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TESEKKUR

Bu zorlu asistanlik siirecinde hep yanimda olan canim esim Ozlem’e
ve babalarini diger tiim ¢ocuklardan daha az gorebilen oglum ve kizima,
cok sevdigim canim anneme, keske yanimda olsaydi dedigim babama,
beni yetistiren ve sekillendiren Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Beyin ve
Sinir Cerrahisi Anabilim Dalindaki hocalarima, asistanlik stirecindeki
yoldasim ve dostum Dr. Sait Oztiirk’e, Akdeniz Universitesi T1p Fakiiltesi
Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dalinda beni ¢ok sicak karsilayan,
yabancilik hissettirmeyen, egitimimde beni bir basamak daha yukari
tastyan ve olgunlastiran tiim hocalarima ve asistan arkadaslarima tesekkiir

ederim.



ICINDEKILER

Sayfa
Kisaltmalar Dizini iii
Tablolar Dizini iv
Resimler Dizini \4
1. GIRIS VE AMAC 1
2. GENEL BILGILER 2
2.1. Beyin Zarlar1 2
2.1.1. Tarihge 2
2.1.2. Embriyoloji 2
2.1.3. Anatomi 3
2.2. Subdural Hematomlar 6
2.2.1. Tanim, tarihge 6
2.2.2. Patofizyoloji 7
2.2.3. Klinik bulgular 7
2.2.4. Tedavi 8
2.2.5. Beyin kan akimi 10
2.2.6. Goriintlileme yontemleri 10
3. MATERYAL VE METOD 13
3.1. Hasta Grubu 13
3.2. Radyolojik Degerlendirme 13
3.3. Etik 14
3.4. Cerrahi Tedavi 14
3.4.1. Burr hole drenaj yontemi ile cerrahi tedavi 14
3.4.2. Kraniotomi yontemi ile cerrahi tedavi 16
3.5. Istatistiksel Analiz 18
4. BULGULAR 19
4.1. Difiizyon Olgiim Degerleri Karsilastirmasi 19
4.2. Perflizyon Olgiim Degerleri Karsilastiriimasi 20
4.2.1. Perfiizyon voliim 6l¢iim degerleri 20
4.2.2. Perfiizyon akim (flow) 6l¢iim degerleri 23
4.3. Sift (Orta Hat Kayma) 24
4.4. Subdural Hematom Kalinlig: 25
4.5. Cerrahi Teknik 25
4.6. Lokalizasyon 25



4.7. Yas
4.8. Klinik Degerlendirme

5. TARTISMA
6. SONUCLAR
7. OZET

8. ABSTRACT

9. KAYNAKLAR

26
26

27
31
32
33
34

1



ADC

ASL

BBT

DSC

Gd

MRG

SDH

SF

SPSS

YN

KISALTMALAR DiZINi

Apparent diffusion coefficient

Arterial spin labelling

Bilgisayarli beyin tomografisi
Dynamic susceptibility contrast
Gadolinyum

Manyetik rezonans goriintiileme
Subdural hematom

Serum fizyolojik

Statistical Packet for the Social Science

Yatarak notral

111



Tablo
4.1.
4.2.

4.3.

4.4.

v

TABLOLAR DIZINi
Sayfa
Diflizyon MRG, ADC degerlerindeki degisiklikler 20
Perfiizyon volim MRG 22
Perfiizyon akim MRG 23
Operasyon Oncesi ve sonrasi, sift kalmlig1 6l¢iim degerlerini 24

gosteren grafi



Resim
2.1.
2.2.

2.3.
3.1.

3.2

4.1.

RESIMLER DiZiNi

Meninkslerin anatomik yapisi
Dura mater, araknoidea mater, pia mater ve siniislerin anatomisi

Dural sintisler

a. Burr hole drenaj yontemi uygulanan bir olgunun preoperatif
T1A aksiyel MRG kesit goriintiisii

b. Burr hole drenaj yontemi uygulanan bir olgunun postoperatif
erken donem (ilk 3 giin icinde) T1A aksiyel MRG kesit
goruntusu

¢. Burr hole drenaj yontemi uygulanan bir olgunun postoperatif
gec donem (2. ay) T1A aksiyel MRG kesit goriintiisii

a Kraniotomi ile cerrahi tedavi uygulanan bir olgunun preoperatif
T1A aksiyel MRG kesit goriintiisii

b. Kraniotomi ile cerrahi tedavi uygulanan bir olgunun
postoperatif erken donem (ilk 3 giin iginde) T1A aksiyel MRG
kesit goriintlisii

c. Kraniotomi ile cerrahi tedavi uygulanan bir olgunun
postoperatif ge¢ donem (2. ay) TIA aksiyel MRG kesit
goruntusu

a. Perfiizyon MRG kan akimi 6l¢timii

b. Perflizyon zaman akim grafigi

Sayfa

4

16

16

16

17

17

17

21
22



1. GIRIS VE AMAC

Intrakranial subdural hematomlar (SDH), beynin dura mater ile araknoid
tabakalar1 arasinda gelisen, ciddi mortalite ve morbidite ile sonuglanabilen
kanamalardir. Gelisme zamanina gore, akut, subakut ve kronik olmak tizere tlice
ayrilirlar. Klasik olarak subdural hematomun gelismesinde subdural mesafede
seyreden parasagital koprii venlerinin yirtilmasi etken olarak gosterilmektedir.
SDH’a yol acan nedenler olarak; gecirilmis travma, koagiilopatiler, intrakranial
hipotansiyon, kronik alkolizm, vaskiiler malformasyonlar ve intrakranial kitleler
sayilabilir. SDH’lar gelisme zamanma gore; ilk 2 giin icinde gelisenler akut, 3-14
icinde gelisenler subakut ve 14 giinden sonra gelisenler kronik SDH olarak
smiflandmilirlar. Kronik SDH’lar, subdural mesafede biritken kanin
organizasyonunu yansitir. Subdural mesafede biriken kan miktarinin zamanla
yavas bir sekilde arttigi ve kitle etkisi olusturdugu bilinmektedir, bu artigin
patofizyolojik mekanizmalar1 arasinda, osmotik onkotik basing farki teorisi,
membran kapillerlerinin kirilganligma bagli yeniden kanama ve fibrinolitik
aktivasyon teorisi yer almaktadir.

Kronik SDH’larmn tanisinda klinik bulgularin yan1 sira radyolojik yontemler
olarak, bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) ve manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) kullanilmaktadir.

MRG teknolojisindeki ilerlemeler sonucunda, gelistirilen perflizyon ve
difiizyon teknikleri bize, hematom altinda kalan beyin parankim dokusu hakkinda
ilave bilgiler saglamis ve ortaya c¢ikan degisiklikler daha detayli olarak ortaya
konabilmistir.

Bu calismada kronik SDH nedeniyle opere edilen 25 hastada, ameliyat
oncesi ve ameliyat sonrasi erken donem (ilk 48-72 saat) ve ge¢ donem (2. ayda)
beyin diflizyon ve perfizyon MRG’lar1 ¢ekildi ve hematoma komsu beyin
parenkiminde ortaya ¢ikan degisiklikler incelendi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Beyin Zarlarn (Meninksler)

2.1.1. Tarihge

Meninks terimi, Yunanca ‘membran’ kelimesinden tiiremistir. Ik kez
Isa’dan énce 3. yiizyilda Erasistaratus tarafindan merkezi sinir sistemini saran zar
olarak tamimlamistir. Galen pacheia ve lepte olarak iki ayri tabaka tanimini
yapmistir. Arap bilgin Hali Abbas tarafindan umm al-dimag (beynin anast) olarak
tanimlanmis ve umm al-galia (sert anne), umm al-raqiqa (ince anne) olarak
tanimlamistir. Italyan kesis ve bilim adami Antioch’lu Stephen tarafindan dura
(sert) mater ve pia (ince) mater olarak terciime edilmis ve literatiirde boyle
isimlendirilmeye baslamistir. Araknoidea (6riimcek benzeri), mater ise ilk kez

Isa’dan once 3. yiizyilda Herophilus tarafindan tanimlanmustir (49).

