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KISALTMALAR

BT Bilgisayarli Tomografi

EDH Epidural Hematom

GGEH Geg Geligen Epidural Hematom

GGSH Geg Gelisen Supratentorial Epidural Hematom
GPFEH Geg Gelisen Posterior Fossa Epidural Hematomu
MRG Magnetik Rezonans Goriintiileme

PFEH Posterior Fossa Epidural Hematomu



1. GIRIS VE AMAC

Travmatik posterior kranial fossa epidural hematomlari (PFEH), supratentoriyal
epidural hematomlara gére ok daha nadir gdriilen antitelerdir. PFEH, tiim intrakranial
hematomlarm % 0.3’inii, tiim epidural hematomlarin % 4-12’sini olusturur. Siklikla
oksipital, suboksipital ve retromastoid travmalara sekonder geligirler (34, 36). Klinik
olarak semptomlarm gelisimi yavas olmakla birlikte, norolojik progresybn hizli ve
zamaninda miidahale edilmedigi taktirde fataldir.

Posterior fossa epidural hematom tamisi klinik bulgular, kranial tomografi (BT)
veya magnetik rezonans goriintilleme (MRG) ile konabilmektedir. Tedavi modalitesi
olarak cerrahi tedavi yapilmakla birlikte kitle etkisi olusturmayan epidural hematomlar
(EDH) cerrahi yapilmaksizin izlenebilirler (3,9).

Geg gelisen posterior fossa epidural hematomu (GPFEH) olduke¢a nadirdir ve
kafa travmalarina sekonderdir. Lineer fraktiir varhgimun ge¢ gelisen supratentorial
epidural hematomlar (GSEH) igin bir risk faktdrii oldugu gosterilmigtir (50). Ancak
lineer fraktiir varligmm GPFEH igin bir risk faktorii olusturup olusturmadig: konusunda
literattirde bir ¢alisma bulunmamaktadir.

Bu ¢aligmada 1995-2005 yillar arasinda klinigimizde tedavi edilen toplam 234
hastadan olusan travmatik kranial epidural hematom serisi igerisinden, 22 posterior
fossa epidural hematom ve 212 supratentorial epidural hematom tanisi konmus hasta,
klinik ve radyolojik verileri retrospektif degerlendirilerek karsilagtirilmistir. Amag
lineer fraktiir varligmm, GPFEH gelismesi agisindan risk faktorii olup olmadifi ve
lineer fraktir varliginda risk siddeti agisindan infratentorial ve supratentorial

kompartmanlar arasinda bir fark olup olmadigim tespit etmektir.



2. TARTHCE VE EPIDEMIYOLOJI

Kafa travmalar: ve bunlarm tedavilerine iligkin ilk bilgileri MO 1700 yillarina ait Georg
Ebers ve Edwin Smith papiruslarindan &grenmekteyiz. Dért deprese kranial fraktiirii
olan hasta, yara yeri agik birakilarak intrakranial kavite drenaj1 yapilmis, ve yara gevresi
yag ile sivazlanarak tedavi edilmeye ¢ahgimistir (54). Hippocrates MO 460-357),
kontiizyonlar, fissiire fraktiirleri i¢in trepanasyon uygulamustir (16). Cladius Galen (MS
130-210) Hipokrat’n 6gretilerine sadik kalmig ve eski ¢aglarin tibbi bilgilerini gozlem
ve deneylere dayanarak sistematize edip 6zetlemistir. “Insan Viicudundaki Bélimlerin
Kullanmmi Ozerine” adh 17 ciltlik calismas1 ile fizyolojik deneylerde elde ettigi
bulgularla derlemis olup bu gozlemleri anatominin Ronesans’daki dofusuna kadar
rakipsiz kalmugtir. Yaralanmis gladyatorler tizerinde yaptig1 ¢alismalarda yara tarafi ile
karg1 tarafta motor kuWetsizlik gelistigini g6zlemlemistir (63). 17.ylizyilda, Richard
Wiseman penetran kafa travmalarmin daha iyi anlasilmasim saglamugtir; subdural
hematomlarin evakuasyonunu ve deprese kranial fraktiirlerinin kaldinlmasini tavsiye
etmistir. Yine onun tecriibelerine gére daha derin penetran yaralanmalarin prognozu
superfisiyal olanlara nazaran daha kétitydii (37).

| Charles Bell 1816 yilinda, kafa travmalarindan sonra ekstradural hemoraji
olabilecegini deneysel olarak gdstermis, ekstradural hemorajinin acil bir durum
olabilecegini 1867 Jonathan Hutchinson vurgulamustir. Jacobson 1885 tarihinde
ekstradural hemorajilerin kaynagimn arteria meningea media oldugunu gostermistir.
Penetran kranial injurilerde biiyilk gelisme 19.yiizyilda Louis Pasteur (1867), Robert
Koch’un (1876) bakterioloji ile ilgili ¢caligmalar1 ve Joseph Lister’in asepsi (1867) ile
ilgili caligmalari sayesindé saglanmigtir (33, 37).

Tirk tip tarihindeki ilk ders kitab1 olan Cerrahiyetiil- Hanniye, 15.ylizyilda
Serafettin Sabuncuoglu (1385-1468) tarafindan ¢izilen ve tariflenen cerrahi prosediirler,
insizyon teknikleri ve enstriimanlarla ilgili minyatiirler icermektedir. Serafettin
Sabuncuoglu, kranial fraktiirleri 3.Boliim, 2.kisimda anlatir. Ona gore; kranial fraktiir,
kafay1 kayaya garpma sonucu goriilebilir. Kusma, epileptik nobet, suur kaybs, ates, ve
ekzoftalmi fraktiir semptomlar1 olabilmekle birlikte, siklikla gocuklarda goriiliir. Tedavi
olarak fraktiir hattt kontrol edilip, dissektdr yardimiyla diizeltilmelidir. Yumusak

dokular rezeke edilip, kafa kemigi temizlenip alana miirekkep siirtilmelidir (19).



Coleman ve Thomson 1941°de ilk travmatik infratentorial hematomlu bir olguyu
basariyla opere etmisler ve 1981 yilinda Weaver ve arkadaslari cerrahi girisim
gerektirmeyen iki EDH olgusu bildirmislerdir (13,64).

Kafa travmalar1 hayatin ilk dekadlarinda meydana gelen dliimlerin ve kalici
sakatliklarin en sik nedenidir. Olim ve sakatliklarin biiyiik ¢ogunlugundan sorumlu
olan, travmamin nérolojik olarak olusturdugu zararlardir (27).

Son yapilan caligmalara gére Amerikan niifusundaki kafa travmalanmin yillik
insidansinin % 0.2 ile % 0.3 arasinda oldugunu gostermektedir. Insidans 15-24 yaslari
arasinda her 100.000 kiside 550°ye kadar ¢ikmaktadir. Buna gére ABD’de her yil
yaklasik ‘olarak 2 milyon yeni kafa travmast olgusu olmasi beklenmekle birlikte 40.000
vakada epidural hematom seklinde prezante olmaktadir. Bu vakalarm % 10°u dliimciil
* olmakla birlikte % 5-10’ununda kalic1 nérolojik defisit gelismektedir (18).

Travmatik EDH’lar, kafa travmal olgularin yaklagik olarak % 1-4’ iinde ve agir
kafa travmal olgularin ise % 5-15’inde gériilmektedir. EDH’lar kafa travmalarinin en
ciddi komplikasyonu olup, erken tami ve gereginde cerrahi girisim gerektirebilir.
EDH’larin % 58’1 akut, % 31°i subakut veya % 11°i kroniktir. Mortalite oranlan % 5-50
arasnda degisir. Hastanm ilk bagvuru anindaki suur durumu Onemlidir. Cerrahi
uygulanarak tedavi edilen suuru agik hastalarda mortalite oram1 % 0’lara yakin olmakla
birlikte komatdz hastalarda mortalite oram1 %20’lere ulagsmaktadir. Bilateral EDH’lanin
mortalitesi % 15-20 lerde olmakla birlikte, PFEH’larin mortalite oram % 26°1d1r (27).

Ulkemiz i¢in yeterli ve dogru istatistik bilgi mevcut olmamasina ragmen giinden
giine artan trafik kazalan, niifosun yogun olusu ve yeterli koruyucu saghk hizmetlerinin
saglanamamasimdan dolayr yukarida belirtilen degerlerden daha yiksek olmast
beklenebilir.

Arag dis1 trafik kazalarnin % 3’iinde, araglarla iligkili olanlarin ise sadece % 15’inde
ciddi kafa travmast meydana gelmektedir. Kafa travmalarinin mortalite hiz1 yillik her
100.000 kiside 25 olarak tahmin edilmektedir (18).



3. GENEL BILGILER

Posterior fossa, epidural hematom lokalizasyonu agisindan nadir goriilen bir bélgedir.
PFEH’larinda nérolojik progresyon ani ve hzhidir. Tedavi edilmedigi takdirde sonug
fataldir (33). Bu yiizden erken tami Snemlidir. Tavsiye edilen tedavi kitle etkisi
olusturmug hematomun cerrahi olarak bosaltilmasi olmakla beraber kitle etkisi
olusturmayan hematomlarda yakin klinik gézlemdir (34, 36).

GPFEH’lar, baslangic BT’de herhangi bir patoloji gelismeyen, takiplerinde
klinik semptom ve bulgularda kétiilesme gelisen veya seri BT gekimleri sonrast epidural
hematom tespit edilen durumdur. Literatirde GSEH gelisme riski tiim epidural
vakalarimin %9-10’unu olusturmakla birlikte GPFEH’u i¢in bdyle bir istatistiki veri
bulunmamaktadir (7, 22).

