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Bolgemizin Ozelliklerine bagli olarak kafa travmasi insi-
dans1i ve buna bagli olarak mortalite oldukg¢a yiksektir.

Her kafa travmasinda az ya da ¢ok beyin odemi ortaya ¢ik-
maktadir.Dunun tedavisi konusunda ise son zamanlarda steroidler
izerinde ¢ok durulmaktadar.

Bu g¢aligmada kafa travmalarinda meydana gelen beyin ode-
minin steriodlerle ve steroid kullanmadan tedavisi,tedaviden on-
ce ve sonra ortaya g¢rkan elektroensefalografik degigiklikler
aragtirilmistire.

Her konuda oldugu gibi galigmamda da bana yol gosteren,
tezimi gozden geg¢irerek diizenlenmesinde yardimlarini esirgeme-
ven,yetismem ig¢in her tiirlii imk&ni hazirlayan Say:n Hocam
Prof.Dr.Fikret UNSAL'a ve tezimin yazilmasinda biiyiik yardimini

" goraiigim arkadagim Sayin Dr.Nejat Kog'a tesekkiirlerimi bir borg

bilirim.

Dr.M.Talat YiizbagioZlu
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GIRIS VE AMAG

Kafa travmalarinda ortaya g¢ikan elektroensefalografik de-
gisiklikler konusunda ¢esitli aragtirmalar yapilmig,travmayil ta-
kiben ilk 15 dakika ile aylari ic¢ine alan deffisik araliklarda
elde edilen abnormaliteler saptanmistir(4,>,6 ,12,14,17,20,23,
25,28,32,39).

Son zamanlarda beyin odeminin tedavisinde steroidlerden
gok iyi sonug¢lar alindifi bildirilmektedir(l,2,10,11,1%,21,26,
27,29,31,33%,34,35).Buglin halen sliregelen tartigmalara ragfmen
kafa travmalerindan ve difer nedenlerdcn ileri gelen beyin odemi
nin tedavisinde steroidler hipertonik soliisyonlarain yerini almak-
tadar.

Steroidlerin,travma sonucu meydana gelen beyin odemi iize-
rine etkileri konusunda birg¢ok eksperimental ¢aligma yapilmig,
histopatolojik degigiklikler tesbit edilmistir(1,2,8,21,22,29,
34,35).Fakat steroidlerin insaﬁlardaki posttravmatik beyin Ode-
mi lUzerindeki etkilerinin degerlendirilmesi,daha ziyade klinik
bulgulardaki deffismeler temeline dayali olarak yapilmaktadir.

Norolojik teshiste ve gerek fokal,gerek diffiliz beyin lez-
yonlarinin saptanmasinda,kolay uygulanabilir olusu yaninda yiik-
sek yardimci diagnostik defere de sahip olmasi nedeniyle Elek-~
troensefalografi yonteminden yo@fun olarak yararlanilmaktadire

Kafa travmalarinda husule gelen elektroensefalografik
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degigiklikler ve bu degigikliklerle ilgili beyin lezyonunun onem
ve derecesi,hastaligin prognozu,vital belirtiler,sirilirjikal gi-
risim endikasyonlari arasindaki iligkiler de birgok otdr tara-
findan aragtirilmistar,.

FFakat steroidlerin beyin odemi lizerindeki etkilerinin
elektroensefalografik yontemle ve mukayeseli olarak arastirilma-
s1 konusunda yeterli bilgiler heniiz mevcut degildir.

Bu bakimdan,psiko-sosyal ozellikleri ve konut gekli yc-
niinden kafa travmasi insidansi yliksek olan Diyarbakir bolgesin-
de;

"Kafa travmalarinda tedaviden once,kortizonlu ve kortizon-
suz bir haftalik tedaviden sonra ortaya g¢ikan elektroensefalo-
grafik deffisiklikler"konusunu Noroloji Uzmanlik tezi olarak seg~

meyi uygun buldum ve kiyaslamall bir aragtirmaya giristim.



GENEL BILGILER

Teknigin ilerlemesine paralel olarak motorlu arag kazala-
rinin artmasi sonucu kafa travmalarinin tibbi ve sosyal yoni gi-
derek Onem kazanmig ve konu Norogirurji kapsaminin disina ¢ika-
rak mediko-sosyal problem niteligini almistar.

Yapilan istatistiklere gore Amerika Birlesik Devletlerin-
de 21 yagsa kadar olan bireylerin olimlerinde birinci sirayi alan
neden,kranio-serebral travmalardir(24).1968 yilinda Tirkiye'de
19986 trafik kazasi tesbit edildigi ve 3828 6lim oldugu bildiril-
mektedir(24).Diyarbakar Tip Fakiiltesinde 1966-1972 yillari ara-
sinda yatairilarak tedaviye alinan 1567 kafa travmasi vakasinda
6lim orani % 10,6 olarak saptanmistir(37).Yabanci istatistiklere
gore bu oran daha da artmaktadair.

Kafa travmalarinin olugunda her ne kadar trafik kazalara
birinci sirayi alirsa da;bolgenin cografi Szellikleri,iklimi,
kigiler arasindaki sosyal iliskiler,toplumun orf ve adetleri,
bolgesel konut ve barinma tiplerinin ozellikleri de en az mo-
torlu ara¢ kazalari kadar etken olmaktadir.Ornefin Diyarbakar
ve gevresinde meydana gelen ve yatirilarak tedaviye alinan
1567 kranio-serebral travma vakasinin etiyolojik nedenlere gore
dagilimi Tablo:I'de gosterilmigtir(37).

