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AMAC

Akut iskemik inmede intraarteryel rekombinan doku
plazminojen aktivatorii kullaniminin etkinligini ve
glivenirliligini degerlendirmek.

GEREC VE YONTEM

Akut iskemik inme ile basvuran 15 hasta (10 hasta
karotid arter alani, 5 hasta baziler arter alani)
intraarteryel tromboliz ile tedavi edildi. Olgularin ge-
lis norolojik durumlari Glascow koma skoruna ve Na-
tional Institute of Health Stroke Scale’e gére deger-
lendirildi. Tim hastalara basvurularinda BT, 4 hasta-
ya ayrica difiizyon MRG, bir hastaya da perfiizyon
MRG yapildi. Karotid arter alani olgularinda tedaviye
baslamak icin atagin 6. saatinin gegmemesi sarti
arandi. Baziler arter alani olgularinda ise zaman sinir-
lamasi uygulanmadi. Sonuglar klinik olarak Rankin
Skalasi ile degerlendirildi.

BULGULAR

On sistem inmeli 10 olgunun 2’sinde karotid "T" ok-
lizyonu, 8'inde orta serebral arter ana trunkus okliiz-
yonu vardi. Dort hastada semptomatik kanama gelis-
ti, 3'li islemden sonraki 24 saatte 6ldii. Uciincii ay so-
nunda 4 hasta iyi sonu¢ gostermekteydi. Arka sistem
inmeli 5 olgunun 4’linde baziler arter tam tikali, bir
olguda ise baziler arter acik izlenmekle birlikte icin-
deki akim ileri derecede yavaslamisti. Aterosklerotik
darliktan dolay rekanalize edilemeyen iki hasta ve
basarili rekanalizasyona ragmen yaygin pons enfark-
t1 olan bir hasta 6ldii. Rekanalizasyon saglanan diger
hasta 3. ayda bagimli olarak yasamini siirdiirmektey-
di. Baziler arter akimi yavaslamis olan hastanin Ran-
kin Skalasi 5'ten 1’e gelisme gosterdi ve birinci hafta
sonunda norolojik defisiti olmaksizin taburcu edildi.

SONUC

Lokal intraarteryel tromboliz akut inme tedavisinde
dogru hasta secildiginde, giivenilir ve uygulanabilir
bir tedavidir. Hemorajik komplikasyonlar hastaligin
dogal seyrinde ya da diger tedavi yontemlerinde ol-
dugundan daha fazla degildir.

kut inme, kalp hastaliklar1 ve kanserin ardindan en sik ii¢iincii

0lim nedenidir (1). Tiirkiye i¢in kesin sayilar bilinmemekle

birlikte, ABD’de her y1l 500.000 yeni inme olgusu ve bunlara
bagl 150.000 6liim gergeklesmektedir. iskemik kaynakli inmeler bii-
yiik oranda embolik arteryel okliizyona baglidir ve %75’1 karotid arter
sulama alaninda gerceklesir (2). Beyin dokusunun iskemiye olan diren-
ci diigiiktiir. Akut inmede, tikanma yerine ve vaskiiler kollaterallere go-
re degisen biiyiikliikte hiicre 6liimii meydana gelir. Akut donemde ig-
levlerini yitiren ancak canliligimi heniiz kaybetmemis hiicreler (pe-
numbra) bulunmaktadir. Bu hiicreleri kurtarabilmenin miimkiin olmasi
norolojik kaybin sinirlanmasini saglayacaktir.

Akut miyokard infaktiisiiniin tedavisinde saglanan basari, tromboli-
zin serebral uygulamalarini giindeme getirmistir. Rt-PA Amerika’da
intravenoz (1V) tedavide kullanilmak iizere onaylanmustir. Ardindan te-
orik olarak daha etkili ve hizli rekanalizasyon saglayabilecek
intraarteryel (IA) uygulamalar giindeme gelmistir. Ancak kanama ris-
ki, uygun hasta se¢iminde yasanan belirsizlik, teknik ve yapisal yeter-
sizlikler nedeni ile lokal 1A uygulamalar yaygin olarak kullanilama-
maktadir.

Bu ¢alismanin amaci, akut inmeli olgularda IA tromboliz yontemini
uygun hasta grubu iizerinde uygulayarak, bu ajanin giivenilirligi, uygu-
lama dozu ve siiresi, islem esnasinda uygulanan teknik manipiilasyon-
lar ve ekipman gibi konularda kendi deneyimlerimizi sunmaktir.

Gere¢ ve yontem

Mayis 1999 ile Subat 2002 tarihleri arasinda toplam 15 hasta [10 KA
(karotid arter) alan1, 5 BA (baziler arter) alani] IA tromboliz yontemi
ile tedavi edildi. Hastalarin 11’1 kadin (8 KA alani, 3 BA alani), 4’ er-
kek (2 KA alani, 2 BA alani) idi. Yas dagilimi 44-80 olup ortalamasi
64,9 (KA alan1 i¢in 64,2, BA alani i¢in 66.,4) idi. Hastalar ile ilgili de-
mografik ve klinik bilgiler Tablo 1°de verilmistir. Tiim hastalarin ya-
kinlarina yapilacak olan iglemin ne oldugu, amaci ve olabilecek olan
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Hastalarin bagvuru esnasinda Glascow Koma Skalas1 (GKS) yapil-
di ve norolojik durumlar1 National Institute of Health Stroke Scale
(NIHSS) ve Rankin Skalasina (RS) gore degerlendirildi. Trombolizden
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hemen sonra, 6. ve 24. saat ile daha
sonra giinliik norolojik muayeneler ile
islemin klinik sonuglar1 takip edildi.
Sonuglarin degerlendirilmesinde NIH
skoru ve RS kullanildi. RS 0-2 iyi
sonucu, RS 3-5 kotii sonucu, RS 6
oliimii gostermektedir.

Bilgisayarli tomografi

Tiim hastalara anjiyografi oncesin-
de, kanama ve yerlesmis iskemi bul-
gularmi degerlendirmek icin kontrast-
siz BT incelemesi yapildi. Hiperdens
orta serebral arter (OSA) bulgusu ile,
iskeminin erken dénem bulgular1 olan
lentiform niikleuslarin net olarak seci-
lememesi, insular ribbon kaybi, gri-
beyaz madde ayriminin kaybi ve difiiz
olarak azalmis dansite ve sulkuslarda
daralma bulgular1 arandi. BA trombo-
zu diisiiniilen olgularda ise, hiperdens
BA bulgusu ile BA sulama alaninda
erken iskemik bulgular arastirildi.

Tiim hastalara islemden hemen son-
ra, 6. saatte ve 24. saatte kontrol BT
incelemeleri yapilarak kanama ve is-
kemik alan degerlendirildi. BT'de iz-
lenen kanamalar su sekilde siniflandi-
rildi: Intraserebral hematom; cevre-
sinde ddemi ve kitle etkisi olsun ya da
olmasin keskin sinirli homojen hiper-
dens lezyon. Intraventrikiiler uzanimi
olan kanamalar da intraserebral hema-
tom olarak smiflandirildi. Hemorajik
enfarkt; hipodens akut enfarkt alani
iizerinde sinirlart belli olmayan nokta-
sal hiperdens kanama alanlari. Semp-
tomatik intrakranyal kanamalar BT de
izlenen, ilk 36 saat icinde olusan ve
hastanin kliniginde kotiilesmeye ne-
den olan (NIH skorunda en az 4 puan
yilikselmeye neden olan) kanamalar-
dir. Asemptomatik kanamalar ise,
BT'de goriilmesine ragmen hastanin
klinik durumunda degisiklige yol ac-
mayan kanamalardir.

