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ÖZET 

İntraserebral kanamaların tedavisi, kanaman ın yerleş im yerine, patolojisine bir ya da birden fazla oluşuna, hac-

mine, olu şma h ı z ı na ve birlikte bulundu ğ u diğer patolojilere bağ lı  olarak tıbbi ya da cerrahidir. Kanamanı n et-

rafı nda iskemik bir sürece girmi ş  olan penumbra alanı  bulunur. Kanama tedavisinin temel stratejisi, kanamanı n 

yarattığı  hasarı  en aza indirmektir. Bunun için penumbra alan ı nda resirkülasyonun baş laması n ı  sağ layacak ko-

ş ulları  yaratmak gerekmektedir. Cerrahi yolla boşaltmak erken bas ıy ı  ortadan kaldı rmak, hemoglobinin y ı k ı m 

ürünlerinin yaratacağı  nörotoksiteyi en aza indirmek aç ıs ı ndan faydalı  olabilir. Bu makale içerisinde cerrahi ve 

tı bbi tedavi kriterleri tartışı larak, tı bbi tedavinin temel ilkeleri tart ışı ldı . T ıbbi tedavinin temelini olu ş turan ka-

faiçi bası nc ın, düşürme ve anti-ödem tedavi seçenekleri yeniden gözden geçirilerek anti-ödem tedavide ste-

roidlerin sanı ldığı ndan fazla yeri olmadığı  vurgulandı . 
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SUMMARY 

The management of intracerebral hemorrhage can be medical or surgical depending upon the hematoma's lo-

calization, number, volume, öccurence 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 

GIRIŞ  

İntraserebral kanamalann (İSK) tedavi stratejilerini 
tartış madan önce, İSK'ya neden olan etyolojik fak-
törleri ve İSKların anatomik lokalizasyonlanm göz-
den geçirmek yararl ı  olacaktır. İSK'lar karmaşı k bir 
sorundur. Tedavide al ınacak yanı t, İ SK'n ın yer-
leş imine, patolojisine, tek ya da birden fazla say ıda 

olmas ına, hacmine, olu şma hızına ve birlikte bu-
lunan diğer patolojik durumlara bağ lı  olacaktı r (1) . 
Tüm serebral inmelerin % 10'unu olu ş turan İSK'l ı  
hastalarda hipertansiyon prevalans ı , 1945-1976 ara-
sında % 98'den % 81'e dü şüş  göstermi ş tir. Hi-
pertansiyon tedavisindeki yeni geli şmeler sayesinde, 
1983'den 1987'ye gelindi ğ inde etyolojideki rolü % 
46'lara inmi ş tir. 

* 30. Ulusal Nöroloji Kongresi (9-14 Ekim Adana), Intracerebral Hematomlar" panelinde sunulmu ş tur. 
** Bakırköy Ruh ve Sinir Hastal ı kları  Hastanesi, Bak ırköy inme Tedavi Ara ş tırma Merkezi (B İTAM) ve 3. Nöroloji Klinigi 
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B İTAM polikliniğ inde izlenen İSK'lann % 78.7' 
sinde kan bas ıncı  (KB) yüksek bulunmu ş tur. Et-
yolojik sıralamada amiloid anjiyopati % 7-12, an-
tikoagülan/trombolitik tedavi % 10, neoplazmlar % 
5-10, ilaçlar 6, anevrizma/arteriovenöz malformas-
yon (AVM) % 5, idiopatik/anevrizma ise % 6-21 
olarak Fieldman tarafından ABD'de yap ı lan bir ça-
lış mada bildirilmi ş tir (2) . 

Primer İSK'lann birço ğu hipertansiftir. En s ık yer-
leş im yeriyse bazal ganglionlard ır. S ıklıkla putamen, 
loblar, talamus, serebellum ve ponsta hipertansiyona 
bağ lı  İSK'lar görülür. Hipertansif hastalarda bazal 
ganglion bölgesini sulayan delici arterlerde görülen 
lipohyalinozis ve mikroanevrizmalar kanaman ın et-
yopatogenezini olu ş turmaktad ır. Sistemik KB'daki 
oynamalar, zedelenmi ş  damarların kolayca yı r-
tı lmalanna neden olabilmektedir. Ya ş lı larda tek-
rarlayan ve her iki hemisferi tutabilen multipl ka-
namada amiloid anjiyopatiyi dü şünmek gerekmek-
tedir. İ lerleyici demans ve/veya vasküler sendromlar 
sıklıkla etyolojide amiloid anjiyopati ile uyumlu bu-
lunabilmektedir. Tipik kanamalar ise lober özellik 
göstermektedir. Kesin tan ı  biyopsi ve otopsi ile 
konur (3) . Antikoagülan, trombolitik ve antitrombo-
siter ilaç kullan ı mına bağ lı  İSK'lar daha çok sub-
dural, intraparenkimal ve bazen de subaraknoid böl-
gede meydana gelebilir. 