Bugiline kadar gesitli toplumlarda kafa travmasi konusunda

birgok aragtirma yapilmig,teshis kurallari,patolojisi,tedavi ve
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prognozusmedikoulegal yonleri ayraintilari ile tarif edilmistir

(37)-

Faktor Vaka sayisa %
Trafik kazasi — 7404 2547
‘nggligéilah yaralénmasi_ 55 P
Sert-kiint cisim travmasi 384 24 .4
Kesici alet yaralanmasi | 9 0,5
Delici alet yaralammasi | 2 0,1
Lfgmdan dagme - T Aoz 2546
Diger sebepler | 331 21,1
TOPLAM 1567

Tablo I: 1567 kafa travmasinin etiyolojik faktdrlere

gore dagilaima,

Bilindigi gibi her kafa trawmasinda sag¢li deride yaralan-
ma,kemiklerde fraktilir olmaz.Kafa tasi kemik yapisi goz oniline ali-
nirsa,sa¢gli deri ve kemik yapisi saglam kalsa dahi esas hasarin
beyinde ve bilhassa beyin sap;nda nmeydana gelecefi anlagilir.Ka-
fa travmalarainda beyindeki zarar birinci derecede Onemlidir.Fa-
kat sacgli deri yaralanmalari ve kemik kiriklari da bir infeksi-
yon i¢in ag¢ik kapr tegkil edeceklerinden en az beyin hasari ka-
dar onemlidirler(38).

Klasik olarak kafa travmalarini dort guruba ayirmak adet
olmustur;

a)Kommosyo serebri

b)Kontlizyo serebri
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¢)Laserasyo serebri

d)Kompresyo serebri

Fakat bu gekilde bir siniflandirma,degigik bulgular veren
ve ¢egltli variyasyonlar gosteren vakalarda genellikle yetersiz
kalmaktadir.

Kommosyo'da beyinde bir orgi kusuru yoktur.kisa bir guur
kaybi vardir.Kontlzyon beyin zedelenmesi olarak bilinir,guur kay-
b1 yarim saatten fazladir.Laserasyonda is¢ beyinde harabiyet soz
konusudur.Sayet travma sonucu meydana gelen kanoma kafa ig¢inde
yer iggal edecek derecede olursa bu kolleksiyon kompresyona ve
olduk¢a 0Ozel birtakim semptomlarin ortaya ¢ikmasina sebep olur.

Retikiiler formasyon uyaniklik halini ve suurlulugu saglar.
Kafa travmalarainda asil hasarin meydana geldiggi bolge olarak bi-
linmektedir.Bu hasar,akselerasyon halinde yani kafanin harcket
halinde travmaya maruz kalmasi durumunda daha fazla olmaktadir,
Hareket eden bir cismin kafaya garpmasil direkt mekanizmaya,hare-
ket halindeki kafanin duran bir cimme ¢arpmasi indirekt mekaniz--
maya tekablil eder.Kazalarin gogunda kafanin ani olarak harekete
gecisi akselerasyona,bunun aksi ise deselerasyona sebep olmakta-
dir.Akselerasyona ugrayan kafada boynun hiperfleksiyonu nedeniy-
le beyin One dogru projekte olﬁruBu halde beyin sapi en fazla
etkiye maruz kalir(24,3%6).

Bu mekanizmanin etkisi altinda meydana gelen patolojik
olayda;

a)Sinir dokusunun kendi hacmi

b)Sirkiilagyondaki arteriel ve vendz kan hacmi

¢)Serebrospinal mayinin hacmi

d)Serebral dokudaki ckstraselliiler ve intraselliiler mayi

hacnmi
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e)lematom gibi degigik kitlelerin tesiri rol oynayacaktir
(24).

Bu faktorlerin etkisi ile kafa ic¢i tazyik artmasi ve beyin
ddemi husule gelir.Bu basing¢ artisi etkisini en c¢ok beyin sapi
iizerinde gostermektedir(36).

Kafa travmasinda deffisik derccede beyin odemi husule gel-~
mektedir.Beyin odemi,travmayir izleyen birka¢ saatte basglayip,al-
tincl saatte maksimuma erismekte onaltinci gilinde azalmaktadar(38).
Leyin odemi yaygin ya dn lokal olabilir.Yaygin ddemdc beyin dif-
fiiz olarak sigmisg,gyruslar dlizlesmig,sulkuslar bastirilmig,subarak-
noid mesafe daralmis veya kaybolmugtur.Deyinin rengi soluk mavi
veya pembemsidir.Birgok ddemli beyin kesitlerinde beyaz maddede
genisleme ve kortekste sikigma goriliir.lki madde arasindaki si-
nir soluk renktedir.Ventrikiillerin hacmi azalmig veya tamamen
kapanmig 0labilir(8,21,22,24).Bu durumda,hacmi biiyliyen beyin ka-
fa ig¢indeki biitlin bogluklara doldurarak iki yerde rahatlamaya
¢alisar.Bu taktirde temporal lobun unkusu insisura tentorii al-
tina girerek tentorial ve sercbellum toneillerinin foramen mag-
num igine girmesi ile de serebellar herniasyon meydana gelecek-
Tire

Lokalize Odem ise,beyinin bir bolgesinde weya bir hemis-
ferde meydana gelir.Lokal odemin olugmasinda daha ziyade kontliz-—
yon,hematom ve tomiir gibi yer kaplayan progeslerle beyin damar
tikanikliklarld rol oynar.Gyruslarin dlizlegmesi,ddem bolgesindeki
sulkuslarin bastirilmasi jeneralize beyin odemini hatairlatair.Orta
hat dokulari itilmistir.Korpus kallozum ve ventrikiller itilmig
ya da bastirilmistir(8,24,36).Llokalize Sdemdé de herniasyon husu-

* le gelebilir.



Odemli beyin dokusunda mikroskopilk olarakj;oligodendroglia-
larda,astrositlerde ve glia hiicrelerinde deffigiklikler tesbit
adilmigtir.Mikroglialarda da odemin baglangrcinda reversibl de-
gigiklikler bulunabilir(8,2H.22).0demde kan damarlarinda ve ak
maddede kapiller ve venoz kcenjestiyon vwe kan hicrelerinin disara
gikmasi geklinde degigiklikler gorulimektedir.Geg¢ safhada ise
kapillerlerin endotelleri siger,vakioller meydana gelir ve damar-

arda kalinlagmalar goriiliir(21,3%6)

Odemin noronlar lizerine direkt etkisi ile dnce hiicrede
su toplanmasi seklindc sigme,doha sonra kromatoliz ve homojenas-
yon meydana gelir.Indirekt olarak ta iskemi,kompresyon yahut
toksik nedenle noronlar tesir altinda kalirlar.Bu abnormaliteler
akut dejenerasyon gecklindedir.Sinir laflerinde myelin tabakala-
rinda gisme,aksonda dejenerasyon geklinde reaksiyonlar ortaya
¢ikar(?7,8,22,36).