Manyetik rezonans
gériintileme
Dort hastaya (3 On sistem, 1 arka

sistem) BT sonrasinda difiizyon MR
incelemesi, 1 hastaya (6n sistem) da
ayrica perfiizyon MR incelemesi ya-
pild1. Difiizyon MR incelemelerinde
canliligim yitirmis noral doku deger-
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lendirildi. Perfiizyon MR incelemesi
yapilan olguda difiizyon-perfiizyon
uyumsuzlugu gosterildi. Tromboliz
sonrasi hastalara erken dénemde, 6.
ve 24. saatte kontrol difiizyon ve bir
hastaya erken donem kontrol perfiiz-
yon incelemeleri yapilarak, yeni orta-
ya ¢ikan enfarkt alanlar1 ve tromboliz
sonras1 perfiizyon degerlendirildi.

Anjiyografi

Anjiyografi incelemesi sadece kli-
nik, BT ve MRG bulgular ile A
tromboliz islemi uygulanmasina karar
verilen olgulara yapildi. Inceleme va-
kit kaybetmemek agisindan oncelikle,
embolik okliizyonun oldugu diisiinii-
len vaskiiler alan1 goriintiilemeye yo-
nelik yapildi. Embolik okliizyonun
gosterilmesi ile tanisal anjiyografi
sonlandirildi, diger vaskiiler alanlarin
incelenmesi tromboliz isleminin son-
rasina birakildi.

Trombolitik yéntem

Hasta secimi yapilirken, hastaneye
gelis siiresi yerine, trombolitik ajanin
IA infiizyonuna kadar gecen siire dik-
kate alindi. On sistem inmelerinde 6.
saat sonrasinda trombolitik ajan in-
fiizyonu yapilmamas: 6n sart olarak
kabul edildi. Bununla birlikte arka sis-
tem inmesi olgularinda tedavi endi-
kasyonu i¢in zaman sinirlamasi kon-
madi.

Tanisal anjiyografi sonrast on sis-
tem vaskiiler okliizyonu olan hastalar-
da ana KA ya da internal KA’ya, BA
trombozu olan hastalarda vertebral ar-
tere, basingl sistemle siirekli yikanan
6F kilavuz kateter yerlestirildi. Hasta-
lara islemin baslangicinda 2500 IU
bolus ve sonrasinda saatte 1000 IU
heparin enjeksiyonu yapildi. Gerekti-
§i durumlarda (islem esnasinda mey-
dana gelebilecek akut kanamalarda)
etkisini geri cevirebilmek i¢in, hasta-
ya verilen toplam heparin miktarinin
tam olarak bilinmesi gerekmektedir.
Bu nedenle iglem siiresince kullanilan
hicbir sivinin icerisine ekstra heparin
konulmadi. Kilavuz kateter icerisin-
den Rapid Transit mikrokateter (Cor-
dis, Johnson&Johnson, IS, FL) ve Ter-
rumo 0.016 mikrotel (Terrumo, Ja-

pan) kombinasyonu ile trombiise eri-
sildi. Mikrokateter ile trombiisiin dis-
taline gidildi. Opak madde verilerek
goriintiiler elde edilip, trombiisiin lo-
kalizasyonu, boyutu ve trombiis son-
ras1 distal vaskiiler yatagin durumu
degerlendirildi. Daha sonra mikroka-
teterin ucu trombiisiin igerisine cekile-
rek basinch serum fizyolojik yikama-
lar1 ile ve mikrotel manipiilasyonlar:
ile trombiis parcalanmaya caligildi.
Bunun amaci daha sonra verilecek
olan trombolitik ajan ile trombiisiin
kargilagma yiizeyini artirmaktir.

Tiim olgularda trombolitik ajan ola-
rak rt-PA (Actilyse, Boehringer Ingel-
heim) kullanildi. On sistem inmeli ol-
gularda uygulanan ortalama rt-PA do-
zu 19,3 mg (5-30 mg) idi. Bir olguda
5 mg rt-PA verildikten sonra alinan
kontrol anjiyografide lentikiilostriat
arterden aktif kanama saptanmasi iize-
rine igslem sonlandirildi. Arka sistem
inmeli olgularda ise rt-PA dozu 15 mg
ile 25 mg arasinda olup, ortalama 20
mg idi. Sekiz olguda (5 6n sistem, 3
arka sistem) rt-PA preparat konsant-
rasyonunda (1 ml icerisinde 1 mg) da-
kikada 1 ml olacak sekilde 2 ml’lik
enjektor ile basincli piiskiirtmeler sek-
linde verildi. Yedi olguda ise, rt-PA
preparat konsantrasyonu 1/10 oranin-
da serum fizyolojik ile sulandirilarak,
ayni sekilde verildi. Her 5 mg’dan
sonra yaklagik 3 dakika bekleme siire-
sini takiben kilavuz kateterden ve
mikrokateterden kontrol anjiyografi-
ler yapildi.

Tromboliz isleminin sonlandirilma
noktasi olarak tam rekanalizasyon, 30
mg 1t-PA dozu ve 6n sistem inmele-
rinde akut atagin lizerinden 6 saatten
fazla gecmis olmasi kriterlerinden bi-
rinin gerceklesmesi kabul edildi.

BA trombozu olan hastalara islem-
den sonra 1250 IU/saat heparin infiiz-
yonu baglandi. KA alan1 trombozla-
rinda hastanin iglem sonrast BT ince-
lemelerinde, kanama izlenmis ise -
asemptomatik ya da masif kanama-,
ilk 24 saat hastalara heparin infiizyonu
yapilmadi.

Bulgular

Hastalara ait anjiyografi bulgulari,
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Resim 1. Olgu 5. A. Sol internal KA oftalmik arter ¢ikigindan itibaren tam tikalidir (ok). B. Difiizyon-agirlikh MRG incelemesinde lateral ventrikiil komsulugunda derin ak
maddede hiperintens iskemik alan izleniyor. G. Kan akim hacmine gére haritalandinimig perflizyon MRG incelemede daha genis bir alanda perfiizyon defekti izleniyor
(oklar). D. 20 mg rt-PA sonrasi atagin 6. saatinde OSA’da ve kontralateral ASA’da akim sa§lanmakla birlikte ipsilateral ASA hala tikali idi (ok). E. Mikrotel manipiilasyonlari
ile ipsilateral ASA’da da rekanalizasyon saglandi. F. islem sonrasi BT incelemesinde bazal ganglionlar diizeyinde parankimal hematomu diisiindiiren hiperdens lezyon
goriiliiyor. G. Altinci saatte yapilan kontrol BT incelemesinde, opasitenin biiyiik oranda kontrast maddeye bagh oldugu, kontrast maddenin emilmesiyle geriye sadece

hemorajik enfarkt alani kaldigi izlenmekte.

tedavi sonuclar1 ve klinik takipler
Tablo’da verilmistir.

Nérolojik bulgular

BA alani: Hastalarin atak sonrasi
hastaneye bagvuru siiresi ortalama 3,4
saat (1-6 saat) idi. Bagvuruda {ii¢ has-
tanin GKS’si 7, iki hastanin 3 idi. NITH
skoru 13-18 arasinda degismekte olup
ortalamasi 15,6 idi.

KA alani: Atak sonrasi hastaneye
bagvuru siiresi ortalama 2,05 (0,5-4
saat) idi. GKS 9-15 araliginda (ortala-
ma 12,7), NIH skoru 15-22 arali§inda
(ortalama 18.,9) degismekte idi.

BT ve MRG bulgulari

BA alani: Tiim hastalarda BA hiper-
dens izlendi. Bir hastada ek olarak
BA’da fuziform genisleme mevcuttu.

Tiim hastalarin noral parankimi BT
acisindan normal olarak degerlendiril-
di. Difiizyon MR incelemesi yapilan
bir hastada, pons her iki yarisinda, bi-
lateral serebellar hemisfer superiorun-
da ve bilateral talamuslarda hiperin-
tens iskemik alanlar vardi.

