Norosiriirji

tntraserebral hematomlar hala morbidité ve mor-
taliteleri yiiksek bir hastalik olmakta devam etmekte-
dir ve degerlendirilmelerinde heniiz uluslararasi ortak
bir fikir birligine ulasilamamistir. Eu hastaligin lokaii-
zasyonun degerlendirilmesinde tedavisinde ve cer-
rahi metodun se¢iminde klinikler arasi ciddi geliskiler
devam etmektedir.

'Biz bu yazimizda, tntraserebral hematomlann
klasik bilgisi disindaki, 6zellikle radyolojik ve klinik
klasifikasyonlarin1 ve tedavi yontemlerindeki farkli
yeni goriisleri sizlere aktarmay: amagladik.

Intraserebral hemorajiler, gesitli nedenlere bagl
olarak gelisen, beyin parankimi igerisine olan
kanamalardir. Cogunlukla (%70-90) sistemik hiper-
tansiyona bagli olarak gelisirler (1). Yaklasik yiizyili
askin bir siireden beri intraserebral hetnorajilerin
etyolojisi ve tedavisi arastirilmakla birlikte halen mor-
talitesi %50'nin iizerinde olup, yasayanlarin 3/4'liinde
orta veya ileri derecede norolojik bozukluklara sebep
oldugu saptanmigtir (2).

Epidemiyoloji

Amerika Birlesik Devletleri'nde (ABD) her yil
yeni gelisen serebrovaskiiler ataklarin %6.3-12'sini
intraserebral hemorajiler olusturmaktadir. Tim intra-
serebral hemorajilerin %67,9'u fataldir. ABD'de yi1llik
ortalama intraserebral hemoraji insidansi 9/100.000'
dir ve zencilerde bu oran beyazlara gore daha yiiksek-
tir. Vakalarin %70-90'1 hipertansiftir. Yaslara gore
dagilimi ise 2/3 u 45-75, 1/3'U de 55-75 yaslan ara-
sindadir (2,3). Ulkemizde bu konu ile ilgili halen ista-
astiksel bir bilgi yoktur.

Etyoloji ve Patogenez

Intraserebral hemorajilerin, etyolojisi, yilizyili as-
kin  bir sitredir bilinmektedir. Etyolojik faktorler
Adams (4) tarafindan asagidaki gibi siniflandiril-
mistir:

intraserebral Hematomlar

Cemil RAKUNT*
Sait BILAL *
Cemali SAHIN*

Hipertansif vaskiiler hastaliklar (Arteriosk-
leroz)

Sakkiiler anevrizma riptiri

Arterio Vendz Malformasyon (AVM) riptiri
. Travma

. Agiklanamayan nedenler (normal ka>1 basin-

w AW

c1. AV Mveyaanevrizma olmaksizin)

8. Kan hastaliklari: Losemi, aplastik anemi, trom-
sitopenik purpura, karaciger hastaligi, anti-
koguian tedavi komplikasyonu, hiperfibrino-
lizis, hipofibrinojenenii, hemofili, Christmas
hastalig1 v.s.

7. Primer ve sekonder beyin tiimoérlerinin ka-
namasi

8. Septirn emboli, mikotik anevrizma

9. Hemorajik arteriyei ve vendz infarktiis

10. Arterlerin ve venierin infianiatuar hastaliklar:

11. Nadir gorillen diger nedenler; Vazopressor
ilaglardan sonra, anjiografi esnasinda, irolo-
jik muayenenin agrist ile kartikoverndz fis-
til komplikasyonu, anoksi, migren, terato-
matdz malformasyoniar, amiloid angiopati,
prematiir neonatal germinal matriks.

Biyolojinin bulunamadigi spontan intraserebral
hemoraji vakalannm pek c¢ogunun hipertansiyona
bagli olduguna dair bir goriis birligi vardir (2,5).

Bir baska goriiste, hemoraji nedeni olarak,
damarlann arterioskleroz veya degenerasyona baglh
degisiklige ugramasi sonucunda riiptiire olmasini ileri
sirmiistir. Bu olaylara hiyaloid dejenerasyon veya
fibrinoid nekroz denilmektedir (1,6).

tntraserabrai hemorajilerin patogenezinin agik-
lanmasinda en ¢ok tutulan hipotezlerden biri de
serebral damarlann tikanmas: sonucu olusan infarkt
alanlarindaki kanamalardir (1,6). tntraserebral hemo-
rajiler! 19.yiizyilin basinda, hasara ugramis beyin
dokusu ile ¢evrelenmis kan pihtilar1 ve kanamanin
oldugu yerde yumusak, nekrotik beyin dokusu ige-
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renler olmak tzere iki tipe ayirmislardir (12). Konu-
muz asil hipertansif hemorajileri kapsamakla birlikte
burada kliniklerde %12 siklikta goriilebilen travmatik
kanamalara da kisaca deginmek istiyoruz.

Travmatik Intraserebral Hemorajiler

Travmatik intraserebral hemorajilerin insidansi
(BT) bilgisayarla tomografi'den 6nce %0.06 iken BT
kullanilmaya baslandiktan sonra %12 olmustur. Trav-
matik intraserebral hemoraji, darbenin hemen altin-
daki beyin dokusunda olabilecegi gibi beyinin kafa-
tasina ¢arpmasiyla gelisen konturkup olayindakine
benzer sekilde de olabilir.

Travmatik intraserebral hemorajiler % 80-90 tem-
poral ve frontal lobta olur. Korpus kallosum, beyin
sapt ve derin gri cevher iginde de goriilebilir. Hemoraji
%20 oraninda birden fazla yerde olabilir (2). % 13-22
oraninda akut subdural kanamayla birliktedir (7).
Bilgisayarli tomografide (BT) irregiiller bir kontur ve
zay1f demarkasyon gosterir. Multipl
dirler.

olmaya meyilli-

Travmay1 takiben goriilen intraserebral hemoraji-
nin ortaya c¢ikis siresi degisiktir. Bu siire, erken saf-
hada 0-3 saat, orta safhada 3-6 saat, gecikmis safthada
6-24 saat, ¢ok gecikmis safhada ise 24 saat'den daha
fazladir (8).

Travmatik intraserebral hemorajiler %20 erken,
%26 gecikmis, %46 oraninda da ¢ok gecikmis devre-
de gorilirler (8).

Kaynaklarda travmayi izleyen ge¢ devrede, pos-
terior fossa, intrakranial kitle ameliyatlari sonunda,
karotid endarterektomi ve antikoagulan tedavi sira-
sinda gelisen intraserebral hemoraji vakalan bildiril-
mistir  (7,9,10,11,12,13).

Travmay1 izleyen ge¢ devrede goriilen intrasereb-
ral hemorajilerin fizyopatolojisi tam olarak bilinme-
mekle birlikte kanama biyiik olasilikla vendz konjes-
yonun oldugu boélgedeki veniillerden olmaktadir (7).

Fernando Diaz ve arkadaslart (13), gecikmis
intraserebral hemorajinin patolojisini iki mekaniz-
ma ile agiklamiglardir:

1. Vazodilatasyon, diapedez ve perivaskiiler ka-
namaya yol agan doku asiditesi (pH) ve lokal CO,
birikimi ile gelisen vazoparalizidir.

2. Vaskiiler riiptir ve hemorajiye yolagan lokal
doku iskemisi ve nekrozun olusturdugu vazospazmdir.

Intraserebral Hemorajilerin Beyin
Dinamigine Etkileri

Yapilan deneysel ¢aligmalar sonunda intrasereb-
ral hemorajilerin yaygin serebral iskemiye neden ol-
dugu gosterilmistir (14,15).