3.1. EMBRiYOLOJi

Embriyonel hayatta santral sinir sistemi taslaklari, embriyonel bag dokusu ile
sarilmigtir. Mezenkim orijinli olan bu tabakaya meninks primitiva denmektedir.
Meninks primitiva’'mn dig tabakasmma “ ektomeninks”, ince olan i¢ tabakasina
endomeninks denir. Ektomeninkste 2 tabakaya ayrilir. Dis tabaka santral sinir sistemi
organlarimin  bulundugu bosluklar1 ¢evreleyen kemiklerin periostunu meydana
getirirken, i¢ tabakada dura materi meydana getirir. Bu iki tabaka arasinda ekstradural
venler bulunur. Bu iki tabaka birlesirken aralarindaki bosluk (cavum epidurale)
kaybolur. Venler belli yerlerde toplanarak dural vendz sintisleri olusturur. Iki aylik
embriyoda meningeal tabakalar ve dural vendz siniisler tamamen olusmustur (30).

Kafa iskeleti emriyolojik kokenleri farkli olan nérokranyum ve splanchno
cranium’dan olusur. Norokranium’un gatisina calvarium, tabanina basis cranii adi

verilir.
3.2. ANATOMI

Posterior kranial fossa, 3 adet kranial kaviteden en derin ve genis olamdir. Vital
otonomik fonksiyonlari, suur durumunu, motor aktiviteyi ve kafa, viicut ve
ekstremitelerin kontrol ve balansim saglayan merkezleri igeren, serebellum, pons ve

medulla oblangata gibi hayati dokular1 ¢evreleyen bir yapidir. Tiim bunlarla beraber 12



kafa c¢iftinden 2 si diginda tamami posterior fossanin degisik segmentlerinden
cikmaktadir. Posterior fossa aym zamanda serebrospinal sivinin ventrikiiler sistemi terk
ettigi yerdir. Bu bdlgenin arteriel komguluklar1 kompleks bir yap1 gostermekle birlikte
bu yapilar vertebral ve baziller arterin dallar1 ile beslenmektedirler. Posterior fossa,
yukarida supratentorial kompartman ile iligki gosteren tentoriyal insisura, asafida ise
spinal kanal ile iligki gdsteren foramen magnum, posterior fossanin santralinde yer
almistir. On tarafta; dorsum sella, sfenoid cisim posterior pargasi, occipital kemik klival
parcasi, arka tarafta; occipital kemik sukuamozal pargasi, her iki yan tarafta temporal
kemik skuamoz ve mastoid pargasi, occipital kemik lateral pargasi, ve arkada yukarida
mastoid agimin kiigiik bir pargasim olusturan parietal kemiklerden olusmaktadir.
Intrakranial yiizey, juguler foramen, internal akustik meatus, hipoglossal kanal,
vestibuler ve cochlear akuaduktlar ve bir gok vendz emisser foraminadan olusmaktadir.
Serebellumun {ist yiizeyi, tentorium serebelli ile supratentorial bosluktan ayrilr.
Posterior fossa ile ilgili operatif yaklagimlar i¢in, serebello kranial sinitler, beyih sapi,
serebellar arterler, venler ve serebellar pedinkiiller ve serebellumla beyin sapi arasindaki
kompleks fisstirlerin arasindaki iligki bilinmelidir. 4.ventrikiil ile serebellar ylizey ve
ventrikiile ulasilan fissiirler arasindaki iligkiler cerrahi olarak beyinin en kompleks
alanlarindandir (56).

Serebellar yiizey; v

Kortikal yiizeyler komsuluklarma veya ekspoze edilebilen yiizey boyunca
siniflandirlmistir.  1-Tentorial ylizey; tentoriuma komsudur ve supraserebellar
yaklagimla ekspoze edilir.

2-Suboksipital yiizey; Lateral ve sigmoid siniisler arasinda ve altinda lokalizedir ve
suboksipital kraniektomi ile ekspoze edilir.

3-Petrozal yiizey; petrdz kemifin posterior yiizeyiyle komsuluk gostermektedir.
Serebellopontin ag1 yaklagimi ile ekspoze edilir.

Herbir ylizeyin orta hattinda vermis bulunur ve lateralde serebellar hemisferler
mevceuttur. Ayirdig1 ylizeye gére isimlendirilen bir major fissiir ile ayrilirlar. 3 kortikal
yiizeyi ayiran fissiirler serebellum ve beyin sap: arasindaki fisstirlerden ayirilmalidir
(56).

3.2.1. KEMIK CATI

Posterior fossa {i¢ bosluktan en genis ve derin olamdir. Dorsum sella ve sfenoidin

clivusu, occipital kemik, temporal kemigin mastoid ve petrdz pargalan, ve parietal



kemiklerin mastoid acisi tarafindan olugturulur. Occipitomastoid ve parietomastoid
siitiirler ¢aprazlar. Serebellum, pons ve medulla oblangatay ¢evreler (Figiir-Anatomi 1)
(65).
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Figiir-Anatomi 1: Occipital kemik, i¢ yiizey (65).

Posterior fossa, middle fossadan sfenoidin dorsum sellasmin orta hattin
yakinindan ve her iki tarafta temporal kemik petréz pargasinin {ist kenari ile ayrilir. Bu
kenar tentorium serebellinin yapistifi nokta olmakla birlikte superior petrosal siniis
oyugu ve trigeminal sinirlerde bulunmaktadir. Posterior fossa sinirlar her iki kenarda
transvers siniis oyugu ile siirlanmstir. Fossanmn ortasinda foramen magnum, foramenin

her iki kenarinda alar ligamentin yapistig1 tuberkul, tuberkiiliin tizerinde hipoglossal



sinirin ve ascending faringeal arterin meningeal dalinin girdigi kanal bulunur. Foramen
magnumun nii, oksipital kemigin baziller pargasi ve sfenoidin arka pargasi ile medulla
oblangata ve pons desteklemek amaciyla oyuk olusturacak sekildedir. Bu oluklu yiizey
her iki tarafta temporal kemigin petrdz pargasindan petro-oksipital fissiire ile ayrilir. Bu
fissiir arkada juguler foramen ve inferior petrosal siniis oyugunun kenarlari devam eder
(65).

Juguler foramen, oksipitalin lateral parcasi ve temporal kemik petrdz pargasi
arasinda yerlesmistir. Juguler foramenin anterior pargasindan inferior petrosal sinds,
posterior parcasindan transvers siniis ve oksipital ve ascendan faringeal arterin bazi
meningeal dallar1 ve intermediate parcasindan glossofaringeal, vagus ve aksesor sinirleri

gecmektedir.
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Figiir-Anatomi 2: Sol temporal kemik, i¢ ylizey (65).




Juguler foramenin {iizerinde faysal ve akustik kranial sinirleri ve internal
audituvar arterin bulundugu internal akustik meatus bulunmaktadir. Bu agikligin
arkasinda ve lateralinde slit seklinde agiklik bulunur. Burasi duktus endolemfatikusu
evreleyen aquaductus vestibuliye agilir, bunlarin arasinda petrdz kemik superior
kenarina yakin yerde fossa subarkuat denen kiigiik triangiiler depresyon bulunur (Figiir-
Anatomi 2) (65).

Foramen magnum arkasinda inferior oksipital fossa bulunur ve buras: serebellar
hemisferi destekler. Her iki inferior oksipital fossa internal oksipital krest aracilig ile
ayrilir. Bu kreste falks serebri yapisir ve oksipital siniisii barindirir. Tiéim kanal igerigi,
juguler foramen igerigi, oksipital oyuk, parietal kemigin mastoid agisi, temporal
kemigin mastoid pargasi ve oksipital kemigin juguler processi juguler foramenin
arkasinda sonlamr. Temporal kemik mastoid pargasindaki siniis oyuklarinin oldugu

yerde mastoid foramenin orifisi goriilebilir ve sonlandig1 yerde kondiloid kanal agilir
(65).

3.2.2. MENINKSLER

Beyin ve medulla spinalis 3 adet membranla (meninksler) gevirilmektedir. Bunlar
disaridan igeriye dogru swrayla dura mater, araknoid ve pia mater olarak
adlandiriimaktadir.

Dura mater kalin ve yogun bir elastik membrandir. Beyini saran bdlimii
(serebral dura mater) bazi 6zellikleriyle spinal dura materden farkliliklar gdsterdiginden
ayr1 ayri tarif edilmeleri gerekir. Bu iki farkli dura foramen magnumda birbirleriyle
birlesip devamhlik gdstermektedir. Biz burada konumuzla iligkili olan serebral ve
serebellar yiizeyleri drten dura mater anatomisini anlatacagiz (65).

Serebral dura mater kafatasimn i¢ kismim kaplar ve iki amaca hizmet eder;
kemiklerin internal periosteumudur ve beyin igin destek gérevi goren bir membrandir.

iki tabakadan meydana gelmektedir. I¢ veya meningeal tabaka ve dis yada
endosteal tabaka. Ancak bu iki tabaka, beyinden kam drene eden vendz siniisleri
cevreledikleri belirli hatlarin diginda siki bir sekilde birbirine yapigiktir. Dura mater
kranial kemiklerin i¢ yiizeyine yapigir, onlarn igerisine kan damarlan ve fibroz
uzantilar gonderir. Bu yapisma en fazla siitiirlerde, kafa tabaninda ve foramen magnum

cevresindedir (65).



Dura materin kemikten ayrildips durumlarda bu damarla ve fibréz uzantilar
yirtilir, sonug olarak membranin dis kismu piirtizlii ve fibrillerden yapili bir gériiniim
kazanir ancak membramn i¢ ylizeyi diizdiir.

Dura materin endosteal tabakasi kafa tasindaki foramenlerden ve siitiirler
icerisinden gecerek perikranyum ile, superior orbital fissiir igerisinden gegerek ise
orbital kavitenin periosteal tabakasi ile devamlilik gosterir.

