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tntraserebral hematomlar hala morbidi té ve mor-
taliteleri yüksek bir hastalık olmakta devam etmekte
dir ve değerlendiri lmelerinde henüz uluslararası ortak 
bir f ikir birliğine ulaşı lamamışt ı r . Eu hastalığın lokaii-
zasyonun değerlendiri lmesinde tedavisinde ve cer
rahi metodun seçiminde klinikler arası ciddi çelişkiler 
devam etmektedir. 

'B iz bu yazımızda, tntraserebral hematomlann 
klasik bilgisi dış ındaki , özellikle radyolojik ve kl inik 
klasifikasyonlarını ve tedavi yöntemler indeki farklı 
yeni görüşleri sizlere ak tarmayı amaçladık . 

İntraserebral hemorajiler, çeşit l i nedenlere bağlı 
olarak gelişen, beyin parankimi içerisine olan 
kanamalardır . Çoğunlukla (%70-90) sistemik hiper
tansiyona bağlı olarak gelişirler (1). Yaklaşık yüzyılı 
aşkın bîr süreden beri intraserebral hetnorajilerin 
etyolojisi ve tedavisi araştır ı lmakla birlikte halen mor-
talitesi %50'nin üzerinde olup, yaşayanların 3/4 'ünde 
orta veya ileri derecede nörolojik bozukluklara sebep 
olduğu saptanmış t ı r (2). 

Epidemiyoloji 
Amerika Birleşik Devletleri'nde ( A B D ) her yıl 

yeni gelişen serebrovasküler atakların %6.3-12'sini 
intraserebral hemorajiler o luş tu rmaktad ı r . Tüm intra
serebral hemorajilerin %67,9'u fataldir. A B D ' d e yıllık 
ortalama intraserebral hemoraji insidansı 9/100.000' 
dir ve zencilerde bu oran beyazlara göre daha yüksek
tir. Vakaların %70-90 ' ı hipertansiftir. Yaşlara göre 
dağılımı ise 2/3 u 45-75, 1/3'U de 55-75 yaş lan ara
sındadır (2,3). Ülkemizde bu konu ile ilgili halen ista-
àstiksel bir bilgi yoktur. 

Etyoloji ve Patogenez 

İntraserebral hemorajilerin, etyolojisi, yüzyılı aş
kın bir süredir bilinmektedir. Etyoloj ik faktörler 
Adams (4) tarafından aşağıdaki gibi sınıflandırıl
mışt ı r : 

1. Hipertansif vasküler hastalıklar (Arteriosk-
leroz) 

2. Sakküler anevrizma rüptürü 
3. Arterio Venöz Malformasyon ( A V M ) rüptürü 
4. Travma 
5. Açık lanamayan nedenler (normal ka>ı basın

cı. A V M veya anevrizma olmaksızın) 
8. Kan hastalıkları: Lösemi, aplastik anemi, trom-

sitopenik purpura, karaciğer hastalığı, anti-
koguian tedavi komplikasyonu, hiperfibrino-
lizis, hipofibrinojenenıi , hemofili, Christmas 
hastalığı v.s. 

7. Primer ve sekonder beyin tümörlerinin ka
naması 

8. Septirn emboli, mikotik anevrizma 
9. Hemorajik arteriyei ve venöz infarktüs 

10. Arterlerin ve venierin infianıatuar hastalıkları 
11. Nadir görülen diğer nedenler; Vazopressör 

ilaçlardan sonra, anjiografi esnasında, ürolo
jik muayenenin ağrısı ile kart ikovernöz fis-
tül komplikasyonu, anoksi, migren, terato-
ma töz malformasyoniar, amiloid angiopati, 
prematür neonatal germinal matriks. 

Biyoloj inin bulunamadığı spontan intraserebral 
hemoraji vakalannm pek ç o ğ u n u n hipertansiyona 
bağlı o lduğuna dair bir görüş birliği vardır (2,5). 

Bir başka görüşte, hemoraji nedeni olarak, 
damarlann arterioskleroz veya degenerasyona bağlı 
değişikliğe uğraması sonucunda rüptüre olmasını ileri 
sürmüştür. Bu olaylara hiyaloid dejenerasyon veya 
fibrinoid nekroz denilmektedir (1,6). 

tntraserabrai hemorajilerin patogenezinin açık
lanmasında en ç o k tutulan hipotezlerden biri de 
serebral damarlann t ıkanması sonucu oluşan infarkt 
alanlarındaki kanamalardır (1,6). tntraserebral hemo
rajiler! 19.yüzyılın başında, hasara uğramış beyin 
dokusu ile çevrelenmiş kan pıhtıları ve kanamanın 
o lduğu yerde y u m u ş a k , nekrotik beyin dokusu içe-
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renler olmak üzere ik i tipe ayırmışlardır (12). Konu
muz asıl hipertansif hemorajileri kapsamakla birlikte 
burada kliniklerde %12 sıklıkta görülebilen travmatik 
kanamalara da kısaca değinmek istiyoruz. 

Travmatik İn t raserebra l Hemorajiler 

Travmatik intraserebral hemorajilerin insidansı 
(BT) bilgisayarla tomografi'den önce %0.06 iken BT 
kullanılmaya baş landıktan sonra %12 o lmuş tu r . Trav
matik intraserebral hemoraji, darbenin hemen altın
daki beyin dokusunda olabileceği gibi beyinin kafa-
tasına çarpmasıyla gelişen konturkup olayındakine 
benzer şekilde de olabilir. 

Travmatik intraserebral hemorajiler % 80-90 tem-
poral ve frontal lobta olur. Korpus kallosum, beyin 
sapı ve derin gri cevher içinde de görülebilir. Hemoraji 
%20 oranında birden fazla yerde olabilir (2). % 13-22 
oranında akut subdural kanamayla birliktedir (7). 
Bilgisayarlı tomografide (BT) irregüler bir kontur ve 
zayıf demarkasyon gösterir. Mul t ip l olmaya meyilli
dirler. 

Travmayı takiben görülen intraserebral hemoraji-
nin ortaya çıkış süresi değişiktir . Bu süre, erken saf
hada 0-3 saat, orta safhada 3-6 saat, gecikmiş safhada 
6-24 saat, ç o k gecikmiş safhada ise 24 saat'den daha 
fazladır (8). 

Travmatik intraserebral hemorajiler %20 erken, 
%26 gecikmiş, %46 oranında da ç o k gecikmiş devre
de görülürler (8). 

Kaynaklarda travmayı izleyen geç devrede, pos-
terior fossa, intrakranial kitle ameliyatları sonunda, 
karotid endarterektomi ve antikoagulan tedavi sıra
sında gelişen intraserebral hemoraji vakalan bildiril
mişt i r (7,9,10,11,12,13). 

Travmayı izleyen geç devrede görülen intrasereb
ral hemorajilerin fızyopatolojisi tam olarak bilinme
mekle birlikte kanama büyük olasılıkla venöz konjes-
yonun olduğu bölgedeki venüllerden o lmaktadı r (7). 

