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A kut inme, kalp hastal›klar› ve kanserin ard›ndan en s›k üçüncü
ölüm nedenidir (1). Türkiye için kesin say›lar bilinmemekle
birlikte, ABD’de her y›l 500.000 yeni inme olgusu ve bunlara

bağl› 150.000 ölüm gerçekleşmektedir. İskemik kaynakl› inmeler bü-
yük oranda embolik arteryel oklüzyona bağl›d›r ve %75’i karotid arter
sulama alan›nda gerçekleşir (2). Beyin dokusunun iskemiye olan diren-
ci düşüktür. Akut inmede, t›kanma yerine ve vasküler kollaterallere gö-
re değişen büyüklükte hücre ölümü meydana gelir. Akut dönemde iş-
levlerini yitiren ancak canl›l›ğ›n› henüz kaybetmemiş hücreler (pe-
numbra) bulunmaktad›r. Bu hücreleri kurtarabilmenin mümkün olmas›
nörolojik kayb›n s›n›rlanmas›n› sağlayacakt›r. 

Akut miyokard infaktüsünün tedavisinde sağlanan başar›, tromboli-
zin serebral uygulamalar›n› gündeme getirmiştir. Rt-PA Amerika’da
intravenöz (İV) tedavide kullan›lmak üzere onaylanm›şt›r. Ard›ndan te-
orik olarak daha etkili ve h›zl› rekanalizasyon sağlayabilecek
intraarteryel (İA) uygulamalar gündeme gelmiştir. Ancak kanama ris-
ki, uygun hasta seçiminde yaşanan belirsizlik, teknik ve yap›sal yeter-
sizlikler nedeni ile lokal İA uygulamalar yayg›n olarak kullan›lama-
maktad›r.

Bu çal›şman›n amac›, akut inmeli olgularda İA tromboliz yöntemini
uygun hasta grubu üzerinde uygulayarak, bu ajan›n güvenilirliği, uygu-
lama dozu ve süresi, işlem esnas›nda uygulanan teknik manipülasyon-
lar ve ekipman gibi konularda kendi deneyimlerimizi sunmakt›r.

Gereç ve yöntem
May›s 1999 ile Şubat 2002 tarihleri aras›nda toplam 15 hasta [10 KA

(karotid arter) alan›, 5 BA (baziler arter) alan›] İA tromboliz yöntemi
ile tedavi edildi. Hastalar›n 11’i kad›n (8 KA alan›, 3 BA alan›), 4’ü er-
kek (2 KA alan›, 2 BA alan›) idi. Yaş dağ›l›m› 44-80 olup ortalamas›
64,9 (KA alan› için 64,2, BA alan› için 66,4) idi. Hastalar ile ilgili de-
mografik ve klinik bilgiler Tablo 1’de verilmiştir. Tüm hastalar›n ya-
k›nlar›na yap›lacak olan işlemin ne olduğu, amac› ve olabilecek olan
komplikasyonlar› anlat›larak izin al›nd›.

Nörolojik muayene bulgular›

Hastalar›n başvuru esnas›nda Glascow Koma Skalas› (GKS) yap›l-
d› ve nörolojik durumlar› National Institute of Health Stroke Scale
(NIHSS) ve Rankin Skalas›na (RS) göre değerlendirildi. Trombolizden

ARAfiTIRMA YAZISI

AMAÇ
Akut iskemik inmede intraarteryel rekombinan doku
plazminojen aktivatörü kullan›m›n›n etkinli¤ini ve
güvenirlili¤ini de¤erlendirmek.

GEREÇ VE YÖNTEM
Akut iskemik inme ile baflvuran 15 hasta (10 hasta
karotid arter alan›, 5 hasta baziler arter alan›)
intraarteryel tromboliz ile tedavi edildi. Olgular›n ge-
lifl nörolojik durumlar› Glascow koma skoruna ve Na-
tional Institute of Health Stroke Scale’e göre de¤er-
lendirildi. Tüm hastalara baflvurular›nda BT, 4 hasta-
ya ayr›ca difüzyon MRG, bir hastaya da perfüzyon
MRG yap›ld›. Karotid arter alan› olgular›nda tedaviye
bafllamak için ata¤›n 6. saatinin geçmemesi flart›
arand›. Baziler arter alan› olgular›nda ise zaman s›n›r-
lamas› uygulanmad›. Sonuçlar klinik olarak Rankin
Skalas› ile de¤erlendirildi.

BULGULAR
Ön sistem inmeli 10 olgunun 2’sinde karotid "T" ok-
lüzyonu, 8’inde orta serebral arter ana trunkus oklüz-
yonu vard›. Dört hastada semptomatik kanama gelifl-
ti, 3’ü ifllemden sonraki 24 saatte öldü. Üçüncü ay so-
nunda 4 hasta iyi sonuç göstermekteydi. Arka sistem
inmeli 5 olgunun 4’ünde baziler arter tam t›kal›, bir
olguda ise baziler arter aç›k izlenmekle birlikte için-
deki ak›m ileri derecede yavafllam›flt›. Aterosklerotik
darl›ktan dolay› rekanalize edilemeyen iki hasta ve
baflar›l› rekanalizasyona ra¤men yayg›n pons enfark-
t› olan bir hasta öldü. Rekanalizasyon sa¤lanan di¤er
hasta 3. ayda ba¤›ml› olarak yaflam›n› sürdürmektey-
di. Baziler arter ak›m› yavafllam›fl olan hastan›n Ran-
kin Skalas› 5’ten 1’e geliflme gösterdi ve birinci hafta
sonunda nörolojik defisiti olmaks›z›n taburcu edildi. 

SONUÇ
Lokal intraarteryel tromboliz akut inme tedavisinde
do¤ru hasta seçildi¤inde, güvenilir ve uygulanabilir
bir tedavidir. Hemorajik komplikasyonlar hastal›¤›n
do¤al seyrinde ya da di¤er tedavi yöntemlerinde ol-
du¤undan daha fazla de¤ildir.

Akut iskemik inme tedavisinde lokal
intraarteryel tromboliz: teknik ve klinik sonuçlar 
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hemen sonra, 6. ve 24. saat ile daha
sonra günlük nörolojik muayeneler ile
işlemin klinik sonuçlar› takip edildi.
Sonuçlar›n değerlendirilmesinde NIH
skoru ve RS kullan›ld›. RS 0-2 iyi
sonucu, RS 3-5 kötü sonucu, RS 6
ölümü göstermektedir.

Bilgisayarl› tomografi 

Tüm hastalara anjiyografi öncesin-
de, kanama ve yerleşmiş iskemi bul-
gular›n› değerlendirmek için kontrast-
s›z BT incelemesi yap›ld›. Hiperdens
orta serebral arter (OSA) bulgusu ile,
iskeminin erken dönem bulgular› olan
lentiform nükleuslar›n net olarak seçi-
lememesi, insular ribbon kayb›, gri-
beyaz madde ayr›m›n›n kayb› ve difüz
olarak azalm›ş dansite ve sulkuslarda
daralma bulgular› arand›. BA trombo-
zu düşünülen olgularda ise, hiperdens
BA bulgusu ile BA sulama alan›nda
erken iskemik bulgular araşt›r›ld›. 

Tüm hastalara işlemden hemen son-
ra, 6. saatte ve 24. saatte  kontrol BT
incelemeleri yap›larak kanama ve is-
kemik alan değerlendirildi. BT'de iz-
lenen kanamalar şu şekilde s›n›fland›-
r›ld›: İntraserebral hematom; çevre-
sinde ödemi ve kitle etkisi olsun ya da
olmas›n keskin s›n›rl› homojen hiper-
dens lezyon. İntraventriküler uzan›m›
olan kanamalar da intraserebral hema-
tom olarak s›n›fland›r›ld›. Hemorajik
enfarkt; hipodens akut enfarkt alan›
üzerinde s›n›rlar› belli olmayan nokta-
sal hiperdens kanama alanlar›. Semp-
tomatik intrakranyal kanamalar BT’de
izlenen, ilk 36 saat içinde oluşan ve
hastan›n kliniğinde kötüleşmeye ne-
den olan (NIH skorunda en az 4 puan
yükselmeye neden olan) kanamalar-
d›r. Asemptomatik kanamalar ise,
BT'de görülmesine rağmen hastan›n
klinik durumunda değişikliğe yol aç-
mayan kanamalard›r. 

