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Akut lskemik inmede 
Dekompresif Kraniektomi 
Uygulaması 

ÖZET Orta serebra/ arter veya internal karotis 
arter akut iskemik infarktları gibi büyük damar tı­

kanıklıklarında gelişen serebral ödem ve artan int­
rakranial basınç, uygulanan medikal tedavilere rağ­
men vakaların % / S'inde subfalsin veya transten­
torya/ herniasyon gelişimine neden olmakta ve 
morto/ite ile sonlanmaktadır. Medikal tedaviye ya­
nıtsız olan, seçilmiş vakalarda dekompresif krani­
ektomi yaşam kurtarıcı bir girişim olarak uygulana­
bilmekte ve olumlu sonuçları literatürde bildiril­
mektedir. Dekompresif kraniektomi, büyük damar 
iskemik vasküler olayları dışında, artmış intrakrani­
a/ basınç ve herniasyonla sonuçlanabilecek kafa 
travmaları ve ensefalit gibi santral sinir sistemi en-

Decompressive craniectomy in 
acute ischemic stroke 

ABSTRA(T Acute ischemia in the territory of 
the middle cerebra/ artery or internal carotid ar­
tery can lead to massive cerebra/ edema with ra­
ised intracranial pressure and progression to sub­
falcine or transtentorial herniation and death abo­
ut 15% of the patients. in stroke patients with 
massive unilateral hemispheric edema, who detori­
ate despite maximum medical therapy, decom­
pessive craniectomy may be life saving therapeutic 
alternative. The clinical data have been pub/ished 
on the usefulness of decompressive craniectomy 
not only ischemic diseases of large vesse//s but al-

Kraniektomi girişimleri, nöroşirürjinin mo­
dern anlamda kurulduğu ilk günlerden bu ya­
na farklı patolojilerde yaşam kurtarıcı uygula­
malar olarak kullanım alanı bulmuştur. Harvey 
Cushing ilk defa intrakranial neoplaziye bağlı 
olarak gelişen artmış kafa içi basıncı tablosun­
daki bir olguda yaşam kurtarıcı girişim olarak 
subtemporal dekompresyonu uygulamış ve 
yayınlamıştır.4 Daha sonraları savaş dönemin­
de sayıları iyice artmış olan kafa travması ol-

feksiyonlarında da uygulanabilir. Dekompresif kra­
niektomi uygulamasında, hasta grubunun seçimi ve 

zamanlama halen tartışılmakla birlikte, büyük da­
mar infarktı olan ve akut dönemde bilinçte hızla 
kötüleşme bulguları gözlenen hastalarda, en uygun 
zamanın herniasyon bulgularının ortaya çıkmasın­
dan önceki zaman dilimi olduğu düşünülmektedir. 
Cerrahi teknik hemikraniektomi şeklinde geniş bir 
~eb kaldırıldıktan sonra gerçekleştirilen duraplasti 
ve kemik ~ebin 6-1 2 ha~a sonra yerine konması 
şeklinde tanımlanmıştır. Bu derlemede akut is­
kemik inmede dekompresif kraniektomi endikas­
yonları, zamanlaması ve teknikleri literatür ışığında 
tartışılmıştır. 

Anahtar Sözcükler: Dekompresif hemikraniektomi, 
· malign MCA sendromu, serebe//ar infarkt, subok­

sipital kraniektomi 
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so posttraumatic and infectious cerebra/ edema 

that lead to herniation. However the selection of 
the patients and timing are stili discussed but it is 
tought that the stroke patients must be operated 

when clinical decline occur before the symptoms of 
herniation appear. The surgical technique consists 
of large bone ~ap removal and duraplasty then 6-

12 weeks later implantation of an artificial bone 
~ap. in this review, indications, timing and tech­

niques of decompressive craniectomy were discus­
sed. 