Fernando Diaz ve arkadaşları (13), gecikmiş 
intraserebral hemorajinin patolojisini ik i mekaniz
ma ile açıklamışlardır : 

1. Vazodilatasyon, diapedez ve perivasküler ka
namaya yo l açan doku asiditesi (pH) ve lokal C 0 2 

bir ikimi ile gelişen vazoparalizidir. 

2. Vasküler rüptür ve hemorajiye yolaçan lokal 
doku iskemisi ve nekrozun o luş tu rduğu vazospazmdır. 

İn t raserebra l Hemorajilerin Beyin 
Dinamiğine Etk i le r i 

Yapılan deneysel çalışmalar sonunda intrasereb
ral hemorajilerin yaygın serebral iskemiye neden ol
duğu gösterilmiştir (14,15). 

Fredrik Nath ve arkadaşlarının (14) yaptıkları 

deneysel bir ça l ı şmada, i lk 3 saat iç inde serebral kan 
akımının normale döndüğü veya hafif yüksek o lduğu 
görmüşlerdir. Kan akımının iskemik seviyelere düş
mesi lezyonun o l u ş u m u n d a n sonra 10 dakika sürmüş, 
kapiller perméabi l i té ise i lk 30 dakika içinde maksi
muma ulaşmış ve zamanla azalmışt ır . İskemik hasann 
yapısal belirtilerinin hematomun üstündeki kortekste 
o lduğu ve kaudat nukleusun zarar görmediği gösteril
miş t i r . Bununla birlikte histokimyasal araşt ırmalar , 
striatumda enzim fonksiyonlarının bozuk o lduğu bir 
alanı ortaya ç ıkarmış t ı r (4). 

Hemoraji sahasında iskemik hasann yapısal delili 
olmadan biyokimyasal bozuk luğun görülmesi, hema-
tomlar etrafında bir alanın varlığını ve bu alanda 
metabolik fonksiyon bozulurken yapısal bir hasann 
oluşmadığını göstermişt ir . Bu durum bu sahanın i y i 
leşme potansiyelinin, kan akımının optimal ve kalıcı 
restorasyonuna bağlı o lduğunu düşündürmüştür. 

Fredrik Nath ve a rkadaş lan (15), bir başka çalış
malar ında ratlarda deneysel olarak yapılan hematom-
lann sonucunda serebral kan akımının hematomu çev
releyen beyin dokusunda azaldığını göstermişlerdir . 
Bu değişiklikler büyük olasılıkla hematomun volü-
müne bağlanmışt ı r . Bununla birlikte aynı ça l ı şmada 
serebral perfüzyon basıncında anlamlı bir değişikliğin 
olmadığı gösteri lmiştir . 

Bu ik i ça l ışmanın sonunda, "intraserebral hemo
rajinin hacmi ile iskemi derecesi arasında ilgi vardır" 
denilmişt i r (14,15). 

Sınar ve a rkadaş lan (16), yaptıkları bir ça l ı şmada 
intraserebral hemoraji ile intrakranial bas ınçta bir art
ma o lduğunu , buna serebral kan akımında bir azal
manın eşlik et t iğini göstermişlerdir . Bu serebral kan 
akımındaki düşmenin ve iskemik hasann 4 saat devam 
et t iğine işaret ederek, intraserebral hemorajik lezyon-
lar, o luşmalan esnasında iskemik hasara sebep olduk-
lanndan hematomun erken boşalt ı lmasının bu iske-
miy i önleyemiyeceği savunmuşlardır (14). A y n ı a r a ş -
t ıncı lar daha önceki çal ışmalarında da intraserebral 
hematom o luş tu ru lan hemisferde, serebral kan akı
mında erken ve şiddetl i bir düşme gelişerek iskemik 
bir bölgenin meydana gelmesine neden o l d u ğ u n u 
göstermişlerdir (16). 

Lokal izasyon 

İntraserebral hemorajilerin lokalizasyonu, etyoloji 
hakkında bilgi verebilir. Hipertansif hemorajiler en 
sık (%43-53 oranında) basai ganglionda görülürler 
(lentiküler nükleus [putamen, globuspallidus] internai 
kapsül, eksternal kapsül). Hipertansiyonun tek baş ına 
kanama nedeni o lduğu vakalarda hematom %80 ten-
torium üstü, %20 tentorium alt ındadır (2). İntrase
rebral hemorajiler %55 putaminal, %10 talamik, %20 
pontin ve serebellar, %15 beyaz cevherde görülür
ler (1). 
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Basal gangliondaki hemorajilerin önemli bir kısmı 
medialde ortaya çıkmakla beraber orta serebral ar
terin lateral lentikülostriat dalının dağılım alanında 
da görülmektedir. Ganglionik hemorajiler antero
posterior düzlemde yayılırken talamik hemorajiler 
lateral olarak yayılırlar (1,2). Beyin sapı hemoraji-
leri genellikle tegmentum ile pons tabanının bir
leştiği yerdeki ventral perfore edici ve dorso-laterai 
arterin dağılım alanları arasındaki sınırın ventral hat
tında yerleşirler (1,2). Serebellar hemorajiler çoğun
lukla dentat nukleusta yerleşirler (3). Loblarda olan 
hemorajiler daha çok tümör, arteriovenöz malformas-
yon ve koagulopatilere bağlıdır. 

Alberto Pasqualin ve arkadaşları (17), anevrizma 
rüptürü sonucu oluşan hematomların anatomik loka-
lizasyonunu şöyle bildirmişlerdir: 

a) Orta serebral ve internal karotid arter anevriz
maları infratemporal hemorajilere, 

b) Anterior komminikan arter anvrizmaların rüp
türü frontobasal hemorajilere, 

c) Anterior serebral arter anvrizmaları interhemis-
ferik bölgede hemorajilere neden olurlar. 

Intraserebral hematomların hacimleri anatomik 
lokalizasyona göre değişmektedir. Ponstaki küçük 
kanamalar putamendeki büyük kanamalardan daha 
tehlikeli olabilirler (1,18). 

Ventrikül yakınındaki hematomlar rüptüre olarak 
ventriküle açılabilir. Bu yolla kan subaraknoid mesa
feye geçer (1,19-21). 

Kanamanın ardından pıhtılaşma ve organizasyon 
gerçekleşir. Pıhtılar birkaç günde fibrinoliz ve likefak-
siyona uğrar. Bazı yazarlar hematomun bu işlem esna
sında büyüdüğünü ve bu büyümenin kavite içerisine 
sıvı girmesi sonucunda olduğunu ileri sürmektedirler. 
Sıvının yanındaki ventrikülden çekildiği düşünül
mektedir (1). Hematomun genişleyip genişlemediğine 
ilişkin kanıtlar şüpheli görünüyorsa da, Ya-Yen Lee 
ve arkadaşları (5), beş vakada bunu yeni kanama ol
masıyla göstermişlerdir. Likefaksiyonun ardından kan 
pıhtıları yavaş yavaş fagosite edilerek ortadan kaldırı
lır ve kavite duvarı soluk renkli makrofajlarla örtülür. 
Sonuçta kavite kademeli olarak retrakte olur (1,22). 

