norosirurji

Spontan intraserebral Hematomlarin

En fazla tahrip edici serebrovaskiiler hastalik
(SVH) lardan biriside Spontan intraserebral Hematom
(SICH) dur. Burada travma olmaksizin beyin paran-
kimi igerisine hemoraji s6z konusudur. Yiz yildan
daha uzun bir siiredir taninmis olmasina ragmen hala
mortalitesi %50'nin iizerindedir. Hayatta kalabilen-
lerin ise 3/4'inden fazlasi ciddi sekeller ile hayatla-
rin1 sirdiirmektedirler (3).

SICH ile ilk defa Harvey Cushing (3) genis bir
sekilde ilgilenmistir. 1932'de Charles Bagley (3)
spontan intrakranial hemorajileri; Subaraknoidal
Hemoraji (SAH) ve intraserebral Hemoraji (ICH) ola-
rak ikiye ayirmis, ICH'leri ise derin ve yiizeyel ola-
rak degerlendirmis bunlardan ancak yiizeyel olanlarin
cerrahi olarak tedavi edilebilecegini bildirmistir.
1933'te Penfield (3) basarili bir sekilde cerrahi olarak
tedavi ettigi iki ICH vak'asi rapor etmistir. II.Diinya
savasindan sonra ICH'nin cerrahi tedavisi ile ilgili ya-
yinlarda artis goézlenmistir.

EPIDEMIYOLOJi

Ulkemiz ile ilgili saglikli istatistiki bilgilere sahip
degiliz. Ancak ABD'de en sik 6lim sebebleri arasinda
stroke tig¢lncii sirada gorilmektedir. Yine bu iilkede
her yil yaklasik olarak 400.000 kiside SVH tesbit
edilmekte, bunlarin da %6-16 sim ICH teskil etmek-
tedir. Ayrica normal populasyon i¢inde 100.000 kisi-
den 9'unda ICH meydana gelmektedir (3,10,11).

Hastalarin yaklasik olarak %70-90'inda hipertan-
siyon mevcuttur. Yas olarak hastalann 2/3'4 45-75
yaslar1 arasindadir. Erkekler kadinlara oranla %5-20
daha sik hastaliga yakalanmaktadirlar IAH beyaz
irkta daha az goriilmektedir. En sik Aralik-Ocak ve en
seyrek Haziran-Temmuz doénemlerinde tesbit edil-
mektedir.

* KTU Tip Fakiiltesi Norosirurji Anabilim Dali
** KTU Tip Fakiiltesi Psikiyatri Anabilim Dali
##% KTU Tip Fakiiltesi Norosirurji AnabiEm Dalh

Cerrahi Tedavisi

Siileyman MOLLAMAHMUTOGLU*
Mehmet BEKAROGLU**
Fadil AKTORK **%*
ETYOLOJI

Etyolojide yer alan ¢esitli faktorler klinik ve

postmortem c¢aligsmalarda oldukg¢a farkli siklikta

gorilmektedir. $oyleki;

En sik SICH sebebi olan hipertansiyon patolojik
serilerde %54, klinik serilerde %35 olarak tesbit edil-
mistir. Anevrizma riiptiiriine hipertansiyonun katkisi
ise %23 olarak bulunmustur. Ugiincii sik sebep ola-
rak arterio-vendz malformasyon (AVM) patolojik
serilerde %6, klinik serilerde %22 oraninda gorilmiis-
tir. Kan diskrazileri (hemofili, trombositopeni,
16semi ve aplastik anemi esit oranda sorumlu) ise
postmortem %7, klinik olarak %0,5 oraninda tesbit
edilmistir. Antikoagulan tedavi, vaskiilitis, flebotrom-
bozis klinik serilerde %1-2 oraninda bulunmustur.
Timor (Tm) ler (primer olarak glioblastoma ve oligo-
dendroglioma, metastatik olarak bronkojenik Ca ve
malign melanoma) %3 oraninda sorumludur. Bir kag
vak'ada sempatomimetik aminler ve amfetamin kulla-
nimi veya serebral anjiografinin uygulanist ICH igin
sebep olarak gosterilmis, %3 vak'ada ise higbir sebep
gdsterilememigtir (15).

PATOLOJI

Bilindigi gibi hipertansiyon biitiin yapilarda &zel-
likle derin gri cevherde ve beyin sapi niikleuslarinda
kan akimini ¢ok fazla artirir. Ancak bu artis derin be-
yaz cehrede nisbeten daha az olmaktadir (14). Bu
sebeble uzun yillar hipertansif patogenez tartisilagel-
mistir. Aynca damar duvarlarinda bir hasarin bulun-
dugu ve hafif bir hipertansif krizde hasar yerlerinden
sizintilarin meydana geldigi, sonugta bu sizintilarin
bir araya gelerek hematomu olusturduklar: kabul edil-
mektedir (3).

