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İNTRASEREBRAL HEMATOMLARDA 
KLİNİK TABLOIAR* 

i ntraserebral hematomlar ( !SH) hipertansiyonun etkin 

ve rasyonel tedavisini takib~n kısmen azalma eğilimi 

gö:,termekle birlikte halen yüksek ınoıtalite ve morbidite 

oranına ~alı.iptir( 48,50). Tüm serebrovasküler olayların 

%10 [%5-30)'u İSI-I'dur (24,54,112,133,134,139). Po­
pulasyoncla görülme sıklığı ise yüzbinde 15 [7-61) dir 

(21,36,48,:,4,134,156) ABD'de yılda 37.000 yeni olgu gö­

rülrnektedir(18). Bu sıklık diğer serebrovasküler has­

talıkbı rda olduğu gibi yaş Ue aıtar(35,54,). Ayrıca sigara (1) 

ve al,<01 kullanarılarda (34,160), düşük kolesterol düzeyi 

olanlarda (134) ve tartışmalı olarak sirozlularda 

(..ti7, l08,109) ela yüksektir. 

intraserebral heınatomların kliniği hepsinde bu­

lunabilen ortak özelliklere yanı sıra, esas olarak altta yatan 
etyoloji ve hernatomun nıoıfolojik özellil<leıi (lo­

kalizasyon ve hacim) ile değişen farklı görünümlerden o­

luşur. 

ORTAK KLİNİK ÖZEllİKLER: 

ISI-I'lar sıl<lıkla sabah ( 49) ve fizik aktivite es­

nansında(68) oıtaya çıkıp, ani başlangıç gösterirler. Uy­
kuda oldukça nadirdir [%3) (68). Glgulaırn yal<laşıl< üçte 

ikisinde başlangıç maksimal nörolojik clefisit ile olınakla 

birlikte Llerleyici tarzda yerleşen nörolojik defisit ile ele 

prezente olabilirle r(ll,86). Proclromal atak ve rekürrens 

oldukça nadirclirO56). Hipeıtansif olarılarda daha az ol­

mak üzere rekürrens oranı %2-5.3 olarak verilmiştir 

(26,87,157). Rekürrensin oıtalarna 2.4 yıl içinde olduğu ve 

prognozunun çok daha kötü seyrettiği beliıtilmiştir(26). 

Antikoagülasyon veya vasküler malfoımasyon ze­
ıni ninde gelişen intraserebral kanama daha uzun sürer. 

Bunun clışıncla !SH monofazik olup, çoğu hasta acile gel­
eliğinde kanama zaten sona ermiştir. Oıtalama kanama 
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süresi 1 saatten az olup hastaların sadece %3-5'inde l-3 
saat veya daha uzun sürer(ll ,38). ilk 24 saat içinde he­

matomun genişlemesi %14.3-27 hastada izlenen bir bul­
gudur(46,101). Hastanede olan kötüleşmelercle ka­
namanın devamı ve tekrarından çok ödem gelişimi yada 

diğer nedenler sorumluclur(68,101). Hastaların yaklaşık 

üçtebirinde kötüleşme olur ve birinci gün en fazladır. 45 
cc'clen büyük hacimli hematomlarcla, kitle etkisi fazla ise 
nörolojik bozulma oranı aıtar. Bilinç durumu ve ortalama 

kan basıncının etkisi taıtışmalıclır(l0l). 

Spontan tSH'lar genel olarak unilateralclir, bilater::ıl ol­

duğu durumlarda amLloicl anjiopati, trornbositopeıı.i, me­

tastatik tümör alına olasılıgı artar(15). 

Hematomun lokalizasyonu ve boyutu ile değişen oran 

ve özelliklerde baş ağrısı, bilinç depresyonu, bulantı­
kusma ve epileptik nöbet izlenebilir(24,54). 

Baş ağnsı %23-54 oranında görülür. Lober hc­

matomlarda erken clevrecle olı11ası daha yüksek sık­

lıktaclır. Baş ağnsının prognostil, yada lokalize edici bir 
değeri yoktur(68). Bulantı ve kusma ela baş ağrısı gibi K.l­

BAS'a bağlıdır. Olguların takriben yarısında görülür ve lo­

kalizan ya ela prognostik önem taşımaz. Ancak serebeUar 

hematomlarda subaraknoid kanama (SAK) ela olduğu gibi 

erken hatta başlangıçta bulantı kusma olurken putaıninal 

hemorajilerde kusma geç devrede beklenir(68). 

Epileptik nöbetler prognozu etkilemezler ve lober 
yerleşimli ya ela koıtekse yayılım gösteren kanamalarda 

sıktırlar. Sıklık hematomun boyutu ile ka rele olı11ayıp sık­

lıl<la kanamanın genişleme devresinde yani başlangıçta 

izleıı.irler(l 4). 

