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GECIKMIS TRAVMATIK INTRASEREBRAL HEMATOMLARIN ERKEN TANI,
TAKIP VE TEDAVISI

EARLY DIAGNOSIS, FOLLOW UP AND TREATMENT OF DELAYED TRAUMATIC
INTRACEREBRAL HEMATOMAS

Dr.Murat KUTLAY Dr.Kenan KIBICI Dr.M.Nusret DEMIRCAN

OZET: Gecikmis travmatik intraserebral hematomlar (GTISH), nadir rastlamlan ve etyopatolojisi hala tartismalt
bir durumdur. Btlgtsayarlz tomografi (BT) tam konan olgu sayisin arttornugtir. Klinigimize, I Ocak 1990 ile 31
Aralik 1996 tarihleri arasinda 840 kafa travmalt olgu kabul edilmistir. Bu gruptan tedavi edilen 10 GTISH olgusu
bu calismada sunuldu, Olgularm 9’u (990) erkek, 1’i (%10) kadindr. Yaslary 6 ile 73 arasindayd: (ortalama yags
43). En stk rastlamlan etyolojik faktir, trafik kazas: idi. Olgularnn kabul swasindaki Glasgow Koma Skorlan
(GKS) 10 du. 10 hastamn 8’0 konservatif olarak tedavi edildi. Mortalite oran: % 50 idi (n=5). Bu calisma, sidderli
kafa travmast gegirenlerin (GKS 10), dzellikle ilevi yastaki olgularin (>50 yas), ilk kranial BT'de kiiciik
intraserebral hematomu, kontiizyonu veya ekstraserebral hematomu olanlarn, kranyal fraktiivii olanlarin,
hemostatik parametrelerinde bozuklugu olanlarin GTISH agisindan yiiksek risk tasidigimi gostermistir. Bu
olgularm takibinde kisa araliklarla BT takibi yaptimalidir.

Anahtar Kelimeler: Gecikmis travinatik intraserebral hematom; Bilgisayarli Tomografi; Tedavi.

SUMMARY: Delayed traumatic intracerebral hematomas (DTICH) is a rare condifion and ethiopatogenesis is still
controversial. CT has been helpful to increase the diagnosed patients population. From January I, 1990 to
December 31, 1996, 840 patients, 10 patients developed DTICH were presented. There were 9 males (90%) and 1
Jemales (10%). The ages of the patients ranged from 6 to 73 years (mean 43 years). The most common ethiological
Sactor was traffic accident. Glasgow Coma Scale scores were 10} in all patients on admission. Of 10 patients 8 were
treated conservatively. The mortality rate was 50% (n=5). The study indicated that the patients who sustained severe
head trauma (GKS 10) the patients with intracerebral hematomas, contusion or extracerebral hematoma on the
initial CT, older age (>50 age), one at greatest risk of developing DTICH. Additionally, the presence of a skull
Jracture and the findings of coagulopathy one the another risk factor. These patients should be followed up by the
repetetive CT scans.

Key Words: Delayed traumatic intracerebral hematomas; Computed Tomography; Treatment.

Gecikmis travmatik intraserebral hematomlar (GTISH)
ilk olarak 1891 yilinda Bollinger tarafindan “Traumatische
Bol-

iinger, travmadan sonra sercbrum ve medullada yumugama

Spat Apoplexie” terimi adi altunda tanimlanmistir,
alanlari saptannugdir {1). Travmadan sonra hematomun
geniglemesi, ddemin biiylimesi siklikla olur. Travmadan
belli bir siire sonra ortaya ¢ikan hematom kavramim ik
olarak Dejong aynntili olarak iki hasiada incelemigtir (2).
Bir olguda masif sag temporal hematom geligmis, ikinei of-
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guda ise travmadan 6 giin sonra subdural, subaraknoid ka-
nama ve sol frontal lobda yaygin yumusama ve ddemnin
Bu siirecin altinda “vaskiiler
Son yillarda BT ve
MRG’nin rutine girmesiyle bu konudaki bilgilerimizde

olustugunu saptamistir.
spazm” oldugunu vurgnlamistr,
artig olmustur,

BT éncest dénemlerde GTISH lar,
angiografik

gecikmig norolojik

defisitlerin ortaya  ¢ikmasi, olarak

sliphelenilmesi  ve intraoperatif olarak hematomun
goriilmesi ile kesinlik kazamyordu, BT ve MRG' nin rutin
tan: yontemleri arasina katilmasi ile bu olgular aruk daha
iyi dékiimante edilmeye baslanilmigtir. Buna ragmen, in-
sidens, tamimlama, sinflandirma ve tedavileri agisindan

heniiz bir standardizasyona ulagilamanustir, Etyopatoloji
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ve tedavinin segimi konularinda hala goriig ayrihiklar mev-
cuttur.

