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OZET

Intraserebral kanamalarin tedavisi, kanamanin yerlesim yerine, patolojisine bir ya da birden fazla olusuna, hac-
mine, olusma hizina ve birlikte bulundugu diger patolojilere bagl olarak tibbi ya da cerrahidir. Kanamann et-
rafinda iskemik bir siirece girmig olan penumbra alani bulunur. Kanama tedavisinin temel stratejisi, kanamanin
yarattig: hasari en aza indirmektir. Bunun icin penumbra alaminda resirkiilasyonun baslamasin saglayacak ko-
sullary yaratmak gerekmektedir. Cerrahi yolla bogaltmak erken basiyi ortadan kaldirmak, hemoglobinin yikim
lirtinlerinin yaratacagi norotoksiteyi en aza indirmek agisindan faydali olabiliv. Bu makale icerisinde cerrahi ve
ubbi tedavi kriterleri tartisilarak, ubbi tedavinin temel ilkeleri tartisildi. Tibbi tedavinin temelini olusturan ka-
faici basincini diigiirme ve anti-ddem tedavi secenekleri yeniden gozden gecirilerek anti-ddem tedavide ste-
roidlerin samldigindan fazla yeri olmadigi vurguland:.
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SUMMARY

The management of intracerebral hemorrhage can be medical or surgical depending upon the hematoma's lo-
calization, number, volume, occurence rate, pathophysiology and other associated factors. There is the ischemic
area around the hematoma, called penumbra. The main strategy of the management is to minimize the dest-
rictive effect of the hematoma. Therefore it is necessary to provide the conditions leading recirculation. Surgical
evaluation can be advantageous randering early compression and minimizing the neurotoxic effects of he-
moglobin degradation products. In this article, medical and surgical management criteria as well as the prin-
ciples of medical management are discussed. Management of raised intracranial pressure and antiedema tre-
atment choices are overviewed and the debated antiedema effect of corticosteroids is outlined again.

Key words: Intracerebral hemorrhage, medical treatment, surgical treatment

GiRiS olmasma, hacmine, olusma hizina ve birlikte bu-
lunan diger patolojik durumlara bagh olacaktir @,
Tiim serebral inmelerin % 10'unu olusturan ISK'lt
hastalarda hipertansiyon prevalansi, 1945-1976 ara-

Intraserebral kanamalarin (ISK) tedavi stratejilerini
tarigsmadan once, ISK'ya neden olan etyolojik fak-

torleri ve ISK'larin anatomik lokalizasyonlarim goz-
den gegirmek yararh olacaktir. ISK'lar karmagik bir
sorundur. Tedavide alinacak yamt, ISK'mn yer-
lesimine, patolojisine, tek ya da birden fazla sayida

sinda % 98'den % 8l'e diisily gostermistir. Hi-
pertansiyon tedavisindeki yeni gelismeler sayesinde,
1983'den 1987'ye gelindiginde etyolojideki rolii %
46'lara inmistir.

* 30. Ulusal Noroloji Kongresi (9-14 Ekim Adana), Intracerebral Hematomlar” panelinde sunulmustur.
** Bakirkdy Ruh ve Sinir Hastaliklan Hastanesi, Bakirkoy inme Tedavi Arastirma Merkezi (BITAM) ve 3. Noroloji Klinigi
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BITAM polikliniginde izlenen ISK'larin % 78.7'
sinde kan basinct (KB) yiiksek bulunmustur. Et-
yolojik siralamada amiloid anjiyopati % 7-12, an-
tikoagiilan/trombolitik tedavi % 10, neoplazmlar %
5-10, ilaglar 6, anevrizma/arteriovenéz malformas-
yon (AVM) % 5, idiopatik/anevrizma ise % 6-21
olarak Fieldman tarafindan ABD'de yapilan bir ¢a-
lismada bildirilmigtir ),