2.1.2. Embriyoloji

Meninks embriyolojisi ilk kez 1816’da Tiedemann ve Miinz tarafindan
Anatomie und Bildungsgeschicte isimli yazi ile tanimlanmis ve 1842°de Bischoff
tarafindan bu caligma gelistirilmistir. Daha sonra Koélliger ve His meninkslerin
noral tipii saran mezenkimal dokudan koken aldigmni buldular. 1908’de
meninkslerin ¢ift (dual) kdkenli oldugu teorisi Remak, Reicher ve Lillie tarafinda
ortaya atildi. 1924’de Harvey ve Lear leptomeninkslerin (pia ve araknoid)
ektodermal kokenli oldugunu 6ne siirdiiler. 1986’da insan embriyosu ile yapilan
deneysel caligmalarda Hochstetter ve O’Rahilly insan meninkslerinin skalp ve
kafatasindan gelen perimeduller mezenkimden gelistigini buldular. Bu
mezenkimal Ortii, noral krest de dahil olmak {iizere farkli kaynaklardan farkli
hiicreler igcermekteydi.

Dura; mezensefalik fleksuradan periferal mezenkim ile birlikte gelismeye
baslar ve bu olusum duray: leptomeninkslerden ve ¢evreledigi yapilardan ayirir

(16,48).



2.1.3. Anatomi

Meninksler ii¢ membrandan olusur. Dura, araknoid ve pia mater. Dura
pakimeninks (kalm membran) olarak isimlendirilirken, araknoid ve pia,
leptomeninks (ince membran) olarak adlandirilirlar. En yiizeyel olan meninks
parcast kalm olan dura materdir. Endosteal (periosteal), meningeal ve border
(smurlayict) hiicre membranlari olarak ii¢ parcadan olusur. Endosteal membran en
dista bulunan kafatasmin i¢ yiiziinde bulunan periost ile iliskili membrandir.
Periosta sik1 yapisik bir membrandir ve spinal kordda bulunan dura ile iligkili
degildir. Foramenlerde ve siitlir ¢izgilerinde, periost ile birleserek devam eder.
Geng yaslarda duray siitiir ¢izgilerinden ayirmak zordur. ilerleyen yaslarda dura
sertlesir, kalinlagir ve ayrilmasi kolaylasir. Meningeal yaprak endosteal yapraga
sikica tutunmustur. Sadece dural sinilislerde ve dural refleksiyon alanlarinda
ayrilirlar. Foramen magnum diizeyinde spinal dura ile de iliskilidir. Kan damarlar1
ve sinirler de meningeal duray1 deler gecerler. Dural sinir hiicre membrani en icte
bulunan membrandir. Subdural mezotelium, neurotelyum, subdural hiicre
membrani isimleri ile de anilmistir (Resim 2.1 ve Resim 2.2).

Dural beslenme karotid (orta meningeal arter), ethmoidal, maxiller, asenden
faringeal, lakrimal, oksipital ve vertebral arterler ile olur. En biiyiikleri orta
meningeal arterdir.

Dural ven6z dolasim dural satellit venler ve dural siniisler yolu ile olur. Bu
siniisler, endosteal ve meningeal yapraklar arasinda bulunurlar. Siniis sagittalis
siiperior ve inferior, transvers siniisler, sigmoid siniisler, confluens sineum,
kaverndz sintisler, siiperior ve inferior petrozal siniisler, sfenoparietal siniisler,
klival vendz plexus, strait siniis, juguler bulb bu sinislerdir. Satellit venler
cogunlukla siiperior sagittal siniis ve transvers siniislere dokiiliirler (Resim 2.3).

Dura sempatik ve sensorial innervasyona sahiptir. Sempatik innervasyon
servikal sempatik ganglionlardan gelen perivaskiiler sempatik pleksus yolu ile
olur. Ayn1 zamanda kranial sinirlerden gelen dallar da duranin innervasyonuna

katilirlar (16,48).
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2.2. Subdural Hematomlar

2.2.1. Tanim, tarihce

Intrakranial subdural hematomlar, dura mater ile araknoid mater tabakalar1
arasinda gelisen kanamalardir. Norosirurji kliniklerinde sik goriilen ve yasamsal
onemi olan durumlardr. Kafa travmasmni takiben semptomlarin ortaya ¢ikma
siiresine gore ilk ii¢c giin i¢inde olanlar akut, 4-14 giin i¢cinde ortaya c¢ikanlar
subakut, 14. giinden sonra ortaya ¢ikanlar ise kronik olarak tanimlanirlar (21). Bu
ayrim subdural hematomlarin radyolojik goriintiileri, cerrahi teknigin degigmesi
ve patofizyoloji i¢in 6nemlidir (1).

Kronik subdural hematomlar, ileri yaslarda (ortalama 63), genellikle
unutulan, hafif kafa travmasini takiben sik goriilen bir norosiriirjikal hastaliktir
(13,31). Erkekler kadinlardan daha fazla etkilenir (32). Subdural alanda yavas
ilerleyen, yer kaplayici lezyon olustururlar. Altta kalan parankim dokusuna ve orta
hat yapilarina bas1 olusturarak ndrolojik semptomlara yol agarlar (15). Insidansi
yilda 100 binde 58°dir (12,14). %5 - %30 aras1 yiiksek rekiirrens oranlar1 vardir.
%20-25 hastada bilateraldir (12,13,31). Kafa travmasi hikayesi olan hastalarin
%33-54’linde mevcuttur, ancak ilizerinden zaman ge¢cmesi sebebiyle genellikle
unutulmustur (14). Klinik semptomlar1 3 hafta veya daha ge¢ ortaya ¢ikan
subdural hematomlar ‘kronik subdural hematomlar’ olarak adlandirilir. Hematom,
yaslandikca olusan serebral atrofi, diisiik intrakranial basing sebebiyle subdural
mesafenin geniglemesi, sonrasinda travma sebebiyle veya travma olmaksizin
serebral korteks ve dural sinilisler arasindaki venlerden kanama sonucunda
subdural mesafeye kan birikmesi ile ortaya c¢ikar (14,31,33,29,34). Klasik olarak
subdural hematomun gelismesinde subdural mesafede seyreden parasagital koprii
venlerinin yirtilmast etken olarak gosterilse de buna sebep olan ana olaylar
travma, koagiilopatiler, intrakranial hipotansiyon, kronik alkolizm, wvaskiiler
malformasyonlar ve intrakranial kitlelerdir (1,2).

Ik kez 1857 de Virchow tarafindan tanimlanmistir. Hematom igindeki
pseudomembranin varlig1 sebebiyle dura inflamasyonuna bagli kanama oldugunu

diistinerek lezyona ‘pakimenenjitis haemorrhagica’ ismi verilmistir (1,2).



2.2.2. Patofizyoloji

Kronik siire¢ subdural mesafede biriken kanmn organizasyonunu yansitir,
biriken kana bagli olarak subdural mesafede zamanla artis olmasinin mekanizmasi
kesinlik kazanmamis olmakla beraber, osmotik onkotik basing farki teorisi,
membran kapillerlerinin kirilganligma bagli yeniden kanama ve fibrinolitik
aktivasyon teorisi, olusum mekanizmalar1 arasinda yer almaktadir (2,3).

Patofizyolojisi, heniiz tam olarak anlasilmamis olsa da yaygimn teori; beyin
yilizeyinden, dural siniislere drene olan koprii venlerinin travma, serebral atrofi,
diisiik intrakranial basing gibi sebeplerle yirtilmasi veya yaralanmasi ile subdural
alana kanamasi sonucu olusur (14,16,29,34). Subdural boslukta bulunan kan
inflamatuar bir yanita yol acar (25,31,35). Hematom kavitesinde bir i¢ ve bir dis
membran olusur (17,22). Dig membran dura matere, i¢ membran ise araknoide
yapisir (18). Bu membranlarin olusumunda alana giren fibroblastlar ve
olusturduklar1 graniilasyon dokusu sorumlu tutulmustur. Ozellikle dis membran
iizerinde olusan yeni ve frajil damarlanmalardan aralikli yeni kanamalar,
koagiilasyon ve artmis fibrinolizis, hematomu biiyiimesine sebep olan bir dongiiye
sokar (17,18,19,20). Dis membrandan salinan trombomodiilin hematom i¢indeki
kan koagiilasyon sistemini inhibe eder. Hematom igerisindeki koagiilasyon ve
fibrinolitik sistemlerin her ikisinin de aktivasyonu ve tissue type plazminojen
aktivatOriiniin yiiksek doz salmimi hematomun koagiile hale gelmemesinin en
olas1 aciklamasidir (17,18,19,20,24,36). Bu mekanizmalar, osmotik onkotik
basing farki teorisi, membran kapillerlerinin kirilganligina bagh yeniden kanama

ve fibrinolitik aktivasyon teorisi olarak halen gelistirilmektedir (1,2,16,37,38).