Gri maddede ekstraselliiler mesafe bulunmodigindan travma
sonucu ekstraselliiler mesafede bir artma soz konusu olmaz(24).
Beyaz ve gri maddede,astrositler birtakim uzantilarla kapillerle
sikica temas halindedirer.Ayni zamanda astrositlerin bu uzanti-
lara diger hiicreler arasindcki bosluklari doldurmaktadir.Yani
ekstraselliiler mesafe astrositlerin uzantilari tarafindan iggal
edilmistir.Iste gri maddedc kapillerle pia mater arasinda,akson-
larla pia mater arasinda su ve iyon aligverisini saflayan,astro-
sitlerden meydana gelen bu olugumdur.Likor-Kan,Likor-Beyin ba-
riyerinde bu yapinin rolil dnemlidir(?7).Bu hiicrelerde meydana
gelen striktiir bozuklugu bu bariyerin ortadan kalkmasina sebep
olmaktadir.Dolayisiyla su ve iyon aligverigi bozularak odem

meydana gelmektedir.Beyin sapindaki bu degisiklikler otonomik



merkezleri etkiledifinden kafa travmalarinda ortaya g¢ikan solu-
num,dolagam bozukluklari ve gastrointestinal kanamalarin izahi
yapilmig olmaktadir(24).

Yine kafa travmasinda c¢arpma sonucu asetilkolin miktarin-
da artma olmakta ve vejetatif arazlar ortaya ¢ikmaktadir.Bu da
002 miktarinda bir ylikselmeye sebep olarak vazodilatasyon ve
diapedez yaparak beyin Odeminde bir artma meydana getirir(24).

Anlagilacapl lizere ister kafa travmasina,ister diger ne-
denlere bagli olsun beyin ddemi hastanin hayatini birinci dere-
cede etkileyecektir.Bundan dolayi kafa travmalarinda genel acil

tedbirler alindiktan sonra ilk ig odemin tedavisidir.



BEYIN ODEMININ STEROIDLERLE TEDAVISI

Beyin odemindeki yliksek mortalite nedeniyle,bunun tedavi-
si ig¢in g¢esitli aragtirmalar yapilmis,yeni yéntemlerin bulunmasi
i¢in ¢aba harcanmigtir.Bu sirecin olugumu hakkinda esas bilgiler
yetersiz oldugundan tesirli bir tedavinin geligtirilmesinde glig-
liikler hasil olmugtur.Uzun yillar tek olumlu tedavi yéntemi de-
kompressif operatif miidaheleler olmustur.ilk rasyonel tedavi,
hipertonik solisyonlarin beyin odemi lizerine tesirlerinin tarif
edilmesinden sonra baslamigkir.Bunlarin beyin oOdemi lizerine te-
siri,kanin osmotik basincini arttirarak beyin dokusundan su ¢e-
kilmesine sebep olmasi sgeklindedir.Hipertonik soliisyonlarin tat-
bikinden sonra normal ve ddemli beyin dokusundaki histolojik
defisgiklikler 1g1k ve elektron mikroskopu ilec tetkik edilmistir.
Bu maddeler kan-beyin bariyerini bir taraftan diger tarafa kolay-
ca gec¢tikleri ig¢injsu da intraselliiler ve ekstraselliiler mesafe-
den kana gegerek beyinin ufalip blzilmesine sebep olur,.

Hipethonik solilisyonlarin tesiri ¢abuktur.Belki bu istenen
bir ozelliktir.Fakat,bir miiddet sonra beyinde eskisinden daha
gok bir gisme meydana geldigi de bir gercg¢ektir.Bu olay "Rebound
Thenomenon" olarak bilinir(19).Her ne kadar JANIK ve arkadaslarai
(16) kafa travmasi sonucu meydana gelen beyin Sdemi tedavisinde
hipertonik ve hiperosmolar soliisyonlarin kombinasyonundan intra

venoz olarak giinde 500-1000 cc. verilmesinden ileri derecede
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faydali sonug¢lar aldiklarini bildirmiglerse de;HOOSMAND ve arka-
daglari(l5) mannitol ve urea gibi hipertoniklerin rebound feno-
menine sebep olduklarini ileri siirmiislerdir.Mamafih,mannitol
Norogiriirji'de operasyon esnasinda rahat ¢aligabilmek ve meydana
gelecek Odemi oOnlemek amaci ile yaygin olarak kullanilmaktadir
(24,29,%0) .

Bu naddeler kullanilirken hastanin aldigi ve c¢ikardiga
mayi ve elektrolit durumunun ¢ok iyi izlenmesi gerckir.Aksi tak-
tirde en ufak bir ihmal,rebound fenomeni nedeniyle,dluzeltileme-
yecek sonug¢lar dogurdbilir.

1952 yillarinda INGRAHAM ve arkadaslarinin bir kranio-
faringioma vakasinda postoperatif olarak steroid kullanmalari,
sellar ve parasellar timorlerden ¢ok iyi sonug¢lar aldiklarini
bildirmeleri {izerine beyin odeminin steroidlerle tedavisi konu-
sunda yogun ¢alismalar baslamigtir(33).Daha sonraki galismalarda
gegitli nedenlerden ileri gelen beyin odeminin tedavisinde kor-
tizondan ¢ok iyi sonuglar alindigi biliirilmigtir(10,11,26,31).
SMITH ve arkadaglari,65 agir kafa travmasi ggc¢iren hastada kor-
tizon kullanmiglar,35'inde ¢ok iyi sonuglar almiglardir(33).

