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INTRASEREBRAL HEMATOMLARDA

Intraserebral hematomlar [ ISH | hipertansiyonun etkin
ve rasyonel tedavisini takiben kismen azalma egilimi
gostermekle hirlikte halen yiiksek mortalite ve morbidite
oraning Sahiptir(48,50). Tum serebrovasktiler olaylarin
%10 [%5-30lu  ISHdur (24,54,112,133,134,139). Po-
pulasyonda goriilme sikhgr ise yizbinde 15 [7-61] dir
(21,36,48,54,134,150). ABD’de yilda 37.000 veni olgu go-
rilmektedin(18). Bu siklik diger serebrovaskiiler has-
taliklarda oldugu gibi yas ile artar(35,54,). Ayrica sigara (1)
ve algol kullananlarda (34,160), diisiik kolesterol diizeyi
olanlarda  (134) ve tartismal
*17,108,109) da yliksektir,

olarak  sirozlularda

Intraserebral  hematomlann  klinigi  hepsinde  bu-
lunabilen ortak 6zelliklere yant sira, esas olarak altta yatan
etyoloji (lo-
kalizasyon ve hacim) ile degisen farklt gériintimlerden o-

ve hematomun morfolojilkk  dzellikleri

lusur.
ORTAK KLINIK OZELLIKLER:

ISHIar siklikla sabah (49) ve fizilk aktivite es-
nansincla(68) ortaya cikip, ani baslangie gosterirler. Uy-
kucla oldukea nadirdir (%3] (68). Glgularn yaklagik ticte
ikisinde baslangic maksimal nérolojik defisit ile olmakla
bitlikte ilerleyici tarzda yerlesen norolojik defisit ile de
prezente olabilirler(11,86). Prodromal atak ve relkiirrens
oldukea nadirdin(156). Hipertansif olanlarda daha az ol-
mak tizere rekiirrens orant %2-5.3 olarak verilmistir
(26,87,157). Rekiirrensin ortalama 2.4 yil iginde oldugu ve
prognozunun cok daha kotii seyrettigi belirtilmistir(26).

Antikoagtilasyon veya vasktiler malformasyon ze-
mininde gelisen intraserebral kanama daha uzun stirer.
Bunun chisinda ISH monofazik olup, cogu hasta acile gel-
diginde kanama zaten sona ermistir. Ortalama kanama
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stiresi 1 saatten az olup hastalarin sadece %3-5'inde 1-3
saat veya daha uzun stirer(11,38). ilk 24 saat icinde he-
matomun genislemesi %14.3-27 hastada izlenen bir bul-
gudur(46,101). Hastanede olan kétiillesmelerde  ka-
namanin devanu ve tekrarindan cok ddem gelisimi yacla
diger nedenler sorumlucdur(68,101). Hastalarm yalklasik
tctebirinde koéttilesme olur ve birinci gtin en fazladir. 45
cc'den buytik hacimli hematomlarda, kitle etkisi fazla ise
norolojik bozulma oram artar. Biling durumu ve ortalama
kan basincinin etkisi tartismalidir(101).

Spontan ISH'lar genel olarak unilateraldir, bilateral ol-
dugu durumlarda amiloid anjiopati, trombositopeni, me-
tastatik timor olma olasihigs artar(15).

Hematomun lokalizasyonu ve boyutu ile degisen oran
ve ozelliklerde bas agnsi, biling depresyonu, bulanti-
kusma ve epileptik nobet izlenebilir(24,54).

Bas agnst %23-54 oraninda  gorilir. Lober he-
matomlarda erken devrede olmasi daha yiiksek sik-
liktaclr. Bag agrismun prognostik yada lokalize edici bir
deperi yoktur(68). Bulanti ve kusma da bas agnst gibi Kl-
BAS'a bagldir. Olgularin takriben yarsinda gorilir ve lo-
kalizan ya da prognostik Gnem tagimaz. Ancak serebellar
hematomlarda subaraknoid kanama (SAK) da oldugu gibi
erken hatta baslangicta bulant: kusma olurken putaminal
hemorajilerde kusma ge¢ devrede beklenir(68).

Epileptik nébetler prognozu etkilemezler ve lober
yerlesimli ya da kortekse yayiim gésteren kanamalarda
siktirlar. Siklik hematomun boyutu ile korele olmayip sik-
likla kanamanin genisleme devresinde yani baslangicta
izlenirler(14).