Deneysel çalışmalarda (22) hematomun fibrino-
lisis ve fagositoza bağlı olarak lizise uğradığı gösteril
miştir. Bu olay normal beyin dokusundaki kan da
marlarından kanamanın 3-5' gününde başlar. 7-10. 
güne doğru fibrinolitik ve fagositik aktivite artar ve 
21-28. günlerde ise azalmaya başlar. Bu aktivite hema
tomun boyut ve lokalizasyonuna bağlıdır. Fagositoz 
komşu kapillerden gelen makrofajlar ile bunlara katı
lan mikroglialar ile olurken dokudaki fibrinolitik akti
vite kandaki bir proteaz prekürsörü olan plasmino-
jenin, fibrini yutan bir proteaz olan plasmine dönmesi 
ile başlar. Vücutta serbest plasmin ve aktif proteoli-
tik enzim hiç bulunmazken plazminojen ve aktivatör-

leri vasküler endotelde, böbreklerde serebrospinal sıvı
da ve çeşitli epitelial hücrelerde bulunur. Bu yüzden 
bazı araştırıcılar intraserebral hematomlann eritil
mesinde böbrekten sentez edilen bir plasminojen ak-
tivatörü olan ürokinaz'ı deneysel olarak başarı ila kul
lanmışlardır (22). 

K L İ N İ K G Ö R Ü N Ü M 

WHO'nun 1981 yılındaki yayınına göre tüm 
intraserebral hemorajilerin %72'si koma, %8'den faz
lası stuporda gelmektedir (2). Komada olmayan has
taların %60'ının hemiplejik, %43'ünün konuşma bo
zukluğu, %13'ünün pupilla anormalliği ve %10' 
unun başağrısı ile geldiği öne sürülmüştür. Bu hasta
ların 2/3'ünün oryantasyonunun bozuk, 1/3'ünün baş 
dönmesi, 1/4'ünün anormal duyuları olduğu görül
müştür (2). 

Anatomik Lokalizasyonlara Göre 
K l i n i k Bulgular 

Putaminal Hemorajiler (Lentiküler Hemoraji) 

Bu bölge kanamaları genişliklerine göre eksternal 
kapsül, lentiküler nukleus ve internal kapsülü tutabilir
ler. Putamen bölgesinin hemorajileri ile birlikte ortaya 
çıkan bulgular internal kapsülün anterior, genu veya 
posterior kolunun fonksiyonlarını bozulmasına bağlı
dır. Genellikle duyu kaybı ile birlikte, ilerleyici bir 
kontralateral hemipleji ve himiniprestezi, homonizm 
hemianopsi bulunur (1-3). Dominant ve hemisfer 
tutulmuşsa disfazi afazi ortaya çıkabilir. Gözler genel
likle lezyon tarafına doğru döner (1). 

Putaminal hemorajinin beraberinde, paralizili 
tarafı tutan epileptik nöbetler görülebilir (3). Nörolo
jik defisitler birkaç dakika ile bir gün arasında iler
leyebilir. Hasta uyanık kaldığında subaraknoid 
kanama bulguları gelişebilir. Hematom internal kap
sülden kaudat nukleus ve talamusa yayılmış olabilir. 
Masif hemorajilerde koma, bilateral babinski arazı, 
fiks dilate .pupil, göz hareketlerinde kayıp, papil 
ödemi oluşturur ve herniasyona neden olabilir (1, 
14,18). 

Talamik Hemorajiler 

Talamusta değişik boyutlarda kanamalar olabilir. 
4 cm'den büyük bir kanama primer olarak talamusta 
olabileceği gibi putamenden yayılmış da olabilir (1,2). 
Talamik nukleuslann afferent ve efferent bağlantılan 
ile süperiyor kollikulus ve internal kapsüle komşuluğu 
bu bölge kanamalannın kilinğini belirler. 

Nörolojik bulgular putaminal kanamalardan daha 
yavaş gelişir. Talamik hemorajilerd, internal kapsüle 
basıdan dolayı kontralateral ilerleyici bir hemiparazi 
ortaya çıkabilir (1,2,4). Talamusun duyu çekirdek
lerinin tutulması kontralateral duygu kaybına yol aça
bilir. Bilinç kaybı erken bir bulgudur. Talamik hemo-
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raji bulgulan putamendekilere çok benzer, ancak göz 
bulguları yoktur. Vertikal bakış parazisi, yukan bakış 
parazisi ve "Skew" deviasyon bulunabilir. Bazı vaka
larda gözler parazi olan tarafa doğru döner . Bu durum 
hematomun 3.ventrikülü dilate etmesine bağlanabilir 
(.1,23). 

Talamik hemorajili hastalar genellikle uykuya 
eğilimlidirler, bazen uzun süre stuporda kalabilirler. 
Bu durum 3. ventrikül basısına veya t ıkanmasına bağlı 
hidrosefali gelişmesindendir, şant gerekebilir (19). 
Geniş kanamalar koma ve herniasyona yol açabilir . 

Kort ikal ve Subkortika! Hemorajiier 

Basal ganglion ve talamus dışındaki tüm serebral 
hemisfer kanamaları bu lokalizasyona al ınmıştır . 11e-
misferik kanamaların çoğun luğu korteks alt ında 
temporal, parietal ve oksipital lopta yerleşirler. Ba
zen beyaz cevherin derinliklerinde, ç o k nadir olarak 
da subepandimal bölgede yerleşirler (1). 

K l in ik bulgular hematomun lokalizasyonuna ve 
büyüklüğüne göre değişir. Baş ağrısı başlangıç yakın
ması olup genellikle kanama tarafına lokalizedir (2). 
Beyinin posterior yönündeki hematomlar ı , hemionop-
si ve duyu defektlerine yol açar. Dominant hemisfer 
kanamalarında afazi ve hafıza kayıpları baskın olabilir. 
Dominant olmayan hemisferin hematomlannda 
konstrüksiyonel apraksi ve apraktik agnozi görülebi
lir (1). 

Frontal lobtaki hematomlar değişik derecelerde 
parezi oluşturabilir . Dominant hemisferdeki lateral 
hematomlarda disfazi major yakınmadır . Medial fron
tal lob hematomlannda daha çok inkontinans, yaka
lama ve emme refleksleri görülür (1). 

Subkortikal hemorajilerde fokal tarzda epilep-
tik nöbet lere rastlanabilir. Küçük hematomlann bul
guları lokal olurken, büyüklerde değişen bilinç kaybı 
ve stupor ile birlikte beyin sapı basısı oluşturabilir
ler (1). 

Pontin Hemorajiier 

Ponsa olan kanamalar genellikle şiddetli seyreder
ler. K l in ik gidiş ani başlayan baş ağırısı stupor, koma 
ve total paraliziler ile birliktedirler. Bu başlangıç 
bulgulanyla beraber ilk birkaç saat içerisinde solu
num bozukluğu gelişir. Solunum başlangıçta hızlanır 
ancak ölüm öncesinde yavaşlar. Son devrede pupiller 
küçülür fakat ışık reaksiyonu tamdır . Spontan göz 
hareketleri erken dönemde kaybolur. Gözler fıkse ve 
"Eye Bobbing" tiptedir. Sempatik aktivitenin kaybı 
ile ölümden önce a teş 4 1 ° C ' n i n üzerine çıkabilir (1,2): 
Hemoraji ve ödemin lokalizasyonuna göre çeşitli pons 
sendrom tablolan ile kendini gösterebilir. 