Elektronmikroskopik ¢aligmalar odemin histolojik gorinili-
glinlin steroidlerle dilizeldigini gostermektedir.Kortizon verilme-
sinden sonra ekstraselliiler mesafedeki genigleme kaybolur,akson-
lar normal goriintimine doner,myelin tabakalarinin harabiyeti gok
azalir,submyelin mayii ve aksonal daformasyon nadiren goriilir
(9).Baz1 aragtiricilar dexamethasone'la tedavi edélen ddem ile
tedavi edilmeyen beyin odeminin farkli oldufunu fakat,bu farkin
biiylik olmadigini belirtmecktedirler(2).LONG ve arkadaglari,orta-
lama perikapiller astrosit voliumiiniin kortizonla tedavi edil-

meyenlerde % 43,%,tedovi edilenlerde ise % 11,7 olduXunu tesbit



ectmislerdir(21).

Steroidlerin hangi mekanizma ile ddemi ¢Ozdigl veya azalt-
t1g1 heniiz tam aydinliga kavusmamigtir.Fakat genel kanaat,stero-
idlerin bozulan su ve elektrolit dengesi iizerine tesir ederek
odemi azalttigi ve bu tesirini de Kan-~Beyin bariyerinin bozulan
permeabilitesini restore etmesi geklinde oldugu merkezindedir(l,
15,81 55) «

Kortizonun odemin meydana gelmesini onledigi de ileri sii-
rilmektedir .TAYLOR ve arkadaglari kortizon verildikten sonra be-
yin odemi husule getirilen hayvanlarda odemin fokal kaldigina,
bunun yaninda kortizon verilmeden beyin odemi yaratilan hayvan-
larda ise &demin diffiiz olduffunu bildirmislerdir(35).Diger bir
kisim yazarlar da tecrube hayvanlarini subkortikal lezyon husule
getirmeden once glukokortikoidlerle tedaviye tabi tutmuslar ve
sonra lezyon bolgesinde beklenen perivaskiiler transiidanin ¢ok
azalmis oldufunu tesbit etmislerdir(27).

Steroidlerin,beyin odemi tedavisinde hipertonik soliisyon-
lara tercih edilmesinin sebebi;tesirinin uzun olmasi,kolay veri-
lebilmesi ve en Onemlisi rebound fenomene sebep olmamasidir.Buna
ragnen uygun tedavi edilmeyen vakalarda ve bilhassa ufak dozda
kullanilan gocuklarda enteresan olarak,aksi tesirle beyin odemi-

ne scbep oldugu da tesbit edilmektedir(24).
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KATWA TRAVMALARINDA ORTAYA GIKAN
ELEKTROENSEFALOGRAFIK DEGISTKLIKLER

Beyin hassas bir dinamometre gibidir.Bunun i¢in baga yone:-
lik ufak bir darbe dahi onun bioelektrik aktivitesinde bazi deffi-
gikliklere sebep olacaktar;

a)Hafif darbeler bioelektrik aktivitede onemli bir yavag-
lama yapmadan voltajda geg¢ici bir dlismeye sebep olur.

b)Orta giddetteki bir darbe voltaj diisikliiglne,

¢)Kuvvetli bir darbe ise,uzun milddet devam eden diizlegnme
ve bunu takiben darbenin giddetiyle orantili olarak devam eden
yavas dalga faaliyetine sebep olmaktadir(1l2).

Yapilan incelemeler kafa travmalarinda beyinin bioelektrik
aktivitesinde bir abnormalite husule gelebilmesi ig¢in objenin hi-~
zinin saniyede 1020 santimetre ve daha yukari,enerjisinin ise
1463 joul veya daha bliyik olmasi gerektigini gdstermistir.Saniye~
deki hizi 720 santimetre ve daha asagi,enerjisinin ise 439 joul'den'
oz olan darbeler herhangi bir defisikligc sebep olmamaktadir(6).

WILLIAMS kafa travmasina maruz kalan hastalar lizerinde
yaptigi elektroensefalografik ¢alismalarda travmadan sonra gegen
zamanin onemli oldugunu ifade etmigstir(39).Afir kafa travmalarin-
da (depresyon fraktiirii,subdural hematon,serebro-spinal sivida kan
bulunmasi veya suur kaybainin 1 saatten fazla oldugu haller) ya-

" ralanmayil izleyen i¥k 24 saat ig¢inde gekilen clektroensefalogra-

filerde her vakade abnormalite tesbit edilmektedir.Bundan dolayax
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slektroensefalografinin prognoz hakkinda bir fikir verebilmesi
igin deffisik araliklarla tekrari gereklidir.Genellikle ilk 2 ayda
abnormalitelerde agiri bir iyilesme olmasi prognozun iyi oldngu.
na delalet eder.Geciken iyilesme kotii bir prognozun igareti ola-
pilir(12).

Kafe travmalarini,travmanin kafada meydana getirdigi ize

gore ;

a)Kapali

b)Agik-penetre olmayan(kemige kadar inen sagli deri yara-
lanmalardy

¢)Agik-penetre yaralanma seklinde ayirabiliriz.slektroen-
sefalografi her % tipte de,bilhassa kapali travmalarda yol gos-
terr.-tedir.Kapali travmalarda ortaya ¢ikan abnormal elektroense-
falografi insidansi % 35 olarak saptanmistir.Flektroensefalogra-
fik abnormalite gosteren vakalarin yarisinda alfa aktivitesinde
bilateral bir azalma bulunmug,bilhassa frontal ve temporal area-
larda orta derecede yavag(teta) aktivite tesbit edilmigtir.Abnor-
malite gOsteren vakalarin diger yarisinda da fokal bulgularin or-
taya ¢iktaigar ifade edilmektedir(l2).