Antikoagülasyona bağ lı  İ SK'lann mekanizmas ı  ve 
arteryel kökeni yeteri kadar ayd ınlatı lamamış  olma-
sına rağmen, kanama ile antikoagülasyon aras ında li-
neer bir ili şkiden bahsedilebilir. Pıhtılaşma bo-
zukluklarında, hemofili, lösemi ve trombositopenik 
purpura gibi hematolojik hastal ıklarda İSK varlığı  
genel olarak kabul edilmektedir. Malign tümörlerin 
kanama potansiyellerinin sebebi olarak, bu tümör-
lerin nekroze olmalar ı  patolojik damarlanma 

bağ lanmaktad ır. Genelde metastazlar (% 50) 
kanamaya meylederler. İkinci sırada pitüiter ade-
nomlar bunu izler. 

Multipl kanamalarda kendini gösteren a şı rı  madde 
kullanımına bağ lı  İ SK'larda, öykü ciddi olarak ara ş -
tınlmalıdır. Kokain, metamfetain, amfetamin ve di-
ğerlerine bağ lı  İSK'lar genellikle subkortikaldir. Ka-
fein, efedrin, MAO inhibitörleri, metildopa, beta-
blokerler, oral kontraseptifler ve indometazin gibi 
maddelerle birlikte al ındığı nda İ SK riskini arttınfiar. 

Anevrizma ve AVM'lere bağ lı  İSK'lar, özellikle 
lober hematomlarda akla hemen gelir. Vaskülitleri 
de katarsak, damarsal patolojiye ba ğ lı  olarak olu ş an 
İSK, % 5 civanndad ır. Küçük AVM'ler, kavernöz ve 
venöz anjiomlar da İSK'de önemli bir kaynakt ır (1 ' 3) . 

Herpes ansefaliti, bakteriyel serebrit, fungal du-
rumlarda da kimi zaman iyi s ınırlı  olmak üzere, he-
morajik infiltrasyonlar görülür. 

Etanol withdrawal' ında, dolaşan katekolaminlerin 
konsantrasyonunda art ış a sekonder kan bas ıncında 
yükselme, minör travma, koagülasyon bozukluklar ı  
(zeminde bir karaci ğer hastal ığı yla ilgili veya de ğ il) 
ve bölgesel kan ak ımındaki değ işmeler sonucunda 
ani serebral y ıkıma bağ lı  İSK'lar oluş abilmektedir 
(3 ' 4) . İSK'lar, travmatik, vasküler, neoplastik, hi-
pertansif, infeksiyöz ve iatrojenik olmak üzere, et-
yopatogeneze göre s ınıflandırabilir (1) . 

İSK'lann % 50'si bazal ganglionlarda, % 15'i ta-
lamusta, % 15'i loblarda, % 10'u beyin sap ında ve % 
10'u da serebellumda olu şmaktad ır. Son verilere 
göre, B İTAM'da izlenen olgular ın % 49'u putaminal, 
% 35'i talamik, % 6's ı  lober, % 6's ı  serebellar, % 
1.5'i ise kaudat kanamas ı  olarak bulunmu ş tur. Kan 
pıhtı sı  kat ı , s ıvı  ya da hem kat ı  hem de s ıvı  olabilir. 
Hacmi 30 ml'den küçük kanamalar için ölüm ora-
nı nın % 5'ten dü şük olmas ı  beklenir. Hacmi 30-50 
ml aras ında olanlarda mortalite % 35, 50 ml'den 
fazla olanlarda ise % 85'e yükselebilmektedir (1 ' 3) . 

