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OZET
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Hemorajik Transformasyon Tedavisi

Serebral infarkt sonrasi spontan gelisen veya
antitrombotik veya trombolitik tedavi sonrasinda
olusan hemorajiye hemorajik transformasyon
denir. Klinik ¢alismalarda kullanilan ve Kklinik
kullanima da wuygun olan bir yaklasim ise
hemorajik infarkt ve parenkimal hemoraji olarak
ayrilmasidir.

Hemorajik infarktin karakteristik o6zelligi,
basi etkisinin olmamasidir. Hemorajik infarktlar,
siklikla non-hemorajik infarktlara benzer Kklinik
bulgulara sahiptir ve iskemik inme Onerilerine
uygun tedavi edilmelidir; bu nedenle serebral

infarkt olarak kabul edilmelidirler.! Serebral
infarkt ve iskemik inme tedavisine, Onceki
béliimlerde deginilmistir.

Buna karsilik parenkimal hemoraji,

intrakraniyal kanamaya bagl fokal hemorajik
birikimine benzer sekilde basi etkisinin varligi ile
karakterizedir. Parenkimal hemorajiler, basi
etkisinin semptom ve bulgularina sahiptir ve
antitrombotik tedavinin geri dondiiriilmesi, agresif
antihipertansif tedavi, ve/veya anti-6dematdz
tedavi gibi infarktlar ig¢in atipik, ancak
intrakraniyal kanamalar icin standart tedavi
Onerisi olan yontemler gerektirir. Bu nedenle,
parenkimal hemorajiler intrakraniyal kanama
olarak kabul edilmelidir.! intrakraniyal kanama
tedavisine yaklasimdan, bir sonraki béliimde
bahsedilmektedir.

Intrakraniyal Kanama Tedavisi

Medikal tedavi

Altta yatan hemostaz problemleri, [KK'y1
etkileyebilir. Risk altindaki hasta gruplari, oral
antikoagiilan (OAK) kullanan, edinsel veya
konjenital koagiilasyon faktoérii yetersizligi olan ve

fonksiyonel ve sayisal trombosit anomalisi
olanlardir.?
Koagiilasyon faktér yetersizligi olan ve

trombositopenili hastalarda, eksik faktorlerin veya
trombositlerin  yerine konmasi endikasyonu
vardir.2

OAK kullanan ve IKK gibi yasami tehdit eden
kanamas1 olan hastalarda, genellikle Onerilen
tedavi INR'nin en hizli slirede normalize
edilmesidir. K vitamini ve taze donmus plazma
(TDP) inflizyonlar1 ge¢miste Onerilmis olsa da,
giliniimiizde protrombin kompleksi konsantreleri
(PCC) ve rekombinan faktoér VIla (rFVIla) tedavi
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secenekleri olarak ortaya ¢ikmistir. K vitamini,
daha hizli etki eden tedavilerin yaninda ek bir
tedavi araci olarak kullanilmaktadir, ¢linkii IV

olarak  verildigi durumlarda bile INR
normalizasyonu saatler slirmektedir. TDP’nin
etkinligi ise alerjik ve enfektif transflizyon

reaksiyonlari, isleme siiresi ve normalizasyon icin
gerekli miktar nedeniyle sinirlanmaktadir.

Esas olarak faktor IX eksikliginde kullanilan
PCC’ler, bunun disinda icerdigi faktor II, VII ve X ile
varfarin geri doniisii icin de Onerilmektedir.
PCClerin hizli hazirlanma ve uygulanmasi, az
hacimde bile yiiksek koagiilasyon faktorii
konsantrasyonu icermesi ve enfeksiyoz etkenlerin
inaktivasyonunu saglayan islemlerden ge¢mesi
gibi  avantajlar1  bulunmaktadir. = PCC’lerin
trombotik komplikasyonlar1 artirmasi gibi riskleri
bulunsa da, bu risk goreceli olarak diisiik
goriinmektedir. OAK’ye bagh yasami tehdit eden
kanamalar veya IKK'da, varfarinin etkisini geri
dondiirmek icin PCC’ler giderek artan bir sekilde
onerilmektedir.?

