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ÖZET 

KRONİK SUBDURAL HEMATOMUN CERRAHİ SONUÇLARINI 

ETKİLEYEN FAKTÖRLER: RETROSPEKTİF BİR ÇALIŞMA 

Giriş: Kronik subdural hematom (KSH), nöroşirürji pratiğinde sık karşılaşılan 

bir hastalıktır. İnsidansı yılda 1-2 / 100 000 dir. Hastaların çoğu 50 yaş üzerindedir, 

üçte birinde kafa travması öyküsü yoktur ve bir çok risk faktörü bulunmaktadır. Kronik 

subdural hematomun, medikal ve cerrahi tedavi yöntemleri mevcuttur. Cerrahi sonrası 

kronik subdural hematom rekürrensi sık görülen bir komplikasyondur. Reoperasyon 

gerektiren yeniden kanamalar %10 - 20 oranında olmaktadır. Bu çalışmada  hastanın 

klinik özelliklerin hematom morfolojisine etkisi değerlendirilmiştir. Ayrıca bu 

özelliklerin ve cerrahi tekniğin, postoperatif radyolojik görüntüleme  ölçümlerinin 

rekürrens risk faktörü olarak etkileri incelenmiş ve litaretür ile karşılaştırılmıştır. 

Materyal ve Metod: Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Eğitim Araştırma 

Hastanesi Beyin ve Sinir Cerrahi kliniğinde 2015 - 2024 arasında iki adet burr hole ile 

drenaj ve dren yerleştirilmesi tekniği ile opere edilen 152 hasta retrospektif olarak 

değerlendirilmiştir. Hematomun morfolojisini ve rekürrensi etkileyebilecek klinik 

faktörler (yaş, cinsiyet, ek hastalıklar, fizik muayene, hematomun radyolojik 

morfolojisi ve boyutu) , cerrahi teknik (iç membran eksizyonu, membranektomi) ve 

postoperatif radyolojik özellikleri retrospektif olarak incelenmiştir. 6 aylık 

takiplerinde hastalığın rekürrensi ve mortalitesi değerlendirilmiştir.  

Bulgular: Çalışmaya 32 (%21.1) kadın, 120 (%78.9) erkek olmak üzere 

toplam 152 hasta dahil edildi. Hastaların %73.7’si 65 yaş üzerindeydi. Yetmiş dört 

(%48.7) hastada diabetes mellitus tanısı mevcuttu, 77 (%50.7) hastada kardiyak 

hastalık ve antiagregan, antikoagülan kullanımı mevcuttu, 4 (%2.6) hastada karaciğer 

hastalığı ve konjenital kanama diatezi vardı, 68 (%44.7) hastada travma öyküsü vardı, 

60 (%39.5) hastada yürüme ataksisi vardı, 94 (%61.8) hastada beyin atrofisi mevcuttu, 

57 (%37.5) hastanın subdural hematomun morfolojik tipi trabekülerdi, otuz dört 

(%22.4) hastada cerrahi sırasında subdural hematomun iç membran eksizyonu 

(membranektomi) yapıldı, 83 (%54.6) hastada postoperatif kranial BT’de subdural 
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mesafede pnömosefali mevcuttu, 16 (%10.5) hastada kapalı pasif dren çekildikten 

sonra pnömosefali oluşmuştur, toplamda 18 (%11.8) hastada tekrar cerrahi gerektiren 

subdural hematom rekürrensi olmuştur. Çalışmamızda beyin atrofisi varlığının 

hematomun unilateral oluşu ile istatistiksel anlamlı ilişkisi olduğu izlenmiştir. 

Edinilmiş ve konjenital kanama diyatezinin ve ilk cerrahi sonrası taburculuk Glasgow 

Koma Skalası (GKS) skorunun 15 altında olması, hematom rekürrensine etkisi 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

Sonuç: Hastanın preoperatif demografik özellikleri, hikayesi ve ek hastalıkları 

kronik subdural hematom oluşma riskini, morfolojik özelliklerini ve rekürrensini 

etkilediğini düşünmekteyiz. Beyin atrofisi olan hastalarda hematomun unilateral olma 

sıklığının daha çok olduğu istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Edinilmiş veya 

konjenital kanama diyatezi varlığının ve ilk cerrahi sonrası taburculukta GKS skoru 

15 altında olmasının hematom rekürrensi için anlamlı bir risk faktörü olduğu ortaya 

konulmuştur. Cerrahi sırasında hematomun iç membran eksizyonunun 

(membranektomi), literatürde de tartışmalı olduğu gibi, rekürrense istatistiksel anlamlı 

bir etkisi olduğu bulunamamıştır. İleri çalışmalar ile hastaya ait özelliklerin, cerrahi 

tekniğin ve postoperatif takiplerinin rekürrens riskini belirleyecek skorlama sistemi 

oluşturulabileceğini düşünüyoruz.     

 

Anahtar Kelimeler: Kronik Subdural Hematom, Beyin Lobar Atrofisi, Rekürrens, 

Subdural Mesafe  
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ABSTRACT 

FACTORS AFFECTING SURGICAL OUTCOMES OF CHRONIC 

SUBDURAL HEMATOMA: A RETROSPECTIVE STUDY 

Aim: Chronic subdural hematoma is a common disease in neurosurgical 

practice, having an incidence of 1-2/100,000 per year. Most patients are over 50 years 

of age, one-third have no history of head trauma, and have many other risk factors. 

There are medical and surgical treatment methods for chronic subdural hematoma. 

Recurrence of chronic subdural hematoma after surgery is one of the most common 

complications. Recurrence requiring reoperation occurs at a rate of 10-20%. In this 

study, the morphology of the hematoma, clinical factors, surgical technique, 

postoperative radiological features were examined and their effects as recurrence risk 

factors were evaluated. 

Materials and Methods: A total of 152 patients who were operated on with 

two burr hole drainage and drain placement techniques at the Department of 

Neurosurgery of the Ankara Provincial Health Directorate Ankara Training And 

Research Hospital  between 2015 and 2024 were evaluated retrospectively. Clinical 

factors that may affect the morphology and recurrence of the hematoma (age, gender, 

comorbidities, physical examination, radiological morphology and size of the 

hematoma), surgical technique (inner membrane excision, membranectomy) and 

postoperative radiological features were retrospectively examined. Disease recurrence 

and mortality were evaluated in 6-month follow-ups.  

Results: A total of 152 patients, 32 (21.1%) female and 120 (78.9%) male, 

were included in the study. 73.7% of the patients were over 65 years of age. Seventy-

four (48.7%) patients were diagnosed with diabetes mellitus, 77 (50.7%) patients had 

cardiac disease and antiaggregant / anticoagulant use, 4 (2.6%) patients had liver 

disease and congenital bleeding diathesis, 68 (44.7%) patients had a history of trauma, 

60 (39.5%) patients had gait ataxia, 94 (61.8%) patients had brain atrophy, 57 (37.5%) 

patients had a trabecular morphological type subdural hematoma, 34 (22.4%) patients 

underwent subdural hematoma inner membrane excision (membranectomy) during 
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surgery, 83 (54.6%) patients had pneumocephalus in the subdural space on 

postoperative cranial CT, 16 (10.5%) patients had pneumocephalus formation after 

closed passive drain removal, in total subdural hematoma recurrence requiring re-

surgery occurred in 18 (11.8%) patients. In our study, the presence of brain atrophy 

was found to have a statistically significant relationship with the unilateral occurrence 

of hematoma; the effect of acquired and congenital bleeding diathesis and a 

postoperative, discharge Glasgow Coma Scale (GCS) score below 15 after first surgery 

was found to be statistically significant on hematoma recurrence. 

Conclusion: We believe that the patient's preoperative demographic 

characteristics, history, and additional diseases affect the risk of chronic subdural 

hematoma formation, morphological features, and recurrence. It was found to be 

statistically significant that the frequency of unilateral hematoma was higher in 

patients with brain atrophy. The presence of acquired or congenital bleeding diathesis 

and a GCS score below 15 at discharge have been shown to be significant risk factors 

for hematoma recurrence. Excision of the inner membrane of the hematoma 

(membranectomy) during surgery was not found to have a statistically significant 

effect on recurrence, as is controversial in the literature. We believe that with further 

studies, a scoring system can be created that will determine the risk of recurrence based 

on patient characteristics, surgical technique, and postoperative follow-up. 

 

Key Words: Chronic Subdural Hematoma, Lobar Atrophy of the Brain, Recurrence, 

Subdural Spaces 
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1. GİRİŞ 

 Kronik subdural hematom (KSH), nöroşirürji pratiğinde sık karşılaşılan bir 

hastalıktır. Subdural mesafede bulunan hematomun rezorbe olmayıp zaman içerisinde 

artması ve dış, iç membran gelişimi ile oluşur. İnsidansı yılda 1-2 / 100 000 dir (1). 

Hastaların çoğu 50 yaş üzerindedir, üçte birinde kafa travması öyküsü yoktur ve 

birçoğunda kronik alkolizm, epilepsi, koagülopati gibi yatkınlık oluşturan faktörler 

bulunmaktadır. Hematom içerisine tekrarlı kanamaların ve fibrinoliz, neoanjiyogenez, 

inflamasyon içeren dengesiz onarım mekanizmalarının (2) koleksiyon boyutunun 

artmasında etkili olduğu düşünülmektedir. Sıvının rezorpsiyon ve üretim oranına göre 

hematom artmakta ya da azalmaktadır. 

Kronik subdural hematomun, medikal ve cerrahi tedavi yöntemleri mevcuttur. 

Minimal nörolojik bulguları olan seçilmiş hastalarda yatak istirahati, diüretik ilaçlar, 

kortikosteroidler medikal tedaviyi oluşturmaktadır. Hastaların önemli bir kısmında 

medikal tedavi yetersiz kalmakta olup cerrahi tahliyesi kraniotomi, burr hole drenaj ve 

‘twist drill’ aspirasyon ile sağlanabilir. Son yıllarda hematomun dış membranının 

beslenmesini orta serebral arterden aldığı gösterilmiştir ve bu damarın endovasküler 

tekniklerle embolizasyonu etkili tedavi seçenekleri arasında yer almaktadır (3,4). 

Cerrahi sonrası kronik subdural hematom rekürrensi sık görülen bir 

komplikasyondur. Reoperasyon gerektiren yeniden kanamalar %10 - 20 oranında 

olmaktadır ve durumu etkileyen birçok öngörücü faktör bulunmaktadır (5-9).  Bu 

çalışmada hematomun morfolojisini ve rekürrensi etkileyen klinik faktörler (yaş, 

cinsiyet, ek hastalıklar, fizik muayene, hematomun radyolojik morfolojisi ve boyutu), 

cerrahi teknik (iç membran eksizyonu, membranektomi) ve postoperatif radyolojik 

özellikleri retrospektif olarak incelenmiş ve rekürrens risk faktörü olarak etkileri 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır.   
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2. GENEL BİLGİLER  

2.1. TANIM 

Kronik subdural hematom; dura mater ile araknoid mater arasında subdural 

mesafede yer alan, karakteristik dış membranı olan, likefiye kan olarak tanımlanır. 