Meningeal tabaka, kafa tabanindaki foramenlerden gegen kranial sinirlere
tubuler yapida bir kilif olusturur (65).

Dura materin meningeal tabakasi ikiye katlanarak 4 adet blme yada uzanti
olusturur. Bunlar ise kranial kaviteyi beyinin alt boliimlerinin yerlesebilmesini saglayan
birbirleriyle serbest¢e baglantili bosluklara ayirir.

Tentorium cerebelli: Yarimay seklinde, beyinin oksipital lobuna destek olusturan

ve cerebellumu Srten kemerimsi bir dura mater laminasidir (Figtir-Anatomi 3) (65).

Falx carebai

Terntosial notch

Teatosium
cerchell
SAnterior cranial

fossa

Transyesse
sirg

Falx cerabalk

Stgmoid

sinus Maddfe ciznigl fossa

Labwyrinth

Figlir-Anatomi 3: Falks cerebri ve tentorium cerebelli (65).



Konkav olan anterior ucu serbesttir ve onunla sfenoid kemigin dorsum sellasi
arasinda genis oval bir agiklik olan tentorial incisura bulunur. Tentorial incisura’da orta
beyin ve serebellar vermis iist ylizeyinin anterior béltimii bulunur (65).

Tentoriumun konveks olan dis kenari (a) posteriorda, oksipital lobun transvers
sulkuslariin kenarlarina ve parietal kemiklerin postero-inferior kenarlarina tutunmugtur
ve burada transves siniisleri icerir, (b) yanlarda ise temporal kemigin posterior
parcasmin superior kenarna tutunmustur ve burada superior petrosal siniisleri gevreler.

Temporal kemigin petrdz parcasumn apeksinde serbest kenarlar ve tentoriumun

yapisik gevresi birbirlerini ¢aprazlar (65).
3.2.3. KRANIAL DURAL VENOZ SINUSLER

Dura mater siniisleri kranial kemiklerden ve beyinden gelen kam direne eden ventz
kanallardir. Bunlar dura materin iki yaprag arasinda bulunurlar ve venlerin igerisinde
bulunan ile aym karakterde endotelium ile dogelidirler. Kapak igermezler ve duvarlari
miiskiiler dokudan yoksundur.

Iki gruba aynlirlar:

(1) Posterosuperior grup, kranial kavitenin tist ve arka béliimlerinde yer alir. Bu
gruptakiler superior sagittal, inferior sagittal, rektus (straight), iki transvers, iki
petroskuaméz, iki sigmoid ve oksipital siniislerdir.

(2) Anteroinferior grup, kafa tabamnin iizerinde yer alanlardir. Bu gruptakiler
kaverndz siniis, interkaverndz siniis, inferior petrosal siniis, baziller vendz pleksus ve

orta meningeal venlerdir (65).

Bolge anatomisi ile ilgili siniisler;

Konfluens sinuum: Superior sagittal siniisiin genislemis posterior ucudur.
Protuberensia oksipitalis internanin bir tarafinda (genellikle sag taraf) dir ve bundan o
tarafin transvers siniisii ¢ikar. Ayrica oksipital siniistende kan alir ve kargi tarafin
transvers siniisiiniin baglangici ile baglantilidir.

Siniis rektus (straight siniis): Tentorium serebelli ile falks serebrinin birlesim
yeri igerisindedir. Enine kesitlerde tiggen seklinde olup birka¢ tane transvers bant
icermektedir. Geriye ve agagtya dogru ilerler ve superior sagittal siniisiin devami olarak
gelisen transvers siniisiin kontrlateral tarafindaki transvers siniisii olusturur. Terminal

boliimii konfluens sinuum ile birlesir.
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Transvers siniisler: Boyutlar1 biiyiiktiir ve protuberensia oksipitalis internada
baslarlar. Bir tanesi, genellikle sag taraf, superior sagittal sintisiin devamudir. Digeri ise
siniis rektusun devamidir. Transvers siniisler, transvers kesitlerde ticgen seklindedir ve
superior sagittal siniise drene olan daha genis olacak sekilde, siklikla biiyiikliikleri
birbirine egit degildir (65).

Petroskuamoz siniis: Oyuk igerisinde geriye dogru ilerler ve transvers siniis
icerisine acilir. Onde postglenoid yada bir skuamozal foramen aracilign ile
retromandibular vene baglanir. Bu siniis bazen bulunmayabilir ve tamamiyle
retromandibular ven igerisine drene olabilir.

Sigmoid siniisler: Bazen cifttirler, falks serebrinin yapisik kenar: igerisinde
bulunurlar. Foramen magnum’un kenar1 yakinindaki bir ka¢ adet vendz kanal igerisinde
baglar; internal serebral pleksuslarla baglanir ve konfluens sinuum’da sonlanir (65).
Araknoid Mater :

Araknoid, beyin ve spinal kordu saran, i¢ tarafta pia mater dista ise dura mater
arasinda bulunan ince bir memebrandar.

Dura materden subdural aralik araciligi ile ayrilir. Pia materden ise BOS ile dolu
subaraknoid aralik araciligi ile ayrilmaktadir. Araknoid, kafatas: ve vertebral kanaldan
¢iktiklar yere kadar kranial ve spinal sinirlerin ¢evresinde bulunur ve gevsek bir kilif
seklinde onlar sarar.

Araknoidin serebral boliimii beyini gevsek bir sekilde kusatir ve longitiidinal
fisstir disinda fissiirlerin ve giruslar arasindaki sulkuslarin igine girmez. Beyinin iist
yiizeyinde ince ve seffaftir; taban kisminda ise daha kalin ve santal kismi hafifce
opaktir. Hipofizeal fossada izlenemez (65).

Subaraknoid aralik; Araknoid ile pia mater arasindaki bosluktur. BOS ve beyinin
biiyilk kan damarlarimi icerir ve araknoidi pia matere baglayan ince bag dokusu
trabekiillerinden olusmus bir ag ile kusatilmigtir.

Beyinin tabaninda belirli bélgelerde araknoid pia materden genis araliklarla
ayrilir. Bu araliklar birbirleriyle serbestce baglantilidir ve subaraknoid sisternler olarak
adlandinlir. Bu sisternler sunlardir: Serebello-meduller sistern (sisterna manga), pontin

sistern, interpedinkiiler sistern, vena serebri magna sisterni (65)
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3.3. TRAVMATIK EPIDURAL HEMATOMLARIN SINIFLANDIRILMASI

Narayan; kafa travmalarin1 mekanizmalarina ve travma siddetine gére; Kapali ve agik,
hastaligin biling durumuna gére; hafif (GKS:13-15), orta (GKS:9-12), siddetli (GKS:3-
8) olarak siiflamustir (46). Intrakranial lezyonlari ise fokal (epidural, subdural,
intraserebral) ve diffiiz (konkiizyon, diffiz aksonal injuri) olarak ikiye ayirmugtir.
Gennarelli; kafa travmalarini mekanik nedenleri ve patofizyolojilerine gore Tablo 1 de

gosterildigi sekilde simflamistir (26).

Tablo 1: Kafa Travmalarinin Siniflamasi (26)

Fraktiirler Fokal Yaralanmalar Diffiiz Yaralanmalar
1-Lineer 1.Kontiizyon 1.Beyin Sarsintisi
2-Cokme a.Coup a.Hafif
3-Bazal (kaide) b.Kontr Coup b.Klasik

c.Araform (intermediate)

2.Hematom 2.Diffliz Aksonal Injuri

a.Epidural a.Hafif

b.Subdural b.Orta

c.Intraserebral c.Siddetli

| d.Subaraknoid
e.Petesial

Bu siniflamada fraktiirler beyin hasan ile birlikte olabilir veya norolojik defisit
olmayabilir. Fokal yaralanmalar kafa travmalarinin yaklagik olarak yarisini olusturur ve
kafa travmasina bagli 6liimlerin 2/3’{iniin sebebidirler. EDH’lar bu gruba dahildir.

Diffiiz yaralanmalarda noral eksitabilite ve ndrotransmitter reseptor
disfonsiyonuna yol acan yaygmn akson hasart mevcuttur. Diffiiz yaralanmalar ciddi
travmalarin %60°1nda olusur ve dliinlerin 1/3’tinden sorumludur (44, 68).

EDH’lar intrakranial hematomlarin % 16’sin1 olusturur (44).

EDH’lar miadina (akut, subakut, kronik), lokalizasyonlarina (temporal, parietal,
posterior fossa) ve orijinlerine (arteriel, vendz) gore simflandirihr. Hooper, epidural
hematomlar1 klinik seyrine gore akut, subakut, ve kronik olmak iizere 3’e ayirmustir
(34). '
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Zimmermann ve arkadaslar1 EDH’lan kanama zamanini temel kabul ederek BT

goriiniimlerine gore 3’e ayirmugstir (Tablo 2) (43).

Tablo 2: EDH’un Kanama Zamanina Gore Simflandirilmasi ve BT Gortintimleri (43)

EDH Siire BT Goriiniimii
Akut EDH 1 giin Heterojen, hiperdens
Subakut EDH 2-10 giin Homojen, hiperdens
Kronik EDH 10 giin 1 Hipodens

Akut EDH’da piht1 retraksiyonunda geri kalan serum lusens alanlar olusturarak
hematomun heterojen- hiperdens goriilmesine sebep olur. Subakut EDH pihti ve
organize olmus hematomdan olugtufundan genellikle homojen hiperdens gorilliirler.
Kronik EDH’lar pithtimin likefiye olmasina bagli olarak total yada parsiel hipodens
izlenir (43).