İSK'larda tedaviye genel yaklaşı m 

İSK'ların tedavi stratejisinin olu şmasında birçok fak-
tör rol oynamaktad ır. Bilinen etyolojik neden, kan ın 
hacmi, lokalizasyonu, kanaman ın sını rlanmam ış  ya 
da s ınırlanm ış  oluşu, BOS dolanımını  etkileyip et-
kilemediğ i, hastanın bilinç durumu ve bu durumun 
gidiş i ya da nörofizyolojik incelemelerin (so-
matosensoryel uyar ı lmış  potansiyel [SEP] ve beyin 
sap ı  iş itsel uyar ı lmış  potansiyel [BAEP]) sonuçlar ı , 
tıbbi tedaviye yan ı tı  gibi birçok faktör tedavi stra-
tejisinin oluş mas ına katk ıda bulunurlar. Genellikle 
hipertansiyonun e ş lik etmediğ i, tümör ya da vas-
küler malformasyonlara ba ğ lı  olabilen subkortikal 
kanamalarda kural olarak cerrahi giri ş im uy-
gulanmalıdır. 
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Supratentoriyal kanamalann birçoğunda anevrizma 
ya da AVM'in varl ığı nı  dış lamak için karotis an-
jiyografisi gereklidir. Arter , anevrizmas ı  yırtılmas ı  
sonucu sekonder olarak ortaya ç ıkan kanamalarda, 
hastan ın bilinci bozuluyorsa ve hastada ağı r bir nö-
rolojik kusur varsa, travmatik İSK'larda olduğu gibi 
acil olarak cerrahi giri ş im uygulanmaktad ır (5) . Bi-
linç bozulduğu antikoagülasyona veya hemofı liye 
bağ lı  bir kanamal ı  hastada mevcutsa, yine acil cer-
rahi giriş im kuralı  geçerlidir. Beyin omurilik s ıvı sı  
(BOS) dolan ımını  bozan, beyin sapma kitle etkisi 
yapan serebellar kanamalar için de kural olarak cer-
rahi giri ş imi kabul etmek gerekir. 

Hipertansif kanamalann tedavisi tart ış malı  bir ko-
nudur. Yayg ın kabul edilen görüş , bilinç düzeyi nor-
mal olan ve nörolojik kusurlar ı  hafif düzeyde bu-
lunan hastalarda cerrahi tedavinin gerekli olmad ığı  
ve pupillalan sabit, komadaki hastalar ın cerrahi te-
daviden yararlanmad ığı  yönündedir (5) . Asıl sorun, 
somnolans durumundaki ya da uykuya eğ ilimli ve 
ağı r nörolojik kusurları  olan hastalarda ne ya ,- 
pılacağı dır. McKissock ve ark. 1961 y ı lında primer 
İSK'larda konservatif tedavi ile cerrahi giri ş imi la-
yaslayan ve cerrahi giri ş imin bir katkı  sağ lamadığı nı  
ileri süren bir çal ış ma yay ınladılar. Kaneko ve ark. 
kanamadan sonra 7 saat içinde cerrahi giri ş im öner-
diler (6) . 

Yine Heiskanen ve ark. 15-65 yaş ları  aras ında, bi-
linci kapalı  ya da düşük düzeyde, hemiparezi ya da 
disfazi gibi ağı r bir nörolojik kusuru bulunan has-
talarda yapt ıktan bir çal ış mada, cerrahi giri ş imin 
konservatif tedaviye bir üstünlük sa ğ lamadığı  so-
nucuna vard ı lar. Bu yazarlar tipik bazal ganglion ka-
namalannda cerrahi giri ş im endikasyonu, olmadığı nı  
ileri sürdüler (5) . Serebellar kanamalarda ise yan 
ventriküller geni ş lemiş  görünüyorsa, hastan ın bilinci 
tam aç ık olsa bile kanaman ın tam boş altı lmas ı  ge-
rektiğ ini ileri sürmektedirler (5) . 

Kötüleşen bilinç durumu bulunan subkortikal ka-
namalarda, anevrizma ya da AVM olas ı lığı na karşı  
anjiyografık inceleme yapılmas ı  gerekli görülmekle 
beraber, cerrahi giri ş imin iyi sonuç verdi ğ i bil-
dirilmektedir. Anevrizmaya sekonder İSK'larda bi-
linç durumu kötüle ş iyorsa cerrahi tedavi en-
dikasyonu mutlak gereklidir. AVM'lerde ise, bilinç 
aç ıksa, ağı r bir nörolojik kusur bulunsa bile cerrahi 

giriş im bir sonraki haftaya b ı ralulabilir. Beyin ödemi 
çözüldükten sonra daha az riskle AVM ç ıkanlabilir. 