Özellikle yaşlı nüfusta görülür. Bilinen kafa travması olan hastalarda, travmadan en az 

3 hafta sonra oluşur. KSH; inflamasyon, neoanjiyogenez ve tekrarlayan kanamaları 

içeren, kronikleşme ve tekrarlama riskine neden olan karmaşık bir patofizyolojik 

sürece sahiptir (10,11). Subdural higroma, subdural mesafede beyin omurilik sıvısı 

(BOS) birikmesidir ve bazı durumlarda ksantokromik oluşu zaman içerisinde 

kanamanın olduğunu gösterir. Araknoid mater’de açıklıklar olduğu durumlarda bazı 

kronik subdural hematomlar da BOS içeriği olabilir ve bu nedenle subdural 

koleksiyonlar çeşitlilik açısından geniş bir spektruma sahiptir (12). 

2.2. TARİHÇE 

 Kronik subdural hematomun ilk raporlanması 1657 yılında Wepfer tarafından 

bir serebrovasküler olay olarak yapılmıştır (13). 1857'de Virchow tarafından 

"Pachymeningitis Hemorrhagica İnterna" olarak inflamatuar bir hastalık olarak 

tanımlanmıştır (14). 20. yüzyılda ise travmatik bir lezyon olarak kabul edilmiştir. 

Günümüzde travmanın, KSH gelişimi için her zaman gerekli olmadığı anlaşılmıştır 

(13).  

2.3. EPİDEMİYOLOJİ 

Kronik subdural hematomun global insidansı yılda 100.000 kişide 1,7 ila 20,6 

arasındadır (15,16). Yaşlı nüfusta daha sık görülmekte olup, Japonya Awaji Adası’ nda 

yaşlılarda görülme sıklığı yılda 100.000'de 58,1' bulunmuştur (17). Başka bir 

çalışmada ise 80 yaş üzerinde olan hastalarda bu oran 100.000’de 79.4 bulunmuştur 

(18). Türkiye'de KSH insidansı hakkında doğrudan bir veri bulunmamaktadır.  

Kronik subdural hematom için risk faktörleri; ileri yaş, alkol kullanımı, erkek 

cinsiyeti, antiagregan ve antikoagülan ilaçların kullanımı, beyin atrofisi varlığı, 
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diyalize girmek, kraniyoserebral orantısızlığa neden olan durumlar 

(ventriküloperitoneal şant varlığı), intrakranial hipotansiyon olarak belirtilmiştir 

(19,20).  

 Kronik subdural hematom mortalite oranı %7 - %25 arasında değişkenlik 

gösterir (18). 

2.4. ETİYOLOJİ VE OLUŞUM MEKANİZMASI 

Kronik subdural hematom oluşumu hakkında en sık kabul edilen hipotez, 

minör kafa travması sonrası beynin kraniyum içinde hareketi sonucu köprü venlerin 

yırtılmasıdır (21). Bu vakalarda travma sonrası yapılan kranial BT görüntülemesinde 

hiperdens, akut subdural hematom varlığı izlenir ve kronik subdural hematom bu akut 

kandan gelişir (22). Kronik subdural hematom hastalarının yaklaşık üçte ikisinde 

travma öyküsü mevcuttur (23).   

 Fizyolojik bir subdural mesafe yoktur; dura mater, araknoid materden ince bir 

hücre tabakası ile ayrılır ve bu tabakayı oluşturan hücrelere dural sınır hücreleri denir 

(24). Dış ve iç KSH membranlarında dural sınır hücrelerinin varlığı, KSH’un dural 

sınır hücre tabakasında oluştuğunu göstermektedir (23,24). Dural köprü venlerin en 

ince kısmının dural sınır hücre tabakasında olması bunu destekler (21). Bu damarlar 

hareket edebilen beyin parenkiminden hareketsiz dural sinüslerdeki yerlerine 

ilerledikçe, potansiyel subdural boşluğa yırtılmaya yatkın hale gelirler. 

 Subdural higromadan KSH gelişimi de gözlenmiş olup, bunun dural sınır hücre 

tabakasında travma sonrası araknoid mater yırtıklarından BOS sızıntısı ile oluştuğu ve 

subdural hematomun dış membran gelişimini uyardığı varsayılan çalışmalar 

yayınlanmıştır (22,25). Subdural higromanın KSH’a evrimi hakkında bir diğer 

hipotez, dural sınır hücre tabakasındaki yırtılmanın, köprü venlerde kanama ve BOS 

birikimi ile KSH’a yol açan bir immün cevabı tetikleyebileceğidir (21). Minör kafa 

travması sonrası kranial BT’de patolojik bulgusu olmayan yaşlı veya kanama diyatezi 

olan veya kranioserebral uyumsuzluk (beyin atrofisi) olan hastalarda haftalar sonra 

KSH gelişmesi bu hipotezi destekler. 
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2.5. PATOLOJİ VE PATOGENEZ 

 Kronik subdural hamatomlar genellikle tek bir serebral konveksite üzerinde yer 

alan, subdural mesafede kendi kapsülüne sahip lezyonlardır. Vakaların yaklaşık 

%19'unda bilateraldir (26). Subdural mesafedeki hematomun preoperatif medyan 

hacmi, bir seride 96 mL başka bir seride 93 mL ölçülmüştür (27,28). KSH dış 

membranı, dermiste yaralanma sonucu oluşan granülasyon dokusuna benzerlik 

gösterir. Bu membran, dura mater’de ve muhtemelen dura sınır hücre tabakasında 

bulunan hücrelerin proliferasyonu ve dural kapiller damarların neoanjiyogenezi ile 

gelişir. Çok sayıda ince duvarlı sinüzoidal kan damarı, fibroblast, mast hücresi, 

eozinofil ve myofibroblast hücreleri içerir (24,29). KSH membranında bulunan kan 

damarları; endotelyal fenestrasyonlara, bağlantı geçitlerine (Gap Junction), devamlı 

olmayan bir bazal membrana ve perisit tabakasına sahiptir (30). Bu yeni damar sistemi 

spontan ve aynı zamanda inflamasyona ve fibrinolitik aktiviteye bağlı olarak 

kanamaya normal damar yapısına göre daha yatkındır. Dış membranın ışık 

mikroskobu incelemesinde, ekstraselüler mesafenin eritrosit içerdiği gözlemlenmiştir 

(29). 

Meninksler, dermis gibi, embriyonik mezodermden köken alır. KSH’un evrimi 

kutanöz yara iyileşmesine benzer bir mekanizmaya sahip olduğu görülmektedir (31); 

ekstravaze kanın pıhtılaşması, inflamasyon, proliferasyon, granülasyon dokusunun 

oluşumu, yeniden şekillenme (remodeling)  ve fibrozis ile iyileşme fazlarını içerir. 

Sürecin zamanlaması fizyolojik iyileşmeden farklı olup tanımlanması zor olabilir 

çünkü vakaların yaklaşık üçte birinde tetikleyici bir olay tespit edilemez. Tekrar 

kanama meydana gelebilir ve bu da potansiyel olarak yara iyileşme cevabını baştan 

başlatır. 

Kronik subdural hamatomun iç membranı, dural sınır hücrelerine ve araknoid 

hücrelere yapışan ince, nispeten avasküler bir hücre tabakasıdır. Dış membrandan 

histopatolojik olarak farklılık gösterir (29). Dış membranın iç membrane göre daha 

vasküler olması; KSH dural sınır hücre katmanında gelişirken, dış membranın geniş 

kapiller ağı olan dura mater iç meningeal katmanı yanında oluşması ile açıklanabilir 

(32). 
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Kronik subdural hamatom rengi sarıdan koyu kahverengiye kadar değişkenlik 

gösteren; kahve, kırmızı şarap veya motor yağına benzerliği ile tanımlanan koleksiyon 

içerir (33). Bu koleksiyon biyokimyasal olarak seruma benzerdir. 

Kronik subdural hematomların zaman içerisinde artmasını açıklayan iki teori 

mevcuttur; ilki KSH dış membranından tekrarlayan kanama, fibrinoliz, inflamasyon 

ve neoanjiyogenezin kendini devam ettiren döngüsü, ikincisi ise KSH ile BOS ve kan 

arasındaki ozmotik ve onkotik basınç farkı ile sıvı difüzyonudur.  

Akut hemorajik değerlerin, KSH kranial BT taramalarında sıklıkla 

gözlemlenmesi ve subdural mesafedeki koleksiyonda sağlam eritrositlerin yer alması 

tekrarlı kanamaların olduğunu göstermektedir (34,35). Bu kanama, dış membran 

granülasyon dokusundaki ince duvarlı kan damarlarından kaynaklanır. KSH içerisinde 

proinflamatuar ve antiinflamatuar sitokinler ve kemokinler farklı oranlarda 

bulunmuştur. Proinflamatuar ile antiinflamatuar sitokinlerin oranı KSH içerisinde 

periferik kandan daha yüksek ölçülmüş olup, inflamasyonun vasküler geçirgenliği 

arttırdığı ve lökositleri çektiği düşünülmektedir (34,36).  

BOS ile KSH arasındaki ozmolarite farkının, KSH’un BOS'u emerek 

büyümesine neden olduğunu ileri süren yayınlar bulunmaktadır (37). Ozmotik / 

onkotik basınç farkı teorisi; KSH, plazma ve BOS arasında ozmolarite veya onkotik 

basınçta bir fark olmadığını gösteren çalışmalar tarafından desteklenmemektedir (38). 

Tekrarlayan kanama KSH büyümesine yol açan en önemli süreç olsa da, sıvı 

eksüdasyonun ve transüdasyonun KSH patogenezine katkıda bulunması muhtemeldir 

(39,40).  

2.6. KLİNİK BULGULAR  

 Kronik subdural hematom hastaları baş ağrısı, konfüzyon, konuşma güçlüğü, 

geçici iskemik atak benzeri hafif semptomlar hastaneye başvurabilirler . Ayrıca koma, 

hemipleji, epileptik nöbet gibi şiddetli semptom ve bulgularla da başvurabilirler. Çoğu 

zaman görüntüleme öncesinde tanı koymak zor olur. 
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2.7. RADYOLOJİK GÖRÜNTÜLEME 

 Kronik subdural hamatomlar kranial BT’de erken evrede hipodens, olgun 

evrede izodens veya hiperdens, ilerleyen evrede heterojen dansitede ve çözülme 

evresinde hipodens olduğu öne sürülür (34,41). Akut subdural hematomdan KSH’a 

evrimde lezyonun ilk hali hiperdens akut hematom şeklindedir, bu evre ilk 3 gün 

içerisinde olur ve hematom kranial BT’de 50 - 80 Hounsfield ünitesi değerine sahiptir. 

Subdural higromadan evrimleşmede ise homojen hipodens bir KSH olarak başlar. 

Dansitenin belirlenmesinde  koleksiyon içerisindeki hemoglobinden belirleyici olur ve 

zamanla hematom dansitesi azalır. KSH 7 - 10 gün içerisinde, tekrar kanama olmazsa, 

izodens bir hal alır. 10 - 21 gün sonrasında hipodens hal alır ve rezolüsyon olabilir. 

Subdural mesafeye tekrar kanama, hematom dansitesini difüz olarak arttırır. 

Tekrarlayan kanama durumlarında araknoid mater yüzeyinde dansitesi yüksek bir 

tabaka, daha yüzeysel olarak ise hipodens koleksiyon (laminer tip) bulunabilir. 

Fibrinoliz ilerledikçe ve KSH olgunlaştıkça ayrık (seperated) bir görüntü kazanır. 

Trabeküler evre ise KSH’un rezolüsyonunu gösterir.  

