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DERLEME 

inferiyor Duvar Miyokard İnfarktüsünde 
Trombolitik Tedavi 

Doç. Dr. Osman YEŞİLDAG, Dr. Kazım KORKMAZ 
Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi, Kardiyoloji Anabilim Dalı, Samsun 

ÖZET 
İnferior Ml geçiren hastalarda mortalite oram anterior 
Mİ'dan düşük olmasına karşm, geniş miyokard kitlesinin 
risk altında olduğu durumlarda trombolitik tedavi, marta
liteyi azaltmak yönünden yararlıdır. Özellikle bu durum
lar, prekordiyal ST depresyonu varlığı, sağ ventrikül Mİ 
bulunması, tam blok mevcudiyeti olarak sıralanabilir. Ay
rıca hasta ilk 3 saat içinde başvurmuş, eski bir anterior 
Ml sonrası inferior Ml geçirmiş ve üçten fazla derivas
yanda ST eleım·yonu saptanmışsa geniş bir miyokard kit
lesinin tehdit altında olduğu diişiiniilerek trombolitik te
davi uygulanabilir. Eğer prekordial ST depresyonu yoksa 
risk altllldaki bölge daha az olduğu için trombolitik teda
vinin yararı tartlşmalıdır. Bu nedenle prekordial ST dep
resyonu hastaların tedaviye yönlendirilmesi açısından iyi 
bir göstergedir. 

Trombolitik tedavinin, akut miyokard infarktüsü 
(AMI) sonrası kısa ve uzun dönem martaliteyi azalt
tığı 45'den fazla randoruize kontrollu çalışmada gös
terilmiştir Ol. Ancak AMI'lü hastaların % 39'unda 
çeşitli nedenlerden dolayı trombolitik tedavi uygula
namamaktadır (2). AM!' nde trombolitik tedavi uygu

Janmasının en sık nedenleri, ilerlemiş yaş (%21), 

semptomların başlangıcından itibaren 6 saatten fazla 
süre geçmesi (%31 ), başlangıçta ST segment elevas
yonu olmayışı (%40) ve çeşitli bilinen kontrendikas
yonlardır (geçici iskemik atak hikayesi, kontrolsuz 

hipertansiyon, hipotansiyon, sol dal bloğu, kardiyo
pulmoner resusitasyon gibi). 

İnferior ınİyokard infarktüsü (InfMI), anteriyor ınİ
yokard infarktüsü (AntMI) ile karşılaştırıldığında kı
sa ve uzun dönem martalitesi düşüktür (3,4). Inf
MI'nde prognozun iyi olmasının nedeni, infaktla il
gili arter tarafından beslenen ınİyokard alanının az 
olmasına bağlıdır. AntMI'ne göre InfMI'lü hastaların 
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beniny prognozu başlangıçta klinisyenin trombolitik 
tedaviyi anterior MI'lü vakalarla sınırlamasına yol . 

açmıştır. Bu hastalar plasebo ile karşılaştırıldığında 
mortalite hızının farklı olmaması, trombolitik tedav i
nin yaşam süresi üzerindeki faydasını belirleme ko
nusundaki çalışmaların yapılmasını sınırlam ıştır. Inf
MI'nde metaanaliz yapılan bir başka çalışmada tip ll 
hatayı azaltmak amacıyla, 9 yayınlanmış plasebo 
kontrollu trombolitik çalışmanın sonuçları birleştiril
diğinde mortalitenin önemli oranda (%22) azaldığı 
görülmüştür. (%8.7'den %6.8'e düşmüştür) (p= 
0.0001) (5). 

Buna dayanarak akut InfMI'lü hastalarda trombolitik 
tedavinin yaşam süresi üzerine olumlu etkisi olduğu 

ileri sürülebilir. Akut InfMI'ınde trombolitik tedavi
nin kullanımı tartışmalı bir konudur. InfMI'nde 
trombolitik tedavi konusunda çokmerkezli birçok ça
lışma yayınlanmıştır. Bu çalışmalar intrakoroner 
(i.c.) streptokinaz (SK), intravenöz (i.v.) SK ve i.v. 
rt-PA çalışmaları şeklinde gruplandırılabilir (6). Bu 

çalışmalarda trombolitik tedavinin başlama süresi, 
koroner açıklık, reoklüzyon, sol ventrikül fonksiyon
ları, infarkt büyüklüğü ve mortalite oranına bakıl

mıştır. 