Primer ISK'larin birgogu hipertansiftir. En sik yer-
lesim yeriyse bazal ganglionlardir. Siklikla putamen,
loblar, talamus, serebellum ve ponsta hipertansiyona
bagl ISK'lar goriiliir. Hipertansif hastalarda bazal
ganglion bolgesini sulayan delici arterlerde goriilen
lipohyalinozis ve mikroanevrizmalar kanamanin et-
yopatogenezini olusturmaktadir. Sistemik KB'daki
oynamalar, zedelenmig damarlanin kolayca yir-
timalarina - neden olabilmektedir. Yaghlarda tek-
rarlayan ve her iki hemisferi tutabilen multipl ka-
namada amiloid anjiyopatiyi diiglinmek gerekmek-
tedir. Ilerleyici demans ve/veya vaskiiler sendromlar

siklikla etyolojide amiloid anjiyopati ile uyumlu bu--

lunabilmektedir. Tipik kanamalar ise lober Ozellik
gostermektedir. Kesin tami biyopsi ve otopsi ile
konur @, Antikoagiilan, trombolitik ve antitrombo-
siter ilag kullamimina bagl ISK'lar daha ¢ok sub-
dural, intraparenkimal ve bazen de subaraknoid bol-
gede meydana gelebilir.

Antikoagiilasyona bagh ISK'larin mekanizmas: ve
arteryel kokeni yeteri kadar aydmlatilamamis olma-
sina ragmen, kanama ile antikoagiilasyon arasinda li-
neer bir iligkiden bahsedilebilir. Pihtilasma bo-
zukluklarinda, hemofili, l6semi ve trombositopenik
" purpura gibi hematolojik hastaliklarda ISK varhig
genel olarak kabul edilmektedir. Malign tiimérlerin
kanama potansiyellerinin sebebi olarak, bu tiimér-
lerin nekroze olmalan patolojik damarlanma 6zel-
ligine baglanmaktadir. Genelde metastazlar (% 50)
kanamaya meylederler. ikinci sirada pitiiiter ade-
nomlar bunu izler. ‘

Multipl kanamalarda kendini gosteren agim madde
kullamimina bagh ISK'larda, 6ykii ciddi olarak arag-
tirlmahdir. Kokain, metamfetain, amfetamin ve di-
gerlerine bagh ISK'lar genellikle subkortikaldir. Ka-
fein, efedrin, MAQO inhibitérleri, metildopa, beta-
blokerler, oral kontraseptifler ve indometazin gibi

maddelerle birlikte abindiginda ISK riskini arttirirlar.

Kirbag

Anevrizma ve AVM'ere bagh ISK'lar, &zellikle
lober hematomlarda akla hemen gelir. Vaskiilitleri
de katarsak, damarsal patolojiye bagl olarak olusan
ISK, % 5 civarindadir. Kiiciik AVM'ler, kavernoz ve
vendz anjiomlar da iSK'de 6nemli bir kaynaktir (-3,
Herpes ansefaliti, bakteriyel serebrit, fungal du-
rumlarda da kimi zaman iyi stnurlh olmak tizere, he-
morajik infiltrasyonlar goriiliir.

Etanol withdrawal'inda, dolasan katekolaminlerin
konsantrasyonunda artisa sekonder kan basincinda
yitkselme, minér travma, koagiilasyon bozukluklar
(zeminde bir karaciger hastalifiyla ilgili veya degil)
ve bolgesel kan akimindaki defismeler sonucunda
ani serebral yikima bagh ISK'lar olugabilmektedir
G4 [SK'lar, travmatik, vaskiiler, neoplastik, hi-

* pertansif, infeksiyoz ve iatrojenik olmak iizere, et-

yopatogeneze gore simflandirabilir (D,

ISK'larin % 50'si bazal ganglionlarda, % 15 ta-
lamusta, % 15'i loblarda, % 10'u beyin sapinda ve %
10'u da serebellumda olugmaktadir. Son verilere
gore, BITAM'da izlenen olgularin % 49w putaminal,
% 35'1 talamik, % 6's1 lober, % 6's1 serebellar, %
1.5' ise kaudat kanamas1 olarak bulunmustur. Kan
pihtis1 kati, sivi ya da hem kat1 hem de siv1 olabilir.
Hacmi 30 ml'den kiigiik kanamalar i¢in 6lim ora-
nintn % S'ten diigiik olmas1 beklenir. Hacmi 30-50
ml arasinda olanlarda mortalite % 35, 50 ml'den
fazla olanlarda ise % 85'e yiikselebilmektedir 13,