1868'de Charcot ve Bouchard (3) kisa bir siire
once olmiis 84 ICH vak'asinin beyin kesitlerini ince-
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lemisler ve hematom duvarinda multipl anevrizmalara
rastladiklarin1  bildirmislerdir. 1967'de Cole Ve Yates
(3) 100't hipertansif, 100'i normotansif beyinleri
incelemisler vehipertansif beyinlerde %47, normotan-
sif beyinlerde ise %7 oraninda 0,05-2 mm ¢apinda
mikroanevrizmalara tesadif etmislerdir. Yine bu anev-
rizmalarin en fazla bazal ganglionlarda bulundugunu
beirtmislerdir.

Zilch (3) hiyalin arterioskleroz ile Hipertansif
intraserebral hematom (HICH)
iligki tesbit etmistir. Hiyalin dejenerasyon sonucu da-

arasinda gergek bir

mar proksimalinde yiliksek kan basincina karsilik dis-
talde stenoz ve okliizyon meydana gelmektedir. Bu
seeble lentikiilostriat arter (LSA) proksimalindeki
yiiksek basing damarda mikroanevrizma bulunsun
yada bulunmasin damarin zayif noktalarindan riiptiire

yol agmaktadir (3).

EN SIK LOKALiZASYONLAR

HICH'lar en fazla putamen, internal ve eksternal
kapsiilde olusurlar. Lobar kanamalar ise en fazla
Tm'ler, AVM'ler veya koagulopati ile iliskili olup ilk
donemde kolayca akla gelmezler. HICH'lar %80 sup-
ratentorial ve %20 olarak ta infratentorial yerlesimde

meydana gelirler (3).

Jellinger (3) 11 ayri1 merkeze ait hipertansif seri-
lerin analizini yapmis ve asagidaki dagilim oranlarin:
bildirmistir.

— % 54 Bazal ganglionlar

— % 13 Hemisferik beyaz cevher
— % 10-12 Pons ve mezensefalon
-% 12Serebellum

-% 11 Talamus

Ganglionik hematomlarin en fazlasi arteria ce-
rebri media (ACM)'nin lateral LS A (Charcot'un kana-
yan arteri) dagilim bolgesinde ve seyrek olarak
medial LSA dagilim bolgesinde meydana gelmektedir.
ICH beyinde diiz bir hat boyunca ilerler, destriiksi-
yondan ziyade beyinde yer degistirmeye neden olur.
Ganlionik kanamalar ise daha ziyade laterale dogru
yayilma egilimi gosterirler. intraventrikiiler hematom
(IVH)'a bazi serilerde %60 nisbetinde rastlandigi bil-
dirilmektedir. Beyin sapi kanamalan genellikle ventral
perforan arter ile dorsal lateral arterlerin bazis ponti'
deki dagilim alanlar1 sinir boélgesinde ve tegmentum'
daki kavsakta meydana gelirler. Serebellum hemora-

jileri ise genellikle dentate niikleuslarin yaninda
husule gelirler (3).
KLINIK BULGULAR

SICH'lu hastalarin %72'sinde koma ve %8'inden
fazlasinda stupor hali bulunur. Walker (3) nonkomatéz
hastalarda %60 hemipleji, %13 konusma bozuklugu,
%13 pupil anomalisi ve %16 konviilziyona rastlamis-
tir. Hastalarin 2/3'iinde dezorientasyon, 1/3'liinde bas
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1/4'tinde
duygulanma tesbit edilir. Basagrisi ve kusma en sik

donmesi ve anormal heyecanlanma ve

rastlanan sikayetlerdir (3).

Putaminal kanamalarda, hematom kii¢iik ise ¢ok
az hemimotor, hemisensorial defektler, orta derecede
biiyiik bir hematom halinde ise flask hemipleji, hemi-
sensorial defekt, lateral g6z sapmasi, homonim hemi-
anopia ve afaziden olusan klasik sendrom goriilir.
Masif hemorajilerinde ise bilateral ekstansor plantar
cevap, koma, fikse ve dilate pupiller, gz hareket-
leri kaybi, papilodemi ve hizla 6liim gidis gozlenir (3).

Talamik hemorajilerde hemisensorial defekt sid-
detli olup hematom ufak bile olsa suur bozuklugu
en 6nde gelir. Ayrica yukar: bakis paralizisi ve gozle-
rin deviasyonu da gorilir (3).

Lobar ICH'da koma daha az gorilirken konviil-
ziyon ve basagnsina daha sik rastlanir. Kesif hemipa-
rezi ve goz deviasyonu nadir goriilir (3).