Manyetik rezonans
görüntüleme

Dört hastaya (3 ön sistem, 1 arka
sistem) BT sonras›nda difüzyon MR
incelemesi, 1 hastaya (ön sistem) da
ayr›ca perfüzyon MR incelemesi ya-
p›ld›. Difüzyon MR incelemelerinde
canl›l›ğ›n› yitirmiş nöral doku değer-

lendirildi. Perfüzyon MR incelemesi
yap›lan olguda difüzyon-perfüzyon
uyumsuzluğu gösterildi. Tromboliz
sonras› hastalara erken dönemde, 6.
ve 24. saatte kontrol difüzyon ve bir
hastaya erken dönem kontrol perfüz-
yon incelemeleri yap›larak, yeni orta-
ya ç›kan enfarkt alanlar› ve tromboliz
sonras› perfüzyon değerlendirildi. 

Anjiyografi

Anjiyografi incelemesi sadece kli-
nik, BT ve MRG bulgular› ile İA
tromboliz işlemi uygulanmas›na karar
verilen olgulara yap›ld›. İnceleme va-
kit kaybetmemek aç›s›ndan öncelikle,
embolik oklüzyonun olduğu düşünü-
len vasküler alan› görüntülemeye yö-
nelik yap›ld›. Embolik oklüzyonun
gösterilmesi ile tan›sal anjiyografi
sonland›r›ld›, diğer vasküler alanlar›n
incelenmesi tromboliz işleminin son-
ras›na b›rak›ld›. 

Trombolitik yöntem

Hasta seçimi yap›l›rken, hastaneye
geliş süresi yerine, trombolitik ajan›n
İA infüzyonuna kadar geçen süre dik-
kate al›nd›. Ön sistem inmelerinde 6.
saat sonras›nda trombolitik ajan in-
füzyonu yap›lmamas› ön şart olarak
kabul edildi. Bununla birlikte arka sis-
tem inmesi olgular›nda tedavi endi-
kasyonu için zaman s›n›rlamas› kon-
mad›. 

Tan›sal anjiyografi sonras› ön sis-
tem vasküler oklüzyonu olan hastalar-
da ana KA ya da internal KA’ya, BA
trombozu olan hastalarda vertebral ar-
tere, bas›nçl› sistemle sürekli y›kanan
6F k›lavuz kateter yerleştirildi. Hasta-
lara işlemin başlang›c›nda 2500 IU
bolus ve sonras›nda saatte 1000 IU
heparin enjeksiyonu yap›ld›. Gerekti-
ği durumlarda (işlem esnas›nda mey-
dana gelebilecek akut kanamalarda)
etkisini geri çevirebilmek için, hasta-
ya verilen toplam heparin miktar›n›n
tam olarak bilinmesi gerekmektedir.
Bu nedenle işlem süresince kullan›lan
hiçbir s›v›n›n içerisine ekstra heparin
konulmad›. K›lavuz kateter içerisin-
den Rapid Transit mikrokateter (Cor-
dis, Johnson&Johnson,IS, FL) ve Ter-
rumo 0.016 mikrotel (Terrumo, Ja-

pan) kombinasyonu ile trombüse eri-
şildi. Mikrokateter ile trombüsün dis-
taline gidildi. Opak madde verilerek
görüntüler elde edilip, trombüsün lo-
kalizasyonu, boyutu ve trombüs son-
ras› distal vasküler yatağ›n durumu
değerlendirildi. Daha sonra mikroka-
teterin ucu trombüsün içerisine çekile-
rek bas›nçl› serum fizyolojik y›kama-
lar› ile ve mikrotel manipülasyonlar›
ile trombüs parçalanmaya çal›ş›ld›.
Bunun amac› daha sonra verilecek
olan trombolitik ajan ile trombüsün
karş›laşma yüzeyini art›rmakt›r. 

Tüm olgularda trombolitik ajan ola-
rak rt-PA (Actilyse, Boehringer Ingel-
heim) kullan›ld›. Ön 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 al›nan
kontrol anjiyografide lentikülostriat
arterden aktif kanama saptanmas› üze-
rine işlem sonland›r›ld›. Arka sistem
inmeli olgularda ise rt-PA dozu 15 mg
ile 25 mg aras›nda olup, ortalama 20
mg idi. Sekiz olguda (5 ön sistem, 3
arka sistem)  rt-PA preparat konsant-
rasyonunda (1 ml içerisinde 1 mg) da-
kikada 1 ml olacak şekilde 2 ml’lik
enjektör ile bas›nçl› püskürtmeler şek-
linde verildi. Yedi olguda ise, rt-PA
preparat konsantrasyonu 1/10 oran›n-
da serum fizyolojik ile suland›r›larak,
ayn› şekilde verildi. Her 5 mg’dan
sonra yaklaş›k 3 dakika bekleme süre-
sini takiben k›lavuz kateterden ve
mikrokateterden kontrol anjiyografi-
ler yap›ld›. 

Tromboliz işleminin sonland›r›lma
noktas› olarak tam rekanalizasyon, 30
mg rt-PA dozu ve ön sistem inmele-
rinde akut atağ›n üzerinden 6 saatten
fazla geçmiş olmas› kriterlerinden bi-
rinin gerçekleşmesi kabul edildi. 

BA trombozu olan hastalara işlem-
den sonra 1250 IU/saat heparin infüz-
yonu başland›. KA alan› trombozla-
r›nda hastan›n işlem sonras› BT ince-
lemelerinde, kanama izlenmiş ise -
asemptomatik ya da masif kanama-,
ilk 24 saat hastalara heparin infüzyonu
yap›lmad›. 

Bulgular
Hastalara ait anjiyografi bulgular›,
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tedavi sonuçlar› ve klinik takipler
Tablo’da verilmiştir.

Nörolojik bulgular

BA alan›: Hastalar›n atak sonras›
hastaneye başvuru süresi ortalama 3,4
saat (1-6 saat) idi. Başvuruda üç has-
tan›n GKS’si 7, iki hastan›n 3 idi. NIH
skoru 13-18 aras›nda değişmekte olup
ortalamas› 15,6 idi. 

KA alan›: Atak sonras› hastaneye
başvuru süresi ortalama 2,05 (0,5-4
saat) idi. GKS 9-15 aral›ğ›nda (ortala-
ma 12,7), NIH skoru 15-22 aral›ğ›nda
(ortalama 18,9) değişmekte idi. 

BT ve MRG bulgular›

BA alan›: Tüm hastalarda BA hiper-
dens izlendi. Bir hastada ek olarak
BA’da fuziform genişleme mevcuttu.

Tüm hastalar›n nöral parankimi BT
aç›s›ndan normal olarak değerlendiril-
di. Difüzyon MR incelemesi yap›lan
bir hastada, pons her iki yar›s›nda, bi-
lateral serebellar hemisfer superiorun-
da ve bilateral talamuslarda hiperin-
tens iskemik alanlar vard›.

KA alan›: Hiperdens OSA ve insu-
lar ribon kayb› ile (sekizer hastada),
lentiform nükleus konturlar›nda ve se-
rebral sulkuslarda silinme (dokuzar
hastada) en fazla izlenen BT bulgular›
idi. Hemisferik kortekste hipodansite
sadece bir olguda izlendi. Difüzyon
MR incelemesi yap›lan üç olgunun
ikisinde sadece bazal ganglionlarda,
bir olguda ise bazal ganglionlar ile
birlikte fronto-paryetal bölgeye uza-
nan iskemi mevcuttu (Resim 1C). Ay-
n› olgunun perfüzyon MR görüntüle-

mesinde, daha geniş bir alanda perfüz-
yon defekti saptand› (Resim 1D).