ISK'larda tedaviye genel yaklasim

ISK'lanin tedavi stratejisinin olusmasinda birgok fak-
tor rol oynamaktadir. Bilinen etyolojik neden, kanin
hacmi, lokalizasyonu, kanamanin simirlanmamis ya
da sinirlanmig olugu, BOS dolanimim etkileyip et-
kilemedigi, hastanin biling durumu ve bu durumun
gidigi ya da norofizyolojik incelemelerin (so-
matosensoryel uyarilmig potansiyel [SEP] ve beyin
sap1 igitsel uyanilmig potansiyel [BAEP]) sonuglari,
tibbi tedaviye yaniti gibi bircok faktor tedavi stra-
tejisinin olugmasina katkida bulunurlar. Genellikle
hipertansiyonun eglik etmedigi, tiimor ya da vas-
kiiler malformasyonlara bagli olabilen subkortikal
kanamalarda kural olarak cerrahi girigim uy-
gulanmalidir.

55



Intraserebral Kanamanin Tibbi Tedavisi

Supratentoriyal kanamalarin bircogunda anevrizma
ya da AVM'in varhgim diglamak icin karotis an-
jiyografisi gereklidir. Arter anevrizmasi yirtilmasi
sonucu sekonder olarak ortaya cikan kanamalarda,
hastanin bilinci bozuluyorsa ve hastada agir bir no-
rolojik kusur varsa, travmatik ISK'larda oldugu gibi
acil olarak cerrahi girisim uygulanmaktadir ®, Bj-
ling bozuklugu antikoagiilasyona veya hemofiliye
bagh bir kanamal1 hastada mevcutsa, yine ‘acil cer-
rahi girigim kurah gecerlidir. Beyin omurilik sivis1
(BOS) dolammimm bozan, beyin sapina kitle etkisi
yapan serebellar kanamalar i¢in de kural olarak cer-
rahi girisimi kabul etmek gerekir.

Hipertansif kanamalann tedavisi tarigmah bir ko-
nudur. Yaygin kabul edilen goriis, biling diizeyi nor-
mal olan ve nobrolojik kusurlann hafif diizeyde bu-
lunan hastalarda cerrahi tedavinin gerekli olmadig
ve pupillalar sabit, komadaki hastalarin cerrahi te-
daviden yararlanmadif yoniindedir O, Asil sorun,
somnolans durumundaki ya da uykuya egilimli ve
agir norolojik kusurlari olan hastalarda ne ya-
pilacagidir. McKissock ve ark. 1961 yihinda primef
ISK'larda konservatif tedavi ile cerrahi girigimi ki-
yaslayan ve cerrahi girisimin bir katk: saglamadigin:
ileri siiren bir ¢aligma yayinladilar. Kaneko ve ark.
kanamadan sonra 7 saat 1gmde cerrahi girigim 6ner-
diler ©,

Yine Heiskanen ve ark. 15-65 yaglan arasinda, bi-
linci kapali ya da diisiik diizeyde, hemiparezi ya da
disfazi gibi agir bir nérolojik kusuru bulunan has-
talarda yaptiklan bir caligmada, cerrahi girisimin
konservatif tedaviye bir dstiinlik saglamadifi so-
nucuna vardilar, Bu yazarlar tipik bazal ganglion ka-
namalarinda cerrahi girisim endikasyonu, olmadigin:
ileri siirdiiler ©). Serebellar kanamalarda ise yan
ventrikiiller genislemis goriiniiyorsa, hastanin bilinci
tam acik olsa bile kanamanin tam b0§alt11ma51 ge-
rektigini ileri siirmektedirler ©.