Fredrik Nath ve arkadaslarinin (14) yaptiklari
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deneysel bir ¢aligsmada, ilk 3 saat i¢ginde serebral kan
akiminin normale dondiigi veya hafif yiiksek oldugu
gormiislerdir. Kan akiminin iskemik seviyelere diis-
mesi lezyonun olusumundan sonra 10 dakika siirmiis,
kapiller perméabilité ise ilk 30 dakika i¢cinde maksi-
muma ulasmis ve zamanla azalmistir. iskemik hasann
yapisal belirtilerinin hematomun stiindeki kortekste
oldugu ve kaudat nukleusun zarar gérmedigi gosteril-
migtir. Bununla birlikte histokimyasal arastirmalar,
striatumda enzim fonksiyonlarinin bozuk oldugu bir
alan1 ortaya cikarmistir (4).

Hemoraji sahasinda iskemik hasann yapisal delili
olmadan biyokimyasal bozuklugun goriilmesi, hema-
tomlar etrafinda bir alanin varligint ve bu alanda
metabolik fonksiyon bozulurken yapisal bir hasann
olusmadigint goéstermistir. Bu durum bu sahanin iyi-
lesme potansiyelinin, kan akiminin optimal ve kalici
restorasyonuna bagli oldugunu disindirmistir.

Fredrik Nath ve arkadaslan (15), bir baska c¢alis-
malarinda ratlarda deneysel olarak yapilan hematom-
lann sonucunda serebral kan akiminin hematomu gev-
releyen beyin dokusunda azaldigini gdstermislerdir.
Bu degisiklikler biiyiik olasilikla hematomun voli-
miine baglanmistir. Bununla birlikte ayni caligmada
serebral perfiizyon basincinda anlamli bir degisikligin
olmadig: gosterilmistir.

Bu iki ¢aligsmanin sonunda, "intraserebral hemo-
rajinin hacmi ile iskemi derecesi arasinda ilgi vardir"
denilmistir (14,15).

Sinar ve arkadaslan (16), yaptiklart bir ¢aligmada
intraserebral hemoraji ile intrakranial basingta bir art-
ma oldugunu, buna serebral kan akiminda bir azal-
manin eslik ettigini gostermislerdir. Bu serebral kan
akimindaki diismenin ve iskemik hasann 4 saat devam
ettigine isaret ederek, intraserebral hemorajik lezyon-
lar, olugsmalan esnasinda iskemik hasara sebep olduk-
lanndan hematomun erken bosaltilmasinin bu iske-
miyi Onleyemiyecegi savunmuslardir (14). Ayniaras-
tincilar daha Onceki g¢alismalarinda da intraserebral
hematom olusturulan hemisferde, serebral kan aki-
minda erken ve siddetli bir disme geliserek iskemik
bir boélgenin meydana gelmesine neden oldugunu
gostermiglerdir (16).

Lokalizasyon

Intraserebral hemorajilerin lokalizasyonu, etyoloji
hakkinda bilgi verebilir. Hipertansif hemorajiler en
stk (%43-53 oraninda) basai ganglionda goriiliirler
(lentikiiler niikleus [putamen, globuspallidus] internai
kapsiil, eksternal kapsiil). Hipertansiyonun tek basina
kanama nedeni oldugu vakalarda hematom %80 ten-
torium iistii, %20 tentorium altindadir (2). Intrase-
rebral hemorajiler %55 putaminal, %10 talamik, %20
pontin ve serebellar, %15 beyaz cevherde gorilir-
ler (1).
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Basal gangliondaki hemorajilerin 6nemli bir kismi
medialde ortaya ¢ikmakla beraber orta serebral ar-
terin lateral lentikiilostriat dalinmin dagilim alaninda
da goriilmektedir. Ganglionik hemorajiler antero-
posterior diizlemde yayilirken talamik hemorajiler
lateral olarak yayihirlar (1,2). Beyin sapir hemoraji-
leri genellikle tegmentum ile pons tabaninin bir-
lestigi yerdeki ventral perfore edici ve dorso-laterai
arterin dagilim alanlar1 arasindaki simirin ventral hat-
tinda yerlesirler (1,2). Serebellar hemorajiler ¢ogun-
lukla dentat nukleusta yerlesirler (3). Loblarda olan
hemorajiler daha ¢ok tiimoér, arteriovendz malformas-
yon ve koagulopatilere baghdir.

Alberto Pasqualin ve arkadaslar1 (17), anevrizma
riiptiirii sonucu olusan hematomlarin anatomik loka-
lizasyonunu soyle bildirmislerdir:

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

b) Anterior komminikan arter anvrizmalarin riip-
tiirii frontobasal hemorajilere,

c¢) Anterior serebral arter anvrizmalariinterhemis-
ferik bolgede hemorajilere neden olurlar.

Intraserebral hematomlarin hacimleri anatomik
lokalizasyona gore degismektedir. Ponstaki Kkiigiik
kanamalar putamendeki biiyiik kanamalardan daha
tehlikeli olabilirler (1,18).

Ventrikiil yakinindaki hematomlar riiptiire olarak
ventrikiile acilabilir. Bu yolla kan subaraknoid mesa-
feye gecer (1,19-21).

Kanamanin ardindan pihtilasma ve organizasyon
gerceklesir. Pihtilar birka¢ giinde fibrinoliz ve likefak-
siyona ugrar. Bazi yazarlar hematomun bu islem esna-
sinda biiyiidiigiinii ve bu biiyiimenin kavite icerisine
s1v1 girmesi sonucunda oldugunu ileri siirmektedirler.
Sivinin  yanmindaki ventrikiilden c¢ekildigi diisiiniil-
mektedir (1). Hematomun genisleyip genislemedigine
iliskin kamitlar siipheli goriiniiyorsa da, Ya-Yen Lee
ve arkadaslar: (5), bes vakada bunu yeni kanama ol-
masiyla gostermislerdir. Likefaksiyonun ardindan kan
pihtilar1 yavas yavas fagosite edilerek ortadan kaldiri-
Iir ve kavite duvari soluk renkli makrofajlarla ortiiliir.
Sonucta kavite kademeli olarak retrakte olur (1,22).

Deneysel calismalarda (22) hematomun fibrino-
lisis ve fagositoza bagh olarak lizise ugradigi gosteril-
mistir. Bu olay normal beyin dokusundaki kan da-
marlarindan kanamanin 3-5' giiniinde baslar. 7-10.
giine dogru fibrinolitik ve fagositik aktivite artar ve
21-28. giinlerde ise azalmaya baslar. Bu aktivite hema-
tomun boyut ve lokalizasyonuna baghdir. Fagositoz
komsu kapillerden gelen makrofajlar ile bunlara kati-
lan mikroglialar ile olurken dokudaki fibrinolitik akti-
vite kandaki bir proteaz prekiirsérii olan plasmino-
jenin, fibrini yutan bir proteaz olan plasmine dénmesi
ile baslar. Viicutta serbest plasmin ve aktif proteoli-
tik enzim hi¢ bulunmazken plazminojen ve aktivator-
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leri vaskiiler endotelde, bobreklerde serebrospinal sivi-
da ve cesitli epitelial hiicrelerde bulunur. Bu yiizden
bazi1 arastiricilar intraserebral hematomlann eritil-
mesinde bébrekten sentez edilen bir plasminojen ak-
tivatorii olan iirokinaz'i deneysel olarak basari ila kul-
lanmislardir (22).

KLINIK GORUNUM
WHO'nun 1981
intraserebral hemorajilerin %72'si koma, %8'den faz-

yilindaki yayinina gore tiim

las1 stuporda gelmektedir (2). Komada olmayan has-
talarin %60'1min hemiplejik, %43'iiniin konusma bo-
zuklugu, %13'iiniin pupilla anormalligi ve %10’
unun basagris1 ile geldigi one siiriilmiistiir. Bu hasta-
larmn 2/3'iiniin oryantasyonunun bozuk, 1/3"iiniin bas
donmesi, 1/4'liniin anormal duyular1 oldugu goriil-
miistiir (2).

