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AKUT SEREBRAL ARTER TIKANMALARINDA SUPERSELEKTIF LOKAL INTRAARTERIYEL
TROMBOLITiK TEDAVI

Saruhan CEKIRGE
Hacettepe Universitesi Radyoloji Anabilim Dali, Ankara
OZET

Bu gahgmada akut serebrovaskiiler okliizyonda lokal intraarteriyel fibrinolitik tedavi ile ilgili 6n deneyimler sunulmaktadir. 9 olguya
lokal intraarteriyel fibrinolizis uygulanmghr. Trombiis igine veya komsuluguna yerlestirilen mikrokateterden {irokinaz verilmistir, 6
clguda tromboliz ile anjiyografik olarak baganh olunmug, tam rekanalizasyon saglanmstir. Bir hasta tedavi sonrass enfarkt alanina
hemoraji ile kaybedilmistir. Anjiyografik olarak rekanalizasyonun saglandifi 6 hastanm hicbirinde nérolojik sekel kalmarmg veya ancak
minimal bulgu kalmigtir, Kesin bir yarg: igin ileri galsmalar gereldi olmakla birlikte, akut serebrovaskiler olaylarda,iyi segilmis erken
bagvuran olgularda, lokal intraarteriyel fibrinolizisin ctkili bir tedavi yontemi olabilecegii diistiniilmektedir.

Anahtar Sgzciikler: sercbral okliizyon, intraarteriyal, rombolitik

LOCAL INTRAARTERIAL THROMBOLYTIC THERAPY IN ACUTE
CEREBRAL ARTERY QCCLUSIONS

In this report, authors present their initial experience with Jocal intraarteria) fibrinolytic therapy in acute cerebrovascular occlusion. 9
patients have been treated by local intraarterial fibrinolysis. Following the placement of the microcatheter into or adiacent to the
thrombi, urckinase was infused. Thrombolysis was angiographically successful in 6 patients, showing complete recanalization. One
patient died secondary to hemorrhage into the infarcted area. No or minimal neurologic deficits were present in all 6 patients with
angiographically demonstrated recanalization. Finally, it is suggested that local intraarterial fibrinolysis may be an effoctive treabment in
the selected cases of acute cerebrovascular occlusion, though, further detailed studies are necessary for firm conclusions.

Key words: cercbral ischemia, thromboembolic stroke, thrombelytic therapy, interventional neureradiclogy, complicationsurokinase