Genis pontin hemc-rajilerde koma bulunmasina
karsilik ufak hematomlarda klinik bulgular silik olup
sadece bilgisayarli tomografi (CT) ile tetkik sirasinda
farkedilirler. hareket defekti
ozellikle ipsilateral bakig paralizisi ve sarka¢ goz hare-
ketleri kaybi ortaya g¢ikar. Genellikle anormal okiilo-
sefalik veya okiilovestibiiler cevap tesbit edilir. Pupil-
ler ufak ama hafif 151k reaksiyonu bulunur. Siklikla

Ekstraokiiler goz

¢esitli  kranial sinir tutulumu ve farkli derecelerde
ekstansor postur tesbit edilir (3).

baslangicta suur
bozuklugu yok iken 48 saat i¢inde koma gelisebilir.
%175-100 nisbetinde suboksipital basagris1 ve kus-
maya rastlanir. Hastalarin ¢ogunda bas donmesi,

Serebellar hematomda

ayakta duramama ve yilirimede dengesizlik vardir.
Hemipleji veya hemisensorial defektin yoklugu ile
pontin hemorajiden ayrilir. Koma ortaya ¢ikmadig:
donemde, hastalarda serebellar testler bozulmus ve
ozellikle ataksi ile hipotoni bulunur. Hastalarin yan-
sindan daha azinda ipsilateral bakis paralizisi, nadiren
kontrlateral deviasyon tesbit edilir. Pupiller normal
yada kiigiik ama reaktiftirler. Siklikla ipsilateral nis-
tagmus goriilirken suurun giderek kapandig: goriliir.
Ayrica ipsilateral periferik facial paralizi ve kornea
refleksinde azalma da sik rastlanan bulgulardandir.
Son doneme kadar vartikal bakis paralizisi bulunmaz.
McKissock ve ark (3). Konstrikte reaktif pupil,
periyodik solunum ve bakis paralizisi ile ¢ok defa
serebellar ICH'un akla gelmesi gerektigini belirtmis-

lerdir.
TESHiS METODLARI
Ekoenseflografi: Supratentorial SICH'larin

yapmis oldugu orta hat siftini gosterir. Temporal
ICH'da %25 oraninda kesin teshis saglar (15).

Ultrasound (US): 0-6 aylik fontaneli ag¢ik ¢ocuk-
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Sekil2. intraventrikiiler hematom.

Sekil 3. Sagda Putaminal Hemoraji

larda orta hat siftini ve hematomun kitlesini gdstere-
bilir (15).

Bilgisayarli Tomografi (CT): SICH'un ilk teshis
koyucu tetkiki olmasi yaninda hastaligin takibinde de
¢ok faydali bilgiler saglamaktadir. Giinimiizde 1 cm
hatta daha kiigiik hematomlari dahi gdsterebilmekte-
dir. Akut dénemde hematom hiperdens (70-80 H.U.)
bir lezyon olarak gorilir. Etrafinda diisik dansiteli
bir alan yada vaskiiler bir anomali bulunmadikga
kontrast tutulum bulunmaz. intraventrikiiler bir he-
matom ancak ventrikiil hacminin %15 yada daha faz-

Sekil 4. Sekil 1 deki vak'anin 6 ay sonraki CT'si Hematom
yerinde lusent kavite.

lasin1 iggal ettiginde farkedilebilir. Ama lokalize bir
hematom halinde ise o0 zaman kolayca goriilebilir (3).

Hematom zamanla dansitesinde ve biyiikligiinde
azalma gosterir. Bir giinde dansitesinde 0,7 EMI iinite
azalma ve Biiyikliginde 0,65 mm kiigiilmeye ugrar.
Kendall ve Radue (3) her ICH etrafinda 6. saatten iti-
baren baslayan ve 24-48 saat igerisinde maksimuma
ulasan diigiik dansiteli bir halkanin olustugunu, ayrica
prekontrakte hematomun beyinde tahribat meydana
getirdigini tesbit etmislerdir.

Tiirkiye Klinikleri Cilt 8, Sayi 5 Ekim 1988
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Kontrast tutulum steroid kullanimi ile degisi-
yorsa kan-beyin barieri bozuklugunu, degismiyorsa
vaskiiler graniiiasyon dokusunun gelistigini gdosterir.
CT'de IVH
14-21.giine kadar gorilir olmasi nadirdir (3,10).

