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0z
Amag: Inme tedavisinde asil amag, okliide vaskiiler yapinin belirli siire igerisinde rekanalizasyonudur. Medikal tedavide rekombinant
doku plazminojen aktivatorii (tPA) kullanilmaktadir. Bu ¢aligmada, tPA tedavisi verilen iskemik inme hastalar1 degerlendirilmistir.

Gereg ve Yontem: Temmuz 2015-Agustos 2017 arasinda tPA tedavisi uygulanan 97 akut iskemik inme hastasi retrospektif incelendi.
Demografik veriler, bagvuru semptomlar1 ve tedavi saatleri kaydedildi. Klinik durum ve prognoz ‘National Institutes of Health Stroke
Skalasr’ (NIHSS) ve fonksiyonel durum 6lgegi ile degerlendirildi. Hemorajik doniisiim bilgisayarli tomografi ile degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 61(%62,8) erkek ve 36 (%37,2) kadin hasta alind1. Yas ortalamalar1 60,29+12,62 idi. 7 (%7,2) hastaya 1. saate,
5(%25,8) hastaya 1-2 saat arasinda, 31(%32) hastaya 2-3 saat arasinda, 34 (%35,1) hastaya 3-4,5 saat arasinda tPAbagland1. Bagvuruda
en stk semptom hemi/monoparezi idi (%92,8).%69,1 oraninda parsiyel anterior, %16,5 total anterior, %15,8 posterior vaskiiler okliiz-
yon saptandi. NIHSS sonuglar1 10,39+4,36 (tedavi 6ncesi) ve 6,63+3,76 (taburculuk) idi. Hastalartam bagimsiz (%20,6), kismi bagiml
(%43,3) ve tam bagimli (%21,6) olarak taburcu edildi.Hastalarin %12’sinde hemorajik doniigiim izlendi.Platelet degeri distik olan
hastalarda hemorajik transformasyon daha fazlaydi (P<0,05).Hemorajik doniisiim olan hastalarda mortalite %41,7 idi.Hemorajik
dontisiim gelisimi mortaliteyi artirmaktaydi (p <0,05).

Sonug: Inmede trombolitik tedavi éziirliilitkte azalma saglamaktadir. Ancak hemorajik transformasyon mortaliteyi artirmaktadir. Bu
da platelet degerindeki disiikliik ile iligkili olabilir.

Anahtar Kelimeler: iskemik inme, trombolitik, oztirliliik, hemorajik transformasyon

Abstract

Objective: The main purpose of treatment in stroke is recanalization of occluded vascular structure within a certain time period.
Recombinant tissue plasminogen activator (tPA) is used for medical treatment. In this study, patients with ischemic stroke treated
with tPA were evaluated.

Material and Methods: Between July 2015 and August 2017, 97 patients with acute ischemic stroke who were treated with tPA re-
viewed retrospectively. Demographic data, presentation symptoms and treatment times were recorded. Clinical status and prognosis
were evaluated with National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) and functional status scale. Hemorrhagic transformation was
evaluated with computed tomography.

Results: 61 (62.8%) male and 36 (37.2%) female patients were included to study. The mean age was 60.29+12.62. tPA was started to
7 (7.2%) patients in 1 hour, 25 (25.8%) patients in 1-2 hours, 31 (32%) patients in 2-3 hours, 34 (35.1%) patients in 3-4.5 hours. The
most common symptom was hemi/monoparesis (92.8%). 69.1% partial anterior, 16.5% total anterior and 15.8% posterior vascular
occlusion were detected. NIHSS results were 10.39+4.36 (pre-treatment) and 6.63+3.76 (discharged). Patients were discharged with
not disabilty (20.6%), partial disabilty (43.3%) and major disabilty (21.6%). Hemorrhagic transformation was detected in 12% of
patients. Hemorrhagic transformation was higher in patients with low platelets (P<0.05). The mortality in patients with hemorrhagic
transformation was 41%. Hemorrhagic transformation increased mortality (p<0.05).

