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OZET

Kronik subdural hematom beyin cerrahisi pratiginde sik rastlanan kafai¢i kanama tiplerinden
biridir. Kronik subdural hematom tedavisinde uygulanacak cerrahi teknik igin ortak bir
davranig bigimi heniiz kabul gérmemistir. Siklikla twist-drill kraniostomi, burr-hole
kraniostomi ve kraniotomi cerrahi teknikleri uygulanmaktadir.! Burr-hole kraniostomi,
hematomun oldugu tarafa 1 yada 2 adet burr-hole agilarak hematomun bosaltilmasi, diinyada
en popiiler cerrahi teknik olmustur. ! Biitiin cerrahi tekniklerin amaci serebral hemisferlerin
dekompresyonunu saglamak ve minimal morbidite ve mortalite ile rekiirrensi dnlemektir. Son
20 yilda kronik subdural hematomun burr-hole ile bosaltilmasi sonrasinda kaviteye dren
konulmasinin rekiirrensi azalttig1 fikri kabul gérmiistiir.

Istanbul Universitesi Istanbul T1p Fakiiltesinde 2007-2018 y1llar1 arasinda kronik subdural
hematom tanisiyla ameliyat edilen 87 hasta segilerek fakiiltemizin norosirurji arsivinden hasta
epikrizlerine ulasilarak retrospektif olarak incelendi. Hastalarin cinsiyetleri, yaslari, travma
oykiisii, komorbiditeleri, antikoagiilan yada antiagregan kullanimlari, ameliyat 6ncesi ve
sonras1 GSS (glaskow sonug¢ skalalasi), BT gorinttlemesinde hematomun karekteristik
goriiniimii (diislik dansiteli, isodens, karisik dansitede), hematomun tek tarafli yada ¢ift tarafh
olmasina, membran tipine gore (tek tabakali, cift tabakali yada multipl tabakali), preoperatif
ve postoperatif orta hat siftine, ameliyatta agilan burr-hole sayilarina, dren kullanimi ve
kullanilan dren tipine gore degerlendirildi. Hastalar subgaleal dren konulan grup, subdural
dren konulan grup ve drensiz grup olmak iizere 3 gruba ayrildi. Radyoloji biriminde dren
takilan hastalara postop 1. giin dren yerinin goriilmesi ve olas1 komplikasyonlari
degerlendirmek amaciyla kontrol BT ¢ekildi. Ameliyat sonrasi hastalara 3.ayda ve 6.ayda
kontrol Kranyal BT ¢ekildi ve poliklinik kontroliine ¢agirilarak muayene edildi. Rekurrens,
kontrol goriintiilemelerde hematom hacminin artmasi ve hastanin semptomlarinin devam
etmesi olarak tanimlandi.

Dren konulmayan grupta %26,9 rekiirrens orani saptanirken, subdural alana dren konulan
grupta %20 ve subgaleal alana dren konulan grupta %13,3 oraninda rekiirrens izlendi.
Rekiirrens izlenen olgularin 8 tanesinde (%40) tek membranli subdural hematom, 11
tanesinde (%55) ¢ift membranli subdural hematom, 1 tanesinde (%5) multipl membranli
subdural hematom izlendi. Membran tiplerine gore hastalar karsilastirildiginda ¢ift membranl
subdural hematom nedeniyle ameliyat edilen hastalarda digerlerine kiyasla daha ¢ok rekiirrens

oldugu saptandi. (p=0,043) Sonug istatiksel olarak anlamli bulundu. Calismamizda rekiirrens
Xi
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izlenen 20 hastanin 6’sinda (%30) ameliyat 6ncesi donemde antiagregan kullanimi1 mevcuttu.
1 (%S5) hastada ise ameliyat Oncesi donemde antikoagiilan kullanimi1 mevcuttu ve rekiirrens
izlendi. Sonuglar istatiksel olarak anlamli bulunmadi. (p=0,581 antiagregan tedavi alan
hastalar, p=0,640 antikoagtilan tedavi alan hastalar) Rekdrrens izlenen 20 hastadan 1 hasta
(%5) tek burr-hole agilarak, 15 hasta (%75) 2 burr-hole agilarak, 4 (%20) hasta 3 veya daha
fazla burr-hole agilarak ameliyat edildigi anlasildi. Gruplar arasinda rekiirrens agisindan burr-
hole sayist ile iliski saptanmadi. Sonug istatiksel olarak anlamli bulundu. (p=0,177)

Sonug olarak kronik subdural hematom tanili hastalarda kaviteye dren konulmasi
rekiirrensi azaltmaktadir ve subgaleal alana dren konulmasi subdural alana dren konulmasina
kiyasla mortalitesinin ve rekiirrensin daha az olmasi nedeniyle tercih edilen bir yontemdir.
Ameliyat dncesi olgularin radyolojik goriintiilemeleri incelendiginde, literatiirde ve
calismamizda elde edilen veriler 1s181nda membran tipleri ve hematom dansitesi
degerlendirilerek rekiirrens hakkinda fikir sahibi olunabilir. Genis popiilasyonlarla ve daha
fazla dren konulan hasta sayisiyla beraber bu sonucun desteklenmesi ve randomize prospektif

caligmalarla daha giiclii kanitlar edinilerek mevcut sonuglarla karsilastirilmasi gerekmektedir.

Xii
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ABSTRACT

Chronic subdural hematoma is one of the most common types of intracranial hemorrhage
in brain surgery practice. A common form of behavior for the surgical technique to be applied
in the treatment of chronic subdural hematoma has not yet been accepted. Frequently, twists-
drill craniostomy, burr-hole craniostomy and craniotomy surgical techniques are applied.*
Burr-hole craniostomy, the discharge of hematoma by opening 1 or 2 burr-holes to the side of
the hematoma, has been the most popular surgical technique in the world.! The aim of all
surgical techniques is to provide decompression of cerebral hemispheres and to prevent
recurrence by minimal morbidity and mortality. After the evacuation of chronic subdural
hematoma with burr-hole in the last 20 years, the idea of drain insertion to the cavity for
reducing the recurrence was accepted.

87 patients who underwent surgery with the diagnosis of chronic subdural hematoma
between 2007-2018 in Istanbul University Faculty of Medicine were examined retrospectively
by reaching patient records from neurosurgery archive of our faculty. Patients were
investigated according to gender, age, trauma history, comorbidities, anticoagulant or
antiaggregant uses, pre-and postoperative Glasgow Outcome Scales, computerized
tomography of the hematoma (low density, isodensity, mixed density), whether the hematoma
is unilateral or bilateral, the type of membrane (single layer, double layer or multiple layers),
preoperative and postoperative midline shift, burr-hole numbers opened in surgery, the
insertion of the drain or not and the type of drain used. Patients were divided into 3 groups
including subgaleal drain group, subdural drain group and the drain-free group. In radiology
unit, in order to see the drain location and assess possible complications, the control
computed tomography was taken. After the operation, control of cranial computed
tomography was performed in 3 months and 6 months. Recurrence was defined as the
increase of hematoma volume in control imaging and the continuation of the patient's
symptoms.

There was a recurrence rate of 26.9% in the non-drain group, while in the subdural drain
inserted grup it was 20% and 13.3% recurrence was observed in the Subgaleal area. R A
single membrane subdural hematoma was observed in 8 (40%) of the patients with exuration,
a subdural hematoma with double membrane in 11 (55%), and a subdural hematoma with

multiple membranes (5%) in 1. Compared to membrane types, patients who underwent

Xiii
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surgery that have double membrane subdural hematoma, were found to have more recurrence
than others. (p = 0,043) The result was statistically significant.

In our study, 6 (30%) of the 20 patients with recurrence were observed to use antiaggregant in
the preoperative period. In 1 (5%) patients, anticoagulant use was present in the preoperative
period, and recurrence was observed. The results were not statistically significant. (p = 0,581
patients receiving antiaggregant therapy, p = 0,640 patients receiving anticoagulant treatment)
A single burr-hole was opened in 1 patient (5%) from 20 patients with recurrence, 15 patients
(75%) were opened 2 burr-holes, 4 (20%) patients were operated by opening 3 or more burr-
hole. The number of burr-hole didn’t effect the recurrence between the groups. The result was
statistically significant. (p = 0,177)

As a result, patients that diagnosed with chronic subdural hematoma, drainage to the cavity
reduces recurrence and the drain insertion to subgaleal area is preferable due to less mortality
and recurrence compared to the subdural drain. When radiographic images of pre-operative
cases were examined, the data obtained in the literature and this study can give an idea about
the recurrence by evaluating the membrane types and hematoma density about recurrence.
With large populations and the number of patients with more drain, it is necessary to support
this outcome and to obtain stronger evidence with randomized prospective studies and

compare it to existing results.

Xiv
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l. Giris ve Amac¢

KSH (kronik subdural hematom) beyin cerrahisi pratiginde sik rastlanan kafaici kanama
tiplerinden biridir. Amerika Birlesik Devletlerinde kronik subdural hematom goériilme sikligi
yaklagik 1,7-18/100.000 dur ve 65 yas iizeri popiilasyonda goriilme sikligi 58/100.000e
yiikselmektedir 2. Bas agris1, senkop, fokal nérolojik defisit, uykuya meyil ve bellek bozuklugu
KSH’li hastalarda gériilebilecek klinik bulgulardir. ® Kafa travmasi kronik subdural hematomun
en sik rastlanan sebebidir. Ancak, antikoagiilan ve antiagregan ilaglarin kullaniminin
yayginlagsmasiyla birlikte travma Oykiisii olmayan hastalarda da kronik subdural hematom
gorilebilmektedir.*® Tleri yas, asir1 alkol tiiketimi, epilepsi, hemodiyaliz ve kanama diatezi
diger 6nemli risk faktorleri arasinda yer almaktadir.> KSH’nin patofizyolojisi tam olarak
bilinmemektedir. Travma sonrasi olusan dural hasarin tamiri i¢in subdural alana gé¢ eden
inflamatuvar hiicrelerin gogalmasi sonucu olusan membrandaki yeni damar olusumlarindan bu
alana olan ekstidasyon KSH olusumuna neden oldugunu bildiren yayinlar mevcuttur. ® KSH
tedavisinde uygulanacak cerrahi teknik igin ortak bir davranis bigimi heniiz kabul gérmemistir.
Siklikla twist-drill kraniostomi, burr-hole kraniostomi ve kraniotomi cerrahi teknikleri
uygulanmaktadir. * Twist-drill kraniostomide kranyuma 5 mm daha kiigiik bir delik agilarak,
burr-hole kraniostomide 5 mm ile 30 mm arasinda bir delik agilarak ve kraniotomide ise
kafatasinin 30 mm’den daha biiylk bir kismi cerrahi girisimle agilarak hematom
bosaltilmaktadir. * Kraniotomi yapilmasi sonrasi kraniostomiye kiyasla daha yiiksek
morbiditeye sahip olmakla beraber, twistdrill kraniostomi uygulanan hastalarda burr-hole
kraniostomi ve kraniotomi yapilan hastalara oranla daha ¢ok rekiirrens goriildiigii saptanmustir.
! Burr-hole kraniostomi, hematomun oldugu tarafa 1 yada 2 adet burr-hole agilarak hematomun
bosaltilmasi, diinyada en popiiler cerrahi teknik olmustur. 5*
Butlin cerrahi tekniklerin amaci serebral hemisferlerin dekompresyonunu saglamak ve
minimal morbidite ve mortalite ile rekdrrensi onlemektir. Kronik subdural hematomlarda
rekiirrens onemli bir sorundur ve yapilan ¢aligmalarda %33lere varan rekiirrens oranlari
saptanmustir. ” Son 20 yilda KSH’nin hematomun burr-hole ile bosaltilmas1 sonrasinda kaviteye
dren konulmasinin rekiirrensi azalttig1 fikri kabul gormiistiir. ©
Bellut ve arkadaslarinin 2007-2009 yillart arasinda KSH nedeniyle burr-hole kraniostomi ile
opere edilen 113 hastada yaptiklar1 ¢calismada, rekirrensi 6nlemek amaciyla bir grup hastaya
subperiosteal, bir grup hastaya subdural dren yerlestirilmis ve rekirrense olan etkisine
bakilmustir. 2 Cift burr-hole kraniostomi, irrigasyon ve subperiosteal dren konulmasi, subdural

drene kiyasla mortalitesinin az olmasi1 nedeniyle tedavide ilk tercih olarak kabul edilmistir. 2
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Yine Sjavik ve arkadaslarinin 2010-2015 yillar1 arasinda 1260 hastada yaptiklar1 ¢alismada
postop subdural pasif (negatif basing uygulamadan) dren konulan grup, subgaleal aktif dren
(negatif basing uygulanan) konulan grup ve subdural alan igerisine steril serum fizyolojik ile
dren vasitasiyla devamli irrigasyon yapilmis ve yine farkli bir dren vasitasiyla subdural alandaki
koleksiyonun bosaltilmasi saglanan grup rekiirrens agisindan karsilastirilmistir. ° Aktif
subgaleal dren konulan grupta rekiirrens orani, pasif subdural dren konulan gruba kiyasla daha
az bulunmus ve devamli irrigasyon yapilan grupta komplikasyon oran1 diger gruplara gére daha
yiiksek saptanmistir. ® Gazzeri ve arkadaslar1 ise 2002-2005 yillar1 arasinda 224 hastada
yaptiklar1 ¢alismada subdural hematom bosaltilmasi sonrasi aktif subgaleal dren konularak
rekiirrense oranina bakilmis ve dnceden bildirilen serilere benzer bir rekiirrens oran1 saptanarak
daha az invaziv bir method olarak yasl ve komorbiditeleri olan hastalarada uygulanabilecegi

10 Calismamizin amac1 KSH tanili hastalarda rekiirrensi etkileyen faktorleri

belirtilmistir.
anlamak ve subdural dren konulan, subgaleal dren konulan ve dren konulmayan hasta gruplar

arasindaki rekiirrens oranini arastirmaktir.

