (21), son 3 gün içinde komprese edileme­
yecek bölgeden aıteriyel ponksiyon veya LP yapılırnş 
olan hastalarda uygulanmaz. Son 10 gün içinde karcli­
yopulmoner resusitasyon yapılnuş olan hastalarda da 
tedavi kontrenclikeclir. Son bir hafta içinde akut myo­
kard infarktusu geçirenlerde uygulama tanışmalı olup 
yapılmaması görüşü ağırlıktadır. Hikaye ve muayene ile 
kanamaya meyil yaratan ösefagus varisi, aktif peptik ul­
kus, akut pankreatit ve aoıt anevrizması saptanmış ise 
tı·ombolitikler kullanılmamalıdır. Ağır hipeıtansif reti­
nopati, infektif endokardit ve kardiyak tamponacl diğer 
kesin kontrendikasyonlardır. 

6- Trombolitik tedavi endikasyonu açısından hiper­
tansif hastaların durumu halen tartışma konusudur. Te­
davi öncesi kan basıncının en az üç kez ve 10 dakika 
arayla ölçülmş olması gerekir. Sistolik kan basıncı 185 
11111-ıHg ve diastolik kan basıncının 110 ı11111Hg altında 
ise uygulama yapılabilir. Sistolik kan basıncının 195 
ve/veya diastolik kan basıncının 115 mnilig üzerinde 
olması halinde tedavi kontrendikedir. Sistolik kan ba­
sıncı 185-195 ve/veya diastolik kan basıncı 110-115 ara­
sında ise (bu değerler dahil) tek doz IV labetolol uygu­
l anır. Kan basıncı istenilen aralığa inmiş ve bu değerde 
stabil kalmışsa tedavi uygulanabilir (5). Bu ilaç ülke­
nıizde halen bulunmadığı için yerine sublingual kap­
topril veya intravenöz isradipin'in tek doz kullanımı dü­
şünülebilir. Ancak tedavi öncesi n.itroprusiyat, nifedipin 
ve nitrogliserin gibi preparatJarın herhangi bir dozda 
kullanımı kesin kontrendikedir. NINDS çalışmasının so­
nuçları daha sonradan analiz edildiğinde aslında çoğu 
merkezde hemen hiçbir zaman antihipertansif ajanların 
uygulanı11adığı görülmüştür (26). İskemik inı11ede akut 
dönemde ne amaçla olursa olsun antihipeıtansiflerin 
kullanı1111 gerçek bir etik sorundur. Bu nedenle biz be­
lirtilen kan basıncı sınırlarının hemen üzerinde değer 
ölçülen hastalarda nonfarmakolojik önlemlerle (idrar 
sondası tatbiki gibi) veya spontan düşme olı11adığı za­
manlarda kan basıncııun manipüle edilmemesini ve 
trombolitik tedavinin uygulanmamasını öneriyoruz. 



7- Trombolitik tedavi uygulaması düşünülen hasta­
da tedavi öncesi rutin tetkikler (EKG, akciğer grafisi, 
tam kan sayıım, biyokimya, PTZ, aPTT ve kanama za­
manı) ve bilgisayarlı beyin tomografisi (CT) yapılması 
gerekir. Akut iskeınik inmede trombolitik tedavi kararı 
AMI'cla yapılan uygulamanın tersine negatif tetkik so­
nuçlarına dayanır. Yani klinik ve anamnezcle olduğu gi­
bi laboratuarcla ela hangi hastaya uygulamanın yapıl­

mayacağı veya kontrenclikasyon olup olmadığının be­
lirlenmesi gerekir. Oral antikoagülan kullananlarda 
PTZ >15 sn ve/ veya INR>l.7 ise ve son 48 saat için he­
parin kullannlıruş olanlarda ya ela aPTT normalin 1,5 
katından uzun (örneğin karaciğer hastalıkları gibi) 
olanlarda trombolitik ajanların kullanınu kontrenclike­
clir. Trombosit sayısı< 100,000, kanama zamanı> 9 da­
kika, heınatokrit <25 ve kan şekeri < 50 ıng/cllt veya 
>400 mg/cllt olanlarda ela tedavi önerilmemelidir. 

