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Insidans, Mortalite ve Prognoz

@ Intraserebral hemoraiji (ICH) tum stroklarin
%10-17'sinden sorumiu

@ 30 gunluk mortalite baslangictaki
kanamanin lokalizasyonu ve genigsligi ile
koreledir

@ Derin hemorajiler yuksek mortalite oranlari
e iligkili



30 Gunluk Mortalite

Mortalite Orani

Baslangictaki Derin Lobar Serebellar
Kanama Hemorajiler Hemorajiler Hemorajiler
Volumui % % %

> 60 cm? 03 71

30-60 cm? 64 60 75

<30 cm?3 23 7 57



Mortalite ve Prognoz

@ Hastaneye yatista GKS ve ICH'nin
volumu, yas > 80, infratentoryal orijin,
intraventrikuler kanin varligi 30 gunluk
mortalitenin bagimsiz prediktorleri olarak
bulundu



ICH’nin Komplikasyonlari

@ |CH sonrasi kanamada artis erken bir
komplikasyondur



ICH’nin Komplikasyonlarti

@ Brott ve ark;

— 103 hastanin %26’sinda ilk semptomlar
sonrasl 4 saat icinde olustu
— Diger %12’sinde 20 saat icinde genisledi

— Gozlem periyodu sirasinda ICH'de genisleme
48 saate kadar goruldu (zamanla sikligi
azalsa da)



ICH’nin Komplikasyonlarti

@ Spontan ICH’li hastalarin %36-50"sinde
intraventrikuler hemoraji(IVH) vardir

— Tuhrim ve ark; 30 gunluk mortalite ek olarak
IVH varsa % 43

@MYalniz intraparankimal kanamali hastalarda
mortalite % 9..

@ |[VH volumu ile mortalitede korelasyon
vardir



ICH’nin Komplikasyonlari

@ Hidrosefali erken mortalitenin bagimsiz bir
prediktoru olarak bulundu

@ |CH sonrasi beyin odemi akut ve subakut
fazda gorulur...



Nedenler

@ |ICH primer (% 80-85) ve sekonder (% 15-
20) nedenler olarak siniflandirilabilir
— Primer ICH’li hastalarin %50’sinden

fazlasinda hipertansiyon vardi ve % 30'unda
serebral amiloid anjiopati ile beraber bulundu



Nedenler

@ Sekonder ICH;
— Anevrizmalar
— AVM
— Oral antikoagulan tedavi
— Antitrombositler

— Koagulopati, siroz, neoplazmilar, travma,
vaskulitler, eklampsi, serebral endometriozis.



Nedenler

@ "Derin bazal ganglion kanamalar1” daha
cok hipertansif hastalarda gorulur

@ Lober kanamalar “serebral amiloid
anjiopatili yaslilarda” gorulur



Risk Faktorleri

@ Arteriyel HT spontan ICH igin en sik risk
faktorudur ve sikhgr % 70 -80’lerde..

@ Diger risk faktorlert;

— Yas, Irksal, sigara, alkol tuketimi ve dusuk
serum kolesterol duzeyleri !!

M Hemorajik strok riski sigara igcenlerde 2.5 kat
daha yuksek...



Risk Faktorleri

@ “Artmis vucut kitle indeksi” IVH volumunde artis
lle korele bulundu

M Alkol tuketimi ICH riskini arttirir...

W Koagulopatiler ve antikoagulanlar farkli serilerde
% 4-20 oraninda ICH’ye yol acabilir
— Oral antikoagulan kullanimi antikoagulan

kullanmayan benzer yastaki hastalarla karsilastirildigi
zaman ICH riskini 8-11 kat arttirir.



Risk Faktorleri

@ 16 RCTs’nin (n=55,462) meta-analizinde
aspirin tedavisi ICH riskini arttirir

@ Bununla beraber bu etki iskemik strok
veya miyokard infarktusu riskini azaltmak
icin olan net yarardan daha ustun degildir..



aE

k Faktorleri

@ Yakin zamanda iskemik strok geciren veya
TIA'l yuksek riskli hastalarda aspirin ve
clopidogrel kombinasyonu yalniz basina

aspirin ile karsi

astirildiginda ICl

@ Antitrombosit ajan kullanimi

-

riskini 1

hospitalizasyonun 2. gununde hematomun
genislemesinin bagimsiz bir prediktoru



Risk Faktorleri

@ Cerebral amiloid anjiopati (CAA); ozellikle yasl
hastalarda (> 70 yas) oksipital ve pariyetal
bolgelerdeki ICH’nin en sik nedenidir

@ Son zamanlardaki bir calismada, apolipoprotein
E4 lober ICH'de bagimsiz bir faktor olarak
bulundu

@ Amfetamin, kokain, fenilpropanolamin kullanimi
geng hastalarda akilda tutulmahdir
— AVM ve travma dislandiktan sonra



Risk Faktorleri

@ Serebral iskemik infarktusun trombolizisi
|ICH riskini arttirabilir.