Anatomik Lokalizasyonlara Gore
Klinik Bulgular

Putaminal Hemorajiler (Lentikiiler Hemoraji)

Bu bolge kanamalar1 genisliklerine gore eksternal
kapsiil, lentikiiler nukleus ve internal kapsiilii tutabilir-
ler. Putamen bolgesinin hemorajileri ile birlikte ortaya
¢1kan bulgular internal kapsiiliin anterior, genu veya
posterior kolunun fonksiyonlarini bozulmasina bagh-
dir. Genellikle duyu kaybi ile birlikte, ilerleyici bir
kontralateral hemipleji ve himiniprestezi, homonizm
hemianopsi bulunur (1-3). Dominant ve hemisfer
tutulmussa disfazi afazi ortaya ¢ikabilir. Goézler genel-
likle lezyon tarafina dogru doéner (1).

Putaminal hemorajinin beraberinde, paralizili
tarafi tutan epileptik nobetler goriilebilir (3). Norolo-
jik defisitler birkac¢ dakika ile bir giin arasinda iler-
leyebilir. Hasta uyamik kaldiginda subaraknoid
kanama bulgular1 gelisebilir. Hematom internal kap-
siillden kaudat nukleus ve talamusa yayilmis olabilir.
Masif hemorajilerde koma, bilateral babinski arazi,
fiks dilate .pupil, g6z hareketlerinde kayip, papil
6demi olusturur ve herniasyona neden olabilir (1,
14,18).

Talamik Hemorajiler

Talamusta degisik boyutlarda kanamalar olabilir.
4 cm'den biiyiik bir kanama primer olarak talamusta
olabilecegi gibi putamenden yayilmis da olabilir (1,2).
Talamik nukleuslann afferent ve efferent baglantilan
ile siiperiyor kollikulus ve internal kapsiile komsulugu
bu bolge kanamalannin kilingini belirler.

Norolojik bulgular putaminal kanamalardan daha
yavas gelisir. Talamik hemorajilerd, internal kapsiile
basidan dolay1 kontralateral ilerleyici bir hemiparazi
ortaya cikabilir (1,2,4). Talamusun duyu cekirdek-
lerinin tutulmasi kontralateral duygu kaybina yol aca-
bilir. Bilin¢ kaybi1 erken bir bulgudur. Talamik hemo-
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raji bulgulan putamendekilere ¢ok benzer, ancak goz
bulgular1 yoktur. Vertikal bakis parazisi, yukan bakis
parazisi ve "Skew" deviasyon bulunabilir. Bazi vaka-
larda gozler parazi olan tarafa dogru doner. Bu durum
hematomun 3.ventrikiili dilate etmesine baglanabilir
(.1,23).

Talamik hemorajili hastalar genellikle uykuya
egilimlidirler, bazen uzun siire stuporda kalabilirler.
Bu durum 3. ventrikiil basisina veya tikanmasina bagh
hidrosefali gelismesindendir, sant gerekebilir (19).
Genis kanamalar koma ve herniasyona yol acabilir.

Kortikal ve Subkortika! Hemorajiier

Basal ganglion ve talamus disindaki tiim serebral
hemisfer kanamalari bu lokalizasyona alinmistir. lle-
altinda

misferik  kanamalarin

temporal, parietal ve oksipital lopta yerlesirler. Ba-

¢ogunlugu korteks

zen beyaz cevherin derinliklerinde, ¢ok nadir olarak
da subepandimal bdlgede yerlesirler (1).

Klinik bulgular hematomun lokalizasyonuna ve
biytkligiine gore degisir. Bas agris1 baslangi¢ yakin-
mast olup genellikle kanama tarafina lokalizedir (2).
Beyinin posterior yoniindeki hematomlari, hemionop-
si ve duyu defektlerine yol acar. Dominant hemisfer
kanamalarinda afazi ve hafiza kayiplar:1 baskin olabilir.
Dominant olmayan  hemisferin hematomlannda
konstriikksiyonel apraksi ve apraktik agnozi goriilebi-

lir (1).

Frontal lobtaki hematomlar degisik derecelerde
parezi olusturabilir. Dominant hemisferdeki lateral
hematomlarda disfazi major yakinmadir. Medial fron-
tal lob hematomlannda daha ¢ok inkontinans, yaka-
lama ve emme refleksleri goriiliir (1).

Subkortikal hemorajilerde fokal tarzda epilep-
tik nobetlere rastlanabilir. Kiigiik hematomlann bul-
gular1 lokal olurken, biiyiiklerde degisen biling kaybi
ve stupor ile birlikte beyin sap1 basisi olusturabilir-

ler (1).

Pontin Hemorajiier

Ponsa olan kanamalar genellikle siddetli seyreder-
ler. Klinik gidis ani baslayan bas agirisi stupor, koma
ve total paraliziler ile birliktedirler. Bu baslangig
bulgulanyla beraber ilk birkag¢ saat igerisinde solu-
num bozuklugu gelisir. Solunum basglangigta hizlanir
ancak Oliim Oncesinde yavaslar. Son devrede pupiller
kiigiiliir fakat 151k reaksiyonu tamdir. Spontan goz
hareketleri erken donemde kaybolur. Gozler fikse ve
"Eye Bobbing" tiptedir. Sempatik aktivitenin kayb1
ile 6limden dnce ates 41°C'nin iizerine ¢ikabilir (1,2):
Hemoraji ve ddemin lokalizasyonuna gore g¢esitli pons
sendrom tablolan ile kendini gdosterebilir.

Serebellar Hemoraji

Kanamanin orta yapilarda (lingula, vermis, flo-
kulonod) veya hemisferlerde (dentat nukleus) lezyon

INTRASEREBRAL HEMATOMLAR

olusturmasina gore belirtiler farkli olur.

Serebellum parankimi igerisine olan kanamalar
genellikle dentat nukleus bodlgesinde meydana gelir.
Bir serebellar hemisferde baslayan hemoraji orta hat-
tan karsi tarafa yayilabilir. Baslangigta genellikle
oksipital bazen de frontal bdlgeye lokalize olan bas
agnsi, bas donmesi, kusma, c¢esitli ataksiler, santral
vertigo bulunabilir. Suur bozuklugu ve parazi serebel-
lar hemorajinin ender goriilen erken bulgusudur. Yiri-
me ve ayaga kalkmada beceriksizlik ve lezyon tarafina
dogru diismeler olur. Kusma ve disartri sik goriiliir.
Kanamanin ilk birkag¢ saati i¢erisinde lomber ponk-
siyon (LP) yapilirsa kanli beyin omurilik sivis1 (BOS)
elde edilir. Ense sertligi ge¢ donemde ortaya ¢ikabi-
lir (1),

En Onemli tani o&zellikleri arasinda géz bulgulan
yer alir. Genellikle ipsilateral ponsa basinin bulunmasi
nedeniyle lateral konjuge bakis bozulur. Cogunlukla
ayn1 tarafta 6.sinir paralizisi ve dolayisiyla lezyon
tarafinda yan bakista parazi bulunur. Gozler kars:
tarafi deviye olur. Tek veya iki tarafli intemukleer
oftalmopleji ve diplopi olabilir. Horizontal nistagmus
sik goriilen bir bulgudur. Klinik tablonun agirlasmasi
ile ayn1 tarafta fasiyal parazi ortaya ¢ikar, uykuya
egilim artar. Hemorajinin kars1 tarafinda babinski
bulgusu bulunur, hemen ardindan da ayni tarafta ba-
binski de pozitiflesir. Semptomlar ilerledik¢e hasta
huzursuzlasir, inkontinant hale gelir. Tremor ve fleb-
bing hareketleri goriilebilir. Pons ve 4.ventrikiil tabani-
nin basiya ugramasi ve ani solunum durmasi gelisebi-
lir (1,2).