Yiiksek titrede inhibitorii olan hemofili
hastalar1 ve konjenital faktor VII yetersizligi olan
hastalarda kullanilan rFVIla, spontan ve OAK'ye
bagli IKK'nin tedavisinde de potansiyel bir tedavi
secenegi olarak dikkat cekmektedir. OAK’'ye bagh
iKK’da rFVlIIa, INR’yi hizli bir sekilde normalize
etse de, K vitamin bagimh faktérlerin tamamini
yerine koyamaz ve bu nedenle PCC’ler kadar etkili
bir sekilde trombin olusumunu saglayamaz.
rFVIla’nin, belli bir iKK hasta grubundaki faydasi
heniliz belirlenmemistir, ancak giinimiizde, OAK
ile tedaviden bagimsiz olarak iKK hastalarindaki
faydalar1 kanitlanmamaistir.

Antitrombosit  tedavisi  kullannm1  veya
trombosit disfonksiyonu varliginin, IKK
hematomunun genislemesi ve sonuglari
tizerindeki etkisi ¢eliskili sonuglar ortaya

koymaktadir. Antitrombosit tedavisi kullanan veya
trombosit disfonksiyonu olan, normal trombosit
sayisina sahip hastalarda, trombosit transfiizyonu
veya diger ajanlarin faydas1 ve giivenliligi
bilinmemektedir.2

Oneriler

1. lleri derecede koagiilasyon faktorii yetersizligi
veya ciddi trombositopenisi olan hastalar,
sirasiyla uygun replasman tedavisi veya
trombosit almalidir.

2. OAK kullanimi nedeniyle INR’si yliksek olan



[KK hastalarinda varfarin tedavisi verilmemeli,
K vitamini bagimh faktorler yerine konmali,
INR diizeltilmeli ve IV K vitamini verilmelidir.
PCC'lerin TDP’ye kiyasla daha iyi sonug verdigi
gosterilmemistir, ancak daha az komplikasyona
yol acabilirler ve TDP’ye alternatif olarak

diistiniilebilirler. rFVIIa, tim pihtilasma
faktorlerini  yerine koymaz ve INR'yi
diisirmelerine ragmen in vivo olarak

pihtilasmanin geri doniisii saglanamayabilir; bu
nedenle iKK'da OAK geri déniisii icin rFVIla
rutin olarak dnerilmez.

3. rFVIla, koagiilopatisi olmayan hastalarda
hematom genislemesini sinirlayabilse de,
tromboemboli riskinde bir artisa neden olur ve
ozel olarak secilmeyen hastalarda belirgin bir
faydast yoktur. Bu nedenle, 06zel olarak
sec¢ilmeyen hastalarda rFVIla 6nerilmez.

4. Antitrombosit kullanim hikayesi olan IKK
hastalarinda  trombosit  transfliizyonunun
faydasi acik degildir ve su anda arastirma
asamasinda oldugu kabul edilmektedir.

5. IKK hastalarinda, ven6éz tromboembolinin
onlenmesi icin elastik ¢orap kullaniminin yani
sira aralikl pnoémotik kompresyon
yapilmalidir.

6. Kanamanin kesilmesinin ardindan, semptom
baslangicindan sonraki 1-4 giin igerisinde
hareketsiz kalan hastalarda venoz
tromboembolinin 6nlenmesi i¢in diisik doz
subkutan diisik molekiil agirlikli heparin
(DMAH) veya standart heparin (UFH) kullanimi
diistintilebilir.

Kan Basinci

Akut [KK hastalarinda kan basinci, siklikla ve
belirgin olarak artmistir; bu artiglar iskemik inmeli
hastalarda goriilen artisa kiyasla daha fazladir.2

Hipertansiyon, teorik olarak hematomun
hidrostatik olarak genislemesine, peri-hematom
6deme ve tekrar kanamaya yol agabilir ve bunlar
[KK’da olumsuz sonuglara neden olabilir. Ancak,
IKK’dan sonraki ilk birkag saat icerisinde goriilen
hipertansiyon ile hematom genisleme riski
arasinda kesin bir iliski gosterilememistir.2

Spontan IKK'da Kan Basina Artisi Tedavi
Onerileri

1. Sistolik kan basinci (SKB) >200 mmHg veya
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ortalama arter basinct (MAP) >150 mmHg ise,
devamli IV infiizyon ile KB'nin agresif bicimde
diistiriilmesi ve 5 dk’da bir KB takibi

2. SKB >180 mmHg veya MAP >130 mmHg ve
kafa ici basinci (KiB) artis1 olasilig varsa, KiB
takibi

3. SKB >180 mmHg veya MAP >130 mmHg ve KiB
artist bulgusu yoksa, intermittan veya siirekli
IV tedaviler ile orta diizeyde KB azaltilmasi (or.
110 mmHg MAP diisiisii veya 160/90 mmHg
hedef KB) ve 15 dk’da bir klinik degerlendirme.