I1. Genel Bilgiler

I1.A. Kronik Subdural Hematom Cerrahisinde Tarihsel Streg

Trepenasyon, basit cerrahi aletler kullanilarak kafatasinin delinerek, kazinarak yada insize
edilerek delik agilmasi olarak tamimlanmustir. ** Trepenasyonun yapildigina dair kanitlar
Neolitik déneme (4500-1800 M.O) kadar uzanmaktadir. O dénemde insanlar trepenasyon

sonucunda koti ruhun kafadan uzaklastirildigmma inanmaktaydi. %

Yapilan tiim
trepenasyonlarin ayn1 amacla yapildigin1 diisiinmek, farkli zaman dilimlerinde ve farkl
kiiltiirlerdeki insanlar diigtiniildiigiinde ¢ok anlamli olmadig1 anlagilmistir. Trepenasyon tarihte
kabilelerde batil ritliellerin bir parcasi olarak, kafa kiriklarinin tedavisinde, bas agrisi,
hidrosefali ve mental hastaliklar1 tedavi etmede kullanilmistir. 1 Hipokrat, kafa kiriklari, fraktiir
eslik etsin yada etmesin kemik kontiizyonlarinda ve kafa travmalarinda trepenasyon

1213 19, Yiizyila kadar trepenasyonun kaza sonucu yada o donemde

yapilmasint Onermistir.
kullanilan silahlar ile yapildigr disiiniilmekteydi. Cerrahi olarak delik ag¢ilmasi disinda
konjenital, travmaya bagli yada kazanilmis (travma, tiimor infiltrasyonu, inflamasyon) olabilme
ihtimalleri tizerinde durulsa da delik kenarlarinda iyilesme goriilmesi trepenasyonun cerrahi ile
yapildigi diisiincesini gii¢clendirmistir. 41

Broca bazi deliklerin istemli olarak Neolitik donemde cerrahi islemler sonucunda agildigini fark

etmistir. 1 19. yiizyilda Papua Yeni Ginede trepenasyon sonrasi sonuclara bakildiginda %70

2
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oraninda sagkalim oldugu goriilmiis ve o donemde Londrada yapilan kranyal cerrahilerde %75
oraninda mortalite saptanmistir. 1 Antik dénemde Peruda cerrahlar kranyal anatomiyi anlamak

ve cerrahi tekniklerini gelistirmek amaciyla dliiler iizerinde trepenasyon yapmiglardir.
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Tarih Yazar Olaylar

1657 Wepfer Kronik subdural hematomun ilk kez tanimlanmasi

1747 Morgagni Kronik subdural hematom vakalarinin bildirimi

1772 Hill Trepenasyon

1817 Houssard Kronik subdural hematomun patofizyolojisi

1857 Wirchow Inflamasyon teorisi

1858 Hulke [lk kronik subdural hematom ameliyati

1914 Trotter Travma teorisi

1925 Putnam, Cushing | Sistemik olarak kronik subdural hematom nedeni,
patolojisi ve tedavisinin agiklanmasi

1932 Gardner Osmotik teoriden bahsedilmesi

1934 Zollinger Onkotik basing teorisinden bahsedilmesi

1955 Giltin Eflizyon teorisinden bahsedilmesi

1971 Weir Osmotik basing teorisine karsi goriis bildirilmesi

1975 Sato Tekrar kanama teorisi

1979 Yamada Tk kez subdural hygroma-hematom
transformasyonundan bahsedilmesi

1980 Weir Onkotik basing teorisine kars1 goriis bildirilmesi

1981 Markwalder Yeniden kanama teorisini desteklemis

1987 Ohno Kronik subdural hematomanin subdural hygromanin
sonucu oldugunu belirtmis

1996 Lee Subdural lezyonlar hakkinda ¢aligmalar

1998 Lee Subdural hematomun nedeninin arastirilmasi

2004 Lee Kronik subdural hematomun dogal seyrinden
bahsedilmesi

Tablo 1: Kronik Subdural Hematomda Tarihsel Siireg

Veri Siniflandirma Tipi: Kurum igi / Internal




D’Errico and German ve arkadaslari tarihte kronik subdural hematomla ilgili ilk glvenilir
raporun 1657 yilinda Johannes Wepfer tarafindan paylasildigini belirtmistir. ' Wepfer, inme
nedeniyle 6len bir hastada duranin altinda i¢i kan dolu kistik yap1 bulmustur. 90 yil sonra
Morgagni yine inme nedeniyle 6len bir hastada benzer 6zellikte kistik yapi oldugunu
belirtmistir. 1817 yilinda Houssard kronik subdural hematomla ilgili piht1 olusumu ve
cevresinde onu saran membranlardan bahsetmistir. ! 1826 yilinda Bayle KSH
patofizyolojisinden bahsetmistir ve tekrarlayan kronik vasifta kanama olarak tanimlamstir.
1857 yilinda Wirchow KSH’de membran formasyonunu ve bu olusumun histolojisini
aciklamigtir. Hematom formasyonun travmaya bagh olabilecegini ancak ¢ogunlukla duranin
kronik inflamasyonu pakimenenjitis interna sonucunda, kanin subdural alana ekstravazasyonu
ve duranin i¢ yiizeyinde fibrin olusumu sonucu oldugunu bildirmistir. 31 Wirchow’un hipotezi

uzun siire kabul edilmis ve ilk kez basarili kronik subdural hematom ameliyati 1883 yilinda

20
Hulke tarafindan yapilmigtir. ~ 19. Yiizyilin sonlar ile 20. Yiizyilin baslarindan itibaren

travmanim KSD’nin sebebi olabilecegi diisiiniilmeye baslanmstir. 2°

Sekil 1. A. E.G. Squier tarafindan 1877 yilinda ¢izilen trepenasyon yapilmis kafatasi resmi 1.B
Peruda milattan sonra 1400- 1530 yillar1 arasinda E.G. Squier tarafindan ¢ekilen ve poligonal
insizyon teknigiyle yapilmis frontal trepenasyona ait resim
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1914 yilinda Trotter travmatik etiyolojiden bahsetmistir. ! Putnam ve Cushing’in 1925
yilindaki raporlarindan sonra pakimenenjitis interna adlandirilmasi KSH olarak degismistir. 22
Subdural hematomun 17. Yiizyilda inme oldugu diisiiniiliirken, 19. Yiizyilda inflamatuvar bir
hastalik oldugu, 19. Yiizyilda ise travmatik bir lezyon oldugu kabul gérmiistiir. Kafa travmasi
ile KSH’nin olusmasi ve semptomlarin ortaya ¢iktig1 zaman araligi hakkinda kabul géren bir
aciklama uzun siire olmamistir. 1826 yilinda Bayle KSH’nin kronik tekrarlayan yeniden
kanamalar sonucunda olustugu fikrini ortaya atmustir.”® 1925 yilinda Putnam ve Cushing
tekrarlayan kanamalarin hematom boyutlarinda progresif genislemeye yol agtigini
belirtmistir.?? 1932 yilinda Gardner, mevcut subdural pithtinin genislemesinin, kanin BOS
(beyin-omurilik sivisinin) osmotik basing farki ile yari-gegirgen hematom membranlarindan
iceri cekmesiyle oldugu gériisiinii ortaya atmustir. >* Onkotik basing teorisi 2° ve eflizyon teorisi
261934 ve 1955 yillarinda ortaya atilsa da, efiizyon teorisi genel goriis olarak 40 sene siireyle
kabul edilmistir. Weir, 1971 ve 1980 yillarinda subdural hematom sivisinin, venéz kanin ve
BOS’un osmalileritelerini ve onkotik basinglarini karsilastirarak osmotik ve onkotik basing
teorilerine kars1 ¢tkmistir.”28 Weir bu teorilere karsi ¢ikacak arastirma sonuglari elde etmesine
ragmen hematom genislemesinin mekanizmasini agiklayamamustir.

KSD ile ilgili deneysel amagli hayvan modelleri genellikle basarisiz olmustur. Sicanlarda yada
kopeklerde subdural alana kan enjekte edilmesi sonucunda ¢ok az miktarda kan absorbe oldugu
icin ve geriye kalan hematomun basi etkisi ve deney hayvanlarinda mortal seyretmesi nedeniyle

anlam1 sonuglar elde edilememistir. 1972 yilinda Watanabe?®

maymunlara ve kopeklere,
insanlardan yada kopeklerden alinan BOS ile kopeklerden alinan kan 6rnegini karigtirarak
insanlardaki kronik subdural hematoma benzer karekterde kapsul ile gevrili subdural hematom
olusumunu saglamis ve subdural mesafeye enjekte etmistir. 1974 yilinda Apfelbaum *° hayvan
deneylerinde beyin omurilik sivisinin membran formasyonunda ve piht1 olusumunda gerekli
olmadigini belirtmistir. 1975 yilinda Sato>! ve Suzuki®! hematomun ¢evresinde olusan zarim dis
membranindaki kapillerden tekrarlayan mikrohemorajilerin oldugunu ve bunun hematomun
biiyiimesine yol actigini bildirmistir. Markwalder? 1981 yilinda literatiir taramas1 yaparak
KSH’nin genisleme mekanizmasinin tekrarlayan mikrohemorajilere bagli  oldugunu
desteklemistir. Yamada®® 1979 yilinda ilk kez postravmatik subdural hygroma sonrasi gelisen
KSH’den bahsetmistir ve 1987 yilinda Ohno* travma sonrasi kranyal BT gekilen 715 hastanin
43’linde travmaya bagli subdural alanda hipodens koleksiyon izlendigini ve bu hastalarin
20’sinde KSH gelistigini bildirmistir. 2004 yilinda Lee® travma, cerrahi, dehidratasyon, fazla
BOS drenaji sonucunda dura-araknoid sinirindaki hiicrelerde ayrisma oldugunu, bu iki

katmanin ayrismasi sonucunda olusan potensiyel bosluk olusmasi durumunda BOS birikmesi

6
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sonras1 subdural higroma olustugunu belirtmistir. Subdural higromalarin ¢ogunun beyin
ekspansiyonu ve beyin-omurilik s1visi emiliminin efiizyon olusma hizin1 gectigi zaman rezorbe
olmaktadir ancak tersi durumda subdural higroma kronik subdural hematoma doniistiigii
goriilmiistiir. Beyin ekspansiyonu eflizyon olusma hizin1 gegerse subdural higroma olusmaz.
Tekrarlayan mikrohemorajiler, frajil damarlarin olusumu ve membran olusumu sonucu KSH
formasyonu olur. Travma sonrasi koprii venlerinin yirtilmasi, kortikal damarlarin hasar1 ve
kortikal laserasyona bagli olan kanamalar sonucu ASH (akut subdural hematom) olusur ve
%60-80 oraninda ameliyatla hematom bosaltilitken %20-40 oraninda gdziiken c¢oziinme
sonucunda hematom kronikleserek KSD formasyonu olur yada emilim sonucunda hematom

rezorbe olur. (Tablo 2)

TRAVMA — Dura-Araknoid

bileskesinde ayrigma

v Y \

Kopril venlerinde yurtilma
Kortikal damarlarda yirtilma Yeterli bogluk varsa Yeterli bogluk yoksa
Kortikal laserasyonlardan kanama v +
+ 20-40% 3% Higroma Higroma yok
ASDH |==——| Coziilnme % ;
A J12% 50909
Efiizyon hizi=ekspansiyo1] Eflizyon hizi<ekspansiyo1]
60-80% Y
: Neomembran l
Ameliyat v Rezorpsiyonl

Neovaskiilarizasyon

Emilme
/ \ Tekrar kanama

P a—
: KSDH
Rezorpsiyor Maturasyon | €————

Tablo 2: KSD’nin patogenezi ve subdural hygromanin olusumu ve transformasyonu (Lee K-S.
Review Natural history of chronic subdural haematoma. Brain Inj. 2004;18(4):351-358.) KSH:
Kronik Subdural Hematom ASH: Akut Subdural Hematom

Lee*®® travma sonrasi dura-araknoid ayrismasindan sonra duranin araknoid simirindaki

hiicrelerinde proliferasyon izlendigini ve 24 saat i¢inde fibroblastlarin prolifere olarak 1 hafta
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icinde dis membrani, yaklasik 3 hafta i¢cinde de i¢ membrani goriiniir hale getirdigini
belirtmistir. Ozellikle dis membrandan kaynakl olarak olusan yeni olgunlasmamis damarlardan
gelisen tekrarlayan mikrohemorajiler sonucu subdural hygromanin kronik subdural hematoma

dontistiigiini bildirmistir.

11.B. Meninkslerin ve Képru Venlerinin Anatomisi ve Embryolojisi

11.B.1. Dura mater

Meninksler beyni koruyucu bir kilif gibi saran ve kan-beyin bariyerininde olusumuna karkida
bulunan 6nemli yapilardir. Beyin ve spinal kord meninksler olarak adlandirilan 3 membranoz
bag dokusuyla sarilidir. Bunlar dura, araknoid ve pia mater olup pakimeninks (dura mater) ve
leptomeninks (pia ve araknoid mater) olarak siniflandirilabilir. Meninksler meninks primitiva
denilen prekirsor bir tabakadan gelisirler. Embryolojik yasamda bu tabaka ikiye ayrilir ve
endomeninks denilen mezoderm ve ektodermden koken alan igteki kisim farklilagsarak araknoid
ve pia materi olustururken mezodermden kdken alan distaki kisim yani ektomeninks duray:
olusturur. ¥

Dura mater meninkslerin en tstteki katmanidir ve periostal ve meningiyal dura olarak kendi
icinde 2 katmandan olusur. Periostal dura kafatasinin i¢ yiiziine yapisiktir ve kan damarlari ile

sinir dokusu igerir.

Kemik

(0]

Periostial Dhara

- = - | Meningial Dura

= ~ ® = | Dura Suur Hicreler

: ¢4 > . Araknoid Bariver Hiicre Tabakas:
- = O

Bazal Membran

Aralmoid Retildiler Tabaka ve
Subaraknoid Boghik

Pia Mater

Sekil 2. Meninkslerin Anatomisi
Patel N, Kirmi O. Anatomy and Imaging of the Normal Meninges. Semin Ultrasound, CT MRI.
2009;30(6):559-564.
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Daha derinde olan meningeal katman ise beyin igerisine dogru katlantilar yaparak falx serebri
ve tentoryum serebelliyi olustururlar. Bu iki katman kafatasinin biiyiik bir kisminda beraber
ilerlerler ancak ayrildiklari yerlerdeki aralarindaki bosluklarda dural vendz siniisler bulunur.
Meningeal duranin altinda fibroblastlardan olusan dural sinir hiicreleri denilen bir katman
vardir. Subdural mezotelyum, nérotelyum yada ara hiicre katmani seklinde de isimlendirilebilir.
Ustte periosteal dura ile komsuyken altta araknoid ile bitisik seyreder ve aralarindan subdural
bosluk yoktur. Subdural bosluk patolojik bir bosluktur ve dural sinir hiicre tabakasinin
bozulmasindan sonra olusur. Bu tabakada kan yada s1v1 birikerek subdural koleksiyona yol agar.
38

11.B.2. Araknoid mater

Araknoid meninkslerin ortasindaki tabakadir ve avaskulerdir. BOS ile dolu olan subaraknoid
mesafeyi icerir. 2 hiicre tabakasindan olusur. Dural sinir hiicrelerine yapisik olan araknoid
bariyer hiicre tabakasi dezmozom ve siki baglantilardan olusur. Bu tabakanin derininde daha
gevsek bag dokudan olusan araknoid trabekiiller vardir ve arakonid retikiiler tabaka diye de
adlandirilirlar. Meningeal durayr gecerek serebral vendz siniislere uzanan araknoid

granilasyonlar BOS absorpsiyonunda énemli rol oynar.

Skin

Conneclive lissue
Arachaold gramulabion

Galea aponcunntica Supition sigittal dinus

Ernissarny v,

Lissa areolar tissuse
. Periosteal dura
Pexicraniom
_'_‘_"‘—\—\_.__‘_‘_ Ehara-skigll
imteriace

Calvasia

Meningeal
dfura

Arachnosd-diea
inbirface

Arachaoid
Subarachnoid
s

Fia mater
Cerebral a.

Supricn

Falx corelrt eonclwal v

Sekil 3. Meninksler ve yiizeyel serebral venler *°
Netter FH. Atlas of human anatomy. In: Head and Neck Meninges and Superficial Cerebral
Veins. Vol 97. 6th ed. Elsevier Inc.; 2014:96
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11.B.3. Pia mater

Pia Mater en igteki meningiyal tabaka olup beyni ve spinal kordu saran damardan zengin bir
bag dokusudur. Birbirleriyle dezmozomlar ile bagli hiicre gruplarindan olusan sulkuslart ve
fissiirleri saran ve bariyer fonksiyonu goren bir meningiyal tabakadir. Pia mater subaraknoid
alana dogru uzanim gostererek buradaki vaskiiler yapilarin etrafin1 sarar ve bir kilif olusturur.