ETYOLOJİK. NEDEN İLE İLGİLİ KLİNİK ÖZEL­

LİKLER: 

Tüm yaş ve lokalizasyonlar için İSH'ların en sık nedeni 
[%45-91] hipertansiyondur (48). Hipeıtansiyon oranı sol 

ventrikül hipeıtrofisi için EKG, telekaı·diyografi ya ela eko 
kriterleri kullanılırsa artar(21, 156). Kronik hipertansiyonlu 
olgularda penetı·an arterlerde lipicl ve hyalin madde bi­

ıikirni [lipohyalinosis) ve mikroanevrizma formasyonu 
[Charcot-Bouchard anevrizmaları) oluşur. Spontan tSI-['lar 

bu neclerıle daha çok bu aıterlerin beslecliği bazal ya-



Tablo-1: İntraserebral hematom nedenleri (24,38,41,54,68,154) 

1- Hipeıtansiyon (%46-91) 

2- Vasküler anomaliler [Anevrizma, AVM,Küçük vasküler anomaliler) (%5) 

3- Vaskülopatiler (Vaskülitler, Serebral amiloid anjiopati (%7-12)) 

4- Heınatolojik bozukluklar (Hemofili, SCA,1TP) 

5- Tümörler (%5-10) 

6- llaçlar [Antikoagülanlar-trombolitikler(%9-%23), diğer lSempatomimetikler,vs.l (%6)) 

7- lcliopatik (%6-21) 

pılarda gelişirler. Kronik hipeıtansiyon yanı sıra akut hi­

peıtansiyon duruınlannda [amfetamin, kokain ve benzeıi 

ilaçlar, şiclcletli soğuga maruz kalma, tıigeminal sinir sti­

mulasyonu, post-karoticl endaıterektomi , post-kardiak 

transplantasyon, konjenital kardiak anomalilerin kor­

reksiyonu soması vs.)da benzer lokalizasyona yerleşme 

eğilimi gösteren hemorajiler oluşur(23,24,90). 

Hipeıtansiyon dışındaki tSI-I nedenleri Tablo-I'cle ö­

zetlenmiştir. 

13unlar arasında kriptik (okült) vasküler mal­

formasyonlar özellikle AVM ve kavernöz anjiomlar genç 

ve noırnotensif kişilerde önemliclirler(142). Sıklıkla kon­

veksitecle pial ve subependimal yerleşmekte (lober), hi­

peıtansif lSI-l'lere göre küçük ve gürültüsüz klinikle pre­

zente olma eğilimincleclirler. Kavernöz anjiomlarda mul­

tipl olma ve ailesellik daha yüksek oranclaclır (24) ancak 

kanama potansiyelleri AVM'lerden azclır(68). Kanama u­

zun sürerek progresif yerleşen defisit oluşturabifü. Birlikte 

SAK az değildir ve ele önceden baş ağrısı ve epileptik nö­

bet öyküsü olabilir(68). 

Karnıma cliyatezlerincle ele ınultipl yerleşim daha sıktır. 

He mofili , tromhositopeni yada lösemi tanısı almış olan bu 

hastabrda eşlikçi sistenıik kanama az değildir 

(.3,33,66, l 17) 

Spontan lSH'a neden o lan tümörler malign ka­

rakterlidir. Primer serebral tümörlerden glioblastoma 

nıultifornıe, rnetastatil< olanlardan ela sırası ile ko­

riokarsinorn, melanoma, "renal-cell" Ca ve bronş Ca he­

nıorajiye sıklıkla nede n olu r. Serebral tümörlerin 0/ol'inde 

kanama olur ve bunların yansında ilk semptomdur. Be­

nign tümörlerden kanamaya meyilli olan pituiter ade­

nomlar o lup çoğu intı·atümöralclir(l 54). Papil ödem var­

lığı. korpus kallozum gibi ati pik ya ela spontan eş zamanlı 

lokalizasyon, kontı·astsız CT'de halka şeklinde hi-
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podansite ve orantısız fazla periferal ödem, aşırı kitle et­

kisi, hemorajiye komşu noclül veya başka metastazların 

buluru11ası, anjioda patolojik clamarlaruna (tümör bo­

yanması) görülmesi, sistemik ca bulguları veya ka­

namadan önce foka! nörolojik defisit ile beraber olması 

durumunda tümör zemin.inde gelişmiş ISH ekaıte edil­

melidir(38,67). Tanı için hematom çeperini içeren biyopsi 

şa ıttır(58). 

Amiloid anjiopati yaşlılarda hernatomlann yaklaşık 

üçtebirin.in necleniclir. Sıklıkla multipl ve lober yerleşimli 

hemoraji oluştururlar. Asemptomatik multipl peteşial ka­

namalar otopside sıklıkla tespit edilir(53). Serebral beyaz 

madde yada subaraknoicl aralıktaki küçük atterlerin du­

varında kongofılik amiloid madde birikimi sonucunda ar­

tan frajiliteden ötürü kanama olmaktadır. Olgularda sis­

tem.il< amiloid birik.imi yoktur. Alzheirner ya ela multi­

enfarkt tipte clemans bu hastalarda sık (%40) olarak bu­

lunur(52,56). Serebral amiloid anjiopati TiA, infarkt, mul­

tipl infarkt, SAK, subdural ya ela intraserebral hematom.'lan 

içeren çok çeşitli klinik tablo lar oluşturabilir(S6,111). He­

matom koıteks ve subkoıtikal dokuyu aynı anda tu­

tabilen, ımıltipl olına eğiliminde bazen iki heınisfercle eş 

zamanlı olabilen ve genellikle lokal SAK ya ela ventrikülc 

yayılım gösteren tiptedir. Bazal ganglion ve serebellumcla 

nadir iken beyin sapında lokalizasyon bildirilmemiştir. A­

miloid anjiopati özellikle yaşlılarda %59 olguda hi­

peıtansiyon ile birlil<te olup(27) kanama varsa füinoicl 

nekrozun ön planda olclugu beliıti lmiştirCl52). Tanı cer­

rab.i boşaltı11a yapılırken alınan biyopsi ile konur. Ancak 

kanama kontı-oli.i problemli olclugu için cerrahi sıkltkla 

uygularu11az. CeıTahi soması moıtal kanama olabilir(l49-

150). 