Conclusion: Thrombolytic treatment in stroke decreases disability. However, hemorrhagic transformation increases mortality. This
may be related to low platelet value.
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Inme, iskemi veya kanama sonucu néronal dokularinetki-
lenmesi ile meydana gelen, kan damarlarinin primer veya
sekonder hastaligidir. Bunlarin yaklasik %80’ iskemik in-
melerdir (1). Baz1 kaynaklara gore ikinci, bazilarina gore
ise ticlincii en sik 6liim sebebidir (2). Ayrica 6ziirliiligiin
de onde gelen sebepleri arasinda ncak oziirliliige sebep
olan hastaliklar arasinda yer almaktadir (3). Bu durum
hem bakim veren yiikiinii artirmakta hem de pahali ve
uzun bir rehabilitasyon siirecini beraberinde gerektirmek-
tedir. Sonugta inmenin akut dénemde taninmasi ve teda-
visi oldukga 6nemlidir.

Serebral kan akimi, 100 gr beyin dokusu i¢in 10ml/dk
altina diisersesaniyeler icerisinde hizla nekroz gelismeye
baslar. Bu nekrotik dokunun etrafinda 10-20 ml/dk kan
akimina sahip, noéronal elektriksel aktivitenin durdugu,
penumbra olarak adlandirilan bir alan vardir. Tromboli-
tik tedavinin asil amaci reperfiizyon saglanarak bu alanin
kurtarilmasidir (4). Bu amagla doku plazminojen aktiva-
tort (tPA) olan alteplaz kullanilmaktadir (4,5).

Iskemik inmede uygun hasta secimi ile intravenoz tPA
uygulamasi etkili bir tedavi yontemidir. Tedavi sonrasi
hastalarin %30’u minimal morbidite ile veya hastaligin
ticlincli ayinda sekelsiziyilesebilmektedir (6). Ortalama
sekiz hastanin birisekelsiz, ti¢ hastadan biri ise minimal
dizabilite ile hayatina devam etmektedir (7). Trombolitik
tedavi baslangictailk 3 saat icerisinde kullanim endikasyo-
nu almustir. Ancak yapilan ¢alismalar bu tedavinin uygun
hastalarda 3-4,5 saat icerisinde de kullanilabilecegini gos-
terilmistir (8).

Trombolitik tedavininen ¢ok endige edilen komplikas-
yonu, serebral hemorajik transformasyondur. Hemorajik
transformasyon, iskemi-reperfiizyon hasar1 neticesinde
meydana gelmektedir. Bu duruma hidrostatik hasarlan-
ma, immiinolojik mekanizmalar, peroksinitrit ve eksito-
toksisite sebep olmaktadir (9). Tedavi sonrasinda hemo-
rajik doniisiim %3-43 oraninda goriilmektedir (10,11).
Tleri yas, diisiik trombosit sayisi, yitksek kan sekeri, genis
iskemi hacmi, zayif kollateral damarlanma, yiiksek kan
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basinci, tedavide gecikme ve agir dizabilite en 6nemli risk
faktorleridir (12).

Intravendz tPA,iskemik inme tedavisinde 12 yildir iilke-
mizde kullanilmaktadir. Ancak tedavi uygulanabilen has-
ta sayisi heniiz yetersizdir. Bu nedenle akut iskemik inme
tanist ile intravendz trombolitik tedavi uygulanan hasta-
larimizinverileri retrospektif olarak incelenmis ve klinik
deneyimlerimiz paylagilmistir.

Gere¢ ve Yontem

Bu c¢alismada, inme tinitesi ve yogun bakim sartlarinda
intravenoz trombolitik tedavi uygulanan akut iskemik
inme hastalar1 degerlendirildi. Veriler toplanmadan 6nce
caligmanin planlanmis oldugu hastanenin klinik arastir-
malar etik kurulundan onay alindu.