Key Words: Decompressive hemicraniectomy, ma­
lign MCA syndrome, cerebe//ar infarction, suboccipi­

tal craniectomy 

gularında bu girişim daha geniş hasta grupla­
rında uygulama alanı bulmuştur.5 Cerrahi yön­
tem olarak değişik çalışmalar yapılmış ve kra­
niektomiye ek olarak serebral doku rezeksiyo­
nu veya kısmi lobektomi yapılıp yapılmaması 
tartışma konusu olmuştur. 22 Hemikraniektomi 
uygulamaları ve elde edilen olumlu sonuçlar 
travma sonrası gelişen hemisferik beyin lez­
yonlarında, herpes ensefaliti veya subarakno­
id kanamaya bağlı vazospazm sonrası gelişen 
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kafa içi basınç artması ve özellikle iskemik se­
rebral veya serebellar infarkt durumlarında 
bildirilmiştir . 1.6,9,12.11.2s,32,33,34,35.41 

Diffüz hasar evre III olan ve tıbbi tedavi uy­
gulanan kafa travması olgularında, mortalite 
oranı %34 olarak saptanmıştır.21 Guerra ve ar­
kadaşları ise posttravmatik diffüz beyin ödemi 
olan, travma sonrası hematom gibi yer kapla­
yıcı lezyonları gelişen veya medikal tedavi al­
tında iken Glasgow koma skorunda (GKS) düş­
me saptanan ve herniasyon bulguları başla­
yan hastalarda dekompresif kraniotomiyi gün­
deme getirmişlerdir. 1 2 Bu durumda mortalite 
oranı %19 olarak bulunmuş ve %33 olgunun 
ise sosyal rehabilitasyonla yaşamlarını sürdü­
rebildikleri saptanmıştır. Polin ve arkadaşları­
nın serisinde ise posttravmatik serebral ödem 
tedavisinde bifrontal kraniektomi uygulanmış 
ve mortalite oranı %23 iken %60 olguda düzel­
me bulguları tespit edilmiştir.34 Sonuçlar, he­
mikraniektominin iskemik inmeye bağlı ödem­
de kafa travmasından daha etkin olduğunu 
vurgulamaktadır . 6 Travmada diffüz hasarlı bir 
beyin dokusu söz konusu olduğundan, hemik­
raniektomi intrakranial basıncı düşürmede ve 
dolayısı ile nörolojik tablonun iyileştirilmesin­
de daha az etkindir. Benzer şekilde subarakno­
id kanamaya bağlı vasospazmın yarattığı int­
rakranial basınç artışı tablosunda da dekomp­
ressif kraniektominin yeri embolik veya trom­
botik inmede olduğundan daha sınırlıdır. 

Akut İskemik İnmede Dekompresif Hemik­

raniektomi 
İnme santral sinir sistemi hastalıkları için­

de prevalansı en yüksek olan grubu oluştur­
maktadır.23 İskemik infarktların akut dönemin­
de tromboliz amaçlı kullanılan tedaviler dışın­
da, destekleyici amaçla verilen tedaviler in­
farktın genişlemesini veya kardiyopulmoner 
komplikasyonların oluşmasını önlemek amacı­
na yöneliktir. Akut iskemik inmedeki nörolojik 
kötüleşme ödem etkisi ile olmaktadır21 ve in­
ternal karotis ve orta serebral arter infarktla­
rında gelişen hemisferik ödem unkal hernias­
yona neden olur. İskemik infarkttan sonra ge­
lişen serebral ödemi azaltmaya yönelik olarak 
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steroidler, barbitüratlar, mannitol veya diğer 
ödem karşıtı tedaviler ve hiperventilasyon 
kullanılmakta ancak kısmen başarılı olunabil­
mektedir. 19·20 Tüm bu nedenlerle inmeye se­
konder gelişmiş malign serebral ödem tedavi­
sinde dekompresif kraniektomi bazen yaşam 
kurtarıcı bir girişimdir . 