TANI

Primer intraserebral hemorajinin tanisi, olayin
nasil basladigi, daha sonra nasil gelistigi gibi klinik
ozellikleri ile, hemorajiyi ve beraberindeki lezyonu di-
rekt veya indirekt olarak goéstermeyi amaglayan diger
teknik olanaklardan yararlanarak konur. Tanidaki
konvansiyonel klasik yo6ntemlerden (ultrasound, rad-
yoizotop skan, serebral arteriografi kanama diatezi
arastirmasi vs.) bahsedilmeyecektir (24,25). Hig
siphe yoktur ki bilgisayarli tomografik skan sistemi
intraserebral hemorajilerin tanisinda devrim yapmis-
tir. 1 cm'den kii¢iik kanamalar bile bu yontemle kesin
lokalize edilmeye baslanmistir.

Bilgisayarli Tomografi (BT)

Pihtilagmis kan, kalsiyum igerigi nedeni ile ken-
dini g¢evreleyen beyin dokusundan daha kontrast,
ventrikiiler sistemi dolduran BOS'dan daha biiyiik bir
dansite ile kendini gosterir. Bu nedenle, BT hema-
tomun Olgiilerini, lokalizasyonunu ve seklini tam ola-
rak degerlendirir. Aynca shift'in derecesini, ventri-
kiiler sistem i¢ine kanama, yer degistirme ve beyin
dokusunda olabilecek bir 6demin belirlenmesine ola-
nak saglamaktadir. Bu nedenle, uygulanabilen her
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yerde BT intraserebral hematomun tanisi i¢in secile-
bilecek en iyi tani ydntemidir (1,2,3). Hem transvers
hemde koronal planda kesitler ile hematomlar taran-
malidir.

Lee ve arkadastan (5), intraserebral hemorajileri
akut, subakut, kapsiill ve organizasyon olmak iizere
dort safhada degerlendirmislerdir. Akut safhada,
hematom kirmizi1 kan hiicreleri ve progresif krenasyon
icermektedir. Cogunlukla lenfositlerden olusan hafif
bir perivaskiiler inflamasyon, ince bir 6li ndron zonu
ve beyaz cevher 6demi olabilir. Subakut safhada,
kirmizi hiicreler, "hayalet" hiicre haline donilismiis-
tir ve hemosiderin yikli makrofajlar gorilmistiir.
Bu safhada inflamasyon, kopiiksii lenfosit ve fibrob-
lastlann periferal olarak yerlesmesi ile artar ve g¢evre
beyin dokusunda reaktif astrositler gorilir. Kapsiil
safhasinda makrofajlar ve fibroblastlar artar, perifer-
den hematom iizerine dogru ilerleyen vaskiiler proiife-
rasyon baslar. Daha sonra, inflamasyon geriler ve
astrositler aktiflesir. Son olarak organizasyon safha-
sinda hematomun kenarinda dens bir kollajen kapsiil

gelisir (5).

Ortaya ¢ikan BT degisiklikleri bu noropatolojik
bulgular ile yakin iliskilidir. Akut safhada hematom
yiiksek dansiteli (7-80 HU Haunsfield Unitesi) goriiliir
(2,5). BT'deki "halka tarzinda kontrast tutulumu"
(nng enhancement) perivaskiiler inflamatuar reaksi-
yonuyla yakin iliskilidir ve ilk olarak subakut safhada
gozlenir. Erken organizasyon safhasinda, hematom
kapsiille sanlirken "ring enhancement" daha yogunla-
sir ve hematom ¢api giinlik 0.65 mm kadar kigilir
(2,5). Dansite giinliik ortalama 0.7 EMC (1 EMC=
2 H.U) kadar diiser (26,27). Geg organizasyon safha-
sinda, hematom kii¢lildiigiinden halka formundan,
solid nodiiler forma donisir (5).

Intraserebral hemorajilerin resoliisyonunda BT
gorintiilerine groe 6 devre tanimlanmistir (27).
Stage I, 1-10 giinde tamamlanir. Bu donemde, hema-
tom yiliksek dansiteli, iyi sinirli ince bir periferal par-
laklikla ¢evrilidir ve kontrast verilmesi ile biiyiimez.
Stage 1I, hematom dansitesinin distigi daha az kes-
kin kenarli "halka bulgusu"nun baslangicini gdsteren,
¢evresel parlaklikta artisin oldugu ve bu parlak zonun
i¢ kenannda, kontrast artisinin bulundugu 3-20 giin
kadar siiren donemdir. Bu donemdeki kontrast arti-
st steroid verilmesine baglanabilir. Stage III, 18.giine
kadar siirer. Hematom izodenstir, ancak steroid veril-
mesine duyarli olan "halka bulgusu'"nda artis vardir.
Stage 1V, 35-70.gilinler arasindaki devredir, hematom
parlaktir ve steroid verilmesi ile degisebilen bir "halka
bulgusu" vardir. Stage V, 42-84.giinler arasindaki dev-
redir. Bu donemde "halka bulgusu"nun kontrastinda
steroid verilmesi ile artis olmaz. Son olarak Stage
Vi'de steroid verilmesiyle bir degisiklik olmamak-
tadir. Yalnizca 82-240.giinlerde parlak bir kavite kal-
maktadir (2,27).
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Kontrastlt Incelemeler

Intravendz (IV) olarak non-iyonik iodinize bile-
siklerin verilmesiyle beyindeki yapilarda dansite arti-
st ortaya ¢ikacaktir. Bu artis, iodun konsantre kal-
masiyla gergeklesir. Kan damarlan, timdor, infarkt
alanindaki kan-beyin bariyeri bozulan sahalarin kont-
rast tutmasiyla dansite artig1 ortaya g¢ikar (1,24).
Intraserebral kontrastli BT
endikasyonu, AV M, anevrizma, neoplazm ve infarkt

hemoraji  vakalannda;

siphesi oldugunda vardir. BT'de diizensiz bir hiper-
dens alan AVM'i akla getirmelidir. Diizensiz sekillen-
me, AVM'nin biyik bir kan damanyla olusabilir,
kontrast verilmesi i¢in iyi bir endikasyondur (1,24).

Timor disiindirecek fizik muayene, rontgen bul-
gusu ve BT'de hemoraji alaninin etrafinda azalmis
dansiteli bir bolgenin olmast kontrast verilmesi igin
diger bir endikasyondur. Normalde hemaroji etrafin-
da azalmis dansiteli bir alanin olmasi, bir timor veya
infarkt sekonder degilse nadiren gorilir (1,24).

Serebellar hemorajilerde kanama beyin sapma
baski yapiyorsa hayat: tehdit edici vasiftadir ve mut-
lak surette hematomun cerrahi olarak bosaltilmas1 ge-
reklidir. Taneda ve arkadaslari1 (28), bu kot prognoza
engel olmak i¢in hematomun biyiikliginin ve kuvad-
rigeminal sistemi oblitére etme derecesinin BT ile
goriillmesi geregini ortaya atmislardir. Bu yazarlara
gore hematomun biyikligi, beyin sapina baski yap-
mas1 ve dolayisiyla kuvadrigeminal sistemi oblitére et-
mesi ile prognoz arasinda bir korelasyon vardir. Ku-
vadrigeminal sistem obliterasyonu BT'de 3 dereceye
ayrilir: 1.Derece: Normal, 2.Derece: Komprese olmusg,
3.Derece: Sistemin yoklugudur. Bu derecelendirmeye
gore bir intraserebellar hemoraji vakasi, birinci dere-
cede ise cerrahi tedavi uygulansin veya uygulanmasin
prognozu iyidir; yalniz bu vakalarda hidrosefali var-
sa erken tedavi edilmelidir. 2.derecedeki vakalarda
hematom eger 48 saat igerisinde bosaltilirsa prognoz
iyi olabilir. 3.derecedeki sistemlerde ise prognoz kotii-
diir. Yazarlar (34) dolayisiyla BT'deki kuvadrigeminal
sistem obliterasyon derecelerinin serebellar hemoraji-
lerde prognoz tayininde kesin bir gdsterge oldugunu
savunmuglardir (28).