Temmuz 2015-Agustos 2017 tarihleri arasinda, semptom
baslangicindan itibaren ilk 4,5 saat icerisinde bagvuran ve
trombolitik tedavi uygulanan akut iskemik inme hastalar1
degerlendirildi. Semptom baslangi¢ zamani bilinmeyen
hastalarin son normal goriildiigii saat referans kabul edil-
di. Iskemik inme tanisi net olarak konulamayan hastalar-
da, tani difiizyon agirhikli manyetik rezonans goriintiile-
me (MRG) ile dogrulandi. Beyin bilgisayarli tomografi
(BT)de kanama veya kitle etkisi diisiindiiren lezyon varsa
trombolitik tedavi verilmedi. Ozge¢miste 3 ay igerisinde
serebrovaskiiler hastalik veya agir kafa travmasi, 21 giin
icerisinde gastrointestinal veya genitotiriner kanama, 14
glin icerisinde major cerrahi ve 7 giin icerisinde ulasila-
maz bolgelere vaskiiler ponksiyon varsa hasta yakinlari
kanama riski konusunda bilgilendirildi ve tedavi baslandu.
Kan basinci 185/110 mmHg tizerinde, kan sekeri 400’iin
tizerinde veya 50nin altinda ise 6ncelikle bu parametre-
ler diizeltildi. National Institutes of Health Stroke Skala-
sU(NIHSS)5’in altinda veya 22’nin {izerinde ise yine olasi
riskler agisindan bilgi verilerek tedavi uygulandi. Trom-
bosit sayis1 100.000/mm3’tin altinda, uluslararas: standart
oran (INR) 1,3%iin iizerinde ve aktive parsiyel trombop-
lastin zamani (aPTT) normalin 1,5 katindan yiiksek ise
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trombosit siispansiyonu ve/veya taze donmus plazma ile
bu degerler diizeltiimeden tedavi baglanmadi. Bu deger-
lendirmeler sonucunda bilinci agik olan hastanin ken-
disinden, aksi durumda yakinlarindan bilgilendirilmis
onam aliarak tedavi uygulandi.

Hastalara 0,9 mg/kg (maksimum: 90 mg) dozunda intra-
vendz tPA (alteplaz) uygulandi. Hesaplanan dozun %10’u
bolus, kalan miktar ise 1 saatte infiizyon seklinde verildi.
Tedaviden sonra sik kan basinci, biling ve nérolojik defi-
sit durumu takip edildi. Ilk2 saat igerisinde 15 dakikada
1, 6 saatte 30 dakikada 1 ve 24 saatte saatlik kan basinci
olgiildii. Hastalarin klinik durumunda veya vital paramet-
relerinde bozulma olmas1 durumda hemen, aksi durumda
24. saatte beyin BT incelemesi yapildi. Tedavi sonrasi ilk
36 saat icerisinde meydana gelen kanamalar tedavi iligkili
kanama olarak degerlendirildi.

Hastalarin demografik ozellikleri, bagvuru semptomla-
rglukoz, platelet, INR, aPTT degerleri ve tutulan vaskii-
ler alanlar (parsiyel anterior, total anterior, posterior) kay-
dedildi. Ozge¢misinden ve kullanmis oldugu tedavilerden
kardiyak hastalik durumu sorgulandu. Elektrokardiyografi
ile aritmi degerlendirildi. 24. saatte ve gerekli durumlarda
beyin BT ile trombolitik iliskili hemorajik transformas-
yonHT incelendi. Tedaviden once, 1. saatte, 4. saatte, 24.
saatte ve taburculuk dncesi NIHSS ile norolojik dizabilite
degerlendirildi (13). Taburculuk oziirlilik durumunu
degerlendirmekicin modifiye Rankin skalas: (mRS) kul-
lanildi. 0-1 puan tam bagimsizlik, 2-3 puan kismi bagim-
lilik, 4-5 puan tam bagimlilik ve 6 puan ise eks olarak de-
gerlendirildi (14).