Anjiyografi bulgular› 

BA alan›: Dört olguda BA, posteri-
or inferior serebellar arter orjininin
hemen distalinden itibaren t›kal›yd›.
Bir hastada ise büküntülü ve füziform
genişlemiş izlenmesine rağmen, opak
maddenin tak›nt›s›z olarak baziler te-
peye ve intrakranyal dallara geçtiği
görüldü. Bununla birlikte opak mad-
denin ak›ş h›z›nda belirgin yavaşlama
saptand›.  

KA alan›: İki olguda KTO vard›.
Geriye kalan 8 olgunun 4’ünde sağda
ve 4’ünde solda OSA ana trunkusunda
oklüzyon izlendi. 

Resim 1. Olgu 5. A. Sol internal KA oftalmik arter ç›k›fl›ndan itibaren tam t›kal›d›r (ok). B. Difüzyon-a¤›rl›kl› MRG incelemesinde lateral ventrikül komflulu¤unda derin ak
maddede hiperintens iskemik alan izleniyor. C. Kan ak›m hacmine göre haritaland›r›lm›fl perfüzyon MRG incelemede daha genifl bir alanda perfüzyon defekti izleniyor
(oklar). D. 20 mg rt-PA sonras› ata¤›n 6. saatinde OSA’da ve kontralateral ASA’da ak›m sa¤lanmakla birlikte ipsilateral ASA hala t›kal› idi (ok). E. Mikrotel manipülasyonlar›
ile ipsilateral ASA’da da rekanalizasyon sa¤land›. F. ‹fllem sonras› BT incelemesinde bazal ganglionlar düzeyinde parankimal hematomu düflündüren hiperdens lezyon
görülüyor. G. Alt›nc› saatte yap›lan kontrol BT incelemesinde, opasitenin büyük oranda kontrast maddeye ba¤l› oldu¤u, kontrast maddenin emilmesiyle geriye sadece
hemorajik enfarkt alan› kald›¤› izlenmekte.
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Rekanalizasyon sonuçlar›

BA alan›: Hastalar›n başvurudan
sonra anjiyografi ünitesine geliş süre-
leri 1-3 saat aras›nda değişmekte olup
ortalamas› 1,7 saat idi. BA’s› aç›k fa-
kat ak›m› oldukça yavaş izlenen hasta-
ya sadece intraarteryel rt-PA infüzyo-
nu yap›ld›. İnfüzyon sonras› BA’daki
ak›m h›z› iki kat›na ç›kt› (değerlendir-
me anjiyografi ekran› üzerinde bulu-
nan zaman göstergeci ile yap›ld›). Bir
hastada BA ve tüm intrakranyal dalla-
r› tam rekanalize oldu. Bir hastada BA
tam rekanalize oldu, fakat sadece sol
posterior serebral arterin P2 segmenti-
nin distalinde ak›m sağlanamad›. Bu
iki hastadaki ortalama rekanalizasyon

süresi 1,25 saat (1-1,5 saat) idi. Diğer
iki hastada ise BA rekanalize edil-
mekle birlikte, midbaziler düzeyde
ileri derecede stenoz saptand›. İki ol-
guda da, büküntülü vertebral arterler
nedeni ile lezyon düzeyine anjiyop-
lasti balonu ilerletilemediği için işle-
me son verildi. BA her iki hastada da
işlem sonras› kontrol anjiyografilerde
yeniden t›kand›. 

KA alan›: Hastalar›n başvurudan
sonra anjiyografi ünitesine geliş süre-
leri 0,5-2 saat aras›nda değişmekte
olup ortalamas› 1,15 saat idi. Bir has-
tada işlem esnas›nda aktif kanama
saptanmas› üzerine işlem rekanalizas-
yon sağlanmadan sonland›r›ld›. İki ol-

guda rekanalizasyon sonras› OSA M1
segmenti distalinde damar çaplar›n›n
%60 ve %90’n›n üzerinde darl›ğa ne-
den olan aterom plağ› saptand›. İki ol-
guda da, damar çaplar›n›n ince olmas›
ve plağ›n bifürkasyon komşuluğunda
yerleşim göstermesi nedeni ile, rüptür
riskinden dolay› anjiyoplasti yap›lma-
dan işlem sonland›r›ld›. İleri derecede
stenozu olan olguda, OSA işlem son-
ras› kontrol anjiyografilerde yeniden
t›kan›rken, orta derecede darl›ğ› olan
olgunun distal dallardaki doluşu hem
kontrol anjiyografilerde, hem de takip
MR anjiyografilerde normal olarak iz-
lendi. KTO olan iki olguda ve OSA
ana trunkus t›kan›kl›ğ› olan beş olguda

Tablo. Hastalara ait demografik bilgiler, anjiyografi bulgular› ve tedavi sonuçlar›

K: kad›n, E: erkek, GKS: Glascow koma skoru, NIHSSS: National Institute of Health Stroke Scale skoru, OSA: orta serebral arter, 
KTO: karotid "T" oklüzyonu, YA: yavafl ak›m, TR: tam rekanalizasyon,  RY: rekanalizasyon yok, PR: parsiyel rekanalizasyon, ‹PH: intraparankimal hematom, 
HE: hemorajik infarkt, RS: Rankin skoru.
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30
25
20
15
20
15
25
20
20

TR
TR
RY
TR
TR
PR
TR
TR
TR
RY
RY
RY
TR
TR
TR

‹PH
‹PH
‹PH
HE
HE
HE
HE
HE
HE
‹PH
–
–

HE
–
–

5 (1. gün ex)
Takipten ç›kt›
6 (perop ex)

2
5
4
4
4
4
5

4 (15. gün ex)
5 (7. gün ex)
5 (2. gün ex)

5
1

–
–
–
0
4
4
0
2
0
4
–
–
–
4
0

Hasta
no

Cinsiyet
yafl

Hastaneye
gelifl

süresi (St)

Hastaneye
geliflte nörolojik

durum
(GKS-NIHSSS)

Anjiyografi
bulgular›

Trombolize
bafllama

süresi (saat)
Rekanalizasyon

süresi (saat)
rt-PA dozu

(mg)
Rekanalizasyon

sonucu
Kanama

komplikasyonu
Klinik sonuç (RS) 

24. saat       3. ay

Resim 2. Olgu 14. A. BA sol posterior inferior serebellar arterin ç›k›fl›n›n hemen distalinden itibaren tam t›kal› (ok). B. 20 mg rt-PA sonras› sol posterior serebral arter P2
segmenti distali hariç (ok) BA’n›n di¤er intrakranyal dallar›nda rekanalizasyon sa¤land›.  



T a n › s a l  v e  G i r i fl i m s e l  R a d y o l o j i ● 233

tam rekanalizasyon sağland›. Trombo-
liz işleminin başlamas›ndan sonraki
ortalama rekanalizasyon süresi 2 saat
(1-4 saat) idi.