3.4. PATOFIiZYOLOJI VE KLINIiK

EDH’lar kafa travmalarindan sonra genellikle akut olarak olusur ve intrakranial
yapilarin kompresyonu sonucu ortaya ¢ikan klinik bulgular acil tedaviyi gerektirir.
Kafaya gelen darbe sonrasi beyin hasarimun olup olmamasina bagh olarak biling
bozuklugu olusur. Siiresi uzun yada kisa olabilir, daha sonra suur agilir. Literatiirde,
baslangicta biling bozuklugu sonrasi uyamklik hali ve daha sonra tekrar suur kayb:

EEI M

olarak tammlanan bu olaylardaki uyaniklik durumuna “ Lucid Interval” °i denir.
Baglangigtaki travma ile sekonder koma arasindaki lucid intervali, darbe sirasinda olan
beyin sarsmtisina bagl suur kayb ile diensefalik stuporun baslamasi ve transtentorial
herniasyona bagh olarak gelisen koma arasindaki uyanik safhay: temsil eder. Lucid
interval déneminde norolojik bulgu yoktur. Kisi normal islevlerini yerine getirebilir
(31). Lucid intervalin olusu yada olmayisi, baslangigtaki suur kaybinin derinligine,
siiresine ve hematomun yayilma derecesine baghdir. Lucid intervalin siiresi ise
kanamanin orijinine (vendz kanamalarda uzun), EDH dis1 intrakranial lezyon olup
olamamasina ve hematomun kompresyonuna karst beyin dokusunun toleransina
baghdir. Lucid interval, EDH igin patognomonik bir bulgu degildir, fakat varlifinda ilk

akla gelebilecek tam EDH’dir. Lucid interval goriilmesi ve uzun olmasi iyi prognoz

isaretidir. Agik donem yoksa, hastada EDH disinda lezyonlarm olmasi olasidir.
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Literatiirde lucid interval gériilme oranlart % 6-75 gibi genis araliklarda bildirilmesine
ragmen ¢ogu yayinda bu oran % 35 civarindadir (68).

“Monro-Kellie” doktrinine goére intrakranial hacimdeki artigin, intrakranial
icerikteki esit azalma ile kompanse edilmesi gerekir. EDH olusmaya baslarken ilk
kompansasyon, serebral kan hacminin azaltilmasi ile gergeklesir. Bunu EDH tarafindaki
sisterna ve ventrikiillerdeki BOS’ un spinal epidural mesafeye yer degistirmesi izler.
EDH’in artisma bagli olarak sirasiyla korteks, subkortikal dokular, diensefalon,
mezensefalon, beyin sap1 etkilenir (29, 68).

Biling, sozlii uyaranlarla uyandirilabiliyor ise bu devre letarji (somnolans)
devresidir. Letarji devresi, kortikal basi nedeniyle korteksin etkilendigi devredir.
Stuporda, subkortikal dokular, semi-komada diensefalik, mezensefalik bolge
etkilenmistir. Komada ise beyin sapmn tamam: yada biiyiik kismi olaya katilmugtir
(29).

Lucid interval dénemi bitiminde, hastanin bilinci kapanmaya bagladig: anlarda,
EDH klinik bulgu verecek boyutlara gelmistir. Bu donemin baglamasi intrakranial
kompartmanin, kompansasyon giiciiniin bittigi, ve herniasyon bulgulannin bagladif
dénemdir. Bu donemde ilk olarak, Mezensafalon ile tentorial kenar arasinda uzanan
okulomotor sinir bast altinda kalarak sikisir. Izlenen ilk belirti, o taraf pupildeki 151k
refleksinin zayiflamasi ve genislemeye baglamasidir. Ileri dénemde pupil tam genisler
ve 151k reaksiyonu alinamaz hale gelir. Son olarak oftalmopleji meydana gelir. EDH’lara
her olguda pupil dilatasyonu gorillmesi sart degildir. Vakalarm % 60’inda pupil
dilatasyonu ve motor lateralizan bulgu vardir ve % 85 ipsilateraldir. Aktif tedavide altin
devre denilen pupilin kisa siireli dilatasyonunu baz1 ekoller “

“Hutchinson” pupili olarak adlandirirlar (29).

cerrahi pupil “ veya

EDH’mn yeri ve gelisim hizina bagli olarak hemiparezi yada hemipleji, erken
veya ge¢ olarak gelisebilir, genellikle bu bulgu kontrlateraldir. Nadiren ipsilateral
olabilir. Hemiparezi igin ya motor korteksin yada kortikospinal trakt liflerinin
etkilenmesi gerekir. Serebral herniasyonda uygun kuvvetler meydana gelirse
kontrlateral serebral pedinkiil, tentoriumun karsi kenar1 (Kernohan notch) tarafindan
komprese edilebilir ve ipsilateral hemiparezi meydana gelebilir. Ayni mekanizma ile
kontrlateral okulomotor sinir tutulabilir. Ipsilateral hemiparezi ve kontrlateral pupil
dilatasyonu tiim EDH’larm % 5-15’inde goriilir. Bu klinik durum klinisyeni kitlenin
tarafi konusunda yanilgiya diistirebilir. Hemiparezi meydana gelmeden motor liflerin
etkilenmesine bagli babinski delili bulunabilir (17, 59).
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Lucid intervalde hastanin solunumu normaldir. Subkortikal-diensefalik
bolgelerin etkilenmeye basladig1 strupor devresinin sonlarina dogru ve semi-koma
devresinde Cheyne-Stokes tipi solunum ortaya cikar. Eger olaya diensefalik-
mezensefalik bolge katilirsa solunum tipi, santral norojenik hiperventilasyondur. Son
olarak medulla oblangatanin etkilenmesi ile de apneik solunum goriiliir (29, 44, 68).

Nabiz diismesi ve kan basmeinin yiikselmesi EDH seyrinde ge¢ izlenen 6nemli
bulgulardandr.

Bazen EDH seyrinde bradikardinin goriilmemesi, EDH tamisini azda olsa
gizleyebilir. Bu durum &zellikle, hastamin hastaneye kabuliinden sonra hematokritin
%10 luk diigmesi sonucu meydana gelebilir. Ayrica, infantlarin viicudunda sirkiile eden
kamn 6nemli bir miktarinin epidural mesafeye gegmesi ile masif kan kayiplar1 olabilir
ve sok tablosu gelisebilir. Ciinkil infantlarda kraniumun vucuda oram % tiir
(vetiskinlerde 1/8) (30). '

Yas smur1 infantlara kaydikga EDH’nin vendz orijinli olma olasilig1 artmaktadir.
Vendz orijinli kanama ve siitiirlerin agtk olmasi semptomlarin bagslangicim
geciktirebilir. Cocuklarda EDH seyrinde, bas agrisi, biling kayb goriilmeyebilir veya
¢ok gec safhada goriilebilir. Kusma ve konviilziyon, kortikal irritasyon agamasinda
goriiliir ve erigkinlere oranla daha asikardir (68).

Suuru kapali hastalarda hipertansiyon, bradikardi ve respiratuvar irregularite
beyin sapmin etkilenmesi sonucu meydana gelebilir. Buna “Cushing triadi” ad1 verilir.
Bu bulgular daima lokal beyin sap: iskemisi ile beraberdir. Thompson, Malina gibi
aragtirmacilar alt beyin sapimin mekanik distorsiyonu sonucu Cushing triadi oldugunu
ispatlamuglardir. Serebral herniasyon sonucu komaya girmis EDH’li hasta tedavi
edilmemis ise deserebrasyon rijiditesi ile fatal sonug kagimmlmazdir. Bu seyir yine
kanamanin orijinine ve debisine ve beyin toleransina bagh olarak saatler ya da giinler

stirebilir (29,30).
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Klasik olarak EDH’lar % 62-80 oraninda temporal bélgede, % 7-18 siklikla

frontal bslgede, % 4-11 siklikta posterior fossada ve kalan % 9 luk béliimiide parieto-

occipital bélgede yerlesim gosterirler (Tablo 3) (34, 36).

Tablo 3: EDH lokalizasyonlar1 (32, 34)

Lokalizasyon %
Temporal 62-80
Frontal 7-18
Parieto-oksipital 9
Posterior fossa 4-11

PFEH’lar, tiim EDH’larin % 4-11ini olusturur. EDH, posterior fossada en sik
rastlanan travmatik orijinli yer kaplayan lezyondur. PFEH vakalari, siklikla subakut
seyirli ve vendz orijinlidir. Kanama orijini siklikla transvers siniistiir. Genellikle
transvers siniisii ¢aprazlayan occipital fraktiir izlenir. Ayrica sigmoid siniisten, emisser
venlerden, dural arterlerden ve kirik hattindanda gelisebilmektedir. PFEHlar1 genellikle
hayatin 2. dekadinda daha sik goriiliir. PFEH’larinda occipital fraktiir % 84 oraninda
bulunmustur (30).

Subakut seyirli PFEH’lar intrakranial basmng artis1 bulgular1 yaninda serebellar
bulgular, beyin sapt ve uzun trakt arazlari ile birlikte kranial sinir lezyonlarina ait
bulgularla ortaya ¢ikabilir. PFEH’larin da unilateral midriasis bulunabilir. Bu durum
serebellumun yukari tentorial herniasyonu sonucu okulomotor sinire kompresyon
yapmasiyla meydana gelir. Akut PFEH’lar1 huzli seyirlidir ve erken dénemde meduller
yetmezlige ait belirtiler olugur. Eger hematom cerrahi olarak zamaninda bosaltilmaz ise
6liim ¢abuk gergeklesir. PFEH larinin kronik seyrinde 4. ventrikiil kompresyonu sonucu
hidrosefali meydana gelebilir (29).

Baslangi¢ BT de izlenmeyen fakat sonraki BT’lerde tespit edilen EDH’lara geg
gelisen epidural hematom (GGEH) denir. Biiyiik vaka sayisina sahip serilerde tiim
EDH’larm % 9-10’unu igerir (11, 38, 47, 64, 69).