Travmatik intraserebral hematomlar BT'de en sik
frontal, temporal ve oksipital loblarda, korpus, kallo-
sum ve beyin sapinda goriiliirler. 2-4 haftada hematom
dansitesi azalmaya baslar. Bazen hematom izodens
goriilebilinir.  Travmatik hemorajilerde hematom
kontum siklikla diizensizdir, zayif demarkasyon gos-
terir, dansitesinde uniformité yoktur, siklikla multipl
hematomlar ile birliktedir. Bazen travma sonrasi geg
kanamalar olur ve bunlann prognozu daha kotidiir.
Fakat bu ge¢ kanamalarda ¢ogunlukla hadiseden son
ra 48 saat igerisinde olusur, nadiren ilk hafta igerisin-

de meydana c¢ikarlar.
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Direkt veya kontrastli BT goriintiilerinde anevriz-
ma, AVM ve timdr siiphesi oldugunda hastalara BT'
deki lezyona uyan taraftan selektif karotis anjiogra-
fisi yapilmalidir.

BT Goriintilerinin Degerlendirilmesi

BT gorintilerine gore hematomlar, doért ana
lokalizasyonda toplanmistir:

a) Putaminal Hemorajiler

Bu bolgedeki hematomlar Kanaya'nin (29) si-
niflandirmasina gore tiplendirilmislerdir. Buna gore:
TiP I Ekstrakapsiiller yerlesimli hematomlar
(hafif tip),

TIiP II internal kapsiil anterior koluna lokalize

olan hematomlar (orta tip),

TIP III a) internal kapsiil posterior koluna da
lokalize olan ve ventrikiil i¢cine kana-
mas1 olmayan hematomlar (orta tip),

b) internal kapsiil posterior koluna loka-
lize ve ventrikiil icine kanamasi olan
hematomlar (siddetli tip).

TIiP IV a) internal
kolu tutan ve ventrikiil i¢ine kanama-

kapsiil anterior+ posterior

s1 olmayan hematomlar (siddetli tip),

b) Internal kapsiil anterio kol+posterior

kolu tutan ve ventrikiil i¢ine kanama-

s1 olan hematomlar (¢ok siddetli tip),

TiP V Talamusa yayilimi olan hematomlardir
(¢cok siddetli tip).

b) Talamik Hematomlar

Bu tip hematomlann siniflandirilmasinda Tetsuo
Kanno ve ark.larinin (32), yaptig1 gruplama kullani-
labilinir. Bunlar:

Hafif Tip: Talamusun vaskiiler dagiliminda kalan
ve watershed sahas1 boyunca uzanan hematomlar.

Orta Tip: Talamus ve internal kapsiile yayilim
gosteren ve komsu ventrikiile agilan hematomlar.

Siddetli Tip: Talamus+internal kapsiil ve orta be-
yine yayilim gosteren hematomlardir.

c) Pontin Hematomlar

Yine Kanno ve arkadaslar1 (32) pons kanamala-
rint BT goériintiilerine gore li¢ gruba ayirmislardir:

Hafif Tip: Sadece pons'a lokalizedir.

Orta Tip: Kanama tek tarafli olarak yukari orta-
beyine yayilim gosterir.

Siddetli Tip: Kanama iki tarafli olarak yukariya
dogru ortabeyine yayilim gdsterir.

Enteresan olarak pons kanamalar1 asagiya medul-
la oblangataya yayilim gostermezler. Bu belki de pons
il medulla arasindaki morfolojik daralmadan kaynak-
lanmaktadir (32).

d) Serebellar Hematomlar:

INTRASEREBRAL HEMATOMLAR

Yine Tetsuo Kanno ve arkadaslari (32) ile Tane-
da ve arkadaslannin (28) yaptiklar:i siniflamay: kul-
lanarak degerlendirilebilirler.

Hafif Tip: Capt 3 cm'den kii¢iik olan hematom-
lar, kuvadrigeminal sistem normal, komprese veya
oblitere.

Siddetli Tip: Capt 3 cm'den biiyiik olan hema-
tomlardir. Bunlar ponsada yayilim gosterebilirler ve
yine kuvadrigeminal sistemin normal, komprese veya
oblitére olmalan dikkate alinir.

e) Diger Lokalizasyonlarda Yerlesen Hematomlar

Bu gruptaki hematomlan, olgularin Glasgow
Koma Skalast (GKS) noérolojik defisitlerine gore ii¢

grupta toplanabilir.

Hafif Tip: GKS's1 12-15 olan ve ndrolojik defisiti
olmayan olgulardaki hematomlar,

Orta Tip: GKS's1 12-8 olan ve yerlesmis norolo-
jik defisiti bulunan olgulardaki hematomlar,

Siddetli Tip: GKS's1 8'in altinda olan ve agir
norolojik defisiti bulunan olgulardaki hematomlardir.

Cesitli lokalizasyonlardaki hematomlann bilgis-
yarli tomografik goériinimlerine gore bu derecelen-
dirilmeleri, hastalarin klinik prognozlarini tayin ve
cerrahi tedaviye karar vermede kolaylik sagladig:
belirtilmistir (32). Kanno ve arkadaslarina gore puta-
minal kanamalarda hafif tiplerde cerrahi tedavinin
indikasyonu olmadigi ve hastalarin biiylik yilizdede
tam veya kismen giinlik yasam aktivitelerine dondik-
leri go6zlenirken orta tip kanamalarda erken ameliya-
tin sonug¢lannin tibbi medikal tedaviye oranla ¢ok az
da olsa daha iyi oldugu gozlenmistir. Siddetli ve ¢ok
siddetli tiplerde ise cerrahinin prognozda bir farka ne-
den olmadigi ve hastalarin ortalama %90'inin yataga
bagli veya végétatif bir giinliilk aktiviteye sahip olduk-
larint belirtmisglerdir (32).

Ayni sekilde hafif tip talamik kanamalarda %55'i
giinlik yasam aktivitelerine tam veya kismen doner-
ken orta tipte hafif ve agir klinik durum esit olarak
bulunmus, siddetli tipte ise %89 végétatif bir yasam
siirdiikleri gorilmistir (32).

Pontin kanamalarda hafif tiptekilerin %45'i tam
olarak giinlik yasam aktivitelerine donerken orta tip
ve siddetli tiptekiler %54 ve %81 yataga bagimli veya
végétatif bir aktiviteden daha fazla iyilesmemislerdir.
Gerek talamik gerekse pons kanamalanna cerrahi uy-
gulanmamistir (32).

Serebellar kanamalarda hafif tiplerde cerrahi
gerekmez ve prognoz iyi iken siddetli tiplerde eger
bolgedeki sistemler kapanmissa kesinlikle ameliyat
onerilmektedir (28,32).

Niiklear Magnetik Resonans (NMR)

NMR goriintillerinin  birka¢ O6nemli avantajlan
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vardir. Birincisi; axial, koranal, sagital ve oblik goriin-
tillerde genis bir ooryantasyon sahasi olmasidir. Ikin-
cisi; kontrastli goriintiilerde gri ve beyaz cevherin ¢ok
kiigiik yogunluk farkliliklarini ayirt etmesidir. Ugiin-
ciisii ise; kemik yapilar goriilmedigi i¢in, posterior fos-
sa pitiiter bolge ve beyin kaidesindeki artefaktl
yapilar goriillmez.

NMR ile yiiksek yogunluktaki olusumlar aydin-
lik, disik yogunluktakiler karanlik olarak goriiliir.
BOS ve damar ig¢inde hareket eden kan karanlikken,
kan koleksiyonlan aydinliktir. BT'ye gore, bu ozelligi
nedeniyle tiimor, 6dem ve kistik olusumlar: daha net
kronik

infartlanndegerlendirilmesinde, bununyanisiraNMR

olarak  goriintiilleyebilmektedir. Akut ve

intraserebral hemoraji ve anevrizmayi kesin olarak
gosterir (30).

TEDAVI

Intraserebral hemoraji tedavisi tibbi ve cerrahi
olmak iizere ikiye ayrilir. Kanamali hastalarin timiin-
de tibbi tedavi uygulanmali ve cerrahi girisime yone-
lik degerlendirmeler yapilmalidir (1).