GIRIS GEREC VE YONTEM

Serebrovaskiiler olaylar Slim nedenleri iginde LIF uygulanmas: igin incelenilen olgularin
liguncii sskhkta gelmektedir. Akut serebrovaskiiler klinik zellikleri ve tedavi verilen olgularda tedavi
olaylarda (ASO) baglica i faktér enfarkt zamanlama, doz ve sonuglan  tabloda
genigligine dolayisiyla prognoza etki etmektedir: i- gosterilmistir. Eyliil 1994- Agustos 1997 arasinda
Vaskiiler kollateral agin rezerv kapasitesi akut serebrovaskiler olay nedeniyle acil servise
ii-Serebral arterleri dolduran trombotik- embolik bagvuran olgulardan ilk 6 saat iginde acil
materyelin miktary  iii-Post-tromboembolik bilgisayarli tomografi (BT) tetkiki yapilarak
intravaskiiler fibrinolitik aktivite. Hi¢bir klinik, intrakraniyal kanama, fokal hipodansite alan veya
laboratuvar veya anjiyografik veri ile gelisecek kitle etkisi izlenmeyen, anevrizma veya timdor
etkili fibrincliz diizeyini Bngérmek miimkin olmadi@) gosterilen beg olguya (Olgu no 1-8) acil
degildir (1), Wardlaw ve Warlow, ASO'da kogullarda diagnostik selektif serebral anjiyografi
fibrinolizisin  yarar  saglayabilecegini  one incelemesi yapildh ve yedisinde iirokinaz ile LIF
sirmiislerdir (2). Fakat okliide bir serebral uygulandi. Trombolitik tedavi bir olguda 7 saat
arterdeki tikanikligin giderilmesi ile nérolajik olmak fdizere diger olgularda .semptomlarin
fonksiyon kaybimn geri déntigiindn baglangicindan itibaren ilk 6 saatte
saglanabilecegi hipotezi halen klinik olarak tamamlanmagtur,
ispatlanabilmig degildir (3). Yine de bu hipotezden 9 no'lu olguda baziler tepe anevrizmasinn koil
yola gikarak ASO'da doku 6limii olugmadan okllizyonu swasinda arteria serebri posteriorda
reperflizyonu saglamak amaciyla lokal fibrinolitik tromboz geligti. 10 no'lu olguda ise kallozal sulkus
aktiviteyi arttracak fibrinolittk maddelerden arteriyovendz malformasyonunun{AVM)
vararlanilmaktadir(1,3,4). Zeumer 1983'de lokal endovaskuler tedavisi sirasinda sol orta serebral
intraarteriyel fibrinolitik tedavi (LIF) uyguladifn arter santral dahnda, kilavuz kateter ile
vertebrobaziler oklizyonu olan bes olgudaki mikrokateter arasinda pithh olusumu ve bunun
basanh sonuglani yaymlamustir (5). LIF  son migrasyonuna bagh oldugu diigiiniillen embolik
yillarda giderek yayginlasan, endikasyonlan oklizyon meydana geldi. Norogirigimsel iglem
dikkatle belirlendiginde etkili bir tedavi sirasinda tromboembolik okliizyon geligen bu iki
yontemidir {1,3). olgu da okliizyonun saptanmasim takiben hemen

Bu c¢alismada akut dénemde elde olunan uygulanan LIF ile tedavi edildi.
diagnostik anjiyografi ile tromboembolik okhizyon Diagnostik selektif serebral anjiyografi sadece
saptanan on olgudan dokuzuna uygulanan lokal klinik bulgu veren waskiiler lezyona ydnelik
intraarteriyel iirokinaz tedavisi; endikasyonlar, yapilmayip, kollateral dolagimin ve varsa diger
teknik dzellikler ve sonuglari ile vaskiiler lezyonlarin tarimlanmas) amaciyla tHim
degerlendirilmektedir. serebral dolasim; bilateral internal karotid arter
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(IKA) ve vertebrobaziler sistem olmak uzere
incelendi. Servikal karotid arter bifiirkasyonu olasi
proksimal okluzyonu arastirmak, eslik edebilecek
aterosklerotik degisiklikler nedeniyle gelisebilecek
isleme bagh komplikasyon riskini en aza indirmek

amaciyla kateterizasyon oncesi degerlendirildi.
Diagnostik  anjiyografide ASO ile bagvuran
hastalardan birinde vertebrobaziler sistemde,

altisinda sadece orta serebral arterde (dorda sol,
ikisi sag) ve birinde de orta serebral arter ile
birlikte nternal karotid arterde olmak tizere
tromboembolik oklizyon saptandi. LIF icin
koaksiyel kateter sistemine gegildiginde 5000 U
heparin intravenoz verildi ve saat basi yan dozda
tekrarlandi. Hastalarin  nérolojik  durumunun
degerlendirilebilmesi igin iglem oOncesinde ve
sirasinda  sedasyon uygulanmadi (Endovaskiiler
anevrizma tedavisi nedeniyle genel anestezi
uygulanan 9 no' lu olgu haricinde).

Mikrokateter kilavuz kateter icinden emboli
lokalizasyonuna kadar ilerletildi ve embolinin
iginden veya proksimalinden 100.000 tinitesi 10-20
ml % 0.9 NaCl ile sulandinlan tirokinaz (Ukidan
100,000; Serono Laboratories, Switzerland ve
Abbokinase; Abbot Laboratories, IL, USA) 2 saatte
toplam 1,000,000 U yi gegmeyecek sekilde yavas
olarak manuel verildi. Her 50-100, 000 U de kontrol
anjiyografi ile tromboliz gelisimi degerlendirildi.
Tiim olgularda islem sonras: ilk 24 saat iginde,
ikisinde islemi takiben olmak tizere, kontrol BT
tetkiki yapald..