@ Beyin tumorleri, vaskulitler, vaskulopatiler
(sinus trombozusu) ICH'nin onemli
nedenleridir...



Lokalizasyon ve Klinik Semptomlar

@ |CH'nin klinik semptomlari yerine,
genisligine ve gelisme hizina baglidir

@ Primer ICH’nin;
— % 40’1 bazal ganlialarda
— % 30°u talamusta

— % 20 lobar
— Yaklasik % 10’u serebellum ve ponsta...



Lokalizasyon ve Klinik Semptomlar

@ Striatum (kaudat nukleus ve putamen)
spontan ICH'nin en sik yeridir

— En sik gorulen tipinde genellikle hemiparezi
ile baslar ve semptomlar dereceli olarak artar

— Diger tipinde semptomlar ani olarak birden
baslar
A Birkac dakika icinde biling duzeyi azalir



Lokalizasyon ve Klinik Semptomlar

@ Beyin parankimi icine direk kanama
agrisizdir

@ Bas agrisindan ¢ok kanamanin yerine
gore norolojik semptomlar gorulur

— Hematom putamende baslarsa karsi tarafta
hemiparezi ve hemisensoryal semptomlar...



Lokalizasyon ve Klinik Semptomlar

@ Kanama geniglerse;

— gugsuzluk artar ve duyusal semptomliar
siddetlenir,

— konusma kaybi (kanamanin yerine bagli) ve
ICH tarafina konjuge goz deviasyonu
gorulebilir

— biling durumu daha da azalir

@ Hematom buyumeye davam ederse beyin
sapl merkezlerinin kompresyonu ve artmis

ICP nedeniyle koma ve olum gorulebilir



Lokalizasyon ve Klinik Semptomlar

@ Zorlu asagi bakis, konverjans paralizisi ve
reaktif olmayan miyotik pupiller gibi
okulomotor bulgular talamik hemorajiyi
dusundurur
— karsi tarafta hafif hemiparezi, ve daha belirgin

hemisensoryal kayip...



Lokalizasyon ve Klinik Semptomlar

@ Kusma ICHnin tipik bulgusudur

@ Hemisferik ICH’li hastalarin yaklasik yarisi
ve serebellar hemorajisi olanlarin hemen
hepsi erken evrede kusar



Lokalizasyon ve Klinik Semptomlar

@ Bas agrisi ICH’nin daimi semptomu
degildir
— Kuguk derin hematomlarda siklikla bas agrisi
olmaz

— Genis hematomlarda ve CSF icine rupture
olanlarda meningeal irritasyon nedeniyle bas
agrisi daha siktir

@ Fakat kaudat hemorajinin tek bulgusu bas
agrisi olabilir !!



Lokalizasyon ve Klinik Semptomlar

@ Iskemik stroktan supratentoriyal hemorajiyi
Klinik olarak ayirmak icin yapilan gesitli
calismalarda;

— Skorlama sistemlerinin sensitivite ve
spesifitesi hemorajik stroku predikte ettirmede
guvenilir bulunmadi



|ICH’ de Goruntuleme

@ CT'nin sensitivitesi pek cok calismayla
Ispatlanmistir.

@ Akut hemoraji hiperdenstir (Hounsfield
units= 40-60 arasi)

— Dusuk hematokritli hastalarda dusuk
hemoglobin...

— Zaman gectikgce (her gun 2 HU azalir),
hematom izodens ve sonra hipodens olur



C

FIGURE 1. Anatomical location and computed tomographic images of the common sites of
intracerebral hemorrhage attributed to chronic hypertension. Pathologic changes to the
perforating vessels of the cerebral arteries lead to rupture and hemorrhage into deep white
matter (A), basal ganglia (BE), thalamus (C), pons (D), and cerebellum (E). See text for
details. Center image from N Engl J Med,? with permission. Copyright 2001 Massachusetts
Medical Society. All rights reserved.
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Orta hat sifine yol acan genis ICH


http://www.emedicine.com/cgi-bin/foxweb.exe/makezoom@/em/makezoom?picture=\websites\emedicine\emerg\images\Large\129577ICH.jpg&template=izoom2