Klinik sonuçlar

BA alan›: Üç hasta hastanedeki ta-
kip süreleri içinde öldü (RS=6). İki
hastada pons enfarkt› vard›. Bir hasta
akciğer enfeksiyonundan kaybedildi.
Tam rekanalizasyon sağlanan bir has-
taya, sol serebellar enfarkt sonucu
tonsiller herniasyon gelişmesi üzerine,
ayn› gün dekompresif cerrahi yap›ld›.
RS’si 5 olarak taburcu edilen hasta, 3.
ay kontrolünde RS’si 4 (kötü sonuç),
NIH skoru 15 olarak bağ›ml› bir şekil-
de hayat›n› sürdürmekteydi (Resim 2).
BA’s› aç›k fakat ak›m› yavaşlam›ş
olan hastan›n 24. saatte GKS’si 7’den
15’e, RS’si ise 5’ten 1’e (iyi sonuç)
gelişme gösterdi ve hasta birinci hafta
sonunda nörolojik defisiti olmaks›z›n

taburcu edildi. 
KA alan›: Tromboliz sonucu tam re-

kanalizasyon sağlanan ve beraberinde
intraparankimal kanama geliştiren bir
hasta, yoğun bak›mda yer olmad›ğ›
için başka bir hastaneye gönderildi ve
takipten ç›kt›. İşlem s›ras›nda yayg›n
intraparankimal, intraventriküler ve
subaraknoidal kanama gelişen iki has-
ta ilk 24 saat içinde öldü (RS 6). Geri-
ye kalan yedi hastan›n 24. saatte yap›-
lan değerlendirmelerinde, bir hasta iyi
sonuç (RS 2), alt› hasta kötü sonuç
(dört hastada RS 4, bir hastada RS 5)
göstermekteydi. Bu yaz› yaz›ld›ğ› s›-
rada 24. saatte yap›lan değerlendirme-
de RS 2 olan hasta 4. günde RS 0’a
gelişme gösterdi (Resim 3). Diğer alt›
hastan›n 3. ayda yap›lan değerlendir-
melerinde, üç hasta iyi sonuç (iki has-
tada RS 0, bir hastada RS 2) göster-
mekte iken, üç hasta hala kötü sonuç
(RS 4) göstermekteydi. 

Komplikasyonlar (kanama) 

BA alan›: Sadece bir hastada ponsta
hemorajik infarkt izlendi. Toplam 25
mg rt-PA verilen hastan›n işlem önce-
si difüzyon MR incelemelerinde de,
ponsta hiperintens iskemik değişiklik-
ler vard›. 

KA alan›: İşlemden sonra yap›lan
BT incelemelerinde, tüm hastalarda t›-
kal› arter sulama alan›nda gelişen, he-
morajik transformasyon izlendi.
Semptomatik kanama dört hastada gö-
rüldü. İki hastada intraparankimal he-
matomla birlikte ventriküle ve suba-
raknoid mesafeye aç›lm›ş kanama var-
d›. Bir hastada sadece bazal ganglion-
da, bir hastada ise bazal ganglion ile
beraber derin temporal ve frontal loba
uzanan hematom vard›. Bu dört hasta-
ya verilen ortalama rt-PA dozu 15 mg
(5-20 mg), yaş ortalamalar› ise 76 (72-
80) idi. Alt› olguda ise bazal gangli-
onlara lokalize hemorajik infarkt iz-

Resim 3. Olgu 4. A. OSA ana trunkusunda tam oklüzyon (ok). B. 18 mg rt-PA sonras› OSA dallar›nda tam rekanalizasyon sa¤land›. C. ‹fllem sonras› BT incelemesinde
lentiform nükleusta kanama ile uyumlu opasite. D. Alt›nc› saat kontrol BT incelemesinde gerçek kanama alan›n›n çok daha küçük oldu¤u görülüyor.
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lendi. Bu olgular›n ikisinde işlem son-
ras› NIH skorlar› ayn› kal›rken, dört
olguda azald›. Bu hastalar için ortala-
ma rt-PA dozu 22,1 mg (18-30 mg),
yaş ortalamalar› ise 56,3 (44-70) idi.
Semptomatik kanamas› olan hasta
grubunda ortalama rekanalizasyon sü-
resi (inmenin başlang›c›ndan 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-
lar› aç›s›ndan, her iki grup aras›nda
farkl›l›k saptanmad›. 

Tart›flma

‹fllem öncesi hastan›n
de¤erlendirilmesi 

İnme geçiren hastalarda ortaya ç›-
kan serebral patofizyolojik özellikler,
zamana bağ›ml› olarak ve kişiden ki-
şiye değişiklik göstermektedirler.
Canl›l›ğ›n› tamamen yitirmiş dokuda,
reperfüzyonu sağlaman›n klinik aç›-

dan hiç bir anlam› yoktur. Aksine, is-
kemik beyin dokusunun en önemli
komplikasyonu olan hemorajik trans-
formasyon riski, reperfüzyon ile bir-
likte artmaktad›r (3). Bu nedenle ister
İV ister İA trombolitik tedavi olsun,
bireysel hasta tedavilerinde ya da dü-
zenlenen çal›şmalarda hasta seçimi en
önemli problem olarak karş›m›za ç›k-
maktad›r. 

İV tromboliz yöntemi kullan›larak
yap›lan iki büyük çal›şma olan
ECASS (European Cooperative Acute
Stroke Study) ve NINDS’da (The Na-
tional Institute of Neurological Disor-
ders and Stroke) atağ›n başlamas›n-
dan sonra, s›ras› ile ilk 6 saat ve 3 sa-
at içinde hastaneye başvuran hastalar
çal›şma grubuna dahil edilmişlerdir
(4,5). BA trombozu olan hastalar›n
yüksek mortalite oran›na sahip olmas›
ve hemorajik komplikasyonlar›n ön
sistem inmelere göre daha az olmas›
nedeni ile, akut ataktan sonraki 48 sa-

ate kadar tromboliz işleminin yap›ld›-
ğ› bildirilmiştir (6). Kendi hasta gru-
bumuzda, en son rt-PA verilme süresi
olarak 6 saati kulland›k. Sadece KTO
olan bir hastada işlem 6,5 saate uzad›. 

BT h›zl› ve her yerde ulaş›labilir bir
modalite olmas› nedeni ile akut inme-
li olgular›n değerlendirilmesinde ter-
cih edilen ilk basamak inceleme yön-
temidir. Hemorajik inmeli olgular› is-
kemik inmeli olgulardan oldukça yük-
sek doğruluk oranlar›nda ay›rt edebil-
mesi ile, antiagregan ya da trombolitik
tedavi yaklaş›mlar›n›n planlanmas›n-
da önemlidir. KA alan› hastalar›m›z›n
ataktan sonra BT incelemelerinin ya-
p›lma süreleri ortalama 2,05 saat (0,5-
4 saat) idi. Bir olgu d›ş›nda hepsinde
(9/10) bazal ganglionlarda hipodan-
site ve konturlar›nda silinme izlendi.
Öte yandan sadece bir olguda hemis-
ferik kortekste hipodansite vard›.
NINDS çal›şma grubu veri analizleri
sonucunda, hastalar›n geliş NIH skoru
ile birlikte, BT'de ödem ve kitle etki-
sinin izlenmesinin kötü prognoza ne-
den olan en önemli iki faktör olduğu-
nu belirtilmiştir (7). ECASS yazarlar›
ve von Kummer, OSA sulama alan›-
n›n 1/3'ünden daha büyük bir alanda
BT'de hipodansite izlenmesinin,
ölümcül sonuç öngörmede yard›mc›
olabileceğini bildirmişler ve bu bulgu-
yu iskeminin majör erken bulgusu
olarak tan›mlam›şlard›r (8). OSA su-
lama alan›n›n 1/3'ünden daha büyük
parankimal hipodansite izlenen olgu-
larda rt-PA ile 31 olgunun 2'sinde,
plasebo grubunda 21 hastan›n 3'ünde
iyi sonuç elde edilmiş, rt-PA grubun-

Resim 4. Olgu 7. A. ‹nternal
KA oftalmik arterin ç›k›fl›n›n
hemen distalinden itibaren
tam t›kal›d›r (ok). B. 30 mg
rt-PA sonras› sadece anterior
serebral arterde
rekanalizasyon sa¤land›,
OSA’da dolufl izleniyor. C.
Alt›nc› saatte yap›lan kontrol
MR anjiyografide OSA’n›n da
rekanalize oldu¤u görülüyor
(ok).
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da 5 hastada ölümcül kanama izlenir-
ken, plasebo grubunda hiç bir hastada
görülmemiştir. 