ETYOLOJIK NEDEN IiLE ILGILI KLINIK OZEL-
LIKLER:

Tiim yas ve lokalizasyonlar icin ISH larin en sik nedeni
[9645-91] hipertansiyondur (48). Hipertansiyon oram sol
ventrikll hipertrofisi icin EKG, telekardiyograti ya da cko
kriterleri kullanlirsa artar(21,156), Kronik hipertansiyonlu
olgularda penetran arterlerde lipid ve hyalin madde bi-
rikimi [lipohyalinosis] ve mikroanevrizma formasyonu
[Charcot-Bouchard anevrizmalari] olusur. Spontan ISH'lar
bu nedenle daha cok bu arterlerin besledigi bazal ya-



Tablo-I: intraserebral hematom nedenleri (24,38,41,54,68,154)

1- Hipertansiyon (%46-91)

2- Vaskiiler anomaliler [Anevrizma, AVM,Kiigiik vaskiiler anomaliler] (%5)

3- Vaskiilopatiler [Vaskiiliter, Serebral amiloid anjiopati (%7-12))

4- Hematolojik bozukluklar (Hemofili, SCA TTP)
5- Ttimérler (%465-10)

6- llaclar [Antikoagiilanlar-trombolitikler(%49-%23), diger {Selnpat011mlleﬁklet',vs.} (%66)]

7- Idiopatik (%66-21)

prlarda gelisitler. Kronik hipertansiyon yant sira akut hi-
pertansiyon durumlannda [amfetamin, kokain ve benzeri
ilaclar, siddetli soguga maruz kalma, trigeminal sinir sti-
mulasyonu, post-karotid endarterektomi, post-kardiak
transplantasyon, konjenital kardiak anomalilerin kor-
reksiyonu sonrast vs.Jda benzer lokalizasyona yerlesme
egilimi gosteren hemorgjiler olusur(23,24,90).

Hipertansivon disindaki [SH nedenleri Tablo-I'de &-

zetlenmistir.,

Bunlar arasinda  kriptik  (okdl)  vaskiler mal-
formasyonlar dzellikle AVM ve kaverndz imjiomlar geng
ve normotensif kisilerde énemlidirler(142). Siklikla kon-
veksitede pial ve subependimal yerlesmekte (lober), hi-
pertansif [SITlere gore kiiciik ve glirtiltiistiz klinikle pre-
zente olma egilimindedirler, Kavernoz anjiomlarda mul-
tipl olma ve ailesellik daha ylksek orandadir (24) ancak
lkanama potansiyelleri AVMlerden azdi(68). Kanama u-
zun stirerek progresit yerlesen defisit olusturabilir. Birlikte
SAK az degildir ve de énceden bas agnsi ve epileptik no-
bet éykiisii olabilir(6G8).

Kanama diyatezlerinde de multipl yerlesim daha siktur,
Hemofili, trombositopeni yada lésemi tanist alnus olan bu
kanama az

hastalarda  eslikei  sistemik

(3,33,60,117).

degildir

Spontan [SH'2 neden olan timarler malign ka-
rakterlidir. Primer serebral timérlerden  glioblastoma
multiforme, metastatik olanlardan da sirast ile ko-
riokarsinom, melanoma, “renal-cell” Ca ve brons Ca he-
morajiye siklikla neden olur. Serebral tiimorlerin %1inde
kanama olur ve bunlarn yansinda ilk semptomdur. Be-
nign tiimorlerden kanamaya meyilli olan pituiter ade-
nomlar olup cogu intrattimoraldir(154). Papil 6dem var-
liz1, korpus kallozum gibi atipik ya da spontan es zamanl

lokalizasyon, kontrastsiz CT’de  halka  seklinde  hi-
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podansite ve orantisiz fazla periferal 6dem, asin kitle et-
kisi, hemorajiye komsu nodul veya baska metastazlarin
bulunmasi, anjioda patolojik damarlanma (timér bo-
yanmast) gortilmesi, sistemik ca bulgulan veya ka-
namadan 6nce fokal norolojik defisit ile beraber olmast
durumunda timor zemininde gelismis [SH ekarte edil-
melidir(38,67). Tant i¢in hematom ¢eperini iceren biyopsi
sarttir(58).