CT Scan

A (11cm)- en uzun hemoraji
¢apl1

B (4cm)- 90 derecede cap
C- 2mm kesitler, 8 kesit

11x4x1.6/2=35.2




MRI

@ Mukemmel detay saglar

@ Dezavantaji CT'den daha uzun
surer (30 dakika)



MRI

@ Temel goruntuler:
— T1 Agirhkh Goruntuler
[@ Beyin yapilarini detayli gormek icin daha iyi
@ CSF siyahtir
@ Kan damarlarini gormek igin kontrast madde gerekebilir
— T2 Agirhikh Goruntuler

@ Sivilari gormek icin daha iyi (CSF beyazdir) — bundan
dolayi 6demi (beyin timort veya kontuzyon gevresinde)
T2 iyi gosterir
@ MRI Uzerinde parlak bir lezyon “hiperintens”, siyah bir lezyon
“hipointens” olarak adlandirilir
— CT’de oldugu gibi hiperdens veya hipodens olarak dedil



Detaylarin Karsilastiriimasis:
CT (sol) vs. MRI T, (sag)




Detaylarin Karsilastiriimasi:
CT (sol) vs. MRI T, (sag)




|ICH de Goruntuleme

MRI

@ MRI Uzerinde ICH gorunumu cesitli teknik
ve biyolojik degiskenlerle iligkilidir (MR'In
gucu, hematomun yasi, sekanslar vb.)

@ Kural olarak, 1.5 Tesla icin; hiperakut

hematom

, Uzerinde izointens, ve

agirlikli goruntulerde hiperintenstir.

2



|ICH de Goruntuleme
\Yid

@ Hiperakut evrede MR protokolu daima TZ*
—ve/veya proton-dansite-agirlikli
goruntuler olmalidir.

@ 7/ gunden sonra methemoglobin T, ve T,
agirhikli goruntulerde parlak gorulur.

@ Hemosiderinin koyu rimi kronik evred*e MR
goruntulerinde tipiktir ve en iyi T,- T,
agirhkh goruntulerde gorulur.




Evre Sure |Hbcinsi| T1A T2A | Odem
Hiperakut | 0-2 saat Oksi Hb Iezr:)éhlpo)lnt Hiperintens +++
Akut 2SI et [ || (207 ELN Sinyalsiz +++
gun hipointens
Hiperintens
Erken ) intraselliiler | (periferden . .
= basl Kk ++
subakut | Z79UN | methp | R | Sinyalsiz
ilerler)
G 7-21 gun
eC Ekstraselltler - .
subakut 4 hafta met Hb Hiperintens | Hiperintens +/-
4 ay
21 gun
aylar Hemosiderin | Hafif
: 4 hafta - pigmenti zo- hafi
Kronik ve (makrofajlarin | hipointens \ )
4 ay icinde)
seneler Sinyalsiz rim




Beyin MRI: Temel Calisma
Tipleri

T1 without contrast T1 with contrast T2 (contrast never given)



TIA

T2A






T2*-w

Fig. 2a—d A 17-h-old haematoma with T1- (a) and T2-weighted (b) SE sequences,
T2*-weighted GE (c¢) and fluid-attenuated inversion recovery (FLAIR) (d).
This lesion showed early hyperintense signal intensities on T1-weighted SE (a)



Fig. 7a—d Patient with an extensive infarct

in the territory of the middle cerebral artery.

The oval increased density in the left basal ganglia
depicted on CT (arrow in a) could represent a
spared lentiform nucleus.

The MR images were obtained 3 days later.
Haemorrhagic transformation is best depicted

on T2*-weighted GE (dark areas in b).

The haemorrhagic changes are underestimated on
T1- (¢) and T2-weighted (d) sequences



|ICH’ de Goruntuleme

@ Hipertansif ve non-hipertansif ICH
arasinda ayirim yapilmalidir
— Putamen,
— globus pallidum, talamus,
— internal kapsul, periventrikuler beyaz cevher,

— pons ve serellumdaki hemorajiler,

Aozellikle hipertansif oldugu bilinen bir hastada,
hipertansif kugcuk damar hastaligiyla iliskilidir



|ICH’ de Goruntuleme

@ Bu hastalarda daha ileri goruntuleme
calismalari gerekli degildir.
@ CT veya MRI ile takip gerekli olabilir

— Ozellikle IVH’si olanlarla klinigi bozulan
hastalarda



|ICH’ de Goruntuleme

@ Hipertansif ICH icin tipik lokalizasyonda
CT bulgulari olan fakat daha gencg ve
hipertansiyon hikayesi olmayan hastalarda
daha ileri tanisal calismalara ihtiyac
duyulur,

— MR anjiografi (MRA), CT anjiografi (CTA)
ve/veya DSA



|ICH’ de Goruntuleme

@ Ayni sekilde T2-agirlikli MRI (altta yatan
amiloid anjiopati suphesi drumunda) cok
saylida kortikal ve subkortikal eski
hemorajileri ortaya c¢ikariyorsa daha ileri
tanisal calismalara ihtiyag yoktur.



|ICH’ de Goruntuleme

@ Cerrahi olarak acil bosaltiimasi dusunulen
supheli non-hipertansif ICH’li hastalar icin;

— Altta yatan vaskuler patolojiyi ortaya
cikaracak en hizli ve en etkili teknik CTA'dir.