i.c. SK tedavisi, açıklık sağlama yönünden infarkt 
bölgesine bağlı olmaksızın tıkalı koronerlerde eşi t 

oranda koroner açıklık sağlamaktadır. Western 
Washington Intracoronary Streptokinase (WWICS) 
(7) çalışmasında AntMI ve InfMI'nde açıklık eşit ora
da bulunmuştur (%68). Hollanda çalışmasında ise 
açıklık oranı InfMI'nde %88, AntMI'nde %83 bulun
muştur (8). Oysa i.v. trombolitik tedaviyle (özellikle 
streptokinazla) açıklık oranı düşük bulunmuştur (9}, 

AntMI'ne göre InfMI'nde açıklık daha düşük gözük
mektedir (9-1 1), 

Kreatin kinaz(CK) MB enzim düzeyi AntMI'lü has
taların %48, InfMI'lü hastaların %34'ünde 9 saatten 
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önce zirveye ulaşmaktadır. Bu da AntMI'lü hastalar
da reperfüzyon oranının yüksek olduğunu ifade et
mektedir (12). Anjiyografik kriterlerle TIMI-I çalış

masında i.v. SK ile InfMI'nde tıkalı damarda reper
füzyon oranı o/o 35, i.v. rt-PA ile reperfüzyon oranı 
o/o 53 olarak saptanmıştır. AntMI'nde ise reperfüz
yon oranı sırasıyla o/o 28 ve % 71 bulunmuştur (10). 

TAMI-I çalışmasında i.v . rt-PA tedavisiyle Inf
MI'nde açıklık oranı %68 bulunmuştur (ll). 

Bu çalışmaların sonuçlarına göre akut InfMI'nde re
perfüzyon sağlanmasında i.c. SK ve i.v. rt-PA teda
visinin i.v. SK tedavisine göre daha üstün olduğu 

gösterilmiştir. İlave olarak ayrıca yapılacak anjiyo
lasti reperfüzyon oranlarını arttırabilmektedir. Inf
MI'nde i.v. SK tedavisiyle düşük açıklık oranı sağ
lanmasının sağ koroner arter (RCA)'deki büyük 
trombüs hacmine bağlı olacağı ileri sürülmüştür (13). 

RCA'in azalmış dallanması, gözle görülmeyen (rec
ruitable) kollaterallerin artışı , artmış kıvrımlılık, sağ 

ventrikül perfüzyon yatağında düşük direnç ve art
mış vagal tonus nedeniyle infarktla ilgili arterde kan 

akım hızı yavaşlamışsa staz ve trombus için potansi
yel artar ( 13, 14). 

Reoklilzyon, InfMI'nde 2 kat daha sıktır. Uzun dö
nemli takiplerde reoklüzyon ve reinfarkt AntMI'ne 
göre InfMI'nde daha sıktır. Hollanda çalışmasında 
InfMI'nde sonrası bir yıllık reinfarkt % 19 Ant
MI'nde %8 bulunmuştur. (p=0.008) (15). İSAM çalış

masında SK tedavisi sonrası 4 haftalık reoklüzyon 
oranı sağ koroner arter (RCA)'de %20 iken, LAD'de 
%9'dur (12). TAMI-l (ll) çalışmasında rt-PA sonrası 

1 haftalık RCA oklüzyon oranı % 21iken, LAD'de 
%12 ve sol sirkumfleks arter (LCx)'de %5 bulun
muştur (p=O.Ol). Benzer şekilde TAMI-2 (16) çalış

masında ürokinaz ve rt-PA'nın bir saatlik infüzyon 
sorası, bir haftalık reoklüzyon oranı LAD'de %6 ve 
RCA'de %18 olarak bulunmuştur. 

Sol ventrikül fonksiyonu: Sol ventrikül (LV) fonk
siyonu büyük ölçüde tedavinin başlama süresine ve 
koroner açıklık oranına bağlıdır. LV fonksiyonları 

konusunda yedi çalışma yapılmıştır (17-23). Tüm ça

lışmalarda kontrol grubuna göre tedavi edilen grupta 
sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (L VEF)'nun daha 
iyi olduğu gösterilmiştir. Trombolitik tedavi verilen 

inferior MI'lı hastalarda E.F.'da ortalama %5-7 artış 
görülmüştür (2,6). 
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İnfarkt büyüklüğü: Enzimalik olarak iki çalışmada 
saptanmıştır. Hollanda çalışmasında (24) tedavi gru
bunda infarkt büyüklüğünde %31 azalma saptan ı r

ken (p=0.007), İSAM (9) çalışmasında ise infarkt bü

yüklüğünde azalma sadece %14 bulunmuştur. 