!ntı·aserebral kanama tiskini anıran ilaçlar senı­

patomiınetikler, kokain, antikoagülanlar ve trom­

bolitildercliı·. Sempatomimetiklerclen ınetamfetamin (oral, 



Tablo-Il:İntraserebral hematoınlarda lokalizasyon:(24,38,54,67,92,112) 

Oran ETfYOLOJl 

HİPERT ANSlYON Lateral ganglionik (Putamen): %40 (%35-82), Lobar: %20 (%15-34), Talamus: %15 

(%10-30), Pons: %8 (%6-22), Serebellum: o/o8 (o/o4-15), Kauclat: %5 (%5-8) 

Lobar, Subaraknoicl AMİLOİD ANJİOPATİ 

ORAL-Aı'ffİKOAGULAN İLE İLGİLİ 

1RAVMA 

Lobar, Serebellar, Subaraknoid 

AVM 

Bazal frontal ve ınedial temporal Ioblar, rniclbrain tegmentum, subraknoicl 

Ventriküler, Periventıiküler, Pons, Lober 

ANEVRİZMA Subaraknoicl, Bazal Frontal(Ant Cam A.), Bazal temporal (MCA) Lateral anterior 

peıfore substans OCA,Post Cam A.) 

ıv veya intı.ınasal) ,talvin, pribenzamin, efeclrin, me­

tilfenidat, fensikliclin, pseudoefedrin, fe­

nilpropanolamin'in İSH'a neden olabildiği gösteıilmiştir 

(64). Bu grupta kanama, daha genç ve normotensif has­

tada, ilacın kullanımını takiben saatler içinde, genellikle 

lober ve ınu ltipl olmaktadır. Hastalar genellikle ilacın 

kronik kullanıcılarıdır fakat ilk kez alanlarda ela gö­

rülmüştür. Nedeni ani tansiyon aıtışı veya birlikte bu­

lunabile n vasküler malformasyonlarclan çok vazospazma 

bağlı, ilaç kesimi ve steroid ile reversibl olan nonspesifik 

ve multifokal vaskülopaticlir(64,83,94,96,129). Fe­

nipropanolaınin'in İSH'a neden olabilen dozu 75mg'm ü­

zeıindeclir. Hipeıtansiflerde, birlikte MAO-inllibitörleri, 

metilclopa, Beta-blokerler, oral kontraseptifler ve in­

doınetazin alanlarda daha fazladır. Küçük dozlarda nasal 

dekonjesten o larak kullanıldığı zaman İSH komp­

likasyonLı bildirilmemiştir. Kokaine bağlı kanamalarda ise 

vaskülopati daha az önemli o lup birlikte vasküler mal­

formasyon oranı yüksek bulunınuştur. Kanamalar lober 

ya da de rin lokalizasyonlu olup çoğunlukla multipldır. 

Kanama kullanımın ilk saatleıinde oıtaya çıkar(80,90). 

Oral antikoagülan (Waıfarin-Na) kullanan hastalarda 

ISH riski normallere göre 7.6-11 kat aıtmaktadır 

(42,43,163). Çeşitli nedenlerle antikoagüle edilmiş has­

talarda tSI-I oranı %1.6-3.1 (40) ve yıllık ıisk %1-1.5'dir 

0 30). Ancak oral antikoagülana bağlı tSH gelişen ol­

guların o/o47-87'si zaten hipeıtansiftir(66, 163).Akut mi­

yokarcl infarkti.isü (AMI) nedeniyle antikoagüle edilen ol­

gularm %3.3'ünde lSH gelişınekteclir(68). Bu kanamaların 

genellikle sistemik kanama bulgusu yokken sızıntı şek­

linde uzun sürerek ,olgulann yansında 48-72 saat içinde 

progresif seyirle köti.ileşen nörolojk clefisit oluşturduğu ve 
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mortalitenirı yüksek olduğu beliıtilmiştir(41,43,66). Ka­

namanın hacmi 11.ipeıtansif zenlinde gelişenlere göre daha 

fazladır(43, 121), ancak hacim INR yüksekliği ile ko­

relasyon göstermemektedir( 40,43). Serebellar ve lober 

yerleşim daha fazla (66) orandadır.Subdural hemorajiler 

de fazla orandadır (61). Kanamaların %54-70'1 ilk yı lda 

(çoğu ilk iki haftada] meydana gelir(41,66,121). Bazı ça­

lışmalarda INR yüksekliği korelasyon gösterilmekle(61) 