ICH'a gore ¢ok erken kaybolur,

Son zamanlarda CT yardimi ile bir takim bilgisayarlar
da kullanilarak hematomun gergek biytikliigiiniin ta-
yin edilmesine baslanmistir. Hematomun boyut ola-
rak kritik degeri 4 cm olarak tesbit edilmistir. 2 cm'
den kii¢iik hematomlar 4-5.haftada, daha biiyikleri
6-7 veya 8-9. haftalara kadar CT'de goriilebilirler.
Bunlarin disinda CT ayrica orta hat yapilarinin yer
dgistirmelerini ve gelisen

(15).

hidrosefalusuda gosterir

Serebral Angiografi: 8-10 y1l dncesine kadar ICH'
un ilk teshis koyucu tetkiki iken giliniimiizde sadece
etyolojide yer alabilecek kiigiik anvrizmalar, mikro-
anjiomalar ve Tm'lerin vaskiiler yap1 ile iliskilerini
gosterme amact ile bagvurulan bir tetkik olarak sinirli
kullanilmaktadir (3,15).

Magnetic Resonance Imaging (MRI): CT'yi taki-
ben yapilabilir. Cok biiyik imidler veren ve heniiz
yaygin kullanilmayan radyasyon vermeden ve doku-
lardaki hidrojen ionu konsantrasyonuna bagli olarak
daha ¢ok fonksiyonel durum ile ilgili bilgiler saglayan
bir tetkiktir.

HASTALIGIN TAKIiP VE TEDAVISi

Vital fonksiyonlar ve suur bozulmustur. Ayrica

fokal norolojik defisitler bulunabilir. Hastalar
miimkiin ise iyi bir merkez yogun tibbi ve ileri hemsi-
relik bikimi altina alinmalidir. Yapilmast gereken is-

lemler.

1.Uygun oksijenasyon: Boylece beyin dokusu,
kafa i¢i basinci artisi (KIBA) ve vaskiiler spazma bagl
iskemik komplikasyonlarda korunmus olur. ICH'yi
takiben sik olarak kardiak distritmi ve arteriel hiper-
tansiyon ortaya c¢ikar. Sistolik kan basinct (KB)
200-220 mmHg'ya kadar ¢ikar. Ancak bu seviyedeki
KB'inin disirilip disirilmemesi konusu hakkinda
tartismalar halen devam etmektedir (15). Tsementzis
(15)'e gore ICH'yi takiben ortaya ¢ikan kardiovaskii-
ler dengesizlik ve dolasan katekolaminlere kars: hiper-
sansibilitenin siddetlenmesi hipertansiyon ile sonug-
lanmaktadir. Yine bu durum belkide iskemik beyin
sapinin perfiizyonunu saglayan telafi edici bir meka-
nizma da olabilir. Bu sebeble KB'ni1 farmakolojik
olarak diisiirmek ¢ok kere hastaya zararli olmaktadir.
Yine Tsementzis (15) kisisel tecriibelerine goére akut
fazda KB'ni1 disiirmenin muhtemel bir kanama riskine
gore ¢ok daha fazla tehlikeli olacagini belirtmektedir.

2. Teshis: Hastaligin hikayesi, klinik muayene,

CT tetkiki, kan koagulasyon testleri, kan gurubu
tayini ve cross-matching islemleri yapilir.

Tiirkiye Klinikleri Cilt 8, Sayt 5 Ekim 1988
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3. Tedavi: Burada,
Cerrahi Tedavi tgin:

Klinik tablo, Yas, Baslangigta agir ndrolojik
durum. Artan ndrolojik defisit, Sipheli norolojik
kotiilesme,

Later ve ark (3) ICH rezolusyonunun CT'de gorii-
niimiinii soyle tarif etmislerdir.

Donem I: (1-10.giinler) Hematon hiperdens, hu-
dutlar1 keskin ¢evrede ince bir hipodens alan bulunur.
Kontrast tutulum yoktur (Sekil 1,2,3).

Donem II: (3-20.giinler) Hematomun dansite-
sinde azalma, hudut keskinliginin kaybolmasi, g¢ev-
rede diisiik dansiteli halkada genisleme ("ring sing")
olur. Bu disiik dansiteli ¢eperin i¢ kisminda kontrast
tutulum bulunur. Bu tutulum steroid kullanim ile
azalir.

Donem III:

olup kontrast tutulum steroid kullanim ile degisebilir.

(18-64.giinler) Hematom izodens

Donem IV: (35-70.giinler) Hematom lusent gorii-
lir ve kontrast tutulum steroid kullanim ile degise-
bilir.

Donem V: (42-84.giinler) Kontrast tutulum ste-
roid kullanim ile degismez.

Donem VI: Kontrast tutulum fazla olmayip ste-
roid kullanim ile degismez, lusent kavite 82-240 giin
devam eder (Sekil 4).