Kotiilegsen biling durumu bulunan subkortikal ka-
namalarda, anevrizma ya da AVM olasilifina kars1
anjiyografik inceleme yapilmas: gerekli goriilmekle
beraber, cerrahi girisimin iyi sonug¢ verdigi bil-
dirilmektedir. Anevrizmaya sekonder ISK'larda bi-
ling durumu kotiilegiyorsa cerrahi tedavi en-
dikasyonu mutlak gereklidir. AVM'lerde ise, biling
agiksa, agir bir norolojik kusur bulunsa bile cerrahi
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girisim bir sonraki haftaya birakilabilir. Beyin 6demi
coziildiikten sonra daha az riskle AVM cikarilabilir,

ISK cevresindeki fizyopatolojik siire¢ ve tedavi

~ girigimleri

Hasar gormiis beyin dokusunun nasil tedavi edilmesi
gerektigi, norolojik arastirmalarin en ©nemli so-
runlarindan biridir. Deneysel bicimde olusturulmus
ISK, beyin dokusunda ii¢ ayn katman (normat, pe-
numbra ve tahrip olmus doku) yarattigindan, ISK te-
davisinde hedef, penumbra bélgesinde noronlarin
canli kalmasim1 saBlayacak yontemlerin  ge-
listirilmesidir ©.

Cerrahi bogaltma sonuglarimt ¢ogu zaman basarisiz
kilan neden, kanamay: c¢evreleyen beynin derin ve
genis iskemi bolgesinin, kanamamn hacmini birkag
kat gecmesidir (14, C iodoantipyren otoradyoaktif
kullamlarak iskemi patofizyolojisinde 6nemli nok-
talar aydmlatilmigtir. Direkt mekanik kompresyon

. iskemiye neden olurken, kandaki vazokonstriktor

maddeler de iskeminin olugsumunu indiiklemektedir.
Yaygin simrlanmamus tip kanamalar da (subarakno-
id veya intraventrikiiler) serebral perfiizyon. ba-
sincinda (SPB) global azalmaya neden olur. Fokal
iskemik olay kanama esnasinda baglar ve biiyiik ©l-
clide irreversibldir. Bugiine kadarki deneysel bul-
gular noroprotektif ajanlarin (Ca+2 kanal blokerleri
"nimodipin" ve  N-metil-D-aspartat  reseptor
"NMDA" antagonistleri) iskemik beyin hasarim
azaltifim gosteriyor. Bagisiklik sistemi baskilanmig
hayvanlarda baglangictaki iskemik olay1 izleyen
beyin 6deminin miktan azalmistir.

Boylece global immiinosupresyonun daha az 6deme
neden oldugu kabul edilmektedir. Bu ¢aligmalar gos-
teriyor ki, ISK'y1 izleyen beyin hasan farmakolojik
ndroprotektif stratejilerle en aza indirebilir. ISK'nin
kitle etkisi, erken ¢ikarilarak ortadan kaldinlabilir,
fakat tek tedavi yontemi olarak uygulanirsa iskemik
siireci geri dondiirmesi beklenemez (7. ISK'larda
tibbi ve cerrahi tedaviyi birbirine alternatif olarak
gormemek gerekir. Cerrahi girisim dncesi ve sonrasi
tibbi tedavi devam etmelidir.

Bugiine kadar bilgisayarli tomografi (BT) ve mag-
netik rezonans goriintileme (MR) ile belirlenen, ka-
namanin yerine, capina ve hacmine bakilarak ko-
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nulan cerrahi girisim endikasyon kararina bugiin
bazi aragtirmacilar itiraz etmektedirler. Morfolojik
kriterler yerine fizyolojik kriterler ilgi gérmektedir.
Bunun i¢in tiim hastalar hiperbarik Oz2 ile tedavi edi-
liyor ve semptomlarinda diizelme varsa cerrahi gi-

risime almyorlar. Eger % 20 mannitol veya gliserol

uygulanmasindan sonra SEP veya BAEP yamtinda
diizelme olursa, cerrahi tedavinin yararh olacag: ileri
stiriilmektedir ©.