 

 

Resim 2.1. Kronik subdural hematomun BT görüntülemelerinde farklı morfolojik 

tipleri. Homojen tip hipodens ve izodens (A,B), trabeküler tip (C), laminer 

tip (E) ve ayrık ve aşamalı tip (F) BT görüntülemeleri. 
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2.8. TEDAVİ YAKLAŞIMI 

 Epileptik nöbet profilaksisi; hastada epileptik nöbet yok ise bir hafta sonra 

kullanımı kesmek üzere verilebilir, geç bir nöbet meydana gelirse daha uzun süreli 

tedavi verilebilir. Koagülopatiler uygun medikal tedavi ile düzeltilmelidir. 

Kronik subdural hamatom semptomatik (fokal defisit, mental durum 

değişiklikleri, epileptik nöbet, şiddetli baş ağrısı) bir lezyon haline gelirse (Genellikle 

kranial BT de koronal planda en kalın yeri >1 cm kalınlık olur) veya hematom 

boyutunca seri görüntülemelerde kademeli artış mevcut ise cerrahi endikasyon gelişir. 

Tedavi seçenekleri arasında hematomun farklı yöntemler ile cerrahi olarak 

boşaltılması ve orta meningeal arterin endovasküler embolizasyonu yer alır. 

Cerrahi yöntemler arasında; iki burr hole açılıp sıvı berrak olana kadar serum 

fizyolojik ile sürekli irrigasyon yapılması, tek büyük burr hole açılması ve irrigasyon, 

bu iki tekniğe eşlik edecek şekilde subdural mesafeye dren yerleştirilmesi, ‘twist drill’ 

kraniostomi ve kraniyotomi ile subdural membranın eksizyonu yer alır. 

2.9. DOĞAL SÜREÇ, PROGNOZ VE REKÜRRENS 

 Kronik subdural hamatomun doğal seyrine ilişkin veriler sınırlıdır. İnce, 

asemptomatik, hipodens KSH olan 70 yaş üstü hastalarda spontan rezolüsyon meydana 

gelme olasılığının yüksek olduğu bildirilmiştir.  

 Cerrahi sonrası subdural basınç sıfıra yakın bir değere düşürüldüğünde klinik 

iyileşme görülür; bu genellikle koleksiyonun yaklaşık %20'si boşaltıldıktan sonra 

gerçekleşir(90). Subdural koleksiyon basıncı yüksek olan hastalarda, düşük basınca 

sahip hastalara göre daha hızlı beyin ekspansiyonu ve klinik iyileşme izlenir (91). 

Cerrahi komplikasyonlar arasında; epileptik nöbetler, intraserebral hemoraji 

(92) , beynin ekspanse olmaması ve subdural koleksiyonun artması, tansiyon 

pnömosefali, subdural ampiyem (93) yer alır. KSH cerrahi tedavisinde mortalite %0-

8'dir (92). 
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Rekürrens; ilk 6 ay içerisinde, postoperatif ilk kranial BT ile karşılaştırıldığında 

subdural mesafede bulunan rezidüel hematomun artması veya tekrar oluşmasıyla kitle 

etkisi nedeniyle nörolojik semptom, orta hat şifti, kortikal sulkal silinme oluşturması 

ve tekrar cerrahi gerektirmesi olarak tanımlanmıştır.50 Hastaların %9 ila %27'sinde 

KSH rekürrensi bildirilmiştir.49,51 Rekürrens için risk faktörleri arasında ileri yaş, 

diabetes mellitus, alkol kullanımı, nöbet öyküsü, antiagregan antikoagülan tedavi 

kullanımı, konjenital veya edinilmiş trombosit/damar ve kanama diyatezi, intrakranial 

hipotansiyon, beyin atrofisi, KSH bilateral oluşu, kranial BT’de hematom dansitesi ve 

morfolojik tipi,  peroperatif dren yerleştirilmemesi, postoperatif subdural pnömosefali 

varlığı , KSH içeriğinde inflamatuar sitokin konsantrasyonları, postoperatif orta hat 

şifti, preoperatif hematom hacim artışı yer almaktadır (71,72,73,74). 
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3. MATERYAL VE METOD 

3.1. HASTA POPÜLASYONU VE ÇALIŞMANIN ŞEKLİ 

 Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Eğitim Araştırma Hastanesi Beyin ve 

Sinir Cerrahi kliniğinde 2015 - 2024 arasında iki adet burr hole ile drenaj ve dren 

yerleştirilmesi tekniği ile opere edilen 152 hasta retrospektif olarak değerlendirilmiştir. 

Hastane kayıtlarından edinilen hasta dosyaları ile hastaların demografik özellikleri, 

preoperatif ve postoperatif radyolojik görüntülemeleri, hastalığın rekürrensi ve 

mortalitesi değerlendirilmiştir. Dahil etme kriteri olarak iki burr hole ile drenaj ve dren 

yerleştirilmesi ile tedavi edilmiş, bilgisayarlı tomografi (BT) görüntülemesi ile teyit 

edilmiş unilateral veya bilateral kronik subdural hematom vakaları seçilmiştir. 

Dışlama kriteri olarak (1) kronik subdural hematoma eşlik eden akut hemorajik 

intraparankimal beyin lezyonları, (2) daha öncesinde kraniotomi ile kranial operasyon 

öyküsü olması seçilmiştir.  

Kayıt edilen hasta spesifik faktörler: Yaş, cinsiyet, preoperatif komorbiditeler 

(diabetes mellitus [DM], hipertansiyon, kardiyak hastalıklar, serebrovasküler olay 

geçmişi, yaygın sistemik kanser, karaciğer hastalığı, konjenital kanama diyatezi, 

epilepsi, anevrizmal subaraknoid hemoraji [SAK] geçmişi), alkol kullanımı, travma 

öyküsü, preoperatif Glaskow Koma Skalası (GKS) skoru, preoperatif prezente 

semptomlar (epileptik nöbet, yürüme ataksisi, kuvvet defisiti), radyolojik görüntüleme 

değerlendirmesi (beyin atrofisi varlığı, hematomun dansitesi [hounsfiels ölçeği, HU] , 

eşlik eden akut hemorajik değerlerin varlığı, hematomun morfolojik tipi [higroma, 

homojen, laminar, separated / ayrık, trabeküler], hematomun tarafı [sağ, sol, bilateral], 

intrakranial hipotansiyon, preoperatif kavite hacminin milimetre küp [mm3]  olarak 

hesabı [AxBxC / 2], BT koronal kesitte hematomun en kalın yerinde milimetre 

cinsinden çapı [mm], peroperatif anestezi tekniği, cerrahi gözlemde subdural mesafede 

kalın membran yapılarının gözlemlenmesi, iç membran eksizyonu / membranektomi 

yapılıp yapılmaması, kraniotomi yapılıp yapılmaması, postoperatif BT'de subdural 

mesafede pnömosefali ve akut kan ve orta hat şifti varlığı, postoperatif kavitenin hacmi 

[mm3] ve koronal kesitte en kalın yerinde çapı, yerleştirilen drenin çekildikten sonra 

yapılan BT değerlendirilmesinde subdural mesafede hava artışı varlığı; yazının 
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devamında ölçüm teknikleri detaylı açıklanmıştır.), postoperatif klinik takip (epileptik 

nöbet varlığı, takip ve taburculuk GKS skoru, düşük molekül ağırlıklı heparin 

(DMAH) ve diğer antiagregan, antikoagülan ilaçların postoperatif başlama günü, 

postoperatif mortalite ve süresi, tekrar cerrahi gerektiren subdural hematom rekürrensi.     

3.2. ETİK KURUL 

Çalışmamız Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi etik kurulu tarafından, E-24/262 numarası ile 09.10.2024 tarihinde 

onaylanmıştır. 

Kronik subdural hematom nedeni ile opere edilen tüm hastalara ve/veya yasal 

temsilcilerine Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

başhekimliği onaylı aydınlatılmış onam formu imzalatılmıştır. Hastalara ve yasal 

temsilcilerine yazılı ve sözel olarak ameliyatın ölüm dahil tüm olası riskleri detaylıca 

anlatılmıştır. Hastalardan çalışma için rutin dışı herhangi bir tetkik gönderilmemiş ve 

hastalara rutin dışı herhangi bir işlem uygulanmamıştır. Hastalar retrospektif olarak 

incelenmiş ve Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Başhekimliğinden hasta bilgilerini ve hastane bilgi yönetim sistemini kullanmak için 

gerekli yasal izinler alınmıştır. 

Yazarlar ve danışman arasında herhangi bir çıkar çatışması yoktur. 

3.3. KLİNİK VE RADYOLOJİK DEĞERLENDİRME 

 Hastanemizin ‘picture archiving and communication system (PACS)’ sistemi 

2015’ten sonra kronik subdural hematom nedeniyle opere edilmiş hastaların kranial 

BT’leri değerlendirmek için kullanıldı. Ameliyat önceki en yakın tarihli kranial BT, 

postoperatif ilk kranial BT, dren çekildikten sonraki ilk kranial BT, cerrahi gerektiren 

rekürrens olması durumunda ameliyat önceki en yakın tarihli kranial BT 

değerlendirme için seçildi. Tüm hastaların kranial BT görüntülemesi, Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi Radyoloji bölümünde 

gerçekleştirildi. Tüm BT değerlendirmeleri otomatik doz modülasyonunda ’128 

detector CT’ rutin klinik protokolüne uygun şekilde gerçekleştirildi. Tüm vakalarda 
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aksiyal planda 0.625 cm kesitlerde, koronal planda 2.5 - 3 mm kesitlerde rekonstrükte 

edildi. Rekonstrüksiyonlar hastanenin PACS sistemine kaydedildi. Tüm 

görüntülemelerin radyoloji kliniği tarafından hazırlanan raporları sisteme kaydedildi. 

Preoperatif radyolojik değerlendirmede; beyin atrofisi varlığı, hastanın kranial 

bt’sinde kortikal atrofi (serebral sulkusların genişlemesi), ventrikülomegali, serebeller 

atrofi, beyin sapı atrofisi, subkortikal atrofi değerlendirilerek belirlenmiştir(86,87). 

Aksiyal planda Global Kortikal Atrofi (GKA) değerlendirme skalası 4 puan üzerinden 

değerlendirilmiş olup, 2 puan ve üzerindeki vakalarda beyin atrofisi var olarak 

değerlendirilmiştir(86).  

Hematomun dansitesi, kranial BT'de subdural hematomun beyin korteksine 

göre hiperdens, izodens, hipodens olması ve Hounsfield ölçeği  (Hounsfield Unit, HU) 

ile belirlenmiştir. Akut hemorajik odakların varlığı, hematom içerisinde 50 - 65 HU 

üzerinde değerde alanlar olması ile belirlenmiştir (88,89). Subakut subdural hematom 

35 - 40 HU değerlerine düşmekte ve izodens görünüm kazanmış olarak 

değerlendirilmiştir. Kronik subdural hematom, çevre korteks dokusuna göre hipodens 

olup 0 HU’e kadar düşmüş ölçülerek değerlendirilmiştir (2,90).     