KA alani: Hiperdens OSA ve insu-
lar ribon kaybi ile (sekizer hastada),
lentiform niikleus konturlarinda ve se-
rebral sulkuslarda silinme (dokuzar
hastada) en fazla izlenen BT bulgular1
idi. Hemisferik kortekste hipodansite
sadece bir olguda izlendi. Difiizyon
MR incelemesi yapilan ii¢ olgunun
ikisinde sadece bazal ganglionlarda,
bir olguda ise bazal ganglionlar ile
birlikte fronto-paryetal bolgeye uza-
nan iskemi mevcuttu (Resim 1C). Ay-
n1 olgunun perfiizyon MR goriintiile-

mesinde, daha genis bir alanda perfiiz-
yon defekti saptandi (Resim 1D).

Anjiyografi bulgulari

BA alani: Dort olguda BA, posteri-
or inferior serebellar arter orjininin
hemen distalinden itibaren tikaliydi.
Bir hastada ise biikiintiilii ve fiiziform
genislemis izlenmesine ragmen, opak
maddenin takintisiz olarak baziler te-
peye ve intrakranyal dallara gectigi
goriildli. Bununla birlikte opak mad-
denin akis hizinda belirgin yavaglama
saptandi.

KA alani: Iki olguda KTO vardi.
Geriye kalan 8 olgunun 4’linde sagda
ve 4’linde solda OSA ana trunkusunda
okliizyon izlendi.
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Resim 2. Olgu 14. A. BA sol posterior inferior serebellar arterin gikiginin hemen distalinden itibaren tam tikali (ok). B. 20 mg rt-PA sonrasi sol posterior serebral arter P2
segmenti distali hari¢ (ok) BA’nin diger intrakranyal dallarinda rekanalizasyon saglandi.

Rekanalizasyon sonuclari

BA alani: Hastalarin bagvurudan
sonra anjiyografi linitesine gelis siire-
leri 1-3 saat arasinda degismekte olup
ortalamasi 1,7 saat idi. BA’s1 agik fa-
kat akim1 oldukga yavas izlenen hasta-
ya sadece intraarteryel rt-PA infiizyo-
nu yapildi. Infiizyon sonrasi1 BA’daki
akim hiz1 iki katina ¢ikt1 (degerlendir-
me anjiyografi ekrani iizerinde bulu-
nan zaman gostergeci ile yapildi). Bir
hastada BA ve tiim intrakranyal dalla-
1 tam rekanalize oldu. Bir hastada BA
tam rekanalize oldu, fakat sadece sol
posterior serebral arterin P2 segmenti-
nin distalinde akim saglanamadi. Bu
iki hastadaki ortalama rekanalizasyon

siiresi 1,25 saat (1-1,5 saat) idi. Diger
iki hastada ise BA rekanalize edil-
mekle birlikte, midbaziler diizeyde
ileri derecede stenoz saptand. Iki ol-
guda da, biikiintiilii vertebral arterler
nedeni ile lezyon diizeyine anjiyop-
lasti balonu ilerletilemedigi i¢in isle-
me son verildi. BA her iki hastada da
islem sonrasi kontrol anjiyografilerde
yeniden tikandi.

KA alani: Hastalarin bagvurudan
sonra anjiyografi linitesine gelis siire-
leri 0,5-2 saat arasinda degismekte
olup ortalamasi 1,15 saat idi. Bir has-
tada islem esnasinda aktif kanama
saptanmasi tizerine igslem rekanalizas-
yon saglanmadan sonlandirildi. Tki ol-

Tablo. Hastalara ait demografik bilgiler, anjiyografi bulgulari ve tedavi sonuglari

guda rekanalizasyon sonrast OSA M1
segmenti distalinde damar caplarimin
%60 ve %90’nn lizerinde darliga ne-
den olan aterom plag1 saptandu. Iki ol-
guda da, damar ¢aplarinin ince olmasi
ve plagn bifiirkasyon komsulugunda
yerlesim gostermesi nedeni ile, riiptiir
riskinden dolay1 anjiyoplasti yapilma-
dan iglem sonlandirildi. Tleri derecede
stenozu olan olguda, OSA islem son-
rast kontrol anjiyografilerde yeniden
tikanirken, orta derecede darligi olan
olgunun distal dallardaki dolusu hem
kontrol anjiyografilerde, hem de takip
MR anjiyografilerde normal olarak iz-
lendi. KTO olan iki olguda ve OSA
ana trunkus tikaniklig1 olan beg olguda

Hastaneye Trombolize ini
Hasta Cinsiyet Hasgtealg ve geliste nargm/;k Anjiyograti ~ paglama ~ Rekanalizasyon rt-PA dozu  Rekanalizasyon  Kanama  Klinik sonug (RS)
no yas stiresi (St) durum bulgulari - siresj (saat) ~ Stiresi (saat) (mg) sonucu  komplikasyonu 24. saat 3. ay
(GKS-NIHSSS)

1 K76 2 12-20 Sol 0SA 3,5 5 20 TR iPH 5(1.ginex) -
2  K-80 15 14-16 SajOSA 35 55 20 TR iPH Takipten gikti  —
3 K-76 2 15-15 Sag OSA 3 - (aktif kanama) 5 RY iPH 6 (perop ex) -
4  E-54 2 12-22 Sol 0SA 2,5 ap 18 TR HE 2 0
5 K47 2 10-21 KTO 2,5 6,5 20 TR HE 5 4
6 K-63 2,5 13-17 Sag 0SA 3 4,5 (aterom plag) 20 PR HE 4 4
7  E-44 4 9-20 KTO 4,5 6,5 30 TR HE 4 0
8 K-70 2 15-20 Sol 0SA 3,5 5,5 25 TR HE 4 2
9 K-60 0,5 15-16 Sag 0SA 2,5 45 20 TR HE 4 0
10 K72 2 7-13 Sol 0SA By — (aterom plag) 15 RY iPH 5 4
11 K-72 6 7-16 BA 9 — (aterom plagi) 20 RY - 4 (15.ginex) -
12 K-71 1 3-18 BA 3,5 — (aterom plag) 15 RY - 5(7.glinex) -
13 K-58 4 3-18 BA 5 6 25 TR HE 5 (2. giin ex) =
14  E-64 1 7-13 BA 2 3,5 20 TR = 5 4
15  E-67 5 BA (YA) 6 8,5 20 TR = 1 0

K: kadin, E: erkek, GKS: Glascow koma skoru, NIHSSS: National Institute of Health Stroke Scale skoru, OSA: orta serebral arter,
KTO: karotid "T" okliizyonu, YA: yavas akim, TR: tam rekanalizasyon, RY: rekanalizasyon yok, PR: parsiyel rekanalizasyon, IPH: intraparankimal hematom,

HE: hemorajik infarkt, RS: Rankin skoru.
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Resim 3. Olgu 4. A. OSA ana trunkusunda tam okliizyon (ok). B. 18 mg rt-PA sonrasi OSA dallarinda tam rekanalizasyon saglandi. C. islem sonrasi BT incelemesinde
lentiform niikleusta kanama ile uyumlu opasite. D. Altinci saat kontrol BT incelemesinde gercek kanama alaninin gok daha kiigiik oldugu gériliyor.

tam rekanalizasyon saglandi. Trombo-
liz isleminin baslamasindan sonraki
ortalama rekanalizasyon siiresi 2 saat
(1-4 saat) idi.