2.2.3. Klinik bulgular

Klinik bulgular hematomun olus bi¢cimine, kanamanin evresine ve boyutuna
bagl olarak degisiklikler gosterir. Akut subdural hematomlar genellikle travma
sonras1 gelistikleri i¢in, beyin parankimi, kortikal ven veya arter yaralanmasi,
kemik doku yaralanmasi, eslik eden epidural, intraserebral hematomlar veya
kontiizyolarla beraber seyredebilirler. Daha giiriiltiilii bir klinik verirler. Kronik
subdural hematomlar ise oldukc¢a biiyiik boyutlara ulasana kadar belirti vermeden

kalabilirler. Evresine ve boyutuna gore degismekle beraber semptomlar; bulanti,



kusma, bas agrisi, uykuya meyil, papil stazi, anizokori, disa bakista kisithilik gibi
artmis kafa i¢i basinca bagl bulgular ve komsu parankim basisina bagli motor ve
kognitif bozukluklar, {iriner inkontinans, solunum degisiklikleri, nobetler ve hatta
koma goriilebilir (1,2,3). Hastalar mindr kafa travmasi takiben iki hafta veya
aylar sonra, genel durumda bozulma (%73), oryantasyon bozuklugu, davranissal
veya biligssel bozukluklar (%34-55), bas agris1 (%81), fokal ya da ilerleyici
norolojik defisitler (41), kranial sinir paralizileri, nobet (%14), bulanti, kusma

(%25-50) sikayetleri ile bagvururlar (14,23,29).

2.2.4. Tedavi

Subdural hematomlarin tedavisinde, medikal ve cerrahi tedavi segenekleri
mevcuttur. Medikal tedavide yatak istirahati, kortikosteroidler, mannitol ve/veya
diger hipertonik soliisyonlar kullanilabilir. Ozellikle steroidlerin yalanci membran
olusumunu azalttig1 diisiiniilmektedir. Ancak medikal tedaviye bagli yatak
istirahati sonrasi, derin ven trombozu ve pulmoner emboli riski, kortikosteroid
tedavisine bagl artmis enfeksiyon riski ve yiliksek kan sekeri seviyeleri,
gastrointestinal etkilerine bagli kanama riski, mannitole bagl elektrolit
dengesizlikleri, dehidratasyon ve renal yetmezlik riskleri mevcuttur. Yine de
asemptomatik, lokalize piht1 icermeyen, yiliksek cerrahi risk tasiyan baska
hastaliklar1 olan kii¢iik subdural kanamalar, medikal tedaviyle takip edilebilirler
(3). Cerrahi tedavi ise kronik ve akut subdural kanamalarda farklilik gdosterir.
Akut subdural kanamalarda hemen her zaman kraniotomi yapilirken, kronik
subdural kanamalarda genellikle burr hole kullanilarak yapilan drenaj tercih edilir.
Burr hole ile drenaj sonras1 devam eden veya ilk asamada membran ve septasyon

gosteren biiylik kronik subdural hematomlarda, kraniotomi uygulanabilir (1,2).
Cerrahi tedavide ti¢ farkli yontem denenmistir (27).

1- Twist drill kraniostomi; ilk kez 1977 de Tabaddor ve Shulman
kullanmigtir. Burr hole yardimi ile subdural alana girilir ve bir kateter
yerlestirilir. Kraniostomi alanindan yaklasik 20 cm asagiya, kapalt bir
ventrikiilostomi torbasina drenaj saglanir. Kontrol bilgisayarli beyin
tomografisi (BBT) ile hematom kalinlig1 Ol¢iiliir, en az %?20’si

bosaldiginda veya klinik diizelmeler goriildiigiinde, ortalama 2-3 giin



icinde kateter ¢ekilir. Bu yontemin daha yavas ve kontrollii bir bosaltim
sagladig1 ve ani intrakranial basing degisikliklerini engelledigi, parankim
kanamas1 ve reperflizyon hasar1 gibi komplikasyonlar1 engelledigi
diistiniilmektedir. Yatak basinda, lokal anestezi ile uygulanabilme
kolaylig1 vardir (29,31,40,41,42).

Burr hole ile tedavi; Klasik olarak frontal ve parietal bolgeye birer adet
burr hole agilmast ve dura acildiktan sonra likefiye hematomun
bosaltilmasi, subdural alanin serum fizyolojik (SF) veya diger fizyolojik
soliisyonlarla yikanmas1 seklinde uygulanir (13,29,31,43). Yikamada SF
(%0.9 NaCl), %5 dekstroz, linger laktat, yapay serebrospinal sivi
kullanilan bir calismada; yapay serebrospinal sivi kullanimmnin diger
soliisyonlara gore Odemi, serebrovaskiiler permabiliteyi ve hiicre
hasarmi azalttigi, hemostazi daha hizli sagladig1 iddia edilmistir (13).
Kisa operasyon siiresi, lokal anestezi ile uygulanabilmesi kolayliklaridir.
Burr hollerin kiigiik acilmasi tavsiye edilmez (>2.5 cm). Dura ve
hematom membranin arasinin a¢ilmasi yeni kanamaya sebep olabilecegi
icin Onerilmez. Temporal kas altina bir burr hole agilmasi, bu bdlgeye
sirekli drenaja ve emilmesine neden olacagi i¢in Onerilir (31). Ayni
zamanda kapali drenaj sistemi de kullanilarak subdural alan drenaja
almabilir (29). Bu drenaj sisteminin kullanilmasi cerrahi girigimin
tekrarlanmasi ihtiyacini %19 dan %10’a disiirmektedir (31,44). Tekrar
piht1 olusumunu engellemek i¢in, dren icinden iirokinaz verildigini
bildiren calismalar vardir (31,45). Subdural hematomlarin cerrahi
tedavisinde, en etkili ¢coziimdiir (32).

Kraniotomi ile subdural hematom bosaltilmasi ve membranektomi;
Cushing’den bu yana kullanilan bir yontemdir. Tekrarlayan olgularda
tercih edilmelidir. Genis, orta hat sifti fazla olan ve multiple membranli,
klinik durumu kotii, norolojik defisit varligi olan olgularda tedavide ilk
tercth olabilir. Genel anestezi altinda yapilan biiyiikk cerrahidir.
Kraniotomiyi takiben dura genis ag¢ilir, subdural hematom bosaltilir ve

membranlar agresif olmadan temizlenir. Agresif membran temizligi



adhezyonlar sebebiyle yeni kanamalara ve parankim hasarma neden

olabilecegi i¢in 6nerilmez. Subdural dren kullanilabilir. (29,31,46).

Subdural hematomlarin hizli bosaltilmasi, fatal beyin sap1 kanamalarina,
intraserebral hemorajilere sebep olabilmektedir. Genelde kanamanin %:20’si
bosalinca klinik iyilesme goriiliir. Subdural basinci yiiksek olan hastalarda, beyin
ekspansiyonu diisiik basinglilara gore daha iyidir, klinik diizelme daha hizli olur.
Radyolojik incelemelerde, sivi koleksiyonu, ameliyat sonrasi 6 aya kadar
goriilebilir. Klinik kotiilesme olmadigi siirece ya da koleksiyonda artig

goriilmedikge takip edilmelidir (31,40,47).

2.2.5. Beyin kan akim

Beyin kan akimi tanimi; 100 gr doku basina dakikada gecen kan miktar1
olup, beyaz cevherde 45-50 ml/dk, gri cevherde 55-65 ml/dk’dir. Beyin kan
akimin1 belirleyen en onemli faktor serebral perflizyon basincidir. Beyin kan
akimi, serebral perflizyon basincindaki degisikliklere ve beyin dokusunun
metabolik gereksinimine gore otoregiilasyon (beyin damarlarmin vazodilatasyonu
veya vazokonstriiksiyonu) ile ayarlanir ve 50-150 mmHg aras1 tutulur.