Kronik subdural hematomun morfolojik tipi, internal yapısının preoperatif 

kranial BT ile değerlendirilmesi ile belirlenmiştir, Nakaguchi Et Al tarafından 

belirlenen sınıflandırma kullanılmıştır (41). Tüm subdural hematomlar, doğal süreci 

ile ilişkili olduğu düşünülen 4 tipe sınıflandırılmıştır. Homojen tip, hematomun 

dansitesinin; hipodens, izodens, hiperdens olsun tüm kısımlarında homojen olduğu 

durum olarak tanımlanmıştır. Laminar tip, homojen kan yayılımı ile beraber iç 

membrana eşlik eden ince hiperdens katman olması ile tanımlanmıştır. Ayrık 

(separated) tip, keskin bir sınır ile ayrılmış iki farklı dansiteye sahip hematom olarak 

belirlenmiştir. Hematomun düşük dansiteli kısmı, yüksek dansiteli kısmın üzerinde yer 

alır. Bu sınır belirsiz ise ve farklı dansiteli alanlar birbirleri ile olan sınırda karışıyorsa 

aşamalı (gradation) tip olarak tanımlanmış ve ayrık tip içerisine alınmıştır. Trabeküler 

tip; heterojen, hipodens ve izodens içeriğe sahip, iç ve dış membran arasında kalın 

hiperdens septumların yer aldığı hematom tipi olarak sınıflandırılmıştır. Subdural 

higroma veya su dansitesi evresi, beyin omurilik sıvısı (BOS) ile izodens subdural 
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efüzyon varlığı olarak tanımlanır. Kronik subdural hematom oluşumunun öncüsü 

olduğu düşünülmektedir.  

Kronik subdural hematomun sağ, sol veya bilateral oluşu, hastaların preoperatif 

kranial BT değerlendirilerek kayıt edilmiştir. 

İntrakranial hipotansiyon; hastanın güncel optik sinir kılıf çapı ulaşıbilen en 

eski kranial görüntülemesi ile karşılaştırılarak (42,43), subdural hematom dışında 

subdural efüzyon varlığı ile (44), edinilmiş serebellar ektopi varlığı ile 

değerlendirilmiş (44), intrakranial hipotansiyon var veya yok olarak kayıt edilmiştir. 

Preoperatif kranial BT'de subdural hematomun hacim ve postoperatif subdural 

kavite hacim ölçümü, adapte edilmiş ABC / 2 tekniği (45) ile yapılmıştır. Hematomun 

merkezine yakın bir kesit seçilmiş; hilal şeklindeki subdural hematomun iki kenarı 

arasında lineer mesafe uzunluğu (A) belirlemek için cm cinsinden ölçülmüştür, 

hematomun en kalın yeri kranium iç tabulasına dik çizilen çizgi ile cm cinsinden 

genişlik (B) ölçülmüştür. Derinlik (C) kranial BT de hematomun görünür olduğu kesit 

sayısının, kesit kalınlığı ile çarpılması ile belirlenmiştir. Hematom hacmini cm3 metrik 

biriminde edinmek için birbiri ile çarpımı yapılan üç ölçüt, ikiye bölünmüştür (46,28).  

Kronik subdural hematomun koronal planda en kalın kesiti cerrahi öncesi en 

son tarihli kranial BT’de ve postoperatif ilk kranial BT’de subdural kavitenin koronal 

planda en kalın kesiti, hastanenin PACS sisteminde mm cinsinden ölçülmüş ve kayıt 

edilmiştir. 

Postoperatif kranial BT’de subdural mesafede akut kan ve pnömosefali varlığı, 

dansite ve Hounsfield ölçeği ile belirlenmiştir. Akut hemoraji 50 - 65 HU üzerinde 

değerde alanlar olması ile belirlenmiştir. Pnömosefali, kranial BT’de çok düşük 

dansiteye, -1000 HU değerine sahip olarak değerlendirilmiştir (47). Aynı zamanda 

subdural mesafedeki kapalı pasif dren çekildikten sonra görülen kranial BT’de, 

pnömosefali oluşması var ve yok olarak kayıt edilmiştir. 



13 

Postoperatif ilk kranial BT’de orta hat şifti varlığı, septum pellucidumun orta 

hatta çizilen bir hatta göre mm cinsinden yer değiştirmesi ölçülerek belirlenmiştir ve 

var, yok olarak kayıt edilmiştir (48). 

3.4. TEDAVİ YAKLAŞIMI 

 Kronik subdural hematomlar radyolojik görüntülemesi ile uyumlu nörolojik 

bulguya neden olduğunda veya asemptomatik olduklarında kranial bt 

görüntülemesinde koronal planda en kalın yerinde 1 cm’den geniş olduklarında, 

sulkuslarda silinmeye, ventrikül kompresyonu ve/veya orta hat şiftine neden olan kitle 

etkisi oluşturduklarında cerrahi tedavi uygulanmıştır. Hastane yatışı sırasında 

kontrendikasyon olmayan hastalara intravenöz (İV) kortikosteroid (deksametazon) 

günlük 16 mg dört doz olacak şekilde, antiepileptik ilaç (levetirasetam), proton pompa 

inhibitörü (PPİ) medikal tedavisi verilmiştir.  

Cerrahi yöntem tercihi iki Burr hole drenajı ve dren yerleştirilmesi olmuştur. 

İntratrakeal genel anestezi altında, KSH tarafına uygun şekilde hastaya vücut 30 derece 

kafa tam yan pozisyon verilmiştir. Uygun saha temizliği, povidon iyot ile boyama ve 

cerrahi örtüm yapılmıştır. Hastanın preoperatif kranial BT’sine göre frontal ve parietal 

kemikte olmak üzere iki adet Burr hole yeri seçilmiştir. Belirlenen Burr hole yerleri 

üzerinde travma flebi trasesine uygun iki adet ayrı 5 cm insizyonlar planlanmıştır. 

Yirmi numara bistüri ile cilt, cilt altı geçilmiştir. Bipolar koter kalemi ile hemostaz 

sağlanmıştır. Periost monopolar koter kalemi ile cilt insizyonuna paralel insize 

edilmiştir ve periost kaşığı ile sıyrılmıştır. Mastoid ekartörler yapılan insizyonlara 

yerleştirilmiştir. Elektrikli kraniyom (70000 devirli) ve Kerrison rounger ile Burr 

hole’lar açılmıştır. Dura mater bipolar koter kalemi ile koagüle edildikten sonra 15 

numara bistüri ile artı şeklinde insize edilmiştir. Dura yaprakları kemik iç tabulasına 

koterize edilmiştir. Kronik subdural hematomun dış membranı insize edilmiştir. 

Subdural mesafedeki mai drene edildikten sonra berrak sıvı gelene kadar oda 

sıcaklığındaki (22 derece) serum fizyolojik (SF) ile yıkanmıştır. Parietal kemikteki 

Burr hole dan yerleştirilen yumuşak silikon dren frontal kemikteki Burr hole da 

görülene kadar subdural mesafede ilerletilmiştir, parietaldeki insizyonun 3 cm 

posteriyorunda ayrı bir noktadan çıkartılarak cilt tespitlenmiştir. Peroperatif gözlemde 
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subdural mesafede kalın septum yapıları olup olmaması kayıt edilmiştir. KSH iç 

membranı, cerrahın karasına göre hem parietalde hem frontalde Burr hole 

açıklıklarından, bipolar koter kalemi ve sinir hook’u ile perfore edilmiştir. Periost, cilt 

altı, cilt anatomik plana uygun şekilde kapatılmıştır. Steril pansuman yapıldıktan sonra 

hasta anestezi ekibine devir edilmiştir. 

Yerleştirilen kapalı pasif dren hastanın radyolojik görüntüleme takibine ve 

drenden gelen mayi miktarına göre karar verilerek, 3 - 5 gün sonrasında çekilmiştir. 

Subdural mesafede kalın membranöz yapılar gözlenmiş, hematomun Burr hole’lardan 

yıkama ile drene olmadığı seçilmiş hastalarda peroperatif karar ile kraniotomi 

yapılmıştır. 

Tüm hastalarda postoperatif kranial BT görülmüştür. Postoperatif takiplerinde 

şikayetleri ve nörolojik bulgularında düzelme olan, kontrol kranial BT 

görüntülemesinde tekrar cerrahi gerektiren bası oluşturan mayi bulunmayan hastalar 

dren çekildikten sonra taburcu edilmiştir. Taburculuk öncesi kranial BT de subdural 

mesafede rezidüel kavite, akut hemoraji, hava bulunan hastalarda taburculuktan 1 hafta 

sonra kontrol kranial BT görülmüştür. Patolojik görüntü olmayan hastalarda 1 ay sonra 

kontrol kranial BT görülmüştür. Subdural mesafede cerrahi gerektirmeyen rezidüel 

hematom bulunan hastalarda kortikosteroid, antiepileptik, PPİ medikal tedavi 

poliklinik takipleri sırasında devam edilmiştir. 

Rekürrens; ilk 6 ay içerisinde, postoperatif ilk kranial BT ile karşılaştırıldığında 

subdural mesafede bulunan rezidüel hematomun artması veya tekrar oluşmasıyla kitle 

etkisi nedeniyle nörolojik semptom, orta hat şifti, kortikal sulkal silinme oluşturması 

ve tekrar cerrahi gerektirmesi olarak tanımlanmıştır (49).         

3.5. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Sürekli değişkenlerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, 

medyan, minimum ve maksimum değerler; kategorik değişkenlerin tanımlanmasında 

ise frekans (n) ve yüzde (%) değerleri verilmiştir. Değişkenlerin normallik 

varsayımları Kolmogorov Smirnov testi ile incelenmiştir. Normal dağılım 

göstermeyen sürekli değişkenlerin iki grup arasında karşılaştırılmasında  
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Mann–Whitney U testi kullanılmıştır. Kategorik değişkenler arasındaki ilişkiler Ki 

kare/Fisher exact analizi ile incelenmiştir. Bütün analizlerde IBM SPSS.25 programı 

kullanılmış ve anlamlılık düzeyi olarak p< 0.05 değeri kabul edilmiştir.         
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4. BULGULAR 

Tablo 1’de gösterildiği gibi çalışmaya 32 (%21.1) kadın, 120 (%78.9) erkek 

olmak üzere toplam 152 hasta dahil edildi. 112 (%73.7) hasta  65 yaş üzerindeydi, 114 

(%75.0) hastanın subdural hematomu tek taraflıydı.    

 Yetmiş dört (%48.7) hastada diabet mellitus tanısı mevcuttu, 97 (%68.3) 

hastada hipertansiyon vardı, 77 (%50.7) hastada kardiyak hastalık ve antiagregan, 

antikoagülan kullanımı mevcuttu, 23 (%15.1) hastada serebrovasküler olay (SVO) 

geçmişi vardı. 5 (%3.3) hastada yaygın sistemik malignite vardı, 4 (%2.6) hastada 

karaciğer hastalığı ve konjenital kanama diatezi vardı, 2 (%1.3) hastada epilepsi tanısı 

mevcuttu, hiçbir hastada anevrizmal subaraknoid kanama (SAK) öyküsü yoktu, 7 

(%4.6) hastada alkol kullanımı vardı, 68 (%44.7) hastada travma öyküsü vardı.  

On üç (%8.6) hastada preoperatif epileptik nöbet öyküsü mevcuttu. 60 (%39.5) 

hastada yürüme ataksisi vardı, 61 (%40.1) hastada nörolojik muayenede motor defisiti 

vardı, 94 (%61.8) hastada beyin atrofisi mevcuttu. 76 (%50) hastanın subdural 

hematom dansitesi hipodensti, 46 (%30.3) hastada subdural hematom içerisinde akut 

hemorajik değerler mevcuttu, 57 (%37.5) hastanın subdural hematomun morfolojik 

tipi trabekülerdi, 58 (%38.2) hastada hematom tarafı sağdaydı. 

On bir (%7.2) hastada intrakranial hipotansiyon mevcuttu.  