SONUCLAR
Diagnostik anjiyografi ile tromboembolik
okliizyon saptanan on olgudan dokuzuna

urokinaz verildi. 4 No'lu olguda orta serebral arter
proksimalinde emboli ile oklide olmakla birlikte
pial kollaterallerden retrograd olarak orta serebral

arter alam beslenmekte idi ve hemiplejik olan
hastanin  anjiografi sirasinda  klinik  bulgulan
dtizelerek ekstremite glici 4/5' e yiikseldi.
Embolik  okliizyon  gosterilmesine  ragmen,

hastanin yasimn ileri olmasi nedeniyle trombolitik
tedavi ileri yaglarda artan risk oranlari dikkate
alimarak wuygulanmadi. Ancak, daha sonraki
saatlerde hastamin  norolojik bulgulan giderek
artig gosterdi ve 24 saat i¢inde hemipleji yerlegti.
Aln  olguda hemen tromboliz sonras
anjiyografik olarak tam rekanalizasyon (%60)
saglandi(Resim 1,2). Bu olgulardan bosmde higbir
norolojik sekel kalmadi. Birinde ise nérolojik
bulgular onemli olcude diizeldi (Resim 2). Sol
hemiplejik olarak gelen ve sag orta serebral
okliizyonu saptanan bir hastada yapilan karotis
incelemesinde de ipsilateral karotiste
atherosklerotik plak iizerinde nonstabil trombiis
izlendi. Sag orta serebral arter lrokinaz ile hemen
rekanalize edidikten sonra bu karotise stent
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yerlegtirilerek lezyonun endovaskiiler tedavisi
yapildi (Resim 3). Dens sol hemiplejik gelen hasta
tam norolojik  defisitsiz  olarak  halen
kontrolumuzdadir. Stent 6. ay Doppler US'de tam
patent olarak izlenmistir.

Norogirisimsel islemler swrasindaki iki
tromboembolik komplikasyon disinda ASO ile
gelen 8 hastanin 7'sine tromboliz yapildi. 4 hastada
tam rekanalizasyon saglandi. Olgulardan ikisinde
(Olgu No 9,10) norogirisimsel iglem sirasinda
tromboembolik  oklizyon saptanmush. Her
ikisinde de hemen verilen lokal trokinaz
tedavisini takiben okliide olan dallar timuyle
rekanalize oldu. AVM nedeniyle girisimsel islem
yapilan olguda gelisen sag hemipleji anjiyografik
rekanalizasyonu takiben, afazi ise 24 saat i¢inde
tam diizeldi. Anevrizma okliizyonu yapilirken
anjiyografik olarak posterior serebral arterlerin
tikandify farkedilen hastada norolojik bulgu
hastanin genel anestezi altinda olmas) nedeniyle
degerlendirilemedi ancak tam rekanalizasyonun
saglandify tedavinin sonrasinda hastada higbir
norolojik kayip gelismedi.

Bir olguda (Olgu no: 5) iglem swrasinda
ckstravazasyon gelismesi tzerine isleme son
verildi ve iskemik alan igerisine olan hemoraji fatal
sonuglandi. Tam rekanalizasyon saglanamayan 3
vakada da orta serebral arter okliizyonu mevcut
idi. Bu ¢ vakanin birinde yukarda bahsedildigi
gibi fatal hemoraji gelisti. Diger iki olgunun
birinde sag orta serebral arter ile birlikte sag
internal karotid arterde de trombotik okliizyon
vardi. Sol karotid arter yolu ile anterior
komiinikan arterden geqilerel& sag orta serebral
arterdeki trombiise fibrinoliz yapildi. Orta serebral
arterin M1 pargas: tam acild: fakat distal dallarda
tam rekanalizasyon saglanamadi (Resim 4). 3.
hastada da sol orta sercbral arter ancak parsiyel
olarak rekanalize edilebildi.