Klinik sonuclar

BA alani: Ug hasta hastanedeki ta-
kip siireleri icinde 6ldii (RS=6). Iki
hastada pons enfarkt: vardi. Bir hasta
akciger enfeksiyonundan kaybedildi.
Tam rekanalizasyon saglanan bir has-
taya, sol serebellar enfarkt sonucu
tonsiller herniasyon geligmesi iizerine,
ayni giin dekompresif cerrahi yapildi.
RS’si 5 olarak taburcu edilen hasta, 3.
ay kontroliinde RS’si 4 (kotii sonug),
NIH skoru 15 olarak bagiml bir sekil-
de hayatini siirdiirmekteydi (Resim 2).
BA’s1 agik fakat akimi yavaglamig
olan hastanin 24. saatte GKS’si 7’den
15’e, RS’si ise 5’ten 1’e (iyi sonug)
gelisme gosterdi ve hasta birinci hafta
sonunda norolojik defisiti olmaksizin

taburcu edildi.

KA alani: Tromboliz sonucu tam re-
kanalizasyon saglanan ve beraberinde
intraparankimal kanama gelistiren bir
hasta, yogun bakimda yer olmadig:
icin bagka bir hastaneye gonderildi ve
takipten ¢ikti. Islem sirasinda yaygin
intraparankimal, intraventrikiiler ve
subaraknoidal kanama gelisen iki has-
ta ilk 24 saat icinde 6ldii (RS 6). Geri-
ye kalan yedi hastanin 24. saatte yapi-
lan degerlendirmelerinde, bir hasta iyi
sonu¢ (RS 2), alt1 hasta kotii sonug
(dort hastada RS 4, bir hastada RS 5)
gostermekteydi. Bu yazi yazildig si-
rada 24. saatte yapilan degerlendirme-
de RS 2 olan hasta 4. giinde RS 0’a
gelisme gosterdi (Resim 3). Diger alt1
hastanin 3. ayda yapilan degerlendir-
melerinde, ii¢ hasta iyi sonug (iki has-
tada RS 0, bir hastada RS 2) goster-
mekte iken, iic hasta hala kotii sonug
(RS 4) gostermekteydi.

Komplikasyonlar (kanama)

BA alani: Sadece bir hastada ponsta
hemorajik infarkt izlendi. Toplam 25
mg rt-PA verilen hastanin islem 6nce-
si difiizyon MR incelemelerinde de,
ponsta hiperintens iskemik degisiklik-
ler vardi.

KA alani: Islemden sonra yapilan
BT incelemelerinde, tiim hastalarda ti-
kal1 arter sulama alaninda gelisen, he-
morajik transformasyon izlendi.
Semptomatik kanama dort hastada go-
riildii. Tki hastada intraparankimal he-
matomla birlikte ventrikiile ve suba-
raknoid mesafeye acilmis kanama var-
di. Bir hastada sadece bazal ganglion-
da, bir hastada ise bazal ganglion ile
beraber derin temporal ve frontal loba
uzanan hematom vardi. Bu dort hasta-
ya verilen ortalama rt-PA dozu 15 mg
(5-20 mg), yas ortalamalar1 ise 76 (72-
80) idi. Alt1 olguda ise bazal gangli-
onlara lokalize hemorajik infarkt iz-
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lendi. Bu olgularin ikisinde islem son-
ras1t NIH skorlar1 aym kalirken, dort
olguda azaldi. Bu hastalar i¢in ortala-
ma rt-PA dozu 22,1 mg (18-30 mg),
yas ortalamalar1 ise 56,3 (44-70) idi.
Semptomatik kanamasi olan hasta
grubunda ortalama rekanalizasyon sii-
resi (inmenin baglangicindan itibaren)
5,25 saat (5-5,5 saat), asemptomatik
hasta grubunda ise 5,2 saat (3,5-6,5
saat) idi. BT deki erken iskemi bulgu-
lar1 agisindan, her iki grup arasinda
farklilik saptanmadi.

Tartisma

Islem 6ncesi hastanin
dedgerlendirilmesi

Inme geciren hastalarda ortaya ¢i-
kan serebral patofizyolojik 6zellikler,
zamana bagiml olarak ve kisiden ki-
siye degisiklik gostermektedirler.
Canlili§in1 tamamen yitirmis dokuda,
reperfiizyonu saglamanin klinik agi-
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Resim 4. Olgu 7. A. internal
KA oftalmik arterin gikiginin
hemen distalinden itibaren
tam tikaldir (ok). B. 30 mg
rt-PA sonrasi sadece anterior
serebral arterde
rekanalizasyon saglandl,
0SA’da dolus izleniyor. C.
Altinci saatte yapilan kontrol
MR anjiyografide OSA’'nin da
rekanalize oldugu gorillyor
(0k).

dan hi¢ bir anlami1 yoktur. Aksine, is-
kemik beyin dokusunun en Onemli
komplikasyonu olan hemorajik trans-
formasyon riski, reperfiizyon ile bir-
likte artmaktadir (3). Bu nedenle ister
IV ister IA trombolitik tedavi olsun,
bireysel hasta tedavilerinde ya da dii-
zenlenen caligmalarda hasta se¢imi en
onemli problem olarak karsimiza cik-
maktadir.

IV tromboliz yontemi kullanilarak
yapilan iki biiyiikk caligma olan
ECASS (European Cooperative Acute
Stroke Study) ve NINDS’da (The Na-
tional Institute of Neurological Disor-
ders and Stroke) atagin baglamasin-
dan sonra, sirasi ile ilk 6 saat ve 3 sa-
at icinde hastaneye bagvuran hastalar
calisma grubuna dahil edilmislerdir
(4,5). BA trombozu olan hastalarin
yiiksek mortalite oranina sahip olmasi
ve hemorajik komplikasyonlarin 6n
sistem inmelere gore daha az olmasi
nedeni ile, akut ataktan sonraki 48 sa-

ate kadar tromboliz isleminin yapildi-
&1 bildirilmigtir (6). Kendi hasta gru-
bumuzda, en son rt-PA verilme siiresi
olarak 6 saati kullandik. Sadece KTO
olan bir hastada iglem 6,5 saate uzadi.

BT hizli ve her yerde ulagilabilir bir
modalite olmas1 nedeni ile akut inme-
li olgularin degerlendirilmesinde ter-
cih edilen ilk basamak inceleme yon-
temidir. Hemorajik inmeli olgulart is-
kemik inmeli olgulardan oldukga yiik-
sek dogruluk oranlarinda ayirt edebil-
mesi ile, antiagregan ya da trombolitik
tedavi yaklagimlarinin planlanmasin-
da 6nemlidir. KA alani hastalarimizin
ataktan sonra BT incelemelerinin ya-
pilma siireleri ortalama 2,05 saat (0,5-
4 saat) idi. Bir olgu diginda hepsinde
(9/10) bazal ganglionlarda hipodan-
site ve konturlarinda silinme izlendi.
Ote yandan sadece bir olguda hemis-
ferik kortekste hipodansite vardi.
NINDS calisma grubu veri analizleri
sonucunda, hastalarin gelis NIH skoru
ile birlikte, BT'de 6dem ve kitle etki-
sinin izlenmesinin kotii prognoza ne-
den olan en 6nemli iki faktor oldugu-
nu belirtilmistir (7). ECASS yazarlar1
ve von Kummer, OSA sulama alani-
nin 1/3'iinden daha biiyiik bir alanda
BT'de hipodansite izlenmesinin,
Oliimciil sonu¢ Ongdrmede yardimci
olabilecegini bildirmisler ve bu bulgu-
yu iskeminin major erken bulgusu
olarak tanimlamiglardir (8). OSA su-
lama alanmnin 1/3'tinden daha biiyiik
parankimal hipodansite izlenen olgu-
larda rt-PA ile 31 olgunun 2'sinde,
plasebo grubunda 21 hastanin 3'iinde
iyi sonug elde edilmis, rt-PA grubun-



da 5 hastada 6liimciil kanama izlenir-
ken, plasebo grubunda hi¢ bir hastada
goriilmemistir.