Arastirmacilar, baslangi¢c BT’si normal olan hospitalize edilmis kafa travmali

hastalarin dikkatli bir sekilde gozlenmesi, monitérize edilmesi ve sik sik norolojik

degerlendirme yapilmasi gerekliligini vurgulamaktadirlar (53).
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3.5. TANI

Kafa travmalarindan sonra biling kaybi, posttravmatik amnezi, bas agrisi, kusma ve
epileptik nobet varsa intrakranial hemorajiden siiphelenilip ayirici tamsi igin
arastirilmahidir (44). Kafa travmali bir hastanin norolojik muayenesinde, pupil
asimetrisi, hemiparezi, Babinski delili, nabiz, tansiyon, ve solunum degisikligi tablosu
varsa bu durum yiiksek olasilikla epidural hematomdur. Anamnez ve klinik muayene ile

EDH’dan siiphelenildiginde radyolojik yontemlere bagvurulur.
3.5.1. Kraniografi

Antero-posterior (Towne grafi)
Lateral iki yonlii
Postero-anterior
Olarak 4 yonlii ¢ekilmelidir.
Kafa travmali her hastaya rutin kraniografi cekilmesi tartismalidir. Yazatlar

kraniografi ¢ekilme endikasyonunu asagidaki sekilde 6zetlemislerdir (68).

1. Biling kayb:

2. Retrograd amnezi

3. Penetre yaralanma

4. Baziz kranii belirtilerinin bulunmasi (otoraji, retroauricular ekimoz-Battle sign,
bilateral periorbital hematom-Racoon’s eyes)

5. Fokal nérolojik bulgu

6. Mediko-legal nedenler

Kraniografide izlenen fraktiir travmanin siddetini anlamamiza yardmmci olur.
Ayrica hastada intrakranial bir patoloji aranmasini zorunlu kilar. Kalvariumdaki kiriklar
cizgisel (lineer) ve ¢okme (depresyon) kiriklari olarak ikiye ayrilir. Lineer kiriklar
radyolusent cizgiler seklindedir. Depresyon kiriklar1 ise ¢Sken parcalarin 151na daha dik
gelmeleri ile yogunlugu artmug gizgiler seklindedir. Kirik bir vaskiiler olugu ya da dural
vendz sinilisii capralayabilir. Bunun sonucunda vaskiiler yapilar yaralanarak EDH
olusabilir (3, 68).

17



3.5.2. Bilgisayarh Tomografi (BT)

Intrakranial kanamalarin tamsinda biiylik deger tagimaktadir. Yontemin esas1 bir
bilgisayar ile X isinlarimn dokudaki absorbsiyonunu analiz etme ve absorbsiyon
derecesine gore yapilarda bir kesit resmi almaktir. Intrakranial hemorajiler beyin
omurilik s1vis1 (BOS) ve beyin dokusundan ¢ok yiiksek absorbsiyon degeri gdsterir. Bu
ozellikler ile BT, EDH ve diger intrakranial hemorajilerin yeri, boyutlari, igerigi,
beyinde meydana getirdigi degisiklikleri gostermede rakipsiz bir tekniktir. Sadece
posttravmatik karotiko-kavernéz fistiil ve travmatik intrakranial anevrizmalar gibi
travmatik serebro vaskiiler patolojilerinin gosterilmesinde serebral anjiografiye gore
eksik kalabilir. Ayrica BT’de isodens goriinen hematom mevcut ise bunun serebral
anjiografi ile ayirici tanis1 avaskiiler alan izlenerek yapilabilir (43).

Kranioserebral travmali bir acil hastayr tam ve eksiksiz degerlendirmek igin
gerekli tetkik BT dir. BT bir hematomun cerrahi olarak bosaltilmas1 ya da medikal
tedavi gerekli olup olmadifi, dier beyin yaralanmalar1i hakkinda ndrosirugyene
yardimei olur, EDH’lar miadina gore BT de degisik dansitelerde (heterojen, homojen-
hiperdens, hipodens) izlenebilir. Hematokrit % 25’in altina veya hemoglobin 5 gr/dl
altindaki hastalarin BT sinde EDH goriilemeyebilir (60).

3.5.3. Magnetik Rezonans Gériintiileme (MRG) '

MRG, akut kam géstermede BT den daha az duyarlidir (60). Kafa travmalarinda akut
d6énemde faydah degildir. _

Daha ge¢ dénemlerde beyin sap: hasarim, beyaz maddede kii¢lik yaralanmalari
ve BT’de isodens goriilen kitleleri gdstermede yararli olur. EDH’lar MRG’de T1 de
hiperintens bikonveks, dura hipointens ¢izgi seklinde ve hematom tarafindan kemikten

uzaklagtirilmig olarak izlenir (43).
3.6. TEDAVI

EDH’larin biiyiikk ¢ogunlugu akuttur. Boylece EDH’lar genellikle travmadan hemen
sonra gelisirler ve maksimum biiyiikliiklerine ilk 24 saat iginde ulagirlar. Bu nedenle
travma sonrast ilk 24 saat icerisindeki klinik bulgular ve radyolojik gériintim gogunlukla

tedavi se¢imini belirleyici niteliktedir (22).
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3.6.1. Konservatif tedavi

BT oncesi dsnemde EDH’larin tanisinda anjiografi, pndmoensefalografi yada aragtirici
burr-hole’lar gibi invaziv yontemler kullanildigi igin ve bu incelemelerinde ancak
norolojik defisiti olan ya da ndrolojik tablonun kotiilesme gosterdigi olgularda
yapilmas1 nedeniyle EDH tamsi ancak klinik semptomatik olgularda konulabilmistir
(14, 42). Boylece, BT o6ncesi donemde bu konuyla ilgili kavramlarda, yalmzca
semptomatolojik olgular1 igerir bigimde gelismistir O donem yaymlarinda EDH
olgularinin travma sonrasinda agir nérolojik tablo gosterdigi ya da bir “ agik ara (lucid
interval)” ‘den sonra nérolojik tablonun hizla bozuldugu ve tedavinin degismez bir
sekilde acil cerrahi bosaltim olmasi gerektigi vurgulanmugtir. Oysa, BT nin kullanima
girmesi ile goriilmiistiirki, EDH’lar hi¢ bir klinik bulgu vermeden ve radyolojik
bakimdan kitle etkisi yapmadan da gelisebilirler. Bu deneyimler, EDH’larin konservatif
olarak izlenebilecegini ve spontan rezorbsiyonun goriilebilecegi gercegini gdstermistir.
Bunun tiizerine EDH’larda uygulanacak tedaviyi belirlemek i¢in gesitli kriterler
konmaya ve buna gore cerrahi ya da konservatif yaklasimin segilmesi tartigilmaya
baslanmustir. Bu ayirimi yapabilmek igin halen pek gok yeni oneriler bildirilmektedir.
Ancak, heniiz yeterince gorils birligi olusmamustir. Onceleri subakut ve kronik
EDH’larinda konservatif tedavileri onerilmis, daha sonralarida baz1 akut EDH’larinda
spontan iyilestigi yayinlanmistir (64).

Konservatif  tedavide  hematomun  kalmlii ve hacmi  dikkatle
degerlendirilmelidir. Supratentorial EDH’larda genellikle 15 mm kalmlik ve 40 cc
hacim, 5mm’lik shift konservatif tedavi gostergesi olarak iist simr olusturmaktadir.
Ancak, temporal yerlesimli EDH’larda bu ilke gegerli degildir; ¢iinkil temporal
yerlesimli EDH dogrudan beyin sapina basi yapécagl i¢in ve a.meningea media’nin ana
trunkusunu yirtildiginda biiytik bir olasilikla hacminin de biiyliyecegi diigtincesiyle,
daha agresif yaklasimi gerektirmektedir. PFEH’larinda ise genellikle Smm kalinlik, 15
ml hacme kadar konservatif kalinabilmekte bu &lgiilerin tistiindeki hematomlarda
cerrahi girisim gerekli olmaktadir (3, 9, 45, 47).

Vakalarin %50’sinde 5-16.giinler arasinda EDH’nuin hacminde gegici bir artig
olabilir. Bu vakalarda herniasyon bulgular1 meydana gelirse acil operasyon gerekir.
Knuckey’e gore de travmadan sonra 6 saat iginde BT ile tan1 konan EDH’larin daha geg

tan1 konulan EDH’lara gore cerrahiye gitme oram yiiksektir (38).
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Konservatif tedavi icin hastaneye yatirilan hastalar miimkiinse monitdrize
edilmeli, siki takip ve norolojik muayene yapilmalidir. Travmadan sonraki ilk 6 saatte
BT cekilmis ise aym giin, aksi taktirde 1 giin sonra ve 1 hafta sonra BT ¢ekimi
onerilmektedir. 1-3 ay arasinda da BT gekilerek kanin rezoliisyonu gosterilmelidir. Eger
izlemdeki hastada lokal kitle etkisi bulgulari, ya da herniasyon delillerinden biri
izlenirse acil kontrol BT yapilmalidir (30).

3.6.2. Cerrahi Tedavi

Nérosirurjide ameliyat icin en hizli karar ve gabay1 gerektiren bir kag durumdan birisi
kranyal travmatik EDH’lardir. Cerrahi tedavinin birinci amaci acilen hematomun
bosaltilmast ve kanamamn durdurulmasidir. Eger tam objektif bir tam yonteni ile
gerceklesmis ise hematomun yerine gore planh bir ameliyat yapilabilecektir. Ancak
herniasyon tablosu gibi gosterebilen ve tam yontemlerinin miimkiin olmadif
durumlarda klinik yargi ile ameliyati yapmak gerekebilir. BT bulgularinda
perimesensefalik sistern kompresyonu, 4. ventrikiil basisi, shift bulgulan gibi
hematomun neden oldugu kitle etkisi olan ve ya 5mm kalinliktan ve yaklagik olarak 15
cc hacimden fazla olan EDH’larda cerrahi tedavi yapilir (68).