Iskemi, beyin dokusuna direkt ve indirekt olarak iki etki ile zarar verir.
Direkt etkide iskemiye maruz kalan alan beslenemez ve fonksiyon kaybi bu
alanda olur. indirekt etkide ise iskemik alanda olusan 6dem sebebiyle ¢evre doku

beslenmesi bozulur.

2.2.6. Goriintiileme yontemleri

Subdural hematomlarin tani, tedavi ve takip asamalarinda, BBT siklikla
kullanilan goriintiilleme aracidir (32). Ulasim kolayligi, yaygm kullanimda olusu
ve kisa goriintiileme siiresi avantajidir. Ayrica beyin cerrahi pratiginde en aligkin
olunulan goriintiileme yontemlerinden biridir. BBT ile hematom kalinligi, akut
kanama varligi, orta hat sifti net olarak gosterilebilir. Ancak hematom alani
icerisinde kalan septalar ve organize yap1 yeterince degerlendirilemez. BBT nin
en Onemli dezavantajlarindan biri de hematom altinda kalan parankimin,

fonksiyonel etkilenimi ile ilgili bilgi verememesidir. Ancak BBT genellikle
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cerrahi i¢in yeterlidir (17). BBT genellikle, akut kanamalarda hiperdens, subakut
ve kronik kanamalarda ise izodens veya hipodens bir goriiniim vermektedir (29).

MRG, genellikle ilk tercih olmamakla beraber, BBT ile kombine olarak
kullanildiginda olduk¢a faydalidir. Tedavi segenegini belirlemede oldukca
etkilidir (25). BBT’de goriilen izodens, septali lezyonlarin igeriginin
degerlendirilmesinde; hematom, higroma, abse veya ampiyem ayirici tanisinda
faydalidir (4,8,10,17). Hematomun dogas1 hakkinda daha fazla bilgi verir (17).
Bir¢ok membran yapis1t MRG’da tanimlanabilir. BBT bunlarin ¢ogunu gérmez
(18). BBT ye gore karsilastirildiginda MRG’da hematom daha kalin goriiliir (18).
Subdural higroma, efiizyon, kitleler, abse MRG ile kolayca tan1 alir. Ayrica kii¢iik
subdural hematomlarin tanisinda da MRG’m, BBT ye {istlinliigi gosterilmistir
(18). BBT’de isodens hematomlarin parankim ile smirinit ayirmak giigtiir.
MRG’da ise bu ayrim kolayca yapilabilir (18). MRG’da kronik SDH’lar, kisa T1
ve uzun T2 olmak lizere iki paternde incelenir. Ekstraselliiler methemoglobin
izlenerek T1’de izo veya hipo intens goriiliirken, T2’de hiperintens goriintii alinir
(25). Ayrica, ¢galismamizda oldugu gibi hematom disinda kalan beyin dokusunun
yapisal ve fonksiyonel olarak incelenmesinde, cesitli MRG sekanslarmin
kullanimi1 daha etkilidir.

Sekans cesitliligi ve yiiksek rezoliisyon 6zellikleri nedeniyle, konvansiyonel
MRG, difiizyon MRG ve perflizyon MRG, o6zellikle ayiric1 tanida ve beyin
parankim dokusunun degerlendirilmesinde daha gelismis gOrintiilleme
yontemleridir (10,11). Hematomun beyin iizerinde olusturdugu en Onemli
etkilerden biri iskemidir. Iiskeminin basiya bagli mikrosirkiilasyon bozuklugundan
kaynaklandigr distliniilmektedir. MRG, giiclii bir miknatis alan1 icinde
radyofrekans dalgalari ile etkileserek salmmima gegen hidrojen protonlarmin farkl
kimyasal ve fiziksel Ozelliklerinin goriintiiye cevrilmesidir. Ozellikle beyaz
cevherde ve beyin sapinda lezyonu olan hastalar, siklikla daha kotii prognoz ve
sonuglarla karsilagirlar. Bu bolgelerin degerlendirilmesinde, hassasiyeti BBT den
cok daha 1yi olan MRG, hastalarin fonksiyonel a¢idan prognozlarini ve uzun
donem sonuglarmi belirleyebilmekte ¢ok katkisi olan bir goriintiileme yontemidir.
Difilizyon agirlikli MRG, 1 dk gibi kisa bir siirede kontrast gerektirmeden goriintii
elde etmesi nedeniyle bu konuda cok daha degerlidir. Difiizyon MRG, travma
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sonrast ilk 1-2 dk’da su molekiillerindeki proton iyon hareketini
goriintiileyebilmektedir. Su  molekiillerinin  mikroskopik  hareketlerindeki
degisikliklere son derece hassas olup, oOzellikle akut serebral iskemilerde,
sitotoksik ve vazojenik 6dem ayriminda oldukc¢a duyarhidir (4,5,6). Apparent
diffusion coefficient (ADC) degerleri, dokudaki su molekiillerinin difiizyon
agirhigini verir. Sitotoksik 6dem, genellikle geri doniistimsiiz hiicre hasarmin
gostergesidir, Ozellikle akut iskeminin tablosudur. Vazojenik 6demde artan
interstisiel siviya bagl difiizyonda artig goriiliirken, sitotoksik 6demde ise hiicre
ici siv1 artar ve azalmis diflizyon gozlenir. Akut iskemide difiizyon kisitliligi
vardir (4,5,6). Iskemi alanindaki difiizyon kisitlilign genellikle 5-10 giin icinde
normale doner. Kronik donemde ise nekroza bagli diflizyon artis1 saptanir.
Diflizyon MRG sayesinde 6ddemi ve iskeminin donemini tanimlayabilmekteyiz
(4,8,9,10).

Serebral perfiizyon belli bir siire icinde, 100 gr beyin dokusundan ge¢en kan
miktar1 olarak tarif edilir. Perflizyon ile kan akim hacmi sik sik karistirilir.
Perfiizyon incelemede mikroskopik diizeyde kan akimi goriintiilenir. Perflizyon
goriintiileme yapilirken, kanin miktarin1 6lgmek icin kan ile birlikte damar i¢ginde
transportu miimkiin olan bir takipciye ihtiya¢ vardwr. Bu amagla yayilabilen
ajanlar, intravaskiiler kompartmanda kalan ajanlar, mikrokiirecikler kullanilir.
Rutinde intravaskiiler kompartmanda kalan gadolinyum (Gd) kullanim1 yaygimndir.
Perflizyon MR incelemesinde dynamic susceptibility contrast (DSC) ve arterial
spin labelling (ASL) seklinde iki yontem kullanilir. Perflizyon MRG en sik
serebrovaskiiler hastaliklarin degerlendirilmesinde, ayrica tiimor goriintiilenmesi,
efektif beyin hastaliklarinda, epilepsilerde, demiyelinizan patolojilerle katki
saglar. Serebral perflizyonun azalma derecesi iskemi sonucunda gelisebilecek
degisiklikler ile koreledir. Bu nedenle perflizyon azalmasmnin derecesinin

gosterilebilmesi hastanin tedavisi ve prognozu agisindan énemlidir (11).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Hasta Grubu

Bu ¢alismada Mayis 2013 — Ekim 2014 tarihleri arasinda, Firat Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Kliniginde, kronik subdural
hematom nedeniyle opere edilen 25 hasta incelendi. Tiim hastalarin yas, cinsiyet,
ameliyat oncesi ve sonrasi norolojik durumlari, ek sistemik hastaliklari, travma
Oykiisii, ila¢ kullamim Oykiisii kaydedildi. Hastalarin yaslar1 42-89 arasinda
degismekteydi. 7’si kadin (%28), 18’1 erkek (%72) idi. Hastalara ameliyattan 24
saat Once ve operasyon sonrasi erken donemde ilk 48-72 saat i¢inde ve 2. ayda
beyin diflizyon ve perfizyon MRG’lar ¢ekildi. Subdural hematom kalinlig1 25
mm {stiinde ve septali goriiniimde olan hastalar kraniotomi ile, 25 mm altinda
olan hastalar ise hematom tarafina en az iki adet burr hole (anahtar deligi)

acilarak, drenaj yontemi ile opere edildi.