8- Tedavi öncesi çekilen kranial CT'nin uygun şekil­
de cleğerlenclirilmesi gerekir. İnıne kliniği ve CT konu­
sunda deneyimli nörolog ve nöroraclyolog bu CT'yi bir­
likte değerlendirirler. Eğer bu konuda yeterli deneyim­
leri yoksa IV tromboliz uygulanmamalıdır. Çünkü uy­
gunsuz endikasyon seçiminin en önemli nedeni CT'nin 
iyi değerlendirilmemesidir (18-20). CT'de kanama, kitle 
etkisi, ödem ve tümör olmamalıdır. ECASS çalışmasın­
da hiperdens MCA bulgusu tüm hastaların %20'sinde 
gösterilmiştir. Bu bulgu diğer kontrendikasyonlar olma­
dığı zaman tedavinin uygulanı11ası yönünde değerlen­
dirilmelidir. Erken infarkt bulgularının total olası MCA 
alanının %33'ünü geçen alanı kaplaması clunımuncla 
tedavi risklidir. Erken enfarkt bulguları koıtikal sulkal 
silinme, insula ribbonunun kaybı, striatokapsular veya 
korteksde gricevher beyaz cevher rimlerinin silinmesi­
dir. 

Vasküler oklüzyonu takibeden ilk dört saatte iske­
mik kalan dokuda lineere yakın !uzla intraselüler su bi­
rikimi (sitotoksik ödem) olur. Bu dönemde kortikal do­
kuda su miktarının %80,7'clen %83 düzeyine çıktığı 

gösterilmiştir. Doku suyunda %1 artış CT'cle 2,5 HÜ 
azalıma karşılık gelir ve oluşacak hipoclansitenin gözle 
farkeclilebilmesi en az 4 HÜ azalma olmalıdır. Buda 
yaklaşık olarak 2,5 saat gerektirir. CT'de ilk 3 saatte göz­
lenen hipodens alan hemen tamamen nekroza gidecek 
alanı gösterdiğinden son derece prognostiktir. Bu bul­
gumın varlığı ayrıca trombolitik tedaviyi ele daha riskli 
hale sokmaktadır ( 42). 

9- Tedavi için kesin enclikasyon konulduktan sonra 
koopere ise hastanın kendisinden değilse yetkili yakın­
larından tedavinin kar-zararı yeterince anlatıldıktan 

sonra yazılı olur alınması gerekir. Lokal etik komiteden 
izin alınmış olması bu işlemin yapılmaması için gerek­
çe sayılamaz. 
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Hangi hastalarda trombolitik tedavi iyi sonuç 
verir? 

Trombolitik tedavinin etkinliği yaş, cinsiyet, ırk, hi­
kayede saptanan sigara içimi, alkolizm, hipeıtansiyon, 
ateroskleroz, atrial fibrillasyon, diğer kalp hastalıkları 
ile tedavi öncesi inme etyopatogenetik alt tipi, NIHSS 
derecesi, CT bulguları, kan basıncı ve ateşten etkilen­
mez (34). 

ileri yaştaki hastalarda (yaş> 75) ağır nörolojik defi­
sit (NIHSS>20) ve tedavi öncesi kan basıncı yüksekliği , 

cliabetes mellitus ve erken pozitif CT bulguları olması­

nın trombolitik tedavinin başarısını olumsuz etkilediği­
ne ilişkin bulgular elde edilmiştir (11, 34) . 70 yaşından 
genç, gelişteki CT'si normal, clefisiti az, hipertansif ol­
mayan ve kalp hastalığı bulunmayanların tedaviye ya­
nıtının daha iyi olduğunu işaret edilmiştir (11). Trombo­
lizisin subkortikal ve laküner infarktlarcla daha başarısız 
olduğuna ilişkin indirekt kanıtlar bulunı11aktaclır (11). 
Tüm bu faktörler rtPA'clan bağımsız olarak iyi gidişatı 
etkilerler ve taclaviden beklenen iyiliği örtebilirler. An­

cak NINDS çalışması subgnıp analizinde enclikasyonlar 
clışıncla hiç bir faktörün hasta seçiminde gerekli olma­
dığı ve sonucu öngörmede işe yaramayacağı saptan­
mıştır (34). 

Hangi hastalar semptomatik intraserebral ka­
nama açısından daha fazla risklidir? 