— Alternatif olarak MRI...
— DSA'’ ya genellikle gerek duyulmaz



|ICH’ de Goruntuleme

@ MRI dusuk-akim vaskuler
malformasyonlari (kavernomalar),
hemorajik tumorleri ve diger vaskuler
patolojileri gostermek icin optimal teknik



|ICH’ de Goruntuleme

@ DSA yuksek-akimli vaskuler
malfomasyonlari gostermek icin optimal
tekniktir.

— Rupture anevrizma veya pial veya dural AVM



Acil Bolum Yonetimi ve Genel
Tedavi

@ Akut ICH’nin tedavisinde 5 temel prensip
vardir

— 1.Genel tedavi temelde iskemik strok
tedavisinden fakli degildir

ANorolojik durum ve vital fonksiyonlar devamli ve
duzenli monitorize edilmelidir
— 2.Komplikasyonlarin onlenmesi ve tedavisi
@ Odem veya ndbetler gibi norolojik komplikasyonlar

d Aspirasyon, enfeksiyon, dekubit ulserleri, DVT
veya pulmoner emboli gibi medikal
komplikasyonlar




Acil Bolum Yonetimi ve Genel

Tedavi
@ 3.ICH'nin erken tekrarlama insidansini
azaltmak icin erken sekonder onlemler
@ 4 Erken rehabilitasyon...

@ 5.Hematomun genislemesine karsi
spesifik tedavi...



Genel Strok Tedavisi ve
Monitorizasyon

@ |ICH’li tum hastalar strok Unitelerinde
tedavi edilmeli...
— Strok unitelerinde bakim mortaliteyi azaltir

— Genelde ICH sonrasi hayatta kalanlarda
norolojik ve fonksiyonel prognozun iskemik
stroktan daha iyl olduguna inanilir




Genel Strok Tedavisi ve
Monitorizasyon

@ Stroklu tum hastalarin genel yonetimi;

— Solunum ve kardiyovaskuler destek, kan
basinci kontrolu, sivi destegi ve metabolik
bozukluklarin duzeltiimesi

— Ek olarak DVT, PE, aspirasyon pnomonisinin,
enfeksiyonlarin ve dekubit tlserlerinin
onlenmesi ve profilaksisi...



Kan Basinci Yonetimi

@ [CH’ de kan basinci tedavisi kritik bir
konudur

— Her ne kadar randomize calismalarin
yoklugundan dolayi tartismali kalsa da...

A Akut ICH de kan basincinin azaltiimasi
hematomun buyumesini engelleyebilir veya
geciktirebilir, yeniden kanama riskini de azaltabilir.



Kan Basinci Yonetimi

@ Strok hastalari siklikla kronik hipertansif
hastalardir;

— Normal kisilerde CBF, MAP 50-150 mmHg
duzeylerinde iken sabittir.

ACPP= MAP - ICP
— Hipertansif strok hastalari daha yuksek MAP
duzeylerini daha iyi tolere edebilir

A Normotansif kisilerde genellikle iyi tolere edilen
MAP duzeyleri bu hastalar icin risk olusturur



Kan Basinci Yonetimi

@ MAP kronik hipertansiyon hikayesi olanlarda 120
mmHg'nin duzeylerine kademeli dusurulmelidir

— MAP, %20’ den fazla ve 84 mmHg'nin altina
dusurulmemelidir !!

— Kronik HT bulgulari olan veya bilinen HT hikayesi
olan hastalar icin SKB>180 mmHg ve DKB > 105
mmHg hastalarda.

[@ Eger tedavi gerekliyse hedef kan basinci 160(170)/100
mmHg (veya MAP 120-125 mmHg) olmalidir.



Kan Basinci Yonetimi

@ Bilinen hipertansiyonu olmayan hastalarda
tavsiye edilen ust sinir 160/95 mmHg'dir.