Bu durum subaraknoid boslugun subpial ve perivaskiiler alandan ayrilmasini saglar.

11.B.4. Koprii venleri Anatomisi, Embryolojisi, Histolojisi ve Travma sonras1 Subdural
Hematom Olusumundaki Yeri

Kopri venleri embryonik hayatta pial ve araknoidal venlerden gelisir ve pial venleri dural
venoz siniislere baglarlar. Meninks primitiva meninksleri olusturmak {izere farklilasirken
beynin vendz drenajida farklilagmaya ugrar. Beyin parenkiminin vendz drenaji ile dural venoz

drenajin ayrilmasi kprii venlerinin olusmasina yol agar.

Periostal T e e e ] T ———— i
Dua  sorgpegiri oottt .ot i e e i :
Meningiol 0 e I e B g
D e =~ b
Dura S 2 ’ = . = ii Ht& IP

. - = - iy = = #
Hiicreleri ) : Lo, \ g = St -] f'w

Araknoid s = D
Bariver Hicreleri . - =T - z . e

; @ \ % 2, B ; % =
Araknoid ® K ° E
b 3o @
Pia Mater—m—ape ———= a5 A3 Iﬂ—’ph\-—-—-a—(,.‘ O : _ r{"_'p“_“““ﬁ-.
\ ,'I i |
Bom ‘l': | l: Martha Hansell

Sekil 4. A. Ekstraseliiler bosluklar1 genislemis ve kolajen yapidan yoksun dura-araknoid
smirindaki hiicreler B. Dura-araknoid sinirindaki hiicrelerin hasarlanmasi ile olusan patolojik

bosluktaki kan birikimi (koyu ok ile gosterilen alan)
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Dura ve pia arasindaki embryolojik hayatta olan primitif endotelyal vendz pleksus, birinci
trimestirda beyni ve duray1 drene eden vendz primitif endotelyal vendz kanallarin ayrismasi
ile rezorbe olur. 44! Rezorbe olmayan birkag vendz anastomoz genisleyerek koprii venlerini
olusturur. Bu venler dura-araknoid birlesimini penetre ederek dura i¢inde seyreder ve superior
sagital sintise dokilurler. *? Gelisme siirecinin tiim evrelerinde dura ve araknoid birbirine
bitisik sekildedir ve viicuttaki diger plevral ve periton bosluklarin aksine potensiyel bir
subdural bosluk yoktur. Subdural bosluk olmamasina ragmen dura-araknoid kavsaginda
kolayca hasar gorebilecek yumusak dokudan olusan doku tabakasi vardir. Bu tabaka seyrek
hiicrelerarasi baglantilar iceren diizlesmis fibroblastlardan ve genis ekstraseliiler bosluklardan
olusur ve ekstraseliiler kollajen yapis1 yoktur. 4444° Bu tabakadaki hiicreler subdural
mezotelyum, nérotelyum yada i¢ dural hiicre tabakasi olarak adlandirilabilse de siklikla
kullanilan terminoloji ‘dural sinir hiicre tabakasi’ dir. Travma sonucunda koprii venlerinin
hasar gormesi sonucunda kan bu tabakada birikir ve potensiyel bir subdural bosluk olusarak

kanin burada birikmesine neden olur. (Sekil 4B)

11
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Sekil 5. Koprii venlerinin yaralanmasi sonucu subdural hematom olusumu Sol: Koronal
kesitte travma sonrasi koprii veninin yirtilmasi (koyu ok) ve hematom olugmasi Sag: Koprii
venin yirtilmasi (kivrik ok) ve dural sinir hiicrelerinde kan birikiminin detayli gosterimi (diiz
oklar) ASH = araknoid sinir hiicreleri; AT = araknoid trabekil; SK = Serebral korteks; D =
dura; DSH = dural sinir hiicreleri; KV = koprii venleri; EV = emisser venler F = falx; P = pia;
VL = vendz lakin.

I1.C.1. Kronik Subdural Hematomun Patofizyolojisi ve Immunoloji

KSH subdural alanda membran ile gevirili siv1 ve kan koleksiyonudur ve travma sonucu
olusmus olsa da hematom gelisimindeki sliregte daha kompleks siiregler rol oynar.
Anjiogenez, fibrinoliz ve inflamasyon bu siire¢lerden bazilaridir. Hematomu ¢evreleyen
karekteristik membran s1vi ekslidasyonunun ve kanamanin kaynagi olarak gosterilirken
anjiogeneze yol acan faktorlerin salinimi membran duvarlarinda olgunlasmamis damarlarin
olusumuna yol acgar. Fibrinolitik siire¢ piht1 olusmasini engeller ve kanamanin devam
etmesine neden olur. Membranda ve subdural sivida saptanan inflamatuvar hiicreler ve pro-
inflamatuvar sitokinler subdural hematom olusumuna katkida bulunur. Sinirli inflamasyon
doku hasarinin onarimina yardim ederken devamli olan inflamasyon yeni membran
formasyonuna ve s1v1 birikimine yol agarak subdural hematom formasyonunu tetikler. © Dural
sinir hiicrelerindeki hasar inflamatuvar hiicreleri tetkikler ve subdural alana gelen

inflamatuvar hiicreler dural sinir hiicrelerindeki hasar1 onarmaya ¢aligsa da asir1 inflamatuvar

12
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yanit yeni membran olusumuna yol agar. Inflamatuvar hiicrelerin biiyiik bir kism1 pro-
anjiogenetik sitokinler igerir ve mikrohemorajilerin olusmasina ve yeni olusan membranla

cevrili subdural alanda siv1 birikimine yol agar. Bu sure¢ KSH dénglsu olarak zetlenebilir.

Kafa travmasi sonras }[lnﬂﬂmann-'ar im’dﬁmﬂl Iﬂﬂa.ﬂ:latl.n-'arlhﬁ:::relerm

dural smir hiicrelerinde SSSLTRERTIGR S ve Pm'kﬂ]lﬁjemﬂ .

hasar ve ayrisma st hiirelerine gog aktivasyonu sofucu yeri
ederler membran olusumu
Frajil damarladan kan Anjiogeneze yol agan

Membran icerisindeld
kavitede devam eden kan
ve sni eskiidasyvonu

eksiidasyonu sonucu faktérlerin membran
devam eden inflamasyon iginde frajil damarlarm
ve membran formasyonu formayonunu saglamas

Sekil 6. Kronik subdural hematom déngusi. Kronik subdural hematomda yer alan
patofizyolojik streclerin 6zeti (Edlmann E, Giorgi-Coll S, Whitfield PC, Carpenter KLH,
Hutchinson PJ. Pathophysiology of chronic subdural haematoma: Inflammation, angiogenesis

and implications for pharmacotherapy. J Neuroinflammation. 2017;14(1):1-13.)

Dural sinir hiicrelerinin ayrigsmasindan sonra yeni olusan subdural kavite sivi ve kan ile
dolmaya baslar. Prokolajen tip 1 ve tip 3 bu sivida bulunur ve kolajen sentezinin hizi kolajen
yikimini gegtiginden kolajen formasyonu ve dolayisiyla yeni membranlarin olusumu devam
eder. 464" KSHda olusan yeni membrandaki zayif duvarlara sahip kapiller ileri derecede
gecirgendir ve diiz kas hiicre tabakasi, bazal membran ve perisitleri icermedigi igin
eritrositlerin, 16kositlerin ve plazmanin subdural hematom kavitesine devamli olarak
cikmasina neden olur. Hematom kavitesindeki dis membran, inflamasyon ve anjiogeneze yol
acan doku plazminojen aktivatoru, thrombomodulin, anjiopoietin-2, vaskiler endotelyal

biliylime faktorii ve matriks metalloproteinazlar1 gibi mediyatorler i¢in dnemli bir kaynaktir.
48
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Sekil 7. Kronik subdural hematom formasyonu ile ilgili yolaklar; inflamatuvar hicrelerin go¢
etmesi (yesil), yliksek gecirgenlige sahip damarlarin olusumu (kirmizi), membran
formasyonunu destekleyen stirecler (kahverengi) ve daha fazla hemorajiye yol agcan

fibrinolizis slreci (mavi)

(EdImann E, Giorgi-Coll S, Whitfield PC, Carpenter KLH, Hutchinson PJ. Pathophysiology
of chronic subdural haematoma: Inflammation, angiogenesis and implications for
pharmacotherapy. J Neuroinflammation. 2017;14(1):1-13.)

Kisaltmalar: Ang angiopoietin, FYU fibrin yikim iiriinleri, HIF-1 hipoksiye bagl
induiklenebilir faktor-1, IL interlokin, JAK-STAT Janus kinaz-sinyal iletici ve transkripsiyon
aktive edici, MAPK mitojenin aktive ettigi protein kinaz, MMP matriks metalloproteinaz,
NO nitrik oksit, PGE prostaglandin E, P13-Akt phosphatidylinositol 3-kinaz-serine/threonine
kinaz, PICP prokollajen tip 1, PITINP prokollajen tip 3, DPA doku plazminojen aktivatord,
VEBF vaskiler endotelyal biylime faktorii
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11.C.2. Fibrinolizis

Koagiilasyon ve fibrinolizis arasindaki denge kronik subdural hematom patogenezindeki
6énemli bir rol oynar. Koagulasyon siirecinin aktivasyonu sonucunda prothrombin thrombine
doniisiir ve thrombinde fibrinojeni fibrine doniistiirerek piht1 olusumunu saglar. Fibrinoliz
strecinde ise plasminojen doku plazminojen aktivatorii tarafindan plasmine ¢evrilir ve
plasmin fibrin yikimina yol acarak fibrin yada fibrinojen yikim tiriinleri olusur. Bunun
sonucunda ise piht1 yrkim siireci hizlanarak tekrarlayan kanamaya yol acar. *° (Sekil 7)
Tekrarlayan kanamada yada devam eden kanama sirasinda ortama fibrinojen salindigindan ve
normal kosullarda thrombinin etkisiyle fibrinojenin fibrine doniistiiriilmesi gerektiginden
KSH tanili hastalarda fibrinojenin tekrar kanamay1 yada devam eden kanamay1
gosterebilecegi diisiiniilmiistiir. °* Nomura® ve arkadaslarinin yaptig1 calismada diisiik
dansiteli, septali ve karigik dansiteli subdural hematom hastalarinda, tekrarlayan kanamanin
gostergesi olan fibrinojen degerlerine bakilmis ve karisik dansiteli ve septali subdural
hematoma sahip olan hastalarda diisiik dansiteli hastalara kiyasla fibrinojen degeri daha
yiiksek bulunmustur. Ayrica tekrarlayan subdural hematom saptanan kisilerde ilk vakada
saptanan plasminojen ve doku plazminojen aktivatorii degerlerinin diger hastalara oranla daha

yiiksek saptanmustir. 552
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Kronik Subdural Hematom Patofizyolojisinde Onemb Medivatorler

Medivator Kronik Subdural Hematomdakd Bulgular
TiplveTip3 Kronik subdural hematom smisinda vitksek miktarda
Prokollajen bulunur ve membran formasvonuyla iliskilidir.
Thrombomodiilin, Kronik subdural hematom smismda artis gosterirler
DPA, Fibrin ve yikom  ve hiperfibrinolitik aktiviteyi gsterirler.
fixtinfers Pro-anjiogenetik faktordiir ve kronik subdural
Anjiopoietin-2 hematom dis zarmda m-BINA artisi gdsterirler.
Pro-anjiogenetik fakiordir. Kronik subdural
VEBF hematom stismda artis gosterirler. Watrofillerde ve
membranlarda m-ENA artist ol
VEBF salmmim regiile eder. Travmadan sonra
PGE2 gecen zamana bagh olarak KSDH smismda yiiksek
saptantr.
HIF-1 alfa VEBF salnmim regiile eder. KSDH dis membranmda

vogun bovanma gosterir

MMP-129 KSDH dis zarmnda ve sivisinda bulunur. Kapiller damar
vatagmn bitiinlgine katk saglar.

et : Seruma gire il.-6. IL.-8. IL-10, TNF-alfa, Kemokin-
Srmlcmlv_ar o5 ligand 9, Kemokm ligand 10 ve eotaxin-3 seruma gore
Kemokinler KSDH smisinda artis gosterir.

Tablo 3: Kronik Subdural Hematom Patofizyolojisinde Onemli Mediyatorler

(Edlmann E, Giorgi-Coll S, Whitfield PC, Carpenter KLH, Hutchinson PJ. Pathophysiology
of chronic subdural haematoma: Inflammation, angiogenesis and implications for

pharmacotherapy. J Neuroinflammation. 2017;14(1):1-13.).

VEBF Vaskiller Endotelyal Biiyime Faktori, PGE2 Prostaglandin E2, HiF-1 alfa Hipoksiye
bagl indiiklenebilir faktor-1 alfa, MMP-1,2,9 Matrix metalloproteinazlari- 1,2,9, DPA Doku

plazminojen aktivatori KSH Kronik Subdural Hematom
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11.C.3. Anjiogenez

KSH formasyonuna katkida bulunan mediyatorlerin ¢cogunun yeni damar olusumunda yeri
vardir. Bu yeni damarlar kirilgan ve kanamaya kolaylikla yol agabilecek zayif damarlardir.
Anjiopoietinler anjiogenezi ve vaskiiler gecirgenligi diizenleyen biiylime faktorleridir.
Angiopoietin 1 ve 2 ayni tirozin kinaz reseptorlerine sahip olmalarina ragmen anjiogenez
iizerinde farkl etkileri vardir. *3

Angiopoietin-1 vaskiiler gecirgenligi diisiik olan olgun damar yataginda bulunan bir biiyiime
faktoriidiir ve kronik subdural hematom dis zarinda Angiopoietin-2 ekspresyonu artmistir.
Angiopoietin-2 kronik subdural hematomda anjiogeneze yol acan en énemli belirteclerden
biridir. Anjiogenezin devamina ve mevcut kan damarlarinin yapismin bozulmasina yol agar. **
VEBF (vaskiler endotelyal buytume faktorl) ise kronik subdural hematom sivisinda periferik
kana ve BOS’a gore anlamli oranda daha fazla goriilen 7 biiyiime faktorii ailesinden biridir. >
Bu biyime faktoriinan kronik subdural hematom membranindaki nétrofiller, makrofajlar ve
vaskiiler endotelyal hiicreler tarafindan iiretildigini destekleyen ¢alismalar vardir fakat hala
kesin bir yargiya varilamamistir. inflamatuvar sitokinlerin ve biiyiime faktorlerinin kronik
subdural hematom dis membranindaki fibroblastlarda ve endotelyal hiicrelerde bulunan
MAPK (mitojenin-aktive ettigi protein kinaz) ailesini (ERK, p38, c-Jun N-terminal kinaz)
aktive etmesi sonucu sinyal iletimi gerceklesir ve dig membranda neovaskiilarizasyon ve
anjiogenezis stireci kontrol edilir. °® VEBF tarafindan aktive edilen bir baska yolak ise
fosfatidylinositol 3- kinaz-serin/threonin kinaz yolagidir. Bu yolak anjiogenez igin kritik
oneme sahip olan nitrik oksidin sentezinde, hiicre proliferasyonunda ve vaskler gecirgenlikte
ve doku hasar tamir siirecinde gorev alir. °” Boylece fazla miktarda salgilanan VEBF
anjiogeneze ve asir1 vaskiiler gecirgenlige yol acarak tekrar kanama siirecini hizlandirir ve
kronik subdural hematomun biiyiimesine yol agar. % (Sekil 7) Prostaglandin E2 (PGE2) ve
HiF-1a (hipoksiye bagli indiiklenebilir faktor-1 alfa) VEBF gen ekspresyonunu regiile ederek
anjiogenezi kontrol eder. Vaskiiler endotelyal biiylime faktoriiniin anjiogenezi uyarici
etkisinin olmasinin yaninda yara iyilesmesini uyarici ve ndroprotektif etkileri de vardir. >
Fazla salgilanmas1 sonucunda ise olgunlasmamis damar olusumuna bagli hematom

boyutlarinda artis izlenir.