Resim 1: Olgu No 2

1A: Diagnostik anjiogramda sol orta serebral arter dallan eksik
dolug gdstermektedir (embolik oklizyon duzeyi okbast ile
igaretli, orta sercbral arterin siiperior trunkusu dolmamaktadir)



Akut Sercbral Arter Tikanmalaninda Superselektif Lokal Intraarteriyel Trombolitik Tedavi

1B: Mikrokateterden enjeksivon (emboli ok ile isaretli). 1C: Tromboliz sonrast kontrol anjiyografide orta sercbral arter
stiperior trunkusunun (agik ok), lentikulostriat arterler de
(kapalt ok ile isaretli) dahil olmak Gzere cksiksiz dolusu
gorulmektedir.

1
vk

Resim 2: Olgu No: 3
2A: Tromboliz dncesi anjiyvogramda sol orta serebral arterin M|
segmentinde embolik oklizyon (ok)

2C: Tromboliz sonrasi anjivogramda tum orta serebral arter Kesim 3: Olgu No: 6

dallar1 dolus gostermektedir 3A: Sol hemuplejik gelen hastada karotis anjiograminda sag IKA
proksimalinde atherosklerotik plak tizerinde nonstabil trombiis
lok)
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3B: Sag orta serebral arterde okliizyon (ok) 3C: Sag orta sercbral arter (lateral anjiogram) igindeki pihti
(oklar)  igine drokinaz  inflizyonu  igin  yerlestirilmis
mikrokateter (egri ok)

3Dunflizyon sonras orta serebral arterde tam rekanalizasyon 3E: Orta sercbral arter rekanalizasyonu saglandiktan sonra
olayin tekrarlamamas igin safi IKA proksimaline yerlestirilen
stent sonras angiografi,

Resim 4: Olgu No: 8 4B: Mikrokateter (agik oklar) sol IKA'dan anterior komiinikan
4A: Sol hemiplejik gelen ve sag IKA ‘i tam tromboze olan arter yolu ile sag orta serebral arterdeki piht (oklar) igine
hastanin sol IKA anjiogramy; sag |KA ile birlikte sag orta yerlegtirilmis durumda. Mikrokateter ucu kalin kapali okla
sercbral arterin de tam tromboze oldugunu gosteriyor. igaretlidir.
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4C: 1000.000 U tirokinaz inflizyonu ile sag orta serebral arterin
M1 pargas, inferior trunkusu ve lentikiilositriat arterler tam
rekanalize olmasina ragmen motor alami besleyen siiperior
trunkusu (ok) rekanalize edilemedi.

4D: Resim 4C'deki anjiogramin geg arteriyel fazinda tromboliz
ile reperflizyonun saglanamadif wedge alan (oklar).

TARTISMA

Konservatif tedavi uygulanan, hemorajik
olmayan major ASO olgulanmin ¢ogu agir
norolojik kayip veya &Slumle sonuglanmaktadir,
Saito ve arkadaglar (ark.) anjiyografik olarak orta
serebral arter okliizyonu gosterilen 40 olguluk
serilerinde %30 olum oram ve % 15' orta, % 38'i
agir diizeyde olmak tizere % 53 oraninda belirgin
norolojik kayip bildirmektedirler (6). Ancak 7/40
(% 17) olguda prognoz iyi olarak seyretmigtir.
Literatiirde orta serebral arter okliizyonunda
mortalite oram %5-40 arasinda degismektedir(7).

Vertebrobaziler sistemdeki ASO' larnin dogal
seyri ¢ok daha ciddidir. Hacke ve ark. 65 olguda
yaptiklan aragtirmada LIF uygulanan 43 olgu ile
medikal tedavi (antiplatellet ve antikoagiilan
ilaglar) verilen 22 olgudaki klinik seyir ve
sonuglan kargilagtinlmugtir (8). LIF ile 43 olgunun
19'unda anjiyografik olarak rekanalizasyon
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saglarurken (%43), okliizyonun sebat ettifii Him
olgularda  klinik seyir fatal seyretmis,
rekanalizasyon saglananlardan ise 5/19' fatal
sonuglanmstir. LIF uygulanan grupta yasayan 14
olgudan 10'u ise iyi klinik seyir gostermistir. Buna
karsiik LIF uygulanmayan 22 olguluk grupta ise
sadece 3 yagayan vardir. 4 olguda hemorajik
transformasyon gozlenmis olup bu olgulann
hepsinde fatal sonuglanmighr. Ancak bu grupta,
trombolitik tedavinin 24 saate varan uzun sireli
inflizyonu, semptomlarn ilerlemesine dayamlarak