Ote yandan BT'de tanimlanan erken
iskemi bulgular1 ¢cogu kere belirsizdir,
incelemenin kalitesini bagimhidir ve
iskeminin yayginhigini dogru kantifi-
ye etmek miimkiin olmayabilir. Ayri-
ca iskeminin erken déneminde BT'de
hi¢ bir bulgu izlenmeyebilir. Difiiz-
yon-agirlikl inceleme gibi yeni gelig-
tirilen huizlh MRG sekanslari, iskemi-
nin erken dénemde yiiksek duyarlilik
ve Ozgiilliikte tanisinin konmasini
saglar. Iskemik zedelenmenin olus-
masindan sonra dakikalar icinde, di-
fiizyon agirlikli incelemelerde artmig
sinyal degisikligi izlenir. Lezyonlar
¢evre normal beyin dokusundan ve es-
ki enfarkt alanlarindan oldukg¢a kesin
olarak ayirt edilebilir. Barber’in yapti-
&1 caligmada, iskemik inme tanist olan
16 hastanin tamaminda difiizyon-agir-
likl1 inceleme ile lezyonlar gosteril-
migken, BT'de olgularin 12 tanesinde
lezyon izlenebilmis, degerlendirmeyi
yapan iki radyolog arasindaki uyum
ise BT icin %76, difiizyon-agirlikli in-
celeme i¢in ise %88 olarak bulunmusg-
tur (9). Trombolitik tedavi i¢in kulla-
nilan terapotik zaman arali§1 hastadan
hastaya degismektedir ve her hasta,
atagin baglamasindan itibaren gecen
zamandan bagimsiz olarak, ayn1 teda-
viye ayn1 cevabi vermemektedir. Di-
fiizyon-agirlikli incelemeler, perfiiz-
yon goriintiileme ile beraber kullani-
lirsa, akut inmede trombolitik tedavi
icin daha rasyonel hasta se¢imi yapila-
bilir. Bununla birlikte BT ve MRG'nin
beraber kullanilmasi, hem zaman alic1
hem de maliyeti artiricidir. BT kana-
manin ekarte edilmesi agisindan hala
vazgecilmez olarak durmaktadir. Her
ne kadar MRG'de 6zellikle susceptibi-
lity-agirlikli GE ya da eko-planar T2-
agirlikli incelemeler gibi yontemler
ile akut intraparankimal kanamanin
tanisinin BT ile ayn1 giivenirlilikte ko-
nabildigi sOyleniyorsa da, bu konu ha-
la kanitlanmay1 beklemektedir (10).
Bizim kendi pratigimizde uyguladigi-
miz, BT ile birlikte, MRG cihazimiz
uygun hale geldikten sonra, mutlaka
biitiin hastalara difiizyon-agirlikli in-

celeme yapmaktir. Maliyeti artirmakla
birlikte, cok hizli bir inceleme oldugu
icin zaman konusunda anlamli gecik-
meye neden olmamaktadir. Sadece bir
hastaya perfiizyon MRG yapabildik.
Diger li¢ olguda ise, kooperasyon ek-
sikliginden dolay1 hasta hareketine
bagli perfiizyon goriintiileme yapila-
madi.

Klinik sonuglar

Hemorajik olmayan inme olgulari-
nin konzervatif medikal tedavisi ciddi
norolojik defisit veya Oliimle sonug-
lanmaktadir. On sistem alanindaki in-
me olgularinda 30 giinliik ve 5 yillik
mortalite oranlar1 sirasiyla %17 ve
%40 olarak bildirilmistir (11). Saito
ve arkadaglarinin yaptigi ve 33 M1
okliizyonunu igeren calismada %78
olguda 6liim ya da ciddi norolojik de-
fisit, %9 olguda iyi prognoz goriil-
miistiir (12). BA okliizyonu olgulari-
nin prognozlar ise ¢cok daha kotiidiir
ve degisik serilerde mortalite oranlari
%80-90 oranlarinda bildirilmigtir (13-
14).

NINDS caligsmasinda olgularin orta-
lama yas1 67 olup, islem Oncesinde
NIH skoru ortalamasi 14 idi. Ugiincii
ay takiplerinde iyi prognoz (RS=0-1)
gosteren olgularin oram1 %39’dur (5).
ECASS calismasinda ise ortalama yasg
67 ve baglangic NIH skoru ortalamasi
13 idi (4). Ugiincii ayda iyi sonug gos-
teren (RS 0-2) hasta oran1 %36 olarak
bildirilmistir. Otuz giinliik mortalite
oranlari ise siras1 ile %17 ve %13’tiir.
Trouillas 100 hasta iizerinde
intravenoz rt-PA ile yapti§1 ¢calismada
iiclincii ay iyi sonug¢ (RS 0-1) oranini
945 olarak bildirmistir (15).

Gerek KA sisteminde ve gerekse
BA sisteminde, nispeten kiigiik serili
calismalarda, trombolitik ajanin 1A
yoldan direkt olarak trombiisiin icine
verilmesi ile daha yiiksek oranlarda
rekanalizasyon saglandig: bildirilmis-
tir (16-18). Bu calismalarda nérolojik
defisitin minimal veya hi¢ olmadig1
olgularin oraninin %15-75 arasinda
degistigi belirtilmigtir. Bu genig arali-
gin cesitli nedenlere bagh oldugu dii-
siiniilmektedir. Bunlarin arasinda
prognozu degerlendirmede kullanilan

derecelendirme sistemlerinin farklili-
81, trombolitik ajanin dozu, hasta de-
mografilerinin farkliligi ve arteryel
okliizyonun lokalizasyonu sayilabilir.

Akut OSA inmesi olan ve anjiogra-
fik olarak M1 ve M2 segmentlerinde
okliizyonu bulunan olgularin IA re-
kombinan proiirokinaz tedavisi ile
plasebo karsilastirmasini yapan ilk
cok merkezli randomize caligmanin
sonuglart 1998 yilinda yayinlanmigtir
(19). Klinik sonuglar 90 giin sonra de-
gerlendirilmis ve plasebo grubunda
%?21 olan iyi prognoz (RS 0-1), trom-
bolitik tedavi alan grupta %31 olarak
bulunmustur. Jahan ve arkadaglar1 26
hastada intraarterial tirokinaz infiizyo-
nu ile yaptiklar1 ¢alismada, takip edi-
lebilen hastalarin %48'inde iyi prog-
noz (RS 0-2) elde ettiklerini bildirmig-
lerdir (20). Yasin artmasi ile birlikte
hastalarda kotii sonug ve oliim riski-
nin arttigini (iyi prognoz gosteren has-
talarin yas ortalamasi 48, oliimle so-
nuglanan hastalarin 78) belirtmigler-
dir. Keris 1A ve intravenoz rt-PA te-
davisinin kombine kullanildig: bir ¢a-
lismada ii¢ aylik iyi sonu¢ oranini
%54 olarak bildirmistir (21).

Akut BA okliizyonu ile ilgili daha
kiiciik seriler iizerinde ¢aligmalar ya-
pilmistir. Rekanalizasyon oranlari
%40-100 oranlarinda bildirilmekle
birlikte, sag kalim oranlar1 %?25-70
oranlarindadir. Basarili rekanalizas-
yona ragmen yiiksek mortalite oranla-
11, bugiine kadar tam olarak aciklana-
mamigtir. Brandt ve arkadaglarinin 51
hastada yaptiklar1 ¢alismada, rekana-
lizasyon orani %51 olarak bildirilmis-
tir (6). Rekanalizasyon saglanan olgu-
larda mortalite %46 iken, rekanalizas-
yon saglanmayan olgularda %92 dir.
Mortaliteyi etkileyen diger bagimsiz
degiskenler olarak okliide segmentin
uzunlugu ve lokalizasyonu, hasta yagi
ve kollaterallerin durumu olarak belir-
tilmigtir (22).