Kanno bu konuda, Weir'n yonettigi oturumda géyle
diyor: "Onceleri, kanamanin cerrahi olarak ¢ikarilma
endikasyonunun kanin hacmi ile belirlenmesi ge-
rektigini diigtintirdiim. Ancak 6grendim ki, ¢ok at-
rofik beyinlerde, biiyiik kanamalar fazla ciddi prob-
lemlere neden olmuyor. Fakat aym hacimdeki bir
ISK atrofik olmayan beyinlerde cok ciddi klinik
problemlere neden olabilir. Bunun sonucunda, gim-
di once BAEP'i kontrol ediyorum. Eger BAEP'lerde
anormallik goziikiirse hemen cerrahi girigime ge-
¢iyoruz, yoksa ameliyat etmiyoruz. Sadece ka-
namamn ¢apwma ya da hacmine bakma yerine, ka-
namanin gevresini degerlendirmek zorundayiz" ),

Penumbradaki néronal iglevier, hem kanamanin kitle
etkisiyle, hem de hemoglobinin (Hb) varligindan
dogan metabolik karmasa ile bozuldugundan, ste-
reotaksik aspirasyon yerine direkt cerrahi bogaltmay:
onerenler, yiiksek Hb yogunluklarimn noronlar igin
toksik oldugunu ileri siirmektedirler ©©). Bu nedenle
direkt cerrahi bosaltma digindaki tiim tedavi yon-
temlerini yadsiyan bu caligma isiginda, terapétik
penceremize Hb yikim iiriinlerinin yarattifi no-
rotoksisite ile miicadeleyi de katmak zorundayiz.
Yine Kanno ve ark. © bir hastada ¢ok hafif no-
rolojik kusurlarin olmasi ya da hi¢ olmamasi ile yiik-
sek kortikal fonksiyonlarda bozulma olmamasi ara-
sinda bir baglant1 bulunmadigim diisiinmektedir. Bu
nedenle, cerrahi endikasyon tartigmalarinda yiiksek
kortikal fonksiyonlar degerlendirilse, konservatif te-
davinin her zaman en iyi se¢enek olmadigimin kav-
ranabilecegi ileri siiriilmektedir.

Diger taraftan, ¢cok erken dénem MR™incelemele-
rinde kanamayi cevreleyen diigiik dansiteli -alamn
odem olmadigim ileri siiren Brott (9), bunun piht1
retraksiyonuna bagh su toplanmasi olacagim ileri sii-
riiyor. Katad ve ark. hipertansif kanamali 500 has-
tanin % S5'inde aktif kanamamin 1-3 saat arasinda

Kirbag

devam ettigini ve kanamamn genisledigini, Bro-
derick ve ark. ise yine BT bulgularn: ile inmeden
sonra kanamanin 1 saatten ¢ok (ender olarak 5 sa-
atten ¢ok) siirdiigiinii gozlemisglerdir 3, Brott'un ca-
lismasinda ise ilk bir saat icinde 34 hastadan 9'unda
ortalama % 22 oramnda hacim degigsmesi sap-
tamiglar ve derin ISK'larin lober olanlara gore ka-

~ namaya devam etmelerinin daha olasilikli oldugunu

bildirmiglerdir ). Burada kanamayla klinik ko-
tiilesmeden bahsedilirken bu kanamamn 24 saate
dek uzayabildigi nadir olarak bildirilmistir @, Iik 24
saat icindeki ilerleyici norolojik bozulmanin ne-
denleri arasinda, kafa i¢i basing (KIB) artmasz ve ka-
namamn ilerleyici biliyiimesi gosterilmigtir. We-
instein, kanamanin kontroliinde bir problem olma-
sindan ¢ok, kanama kavitesindeki mikrodolagimda
iskemik bir hasar oldugunu ileri siirmektedir (610,