Unilateral ve bilateral kronik subdural hematomu olan bütün hastalarda sağ ve 

sol birlikte değerlendirildiğinde 78 (%41.1) hastada preoperatif subdural hematom 

hacmi 80 mm3 altındaydı. Bilateral kronik subdural hematom olan hastalarda 

preoperatif hematom hacmi, sağda 15 (%39.5) hastada 80 mm3 altındaydı, solda ise 17 

(%44.7) hasta 80 ile 130 mm3 arasındaydı. Unilateral kronik subdural hematomu olan 

hastalarda preoperatif hematom hacmi sağ tarafta olan 28 (%48.3) hastada 80 ile 130 

mm3 arasındaydı , sol tarafta olan 20 (%35.7) hastada 130 ile 200 mm3 arasındaydı. 

Bütün hastalar (%100) genel anestezi altında opere edildi. 
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Otuz dört (%22.4) hastada cerrahi sırasında subdural hematomun iç membran 

eksizyonu (Membranektomi) yapıldı, 39 (%25.7) hastada peroperatif subdural 

mesafede kalın membran yapıları, septumlar gözlemlendi. 3 (%2.0) hastada 

kraniotomi yapılması gerekmiştir ve bu hastaların ikisinde (%1.3) dekompresif 

hemikraniektomi yapılmıştır, 83 (%54.6) hastada postoperatif kranial BT’de subdural 

mesafede pnömosefali mevcuttu, 71 (%46.7) hastada postoperatif kranial BT’de akut 

hemorajik değerler mevcuttu, kronik subdural hematom sağda olan 81 (%81.0) hastada 

postoperatif subdural mesafe hacmi  80 mm3 altındaydı, solda olan 81 (%86.2) hastada 

postoperatif subdural mesafe hacmi 80 mm3 altındaydı, 23 (%15.1) hastada 

postoperatif kranial BT’de orta hat şifti mevcuttu, 16 (%10.5) hastada kapalı pasif dren 

çekildikten sonra pnömosefali oluşumu mevcuttu, 2 (%1.3) hastada postoperatif 

epileptik nöbet mevcuttu, hem bilateral hem unilateral kronik subdural hematom 

hastalarının toplamında 18 (%11.8) hastada tekrar cerrahi gerektiren subdural 

hematom rekürrensi olmuştur. Bilateral kronik subdural hematom hastalarının 4 ünde, 

unilateral kronik subdural hematom hastalarının 14 ünde tekrar cerrahi gerektiren 

subdural hematom rekürrensi olmuştur. 

Tablo 4.1. Hastaların medikal ve sosyodemografik özelliklerinin sıklık ve yüzde 

değerleri 

Parametreler Frekans Yüzde 

Cinsiyet   

   Kadın 32 21.1 

   Erkek 120 78.9 

Yaş   

   < 18 7 4.6 

   18-65 yaş  33 21.7 

   > 65 yaş 112 73.7 

Subdural Hematomun Unilateral ve Bilateral Oluşu   

   Unilateral Kronik Subdural Hematom 114 75.0 

   Bilateral Kronik Subdural Hematom 38 25.0 

Diabetes Mellitus   

   Yok 78 51.3 

   Var 74 48.7 

Hipertansiyon   

   Yok 55 36.2 

   Var 97 63.8 

Kardiyak Hastalık ve Antiagregan, Antikoagülan kullanımı   

   Yok 75 49.3 

   Var 77 50.7 

Serebrovasküler Olay geçmişi   

   Yok 129 84.9 

   Var 23 15.1 
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Tablo 4.1. (devam) Hastaların medikal ve sosyodemografik özelliklerinin sıklık ve 

yüzde değerleri 

Yaygın Sistemik Malignite   

   Yok 147 96.7 

   Var 5 3.3 

Karaciğer Hastalığı   

   Yok 148 97.4 

   Var 4 2.6 

Konjenital Kanama Diyatezi   

   Yok 148 97.4 

   Var 4 2.6 

Epilepsi Hastalığı   

  Yok 150 98.7 

  Var 2 1.3 

Anevrizmal Subaraknoid Kanama Öyküsü   

  Var 0 0.0 

  Yok 152 100.0 

Alkol kullanımı    

   Yok 145 95.4 

   Var 7 4.6 

Travma öyküsü    

   Yok 84 55.3 

   Var 68 44.7 

Preoperatif Epileptik Nöbet   

   Yok 139 91.4 

   Var 13 8.6 

Yürüme ataksisi    

   Yok 92 60.5 

   Var 60 39.5 

Nörolojik Muayenede Motor Defisit   

   Yok 91 59.9 

   Var 61 40.1 

Beyin Atrofisi   

   Yok 58 38.2 

   Var 94 61.8 

Kranial BT’de Subdural Hematom Dansitesi   

   Hipodens 76 50.0 

   İsodens 50 32.9 

   Hiperdens 26 17.1 

Preoperatif Kranial BT’de Akut Hemoraji   

   Yok 106 69.7 

   Var 46 30.3 

Subdural Hematom Morfolojik Tipi   

   Higroma 5 3.3 

   Homogen 46 30.3 

   Laminar 24 15.8 

   Ayrık / Aşamaları (Separated / Gradation) 20 13.2 

   Trabeküler 57 37.5 

Hematom yeri   

   Sağ 58 38.2 

   Sol 52 34.2 

   Bilateral 42 27.6 

İntrakraniyal Hipotansiyon   

   Yok 141 92.8 

   Var 11 7.2 
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Tablo 4.1. (devam) Hastaların medikal ve sosyodemografik özelliklerinin sıklık ve 

yüzde değerler 

Unilateral ve Bilateral Kronik Subdural Hematom Birlikte Tüm Hastalarda  

Preoperatif Subdural Hematom Hacmi, Her İki Tarafta 

  

   0-80 mm3 59 31.1 

   80-130 mm3 78 41.1 

  130-200 mm3 52 27.4 

  > 200 mm3 1 .4 

Bilateral Kronik Subdural Hematom hastalarında, Preoperatif Subdural 

Hematom Hacmi SAĞ 

  

   0-80 mm3 15 39.5 

   80-130 mm3 14 36.8 

   130-200 mm3 9 23.7 

Bilateral Kronik Subdural Hematom hastalarında, Preoperatif Subdural 

Hematom Hacmi SOL 

  

   0-80 mm3 14 36.8 

Subdural Hematom İç Membran Eksizyonu (Membranektomi)    

   Yok 118 77.6 

   Var 34 22.4 

Peroperatif Subdural Mesafede Kalın Membran Yapıları, Septumlar   

   Yok 113 74.3 

   Var 39 25.7 

Kraniotomi Yapılması   

   Yok 149 98.0 

   Var 3 2.0 

Dekompresif Hemikraniektomi   

   Yok 150 98.7 

   Var 2 1.3 

Postoperatif Kranial BT’de Subdural Mesafede Pnömosefali   

   Yok 69 45.4 

   Var 83 54.6 

Postoperatif Kranial BT’de Akut Hemorajik Değerler   

   Yok 81 53.3 

   Var 71 46.7 

Postoperatif Subdural Mesafe Hacmi sağ    

   0-80 mm3 81 81.0 

   80-130 mm3 16 16.0 

   130-200 mm3 3 3.0 

Postoperatif Subdural Mesafe Hacmi   

   0-80 mm3 81 86.2 

   80-130 mm3 13 13.8 

Postoperatif Kranial BT’de Orta Hat Şifti   

   Yok 129 84.9 

   Var 23 15.1 

Kapalı Pasif Dren Çekildikten Sonra Pnömosefali Oluşumu   

   Yok 136 89.5 

   Var 16 10.5 

Postoperatif Epileptik Nöbet   

   Yok 150 98.7 

   Var 2 1.3 

Kronik Subdural Hematom Rekürrens, Tüm Hastalarda   

   Yok 134 88.2 

   Var 18 11.8 
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Tablo 2’de gösterildiği bütün hastaların yaş ortalaması 70.91 ± 19.59, 

preoperatif GKS ortalaması 13.72 ± 2.13, Preoperatif subdural hematomun koronal 

planda en kalın çapı (mm) sağda ortalama 17.29 ± 7.32, solda ortalama 16.56 ± 6.57 

olarak bulundu.    

 Postoperatif subdural mesafenin koronal planda en kalın çapı sağ ve sol 

ortalaması sırasıyla 7.34 ± 6.93 ve 6.62 ± 6.05 olarak bulundu. Taburculuk GKS 

ortalaması 13.91 ± 2.82, postoperatif düşük molekül ağırlıklı heparin başlanmış olan 

hastalarda ortalama başlama günü 6.96 ± 8.68, Antiagregan veya antikoagülan 

başlama günü ortalaması 1.49 ± 5.77, ölen hastalarda ortalama ölüm süresi (ay) 7.57 

± 13.77 olarak bulundu.  

Tablo 4.2. Hastaların medikal ve sosyodemografik özelliklerinin ortalama, standart 

sapma, medyan ve minimum maksimum değerleri 

 n Ort. ± SS. Medyan (Min. - Maks.) 

Yaş 152 70.91 ± 19.59 76.00 (6.00 - 102.00) 

Preoperatif GKS 152 13.72 ± 2.13 15.00 (4.00 - 15.00) 

Preoperatif subdural hematomun 

koronal planda en kalın çapı (mm) 

sağ 96 17.29 ± 7.32 15.50 (6.00 - 36.00) 

Preoperatif subdural hematomun 

koronal planda en kalın çapı (mm) sol 94 16.56 ± 6.57 16.00 (.00 - 35.00) 

Postoperatif subdural mesafenin 

koronal planda en kalın çapı, sağ 

(mm)  152 7.34 ± 6.93 7.00 (.00 - 28.00) 

Postoperatif subdural mesafenin 

koronal planda en kalın çapı, sol 

(mm)  152 6.62 ± 6.05 7.00 (.00 - 22.00) 

Taburculuk GKS 152 13.91 ± 2.82 15.00 (3.00 - 15.00) 

Postoperatif düşük molekül ağırlıklı 

heparin başlama günü 23 6.96 ± 8.68 4.00 (2.00 - 45.00) 

Antiagregan veya Antikoagülan 

Başlama Günü 152 1.49 ± 5.77 .00 (.00 - 30.00) 

Ölüm kaç ay sonra 152 7.57 ± 13.77 .00 (.00 - 72.00) 

 

Tablo 3’te ise rekürrens durumu ile bazı parametreler arasında anlamlı bir ilişki 

olup olmadığı incelenmiş ve elde edilen bulgular gösterilmiştir. 

 Rekürrens durumu ile konjenital kanama diyatezi arasından anlamlı bir ilişki 

vardır ve rekürrens olan hastalarda ‘Konjenital kanama diyatezi’ olan hastaların oranı 

(%16.7) rekürrens olmayan hastalardaki orana göre (%0.7) daha yüksektir p=.005.   
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 Epilepsi durumu ile rekürrens arasından anlamlı bir ilişki vardır ve rekürrens 

olan hastalarda ‘Epilepsi’ olan hastaların oranı (%11.1) rekürrens olmayan 

hastalardaki orana göre (%0.0) daha yüksektir p=.013. 

Tablo 3’te gösterildiği gibi, rekürrens olan hastaların %77.8’i hematom 

unilateral, %22.2’sinde hematom bilateraldir ve anlamlı bir farklılık yoktur (p>.05). 

Ayrıca, rekürrens durumu ile Tablo 3’te gösterilen diğer parametreler arasında anlamlı 

bir ilişki bulunamamıştır. 