3.2. Radyolojik Degerlendirme

General Electric marka 1,5 tesla 8 kanalli norovaskiiler ozellikli coilli,
difiizyon, perfiizyon, spektro, traktografi yapabilecek Ozellikte MRG cihazi ile
cekimler yapildi. MRG goriintiileri, difiizyon Ol¢iim ve perflizyon Ol¢iim
degerleri, radyolog ve beyin cerrahi tarafindan birlikte degerlendirildi. Calismanin
temel amaci, hematoma bagli kronik basi sonucunda komsu parankim dokuda
gelisebilecek mikrosirkiilatuar bulgularm, basi kalktiktan sonra erken ve ge¢
donemdeki degisikliklerini tanimlayabilmekti. Hematom yerlesimi ve kalinligi,
sift (orta hat kaymasi) varligi, hematom altinda kalan parankim dokusunun
difiizyon ve perfiizyon Ol¢iim degerleri (volim ve akim ol¢iim degerleri ayri
incelenmistir), operasyon dncesi, postoperatif ilk {i¢ giin ve postoperatif 2. ayda
incelendi. Hematomun bosaltilmasini takiben, altta kalan beyin parankim
dokusundaki diflizyon ve perfiizyon Olciim degerleri, sift Olglim degerleri ve

subdural mesafenin kalmlik 6l¢iim degerlerindeki degisiklikler karsilastirildi.
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3.3. Etik

Calismanin detaylari, hasta veya hastanin yasal temsilcilerine anlatildi.
Hazirrlamis oldugumuz “Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu” imzalandiktan
sonra se¢ilmis olan hastalar calismaya alindi. Ayrica, subdural hematom
bosaltilmast cerrahisi uygulanacak olan hastalarin yasal temsilcileri, operasyon
oncesi anabilim dali bagskanligimizca hazirlanan ve rutin olarak opere edilecek
tiim hastalar i¢cin ge¢misten bu yana kullanilan "Hematom bosaltilmas1 Ameliyati
Aydinlatilmis Hasta Onam Formu" okutularak, olasi1 tiim riskler agisindan detayl

bir sekilde bilgilendirildi.

3.4. Cerrahi Tedavi
Hastalara iki tip cerrahi tedavi uygulandi;

1- Burr hole drenaj yontemi

2- Kraniotomi ile hematom bosaltilmas1

Her iki yontemde de hematom bosaltild1 ve beyin parankim basisi ortadan
kaldirildi. Operasyonlar genel anestezi altinda yapildi. Hastalara operasyon dncesi
en erken 24. saatte, operasyon sonrasi erken donem (ilk 3 giin) ve operasyon
sonrast en erken 2. ayda olmak iizere ge¢ donem, toplam 3 kez Beyin MRG
cekimi yapildi. Diflizyon ve perflizyon MRG sekanslar1 cekilerek, hematom

komsulugunda bulunan parankim dokusundaki degisiklikler incelendi.

3.4.1. Burr hole drenaj yontemi ile cerrahi tedavi

Hematom kalinligi 25 mm altinda olan, hematom icerigi miks ve septali
olmayan, orta hat sifti 5 mm altinda olan hastalara genel anestezi altinda burr hole
acilarak cerrahi tedavi uygulandi. Hematom tarafinda, 6n ve arka smirlarmna yakin
olacak sekilde, once frontal sonra parietal alana olacak sekilde toplam iki adet
yaklasik 2 cm cilt kesisi yapildi. Bu kesilerin altinda kafatasi, el perforatorii veya
Synthes Anspach tur kullanilarak, 2 yerden burr hole acilarak geg¢ildi. Subdural
mesafede bulunan hematom bosaltildi. Alan normotermik serum fizyolojik
kullanilarak yikandi. Subdural mesafeden gelen sivi rengi agilarak berraklasmcaya

kadar yikama uygulandi. Burr holeler, spongostanlar ile kapatildi (Resim 3.1a, b, c).
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Resim 3.1-a. Burr hole drenaj yontemi uygulanan bir olgunun preoperatif T1A
aksiyel MRG kesit goriintiisii.

Resim 3.1-b. Burr hole drenaj yontemi uygulanan bir olgunun postoperatif erken
donem (ilk 3 giin i¢inde) T1A aksiyel MRG kesit goriintiisti.
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Resim 3.1-c. Burr hole drenaj yontemi uygulanan bir olgunun postoperatif gec
donem (2. ay) T1A aksiyel MRG kesit goriintiisii.

3.4.2. Kraniotomi yontemi ile cerrahi tedavi

Hematom kalinli§i 25 mm istiinde olan, igeriginde multiple septalar
bulunan, orta hat sifti 5 mm {istlinde olan hastalara, genel anestezi altinda
kraniotomi ile cerrahi tedavi uygulandi. Hematom tarafinda, sinirlar1 hematomun
en derin yerinin kapsayacak sekilde, at nali flep veya travma flebi kullanilarak cilt
gecildi. Kemik flep, en az iki burrhole kullanilarak, Synthes Anspach tur yardimi
ile kraniotomi ile kaldirildi. Dura insize dilerek ag¢ildi, hematom bosaltildi.
Subdural mesafe normotermik serum fizyolojik kullanilarak yikandi. Subdural
hematom igeriginde bulunan membran ve septalar dikkatli diseksiyonlarla
temizlendi. Ardindan dura mater primer siitiire edilerek kapatildi. Subdural
mesafe normotermik serum fizyolojik ile pndmosefaliylr engellemek icin
dolduruldu. Kemik flep yerine kondu ve ipek siitiirler ile tespit edildi (Resim 3.2a,
b, ¢).
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Resim 3.2-a Kraniotomi ile cerrahi tedavi uygulanan bir olgunun preoperatif T1A
aksiyel MRG kesit goriintiisii.

Resim 3.2-b. Kraniotomi ile cerrahi tedavi uygulanan bir olgunun postoperatif
erken donem (ilk 3 giin i¢inde) T1A aksiyel MRG kesit goriintiisii.
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Resim 3.2-c¢. Kraniotomi ile cerrahi tedavi uygulanan bir olgunun postoperatif gec
donem (2. ay) T1A aksiyel MRG kesit goriintiisii.

3.5. istatistiksel Analiz

Hastalardan elde edilen verilerin istatistiksel ¢oziimlemeleri SPSS
(Statistical Packet for the Social Science) 17.0 istatistik paket programinda
yapildi. Verilerin istatistiksel ¢oziimlemelerinde, Mauchly’s test, Bonferonni-
Dunn test, Friedman test, Mann-Whitney U, Wilcoxon test, Z test uygulandi.
Istatistiksel anlamlilik olarak p<0.05 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 25 hastanin, preoperatif, postoperatif erken donem (ilk tli¢
giin) ve postoperatif 2. ay’da beyin diflizyon ve perfiizyon MRG 06l¢iim degerleri
incelendi. Hastalarin 7’si kadin (%28), 18’1 erkek (%72) idi. En genci 42, en
yaslis1 89 yasindaydi.

4.1. Difiizyon Olciim Degerleri Karsilastirmasi

Diflizyon MRG degerleri kendi i¢cinde karsilastirildi; preoperatif apparent
difusion coefficient (ADC) degerleri ortalamasi 0.832440.067x10° mm?®/sn,
postoperatif erken désnem ADC degerleri ortalamast 0.8704+0.062x10° mm?/sn,
postoperatif 2 ay ADC degerleri ortalamasi 0.9232+0.78x10” mm?/sn bulundu.
Yapilan ikili karsilastirma sonucunda (Bonferonni test) ilk 6l¢ciim degerleri ile
postoperatif erken donem yapilan 6lgiim degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark bulundu (p=0,003). Ilk 6l¢iim degerleri ile 2 ay sonunda yapilan
Ol¢lim degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,001).
Postoperatif erken donem yapilan 6l¢iim degerleri ile 2. ay sonunda yapilan 6l¢iim
degerleri arasinda da yine istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,001).

(ADC degerleri, dokudaki su molekiillerinin diflizyon degerini verir.)

Olgiim degerleri ortalamalar1 zamana gore artis gdstermistir (Tablo 4.1).
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Tablo 4.1. Difiizyon MRG, ADC degerlerindeki degisiklikler.

Difuzyon MRG

0,92

09

088

086

0,84 B Difuzyon MRG
082

08

0,78 T ‘
preop post op erken post op geg
difuzyon difuzyon difuzyon

Zamana gore degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu

gozlemlenmistir (p<0,001).