ISK'da tibbi tedavi ilkeleri

ISK'l1 hastalar biling, pupilla, solunum ve sistemik
degisikliklerin iyi degerlendirilebilecegi = yogun
bakim iinitelerinde izlenmelidir. Kolayca BT ya da
MR, norofizyolojik inceleme olanaklars bulunan iini-
teler tercih edilmelidir. KIB monitorizasyonu ge-
reken hastaya, her tiirlii donanim hazir bulunmalidur.
Anjiyografik inceleme yapilabilmeli, gereginde bu
konuda deneyimli norosiriirji ekibi miidahale ede-
bilmelidir. Etyopatogenezi aragtirabilecek norokim-
ya/norobiyoloji laboratuarlart ¢alisgmay:r destekleye
bilmelidir. , ~

A) KIB izlenmesi

Prognozun belirlenmesinde salt KiB'e giivenileme-
yecegi belirtilmekle beraber, hastanin optimal ubbi
tedavisini izlemekte son derece yararh oldugu ileri
siitiilmektedir IV, Cerrahi endikasyona gidigin iz-
lenmesi konusunda yararli bulunmaktadir.

B) Iskemi ve nérotoksisite ile miicadele

Kanama etrafinda olugan iskemik penumbral alamn
kurtanlmasina yonelik eksitatér aminoasit antago-
nistlerinin kullammi deneysel asamadadir. Hiicre
zarlarina ve hiicre ici 6gelere zarar veren kimyasal
reaksiyonlarn, hiicrelerin fonksiyonel ve yapisal bi-
lesenlerine agir ve ilerleyici hasarlar verdigi bi-
linmektedir !V, Nimodipinle 6n tedavinin iskemiye
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bagh gecikmis norolojik kusurlan biiyiik olciide 6n-
lendigi gosterilmis ve ilacin etkisi gerek morbidite,
gerekse mortalite yoniinden istatistiksel olarak an-
lamli bulunmustur. Bu d% anevrizmaya bagli veya
primer akut subaraknoid kanamalarda, iskemiye
bagh (vazospasm sonucu) nérolojik kusurlan on-
lemek icin Onerilmektedir. Vazospazma baglt is-
kemiyi dnlemek icin intratekal fibrinolitik tedavi de
onerilmektedir (12,

C) Kan basmcimin kontroli

Hipertansif 1SK'larda, kanamanin devam etme ola-
siligina kars1 kan basincini (KB) normale getirmek
ilk akla gelen uygulamadir. Boyle bir tutum, ka-
namann ilk saatlerinde (1-5 saat iginde) anlaml ol-
makla beraber daha ileri saatlerde agin bir cabamin
cok fazla katkis1 olmadig: diigiiniilmektedir. Zira hi-
pertansif ISK'larin 5 saatten daha uzun siirmesi ok
nadir olarak bildirilmektedir 3139, Zorunlu ol-
madik¢ca 24-48 saat igerisinde hipertansiyon te-
davisinde acele etmemek gerekir. Zira Lee ve ark.
tekrarlayan hipertansif kanamanin nadir oldugunu
bildirmektedir (9.

Hizlh KB diigiirmelerinde otoregiilasyonun bo-
zuklugu nedeniyle SPB diistiigiinden, penumbra ala-
" nindaki iskemik siire¢ hizlanmaktadir. Ayrica beyin
sap1 iskemisi geligir. Miyokard infarktiisii riski artar
3.13), Tsementzis'e gore ISK'y1 izleyen siirecte or-
taya cikan kardiyovaskiiler dengesizlik ve dolagan
katekolaminlere karsi  hipersansibilitenin  gid-
detlenmesi, KB'min yiikselmesine neden olmaktadir.
Bu sekilde beyin sapi iskemisinin 6nlendigi ve bu
nedenle KB'm farmakolojik yollarla diigiirmenin za-
rarli olabilecegi ileri siirlilmektedir. KB'mi dii-
siirmede parenteral tedavi tercih edilmelidir (1,