MMP (Matriks metalloproteinazlari) ekstraseliiler matriksi yikima ugratan ve endotelyal
hiicrelerden salinan proteolitik enzimler ailesidir. Anjiogenezde kritik bir rol oynarlar ve
inhibisyonlarinda anjiogenez baskilanir. MMP hiicreler arasi bagi yikima ugratarak damar

gecirgenligini arttirir ve inflamatuvar hiicrelerin damar disina ¢ikmasima yardimer olur. &
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Kronik subdural hematom membranlarinda bulunan MMP-1, MMP-2 ve MMP-9, kirilgan ve
olgunlagsmamis kapillerin olusumuna katkida bulunur ve bu durum kanamaya ve kapillerdeki
eksiidanin hematom kavitesinde birikmesine yol acar. MMP-2 ve MMP-9 konsantrasyonlari
VEBF konsantrasyonuyla iliskili olup kombine olarak anjiogenezi pozitif olarak etkilerler. %
(Sekil 7)

11.C.4. inflamasyon

Interlokin-1

Kronik subdural hematom gelisim siirecindeki inflamasyonda nétrofiller, lenfositler,
makrofajlar ve eozinofiller gibi birgcok inflamatuvar hiicre rol alir. 822 Bu hiicreler cesitli
sitokinler iireterek ve yine sitokinler yardimiyla uyarilarak inflamasyon siirecine katkida
bulunurlar. Bu slregte pro-inflamatuvar ve anti-inflamatuvar sitokinler artig gosterir ancak
pro-inflamatuvar sitokinlerin artis1 daha fazladir. (IL-1) Interlokin-1 ilk kesfedilen sitokindir
ve bu ailede 11 farkli molekiil vardir (IL-1 alfa, IL-beta, 11.-18, IL-33, IL-36a, IL-36 beta, IL-
36 gama, IL-1Ra, IL-36Ra, IL-38, IL-37). Bunlardan IL-1 alfa ve IL-1 beta IL-1 ile iliskilidir
ve pro-inflamatuvar sitokinlerdir. iL-1 alfa inflamasyonun erken sathasini kontrol eder ve
astrositlerde bulunarak nekroza bagli hiicre 6liimii oldugunda ortama salinir. Diger sitokinleri
uyararak inflamatuvar siireci baslatir. IL-beta ise kazpaz-1 ile aktivasyonundan sonra
ekstraseliiler alana salinir. IL-1 alfa ve IL-beta monositler, makrofajlar, dendritik hiicreler ve
mikroglia hiicrelerinden salgilanir. Her ikiside adaptif immiinitede rol oynayarak B ve T

hlcrelerinin immdiin cevabin arttirarak notrofilleri, monositleri ve makrofajlart aktive ederler.

Interlokin-6 ve Interlokin-8

Interlokin-6 fibroblastlardan, monistlerden ve endotelyal hiicrelerden salinan énemli bir
inflamatuvar sitokindir. ® Akut inflamatuvar yanitta 5nemli rol oynayarak B ve T hiicrelerinin
farklilasmasini uyarir, platelet iiretimine yol agar ve kemokin adezyon molekiillerini regule
ederek lokositlerinin inflamasyon yerine goc etmelerini saglar. ®4% Birgok calismada periferik
kana gére kronik subdural hematom sivisinda IL-6 (Interldkin-6) diizeyinin ciddi oranda daha
fazla oldugunudan bahsedilmistir. °%% KSH dis zarindaki fibroblastlardaki Janus kinaz ve
Jakstat sinyal yolaklar1 birgok sitokin tarafindan ve ézellikle de IL-6 tarafindan aktive edilir.
67,58 (Sekil 7). Fibroblastlardaki ve endotelyal hiicrelerdeki STAT3 aktivasyonu ile hiicre
¢ogalmas1 ve membran gelisimi tetiklenir. IL-8 (Interlokin-8) ndtrofil uyarici faktdr olarak da
adlandirilir ve nétrofiller disinda diger 1L-8 reseptdrii tastyan immiin sistem hiicrelerini de

uyarir. ® IL-8 endotelyal hiicreler, fibroblastlar ve 1okositlerden salinarak endotelyal hiicre
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proliferasyonu ve MMP-2 (matriks metalloprotienaz) salinimini uyararak anjiogeneze katkida
bulunur. ° IL-6 ve IL-8 KSH sivisinda ciddi oranda periferdeki kana gore artmus
bulunmustur. ®* KSH sivisinda yiiksek miktarda saptanan bu sitokinlerin rekiirrensle iliskili
olabilecegi diisiiniilmiistiir. /267 IL-8 kendi reseptor ekspresyonunu modiile ederek
inflamatuvar yanit1 kontrol eder ve 16kositlerin damar duvarina adhezyonunu engelleyerek
anti-inflamatuvar bir sitokin olarak da davranabilir. ”® Bu yiizden rekirrensli hastalarda KSH
stvisinda yiiksek saptanan sitokin seviyelerinin protektif amacli m1 yoksa hematom
genislemesine yol agan pro-inflamatuvar amacli m1 yiikseldigini anlamak zordur ancak IL-10
(Interlokin-10) gibi anti-inflamatuvar sitokinlerin artismin goriildiigii hastalarda rekiirrens

riski olmayanlara gére daha az saptanmustir. %46

Interlékin-10 ve diger sitokinler

IL-10 (interlokin-10) anti-inflamatuvar bir sitokindir ve T-hticreleri, makrofajlar ve
monositleri ve pro-inflamatuvar sitokinlerin tretimini engelleyerek immun sistemini
baskilayici rol oynar. Wada T 7 ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada KSH tanili
hastalarinin cogunlugunda diisiik IL-10 konsantrasyonu (<60 pg/mL) saptanmustir. Diisiik IL-
10 konsantrasyonunun ayni1 zamanda viicudiin inflamasyonu kontrol etme tepkisine bagh
olarak IL-6 ve IL-8 seviyelerinide etkiledigi ve bu sitokin seviyelerinin de anti-inflamatuvar
yanita bagli olarak diisiik oldugu saptanmstir. IL-10 disinda kemokin ligand 2, kemokin-
ligand 10 gibi diger kemokinleri olay yerine ¢eken kemokinlerde kronik subdural hematom
sivisinda seruma gore artmustir. % Eotaksin-3 ise eozinofilleri inflamasyon yerine ¢eken ve

fibrozise katkida bulunarak KSH membraninin genislemesini saglayan bir kemokindir.

11.D. Kronik Subdural Hematomun Cerrahi Tedavisi

KSH genellikle travma sonrast dural sinir hiicrelerindeki hasara bagli olusan potansiyel
boslukta membranla gevrili kan birikmesidir. * Biiyiik ¢ogunlukla etiyolojide travma
saptansada antikoagiilan ve antiplatelet ilaglarin kullaniminin yayginlagsmasina bagli travma
olmadan da kronik subdural hematom goriilebilmektedir. >4 Subdural hematomlar travmanin
ilk 3 giiniinde olustuysa akut, 4-20 giin arasinda ise subakut ve 20 giinden sonra olustuysa
kronik subdural hematom olarak simiflandirlir. ® (Sekil 8) Asemptomatik kronik subdural
hematomlu hastalarda radyolojik gorunttlemelerde ciddi serebral doku kompresyonu yoksa
konservatif tedavi segenegi tercih edilerek ndrolojik muayene takibi, antikoagiilan alan
hastalarda mevcut tedavinin kesilmesi yada etkisini tersine ¢evirecek tedavi verilmesi ve

gerekli ise intrakranyal basing monitdri ile takip yapilabilir. Norolojik semptomu ve
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radyolojik goruntulemelerde serebral kompresyonu (hematom maksimum kalinliginin 1
cm’den fazla olmasi) olan hastalar cerrahi igin uygundurlar. /" Cerrahi tedavi sonrasi
genellikle KSH tanili hastalarin %80’ininde hizli klinik diizelme gozlenir ancak genel cerrahi
mortalite literatlirde yaklasik olarak %0-%32, cerrahi morbidite ise yaklasik olarak %3-%12
arasindadir. 3’7 Literatiirde raporlanan kiir oranlar1, komplikasyonlar ve rekiirrens oranlar

tic ana tedavi modalitesi arasinda degiskenlik gosterir. Bu tedavi modaliteleri twist-drill

kraniostomi, burr-hole kraniostomi ve kraniotomidir. @

Sekil 8. Travma sonrasi akut subdural hematomun kronik subdural hematoma
transformasyonu A | Kranyal BT gorunttlemesi: Sol frontoparyetal hiperdens akut subdural
hematom. B | Travmadan 9 giin sonra gekilen kontrol Kranyal BT gorunttilemesi izodens
subakut subdural hematom goriiniimii. Piht1 organize olmaya baslamus.

C | Travmadan 27 giin sonra ¢ekilmis Kranyal BT: Homojen kronik vasifta subdural

hematom gorinima.

Kolias AG, Chari A, Santarius T, Hutchinson PJ. Chronic subdural haematoma: modern
management and emerging therapies. Nat Rev Neurol. 2014;10(10):570-578.
doi:10.1038/nrneurol.2014.163
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11.D.1. Twist-drill Kraniostomi

Twist-drill kraniostomi ilk olarak Tabadoor ve Shulman tarafindan 1977 yilinda 21 hastada
yaptiklar1 twist-drill kraniostomi ve kapali sistem drenajin1 igeren raporda bahsedilmistir.
Twist-drill kraniostomi kalvaryuma agilan 2-5 mm genisliginde delik agilmasi islemidir ve
KSH tanili hastalarda cerrahide kullanilabilir. /" Bu islem yatak basinda ve lokal anestezi
altinda yapilabilir ve bu komorbiditeleri nedeniyle genel anestezi almasi yiiksek riskli olan
hastalarda avantaj saglayabilir. 8 Twist-drill kraniostomi sonucunda daha yavas beyin

81 ve arkadaslarmin burr-hole

dekompresyonu oldugu diisiiniildiigiinden Ogasawara
kraniostomi ile opere ettigi hastalarda goriilen hizli dekompresyon sonucu intraserebral
hematom ve ndbet gegirme komplikasyonlarindan kaginilabilir. Geleneksel twist-drill
kraniostomi teknigine yapilan modifikasyon sonucu kalvaryuma delik agilarak kapali drenaj
sistemi (Subdural Evacuation Port System™ Medtronic) yerlestirilmis ve direkt olarak
subdural alana kateter yerlestirilmedigi i¢in parenkim laserasyonu ve hemoraji riskini
azaltabilecegi diisiiniilmiistiir. 8®2 Bu teknigi kullanan 9 retrospektif calisma incelendiginde
bu teknigin geleneksel twist-drill kraniostomi ve burr-hole kraniostomi ile karsilastirildiginda
benzer etkinlik ve giivenlilik oran1 saptanmistir ancak bu teknigin uygulanmasi i¢in daha

giivenilir kanmit bulmak amaciyla seviye I kanit bulunmasina ihtiyag vardir. 8283

11.D.2. Burr-hole kraniostomi

Burr-hole kraniostomi ameliyat teknigi Markwalder ve arkadaglarinin 1981 yilinda
yayinladig1 32 hastalik seri ile popiilerite kazanmistir ve kronik subdural hematom tedavisinde
giniimiizde en ¢ok kullanan tekniktir. 884 Bu teknikte serebral konveksite lizerinde
kalvaryuma bir yada iki burr-hole (<30 mm) agilarak lokal yada genel anestezi altinda KSH
bosaltilir. * Dura agilimini takiben serum fizyolojik ile irrigasyon yapilarak berrak mayii
gelene kadar irrigasyona devam edilir. AlImenawer’® ve arkadaslarmin 94 kohortta yaptig
analizde tek yada iki burr-hole agilmasinin rekiirrens agisindan fark yaratmadigi ortaya
konmustur. Belkhair S® ve arkadaslarmin yapti§1 meta-analiz sonucunda ise 631 hasta
incelenmis ve tek yada ¢ift burr-hole agmanin rekiirrense oranlarinda fark yaratmadigi
goriilmiistiir. Gokmen ve arkadaslar yaptiklar1 calismada twist-drill kraniostomi yapilan
hastalarda %2.6, burr-hole kraniostomi yapilan hastalarda %6.3 rekiirrens oran1 saptamugtir. %
Lin®" twist-drill kraniostomi yapilan hastalarda %88.8, burr-hole kraniostomi yapilanlarda
%75.5 kiir oran1 saptamus, twist-drill kraniostomide %7.9, burr-hole kraniostomide ise %11.9

rekiirrens orani saptamistir. Kim ve arkadaslari ise her iki teknik arasinda sonuclar agisindan
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anlamli iistiinliik saptamamustir. % Birlesik krallik, Kanada ve Hollandada beyin cerrahlariyla
yapilan genis ¢apli anketlerde burr-hole kraniostomi glinlimiizde en ¢ok kullanilan teknik

oldugu saptanmustir. 89,90,91

11.D.3 Kraniotomi ve Mini-Kraniotomi

Kraniotomi ilk kez basarili bir sekilde rutin tomografi goriintiilemesi yapilmasindan dnce
Hulke tarafindan 1883 yilinda KSH tedavisinde uygulanmistir ve o donemlerde kronik
subdural hematomlu hastalarda en iyi tedavi modalitesi kabul edilmistir. Ancak gliniimiizde
kraniotomi tekrarlayan kronik subdural hematomlarda ve yaygin septali membran formasyonu
olan hastalarda tercih edilmektedir. 208478 By teknikde genel anestezi altinda genis bir kemik
flep (>30 mm) kaldirilarak dura agilir ve irrigasyon ile beraber hematom bosaltilir. * Gegmiste
kraniotomi yapilmasi sonrasi genis bir goriis alan1 saglanarak membran eksizyonu yapilmasi
basarili KSH tedavisi ve beyin ekspansiyonu i¢in gerekli olduguna inanilsada giiniimiizde
genis membranektomi gereksiz bulunmus ve genis kraniotomiler yerine rekirrens izlenen
hastalarda mini-kraniotomiler kullanilmustir. 2% Lee ve arkadaslari tarafindan yayinlanan
caligmada burr-hole kraniostomi, kraniotomi ve membranektomi ve genisletilmis kraniotomi
ve membranektomi yapilan hastalar karsilastirilmis ve sirasiyla %16, %18 ve %23 rekiirrens
oranlar1 saptanmustir. * Regan ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ise burr-hole kraniostomi
yapilan hastalarda %6.6 rekiirrens ve %3.3 mortalite oran1 saptanirken mini-kraniotomi
yapilan hastalarda rekiirrens oran1 %24.1 ve mortalite oran1 %6.9 olarak bulunmustur. %
White ve arkadaglarinin yaptig1 bir bagka ¢alismada ise burr-hole kraniostomi yapilan
hastalarda rekiirrens %17.7 oraninda saptanirken kraniotomi yapilan hasta grubunda %19.8
oraninda rekiirrens goriilmiis ve burr-hole kraniostomiye ggére komplikasyon orani 2.5 kat
fazla saptanmstir. % Giiniimiizde kraniotomi teknigi diger tekniklere oranla daha yiiksek
mortaliteye ve rekiirrens oranina sahip oldugu i¢in yaygin membran igeren ve tekrarlayan