Calismamizda KA sistemi inmesi
ile gelen 10 hastanin iglem 6ncesinde
ortalama NIH skoru 19 (15-22) olarak
hesaplanmigtir. Dort olguda (%40)
ticlincii ay sonunda iyi prognoz (RS
02), ii¢ olguda kétii prognoz vardi. iki
olgu, islemden sonraki ilk 24 saat
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icinde intraparankimal hematom ne-
deni ile kaybedildi. Bir hasta ise takip-
ten ¢ikti. Serimizin kiigiik olmasi, so-
nuglarimizin degerlendirilmesini zor-
lagtirmaktadir. Bununla birlikte, has-
talarimizin baglangictaki norolojik de-
fisitleri, literatiirdeki diger ¢aligmalara
gore daha kotii, ya da en azindan ayni
olmasina ragmen sonuclarimiz karsi-
lastirilabilirdir. Literatiirde KA alani
inme olgularinda mortalite oran1 %5-
45 arasinda bildirilmistir (23,24).
Mortalite oranimiz % 30'dur (takipten
cikan hasta da intraparankimal hema-
tomu nedeni ile dlmiig olarak kabul
edildi) ve bu say1 literatiirde bildirilen
diger IA trombolitik tedavi sonugla-
rindan yiiksek degildir (17,25,26). Ja-
han’in ¢alismasinda da bildirildigi gi-
bi, mortalite oranimizi etkileyen en
onemli neden hasta grubumuzun yas
ortalamasinin yiiksek olmasidir. Yaga-
yan olgularin yag ortalamasi 57 iken,
oliimle sonuglanan olgularin yas orta-
lamas1 77 idi. Ote yandan iyi prognoz
ve kotii prognoz gosteren hastalarin
yas ortalamalar1 arasinda anlamli fark-
lilik saptanmadi (57'ye karsilik 60).
Kucinski ve arkadaglar1, KTO’yu so-
nucu en kotii klinik durum olarak bil-
dirmiglerdir (27). Bu hastalarda beyin
o0demine bagli herniasyon ve trombo-
litik tedavi sonucu kanama kompli-
kasyonlar1 daha siktir. Zeumer okliiz-
yon tiplerini ve klinik sonuglar1 karsi-
lastirdig1 calismasinda, KTO olan 8
hastanin hepsinin 6ldiigiinii bildirmig-
tir (17). Jansen ise hastalarin %53 ’iin-
de 6liim, %31’inde kotii sonug bildir-
mistir (25). KTO olan iki olgumuzdan
biri {iglincii ay sonunda tamamen ba-
&imsiz, RS 0 olarak yagsamina devam
etmektedir (Resim 4). Diger hasta ise,
basarili rekanalizasyon sonrasinda, di-
fiizyon-agirlikli MR incelemelerde sa-
dece bazal ganglialarda ve komsu
frontal ve paryetal lobda sinirli alanda
hiperintens sinyal degisikligi izlenme-
sine ragmen, iglem sonras1 12. saatte
odeme bagli herniasyon baglamasi
tizerine cerrahi dekompresyon uygu-
landi. Hasta {igiincii ayda bagimli ola-
rak (RS 4) yasamaya devam etmekte-
dir (Resim 1).

BA trombozu olan doért olgunun sa-
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dece biri, liclincii ayda kotii prognoz
(RS 4) ile yasamini siirdiirmektedir.
Bu hastada BA’da tam rekanalizasyon
saglanmasina ragmen, islemden son-
raki 6. saatte herniasyon geligmesi
tizerine dekompresyon cerrahisi uygu-
land1. BA’s1 acik olmakla birlikte, fu-
ziform genislemis ve icindeki akim
ileri derecede yavaglamig olan bir has-
tada rt-PA inflizyonu sonras1 BA aki-
minda belirgin hizlanma izlenmistir.
Islem oncesi 13 olan NIH skoru 2’ye
diizelme gostermistir. Bu durum lii-
mende izlenebilir daralmaya yol ac-
madan, arter duvarinda kiiciik perfo-
ran damarlarin agzin1 kapatan mural
trombiisiin erimesi ile aciklanabilir.
Tromboliz sonucu BA’da yiiksek de-
receli stenoz saptanan iki olguya, anji-
oplasti denenmis fakat ileri derecede
biikiintiilii damar yapist nedeni ile, iki
olguda da anjiyoplasti balonunu
BA’ya ¢ikarmak miimkiin olmamustir.
Cross tromboliz uygulanan BA okliiz-
yon hastalarinda balon anjiyoplasti ve
stent yerlestirilmesinin, reperfiizyon
hasarini dolayisi ile kanama ve morta-
lite riskini artirdigini1 bildirmistir (28).

Rekanalizasyon

Inmeli hastalarda trombolitik teda-
vinin birincil amaci, kan akiminin hiz-
la yeniden saglanarak infarkt alaninin
sinirlandirilmasidir. Yapilan bir meta-
analiz degerlendirmede, erken rekana-
lizasyonun prognozu olumlu yo6nde
etkiledigi bildirilmigtir (29). Burada
hastanin atagi gecirdigi andan, reka-
nalizasyonun saglandig1 ana kadar ge-
cen siire icerisinde, islemci olarak etki
edebilecegimiz ya da edemeyecegi-
miz bir ¢cok zaman dilimleri bulun-
maktadir: hastaneye gelis, acil servis-
te degerlendirme, radyoloji {initesinde
degerlendirme, tanisal anjiyografinin
yapilmasi, kilavuz kateterin yerlesti-
rilmesi, trombolitik ajanin verilmesi
ve rekanalizasyon.

Ulkemiz sartlarinda, hastanin hasta-
neye gelig siiresi {izerine etki etmemiz
cok fazla miimkiin degildir. Bunun
icin Oncelikle toplumun, inmenin ne
oldugu, belirtileri, bulgular1 ve 6nemi
hakkinda bilgilendirilmeleri gerekli-
dir. Bu konuda deneyimli ekiplerin es-

lik ettigi, sadece inme hastalarinin
hastaneye naklini yapacak bir ambu-
lans sisteminin kurulmasi gerekmek-
tedir. Acil servise inme ile gelen has-
ta, gereksiz muayene ve laboratuvar
incelemeleri ile ¢cok fazla zaman kay-
bettirilmeden, hemen ilgili dal doktor-
larma —noroloji, radyoloji, gerekirse
anestezi ve reanimasyon- haber veri-
lir. Hastanin amaca yonelik norolojik
muayenesi yapildiktan sonra, BT ve
difiizyon MRG i¢in radyoloji boliimii-
ne indirilir. Bu incelemeler esnasinda
girisimsel radyoloji ekibi, tanisal ince-
lemelerin sonucu ne olursa olsun vakit
kazanmak i¢in, her hastaya tromboliz
iglemi yapilacak gibi anjiografi linite-
sini hazirlar. islem esnasinda kullani-
lacak tiim malzemeler, acil tromboliz
seti olarak her zaman hazir olarak
bekletilir. Caligmamizda hastalarin
hastaneye geldikten sonra trombolitik
igsleme baglama siiresi BA ve 6n sis-
tem trombozu olan hastalar igin sirasi
ile ortalama 1,7 saat ve 1,15 saat olup
literatiirdeki bir cok calismaya gore
oldukc¢a hizhidir (20). Atak ile trombo-
litik isleme baglama arasinda gecen
siireler ise sirasi ile ortalama 4,9 saat
ve 3,2 saattir. Bu hastalar genelde yas-
11 ve ileri derecede aterosklerotik degi-
siklikleri oldugu i¢in, kilavuz katete-
rin yerlestirilmesi sirasinda bazen tek-
nik problemler yasanabilir ve gecik-
meler olabilir. BA trombozu olan bir
hastada, elonge arkus aorta ve verteb-
ral arterin proksimal kesimindeki biik-
iintii nedeni ile kilavuz kateter yerles-
tirlememig ve iglem sonlandirilmigtir.