Tibbi Tedavi

Arastirmacilarin biiyiik bir kismi prognozu etki-
leyen en Onemli faktoriin biling seviyesi oldugunu
one slirmektedirler ve biling seviyesine etki eden her
tirli  faktoriin - sonucu degistirebilecegi konusunda
fikir birligindedirler (3,18,22,32,33). Bu nedenle,
invaziv incelemelere veya olasi bir cerrahi bosaltima
gidilmeden Once hastanin durumunu diizeltecek her
tirli tibbi tedavinin uygulanmasi gerektigini One siir-
miislerdir (3,18).

Tibbi tedaviyi hastanin effektif olarak; solunu-
munun saglanmasi, antihipertansif tedavi, intrakrani-
yal basincin takibi ve tedavisi hastanin uygun paren-
teral veya oral niitrisyonu, basagrisi ve huzursuzlugu-
nun tedavisi, atesi ile miicadele, cilt, akciger ve iiro-
lojik problemlerinin tedavisi olusturur. Bu yazida bu
tedaviler tek tek anlatilmayacaktir.

Cerrahi Tedavi

Intraserebral hemorajilerin cerrahi tedavileri en
az bu lezyonlarin patogenezi kadar artmislardir. Ha-
len cerrahinin yararlar1 6zellikle de zamanlamasi
konusunda cerrahlar arasinda tartismalar siirmektedir
(1,23,32-35).

Kanno ve arkadaslarinin (32), BT bulgularina
gore siniflandirdiklar1 456 vakanin 151'inde cerrahi,
305'inde tibbi tedavi uygulanmistir. Bu ¢aligmanin
sonunda, putaminal kanamalarda cerrahi veya tibbi
tedaviuygulamanin, sonucupekdegistirmedigini 6ne
sirmiislerdir. Ayn1 ¢alismada hematom talamus veya
ponsa lokalize ve orta beyine dogru genisliyorsa cer-
rahinin  gerekli olmadig:1 belirlenmistir. Serebellar
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hematomlarda 3 cm'den kiigiik ¢apli olanlarda tibbi
tedaviye dahaiyisonug¢laralindigini 6ne siirmiislerdir.

Japonlarin intraserebral hemorajilerin cerrahi
tedavisi ile ilgili c¢alismalarinin temelini ameliyat za-
mani1 olusturur. Bunlar hipertansif intraserebral
hemorajileri ameliyat etmek i¢in ilk 24-48 saatin en
uygun zaman oldugunu kabul etmislerdir. Daha son-
raki yillarda 24 saat ile 10 giin arasinin en uygun
zaman oldugu ileri siiriildii (2). Bunlarin aksine Tetsuo
Kanno (30), ilk 6 saat iginde ameliyat edilen hasta-
larin prognozlarinin daha iyi oldugunu yazmistir.

Mitsuna Kaneko ve arkadaslari (35), 1983 yilinda
yayinladiklar1 100 intraserebral hematom vakasini
baslangigtan sonraki ilk 7 saat iginde mikrosirurji
teknigi ile ameliyat etmislerdir. Bu hastalarin post
operatif 6.aydaki fonksiyonel sonuglari; 15 hastada
tam 1iyilesme, 35 hastada kendi ev yasamini siirdiire-
cek kadar diizelme, 33 hastada evde yardimla yasama,
2 hastada yataga bagimlilik gozlenirken, 7 hastanin
ise 0ldigi seklinde rapor edilmistir.

Yazarin erken donemde ameliyat: destekleyen
bulgular1 sunlardir:

1. Hipertansif intraserebral hemorajiler arter du-
varindaki yaygin arteriosklerotik degisiklikler sonucu,
tek bir lentikiilostriat arterin riiptiiri ile olusmaktadir.
Hematomun biiyiikligii arterin ¢apina baglhidir.

2. Kanama kisa bir siire devam eder, ¢ogunlukla
1-2 saat siirer ve 10-29 dakika i¢ginde maksimum bii-
yiiklige wulasir. Bundan sonra biliyiimez. Ancak bazi
akut kanama vakalar1 i¢cin bu gecerli degildir.

3. Bu tip akut kanamalarda hematom aniden bii-
yir ve ilk ataktan sonraki 6 saat i¢ginde kusma ve
kasilmalar olur.

4. Hematomun ¢evresinde 7-8 saat i¢inde sereb-
ral 6dem goriiliir ve baslangi¢tan sonraki 24-48 saat
icinde hizla ilerler.

5. Biliyiikk hematomlann genis beyin 6demi var-
dir. Bu birkag¢ giin i¢inde irreversbl veya fatal sonuca
gidecek bir herniasyon gelistirir.

6. Serebral herniasyon olmasa bile kanama ile
zarara ugrayan alanda degeneratif degisiklikler, gli-
ozis ve yaygin 6demli sahalar ortaya ¢ikar. Bunun
tam tersine, ¢ok erken dénemde hematom bosalti-
lirsa miminal bir 6dem ve hematom kavitesi etrafinda
lineer bir skar dokusu goriliir.

Hematomun Hacmi ile Cerrahi Girisim
Arasindaki iliski

Pek ¢ok yazar, hematomun hacminin cerrahi so-
nuglanna etki etmedigi ve olusmus hematomun
dokulan basing ile zarara ugratmadigini yayinlamis-
lardir (1). Ancak Shiro Waga ve arkadaslan (18), he-
matom biiylik de olsa, kiigiik de olsa beyin dokusunun
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tahrip oldugunu ve serebral substansa yayildigini bil-
dirmislerdir. Bunun sonucunda bazi defektler olustu-
gunu ve bunlarin kalict olup olmadiginin tartigmali
oldugunu one stirmiislerdir.

Lorenzo Volpin ve arkadaslart (31), 135 spontan
intraserebral hematom vakasinin incelenmesi sonu-
cunda, hematom hacmi 26-85 ml olan komatodz hasta-
larin  cerrahi bosaltmanin hayatta kalma yiizdesini
arttiracagint bildirmislerdir. Bu g¢alismada hematom
hacmi 26 ml'den az olan hastalara cerrahi girsim
uygulanmamis ve sonugta 6len olmadig1 gorilmistiir.

Mitsuno Kaneko ve arkadaslart (35), hematom
hacminin cerrahi girisim i¢in 6nemli olmadigint ancak
stupor ve semikoma gibi biling seviyelerinin ameliyat
endikasyonu oldugunu bildirmislerdir. Bu arada Glas-
gow Koma Skalasi 13 olan ve 20-30 ml hacminde bir
hematomun tedavi yonteminin ne oldugu konusunda
halen kesin bir karara varamamislardir.

Thomas B Ducker (2) kendi kliniginde hema-
tomun pozisyonuna ve boyutlarina goére kullandig:
cerrahi tedavi kriterlerini séyle Odzetlemistir:

Eger hematom lobar ise tedavi cerrahi olabilir,
eger hematom ganglionik ise cerrahi ¢ok dikkatli bir
sekilde Silvian Sulkustan yapilabilinir. Eger hematom
derin talamik veya ventrikiiler yayilma gdsteriyorsa
cerrahi nadiren endikedir. Hematomun hacmine gore
cerrahi kriterlerini ise sdyle bildirmistir: "Eger hema-
tom supratentorial boslugun %0-4'inii kapliyorsa cer-
rahi nadiren endikedir, %4-8'ini kapliyorsa ve berabe-
rinde  klinik ameliyata adaydir.
%]12'den fazlasi ise hasta biiyiik olasilikla kaybedile-
cektir ve cerrahiden yarar saglamayabilir". Ameliyat
icin en Onemli endikasyon biling seviyesinin degisik-
lik gostermesi ve maksimum tibbi tedaviye karsin
norolojik durumunun bozulmasidir (2).