Trombolitik tedavinin inclüklecliği semptomatik int­
raserebral kanamalar (ICH) tedaviyi takiben ilk 36 saat­
te oluşurlar. Daha sonra oluşan kanamalar trombolitik 
uygulamasına bağlanmamalıdır. Klinik görünümleri 
spontan ICH'larclan ayırcl edilmez. Kanama %20 olası 
infarkt alanı dışında meydana gelir. Kanayan hastların 
düşük sayısı nedeniyle yol gösterici unsurlar yeterince 
saptanamamış olmakla birlikte, potansiyel risk faktörle­
ri olarak ileri yaş (ECASS'cla clekat başına riskin 1,3 kat 
aı1tığı belirlenı11iştir) (22), tedaviye geç başlanı11ası (8, 
23), trombolitik dozunun yüksekliği (23, 38), kan ba­
sıncının uygulama esnasında yüksek seyretınesi (22, 
23, 35), tedavi öncesi clefisitin daha ağır oluşu (22, 35) 
ve CT'cle hipodansite saptanması (22, 35), birlikte he­
parin kullanııru (41) ve kan şekeri yüksekliği (Kan şe­
keri'nin 300 mg/cll üzerindeki her 10 mg/cll aıtışı ile ka­
nama riskinde 1,2 kat aıtış olduğu bildirilmiştir) (9) gös­
terilmektedir. rtPA paracloksik olarak enclotelclen PAI-1 
salınınunı inhibe etmesi (31) ve kan beyin bariyerini 
olumsuz olarak etkilemesi (6) kanama komplikasyo­
mın neclenleıiclir. Trombolitik ajanların yol açtığı kana­
malar hem hacim olarak daha büyüktür hem ele oluşan 
perihematomal serebral ödem alanı daha geniştir. Bu 
iki özellik oluşan kanamanın daha kötü prognozlu ol­
masına yol açar. 



Uygulamanın yapılacağı hastanenin asgari 
özellikleri nelerdir? 

Intravenöz trombolitik tedavi inme konusunda de­
neyimli uzman nöroloğun başında bulunduğu bir ekip 
tarafından uygulanır. Serebral kanama komplikasyonu­
na akut ve yeterli şekilde müdahale etme olanağı olma­
yan merkezlerde N tromboliz yapılmamalıdır. Aynca 
yoğun bakım ünitesi ve şartlarının sağlanamayacağı 

hastaneler bu tedaviyi uygulamamalıdırlar. Trombolitik 
tedavi öncesi elde olunması gereken tetkiklerin hasta­
nede dinamik bir şekilde yapılması gereklidir. Bu tet­
kikler en azından yüksek kaliteli CT, tam kan sayımı, 
akciğer grafisi , tam biyokimya incelemesi, EKG, PTZ ve 
aPTT'yi mutlak suretle içermelidir. Bu tetkiklerin so­
nuçlan hasta acil servisinde başvurduktan sonra 1 saati 
aşmayacak sürede elde olunınalıdır. Eğer hastanede 
CT-Anjiografi yapılabiliyorsa, bu tetkik de en kısa za­
manda yapılmalıdır. Ayrıca lokal etik kurul tarafından o 
hastanede trombolitik tedavi uygulanabileceği komı­
sunda izin alınmış olmalıdır (1). 

Uygulamanın yapılışı: 

Intravenöz olarak 0.9 mg/kg ve maksimum 90 mg 
dozda rtPA 0/olO'u bolus kalanı da 60 dakikada bitecek 
şekilde infüze edilmek süretiyle uygulanır. Ülkemizde 
Actilyse® Flakon (Boehringer-Ingelheim) adlı preparat 
mevcut olup, 50 mg rtPA içerir. 50 mg'lık iki flakon ve 
50 m.l'lik çözücü, ayrıca transfer kanülü ve infüzyon se­
ti ile satılır. !nfüzyon sıkıştıramayacak büyük damarlar­
dan yapılmamalıdır. İnjeksiyon yerinde kanama olursa 
kompres uygulanır, uygulama sonlandırılmaz . 

Tedavi sonrası takip: 

İlk 24 saatteki izlem yoğun bakım ünitesinde olma­
lıdır. Sık nörolojik muayene ve devamlı vital bulgu 1110-

nitörizasyonu zorunludur. Tüm trombolitik tedavi has­
talarının yoğun bakım ünitesi ya da akut stroke ünitesi­
ne al ını11ası kesinlikle önerilmektedir (1 , 32). 