İSK çevresindeki fizyopatolojik süreç ve tedavi 
giriş imleri 

Hasar görmü ş  beyin dokusunun nas ı l tedavi edilmesi 
gerektiğ i, nörolojik araş tırmaların en önemli so-
runlarından biridir. Deneysel biçimde olu ş turulmu ş  
İSK, beyin dokusunda üç ayr ı  katman (normal, pe-
numbra ve tahrip olmu ş  doku) yaratt ığı ndan, İSK te-
davisinde hedef, penumbra bölgesinde nöronlann 
canlı  kalmasını  sağ layacak yöntemlerin ge-
liş tirilmesidir (6) . 

Cerrahi bo şaltma sonuçlar ını  çoğu zaman ba şarısız 
kı lan neden, kanamay ı  çevreleyen beynin derin ve 
geniş  iskemi bölgesinin, kanaman ın hacmini birkaç 
kat geçmesidir (14) . C iodoantipyren otoradyoaktif 
kullanılarak iskemi patofizyolojisinde önemli nok-
tatar aydınlatı lmış tır. Direkt mekanik kompresyon 
iskemiye neden olurken, kandaki vazokonstriktör 
maddeler de iskeminin olu şumunu indüklemektedir. 
Yaygın s ın ı rlanmam ış  tip kanamalar da (subarakno-
id veya intraventriküler) serebral perfüzyon ba-
sıncında (SPB) global azalmaya neden olur. Fokal 
iskemik olay kanama esnas ında baş lar ve büyük öl-
çüde irreversibldir. Bugüne kadarki deneysel bul-
gular nöroprotektif ajanlar ın (Ca+2 kanal blokerleri 
"nimodipin" ve N-metil-D-aspartat reseptör 
"NMDA" antagonistleri) iskemik beyin hasann ı  
azalttığı n ı  gösteriyor. Ba ğışı klık sistemi baskı lanmış  
hayvanlarda baş langıçtaki iskemik olayı  izleyen 
beyin ödeminin miktarı  azalm ış tı r. 

Böylece global immünosupresyonun daha az ödeme 
neden olduğu kabul edilmektedir. Bu çal ış malar gös-
teriyor ki, İSK'y ı  izleyen beyin hasan Mrmakolojik 
nöroprotektif stratejilerle en aza indirebilir. İSK'mn 
kitle etkisi, erken ç ıkarılarak ortadan kald ınlabilir, 
fakat tek tedavi yöntemi olarak uygulan ırsa iskemik 
süreci geri döndürmesi beklenemez (7) . İSK'larda 
tıbbi ve cerrahi tedaviyi birbirine alternatif olarak 
görmemek gerekir. Cerrahi giri ş im öncesi ve sonras ı  
tıbbi tedavi devam etmelidir. 

Bugüne kadar bilgisayarl ı  tomografi (BT) ve mag- 
netik rezonans görüntüleme (MR) ile belirlenen, ka- 
naman ın yerine, çap ına ve hacmine bak ılarak ko- 
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nulan cerrahi giri ş im endikasyon kararına bugün 
bazı  araş tırmac ı lar itiraz etmektedirler. Morfolojik 
kriterler yerine fizyolojik kriterler ilgi görmektedir. 
Bunun için tüm hastalar hiperbarik 02 ile tedavi edi-
liyor ve semptomlar ında düzelme varsa cerrahi gi-
riş ime alınıyorlar. Eğer % 20 mannitol veya gliserol 
uygulanmas ından sonra SEP veya BAEP yanıtında 
düzelme olursa, cerrahi tedavinin yararl ı  olacağı  ileri 
sürülmektedir (6) . 