Serebellar Hemoraji 

Kanamanın orta yapılarda (lingula, vermis, flo-
kulonod) veya hemisferlerde (dentat nukleus) lezyon 

oluş turmasına göre belirtiler farklı olur. 

Serebellum parankimi içerisine olan kanamalar 
genellikle dentat nukleus bölgesinde meydana gelir. 
Bir serebellar hemisferde başlayan hemoraji orta hat
tan karşı tarafa yayılabilir. Başlangıçta genellikle 
oksipital bazen de frontal bölgeye lokalize olan baş 
ağnsı , baş dönmesi , kusma, çeşi t l i ataksiler, santral 
vertigo bulunabilir. Ş u u r bozuk luğu ve parazi serebel
lar hemorajinin ender görülen erken bulgusudur. Yürü
me ve ayağa kalkmada beceriksizlik ve lezyon tarafına 
doğru düşmeler olur. Kusma ve disartri sık görülür. 
Kanamanın ilk b i rkaç saati içerisinde lomber ponk
siyon (LP) yapılırsa kanlı beyin omurilik sıvısı (BOS) 
elde edilir. Ense sertliği geç dönemde ortaya çıkabi
lir (1), 

En önemli tanı özellikleri arasında göz bulgulan 
yer alır. Genellikle ipsilateral ponsa basının bulunması 
nedeniyle lateral konjuge bakış bozulur. Çoğunlukla 
aynı tarafta 6.sinir paralizisi ve dolayısıyla lezyon 
tarafında yan bakış ta parazi bulunur. Gözler karşı 
tarafı deviye olur. Tek veya ik i taraflı intemukleer 
oftalmopleji ve diplopi olabilir. Horizontal nistagmus 
sık görülen bir bulgudur. K l i n i k tablonun ağırlaşması 
ile aynı tarafta fasiyal parazi ortaya çıkar, uykuya 
eğilim artar. Hemorajinin karşı tarafında babinski 
bulgusu bulunur, hemen ardından da aynı tarafta ba
binski de pozitifleşir. Semptomlar ilerledikçe hasta 
huzursuzlaşır , inkontinant hale gelir. Tremor ve fleb-
bing hareketleri görülebilir. Pons ve 4.ventrikül tabanı
nın basıya uğraması ve ani solunum durması gelişebi
lir (1,2). 

T A N I 

Primer intraserebral hemorajinin tanısı, olayın 
nasıl başladığı, daha sonra nasıl geliştiği gibi klinik 
özellikleri ile, hemorajiyi ve beraberindeki lezyonu di
rekt veya indirekt olarak göstermeyi amaçlayan diğer 
teknik olanaklardan yararlanarak konur. Tanıdaki 
konvansiyonel klasik yön temle rden (ultrasound, rad
yoizotop skan, serebral arteriografi kanama diatezi 
araştırması vs.) bahsedilmeyecektir (24,25). Hiç 
şüphe yoktur ki bilgisayarlı tomografik skan sistemi 
intraserebral hemorajilerin tanısında devrim yapmış
tır. 1 cm'den küçük kanamalar bile bu yön temle kesin 
lokalize edilmeye başlanmışt ı r . 

Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

Pıhtı laşmış kan, kalsiyum içeriği nedeni ile ken
dini çevreleyen beyin dokusundan daha kontrast, 
ventriküler sistemi dolduran BOS'dan daha büyük bir 
dansite ile kendini gösterir. Bu nedenle, BT hema
tomun ölçülerini, lokalizasyonunu ve şeklini tam ola
rak değerlendirir. A y n c a shift'in derecesini, ventri
küler sistem içine kanama, yer değiş t i rme ve beyin 
dokusunda olabilecek bir ödemin belirlenmesine ola
nak sağlamaktadır . Bu nedenle, uygulanabilen her 

Türkiye Klinikleri Cilt 9, Sayı 2, 1989 



C E M İ L R A K U N T • S A İ T B İ L A L - C E M A L İ Ş A H İ N 145 

yerde BT intraserebral hematomun tanısı için seçile
bilecek en iy i tanı yöntemidi r (1,2,3). Hem transvers 
hemde koronal planda kesitler ile hematomlar taran-
malıdır. 

Lee ve arkadaş tan (5), intraserebral hemorajileri 
akut, subakut, kapsül ve organizasyon olmak üzere 
dör t safhada değerlendirmişlerdir . A k u t safhada, 
hematom kırmızı kan hücreleri ve progresif krenasyon 
içermektedir . Çoğunlukla lenfositlerden oluşan hafif 
bir perivasküler inflamasyon, ince bir ölü nöron zonu 
ve beyaz cevher ödemi olabilir. Subakut safhada, 
kırmızı hücreler, "hayalet" hücre haline dönüşmüş
tür ve hemosiderin yüklü makrofajlar görülmüştür. 
Bu safhada inflamasyon, köpüksü lenfosit ve fibrob-
lastlann periferal olarak yerleşmesi ile artar ve çevre 
beyin dokusunda reaktif astrositler görülür. Kapsül 
safhasında makrofajlar ve fibroblastlar artar, perifer-
den hematom üzerine doğru ilerleyen vasküler proiife-
rasyon başlar. Daha sonra, inflamasyon geriler ve 
astrositler aktifleşir. Son olarak organizasyon safha
sında hematomun kenarında dens bir kollajen kapsül 
gelişir (5). 

Ortaya çıkan BT değişiklikleri bu nöropatoloj ik 
bulgular ile yakın ilişkilidir. Aku t safhada hematom 
yüksek dansiteli (7-80 HÜ Haunsfield Ünitesi) görülür 
(2,5). BT 'dek i "halka tarzında kontrast tutulumu" 
(nng enhancement) perivasküler inflamatuar reaksi
yonuyla yakın ilişkilidir ve ilk olarak subakut safhada 
gözlenir. Erken organizasyon safhasında, hematom 
kapsülle sanlırken "ring enhancement" daha yoğunla
şır ve hematom çapi günlük 0.65 mm kadar küçülür 
(2,5). Dansite günlük ortalama 0.7 E M C (1 E M C = 
2 H.Ü) kadar düşer (26,27). Geç organizasyon safha
sında, hematom küçüldüğünden halka formundan, 
solid nodüler forma dönüşür (5). 