Kan basıncı regülasyomı: Hem NIH pilot çalışmala­

rında hem de NINDS'de agresif tansiyon tedavisine izin 
verilmem.iştir. !lk 2 saatte 15 dakikada bir, 2-8 saat ara­
sında yarım, daha sonra saatte bir ölçüm yapılır. 10 da­
kika ara ile yapılan iki ölçümde sistolik kan basıncı 180-
230 mmHg ve/veya diastolik kan basıncı 105-120 
mmHg ise N labetolol, sistolik kan basıncı >230 mmHg 
ve/veya diastolik kan basıncı 121-140 mmHg ise IV la­
betolol veya IV Nitroprusiyat, diastolik kan basıncı 
> 140 mmHg ise N Nitroprusiyat uygulanır. Bu protoko­
lün kontı·ollü çalışmalarla etkinliği gösterilmem.iş ol­
makla beraber özellikle trombolizis nedenli kanamala­
rı azaltacağı düşünülmektedir. (5). Ülkem.izde parente­
ral labetolol henüz piyasada olmadığından direkt nit­
roprusiyat uygulanı11alıdır. Ülkemizde Sodyum Nitrop-
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rusiyat (Nipruss®, ampul, 60 mg, Adeka)'ın 2 ampulü 
%5 dekstroz içinde çözülür ve 0,5 mgr/kg/ dak (yakla­
şık 4 darnla/ dak) hızında infüzyona başlanır. İlacın sa­
dece %5 Dekstroz ile çözüleceği , infüzyonun ı şıktan 

korunarak yapılması gerektiği ve ilaç infüze edilirken 
çok yakın kan basıncı izleminin zorunlu olduğu unutul­
mamalıdır. Post-trombolitik tedavi sonrası erken dö­
nemde nitı·ogliserin içeren preparatlar kan basıncı re­
gülasyonu için kullanılmamalıdırlar. Tercihen tedavi 
öncesi hem nitroprusiyat hem de dopamin gibi bir 
pressör ajanın gerektiğinde kullanılmak üzere İV yola 
takılı tutulması istenı11ektedir. 

Mutlak gerekmedikçe tedavi sonrasında aı1eıyel ve­
ya santral venöz kateter takılmamalıdır. Foley türü idrar 
sondalarından kaçınılmalıdır. Önerilen bu sondanın 
tecrübeli bir kişi tarafından işlem öncesinde takılmış ol­
masıdır. Nazogastı·ik sonda takılmamalıdır. 

Bu dönemde yeni baş ağrısı, bulantı-kusma, siste­
mik kan basıncının akut ve hızlı artışı, bilinç düzeyin­
de gerileme, epileptik nöbet, nörolojik defisitt:; artma 
veya yeni nörolojik bulgu gelişmesi aksi ispa t eclil eı:e 

kadar intraserebral kanama olarak kabul edilıneliclir. 

Acil kranial CT çekilerek kanama gösterilmeli, hemen 
kan alınarak aPTT, PTZ, INR, trombosit ve fibrinojen 
düzeyi bakılmalıdır. Ayrıca kan grubu ve kros da ba­
kılmalıdır. Fibrinolitik durum varsa 4-8 ünite tam kan 
ya da taze donmuş plazma ve 1 ünite taze trombosit 
süspansiyonu verilir. Son zamanlarda faktör preparat­
ları da kullanılmaktadır. Tedavide fibrino jenin yanıs ı­

ra trombinin de tamamlanması gerekir. Trombin, TA­
FI'yi aktive ederek plazminojen plazmin dönüşümü­

nü potent olarak inhibe ederek etki gösterir. Kanama 
geliştiğinde sıklıkla operasyon endikasyonu konul­
mamakla birlikte nöroşirurji konsultasyonu da gecik­
meden istenınelidir. 

!ntravenöz uygulamayı takiben ilk 24 saat içinde 
antiplatelet ya da antitı·ombotik ajanlar uygulanmaz 
(1 , 29,). Ancak son zamanlarda hemen başlanan he­
parinin güvenilirliği konusunda bir çok çalışma ya­
yın lanmıştır (16). Önceden ASA almakta olan bir has­
taya trombolitik uygulanabilir (29). Tiklopidin gibi di­
ğer ajanlar konusunda öneride bulunacak bilgi mev­
cut değildir. 

Tedavi sonrası 24. saatte kranial er çekilmeli­
dir. 

Tedavi sonrası 24. saatte çekilen CT subklinik kana­
ma komplikasyonunun belirlenmesi açısından gerekli­
dir. Ayrıca prognostik açıdan önemlidir. CT'nin normal 
oluşu yanında olası MCA a lanının 1/ 3'ünü geçmeyen 
(40) ve yapılanı11amış (nonteritoıyal) hipodansite sap­
tanması (38) da iyi prognozu gösterir. 