CT: Lezyonun boyutlari, lokalizas-
yonu, orta hat yapilarinda sift,
ventrikiiler dilatasyon,

T1ibbi Tedavide: 48-72 saat i¢inde yiliksek KB kont-
rolii ve KiBA'n1 diisiirme
Sivi-elektrolit kontrolil
Proflikatik antikonviilziyon tedavi
Basagrisive huzursuzlugu giderme
Atesin kontroli
Araya giren kanama bozukluklarini
degerlendirme

Cerrahi Tedavi

Literatiir hemisferik ICH'un cerrahi tedavisi ile
ilgili yayinlar bakimindan olduk¢a zengindir. Lobar
yada meduller hematomlar i¢in cerrahi tedavi g¢ok
degerli ve klasiklesmis yaklasimdir (3,15). Ancak
ganglionik hematomlar i¢in, cerrahi tedavi ¢ok biliyiik
bir arzu olmasina ragmen halen nadiren sensoriumun
deprese olmadig1 ve niikleer yapida kismi yada sinirda
destriikksiyon bulunan vak'alarda yapilabilmektedir
(15). Hipertansif ileri yasli hastalardan ziyade normo-
tansif ve komatdz olmayan, akut tahripkar durumlar-
dan ¢ok progresyon gosteren subakut tiplerde cerrahi
tedavinin yerinde olacagi ve sonuglarin ylizgiildirebi-
lecegi kabul edilmektedir (3,8,15). Son zamanlarda
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cerrahi yaklasim i¢in en uygun doénemin kanin heniiz
cevreye sizmamis oldugu ve perihematomal 6demin
¢ok az bulundugu ilk 7-8.saatler igerisindeki siire ola-
cagr bildirilmektedir (3,8).

Cerrahi Miidahale I¢in Hastalarin Nérolojik
Degerlendirilmesi :

Devre Glasgow Koma Skalas1t (GKS) degerleri
I. Uyanik veya Konfiize 14-15
II. Somnolans 13
II1. Stupor 10-12

1V. Semikoma (Herniasyon yok 8-9
V. Semikoma (Herniasyonda) 6-7
IV. Derin Koma 3-5

Herniasyon Bulgulari: 1) Uni veya bilatéral midri-
azis (5 mm tlzerinde) ve 11k refleksinde kayip yada
2) Uni veya bilatéral dekortike-deserebre rijidite (8,10).

Cerrahi tedavi i¢in asikar hemiplejili ve suur
bozuklugu (stupor GKS degeri 10-12 veya semikoma
GKS degeri 6-9) olanlar kesin aday kabul edilirler (8).

Bir diger cerrahi tedavi endiKasyon degerlendiril-
mesi ise hematomun supratentorial bolge hacmine
gore isgal etmis oldugu yilizde oranina gore yapilmak-
tadir (3). Buna gore:

— % 0-4 Nadiren cerrahi tedaviye gerek duyulur.

— % 4-8 Klinik olarak hasta rahatsiz ve giderek
fenalasiyorsa

— % 8-12 Cerrahi tedaviye kesin aday

— % 12'nin tizerinde (Miktar olarak 89 ml)'ki
hematomlar fatal gidislidirler.

Klinik takip sirasinda artan norolojik defisit,
akut hidrosefali veya sekonder olarak mekanik ve
iskemik beyin hasarini gdsterir. Boyle bir hastada eks-
ternal ventrikiiler drenaj ve hematomun bosaltilmasi
hayat kurtaricidir. Beyin sap1 torsiyonu ve beyin-
omurulik sivisi (BOS) dolanimi bozulmasi sonucu
ventrikiiler dilatasyon ortaya ¢ikan hastalarda morta-
lit¢ %83 iken ventrikiiler dilatasyon bulunmayan has-
talarda mortalité sadece %6 kadardir (15).

Lobar bir ICH'de ilerleyen ndrolojik durum
halinde hematom derhal bosaltilmalidir (3).

Putaminal ve Talamik Hemorajiler: Bilindigi gibi
SICH en fazla derinde meydana gelir. Ancak bu tip
hematomlar i¢in beyinde genis zedelenmeye yol aga-
cak konvansiyonel bir cerrahi yaklasim (Kraniotomi,
ensefalotomi) yerine 1965 yilindan beri g¢esitli sekil-
lerde uygulanan stereotaksik hematom aspirasyon
teknikleri Onerilmistir (4,7,10,11). Akut hematomla-
nn %80 oraninda solid halde bulunmalar1 sebebiyle
basit olarak aspirasyonlarinda ¢ok yiiksek aspirasyon
vakum basinc1 ile ancak ¢ok az bir kisminin aspire
edilebilecegi  gortilmustir (2,7,9,10,11). Bu defa
hematomun likefiye edildiginde ¢ok kolay, disik
aspirasyon vakum basinct ile total olarak bosaltilabi-

lecegi diisiincesinden hareketle fibrinolitik ajanlar
ozellikle urokinaz (UK) lokal olarak hematom igine
injekte edilmek sureti ile yapilan aspirasyon-likefak-
siyon saglama-aspirasyon teknikleri genis ilgi gérmiis-
tir (10-11). Ginimiizde bu teknigi CT-stereotaksik
olarak Hondo (11). Matsumoto ve Hondo (10) ve
Doi ve ark (11) klinikte uygulamislar basarili sonug-
larin1 bildirmisler ve hi¢bir komplikasyona rastlama-
miglardir.