birlikte INR noımalken ele olabilir(5,66,85,88,125). Yine 

de İNR 3'ün altında iken meydana gelen kanamalarda 

altta yatan başka bir nedeılin aranı11ası gerekmektedir 

(85). İSH gelişmişse oıtalama INR değerinin 2.9-3.7 ara­

sında olduğu bu lunmuştur(43,45,163). Norma lin üzerine 

potı·ombin zamanı (PTZ)nm her 0.5 aıtışı için 1SH riskinin 

2 kat fazlalaştığı iddia ediln1.iştir(61). Akut serebral in.farkt 

nedeıliyle antikoagüle edilen o lgularda intı·a-inl·arkt he­

matom · oranı birlikte verilen heparinin dozu yüksek 

(10,59), başta bolus doz veıilmiş(106) enfarkt büyük 

(16,26) ve hasta hipeıtandü (16,26) ise fazlacltr. Birlikte 

aspiıin kullanımı(68), ileri yaş(37,43), böbrek yetınezliği , 

uzun süre kullanın1 ve anemi durumunda İSI-I oranı aıt­

maktadır(17,25,59,89). Antikoagülasyon zen1İninde ge­

lişen kanamalarda tedavi olanakları kısıtlı olup( 45) önemli 

olan hangi vakanm antikoagülasyondan daha fazla ya­

rarlanacağının tespit, ve antikoagülasyonun. yakın ta­

kibidir. Antikoagülana bağlı İSI-I'lar incelendiğinde o l­

guların üçtebirinde ilaç kullanım endikasyon.u olmadığı 

görülınüşti.ir(42,100). tlaç etkin dozda ve mümkün o l­

duğunca kısa süre verilmelidir(45), 

Hepaıine bağlı kanama komplikasyonu doz, veri l iş 

şekli ve süresi, altta yatan hastalık ve hastanın an­

tikoagülasyona verdiği yanıta göre değişen orandadı r. 



Devamlı infüzyon ile verilişte kanama oranı inteımittant 

verilişten yüksektir. Alkolizm, birlikte yüksek doz aspirin 

alıırn, ileri yaş ve böbrek yetmezliği olanlarda daha fazla 

görülür(58,103). 

Trombolitik ajanlar İSH nedeni olan diğer bir grup i­

laçtır. AMT ya da iskemik "stroke"da lokal-intraaıteriyel ya 

ela IV uygulanırlar. AMida fıbıinolitik ile ilgili tSH oranı 

dozla değişmek üzere %0.4-1.6 clir(4,57,74,137,138). 

SVOda IV kullanımda oran ilk 90 dakikada verilirse %4, 

ikinci 90 dakikada verilirse %10 olarak bulunımıştur(91). 

Kanama oranı tedavi uygulanana kadar geçen süre u­

zunsa(32), Cf'cle ödem görülmüşse, doz fazlaysa (151) ve 

tansiyon yüksek ise daha fazladır ancak reperfüzyon olup 
olmamasıyla veya hipofibrinojenemiyle (70) değişmez 

(91). Bu ilaçlann komplikasyonu olarak gelişen İSI-I'lar 

çoğunlukla lober(162), moıtal seyirli(162), multipl ve 

ınasiftir. tmra-hematomal kan-sıvı seviyesi oluşması ti­

piktir(l 16,118,140,162). Kanama %40 irıfüzyon sırasında 

ve %65 ilk 24 saatte çıkar(69). Yaşlı(30, 128) ve bipeıtansif 
hastalarcla(124), önceden hepaıin verilenlerde veya as­

pirin almakta olanlarda daha fazlaclır(7,68). 

Serebral amiloid anjiopati oral antikoagülan, beparin 

ya ela trombolitik ilaçların yaşlı populasyoncla daha fazla 

ve kötü prognozlu kanama komplikasyonu oluş­

tuımasına yol açar(106,115,162). 

LOKALİZASYON İLE İLGİIİ KLİNİK ÖZEL­

LİKLER: 

I-lematomun oıtaya çıkaracağı klinik tablonun temel 

belirleyicisi lezyonun lokalizasyonu ve boyutudur. Altta 

yatan etyolojik nedene göre lokalizasyon sıklığı de­

ğişmektedir (Tablo-II). 

Hipeıtansif hematornlann en sık görüleni lareral 

garıglionik (putamen ± internal kapsül ) tipidir. Putaıninal 

heınatoınlarcla kontrlateral bemiparazi, hemihipoestezi 

ve ipsilateral konjuge göz cleviasyonu izlenir. Pupiller re­

aksiyonlar normaldir. İpsilateral clilate veya nomeaktif 

pupil yada bilate ral konjuge bakış paralizisi büyük he­
matomlarcla basınç etkisi ve şifi nedeniyle gelişebilir ve 

kötü prognozla ilgilidir. Daha küçük hematomlarcla, 

miclputaıninal yerleşimli ise kapsüla interna genusuna 

baskı ile persistan hemiparazi olurken; ön lo­

kalizasyonlularda motor clefisit ya hafiftir ya ela olınaz. 

Posterim putarninal küçük boyutlu hematomlar he­

mihipoestezi yarusıra solda ise afazi, sağda ise görsel ih­

mal yapar(24,38). Sağ putaminal hematomcla alloestezi 

olabilir. Bu sol taraftan veıilen stirnulusurı sağdan 0.5 sn 
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kadar soma algılanması olup gövde ve üst ekstremite 
proksirrıalincle izlenir, yüz ve clistalde yoktur(15,75). La­

teral ganglionik küçük hematomlarcla pür motor he­
miparezi(PMH), sensori motor "stroke" (SMS) ve ataksik 
hemiparezi(AI-1), izole hemikore-hemiballismus(2) ta­

rumlamrııştır(78). Kapsüler küçük boyutlu hematomlarcla 

ela PMI-I (104,136),pür sensoıi "stroke" (PSS) (78), hi­

pestetik ataksik hemiparezi (104,78,148) ve SMS (78) ola­

bileceği bildirilmiştir. 