Klinigimizde, GTISH saptanarak tedavi uygulanan 10 ol-
gunun travma nedenleri, kiinik bulgulan, radyolojik in-
celemelert, tedavileri ve sonuglan gézden gegirilerek, risk
faktérleri ve konservatif veya cerrahi tedavi kriterleri ortaya

konuimaya calistimigtir,

MATERYAL-METOT

Klinigimize, Ocak 1990-Aralik 1996 tarihleri arasinda,
kafa travmasi ile bagvuran ve (edavi uygulanan, 840 ol-
gunun 42’sinde travmatik intraserebral hematom (TISH)
saptanarak, takip ve tedavi uygulandi. Bu olgularin 10’u
GTISH’du. Bu olgularimiza ait bulgular Tablo-I'de
dzetlenmigtir, Olgularinuzin yaglan 6-73 arasinda olup,
ortalama yag 43°dd. Olgulanin 9'u (%90) erkek, 1'i kadind
(%10}
Olcei'ne gore yapildi. Olgulanmizin tiimiine rutin rad-
yolojik inceleme olarak direkt kafa grafisi ve Bilgisayarh
tomografi (BT) yapildi. BT deki radyolojik bulgular Fu-
camachi simiflamasina (3) gore derecelendirildi (Tablo-11).

Norolojik  degerlendirmeleri  Glasgow Koma

Tim olgulanmiza hemostatik parametrelerden, kanama
zamani (KZ), pihtilagma zamam (PZ), trombosit sayisi,
protrombin zamam (PTZ} ve aktive parsiyel tromboplastin
zamant {APTT) kontroli yapildi. 10 olgunun 2'sine cerrahi
tedavi, 8'ine konservatif tedavi uygulandi. Olgularimizin
tedavi sonuglartmin degerlendirmesinde Lui’nin (4) kul-
fandifn derecelendirme gemast modifiye edilerek kul-

famimigtir.

SONUCLAR
[ntraserebral hematom, 6 olguda trafik kazasi, 4 olguda
diigmeye bagh gelismigtir. ilk muayenelerindeki GKS
10’du, 7 olguda yalniz kafa travmas: mevcutken, 3 olguda
kafa travmas: ife birlikte multipl organ yaralanmas: soz
konusuydu. Direkt kafa grafilerinde, 4 olguda lineer kirik, 2
mevcuttu. Diger 4
olarak  degerlendirildi.

olguda ¢6kme kg olgunun

kraniografileri normal Tim
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olgulanmizin  ilk  bagvurulann  ve takiplerinde BT
kullamlmistir. 3 olgunun ilk BT sinde ufak hemoraji ve
kontiéizyon alanlar1 saptanirken, geri kalan 7 olgunun ilk
BT lerinde ISH ve/veya kontiizyona ait bulgular s6z konusu
degildir. Ek olarak olgularn 4’tinde ilk BT'de operasyon
endikasyonu olmayan epidural hematom (EDH) ve 1'inde
de subdural hematom (SDH) mevcuttur. 5 olguda ilk 48
saatte norolojik tabloda kétiilegme sonrasinda yapilan
BT'de, diger 5 olguda ise rutin kontrof amaciyla 3. ve 7.
giinlerde yapilan BT'de ve ISH geligtigi veya hematom
boyutlarinda artma oldugu tespit edilmistir, Intervai, 1-7
Fukamachi €)]
siniflandirmasina gore olgulanmizin 7°si Tip HI7, 2'si
Tip I'ye, 1%
hemostatik parametrelerde bozukluk saptandi. 3 olguda,

giin arasinda degismekiedir.

ise Tip IV’e uymaktaydi. 5 olguda,
KZ, PZ ve APTT da uzama ve trombositopeni, 2 olguda da
PZ ve APTT da uzama saptand:. Dier 5 olgumuzun
hemostatik parametreleri normal smiflardayd.