tedaviye ge¢ donemde bile baslanmasi gibi
prognozu etkileyecek cesitli faktorler
sozkonusudur. Selektif trombolitik tedavinin

uygulanmaya yeni baslandify bu erken dénem
gahsmada bile LIF ile saglanan rekanalizasyonun
prognoza olumlu etkisi gorilmektedir. 1 nolu
olgumuz ilerleyici vertebrobaziler okliizyon
gelistirmis ve gok erken miidahale etme sansimiz
sebebiyle (Hasta kalp cerrahisi servisinde kapak
ameliyati olmak igin hospitalize edilmisken atak
gecirdi) tamamen norolojik defisitsiz hale hemen
tromboliz sonras1 anjiografi masasinda gelmistir.

LIF ile anterograd akim kismen de olsa
saglandiginda heparin ve kiginin kendi tromboliz
mekanizmalar ile rezidiiel trombtisun
vokedilebilecegi one surtilmektedir (9). Barnwell
ve ark. 12-24 saat icinde femoral arterde
biraktiklant kilif (sheath) sayesinde tekrarladiklar
kontrol anjiyogramlarda trombolitik tedaviden 24
saat sonrasinda da rekanalizasyonun stirdugung
gostermislerdir(9). Bizim grubumuzdaki olgularda
12-24 saatlik kontrol anjiyogramlar (arterivel
kihfin damarda birakilabilmesi icin gerekli yogun
bakim kosullar bulunmadigindan)
yvapilamamusghir,

ASQO'da fibrinolitik maddelerle tedavide en ¢ok
tartigtlan konu, fibrinolitik tedavi ile hemorajik

transformasyon riskinin artip artmayacagdr.
Akut  oklizyonda zaman iginde spontan
rekanalizasyonun gerceklestigi One surilerek

trombolitik tedavi ile gergeklesen rekanalizasyon
derecesindeki etkili arhs sorgulanmaktadir. BT nin
yaygin kullanilmasi ile ASO'larin dogal seyrinde
hemorajik transformasyonun zannedildiginden
gok daha sikhkla gergeklestigi anlagilmgtir;
hemorajik transformasyon insidansi %43 gibi

yuksek oranlardadir(10). Bu nedenle ASO
tedavisinde esas degerlendirilmeye alinmasi
gereken tim  hemoraji  durumlan  degil

semptomatik hemorajilerdir. Trombolitik tedavi
alanlarda hemoraji nedeni olarak su faktorler
sorgulanabilir (11): a- "end" arterlerde iskemik
metabolik degigiklikler sonucu damar duvar
harabiyeti ve ruptir b-leptomeningeal
kollaterallerden kanama c- Birlikte uygulanan
heparinin etkisi d- inhibe olmayan trombolizisin
antikoaguilan etkisi. Yapilan galigmalarda tedavi
sonrasi hemorajinin her zaman reperfizyon ile

Tiirk Beyin Damar Hastaliklan Dergisi 1998, 4: 99-108
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Lokal intraarteriyel fibrinolitik (LIF) tedavi verilen hastalarin klinik ézellikleri, tedavi zamanlama, doz ve sonuclan
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birlikte olmadig , okliizyonun siirmesine ragmen
ve bazen de primer olayla ilgili olmayan bir
damardan kanamamin olabildifi gd&zlenmigtir
(3,12). Fibrinolitik tedavinin uygulandifa akut
myokard enfarktiisli olgularda intrakraniyal
hemoraji oraru % 0 -1. 3 arasinda degismektedir(3).
Bu rakam fibrinolitik tedavinin iskemik olmayan
beyin dokusundaki hemoraji riskini
degerlendirmede fikir verebilir.