— EQger tedavi gerekliyse hedef kan basinci
150/90 mmHg olmalidir (veya MAP 110
lglale)



Kan Basinci Yonetimi

@ Bu limitler ve hedefler artmis ICP’I olan
hastalarda daha yuksek degerlere
cikariimalidir

— Serebral perfuzyon basinci en az 60-70
mmHg civarinda tutulur



Kan Basinci Yonetimi

@ Oral kaptopril (6.25-12.5) oral “ilk-
secenek” ilac olarak tavsiye edilmektedir

— Ancak etki suresi kisadir ve etki aniden
ortadan kalkabilir

@ Kisa yarilanma omurlu IV antihipertansifler
optimal tedavi icin kullanilabilir



Kan Basinci Yonetimi

@ USA ve Kanada'da |V labetalol (10-80 mg,
Avrupada her yerde bulunmaz) veya
esmolol, nikardipin, ve enalapril siklikla
tavsiye edilir.

@ [V uradipil; kullanimi artmakta...



Kan Basinci Yonetimi

@ Sodyum nitropurissid bazi durumlarda
gereklidir

— Bazi major yan etkilerine ragmen (refleks
tasikardi, koroner arter iskemisi, antitrombosit
etki, ICP artisi ve CPP’da azalmaya yol
acabilir)



Akut ICH’de Kullanilabilecek Antihipertansifler

Drug

Dose

Duration
of action

Onset of action

Comments

Adrenergic inhibitors

Labetalol

20-80 mg bolus every
10 min, up to 300 mg;
0.5-2.0 mg/min infusion

5-10 min

Indicated in ischaemic and haemorrhagic stroke;
contraindicated in acute heart failure

Esmolol

250-500 jg/kg/min bolus,
then 50-100 pg/kg/min
infusion

10-30 min

Indicated in stroke and aortic dissection;
contraindicated in bradycardia, AV block,
heart failure and bronchospasm

Urapidil

5-25 mg bolus;

12.5
5-40 mg/h infusion

3-5min

Indicated in most hypertensive emergencies
including stroke; avoid in coronary ischaemia

Vasodilators

Nitroprusside®

0.2-10 pg'kg/min as
infusion

within seconds

2-5 min

Indicated in most hypertensive emergencies
including stroke, when diastolic blood pressure
>140 mm Hg; contra-indicated in high ICP

Nicardipine

5-15 mg/h infusion

5-10 min

Indicated in stroke; contraindicated in acute heart
failure, coronary ischaemia and aortic stenosis

Enalaprilat

1.25-5mgevery 6 h
£ )

15-30 min

Indicated in acute left ventricular failure;
avoid in acute MI and hypotension

Hydralazine

10-20 mg bolus

10-20 min

Indicated in eclampsia; avoid in tachycardia and
coronary ischaemia

Fenoldopam

0.1-0.3 pg/kg/min infusion

<5 min 30 min

Indicated in most hypertensive emergencies
including stroke; avoid in glaucoma,
tachycardia and portal hypertension

Diuretics

Furosemide

20-40 mg bolus

2-5min

Avoid in hypokalemia, eclampsia and
pheochromocytoma

* Nitroprusside is contraindicated in patients with high ICP.
AV = Atrioventricular; MI = myocardial infarction.




DVT ve PE’nin Onlenmesi

@ Her strok hastasinin bakiminda (ICH’li

hastalar dahil) DVT/PE’ nin onlenmesi
major oneme sahiptir.

— “Dereceli kompesyon coraplari” cerrahi
hastalarinda etkili olsa da, hemorajik strok
hastalarinda etkinlikleri ispatlanmamistir



DVT ve PE’nin Onlenmesi

— SC heparin veya LMWH venoz
tromboembolizmi azaltsa da hemorajik
komplikasyonlarda artma olabileceginden
erkenden verilmezler



DVT ve PE’nin Onlenmesi

@ Akut ICH’li hastalarda DV T/PE profilaksisi
icin “aralikli pnomatik kompresyon
cihazlarinin® kullanimi son zamanlarda
onerilmektedir.



DVT ve PE’nin Onlenmesi

@ Yalnizca kucuk bir calismada dusuk doz
heparin (5000 U) ICH’li hastalara ikinci
gunde subkutan verildi

— Bu hastalar heparinin ilk dozunu 4. gunde
veya 10. gunde alan hastalar ile karsilastirildi

— 2. gunde heparin verilen grupta PE insidansi

anlamli olarak daha azdi

Antrakraniyal “rebleeding”li hastalarin sayisinda
artma olmadi



Komplikasyonlarin Tedavisi
Artmis ICP'nin Yonetimi

@ |CH sonrasi artmis ICP, beyin odemi ve
Kitle etkisi yuksek mortalite ve morbidite ile
beraberdir

@ Yuksek ICP tedavisinde amac¢ CPP’ni 60-
/0 mmHg uzerinde tutmaktir.