Tablo 4.3. Sosyodemografik Verilerin ve Bazı Parametrelerin Rekürrens Durumuna 

göre Karşılaştırılması  

 Rekürrens durumu  

 Yok Var p 

 n % n %  

Cinsiyet*     .366 

   Kadın 30 22.4 2 11.1  

   Erkek 104 77.6 16 88.9  

Yaşa     - 

   < 18 4 3.0 3 16.7  

   18-65   30 22.4 3 16.7  

   > 65  100 74.6 12 66.7  

Taraf*     1.00 

   Unilateral 100 74.6 14 77.8  

   Bilateral 34 25.4 4 22.2  

Diabetes Mellitus**     .534 

   Yok 70 52.2 8 44.4  

   Var 64 47.8 10 55.6  

Hipertansiyon**     .789 

   Yok 49 36.6 6 33.3  

   Var 85 63.4 12 66.7  

Kardiyak hastalık ve Antiagregan, Antikoagülan 

kullanımı** 

    .287 

   Yok 64 47.8 11 61.1  

   Var 70 52.2 7 38.9  

SVO Geçmişi*     .738 

   Yok 114 85.1 15 83.3  

   Var 20 14.9 3 16.7  

Yaygın Sistemik Malignite*     1.00 

   Yok 129 96.3 18 100.0  

   Var 5 3.7 0 0.0  

Karaciğer Hastalığı*     1.00 

   Yok 130 97.0 18 100.0  

   Var 4 3.0 0 0.0  

Konjenital kanama diatezi*     .005 

   Yok 133 99.3 15 83.3  

   Var 1 0.7 3 16.7  
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Tablo 4.3. (devam) Sosyodemografik Verilerin ve Bazı Parametrelerin Rekürrens 

Durumuna göre Karşılaştırılması 

Epilepsi*     .013 

  Yok 134 100.0 16 88.9  

  Var 0 0.0 2 11.1  

Anevrizma SAK Öyküsüa     - 

  Var - - - -  

  Yok 134 100.0 18 100.0  

Alkol Kullanımı      .594 

   Yok 128 95.5 17 94.4  

   Var 6 4.5 1 5.6  

Travma Öyküsü**      .632 

   Yok 75 56.0 9 50.0  

   Var 59 44.0 9 50.0  

Preoperatif Epileptik Nöbet*     .654 

   Yok 123 91.8 16 88.9  

   Var 11 8.2 2 11.1  

Yürüme Ataksisi**      .957 

   Yok 81 60.4 11 61.1  

   Var 53 39.6 7 38.9  

Motor Defisit**     .531 

   Yok 79 59.0 12 66.7  

   Var 55 41.0 6 33.3  

Beyin Atrofisi**     .654 

   Yok 52 38.8 6 33.3  

   Var 82 61.2 12 66.7  

Kan Dansitesia     - 

   Hipodens 67 50.0 9 50.0  

   İzodens 44 32.8 6 33.3  

   Hiperdens 23 17.2 3 16.7  

Preoperatif BT’de Akut Kan Varlığı**     .763 

   Yok 94 70.1 12 66.7  

   Var 40 29.9 6 33.3  

Hematom Morfolojik Tipia     - 

   Higroma 5 3.7 0 0.0  

   Homojen 40 29.9 6 33.3  

   Laminar 22 16.4 2 11.1  

   Ayrık/Aşamalı (Separated/Gradation) 17 12.7 3 16.7  

   Trabeküler 50 37.3 7 38.9  

Hematom yeria     - 

   Sağ 48 35.8 10 55.6  

   Sol 49 36.6 3 16.7  

   Bilateral 37 27.6 5 27.8  

İntrakraniyal Hipotansiyon*     1.00 

   Yok 124 92.5 17 94.4  

   Var 10 7.5 1 5.6  

Preoperatif Subdural Hematom Hacmi, Sağ a     - 

   0-80 mm3 75 56.0 9 50.0  

   80-130 mm3 35 26.1 8 44.4  

  130-200 mm3 24 17.9 1 5.6  
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Tablo 4.3. (devam) Sosyodemografik Verilerin ve Bazı Parametrelerin Rekürrens 

Durumuna göre Karşılaştırılması 

Preoperatif Subdural Hematom Hacmi, Sola     - 

   0-80 mm3 77 57.5 11 61.1  

   80-130 mm3 33 24.6 3 16.7  

   130-200 mm3 23 17.2 4 22.2  

   > 200 mm3 1 0.7 0 0.0  

Subdural Hematom İç Membran Eksizyonu 

(Membranektomi)* 

    .127 

   Yok 107 79.9 11 61.1  

   Var 27 20.1 7 38.9  

Peroperatif Subdural Mesafede Kalın Membran 

Yapıları, Septumlar* 

    .081 

   Yok 103 76.9 10 55.6  

   Var 31 23.1 8 44.4  

Kraniyotomi yapılması*      .317 

   Yok 132 98.5 17 94.4  

   Var 2 1.5 1 5.6  

Dekompresif Hemikraniektomi*     .224 

   Yok 133 99.3 17 94.4  

   Var 1 0.7 1 5.6  

Postoperatif Kranial BT’de Subdural Mesafede 

Pnömosefali** 

    .555 

   Yok 62 46.3 7 38.9  

   Var 72 53.7 11 61.1  

Postoperatif Kranial BT’de Akut Hemorajik 

Değerler** 

    .479 

   Yok 70 52.2 11 61.1  

   Var 64 47.8 7 38.9  

Postoperatif Kranial BT’de Orta Hat Şifti*     1.00 

   Yok 113 84.3 16 88.9  

   Var 21 15.7 2 11.1  

Kapalı Pasif Dren Çekildikten Sonra Pnömosefali 

Oluşumu* 

    .100 

   Yok 122 91.0 14 77.8  

   Var 12 9.0 4 22.2  

Postoperatif Epileptik Nöbet*     .224 

   Yok 133 99.3 17 94.4  

   Var 1 0.7 1 5.6  
*Fisher’s Exact Test, **Ki kare test; aKi kare analizinin varsayımları (assumptions) karşılanmadığı 

için p değeri verilmemiştir.   

 

Tablo 4’te ise rekürrens olan ve olmayan hastaların bazı parametrelerinin 

ortalama, standart sapma, medyan, minimum ve maksimum değerleri gösterilmiş ve 

karşılaştırmalar yapılmıştır. Tablo 4’te gösterildiği gibi, rekürrens olan hastaların 

Taburculuk GKS değeri (Medyan=14.00), rekürrens olmayan hastalara göre 

(Medyan=15.00) anlamlı bir şekilde daha düşüktür p=.001. Buna karşın, rekürrens 
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durumu ile Tablo 4’te gösterilen diğer parametreler arasında anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır. 

Tablo 4.4. Sosyodemografik Verilerin ve Bazı Parametrelerin Rekürrens Durumuna 

göre Karşılaştırılması   

 Rekürrens yok Rekürrens var p 

 Ort.±SS. Medyan  

(Min. - Mak.) 

Ort.±SS. Medyan  

(Min. - Mak.) 

 

Yaş* 71.59 ± 

18.27 

76.50  

(6.00 - 102.00) 

65.83 ± 

27.66 

75.50  

(6.00 - 93.00) 

.711 

GKS preop* 13.82 ± 

2.06 

15.00  

(4.00 - 15.00) 

13.00 ± 

2.57 

14.00  

(6.00 - 15.00) 

.107 

Preop hematom hacmi 

(mm) koronalde sağ* 

11.06 ± 

10.00 

11.00  

(.00 - 34.00) 

14.72 ± 

10.60 

14.00  

(.00 - 36.00) 

.180 

Preop hematom hacmi 

(mm) koronalde sol* 

10.56 ± 

9.73 

10.00  

(.00 - 35.00) 

7.89 ± 

8.29 

6.00  

(.00 - 20.00) 

.305 

Postop kavita hacmi 

sağ (mm)* 

7.00 ± 

6.77 

7.00  

(.00 - 26.00) 

9.89 ± 

7.70 

9.50  

(.00 - 28.00) 

.112 

Postop kavita hacmi 

sol (mm)*  

6.69 ± 

5.99 

7.00  

(.00 - 22.00) 

6.11 ± 

6.69 

4.00  

(.00 - 19.00) 

.673 

Taburculuk GKS* 14.12 ± 

2.56 

15.00  

(3.00 - 15.00) 

12.33 ± 

4.07 

14.00  

(3.00 - 15.00) 

.001 

Postop clexan başlama 

günü* 

7.00 ± 

9.29 

4.00  

(2.00 - 45.00) 

6.67 ± 

2.89 

5.00  

(5.00 - 10.00) 

.174 

Antiagregan koagülan 

günü* 

1.61 ± 

6.08 

.00  

(.00 - 30.00) 

.56 ± 

2.36 

.00  

(.00 - 10.00) 

.732 

Ölüm kaç ay sonra* 7.33 ± 

13.75 

.00  

(.00 - 72.00) 

9.39 ± 

14.20 

.50  

(.00 - 36.00) 

.649 

*Mann Whitney test 

 

Tablo 5’te kronik subdural hematom sağda olan hastaların preoperatif subdural 

hematom hacimlerinin aynı hastada postoperatif subdural mesafe hacimleri 

belirtilmiştir.  

Tablo 4.5. Preoperatif ve postoperatif sağ subdural mesafe hacimlerinin 

karşılaştırılması     

 Preoperatif Subdural Hematom Hacmi Sağ  

 0-80 80-130 130-200 p 

 n % n % n %  

Postoperatif subdural mesafe 

hacmi sağ* 

      <.001 

   0-80 mm3 31 96.9 35 81.4 15 60.0  

   80-130 mm3 1 3.1 7 16.3 8 32.0  

   130-200 mm3 0 0.0 1 2.3 2 8.0  
*McNemar-Bowker Test 
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 Tablo 6’da kronik subdural hematom solda olan hastaların preoperatif subdural 

hematom hacimlerinin aynı hastada postoperatif subdural mesafe hacimleri 

belirtilmiştir.  

Tablo 4.6. Preoperatif ve postoperatif sol subdural hematom hacimlerinin 

karşılaştırılması     

 Preoperatif Subdural Hematom 

Hacmi Sol 

 

 0-80 80-130 130-200 >200 p 

 n % n % n % n %  

Postoperatif subdural 

mesafe hacmi sol* 

        - 

   0-80 mm3 29 96.7 30 83.3 21 77.8 1 100  

   80-130 mm3 1 3.3 6 16.7 6 22.2 0 0  
*Analizin varsayımı karşılanmadığı için p değeri verilmemiştir.  

 

Tablo 7’de gösterildiği gibi kronik subdural hematom unilateral olduğu 

toplam 152 hastanın 93’ünde (%61.2) subdural mesafe hacmi azalmış ve beyin 

ekspanse olmuştur.   

Tablo 4.7. Unilateral Kronik Subdural Hematom Hastalarda Hematom Hacim 

Değişikliğinin Sıklık ve Yüzdesi 

 Frekans Yüzde 

Hacim Değişimi   

   Değişmedi 57 37.5 

   Azaldı 93 61.2 

   Artti 2 1.3 

 

Tablo 4.8.’de gösterildiği gibi kronik subdural hematom bilateral olan toplam 

194 hastanın 117’sinde (%60.3) subdural mesafe hacmi azalmıştır ve beyin ekspanse 

olmuştur.    