Literatiirdeki gesitli ¢abismalarin ortalamasi
alindiginda semptomatik hemoraji oram sistemik
yani intravendz yolla fibrinolitik tedavi alanlarda
%6.8, intraarteriyel tedavi uygulananlarda %5'tir
(10). Tedavi sonrasi BT incelemelerinde yiiksek
attenuasyonlu alanlar gorilebilecegi
bildiriimektedir (13). Bu géraniimiin, cogu kez
kan- beyin bariyerinin (KBB) iskemik olay sonucu
harabiyeti nedeniyle kontrast maddenin yetersiz
perfiizyon gdésteren iskemik doku igine direkt
enjeksiyonu ile yogun kontrast tutulumuna bagh
oldugu diigiintilmektedir. Ancak, bunu hemorajik
transformasyondan ayirmak, tek bir BT incelemesi
ile miimkiin degildir. Kontrol BT'de hematoma
gore ok daha lusa siirede rezoliigyona ugramas
BT'de saptanan hiperdansitenin sadece hemorajiye
degil, en azindan kismen, kontrast
ekstravazasyonuna  bagll  olduguna  igaret
etmektedir. Wildenhain ve ark. 11 olgulanmn
7'sinde iglem sonrast kontrol BT tetkikinde
hiperdens alan saptamuglardir (13). Ancak higbir
olguda eslik eden klinik semptom veya bulgu
mevcut degildir.

Bizim olgulanmizin dordiinde kontrol BT'de
hiperdens alan saptanmugtir. Bu olgularm birisi
islem swrasinda floroskopide ekstravazasyon
goriilerek igleme son verilen hasta olup iskemik
alan i¢inde hematom geligmis, beyin 6demi ve
herniasyon sonucu hasta kaybedilmistir. Diger ii¢
olgudan birinde islem sonrasinda da hastadaki
uyku halinin devam etmesi nedeniyle 12. saatte
kontrol BT tetkiki elde olunmusg, BT incelemesinde
bazal gangliyonlar diizeyinde hiperdens lezyon
goriulmiigtiir. Ek ndrolojik kayip gelismeyen
hastada hiperdens alanin 2 giin iginde rezoliisyona
ugramas1 bu goérliniimiin  hematomdan ziyade
Wildenhain ve ark. nin dne siirdiigii gibi daha
ziyade kontrast madde ekstravazasyonuna ait
olabilecegini telkin etmigtir. S6z konusu hasta
belirgin diizelme gostermis, yahgsindan iki hafta
sonra minimal norolojik kayip ile taburcu
olmugtur. 1kinci olguda ise iglemi takiben elde
olunan kontrol BT'de yiiksek attenuasyonlu alan
mevcut olmakla birlikte nérolojik bulgulannda

hizl bir diizelme gostermis, hichir sekel
olmaksizin  birinci hafta sonunda taburcu
olmugtur. Bu olgudaki yitksek attenuasyon

alanmmin 48 saat sonraki ikinci kontrol BT'de
rezoliisyona ugradif saptanmistir. Bu durumda
s6z konusu alamin hematomdan ziyade KBB
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bozuklugu sonucu iskemik alan igine kontrast
gegisine baglh olabilecegi diigiiniilmiigiir. Ugiincii
olguda gene BT'deki hiperdens alana ragmen
hastarun klinik seyrinde bir degigiklik olmamistir
(bu hasta orta serebral arterde parsiyel
rekanalizasyon saglanabilen bir olgudur).
Tartisilan bir difer konu ise trombolitik
tedavinin hangi zaman arabffinda
yapilabilecegidir. Rekanalizasyon ne kadar erken
saglanwsa, o kadar genis alanda dokunun
hayatiyeti  korunur. Hayvanlarda  yapilan
gahgmada 2-3 saatten 6nce tam rekanalizasyon
saglandifinda norolojik fonksiyonkarn timuyle
korunabildigi gosterilmigtir. 6-7 saatin Stesinde ise
rekanalizasyonun intraserebral hemorajiye yol