Kanno bu konuda, Weir' ın yönettiğ i oturumda şöyle 
diyor: "Önceleri, kanaman ın cerrahi olarak ç ıkarılma 
endikasyonunun kan ın hacmi ile belirlenmesi ge-
rektiğ ini düşünürdüm. Ancak öğ rendim ki, çok at-
rofik beyinlerde, büyük kanamalar fazla ciddi prob-
lemlere neden olmuyor. Fakat ayn ı  hacimdeki bir 
İSK atrofık olmayan beyinlerde çok ciddi klinik 
problemlere neden olabilir. Bunun sonucunda, ş im-
di önce BAEP'i kontrol ediyorum. E ğer BAEP'lerde 
anormallik gözükürse hemen cerrahi giri ş ime ge-
çiyoruz, yoksa ameliyat etmiyoruz. Sadece ka-
namarun çap ına ya da hacmine bakma yerine, ka-
namanın çevresini de ğerlendirmek zorundayız" (8) . 

Penumbradaki nöronal i ş levler, hem kanaman ın kitle 
etkisiyle, hem de hemoglobinin (Hb) varl ığı ndan 
doğan metabolik karmaşa ile bozulduğundan, ste-
reotaksik aspirasyon yerine direkt cerrahi bo şaltmayı  
önerenler, yüksek Hb yo ğunluklannın nöronlar için 
toksik olduğunu ileri sürmektedirler (6) . Bu nedenle 
direkt cerrahi boşaltma dışı ndaki tüm tedavi yön-
temlerini yads ıyan bu çalış ma ışığı nda, terapötik 
penceremize Hb y ıkım ürünlerinin yaratt ığı  nö-
rotoksisite ile mücadeleyi de katmak zorunday ız. 
Yine Kanno ve ark. (6)  bir hastada çok hafif nö-
rolojik kusurlann olmas ı  ya da hiç olmamas ı  ile yük-
sek kortikal fonksiyonlarda bozulma olmamas ı  ara-
sında bir bağ lantı  bulunmadığı nı  dü şünmektedir. Bu 
nedenle, cerrahi endikasyon tart ış malarında yüksek 
kortikal fonksiyonlar değerlendirilse, konservatif te-
davinin her zaman en iyi seçenek olmad ığı nın kav-
ranabileceğ i ileri sürülmektedir. 

Diğer taraftan, çok erken dönem MR .  incelemele-
rinde kanamay ı  çevreleyen dü şük dansiteli alan ın 
ödem olmadığı nı  ileri süren Brott (9) , bunun pıhtı  
retraksiyonuna ba ğ lı  su toplanmas ı  olacağı nı  ileri sü-
rüyor. Katad ve ark. hipertansif kanamay ı  500 has-
tan ın % 5'inde aktif kanaman ın 1-3 saat aras ında 

devam etti ğ ini ve kanamanın geniş lediğ ini, Bro-
derick ve ark. ise yine BT bulgular ı  ile inmeden 
sonra kanaman ın 1 saatten çok (ender olarak 5 sa-
atten çok) sürdü ğünü gözlemi ş lerdir (3) . Brott'un ça-
lış mas ında ise ilk bir saat içinde 34 hastadan 9'unda 
ortalama % 22 oran ında hacim değ işmesi sap-
tamış lar ve derin İSK'lann lober olanlara göre ka-
namaya devam etmelerinin daha olas ılıklı  olduğunu 
bildirmiş lerdir (9) . Burada kanamayla klinik kö-
tüleşmeden bahsedilirken bu kanaman ın 24 saate 
dek uzayabildi ğ i nadir olarak bildirilmi ş tir (3) . İ lk 24 
saat içindeki ilerleyici nörolojik bozulman ın ne-
denleri aras ında, kafa içi bas ınç (KİB) artmas ı  ve ka-
naman ın ilerleyici büyümesi gösterilmi ş tir. We-
instein, kanaman ın kontrolünde bir problem olma-
sından çok, kanama kavitesindeki mikrodola şı mda 
iskemik bir hasar oldu ğunu ileri sürmektedir (6,10). 

İSK'da tıbbi tedavi ilkeleri 

İSK'l ı  hastalar bilinç, pupilla, solunum ve sistemik 
değ iş ikliklerin iyi değerlendirilebilece ğ i yoğun 
bakım ünitelerinde izlenmelidir. Kolayca BT ya da 
MR, nörofizyolojik inceleme olanaktan bulunan üni-
teler tercih edilmelidir. K İB monitörizasyonu ge-
reken hastaya, her türlü donan ım haz ır bulunmal ıdır. 
Anjiyografik inceleme yap ılabilmeli, gereğ inde bu 
konuda deneyimli nöro ş irürji ekibi müdahale ede : 

 bilmelidir. Etyopatogenezi araş tırabilecek nörokim-
ya/nörobiyoloji laboratuarlan çal ış mayı  destekleye-
bilmelidir. 