Agik fakat penetre olmaysn yakalanmalarda abnormal elektro-
ensefalografik bulgularin insidansi % 25-27 nisbetinde bulunmug-
tur(l2).Bazan da giddetli travmaya ragmen herhangi bir abnormali-
te tesbit edilmemekte veya ¢ok hafif degigiklikler gorlilmektedir.
WILLIAMS'a gore,abnormalite derecesi ile travma giddeti arasinda
dogru bir oranti vardir(39).Differ sir kisim yazarlara gore trav-
ma yeri ile buraya tekabiil eden hemisfer konveksitesinden elde
edilen elektroensefalografi bulgulari % 65 vakada uygunluk godste~

= rir(1l2).Tahmin edilecegi gibi lokalize travmalar daha ¢ok fokal
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obnormalitelere sebep olmaktadir.Alina yonelik direkt travmalar
frontal bdlgede yavag dalga faaliyetine ve difer abnormalitelere
sebep olmaktadir.{ayet kafa genis ve yaygin bir travmaya maruz
kalirsa bu taktirde konturkup abnormaliteler ortaya gikmaktadir
Travma sonucu retikiiler formasyonda blokaja bagli olarak stupor
ortaya ¢ikmakta ve 6-14 cps pozitif diken desarjlari elde edil-
mektedir.Bu degarjlar diensefalon dokularandan husule gelmekte-
dir.Fakat posttrammatik olarak ortaya ¢ikan negatif diken dalga-
lar,poscinsefalitik lezyonlarda daha siklakla gortulmektedir.
GIBBS v. GIBBES postitravmatik vakalarin tahminen % 50‘sinde diken
dalga desarjlorinin bazi tiplerini(6-14 cps) tesbit etmistir(l2).
DAwSON wve arkadaslari ve SILVERMAN,¢gocuklarda yavag faaliyet gos-
teren bolgenin genellikle oksipital korteks oldugunu bildirmis-
lerdir(4,32).

Genel olarak elektroensefalografi abnormaliteleri klinik
iyilesme ile birlikte dilizelmecye meyillidir.Eger klinik iyilige
ragmen elektroensefalografik abnormalite uzun zaman devam ederse
destriiktif bir lezyonun varligi diisiinlilmelidir(39).

Bir kisim yazarlar agir kafa travmalarini tetkik etmigler
ve bdyle vakalarda elde edilen normal elektroensefalografik bul-
gularinin pek deger tagimadigini,yani hastanin dnemli bir beyin
travmasina nmaruz kalmadigl anlaminin ¢ikarilamayacagini belirt-
niglerdir(4).0rneginjtravmadan sonra ilk 24 saat iginde normal
elektroensefalografi bulgulari gosteren hastalarin bir kisminda
kisa bir niiddet sonra 0liim goriilebilmektedir.bu nedenle kafa
travmalarinda elektroensefalografi;onamnez,klinik ve labaratuar
bulgular eslaginde deferlendirilmelidir.Travma beyinde diffiiz
veya lokal bir kontlizyon husule getirmeden damar yirtilmasina

sebep olabilir ve travmadan kisa bir miiddet sonra gekilen
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elektroensefalografi normal bulunabilir.Fakat kanama devam ederse
hasta birkag saat ig¢inde ©lebilir.

Sayet ciddi Norolojik bozukluklara ragmen elektroensefalo~
grafi normal ise bu taktirde beyinin derinliklerinde yaralanma
veya harabiyet akla gelmelidir.Bdyle vakalarda elektroensefalo-
grafi bulgularina dayanarak prognoz hakkinda karar vermek yan-
ligtar.

Beyine giddetli bir darbe isabeti halinde genel olarak
elektroensefalografide bir yavaslama beklenir.fakat bu elde edil-
neyip de diiglik voltaj ve siiratli aktivite gdriliirse bu yavagla-

madan dsha patolojik bir durumdur(l2)e
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MATERYEL VE METOD

Qegitli nedenlerden kafa travmasina maruz kalarak Diyarba-
kir Tip Fakiiltesi Hastanesi'nin Acil Cerrahi Servisi'ne bagvuran
30 hasta tetkik ve tedavi ig¢in secilmigtir.Bu hastalarda seg¢im
yvapilirken iki husus goz Onilinde tutulmustur:

1)Travmayl izleyen ilk 24 saat ig¢inde gelenler tercih
edilmistir.

2)Yaralanmanin;

a)Kapali

b)Agik-penetre olmayan tipte olmasina dikkat edilmigtir.
Glinkili,ac1k~penetre yaralanmalarda hastanin elektroensefalografi
gekimi sirasinda enfekte olma ihtimali ¢ok fazladar.

Segilen her hastanin ilk acil miidahelesi yapildaktan son-
ra vakit geg¢irilmeden elektroensefalografileri g¢ekilmigtir.Elek-
troensefalografi ¢ekiminde haspanln o0 andaki genel durumu da dik-
kate alinarak gozler kapali,gozler agik,fotik stimiilasyon,sonik
stinlilasyon ve hiperventilasyon sirasina dikkat edilmistir.Genel
durumu bozuk olanlarda sadece gozler kapali iken,0-3 yag arasin-
daki gocuklarda ise hasta largaktilize edilerck elektroensefa-
lografileri alinmigtar.

Travmays izleyen ilk 24 saat iginde elektroensefalografi-
leri alinan hastalar 15'er kigilik iki guruba ayrilmigtir.Birin-
* c¢i guruptaki 15 hasta 1 haftalak steroid tedavisine tabi tutul-

nug ve tercihan "Dexamethasone" kullanilmigtir,
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Galigsmamda,piyasada 2 cc. 'lik fiakonlar halinde bulunan
ve Decort adi altinda satilan.her cc.’de 4 ng.dexamethagone phos-
phate ihtiva eden preparati parenteral colarnk kullandim.Dexametha-
sone'u tercih etmemin nedeniisu ve tuz retansiyonu husule getirme:
mesi,hipertansiyona sebep olmamasi,tesirinin gabuk ve uzun sur-
nesi,sodyun retansiyonu ve potasyum kaybinin nadiren olmasi,.basg
agrisi,bag donmesi,adale zaafi gibi yan tesirlerinin bulunmayi-
51d1r.