Subtalaınik hematomlarcla heınikore ,hemiballismus 

ve nadiren monoballismus izlenir (68,110). 

Kauclat I-Tematomları apati, abuli, "restless" ajitasyon 

ve hatiza azalınası ile karakterize kognitif ve davranışsa! 

bozukluklar oluştururlar. Hematomun posterolaterale 

doğru clisseke olı11ası ile internal kapsül etl<ilenir ve ele 
hemiparazi çıkar ama bu nadirdir. Afazi ise beklenmez 

(24,159). Kauclat hemorajicle KİBAS, meningeal irritasyon 

işaı·etleri ve foka! nörolojik clefisit ile birlil,te şiddetli baş 

ağnsı olur ve tablo klinik olarak SAK ile karışır(15). Kauclat 

hematom sıklıkla ventriküle açılır ve olguların takriben 3/ 

4'incle hidrosefali gelişir ancak prognoz iyidir ve çoğu 

hastada seke! ele kalı11az(131). Hidrosefali hernatom re­

zorbsiyonu ile düzelıne eğilirnincleclir, nadiren şant ge­

rekir(68). Eneler olduğu bildirilen muayene bulguları ara­

sında ise transient konjuge bakış paralizi, ipsilateral I-Ior­
ner ve kontrlateral hipoestezi sayılabilir(131). 

Talaımıs hematornlan genellikle kontrlateral duyu 

kaybı ve ataksiye neden olurken motor defısit minördür. 
Akut başlangıç sık, clefısitin yerleşmesi putamirnal he­

morajilerclen hızlıdır. Pupiller ıniyotik ve ışıl< reaksiyonu 

zayıflaırnştır. Oküler sistemdeki diğer bulguların baş­

lıcaları veıtikal bakış (özellikle yukarıya) paralizisi, pri ıner 

pozisyonda gözlerin aşağı deviasyonu, pseuclo abclusens 

paralizi (bir yada iki gözün abduksiyon zayıflığı ile hi­

peradcluksiyonu), ipsi yada kontrlaterale konjuge göz 

cleviasyonudur. Davranışşsal bozuklukların başlıcal,u-ı ise 

dikkat azalması, somnolans, apati, amnezi, yeni hafızada 

ve öğrerunecle azalma, afazi ve vizüel ihmaldir. Küçük ra­
laınik hernatomlann çapı 2 cm'den küçük olup an­

terolateral, posterolateral, medial ve clorsal olarak sı­

nıflanclınlır(76) Meclial talamus yapıları etl<llenınişse bi­

linç ve davranışsa! bozukluklar, pupil ve okulomotor 

bulgular ön planda iken , anterolateral yerleşimlilercle ı­

lımlı motor-duyusal sendrom oluşur ve intemal kapsül ön 
kısım genellikle tutulmuştur. Bellek ve dikkat bozukluğu 

eşlik eclebilir(13,24). Dorsal lokalizasyoncla minimal ve 

geçici sensori-motor senclı-orn olur. Sağdaysa kontrlateral 



:ıpraksi ve topograflk bellek bozuklugu, sokl:ıysa tr::ııı.~-­

kortikal vey,ı sı ıbkcatikal afazi olur. l'ostcwl:ıtera l tipcle 

ise ağır sensorinıotor senclroııı olmakta ancak genellikle 

birkaç hafta gibi kısa sürede düzelmektedir. Bu lo­

kalizasyonda tipik nöro-ofta lıno.lojik bulgular izlenebilir 

(76). T,ılanıus heın:ıtonı.l::ınna bağlı olarak im le vcıtild 

bakı:j paralizi gelişebileceği göstcıilmiştir(7Sl. Nadiren i­

m le trernor ela o labilir( J 05) . Bu :ırada beliı1ilnıcsi gereken 

bir nokta da pupil bulguları yok iken r,ıbmus he­

ınatoımınurı putaıı:ı.inalden ayrıımnın güç olduğudu r. 

(68) 

Lob::ır heırntonılarcla klinik lokali7.asyoıı:t ba_il,lıdır. 

Oksipitalcle heınianopsi ve ipsibtcral orbital a,ğrı , ıxı­

riyetalde cl:ıvram'jsal bozukluklar, :mterotcınpor:ıkle ba~ 

ağrısı , ılımlı h:~!,ıi p:ırczi, kontrlater:ıl hissi V(! kognitif bul­

gular ile vizual ihmal , frontalcle :ıbuli ve koııtrla rer:ıl mo­

tor bozuk luk ile bifıonıal b;.ş ağrısı ve de rc-ınpor:ıl lo!xb 

ise afazi, ajitasyon ve heııı ianopsi ile ,ıy ı1ı tar:ı!: prc­

;ıuı iki.ikı· baş ağrısı olur(24,:I 23). Temporo1xıricı:ı l yer 

le.'jim en sıktır. Neredeyse tiiın ça lışrn:ı brd:ı mr:ıy:ı ko­
nulan bu duruııı yani beynin C:çtebir arka kı•;ııııncJ ::ı lober 