İntraserebral hemorajilerin resolüsyonunda BT 
görüntülerine gröe 6 devre tanımlanmış t ı r (27). 
Stage I, 1-10 günde tamamlanır . Bu dönemde , hema
tom yüksek dansiteli, i y i sınırlı ince bir periferal par
laklıkla çevrilidir ve kontrast verilmesi ile büyümez. 
Stage II, hematom dansitesinin düştüğü daha az kes
kin kenarlı "halka bulgusu"nun başlangıcını gösteren, 
çevresel parlaklıkta artışın o lduğu ve bu parlak zonun 
iç kenannda, kontrast art ışının bu lunduğu 3-20 gün 
kadar süren dönemdir . Bu dönemdeki kontrast artı
şı steroid verilmesine bağlanabilir. Stage III, 18.güne 
kadar sürer. Hematom izodenstir, ancak steroid veril
mesine duyarlı olan "halka bulgusu"nda artış vardır. 
Stage I V , 35-70.günler arasındaki devredir, hematom 
parlakt ır ve steroid verilmesi ile değişebilen bir "halka 
bulgusu" vardır. Stage V, 42-84.günler arasındaki dev
redir. Bu dönemde "halka bulgusu"nun kont ras t ında 
steroid verilmesi ile artış olmaz. Son olarak Stage 
V l ' d e steroid verilmesiyle bir değişiklik olmamak
tadır. Yalnızca 82-240.günlerde parlak bir kavite kal
maktad ı r (2,27). 

Kont ra s t l ı İnce lemeler 

In t ravenöz (IV) olarak non-iyonik iodinize bile
şiklerin verilmesiyle beyindeki yapılarda dansite artı
şı ortaya çıkacaktır . Bu ar t ış , iodun konsantre kal
masıyla gerçekleşir . Kan damarlan, tümör, infarkt 
alanındaki kan-beyin bariyeri bozulan sahaların kont
rast tutmasıyla dansite artışı ortaya çıkar (1,24). 
İntraserebral hemoraji vakalannda; kontrast l ı BT 
endikasyonu, A V M , anevrizma, neoplazm ve infarkt 
şüphesi o lduğunda vardır. BT'de düzensiz bir hiper-
dens alan A V M ' i akla getirmelidir. Düzensiz şekillen
me, A V M ' n i n büyük bir kan damanyla oluşabilir, 
kontrast verilmesi için iy i bir endikasyondur (1,24). 

Tümör düşündürecek fizik muayene, röntgen bul
gusu ve BT'de hemoraji alanının etrafında azalmış 
dansiteli bir bölgenin olması kontrast verilmesi için 
diğer bir endikasyondur. Normalde hemaroji etrafın
da azalmış dansiteli bir alanın olması, bir tümör veya 
infarkt sekonder değilse nadiren görülür (1,24). 

Serebellar hemorajilerde kanama beyin sapma 
baskı yapıyorsa hayatı tehdit edici vasıftadır ve mut
lak surette hematomun cerrahi olarak boşaltı lması ge
reklidir. Taneda ve arkadaşları (28), bu kötü prognoza 
engel olmak için hematomun büyüklüğünün ve kuvad-
rigeminal sistemi oblitère etme derecesinin BT ile 
görülmesi gereğini ortaya atmışlardır . Bu yazarlara 
göre hematomun büyüklüğü, beyin sapına baskı yap
ması ve dolayısıyla kuvadrigeminal sistemi obli tère et
mesi ile prognoz arasında bir korelasyon vardır. K u 
vadrigeminal sistem obliterasyonu BT'de 3 dereceye 
ayrılır: 1.Derece: Normal, 2.Derece: Komprese o lmuş , 
3.Derece: Sistemin yok luğudur . Bu derecelendirmeye 
göre bir intraserebellar hemoraji vakası, birinci dere
cede ise cerrahi tedavi uygulansın veya uygulanmasın 
prognozu iyidir; yalnız bu vakalarda hidrosefali var
sa erken tedavi edilmelidir. 2.derecedeki vakalarda 
hematom eğer 48 saat içerisinde boşaltılırsa prognoz 
iy i olabilir. 3.derecedeki sistemlerde ise prognoz kötü
dür. Yazarlar (34) dolayısıyla BT 'dek i kuvadrigeminal 
sistem obliterasyon derecelerinin serebellar hemoraji
lerde prognoz tayininde kesin bir gösterge o lduğunu 
savunmuşlardır (28). 

Travmatik intraserebral hematomlar BT'de en sık 
frontal, temporal ve oksipital loblarda, korpus, kallo-
sum ve beyin sapında görülürler. 2-4 haftada hematom 
dansitesi azalmaya başlar. Bazen hematom izodens 
görülebilinir. Travmatik hemorajilerde hematom 
kontum sıklıkla düzensizdir, zayıf demarkasyon gös
terir, dansitesinde uniformité yoktur, sıklıkla mult ipl 
hematomlar ile birliktedir. Bazen travma sonrası geç 
kanamalar olur ve bunlann prognozu daha kötüdür. 
Fakat bu geç kanamalarda çoğunlukla hadiseden son 
ra 48 saat içerisinde o luşur , nadiren ilk hafta içerisin
de meydana çıkarlar. 
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Direkt veya kontrast l ı BT görüntülerinde anevriz
ma, A V M ve tümör şüphesi o lduğunda hastalara B T ' 
deki lezyona uyan taraftan selektif karotis anjiogra
fisi yapılmalıdır. 

BT Görüntü ler in in Değer lendir i lmesi 

BT görüntülerine göre hematomlar, dör t ana 
lokalizasyonda toplanmış t ı r : 

a) Putaminal Hemorajiler 

Bu bölgedeki hematomlar Kanaya 'n ın (29) sı
nıflandırmasına göre t iplendirilmişlerdir. Buna göre: 

TİP I Ekstrakapsüller yerleşimli hematomlar 
(hafif tip), 

TİP II internal kapsül anterior koluna lokalize 
olan hematomlar (orta tip), 

TİP III a) internal kapsül posterior koluna da 
lokalize olan ve ventrikül içine kana
ması olmayan hematomlar (orta tip), 

b) internal kapsül posterior koluna loka
lize ve ventrikül içine kanaması olan 
hematomlar (şiddetli tip). 

TİP IV a) internal kapsül anterior+ posterior 
kolu tutan ve ventrikül içine kanama
sı olmayan hematomlar (şiddetli tip), 

b) Internal kapsül anterio kol+posterior 
kolu tutan ve ventrikül içine kanama
sı olan hematomlar (çok şiddetli tip), 

TİP V Talamusa yayılımı olan hematomlardı r 
(çok şiddetli tip). 

b) Talamik Hematomlar 

Bu tip hematomlann sınıflandırılmasında Tetsuo 
Kanno ve ark.larının (32), yapt ığı gruplama kullanı-
labilinir. Bunlar: 

Hafif T ip : Talamusun vasküler dağıl ımında kalan 
ve watershed sahası boyunca uzanan hematomlar. 

Orta T ip : Talamus ve internal kapsüle yayılım 
gösteren ve komşu ventriküle açılan hematomlar. 

Şiddetl i T ip : Talamus+internal kapsül ve orta be
yine yayılım gösteren hematomlardı r . 

c) Pontin Hematomlar 

Yine Kanno ve arkadaşları (32) pons kanamala
rını BT görüntülerine göre üç gruba ayırmışlardır : 

Hafif T ip : Sadece pons'a lokalizedir. 