Akut iskemik inmelerin dogal seyir-
lerinin bir parcasi da, spontan rekana-
lizasyondur. Yapilan calismalarda 6.
saatte hastalarin %76’sinda, 24. saatte
ise %59’unda arteryel oliizyon goste-
rilebilmistir (30). Aradaki bu farkin
nedeninin spontan rekanalizasyon ol-
dugu fakat klinik sonuclara etki edebi-
lecek derecede erken olmadigi diisii-
niilmektedir. Intravensz tromboliz uy-
gulanan hastalarda, tedavinin etkinligi
klinik olarak takip edildigi i¢in, bu
hastalarda anjiyografik rekanalizas-
yon oranlarini vermek miimkiin degil-
dir.

IA rekanalizasyon sonuglarini, kon-



zervatif tedavi ile karsilagtiran pros-
pektif randomize PROACT calisma-
sinda, 1A tedavinin 2. saatinde hasta-
larin %58’inde (15/26) parsiyel ya da
tam (5/26) rekanalizasyon saglanir-
ken, bu oran plasebo grubunda %14
(2/14) olarak bildirilmistir (19). Bu-
nunla birlikte bu calismaya sadece M1
ve M2 segment okliizyonu olan hasta-
lar dahil edilmis olup hi¢bir KTO yok-
tur. Jahan iirokinaz ile yaptig1 calig-
mada, olgularin %42’sinde rekanali-
zasyon sagladigini bildirmistir (20).

Rekanalizasyon oranlart agisindan,
BA trombozlarimin sonuglart KA sis-
teminden cok farkl degildir. Urokinaz
ile yapilan iki c¢aligmada, olgularin
yaklasik %50’sinde rekanalizasyon
saglandi81 bildirilmigtir (6,31). Brandt
calismasinda, aterosklerotik okliiz-
yonlarin, IA tromboliz ile, non-ate-
rosklerotik okliizyonlara gore daha
diigiik oranda rekanalizasyon goster-
digini bildirmistir (%66’ya karsilik,
%19) (6). Caligsmamizda, BA okliiz-
yonu olan 4 hastanin ikisinde, aterom
plaklarindan dolay1 rekanalizasyon
saglanamamugtir.

Calisma grubumuzdaki 10 karotid
arter sistemi okliizyonundan 7’sinde
(%70) tam rekanalizasyon saglanmig-
tir. MCA’da aterom plagi olan iki ol-
gunun birinde ise rekanalizasyon son-
ras1 erken donemde tekrar tikanma ol-
mus, diger hasta da ise parsiyel reka-
nalizasyon ile islem sonlandirilmistir.
Bu iki olguya da, teknik nedenlerden
dolay1 tromboliz sonrasi balon dilatas-
yon yapilmanmustir. Jahan’in ¢aligma-
sinda, KTO olan 5 hastanin sadece bi-
rinde rekanalizasyon saglanmigtir
(20). Bizim serimizde ise, iki KTO
olan olguda da, tam rekanalizasyon
saglanmigtir. Bir olguda rt-PA dozu
30 mg’a kadar ¢ikilmig ve 6,5 saat so-
nunda anterior serebral arter (ASA)
rekanalize olmugken, OSA’da rekana-
lizasyon saglanamamistir. Hastanin
igslemden 6 saat sonra yapilan MR an-
jiografi incelemesinde OSA’ninda
acildig1 saptanmigtir (Resim 4C). Di-
ger olguda ise rt-PA dozu 20 mg’a
ulagtiginda inmenin 6. saati doldugun-
dan ila¢ verilmesi kesilmistir. Sadece
Al ve M1 segmentlerinde rekanali-

zasyon saglanmakla birlikte, distal
dallarda parsiyel rekanalizasyon oldu-
gundan, igleme mikrotel ile yapilan
mekanik rekanalizasyon ile devam
edilmis ve 6,5 saatte distal dallarda da
tam rekanalizasyon saglanmistir (Re-
sim 2D). Bu nedenle KTO’larda, ola-
yin dogal seyri ve prognozu kotii ol-
dugu icin daha agresif olunmasi ge-
rektigini diistinmekteyiz.

Kanama

Kanama, ister IV yoldan yapilsin is-
ter IA yoldan, trombolitik tedavinin
klinik sonuclarina etki eden en énem-
li komplikasyondur. Bir ¢ok caligsma-
da kanamalar parankimal hematom ve
hemorajik infarkt olarak ikiye ayril-
masina ragmen, prognoza olan etkile-
rini ortaya koymak agisindan sempto-
matik ve asemptomatik kanama ola-
rak ayirmak daha dogru olacaktir.

IA tedaviyi IV tedaviden ayiran bir
onemli fark da, BT de izlenen kanama
alanlarinin  degerlendirilmesidir. 1A
tedavi siiresince hastaya verilen opak
madde kanama alanlarinin abartili,
normalden daha biiyiik ve daha dens
goriilmesine neden olabilir. Bazi he-
morajik infarkt alanlari, opak madde
ekstravazasyonu sonucu parankimal
hematom olarak karsimiza cikabilir
(Resim 1F,1G, 3C, 3D). Takip incele-
melerde kanamanin seklinde ve densi-
tesinde belirgin degisiklikler goriilebi-
lir. Bu nedenle kanama tiplerini mor-
folojik kriterlere gore degil de, sonug-
larma gore degerlendirmek daha dog-
ru olacaktir.

Infarkt dokusunda iskemi sonucu
noral parankim ile birlikte endotelde
de hasar meydana gelmektedir. Reper-
fiizyonun yeniden saglanmasi ise ze-
delenmis damar duvarindan ekstrava-
zasyonlara neden olmaktadir. Bu ne-
denle rekanalizasyon orani arttikca,
kanama geligme orani da artacaktir.
Daha yiiksek oranlarda rekanalizas-
yon saglanan IA yoldan tedavi edilen
hastalarda, daha yiiksek oranlarda he-
morajik komplikasyonlar geligmesi-
nin nedenlerinden biri de budur.

Literatiirde trombolitik tedavi ile il-
gili bir cok calismada kanama oranla-
r1 ve mortaliteye olan etkisi ile ilgili

bir cok veri vardir. NINDS’te, semp-
tomatik kanama gelisme oram tedavi
verilen grupta %6 4 iken, plasebo gru-
bunda %0,6 olarak bildirilmistir (7).
ECASS caligmasinda ise, tedavi alan
grup ile plasebo grubu arasinda kana-
ma geligsme oranlar1 agisindan anlaml
fark olmadig1 —sirasi ile %44 ve %37,
fakat rt-PA alan grupta parankimal he-
matom orani fazla iken -%19.4’e kar-
silik %6.8-, plasebo grubunda hemo-
rajik infarkt oraninin daha fazla oldu-
gu bildirilmigtir (4). KA sulama alani
i¢in IA tromboliz sonras1 kanama go-
riilme oran1 degisik c¢aligmalarda
9%17-%56 arasinda bildirilmistir. Ja-
han’in ¢aligmasinda semptomatik ka-
nama oranini %12’dir (20). PROACT
caligmasinda ise, proiirokinaz verilen
grupta kanama orani 11/26 (%42,
%15’1 semptomatik kanama) iken,
plasebo grubunda bu oran 1/14 (%7,
semptomatik kanama gegiren bir has-
ta) olarak verilmistir (19). Kanama
komplikasyonlarinin oldugu hastalara
ait mortalite oranlar1 da yiiksektir. Ja-
han’in ¢aligmasinda kanamasi olan
hastalarin %62’si 6liirken, kanamasi
olmayanlarda bu oran %?23’tiir (20).
Bir bagka calismada hemorajik trans-
formasyon orani, dlen olgularda %65,
yasayan hastalarda %26 olarak bildi-
rilmigtir (27). NINDS caligmasinda
semptomatik kanamasi olan grupta 3
aylik mortalite ise %73’tiir (16/22).
Bizim calismamizda karotid arter su-
lama alam1 grubumuzda 4 (%40) has-
tada semptomatik kanama gelisti ve
hastalarin 3’ii kaybedildi. Ote yandan
asemptomatik kanama izlenen 6 has-
tada mortalite olmadi.