10 olgunun 2'sine cerrahi tedavi uygulandi. Bu ol-
gulardan birinde, ndorolojik tabloda kétiillesme olmasi
iizerine yapilan BT 'de hematom saptanmisken, dierinde
ise 3. giinde rutin kontrol amaciyla yapulan BT de mevcut
hematomun genisledifi saptanmestir. Her iki olgununda
hematom hacmi oldukca fazlaydi {> 30 ml) ve orta hat
yapllarinda 3 cm’den fazla yer degistirmeye neden
olmusgtu. Bu iki olguda postoperatif erken dénemde exitus
oldu. Ayrica konservatif tedavi uygulanan 8 olgudan 3'i
exitus oldu, Toplam mortalite orantmiz % 50 idi.

Tedavi Lui'nin  (4)
semasina  (Tablo-III}) gore derecelendirildigimizde of-
gularmmizin 2’si Grade I, 1’1 Grade 11, 2'si Grade I ve (Vi
ise Grade V olarak saptandi.

sonuglarimizi derecelendirme

TARTISMA

Travmaya bagh kafa i¢i kanamalar, ekstradural (%11-
%24), ekstradural ve intradural (%7-%11}, subdural (%31-
%42, subdural ve intraserebral (%23-%358), veya sadece
intraserebral (%66-%20) olabilir (5).

Tablo- 1I: GTISH’larda Fukamachi simflamas: (3):

TipI
Tip IT

Tip Il
Tip IV

: Erken dnem BT de hematom mevcut, zamanla hacminde azalma.,
: Ik BT’ de mevcut olan hematom daha sonraki BT de biiyiimis
: Ik BT’de normal yorumlanms alaniarda, gecikmis hematomiar.

. flk BT'de saptanan kostiizyone alanlarda gecikinis hematomlar.
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Tablo-11I: Tedavi sonuclan degerlendirilmesi

Grade | Normal yasama donerler
Grade 1T Hafif sekel kalanlar

Grade I Islerini yardimla yapabilenler
Grade IV Yataga baglt kalanlar

Grade V Oliim

GTISH Tar, etyopatolojisi bugiin icin hala tam olarak
aciklida  kavusturulamamis, mortalite ve morbiditesi
yitksek bir klinik durumduer. GTISH olusumda travma
bolgesinde otoregiilasyonun  bozubmas:, nekroz, hi-
pertansiyonunda eklenmesiyle vaskiiler rezistansin azal-
masi, damar davarinm travma sonrasi yapisal bozuklugu,
travmatik anevrizma gelismesi, hiicresel diizeyde hipoksi,
hepirkapnininde katkss1 ile metabolik defisiklikler ve asi-
doz sonucu sekonder hasarlanmanin olugmas:, vasospazm,
kafa igi basmer (KIB) artmasi sonucu vendz konjesyon,
koagiilasyon bozukluklarr gibi nedenler 6ne siirlibmiigtiir
(6,7,8,9,10). GTISH ayn: zamanda travmatik epidural he-
matom (EDH) veya subdural hematom (SDH) bosaltilmast
veya mannitol uygulamas1 sonrasinda tampon etkisinin
kalkmasi sonucunda da geligebilir (11,12,13). Ayrica en-
fark bélgesinde olugan mikrotombislerin fibrinolizis ve
Dissemine Intravaskiiler Koagiilopati (DIK) gelismesi ile
erimesi sonucunda da kanama olusmas: ile meydana ge-
lebilmektiedir (14,13,16). BT ve MRG'nin tamda kul-
lamimaya baglanilmasiyla spat hematomlarin mekanizmas:
daha iyi aciklanmaya baslamis ve onceki donemlere ait
birtakim kriterlerde degismeye baslamigtir. Fukamachi ve
ark. 84 kafa travmali hastada ilk 6 saat icinde BT
cektirmisdir. 20 hastada, higbir lezyonun gérilmedigi alan-
da ve 22 hastada henek tarzinda hiperdens olarak gozitken
bolgede, travmadan bir siire sonra hematom gelistigini
gostermiglerdir (3). Sonugda, travmadan sonra ilk BT de
lezyonu gdzitkmeyen hastalarin, %350'sinde 48 saat i¢inde
hematom formasyonunun gelisebilecedi  gosterilmistir,
GTISH lart BT bulgularina gdre dart gruba aynlmgiardir
(Tablo-II). Bir bagka gahsmada, inirakranyal fakat eks-
traserebral kanamasi olan hastalarda fokal norolojik bulgu
varsa ve MRG’de anormal sinyal izleniyorsa, burada geg
donemde intrascrcbral hematom geligme gansmin yiiksek
oldugu (%66} gbsteriimistir (17). Bu arastirmalarin so-
nucuna gore baslangigtaki kafa travmasi fokal kontiizyon
zamanla burada Hdem