ACPP= MAP- ICP



Artmis ICP’nin Yonetimi

@ Artmis ICP’Iin medikal dekompresyonunda
temel yollar;
— Kontrollu hiperventilasyon
— Ozmotik diuretikler
— Intravendz barbittratlar...




Artmis ICP’nin Yonetimi

@ Son zamanlarda kortikoseroidlerin
kullanimi tavsiye edilmemektedir.

— Kortikosteroidlerin olum veya klinik sonuclar
uzerine istatistiksel olarak anlamli etkileri
bulunmadi

A Ancak yazarlar calismalardaki metodolojik
farkhiliklardan dolayi bu sonuglarin dikkatlice
yorumlanmasi gerektigini isaret etmektedirler



Artmis ICP’nin Yonetimi

@ Terapotik hiperventilasyonda amac
arteriyel pCO,'yi 30-35 mmHg
duzeylerinde tutmaktir

@ Kontrollu hiperventilasyonun yararli etkiler
gecicidir

@ Bu metod genellikle ilk bir saatte en
yararhdir



Artmis ICP’nin Yonetimi

@ Mannitol ICP’da hizl bir dUusme saglar

@ Etkisi IV bolus verilmenin 20. dakikasi
icinde derhal baslar

@ %20 mannitol 0.75-1 g/kg IV bolus, daha
sonra her 3-6 saatte bir 0.25-0.5 g/kg
(norolojik duruma baglh)



Artmis ICP’nin Yonetimi

@ Artmis Intrakraniyal basing osmotik tedavi
ve hiperventilasyon ile kontrol edilemezse
barbiturat komasi gerekli olabilir

@ Barbitiratlarin CBF'niI ve metabolizmasini
yavaslattiklari gosterilmistir

— ICP’da azalmayla sonuclanir



Artmis ICP’nin Yonetimi

@ Barbiturat komasi pentobarbital ile
induklenmelidir ve devamli infuzon...
— 3-10 mg/kg yukleme dozu, 1 mg/kg/dak

infuzyon dozu veya thiopental (10 mg/kg
yukleme dozu



Nobetler !!

@ Prospektif bir calismada post-hemorajik
nobetlerin insidensi iskemik stroklardan
daha fazla bulundu



Nobetler

@ Nobetler subkortikal hemorajili olanlarin %
21’inde goriildi
— Norolojik durumda kotulesme ve artmis orta
nat sifti ile beraberdir

@ NIHSS artis orani nobetli hastalarda
belirgin olarak daha yuksekii




Nobetler

@ Erken nobetler lober lokalizasyonlarda ve
norolojik komplikasyonlarla (ozellikle
rebleedig) beraberdi

@ Lober lokalizasyonda ICH’li hastalarda
profilaktik antiepileptik kullanimi
nobetlerde azalma saglar



Nobetler

@ Eski bir calismada tum epileptik nobetler
kanin serebral kortekse yayilimi ile
iliskiliydi

@ Bundan baska non-konvulziv nobet veya

status epileptikus stuporoz veya komatoz
hastalarda %28 oraninda saptandi



Nobet/Status EpileptikusTedavisi I¢
Tavsiyeler

IN

Step 1

Lorazepam or
Diazepam® or
Clonazepam

0.1 mg/kg i.v.; 2 mg/min, if necessary repeated; max. 10 mg
0.25 mg/kg i.v.; 5 mg/min, if necessary repeated; max. 30 mg
1-2 mg i.v.; 5 mg/min, if necessary repeated; max. ca. 6 mg

Step 2

Phenytoin®

15-20 mg/kg 1.v.; 50 mg/min over 5 min, remainder over
20-30 min; max. 30 mg/kg

Step 3

Phenobarbital

20 mg/kg i.v.; 100 mg/min, higher doses possible if continuous EEG monitoring is available

Step 4

Thiopental or
Propofol or

Midazolam or
Valproic acid

4-7 mg/kg bolus, then 500 mg/h. EEG monitoring and burst-suppression pattern over 24 h
1-2 mg/kg i.v. bolus, then 2-10 mg/kg/h

0.2 mg/kg i.v. bolus, then 0.8-1 pg/kg/min

10-20 mg/kg bolus or 1,200 mg within the first hour, then

6 mg/kg/h (caution: possibly significant elevation of phenytoin level)

Modified following the recommendations of the German Neurological Society [209] and Mayer and Rincon [210]. i.v. = Intrave-

nous.