Verilerin degerlendirilmesinde Statitical Package for So-
cial Sciences (SPSS) Windows 16 siiriimii kullanildi. Sayz,
yuzde, ortalamaztstandart sapma degerleri i¢in tanimlay1-
a testler uygulandi. Veriler arasi iligki Spearman’s kore-
lasyon testi ile degerlendirildi. Bagimsiz gruplarda, para-
metrik veriler bagimsiz 6rneklem t testi, non-parametrik
verilerMann-Whitney U testi ile karsilagtirildi. p degeri
0,05 in altinda ise istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
r degeri 0,75-1,00 ise ¢ok giiglii, 0,50-0,75 ise giigld, 0,25-
0,50 ise zay1f korelasyon olarak yorumlandi.
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Bulgular

Calismaya 36 (%37,1) kadin ve 61 (%62,9) erkek olmak
tizere toplam 97 akut iskemik inme hastas1 alindi. Hastala-
rin yas ortalamalar1 60,29+12,62 idi. Inme semptomlarinin
baslamasi ile trombolitik tedavi uygulanmas: arasinda ge-
¢en siire (semptom-igne zamani) hastalarin 7 (%7,1)’sin-
de 0-1 saat, 25 (%25,8)’inde 1-2 saat, 31 (%32)’inde 2-3
saat ve 34 (%35,1)linde 3-4,5 saat arasindaydi. Hastala-
rin 34 (%35,1)’dt biling bozuklugu, 90 (%92,8) kas giicii
kaybi, 47 (%48,5)si duyu bozuklugu, 19 (%19,6)’u sere-
bellar semptomlar, 17 (%17,5)si viziiel semptomlar, 55
(%56,7)’ikraniyal sinir paralizisi ve 63 (%64,9)’1i dizartri
sikayeti ile bagvurdu. Hastalarin 18 (%18,6)’inde yeni tani,
25 (%25,8)'inde ise Ozge¢miste kardiyak hastalik vardi.
Hastalarin 5 (%5,2)'inde kalp yetmezligi, 14 (%14,4)tinde
koroner arter hastaligi, 3 (%3,1)linde kalp kapak replas-
mani ve 16 (%16,5)sinda atrial fibrilasyon (AF) ataklar:
tespit edildi. Diftizyon agirlikli MRG incelemesi ile tutu-
lan vaskiiler parankimal alanlar degerlendirildi. Hastala-
rin 16 (%16,5)sinda total anterior, 67 (%69,1)’sinde par-
siyel anterior ve 16 (%16,5)’sinda ise posterior vaskiiler
alanlarda tutulum belirlendi (Tablo 1).

Bagvuru ortalama INR degeri 1,05+0,10, aPTT degeri (sn)
21,05+6,3, glukoz degeri (mg/dL) 133,70+45,57 ve plate-
let degeri (103/uL) 235,33+46,10 idi. NIHSS ortalamasi
basvuru aninda 10,39+4,36, tedaviden sonra birinci saatte
9,32+4,77; 24. saatte 8,46+5,12 ve taburculukta 6,63+3,76
olarak degerlendirildi.Hastalarin 14 (%14,4)t eks oldu.
Hastalarin 21 (%21,6)’i tam bagimli, 42 (%43,3)’si kismi
bagimli ve 20 (%20,6)’si tam bagimsiz olarak taburcu edil-
di (Tablo 2).