apmakta, umusama  ve
¥ y $
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olugmaktadir. Lokal ddem ve kafa igi basing artim
(KIBAS) damarlara basmakta ve bununla dogal bir tam-
ponad olusmaktadir. Ayrica, damarlarda tromboz ve va-
sospazm geligmektedir. Ancak, zaman ilerledikge fib-
rinolitik mekanizmalar galistikca ve vasospazm c¢éziiliince
zedelenmis  damarlardan  kan sizmaya ve hematom
olugmaya baglamaktadir. Geligen bu hematom ufak veya
bilyiik olabilir. Sonug da, ge¢ kanama sonucunda olusan
hematom, spat apopleksinin gelismesine neden olacaktr,
Bu siireg esasinda bilinenden ¢ok daha fazla olup,
gofuntukla gézden kagmaktadir (18). Bizim 1 olgumuzda
kontiizyone alanda hematom gelisti. Ekstrasercbral he-
matomu bulunan ve yogun antiddem tedavi uygulanan 5 ol-
gumuzda da tampon etkisinin kalkmas: sonucu hematom
gelistifi kanaatindayiz. 5 olguda da hemostatik pa-
rametrelerde bozukluk saptanmugtir, bu konuda bir ge-
nelleme yapilabilir.

GTISH da klinik, baglangicta iyi iken veya stabil sey-
redivorken hatta iyileyme gostermisken (aseptomatik
donem) ant GKS dilsmesi, fokal ndrolojik bulgularda artma
ve fokal ndbet ile karakterizedir. Kafa igi basing (KIB) mo-
niterizasyonu yapilanfarda KIB'nin aniden artug: dikkati
ceker (19).

GTISH, insidensi %0, 26-33 arasinda degismektedir. En
yiiksek insidens sadece ciddi travmalt dahil edildig: seride
izlenmigtir (20). Insidensin diigiik oldugu seriler ise ge-
nelde BT &ncesi dinemlere aittir (21). Ayrica klinik bo-
zulma olmadikca sadece tek BT ile yetinilen olgularda in-
sidens dogal olarak diigecektir. Bizde ciddi kafa travmasi
stézkonusu colan (GKS 10 olan), kraniografi ve BT bui-
gulan pozitif olan tiim olgulart serimize dahil ettik. Bizim
insidensimiz %23,8dir.

BT sonrasi doéncinde GTISH'lann genclde ilk 48 saal
iginde olustugyu bildirilmekiedir (8,22,23,24). Diaz ve
Ark.'mn (25) serisinde ise bu siirc 8 saat ile 13 giin
arasinda defigsmekteydi. Olgularimizin 5%inde (%50) ilk 48
saatte, toplam 7 olguda ise (%70) posttravmatik 72. saalte
Klinik durumda bozulma 3 ol-
GTISH lan

hematom gelismisti.

gumuzda izlenirken, diger rutin
BT lerinde saptadik.