Malign Orta Serebral Arter Sendromunda 

Dekompresif Hemikraniektomi 

Yaşamı tehdit eden total orta serebral ar­
ter ana dal oklüzyonu, tüm inme vakaları için­
de % 10-15 oranında görülmektedir. 28·31 .43 Orta 
serebral arter sulama alanında farklı büyüklük 
ve lokalizasyonda infarktı olan hastalarda 
mortalite oranı %30-66 arasında değişmekte­
dir.19.44,43 Malign gidişli supratentorial iskemik 
inmede mortalite %80'lere kadar yükselebil­
mektedir.13.41 İnmenin ilk saatlerinde bilgisa­
yarlı beyin tomografisinde (BBT) orta sereb­
ral arter sulama alanının %50'sinden fazla 
alanda hipodensite mevcut olan hastalarda 
mortalite oranı %85 olarak saptanmıştır.46 Bu 
derecede yüksek mortalite ve progresif olarak 
kötüye gidişin nedeni, iskemiden hemen sonra 
serebral dokuda gelişen sitotoksik ve vazoje­
nik ödemdir.21 İskeminin erken evrelerinde 
hücre membranındaki düzenleyici mekaniz­
malar hasara uğrar ve kan-beyin engeli bozul­
madan hücre içi sıvı birikimi ve sitotoksik 
ödem gelişir. Zaman ilerledikçe kan-beyin en­
geli de zarar görür ve proteine bağlı sıvılar dif­
füzyona uğrayarak vazojenik serebral ödem 
gelişimine neden olurlar. İskemi sonrası geli­
şen beyin ödemi giderek intrakranial basınç 
artışına ve komaya kadar götüren klinik kötü­
leşmeye ve ölüme neden olabilir. 15·28·31·37•43.44 

Özellikle infarkt oluşumundan sonraki 2-3 gün 
içinde ilerleyici kötüye gidiş vazojenik ödemin 
ileri derecede artışına bağlıdır. Klinik ve nöro­
radyolojik olarak tanımlanabilen malign orta 
serebral arter sendromunda bulgular bilinç 
bozulması, akut hemipleji ve zorunlu baş ve 
göz deviasyonu ile başlayıp, 2-4 gün içinde 
transtentorial herniasyonla sonlanır. Prognoz, 
başlangıç nörolojik muayene bulgularının 

ağırlığı ve bilincin erken etkilenimiyle paralel-
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lik gösterip; erken dönemde bu bulgular kötü 
prognostik gidiş verileri olarak kabul edilmek­
tedir.13 Yaş da prognozu etkileyebilmekte, 
genç hastalarda beyinin ödeme toleransı yaşlı 
ve atrofik beyine sahip hastalara oranla daha 
az olmaktadır.25 Bu sendromda iskemiye bağlı 
erken BBT bulguları ve ilk 12 saat içinde major 
infarkt görüntüsü vardır. 1 5.46 Malign orta sereb­
ral arter iskemik inmede prognoz kötüdür ve 
mortalite oranı %8O'dir.1537 Artmış intrakranial 
basıncı düşürmek için hiperventilasyon, os­
moterapi, barbitürat uygulaması ve hipotermi 
yapılabilmekte20·29·40 ise de medikal tedavinin 
artmış intraserebral basıncı düşürmedeki et­
kinliği oldukça sınırlıdır. 13.4 2 Yoğun hiperventi­
lasyon yapılması serebral dokunun iskemiye 
toleransını azaltacağı için bazen yarar yerine 
zarar getirebilmektedir.29 Osmoterapide kulla­
nılan gliserol ve mannitol gibi ajanlar kesilince 
beyin ödemi artışı meydana gelmektedir.20 