bozulma varsa

Cerrahi olarak mevcut hematomun bosaltilmasin-
daki mantik; intrakraniyal basinci diisiirmek, hernias-
yonlara engel olmak, dolayisiyla etraf dokulann mik-
rosirkiilasyonlannt kismen koruyarak beyin dokusun-
da iskemi O6dem ve intrakraniyal basing¢ artmasina
mani olabilmektir (16). Bu hipotezin ¢ekiciligine rag-
men bu tedavinin basansi, aslinda hematomun bosal-
tilmasindan Once olan degisikliklerin egeri dontslia
olabilmesine  baglidir. Laboratuvar c¢aligmalannda
(16) intraserebral hemorajilerde, hematom tarafindaki
hemisferde, serebral kan akiminda erken ve belirgin
bir disme olarak alict iskemik hasar olustugu saptan-
mistir. Kanama hadisesi esnasinda olusan bu iske-
mik hasar onun erken bosaltilmasiyla da onleneme-
mektedir (16). Intraserebellar hemorajilerin cerrahi-
lerinde Taneda ve arkadaslarinin (28) kriterleri uygu-
lanabilinir.

intraserebral hemorajilerin cerrahi olarak bosal-
tilmasinda ii¢ yontem uygulanabilir:

iINTRASEREBRALHEMATOMLAR

1. Burr-hole deliklerinden aspirasyon. (Bilgisayarli
tomografi altinda): BT ile hematomun lokalizasyonu
belirlendikten sonra, hematoma en yakin ve dik a¢1
ile ulasilabilinecek bir bdolgeye Burr-hole deligi acila-
rak buradan kortekse yapilan kiigiik bir insizyondan
aspirasyon ignesi ve silikon bir kaniil ile girilerek
bosaltma islemi yapilir. Bu islemle, hematomun or-
ganize olmus pihtilarinin bosaltilmast mimkiin degil-
dir. Asil amag intrakraniyal basinci diisirmeye yodne-
liktir. Aynca bu ydntem civar dokulardaki anoksi ve
degenerasyonu yavaslatabilir ve mikrosirkiilasyonunda
rahatlama saglayabilir. Ancak yeterince etkili bir is-
lem olmadigindan bu giin daha ¢ok kraniotomi veya
kraniektomi ile hematomun goriilerek bosaltilmasi
tavsiye edilmektedir (1,2,6).

2. Kraniotomi ve kraniektomi ile yaklasim yon-
temi: Intraserebral hematomun yiizeye en yakin
oldugu yerden 5-10 cm’'lik bir kraniotomi yapilir.

Bir ventrikiill ignesiyle hematom lokalizasyonundan
emin olunduktan sonra kortikal inslzyonla hematom
¢evre beyin dokusu korunarak bosaltilir. Eger ameli-
yat sirasinda hipotansif anestezi uygulaniyorsa ameli-
yat sahasi kapatilmadan tansiyon normal sinirlara ¢i-
karilmalidir (6).

3. Stereotaksik bosaltim: Ilk kez Backlund (36)
1978 yilinda yogun piht1 tabakasini tahrip etmek ve
uzaklastirmak i¢in mandren benzeri Arschimetes vi-
dal1 6zel bir alet ile intreserebral hematomlarin stero-
taksik olarak subtotal bosaltimina iliskin yeni bir il-
keten s6z edilmistir. Bu teknikte ameliyattan Once
sagital hat ve koroner siitlirii caprazlayan nokta hasta-
nin kafasina isaretlenir. Her iki isaretten Burr-hole'un
uzakligr Olgiliir. Hasta kafasi 6zel durumda tutularak
supine pozisyonuna getirilir ve sterotaksik cergeve ile
tespit edilir. 25 mm g¢aplt  Burr-hole koroner siitiire
yakin bir yerden ag¢ilir ve duramater insize edilir.
Daha sonra sterotaksik aparat kafatasina tesbit edilir
ve aspirasyon aleti Burr-hole'e yerlestirilir. Aspiras-
yon kaniilii, i¢indeki kunt uc¢lu mandren ile birlikte
hematoma dogru ilerletilir. Hedefe ulastiktan sonra
mandren ¢ekilen yerine bir katater yerlestirilir. Bir
enjektor yardimi ile aspirasyon yapilarak, hematoma
ulusilip-ulasilmadigi kan gelmesi ile anlasilabilir. Bun-
dan sonra kaniil alinip Arschimetes vidasi yerlestirilir.
Onceden secilmis hiz ve vakum diizeyinde calisan
elektrik motoru ile aspiratéor devreye sokulur. Daki-
kada 2 m. hizla kan, derecelenmis kavanozda toplan-
maya baslar. Bosaltilan hematom miktar1 bu sisede
biriken kan miktart ile degerlendirilir. Aspire edilen
kan ve sisedeki miktar ameliyat 6ncesi tahmin edilen
hacimden 1-2 mi fazla ise bu isleme son verilir. Sonra
vida ¢ikartilip yerine balon katater konulur. Balon
katater manometrik kontrol altinda hematom kavite-
sinde sigirilir. Kaniil beyinden uzaklastirilip stero-
taksik aparat ayrilir, balon katater kavite igerisindeki
basinct izlemek ig¢in 3-4 giin siireyle arka ucu kapal:
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olarak bekletilir. Bu siire i¢cinde balonun ig¢indeki
sividan birka¢ ml alinarak basing kademeli olarak
digtralir. 3-4 ginlik gézlem sonunda ¢ikartilir. Ame-
liyat sonrasi birinci giin ve daha sonraki giinlerde
kontrol BT g¢ekilir (37).

Maksumoto K. ve arkadaslar1 (37), bu teknigin
avantajlarini §oyle siralamiglardir:

1. Basit ve emindir,

2. Hematom tam olarak bosaltilabilir,

3. Ameliyat lokal anestezi altinda yapilabilir,

4. Bu yolla talamik hematomlara da bazen miida-
hele edilebilinir.

Sterotaksik girisim yiiksek riskli semikoma veya
komadaki hastalarda kullanilabilecek bir tekniktir
(37).

PROGNOZ

Prognoz ile ilgili bilgilere BT'deki lokalizasyonla-
r1 anlatirken kismen deginilmistir.

Cerrahi tekniklerdeki biiyiik ilerlemelere ve tibbi
tedavinin gelismesine karsin, intraserebral hemoraji-
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lerin morbidité ve mortalitesinde ¢ok buyiik farklilik-
lar vardir. Vaskiiler bir anomaliye sekonder olusan
bir hemoraji disinda mortalité, %50 dolaymdayken
kombine mortalité oranlar1 % 70-80 civanndadir.
Hematomun biyikligi ile prognoz degismektedir.
Kawahara (23) yaptig1 ¢calismada, ¢ap1 2 cm'den kii-
¢iik olan talamik hemorajilerin prognozunun iyi
oldugunu bildirmistir.

Shiro Waga ve arkadaslar1 (18), hematomun
hacmi ve lokalizasyonunun prognoz ile ilgili oldu-
gunu, genis hacim ve derin lokalizasyonlu hematom-
lann prognozunun ko6t oldugunu bildirmistir. Ha-
cim olarak biiyliik bir hematomla birlikte intraventri-
kiiler hemoraji veya sift etkisinin varliginin prognozu
koti yonde etkileyecegi bildirilmistir.

Hastalarin hastaneye kabulii esnasindaki biling
durumu ve hematomun lokalizasyonu, buyikligi ve
yayilim1 prognoz tayini i¢in etyolojiden daha 6nem-
lidir. Goriiliyor ki ileri yas, talamik ventrikiiler ve
pontin yayilim ve gecikmis tedavi mortaliteyi artiran
faktorlerdendir (2).

KAYNAKLAR

1. Allen MB, Yaghmai F, Gammol TE: Spontancous intra-
cerebral and intracerebellar hemorrhage. In Neurologi-
cal Surgery, ed. Youmans JR. W.G. Saunders Company.
Philadelphia. Vol 3, 1821-1845, 1982.