Tablo 4.8. Bilateral Kronik Subdural Hematom Hastalarda Hematom Hacim 

Değişikliğinin Sıklık ve Yüzdesi 

 Frekans Yüzde 

Hacim Değişimi   

   Değişmedi 75 38.7 

   Azaldı 117 60.3 

   Artti 2 1.0 
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Subdural Mesafe Hacminin Cerrahi İle Değişiminin Hematomun Rekürrensine 

Etkisi 

Tablo 4.9. Tekrar cerrahi gerektiren rekürrens olmayan hastalarda %61.9’unda 

subdural mesafe hacmi azalmışken, rekürrens olan hastalarda %55.6’sında azalmıştır. 

Tablo 4.9. Subdural Mesafe Hacmi Değişimine Göre Cerrahi Gerektiren Rekürrens 

karşılaştırılması      

 Rekürrens durumu  

 Yok Var p 

 n % n %  

Subdural Mesafe Hacim Değişikliği*     .774 

   Değişmedi 50 37.3 7 38.9  

   Azaldı 83 61.9 10 55.6  

   Arttı 1 0.7 1 5.6  

  

 

Tablo 4.10. Beyin atrofi varlığı ile subdural hacim değişikliği arasında anlamlı 

bir ilişki bulunamamıştır.   

Tablo 4.10. Beyin Atrofisi Varlığı ile Subdural Mesafe Değişikliği Karşılaştırılması      

 Beyin atrofisi  

 Yok Var p 

 n % n %  

Subdural Mesafe Hacmi değişimi*     .193 

   Değişmedi 21 36.2 36 38.3  

   Azaldı 35 60.3 58 61.7  

   Arttı 2 3.4 0 0.0  
*Ki kare Test 

 

Tablo 4.11’de gösterildiği gibi, beyin atrofisi olan hastalarda hematom tarafı 

unilateral sağ olan hastaların oranı (%41.5) bilateral olanlara göre (%20.2) anlamlı 

olarak daha yüksekti (p=.033).  

Tablo 4.11. Hematom Yerine Göre Beyin Atrofisi Durumunun Karşılaştırılması      

 Beyin atrofisi  

 Yok Var p 

 n % n %  

Hematom yeri*     .033 

   Sağ 19 32.8 39 41.5  

   Sol 16 27.6 36 38.3  

   Bilateral 23 39.7 19 20.2  
*Ki kare Test 
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Tablo 12’de gösterildiği gibi hematom yeri ile travma öyküsü arasında anlamlı 

bir ilişki bulunamamıştır.   

 

Tablo 4.12. Hematom Yerine Göre Travma Öyküsü Varlığının Karşılaştırılması      

 Travma öyküsü  

 Yok Var p 

 n % n %  

Hematom yeri*     .762 

   Sağ 32 38.1 26 38.2  

   Sol 27 32.1 25 36.8  

   Bilateral 25 29.8 17 25.0  
*Ki kare Test 

 

Tablo 4.12’te gösterildiği gibi, yürüme ataksisi olan hastaların %58.3’ünda 

travma öyküsü varken, yürüme ataksisi olmayan hastaların %35.9’unda travma öyküsü 

vardı ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=.006). Yürüme ataksisi ile beyin 

atrofisi arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır.  

Tablo 4.13. Yürüme ataksisine göre travma öyküsü ve beyin atrofisi durumunun 

karşılaştırılması      

 Yürüme ataksisi  

 Yok Var p 

 n % n %  

Travma öyküsü*     .006 

   Yok 59 64.1 25 41.7  

   Var 33 35.9 35 58.3  

Beyin atrofisi*     .183 

   Yok 39 42.4 19 31.7  

   Var 53 57.6 41 68.3  
*Ki kare Test 

 

Tablo 4.13’te gösterildiği gibi, Hastaların %53.2 ‘sinin hem 65 yaş üzeri 

olduğu hem beyin atrofisine sahip olduğu izlenmiştir. Beyin atrofisi varlığı ile KSH 

rekürrensi arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

Tablo 4.14. Beyin atrofisi varlığı, yaş ilişkisi ve KSH rekürrensine etkisi     

 Rekürrens durumu  

 Yok Var p 

Yaş ve atrofisi durumu n % n % .423 

     Yaş > 65 ve atrofisi var* 73 54.5 8 44.4  

     Yaş < 65 veya atrofisi yok 61 45.5 10 55.6  
*Ki kare Test 
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5. TARTIŞMA 

Kronik subdural hematom; dura mater ve araknoid mater arasında yer alan, 

fizyolojik sınırlar dışında bir iyileşme mekanizmasıyla ekspanse olan kompleks bir 

hastalıktır. KSH’un iki burr hole ile drenajı ve dren yerleştirilmesi ameliyatı sonrası 

rekürrens sık karşılaşılan bir komplikasyondur. KSH rekürrensinin etiyolojisi, 

patofizyolojisi ve mekanizması hala tam olarak anlaşılmamıştır. 

Bu çalışmanın amacı kronik subdural hematomun morfolojik özelliklerine ve 

rekürrensine etki etki edebilecek hastaya ait ve cerrahi teknik ilişkili özellikleri 

değerlendirmektir. 

İleri yaşın bir risk faktörü olduğu belirtilen KSH hastalığı (1,2,19,20,50), 

çalışmamızda yer alan hastaların %73.7’sinin 65 yaş üzerinde olması ile 

desteklenmektedir. Japonya’da 60000 den fazla KSH hastasını analiz etmiş bir 

çalışmada bu hastalık için en sık yaş grubunun 80 li yaş grubu olduğu yazılmıştır(51). 

Yaşlandıkça beyin atrofisi artışı, subdural mesafede daha fazla potansiyel alan 

yaratarak KSH oluşumuna daha yatkın hale getirdiği literatürde belirtilmiştir(52). 

Çalışmamızdaki hastaların %61.8’inde beyin atrofisi mevcut olduğu gözlemlenmiştir 

ve KSH insidansına risk faktörü oluşturduğu düşündürmüştür. Hastaların %53.2 ‘sinin 

hem 65 yaş üzeri olduğu hem beyin atrofisine sahip olduğu izlenmiştir. İleri yaşın KSH 

riskini arttıran bir diğer özelliği; yaşlı hastaların, kanama riskini ve sonrasında KSH 

gelişimini artıran antiagregan ve antikoagülan ilaçlar kullanma oranının daha yüksek 

oluşu literatürde sıkça belirtilir(53,54,55). Çalışmamızda yer alan hastaların bilinen 

%50.7’si en az bir antiagregan veya antikoagülan ilaç kullanıyordu. Yaşlı hastalarda 

düşme ve minör kafa travması sıklığının genç hastalara göre daha fazla görülmesi KSH 

oluşumuna bir başka risk faktörü olarak tanımlanmaktadır(54). Çalışmamızdaki 

hastaların %44.7’de travma öyküsü mevcuttu, %39.5’inde yürüme ataksisi vardı. 

Ayrıca yürüme ataksisi olan hastaların %58.3’ünda travma öyküsü varken, yürüme 

ataksisi olmayan hastaların %35.9’unda travma öyküsü vardı ve bu fark istatistiksel 

olarak anlamlıydı. Bu bulgu yaş, yürüme ataksisi ve travma öyküsünün KSH 

insidansına ile ilişkili olduğunu desteklemektedir.  
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Yaşlı hastalarda hipertansiyon, diyabet ve karaciğer hastalığı gibi eşlik eden 

komorbid hastalıklar sık bulunur ve bunun, KSH gelişimine ve komplikasyonlarına 

katkıda bulunduğu bildirilmiştir. Bu etkinin bir kısmı komorbid hastalık nedeniyle 

antiagregan antikoagülan ilaç kullanımı ile ilişkilendirilmiştir (56,57). Çalışmamızda 

yer alan yetmiş dört (%48.7) hastada diyabet mellitus tanısı mevcuttu, 97 (%68.3) 

hastada hipertansiyon vardı, 77 (%50.7) hastada kardiyak hastalık ve antiagregan, 

antikoagülan kullanımı mevcuttu, 23 (%15.1) hastada serebrovasküler olay (SVO) 

geçmişi vardı. 5 (%3.3) hastada yaygın sistemik malignite vardı, 4 (%2.6) hastada 

karaciğer hastalığı ve konjenital kanama diyatezi vardı, 2 (%1.3) hastada epilepsi tanısı 

mevcuttu. Ayrıca yaşlı hastalar, genç hastalardan farklı olarak, genellikle bilinç 

değişikliği, ekstremite güçsüzlüğü ve yürüyüş bozukluğu gibi nonspesifik semptomlar 

ile başvurur ve bu durum tanı ve tedaviyi geciktirebilir.(52,58) Tüm bu özellikler ileri 

yaşın, KSH risk faktörü oluşuna katkıda bulunur.  

KSH erkek cinsiyetinde daha sık görüldüğü literatürde belirtilir (19,20). 

Erkeklerin kadınlara oranının 4:1 ve 7:1 olduğunu ve güçlü bir erkek cinsiyetine eğilim 

varlığını gösteren çalışmalar mevcuttur (59,60).  Çalışmamızda da KSH nedeniyle 

cerrahi ihtiyacı olan hastaların %78.9’u erkek cinsiyetine sahipti. Yapılan çalışmalarda 

yer alan kadın hastaların, erkek hastalara göre daha yaşlı olduğu ve daha çok komorbid 

hastalığa sahip olduğu belirtilmiştir (61,62,63). Cinsiyetler arasında kranium ve 

serebrumdaki boyut ve asimetri gibi anatomik farklılıklar, KSH’da gözlenen cinsiyet 

farklılığına katkıda bulunabileceği yazmış yayınlar mevcuttur (64). KSH ve diğer 

kranial patolojilere cinsiyetler arası kranium boyut farkının etkisi ileri çalışmalar ile 

değerlendirilebilir. 

Travma varlığı KSH’un tarafına veya unilateral, bilateral oluşuna etkisi 

tartışma konusu olmuştur, 120 hastayı içeren tek merkezli retrospektif bir çalışmada 

önemli bir etkisi olmadığı bildirilmiştir (65). Bizim çalışmamızda da hematom yeri ve 

unilateral, bilateral oluşu ile travma öyküsü arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

Benzer şekilde beyin atrofisi varlığı KSH’un unilateral veya bilateral oluşuna 

etkisi akla gelen bir sorudur. Tek merkezli 246 hastayı içeren retrospektif bir çalışmada 

diabetes mellitus, yaygın sistemik malignite, subdural mesafede septa varlığı gibi diğer 
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parametreler ile beraber bahsedilmiş beyin atrofisi varlığı, hastaların unilateral 

KSH’dan ziyade bilateral KSH geliştirme olasılığının daha yüksek olduğunu 

bildirilmiştir(66). Bizim çalışmamızda ise beyin atrofisi olan hastalarda hematom 

tarafı unilateral sağ (%41.5), unilateral sol (%38.3) olan hastaların oranı bilateral 

olanlara göre (%20.2) anlamlı olarak (p=.033) daha yüksek bulunmuş olup atfedilmiş 

yayının tersi bir bulgu edinilmiştir. Beyin atrofisi varlığının KSH cerrahisi sonrası, 

beyin ekspansiyonuna ve hematom rekürrensine etkisi; beyin atrofisi ileri seviyede 

olan hastalarda beyin ekspansiyonu oranları daha düşük olma eğiliminde ve bu da KSH 

rekürrens olasılığının daha yüksek olmasına yol açtığı literatürde bildirilmiştir. 

(67,68,69) Bizim çalışmamızda beyin atrofisi varlığı ile postoperatif beyin 

ekspansiyonu ve KSH rekürrensi arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. Fakat 

hematom rekürrensi olmayan hastalarda %61.9’unda postoperatif beyin ekspansiyonu 

gözlemlenirken rekürrens olan hastalarda %55.6’sında beyin ekspansiyonu 

izlenmiştir. 