Barbitüratların ise intrakranial basıncı düşür­
mede her zaman çok etkin olamadıkları göste­
rilmiştir .40 Akut iskemik inmede iskeminin er­
ken saatlerinde başvurmuş olan seçilmiş has­
ta grubunda trombolitik tedavi ile başarılı so­
nuçlar bildirilmiştir. 1 4 · 30 Ancak trombolitik te­
davi şansını kaybetmiş , medikal tedaviye rağ­
men klinik kötüleşme gösteren hemisferik in­
farktlarda dekompresif kraniektomi yaşam 
kurtarıcı bir girişim olarak gündeme gelebil­
mektedir. 3·33 Cerrahi işlemin amacı; beyinin 
falks , tentoryum, sfenoid kemik gibi sert krani­
al ve intrakranial yapılarla kompresyonuna 
engel olarak serebral perfüzyonu korumak ve 
iskemik hasarı önlemeye çalışmaktır.4 1 Supra­
tentorial infarktlar dışında geniş serebellar in­
farktlarda da dekompresif kraniektomi benzer 
amaçlarla yapılabilmektedir . 6•

9·12•24,33 

İskemik inmede dekompresif cerrahinin 
kullanılması ilk defa 1950'lerde gündeme gel­
miş olmasına rağmen, iskemik inmede erken 
BBT bulgularının 198O'lerden itibaren tanım­
lanmasıyla hemikraniektomi tekniği nöroşi­

rürjenler tarafından daha sık olarak kullanıl­
maya başlanmıştır . Genellikle hemikraniekto­
mi uygulanan hastalar genç yaş grubundadır. 
Delashaw ve ark. ortalama yaşları 57 olan ve 
sağ orta serebral arter ana dal oklüzyonu ile 
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izlenen 9 hasta opere etmişler ve ameliyat 
sonrası izlemde olguların 4'ünün (Barthel in­
deksi > 60) bağımsız olarak yaşamlarını sürdü­
rebildiklerini bildirmişlerdir.6 Bu serideki 9 
hastanın 7 tanesi anizokori, fiks dilate pupil, 
deserebre postür gibi herniasyon ve koma 
bulgularıyla ortalama 72. saatte operasyona 
alınmıştır. Sağ hemikraniektomi ve duraplasti­
den sonra 6 hastada postoperatif 1. günden iti­
beren iyileşme görülmüştür. Dominant hemis­
fer lezyonunda afazi ve hemipleji birlikteliği 

ağır disabilite yaratacağından hemikraniekto­
mi bu gruba yapılmamıştır. Kondziolka ve 
Faz!' ın serileri subaraknoid kanama ve anev­
rizma kliplenmesi yapılmış olan 2 hasta, karo­
tis arter disseksiyonlu 1 hasta, anterior komü­
nikan arter anevrizmasından emboli atan 1 
hasta ve orta serebral arter infarktı olan 1 has­
tadan oluşmaktadır. Seride mortalite olmadığı 
gibi tüm hastalarda iyi prognoz bildirilmiştir. 25 

Bu hastaların yaş ortalaması 32-51 yıllar ara­
sında olup diğer serilerdeki gruplara göre da­
ha genç olmaları dikkat çekicidir. Rengachary 
ve arkadaşları akut sağ serebral infarktı olan 
ve unkal herniasyon bulguları gelişmekte olan 
3 hastada dekompresif kraniektomi uygula­
mışlar ve hastaların tümünün yaşamlarını sür­
dürebildiğini bildirmişlerdir. Bu seriden 2 has­
tada hemipleji ile birlikte ağır nörolojik defisit 
kalmış, 15 yaşındaki diğer hasta normal men­
tal durum ve hafif sol hemiparezi sekeli ile iz­
lenmiştir.35 Ojeman ve arkadaşları beyin sapı 
basısı ve geniş serebral infarktlı iki vakada de­
kompresif kraniektominin etkinliğini göster­
mişlerdir.32 Young ve arkadaşları ise 59 yaşın­
da geniş sağ hemisferik infarktı olan ve 18 sa­
at içinde kötüleşen bir hastada hemikraniek­
tomiden 48 saat sonra koma ve klinik tabloda 
düzelme gözlemlemişler ve hasta sol spastik 
hemiparezi sekeli ile kurtarılabilmiştir.49 Car­
ter ve arkadaşlarının serisinde ortalama yaş 
5O'dir. Bu serideki 11 vakadan 3'ü nörolojik ol­
mayan nedenlerle kaybedilmiş ve 6 hasta evde 
bağımsız olarak yaşamını sürdürebilirken, 5 
hastanın ise bağımlı olarak yaşamlarını sürdü­
rebildikleri bildirilmiştir. 1 Bu çalışmada 50 yaş 
altındaki tüm hastalarda Barthel indeksi 60 ve 
üstü olup, genç yaştaki hastalarda düzelmenin 

İ. Elmac ı ve ark. 
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daha hızlı ve iyi olduğu vurgulanmaktadır. 