KSH tanili hastalarda kullanilmaktadir. 884

22

Veri Siniflandirma Tipi: Kurum igi / Internal



11.D.4 Kronik Subdural Hematomlu Hastalarda Dren Kullaniminin, irrigasyon ve Burr-
Hole Sayisinin Rekiirrense Etkisi

KSHlarda rekiirrens 6nemli bir sorundur ve yapilan ¢aligmalarda %33lere varan rekiirrens
oranlar1 saptanmustir. / Son 20 yilda KSH’1n burr-hole ile bosaltilmasi sonrasinda kaviteye
dren konulmasinin rekiirrensi azalttig1 fikri kabul gormiistiir. & Santarius °' ve arkadaslariin
269 hastada yaptiklar1 randomize kontrollii ¢alismada KSH tanili hastalarda dren
konulmasinin dren konulmayan gruba kiyasla rekiirrensi ve mortaliteyi azalttig1 saptanmustir.
Ramcharan %8 ve arkadaslarinin 647 hastada yaptiklari retrospektif ¢alismada ise yine subdural
dren kullanimini rekiirrensi azalttigi saptanmistir. Singh % ve arkadaslarm yaptig
calismada yine benzer sonuglar saptanarak dren konulan grupta %9, dren konulmayan grupta
ise % 26 oraninda rekiirrens izlenmistir. Bellut ve arkadaslarinin 2007-2009 yillar1 arasinda
kronik subdural hematom nedeniyle burr-hole kraniostomi ile opere edilen 113 hastada
yaptiklar1 ¢alismada, rekiirrensi 6nlemek amaciyla bir grup hastaya subperiosteal, bir grup
hastaya subdural dren yerlestirilmis ve rekiirrense olan etkisine bakilmstir. 2 Cift burr-hole
kraniostomi, irrigasyon ve subperiosteal dren konulmasi, subdural drene kiyasla mortalitesinin
az olmas1 nedeniyle tedavide ilk tercih olarak kabul edilmistir. 2 Yine Sjavik ve arkadaslarinin
2010-2015 yillar1 arasinda 1260 hastada yaptiklar1 calismada postop subdural pasif (negatif
basing uygulamadan) dren konulan grup, subgaleal aktif dren (negatif basing uygulanan)
konulan grup ve subdural alan igerisine steril serum fizyolojik ile dren vasitasiyla devamli
irrigasyon yapilmis ve yine farkli bir dren vasitasiyla subdural alandaki koleksiyonun
bosaltilmasi saglanan grup rekiirrens agisindan karsilastirilmistir. ® Aktif subgaleal dren
konulan grupta rekiirrens orani, pasif subdural dren konulan gruba kiyasla daha az bulunmus
ve devamli irrigasyon yapilan grupta komplikasyon orani diger gruplara gore daha yiiksek
saptanmustir. ° Gazzeri ve arkadaslar1 ise 2002-2005 yillar1 arasinda 224 hastada yaptiklar
calismada subdural hematom bosaltilmasi sonrasi aktif subgaleal dren konularak rekirrense
oranina bakilmis ve dnceden bildirilen serilere benzer bir rekiirrens orani saptanarak daha az
invaziv bir method olarak yaslh ve komorbiditeleri olan hastalarada uygulanabilecegi
belirtilmistir. *° Chih AN 1% ve arkadaslarmin calismasinda KSH tanili hastalarda subdural
dren ve subgaleal kullanimi karsilastirilmis ve daha diisiik komplikasyon orani ve daha az
rekiirrens saptanmasi nedeniyle tek burr-hole agilip irrigasyon yapilan ve subperiosteal dren
konulan grup tedavide ilk secenek olarak kabul edilmistir. Irrigasyon ve burr-hole sayisinin
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rekiirrense etkisi ile iliskili birgok aragtirma yapilmistir. Taussky™* ve arkadaslari tek ve ¢ift

burr-hole agilan KSH hastalarinda tek burr-hole agilanlarda %29.4, ¢ift burr-hole agilanlarda

%¢4.8 rekiirrens oran1 saptamstir. Nayil'%? ve arkadaslarinin yaptig1 randomize kontrollii
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calismada ise yine tek burr-hole ile ¢ift- burr agilarak opere edilen kronik subdural hematom
hastalar1 karsilastirilmig. Tek burr-hole agilan hastalarda %6.15 rekiirrens orani, ¢ift burr-hole
acilanlarda ise %4.72 rekiirrens oran1 saptanmistir. Istatiksel olarak anlamli olmasada tek ve
cift burr-hole agilan hastalarin rekiirrens oranlar1 benzerdir ve daha az invaziv bir method
oldugu i¢in ¢aligmanin sonucunda tek burr-hole ameliyatin daha uygun oldugu goriisti
savunulmustur. 1% KSH cerrahi tedavisinde tek yada ¢ift burr-hole agilmasinin rekiirrensle
iligkisini aydinlatmak i¢in daha fazla randomize kontrollii prospektif ¢aligmalara ihtiyag olsa
da cerrahi sirasinda irrigasyonun rekiirrensi azaltt11 kabul gormiistiir. Hennig ve Kloster®®
burr-hole kraniostomi ile opere edilen hastalarda irrigasyon sonrasi rekiirrens orani irrigasyon
yapilmayan gruba gore anlamli olarak daha az saptanmustir. Ishibashi'® ise burr-hole
kraniostomi ile hematom bosaltilan ve irrigasyon uygulanan hastalarda rekiirrens oranini %2.9
saptarken burr-hole kraniostomi yapilan ve irrigasyon yapilmayan grubta bu oran %10.3

105

saptanmistir. Zakaraia™> ve arkadaslarinin ¢alismasinda da irrigasyon kullaniminin rekirrensi

azalttig1 ve sagkalima olumlu etki yaptig1 saptanmistir.

11.D.5 Kronik Subdural Hematomlu Hastalarda Antithrombotik Tedavinin Tekrar
Baslanmasi ve Zamanlamasi

KSH gelisimiyle ilgili sistemik risk faktorlerinden bazilari uzun dénem alkol kullanima,
travma, hemodiyaliz, diisiik intrakranyal basing ve epilepsidir.1%®2 T. Rust ve arkadaslarnin
kliniklerine bagvuran hastalarin verilerini degerlendirerek ulastiklari sonuca gore warfarin
kullanimi1 kronik subdural hematom gelisme riskini 42.5 kata kadar arttirabildigi ve aspirin
icin de artmis riskin s6z konusu oldugu icin bu konuya ekstra 6nem verilmelidir. ® Hastalar
genellikle bu ilaglar atrial fibrilasyon, protez kalp kapakg¢igi, gegirilmis inme yada koroner
arter hastaligi nedeniyle kullanmaktadir ve bu alanda yapilan ¢alismalar incelendiginde kronik
subdural hematom tanil1 hastalarin %41-52’si tan1 aninda antithrombotik ila¢ kullanmaktadir.
107.97° Antithrombotik ilaglarin kronik subdural hematomlu hastalarda postoperatif donemde
baslanip baslanmayacagi ve postop donemde ne zaman baslanmasina iliskin kanit diizeyi
yiiksek c¢alismalar olmasa da postoperatif donemde tekrar kanama riski ve thromboembolik
komplikasyonlar géz 6niinde bulundurulmali ve her hasta ayr1 ayr1 degerlendirilip karar
verilmelidir. Phan K ve arkadaslarinin 2018 yilinda yaptig1 meta-analiz ve literatiir taramasi
sonucunda ameliyat sonras1 donemde antiplatelet yada antikoagiilan tedavi baslanan grupta
hemoraji oran1 %14.8 iken baglanmayan grupta %18.6 olarak saptanmistir. Antiplatelet yada
antikoagillan tedavi baslanan grup erken tedavi baslanan grup (3 giin-2 hafta) ve ge¢ baslanan

grup (2 haftadan sonra) seklinde ayrilmistir ve erken antikoagiilan baglanan grupta kanama
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orani %15 iken ge¢ antikoagiilan tedavi baslanan grupta %18.6 olmustur. Ancak istatiksel
olarak anlamli bulunmamistir. 1% Murphy ve arkadaslarmin yaptig: literatiir taramasi ve
meta-analiz sonucunda intrakranyal kanamasi olan hastalarda antikoagtilan tedavinin tekrar
baslanmasinin thromboembolik komplikasyonlar1 azalttig1 ancak intrakranyal kanama
rekiirrensinin antikoagiilan tedavi baslanmayanlara kiyasla benzer oldugu saptanmustr. 1%
Chari A ve arkadaslarinin yaprig literatiir taramasi ve meta-analiz sonucunda intrakranyal
kanama hastalarinda rekiirrenslerin ¢ogunun cerrahi sonrasindaki ilk 1 aylik donemde oldugu
goriilmiistlir ve bu 1 aylik donem sonrasinda antikoagiilan tedavi baglanmasinin daha uygun
olacagi disiiniilmiistiir. Yine bu ¢alisma sonucunda ameliyat sonrasi ddonemde antikoagiilan
tedavi baglanan hastalarda rekiirrens oran1 %11.1 ve thromboembolik komplikasyonlarin
goriilme oran1 %2.2 olurken, antikaogiilan tedavi baglanmayanlarda rekiirrens oran1 %22.2
olmustur ve thromboembolik komplikasyon gelismemistir. Sonu¢ olarak KSH tanili
hastalarda antithrombotik tedavinin tekrar baglanmasi ve zamanlamasi hakkinda literatiirde
goriis birligi yoktur ve her hasta i¢in ayr1 ayr1 degerlendirme yapilip kar-zarar orani hesaba

katilarak karar verilmelidir.

I1.E. Kronik Subdural Hematomun Medikal Tedavisi

KSH tanis1 olan ve bas agrisindan norolojik defisite ve en sonundan komaya kadar varan
semptom veren olgularda kabul géren genel tedavi yontemi cerrahidir. KSH nedeniyle ciddi
norolojik defisiti olan hastalarda artmis intrakranyal basinci azaltmak i¢in acil cerrahi
miidahale gereklidir. Ancak klinik olarak stabil olan ve yapilan radyolojik goriintiilemelerle
beraber degerlendirildiginde konservatif yaklagima uygun olarak degerlendirilen hasta
gruplarinda ilag tedavisi denenebilir. Ayrica cerrahi yapilan hastalarda yaklasik olarak %11
oraninda rekiirrens izlenmistir.”® Cerrahi sonras1 goriilen bu rekiirrens orani sonucunda
yapilan ¢alismalarda KSH gelisme siirecinde inflamasyonu baskilayacak birtakim ilaglar

incelenmistir.

I1.E.1. Deksametazon

Deksametazon viicutta dogal olarak iiretilen kortikosteroid hormonlarin sentetik tiirevidir ve
ilk olarak 1958 yilinda yapilarak giiclii bir anti-inflamatuvar ilag olarak piyasaya strilmustiir.
1111976 yilinda Glover ve Labadie arkadaslar1 deksametazonun kronik subdural hematom
siirecinde daha kii¢iik piht1 formasyonuna yol agtig1 ve kapsiil olusumunu engelledigini

bildirmistir. 1*2 Ayrica deksametazonun ileriki siiregte devam eden kanamaya ve rekiirrense
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yol agacak olan inflamasyonu ve membran gelisimini onledigini belirtmislerdir. 2 2005
yilinda Sun TF**? ve arkadaslarinin 112 hasta ile yaptig1 ¢aligmada cerrahi sonrasi
deksametazon verilen hastalarda sadece cerrahi uygulanan hastalara gore rekirrensin daha az
oldugu saptanmistir. Buna ek olarak sadece medikal tedavi verilen 26 hastanin 25’inde
KSH’1n tamamen rezorbe oldugu gosterilmistir. Yapilan bazi calismalarda da
dekzametazonun cerrahi sonrasi rekiirrensi azalttigini ve ve konservatif tedavi olarak KSH
tanl1 hastalarda basarili oldugunu belirtilmistir. 114115116 Dekzametazon, inflamatuvar
proteinler olan sitokin ve kemokinlerin transkripsiyonunu degistirerek ve dendritik hiicreler,
makrofajlar, B ve T hiicrelerinin fonksiyonunu azaltarak anti-inflamatuvar etki gosterdigi
diisiiniilmiistiir. 11718 Bu teorilerin hicbiri kronik subdural hematomlu hastalarda molekdiler
diizeyde test edilmedigi i¢in bu hastalarda dekzametazonun gercek etki mekanizmasi
belirsizligini korumaktadir. Dekzametazon tedavisinin faydasinin yaninda goriilen sakincali
yanlarindan biri ise sistemik kullaniminda goriilen yan etkileridir. Genellikle ileri yas hasta
grubuna sahip KSH patolojisinde hastalar, deksametazonun diabetus mellitus, okuler
hipertansiyon ve acik agili glakom gibi yan etkileri agisindan risk altindadir, 119120
Deksametazonun toksik etkilerinin doz bagimli oldugu diisiiniildglinde doz ayarlamasinin ve
kullanim siiresinin ayarlanmasinda dikkatli olunmasi1 énemlidir. Dunyada bircok merkezde
KSH tedavisinde deksametazonun etkinliginin ve uygun kullanim siiresi ve doz ayarlamasi

hakkinda ¢alismalar devam etmektedir. 12

I1.E.2. Atorvastatin

Atorvastatin hiperkolesterolemi i¢in kullanilan bir ilag olarak bilinse de laboratuvar
caligmalarinda anti-anjiogenez, anti-inflamatuvar ve kolajen birikimini 6nleyen etkileri
nedeniyle KSH tedavisinde de kullanabilecegi diisiiniilmiistiir. *?>2* Wang D ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada 18 hastada, Xu M ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada 7
hastada KSH tanili hastalarda 6 aylik atorvastatin tedavisi sonras1 hematomun tamamen
rezorbe oldugu saptanmustir. **41% Chan ve arkadaslarinin KSH tanili 24 hastada yaptiklar:
calismada Atorvastatin kullaniminin cerrahi ihtiyacini azalttig: saptanmistir. 126 Tang R ve
arkadaslar1 cerrahi tedavi yapilan 245 hastada atorvastatinin rekiirrense olan etkisini incelemis
ve atorvastatinin rekiirrensi azalttigini, morbidite ve mortaliteyi arttirmadig1 saptamustir. 127
Bunun yaninda Neidert ve arkadaslarinin yaptigi retrospektif vaka-kontrol ¢galigmasinda
cerrahi sonras1 Atorvastatin kullanan hastalarda hematom hacminin ve rekiirrensin arttigini
saptamislardir. 1?8 Ancak atorvastatinin KSD tanil1 hastalardaki rekiirrense ve hematom

boyutuna olan etkisini aydinlatmak i¢in daha gucli ve guvenilir bilgilere ihtiyag vardir. Bu
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bilgileri edinebilmek i¢in daha genis hasta popiilasyonuyla yapilan, ¢gok merkezli ve

randomize kontrollii calismalar ile ileride daha kesin sonuglar edinilebilir. 12

11.E.3. Anjiotensin-doniistiiriicii enzim inhibitorleri

Koroner arter hastaliginda anjiotensin-doniistiiriicti enzim inhibit6rii kullaniminin aterom
plaginin riiptiire olmasini inflamasyon ve neovaskiilarizasyonu regiile ederek engelledigi
bildirilmistir. *3° Bundan yola ¢ikilarak anjiotensin-déniistiiriicii enzim inhibitérlerinin
anjiogenezi VEBF zerinden regule ederek kronik subdural hematom rekurrensini 6nlemede
kullanilabilecegi diisiiniilmiistiir. *** Ancak 47 hasta ile yapilan randomize kontrollii bir
caligmada giinliik 5 mg perindopril kullanimi1 ve placebonun etkisi postop donemde 90
hastada gdzlemlenmis ve anlamli fark saptanmamast iizerine tedavi durdurulmustur. *> Ancak
bu caligmada genis bir ¢calisma disinda tutma kriterleri oldugundan bir¢ok hasta ¢aligsma dis1
birakilmis ve bu hastalarda %17.6 oraninda rekiirrens goriilmiistiir. Calisma dis1 birakilan
hastalar rekiirrens riski en fazla olan hastalar olabilecegi gibi bu hastalarda anjiotensin
doniistiiriicii enzim inhibitdrii etkisinin gozlemlenememis olmasi ¢aligmanin zayif noktasi

olmustur.