Orta Tip : Kanama tek taraflı olarak yukarı orta-
beyine yayılım gösterir. 

Şiddetl i T ip : Kanama iki taraflı olarak yukarıya 
doğru ortabeyine yayılım gösterir. 

Enteresan olarak pons kanamaları aşağıya medul
la oblangataya yayılım göstermezler. Bu belki de pons 
il medulla arasındaki morfolojik daralmadan kaynak
lanmaktadır (32). 

d) Serebellar Hematomlar ı 

Yine Tetsuo Kanno ve arkadaşları (32) ile Tane-
da ve a rkadaş lannın (28) yapt ıklar ı sınıflamayı kul
lanarak değerlendirilebilirler. 

Hafif T ip : Çapı 3 cm'den küçük olan hematom
lar, kuvadrigeminal sistem normal, komprese veya 
obli tère. 

Şiddet l i T ip : Çapı 3 cm'den büyük olan hema
tomlardır . Bunlar ponsada yayıl ım gösterebilirler ve 
yine kuvadrigeminal sistemin normal, komprese veya 
oblitère olmalan dikkate alınır. 

e) Diğer Lokalizasyonlarda Yerleşen Hematomlar 

Bu gruptaki hematomlan, olguların Glasgow 
Koma Skalası ( G K S ) nörolojik defisitlerine göre üç 
grupta toplanabilir. 

Hafif T ip : GKS'sı 12-15 olan ve nörolojik defisiti 
olmayan olgulardaki hematomlar, 

Orta T ip : GKS'sı 12-8 olan ve yer leşmiş nöro lo
jik defisiti bulunan olgulardaki hematomlar, 

Şiddet l i T i p : GKS'sı 8'in a l t ında olan ve ağır 
nörolojik defisiti bulunan olgulardaki hematomlard ı r . 

Çeşitli lokalizasyonlardaki hematomlann bilgis-
yarlı tomografik görünümlerine göre bu derecelen
dirilmeleri, hastaların klinik prognozlarını tayin ve 
cerrahi tedaviye karar vermede kolaylık sağladığı 
belirti lmiştir (32). Kanno ve arkadaşlar ına göre puta
minal kanamalarda hafif tiplerde cerrahi tedavinin 
indikasyonu olmadığı ve hastaların büyük yüzdede 
tam veya kısmen günlük yaşam aktivitelerine döndük
leri gözlenirken orta tip kanamalarda erken ameliya
tın sonuç lann ın tıbbi medikal tedaviye oranla ç o k az 
da olsa daha iy i o lduğu gözlenmiştir . Şiddet l i ve ç o k 
şiddetli tiplerde ise cerrahinin prognozda bir farka ne
den olmadığı ve hastaların ortalama %90 ' ın ın ya tağa 
bağlı veya végétatif bir günlük aktiviteye sahip olduk
larını belir tmişlerdir (32). 

Aynı şekilde hafif tip talamik kanamalarda % 5 5 ' i 
günlük yaşam aktivitelerine tam veya kısmen döner
ken orta tipte hafif ve ağır klinik durum eşi t olarak 
bu lunmuş , ş iddetl i tipte ise %89 végétatif bir y a ş a m 
sürdükleri görülmüştür (32). 

Pontin kanamalarda hafif tiptekilerin % 4 5 ' i tam 
olarak günlük yaşam aktivitelerine dönerken orta tip 
ve şiddetli tipte kiler %54 ve %81 ya tağa bağımlı veya 
végétatif bir aktiviteden daha fazla iyi leşmemişlerdir . 
Gerek talamik gerekse pons kanamalanna cerrahi uy
gulanmamışt ı r (32). 

Serebellar kanamalarda hafif tiplerde cerrahi 
gerekmez ve prognoz iy i iken şiddetl i tiplerde eğer 
bölgedeki sistemler kapanmışsa kesinlikle ameliyat 
öneri lmektedir (28,32). 

Nüklear Magnetik Resonans (NMR) 

N M R görüntülerinin birkaç önemli avantajlan 
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vardır. Birincisi; axial, koranal, sagital ve oblik görün
tülerde geniş bir ooryantasyon sahası olmasıdır. İkin
cisi; kontrast l ı görüntülerde gri ve beyaz cevherin ç o k 
küçük yoğun luk farklılıklarını ayır t etmesidir. Üçün
cüsü ise; kemik yapılar görülmediği için, posterior fos
sa pitüiter bölge ve beyin kaidesindeki artefaktlı 
yapılar görülmez. 

N M R ile yüksek yoğun luk tak i o luşumlar aydın
lık, düşük yoğunluktaki ler karanlık olarak görülür. 
BOS ve damar içinde hareket eden kan karanl ıkken, 
kan koleksiyonlan aydınlıktır . BT'ye göre, bu özelliği 
nedeniyle tümör, ödem ve kistik oluşumları daha net 
olarak görüntüleyebilmektedir . A k u t ve kronik 
infartlann değerlendiri lmesinde, bunun yanısıra N M R 
intraserebral hemoraji ve anevrizmayı kesin olarak 
gösterir (30). 

TEDAVİ 
İntraserebral hemoraji tedavisi t ıbbi ve cerrahi 

olmak üzere ikiye ayrılır. Kanamalı hastaların tümün
de t ıbbi tedavi uygulanmalı ve cerrahi girişime yöne
lik değerlendirmeler yapılmalıdır (1). 

Tıbbi Tedavi 
Araştırmacıların büyük bir kısmı prognozu etki

leyen en önemli faktörün bilinç seviyesi o lduğunu 
öne sürmektedirler ve bilinç seviyesine etki eden her 
türlü faktörün sonucu değişt irebileceği konusunda 
fikir birliğindedirler (3,18,22,32,33). Bu nedenle, 
invaziv incelemelere veya olası bir cerrahi boşa l t ıma 
gidilmeden önce hastanın durumunu düzeltecek her 
türlü t ıbbi tedavinin uygulanması gerektiğini öne sür
müşlerdir (3,18). 

Tıbbi tedaviyi hastanın effektif olarak; solunu
munun sağlanması, antihipertansif tedavi, intrakrani-
yal basıncın takibi ve tedavisi hastanın uygun paren
teral veya oral nütr isyonu, başağrısı ve huzursuzluğu
nun tedavisi, ateşi ile mücadele, cilt, akciğer ve üro
lojik problemlerinin tedavisi o luş turur . Bu yazıda bu 
tedaviler tek tek anlat ı lmayacaktır . 

Cerrahi Tedavi 

İntraserebral hemorajilerin cerrahi tedavileri en 
az bu lezyonların patogenezi kadar artmışlardır . Ha
len cerrahinin yararları özellikle de zamanlaması 
konusunda cerrahlar arasında tar t ışmalar sürmektedir 
(1,23,32-35). 