Amiloid anjiopati yashlarda hematomlann yaklasik
tictebirinin nedenidir. Sikhikla multipl ve lober yerlesimli
hemoraji olustururlar. Asemptomatik multipl petesial ka-
namalar otopside siklikla tespit edilir(53). Serebral beyaz
madde yada subaraknoid araliktaki kiiciik arterlerin du-
varinda kongofilik amiloid madde birikimi sonucund ar-
tan frajiliteden ottirt kanama olmaktadir. Olgularda sis-
temik amiloid birikimi yoktur. Alzheimer ya da multi-
enfarkt tipte demans bu hastalarda sik (%40) olarak bu-
lunur(52,56). Serebral amiloid anjiopati TIA, infarkt, mul-
tipl infarkt, SAK, subdural ya da intraserebral hematony’lar
iceren ¢ok ¢esitli klinik tablolar olusturabilir(56,111). He-
matom korteks ve subkortikal dokuyu ayni anda tu-
tabilen, multipl olma egiliminde bazen iki hemisferde es
zamanlt olabilen ve genellikle lokal SAK ya da ventrikile
yayithm gosteren tiptedir. Bazal ganglion ve serebellumda
nadir iken beyin sapinda lokalizasyon bildirilmemistir. A-
miloid anjiopati ozellikle yashlarda %39 olguda hi-
pertansiyon ile bitlikte olup(27) kanama varsa firinoid
nekrozun 6n planda oldugu belirtilmistir(152). Tant cer-
rahi bosaltma vapiluken alinan biyopsi ile konur. Ancak
kanama kontrolii problemli oldugu icin cerrahi siklikla
uygulanmaz. Cerrahi sonrast mortal kanama olabilir(149-
150).

Intraserebral kanama riskini artwan ilaclar  sem-

patomimetikler, kokain, antikoagtilanlar  ve  trom-

bolitiklerdir. Sempatomimetiklerden metamfetamin (oral,



Tablo-Il:intraserebral hematomlarda lokalizasyon:(24,38,54,67,92,112)

Lateral ganglionik [Putamen]: %640 (%635-82), Lobar: %20 (%015-34), Talamus: %15

(%$10-30), Pons: %8 (966-22), Serebellum: %8 (%64-13), Kaudat: %35 (263-8)

ETIYOLOJI Oran
HIPERTANSIYON
AMILOID ANJIOPATI Lobar, Subaraknoid

ORAL-ANTIKOAGULAN ILE ILGILI
TRAVMA
AVM

ANEVRIZMA

Lobar, Serebellar, Subaraknoid
Bazal frontal ve medial temporal loblar, midbrain tegmentum, subraknoic
Ventrikiiler, Periventrikiiler, Pons, Lober

Subaraknoid, Bazal Frontal(Ant Com A.), Bazal temporal (MCA) Lateral anterior

perfore substans (ICA Post Com A.)

IV veya intranasal) talvin, pribenzamin, efedrin, me-
tilfeniclat, fensiklidlin, pseudoefedrin, fe-
nilpropanolamin’in 1SH'a neden olabildigi gosterilmistir
(64). Bu grupta kanama, daha geng ve normotensif has-
tacla, ilacin kullanimini takiben saatler iginde, genellikle
lober ve multipl olmaktacir. Hastalar genellikle ilacin
kronik kullanictlandir fakat ilk kez alanlarda da go-
rilmuistiir, Nedeni ani tansiyon artist veya birlikte bu-
lunabilen vaskiiler malformasyonlardan ¢ok vazospazma
bagly, ilac kesimi ve steroid ile reversibl olan nonspesifik
ve multifokal  vaskilopatidin(64,83,94,96,129).  Fe-
nipropanolamin’in ISH’a neden olabilen dozu 75mg’in G-
zerindedir. Hipertansiflerde, birlikte MAO-inhibitorleri,
metildopa, Beta-blokerler, oral kontraseptifler ve in-
dometazin alanlarda daha fazladir. Kiictik dozlarda nasal
dekonjesten olarak kullaniddigr zaman ISH komp-
likasyonu bildirilmemistir. Kokaine bagh kanamalarda ise
vaskiilopati daha az énemli olup birlikte vaskiler mal-
formasyon orant yiiksek bulunmustur. Kanamalar lober
ya da derin lokalizasyonlu olup ¢ogunlukla multipldur,
Kanama kullanimin ilk saatlerinde ortaya ¢ikar(80,90).

Oral antikoagiilan (Warfarin-Na) kullanan hastalarda
IS riski normallere gére 7.6-11 kat artmaktacir
(42,43,163). Cesitli nedenlerle antikoagiile edilmis has-
talarda ISH orant %1.6-3.1 (40) ve yillik risk %1-1.5'dir
(130). Ancak oral antikoagiilana bagli ISH gelisen ol-
gularin %47-87'si zaten hipertansiftir(66,163).Akut mi-
yokard infarktiisti (AMI) nedeniyle antikoaglile edilen ol
gularin %3.3tinde ISH gelismektedir(68). Bu kanamalarin
genellikle sistemik kanama bulgusu yokken sizinti sek-
linde uzun strerek ,olgularin yarisinda 48-72 saat icinde
progresif seyirle kotiilesen nérolojk defisit olusturdugu ve