GTISH’lar en sik frontal ve temporal loblarda izlenir,
bunu oksipital lob takip eder {14,24,25,26). Beyin sap1 ve
serebellumda sadece bir kac olgu bildirilmistir. Bizim se-
rimizde %50 (n=3} oraninda frontal, %40 (n=4) craninda

%10 (n=1) oraninda beyin

Lakip

temporoparietal, sapimda

verlesim saptadik, sonugta %90 olguda hematom sup-
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ralentoryal yerlesimli idi. Dikkati ¢eken bir nokta Tip II
hematomlarin hepsinin frontal lob yerlesimli olmasiydi,
GTISH lara siklikla extraserebral hematomlann da eglik
artigi bildirilmistir (22,25,27) ve yine siklikla kranyal
fraktiirle beraberdirler (25,27). serimizde %50
oramngda ameliyat endikasyonu olmayan extraserebral he-

Bizim

matom mevcutken, kranyal frakeiir oram % 60 idi. Bundan
dolay1 ckstraserebral hematomlu ve/veya kranyal fraketirlii
olgutar titizlikle takip edilmelidir. Norolojik tabloda bo-
zulma olmasa dahi bu olgulara kisa araliklarla BT takibi
yapitmahdir. GTISH'lar, ¢ofu zaman ckstraaksiyal he-
matomlaria birlikte oldugundan, intraserebral hematomlarin
cerrahi tedavi gerektirecek diizeyde olmadify durumiarda
bile, bu ekstraaksiyal hematomlara yOnelik cerrahi tedavi
planlamak gervekebilir,

Genelde bu hematomlara yaklagim, travmatik erken
donemde raslanilan  hematomlardan takip ve tedavi
acisindan pek farkh degildir. Su durumlarda mutlaka kon-
servatif kalinmalidir (28); a) Koagiilasyon bozuklufu afir
ise, b) Intrakranial basing normal veya medikal tedavi ile
kontrol altina alinabiliyorsa, ¢) Belirgin kitle etkisi yoksa,
@) Hematom temporal mob diginda lokalize yerlesimli ise,
) Yeni gelisen vefveya ilerleyen norolojik defisit yoksa. b,
¢, d, ¢, kriterlerinden bir veya birkagina uymayan olgular a
kriteri géizardr edilerek ve pre/postoperatif ddnemde bu-
nunia ilgili gerekli tedbirler alinarak opere edilmelidir.

Literatiirde genig serileri inceledigimizde, mortalite oran
yaklagtk %350-75 seviyesindedir ve cerrahi tedavi ile kon-
servatif tedavi arasinda belirgin bir fark saptanamamistir
(14,22,25,27,29}. Bizim mortalite oranimiz % 50 idi.

SONUC

GTISH lar, etyopatogenezi bugiin i¢in hala tam olarak
aydiniiga kavugturalamamus, prognozu kétii oian bir klinik
antite olup, erken tamsi, takip ve tedavisi agisindan gok
oncrlidir. Heniiz tam1 ve tedavisinde tam bir stan-
dardizasyona ulagilamamustir. Erken tani, dofayisiyla mor-
talite ve morbidite oramim azaltmak igin;

1- Siddetli travima gegirmig ve GKS puan: 10 olan,

2- Ilk BT sinde kiigiik ISH, kontiizyon ve ekstaserebral
hematomu olan,

3- Kranyal frakt{irQi bulunan,

4- Ozellikle ileri yastaki olgular (>50 vas),

5- Bagvuru aninda hemostatik parametrelerde bozukluk
saptanan (Ozellikle vzanus PZ, APTT ve trombositopeni)

olgularda; klinik tabloda bozulma beklenmeksizin, ézellikle
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ilk 24 saat i¢inde hatta imkan varsa ilk incelemeden 4-8
saat sonra BT tekran ile kontrol edilmelidirler. GTISH
sikhikla ilk 72 saatte olugtugundan dolayi, yukaridaki bul-
gulara sahip hastalarda bu periyodda 12 saatlik araliklarla
BT takibi yapilmalidir. Bu tutum, gecikmis hematomlann
klinik bulgu olugturmadan veya hastanin cerrahi tedaviden
yarar goremeyccek duruma gelmeden Once tedavi edi-
lebilme gansini saglamas: yoniinden faydalidir. Operasyon
endikasyonu olmayan GTISH beraberinde cerrahi girigim
gerektiren  bir  ekstraserebral hematom  postoperatif
dénemde mutlaka IKB moniterize edilmelidir.

Son olarak ta olgularin medikelegal agidan ¢ok énemli

bir sorun olusturdugu unutulmamahdir.
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