4.2. Perfiizyon Olciim Degerleri Karsilastirilmasi

Perfiizyon MRG ol¢iimleri iki farkli parametre ile dlciildii. Perflizyon voliim
ve perflizyon akim (flow) degerleri ayr1 ayr1 6l¢iildii. Her iki parametre kendi
icinde degerlendirmeye alindi. Hangi parametrenin daha anlamli oldugunun tespiti
icin birbirleri ile de karsilastirildi. Volim ve akim arasinda anlamli fark

bulunmad:.

4.2.1. Perfiizyon voliim 6lciim degerleri

Perflizyon volim MRG 6l¢iim degerleri kendi i¢inde karsilastirildiginda
preoperatif voliim degerleri ortalamast 172,9183+50.01 ml/100 gr beyin dokusu,
postoperatif erken donem voliim degerleri ortalamasi 153.2716+42.04 ml/100 gr
beyin dokusu, postoperatif 2. ay voliim degerleri ortalamasi1 213.49614+74.99
ml/100 gr beyin dokusu bulundu. Yapilan ikili karsilastrma sonucunda
(Bonferonni test) ilk 6l¢iim degerleri ile 24 saat sonunda yapilan 6l¢iim degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu (p=0,279).
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Ik &lgiim degerleri ile 2 ay sonunda yapilan dl¢iim degerleri arasinda ise
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,029).

24 saat sonunda yapilan 6l¢iim degerleri ile 2 ay sonunda yapilan 6lgiim
degerleri arasinda da yine istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,001).

Operasyon dncesine gore postoperatif erken donem degerleri ortalamasinda
azalma goOrilmiistiir. 2. ay Olgiim degerleri ortalamasi 24 saate ve operasyon

oncesine gore daha yiiksektir (Tablo 4.2) (Resim 4.1a, b).

Resim 4.1-a. Perflizyon MRG kan akimi 6l¢timii.
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Resim 4.1-b. Perflizyon zaman akim grafigi.

Tablo 4.2. Perflizyon volim MRG.

Perfiizyon voliim MRG

250+
200+
150
100
50 | M Perflizyon volim MRG
0+ T T T
preop postop  post op geg
perfuzyon erken perfuzyon
volim perfuzyon volim
volim

Kiiresellik  varsayimi  saglandigi icin Sphericity Assumed degeri
kullanilmistir. Zamana gore degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark oldugu gozlemlenmistir (p<0,001).
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4.2.2. Perfiizyon akim (flow) dl¢ciim degerleri

Perflizyon akim (flow) MRG oOlgim degerleri kendi iginde
karsilastirildiginda preoperatif akim degerleri ortalamasi 844,45924+300,53 ml/100
gr beyin dokusu/dk, postoperatif erken donem akim degerleri ortalamasi
728,2156+242,47 ml/100 gr beyin dokusu/dk, postoperatif 2 ay akim degerleri
ortalamas1 1028,7448+304.39 ml/100 gr beyin dokusu/dk bulundu. Yapilan ikili
karsilagtrma sonucunda (Bonferonni test) da ilk 6lglim degerleri ile 24 saat
sonunda yapilan Ol¢iim degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmadi (p=0,097). Ik 6l¢iim degerleri ile 2 ay sonunda yapilan dlgiim
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu (p=0,025). 24 saat
sonunda yapilan Ol¢iim degerleri ile 2 ay sonunda yapilan Ol¢ciim degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu (p<0,001). 2. ay Ol¢ciim
degerleri ortalamas1 24 saate ve operasyon Oncesine gore daha yliksektir (Tablo

4.3).

Tablo 4.3. Perfiizyon akim MRG.

Perfiizyon akim MRG

1200

1000
800
600
400
M Perflizyon akim MRG
200~
0 ‘ : .
preop postop  post op geg
perfuzyon erken perfuzyon
akim perfuzyon akim
akim

Kiiresellik varsayimi saglanmadigr i¢cin Greenhouse-Geisser degeri
kullanilmistir. Zamana gore degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark oldugu gozlemlenmistir (p<0,001).
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4.3. Sift (Orta Hat Kayma)

Sift degerleri kendi icinde karsilastirildiginda preop degerleri ortalamasi
3,00+£0.361 mm, postop erken donem degerleri ortalamasi 1,32+0.189 mm, post
op 2 ay degerleri ortalamasi 0.08+0.055 mm olarak bulundu (P<0,001).

Yapilan ikili karsilastrma sonucunda (Bonferonni-Dunn) ilk 0&lgiim
degerleri ile 24 saat sonunda yapilan 6l¢iim degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulundu (p=0,004). ik &l¢iim degerleri ile 2 ay sonunda yapilan
Ol¢tim degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,001). 24
saat sonunda yapilan 6lciim degerleri ile 2 ay sonunda yapilan l¢iim degerleri
arasinda da yine istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,004). Olciim

degerleri zamana gore azalmistir. Siftin diizeldigi goriilmiistiir (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Operasyon dncesi ve sonrasi, sift kalinligi 6l¢ciim degerlerini gésteren
grafi.

Shift (mm)

25

L5 = Shift (mm)

05

preop shift post op shift  post op shift
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4.4. Subdural Hematom Kalnhg

Subdural kanama kalinlig1i degerleri kendi icinde karsilastirildiginda
preoperatif degerlerin ortalamasi 16,36+1.306 mm, postoperatif erken donem
degerlerin ortalamasi 10,80+1.102 mm, postoperatif 2. ay degerlerinin ortalamasi
3,08+0.346 mm olarak bulundu (P<0,001). Yapilan ikili karsilastirma sonucunda
(Bonferonni-Dunn) da ilk Olciim degerleri ile 24 saat sonunda yapilan 6l¢iim
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0,001). Ik 6lgiim
degerleri ile 2 ay sonunda yapilan 6l¢iim degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulundu (p<0,001). 24 saat sonunda yapilan 6l¢iim degerleri ile 2
ay sonunda yapilan Ol¢iim degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p=0,001). Ol¢iim degerleri zamana gore azalmistir. Kanama kalmliginda

azalma gorilmiistiir.

4.5. Cerrahi Teknik

Uygulanan cerrahi yontemler; burr hole ve kraniotomi teknikleri arasindaki
iligki, orta hat yapilarinda yer degistirme (sift) ve kanama kalinlig1 olgtimleri
yoniinden karsilastirildi. Operasyon tiirline gore kanama kalinligi 6l¢tim degerleri
ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu (p<0,001).
Burrhole grubunun kanama kalinlig1 6l¢iim degerleri ortalamalar1 arasindaki fark
daha yiiksektir. Operasyon tiiriine gore sift kalinligi ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu (p<0,001). Burr hole grubunun sift
kalinlig1 ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel olarak daha yiiksektir (p=0,001).
Burr hole ile opere edilen hastalarin, orta hat yer degistirme ve kanama
kalinhiginda azalma degerleri, kraniotomi ile opere edilenlere gére daha fazla

azalmistir.

4.6. Lokalizasyon

Subdural kanama yeri olarak sag ve sol yan kanamalari, sift ve kanama
kalinlig1 sonuglar1 ile degerlendirildi. Gruplar arasi her iki degisken icin de

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.
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4.7. Yas

Yas araligy, sift ve kanama kalinlig1 sonuglari ile degerlendirildi. Istatistiksel

olarak anlamli bir korelasyon bulunmadi.

4.8. Klinik Degerlendirme

Bas agrisi, burr hole ile opere edilen hastalarin hepsinde postoperatif 72 saat
icinde diizelmesine ragmen, kraniotomi yapilan 6 hastanin 2’sinde bas agrisi,
azalmakla beraber devam etmis, 4’ilinde insizyon yerinde agr1 gelismistir. Bulanti,
kusma, postoperatif tiim hastalarda ortadan kalkmistir. Mental yavaslama sikayeti
olan 1 hastanin kliniginde, postoperatif ilk 72 saat i¢inde degisiklik olmamus, 2. ay

kontroliinde islevlerin diizeldigi goriilmiistiir.
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5. TARTISMA

Intrakranial subdural hematomlar, beyni saran dura mater ile araknoid
tabakalar1 arasinda gelisen kanamalardir. Kafa travmasmi takiben semptomlarin
ortaya ¢ikma siiresine gore, ilk iki gilin i¢cinde olanlar akut, 3-14 giin i¢inde ortaya
cikanlar subakut, 14 giinden sonra ortaya cikanlar kronik olarak tanimlanirlar
(21). Bu ayrim subdural hematomlarin, klinik tablolari, radyolojik bulgulari,
cerrahi teknigin degismesi, patofizyolojisi ve prognozu yoniinden dnemlidir (1).
Kronik subdural hematomlarda, subdural mesafede zamanla artis olmasmnin
mekanizmasi kesinlik kazanmamis olmakla beraber, osmotik onkotik basing farki
teorisi, membran kapillerlerinin kirilganligmma bagli yeniden kanama ve
fibrinolitik aktivasyon teorisi patofizyolojik mekanizmalar arasinda yer
almaktadir (2,3).