mortalitenin yiiksek oldugu belirtilmistir(41,43,60). Ka-
namanin hacmi hipertansif zeminde gelisenlere gore daha
fazladur(43,121), ancak hacim INR yiiksekligi ile ko-
relasyon gostermemektedin(40,43). Serebellar ve lober
verlesim daha fazla (66) orandadir.Subdural hemorajiler
de fazla orandadir (61). Kanamalarin %54-70'1 ilk yilda
[cogu ilk iki haftada]l meydana gelir(41,66,121). Bazt ca-
lismalarda INR yiiksekligi korelasyon gosterilmekle(61)
birlikte INR normalken de olabilir(5,66,85,88,125). Yine
de INR 3'in alunda iken meydana gelen kanamalarda
altta vatan baska bir nedenin aranmasi gerekmektedir
(85). ISH gelismisse ortalama INR degerinin 2.9-3.7 ara-
sinda oldugu bulunmustur(43,45,163). Normalin (izerine
potrombin zamani (PTZ)nun her 0.5 artigt icin [SH riskinin
2 kat fazlalagtig1 iddia edilmistir(61). Akut serebral infarkt
nedeniyle antikoagiile edilen olgularda intra-infarkt he-
matom’ orant birlikte verilen heparinin dozu ylksek
(10,59), basta bolus doz verilmis(106) enfarkt biiyiik
(16,26) ve hasta hipertandii (16,26) ise fazladr. Birlikee
aspirin kullanimi(68), ileri yas(37,43), bobrek yetmezligi,
uzun stre kullanim ve anemi durumunda [SH orant art-
maktadir(17,25,59,89). Antikoagiilasyon zemininde ge-
lisen kanamalarda tedavi olanaklar: kisitlt olup(45) énemli
olan hangi vakanin antikoagiilasyondan daha fazla ya-
rarlanacagimin tespit, ve antikoagilasyonun yakin ta-
kibidir. Antikoagiilana bagl ISHlar incelendiginde ol-
gulann tigtebirinde ilac kullamm endikasyonu olmadig
gortlmiistlin(42,100). Ila¢ etkin dozda ve miimkiin ol-
dugunca lasa stire verilmeliclir(45),

Heparine baglt kanama komplikasyonu doz, verilis
sekli ve siresi, altta yatan hastalik ve hastanin an-
tikoagtilasyona verdigi yanita gore dedisen orandachr.



Devambh inflizyon ile veriliste kanama orant intermittant
verilisten yliksektir. Alkolizm, birlikte yliksek doz aspirin
aln, ileri yas ve bébrek yetmezligi olanlarda daha fazla
goniiliin(58,103).

Trombolitik ajanlar ISH nedeni olan diger bir grup i-
lactir. AMI ya da iskemik “stroke”da lokal-intraarteriyel ya
da IV uygulanirlar. AMIda fibrinolitik ile ilgili ISH oran
dozla degismek Ulzere %0.4-1.6 dir(4,57,74,137,138).
SVOda IV kullanimda oran ilk 90 dakikada verilirse %4,
ikinci 90 dakikada verilirse %10 olarak bulunmustur(91).
Kanama orant tedavi uygulanana kadar gegen stire u-
zunsa(32), CT'de ddem gorilmiisse, doz fazlaysa (151) ve
tansiyon ytiksek ise daha fazlacr ancak reperfiizyon olup
olmamastyla veya hipofibrinojenemiyle (70) degismez
(91). Bu ilaclarin komplikasyonu olarak gelisen ISH'lar
cogunlukla lober(162), mortal seyirli(162), multipl ve
masiftir, Intra-hematomal kan-sivi seviyesi olugmast ti-
piktir(116,118,140,162). Kanama %40 inflizyon sirasinda
ve %063 ilk 24 saatte cikar(69). Yasli(30,128) ve hipertansif
hastalarda(124), énceden heparin verilenlerde veya as-
pitin almakta olanlarda daha fazladir(7,68).

Serebral amiloid anjiopati oral antikoagiilan, heparin
ya da trombolitik ilaglarin yash populasyonda daha fazla
ve kot prognozlu kanama komplikasyonu  olus-
urmasina yol acar(106,115,162).

LOKALIZASYON IIE iLGILI KLINIK OZEL-
LIKLER:

Hematomun ortaya c¢ikaracag klinik tablonun temel
belirleyicisi lezyonun lokalizasyonu ve boyumdur. Altta
yatan etyolojik nedene gore lokalizasyon sikhig de-
gismektedir (Tablo-11.