intraventrikiiler hematom (IVH) genellikle lobar
bir hemorajinin ventrikiil i¢ine riiptiri ile olur. He-
matom ventrikiiler bir tamponat seklinde olmasi ha-
linde, IIl.ventrikiil, aqueduct ve 1V. ventrikiilde yapa-
cagt kismi yada tam obstrilksiyon sonucu akut hidro-
sefalusa yol acar. Akut hidrosefalus icin eksternal
ventrikiiler drenaj, gegici veya kalict shunt operasyon-
lar1 gerekir. Ancak ventrikiiler tamponat bulundugu
durumda eksternal ventrikiiler drenaj bir ka¢ yerden
saglanmalidir. Ozellikle bifrontal kateter yerlestirip
drenaj-irrigasyon yapilmasi ¢ok iyi sonucglar vermek-
tedir (15).

Beyin sapt hematomlari en ¢ok korkulan ICH
tipidir. Teshis edildiginde 1 cm'den biyik hematom
normotansif (mikroanevrizma yada kriptik anjioma
riptiirine bagli) hastalarda derhal bosaltilmalidir.
Hidrosefalus varsa tedavi edilir (3,15).

Serebellar Hemorajiler 3 cm'den kiigiik oldukla-
rinda kitle tesiri ive ventrikiiler dilatasyon yapmaya-
caklarindan konservatif olarak tedavileri dustntlir.
Ancak hastalarda diizelme tesbit edilmezse bosaltil-
malart gerekir (15). 3 cm'den biiyiik hematomlar 24
saat i¢cinde hastanin heniiz suuru bozulmadigi du-
rumda acilen bosaltilmalar1 gerekir (5,15).

ICH icin Cerrahi Teknikler

1. Devamli Ventrikiiler Drenaj: KiBA'ni diisiir-
mek i¢in yapilir. Cok kere kateter tikanabilir. Bu
sebeble bifrontal kateter ile drenaj-irrigasyon (likefak-
siyon) ilave edilir (11,12,15).

2. Bur Hole Aspirasyon: CT-stereotaksik yada
endoskopik olarak kateter ile aspirasyon saglanir.
Burada hematomun likefaksiyonu i¢in birinci jeneras-
yon fibrinolitik ajanlar (UK ve Streptokinaz) yada
ikinci jenarasyon ajan olarak doku plazminojen akti-
vatérii (TPA) uzatilan bir kateter ile lokal injeksiyon
yapilir ve daha sonra hematom uygun bir sekilde aspi-
re edilir (4,6,7,8,10,11,13). Endoskopik yaklasimda
ayrica microlaser koagulasyon ile kanama sebebide
halledilebilir. Sayet microlaser kullanilmayacak ise o
zaman hematom aspire edilirken hemostatik plak
korunmalidir. Boyle bir yaklasim ile beyinde ¢ok az
zedelenme meydana gelir ve tekrar kanama nadir geli-
sen komplikasyondur (4,6,7,8,10,11,13,15).

3. Kraniotomi-Ensefalotomi: Beyinde sessiz

kabul edilen bir bdlgeye uyar 3 cm'den genis trephi-

Tiirkive Klinikleri Cilt 8, Sayt 5 Ekim 1988



SULEYMAN MOLLAMUHMUTOGLU - MEHMET BEKAROGLU - FADIL AKTURK 343

ne acilir. Hematom bosaltilir, ¢eperde mikroskop
ile anjioma arastirilir, hematom loju irrige edilir ve
diisik aspirasyon vakum basinc1 ile aspirasyon sagla-
nir (10,11,15). Burada da  hemostatik plag:t kaldir-
mamak gerekir. Agir tentorial veya foraminal hernias-
yonlu hastalarda sadece hematomun bosaltilmas: ye-
terli olmayabilir. Bu defa mezensefalonu rahatlatmak
i¢in tentoriumun medial kenarindan kesilerek serbest-
lestirilmesi saglanir. Bu islem posterior fossa'yida
rahatlatir. Temporal hematomlu hastalarda geleneksel
trans-kortikal insizyon yerine trans-sylvian yaklasim
tercih edilir. Ancak bu defa ACM'nin dallarina dikkat
etmek gerekir (15).