D) KIB'm diisiirme ve demi azaltma

Kan direkt ya da sterotaksik aspirasyon yoluyla bo-
salularak, yahut eksternal ventrikiiler drenaj ya da
kahic1 shunt ameliyatlan ile KiB diisiiriilebilir. KiB
monitdrizasyonu tedavinin gelecegi agisindan ¢ok
onemlidir. Hastanin bag1 30° kaldinlarak KiB 20-30
mmHg diigiiriilebilir. Hipertonik soliisyonlar (%
20'lik mannitol soliisyonundan 0.25-1 g/kg IV, %
10'luk gliserol soliisyonundan oral 0.5-1 g/kg veya
IV yolla verilerek) veyahut diiiretik ajanlar (fu-
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rosemid 0.7 mg/kg) da verilebilmektedir (13, Os-
moterapi, antiédem amagh uygulamrken, furosemid
tek bagina veya mannitol ile birlikte kullamlabilir ve
etkisini potansiyalize eder. Kalp yetersizligi olan ol-
gularda s1v1 yiiklenilmesinden kagimlarak furosemid
tercih edilmelidir. Bu donemde elektrolit balansim
bozmamak gerekir. Giinlikk serum elektrolit se-
viyeleri izlenmelidir:

KIB artis1 gelisen olgularda kortikosteroid kullanimi
ile ilgili goriisler celigkilidir. Poungvarin ve ark.'min
yaptif1 randomize bir caligmada, deksametazon ve
plasebo alan olgularda mortalite degismenmis, steroid
alanlarda daha ¢ok komplikasyon bildirilmigtir ae),
Lehinde goriig bildirenler 10 mg bolus deksameta-
zon ve daha sonra 4-6 saatte bir 4-6 mg idame te-
davisi onermektedirler. Steroidlerin "global " im-
miinosupresyon” yoluyla 6dem olusumunu 6nledigi
ileri . stiriilmekte (7), vaskiilite bagli kanamalarda
diger immiinosupresiflerle birlikte tibbi tedavi pro-
tokoliinii olusturmaktadir (®. Anti-6dem tedavisinde
hiperbarik O2 ve hiperventilasyon 6nerenler de bu-
lunmaktadir 29,

E) Sivi-elektrolit tedavisi

Diiiretik tedavisi sirasinda, ya da uygunsuz ADH sa-
linim1 somucu gelisecek olan hiponatremiye karst
dikkatli olunmalidir. ISK'min ilk giinlerinde hafif de-
hidrate kalmamin yararh olabilecegi diisiiniilmekle
beraber, anti-odem tedavi esnasinda olusabilecek
elektrolit eksikliklerine kargt, giinde 2000 ml elekt-
rolit agisindan dengeli siv1 verilebilir. KiB yiiksekse
20-25 ml/kg/giin seklinde siv1 verilmelidir.

F) Konviilsiyonlardan korunma

Derin kanamalarda konviilsif nobet yoksa, rutin an-
tikonviilsan kullaniminin gereksiz oldugu kabul edil-
mektedir. Kortikal ve subkortikal kanamalarda ise
konviilsif nobet olmasa bile antikonviilsan tedavi
onerilmektedir. Difenilhidantoin ya da karbamaze-
pin kullamlabilir %1,

G) Semptomatik tedavi
Ates varsa diigiiriilmelidir. Yiiksek ates metaboliz-

may1 arttirtr. ISK sirasinda yiiksek enerji titketimi
icerisinde bulunan hastamin enerji ag¢ifimn artma-
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mast i¢in atesin kontrolii sarttir. Ajitasyonlari varsa,
sedatizasyondan kacinarak haloperidol ya da klorp-
romazin uygulanabilir. Basagrisi varsa, kanama iize-
rine etkili olabilecek ilaglardan kaginmak gerekir.
Antitrombositer 6zelligi olan antienflamatuar ilaglar,
aspirin verilmemelidir. Parasetamol ya da kodein
fosfat analjezik amacla kullamlabilir.