Calismalar, kan basincinin intensif bir sekilde
diistrilmesinin klinik olarak uygulanabilir ve
potansiyel olarak giivenli oldugunu gosterse de,
kan basinci hedefleri, tedavi siiresi ve bu tedavinin
sonuglar iizerindeki etkisi belirlenmemistir.2

Oneriler

1. IKK hastalarinda KB girisimleri ile ilgili
calismalar tamamlanana kadar, hekimler KB'yi
giincel ancak tam olmayan etkinlik verileri
15181nda tedavi etmelidir. Hedef KB degerleri
icin glincel oneriler yukarida yer almaktadir.

2. SKB’si 150 ile 220 mmHg arasinda olan
hastalarda, SKB'nin 140 mmHg'ya disiirtilmesi
muhtemelen giivenlidir.

Sekonder Hasarin Onlenmesi

KK hastalari ozellikle belirtilerin
baslamasindan sonraki birka¢ giinde medikal ve
norolojik acidan stabil degildir. IV vazoaktif tedavi
alan hastalarda sik vital bulgu takibi, ndrolojik
degerlendirme ve otomatik KB mansonu,
elektrokardiyografik telemetri, oksijen satiirasyon
probunu  iceren  siirekli  kardiyopulmoner
monitorizasyon yapilmalidir.2

Yatis sirasindaki ytliksek kan glukozu, diyabeti
olan ve olmayan IKK hastalarinda artmis mortalite
riskine ve kotii prognoza isaret eder. Halihazirda,
[KK’'da hiperglisemi tedavisi ve hedef glukoz
diizeyleri belirlenmemistir. Hipoglisemiden
kacinilmalidir.2

IKK sonrasi 2 hafta icerisinde, ¢ogunlugu
semptomlarin ortaya c¢ikisinda veya baslangica
yakin zamanlarda ortaya c¢ikan, %2,7 ile %17
arasinda degisen oranlarda noébet gorildigi
bildirilmektedir.

Calismalarda,
sonuglar veya mortalite arasinda

klinik ndbetlerin nérolojik
bir iliski
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gorilmemistir. EEG ile tespit edilen subklinik
nobetlerin etkisi de bilinmemektedir. Yalnizca
mental durum degisikligi olan ve Kklinik veya
elektrografik nobeti olan hastalarda antiepileptik
tedavi uygulanmalidir. Beyin hasariyla orantisiz
mental durum degisikligi olan IKK hastalarinda
stirekli EEG monitorizasyonu yapilabilir.
Profilaktik antikonviilsan kullaniminin faydalar:
belirlenmemistir.2

Oneriler

1. IKK hastalarinda ilk monitorizasyon ve tedavi,
norolojik bakim konusunda tecriibeli bir hekim
ve hemsirenin bulundugu bir yogun bakim
linitesinde gerceklestirilmelidir.

2. Glukoz takibi yapilmalidir ve normoglisemi
oOnerilir.

3. Klinik nobetler antiepileptik ilaglar ile tedavi
edilmelidir. Beyin hasarina gore orantisiz
mental  durum  degisikligi olan  IKK
hastalarinda, siirekli EEG monitorizasyonu
muhtemelen endikedir. EEG’de elektrografik
nobetleri olan ve mental durumunda degisiklik
olan hastalar, antiepileptik ilaglarla tedavi
edilmelidir. Profilaktik antikonviilsan ilaglar
kullanilmamalidir.