2. Ducker TB: Spontancous intracerebral hemorrhage. In
Neurosurgery, ed Wilkins RH, Rengachary SS. Mc Grow
Hill-Book Compan. New Yor, pp 1510-1517, 1985.

3. Richardson A: Spontanecous intracerebral hemorrhage,
In: Vascular Disease of Central Nervous Syotem, ed' ross
Rissel RW. Churchill Livingistone, Edinburg pp 245-
260, 1983.

4. Adams RD, Victor M: Principals of Neurology Mac
Grow Hill-Book Compan,. New York, pp 569-573,
1981.

5. LeeY Y, MoserR, BrunerJ N, Tassel WV : Organized Int-
racerebral Hemorrhage. A.J. R, 147:110-118, 1986.

6. Pieprag DG, Remond MJ: Surgical Management of Intra-
cerebral Hemorrhage. In: Operative Neurosurgical Tech-
niques, edschmidec HH, Sweet WH. Grunestratton New
York, London. 1982, pp 747-758.

7. Brown F, Mullan S, and Dudo EE: Delayed traumatic
intracerebral hematoms. J. Neurosurg. 48:1019-1022,
1978.

8. Solonluk D, Pitts LH, Lawely M, Bratkowski H: Trau-
matic intracerebral hematomas: Timeing of appearance
and indication for operative removal. J. Trauma Sep.
26(9), pp 787-794, 1986.

9. Fukamachi A, Koizumi H, Nukui H: Postoperative intra-
cerebral hemorrhager: A.Survey of Computed Tomog-
raphic Findings After 1074 Intracranial Operations. Surg
Neurol 23:575-580, 1985.

Tiirkiye Klinikleri Cilt 9, Sayt 2, 1989

10. Solomon RA, Loftus Cm, Quest DD, Corell JW: Indec-
cence and etiology of intracerebral hemorrhage follo-
wing carotid endartedectomy. J. Neurosurg 64(1) pp
29-34, 1986.

11. Seiler RW, and Zurbrugg 11R: Supratentorial hemorr-
hage after posterior fossa operation. Neurosurgery,
Vol8, 4:472-474, 1986.

12. Sawada Y, Sadamitsu D, Sakamoto T, Ikemura K, Yos-
ioka T, Sugimoto T: Lack of correlation between dela-
yed traumatic intravascular coagulation. Journal of Neu-
ology, Neurosurgery, and Psychiatry. 47:1125-1127,
1984.

13. Diaz FG, YockJR, Larson D, and Rockswold GL: Early
diagnosis of delayed posttraumatic intracerebral hema-
tomas. J.Neurosurg 50:217-223, 1979.

14. Nath FP, Relly PT, Jenkins A, Mendelow D, Grahal DI,
Teasdole GM: Effect of experimental intracerebral
hemorrhage on bloodflow, Capillary Permeability, and
histochemistry I.Neurosurg, 66:555-562, 1987;

15. Nath FP,Jenkins A, Mendelow DA, Groham DI, Teasda-
le GM: Early hemodynamic changes in experimental int-
racerebral hemorrhage. J.Neurosurg. 65:687-703, 1986.

16. Sinar EJ, Mendelow DA, Graham DI, Teasdole GM :
Experimental intracerebral hemorrhage effect of tempo-
ary mass lesion. J.Neurosurg., 66:568-576, 1987.

17. Pasquolin A, Bazzon A, Cavazzan P, Scienza R, Licata
C, Renato P: Intracranial Hematomas Following Ane-
urysnal Rupture Experience with 309 cases Surg. Neu-
rol. 26:159-166, 1986.

18. Waga S, Miyazaki M, Okado M, Tochio H, Matsushima
S, Tanaka Y:
Analysis of 182 patients. Surg. Neurol. 26:159-166,
1986.

Hypertensive putaminol hemorrhage;



150

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

Gracb A, Robertson D, Lapainte S, Nugent A, Harrison
B: Computed Tomographic Diagnosis of intraventricu-

lar hemorrhage: Neuroradiology, 143:91-96, 1982.

Waga S, Fujimoto K, Okada M, Miyazaki M, and
Tamaka Y: Caudate hemorrhage; Neurosurgy. Vol 18,
4:445-450, 1986.

Konig HJ: Zurtherapic und prognose spontaner intrace-
mit ventrikele inbruch. Neurochirur-
1986.

rebraler blutunges
gia. 29: pp 75-77,

Masuda T, Dohrmann GJ, Kwonn HC, Erickson RK,
Wollman R: Fibrinolytic activity in experimental intra-

erebral hematoma. J.Neurosurg. 68:274-278, 1988.

Kawahara N, Sato K, Muraki M, Tanaka K, Kaneko M,
Vemura K: CT. Classification of small thalamic hemorr-

their
1986.

hages and clinical

165-172,

implications. Neurology 36:

Jinkins JR: Current neuroradiological investigation of
spontaneous

Neurosurg. Vol 18, 5:664-674,

haemorrhage in to the craniospinol axis,

1986.

Trianier FG, Grenier M, Castel JP, Orgogoza M, Piton]J,
Caile M: Present stotus of angiography in the diagnosis
of spontaneous cerebral hemorrhages. J.Neuroradiology.
11: 129-140, 1984.

Pazati E, Ghuliani G, Gaist G, Piazza G, Vcrgoni G:
Chronic expanding intracerebral hematoma. J. Neuro-
surg. 65:611-614, 1986.

Modic MT, Weinstein M A, Cerebrovascular disease of

the barin. In computed tomography of the whole body
ed. NaagaJR, Alfid. RJ. The CV. Mosby company

St. Louis Toronto pp 145-149.

vol 1

Taneda M, Hayakawa T, Mogami H: Primary cerebellar

hemorrhage, “tiadrigeminal cistern obliteration on CT
scans

552,

as a predictor of outcome. J Neurosurg. 67:545-
1987.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

INTRASEREBRAL HEMATOMLAR

Kanaya H, Yukawa II, Kanno T, et al: A neurological

grading for patients with hypertensive intracerebral

hemorrhage and a classification for hematoma location

on computed tomography. In: Proceeding of the confe-

rence of surgical treatment of stroke.

1978, pp 265-270.

Tokyo: Neuron

Haaga JR, Alfid RJ: Computed
whole body. Vol 2. The CV. Mos Company St.Louis
Toronto, pp 1053-1056, 1983.

tomography of the

Volpin L, Colombo F, Zanussa M, and Benedetti A:

Spontaneous intracerebral hematomas: A new proposal

about the Usif Inees and Limits of Surgical Treatment.

Neurosurgy. Vol.15, 5:663-666, 1984.

Kanno T, Sanott A, Shimomiya Y, Kotodo K, Nagato

T, Hoshino M, Mitsuyama F: Role of surgery in hiper-

tensive intracerebral Hematoma J. Neurosurg. 61:
1091-1099, 1984.

Bogouss Lovsky J, Regli F, and Jeanrenoud X: Bening
outcome in unoperative large cerebellar hemorrhage.

Acta Neurochirurgica. 73:59-65, 1984.

Kostebanetz M: Pressure-volume vonditions
with and/od
J.Neurosurg. 63:398-403,

in patients
intraventricular
1985.

subarachnoid hemorrhage.

Kaneko M, Tanaka K, Shimaclo T, Sato K, Vemura K:
Longterm evaluation of ultra-early operation for hyper-
tensive intracerebral hemorrhage in 100 cases. J. Neuro-

surg. 88:838-842, 1983.

Backhand EO, Von Hoist II: Controlled subtotal evacu-

tion of intracerebral hematomas by stercotactic techni-

que.. Surg Neurol. 9:99-101, 1978.

Matsumato K, Hondo 11: CT. guided stereotaxic evacu-

ation of hypertensive intracerebral hematomas. J.Neu-
rosurg. 61:440-448, 1984.
Tiirkiye Klinikleri Cilt 9, Say1 2, 1989