İntraarteryel uygulamanın avantaj ve dezavan­
tajları nelerdir? 

Lokal İntraarteıyel trombolitik (LİT) uygulamasının 
avantajları ilacın pıhtı içine veya çevresine direkt olarak 
verilmesi nedeniyle daha düşük doz gerekmesi, tanı so­
nınunun kesinlikle aşılması, pıhtının yeri, boyutu ve 
kolateral dolaşım gibi prognostik ögelerin belirlenebil­
mesine olanak tanımasıdır. En önemli dezavantajı ise 
bu konudaki bilgilerimizin randomize kontrollü çalış­
malara değil, çoğu retı·ospektif olan olgu serilerine da­
yanınasıdır. Bu seriler ise doz, uygulama tekniği ve di­
zayn açısından eş ölçülmez olduklarından sonuçları ge­
nellemeye olanak tanımaz . Ancak bu serilerdeki olgu 
sayısı lOOO'in üzerinde olup; LİT ile rekanalizasyon ora­
nının (%58), sistemik uygulamadan (%38) daha fazla 
olduğu ve kanama komplikasyonunun ise artmadığı 
(LİT:%8,5, Sistemik:%10,3) söylenebilir. LİT uygulama 
posterior sirkülasyon infarktlarıncla (rekanalizasyon 
oranı:%68) ön sistemden (rekanalizasyon oranı:%54) 
daha etkili görülmektedir. LİT'in diğer av3ntajlan meka­
nik tromboliz ve gerekirse anjioplasti uygulanabilmesi­
dir (39) . İşlemin uzun sürmesi, pıhtının distale itilmesi , 
aı1eıyel rüptür veya clistale ilaç rejuıiitasyonu olasılıkla­
rı uygulamanın diğer clezavantajlarıclır. Ancak en 
önemli dezavantajı sadece bazı ileri merkezlere sınırlı 
bir uygulama olarak kalmasıdır (36). 

İntraarteriyel tedavi hangi hastaya uygulan­
malıdır? 

Endikasyonlar ve kontrenclikasyonlar sistemik uy­
gulama ile aynıdır. LİT sadece vasküler oklüzyon göste­
rildiğinde uygulanabilir. Tedaviye başlama süresi ise 
sistemik uygulamadan daha uzun tutulmaktadır. Vaskü­
ler oklüzyona neden olan pıhtının küçük ve clistalde 
yerleşmiş oluşu (44), iyi kolateral dolaşım varlığı iyi 
prognostik belirteçlerclir (7, 13). Tedavi etkinliği ortase­
rebral arter dal oklüzyonlarında (MCA, M2-4) en çok, 
MCA kök (Ml) ve baziller arter tıkanıklıklarında olduk­
ça iyi, anterior ve terminal ICA'da 011a, clistal ICA ve ka­
roticl bufirkasyo T tipi tıkanınalanncla ise en azdır 05, 
41 , 44). 

İntraarteryel trombolizis uygulamasının yapı­
lışı: 

Süperselektif anjiografi yapılıp oklüzyon yeri belir­
lendikten sonra, 1 milyon üniteye kadar ürokinaz veya 
10-80 mg ı1PA direkt olarak trombus içine en az 1 saat­
te verilir. Rekanalizasyon sağlama açısından bu iki ilaç 
arasında fark bulunınaclığından biri tercih edilebilir. Ka­
teter pıhtı proksimaline yerleştirildikten sonra önce me­
kanik tı·ombolizis uygulanmalıdır. Daha sonra 2 cc'lik 
enjektör ile, elle 200,000 ünitelik kısımlar halinde üro­
kinaz (ı1PA'da 5 mg'lık) verilir. İşlem en çok 2 saatte 
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sonlandırılmalı ve daima en az 5000 ü heparin birlikte 
uygulanı11alıclır. Doz verildikten 15 dakika sonra kont­
rol anjiografi yapılıp işlem tamamlanır. Sheat'ın 1 saat 
yerinde kalması ve bu esnada ela 5000 ünite heparin ve­
rilmesi önerilmektedir. Daha sonra sheet çekilir ve 1 sa­
at sonra tam doz heparin ve aspirin uygulamasına he­
men başlanır. İşlem sonrasında rekanalizasyon sağlan­
mış ve sahanın yarısını aşan kısmında reperfüzyon 
meydana gelmişse tedavinin radyolojik olarak başarılı 
olduğu kabul edilir. Hastanın bundan sonraki takibi sis­
temik uygulamada olduğu gibidir. 
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