I1.E.4. Tranexamic acid

Tranexamik asid kinin-kallikrein sistemi tzerinden anti-inflamatuvar etki ve ayrica anti-
fibrinolitik etki gosterir. KSH patofizyolojisinde gorilen koagulasyon disfonksiyonu ve
artmis inflamasyon yanit1 nedeniyle bu hasta popiilasyonunda medikal tedavi olarak
kullanilabilecegi diisiiniilmiistiir. Bu ilacin KSH tanili hastalarda kullanimiyla ilgili
literattrdeki ilk vaka sunumu KBY (kronik bobrek yetmezligi) nedeniyle hemodiyalize giren
ve KSH nedeniyle 3 kez opere olan bir hastayla ilgiliydi. 1** Hastaya 20 mg/kg/48 saat
intravenoz) dozunda tranexamik asid 4 hafta siireyle verilmis ve (10 mg/kg/48 saat per oral)
dozunda yine 4 hafta siireyle tranexamik asid verilmistir. Tedavi sonucunda KSH tamamen
rezorbe olmus ve 1 yillik takip sonucunda rekiirrens gézlenmemistir. 3 Ikinci vaka sunumu
ise Japonyada yapilan bir ¢alismada 21 hastaya tranexamik asid (750 mg giinliik per oral)
dozunda verilmis ve her 3 haftada bir kontrol BT ¢ekilerek kronik subdural hematom boyutu
kontrol edilmistir. Sonug olarak ortalama 58 giin sonunda (28-137 glin) % 100 rezorbsiyon
yani basar1 saglanmistir. 1** Calisma sonuglari olumlu olsa da calismadaki hasta sayisinin az
olmas1 ve randomize kontrollii ¢alismalarada ihtiya¢ olmasi nedeniyle daha 1yi kanit diizeyi

elde edebilmek adina daha fazla calismaya ihtiya¢ vardir.
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I11. Gereg ve YOontem

Istanbul Universitesi Istanbul T1p Fakiiltesinde 2007-2018 yillar1 arasinda KSH tanisiyla
ameliyat edilen 365 hasta retrospektif olarak incelendi. Hidrosefali nedeniyle
ventrikiiloperitoneal sant takilmasi sonrasi subdural kolleksiyon gelisen 60 hasta ve
intrakranyal kitle tanili ve operasyon sonrasi takiplerinde subdural kolleksiyon gelisen 14
hasta ¢aligsma dis1 birakildi. 291 hastadan dren konulan ve konulmayan gruplar arasindaki
rekiirrens oranlarini karsilastirmak ve cerrahi sonuglarini incelemek amaciyla dren konulan 35
hasta ve dren konulmayanlarin arasindan tek protokol numarali hastalar randomize edilerek
52 hasta secildi. Toplamda 87 hasta segilerek retrospektif olarak incelendi. Hastalarin
cinsiyetleri, yaslari, travma Oykiisii, komorbiditeleri (hipertansiyon, diabetus mellitus, kronik
bobrek yetmezligi, malignite dykiisii, kardiyak hastalik, hiperlipidemi), antikoagulan yada
antiagregan kullanimlari, ameliyat dncesi ve sonrast GSS bulgulari, BT goruntiilemesinde
hematomun karekteristik goriinimii (diisiik dansiteli, isodens, karisik dansitede), hematomun
tek tarafli yada cift tarafli olmasina, membran tipine gore (tek tabakali, ¢ift tabakali yada
multipl tabakali), preoperatif ve postoperatif orta hat siftine, ameliyatta agilan burr-hole
sayilarina, irrigasyon yapilip yapilmadigina, dren kullanimi ve kullanilan dren tipine gore
degerlendirildi. Tani i¢in kranyal BT ve MRG (Manyetik Rezonans Gorintlilemesi)
gortintiilemesi kullanildi. Preop ve postop kontrollerde hematom boyutlar1 hesaplandi.
Hastalar subgaleal dren konulan, subdural dren konulan ve dren konulmadan ameliyat edilen
grup olmak Uzere (¢ gruba ayrildi. Dren konan hastalara postop 1. glin dren yerinin gorilmesi
ve olast komplikasyonlar1 degerlendirmek amaciyla kontrol BT ¢ekildi ve ameliyat sonrasi
hastalara 3.ayda ve 6.ayda kontrol amagli BT ¢ekildi. Rekdirrens, kontrol gorintiilemelerde

hematom hacminin artmasi ve hastanin semptomlarinin devam etmesi olarak tanimlandi.
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I11.1. Hasta Gruplar1 ve Ameliyat Yontemleri

e A grubuna dahil edilen 52 hasta burr-hole kraniotomi yontemiyle ameliyat edilerek

hematom bosaltilmasi sonrasinda serum fizyolojik (%0,9 NaCl) ile irrigasyon yapildi.

e B grubuna dahil edilen 20 hasta burr-hole kraniotomi yontemiyle ameliyat edilerek
hematom bosaltilmasi sonrasinda serum fizyolojik (%0,9 NaCl) ile irrigasyon yapildi ve

subdural alana dren (Medtronic Eksternal Ventrikiiler Drenaj Kateteri) yerlestirildi.

e Cgrubuna dahil edilen 15 hasta burr-hole kraniotomi yontemiyle ameliyat edilerek
hematom bosaltilmasi sonrasinda serum fizyolojik ile irrigasyon yapildi ve subgaleal

alana dren (Jackson Pratt 7 mm yassi slikon dren) yerlestirildi.

1. 11. Ameliyat Teknigi:

Tiim hastalardan ameliyat 6ncesinde aydinlatilmis onamlar yazili ve sozlii olarak alindi.
Preoperatif donemde antikoagulan ya da antiagregan tedavi alan hastalarin tedavileri
Kardiyoloji birimine danisilarak kesildi ve bu hastalar taze donmus plazma yada aferez
thrombosit siispansiyonu verilerek kanama parametreleri kontrol edildi. Hastalar at nali
baslikta supin pozisyonlandi. Kooperasyon durumuna ve norolojik muayenesinde gore genel
yada lokal anestezi altinda ameliyat edildi. Insizyon yerleri néroradyolojik goriintiiler
degerlendirilerek belirlendi ve povidine iyot ile silinerek steril drape ile kapatildi. Preop
antibiyotik profilaksisi (Cefuroksim 1,5 gram IV) uygulandi. Insizyon 6ncesinde insizyon
yerlerine lokal anestezik (marcaine+adrenalin) yapildi. Cilt insizyonundan sonra periost adson
ile siyrilarak otomatik ekartorler konuldu ve adson-brace ile 14x14 mm’lik burr-hole acildu.
Dura mater koagule edilerek agildi. Hematom bosaltilmasini takiben subdural mesafe serum
fizyolojik (%0,9 NaCl) ile temiz mayii gelene kadar irrige edildi. Subdural dren (Medtronic
Eksternal Ventrikiler Drenaj Kateteri) konulan grupta dren kivrik adson yardimiyla subdural
alana yerlestirildi ve posteriorda ciltten ¢ikartilarak cilde tespit edildi ve dren haznesine
baglandi ve pasif drenaj uygulandi. 24-36 saat siireyle drenaj saglandi ve mayii
gelmediginden emin olunduktan sonra dren ¢ekildi. Subgaleal dren konulan grupta (Jackson

Pratt 7 mm) dren yerlestirildi, posteriorda ciltten ¢ikartilarak cilde tespit edildi ve dren
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haznesine baglanarak negatife alindi. Aktif drenaj saglandi. Olgular drenden gelen mayii

miktar1 takip edilerek 24-36 saat siireyle drenaj saglandi.

Resim 1a: Burr-hole ile subdural hematom bosaltilmasi ameliyati 6ncesi hastanin steril

ortiilmesi ve pozisyonlanmasi
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Resim 1b: Burr-hole ile subdural hematom bosaltilmas1 ameliyati 6ncesi hastanin steril

ortiilmesi ve pozisyonlanmasi
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Resim 2: Burr-hole ile subdural hematom bosaltilmasi sonrasinda subdural alana dren

yerlestirilmesi sonras1 gériiniim
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Resim 3a: Burr-hole ile subdural hematom bosaltilmasindan sonra subgaleal alana dren

yerlestirilmesi sonrasi goriiniim
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Resim 3b: Burr-hole ile hematom bosaltilmasi sonrasi subgaleal drene ait gériiniim
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Resim 4: Subgelal alana takilan Jacksonn- Pratt 7 mm yassi dren goriiniimii
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Resim 5: Subdural alana dren yerlestirilmesi ve dren ucunun eksternal ventrikiiler drenaj

haznesine baglanmasi sonrasi gorunum
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1. 111, istatistik

Veri dagilim, kurtozis ve skewness testi kullanilarak degerlendirildi. Normal dagilan niceliksel
veriler Mean ve standard sapma olarak ifade edildi. Normal olarak dagitilmamis niceliksel
veriler Median ve min-max olarak ifade edildi. Niteliksel veriler, vakalarin sayis1 ve yiizdesi
olarak sunuldu. Yapilan istatistiksel analizler: normal dagilan verilerin karsilastirilmasi igin
Student-t testi, normal dagilmayan verilerin karsilastirilmas: igin Mann-Whitney U testi
kullanildi. Degiskenlerin giiclinii belirlemek ve rekiirrensi tahmin etmek igin ¢ok degiskenli
ikili Logistic regresyon analizleri yapildi. p<0.05 istatiksel olarak anlamli kabul edildi. Tim
Istatistiksel analizler, Windows striimii 15,0 icin Sosyal Bilimler igin istatistik paketi

kullanilarak yapildi. (SPSS INC; Chicago, IL, ABD).
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IV. Bulgular

IV.1. Yas ve Cinsiyet

Toplam 87 olgunun yas ortalamalari toplami1 72,16 +- 13,48 idi. C grubunda yas ortalamasi
(70 +- 16,2) , B grubunda yas ortalamas1 (74 +- 9,5) , A grubunda ise (72 +- 14,08) olarak
saptandt. (p degeri: 0,774) Olgularin 58’1 (%66,7) erkek, 29’u (%33,3) kadindi. C grubunda
olgularin 12 tanesi (%80) erkek, 3 tanesi (%20) kadindi. B grubunda ise olgularin 13 (%65)
tanesi erkek, 7 (%35) tanesi ise kadindi. A grubunda hastalarin 33 (63,4) tanesi erkek, 19
(%36,6) tanesi kadindi.

Cinsiyet Dagilimi
&0

45

30

15

Erkek Kadmn

B Subgaleal Drendi Grup I Subdural Drenli Grup
B Crensiz Grup

Grafik 1: Olgularin cinsiyete ve ameliyatta dren kullanilip kullanilmamasina gére ve dagilimi
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IV.11. Komorbiditeler

87 olgunun 49’unda (%56,32), C grubundaki 15 hastanin 9’unda (%60), B grubundaki 20
hastanin 13’tnde (%65), A grubundaki 52 hastanin ise 27’sinde (%51,92) hipertansiyon
hastalig1 oldugu saptandi.

C grubundaki 15 hastanin 6’sinda (%40), B grubundaki 20 hastanin 7’sinde (%35) ve A
grubundaki 52 hastanin 13’iinde (%25) diabetus mellitus hastaligi saptandi. C grubundaki 15
hastanin 3’iinde (%20), B grubundaki 20 hastanin 4’tinde (%20), A grubunda ise 52 hastanin
10’unda (%19,2) hiperlipidemi saptandi. B grubundaki hastalarin 6’sinda (%30), A
grubundaki 4’inde (%7,7) KBY oldugu izlendi. Kardiyak hastalik ise C grubundaki 3 (%20)
hastada, B grubunda 4 (%30) hastada, A grubunda ise 16 (%30,7) hastada saptandi.