Kanno ve arkadaşlarının (32), BT bulgularına 
göre sınıflandırdıkları 456 vakanın 151'inde cerrahi, 
305'inde tıbbi tedavi uygulanmışt ı r . Bu çal ışmanın 
sonunda, putaminal kanamalarda cerrahi veya tıbbi 
tedavi uygulamanın, sonucu pek değiş t i rmediğini öne 
sürmüşlerdir. Aynı ça l ı şmada hematom talamus veya 
ponsa lokalize ve orta beyine doğru genişliyorsa cer
rahinin gerekli olmadığı belirlenmiştir . Serebellar 

hematomlarda 3 cm'den küçük çaplı olanlarda tıbbi 
tedaviye daha i y i sonuçlar alındığını öne sürmüşlerdir. 

Japonlar ın intraserebral hemorajilerin cerrahi 
tedavisi ile ilgili çal ışmalarının temelini ameliyat za
manı o luş turur . Bunlar hipertansif intraserebral 
hemorajileri ameliyat etmek için ilk 24-48 saatin en 
uygun zaman o lduğunu kabul etmişlerdir . Daha son
raki yıllarda 24 saat ile 10 gün arasının en uygun 
zaman olduğu ileri sürüldü (2). Bunların aksine Tetsuo 
Kanno (30), ilk 6 saat içinde ameliyat edilen hasta
ların prognozlarının daha iy i o lduğunu yazmışt ı r . 

Mitsuna Kaneko ve arkadaşları (35), 1983 yılında 
yayınladıkları 100 intraserebral hematom vakasını 
başlangıçtan sonraki i lk 7 saat iç inde mikroşirurji 
tekniği ile ameliyat etmişlerdir . Bu hastaların post 
operatif 6.aydaki fonksiyonel sonuçlar ı ; 15 hastada 
tam iyileşme, 35 hastada kendi ev yaşamını sürdüre
cek kadar düzelme, 33 hastada evde yardımla yaşama, 
2 hastada ya tağa bağımlılık gözlenirken, 7 hastanın 
ise öldüğü şeklinde rapor edilmiştir . 

Yazarın erken dönemde ameliyatı destekleyen 
bulguları şunlardır : 

1. Hipertansif intraserebral hemorajiler arter du
varındaki yaygın arteriosklerotik değişiklikler sonucu, 
tek bir lentikülostriat arterin rüptürü ile o luşmaktadı r . 
Hematomun büyüklüğü arterin çapına bağlıdır. 

2. Kanama kısa bir süre devam eder, çoğunluk la 
1-2 saat sürer ve 10-29 dakika içinde maksimum bü
yüklüğe ulaşır. Bundan sonra büyümez. Ancak bazı 
akut kanama vakaları için bu geçerli değildir. 

3. Bu tip akut kanamalarda hematom aniden bü
yür ve ilk ataktan sonraki 6 saat iç inde kusma ve 
kasılmalar olur. 

4. Hematomun çevresinde 7-8 saat içinde sereb-
ral ödem görülür ve başlangıçtan sonraki 24-48 saat 
içinde hızla ilerler. 

5. Büyük hematomlann geniş beyin ödemi var
dır. Bu bi rkaç gün içinde irreversbl veya fatal sonuca 
gidecek bir herniasyon geliştirir. 

6. Serebral herniasyon olmasa bile kanama ile 
zarara uğrayan alanda degeneratif değişiklikler, gli-
ozis ve yaygın ödemli sahalar ortaya çıkar. Bunun 
tam tersine, ç o k erken dönemde hematom boşaltı-
lırsa miminal bir ödem ve hematom kavitesi etrafında 
lineer bir skar dokusu görülür. 

Hematomun Hacmi ile Cerrahi Girişim 
Arasındaki İlişki 

Pek ç o k yazar, hematomun hacminin cerrahi so-
n u ç l a n n a etki e tmediğ i ve o luşmuş hematomun 
dokulan basınç ile zarara uğra tmadığ ın ı yayınlamış
lardır (1). Ancak Shiro Waga ve a rkadaş lan (18), he
matom büyük de olsa, küçük de olsa beyin dokusunun 
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tahrip o lduğunu ve serebral substansa yayıldığını bil
dirmişlerdir. Bunun sonucunda bazı defektler oluştu
ğunu ve bunların kalıcı olup olmadığının tart ışmalı 
o lduğunu öne sürmüşlerdir. 

Lorenzo Volp in ve arkadaşları (31), 135 spontan 
intraserebral hematom vakasının incelenmesi sonu
cunda, hematom hacmi 26-85 ml olan koma töz hasta
ların cerrahi boşa l tmanın hayatta kalma yüzdesini 
art t ı racağını bildirmişlerdir. Bu ça l ı şmada hematom 
hacmi 26 ml'den az olan hastalara cerrahi girşim 
uygulanmamış ve s o n u ç t a ölen olmadığı görülmüştür. 

Mitsuno Kaneko ve arkadaşları (35), hematom 
hacminin cerrahi girişim için önemli olmadığını ancak 
stupor ve semikoma gibi bilinç seviyelerinin ameliyat 
endikasyonu o lduğunu bildirmişlerdir. Bu arada Glas
gow Koma Skalası 13 olan ve 20-30 ml hacminde bir 
hematomun tedavi yön temin in ne o lduğu konusunda 
halen kesin bir karara varamamışlardır . 

Thomas B Ducker (2) kendi kliniğinde hema
tomun pozisyonuna ve boyut lar ına göre kullandığı 
cerrahi tedavi kriterlerini şöyle özet lemiş t i r : 

Eğer hematom lobar ise tedavi cerrahi olabilir, 
eğer hematom ganglionik ise cerrahi çok dikkatli bir 
şekilde Silvian Sulkustan yapılabilinir. Eğer hematom 
derin talamik veya ventriküler yayılma gösteriyorsa 
cerrahi nadiren endikedir. Hematomun hacmine göre 
cerrahi kriterlerini ise şöyle bildirmiştir : "Eğer hema
tom supratentorial boş luğun %0-4'ünü kaplıyorsa cer
rahi nadiren endikedir, %4-8' ini kaplıyorsa ve berabe
rinde klinik bozulma varsa ameliyata adaydır . 
%12'den fazlası ise hasta büyük olasılıkla kaybedile
cektir ve cerrahiden yarar sağlamayabil ir". Ameliyat 
için en önemli endikasyon bilinç seviyesinin değişik
lik göstermesi ve maksimum tıbbi tedaviye karşın 
nörolojik durumunun bozulmasıdır (2). 

Cerrahi olarak mevcut hematomun boşaltı lmasın
daki mant ık ; intrakraniyal basıncı düşürmek, hernias-
yonlara engel olmak, dolayısıyla etraf dokulann mik-
rosirkülasyonlannı kısmen koruyarak beyin dokusun
da iskemi ödem ve intrakraniyal basınç ar tmasına 
mani olabilmektir (16). Bu hipotezin çekiciliğine rağ
men bu tedavinin başansı , aslında hematomun boşal
t ı lmasından önce olan değişikliklerin eğeri dönüşlü 
olabilmesine bağlıdır. Laboratuvar ça l ı şmalannda 
(16) intraserebral hemorajilerde, hematom tarafındaki 
hemisferde, serebral kan akımında erken ve belirgin 
bir düşme olarak alıcı iskemik hasar o luş tuğu saptan
mışt ır . Kanama hadisesi esnasında o luşan bu iske
mik hasar onun erken boşalt ı lmasıyla da önleneme-
mektedir (16). İntraserebellar hemorajilerin cerrahi
lerinde Taneda ve arkadaşlarının (28) kriterleri uygu-
lanabilinir. 