İskemik inmede dekompresif kraniektomi 

uygulaması ülkemizde de yapılagelmekte ve li­

teratürümüze olumlu sonuçları bildirilmekte­

dir.33 Öner ve ark. 8 internal karotis arter, 2 or­

ta serebral arter ana dal tıkanıklığı olan, medi­

kal tedaviye rağmen ilerleyici kötüleşme ile 

transtentorial herniasyon bulguları gözlenmiş 

ve BBT'de lem.den fazla orta hat itilmesi olan 

hastalarda dekompresif kraniektomi uygula­

mışlardır. Aynı seride serebellar infarkta ikin­

cil gelişmiş, ilerleyici bilinç kötüleşmesi, beyin 

sapı bası ve tonsiller herniasyon bulgularının 

gözlendiği 4 olguda da dekompresif cerrahi 

uygulanmıştır. Toplam 14 olgudan 4'ü posto­

peratif erken dönemde kaybedilirken 1 O olgu­

nun, 2 yıl sonunda yaşamlarını sürdürebildik­

leri bildirilmektedir.33 

Literatürde hemikraniektomi endikasyonla­

rı ile birlikte girişimin zamanlamasının da tar­

tışmalı olduğu görülmektedir. Kesin bir görüş 

birliği olmadığından, olguların çoğunda cerra­

hi, medikal tedaviye rağmen herniasyon bul­

gularının ortaya çıkmasından sonra yaşam 

umudunun kalmadığı hastalara yapılmış­

tır. 6· 11 · 1718·35 Oysa erken cerrahi girişimin, infarkt 

alanını sınırladığı ve herniasyonun ilerlemesi­

ne engel olarak klinik düzelmeyi hızlandırdığı 

vurgulanmaktadır. 1 Carter ve arkadaşlarının 

çalışmasında gecikmenin nörolojik defisitin 

ağırlığını artırdığı vurgulamaktadır. 1 Hacke ve 

arkadaşlarının ilk serisinde 70 yaş altı, orta se­

rebral arter ana dal oklüzyonlu 32 hastaya her­

niasyon bulguları başladıktan sonra hemikra­

niektomi yapılmış ve sonuçlar hemikraniekto­

mi yapılmamış olan hasta grubu ile karşılaştı­

rılmıştır. 36 Daha sonra çalışma, ilk 24 saatte 

herniasyon bulguları başlamadan önce hemik­

raniektomi yapılan hasta grubu ile sürdürül­

müştür. İlk grupta mortalite %32 iken erken 

opere edilen hastalarda %16'ya düşmüştür.4 1 

Jourdan ve arkadaşlarının çalışmasında da 

postoperatif intrakranial basıncın 15 mm-Hg 

nin altına düşmüş olması hemikraniektominin 

etkisini göstermek bakımından önemlidir ve 

hemikraniektomi sonrası tespit edilen düşük 

mortalite oranlarını açıklayabilmektedir 1 8 

(fablo O. 
14 
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Tablo 1. İskemik inmede dekompresif cerrahi sonuçları 

Greenwood, 1968(11) 

lvamato, 1974(17) 

Rengachary, 1981(34) 

Young, 1982(4.8) 

Kondziolka, 1988(25) 

Delashaw, 1990(6) 

Kalia, Yonas, 1993 (19) 

Jourdan, 1993(18) 

Carter, 1997 (1) 

Schwab, 1998(39) 

Öner, 1999(33) 

Hasta Ortalama Düzelme 
Sayısı Yaş 

9 59 

1 49 

3 31 

1 59 

5 40 

9 57 

4 34 

7 41 

14 50 

63 49 

14 ? 