SICH takip ve tedavisinde intrakranial basing
(ICP) monitorizasyonu ¢ok degerlidir. ICP 40 mmHG'
nin ilizerinde veye serebral perfiizyon basinci (CPP)
50 mmHg'nin altinda ise KIBA ciddi boyutlardadir
ve vakit gecgirilmeden disirilmelidir (4).

SICH'un Tibbi Tedavisi

1. Hipertansiyonun Kontrolii: Riiptiire bir anev-
rizmanin KB artis1 ile tekrar tehlekile kanamasi nadir-
dir. Cok zorlayici haller disinda 24-48 saat i¢inde hi-
pertansiyon tedavi edilmemelidir. Hastalar stabil hale
gelince hala hipertansiyon sebat ediyorsa hipotansif
tedaviye baslanir. Hastanin basi 30 derece kaldirilirsa
(semifowlar  pozisyonu) hafif hipotansiyon (KB"1
20-30 mmHg diiser) olur. Hizli dusirilen KB veya
agir hipotansiyon halinde myokard infarktiisi (MI)
kolay gelisebilecegi gibi aynca beyin sapi iskemisi de
siddetlenir. Kontrollii antihipertansif tedavi oral yol-
dan ziyade parenteral yoldan yapilmalidir (15).

2. KiBA'n1 Diisiirme ve Odemi Azaltma: Bu islem
hematom bosaltilarak akut hidrosefalus varsa ekster-
nal ventrikiiler drenaj yada kalic1 shunt operasyonlari
yapmak suretiyle cerrahi olarak salanmaya ¢aligilir.
Ancak KIBA'nda esas sebep beyin 6demi ise o zaman
hipertonik soliisyonlar (%20'lik Mannitol soliisyon-
nundan 0,25-1 gr/kg Iv, %10'luk gliserol soliisyonun-
dan oral olarak 0,5-1 gr/kg, ve de nadiren iire 0,30 gr/
kg ile birlikte furosemid 0,7 mg/kg) verilebilir (15).
Uzun siireli KIBA tedavisi i¢in steroidler, ozellikle
dekzametazon, Once bolus halinde 10 mg, daha sonra
her 6 saatte bir 4 mg verilir (3,15).

3. Sivi-Elektrolit Tedavisi: Normal agirlikli ve
saglam bobrekli hastalara giinde elektroliti dengeli
2000 ml siv1 yeterlidir. ICP yiiksekse 20-25 ml/kg/24
saat seklinde sivi verilir (4). Ilk 48 saat i¢cinde saf %5
dekstroz soliisyonlart hipotonik davranmalart sebebi
ile sakincali olup %4 dekstroz-%0,18 sodium kloriirli
soliisyonlar yada Hartman soliisyonu tercih edilme-
lidir. Ozellikle hiponatremiye karsi ve uygunsuz ADH
ihtimali  hususunda olunmali-

sekresyonu uyanik

dir (15).

4. Konviilziyon Profilaksisi: Frontal, parietal ve
temporal lob hematomlannda gerekir. Difenilhidan-
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toin (DPH) ii¢ giin 500 mg/giin sonra 300 mg/giin
dozuna inilir. Karbamazepin'de yine ayn: sekilde
kullanilabilir. Barbitiiratlar giderek daha az tercih edil-
mektedirler (15).

5. Basagris1 i¢cin Kodein fosfat 60 mg oral veya
50 mg Im verilebilir. Asetil sahsilik asit muhtevali
analjezikler antiplateled olmalan ve kanama zamanim
uzatmalari sebebi ile tercih edilmezler (4).

6. Huzursuzlugu Giderme: Hastayr sedatize et-
mek gerekirse ila¢ olarak barbitiirat ve benzdiazepin
gibi ilaglar yerine klorpromazin yada haloperidol ter-
cih edilmelidir (1).

7. Ates Tedavisi: Hafif ates bulunabilir. 38,5
derece iizerindeki ates vakit gecirilmeden distiril-
melidir. Yiksek ates metabolizmay: artirir ve koma-
téz, KIBA bulunan hastalar i¢in tehlikelidir (15).