Tedavi sonras1 hemorajik transformasyon gelismeyen has-
talarin verileri 6zetlendi (Tablo 1,2). Hemorajik transfor-
masyon gelisen 12 hastanin11 (%91,7)’i erkek ve 1 (%8,3)’i
kadindi. Yas ortalamalar1 60,17+11 idi. Semptom-igne
zamani hastalarin 1 (%8,3)’inde 1-2 saat, 2 (%16,7)’sinde
2-3 saat ve 9 (%75)’unda 3-4,5 saat arasindaydi. Bu has-
talarin hepsinde kas giicti defisiti semptomu vardi. En
az serebellarsistem etkilenmesiizlendi(%8,3). Bagvuru
difiizyon MRGde hastalarin 6 (%50)’sinda total anteri-
or, 6 (%50)sinda ise parsiyel anterior vaskiiler tutulum
vardi. Yalnizca anterior vaskiiler tutulum olan hastalarda
hemorajik transformasyon gelismis olmasi dikkat gek-
ti. 3 (%25) hastada kardiyak hastalik belirlendi. 1 (%8,3)
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hastada koroner arter hastaligi, 1 (%8,3)hastada kalp
yetmezligi ve 1 (%8,3)hastada atrial fibrilasyon vardi
(Tablo 1). OrtalamaINR degeri 1,10+0,14, aPTT degeri
(sn) 20,88+5,38, glukoz degeri (mg/dL) 138,00+45,57 ve
platelet degeri (103/pL) 199,00+42,45 idi. Bu hastalarin
NIHSS degerleri ortalamasi bagvuru aninda 12,92+5,74, 1.
saate 12,83+5,80, 24. saatte ise 12,00+6,16 idi. Hastalarin 5
(%41,7)’1 eks oldu. Kalan hastalarin 3 (%25)’i tam bagim-
11, 4 (%33)’t kismi bagimli olarak taburcu edildi (Tablo 2)

NIHSS degeri baslangigta ve takiplerde daha yiiksek olan
hastalarda daha fazla hemorajik transformasyon izlendi
(p<0,05).Bagvuru NIHSS yiiksekligi taburculukta kotii
fonksiyonel durum ile iligkiliydi (p<0,05, r=0,55). Hemo-
rajik transformasyon gelisenlerde mortalite daha yiiksekti
(p<0,05). Glukoz, INR ve aPTT seviyeleri hemoraji geli-
sen ve gelismeyen hastalarda benzerdi (p>0,05). Ancak
platelet degeri,hemorajik transformasyon gelisen hasta-
larda daha dustikti (p<0,05).

Tablo 1. Akut iskemik inmede intravenéz trombolitik te-
davi uygulanan hastalarda, hemorajik transformasyon ge-
lisen ve gelismeyen alt gruplarin 6zellikleri.

Tiim hastalar | Hemorajik Hemorajik
(n=97 transformas- transformas-
yon () yon (+)
(n=85) (n=12)
Yas (Mean+SD) 60,29+12,62 60,31+12,89 60,17+11
Cinsiyet (kadin/erkek) 36/61 35/50 1/11
Tedavi zamani (n,%)
0-1 saat 7 (%7,1) 7 (%8,2) 0 (%0)
1-2 saat 25 (%25,8) 24 (%28,2) 1 (%8,3)
2-3 saat 31 (%32) 29 (%34,1) 2(%16,7)
3-4,5 saat 34 (%35,1) 25(%29,4) 9 (%75)
Bagvuru semptomu (n,%)
Biling 34 (%35,1) 26 (%30,6) 8 (%66,7)
Motor 90 (%92,8) 78 (%91,8) 12 (%100)
Duyu 47 (%48,5) 43 (%50,6) 4(%33,3)
Serebellar 19 (%19,6) 18 (%21,2) 1 (%8,3)
Viziiel 17 (%17,5) 13 (%15,3) 4(%33,3)
Kraniyal sinir 55 (%56,7) 45 (%52,9) 10 (%83,3)
Konusma 63 (%64,9) 56 (%65,9) 7 (%58,3)
Kalp hastalig1 (n,%)
Koroner arter 14 (%14,4) 13 (%15,3) 1 (%8,3)
Kalp yetmezligi 5(%5,2) 4 (%4,7) 1 (%8,3)
Kalp kapak 3 (%3,1) 3 (%3,5) 0 (%0)
Atrial fibrilasyon 16 (%16,5) 15 (%17,6) 1 (%8,3)
Vaskiiler tutulum (n,%)
Total anterior 16 (%16,5) 10 (%11,8) 6 (%50)
Parsiyel anterior 67 (%69,1) 61 (%71,8) 6 (%50)
Posterior 16 (%16,5) 16 (%18,8) 0 (%0)

SD=Standart sapma, Mean=Ortalama, n=Say1, %=Yiizde
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Tablo 2. Akut iskemik inme tanist ile intravenéz trombo-
litik tedavi uygulanan hastalardarin, hemorajik transfor-
masyon gelisen ve gelismeyen alt gruplarinda dizabilite
durumu ve kan laboratuvar degerleri.