Mortalite oranı InfMI'nde AntMI'ne göre daha dü
şüktür. Plasebo kontrollu 4 çalışmada istatistiksel 
olarak mortalite oranında önemli bir azalma olduğu 
gösterilmezken (7,8,9,15,25.26), yalnız bir çalışmada 

(27) gösterilmiştir. Bu çelişkili sonuçların vaka sayısı 

ile ilgili olması muhtemeldir. Nitekim, 9 çalışmanın 
sonuçları birletirildiğinde mortalite azalması önemli 
orana varmıştır (5). Reinfarkt hızı 1 yılda InfMI'nde 
AntMI'ya göre 2 misli daha yüksektir. Büyük vaka 
serilerinden biri olan ISIS-2 çalışmasında i.v. SK te
davisi sonrası hem InfMI, hem de AntMI'nde marta
litede önemli derecede azalma göseterilmiştir (4). 

ISIS-2 sonucunda mortalite trombolitik tedavi veri
len AntMI'lü hastalarda o/o 11.3 (kontroller %I 8), Inf
MI'Iü hastalarda %7.2 (kontroller %8.8) bulunmuş

tur. 

Miyokard infarkt büyüklüğü: Tıkanan arterin yeri 
ve arteriyel dağılımın genişliği infarktın büyüklüğü
nü belirler. TAMI-l (300 hasta) (1 1) ve WWICS 
(300 hasta) (14) ve diğer çalışma sonuçlarına göre in
farkta yol açan arter, hastaların %40-45'inde LAD, 
%40-45'inde RCA, %10-15'inde Cx'dır. LAD tıka
nıklığında, lezyon %70 1. d iagonalin proksimalinde, 
%25 2. diagonalden önce ve %5'inde lezyon diago
nal ve d istal arterdedir. RCA t ı kandığında, lezyon 
%55 birinci sağ ventrikül dalından önce, %43'ünde 

orta ve distal arterdedir. Cx arterde lezyon %20 OM 

dalında ve % 80 atrioventriküler Cx dalındadır. Ant
MI hemen daima anterelateral ventrikül segmentini 

ve LV apeksinin tamamını ya da bir kısmını kapsar. 
LAD proksimal Iezyonu genellikle anteroseptal scg
menti kapsar. Oysa InfMI'nde yalnızca posterobasal, 
diyafragmatik ya da posterolateral segmentlerie s ı

nırlı olabi lir. İnfarktla ilgili arterin büyüklüğüne bağ
lı olarak iki ya da üç segmenti birden içerebilir. Ay
rıca apikal segment de tutulabilir. Hastaların %90'ın

da posteri or desandan arter sağ koroneri n, % I O' u nda 
ise sol sirkumfleks arterin dalıdır. Şayet oklüzyon 
RCA'in proksimalide ise InfMI'yle birlikte sağ vent
rikül infarktı (RVI) da gelişebilir. Böylece EKG'de 

ST segment elevasyonu olan derivasyonların yaygın

lığına bakılarak, enfarktın genişliği ve trombolitik 
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tedavinin yaran konusunda bir tahminde bulunulabi

lir. 

Prekordiyal ST depresyonu oluşu: Resiprok elekt
riksel değişiklikler ya da önemli LAD hastalığına 
bağlı olabilir (28,29). Prekordiyal ST segment depres
yonu RCA lezyonundan çok Cx lezyonu ile daha sık 
görülmüştür (30) . Prekordiyal ST depresyonu var lı
ğında InfMI'nde komplikasyon oranında bir artış 
gözlenmiştir. InfMI'lü hastaların l/3'ünde prekordi
yal ST segment depresyonu yoktur ve bu grup hasta
larda CPK enzim düzeyi düşüktür. Prekordiyal ST 
segment depresyonu olmayanlarda prognoz iyi oldu
ğundan reperfüzyon stratejisini belirlerken, yanızca 
prekordiyal ST segment depresyonu olanlarla sınırlı 
tutulmalıdır (3 1,32). Prekordiyal ST depresyonunun 
çoğu çalışmada kötü prognoz göstergesi olduğu orta
ya konmuştur. Küçük ve büyük infarkı ayırımı bu 
yolla yapılabilir. Bu konuda literatür üniform değil

dir. Beniyn resiprok değişiklik, anterior iskemi, pos
terior iskemi diyenler vardır. Hangi derivasyonların 

resiprok kavramına gireceği de tartışmalı dır. V ı -V6, 
DI, a VL bunlar arasında yer almaktadır. Fakat ço
ğunlukla Vl-V3 resiprok derivasyon kabul edilmek
tedir. GUSTO araştırıcıları (33) , prekordiyal ST seg
ment depresyonu olanlarda prognozun daha kötü ol
duğunu rapor etmişlerdir. European Cooperative 
Study (34) çalışması da prekordiyal ST depresyonu 