agabilecegi dne siirlilmektedir (14). Zeumer
vertebrobaziler sistem igin belirli bir zaman
kisitlamas:  koymayip, trombeolitik tedavi

endikasyonlariun klinik seyire gore belirlenmesini
Onerirken, karotid sistem igin ancak ilk alt saat
iginde tedavinin bitirilebilecegi durumlarda tedavi
endikasyonu oldugunu savunmaktadir(1).
Literatiirde karotid sistemdeki LIF tedavi
sonuglarina bakildiginda bu siirenin 24 saate
kadar uzatlabildigi gériilmektedir (15). Ezura ve
ark. ilk 24 saat iginde tedavi uyguladiklar
olgulaninda hig semptomatik hemoraji
gozlememigler  ancak  ndrolojik  gelisme
saflayabildikleri olgu oram ancak % 36' da
kalmigtir (15). Buna kargiik Mori ve ark. ik 12
saatte tedavi uyguladiklann olgularmmda % 55
nérolojik geligme elde ederken % 14 semptomatik
hemoraji oraru bildirmektedirler (16). Barnwell ve
ark. tedaviye baglama zaman arahfum 48 saate
kadar (ortalama 12 saat) uzatmuglardir (9). Bu
¢ahgmada %23 oramnda asemptomatik hemorajik
transformasyon gozlenirken, bir ol diginda
tedavi  komplikasyonu bildirilmemektedir.
Kardiak enfarktiisii takiben ASO gegiren bu
olguda tedavi baglangiana kadar gecen siire
sadece 5.5 saat olmasmma ragmen kardiak ruptiir
geligmigtir. Tiim gruplan iginde %69 oraninda
klinik diizelme elde etmiglerdir. Bizim olgu
saymmz simurh oldugundan oranlarla karsilagtirma
yapmak miimkiin degildir. Ancak, nérogirisimsel
iglem sirasinda geligen tromboembolik
okliizyonun iglem sirasinda tedavi edildifi iki
olguda da herhangi bir komplikasyonla
karsilasilmarmis ve BT'de hiperdansite
saptanmamugtir,. Klinik olarak ise tedavi
sonrasinda nérolojik bulgu gelismemis ya da
geligen bulgu tedaviyi takiben veya engeg 24 saat
iginde diizelmigtir. Diger olgular iginde ise en iyi
klinik cevap en kisa siirede tedavisi tamamlanan 1
ve 3 no'lu olgularda saglannustir.

Tum  fibrinolitik ilaclar plazminojenin,
fibrinin yikamin saglayan plazmine
dondigtiiriilmesi ile etkili olur. Bu ilaglardan biri
olan rekombinant doku Plazminojen



Akut Serebral Arter Trikanmalarinda Siiperselektif Lokal Intraarteriyel Trombolitik Tedavi

aktivatoriiniin (rt-PA) enzimatik aktivitesi, fibrin
ve fibrin fragmanlan varh@inda ileri derecede
artar. Buna karsik, ortamda fibrin yok ise
substratina olan diigik afinitesi nedeniyle zayif
enzimatik aktivite gdsterir (17). rt-PA fibrine bagh
plazminojene dolagimdaki serbest plazminojene
kiyasta 100 kat tuzli baglamr {4). rt-PA'nin plazma
yardanma siiresi 5 dakikadan azdwr, Bu Szellikleri
nedeniyle, kan pihtilagmasi Gzerinde uzun dénem
etki yaratmadan ilacin dozunun arttinlabilecegi ve
iirokinaza ustiindiik saglayabilecegi
digiiniilmisgtir. Bu lstiinlitkleri nedeniyle rt-PA'
nin intravendz olarak yiiksek dozlarda sistemik
verilebilecegi varsayumu ile esitli galigmalar
yapumughr(18,19). Aynca sistemik uygulama ile
tedavinin  uygulamlabilirligi de  (selektif
kateterizasyona gerek kalmamasinin dogal sonucu
olarak zaman kazamimi nedeniyle} artacaktir.
Ancak, yapilan gahgmalar (12,18,19) sistemik
tedavi ilk 90 dakika iginde verildiinde %4 olan
hemoraji oranmun 91-180 dakika zaman aralifinda
tedavi uygulanan hastalarda %17' ye gqikhgim
ortaya koymugtur. IV  trombolitik tedavi
(20,21,22,23) su ana kadar bir ¢ok c¢alismada
denenmis ve bu galigmalann ikisi gok yiiksek
semptomatik  hemoraji  oranlar1  sebebiyle
sonlandirilmighir. Ancak gok segici
davramldiginda ve tedaviye hemen ilk saatde
baglanmasi kosuluyla IV rt-PA ile bagarili sonuglar
ahnabilmekteyse de, kontrol grublanma gore
sekelsiz veya minimal sekelle diizelme oram LIF
ile gok daha yiiksektir.