A) KİB izlenmesi 

Prognozun belirlenmesinde salt K İB'e güvenileme-
yeceğ i belirtilmekle beraber, hastan ın optimal tıbbi 
tedavisini izlemekte son derece yararl ı  olduğu ileri 
sürülmektedir (11) . Cerrahi endikasyona gidi ş in iz-
lenmesi konusunda yararl ı  bulunmaktadır. 

B) İskemi ve nörotoksisite ile mücadele 

Kanama etrafında oluşan iskemik penumbral alan ın 
kurtanlmas ına yönelik eksitatör aminoasit antago-
nistlerinin kullan ımı  deneysel a şamadad ır. Hücre 
zarlanna ve hücre içi ö ğelere zarar veren kimyasal 
reaksiyonlann, hücrelerin fonksiyonel ve yap ısal bi-
leşenlerine ağı r ve ilerleyici hasarlar verdi ğ i bi-
linmektedir (11). Nimodipinle ön tedavinin iskemiye 

57 

pe
cy

a



İntraserebral Kanamanı n Tı bbi Tedavisi 
	

K ı rbaş  

bağ lı  gecikmi ş  nörolojik kırsurlan büyük ölçüde ön-
lendiğ i gösterilmiş  ve ilacın etkisi gerek morbidite, 
gerekse mortalite yönünden istatistiksel olarak an-
lamlı  bulunmuş tur. Bu d'a anevrizmaya ba ğ l ı  veya 
primer akut subaraknoid kanamalarda, iskemiye 
bağ lı  (vazospasm sonucu) nörolojik kusurlar ı  ön-
lemek için önerilmektedir. Vazospazma ba ğ lı  is-
kemiyi önlemek için intratekal fibrinolitik tedavi de 
önerilmektedir (12) . 

C) Kan basıncının kontrolü 

Hipertansif İ SK'larda, kanaman ın devam etme ola-
sı lığı na karşı  kan bas ı nc ın' (KB) normale getirmek 
ilk alda gelen uygulamadır. Böyle bir tutum, ka-
namanın ilk saatlerinde (1-5 saat içinde) anlaml ı  ol-
makla beraber daha ileri saatlerde a şm bir çabanı n 
çok fazla katk ı sı  olmadığı  düşünülmektedir. Zira hi-
pertansif İSK'lann 5 saatten daha uzun sürmesi çok 
nadir olarak bildirilmektedir (3,13,14)  Zorunlu ol-
madıkça 24-48 saat içerisinde hipertansiyon te-
davisinde acele etmemek gerekir. Zira Lee ve ark. 
tekrarlayan hipertansif kanaman ın nadir olduğunu 
bildirmektedir (14) . 

H ızlı  KB dü şürmelerinde otoregülasyonun bo-
zukluğu nedeniyle SPB dü ş tüğünden, penumbra ala-
nındaki iskemik süreç h ı zlanmaktad ır. Ayrıca beyin 
sapı  iskemisi geli ş ir. Miyokard infarktüsü riski artar 
(3 ' 15) . Tsementzis'e göre İ SK'yı  izleyen süreçte or-
taya ç ıkan kardiyovasküler dengesizlik ve dola ş an 
katekolaminlere kar şı  hipersansibilitenin ş id-
detlenmesi, KB'n ın yükselmesine neden olmaktadır. 
Bu şekilde beyin sap ı  iskemisinin önlendi ğ i ve bu 
nedenle KB'm farmakolojik yollarla dü şünmenin za-
rarlı  olabileceğ i ileri sürülmektedir. KB'm dü-
şünmede parenteral tedavi tercih edilmelidir (15) . 