* Diazepam or clonazepam, but not lorazepam, may be started within 10 min after the administration of phenytoin, through a

separate intravenous line.

P If there is no effect and phenytoin was already used initially: benzodiazepine (as step 1), otherwise phenobarbital.




Cerrahi Tedavi

@ Spontan supratentoryal intraserebral
hemorajili hastalar baslangic konservatif
tedavi ile karsilastirildiginda erken
cerrahiden yarar gormediler



ICH’de Cerrahi Endikasyonlari

@ > 3 cm serebellar hemorajili norolojik durumu
kotulesen veya ventrikuler obstruksiyon
nedeniyle hidrosefali ve beyin sapi
kompresyonu olan hastalar

@ Cerrahi olarak ulasilabilecek ve iyi prognoz
sansi olan vaskuler malformasyonlu hastalar

@ Klinik olarak kotulesen orta veya buyuk lober
hemorajili geng¢ hastalar



Cerrahi Gerekmeyen ICH Hastalar!

@ Klcuk hemorajiler (10 cm?)
@ Minimal norolojik defisit

3 GCS < 4 (beyin sapi kompresyonuna yol
acan serebellar hemorajiler disinda)




Hemostatik Tedavi

@ Kanamayi kontrol etmek icin cesitli
hemostatik ajanlar (tranexamic asit,
epsilon aminokaproik asit, aprotinin) ICH
ve SAH'de denendi

— Bu calismalarda guvenlik ve etkinlikleri
gosterilemedi

@ Rekombinant faktor Vlla (rFVlla) hemofilili
hastalarin tedavisi icin gelistirildi

— Bu hastalarda ICH’yi durdurmak icin kullanildi



Hemostatik Tedavi

@ FVIla damar butunlugunun bozuldugu yerde
koagulasyonu baslatir

— Trombotik yan etkilere yol acabilir

@ |[ki prospektif, randomize, plasebo kontrolll
calisma;
— ilk semptomlar sonrasi 4 saat icinde spontan ICH’li

hastada rFVIlla kullaniminin guvenli ve uygulanabilir
oldugu gosterildi

— hematomun geniglemesini sinirlandirdi, mortaliteyi
azaltti ve 3 aylik klinik sonuclari iyilestirdi



Oral Antikoagulanlarla lligkili ICH
Tedavisi
@ INR 2.0-4.5 arasinda olan ve OAK alan
hastalarda ICH'nin yillik riski % 0.3- 3.7
@ Plasebo grubunda vyillik risk yaklasik % 0.1

@ INR duzeyinde her 0.5 unitelik artis major
kanama riskini (intrakraniyal veya fatal)
%1.4 arttinir

@ OAK alan ICH’li hastalarda “rebleeding”
daha yuksek



Oral Antikoagulanlarla lligkili ICH
Tedavisi

@ OAK alanlarda, daha buyuk kanama ile
prognoz daha kotu, ve OAK almayan
ICH’li hastalardan daha yuksek fatalite
oranlari...

@ Antikoagulan kullanimi 3 aylik mortalitenin
bagimsiz prediktoruddur...



Oral Antikoagulanlarla lligkili ICH
Tedavisi

@ Sonuc olarak OAK tedauvisi ile iligkili ICH’li
hastalarda INR hizl bir sekilde normalize
edilmelidir..

— Protrombin kompleks konsantrasyonu

— Taze donmus plazma (FFP)
- Vit K....

@ Farkli metodlari karsilastiran randomize
calismalar yoktur.



Oral Antikoagulanlarla Iliskili ICH
Tedavisi

Recommendations

[n patients with an OAT-associated ICH and an INR >1.4:

1 OAT should be discontinued, and the INR should be normal-
ized with PCC or FFP. Intravenous vitamin K should be added
(class IV evidence).

After having re-checked the indication for anticoagulation (fol-
lowing the EUSI recommendations on ischaemic stroke) OAT
may be continued after 10-14 days, depending on the perceived
risk of thromboembolic occlusion and ICH recurrence (class
IV evidence).




Oral Antikoagulanlarla Iliskili ICH
Tedavisi

Normalization of INR (<1.5)

PCC 10-30 (-50) U/kg". Measure INR after 15 min. It INR is still = 1.5 consider redosing
with reduced dose.

FFP 10 ml/kg will reduce an INR of 4.2 to 2.4, an INR 0f 3.0 to 2.1, or an INR of 2.4 to 1.8,
To reduce an INR of 4.2 to 1.4 would require 40 ml/kg.