Hipertansif hematomlann en sik gorileni lateral
ganglionik (putamen # internal kapstl) tipidir. Putaminal
hematomlarda kontrlateral hemiparazi, hemihipoestezi
ve ipsilateral konjuge goz deviasyonu izlenir. Pupiller re-
aksiyonlar normaldir. Ipsilateral dilate veya nonreaktif
pupil yada bilateral konjuge bakis paralizisi biiytik he-
matomlarda basing etkisi ve sift nedeniyle gelisebilir ve
kotii prognozla ilgilidir. Daha kiiciik hematomlarda,
midputaminal yerlesimli ise kapsiila interna genusuna
persistan olurken, on lo-
kalizasyonlularda motor defisit ya hafiftir ya da olmaz.
Posterior putaminal kiictik boyutlu hematomlar he-
mihipoestezi yarusira solda ise afazi, sagda ise gérsel ih-
mal yapar(24,38). Sag putaminal hematomda alloestezi

baski ile hemiparazi

olabilir. Bu sol taraftan verilen stimulusun sagdan 0.5 sn
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kadar sonra algillanmast olup gévde ve lst ekstremite
proksimalinde izlenir, yiliz ve distalde yoktur(15,75). La-
teral ganglionik kiiciik hematomlarda plr motor he-
miparezi(PMH), sensori motor “stroke” (SMS) ve ataksik
hemiparezi(AH), izole hemikore-hemiballismus(2) ta-
nimlanmustr(78). Kapstiler kiictik boyutlu hematomlarda
da PMH (104,136),ptir sensori “stroke” (PSS) (78), hi-
pestetik ataksik hemiparezi (104,78,148) ve SMS (78) ola-
bilecegi bildirilmistir.

Subtalamik hematomlarda hemikore jhemiballismus
ve nadiren monoballismus izlenir (68,110).

Kaudat Hematomlari apati, abuli, “restless” ajitasyon
ve halfiza azalmasi ile karakterize kognitif ve davrarssal
bozukluklar olustururlar. Hematomun posterolaterale
dogru disseke olmasi ile internal kapstil etkilenir ve de
hemiparazi ¢ikar ama bu nadirdir. Afazi ise beklenmez
(24,159). Kaudat hemorajide KIBAS, meningeal irritasyon
isaretleri ve fokal norolojik defisit ile bitlikte siddetli bas
agnist olur ve tablo klinik olarak SAK ile karisir(15), Kauclat
hematom siklikla ventrikiile agilir ve olgularin takriben 3/
#inde hidrosefali gelisir ancak prognoz iyidir ve cogu
hastada sckel de kalmaz(131). Hidrosefali hematom re-
zorbsiyonu ile diizelme egililllindeclir, nadiren sant ge-
rekir(68). Ender oldugu bildirilen muayene bulgularr ara-
sindla ise transient konjuge balis paralizi, ipsilateral Hor-
ner ve kontrlateral hipoestezi sayilabilir(131).

Talamus hematomlan genellikle kontlateral duyu
kaybt ve ataksiye neden olurken motor defisit mindrdiir,
Akut baslangic sik, defisitin yerlesmesi putamimal he-
morajilerden hizhdir, Pupiller miyotik ve 1sik reaksiyonu
zayiflamsur, Okdler sistemdeki diger bulgulann bas-
licalan vertikal bakis (Ozellikle yukartya) paralizisi, primer
pozisyonda gozlerin asag deviasyonu, pseudo abdusens
paralizi (bir yada iki goziin abduksiyon zayifligr ile hi-
peradduksiyonu), ipsi yada kontrlaterale konjuge gtz
deviasyonudur. Davranisssal bozukluklarin bashcalar ise
dikkat azalmasi, somnolans, apati, amnezi, yeni hafizada
ve dgrenmede azalma, afazi ve viziiel thmaldir. Kiic(ik ta-
lamik hematomlarn c¢apt 2 cn'den kiicliik olup an-
terolateral, posterolateral, medial ve dorsal olarak si-
niflandinhr(76). Medial talamus yapilan etkilenmisse bi-
ling ve davranigsal bozukluklar, pupil ve okulomotor
bulgular ¢én planda iken , anterolateral yerlesimlilerde -
limlt motor-duyusal sendrom olusur ve internal kapsiil 6n
kismi genellikle tutulmustur. Bellek ve dikkat bozuklugu
eslik edebilir(13,24). Dorsal lokalizasyonda minimal ve
gecici sensori-motor sendrom olur. Sagdaysa kontrlateral



apraksi ve topografik bellek bozuklugu, soidaysa trans-
kortikal veya subkortikal afazi olur. Posterolateral tipde
ise agir sensorimotor sendrom ohnakta ancak genellikle
birkage halta gibi kisa strede dizelmektedir. Bu lo-
kalizasvonda tipik néro-oftalmolojik bulgular izienebiliv
(76). Talamus hematomlarma bagh olarak izole vertikal

halkag paralizi gelisebilecegi gosterilmistin(78). Nadiren i-
zole remor da olabilir(103). Bu arada belirtitimesi gereken
bir nokta da pupil bulgulan yok iken talunws he-
matomunun  putaminalden aynmoun glic oldugudur,