Tablo-I: İnferior ve anterior Mİ'nde akut açıklık oranları 

Tedaviye Başlama Açıklık(%) 

İMİ AMİ Çalışma Hasta Sayısı Zamanı (Saat) 

İntrakoroner SK 
wwıcsm 134 4.6 -68 -68 
Hollanda(8) 287 3.3 88 83 

İntravenöz SK 
!SAM(9) 877 3 -34 -48 
TIMl-l (ıoı 57 4.8 35 28 

İntravenöz ri-pA 
TIMl-l ooı 62 4.8 53 71 
TAMİ-J(IIl 233 2.9 68(91) 77(96) 

SK: Streptokinaz, t·PA: Doku plazminojen aktivatörü, IMI: İnferior miyo
kard enfarktüsü, AMI: Anterior mi yokard enfarktüsü. 
Parantez içindeki rakamlar trombolitik tedaviye acil PTCA eklendiğinde bulu
nan açıklık oranlan nı ifade etmektedir. 

olan InfMI'lü hastalarda rt-pA ile hastane mortalite
sinde azalma olduğunu (plasebo %6.8, rt-pA % 1.9), 

prekordiyal· ST değişikliği olmayanlarda mortalite
nin değişmediğini (plasebo %1.7, rt-pA %1.1) ortaya 
koymuştur. 

Resiprok ST depresyonu olmayan InfMI'lü hastalar
da sağ koronerin daha ince, perfüzyon sahasının da
ha küçük, kan akımının daha az ve retromboz şansı
nın daha fazla ·olduğu öne sürülmüş ve trombolitik 
tedavinin bu nedenle fazla yarar sağlamadığı düşü-

Tablo 2. Akut İnfMİ'da prekordiyal ST depresyonu durumuna göre tedavi yaklaşımı 

+ Prekordiyal ST depresyonu ( +) 

l 
i.v. rt-PA 

~ ~ 
Hemodinamik 
olarak kararlı 

Geciktirilmiş 
kateterizasyon/ 

PTCA 

Hemodinamik 
olarak kararsız 

Acil 
kateterizasyon/ 

PTCA 

A. InfMI 

Kısaltmalar: HT: Hipertansiyon, SBS: Semptomlann başlama süresi 

... 
Prekordiyal ST depresyonu (-) 

Yaş> 7G· . 

HT(+) 
SBS > 3 Saat 

l 
Konvansiyonel 

tedavi 

Yaş:::; 70 
HT (-) 

SBS < 3 Saat 

l 
i.v. rt-PA 
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n ülmüştür (35). Ayrıca Mayo Klinik'te yapılan bir ça
lışmada prekordiyal ST depresyonu olan InfMI'lü 
hastalarda tanıdari kısa bir süre sonra yapılan 
Tc(99m) Sestamibi çalışmasında geniş posterolateral 
perfüzyon defekti olduğu gösterilmiştir (36). 

İntrakoroner stratejiler veya i.v. rt-PA ile karşılaştı
rıldığında i.v. SK streptokinaz kullanılması AntMI'lü 
hastalara göre InfMI'lü hastalarda tıkalı arterin reka
nalizasyonunuda daha az etkili bulunmuştur. Bunun 
sebebi sağ koronerde trombüs yükünün daha fazla 
oluşu olabilir (37). 

InfMI'da i.v. SK ile açıklık oranları çok düşük oldu
ğu için i.v. rt-pA'nın tercih edilmesi önerilmektedir 
(9,10,1 1) (Tablo 1). Semptomların başlangıcından iti
baren 6 saat içerisinde başvuran akut InfMI'lü hasta
larda tedavi algoritmi Tablo 2'de belirtilmiştir (6). 