Öte yandan BT'de tan›mlanan erken
iskemi bulgular› çoğu kere belirsizdir,
incelemenin kalitesini bağ›ml›d›r ve
iskeminin yayg›nl›ğ›n› doğru kantifi-
ye etmek mümkün olmayabilir. Ayr›-
ca iskeminin erken döneminde BT'de
hiç bir bulgu izlenmeyebilir. Difüz-
yon-ağ›rl›kl› inceleme gibi yeni geliş-
tirilen h›zl› MRG sekanslar›, iskemi-
nin erken dönemde yüksek duyarl›l›k
ve özgüllükte tan›s›n›n konmas›n›
sağlar. İskemik zedelenmenin oluş-
mas›ndan sonra dakikalar içinde, di-
füzyon ağ›rl›kl› incelemelerde artm›ş
sinyal değişikliği izlenir. Lezyonlar
çevre normal beyin dokusundan ve es-
ki enfarkt alanlar›ndan oldukça kesin
olarak ay›rt edilebilir. Barber’›n yapt›-
ğ› çal›şmada, iskemik inme tan›s› olan
16 hastan›n tamam›nda difüzyon-ağ›r-
l›kl› inceleme ile lezyonlar gösteril-
mişken, BT'de olgular›n 12 tanesinde
lezyon izlenebilmiş, değerlendirmeyi
yapan iki radyolog aras›ndaki uyum
ise BT için %76, difüzyon-ağ›rl›kl› in-
celeme için ise %88 olarak bulunmuş-
tur (9). Trombolitik tedavi için kulla-
n›lan terapötik zaman aral›ğ› hastadan
hastaya değişmektedir ve her hasta,
atağ›n başlamas›ndan itibaren geçen
zamandan bağ›ms›z olarak, ayn› teda-
viye ayn› cevab› vermemektedir. Di-
füzyon-ağ›rl›kl› incelemeler, perfüz-
yon görüntüleme ile beraber kullan›-
l›rsa, akut inmede trombolitik tedavi
için daha rasyonel hasta seçimi yap›la-
bilir. Bununla birlikte BT ve MRG'nin
beraber kullan›lmas›, hem zaman al›c›
hem de maliyeti art›r›c›d›r. BT kana-
man›n ekarte edilmesi aç›s›ndan hala
vazgeçilmez olarak durmaktad›r. Her
ne kadar MRG'de özellikle susceptibi-
lity-ağ›rl›kl› GE ya da eko-planar T2-
ağ›rl›kl› incelemeler gibi yöntemler
ile akut intraparankimal kanaman›n
tan›s›n›n BT ile ayn› güvenirlilikte ko-
nabildiği söyleniyorsa da, bu konu ha-
la kan›tlanmay› beklemektedir (10).
Bizim kendi pratiğimizde uygulad›ğ›-
m›z, BT ile birlikte, MRG cihaz›m›z
uygun hale geldikten sonra, mutlaka
bütün hastalara difüzyon-ağ›rl›kl› in-

celeme yapmakt›r. Maliyeti art›rmakla
birlikte, çok h›zl› bir inceleme olduğu
için zaman konusunda anlaml› gecik-
meye neden olmamaktad›r. Sadece bir
hastaya perfüzyon MRG yapabildik.
Diğer üç olguda ise, kooperasyon ek-
sikliğinden dolay› hasta hareketine
bağl› perfüzyon görüntüleme yap›la-
mad›.

Klinik sonuçlar

Hemorajik olmayan inme olgular›-
n›n konzervatif medikal tedavisi ciddi
nörolojik defisit veya ölümle sonuç-
lanmaktad›r. Ön sistem alan›ndaki in-
me olgular›nda 30 günlük ve 5 y›ll›k
mortalite oranlar› s›ras›yla %17 ve
%40 olarak bildirilmiştir (11). Saito
ve arkadaşlar›n›n yapt›ğ› ve 33 M1
oklüzyonunu içeren çal›şmada %78
olguda ölüm ya da ciddi nörolojik de-
fisit, %9 olguda iyi prognoz görül-
müştür (12). BA oklüzyonu olgular›-
n›n prognozlar› ise çok daha kötüdür
ve değişik serilerde mortalite oranlar›
%80-90 oranlar›nda bildirilmiştir (13-
14).

NINDS çal›şmas›nda olgular›n orta-
lama yaş› 67 olup, işlem öncesinde
NIH skoru ortalamas› 14 idi. Üçüncü
ay takiplerinde iyi prognoz (RS=0-1)
gösteren olgular›n oran› %39’dur (5).
ECASS çal›şmas›nda ise ortalama yaş
67 ve başlang›ç NIH skoru ortalamas›
13 idi (4). Üçüncü ayda iyi sonuç gös-
teren (RS 0-2) hasta oran› %36 olarak
bildirilmiştir. Otuz günlük mortalite
oranlar› ise s›ras› ile %17 ve %13’tür.
Trouillas 100 hasta üzerinde
intravenöz rt-PA ile yapt›ğ› çal›şmada
üçüncü ay iyi sonuç (RS 0-1) oran›n›
%45 olarak bildirmiştir (15).

Gerek KA sisteminde ve gerekse
BA sisteminde, nispeten küçük serili
çal›şmalarda, trombolitik ajan›n İA
yoldan direkt olarak trombüsün içine
verilmesi ile daha yüksek oranlarda
rekanalizasyon sağland›ğ› bildirilmiş-
tir (16-18). Bu çal›şmalarda nörolojik
defisitin minimal veya hiç olmad›ğ›
olgular›n oran›n›n %15-75 aras›nda
değiştiği belirtilmiştir. Bu geniş aral›-
ğ›n çeşitli nedenlere bağl› olduğu dü-
şünülmektedir. Bunlar›n aras›nda
prognozu değerlendirmede kullan›lan

derecelendirme sistemlerinin farkl›l›-
ğ›, trombolitik ajan›n dozu, hasta de-
mografilerinin farkl›l›ğ› ve arteryel
oklüzyonun lokalizasyonu say›labilir.

Akut OSA inmesi olan ve anjiogra-
fik olarak M1 ve M2 segmentlerinde
oklüzyonu bulunan olgular›n İA re-
kombinan proürokinaz tedavisi ile
plasebo karş›laşt›rmas›n› yapan ilk
çok merkezli randomize çal›şman›n
sonuçlar› 1998 y›l›nda yay›nlanm›şt›r
(19). Klinik sonuçlar 90 gün sonra de-
ğerlendirilmiş ve plasebo grubunda
%21 olan iyi prognoz (RS 0-1), trom-
bolitik tedavi alan grupta %31 olarak
bulunmuştur. Jahan ve arkadaşlar› 26
hastada intraarterial ürokinaz infüzyo-
nu ile yapt›klar› çal›şmada, takip edi-
lebilen hastalar›n %48'inde iyi prog-
noz (RS 0-2) elde ettiklerini bildirmiş-
lerdir (20). Yaş›n artmas› ile birlikte
hastalarda kötü sonuç ve ölüm riski-
nin artt›ğ›n› (iyi prognoz gösteren has-
talar›n yaş ortalamas› 48, ölümle so-
nuçlanan hastalar›n 78) belirtmişler-
dir. Keris İA ve intravenöz rt-PA te-
davisinin kombine kullan›ld›ğ› bir ça-
l›şmada üç ayl›k iyi sonuç oran›n›
%54 olarak bildirmiştir (21).