Kanama olan hastalarda gozlenen
kotii prognoz nedeni ile, kanamaya
predispozan faktorlerin belirlenmesi,
girigsimsel iglemlerin planlanmasi icin
faydali olabilir. BT de izlenen erken
fokal hipodens alan varliginin, hemo-
rajik transformasyonun habercisi ol-
dugu bildirilmistir. Ancak bununla il-
gili kesin bir goriis birligi bulunma-
maktir. ECASS ¢aligmas:1 verilerinin
degerlendirilmesinde, rt-PA tedavisi-
nin ve ileri yagin parankimal hematom
riskini artirdigi, BT de izlenen erken
iskemi bulgularinin ve klinik durum-
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daki katiiliigiin hemorajik enfarkt ge-
lisme riskini artirdigi bildirilmistir
(32). NINDS caligmasinda ise giris
BT’sinde izlenen beyin 6demi ve kitle
etkisinin yanisira, hastalarin gelig no-
rolojik durumlarinin kétii olmasinin
da (NIH skoru>20) semptomatik ka-
nama riskini artirdig1 bildirilmistir (7).
PROACT caligmasinda da benzer so-
nuglar bildirilmig, OSA sulama alani-
nin iicte birinden fazlasimi kaplayan
hipodansitesi olan tiim olgularda ka-
nama goriilmiistiir (19). Ancak Ku-
cinski ve Wolpert erken BT hipoden-
sitesinin belirgin bir tahmin degeri ol-
madigin1 bildirmislerdir (27,33). Ca-
ligmamizda ise semptomatik ve
asemptomatik kanamasi olan hastalar
kargilagtirildiginda, gelis BT bulgula-
11, norolojik durumlari, tedavi siireleri
ve rt-PA dozlar1 agisindan aralarinda
anlamhi fark yoktu. Bununla birlikte
iki grup arasindaki tek bagimsiz de-
gisken hasta yas1 (ortalama yas semp-
tomatik kanamali grup icin 76, asemp-
tomatik kanamal1 grup i¢in 56,3) idi.
IA trombolitik ajan olarak iirokinaz,
rt-PA ve rekombinan proiirokinaz de-
gisik caligmalarda kullanilmistir. Uro-
kinaz, rt-PA’ya gore daha uzun za-
mandir kullanilan ve giivenli dozu da-
ha iyi bilinen bir ajandir. Bununla bir-
likte ozellikle rt-PA ic¢in heniiz, gii-
venli etkinlik dozunu belirleyecek
kargilagtirilmali randomize caligmalar
yapilmamigtir. Bu nedenle calisma-
mizda kullanilan rt-PA dozlarinin, ba-
gimsiz degisken olarak tek basina he-
morajik komplikasyonlara olan etkile-
rini degerlendirmek zordur. Degisik
caligmalarda, 20-40 mg dozun giiven-
lik sinirlart icerisinde oldugu belirtil-
migtir (17,34). Kendi serimizde rt-PA
dozunu 20 mg’in iizerine ¢ikmamaya
caligtik (ortalama KA alani icin 19.3
mg, BA alami i¢cin 20 mg). Zeumer
yaptig1 bir ¢alismada, 20 mg rt-PA’y1
etkinlik ve giivenlik acisindan
750.000 U iirokinaza esdeger tutmug-
tur (17). Cross’un BA trombozu olan
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ve 1t-PA ile tedavi edilen 4 olgu ve
irokinaz ile tedavi edilen 20 olgunun
sonuclarini sundugu caligmasinda ka-
nama oranlari siras1 ile %75 ve %15
olarak verilmigtir (28). Kullanilan ila¢
dozlar1 rt-PA i¢in 20-50 mg, iirokinaz
igin ise 250.000-1.750.000 U arasinda
degismekteydi. Urokinaz dozunu, rt-
PA’ya gevirirken Zeumer’in ¢aligma-
sindaki oranlar1 kullanmislar ve sonug
olarak rt-PA’nin bu dozlarda giivenilir
olmadigina karar vermislerdir.

Sonuc

IA tromboliz akut inme tedavisinde
giivenilir, uygulanabilir bir yontem-
dir. Zamana karg1 yapilan bir yarig
vardir. Bunun icin oncelikle cok iyi
organize olmug multidisipliner bir
ekibe ihtiya¢c vardir. Acikca goriil-
mektedir ki, yanlig hastay: tedavi et-

komplikasyon oranlarina neden ol-
maktadir. Hasta prognozuna etki eden
en onemli faktér hemorajik kompli-
kasyonlardir. Bu nedenle hangi hasta-
larin tedaviden fayda gorecegi, hangi-
lerinin ise kanama i¢in yiiksek risk ta-
sidiklarimin 6nceden belirlenmesi kri-
tik 6nem tagir. Literatiirdeki diger ca-
ligmalar ile birlikte sinirli hasta sayist
ile soyleyebildigimiz, hasta yasinin
hemorajik komplikasyonlar agisindan
en 6nemli bagimsiz degiskeni olustur-
dugudur. Yiiksek mortalite oranina sa-
hip KTO’da rekanalizasyonu sagla-
mak i¢in daha agresif davranilmalidir.
BA trombozlarinda sonuglar daha az
yiiz giildiiriiciidiir. Bunun en 6nemli
nedeni eslik eden aterosklerotik degi-
sikliklerin daha sik olmas1 ve bunlara
yonelik yapilacak olan girisimlerin
yiiksek mortalite oranlarina sahip ol-
masidir.

mek, kabul edilemez oranda yiiksek

INTRAARTERIAL THROMBOLYSIS IN THE TREATMENT OF ACUTE ISCHEMIC STROKE:
TECHNICAL AND CLINICAL RESULTS

PURPOSE: To evaluate the safety and recanalization efficacy of local IA rt-PA delivery
in patients with acute ischemic stroke.

MATERIALS AND METHODS: Fifteen patients with acute ischemic stroke were tre-
ated; of these, 10 were carotid artery stroke, 5 were vertebrobasilar territory stroke
cases. The neurological status of the patients were graded according to the Glascow
Coma Scale and National Institutes of Heart Stroke Scale. All patients underwent a
CT examination on admission. In addition, 4 patients had diffusion-weighted and
one patient had a perfusion MR examination. Patients of carotid territory stroke we-
re treated within 6 hours from the stroke onset. There was no time limitation for the
basilar artery territory. The Rankin Scale (RS) was used as outcome measures.

RESULTS: Two of the 10 patients with carotid artery stroke had carotid territory
occlusions, 8 had middle cerebral artery main trunk occlusions. Four patients had
symptomatic hemorrhage; of these, 3 died within 24 hours. At the third month 4 pa-
tients had a good outcome. Of 5 patients with basilar artery stroke, 4 had basilar ar-
tery occlusions. In one patient, the basilar artery was open but the flow of the cont-
rast material was very slow. Two patients with unsuccessful recanalization due to
underlying high grade atherosclerotic stenosis and one patient with successful reca-
nalization died. At the third month, the other patient with succesful recanalization
had a poor outcome (RS 4). The patient with slow basilar artery flow developed from
RS 5 to RS 1 and was discharged without any neurological deficit.

CONCLUSION: In acute ischemic stroke, local IA thrombolysis is a safe and feasible
treatment when the right patient is selected. Hemorrhage does not exceed that
which occurs in the natural history of the disease and with other treatment methods.

Key words: . cerebrovascular accident . thrombolytic therapy . radiology,
interventional
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