(68)

Lobar hematomlarda klinik lokalizasyona baghdir,
Oksipitalde hemianopsi ve ipsilateral orbital agn, pa-
rivetalde davranssal bozulduklar, anterotemporalde bag
agnsi, thmli hemiparezi, kontrlateral hissi ve kognitif bul-
gular ile vizual ihmal, frontalde abuli ve kontlateral mo-
tor bozukluk ile biftontal bas agrist ve de teimporal lobda
ise afaz, ajitasyon ve hemianopsi ile ayis taral pre-
awikiler bas agrst olur(24,123). Temporopurietal yer-
lesim en sikor. Nevedeyse tiim ¢alismalarda ortaya ko-
nulan bu durum yani beynin ticiebir arka ksnunda lober

hematomun  fazla  gorlilmesinin nedeni  ay-
dinfatlamanustr. Ancak bunun loblarn boyutu ve oran

ile ilgili olmadigr ortaya konmustur. Lober hematomlarda
hipertansiyon orans digier lokalizasyonlara gove daha dii-
stik (20,65,123,135,155,158) iken kigtlekriptik vaskiler
malformasyon orant yiksektiv (141,155,158), Monalites
de doha distktin(135). 50 cdden blyitk lober he-
morgjilerde moitalite Gwzladn(®7). Ancak  biling diizevi
cerileyen, normotensil ve geng hastalada hematom bi-
vitk ve ylizeyselse, cerrahi uygularur. Sebebi bilinemeyen
multipl fobar hematomlarda, vashlarda serebral amiloid
anjiopati, genglerde ise ilag kullannm oo planda cli-
stintilmelidin(143). Lober hematoma bagh likiiner send-
rom nadirdir, sadece plir motor hemipzrezi bildiilmistic
(167).

Serebellar hematomlarda beyin sapt kompresyonu
oncesinde yapilacals cerrahi bosaltmanin yasam kurtae
olmast nedeniyle acil olarak 1ant konulmast mutlak ge-
reklidir. Bu nedenle klinigi ivi bilinmeli ve stiphe ol-
clugunda CT" acil olrak cekilmelidiv, Klinile tiblo he-
matomun lokalizasyonuna gore degisir: ITTenuslerik se-
rebellar hematomlar daha sk olup, superior sercbeliar
arter taralindan beslenen dentat nukieus ve cevresinden
sol taral’ dalia fazla oliiak Grere koken alular, Vermis
kaynakli ortahat hematomlart ise serebellar hematom!anm
ancak %31k bir kisnunt olusturar. Hemisferik tpin, tpik
klinik tablosunu olusturan sicldetli vertige, bulant, ks
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ma, ayakta duramama ve dengesizlik ani olarak ortayva ¢i-
lear. Siddetli ve genellikle oksipital lokalizasyonlu bag ag-
st %75 olguda eslik eder. Giderek biling bozuklugu ge-
lisip komaya kadar ilerler. Ipsilateral oklear ya da ab-
dusens paralizi, hematom tarafina konjuge bakis paralizi,
Horner, “skew” deviasyonu, ipsilateral korneal hi-
poreficksi ve bilateral piramidal bulgularin citkmast pons
lrompresyonunu gosterir. Bask ilerledikee fasyal paralizi
ortaya ¢ikar. Pupiller miyotik ve non-reaktiftir. Motor de-
fisitin son devreye kadar goriilmemesi tipiktir. Vermian
tipin ise ventikile aclma oram fazlachr, acil cerrahinin
kesin olarak endike oldugu bu tip kanamada ponsa bask:
ile oftalmoplei, solunum problemleri kuadripleji ve ko-
nunm gelismesi erken ve beklenmediktir. Vermis he-
matemuricla erken ve giddetli olarak govde ataksisi ¢ikar
, hemorji siebkela lingula ve velum medulliveye yayilip
volkdear sinir felcine neden olur. Serebellar hematomlarda
koma gelismeden Once hangi hastanm hafif ve orta sid-
dette norolojik defisit ile kurtulacag, hangisinin ise pons
kompresyonu ile komaya girecegini ortaya koyan klinik
tablo yoktur, Koma ve herniasyon ani gelisir ve tedavisiz
mutlak morta) seyreder. Koma gelisimini talhuminde he-
matom ¢apr dnemlbidin, CTde 3 em ve daha biiytk capli
bir hematom itk hafla icinde belirlenirse operasyona ve-
rilir. Daha gee devrede belirlenen hiyiik yada erken dev-
rede ancak 3 anvden kiigtk olan hematomlarda yakin ta-
kip ile medikal tedavi uygulanabilir, Vermis hematomu,
akur hidroselali ve progresif mental kottilesime 3cny’den
kiigtik bemaromlardaki kesin cerrahi endikasyonlarchr
(G8). Kiigtik serehellar hematomlarda izole vertigo yada
nistagrus  olabili(78). [zole pedinkiler kiigik  he-
matomlarda ipsilateral ataksi, fasyal veya bakus paralizi o-
labilecegi yavinlannusur(164). Sadece ipsilageral isitme
kaybt ve tinntus ile prezente olan pedinkl hemoraiisi de
vayinlannusar(9y).