Akut BA oklüzyonu ile ilgili daha
küçük seriler üzerinde çal›şmalar ya-
p›lm›şt›r. Rekanalizasyon oranlar›
%40-100 oranlar›nda bildirilmekle
birlikte, sağ kal›m oranlar› %25-70
oranlar›ndad›r. Başar›l› rekanalizas-
yona rağmen yüksek mortalite oranla-
r›, bugüne kadar tam olarak aç›klana-
mam›şt›r. Brandt ve arkadaşlar›n›n 51
hastada yapt›klar› çal›şmada, rekana-
lizasyon oran› %51 olarak bildirilmiş-
tir (6). Rekanalizasyon sağlanan olgu-
larda mortalite %46 iken, rekanalizas-
yon sağlanmayan olgularda %92’dir.
Mortaliteyi etkileyen diğer bağ›ms›z
değişkenler olarak oklüde segmentin
uzunluğu ve lokalizasyonu, hasta yaş›
ve kollaterallerin durumu olarak belir-
tilmiştir (22). 

Çal›şmam›zda KA sistemi inmesi
ile gelen 10 hastan›n işlem öncesinde
ortalama NIH skoru 19 (15-22) olarak
hesaplanm›şt›r. Dört olguda (%40)
üçüncü ay sonunda iyi prognoz (RS
02), üç olguda kötü prognoz vard›. İki
olgu, işlemden sonraki ilk 24 saat
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içinde intraparankimal hematom ne-
deni ile kaybedildi. Bir hasta ise takip-
ten ç›kt›. Serimizin küçük olmas›, so-
nuçlar›m›z›n değerlendirilmesini zor-
laşt›rmaktad›r. Bununla birlikte, has-
talar›m›z›n başlang›çtaki nörolojik de-
fisitleri, literatürdeki diğer çal›şmalara
göre daha kötü, ya da en az›ndan ayn›
olmas›na rağmen sonuçlar›m›z karş›-
laşt›r›labilirdir. Literatürde KA alan›
inme olgular›nda mortalite oran› %5-
45 aras›nda bildirilmiştir (23,24).
Mortalite oran›m›z % 30'dur (takipten
ç›kan hasta da intraparankimal hema-
tomu nedeni ile ölmüş olarak kabul
edildi) ve bu say› literatürde bildirilen
diğer İA trombolitik tedavi sonuçla-
r›ndan yüksek değildir (17,25,26). Ja-
han’›n çal›şmas›nda da bildirildiği gi-
bi, mortalite oran›m›z› etkileyen en
önemli neden hasta grubumuzun yaş
ortalamas›n›n yüksek olmas›d›r. Yaşa-
yan olgular›n yaş ortalamas› 57 iken,
ölümle sonuçlanan olgular›n yaş orta-
lamas› 77 idi. Öte yandan iyi prognoz
ve kötü prognoz gösteren hastalar›n
yaş ortalamalar› aras›nda anlaml› fark-
l›l›k saptanmad› (57'ye karş›l›k 60).
Kucinski ve arkadaşlar›, KTO’yu so-
nucu en kötü klinik durum olarak bil-
dirmişlerdir (27). Bu hastalarda beyin
ödemine bağl› herniasyon ve trombo-
litik tedavi sonucu kanama kompli-
kasyonlar› daha s›kt›r. Zeumer oklüz-
yon tiplerini ve klinik sonuçlar› karş›-
laşt›rd›ğ› çal›şmas›nda, KTO olan 8
hastan›n hepsinin öldüğünü bildirmiş-
tir (17). Jansen ise hastalar›n %53’ün-
de ölüm, %31’inde kötü sonuç bildir-
miştir (25). KTO olan iki olgumuzdan
biri üçüncü ay sonunda tamamen ba-
ğ›ms›z, RS 0 olarak yaşam›na devam
etmektedir (Resim 4). Diğer hasta ise,
başar›l› rekanalizasyon sonras›nda, di-
füzyon-ağ›rl›kl› MR incelemelerde sa-
dece bazal ganglialarda ve komşu
frontal ve paryetal lobda s›n›rl› alanda
hiperintens sinyal değişikliği izlenme-
sine rağmen, işlem sonras› 12. saatte
ödeme bağl› herniasyon başlamas›
üzerine cerrahi dekompresyon uygu-
land›. Hasta üçüncü ayda bağ›ml› ola-
rak (RS 4) yaşamaya devam etmekte-
dir (Resim 1).  

BA trombozu olan dört olgunun sa-

dece biri, üçüncü ayda kötü prognoz
(RS 4) ile yaşam›n› sürdürmektedir.
Bu hastada BA’da tam rekanalizasyon
sağlanmas›na rağmen, işlemden son-
raki 6. saatte herniasyon gelişmesi
üzerine dekompresyon cerrahisi uygu-
land›. BA’s› aç›k olmakla birlikte, fu-
ziform genişlemiş ve içindeki ak›m
ileri derecede yavaşlam›ş olan bir has-
tada rt-PA infüzyonu sonras› BA ak›-
m›nda belirgin h›zlanma izlenmiştir.
İşlem öncesi 13 olan NIH skoru 2’ye
düzelme göstermiştir. Bu durum lü-
mende izlenebilir daralmaya yol aç-
madan, arter duvar›nda küçük perfo-
ran damarlar›n ağz›n› kapatan mural
trombüsün erimesi ile aç›klanabilir.
Tromboliz sonucu BA’da yüksek de-
receli stenoz saptanan iki olguya, anji-
oplasti denenmiş fakat ileri derecede
büküntülü damar yap›s› nedeni ile, iki
olguda da anjiyoplasti balonunu
BA’ya ç›karmak mümkün olmam›şt›r.
Cross tromboliz uygulanan BA oklüz-
yon hastalar›nda balon anjiyoplasti ve
stent yerleştirilmesinin, reperfüzyon
hasar›n› dolay›s› ile kanama ve morta-
lite riskini art›rd›ğ›n› bildirmiştir (28).  

Rekanalizasyon

İnmeli hastalarda trombolitik teda-
vinin birincil amac›, kan ak›m›n›n h›z-
la yeniden sağlanarak infarkt alan›n›n
s›n›rland›r›lmas›d›r. Yap›lan bir meta-
analiz değerlendirmede, erken rekana-
lizasyonun prognozu olumlu yönde
etkilediği bildirilmiştir (29). Burada
hastan›n atağ› geçirdiği andan, reka-
nalizasyonun sağland›ğ› ana kadar ge-
çen süre içerisinde, işlemci olarak etki
edebileceğimiz ya da edemeyeceği-
miz bir çok zaman dilimleri bulun-
maktad›r: hastaneye geliş, acil servis-
te değerlendirme, radyoloji ünitesinde
değerlendirme, tan›sal anjiyografinin
yap›lmas›, k›lavuz kateterin yerleşti-
rilmesi, trombolitik ajan›n verilmesi
ve rekanalizasyon.

Ülkemiz şartlar›nda, hastan›n hasta-
neye geliş süresi üzerine etki etmemiz
çok fazla mümkün değildir. Bunun
için öncelikle toplumun, inmenin ne
olduğu, belirtileri, bulgular› ve önemi
hakk›nda bilgilendirilmeleri gerekli-
dir. Bu konuda deneyimli ekiplerin eş-

lik ettiği, sadece inme hastalar›n›n
hastaneye naklini yapacak bir ambu-
lans sisteminin kurulmas› gerekmek-
tedir. Acil servise inme ile gelen has-
ta, gereksiz muayene ve laboratuvar
incelemeleri ile çok fazla zaman kay-
bettirilmeden, hemen ilgili dal doktor-
lar›na –nöroloji, radyoloji, gerekirse
anestezi ve reanimasyon- haber veri-
lir. Hastan›n amaca yönelik nörolojik
muayenesi yap›ld›ktan sonra, BT ve
difüzyon MRG için radyoloji bölümü-
ne indirilir. Bu incelemeler esnas›nda
girişimsel radyoloji ekibi, tan›sal ince-
lemelerin sonucu ne olursa olsun vakit
kazanmak için, her hastaya tromboliz
işlemi yap›lacak gibi anjiografi ünite-
sini haz›rlar. İşlem esnas›nda kullan›-
lacak tüm malzemeler, acil tromboliz
seti olarak her zaman haz›r olarak
bekletilir. Çal›şmam›zda hastalar›n
hastaneye geldikten sonra trombolitik
işleme başlama süresi BA ve ön sis-
tem trombozu olan hastalar için s›ras›
ile ortalama 1,7 saat ve 1,15 saat olup
literatürdeki bir çok çal›şmaya göre
oldukça h›zl›d›r (20). Atak ile trombo-
litik işleme başlama aras›nda geçen
süreler ise s›ras› ile ortalama 4,9 saat
ve 3,2 saattir. Bu hastalar genelde yaş-
l› ve ileri derecede aterosklerotik deği-
şiklikleri olduğu için, k›lavuz katete-
rin yerleştirilmesi s›ras›nda bazen tek-
nik problemler yaşanabilir ve gecik-
meler olabilir. BA trombozu olan bir
hastada, elonge arkus aorta ve verteb-
ral arterin proksimal kesimindeki bük-
üntü nedeni ile k›lavuz kateter yerleş-
tirlememiş ve işlem sonland›r›lm›şt›r. 