hcıııat:oınun hızLı görü!ı ııesiniıı nedeni a)'­

dınlatıl:ınıamışllr. Ancak hunun lobların lxıı•u ı u ve o:·an.ı 

ile ilgili olmadığı orraya konmuştur. Lobcr lıvma,onıl::ırd:ı 

lıipcıt:ıııs i)'oıı or:ını diğer lok:ıliz:ısyonl ::ı r~ı göre dakı d(i-­

~Cık (20,65,123, 135, 155.J 58) ikcıı küçük-kriptik \ ·:ıskıilL:r 

ıııalforın::ısyoıı or:ıııı yüksektir (141. l55, 158). ı\'l on:.ılites i 

ele cl:ı lıa dü:;Cıktür(J35). SU cc'clen büyii:( lobcr he­

ıııorajilcrcle moıt:ılit:c Lızladn(67). ı\ncık l,ili!:Ç cliizeyi 

gerileyen, norınorcıı:;if ve genç- lı:ısta!mcla !ıcnı:ıtoın bü­
yük ve yüzeyselse, cerrahi uygubnır. Sebebi lıili neım.Teıı 

ıııultipl lolxır lıeın:ıtoınlard::ı , y;ı~lılarda scrcbr:!l arnilo itl 

:ınj iop::ıli , gençkrc!e ise ilaç kulla ııı.rn.1 ön pb ncb dü­

sünülıııcliclir(l43). Lobcr henı;.toıııa lıag!ı Lıkiincr :;c nd­

roııı ıı: ıclircl ir, sadece pür molor lıeınip:!rezi hilciirLlınişı:i:' 

( 167) 

Screhell ;ı r !ıemaıoııı.l;:ı rcl:ı beyin sapı koı: ıpn.::;ronu 

öncesinde y;:ıpıl:ıcık cerrahi bo~altnıaııın yViam ku11 :ıı-ıcı 

olması nedeniyle :ıcil ob ral< tanı komılınası rnu tl :ık p.c­

rd: lidir. Bu nedenle !dini.Qi iyi bi Linnıdi ve şiiphc o!­

cluğı ı nd: ı CT acil. ol:ır,ık çekilıneliclir. Kliı ıik r,ıblo lıc­

ı n:ıtoımın lo kaii:z.asyonuua göre cleği~i r: J ı eınisferik se­

rehelbr lıun::ıtoınLır daha sık olup, superior serc:bcllar 

.ı rtcr tar.ı fıııcb ıı beslenen dcııt:ıt nııklcu., ve~ çevrcsindeıı 

sol tar; ıl· dalıa fazb olın:ık Ü7.erc köken : ı lHhır Vernıis 

bynak lı 011alıal hcıııato:ııl :ı rı isl~ sereheilar hcınatomlaıın 

ancak %'.i'lik b ir kısmını oiu~turur. I-leıııdcrik tipin, tipik 

klinik r,ı b!osunu oluştur::ı n şiddetli Vl~ıligo, bulan tı. kıı~-

/;tj 

ın:ı, ayakta duramama ve dengesizlik ani olarak oıtaya çı­

k:tr. Şiddetli ve genellikle oksipital lokalizasyonlu baş ağ­

nsı %75 olguda eşlik eder. Giderek bilinç bozukluğu ge­

hşip korn:ıya kadar ilerler. !psilater:ıl troklear ya cb ab­

clusens p:ıralizi , hcmatonı tarafına konjuge bakış p:ıralizi, 

[·Jomer, "skew" clevia~yonu, ipsilat:eral korne:ıl lıi­

porctlek si ve bilateral piramid:ıl bulgul::ırın çıkması pons 

koııııxesyon~:nu gösterir. Uaskı ilerledikçe fasyal paralizi 

ort:ıya çıkar. Pupiller miyotik ve non-reaktiftir. Motor cle­

flsi.tin son devreye kaclar görülı1ıeıııesi tipil(tir. Vermi:ın 

tipin ise ventriküle :ı çılnı::ı or::ırıı fazladu·, acil cerrahinin 

kesin olarak eııc!ikc oldugu bu tip kanamada ponsa baskı 

ile ofüılıııopleji , solıınum problemleri ,kuaclıipleji ve lm ­

!lianın gelişnıc::si erken ve beklennıeclikti r. Verınis he­

nı:ıtoımıncb erken ve şiclclctli olarak gövde at.ı ksisi çık:ı r 

, henıor:ıji :,;ıkiıld:ı lingub ve veluın meclullareye yayılıp 

u·oklear sinir felcine nedcn olur. Serebellar henıatuınlard: ı 

koıııa gdişnıcclerı ünce hangi hast:ırı:n h:ıfi.f ve oıta şid­

clette •ıörnloji k defisit ile kı.ııtıı lacağı, hangisinin ise pons 

h xnpresyonu ile komaya gireceğini oıtaya koyan k linik 

tablo yoktur. l< oına ve herniasyon ani gelişir ve tedavisiz 

mutlak rnoıt~•I seyreder. Korna ge!i~imini tahın.incle lıe­

m:ı t-oın capı öneml idir, CT'cle 3 cm ve daha büyük çaplı 

bir beınarom ilk hafla içinde belirlenirse operasyon:ı ve­

rilir . D:ıha gc~c devrede bdirlcneıı büyük yacla erken dev­

rede ,ırıcak :ı cın'clen k(iç-Cık olan lıematoınlmda yakın ra­

kip ile rncdik:.ıl tedavi uygulanabilir. Vcnııis !ıenıaı:onıu. 