Baglangi¢ dozu olarak ilk 5 yasa kxadar olanlara intramus-
kiiler 2 nmg.,15 yasa kadar olanlara intra muskiiler 4 ng,,daha bii-
iklere intremuskiiler 8 ng.eajekte cdildikten % saat sonra,per
fiizyon soliisyonu ig¢inde 5 yaga kadar olaalara 4 ng.,l5 yaga ka-
dar olanlara 8 mg.,daha bliylklere 16 ng. dexamethasone phosphate

verilmig ve perflzyonun en az ¢ saat devam etmesine dikkat
edilmigtir.Boylece total olarak ilk glin 5 yasa kadar olanlara
6 mg.,15 yasa kadar olanlara 12 ng. ,daha biyiklere 24 mg.dexa-
nethasone phosphate verilmig olmaktadir.Daha sonraki ginler idane
tedavisi olarak yine perfiizyon soliisyonunda verilmnek lizere 5
yaga kadar olanlara 4 mg,l5 yasa kadar olanlara 8 mg.,daha bl-

. yiiklere 12 mg.ginliik doz tatbik edilmigtir.

Tkinci guruptaki hastalar ise kortizon verilmeksizin
kafa travmasi tedavisine alinmigtir.

Her iki gurupta da tedaviye bir hafta miiddetle devan
edildi.Sonunda tekrar elektroensefalografileri c¢ekildi.Boylece
her hastadan tedaviden Once ve sonra olmak lizere iki defa elek-
troensefalografi alinmis ve toplam 55 elektroensefalogram tetkik
edilmigtir.Birinci seride 3 hastanin vefat etmesi,ikinci seride

-,

ise iki hastanin kontrole gelmemesi nedeniyle tedaviden sonra 5
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hostada elektroenscefalografil gekilemenigtir.bu vakalar sadece
posttravmatik elektroensefalogralik abnormnliteler yoninden in-
celenmigtir.

Elektroensefalografi kayitlaori igin SCHWARZER nnrka,l2
kenalli elektroensefalografi apareyi kullanilmigtir.lier hasta
igin y2lniz 8 kanaldsn faydalanilmis ve 10 elcktrod tatbik edil-
nigtir.Bunlardan 8 tancsi sacgli deri,iki tenesi kulaklara tatbik
~dilen notral elektroddur.

Kullandifin elektrodlar gilnlisten yapilmig olup ters(T)
seklindedir.Gegirgenlifii arttirmak i¢in,bu elektrodlara bir par-
¢a gakla bez sarilmis ve tuzlu suyla islatilip kullanilmisgtar.

Elektrod plasmaninda 10-20 sisgtemin basit gekli uygulan-
mistir.Buna gore,sekilde goriuldigi gibi simetrik olmak iizere
frontal,parietal,oksipital,tenporal bolgelere sagli deri elektro-
du,her iki kulaga da ndtral elektrod yerlegtirildi.Blektrodlar
arasindaki baglanti asagidaki gibi yapildi(Sekil:1l);

l.Kanal:fo0l fronto-parietal(l-3)

?:Kanal:Sol parieto-oksipitallZ-5)

2.Kanal:Sol fronto-temporal(l--7)

4,Kanal:So0l oksipito-temporal(5-7)
5.Kanal:Sag fronto-parietal(2-4)

6.Kanal:8af parieto-oksipital (4-6)

7.Kanal:Say fronto-temporal(2-8)
8.Kanal:Sag oksipito-temporal (6-8)
26-27:Notral elektrodlar toprak hattina baflanmigtir.
Blitin elektroensefalogramlarda kalibrasyon voltaji 50
mikrovolt,zaman konstanti 0,03 saniye,puscle filter 15 c¢/s ,
“individual rediiction "2" ve kayit kapjadinin hizi saniyede 3

santinetre olacak sekilde ayarlannigtir.
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BULGULAR
Materyelini teskil eden 22 erkek,8 kadin olmak lizere
30 hasta tetkik edilmigtir.
1-30 kranioserebral travma vakasinda ilk 24 saat ig¢inde
17 normal elektroensefalograma kargilik 13 abnormal elektroense-
falogram elde edilmistir(% 43%,3).Bu abnormal elektroensefalogra-
fik bulgularin dagilimi goyledir(Tablo:2);

Fokal abnormalite 1 (% 7,6>T
Bilateral regional abnormalite 5 (% %8,4)
Diffiiz abnormalite 5 (% 38,4)
Sporadik bdrst il e W (% 15,6)
‘TOPLAM | 13

. - E;big:Z

Gorildiligi gibi en goze garpan elektroensefalografik bozuk-
luklar bilateral rejiyonal abnormalite ve diffiiz abnormalite'ler-
dir.Difffiz abnormalite gosteren 5 vakadan 2'sinde teta ritmi,
1'inde teta ritmi zemininde fokal abnormalite,l'inde dligiik vol-
tajly: beta aktivitesi,l'inde teta ritmi zemininde rejiyonal vol-

taj diigiikligi bulunmugtur(Tablo:3).
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Teta ritni

Diiglik voltajli beta aktivitesi

Teta ritmi zemininde fokal abnormalite

Teta ritmni zemininde rejiyonal volta] dlistikliigu

| v M | =

| roPLAM

Tablo:3

Bilateral rejiyonal abnormalite gosteren 5 vakanin 2'sin-
de bifrontal yavag dalga,2'sinde parieto-oksipital ve temporo-
oksipital yavas dalga(teta ve delta),l'inde parieto-oksipital
ve temporo-oksipital keskin dalga faaliyeti tesbit edilmigtir

(Tablo:4).

Bifrontal yavag dalga : 2

Parieto-oksipital ve temporo-oksipital

yavas dalga(teta ve delta) 2

Pariyeto-oksipital ve temporo-oksipital

keskin dalga 1

TOPLAM 5
Tablo:4

2-Travmnayyr takiben Acil Cerrahi Servisine bag vuran ve
24 saat iginde elektroensefalografileri alinan hastalarda Noro-
lojik muayenede semptom tesbit edilen 20 vakanin 9'unda(% 45),
Norolojik semptom bulunmayan 10 vakanin 4'iinde(% 40) abnormal

elektroensefalogram elde edilmistir(Tablo:5).
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Norolojik muayene gg?isl Ngggal % Mb§§§9a1 %

Norolojik senmpton 20 11 55 9 45

olan e .