Vitamin K 1-2 X 5-10 mg p.o. or ivh

Normalization of PTT after heparin
Protamine sulphate  1.0-1.5 ml protamine sulfate inactivates 1,000 IU heparin of the total amount applied
within the last 4 h.

Prevention of deep vein thrombosis
Compression stockings
Low-dose heparin/heparinoids

iv. = Intravenous; p.o. = per os; PTT = prothrombin time.
*There are large variations between products. Further details should be obtained from manufacturers.
b Caution: anaphylactic reactions with i.v. application.




C Medical management )

Y

Obtain patient history; perform baseline laboratory
evaluation, emergent head CT, neurologic assessment

¢ Y Y Y

GCS score =8, or progressive Coagulopathy is present Seizures occur or MAP =130 mm Hg
neurologic deterioration, cortical hemorrhage
ar respiratory insufficiency

Y 4 Y A

Intubate patient; set ventilator Correct with fresh frozen Consider phenytoin load of Consider treatment to decrease
to initially maintain Pco, at plasma, 15 mL/kg of body 10-15 mg/kg of body weight by 15% with use of labetalol,
30-35 mm Hg weight, and vitamin K, 2 mg IV 10-20 mg IV daily over 15 min,*

or hydralazine, 10-20 mg IV

every 15 min as needed, * or
nicardipine infusion, 5-15 mg/h*

Y

Supportive care for stabilized patient

Neurologic assessments every 1-2 hours

IV fluids-normal saline with electrolyte replacement
at maintenance rates

Acetaminophen, cooling blankets to maintain
temperature below 37.5°C

Sequential compression devices

Prophylaxis for gastric ulcers

v

Patient has GCS score =8 or neurologic deterioration

Place ICP monitor
Treat ICP =20 mm HgT
Hyperventilation
Mannitol, 0.25-1.0 g/kg of body weight as needed

FIGURE 3. Algorithm for the initial medical evaluation and treatment of intracerebral hemorrhage. Specific management decisions are based on
the presence of particular findings on computed tomography (CT) or the neurologic assessment of the patient. The best treatment (surgical vs
medical) for supratentorial hematoma volumes of 20 to 80 mL is unknown. See text for details. GCS = Glasgow Coma Scale; ICP = intracranial
pressure; IV = intravenous; MAP = mean arterial pressure.

*Doses per Mayo Clinic protocol. See reference 1 for guidelines.

TSee text for details.




Selected patients should
undergo surgical evacuation
Strongly recommended
for patients with cerebellar
hemorrhage if the diameter
of the hematoma exceeds
3 cm, particularly if the
Glasglow Coma Scale
score is below 14

May be considered

for young patients with
moderate or large lobar
hemorrhage and clinical
deterioration or patients
with basal ganglionic
hemorrhage if volume of
hematoma exceeds 30 ml,
hematoma is expanding,
or there is progressive
neurologic deterioration

Algoritim

Patients with acute neurologic deficits
suggestive of intracerebral hemorrhage
should undergo CT scanning (without
the administration of contrast medium)
to evaluate the size and location of
hematoma and the presence or absence
of ventricular blood and hydrocephalus

#

All patients should be monitored

in the intensive care unit

}

|

i

i

i

¥

Patients with a Glasgow
Coma Scale score below 8,
impairment in reflexes that
protect the airway, or brain-

stem dysfunction should

undergo emergency intubation
and mechanical ventilation

4

Patients with transtentorial
herniation, brain-stem
compression, or a severe
mass effect should receive
hyperventilation and intra-
venous mannitol (routine
use of these treatments
is discouraged)

Patients with a mean arterial
pressure of =130 mm Hg
should receive intravenous
antihypertensive treatment
(cerebral perfusion pressure
should be maintained above
70 mm Hg)

Patients can be extubated
if there is clinical improvement
within 14 days;
otherwise a tracheostomy
should be performed

y

i

Further management
requires neurosurgical
evaluation

After 3 days, oral anti-
hypertensive medication
can be given if patient’s

condition is stable

Patients who had a
seizure at the onset
of the hemorrhage
should receive intra-
venous anticonvulsants

Patients with hydro-
cephalus should receive
an intraventricular
catheter

f

'

After 30 days, anti-
convulsants may
be discontinued if
there have been
no further seizures

Further management
requires neurosurgical
evaluation

f

Long-term treatment
with anticonvulsants
should be considered
if there were further
seizures more than
2 weeks after the
onset of hemorrhage

Qureshi A, Tuhrim S: Spontaneous Intracerebral
Hemorrhage; NEJM, Vol 344, No 19 May 10, 2001;
1450-1460
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