Mezenselalon hematombant oldukea nadic olup li-
teratlirde 75 civannda olgu bildivimi varchir(15,31,92,132).
Genelde akur noroeftalmolojik patoloji ile ortaya cikar,
Biling diizeyi degisimi ve bas agisi sik iken hemiparezi,
hemihipoestesi ve atalesi nadicdir, Prognoz ise ividir, 1Hus-
alann sadece 995 olitrken tam veya mindr defisit ile dii-
selen hasta oram %74'dir(92). Parsiyel dorsal me-
zenselalik hematomlarda Parinaud sendromu, vertikal
Dalas paralizi, “skew” deviasyonu, bilateral Homer ola-
Dilir(15). Klinikte siklikla koembinasyonlar halinde 3. veya
4. kranial sinir paralizisi, ataksi, konulateral hemiparezi-
nemihipoesterd, tinnitus, hiperakuzi olur(92). Nadiren
ldictk  hematomlaa bagle olarak plir sensori stroke



(9,147,114), izole okiillomotor paralizi (51,77,126), pe-
dinkiiler halliisintz(159), cheiro-oral sendrom(114) veya
vertikal 1,5 sendromu(92) da izlenebilir.

Pons hematomlan siklikla paramedian tegmento- ba-
zal lokalizasyonlu olup tegmentum ve 4. ventrikiile dogru
yayilir ve rostral mezensetalona ilerlerler. Bunlar biiytik-
sentral paramedian pontin hematomlar olup en sik go-
riilen ve klasik olan tiptir. Tipik klinik tetrad: kuadripleji,
koma, miyotik (pinpoint) ama reaktif pupil ve bilateral
horizontal konjuge bakis paralizidir. Otonomik bulgular
(hipotermi, preterminal hipertermi, Horner sendromu
veya norojenik mesane) izlenebilir(107). Okuler “bob-
hing” olusu rostraldeki vertikal bakis merkezinin ko-
runcugunu gosteren nispeten spesifik bir bulgudur. Pons
hematomuncdla goriilen tipik sekli bilateral horizontal ba-
las paralizisi ile birlikte olup, simetriktir. Kornea refleksi
bilateral olarak alinmaz Motor defisit baglangicta capraz
hemiparazi seklinde olabilir sonra yerini asimetrik ku-
adripareziye ve izleyerek de koma+kuadriplejiye birakir,
Bu tip sentral ve biiyiik pons hematomlart dldurtictidiir.
Hastalarin %610-33.5'1 basta uyanik olmakla birlikte bun-
larin %480’ izleyen 48 saat icinde eksitus olacaktr, %30
koma dnecesinde oksipital lokalizasyonlu bas agrist vardir,
%80 hastada pre-terminal devrede hipertermi izlenir, Da-
ha kiictik unilateral bazal veya bazo-tegmental pontin
hematomlar veya diger adiyla hemipontin tip, piir motor
hemiparazi (55,98), ataksik hemiparazi (81), dizartri-
beceriklsiz el  sendromu  (146), ataksik  he-
miparezi+trigeminal glicsiizliik (6), SMS (98), PSS (78),
cheiro-oral sendrom (166) gibi lakiiner klinikler ya-
pabilirse de genellikle daha biiyiik olur ve ipsilateral 7,
konjuge bakis paralizi veya 6 sinir paralizisine ile birlikte
kontrlateral hemipleji olustururlar. Komaya gidlis ve oltim
ise nadir degildir(83). Dorsolateral veya Lateral tegmental
pontin - hematonv’lar  kontrlateral  hemihipoestezi, ip-
silateral konjuge bakis paralizisi, 1,5 sendromu, parsiyel
vertikal bakis paralizi, okiler “bobbing” ve bazen in-
terniikleer oftalmépleji (INOYya neden olur, Aynca ataksi
bulunabilir; ipsilateral ya da kontrlateral, tek taratli ya da
bilateral olabilir. Aksiyon tremoru n.ruber tutulumuyla il-
gilidir. Kontrlateral hemipleji ve asimetrik kiictik pupiller
(miyotik olan ipsilateral) ve gorsel halliisinasyon tab-
lonun diger komponentleri olup, bu tip pons he-
matomlarinda prognoz iyidir.(22,72,107)