Zeumer ve ark. intraarteriyel uyguladiklar
tirokinaz ve rt-PA karsilagtirmal caligmalarinda(4)
iki grup arasinda rekanalizasyon hizi ve derecesi

agisindan  anlamh  bir farkhbhk olmadigim
gostermiglerdir. Bu bulgulanm iki gézleme
dayandirarak  agiklamuglardir.  Eski  trombiis

intrinsik bagh plazminojenini kaybetmekte, aynca,
trombus retraksiyonu ile fibrin molekiliindeki
kimyasal degigiklik fibrini proteolize daha az
duyarh hale doniigtirmektedir. intrakraniyal
damarlara olan emboli gogu kez varolan eski
trombiisten kaynaklanmaktadir, Bu nedenle,
koroner veya periferal damarlardakine gére
intrakraniyal  damarlarda rt-PA  etkinligi
beklendigi kadar yiiksek olmamaktadir. Diger bir
etkileyici fakttr ise herhangi bir arterdeki
okliizyonda kan akumi azalacagindan emboli
dizeyine ilerletilen mikrokateterden verilen rt-PA
emboli  iginde  yeterli  plazminojen ile
karsilagamamakta veya olam hizla tiiketmekte,
yetersiz kan akim nedeniyle ortama plazminojen
gelememektedir. Yazarlar, bu nedenlerden Stiiri,
trombotik olarak tukanan periferal veya koroner
damarlar ile embolik ukanan intrakraniyal
damarlardaki  fibrinolitik  etkinin  farklihk
gosterebilecegini one stirmiislerdir. Aynca lokal
 fibrinolitik tedavide sistemik tedaviden farkh
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olarak mikrokateter ile mekanik olarak da pihti
parcalanabilmektedir. Pihtiun parcalanmas; ile
fibrinolitik maddenin etkili olacag yiizey
artmaktadir. Bu sayede, LIF tedavi ile sistemik
trombolitik tedaviye gore daha biiyik pihtilarn
eritilmesi  miimkiin ~ hale  gelecegi  tne
siiriilmektedir (9). Barnwell ve arkadaglan lokal
olarak tlrokinaz verdikleri 13 olgudan olugan
gruplarinda elde ettikleri % 77 rekanalizasyon
oranint sistemik rekombinant doku plazminojen
aktivatorii ile tedavi uygulanan serilerin
ortalamasi ile { % 54} kargilagtirrglardir (9).

Bu calsmadaki deneyimlerimiz ile erken
donemdeki  lokal intraarteriyel fibrinolitik
tedavinin, uygun endikasyonlar ile segilmig ASO
olgulaninda mortalite oramum diigiirebilecegine ve
yagam Kkalitesini yilkseltecegine inanmaktayiz.
Ozellikle semptomlarin baslangicindan itibaren ilk
3-4 saatde rekanalizasyon tam saglandiginda{ ki
buda hastamin ¢ok erken  bagvurmasmm
gerektirmektedir) gergekten mitkemmel
sonuglarin alindigh kendi gézlemimizdir.
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