PFEH’larinda, EDH unilateral veya bilateral yerlesim gosterebilir. Bu ylizden
ameliyat oncesi BT ile yeri saptanan EDH’larmn operasyonuda kullanilan cilt insizyonu
yerine gore medyan veya paramedyan cilt insizyonu ile olmalidir. Standart yaklasim

orta hattan veya EDH’un oldugu taraftan paramedyan suboksipital kraniektomidir (58).

Cerrahi tedavide amaglar:

1. Hematomun bosaltilmas1 : EDH’un fokal kitle etkilerini yok eder ve intrakranyal
basinc1 diigiiriir. Bunun igin lezyonun bulundugu taraftan (orta hatta ise medyan
suboksipital kraniecktomi veya unilateral hematomlarda paramedyan suboksipital
kraniektomi) suboksipital kraniektomi dogru yere ve yeterli biiyiikliikte yapilmalidir.
Hematom tamamuyla goriilebilecek ve saglam dura izlenecek durumda olmahdir
(30,58).

2. Hemostaz: Kanayan dural vaskiiler yapilar (arter ve venler) koagiile edilir. Eger

kanama kalvarial diploik venéz yapilardan ise bone vax yardimiyla kontrol edilir (58).
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3. Reakiimiilasyonun oOnlenmesi: Reakiimiilasyonun Onlenmesi igin hematomun
tamamiyle bosaltilmas: gerekir. Eger yapilmaz ise lizerinde piht1 ile kanamayan bir
vaskiiler yap: rehemoraji i¢in potansiyel teskil eder. Bununla birlikte kemik flebin
cevresine konan santral ve periferik dural ask: siitiirleri ile epidural mesafe oblitere

edilmelidir (4).
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4. MATERYAL VE METOD

Bu calismada 1995-2005 yillari arasinda SB Goztepe Egitim Hastanesi, Norosirurji
Kliniginde tedavi edilen toplam 234 hastadan olusan travmatik kranial EDH serisi
icerisinden, 22 PFEH ve 212 supratentorial EDH tamis1 konmus hastanmn klinik ve
radyolojik verileri retrospektif olarak degerlendirilmigtir. PFEH’lan igerisinden,
GPFEH sayist 4 (4/22)° tir. Bunlarin hepsinde lineer fraktiir mevcuttur (4/4).
Supratentorial EDHlar igerisinde GPFEH sayis1 2’dir (2/212). Bu hastalarin higbirinde
lineer fraktiir yoktur (0/2).

Bu calismada istatistiksel analizler GraphPad Prisma V.3 paket programi ile
yapilmugtir. Verilerin degerlendirilmesinde tammlayici istatistiksel metotlarin
(ortalama, standart sapma) yam sira ikili gruplarin karsilagtirmasinda Mann-Whitney-U
testi, nitel verilerin karsilagtirmalarinda Fisher gergeklik testi ve Goreli riskler (RR)

kullamlmgtrr. Sonuglar, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirilmistir.
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5. BULGULAR

5.1. YAS VE CINS DAGILIMI

1995-2005 yillar1 arasinda klinigimizde tedavi edilen toplam 234 hastadan olusan
travmatik kranial EDH serisi igerisinden, 22 PFEH ve 212 supratentorial EDH tanisi
konmus hasta mevcuttur. Serimizde PFEH"u tanist konmus 22 hasta ve bu hastalardan
GPFEH tanis1 konmus 4 hasta mevcuttur. Bu hastalarin 21°ine cerrahi tedavi, 1 hastaya
konservatif tedavi uygulanmgtir. Supratentorial EDH tamisi almug 212 hastanin 176’sina
cerrahi tedavi, 36 hastaya konservatif tedavi uygulanmistir. Bu hastalarin 2’sinde GSEH

geligmigtir.

PFEH’lu hastalarm 8°i (%36) kadin, 14°{i erkek (%64)’tir. Kadin erkek oram ise
yaklasik olarak 2/3’tiir. GPFEH lu hastalarin ise 2 si erkek, 2’si kadindir. Supratentorial
EDH’lu hastalarin 51°1 (%24) kadm, 161°i (%76) erkektir. Kadin erkek orani 1/3 tiir.
GSEH tamsi almig 2 hastada erkektir (Tablo4).

Tablo 4: EDH olgularinda cinsiyet dagilimi

Cins Supratentorial EDH Infratentorial EDH | Toplam
Kadm 5T (%24) 8 (%36) 59 (%25)
Erkek 161 (%76) 14 (%64) 175 (%75)
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PFEH’larinda medyan yas 12 olmakla birlikte supratentorial EDH’larda medyan
yas 18 civarmndadir. Olgularin yas dagilim (p=0.013) tablo 5°de gdsterilmekle birlikte
supratentoryal ve infratentoriyal EDH’da hayatin 1.dekadinda goriilme siklify daha

fazladir (p<0.05).

Tablo 5: EDH olgularinda yas dagilimi

Yas Supratentorial EDH |Infratentorial EDH | Toplam
0-1 yas 5 (%2) - 5 (%3)
1-10 yas 65 (%31) 11 (%50) 76 (%32)
10-20 yas 48 (%23) 7 (%32) 55 (%24)
20-30 yas 24 (%11) - 24 (%10)
30-40 yas 27 (%13) 2 (%9) 29 (%12)
40-50 yas 24 (%11) - 24 (%10)
>50 yas 19 (%9) 2 (%9) 21 (%9)
5.2. TRAVMA TURU

Travmatik posterior fossa epidural hematom’larinda ilk siray1 10 olgu ile yiiksekten
diisme almakla birlikte trafik kazalar1 4 olgu (%]18) ile ikinci sirada yer almaktadir.
(%42) ile trafik kazalar yer
almaktadir. Geg gelisen infratentorial hematomu olan 3 olgu trafik kazasi, 1 olgu basina

Supratentorial hematomlarda ise ilk sirayr 90 olgu

cisim diismesi sonucu acil cerrahi servisine getirilmislerdir. Geg gelisen supratentorial

epidural hematomu olan 2 olgu yiiksekten diisme sonucu hastaneye bagvurmuglardir

(Tablo 6).

Tablo 6: Epidural hematomlarda travma tiirleri.

Travma Tiirii Infratentorial EDH | Supratentorial EDH | Toplam

Yiiksekten Diisme 10 (%45) 63 (%30) 73 (%31)
Trafik Kazasi 4 (%18) 90 (%42) 94 (%40)
Darp edilme 1 (%6) 22 (%10) 23 (%10)
Basina cisim diigmesi |7 (%31) 37 (%18) 44 (%19)
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5.3. KLINiK BULGULAR

PFEH nedeniyle tedavi ettigimiz 22 olguda siklikla basagrist (17 hasta), bulants, kusma
(15 hasta), biling bozuklugu (14 hasta) ve retromastoid, oksipital ve suboksipital sislik
(12 hasta) goriilmiistiir. Sikhig1 az olmakla birlikte gegici suur kayb, serebellar
disfonsiyon, diplopi ve abducens paralizisi, otoraji, ense sertligi, anisokori goruldig
gibi asemptomatik olgularda mevcuttur. (Tablo7). GPFEH'u olan 4 hastamn 2’sinin
basagrisinda artma ve bulanti-kusma sikayetlerinin geligmesi, 2’sin de de klinik
detoryantasyon saptanmistir. GPFEH olgularimn 3’tinde GKS:14’lerde iken, 1 hastada
GKS:15 oldugu tespit edilmistir. Cerrahi tedavi uygulanan bu 4 hasta ek norolojik
defisitsiz, Glaskow Outcome Skalasi 5 ile taburcu edilmistir. Bu hastalarin biling
diizeylerine gore dagilimlari Narayan’in simflamas: kullamlarak, hafif kafa travmalar1
(GKS:14-15), orta derecedeki kafa travmalari (GKS:9-13) ve aur kafa travmalar
(GKS:3-8) olacak sekilde tablo 8’de verilmistir.

“Tablo 7: Posterior Fossa ve GGEH’larda klinik

Semptom ve bulgular PFEH GPFEH
Oksipital, Suboksipital Retromastoid sishik 12 .
Basagrisi 17

Kusma 15 2
Gegici suur kaybi 1 -
Biling Bozuklugu 14 -
Diplopi 1 -
Otoraji ' 2 -
Klinik detoryantasyon - 2
Asemptomatik 1 -

Supratentorial EDH’u olan 212 olguda siklikla travma yerinde skalpte sislik
(169 hasta) tespit edilmekle birlikte basagrisi, bulanti-kusma, suur bulanikli1, suur
kaybi, lateralizan bulgular (hemiparezi, babinski delili), herniasyon tablosu gibi
semptom ve bulgulara saptanmistir. Bu hasta grubunda orta kafa tavmasi nedeniyle
yatirlmus, c¢ekilen kontrol tomografilerinde ge¢ supratentorial epidural hematom

saptanmis 2 hasta meveuttur. Sol frontal EDH nedeni ile yatirilmis GKS’s1 13 olan bir
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hastanin 24 saat sonra cekilen kontrol BT’sinde sol posterior parietalde 9 mm’lik
GGEH saptanmis cerrahi girisim uygulanmamustir. Kliniginde diizelme goriilen hasta
GOS:5 sekilde taburcu edilmistir. Bir diger GKS:10 olan hasta sol frontal hemorajik
kontiizyon nedeni ile yatirilmig ve antiddem tedavi verilmis, 24 saat sonra ¢ekilen
kontrol tomografide sag temporalde 10 mm kalnliginda epidural hematom tespit
edilmigtir. Cerrahi tedavi uygulanmayan ve kliniginde giderek diizelmesi olan bu hasta
GOS:5 ile taburcu edilmigtir (Tablo8).