,ıkın hidrosefali ve progresif mental kötüleşme 3cnı'clcıı 

küçük lıcm:ıı:oın!:ırclaki ];esin cerrahi enclik:ısyonlarıclır 

(G8). Küçiik :cerchcllar lıcı ıı,• toın!:.ırcl: ı i.zole vcnigo yachı 

ııisragrmıs oblıiliı(W). Jzole peclinküler ki içük lıe­

mato,nlarcla ipsil:ıtcr:ı.l at,ıksi , fasy:ıl vey,ı bakış p:ıralizi o­

labileceği y~ı yınhınnıı~rır(161ı). Sadece ipsilateı:ıl iş itıııc 

bybı ve tim,i!us ile prezcntc o lan pcclinkül hcıııorajisi ele 

y::ı yırı !arnı ııştır(99) . 

1Vlezuısef'cı lon hematonı!an oldukça nadir o lup !i­

teı~ ttürde 75 civarında olgu bi ldi.rimi vard ıı-C-15,3 1 ,92,'132). 

Ccııc!de :ı kııt ııörooh::ı !nıolojik p;:ıı:oloji i !e ortaya çıl«ır. 

Bilinç düzeyi dcğişiııı.i ve !xı~ ağrı:,ı sık iken lıemipan:zi , 

hcmilıipoestcı:i ve ataksi mıclircl ir. Prognoz ise iyidir. 1-1: ıs­

ı:ıbnn SJciece <liJS'i ö lürken tam veya ıııinör clcfisit il.e dü­

zelen lıasta oranı %74'c1Cır(92). Parsiyel clors,ıl nıe­

zcrıseblik heınatonıl:ırc!a P:ırinaud scndromu, veıti k:ıl 

ixıkı~ p:ı ! alizi, "skc.::w" dcviasyonu, bil :ıtera l l-lorner cıla­

Lıi\ir(l 5). Klinikte sıklı kla komlıinasyonl:ır lı:ı lindc 3 vcy:ı 

,L kranial ,:i ııir p:ır:ı!izisi , ataksi, konı rl:-ıreral henıiparezi­

i:,:,nı i hipocsre.ıi , ti nı ı.i tııs, hipcrakuzi o lur(92). Nadiren 

biçiik henıatoınlara lxığ!ı o!;ır:ık piir sensori strokc 



(9,147,114), izole okülomotor paralizi (51,77,126), pe­
dinküler hallüsinözO59), cheiro-oral sendrom(ll4) veya 
veıtikal 1,5 sendromu(92) da izlenebilir. 

Pons hematorn.lan sıklıkla paramedian tegmento- ba­
zal lokalizasyonlu olup tegrnentum ve 4. ventriküle doğru 
yayılır ve rostral mezensefalona ilerlerler. Bunlar büyük­
sentral paramedian pontin hematomlar olup en sık gö­
rülen ve klasik olan tiptir. Tipik klinik tetradı kuadripleji, 
koma, miyotik (pinpoint) ama reaktif pupil ve bilateral 

horizontal konjuge bakış paralizidir. Otonomik bulgular 
(hipoterm.i, preterminal hipeıtermi, Horner sendromu 
veya nörojenik mesane) izlenebilir(107). Okuler "bob­
hing" oluşu rostraldeki vertikal bakış merkezinin ko­
nınduğunu gösteren nispeten spesifik bir bulgudur. Pons 
hematomuncla görülen tipik şekli bilateral hoıizontal ba­
kış paralizisi ile birlikte olup, simetriktir. Kornea refleksi 
bilateral olarak alınmaz.Motor defisit başlangıçta çapraz 
heıniparazi şeklinde olabilir sonra yerini asimetrik ku­
aclripareziye ve izleyerek ele korna+kuaclriplejiye bırakır. 
Bu tip sentral ve büyük pons hematom.ları öldürücüdür. 
Hastaların %10-33.5'i başta uyanık olmakla birlikte bun­

ların %80'i izleyen 48 saat içinde eksitus olacaktır. %30 
koma öncesinde oksipital lokalizasyonlu baş ağrısı vardır. 
%80 hastada pre-terrninal devrede hipeıterrni izlenir. Da­
ha küçük unilateral bazal veya bazo-tegmental pontin 
hematomlar veya diğer adıyla hemipontin tip, pür motor 

hemiparazi (55,98), ataksik hemiparazi (81), dizaıtri­

beceriklsiz el sendromu (146), ataksik he­
miparezi+trigeminal güçsüzlük (6), SMS (98), PSS (78), 
cheiro-oral sendrom (166) gibi laküner klinikler ya­
pabilirse de genellikle daha büyük olur ve ipsilateral 7, 
konjuge bakış paralizi veya 6 sinir paralizisine ile birlikte 
kontrlateral hemipleji oluştururlar. Komaya gidiş ve ölüm 
ise nadir değildir(83). Dorsolateral veya Lateral tegmental 
pontin hematom'lar kontrlateral hemih.ipoestezi, ip­
silateral konjuge bakış paralizisi, l ,5 sendromu, parsiyel 
veıtikal bakış paralizi, oküler "bobbing" ve bazen in­
ternükleer oftalmöpleji (İNO)'ya neden olur. Aynca ataksi 
bulunabilir; ipsilateral ya da kontrlateral, tek taraflı ya da 
bilateral olabilir. Aksiyon tremoru n.ruber tutulumuyla il­
gilidir. Kontrlateral hem.ipleji ve asirneu·ik küçük pupiller 
(miyotik olan ipsilateral) ve görsel hallüsinasyon tab­

lomın diğer komponentleıi olup, bu tip pons he­
matomlarında prognoz iyidir.(22,72,107) 