Komorbiditelerin Dagilinm

# Hipertansivon # Diabetus Mellitus # Hiperlipidemi
Kronik Babrek Yetmeziigi @ Kandiyak Hastalik

Grafik 2: Komorbiditelerin hasta popiilasyonunda dagilimi
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A Grubu B grubu C grubu P
Drensiz Subdural Dren Subgaleal Dren degeri
Hasta sayis1 52 20 15
Yas +- SD 72 +- 14,08 74 +-95 70 +- 16,2 0,774
Cinsiyet 0,689
Erkek/Kadin 33(%63,4)/19(%36,6 | 13(%65)/7(%35) 12(%80)/3(%20)
Hipertansiyon 0,576
Var/Yok 27(%51,92)/25(%48, | 13 (%65)/7(%35) 9 (%60)/6(%40)
08)
Diabetus Mellitus 0,455
Var/Yok 13(%25)/39 (%75) 7 (%35)/13(%65) 6 (%40)/9(%60)
Hiperlipidemi 0,996
Var/Yok 10(%19,2)/42(%80,8 | 4(%20)/16(%80) 3(%20)/12 (%80)
Kardiyak Hastalik 0,381
Var/Yok 6(%30)/14(%70) 3(%20)/12(%80)
16(%30,7)/36(%69,3
Kronik Bobrek 0,009
Yetmezligi 4(%7,7)/48(%92,3) | 6(%30)/14(%70) 0
Var/Yok
Antiagregan 0,723
Kullanimi 12(%23,08)/40(%76, | 5(%25)/15(%75) 5(%33,3)/10(%66,7)
Var/Yok 92)
Antikoagilan 0,320
kullanimi1 7(%13,46)/45(%86,5 | 2(%10)/18(%90) 0/15
Var/Yok 4)
Hematom Tip 1
Tek Membran 37 (%71,15) 10 (%50) 8 (%53.3) 0.023
Cift Membran 11 (%21,15) 10 (%50) 7 (%46,7) 0.006
Multipl Membran 4 (%7,7) 0 0 0.616
Hematom Tip 2
Diisiik dansiteli 13 (%25) 4 (%20) 7 (%46,7) 0.282
Izo dansiteli 9 (%17,3) 3 (%15) 1 (%6,6) 0.290
Mikst dansiteli 30 (%57,7) 13 (%65) 7 (%46,7) 0.413
Orta Hat Sift Yoni 0,750
Sag/Sol/Sift yok 9(%17,3)/11(%21,2) | 4(%20)/2(%10)/14( | 4(%26,7)/2(%13,3)/
/32(%61,5) %70) 9(%60)
Sift Miktari 0,575
<10 mm/>10 mm 13(%25)/39(%75) 15(%75)/5(%25) 14(%93.3)/1(%6,7)
Travma Var/Yok 41(%78,84)/11(%21, | 14(%70)/6(%30) 14(%93,3)/1(%6,6) | 0,239
16)
Burr-hole sayisi 7 135/5/5 1/15/1/3 1/9/1/4 0,924
1/2/3/4

Tablo 3: Hasta gruplarinin 6zellikleri ve tedavi yontemleri
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IV.III. Ameliyat Oncesi ve Sonrasi Glaskow Sonu¢ Skalasina Gére Hastalarin Dagilhimm
A grubundaki 52 hastanin ameliyat 6ncesi ortalama GSS degeri 4.34, ameliyat sonrasi
ortalama GSS degeri 4,73 saptandi. B grunundaki hastalarin ameliyat 6ncesi GSS degeri 3,95
iken ameliyat sonrasi ortalama GSS degerinin 4,95 oldugu goriildii. A grubunda ise ameliyat
oncesi GSS degeri 4,06 iken ameliyat sonrasi ortalama GSS degerinin 4,8 oldugu saptandi.
Tum olgularda rekurrens saptanan 20 hastada ise ameliyat dncesi ortalama GSS degeri 3,80
iken ameliyat sonras1 GSS degeri 4,35 saptandi. Olgularin ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonrasi

GSS degerlerinin rekiirrensle iligkisi arastirildi.

Skor Tanim

1 Olim

2 Vejetatif durum

3 Ciddi sakatlik. Giinliik aktivitelerinde basgkasina bagiml:.

4 Gunluk aktivitelerini kendisi yapabiliyor. Hemiparezi, disfaji ve
ataksi goriilebilir. Hafiza bozukluklari ve kisilik degisiklikleri
mevcut

5 Hafif norolojik deficit mevcut. Gunlik aktivitelerine devam
edebilir.

Tablo 4. Glaskow Sonug Skalast

IV. IV. Ameliyat Oncesi Antiagregan veya Antikoagiilan Kullanini ve Hematom
Tiplerine Gore Hastalarin Dagilima

C grubunda 5 (%33,3) hastanin antiagregan kullandigi, 10 (%66,7) hastanin kullanmadigi, B
grubunda 5 (%25) hastanin antiagregan kullandigi, 15 (%75) hastanin kullanmadigi, A
grubunda ise 12 (23,08) hastanin antiagregan kullandigi, 40 (%76,92) hastanin ise antiagregan
kullanmadig1 saptandi. C grubunda antikoagiilan ilag kullanan hasta saptanmadi. B grubunda

ise antikoagtilan kullanan 2 hasta (%10), antikoagullan kullanmayan 18 (%90) hasta, A
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grubunda antikoagulan kullanan 7 hasta (%13,46), kullanmayan ise 45 (%86,54) hasta oldugu

saptandi.

IV.V. Hematom Tiplerine ve Membran Cesitlerine Gore Hastalarin Dagilhim

C grubunda tek membranli 8 hasta (%53,3), ¢ift membranli 7 hasta (%46,7) izlendi. Multpil
membranli hasta gériilmedi. B grubunda ise tek membranli 10 hasta (%50), ¢ift membranli 10
hasta (%50) izlendi. Multipl membranli hasta izlenmedi. A grubunda tek membranli 37 hasta
(%71,15), ¢ift membranli 11 hasta (%21,15) ve multipl membranli 4 hasta (%7,7) izlendi.

Sekil 9: BT Gortntulemesinde Hematomlarin Karekteristik Goriiniimleri Hematom Tip
1A: Tek tabakali 1B: Cift tabakal1 1C: Multipl Tabakali Hematom Tip 2D: Diisiik dansiteli
2E: Izodens 2F: Mikst dansiteli (Hematom Tip 1: A:Tek tabakali membran B:Cift tabakali

membran, C: Multipl tabakali membran, Hematom Tip 2 A: Diisiik dansiteli. Tip 2 E:
Izodens, Tip 2 F: Mikst dansiteli
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Subgaleal dren konulan grupta diisiik dansiteli hematoma sahip 7 hasta (%46,7), izodansiteli
hematoma sahip 1 hasta (%6,6), mikst dansiteli hematoma sahip 7 hasta (%46,7) izlendi.
Subdural dren takilan grupta diisiik dansiteli hematoma sahip 4 hasta (%20), izodansiteli
hematoma sahip 3 hasta (%15), drensiz grupta ise mixed dansiteli hematoma sahip 13 hasta
(%65) izlendi.

IV.VI Komplikasyonlar

C grubundaki 2 hastada pnomosefali gelisti. Hastalarin 1 tanesinde semptom yaratip ndrolojik
muayenesinde kdtiilesme oldugu icin sualti drenaja alindi. Kontrol gériintiilemelerinde
pnomosefalisi gerileyen ve norolojik muayenesi tedricen diizelen hastanin drenaji
sonlandirildi. Diger olguda ise Kranyal goriintiillemesinde pndmosefali olmasina ragmen
ndrolojik muayenesinde bozulma olmadig: i¢in takip edildi ve kontrol goriintiilemelerinde
pnomosefalisinin rezorbe oldugu goriildii. B grubundaki 20 olgudan postoperatif 1 (%0,05)
olguda menenjit, 1 (%0,05) olguda ise subdural ampiyem gelisti. Hastalar gerekli antibiyotik

tedavileri baglanarak laboratuvar, klinik ve radyolojik takiplerinin ardindan taburcu edildiler.

IV.VIIL. Gruplar Arasinda Ameliyat Yonteminin Rekiirrense Olan Etkisinin

Karsilastirilmasi

e C grubundaki 15 hastanin takipleri sonucunda 2 hastada (%13,3) rekiirrens gelisti ve
tekrar opere edildi. (p=0,632)

e B grubundaki 20 hastanin takipleri sonucunda 4 hastada (%20) rekiirrens gelisti ve
tekrar opere edildi. (p=0,632)
e A grubunda ise 52 hastanin takipleri sonucunda 14 hastada (%6,9) rekirrens gelisti ve

tekrar opere edildi. (p=0,632)

e Cgrubu %13,3 rekirrens oraniile gruplar arasinda en az rekiirrens saptanan grup

oldu ancak istatistiksel anlamlilik saptanmadi. (p=0,632)
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Dansitesi Rekiirrens Izlenen | Rekirrens Rekdrrens
Grup Izlenmeyen Grup | YUzdesi

A grubu 14 (%70) 38 (%56,71) %26,9

B grubu 4 (%20) 16 (%23,89) %20

C grubu 2 (%10) 13(%19,40) %13,33

Tablo 5: Gruplarin Rekiirrens Agindan Karsilastirilmasi

V.VIII. Hematom Tiplerinin ve Membran Tiplerinin Reklrrense Olan Etkisinin

Karsilastiriimasi

e Tum gruplar degerlerlendirildiginde toplam 87 hastadan 20 hastada (%22,9)
rekiirrens izlendi. Bu hastalarin 8 tanesinde (%40) tek membranli subdural hematom,
11 tanesinde (%55) ¢ift membranli subdural hematom, 1 tanesinde (%5) multipl
membranl subdural hematom izlendi. Membran tiplerine gére hastalar
karsilastirildiginda ¢ift membranh subdural hematom nedeniyle ameliyat edilen
hastalarda digerlerine kiyasla daha cok rekirrens oldugu saptandi. (p=0,043) Sonucg
istatiksel olarak anlamli bulundu.

e Rekiirrens izlenen toplamda 20 hastanin (%22,9) 2 tanesinde (%10) diuslik dansiteli
subdural hematom, 4 tanesinde (%20) izodansiteli subdural hematom, 14 tanesinde

(%70) ise mikst dansiteli subdural hematom izlendi.
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e Duslk dansiteli subdural hematomu olan hastalarda diger iki gruba gore istatiksel

olarak anlamli olarak rekiirrens az bulundu. (p=0,015)

Hematom Rekiirrens izlenen | Rekirrens Rekdrrens
Dansitesi | Grup Izlenmeyen Grup | Yiizdesi
Izodansite | 4 (%20) 9 (%13,44) %30,76
Diisiik 2 (%10) 22 (%32,83) %8,33
dansite

Mikst 14 (%70) 36 (%53,73) %28
Dansite

Tablo 6: Hematom Tiplerine Gore Rekirrens Yuzdeleri (p=0,015)

Hematom Tipleri
100,00%
90,00%
80,00%
70,00% 65%

0,
60,00% 57,70%

50 00% 46,70% 46,70%
25%

40,00%

30,00% -

20,00% 15% 17,30%

10,00% 6,60% l l .
0,00% ]

Subgaleal Dren Subdural Dren Drensiz

m Hipodens mizodens m Mikst

Grafik 3: Hematom Tiplerinin Dagilimi
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Grafik 4: Membran Tiplerinin Dagilimi

IV.VIII. Antiagregan ve Antikoagiilan Kullaniminin Rekiirrense Etkisinin
Karsilastirilmasi

Tum hasta grubunda antiagregan kullanan 6 hastada (%30) rekurrens izlenirken, antiagregan
kullanmayan 14 hastada (%70) rekiirrens saptandi. Sonug istatiksel anlama ulagsmadi.

(p=0,581)

Anti-koagiilan kullanan hastalar arasinda rekiirrens agisindan anlamli fark saptanmadi.
(p=0,640)
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IV.VIX. Orta Hat Siftinin Yénii, Burr-hole Sayis;, Ameliyat Oncesi Glaskow Sonug

Skalasinin ve Dren Siiresinin Rekiirrense Etkisinin Degerlendirilmesi

Tiim hasta popiilasyonunda rekiirrens izlenen 11 hastada (%55) orta hat sifti 10 mm’nin
altinda, 6 hastada (%30) 10 mm’nin iizerinde ve saga, 3 hastada (%15) yine 10 mm’nin

iizerinde ve sola sift mevcuttu.

Orta hat siftinin yonii ve miktarinin rekiirrense iligkisi saptanmadi. Sonug istatiksel olarak

anlamli bulundu. (p=0,405)

Rekdrrens izlenen 20 hastadan 1 hasta (%5) tek burr-hole agilarak, 15 hasta (%75) 2 burr-hole
acilarak, 4 (%20) hasta 3 veya daha fazla burr-hole agilarak ameliyat edildigi anlasildu.
Gruplar arasinda rekiirrens agisindan burr-hole sayisi ile iliski saptanmadi. Sonug istatiksel

olarak anlamli bulundu. (p=0,177)

Ameliyat 6ncesi GSS degerinin 3 ve altinda olmasi rekiirrens ihtimalini 2.5 kat arttirdigi
saptandi. (p=0.001) (Odd Ratio: 2,5 Cl %95= 1,5-9,4)

Rekiirrens izlenen ve ameliyat sirasinda dren takilan 5 hastada (%83,3) 24 saatten daha az
siirede dren ¢ekilmis ve 1 hasta (%16,7) 24 saatten daha uzun siire dren ile takip edilmis. 24
saatten daha az sire dren ile takip edilen hastalarda rekiirrens istatiksel anlamli olarak diger

hastalara gore daha fazla izlendi. (p=0,044)
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V. Tartisma

V.1. Ameliyat Yonteminin Tartisilmasi

Asemptomatik KSH tanili hastalarda radyolojik gorinttlemelerde ciddi serebral doku
kompresyonu yoksa konservatif tedavi segenegi tercih edilerek norolojik muayene takibi,
antikoaguilan alan hastalarda mevcut tedavinin kesilmesi yada etkisini tersine cevirecek tedavi
verilmesi ile takip yapilabilir. Norolojik semptomu ve radyolojik goriintiilemelerde serebral
kompresyonu (hematom maksimum kalinliginin 1 cm’den fazla olmasi) olan hastalar cerrahi
icin uygundurlar. ”" Literattrde bildirilen kiir oranlari, komplikasyonlar ve rekiirrens oranlari
ti¢c ana tedavi modalitesi arasinda degiskenlik gosterir. Bu tedavi modaliteleri twist-drill
kraniostomi, burr-hole kraniostomi ve kraniotomidir. ® Mini kraniotomi ise maksimum
hematom kalinlig1 olan yere 3x3 cm’lik kraniotomi yapilmasi olarak tanimlanmistir. 1%
S.Haron'® ve arkadaslarmin kronik subdural hematomlu 368 hastada yayinladigi ¢alismada
burr-hole kraniostomi yapilan hastalarda %13 rekiirrens orani saptanmis olup, mini-
kraniotomi yapilanlarda %18 rekiirrens oran1 saptanmistir. Weigel' ve arkadaslarinin yaptig
calismada burr-hole kraniostomi, twist-drill kraniostomi ve kraniotomi arasinda kiir oranlari
ve mortalite agisindan anlamli fark bulunamamistir ancak kraniotomi sonrast morbidite orani
diger iki teknige gore yiiksek bulunmustur. Lega BC**® ve arkadaslar1 tarafindan yapilan
meta-analizde burr-hole kraniostomi yontemi diisiik rekiirrens ve morbidite orani nedeniyle
kronik subdural hematom cerrahisinde en giivenilir ydntem kabul edilmistir.}3® Kraniotomi
ile kronik subdural hematom bosaltilmas1 yontemi ise diger yontemlere gore yiliksek
morbiditesi nedeniyle tercih edilmemektedir. * Calismamizda ise literatiirdeki yayinlar
dogrultusunda diisiik rekiirrens ve morbiditeye sahip oldugu i¢in kronik subdural hematom
drenajinda burr-hole kraniostomi kullanilmistir. Yaygin ve birden ¢cok membrani olan ve
rekirrens izlenen hastalarda diger tekniklere gore daha yiiksek morbiditesi olsa da kraniotomi
yapilarak membranektomi ameliyat1 yapilabilir. Ancak olgularimizda kraniotomi gerekliligi

olan hasta bulunmamaktadir.
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V.II. Dren Kullaniminin Rekiirrense Etkisinin Tartisiimasi