8. Kan Diskrazilerinin Kontroli: Koagulasyon
veya plateled fonksiyon bozukluktan yada antikoa-
gulan tedavinin hangisinin sorumlu oldgu tesbit edilip
sebebe yonelik davranilir. En sik sebep heofili (A tipi)
dir. Sirasiyla, faktor VIII eksikligi, hemofili B, von
Willebrand hastaligi ve defibrinojenemi'de piht1 for-
masyonunda defekt vardir. Spontan veya travmatik
ICH'da eksigin %20'si hemen yerine konulur 6pere
edilen hastaya tam diizelinceye kadar tedaviye devam
edilir. Trombositopeni (80.000'in altinda)'de ICH'a
sebep olur. Trombositopeni i¢in platedel transfiiz-
yonu, steroid kullanma veya acil splenektomi gerekli
ise bu islemler nérosiriirjikal miidahaleden once yeri-
ne getirilir. Asir1 antikoagulan tedavi de ICH'a sebep
olabilir. Operasyondan Once taze donmus plazma veri-
lir. K vitamini 6 saat i¢cinde koagulasyonu normale
¢evirir. Ancak K vitamini kronik alkolikler veya asin
karaciger hasan bulunanlara verilmemelidir. Iatroje-
nik aplastik anemi ve trobositopeni (asir1 antimito-
tik kemoterapi sonucu) en sik ICP'a sebep olan
durumdur. Bu yiizden bu tip hastalarda dort haftada
bir dikkatli hematolojik monitorizasyoh yapilmalid-
dir (15).

PROGNOZ

SICH, teshisinde CT'nin kullanilmasi, cerrahi tek-
niklerin gelismesi ve operasyon mikroskopunun kul-
lanilmast ve de tibbi tedavideki oldukc¢a anlamli ge-
lismelere ragmen hala mortalité ve morbiditesi kabul
edilemez seviyede yiliksek bulunan bir hastalik vasfini
sirdirmektedir. Vaskiiler anomaliye bagli hemorajiler
hari¢ tutulursa mortalitesi %50, kombine halde %70-
80'e kadar ¢ikmakta ve bu durum IVH varliginda en
agirdir (4). Yine mortalité hematomun biuyikligi ile
de artmaktadir. Hastanin baslangigtaki suur durumu
ve hematomun lokalizasyonu mortalité yoniinden
hematomun etyolojisinden ¢ok daha fazla degerli-
dir. HICH'lann kaut hastane tedavisi sirasindaki
mortalitesi %140-50'dir. Hastanin yasi, talamik loka-
lizasyon ve geciken tesirli tedavi mortaliteyi artir-
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maktadir. Olim en ¢ok beyin hasarina, mevcut debi-
lite sebebiyle araya giren bir MI, sepsis yada pulmoner
emboliye bagli olarak olmaktadir (3,4).

Japon stroke arastirma gurubu hayatta kalabilen-
lerin asagidaki tabloya gore degerlendirilmesinin uy-
gun olacagini tesbit etmistir (8,10).

Giunlik Hayat Aktiviteleri (Activity of daily
living)
I. Normal Hayat
II. Minimal Sakatlik (kendine yeterli)
III. Kismi Sakatlik (kendine kismen yeterli)
IV. Total Sakatlik (yatalak, ama suuru agik)
V. Vejetatif Durum
VI. Olim

Hastalar 6 ay ile 10 yil arasinda takibedilir.
Kaneko ve ark (8) 100 kadar HICH'lu hastay: ¢ok er-
ken cerrahi olarak tedavi etmisler sonugta 93 hasta-
lar1 6.ayda hayatta kalabilmisti. Bunlarin 30'u 5 yil-
dan fazla, 37'si 3-5 yil arasinda, 23 hasta 3 yilin al-
tinda yasamistir. 6 aydan daha fazla hayatta kalabi-
len hastalarin et 6nemli kotiilesme sebebi 12 hastada

(%13) ortaya ¢ikan tekrar kanama olup sonugta bun-
larin %10'u kaybedilmistir.

SONUC - OZET

Bu kadar genis taninan ve tartisilan SICH, hala
kesin ve yeterli sayilabilecek bir tedavisi diizenleneme-
mis hastalik 6zelligini ne yazik ki giniimiizde 6nemin-
den ¢ok fazla bir sey kaybetmeden siirdiirmektedir.
Medikal tedavide streoidlerin, ozmotik ajanlarin kul-
hipertansiyonun

lanilmasi, ICP monitorizasyonu,

kontrolii gibi uygulamalar yapilmaktadir. Cerrahi
tedavide ise, ylizeyel yerlesimli hematomlarda
konvansiyonel kraniotomi, ensefalotomi ile, de-

rinde yerlesim gosteren hematomlar ig¢in CT ki-
lavuzlugunda (CT - guided) stereotaksik yada
endoskopik aspirasyon yapilmak suretiyle hema-
tom bosaltilir. CT-guided stereotaksik yada endosko-
pik aspirasyonu kolaylastirmak i¢in hematom fibri-
nolitik ajanlar kullanilarak likefiye edilir. Endosko-
pik aspirasyonda, tekrar kanama ihtimaline karsi ka-
nayan lezyona microlaser uygulanir ve hemostaz
temin edilmis olur.
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