Kronik subdural hematom cerrahisi sonrası rekürrens sık karşılaşılan bir 

komplikasyondur. Tekrar cerrahi gerektiren hematom rekürrensi %9 ile %27 arasında 

bildirilmiştir (5-9,50,70). Çalışmamızda 18 (%11.8) hastada tekrar cerrahi gerektiren 

subdural hematom rekürrensi olmuştur. Bu hastaların 4’ü Bilateral, 14’ü unilateral 

kronik subdural hematoma sahipti. 

Konjenital kanama diyatezine sahip 4 hastanın 3’ünde tekrar cerrahi gerektiren 

KSH rekürrensi olmuştur ve anlamlı bir ilişki izlenmiştir (p=.005.) Literatürde de 

çeşitli yayınlarda konjenital veya edinilmiş trombosit sayısındaki azalma postoperatif 

KSH rekürrensi ile ilişkilendirilmiştir (70,71,72). Hem karaciğer hastalığı hem de 

koagülopatisi olan hastalarda, yalnızca koagülopatisi olanlara kıyasla KSH rekürrens 

riski daha yüksek olduğu bildirilmiştir (73). Çalışmamızda karaciğer hastalığı varlığı 

ile KSH rekürrensi arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

Kronik subdural hematomun preoperatif değerlendirmesinde, kranial BT de 

morfolojik tipin hematom rekürrensi üzerine etkisi tartışmalıdır. Trabeküler tip 

görüntüye sahip olmanın KSH rekürrensi riskini arttıran bir faktör olduğunu bildiren 

bir çalışma mevcuttur (74). Bu durumun tam tersi olarak trabeküler evrenin düşük 
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progresyon ve rekürrens oranları ile ilişkili olduğunu belirten çalışmalarda mevcuttur 

(75,76). Homojen ve özellikle ayrık/aşamalı hematom tipleri yüksek rekürrens 

oranlarına sahip olup, postoperatif yakın takip açısından en önemli alt grupları 

oluşturduğunu yazan yayınlar vardır (6,7) Çalışmamızda yer alan ve cerrahi sonrası 

rekürrens izlenen hastaların 6’sında (%33.3) homojen tip, 7’sinde (%38.9) trabeküler 

tip hematom morfolojisi izlenmiştir fakat rekürrens ile istatistiksel anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır.     

Aynı çalışmalarda ameliyat öncesi hematom genişliği ve postoperatif subdural 

mesafe hacmi önemli ölçüde rekürrens ile ilişkilendirilmiş olup (6,7,75), bizim 

çalışmamızda yer alan hacim alt gruplarınki sayılar anlamlı bir bağ kurmak için az 

bulunmuştur.(tekrar hacim grupları oluşturulup değerlendirilecektir)  

Değerlendirdiğimiz hastalarda preoperatif kranial BT görüntülemelerinde 46 

hastada (%30.3) akut hemorajik değerler izlenmiş olup; travma varlığı, travma 

üzerinden geçen gün sayısı ve iyileşme sürecinde tekrar kanamalar açısından ileri 

değerlendirme gereklidir.    

Cerrahi sırasında kronik subdural hematomun iç membranının eksizyonunun 

(membranektomi) hematom rekürrensine etkisi önemli tartışma konularından biridir. 

Bu tartışmanın nedeni bu ilişkiyi inceleyen çalışmalarının cerrahi yöntemlerinde 

farklılıklar bulunmasıdır. İncelenen hasta sayısı 5369 olan bir meta analizde, kemik 

flep kaldırılarak (kraniotomi) iç membranın eksizyonunun, kraniotomi veya 

membranektomi yapılmadan Burr hole drenajı gibi alternatif müdahalelere kıyasla 

ortalama olarak daha düşük rekürrens oranlarına yol açtığını bildirilmiştir (77). 172 

hastayı içeren tek merkezli bir çalışmada; membranektomi yapılmadan Burr hole 

drenaj, 3 cm genişliğinde kraniotomi ile sınırlı membranektomi ve geniş kraniotomi 

ile ulaşılabilen tüm membranların eksizyonu olacak şekilde 3 farklı cerrahi yöntem 

karşılaştırılmıştır. Bu 3 grup arasında hematom rekürrensi arasında anlamlı fark 

izlenmediği ve parsiyel membranektomi ile genişletilmiş cerrahi yaklaşımın rekürrens 

oranı ve sonuç açısından bir avantajı olmadığından bahsedilmiş, cerrahi yöntem tercihi 

olarak en güvenli ve hızlı tekniğin tercih edilmesi önerilmiştir (78). 252 hastayı içeren 

tek merkezli bir çalışmada, iki veya üç burr hole açılarak bu burr hole’lardan iç 
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membranın perfore edilmesi , kapalı pasif dren yerleştirilmesi (grup 1) ile sadece iki 

burr hole açılması ve iç membrana müdahale edilmeden kapalı pasif dren 

yerleştirilmesi (grup 2) cerrahi teknikleri karşılaştırılmıştır. Grup 1’de rekürrens 

olmadığı ve postoperatif beyin ekspansiyonunun daha erken olduğu bildirilmiş ve 

cerrahi teknik olarak önerilmiştir (79). Benzer şekilde 2 burr hole açılarak iç 

membranın perfore edildiği ve edilmediği iki grubu karşılaştıran, 52 hasta içeren tek 

merkezli bir çalışmada, rekürrens oranları ve postoperatif rezidüel subdural kavite 

üzerinde anlamlı bir etkisi olmadığı bildirilmiştir (80). Birçok çalışmada tartışılan, 

farklı cerrahi yöntem ve sonuçlara sahip olan iç membran eksizyonu (membranektomi) 

çalışmamızda değerlendirildiğinde: İki Burr hole açılarak iç membranın eksize 

edildiği, kapalı pasif dren yerleştirildiği grup ile iki burr hole açılarak iç membrana 

müdahale edilmeden kapalı pasif dren yerleştirilen grup arasında rekürrens açısından 

anlamlı fark izlenmemiştir. Genellikle yaşlı ve birçok komorbid hastalığı olan kronik 

subdural hematom hasta grubunda; en güvenli, hızlı ve tekrar cerrahi gerektiren 

rekürrens riskini en aza indirecek cerrahi yöntem belirlenmesi için bu tartışmalı konu 

üzerinde ileri çalışmalar gerekmektedir. 

Ameliyat sonrası pnömosefali varlığı, epilepsi oranlarında, hastanede kalış 

süresinde,  KSH rekürrens oranında önemli ölçüde artışa neden olduğunu belirten 

çalışmalar mevcuttur (81,82). Çalışmamızda postoperatif kranial BT’de subdural 

mesafede pnömosefali varlığı ile rekürrens arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

Ayrıca postoperatif takipler sırasında, 16 hastada kapalı pasif dren çekildikten sonra 

pnömosefalide artış izlenmiştir fakat hematom rekürrensi ile bir ilişki bulunamamıştır. 

Bilinç bozukluğa neden olan komorbid hastalıklar (demans, iskemik SVO 

geçmişi, psikiyatrik hastalıkları…) KSH klinik şiddetini, tedavi sonuçlarını ve geç 

dönem takiplerinde prognozunu önemli ölçüde etkilediği bildirilmiştir (82). 

Preoperatif GKS skoru 13'ten düşük olan hastalarda hematomun rekürrensi gibi 

komplikasyonların yaşanma olasılığı daha yüksek olduğunu belirten çalışmalar 

mevcuttur (83,84,85). Benzer şekilde postoperatif GKS skoru 13'ün altında olan 

hastaların ameliyat sonrası komplikasyon ve rekürrens yaşama olasılığı daha yüksek 

olduğu yazılmıştır (83). Çalışmamızda hastaların preoperatif ve postoperatif GKS 

skorları kayıt edilmiştir. Rekürrens olan hastaların postoperatif taburculuk GKS skoru 
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(Medyan=14.00), rekürrens olmayan hastalara göre (Medyan=15.00) anlamlı bir 

şekilde daha düşük (p=.001.) olduğu izlenmiştir. Bu bulgu hastaların postoperatif 

takiplerinde hematom rekürrens riskini belirlemek için bir skorlama sisteminde 

kullanılabilir, ileri takipler ve çalışmalar ile desteklenmelidir. Çalışmamızda 

preoperatif GKS skoru ile hematom rekürrensi arasında anlamlı bir ilişki 

bulunamamıştır.  

Beyin atrofisi varlığı KSH oluşması için önemli bir risk faktörü olduğu için, 

hematomun lateralite, morfolojik tipi ve rekürrensi üzerine etkisi ileri araştırmalar ile 

değerlendirilmelidir. KSH morfolojik evresi; hematomun yaşı, doğal evrimi ve tekrar 

kanamaların varlığı ile ilişkili olup, cerrahi yapıldığı evrenin rekürrens ile ilişkisi 

üzerine ek çalışma ihtiyacı mevcuttur. Bir ilişki varlığı ortaya konması halinde, 

hematomun morfolojik tipine göre cerrahi yöntem tercihi planlanabilir. Postoperatif 

pnömosefali ve takiplerinde artışı olması, özellikle enfeksiyon olmak üzere, cerrahi 

komplikasyonlara ve rekürrense etkisi ileri araştırmalar ile desteklenmelidir. 

KISITLAMALAR 

 Retrospektif olarak tasarlanmış tek merkezli bir çalışma olması nedeniyle 

verilerimiz seçim ve performans yanlılığına tabi tutulmuştur. Seçim yanlılığı hastaların 

sabit dahil edilme ve dışlanma kriterleri ile kontrol edilmiştir. Hastaların tüme yakını 

iki Burr hole drenaj ve kapalı pasif dren yerleştirilmesi ile tedavi edildi. Cerrahi 

sırasında KSH iç membranın eksizyonu yapılıp yapılmama seçimi cerrahın tercihine 

bağlı olduğundan performans yanlılığı ortaya çıkmaktadır. İrrigasyon yapılmadan burr 

hole drenaj veya subperiostal dren yerleştirilmesi gibi diğer tedavi algoritmaları, 

kliniğimizde yapılmadığı için, bu çalışmada değerlendirilmemiştir.  
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6. SONUÇ 

 Hasta özel faktörler, KSH morfolojik yapısını ve rekürrensi etkilemektedir. 

İleri yaş ve ilgili komorbid hastalıklar KSH oluşumunda önemli bir risk faktörü olup, 

bu hastalığın bir yaşlılık hastalığı olduğunu göstermektedir. Beyin atrofisi varlığında 

hematom tek taraflı olma eğiliminde olduğu izlenmiş olup, çelişen çalışmaların var 

olması nedeniyle ileri araştırmaların yapılması gerekmektedir. Konjenital ve edinilmiş 

kanama diyatezi olan hastalarda tekrar cerrahi gerektiren hematom rekürrensine aşikar 

bir etkisi olması nedeniyle bu hastaların takibi özel ve sık yapılmalıdır. Cerrahi teknik 

ve iç membranın eksizyonunun postoperatif komplikasyon ve rekürrens üzerine etkisi 

hala tartışmalı olup ileri çalışma ihtiyacı mevcuttur. Taburculuktaki hasta GKS skoru; 

geç dönem komplikasyonlar ve hematom rekürrensi üzerinde önemli bir etkisi olup, 

hasta izleminde dikkate alınmalıdır. 
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