İyi Kötü Ölüm 

1 

5 

4 

4 

5 

8 

47 

10 

6 3 

2 

4 

3 3 

16 

4 

Literatürde dekompresif kraniektominin et­

kisini araştırmaya yönelik deneysel çalışma­

lar da vardır. 7· 10 Forsting ve arkadaşları deney­

sel orta serebral arter oklüzyonunda 1. ve 

24.saatlerde dekompresif kraniektomi yaparak 

sonuçları karşılaştırmışlardır. 10 Doerfler ve ar­

kadaşları ise iskeminin 4, 12, 24, 36. saatlerin­

de cerrahi girişim uygulayarak mortalite, in­

farkt büyüklüğü ve kalıcı disabiliteyi karşılaş­

tırmışlardır. 7 Tedavi edilmemiş grupta mortali­

te %35'iken dekompresyon yapılan grupta kay­

bedilen denek olmamıştır. ' Bu iki çalışmada da 

sonuçlar dekompresif kraniektominin mortali­

teyi ve disabiliteyi önemli ölçüde _azaltacağını 

vurgular niteliktedir. İskeminin 4.saatinde ya­

pılan dekompresif girişimin en iyi sonucu ver­

mesi, erken dönemde yapılan girişimin gelişe­

cek infarktın büyüklüğünü azalttığını ve klinik 

düzelmeyi anlamlı derecede etkilediğini gös­

termektedir. 

Cerrahi Teknik: 

Sağ serebral hemisfer geniş bir hemikrani­

ektomi yapılarak dekomprese edilir. Bu amaç­

la genellikle ters soru işareti şeklinde hemisfe­

rik cilt flebi kullanılarak yaklaşık olarak 12 cm 

büyüklüğünde kemik fleb frontal, parietal ve 

temporal bölgeleri içine alacak şekilde, geniş 

olarak çıkarılır ve 6-12 hafta sonra yapılacak 

olan kranioplasti için korumaya alınır. Kemik 

fleb dışında ek olarak orta fossada temporal 
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bölgenin tabanı da çıkarılır. Dura frontal , pari­
etal ve temporal bölgede açılır ve kraniotomi 
kenarına asılır. Gerekli olan durumlarda fron­
tal ve/veya temporal lobektomiler cerrahi pro­
tokole eklenir. Kadavra durası veya homolog 
temporal fasia kullanılarak geniş bir duraplasti 
yapılır. Dural greftin ortalama uzunluğu 15-20 
cm ve genişliği 2.5-3.5 cm olmalıdır. Kemik de­
fekti, 6-12 hafta sonra batın adale fasyası üzeri­
ne yerleştirilmiş olan otolog greft veya bu yok­
sa akrilik kullanılarak tamir edilir6

·
40 (Şekil 1). 

Sadece ventriküler drenaj ile tedavi edilen has­
talarda ise ventriküler kateterin kalış süresi 
uzamakta ve enfeksiyon riski artmaktadır.38 Gi­
rişim beyin sapı bulgularının başlangıcı ile bir­
likte yapılmalı ve zaman kaybedilmemelidir. 16

·
23 

Cerrahi Teknik: 
Kraniektomiden önce unilateral ventrikü­

lün oksipital hornuna intraventriküler basıncı 
ölçmek ve postoperatif drenajı sağlamak ama­
cıyla kateter yerleştirilir. Tek veya iki taraflı su-

Şekil 1. Sağ hemikraniektomi girişiminin şematik çizimi. Soldaki şekil: Hemikraniektomi sonrası duranın açılışı. Sağdaki şekil: 
Liyofilize kadavra durasının dura altına okla gösterildiği istikamette yerleştirilmesi ve dikilmesi (Not.Kaynak 6' dan değiştirilerek 
alınmıştır). 