Akut iskemik inmelerin doğal seyir-
lerinin bir parças› da, spontan rekana-
lizasyondur. Yap›lan çal›şmalarda 6.
saatte hastalar›n %76’s›nda, 24. saatte
ise %59’unda arteryel olüzyon göste-
rilebilmiştir (30). Aradaki bu fark›n
nedeninin spontan rekanalizasyon ol-
duğu fakat klinik sonuçlara etki edebi-
lecek derecede erken olmad›ğ› düşü-
nülmektedir. İntravenöz tromboliz uy-
gulanan hastalarda, tedavinin etkinliği
klinik olarak takip edildiği için, bu
hastalarda anjiyografik rekanalizas-
yon oranlar›n› vermek mümkün değil-
dir.

İA rekanalizasyon sonuçlar›n›, kon-
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zervatif tedavi ile karş›laşt›ran pros-
pektif randomize PROACT çal›şma-
s›nda, İA tedavinin 2. saatinde hasta-
lar›n %58’inde (15/26) parsiyel ya da
tam (5/26) rekanalizasyon sağlan›r-
ken, bu oran plasebo grubunda %14
(2/14) olarak bildirilmiştir (19). Bu-
nunla birlikte bu çal›şmaya sadece M1
ve M2 segment oklüzyonu olan hasta-
lar dahil edilmiş olup hiçbir KTO yok-
tur. Jahan ürokinaz ile yapt›ğ› çal›ş-
mada, olgular›n %42’sinde rekanali-
zasyon sağlad›ğ›n› bildirmiştir (20). 

Rekanalizasyon oranlar› aç›s›ndan,
BA trombozlar›n›n sonuçlar› KA sis-
teminden çok farkl› değildir. Ürokinaz
ile yap›lan iki çal›şmada, olgular›n
yaklaş›k %50’sinde rekanalizasyon
sağland›ğ› bildirilmiştir (6,31). Brandt
çal›şmas›nda, aterosklerotik oklüz-
yonlar›n, İA tromboliz ile, non-ate-
rosklerotik oklüzyonlara göre daha
düşük oranda rekanalizasyon göster-
diğini bildirmiştir (%66’ya karş›l›k,
%19) (6). Çal›şmam›zda, BA oklüz-
yonu olan 4 hastan›n ikisinde, aterom
plaklar›ndan dolay› rekanalizasyon
sağlanamam›şt›r. 

Çal›şma grubumuzdaki 10 karotid
arter sistemi oklüzyonundan 7’sinde
(%70) tam rekanalizasyon sağlanm›ş-
t›r. MCA’da aterom plağ› olan iki ol-
gunun birinde ise rekanalizasyon son-
ras› erken dönemde tekrar t›kanma ol-
muş, diğer hasta da ise parsiyel reka-
nalizasyon ile işlem sonland›r›lm›şt›r.
Bu iki olguya da, teknik nedenlerden
dolay› tromboliz sonras› balon dilatas-
yon yap›lmam›şt›r. Jahan’›n çal›şma-
s›nda, KTO olan 5 hastan›n sadece bi-
rinde rekanalizasyon sağlanm›şt›r
(20). Bizim serimizde ise, iki KTO
olan olguda da, tam rekanalizasyon
sağlanm›şt›r. Bir olguda rt-PA dozu
30 mg’a kadar ç›k›lm›ş ve 6,5 saat so-
nunda anterior serebral arter (ASA)
rekanalize olmuşken, OSA’da rekana-
lizasyon sağlanamam›şt›r. Hastan›n
işlemden 6 saat sonra yap›lan MR an-
jiografi incelemesinde OSA’n›nda
aç›ld›ğ› saptanm›şt›r (Resim 4C). Di-
ğer olguda ise rt-PA dozu 20 mg’a
ulaşt›ğ›nda inmenin 6. saati dolduğun-
dan ilaç verilmesi kesilmiştir. Sadece
A1 ve M1 segmentlerinde rekanali-

zasyon sağlanmakla birlikte, distal
dallarda parsiyel rekanalizasyon oldu-
ğundan, işleme mikrotel ile yap›lan
mekanik rekanalizasyon ile devam
edilmiş ve 6,5 saatte distal dallarda da
tam rekanalizasyon sağlanm›şt›r (Re-
sim 2D). Bu nedenle KTO’larda, ola-
y›n doğal seyri ve prognozu kötü ol-
duğu için daha agresif olunmas› ge-
rektiğini düşünmekteyiz. 

Kanama

Kanama, ister İV yoldan yap›ls›n is-
ter İA yoldan, trombolitik tedavinin
klinik sonuçlar›na etki eden en önem-
li komplikasyondur. Bir çok çal›şma-
da kanamalar parankimal hematom ve
hemorajik infarkt olarak ikiye ayr›l-
mas›na rağmen, prognoza olan etkile-
rini ortaya koymak aç›s›ndan sempto-
matik ve asemptomatik kanama ola-
rak ay›rmak daha doğru olacakt›r. 

İA tedaviyi İV tedaviden ay›ran bir
önemli fark da, BT’de izlenen kanama
alanlar›n›n değerlendirilmesidir. İA
tedavi süresince hastaya verilen opak
madde kanama alanlar›n›n abart›l›,
normalden daha büyük ve daha dens
görülmesine neden olabilir. Baz› he-
morajik infarkt alanlar›, opak madde
ekstravazasyonu sonucu parankimal
hematom olarak karş›m›za ç›kabilir
(Resim 1F,1G, 3C, 3D). Takip incele-
melerde kanaman›n şeklinde ve densi-
tesinde belirgin değişiklikler görülebi-
lir. Bu nedenle kanama tiplerini mor-
folojik kriterlere göre değil de, sonuç-
lar›na göre değerlendirmek daha doğ-
ru olacakt›r.

İnfarkt dokusunda iskemi sonucu
nöral parankim ile birlikte endotelde
de hasar meydana gelmektedir. Reper-
füzyonun yeniden sağlanmas› ise ze-
delenmiş damar duvar›ndan ekstrava-
zasyonlara neden olmaktad›r. Bu ne-
denle rekanalizasyon oran› artt›kça,
kanama gelişme oran› da artacakt›r.
Daha yüksek oranlarda rekanalizas-
yon sağlanan İA yoldan tedavi edilen
hastalarda, daha yüksek oranlarda he-
morajik komplikasyonlar gelişmesi-
nin nedenlerinden biri de budur. 