Norolojik semptomn 10 6 60 4 40

olmayan

TOPLAM | 30 17 | %6,7 13 43,3
Tablo:5

Norolojik semptomlarla elektroensefalografik bulgular

arasandaki iligkiler Tablo:6'da gosterilmigtir.

'Norolojik semptom Sayi| % | Normal| % Abnormal | %
EEG EEG

olan total vaka 50 [ 66,6 11 55 9 45
SEMPTdﬁ ” . Sayil % | Normal| % Abnornal | %
- B . | _EEG EEG

Pupil degigikligi 1 5 - - 1 100
Igik refleksi kayba 4 20 - - 4 100
e I IO IR N T
Meninks irritasyonu 1 5 1 100 - -
Toniis degigikligi 2 10 1 50 1 50
Konviilziyon | 2 10 - - 2 100
DTR azalmasi,kaybi 3 15 - - B 100
DTR canlilaga |7 23 1 & 42,8 4 57,2
Karin cildi R.kayba 6 30 3 50 3 50
Patolojik refleks 15 65 5 38,4 8 61,6
Amnezi 16 80 4 25 12 25
Vertigo 12 60 10 83,3 2 16,7
ﬁigmggrlsl,bulantl 14 70 9 64,2 5 35,8
Nistagnus 3 15 5 100 - -
Otoraji 1 5 1 100 - -

Tablo:6
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En sik goriilen semptomlar amnezi(le vakada),bag aprisi,
bulanti,kusna(l4 vakada),patolojik refleks(1l3 vakada),vertigo
(12 vakada),Derin Tendon Refleksleri canlilipgi(?7 vakada),karain
derisi refleksi kaybi(6 vakada) gseklindedir,

Buna karsilik pupil deffigikli;ii bulunan 1 vakada(% 100),
151k refleksi kaybi bulunan 4 vakanin 4'inde(% 100),gdzlerde ve
bagta deviasyon bulunan 2 vakanin 2'sinde(% 100),DTD2 azalmasi
veya kaybi bulunan 3 vakanin 3'iinde(% 100),tonus defisikligi bu-
lunan 2 vakanin 1l'inde(% 50),DTR canlili)z bulunan 7 vakanin
4'{inde(% 57,2),karin cildi refleks kaybi olan 6 vakanin 3'iinde
(% 50),patolojik refleks bulunan 1% vakanin 8'inde(% 61,6),amne~
zi tegbit edilen 16 vakanain 12'sinde(% 75),vertigo tarif eden
12 vakanin 2'sinde(% 16,7),bas afrisi,bulanti ve kusma bulunan
14 vakanin 5'inde(% 35) abnormal elektroensefalografik bulgu
tesbit edilmigtir.

3-T1k 24 saat iginde 2 abnormal(Resim:3,7),l normal(Re-
sim:14) elektroensefalogran gosteren 3 hasta tedavinin ligiineli
ginii vefat etmigtir.Normal elektroensefalogram gosteren hastada
operasyonda ekstradural hematon,abnormal elektroensefalogram
gosteren 2 hastada ise diffiiz beyin ddemi bulunmugtur.

Buna karsilik abnormal elektroensefalogram gosteren ve
tedaviye alinan 9 hastanin 3'linde(birinci gurupta abnormal elek-
troensefalogran gosteren ve vefat eden 2 hasta,ikinci gurupta
ise abnormal elektroensefalopgran gosteren fakat kontrola gelme-
yen 2 hasta,yine birinci gurupta normal elektroensefalogram gois-
teren ve vefat eden 1 hasta sadece posttravmatik elektroensefa-
lografik bulpgular yoniinden tetkik edilmis,bu nedenle kortizonlu

= Ytedavi sonunda l2,kortizonsi.z tedavi sonunda 13 vakanin elektro-

ensefalografileri g¢ekilebilmigstir.Bundan dolayr tedaviden once
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ve sonra birinci gurupta 12,ikinci garupta 13 hasta incelenmig-
tir.) klinik iyilesmeye rafnen elektrosngefalografik abnormalite
devan etnigstir.Baglangirg¢ta normal elektroensefalografik bulgu
gosteren vakalarda ise bir haftalik tedaviden sonra Norolojik
bozukluklar dizelnig ve normal elektroonsefalografik aktivite
devan etmigtir.

4-Birinci guruptaki kortikosteroid uygulanan 15 kraniose-
rebral travma vakasinda:

a)Kortikosteroid tedavisinden cvvel 15 hastanin 7'sinde
abnormal elektroensefalografik bulgular(% 46,6) tesbit edilmisg-
tir(Resin:1,2,3,4,5,6,7).

Tablo:7'de tedaviden oncekil abnormal elektroensefalogra-

fik bulgularin dagilimi gosterilmigtir.

Fokal qugpmalite_' 1
Bilateral rejiyonal abnormalite 2
Diffiliz abnormalite 3
_§BoraAik ﬁérst | A 1
TOPLAM » B ) 7

Tablec:?

Diffiz abnormalite gdsteren % vakanin 1l'inde dligiik voltaj- |
11 beta aktivitesi,difer 2'sinde teta ritmi bulunnmustur.

Bilateral rejiyonal abnormalite goriilen 2 vakadan 1l'inde
bifrontal yavas dalga,differinde parieto-oksipital ve temporo-ok-
sipital yavag dalga(teta ve delta) tesbit edilnistir.

b)Bir haftalik kortikosteroid tedavisine tabi tutulan 12
hastanin(? hasta vefat ettiffinden tedavi sonu elektroensefalo-

grafileri yapilamamigtir) sadece 1 tanesinde elektroensefalografik



I | ¥ {

§- i SN P TRRP T T _ _ | .