KSS tanili hastalarda rekirrens énemli bir sorundur ve burr-hole drenajindan sonra rekirrens
orani %10 olarak saptansada yapilan ¢alismalarda %33lere varan rekiirrens oranlari
bildirilmistir.. ""®13" Son 20 y1lda kronik subdural hematomun burr-hole ile bosaltilmas:
sonrasinda kaviteye dren konulmasinin rekiirrensi azalttig1 fikri kabul gormiistiir.*¥’
Santarius °’ ve arkadaslarinin 269 hastada yaptiklar1 randomize kontrollii ¢alismada KSH
tanili hastalarda dren konulmasinin dren konulmayan gruba kiyasla rekiirrensi ve mortaliteyi
azalttig1 saptanmistir. Yine Singh®® ve arkadaslarinin yaptig1 calismada KSH bosaltilmasi
sonrasinda dren konulan grupta dren konulmayan gruba kiyasla daha az rekiirrens izlenmistir.
(%9 vs %26) Sjavik® ve arkadaslarmin 2010-2015 yillar1 arasinda 1260 hastada yaptiklar
caligmada postop subdural pasif (negatif basing uygulamadan) dren konulan grup, subgaleal
aktif dren (dren negatife alinarak negatif basin¢ uygulanan) konulan grup ve subdural alan
icerisine steril serum fizyolojik ile dren vasitasiyla devamli irrigasyon yapilmis ve yine farkli
bir dren vasitasiyla subdural alandaki koleksiyonun bosaltilmasi saglanan grup rekiirrens
acisindan karsilastirilmigtir. Aktif subgaleal dren konulan grupta rekiirrens orani, pasif
subdural dren konulan gruba kiyasla daha az bulunmus ve devamli irrigasyon yapilan grupta
komplikasyon oran1 diger gruplara gére daha yiiksek saptanmstir. °® Bizim ¢aligmamizda da
subgaleal dren konularak aktif drenaj yapilan grupta subdural dren konulup pasif drenaj
yapilan gruba kiyasla daha az rekiirrens izlenmistir. Gazzeri*® ve arkadaslari ise 2002-2005
yillart arasinda 224 hastada yaptiklar1 ¢alismada subdural hematom bosaltilmasi sonrasi aktif
subgaleal dren konularak rekiirrense oranina bakilmis ve dnceden bildirilen serilere benzer bir
rekiirrens orani saptanarak daha az invaziv bir method olarak yasli ve komorbiditeleri olan

hastalarada uygulanabilecegi belirtilmistir. Soleman*®’

ve arkadaglarinin 2017 yilinda 2 ayri
ndrosirurji kliniginde toplamda 220 hastayla yaptig1 randomize kontrollii prospektif ¢alismada
olgular randomize edilerek subdural ve subgaleal dren takilmig ve subgaleal dren takilan
grupta rekiirrens orani daha diisiik saptanmistir. (%12 subdural dren vs %8,33 subgaleal dren)

Haider Kareem?38

ve arkadaglarinin 2018 yilinda yaptig1 calismada subgaleal alana dren
yerlestirilerek kapali sistem drenaj1 uygulanmis ve sadece burr-hole kraniostomi yapilan

gruba kiyasla daha az rekiirrens orani saptamistir.

Kutty ve Johny®*® tarafindan yapilan randomize kontrolii ¢alismada kronik subdural hematom
tanili hastalarda dren yerlestirilen ve tek burr-hole agilan grupta dren yerlestirilmeyen ve Gift

burr-hole acilan gruba kiyasla daha az rekiirrens saptanmistir. (%1,4 vs %15,7) Literaturde
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dren kullaniminin rekiirrensi azalttig1 yoniinde bir¢ok yayin olsada subdural alana yada
subgaleal alana dren yerlestirilmesinin rekiirrense etkisi ve dren tipi se¢imi konusunda goriis
birligi olusmamistir. Calismamizda drensiz grup, subdural alana dren yerlestirilmis grup ve
subgaleal alana dren yerlestirilmis gruplar1 karsilastirarak bu yontemlerin rekirrense olan
etkilerini degerlendirdik. Dren konulmayan grupta %26,9 rekiirrens orani saptanirken,
subdural alana dren konulan grupta %20 ve subgaleal alana dren konulan grupta %13,3
oraninda rekiirrens izlendi. Dren konulmayan grupta diger gruplara kiyasla daha ¢ok
rekurrens izlenmesi literattirle uyumluydu. Literatiirde subdural dren konulan olgularda
rekiirrensin subgaleal dren konulan olgulara goére daha az olduguna dair yayinlar oldugu gibi
subgaleal dren konulan olgularda daha az rekiirrens goriildiiglinii destekleyen yayinlar da
mevcuttur. Bu konuda tam bir goriis birligi olusmamuistir. Olgularimizda subgaleal dren
konularak aktif drenaj saglanan olgularda %13,3, subdural dren konularak pasif drenaj
saglanan olgularda %20 rekiirrens orani saptanmistir. Istatiksel olarak anlaml1 olmasada sonug
olarak subgaleal aktif drenaj yapilan olgularda rekiirrens subdural dren konulup pasif drenaj

saglanan ve dren konulmayan olgulara gére daha az goriilmiistiir.

Subgaleal dren takilan ve negatife alinarak aktif drenaj saglanan grupta 2 hastada
pnomosefali gelisti. Hastalarin 1 tanesinde noérolojik muayenesinde kotiilesme oldugu igin
sualtt drenaja alindi. Kontrol goriintiilemelerinde pnomosefalisi gerileyen ve norolojik
muayenesi tedricen diizelen hastanin drenaji ¢ekildi. Diger olguda ise kranyal
gorilintiilemesinde pnomosefali olmasina ragmen norolojik muayenesinde bozulma olmadigi
icin takip edildi ve kontrol goriintiilemelerinde pndmosefalisinin rezorbe oldugu goriildii.
Pnomosefaliye ameliyat sirasinda intrakranyal alana hava kagmasi, subgaleal Jackson Pratt
drenin tespit edilirken yeterince siki tespit edilmemesi ve delikli kisminin cilde yakin olmasi
nedeniyle intrakranyal alana hava kagmasi yada negatife alinirken intrakranyal kompartmana

hava kagmasinin neden olabilecegi diisiiniildii.

Subdural dren kullaniminin kronik subdural hematom rekiirrensini azalttigi bilinsede dren
kullanimina bagl akut hemoraji, parankim hasari, tansiyon pndmosefali, menejit, subdural
ampiyem gibi komplikasyon riskinin oldugu literatiirde belirtilmistir.'*’ Subdural alana
konulacak dren tipini secerken literatiir incelenerek parenkim hasarina ve hemorajiye en az
sebep olabilecek yumusak ve ameliyat sirasinda kolay yon verilebilecek dren tipi se¢ilmesi
konusuna dikkat edildi ve bu amacla subdural alana Medtronic Eksternal Ventrikiler Drenaj

Kateteri yerlestirildi. 1° Bu kateterdeki problem iizerindeki delik sayisinin yeterli olmamasi
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nedeniyle hematom drenajini kisitlayabilecek olmasiydi. Ameliyat sirasinda dren Gzerindeki
mevcut delikler diseksiyon makasiyla genisletilerek ve yeni delikler agilarak bu sorunun
onlenmesi amaglandi. Subdural dren konulan 20 olgudan postoperatif 1 olguda menenjit, 1
olguda ise ampiyem gelisti. Hastalar gerekli antibiyotik tedavileri baslanarak laboratuvar,

klinik ve radyolojik takiplerinin ardindan taburcu edildiler.

Calismamizda dren konulan hasta grubunun sayica az olmasi sonuglarin istatiksel anlama
ulagsmasini etkilemis olabilir. Daha genis hasta gruplariyla yapilacak ¢alismalar istatiksel

anlaml1 bir sonug elde etmek adina 6nemlidir.
V.11l. Hematom ve Membran Tiplerinin Rekiirrense Etkisinin Tartisilmasi

Kim!*! ve arkadaslarmin kronik subdural hematom tanil1 348 hastayla yaptiklar1 calismada
rekiirrense etki eden faktorler incelenmis, izodens ve tek membranli kronik subdural hematom
izlenen hastalarda rekirrens digerlerine kiyasla istatiksel olarak anlamli olarak fazla
bulunmustur. Benzer sekilde Stanisic ve arkadaslarinin kronik subdural hematomlu 107
hastada yaptig1 calismada izodens ve tek membranli hastalarda rekiirrens orani digerlerine
kiyasla daha ¢ok izlenmistir.'*> Mori'*® ve Maeda’nin yaptig1 ¢alismada ise kronik subdural
hematomlu hastalarda BT bulgularinin rekiirrensle iliskisi bulunmamustir. Calismamizda ise
rekirrens izlenen olgularin 8 tanesinde (%40) tek membranli subdural hematom, 11 tanesinde
(%55) ¢ift membranli subdural hematom, 1 tanesinde (%35) multipl membranli subdural
hematom izlendi. Membran tiplerine gore hastalar karsilastirildiginda ¢ift membranli subdural
hematom nedeniyle ameliyat edilen hastalarda digerlerine kiyasla daha ¢ok rekiirrens oldugu
saptandi. (p=0,043) Sonug istatiksel olarak anlaml1 bulundu.

Rekiirrens izlenen toplamda 20 hastanin (%22,9) 2 tanesinde (%10) diisiik dansiteye sahip
subdural hematom, 4 tanesinde (%20) izodansiteye sahip subdural hematom, 14 tanesinde
(%70) ise mikst dansiteye sahip subdural hematom izlendi. Diisiik dansiteye sahip subdural
hematomu olan hastalarda diger iki gruba gore istatiksel anlamli olarak rekiirrens az bulundu.

(p=0,015)
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Literatiirdeki 6rneklerden farkli olarak mikst dansiteye sahip ve ¢ift membranli kronik
subdural hematom hastalarinda diger hastalara kiyasla rekiirrens daha fazla saptandi. Sonug
istatiksel olarak anlamli bulundu. Daha fazla sayida dren takilan olguyla beraber bu sonucun
desteklenmesi ve randomize prospektif ¢alismalarla daha gii¢lii kanitlar edinilerek mevcut

sonuclarla karsilastirilmasi gerekmektedir.

V.IV. Antiagregan ve Antikoagiilan Kullaniminin Rekiirrense Etkisinin Tartisiimasi
Antikoagiilan yada antiagegan kullanimi KSH gelisimi agisindan énemli bir risk faktorudur.
144 Guha ve arkadaslarim 479 hastada 5 yil siireyle takip ederek yaptiklari retroskopik
arastirmada KSH tanil1 hastalarda preoperatif antikoagiilan yada antiagregan kullananlarin
postoperatif rekiirrens ve major hemoraji riskinin kullanmayanlara kiyasla daha fazla oldugu

belirtilmistir. *** Aspegren'#®

ve arkadaslarinin kronik subdural hematom tanili hastalarda
2006-2011 yillar1 arasinda 239 hastayla Danimarkada yaptiklari retrospektif calismada preop
donemde antikoagulan yada antiagregan tedavi kullaniminin rekiirrensle istatiksel olarak
anlaml1 bir baglantis1 bulunamamustir. *** Yine Guha'** ve Aspegren'®® tarafindan yapilan

caligmalarda postoperatif 3. Giinde antikoagiilan yada antiagregan ilaglarin baglanmasinin

giivenli oldugu belirtilmistir.

Honda*® ve arkadaslarinin 349 hastayla yaptig1 ¢alismada ise antikoagiilan ve antiagregan
kullaniminin tekrar kanama agisindan 6nemli bir risk faktorii oldugu saptanmastir.
Calismamizda rekiirrens izlenen 20 hastanin 6’sinda (%30) ameliyat 6ncesi donemde
antiagregan kullanim1 mevcuttu. 1 (%5) hastada ise ameliyat 6ncesi ddnemde antikoaglan
kullanim1 mevcuttu ve rekiirrens izlendi. Sonuglar istatiksel olarak anlamli bulunmadi.

(p=0,581 antiagregan tedavi alan hastalar, p=0,640 antikoagulan tedavi alan hastalar)
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V.V. Drenaj Siresinin Rekiirrense Etkisinin Tartisiimasi

Yu'# ve arkadaslarmin KSH tanili 97 hastada yaptig1 ¢alismada dren kullanimi sonrasi drenaj
siiresi 72 saatten az olan hastalarda rekiirrens orani %16,3 iken, 72 saatten fazla olanlarda
%1,3 olarak saptanmuistir.

Sindou ve arkadaslarinin yayimladig1 65 hastalik KSH serisinde twist-drill kraniostomi
sonrasinda 48 saat slireyle drenaj saglanmasinin etkili bir yontem oldugundan bahsedilmistir
ve 48 saatin iistiinde drenaj saglanmasinni enfeksiyon riskine yol agtigii belirtmistir.'4®
(Calismamizda rekiirrens izlenen ve ameliyat sirasinda dren takilan 5 hastada (9%83,3) 24
saatten daha az siirede dren ¢ekilmis ve 1 hasta (%16,7) 24 saatten daha uzun siire dren ile
takip edilmis. 24 saatten daha uzun siire dren ile takip edilen hastalarda rekiirrens istatiksel
anlamli olarak diger hastalara gore daha az izlendi. (p=0,044) 24 saatten daha uzun sire

drenaj saglanan hastalarda rekiirrensin daha az saptanmasi literatiirle uyumluydu.
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VI1. Sonug

KSH tanil1 hastalarda rekirrens énemli bir sorundur ve burr-hole drenajindan sonra rekiirrens
orani %10 olarak saptansada yapilan ¢alismalarda %33lere varan rekiirrens oranlari
bildirilmistir.. ""®13" Son 20 y1lda KSH’1n burr-hole ile bosaltilmasi sonrasinda kaviteye dren
konulmasinin rekiirrensi azalttig fikri kabul gérmiistiir.®*” Calismamizda literatiirle uyumlu
olarak dren konulan hastalarda rekirrens dren konulmayan olgulara gére daha az
bulunmustur. Literatiirde subgaleal alana dren konulup aktif drenaj saglanan olgular ile
subdural alana dren konulup pasif drenaj saglanan olgular karsilagtirilmis ve subgaleal alana
dren konulan olgularda mortalitenin ve rekirrensin subdural dren konulan olgulara gére daha
az oldugu saptanmustir.>!® Calismamizda da literatiirle benzer olarak subgaleal alana dren
konulan ve aktif drenaj saglanan olgularda rekiirrens subdural alana dren konulan olgulara
g0re daha az izlendi ve sonug istatiksel olarak anlamli bulunmadi.

Literatlirdeki drneklerden farkli olarak mikst dansiteye sahip ve ¢ift membranli kronik
subdural hematom hastalarinda diger olgulara kiyasla rekiirrens daha az saptandi. Sonug
istatiksel olarak anlamli bulundu. Antiagregan veya antikoagiilan kullanan olgularda ise
rekiirrens diger olgulara kiyasla daha az izlendi. Sonug istatiksel anlaml1 saptanmadi.
Literaturle uyumlu olarak 24 saatten daha uzun stre dren ile takip edilen hastalarda rekurrens
istatiksel anlaml1 olarak diger hastalara gore daha az izlendi.

Sonug olarak KSH tanil1 hastalarda kaviteye dren konulmasi rekiirrensi azaltmaktadir ve
subgaleal alana dren konulmasi subdural alana dren konulmasina kiyasla mortalitesinin ve
rekiirrensin daha az olmasi nedeniyle tercih edilen bir yontemdir. Ameliyat 6ncesi olgularin
radyolojik goriintiilemeleri incelendiginde, literatiirde ve ¢calismamizda elde edilen veriler
1s1¢inda membran tipleri ve hematom dansitesi degerlendirilerek rekiirrens hakkinda fikir
sahibi olunabilir. Genis popiilasyonlarla ve daha fazla dren konulan hasta sayisiyla beraber bu
sonucun desteklenmesi ve randomize prospektif calismalarla daha giiclii kanitlar edinilerek

mevcut sonuglarla karsilastirilmas: gerekmektedir.
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