Meduller hematomlarin izole olarak bulunusu ol-
dukca nadirdir. Literattirde 10 civannda olgu vardir(68).
Siklikla kaudal pontin hematomlarin medullaya yayilim
sonucudur ve genellikle Wallenberg klinigi olur(15).
Tablo mortal seyreder(28).
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PROGNOZ:

Intraserebral hemorajilerde hem mortalite ylksektir
hem de kurtulan hastalarda genel olarak agir sekel kalir,
Hospitalize edilen hastalarin ancak %10'u ilk bir ay icindle
tamamen diizelmektedir. Bazi hastalarda takibeden ay-
larda da diizelme olur ancak orant azdir (29,39,119,144).
Uygulanan konvansiyonel cerrahi tedaviler ile biyiik ha-
cimli hematomlarin mortalitesi azalmaktadir, ancalk mor-
bidite ve kalict sekel orant artmakradir(73). Endoskopik
stereotaktik yontemler ise tersine mortaliteyi diizeltmeden
fonksiyonel dizelme oranimt artirmaktacila(8,62,82).
[SHlarin hentiz yetkin medikal tedavisi olmayip ¢abalar
odem gibi komplikasyonlanin 6nlenmesi (zerine yo-
sunlagmustir(120).

Intraserebral kanamalarda toplam mortalite cok cesitli
nedenlere bagh olarak degismekle beraber %26-60 ara-
sindacir(19,29,38 39,44,63,121,122). Bir ayhk mortalite
populasyon serilerinde % 44-51 (12,41,54) arasinda olup,
hastane kokenli serilerde %20'yi gecmez(54). Mortalitenin
azalma egilimi gostermesinin nedeni tedavinin giderek
etkinlesmesi degil, CT aracih@iyla kiictik ve iyi prognozlu
hematomlarin daha yiiksek oranda tanmnmasicdu(78).
Mortaliteyi artiran nedenler: fleri yas(39,93,156), in-
kontinans (153), antikoagtilan kullamm: zemininde ge-
lismesi (156), kronik allkolizm (156), orta hat sifti olusu ve
derecesi(44), ventrikiillere kan gecmesi ve gecen kanin
miktarinin  fazlaligi(29,93), hiperglisemi (44,165), he-
matom boyutu (39,93) ve hipertansif hematomlarcda pons
veya putaminal lokalizasyodur(156).

Erken devrede [SH mortalitesi serebral infarletlara gore
daha fazladir(12,43,44,119,127). Ancak bir yillik mortalite
hizlart farkl degildin(44,161). Akut devrede 6nemli prog-
nostik parametreler ise prezentasyon anindaki biling du-
rumu(29,39,145) ile hematomun yerlesim yeri ve {;;Jpldu‘
(44). Birinci ay siiresince mortalitenin en biiyiik be-
lirleyicisi hematomun hacmidir(19). Ancak kronik dev-
rede fonksivonel disabilite derecesi ve yas onem ka-
zanmaktadi(44).

cmv’den biiytik boyut, pons hematomlarinda ise 1lem'den
biiytik olmast ve hastanin ilk 6 saatte komaya girmesi clu-

Serebellar hematomlarda vermiste yerlesim ve 3

rumunda mortalite yiiksektir(107). 3 cm®den biiyiik pons
ve 30 em”den biiytik hacimli serebellar hematomlarin
mutlak mortal oldugu gosterilmistir(19). Talamus he-
matomlarinda boyut, baslangictaki biling durumu ve hid-
rosefali varliginin kot prognoz ile birlikte oldugu ancak
yas, lateralizasyon, ventrikiile gecis ve ortahat siftinin



prognostik bildirilmistir(68).  Bag-

langictaki biling durumunun prognostik degerinin en

deger tastmadig

fazla oldugu hematom lokalizasyonu talamustur(19). Ta-
lamus ve kaudat hematomlar kolayca ventrikile eks-
panse olurlar ve bu durum prognostik deger tagimaz.
Ancak putaminal hemorajilerde ventrikiil sistemine kan
gecmisse kot prognostik deger tagi(68). Putaminal he-
matomlarda ayrica baslangctaki biling durumu ve hid-
rosefali de onem tastmaktachr. Lober hematomlarda
G0ccden fazla boyut kotit prognoz ile iligkilendirilmistir
(65). Antikoagiilasyon zemininde gelisen kanamalarda
orta hat lokalizasyonu, ventrikiillere gecis, koma, ilave
kanama risk faktorlerinin bulunusu (ravma veya hi-
pertansiyon gibi) kanama anindaki PTZ degerinin yiiksek
olusunun kétli prognostik deger ragidige belirtilmistir
37).
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