Tablo 8: Geg gelisen EDH’1u olgularda Biling Diizeyi (Glaskow Koma Skalas)

GKS skoru GPFEH | GSEH
14-15 4 -
9-13 - 2
3.8 - ;

5.4. TANI VE BULGULAR

Klinigimizde tedavi edilen travmatik kranial EDH tamsi almig hastalarin tamamina
direkt grafi ¢ekilmistir. PFEH tanist almig 22 hastanin 15 (%68)’inde lineer fraktiir
meveut olmakla birlikte 7 (%32) hastanin direkt grafilerinde lineer fraktiir hatt1 tespit
edilememigtir. Orta hattan transvers siniisii ¢aprazlayan oksipital fraktir 3 olguda,
paramedyan oksipital fraktiir 12 olguda goriilmiistiir. Direkt grafilerinde fraktiir hatti
olan hastalarin 4 (%18)’tindede GPFEH u gelismistir.
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Supratentorial EDH tanist1 almig 212 hastanin, 102 (%48)’sinde direkt
grafilerinde fraktiir hatt1 tespit edilmis, 110 (%52) hastanin direkt grafisi normal olarak
degerlendirilmigtir. Direkt grafilerinde fraktiir hatti olan hastalarin hi¢birinde GSEH
gelismezken, direkt grafileri normal olan 2 (%0.9) hastanin takiplerinde GGEH
gelismistir. Infratentorial EDH’l1 ve supratentorial EDH’Iu hastalarda kirik goriilme
dagilimlar1 arasinda istatistiksel farkliik gozlenmemistir (p=0,11). Ancak lineer
fraktiiri olan hastalarda Infratentorial kompartmanda epidural hematom goriilme
olasil1g1 supratentorial kompartmana gére 2,14 kat daha fazladir (p>0.05) (Tablo 9).

Tablo 9: Fraktiir hatt1 ve kranial kompartmanlar arasindaki iliskiler

Infratentorial EDH Supratentorial EDH RR (%695 GA)
Fraktiir (-) 7 (%58.3) 110 (%51,9)
Fraktir (+) 15 (%41,7) 102 (%48,1) p=0,11 2,14 (0,90-5,06)

Infratentorial kompartmanda ~ GPFEH goriilme dagihmi, supratentorial
kompartmana gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,007).
Fraktlir hatti varlii veya yoklugunda infratentorial kompartmanda gecikmis EDH
goriilme olasihf Supratentorial kompartmana gére 4,66 kat daha fazladir (p<0.05)
(Tablo 10).

Tablo 10: GGEH’lar ile supratentorial ve infratentorial kompartmanlar arasindaki

iligkiler
Infratentorial EDH Supratentorial EDH RR (%95 GA)
Gecikmis EDH (-) 18 (%81,8) 108 (%98,2)
Gecikmis EDH (+) 4 (%18,2) 2 (%1,8) p=0,007 4,66 (2,29-9,48)
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Fraktir varhginda infratentorial kompartmanda GPFEH goriilme dagilim,
supratentorial kompartmana gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulunmustur (p=0,0002). Lineer fraktiirii olan hastalarda, posterior fossada gecikmis
EDH gelisme olasihig1 supratentorial kirig1 olan hastalara gore 10,27 kat daha fazladir
(p<0.05) (Tablo11).

Tablo 11: Lineer fraktiir ve gecikmis epidural hematomlar arasindaki iligkiler

Fraktiir (+) Infratentorial EDH Supratentorial EDH RR (%95 GA)
Gecikmis EDH (-) 11 (%73,4) 102 (%100) 10,27
Gecikmis EDH (+) 4 (%26,6) 0 (%0) p=0,0002 (5,85-18,01)

Travmatik posterior fossa hematomlarinda kranial tomografide infratentorial
kompartmana yerlesimlerine gore 5°i bilateral yerlesim gostermekle birlikte 17 epidural
hematom unilateral yerlesim gostermistir. GPFEH’larinda ise, hematom 2 hastada
bilateral yerlesim gosteritken 2 hastada unilateral yerlesim gostermistir. Bu
hematomlarin voliimleri ise medyan 13.5 cm?®, minimum 2,3 cm® ve maximum 45 cm’
olarak hesaplanmstir.

Kranial BT’de lokalizéSYOnlarma gore serimizdeki travmatik EDH’lan
inceledigimizde, sirastyla parietal ve temporoparietal bolgelerde sik gériilmekle birlikte
posterior fossada, epidural hematom goriilme oran1 %10 olarak bulunmustur. GGEH’lar
nadir goriilmekle birlikte vaka serimizde GPFEH’lan igin %2, GSEH’lari i¢in %l
bulunmustur (Tablo 12).

Tablo 12: Serimizdeki Epidural Hematomlarin Lokalizasyonlari

Lokalizasyon Primer EDH GGEH
Temporal 38 (%16) 1 (%0.5)
Temporoparietal 51 (%22) -
Frontal 28 (%12) -
Parietal 63 (%27) -
Posterior parietal 11 (%4) 1 (%0.5)
Posterior fossa 18 (%8) 4 (%2)
Frontoparietal 12 (%5) -

Diger (FT, TP..) 7 (%3) -
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PFEH’lar1 ile GPFEH’lart tomografilerindeki sisternal  bast bulgularina,
3.ventrikiil, temporal horn, trigon genisligine ve 4.ventrikiiliin lokalizasyonuna gérede
karsilastirilmistir. GPFEH’larinda trigone genisligi ve ambient sistern basisi anlamli

bulunmustur (p<0.05) (Tablo 13).

Tablo 13: Posterior fossa epidural hematomlarinda BBT bulgular
Gecikmis EDH (-) Gecikmis EDH (+)

Temporal Yok+Normal 14 77,8% 1 25,0%

Horn Genis 4 222% 3 75,0% P=0,070
Yok+Normal 14 77,8% 2 50,0%

3.Ventrikiil Genis 4 222% 2 50,0% P=0,259
Yok+Normal 17 94,4% 1 25,0%

Trigone Genis 1 5,6% 3 75,0% P=0,01
Agik 13 72,2% 1 25,0%

4.Ventrikiil Kapali+itilmis 5 27,8% 3 75,0% P=0,117
Acik 17 944% 2 50,0%

Bazal Sistern  Kapali-+itilmis 1 5,6% 2 50,0% P=0,073

Ambient Agik 12 66,7% 0,0%

sistern Kapali-+itilmis 6 333% 4 100,0% P=0,029

Quadrigeminal Acik 11 61,1% 0,0%

Sistern Kapah-+itilmis 7 389% 4 100,0% P=0,090

Unilateral/ B 3 16,7% 2 50,0%

Bilateral U 15 83,3% 2 50,0% P=0,210
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6. ORNEK OLGULAR

Figiir-Olgu 1: Olgu-1 (S.K., 9 yas, normal BT ve 24 saat sonraki kontrolii)

Figiir-Olgu 2: Olgu-2 (S.S., 13 yas, normal BT vel0 saat sonraki kontrolii

30



i

aki kontro

10 yas, normal BT ve 12 saat sonr:

b4

Y

S.

-Olgu 3: Olgu-3

gilr

i

e

)

S1

kilen BT’

normal BT ve 12 saat sonra ¢e

33 yas,

.2

-Olgu 4: Olgu-4 (T.S

giir

i

31



7. TARTISMA

EDH’lar genellikle travmadan hemen sonra meydana gelen, dakikalar i¢inde hacmi
bityliyen lezyonlardir. Intrakranial voliimiin tampone edilme mekanizmasinin
tilkkenmesinden sonra hastanin hayatini tehdit eder. Bazende yavas gelisebilir ve tolere
edilebilir. Fakat hangi secenegin olabilecegini kestirmek zordur. Posterior fossa, EDH
lokalizasyonu agisindan nadir goriilen bir bolgedir. PFEH larinda klinik bulgulardaki
kotiillesme sessiz ve yavag olmakla birlikte nérolojik progresyon ani ve hizlidir. Tedavi
edilmedigi takdirde sonug fataldir. Bu yiizden erken tani, sagaltim acisindan 6nemlidir.
1941 yiinda Coleman ve Thomson’un yaptifi ilk basarili posterior fossa
dekompresyonu ile PFEH tanisi konabilir ve tedavi edilebilir olmustur (13). PFEH
tams1 koyma glicltigli gegmiste zor olmugtur. Dokiimante edilmis ilk vaka serileri olan
Campbell, Fisher, Hooper ve Petit-Dutaillis ve arkadaglarimin serilerinde oldugu gibi
tam koyma glicligli yiiztinden, bu serilerdeki hastalarin yaklagik yarisinin $liimii ile
sonuglanmistir. Yine bu yazarlarin 6nemle vurguladifi, vakalarin yarisinin pediatrik
vasta oldugu ve siniisii gaprazlayan oksipital fraktiirii bulundugudur (10, 23, 33, 49).
Giintimiizdeki vaka serilerinde ise BT’ nin kafa travmalarinda yogun olarak kullanilmasi
ile PFEH tamis1 koymak kolaylasmis, GGEH tanis1 alan hastalarin sayisida giderek
artmaya baglamistir. Bazi yazarlar, occipital bolgede sisligi olan ve ya occipital kemikte
king olan her hastaya BT gekilmesini énermektedirler (39). Bizim serimizdede lineer
fraktiirti olan 2 olgumuzda nérolojik progresyon sonrasi BT ¢ekilmis ve bu hastalarda
GPFEH tespit edilmistir.