Calismamizda, kronik subdural hematomu olan 25 hastada, hematom altinda
kalan parankim dokusunu operasyon Oncesi ve sonrasi diffiizyon ve perflizyon
MRG bulgular1 ile degerlendirdik. Konvansiyonel MRG, difiizyon MRG ve
perfiizyon MRG gibi sekans ¢esitliligi ve yiiksek rezoliisyon 6zellikleri nedeniyle
MRG, BBT’ye gore ozellikle aywrici tanida ve beyin parankim dokusunun
degerlendirilmesinde daha gelismis bir goriintiileme ydntemidir (10,11). MRG
giiclii bir miknatis alami i¢cinde radyofrekans dalgalar1 ile etkileserek salinima
gecen hidrojen protonlarinin farkli kimyasal ve fiziksel 6zelliklerinin goriintiiye
cevrilmesidir. Diflizyon MRG, travma sonrasi ilk 1-2 dk’da su molekiillerindeki
proton iyon hareketini goriintiileyebilmektedir. Su molekiillerinin mikroskopik
hareketlerindeki degisikliklere son derece hassas olup, Ozellikle akut serebral
iskemilerde, sitotoksik ve vazojenik 6dem ayriminda oldukc¢a duyarhidir (4,5,6).
Apparent diffusion coefficient (ADC) degerleri, dokudaki su molekiillerinin
difiizyon degerini verir. Serebral perfiizyon belli bir siire iginde, 100 gr beyin
dokusundan gecen kan miktar1 olarak tarif edilir. Perfiizyon ile kan akim hacmi
stk karistirilir.  Perflizyon incelemede mikroskopik diizeyde kan akim
goriintiilenir.  Serebral perflizyonun azalma derecesi iskemi sonucunda

gelisebilecek degisiklikler ile koreledir. Bu nedenle perfiizyon azalmasinin
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derecesinin gosterilebilmesi hastanin tedavisi ve prognozu agisindan dnemlidir
(11).

Subdural hematomlar1 ve i¢cerdigi membranlart MRG yardimi ile inceleyen
calismalar yapilmistir (20,28,30). Ancak komsu parankim dokusundaki
degisiklere etkisini inceleyen bir MRG calismasina literatiirde rastlanmamustir.
Diflizyon ve perfiizyon MRG teknikleri yardimi ile postoperatif donemde basmin
kalkmasmin, beyin diflizyonunu hemen diizelttigi fakat perflizyonun (beyin kan
akimi ve hacmi 6lgiilerek) hemen cerrahi sonrasi degil, uzun dénemde diizeldigini
bulduk.

Calismaya alinan 25 hastanin, preoperatif, postoperatif erken donem (ilk ti¢
gilin) ve postoperatif 2. ay beyin MRG goriintiileme yontemi ile difiizyon ve
perflizyon MRG goriintiileri alindi. Hastalarin 7°si kadin (%28),18°1 erkek (%72)
idi. En genci 42, en yaslis1 89 yasindaydi. Operasyon oncesi Glasgow koma
skalas1 degerleri 15°di. 14 hasta (%56) antiagregan veya antitrombolitik tedavi
aliyordu. Higbir hastada rekiirrens olmadu. Ikinci bir cerrahi girisim uygulanmadi.

Olgiilen difiizyon degerleri kendi i¢inde karsilastirildl. Preoperatif degerlere
gore hem postoperatif erken donem, hem de postoperatif 2. ay degerlerinde artig
goriildii. Ayrica postoperatif 2. ay degerleri postoperatif erken doneme gore daha
yiiksek bulundu. Bu da hastalarin cerrahi tedaviden gordiikleri faydanin
postoperatif donemde zaman ilerledikce arttigini gostermistir.

Olgiilen perfiizyon degerleri kendi iginde karsilastirildi. Perfiizyon dlgiimleri
birbirinden bagimsiz iki parametre kullanilarak yapildi; Perfiizyon voliim ve
perflizyon flow.

Postoperatif 2. ay perflizyon degerleri hem preoperatif, hem de postoperatif
erken donem degerlere gore artmisti. Ge¢ ddonemde beyin perflizyonunun
cerrahiden fayda gordiigli bulundu. Her iki perfiizyon parametresinde de
postoperatif erken donem perfiizyon degerinin preoperatif doneme gore diistiigii
yani beyin perflizonunun azaldig1 goriildi, ki bu beklenmedik bir bulguydu. BBT
perfiizyon ile yapilan baska calismalarda boyle bir bulguya rastlanmamistir (49).
Uzerinden basi etkisi kalkan, orta hat sifti diizelen, klinik bulgular1 gerileyen
hastalarda preoperatif erken donem beyin perfiizyonunun azalmasinin, anestezik

ajanlarla veya hipotansif anestezi ile ilgili olabilecegini veya serebral perflizyon
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basincin1 diizenleyen otoregililasyon mekanizmasinin, reperflizyon hasarmi
onlemek i¢in vazokonstrilkksiyon ile serebral kan akim ve voliimiini
diisiirebilecegini diisiiniiyoruz. Bu bulgunun ve mekanizmalarinin, daha sonra
yapilacak calismalar ile incelenmesi, aydinlatici sonuglara ulagmamizi
saglayabilir.

Orta hat siftinin degerlendirilmesinde, sift degerleri kendi icinde
karsilastirildiginda; cerrahi sonrasi erken donem ve 2. ayda sift miktarmin anlamli
Olciide diizeldigi gorildi. Literatiirdeki ¢alismalarda da benzer bulgular vardi
(27,30,40,50).

Cerrahi sonrasi beyin ekspanse olana kadar gegen siire yaklasik 6 ay1
bulabilmektedir. Preoperatif ve postoperatif erken donem ve ikinci ayda subdural
aralikta belirgin azalma goriildii.

Yas araligi ve sag - sol yan subdural hematomlarinin arasinda bir fark
bulunamadi. Sol taraf hematomlarinin dominant hemisferde olmalarina karsin,
beyin parankim dokusu diflizyon akim, voliim perflizyon degerleri arasinda, orta
hat sifti diizelmesinde veya hematom kalinlinda azalma degerleri icin sag tarafa
gore anlamli bir fark bulunamadi. Yaptigimiz literatiir taramasinda, sag ve sol yan
subdural hematomlarm farklari ile ilgili bir calismaya rastlanmadi.

Uygulanan cerrahi yontemler; burr hole ve kraniotomi teknikleri arasindaki
iligki icin sift ve kanama kalinlig1 6l¢iimleri karsilastirildi. Bu sonuglara gore burr
hole teknigi ile yapilan cerrahi girisimlerin daha basarili oldugu sonucu ¢ikti. Ama
bu verilerde kraniotomi uygulanan hastalarmm hematom caplarinin ve siftlerinin
daha fazla olmasinin etkilerinin de olabilecegi akilda tutulmalidir (49). Bu konuda
literatiir arastirmalarimiz da bizim sonuglarimizi desteklemektedir (50).

SDH’larin patofizyolojisi, heniiz tam olarak anlasilamamistir. En sik kabul
edilen teori; beyin ylizeyinden, dural siniislere drene olan koprii venlerinin
yirtilmasi veya zedelenmesi ile subdural alana kanama sonucu, subdural boslukta
bulunan kanin inflamatuar bir yanita yol agmasidir (26,31,35). Hematom
kavitesinde bir i¢ ve bir dig membran olusur (17,22). Bu membranlarin
olusumunda alana giren fibroblastlar ve olusturduklar1 graniilasyon dokusu
sorumlu tutulmustur. Ozellikle dis membran iizerinde olusan yeni ve frajil

neovaskiilarizasyondan aralikli yeni kanamalar, koagiilasyon, artmis fibrinolizis
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hematomun biliyiimesine sebep olan bir siklus olusturur (17,18,19,20). Bu
mekanizmalar, osmotik onkotik basin¢ farki teorisi, membran kapillerlerinin
kirilganligina baglh yeniden kanama ve fibrinolitik aktivasyon teorisi olarak halen
gelistirilmektedir (1,2,16,37,38).