D) KİB'nı  düşürme ve ödemi azaltma 

Kan direkt ya da sterotaksik aspirasyon yoluyla bo-
şaltı larak, yahut eksternal ventriküler drenaj ya da 
kalıcı  shunt ameliyatlar ı  ile KİB düşürülebilir. KİB 
monitörizasyonu tedavinin gelece ğ i aç ısından çok 
önemlidir. Hastan ın başı  30°  kaldınlarak KİB 20-30 
mmHg dü şürülebilir. Hipertonik solüsyonlar (% 
20'lik mannitol solüsyonundan 0.25-1 g/kg İV, % 
10'luk gliserol solüsyonundan oral 0.5-1 g/kg veya 
İV yolla verilerek) veyahut diüretik ajanlar (fu- 

rosemid 0.7 mg/kg) da verilebilmektedir (15) . Os-

moterapi, antiödem amaçl ı  uygulanı rken, furosemid 
tek başı na veya mannitol ile birlikte kullan ı labilir ve 
etkisini potansiyalize eder. Kalp yetersizli ğ i olan ol-
gularda s ıvı  yüklenilmesinden kaç ı nı larak furosemid 
tercih edilmelidir. Bu dönemde elektrolit balans ı nı  
bozmamak gerekir. Günlük serum elektrolit se-
viyeleri izlenmelidir. 

KİB artışı  gelişen olgularda kortikosteroid kullan ımı  
ile ilgili görüş ler çeli şkilidir. Poungvarin ve ark.'n ın 
yaptığı  randomize bir çal ış mada, deksametazon ve 
plasebo alan olgularda mortalite de ğ işmemiş , steroid 
alanlarda daha çok komplikasyon bildirilmi ş tir (16) . 

Lehinde görü ş  bildirenler 10 mg bolus deksameta-
zon ve daha sonra 4-6 saatte bir 4-6 mg idame te-
davisi önermektedirler. Steroidlerin "global im-
münosupresyon" yoluyla ödem olu şumunu önlediğ i 
ileri sürülmekte (7)  , vaskülite bağ lı  kanamalarda 
diğer immünosupresiflerle birlikte t ıbbi tedavi pro-
tokolünü olu ş turmaktad ır (2) . Anti-ödem tedavisinde 
hiperbarik 02 ve hiperventilasyon önerenler de bu-
lunmaktad ır (2 '6) . 

E) Sıvı -elektrolit tedavisi 

Diüretik tedavisi s ıras ında, ya da uygunsuz ADH sa-
lı nımı  sonucu geli şecek olan hiponatremiye kar şı  
dikkatli olunmal ıdır. İ SK'nın ilk günlerinde hafif de-
hidrate kalman ın yararl ı  olabileceğ i düş ünülmekle 
beraber, anti-ödem tedavi esnas ında olu ş abilecek 
elektrolit eksikliklerin kar şı , günde 2000 ml elekt-
rolit aç ısından dengeli s ıvı  verilebilir. K İB yüksekse 
20-25 ml/kg/gün ş eklinde s ıvı  verilmelidir. 

F) Konvülsiyonlardan korunma 

Derin kanamalarda konvülsif nöbet yoksa, rutin an-
tikonvülsan kullan ımının gereksiz olduğu kabul edil-
mektedir. Kortikal ve subkortikal kanamalarda ise 
konvülsif nöbet olmasa bile antikonvülsan tedavi 
önerilmektedir. Difenilhidantoin ya da karbamaze-
pin kullanı labilir (2 ' 15) . 

G) Semptomatik tedavi 

Ateş  varsa dü şürülmelidir. Yüksek ate ş  metaboliz- 
mayı  arttınr. İSK s ıras ında yüksek enerji tüketimi 
içerisinde bulunan hastan ın enerji aç ığı nın artma- 
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mas ı  için ate ş in kontrolü şarttır. Ajitasyonlan varsa, 
sedatizasyondan kaç ınarak haloperidol ya da klorp-
romazin uygulanabilir. Ba ş ağ rı s ı  varsa, kanama üze-
rine etkili olabilecek ilaçlardan kaç ınmak gerekir. 
Antitrombositer özelli ğ i olan antienflamatuar ilaçlar, 
aspirin verilmemelidir. Parasetamol ya da kodein 
fosfat analjezik amaçla kullan ı labilir. 