Girisimler ve Cerrahi

[KK  hastalarinda, kafa ici basing
monitorizasyonu siklikla yapilmaktadir. Ancak, bu
hastalarda KiB artis1 sikhgi ve tedavisi ile ilgili
simrh  sayida veri mevcuttur.2 KIB artisi
vakalarinda olagan nedenlerin intraventrikiiler
hemorajiye (IVH) bagh hidrosefali veya hematoma
(veya cevreleyen 6deme) bagl basi etkisi olmasi
nedeniyle, kii¢iik hacimli hematomu ve sinirlh iVH
olan hastalarda KiB'l diisiirmek icin tedaviye
ihtiyag duyulmayacaktir.2 KiB tedavisi, altta yatan
nedene yonelik yapilmahdir. iKK'da KiB’e dair
sinirli veriler nedeniyle, KiB artis1 tedavi ilkeleri

travmatik beyin hasari kilavuzlarindan
alinmaktadir. Bu kilavuzlar, serebral
otoregiilasyon durumuna bakilarak, serebral

perfiizyon basincinin  50-70 mmHg arasinda
tutulmas1 gerektigini vurgular. Glasgow koma
skoru (GCS) <8 olan, transtentoryal herniasyona
dair Kklinik bulgulara sahip veya belirgin IVH veya
hidrosefalisi olan {KK hastalarinda, KiB
monitorizasyonu ve tedavisi diisiiniilebilir.2
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Oneriler

1. Glasgow koma skoru (GCS) <8 olan,
transtentoryal  herniasyona dair  klinik
bulgulara sahip veya belirgin IVH veya
hidrosefalisi olan IKK hastalarinda, KiB
monitorizasyonu ve tedavisi diisliniilebilir.

Serebral otoregiilasyon durumuna bagl olarak,
serebral perfiizyon basincinin 50-70 mmHg
arasinda tutulmasi uygun olabilir.

2. Biling diizeyinde azalma olan hastalarda,
hidrosefali tedavisi i¢in ventrikiiler drenaj
yapilabilir.

Intraventrikiiler Hemoraji

IVH, spontan IKK hastalarinin %45’inde
goriliir. Primer (ventrikiillere smrll) veya
sekonder (IKK'nin uzantis1 olarak gergeklesen)
olabilir. iVH’lerin ¢ogu sekonderdir ve bazal
ganglia ve talamusun dahil oldugu hipertansif
hemorajilerle iliskilidir.2

Bir ventrikiiler Kkateterin yerlestirilmesi,
teorik olarak ventrikiillerden kan ve BOS drenajini
saglayacak olsa da, kateterin agikliginin
devamliligini saglamadaki zorluk ve
intraventrikiiler kanin yavas bosalmasi nedeniyle
etkili olmayabilir.2

Hayvan ¢alismalar ve klinik seriler, iirokinaz,
streptokinaz ve rtPA gibi fibrinolitik ajanlarin
intraventrikiiler uygulamasinin, kan bosaltilmasi
ve piht1 lizisini hizlandirarak morbidite ve
mortaliteyi azaltabilecegini bildiriyor. Bu tedavi
yonteminin etkinligi, klinik arastirma ortami
disinda kullanilabilmesi i¢in dogrulanmalidir.2

Oneri

1. rtPA’'nin intraventrikiiler uygulanmasi, diisiik
komplikasyon oranlarina sahip gibi gortinse de,
etkinlik ve giivenliligi belirsiz ve heniz
deneyseldir.

P1ht1 Cikarilmasi

IKK’'nin cerrahi olarak ¢ikarilma karari ve ne

zaman ¢ikarillacagt  konusu  tartismalidir.
Hematomu gevreleyen beyin hasarinin
patofizyolojisi, genisleyen kitlenin mekanik

etkilerinin yami sira, kanin c¢evreleyen beyin
dokusundaki toksik etkilerine de baghdir.2
Beynin mekanik basisin1 ve kanin toksik



etkilerini sinirlamak igin erken cerrahi hasari
sinirlayabilir, ancak kanamasi devam eden bir
hastada cerrahinin riskleri daha fazla olabilir.
Buna ek olarak, pihtinin kraniyotomi ile
¢ikarilmasi, yilizeysel hemorajiler haricinde
hasarsiz beyin dokusunun igerisinden gecmeyi
gerektirir.

Oneriler

1. IKK hastalarinin biiytik béliimiinde, cerrahinin
faydalari kesin degildir.

2. Serebellar hemorajisi olan ve nérolojik olarak
kotiilesen veya beyin sap1 basisi olan ve/veya
ventrikiiler obstriiksiyona bagli hidrosefalisi
olan hastalarda, hemorajinin ¢ikarilmasi i¢in en
kisa siirede cerrahi uygulanmaldir. Bu
hastalarin ilk tedavisinde, cerrahi bosaltma
yerine yalnizca ventrikiiler drenaj yapilmasi
onerilmemektedir.