Literatürde trombolitik tedavi ile il-
gili bir çok çal›şmada kanama oranla-
r› ve mortaliteye olan etkisi ile ilgili

bir çok veri vard›r. NINDS’te, semp-
tomatik kanama gelişme oran› tedavi
verilen grupta %6,4 iken, plasebo gru-
bunda %0,6 olarak bildirilmiştir (7).
ECASS çal›şmas›nda ise, tedavi alan
grup ile plasebo grubu aras›nda kana-
ma gelişme oranlar› aç›s›ndan anlaml›
fark olmad›ğ› –s›ras› ile %44 ve %37,
fakat rt-PA alan grupta parankimal he-
matom oran› fazla iken -%19,4’e kar-
ş›l›k %6,8-, plasebo grubunda hemo-
rajik infarkt oran›n›n daha fazla oldu-
ğu bildirilmiştir (4). KA sulama alan›
için İA tromboliz sonras› kanama gö-
rülme oran› değişik çal›şmalarda
%17-%56 aras›nda bildirilmiştir. Ja-
han’›n çal›şmas›nda semptomatik ka-
nama oran›n› %12’dir (20). PROACT
çal›şmas›nda ise, proürokinaz verilen
grupta kanama oran› 11/26 (%42,
%15’i semptomatik kanama) iken,
plasebo grubunda bu oran 1/14 (%7,
semptomatik kanama geçiren bir has-
ta) olarak verilmiştir (19). Kanama
komplikasyonlar›n›n olduğu hastalara
ait mortalite oranlar› da yüksektir. Ja-
han’›n çal›şmas›nda kanamas› olan
hastalar›n %62’si ölürken, kanamas›
olmayanlarda bu oran %23’tür (20).
Bir başka çal›şmada hemorajik trans-
formasyon oran›, ölen olgularda %65,
yaşayan hastalarda %26 olarak bildi-
rilmiştir (27). NINDS çal›şmas›nda
semptomatik kanamas› olan grupta 3
ayl›k mortalite ise %73’tür (16/22).
Bizim çal›şmam›zda karotid arter su-
lama alan› grubumuzda 4 (%40) has-
tada semptomatik kanama gelişti ve
hastalar›n 3’ü kaybedildi. Öte yandan
asemptomatik kanama izlenen 6 has-
tada mortalite olmad›. 

Kanama olan hastalarda gözlenen
kötü prognoz nedeni ile, kanamaya
predispozan faktörlerin belirlenmesi,
girişimsel işlemlerin planlanmas› için
faydal› olabilir. BT’de izlenen erken
fokal hipodens alan varl›ğ›n›n, hemo-
rajik transformasyonun habercisi ol-
duğu bildirilmiştir. Ancak bununla il-
gili kesin bir görüş birliği bulunma-
makt›r. ECASS çal›şmas› verilerinin
değerlendirilmesinde, rt-PA tedavisi-
nin ve ileri yaş›n parankimal hematom
riskini art›rd›ğ›, BT’de izlenen erken
iskemi bulgular›n›n ve klinik durum-
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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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daki kötülüğün hemorajik enfarkt ge-
lişme riskini art›rd›ğ› bildirilmiştir
(32). NINDS çal›şmas›nda ise giriş
BT’sinde izlenen beyin ödemi ve kitle
etkisinin yan›s›ra, hastalar›n geliş nö-
rolojik durumlar›n›n kötü olmas›n›n
da (NIH skoru>20) semptomatik ka-
nama riskini art›rd›ğ› bildirilmiştir (7).
PROACT çal›şmas›nda da benzer so-
nuçlar bildirilmiş, OSA sulama alan›-
n›n üçte birinden fazlas›n› kaplayan
hipodansitesi olan tüm olgularda ka-
nama görülmüştür (19). Ancak Ku-
cinski ve Wolpert erken BT hipoden-
sitesinin belirgin bir tahmin değeri ol-
mad›ğ›n› bildirmişlerdir (27,33). Ça-
l›şmam›zda ise semptomatik ve
asemptomatik kanamas› olan hastalar
karş›laşt›r›ld›ğ›nda, geliş BT bulgula-
r›, nörolojik durumlar›, tedavi süreleri
ve rt-PA dozlar› aç›s›ndan aralar›nda
anlaml› fark yoktu. Bununla birlikte
iki grup aras›ndaki tek bağ›ms›z de-
ğişken hasta yaş› (ortalama yaş semp-
tomatik kanamal› grup için 76, asemp-
tomatik kanamal› grup için 56,3) idi. 

İA trombolitik ajan olarak ürokinaz,
rt-PA ve rekombinan proürokinaz de-
ğişik çal›şmalarda kullan›lm›şt›r. Üro-
kinaz, rt-PA’ya göre daha uzun za-
mand›r kullan›lan ve güvenli dozu da-
ha iyi bilinen bir ajand›r. Bununla bir-
likte özellikle rt-PA için henüz, gü-
venli etkinlik dozunu belirleyecek
karş›laşt›r›lmal› randomize çal›şmalar
yap›lmam›şt›r. Bu nedenle çal›şma-
m›zda kullan›lan rt-PA dozlar›n›n, ba-
ğ›ms›z değişken olarak tek baş›na he-
morajik komplikasyonlara olan etkile-
rini değerlendirmek zordur. Değişik
çal›şmalarda, 20-40 mg dozun güven-
lik s›n›rlar› içerisinde olduğu belirtil-
miştir (17,34). Kendi serimizde rt-PA
dozunu 20 mg’›n üzerine ç›kmamaya
çal›şt›k (ortalama KA alan› için 19.3
mg, BA alan› için 20 mg). Zeumer
yapt›ğ› bir çal›şmada, 20 mg rt-PA’y›
etkinlik ve güvenlik aç›s›ndan
750.000 Ü ürokinaza eşdeğer tutmuş-
tur (17). Cross’un BA trombozu olan

ve rt-PA ile tedavi edilen 4 olgu ve
ürokinaz ile tedavi edilen 20 olgunun
sonuçlar›n› sunduğu çal›şmas›nda ka-
nama oranlar› s›ras› ile %75 ve %15
olarak verilmiştir (28). Kullan›lan ilaç
dozlar› rt-PA için 20-50 mg, ürokinaz
için ise 250.000-1.750.000 Ü aras›nda
değişmekteydi. Ürokinaz dozunu, rt-
PA’ya çevirirken Zeumer’›n çal›şma-
s›ndaki oranlar› kullanm›şlar ve sonuç
olarak rt-PA’n›n bu dozlarda güvenilir
olmad›ğ›na karar vermişlerdir. 

Sonuç
İA tromboliz akut inme tedavisinde

güvenilir, uygulanabilir bir yöntem-
dir. Zamana karş› yap›lan bir yar›ş
vard›r. Bunun için öncelikle çok iyi
organize olmuş multidisipliner bir
ekibe ihtiyaç vard›r. Aç›kça görül-
mektedir ki, yanl›ş hastay› tedavi et-
mek, kabul edilemez oranda yüksek

komplikasyon oranlar›na neden ol-
maktad›r. Hasta prognozuna etki eden
en önemli faktör hemorajik kompli-
kasyonlard›r. Bu nedenle hangi hasta-
lar›n tedaviden fayda göreceği, hangi-
lerinin ise kanama için yüksek risk ta-
ş›d›klar›n›n önceden belirlenmesi kri-
tik önem taş›r. Literatürdeki diğer ça-
l›şmalar ile birlikte s›n›rl› hasta say›s›
ile söyleyebildiğimiz, hasta yaş›n›n
hemorajik komplikasyonlar aç›s›ndan
en önemli bağ›ms›z değişkeni oluştur-
duğudur. Yüksek mortalite oran›na sa-
hip KTO’da rekanalizasyonu sağla-
mak için daha agresif davran›lmal›d›r.
BA trombozlar›nda sonuçlar daha az
yüz güldürücüdür. Bunun en önemli
nedeni eşlik eden aterosklerotik deği-
şikliklerin daha s›k olmas› ve bunlara
yönelik yap›lacak olan girişimlerin
yüksek mortalite oranlar›na sahip ol-
mas›d›r. 
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