Akut Serebellar İnfarktta Dekompresif Kra­
niektomi 

İskemik serebellar vasküler olay ödem, hid­
rosefali veya beyin sapı basısına, transforami­
nal, tonsiller herniasyona neden olabildiği için 
dekompresif suboksipital kraniektomi günde­
me gelmiştir.8·26·33,45 Chen ve arkadaşları medi­
kal tedaviye rağmen kötüleşme gösteren geniş 
serebellar infarktı ve hidrosefalisi olan 11 has­
tada bu girişimi uygulamışlar, suboksipital 
kraniektomi ile birlikte intra ventriküler ba­
sınç monitörizasyonu ve ventriküler drenaj 
yapmışlardır. 2 Bu seride mortalite bildirilme­
miş ve olguların yarısından çoğu minimal yar­
dımla günlük yaşamlarını sürdürebilir düzeye 
gelmişlerdir. Bu girişimde dekompresif cerra­
hi, ventrikülostomi ile birlikte yapılmakta ve 
ventriküler kateter 72. saatte çıkarılmaktadır. 
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boksipital kraniektomi yapılır ve Cl posterior 
arkusu alınır. Kraniektominin üst ve yan sınır­
ları , transvers ve lateral sinüslere kadar ilerle­
tilir ve duraplasti yapılarak beyin omirilik sıvı­
sı da (BOS) kateter vasıtası ile serbest drenaja 
bırakılır2 (Şekil 2). 

SONUÇ 
Yetmiş yaşın altında bulunan hasta gru­

bunda, klinik ve BBT bulguları (akut dönemde 
orta serebral arter sulama alanının %50'sin­
den fazla hipodensite, sulkuslarda silinme, la­
teral ventriküllerde bası , şift ve bazal sistem­
lere bası) ile nondominant hemisferde, akut 
komplet orta serebral arter infarktı tanısı alan 
ve ilk 24 saatte bilinen medikal tedavilere rağ­
men GKS kötüleşen hastalarda eğer bilinen de-

i. Elmacı ve ark. 
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Şekil 2. Suboksipital kraniektomi girişiminin şematik çizimi. Soldaki şekil: Suboksipital kraniektomi ve Cl posterior arkusu alın­

dıktan sonra duranın açılışı. Sağdaki şekil: Liyofilize kadavra durasının duraplasti amacı ile hazırlanışı. 

bilizan veya terminal dönem sistemik bir has­

talık yoksa tercihan herniasyon bulguları çık­

madan önce, dekompresif kraniektomi yaşam 

kurtarıcı bir girişim olarak uygulanabilir. Cer­

rahi işlem geniş hemikraniektomi ve duraplas­

ti olarak gerçekleştirilmelidir . 

Yine 70 yaşın altında bulunan hasta gru­

bunda, klinik ve BBT bulguları ile beyin sapı 

basısının başlangıç dönemi tespit edilebilen 

ve akut serebellar infarkt tanısı alan ve ilk 24 

saatte bilinen medikal tedavilere rağmen GKS 

kötüleşen hastalarda eğer bilinen debilizan ve­

ya terminal dönem sistemik bir hastalık yoksa 

dekompresif kraniektomi yaşam kurtarıcı bir 

girişim olarak uygulanabilir. Cerrahi işlem ge­

niş suboksipital kraniektomi, duraplasti ve 

ventrikülostomi olarak gerçekleştirilmelidir. 

İskemik inmede dekompresif cerrahinin ya­

şam kurtarabilir niteliğine rağmen herniasyon 

bulgularının ortaya çıkmasından sonra yapıl­

masının prognozu anlamlı ölçüde değiştirme­

yeceği, cerrahi işlem sonucunda yaşamı kurta­

rılabilen olgularda ağır sekellerin kalabileceği 

ve cerrahi girişime kontrendikasyon oluştura­

bilecek diğer sistemik hastalıkların varlığının 

cerrahi mortalite oranlarını yükseltebileceği 

olgu seçimi esnasında nörolog ve nöroşirürj 

enler tarafından dikkate alınmalıdır. 
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