3. Yiizeye 1 cm mesafede, >30 mL lobar pihtilar
olan hastalarda, supratentoryal IKK'nin
standart kraniyotomi ile cikarilmasi
diistiniilebilir.

4. Trombolitik kullanimiyla birlikte ve kullanimi
olmadan, stereotaktik veya endoskopik
aspirasyon yontemlerinin kullanilmas1 ile
minimal invazif pihti ¢ikarma ydntemlerinin
etkinligi belirsiz ve heniiz deneyseldir.

5. Teorik olarak uygun gorinse de,
supratentoryal IKK'nmin ¢ok erken evrede
¢ikarilmasinin ~ fonksiyonel  sonuglar ve
mortaliteyi iyilestirdigine dair belirgin bir veri
yoktur. Cok erken evrede kraniyotomi,
tekrarlayan kanama riskindeki artis nedeniyle
zararl olabilir.

Subaraknoid Kanama Tedavisi
Tekrar Kanamanin Onlenmesi

Anevrizmal subaraknoid kanama (aSAK)
hastalarinda anevrizmanin tekrar kanamasi, ¢ok
ylksek mortalite ve fonksiyonel iyilesme agisindan
kotii prognozla iligkilidir. Tekrar kanama riski ilk 2
ila 12 saat icerisinde en yliksektir ve ilk 24 saat
icerisinde %4-%13,6 arasinda bildirilmektedir.3
Anevrizmanin tekrar kanamasi ile iliskili durumlar
tedaviye kadar gecen silirenin uzamasi, yatis
sirasinda kotii norolojik durum, biling kaybs,
gecmiste sentinel bas agris1 (SAK tanisina yol
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gostermeyen, >1 saat siiren ciddi bas agrilari),
biiylik anevrizma boyutu ve olasilikla >160 mmHg
sistolik kan basincidir.?

aSAK sonrasi, anevrizma obliterasyonuna

kadar akut hipertansiyonun kontrol altina
alinmasi  gerektigi yaygin  olarak  kabul
edilmektedir, ancak kan basinci kontroliine dair
sinirlar tanimlanmamistir. Cesitli ilaglar

bulunmaktadir. Nikardipin, labetolol ve sodyum
nitroprussid kiyasla daha etkin bir kontrol
saglayabilir, ancak farkli klinik sonuglar gosteren
calismalar yetersizdir.3

Anevrizma obliterasyonunda gecikme oldugu
durumlarda, antifibrinolitik tedavinin anevrizmal
tekrar kanama insidansini azalttif1 gosterilmistir.

Bir merkezde, hasta nakli sirasinda tekrar
kanamanin  onlenmesi  i¢in  kisa  streli
aminokaproik asit kullanimi plani

olusturulmustur. Bu yodntem, gecikmis serebral
iskemi riskinde artisa neden olmadan tekrar
kanama insidansini azaltmistir, ancak 3 aylk
klinik sonuglar lizerinde bir etkisi olmamistir.3

Oneriler
1. aSAK semptom baslangict ile anevrizma
obliterasyonu arasinda, inme riski,

hipertansiyona bagl tekrar kanama ve serebral
perfiizyon basmcinin siirdiiriilmesi amaciyla
titre edilebilen bir ajan ile kan basinci kontrol
altina alinmahdir.

2. Tekrar kanama riskinde azalma saglayacak kan
basinci diizeyi belirlenmemistir, ancak <160
mmHg sistolik kan basinci uygundur.

3. Anevrizma obliterasyonu kac¢inilmaz olarak
gecikecek, belirgin derecede tekrar kanama
riski olan ve medikal olarak kontrendikasyonu
olmayan hastalarda, kisa siireli (<72 saat)
traneksamik asit veya aminokaproik asit
tedavisi, erken anevrizmal tekrar kanama
riskini azaltmak i¢in uygundur.