Tablo 3. Akut İnfMI'da trombolitik tedavi endikasyon ları 

1. Üç ten fazla derivasyonda ST elevasyonu olması 
(toplam ST elevasyon u > 6mm) (39) 

2. Prekordiyal derivasyonlarda ST segment depresyo
nu (31.32) 

3. Çok erken tedavi (semptomların başlangıcından iti
baren ilk 3 saat içerisinde başvurmuşsa) (40) 

4. Eski AntMIsonrası InfMI gelişmişse (4ll. 

5. Komplike InfMI (A-V blok, RV infarktı, hipotansi
yon) (42,43). 

A. InfMI'lü bazı alt gruplarda i.v. trombolitik teda
vinin faydalı olabileceği düşünülmektedir (38). Bu 
hasta grubu Tablo 3'de belirtilmiştir. 

Trombolitik tedavinin inme riskinin olması ve 
InfMI'lü hastalarda yaşam süresi üzerindeki etkisi
nin tatminkar olmayışı nedeniyle faydalı etkisinin 
beklenilmediği durumlarda (semptomların başlangı
cından itibaren 12 saat geçmişse; yaş 75'in üstünde 
ve sistolik kan basıncı 175 mmHg'nın üstünde ise) 
trombolitik tedavi yerine konvansiyonel tedavinin 
tercih edilmesi uygundur (44). 

Trombolitik tedavi alan hastalar arasında kalp blok
larının prognostik önemi ve insidansı hakkında çok 
az bilgi vardır. TIMI-2 çalışmasında InfMI'lü hasta
ların % 12'sinde kalp bloğu gelişmiştir. % 6.3 hasta
da trombolitik tedavi öncesi blok varken; % 5.7'sin
de rt-PA tedavisinden sonraki 24 saat içerisinde ge
lişmiştir. Bu çalışmanın (42) sonucunda trombolitik 
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tedavi verilen hastalarda kalp bloğu gelişiminin sık 

olduğu ve artmış mortalite ile birlikte olduğu görül
müştür. Bu artmış mortalitenin yaygın infarkı alanı
na ve sol ve sağ ventrikül fonksiyonlarının daha faz
la bozulmasına bağlı olabileceği ileri sürülmüştür 
(45,46), Bazı araştırmacılar trombolitik tedavi sonrası 
kalp bloğu gelişiminin başarılı reperfüzyon tedavisi
nin bir göstergesi olabileceğini ileri sürmüşlerdir. 
Bunun sonucu olarak özellikle reperfüzyon tedavisi 
başarılı ise kalp bloğu gelişimi beklenebilir (47). Bu
na tezat olarak, InfMI'nde trombolitik tedavi infarkı 

alanını küçülttüğünden, özellikle büyük bir miyo
kard kitlesinin risk altında olduğu hastalarda trom
bolitik tedavinin kalp bloğu insidansını azaltınası ve 
bununla ilişkili olarak mortalitenin azalması bekle
nir. Birkaç çalışmada trombolitik tedavi sonrası 

RCA'in reperfüzyonunun, Bezold-Jarisch refleksi 
için kuvvetli bir uyarı olduğu gösterilmiştir (48,49). 

Bu refleks sonucu vagus uyarılarak bradikardi görü
lebilir ve i.v. atropin ile bu durum kısa sürede nor
male dönebilir (50). 

Bununla çelişen başka bir çalışmada InfMI'nde Be
zold-Jarisch refleksi ya da d iğer mekanizmalarla 
oluşan kalp bloklarının reperfüzyonla ilişkili olmadı
ğı gözlenmiştir (5 1) . InfMI'nde kalp bloklarının bir 
nedeni olarak, şayet A-V düğüm kollateral kan akı
mıyla LAD'den besleniyorsa, LAD lezyonunda A-V 
düğüm iskemisine bağlı olarak kalp bloğunun oluşa

bileceği hi po tezi ileri sürülmüştür (52) . 

Tam kalp bloğu olup trombolitik tedavi alan Inf
MI'lü hastalarda başarılı reperfüzyona rağmen hasta
ne içi koroplikasyon (ejeksiyon fraksiyonu daha dü
şük, reoklüzyon oranı yüksek, ventrikül fibri lasyon 
V -taşikardi, hipotansiyon, pulmoner ödem daha faz
la) ve mortalite oranının, bloğu olmayanlara göre da
ha yüksek kaldığı saptanmıştır (53). 

lnfMI'lü hangi hastaların hastaneye yatış esnasında 

fatal komplikasyonlar aç ısından yüksek risk taşıdığı

nın belirlenmesi büyük önem taşımaktadır. InfMI'lü 
hastaların çoğunluğunda komplikasyonsuz bir hasta
ne prognozu olduğundan mortalite ve yaşamı tehdit 
eden komplikasyonlar açısından yüksek risk taşıyan 
InfMI'lü hastaların erken belirlenmesi, trombolitik 
tedavinin risk-fayda oranının hesaplanmas ında 

önemlidir. 