İntraserebral hemorajilerin cerrahi olarak boşal
t ı lmasında üç y ö n t e m uygulanabilir: 

1. Burr-hole deliklerinden aspirasyon. (Bilgisayarlı 
tomografi a l t ında) : BT ile hematomun lokalizasyonu 
belirlendikten sonra, hematoma en yakın ve dik açı 
ile ulaşılabilinecek bir bölgeye Burr-hole deliği açıla
rak buradan korte kse yapılan küçük bir insizyondan 
aspirasyon iğnesi ve silikon bir kanül ile girilerek 
boşa l tma işlemi yapılır. Bu işlemle, hematomun or
ganize o lmuş pıhtı larının boşalt ı lması mümkün değil
dir. Asıl a m a ç intrakraniyal basıncı düşürmeye yöne
liktir . A y n c a bu y ö n t e m civar dokulardaki anoksi ve 
degenerasyonu yavaşlatabilir ve mikros i rkülasyonunda 
rahatlama sağlayabilir. Ancak yeterince etkil i bir iş
lem olmadığından bu gün daha ç o k kraniotomi veya 
kraniektomi ile hematomun görülerek boşalt ı lması 
tavsiye edilmektedir (1,2,6). 

2. Kraniotomi ve kraniektomi ile yaklaş ım yön
temi: İntraserebral hematomun yüzeye en yakın 
o lduğu yerden 5-10 c m 2 ' l i k bir kraniotomi yapılır. 

Bir ventrikül iğnesiyle hematom lokalizasyonundan 
emin olunduktan sonra kortikal inslzyonla hematom 
çevre beyin dokusu korunarak boşaltıl ır . Eğer ameli
yat sırasında hipotansif anestezi uygulanıyorsa ameli
yat sahası kapat ı lmadan tansiyon normal sınırlara çı
karılmalıdır (6). 

3. Stereotaksik boşa l t ım: İlk kez Backlund (36) 
1978 yılında yoğun pıhtı tabakasını tahrip etmek ve 
uzaklaş t ı rmak için mandren benzeri Arschimetes vi
dalı özel bir alet ile intreserebral hematomlar ın stero-
taksik olarak subtotal boşal t ımına ilişkin yeni bir i l -
keten söz edilmiştir . Bu teknikte ameliyattan önce 
sagital hat ve koroner sütürü çaprazlayan nokta hasta
nın kafasına işaretlenir. Her ik i işaret ten Burr-hole'un 
uzaklığı ölçülür. Hasta kafası özel durumda tutularak 
supine pozisyonuna getirilir ve sterotaksik çerçeve ile 
tespit edilir. 25 mm çaplı Burr-hole koroner sütüre 
yakın bir yerden açılır ve duramater insize edilir. 
Daha sonra sterotaksik aparat kafatasına tesbit edilir 
ve aspirasyon aleti Burr-hole'e yerleştirilir. Aspiras
yon kanülü, iç indeki kunt uç lu mandren ile birlikte 
hematoma doğru ilerletilir. Hedefe u laş t ık tan sonra 
mandren çekilen yerine bir katater yerleştiri l ir . Bir 
enjektör yardımı ile aspirasyon yapılarak, hematoma 
uluşıl ıp-ulaşılmadığı kan gelmesi ile anlaşılabilir. Bun
dan sonra kanül alınıp Arschimetes vidası yerleştir i l ir . 
Önceden seçilmiş hız ve vakum düzeyinde ça l ışan 
elektrik motoru ile aspiratör devreye sokulur. Daki
kada 2 m. hızla kan, derecelenmiş kavanozda toplan
maya başlar. Boşalt ı lan hematom miktar ı bu ş i şede 
biriken kan miktarı ile değerlendirilir. Aspire edilen 
kan ve şişedeki miktar ameliyat öncesi tahmin edilen 
hacimden 1-2 mi fazla ise bu işleme son verilir. Sonra 
vida çıkart ı l ıp yerine balon katater konulur. Balon 
katater manometrik kontrol al t ında hematom kavite-
sinde şişirilir. Kanül beyinden uzaklaşt ı r ı l ıp stero
taksik aparat ayrılır, balon katater kavite içer is indeki 
basıncı izlemek için 3-4 gün süreyle arka ucu kapalı 
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olarak bekletilir. Bu süre içinde balonun içindeki 
sıvıdan bi rkaç ml alınarak basınç kademeli olarak 
düşürülür. 3-4 günlük gözlem sonunda çıkartılır . Ame
liyat sonrası birinci gün ve daha sonraki günlerde 
kontrol BT çekilir (37). 

Maksumoto K. ve arkadaşları (37), bu tekniğin 
avantajlarını şöyle sıralamışlardır: 

1. Basit ve emindir, 
2. Hematom tam olarak boşaltılabilir, 
3. Ameliyat lokal anestezi al t ında yapılabilir, 
4. Bu yolla talamik hematomlara da bazen müda-

hele edilebilinir. 

Sterotaksik girişim yüksek riskli semikoma veya 
komadaki hastalarda kullanılabilecek bir tekniktir 
(37). 

P R O G N O Z 
Prognoz ile ilgili bilgilere BT 'dek i lokalizasyonla-

rı anlat ırken kısmen değinilmişt ir . 
Cerrahi tekniklerdeki büyük ilerlemelere ve tıbbi 

tedavinin gelişmesine karşın, intraserebral hemoraji-

lerin morbidi té ve mortalitesinde ç o k büyük farklılık
lar vardır. Vasküler bir anomaliye sekonder oluşan 
bir hemoraji dışında morta l i té , %50 dolaymdayken 
kombine morta l i té oranları % 70-80 civanndadır . 
Hematomun büyüklüğü ile prognoz değişmektedi r . 
Kawahara (23) yaptığı ça l ı şmada, çapı 2 cm'den kü
çük olan talamik hemorajilerin prognozunun iyi 
o lduğunu bildirmiştir . 

Shiro Waga ve arkadaşları (18), hematomun 
hacmi ve lokalizasyonunun prognoz ile ilgili oldu
ğunu , geniş hacim ve derin lokalizasyonlu hematom-
lann prognozunun kötü o lduğunu bildirmiştir . Ha
cim olarak büyük bir hematomla birlikte intraventri-
küler hemoraji veya şift etkisinin varlığının prognozu 
kötü yönde etkileyeceği bildirilmiştir. 

Hastaların hastaneye kabulü esnasındaki bilinç 
durumu ve hematomun lokalizasyonu, büyüklüğü ve 
yayılımı prognoz tayini için etyolojiden daha önem
lidir. Görülüyor ki ileri yaş , talamik ventriküler ve 
pontin yayılım ve gecikmiş tedavi mortaliteyi artıran 
faktörlerdendir (2). 
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