Riiptiire Serebral Anevrizmalarin Cerrahi ve

Endovaskiiler Tedavisi

Mikrocerrahi ve endovaskiler girisim
alanlarindaki gelismelerle birlikte, hasta
popiilasyonu ve anevrizma o6zelliklerine gore
tedavi yaklasimlar1 algoritmalar1 da degisime
ugramaktadir.?
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Mikrocerrahi ve endovaskiiler yontemlerin
karsilastirildig: tek randomize ¢alisma, 2143 aSAK
hastasini icermektedir. Bir yillik sonuclar, 6lim ve
sakatlik agisindan mikrocerrahi kolunda %31,
endovaskiiler girisim kolunda %24’lik bir azalma
ortaya koymustur.3

Guvenlilik ve dayaniklilik arasindaki hassas
denge nedeniyle, mikrocerrahi veya endovaskiiler
girisimlerle tedavi edilecek hasta gruplarinin
tanimlanabilmesi icin ¢aba gosterilmistir. Genel
kani, giincel endovaskiiler yontemlerle, MCA
anevrizmalarinin koil embolizasyon ile tedavisinin
zor oldugu ve cerrahi yontemlerin daha olumlu
sonuclar verdigidir.?

>50 mL parenkim ici kanama ile gelen
hastalarda, olumsuz sonu¢ insidanst daha
yuksektir. Bu hastalarda 3,5 saatten kisa siirede
hematom bosaltilmasinin sonuglari iyilestirdigi ve
biiyiik parenkimal pihtilar1i olan hastalarda
mikrocerrahiden yana sonuglar sunmaktadir. Buna
karsin, vazospazm evresinde gelen hastalar,
ozellikle de tamis1 konan vazospazmda,
anevrizmanin anatomisi ve spazm ile olan
iliskisine gore endovaskiiler yontemler ile daha iyi
tedavi edilebilir. Kotii klinik durum ile gelen
hastalarda endovaskiiler koil yontemi daha faydal
olabilir, 6zellikle de uzun dénem dayanikliligin
oneminin ileri yas nedeniyle azaldig1 yash
hastalarda gecerlidir.3

Oneriler

1. aSAK sonrasi tekrar kanama oranini azaltmak
icin, riiptiire anevrizmanin cerrahi kliplenmesi
veya endovaskiiler koil uygulamasi olabilecek
en erken zamanda yapilmalidir.

2. Mimkin oldugu durumlarda anevrizmanin
tam obliterasyonu 6nerilir.

3. Anevrizma tedavisinin belirlenmesi, hasta ve
anevrizmanin ozelliklerine bakilarak,
multidisipliner bir yaklasimla yapilmalidir.

4. Hem endovaskiiler koil, hem de cerrahi
klipleme ile tedavi edilmesi mimkiin olan
hastalarda, endovaskiiler koil tercih edilen
yontem olmalidir.

5. Zorunlu kontrendikasyonlarin olmadigi
durumlarda, koil veya klip uygulanan hastalara
takipte vaskiiler goriintileme yapilmali ve
klinik olarak anlaml kalint1 varsa tekrar tedavi
acisindan dikkatlice degerlendirilmelidirler.
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6. Biiyiik parenkim i¢i (>50 mL) hematomu veya
MCA anevrizmasi olan hastalarda mikrocerrahi
klipleme yontemi; yash (>70 yas), kot sinif
aSAK veya basiler apeks anevrizmasi olan
hastalarda endovaskiiler koiling yontemi
tizerinde durulmalidir.

7. Riiptiire anevrizmanin stentlenmesi, artmis
morbidite ve mortalite ile iliskilidir ve sadece
daha az riskli olan diger yontemler
dislandiktan sonra diisiiniilmelidir.

Serebral Venoz Siniis Trombozu Tedavisi

Serebral venoz tromboz (SVT), inmenin nadir
ancak tehlikeli ve yasami tehdit eden bir
komplikasyonudur. Uygun bakimin saglanmasi ve
komplikasyonlarin azaltilmasi i¢in, SVT bakiminin
bir inme tlinitesinde gerceklestirilmesi 6nerilir.*

Antikoagiilasyon

SVT’de antikoagiilan tedavinin birka¢ sebebi
vardir: Trombiis bliyimesini onlemek,
rekanalizasyonu saglamak ve derin ven trombozu
ve pulmoner emboliyi 6nlemek. SVT tanisinin
konuldugu sirada, hemorajik transformasyon veya
IKK ile birlikte serebral infarktlar gériilebildigi ve
tedaviyi zorlastirdigi icin bu konu tartismahdir.*

Kontrast goriintileme ile SVT tanisi almis
hastalarda antikoagiilan tedavi ile plasebo veya
actk  kontrol gruplarinin karsilastinildigr = 2
randomize Kkontrollii g¢alisma vardir. Bu iki
calismanin meta-analizi, antikoagiilasyon tedavisi
ile istatistiksel olarak anlamli olmayan roélatif 6liim
ve bagimlilik riski oldugunu ortaya koymustur.*