InfMI'lü hastalarda mortalitenin bağımsız risk fak
törleri şunlardır: 
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ı- Sağ prekordiyal EKG derivasyonlarında V4R'de 

ST segment yüksekliği ~ 1 mm, 2- Kardiyojen şok, 

3- İleri yaş (yaş >70), 4- Trombolitik tedavi kullan

mayanlar. 

V4R'de ST segment yüksekliğinin~ ı mm olması, 

sağ ventrikül infarkı (RVI)'nın spesifik bir EKG bul
gusudur. RVI, hospitalizasyon döneminde mortalite

nin ve major kardiyak komplikasyonların bağımsız 
belirleyicisi olarak önemli bir risk faktörüdür. RVI, 

hastane mortalitesini 5 kat ve major kardiyak komp
likasyonları 2 kat arttırmıştır (43) . Trombolitik tedavi 
alan InfMI'lü hastalarda sağ ventrikül (RV) disfonk

siyonu varsa, sol ventrikül EF normal olsa dahi, ı 

yıllık mortalite RV fonksiyonu normal bulunanlara 
göre 2 misli yüksek bulunmuştur (54). InfMI'lü hasta

larda EKG çekilirken RVInın göstergesi olan V4R'ın 

rutin olarak çekilmesi gereklidir. Böyle bir strateji, 

RVI'la komplike InfMI'lü hastaların belirlenınesini 

sağlar. Şayet RVI'la birlikte olan InfMI'lü hastalarda 
trombolitik tedavi için relatif bir kontrendikasyon 

varsa, trombolitik tedavinin faydası ve RVI'a bağlı 

artmış risk birlikte düşünülmelidir. Bu durumdaki 
hastalarda alternatif stratejiler (PTCA) gözönünde 

bulundurulmalıdır (2). Erken dönemde i.c. SK veri
len InfMI'lü hastalarda tıkanıklık proksimal sağ ko

ronerde ise, RV ejeksiyon fraksiyonunun konvansi

yonel tedavi alanlara göre daha iyi korunduğu göste
rilmiştir (55). 

InfMI'lü hastalarda trombolitik tedavinin yaşam sü
resi üzerindeki faydası; sol ventrikül fonksiyonlarını 

düzeltmesi ve infarkı büyüklüğünü azaltınası yanısı
ra diğer bir potansiyel faydası progresif iskemik mit
ral yetersizliğini önlemesidir (56). 

Sonuç olarak RVI'la komplike InfMI'lü hastalarda 

trombolitik tedavi için mutlak bir kontrendikasyon 

varsa ya da trombolitik tedaviyi takiben reperfüz

yonda bir yetersizlik varsa erken PTCA gibi alterna
tif stratejiler gözönünde bulundurulmalıdır (57). 

Trombolitik tedavi için mutlak kontrendikasyon 

yoksa RVI'la komplike InfMI'nde trombolitik tedavi 

kullanılmalıdır. 

İleri yaş (yaş > 75), tek başına trombolitik tedavinin 

kullanımı için bir kontrendikasyon oluşturmaz. Ya

pılan çalışmalarda trombolitik tedavinin mortaliteyi 

azaltınası konusunda genç ve yaşlı hastalar arasında 
bir farklılık gözlenmemiştir. Aksine yaşlı grupta 
mortalite azalmasının genç grubun 2 katı olduğu bil-

dirilmiştir(% 4.ı'e karşı % 2.1) (2) . Yaşlı hastalarda 

trombolitik tedavi mortaliteyi azalttığından, bir kont

rendikasyon yoksa rutin olarak verilmelidir. Trom

bolitik tedavi sonrası yaşlılarda bilhassat-PA ile er
ken gelişen hemorajik inme riski yüksek bulunmuş

tur. Literatür bulgularına göre yaşlı kişilerde mortali

te yönünden SK vet-PA etkinliği birbirine aşağı yu

karı yakın olduğundan, intraserebral kanama riskini 

azlatma yönünden tercih edilecek ilaç SK olmalıdır 
(2,58), 
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