Tiim hastalar Hemorajik Hemorajik
(n=97) transformas- transformas-
yon (-) yon (+)
(n=85) (n=12)
NIHSS (Mean+SD)
Bagvuru 10,39+4,36 10,03+4,04 12,92+5,74
1. saat 9,32+4,77 8,82+4,42 12,83+5,80
24. saat 8,46£5,12 7,98+4,80 12,00+6,16
Taburculuk 6,63+3,76 6,41+3,69 9,00+4,00
Taburculuk durumu (n,%)
Tam bagiml 21 (%21,6) 18 (%21,2) 3 (%25)
Kismi bagiml 42 (%43,3) 38 (%44,7) 4 (%33)
Tam bagimsiz 20 (%20,6) 20 (%23,5) 0 (%0)
Mortalite 14 (%14,4) 9 (%10,6) 5 (%41,7)
Glukoz (Mean+SD) 133,70+45,57 | 133,09+47,39 138,00+45,57
(mg/dL)
Platelet (Mean+SD) 235,33+46,10 | 240,35+44,57 199,00+42,45
(103/uL)
INR (Mean+SD) 1,05+0,10 1,05+0,12 1,10+0,14
aPTT(Mean+SD) 21,05+6,3 21,04+6,5 20,88+5,38
(sn)

SD=NIHSS=National Institutes of Health Stroke Scale,INR=Uluslararas:
diizeltme orani, aPTT=Aktive parsiyel tromboplastin zaman1,SD=Stan-
dart sapma, Mean=Ortalama, n=Say1, %=Yiizde, mg=Miligram, dL=De-
silitre, uL=Mikrolitre, sn=Saniye

Tartisma

Akut iskemik inmede, trombolitik tedavi olarak kullani-
lan alteplazin, semptom baslangicindan itibaren ilk 3 saat
icerisinde baglanmasimin etkin oldugu gosterilmistir. Te-
daviden 90 giin sonra bagimsiz yasam oraninin %30 daha
fazla oldugu gorilmustir (5,15). Erken dénmede 6len
hasta sayisinin trombolitik tedavi alan grupta daha fazla
oldugu, ancak 3-6 ay sonra bagimli yasam ve 6lim oran-
larinin belirgin olarak azaldigi anlasilmistir (16). Trom-
bolitik tedavi baglanma siiresi ile ila¢ etkinliginin iligkili
oldugu gosterilmistir. Tedaviye ne kadar erken baslanir-
sa etkinligin daha yiiksek ve yan etkilerin daha az oldu-
gu goriilmiistiir (16,17). Uluslararas: ve ¢ok merkezli bir
caligmada, trombolitik tedavi uygulanan 6483 hasta ince-
lenmistir. Bu ¢alismada bagimsiz yasam, oliim ve intrak-
raniyal kanama durumu degerlendirilmistir. Trombolitik
iliskili hemorajik transformasyon oraninin %8,5, 3. ayda-
ki mortalite oraninin %15,5 ve 3. aydaki tam bagimsizlik
oraninin ise %50,4 oldugu goriilmiistiir (18). Sonraki ¢a-
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ligmalar, bu tedavinin 3-4,5 saat igerinde deetkin ve gii-
venli oldugunu gostermistir (7). Ancak en iyi sonug ilk
90 dakika icerisinde tedavi uygulanan hastalarda goriil-
miistiir (19). Tedavi cevabi tam iyilesme ve kismi iyilegsme
referans alinarak degerlendirildiginde, 8 hastadan 1’i tam
iyilesmekte, 3 hastadan 1'i ise kismi iyilesmektedir (20).
Bizim ¢alismamizda trombolitik tedavi etkinligiNIHSS
ile degerlendirildi. Tiim hastalarin baglangic NTHSS dege-
ri ortalamasi olan 10,39+4,36 zaman igerisinde progresif
olarak azaldi. Taburculuk aninda bu deger 6,63+3,76a
kadar geriledi. Yaklasik 5 hastadan 1'i tam bagimsiz, 2,5
hastadan biri kismi bagimli olarak taburcu edildi. Bu veri-
ler mortalitede literatiir ile benzer, dizabilitede ise daha iyi
sonuglar elde edildigini gosterdi.