Gelis aninda SVT ile birlikte serebral hemoraji
gorilen o6zel durumlarda, antikoagiilasyon
yapilmayan hallerde bile hemoraji olumsuz
sonuglarla iligkilidir. Nadroparin ile yapilan bir
calismada, serebral hemoraji giiclii bir sekilde
mortalite ile iliskilendirilmis, ancak tedavi
sirasinda serebral kanama ile
iliskilendirilmemistir. Diger ¢alismalarda, SVT'de
antikoagiilasyon sonrasi diisiik serebral hemoraji
oranlari goriiliiyor.#

Major antikoagiilasyon kontrendikasyonuna
(vakin zamanda gegirilmis majoér kanama gibi)
sahip hastalarda, Kklinik bulgular c¢ergevesinde
antikoagiilan  tedavinin risk ve faydalan
degerlendirilmelidir. =~ Boyle  bir = durumda,
antikoagiilan tedavi konusunda deneyimli bir



uzman konsiiltasyonu uygun olabilir ve tam doz
antikoagillan  tedaviye  ge¢menin  giivenli
oldugundan emin olunana kadar, duisiik doz tedavi
baslanmasi diisiiniilebilir.*

Antikoagiilasyonun tedavi sonuglar1 ve
kanama komplikasyonlarina dair randomize
kontrollii klinik calismalar ve gozlemsel veriler,
SVT  tedavisinde  antkoagiilanlarin  roliinii
desteklemektedir. SVT hastalarina antikoagiilan
tedavi verildigi durumda sonuglarda, UFH veya
DMAH arasinda bir fark gosteren veri yoktur.*

Diger Tedaviler

SVT hastalar;, antikoagiilan tedavi ile
iyilesebilseler de, %9-13’linde buna ragmen
olumsuz sonuglar goriilebilir. Tek basina
antikoagiilasyon, biiyiik ve genis trombisi
¢o6zemeyebilir ve heparin tedavisi sirasinda bile
hastanin durumu kétiilesebilir.4

Trombolitik tedavi, genellikle
antikoagiilasyona ragmen klinik kotilesmenin
devam ettigi veya diger yaklasimlara ragmen KiB
artisinin gorildigi durumlarda kullanilmaktadir.*
SVT tedavisinde farkli invazif yontemler
bulunmaktadir. Bunlar arasinda direkt kateter
kimyasal tromboliz ve trombolizli ve tomboliz
olmayan direkt mekanik trombektomi yer alir. Bu
konudaki kanitlarin birgogu kii¢iik vaka serileri
veya raporlardan elde edilmistir.*

Direkt kateter trombolizinde standart bir
mikrokateter ve mikro kilavuz teli, juguler
damardan bir sheath veya kilavuz kateter
yardimiyla  tromboze olan dural siniise
gonderilmesidir.* Trombiisiin mekanik
maniptilasyonu, trombolitik ajan tarafindan
etkilenen pihti miktarini artirabilir ve kullanilan
fibrinolitik miktarinin azalmasini saglayabilir.*

169 SVT hastasimin dahil oldugu bir
sistematik incelemede, ileri SVT hastalarinda lokal
tromboliz  tedavisinin faydali olabilecegi
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gorulmustiir ve bu, ciddi durumda olan hastalarda
fibrinolitiklerin mortaliteyi azaltabilecegini
diistindtiirmektedir.4

Sistemik tromboliz veya pihtinin mekanik
manipiilasyonuyla birlikte direkt fibrinolitik ajan
uygulamasina ragmen, sintis trombozu
¢ozlilmeyebilir. Bu durumda, sisen balonun
fibrinolitik ajanlarin kagisini 6nleyebilecegi ve bu
sayede fibrinolitik ajan dozu, hemoraji olusumu ve
islemin siliresinde azalma saglayabilecegi icin
balon yardimli tromboliz daha etkili olabilir.
Balon, tromboliz 6ncesinde parsiyel trombektomi
icin de kullanilabilir.*

Lokal fibrinolitik uygulamasina ragmen
¢ozlilmeyen genis pihtilarda, reolitik kateter
trombektomi de kullanilabilir.*

Nadir olsa da, tim medikal tedavi girisimlerine
ragmen ciddi nérolojik veya gorsel kayip gelismesi
miimkiindiir.
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