Meduller hematom.lann izole olarak bulunuşu ol­
dukça nadirdir. Llteratürde 10 civannda olgu vardır(68). 
Sıklıkla kaudal pontin hematomların medullaya yayılunı 
sonucudur ve genellikle Wallenberg klinigi olur(15). 
Tablo moıtal seyreder(28). 
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PROGNOZ: 

tntraserebral hemorajilerde hem moıtalite yüksektir 
hem de kurtulan hastalarda genel olarak ağır seke! kalu' 
Hospitalize edilen hastaların ancak %10'u ilk bir ay içinde 
tamamen düzelmektedir. Bazı hastalarda takibeden ay­

larda ela düzelme olur ancak oranı azdır (29,39,119,144). 

Uygulanan konvansiyonel cerrahi tedaviler ile büyük ha­

cimli hematomların moıtalitesi azalmaktadır, ancak mor­

bidite ve kalıcı seke! oranı aıtrnaktadır(73). Endoskopik 
stereotaktik yöntemler ise tersine moıtaliteyi düzeltmeden 
fonksiyonel düzelme oranını aıtumaktadufar(8,62,82) 

İSI-I'lann henüz yetkin medikal tedavisi olımıyıp çabalar 
ödem gibi komplikasyonların önlenınesi üzeıine yo­
gunlaşrnışur(120). 

lnu·aserebral kanamalarda toplam moıtalite çok çeşitli 

nedenlere bağlı olarak değişmekle beraber %26-60 ara­

sındadır(19,29,38,39,44,63,121,122). Bir aylık ınottalite 

populasyon serilerinde % 44-51 (12,41,54) arasında olup, 
hastane kökenli serilerde %20'yi geçrnez(54). Moıtaliten.in 

azalma eğilimi gösteımesinin nedeni tedavinin giderek 

etkinleşmesi degil, CT araalıgıyla küçük ve iyi prognozlu 
hematomlann daha yüksek oranda tanınmasıclır(78) 

Moıtaliteyi anıran nedenler: lleri yaş(39,93,l56), in­

kontinans (153), antikoagülan kullanunı zemininde ge­
lişmesi (156), kronik alkolizm (156), oıta hat şifti oluşu ve 

derecesi(44), ventriküllere kan geçmesi ve geçen kanın 

miktarının fazlalıgı(29,93), hiperglisemi (44,165), he­

matom boyutu (39,93) ve hipeıtansif hematonılarcla pons 
veya putaminal lokalizasyodur(156). 

Erken devrede lSH moıtalitesi serebral infarktlara göre 

daha fazladır(12,43,44, 119, 127). Ancak bir yıllık moıtalite 
hızları farklı degildir(44,161). Akut devrede önemli prog­

nostik parameu-eler ise prezentasyon anındaki bilinç clu­

rumu(29,39,145) ile hematomun yerleşim yeri ve çapıdır 

(44). Biıinci ay süresince ınoıtalitenin en büyük be­
lirleyicisi hematomun hacmidir(19). Ancak kronik dev­

rede fonksiyonel clisabilite derecesi ve y_aş önem ka­
zanınaktadır( 44). 

Serebellar hematom.larda vermiste yerleşim ve 3 
cm'den büyük boyut, pons hematomlannda ise lcm'den 

büyük olması ve hastanın ilk 6 saatte komaya girmesi du­

rumunda moıtalite yüksektir(107) 3 crn5'den büyük pons 

ve 30 cm3'den büyük hacimli serebellar hematomların 
mutlak moıtal olduğu gösteıilıniştir(19). Talamus he­

matom.larında boyut, başlangıçtaki bilinç durumu ve hid­

rosefali varlıgının kötü prognoz ile birl ikte olduğu ancak 
yaş, lateralizasyon, venu·iküle geçiş ve oıtahat şiftinin 



prognostik değer taşımadığı bildirilmiştiJ(68). Baş­

langıçtaki bilinç dun.ımunun prognostik değerinin en 
fazla olduğu hematom lokalizasyonu talamustur(l9). Ta­

lanıus ve kaudat hematomlar kolayca ventriküle eks­

panse olurlar ve bu durum prognostik değer taşımaz. 

Ancak putaminal hemorajilerde ventrikül sistemine kan 

geçmişse kötü prognostik değer taşır(68). Putaminal he­

matomlarcla aynca başlangıçtaki bilinç durumu ve hid­
rosefali ele önem taşımaktadır. Lober hematomlarcla 

60cc'clen fazla boyut kötü prognoz ile ilişkilendirilmiştir 

(65). Antikoagülasyon zemininde gelişen kanamalarda 
oıta hat lokalizasyonu, ventriküllere geçiş, koma, ilave 

kanama risk faktörleıinin bulunuşu (travma veya hi­
peıtansiyon gibi) kanama anındaki PTZ değeıinin yüksek 

oluşunun kötü prognostik değer taşıdığı beliıtilmiştir 

(37). 
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