Akut iskemik inmede hastanin yagi, etkilenen serebral
damarlar, kollateral gelismislik durumu, eslik eden has-
taliklar, trombiistin lokalizasyonu ve uzunlugu prognozu
degistirebilmektedir (20). Ozellikle biiyiik arterlerdeki
proksimal okliizyonlarin tedaviye iyi cevap vermedigi bi-
linmektedir. Intravendz trombolitik tedavinin etkinliginin
ultrasonografi ile degerlendirildigi bir ¢caliymada rekanali-
zasyon oraninin, distal orta serebral arter trombiislerinde
%44,2, proksimal orta serebral arterlerde %30 ve distal in-
ternal karotis arterlerde %6 oldugu gosterilmistir (21). Is-
kemi alaninin bitylikliigii de trombolitik tedavinin etkin-
liginin azalmasina ve komplikasyonlarin artmasina neden
olmaktadir (22). Bizim c¢aligmamaizda da hemorajik
transformasyon gelisip eks olan hastalarin 4 (%80)’tinde
total anterior, 1(%20)’inde parsiyel anterior vaskiiler tu-
tulum vardi. Bu durum gostermektedir ki ozellikle biiytik
damar trombiislerinde trombolitik tedavi karar1 verilirken
daha dikkatli olunmalidir.

Hemorajik transformasyon, trombolitik tedavi uygula-
manin klinik pratikte siklikla endise edilen komplikas-
yonudur. Semptomatik hemorajik transformasyon, teda-
viden sonraki 36 saat i¢cinde meydana gelen ve nérolojik
kotiilesme ile iliskilendirilen intraserebral kanamalardir
(23). Siklig1 ¢aligmalar arasinda farklilik gostermektedir.
%3-43 gibi genis bir aralikta olabilecegi gosterilmistir
(8,10,11,15). Hemoraji sonras1 mortalite oraniyiikselmek-
tedir. Bu hastalarin %52,3’iintin eks oldugu bildirilmistir
(24). INR-aPTT yiiksekligi, platelet diisiikliigii ve trombo-
sit fonksiyon bozuklugu olan hastalarda bu risk daha da
artmaktadir (25). Bizim ¢calismamizda trombolitik tedavi
iliskili hemorajik transformasyon orani %12,4 ve hemora-
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jik transformasyon sonrasi mortalite orani %41,7 idi. Bu
oranlar literatiir ile benzerdi. Hemorajik transformasyon
gelisen hastalarin %75’inde semptom-igne zamani 3-4,5
saat icerisindeydi. Ilk 4,5 saat igerisinde de olsa tedavi-
deki gecikme hemorajik transformasyon ile iligkiliydi. Bu
hastalarda ayrica belirgin motor defisit, NIHSS degerinde
yukseklik ve platelet degerlerinde diistiklik vardi.

Sonugta, akut iskemik inmede intravendz trombolitik
tedavi ilk 4,5 saat igerisinde dizabilitede belirgin azalma
saglamaktadir. Anterior damarlardaki total okliizyonlar,
tedaviye baslama stiresinde gecikme, NIHSS degerlerin-
de yiikseklik ve platelet degerlerinde diisiikliik hemorajik
transformasyon artisi ile iligkili olabilir. Uygun hastalarda
tiim bu parametreler degerlendirilerek, vakit kaybetme-
den tedavi baslanmas1 6nemlidir.

Caligmanin kisithiliklar: Calismamiz sadece hastanedeki
yatis siiresini kapsadigi i¢cin uzun dénem sonuglar deger-
lendirilememistir.
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