Calismamizda; beyin dokusunun subdural hematom bosaltilmasindan nasil
etkilendiginin MRG ile incelenmesinde; cerrahi bosaltmanin hematom altindaki
beyin dokusunun diflizyonunu arttirdigint bulduk. Perfiizyon ise postoperatif
erken donem diismiis, fakat postoperatif ge¢ donemde artmistir. MRG gerekliligi
oldugunda kisa ¢ekim siiresi ve perfiizyon MRG’daki gibi kontrast gereksinimi
olmadig: i¢in diflizyon MRG kullanilmasi yeterli olacaktir. Ayn1 zamanda beyin
dokusu degerlendirilirken hematomun yapisi hakkinda cerrahi teknik se¢imini
etkileyecek MRG bulgularinin elde edilmesi, radyasyon olmamasi BBT’den
iistlinliigii olarak gdze ¢arpmaktadir. Klinik olarak SDH’dan siiphelenildiginde, ek
inceleme yontemi olarak, difiizyon MRG kullanilmasi subdural hematomun
taninmasinda, evresinin belirlenmesinde, ayiric1 tanisinda (abse, tiimdr) diger
goriintiileme yontemlerine gore daha avantajlidir. Ayrica c¢alismamizda da
gosterildigi gibi hematoma komsu parankim dokusundaki iskemik degisikliklerin
degerlendirilmesinde de difiizyon MRG degerlidir.

Cerrahi yontem belirlenmesinde, bizim sonuglarimiza gore; burr hole drenaj
yontemi ile cerrahi uygulanmasinin, kraniotomiye gore, kisa cerrahi siiresi, lokal
anestezi ile uygulanabilirlikleri ve iyi sonuglar1 nedeniyle tercih edilebilir. Bu

konuda literatiir arastirmalarimiz da sonuglarimizi desteklemektedir (50).

Sonug olarak; bu c¢alismada, subdural hematomlarin etyolojisi ne olursa
olsun, tanida ve tedavi sonrasi takiplerde MRG yOntemlerinin biiyiik katkis1 vardir
ve cerrahi yontemlerle basiy1 ortadan kaldirmanin, klinik faydalar: bilinmektedir.
Ozellikle ameliyat sonrasi erken donem sift ve kanama kalinliginda azalma ve
difizyon MRG degerlerindeki artis, klinik bulgularin diizelmesi, SDH’larda

cerrahi tedavinin iistiinliiglinii ve etkinligini gdsterir.
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. SONUCLAR

. Kronik subdural hematom, genellikle unutulan bir kafa travmasini

takiben ileri yaslarda gelisen bir hastaliktir.

. Tamda siklikla BBT kullanilmakta ve operasyon buna gore

yapilmaktadir.

. Tan1 yontemi ve tedavi takibinde, MRG’nin kullanimi yaygm degildir.
Ancak hematomun dogasmnin anlasilmasinda, septasyonlarin ve ayirici
tani belirlenmesinde MRG kullanim1 BBT ye gore daha tistiindiir. Ayrica
BBT c¢ekimlerinde olan yiiksek radyasyon orant MRG’da yoktur.

. MRG diflizyon ve perfiizyon yontemleri kullanilmasi, cerrahi teknik
seciminde, hastalarin kanama altinda kalan parankim dokusunun optimal
degerlendirilmesinde, ayirici tanida kitle, abse gibi siirprizlerle cerrahi
sirasinda karsilagilmadan, 6n bilgi sahibi olunmasi cerrahin ve hastanin

yararmadir.

. Kisa ¢ekim siireli Diflizyon MRG kullanilarak hem tani, hem altta kalan
parankim dokusunun degerlendirilmesinin, rutin kullanima girmesi

faydali olacag diisiincesindeyiz.

. Burr hole drenaj yontemi ile tedavinin, kraniotomi ile tedavi yontemine

gore daha hizli ve daha efektif bir cerrahi yontem oldugunu bulduk.
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7. OZET

Kronik Subdural Hematomlu Olgularda Hematoma Komsu Beyin
Parankiminde Operasyon Oncesi Ve Sonrasi Difiizyon Ve Perfiizyon

Manyetik Rezonans Goriintiileme Bulgularinin Degerlendirilmesi

Amag: Bu calismada, kronik subdural hematomlu olgularinda, hematoma
bagli kronik basi sonucunda komsu parankim dokuda gelisebilecek
mikrosirkiilatuar bulgularin bas1 kalktiktan sonra erken ve ge¢ donemdeki

radyolojik ve klinik diizelme egrisinin degisikliklerini tanimlamak amaglandi.

Metod: 2013 —2014 tarihleri arasinda kronik subdural hematom nedeniyle
opere edilen 25 hasta incelendi. Olgularda MRG diflizyon, perflizyon akim ve

voliim ¢ekimleri General Electric marka 8 tesla MRG cihazi ile yapildi.

Bulgular: Hematomlar, burr hole ve kraniotomi olarak iki farkli cerrahi
teknikle bosaltildi. Hastalarin, diflizyon, perfuzyon, sift, kanama kalinligi, yas,
cinsiyet, sag ve sol ayrimi, cerrahi teknik parametreleri incelenmistir. Her iki
teknikte de, kanama, sift, diflizyon ve perflizyon MRG degerleri postoperatif gec
donemde, preoperatif ve postoperatif erken doneme gore diizelme gostermistir.
Postoperatif erken donem degerleri preoperatif degerlere gore diizelme
gostermistir. Burr hole ile drenaj yontemi uygulanan olgularda, diizelmenin daha
hizli ve etkin oldugu gozlenmistir. Sadece perfiizyon MRG Ol¢iimlerinde

postoperatif erken donem degerleri preoperatif degerlere gore diisme gdstermistir.

Sonu¢: Hematomun cerrahi bosaltilmasi sonucu, tiim hastalar klinik ve
radyolojik degerlendirme olarak fayda gormiistiir. MRG goriintiilemenin subdural
hematomlarda kullanimi 6zellikle ayirict tanida siirprizler yagamamak i¢cin ve

hastalarin klinik takipleri icin BBT den degerlidir.

Anahtar kelimeler: kronik subdural hematom, MRG perfiizyon, MRG difiizyon.
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8. ABSTRACT

Preoperative and Postoperative Diffusion and Perfusion Magnetic Resonance
Imaging Findings of The Patients with Chronic Subdural Hematoma in

Evaluation of The Brain Parenchyma next to Hematoma

Objective: In this study we aim to find changes on adjacent parenchymal
brain tissue microcirculation improvement curve on clinical and radiological of
early and late stage, after the hematoma removed.

Method: In this study we included 25 patients who operated with chronic
subdural hematoma admitted to our facility during 2013-2014. Patients with MRI
diffusion, perfusion flow and volume shooting was done with General Electric
brand 8 tesla MRI device.

Findings: The hematoma removed with two different surgical procedure as
burr hole drainage and craniotomy. The patients diffusion and perfusion MRI
values, shift and hematoma thickness, ages, left and right side difference, surgical
technic differences parameters were examined. In the both surgical technics,
diffusion and perfusion MRI values, shift and hematoma thickness in the late
postoperative period showed improvement compared to preoperative and early
postoperative period. Early postoperative values showed improvement compared
to preoperative values. In patients who underwent burr hole drainage method,
improvement was observed to be faster and more effective. Only early
postoperative values in perfusion MRI measurements showed decrease compared
to preoperative values.

Results: All patients showed clinical and radiographic benefits from the
removal of hematoma. Using MRI is more valuable than CT, especially if you
don’t want surprises of differential diagnosis and clinical follow up to subdural

hematomas. However, the diagnose and follow up with MRI needs more times.

Key word: chronic subdural hematoma, perfusion magnetic resonance imaging,

diffusion magnetic resonance imaging
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