H) Koagülasyon bozukluklar ı nın tedavisi 

Kimi durumlarda p ıhnlaşma bozukluğu ile birlikte 
İSK görülebilir. Özellikle lösemi, trombositopenik 
purpura, hemofili gibi hematolojik hastal ıklarda, an-
tikoagülan/trombolitik ve aspirin kullan ımı  s ı -
ras ında, Herpes ensefaliti, bakteriyel serebrit ve fun-
gal arteritte İ SK'lar olu ş abilir. Bu durumlarda 
anormal p ıhtı laşma düzeltilmelidir. Uygun p ı h-
tı laşma faktörleriyle tedavi edilmelidir (1 '5 ' 17) . Trom-
bositopeni (idiopatik TP değ il) için trombosit trans-
füzyonu, steroid kullan ımı  veya acil splenektomi 
uygulanabilir. Kemik ili ğ i yetersizliğ ine (ya da ke-
moterapi sonucu geli şen baskı lanmaya) bağ lı  trom-
bositopeni ağı r olabilir ve İ SK'ya yol açabilir. Kesin 
etkili olmasa da, trombosit say ı sın ın 10000/mm 3'den 
düşük bulunduğu durumlarda İSK'y ı , yaş am ı  tehdit 
edici ba şka kanamaları  önlemek için profilaktik 
trombosit transfüzyonuna s ık başvurulur. Kanama 
durumunda, trombosit say ı s ı  transfüzyonlarla ola-
bildiğ ince 50000/mm3 düzeyinde tutulmal ıdı r. 

Heparin, antitrombin-I'i bloke ederek antikoagülas-
yonu sağ lar. Etkisi çabuk ba ş lar, yanlanma ömrü k ı -
sadır ve antagonisti olan protamin sülfatla çabuk 
nötralize edilir. Hipertansif ya ş lılarda, özellikle ka-
d ınlarda parenteral antikoagülasyon tedavisinin 
komplikasyonu olarak İSK'lar görülür. Böyle bir du-
rumda heparin kesilir, protamin sülfat verilir. Taze 
donmu ş  plazma, heparin infüzyonla verilen fak-
törleri de inhibe edece ğ inden, yarar sa ğ lamaz. 

Oral antikoagülanlar (warfarin), K vitaminine ba-
ğı mlı  faktörlerin glutamik asit kal ıntı ları  üstüne bir 
karboksilik asidin daha eklenmesini ribozomdan 
sonra engellemektedir. Bu de ğ iş iklik, söz konusu 
faktörlerin i ş levi için gerekli bir özellik olan kal-
siyum bağ lanma sürecini bozar. Oral an-
tikoagülasyona bağ lı  İ SK'larda K vitamini verilmeli 
ve eksik faktörleri tamamlamak için 15 ml/kg taze 
donmuş  plazma infüzyonu yapı lmal ıdır. 

İntraarteryel trombozlann fibrinolizi, miyokard in-
farktüsü tedavisinde rutine giren fibrinolitik tedavi 
(streptokinaz, ürokinaz, t-PA) s ıras ında İSK'lar olu-
şabilmektedir. Bu durumlarda ilaç kesilir (bu mad-
delerden çoğunun yarı  ömrü dakikalarla öl.çülebi-
lecek kadard ır). Genellikle litik süreç h ızla geriler. 
Taze donmu ş  plazmayla yerine koyma tedavisi uy-
gundur (17) . Karaciğer hastal ığı  ve K vitamini ek-
sikliğ i koagülapatiye yolaçabilir. Yeni do ğanlardaki 
K vitamini eksikli ğ i döneminde K vitamini ve-
rilmezse İ SK'ya yolaçabilir. Karaci ğer hasan ileri 
düzeylerde olanlara ve kronik alkoliklere K vitamini 
verilmemelidir (2 ' 17) . 

Hemofilisi ve İSK'si bulunan hastaları n tedavisi: 
1. Nörolojik semptomlan bulunan bütün hemofilik 
hastalara, kafa travmas ı  öyküsü bulunmasa bile, 
hemen BT ya da MR yap ılmal ı . 
2. Pediatrik ya ş  grubundaki İSK'lar, hemoz az bo-
zukluğu yönünden incelenmeli. 
3. Hemofili şüphesi varsa, yerine koyma tedavisine 
hemen baş lanmalı . Hemostaz sağ lanmış sa, cerrahi 
giri ş imde bulunulmalıd ır. 
4. Faktörlerin (F) ameliyattan önceki düzeyleri yük-
sek olmalıdır (F VIII için % 100 FIX için % 50). Bu 
faktörlerin en az 10 gün süreyle % 50 düzeyde tu-
tulmas ı  gerekir. 
5. Tedavinin yap ı ldığı  yerde iyi bir nöroradyoloji, 
hematoloji ve nöro ş irürji bölümü bulunmal ı  ve te-
davi merkezi biçimde yüriitülmelidir (17) . 
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