H) Koagiilasyon bozukluklarimn tedavisi

Kimi durumlarda pihtilagma bozuklugu ile birlikte
ISK goriilebilir. Ozellikle 16semi, trombositopenik
purpura, hemofili gibi hematolojik hastaliklarda, an-
tikoagiilan/trombolitik ve aspirin kullamim  s1-
rasinda, Herpes ensefaliti, bakteriyel serebrit ve fun-
gal arteritte ISK'lar olusabili,. Bu durumlarda
anormal pihtilasma diizeltilmelidir. Uygun pih-
tilagma faktorleriyle tedavi edilmelidir (517, Trom-
bositopeni (idiopatik TP degil) i¢in trombosit trans-
fiizyonu, steroid kullammi veya acil splenektomi
uygulanabilir. Kemik iligi yetersizligine (ya da ke-
moterapi sonucu gelisen baskilanmaya) bagh trom-
bositopeni agir olabilir ve ISK'ya yol acabilir. Kesin
etkili olmasa da, trombosit sayisimn 10000/mm?>'den
diisiik bulundugu durumlarda ISK'y1, yasam: tehdit
edici baska kanamalan oOnlemek icin profilaktik

trombosit transfiizyonuna sik bagvurulur. Kanama -

durumunda, trombosit sayis1 transfiizyonlarla ola-
bildigince 50000/mm3 diizeyinde tutulmalidir.

Heparin, antitrombin-I'i bloke ederek antikoagiilas-
yonu saglar. Etkisi ¢cabuk baglar, yartlanma 6mrii ki-
sadir ve antagonisti olan protamin siilfatla cabuk
notralize edilir. Hipertansif yaglilarda, ozellikle ka-
dinlarda  parenteral antikoagiilasyon tedavisinin
komplikasyonu olarak ISK'lar goriiliir. Boyle bir du-
rumda heparin kesilir, protamin siilfat verilir. Taze
donmus plazma, heparin infiizyonla verilen fak-
torleri de inhibe edeceginden, yarar saglamaz.

Oral antikoagiilanlar (warfarin), K vitaminine ba-
gimhi faktorlerin glutamik asit kalintilari tistiine bir
karboksilik asidin daha eklenmesini ribozomdan
sonra engellemektedir. Bu degisiklik, s6z konusu
faktorlerin iglevi igin gerekli bir 6zellik olan kal-
- siyam  baglanma siirecini bozar. Oral an-
tikoagiilasyona bagh ISK'larda K vitamini verilmeli
ve eksik faktorleri tamamlamak i¢in 15 ml/kg taze
donmus plazma infiizyonu yapilmahdir.

Kirbag

intraarteryel trombozlarin fibrinolizi, miyokard in-
farktiisii tedavisinde rutine giren fibrinolitik tedavi-
(streptokinaz, iirokinaz, t-PA) sirasinda ISK'lar olu-
sabilmektedir. Bu durumlarda ila¢ kesilir (bu mad-
delerden ¢ogunun yant Omrii- dakikalarla olgiilebi-
lecek kadardir). Genellikle litik siire¢ hizla geriler.
Taze donmus plazmayla yerine koyma tedavisi uy-
gundur an, Karaciger hastalign ve K vitamini ek-
sikligi koagiilapatiye yolacabilir. Yeni doganlardaki
K vitamini eksikligi déneminde K vitamini ve-
rilmezse 1SK'ya yolagabilir. Karaciger hasan ileri
diizeylerde olanlara ve kronik alkoliklere K vitamini
verilmemelidir %17,

Hemofilisi ve ISK'si bulunan hastalarin tedavisi:

1. Norolojik semptomlari bulunan biitiin hemofilik
hastalara, kafa travmasi Oykiisii bulunmasa bile,
hemen BT ya da MR yapilmali. '
2. Pediatrik yas grubundaki ISK'lar, hemoztaz bo-
zuklugu yoniinden incelenmeli.

3. Hemofili siiphesi varsa, yerine koyma tedavisine
hemen baglanmali. Hemostaz saglanmigsa, cerrahi
girisimde bulunulmalidir.

4. Faktorlerin (F) ameliyattan 6nceki diizeyleri yiik-
sek olmalidir (F VHI i¢in % 100 FIX i¢in % 50). Bu
faktorlerin en az 10 giin siireyle % 50 diizeyde tu-
tulmas: gerekir.

5. Tedavinin yapildig1 yerde iyi bir néroradyoloji,
hematoloji ve norosiriirji bolimii bulunmal ve te-
davi merkezi bigimde yiiriitiilmelidir (17,
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