EDH, ekstraserebral damarlardan olusan, ekstraaksiel kitle olusturan bir
kanamadir. Epidural kanamamn beyin herniasyonu ve intrakranial hipertansiyondan
dolay1 irreversibl hasar meydana getirebilmesi tiim olgularda engellenememektedir.
Giintimiizde BT ‘nin kafa travmali hastalarin ayirici tamisinda yaygin kullanilmaya
baslanmas1 semptomlu yada semptomsuz EDH’larin teshisini kolaylastirmis ve
mortalite orammin diigmesine neden olmustur (50). Kafa travmasi nedeniyle
gozlemlenen hastalarda ilk 24 saat igerisinde ¢ekilen kontrol BT ile yavas gelisen veya
gecikmis posterior fossa epidural hematomlar tespit edilebilir. Radyolojik degisiklikler
klinik progresyondan 6nce olugsmaktadir (57). GGEH’larda literatiirdeki mortalite oram
%5 olmakla birlikte bizim PFEH olan olgularimizdaki bu oran %4.5 civarindadir.

PFEH’u olan hastalarimizin ¢ogunlugu ¢ocukluk ¢aglarindadir. Bu muhtemelen

Harwood ve Nash’in lineer fraktiirii olan olgularda %30 oraminda epidural hematom
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gelistigini gosterdikleri gibi, ¢ocuklarda ve infantlarda diploe ve dural
vaskiilarizasyonun zengin olmasimdan dolayi, occipital bdlge travmalarindan sonra
epidural hematom geligebilmektedir. Posterior fossa epidural hematomu olan
hastalarimizin  cogunu pediatrik vakalar olusturmaktadir (67). PFEH tamsi alms
hastalarimizin %68’ini pediatrik yagtaki hastalar olusturmaktaydi.

Vaka serimizdeki posterior fossa epidural hematomlu bir hastaya kranial BT
bulgularina gére Smm kalinlik, 10 cc hacim ve kitle etkisi olusturmadig1 i¢in cerrahi
tedavi uygulanmamustir. Cerrahi uyguladifimiz hastalarda ise bilateral epidural
hematomu olan hastalar icin medyan, unilateral epidural hematomlarda ise lezyon
tarafindan suboksipital kraniektomi uygulanmustir. Literatiirde bilateral olan PFEH’lar
genellikle %30 goriilmekle birlikte vaka serimizde bilateral PFEH’lar1 %23 gibi bir
orandadir (8). Kanama kaynagi PFEH’larinda vendz siniislerden (¢ogu vakada), middle
meningeal arterlerin posterior dallarindan veya diploe ve kiigiik dural damarlardan
olabilmektedir. Genellikle akut olan kanamalarda transvers siniis veya sigmoid siniis
sorumludur (58). Literatiirdeki vaka serileri incelendiginde EDH’un prognozu kronik ve
subakut vakalarda daha iyidir. Akut vakalarda prognoz kotii olmakla birlikte bizim
serimizdeki mortalite oram1 %4.5 civarindadir. Vaka serimizde kanama kayna@
dokiimentasyon yetersizliginden tespit edilmemistir.

Lineer fraktiir varlign EDH’lar i¢in bir risk faktoriidiir. Poon ve arkadaglarinin 77
olgu igeren, primer EDH ve GGEH’lu hastalar1 karsilagtirdign vaka serisinde, primer
beyin hasarinin lineer fraktiir ile iliskili oldugunu, GGEH’larda hemoraji kaynagi olarak
yirtilmis olan dura mater veya vendz kaynakli kanamalarn, meningeal arter
yaralanmalarma gore daha sik oldugunu gostermiglerdir. Ayni yazarlar, GGEH geligimi
ile iligkili olarak gorillen hiperventilasyon, - osmotik difiretikler, otore, cerrahi
dekompresyon, hipovolemi ve hipotansiyon gibi bulgularn serilerinde bulunmadigina
dikkat ¢ekmektedirler. Literatiirde bazi serilerde minér kafa travmasi ve lineer fraktiirti
olan olgularda GGEH gelisme orani %1 civarindadir. Cogu seride, fraktiirii olan veya
olmayan hastalarda GGEH goriilme oram %9-10 gibi goriinsede, bu oran BT nin daha
liberal kullanimi sonucu artacaktir. Nitekim Poon ve arkadaglari travmatik EDH’lardaki
GGEH goriilme oranim %30’larda oldugunu vurgulamuslardir (50). GGEH un vendz
kaynakli olabilecegini Adeloye ve Onabanjo tariflemistir. Bu yazarlara gore mannitol
gibi hiperosmolar ajanlarin, intrakranyal basmncin kiigiik dural veniillere yaptifi
tamponad etkisinin azalmasiyla GGEH’lar gelisebilmektedir (1). Koulouris ve Rizolli
tek vakalik yaymlarinda cerrahi dekompresyon sonrast EDH’un yapmus oldugu
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tamponad etkisinin kalkmasiyla kontrlateral EDH gelistigini gormiislerdir (39).
Goodkine ve Zahniser’de benzer bir vaka yayinlamiglardir. 1978 yilinda yaptiklar bu
calismada, hastaya seri anjiografi gekerek tespit ettikleri GGEH olgusunu sunmuslardir.
Bu yazarlara gdre oncesinde hipotansif ve hipovolemik olan bu hastada artan kan
basinci ile GGEH gelismistir (28). PFEH’lu hasta serisi incelendiginde, lineer fraktiir
hattimin bu hastalarin %70’inde olmasi, hastalarin gogunun gocukluk ¢aginda olmasi, bu
kompartmanda GGEH’larin nedeninin lineer fraktiir kaynakli, diploik vendz orijinli
olabilecegi hipotezini giiclendirmektedir. Vaka serimizde tiim EDH’lu hastalarda lineer
fraktiirii olanlarm oran1 %50’ lerdedir (8, 30, 68). Calismamizda lineer fraktiir varlifinda
PFEH gelisme riski, supratentorial kirigi olan hastalara gore 10,27 kat fazla
bulunmustur.

Her nekadar anatomik olarak ti¢ kranyal fossadan en genisi posterior kranial
fossa olsada supratentorial ve infratentorial kompartmanlar karsilastirdigimizda lineer
fraktiir varhginda epidural hematom gelisimi farkliliklar gostermektedir. Caligmamizda
fraktiirii olan hastalarda infratentorial kompartmanda epidural hematom gelisme riski
supratentorial kompartmana gére 2,14 kat daha fazladir ve infratentorial epidural
hematomu olan hastalarin yaklasik olarak %64’ii pediatrik yastadir. Aym1 zamanda
calismamizda infratentorial kompartmanda ge¢ epidural hematom gelisme riski,
supratentorial kompartmana gore 4,66 kat daha fazladr.

Kafa travmalarinda, travma siddeti lineer fraktiir varlig1 ve primer beyin hasari
ile korelasyon gosterir. Roda ve arkadaslarmin yaptig1 bir ¢alismada kafa travmas: ile
iligkili ~epidural hematomlarda infratentorial ve supratentorial lezyonlarin
gelisebilecegini %39,7 oraminda bulmuslardir (68). Serimizde posterior fossa epidural
hematomlarina eslik eden lezyonlar %45 oraninda bulunmaktadur.

Ekstraserebral bir lezyon olan travmatik EDH’larin sonuglar1 uygun miidahale
ile diger travmatik intrakranyal kanamalara gére ¢ok iyidir. Erken tani ve gerekiyorsa
operasyon tedavinin anahtar noktasidir. Ozellikle posterior fossasinda lineer fraktiirii
olan kafa travmali olgularda, hastalar yakin izlem ve seri BT ¢ekimleri ile takip

edilmelidirler.
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8. SONUC

- PFEH tams: almis hastalarimizin gogunlugunu ¢ocuklar olusturuyordu (p<0.05).

- PFEH tamst almug hasta grubunun %68’inde ve tiim travmatik EDH tanusi almig
hastalarin %50’sinde lineer fraktiir saptand1 (p>0.05).

- Tim EDH olgulan incelendiginde infratentorial kompartmanda EDH olan
hastalarda lineer fraktiir hatt: goriilme riski, supratentorial EDH olan hastalara
gore 2,14 kat daha fazla bulundu (p>0.05).

- Fraktiir hatti mevecut olsun veya olmasin infratentorial kompartmanda GGEH
gelisme riski supratentorial kompartmana goére 4,66 kat daha fazla bulundu
(p<0.05).

- Lineer fraktiirii olan hastalarda, infratentorial kompartmanda GGEH gelisme
riski supratentorial komparmana gore 10,27 kat ytiksek bulundu (p<0.05).
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9. 0ZET

Bu calismada 1995-2005 yillar1 arasinda tedavi edilen toplam 234 hastadan olusan
travmatik kranial epidural hematom serisi igerisinden, 22 posterior fossa epidural
hematom ve 212 supratentorial epidural hematom tanis1 konmus hastamin klinik ve
radyolojik verileri retrospektif olarak degerlendirilmistir. Ayrica bu olgulardan GPFEH
ve GSEH olgular1 ayn1 parametrelerle literatiir 15181nda incelendi.

Hastalarin ¢ogu pediatrik yas grubundaydi (%68) ve tiim travmatik kraniyal
epidural hematom tanisi almig hastalarin %50’sinde lineer fraktiir saptandi.

Tim EDH olgulari incelendiginde infratentorial kompartmanda EDH olan
hastalarda lineer fraktiir hatt1 goriilme riski, supratentorial EDH olan hastalara gore 2,14
kat daha fazla bulundu (p>0.05). Fraktiir hatt1 mevcut olsun veya olmasin infratentorial
kompartmanda ge¢ EDH gelisme riski supratentorial kompartmana gore 4,66 kat daha
fazla bulundu (p<0.05). Lineer fraktiirii olan hastalarda, infratentorial kompartmanda
ge¢c EDH gelisme riski supratentorial komparmana gére 10,27 kat yliksek bulundu
(p<0.05).

Posterior fossasinda lineer fraktiirti olan hastalar yakin izlenmeli ve seri BT

cekimleri ile takip edilmelidirler.
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