’
_ | Lss o am . i ﬁ _.
- L4 % i .-v
d o~ g e S s . g o s ~ %
WeIToTEresTE0I3TeTo, TRUICT $8IT0E USPTARDST 1 B T USSR
H I . . Fe
] _ | -
. | : h
» R | AR > :
S . g e A A «no, oS ol el . - i -~ - A .
L § .-ll... v w * Tt Sl AV O S brnlh.- W A /rtnf. v =) i e ..,n.11...n.e}-..4. i \ru.nla.p_l-au!.-. Pt V" = S = M .a,\-.n.lJ\ % 4 ¥ et pll’ el .\. B
| i v ] 0 ¥ ] L4 = L [ . - RL g o . v v F - v .
o4 ' g£=9
. . -
'
- - - b | -
- - - a' " - - i =23 A - - .
- -’ T e~ - w = = et o I e — e w e s Ny A e o e e - + - e Te o B e o, T
m.lm.
\ .- "
» % ! i 3
- - X A oo X ﬁ-)..ll - R K - 1 we . = M : B =~ =4 Y LT e aa N
Y e 3 R U B8 T p e = o } - gt e U R I - ¥ 3 » - - e - -
- - - L ¥ - - L - - -
9-7
. Y = P |_ - ] . & =] e - oy T - - .\.\ A o
= 4 ! A o o~ [ e e . g = g » - ' " e P, - . W p s
I ' — .&.I A - ¥, -~ ).\._.t -~ b = I i}.{ e W N 1.(- ..fu A # Jr\.:a.\.! In.).r__..! i 4 ‘t\... | o N . A e ....o,/... N
- J - v * L
| { : . -2 ¥

s = ' P
& a ~ - . r. - .- - ] p o . ’ . .
AR A S N Ny T = . > Pk T ; . = = = -~ + L= T Mk
wh v g L e e WM Nty | (.r.c\ et Rl ‘.ui.(lt..u o XAy T TN e T L e TRINN I NE Koh CV A T T i ..-w- KT S o S ™
) b 1
. - —
F. &t m
..,o @ - - - - - 2
- = ' A - - . b < -
o T P R Wl TP L SRS P - - v - » W . = - == e = b
kg =, e r- o - oV - i - - 4 r.rM RN SR W) T N e P e e PN A vt i e T e
A 7 - + Y
-
: _ L-T
! L
L ] » '
& '
~ A [ ' - " - o il b 4
_..\n:__... M .-u!._....l. ~ P )&.- a0 - l.ﬁ - ! o R LG e s fam N, ., - L L2 o=y ] - T r " one 7 3 R
. E . - o - - - - 1 iy 4 X i - 3y R ™ ) =) o - - -
TR A I S (LR TR R AR Tk TG (T FYEN Y MY v Y AR TN e, T e L TS et vy e
¥ r 4 = \ L B e £ » ¥y * g . L
] 1 i " u.n._
| H !
i i __
i — |}
- _ J
= - - i ' - .
v o ’ % B " r = L - 1% = A . - s - . LA 5 - ” ¥ . Hr 3 b 1 h
o % - - Y P = 1 s . 2 i 1 ~ & - J s 5 -
\ o % i3 . -~ 1 [ v b oo - i ~ ~ | r . . 4 - - oty T = 2 ¥ RN s b - -
R e TN gV g Al SR WY Ee et o N Y e ey ¥ TV oA Vi
] M ~ - - N d
1 { gl




1
~ A A
« A
"
o
“ ¥ % YN

22

T RS R e W o B T P
Mo e e -I(.Uu,\rk [ S

Lo
DR

* - » - »
e T2 _ -
o ~
ES
. 7%
A
W R v
Al
-— o
= i
- 2 i
= o N
W
v ~ ~
- 5
o
~
£ 5 ~ 7 P »
oy v T e
* 2% ‘
— - e ST A "
”
| A
S - !n 5 r & Nl
;v - - - . -
w %
A >
# -
b -
= =3

RSTS

pa

PITATIET TR T ot e o

R R Y

[~ Shtiea s

- i
j v
B o2 .
G 3
N 5 ~
~
- -
..
e T e i
B
Ao ¥ ’ ik
" e, ~
. ~ -
v
!
iz, e K LY = —
e
-
o

Y b D My

a
P I
e /7
. =
I
- = o
= - T
- ~
# N »
- v
< 4
-
-

3

e i e s B S D L A

52

s e s . e S e e . e e i . i s
1(.“0(\(%
N »
- " ‘
oy . : -~ 2 -
- 4 - - " v B
o 3 -
= & oo
g=9
> L -
. = -
— I~ ST e R oF - -
= - -~
8= h
~
- L . F P “
s .- . % - T - e - L
% P Vo
—
= 4
e T . 2 “
e Tem a 8} Y - = -
5 A - @ - SRS
1
> 7 - e,
<
- ™ - o~ »
% ~ A ¥ ~
g 37 P N ~ b ..
~ . . e [ -
b - 4 - b P f
- Nlﬁ
i
o 5 -~ e
e e o - ; -
- il o ' -~ - ~. o
\IH
P
B By T - BT e - ot S
s 4 o ~ . ~ 4 ~
G=¢
. - 3 T T B
o (SR %
\| e




T~ — ;
- - T e W e S, ey et A . o et
|
t
, : _ _
L f ! |
- ! ]
I}‘i‘[}) (v— | — A Il‘ll‘— e — . e e — - et - rll‘
= . e ——— e R S
m _ % _ e it ™.
m | 4 | M
| |
| ” | , m'm
p I g i .
- ¥ 1 '
A | ) { i ‘ . .
- -~ " = @ y '
- L B = S A e p = = i : A hs ~ A =
! 4 | e - e ~ ~ 9 & ~ i i
s~ ¥ _ ~ v i [P - - v 5% = - : = B L o] a - = Yy o~ x
= v v Y o = ! - . i
: ! M o ‘
£ vt Jl\..
| 3-c
| ] ,
= L e WAL - | A, o~ _ IL.l(N S N ; |
~w W g =] > P =tv 4 - - - ~ N ~ - =
.(f( ) /..\( \..Ia.ur,N _— I s - = o — T Ve S - L~ 3 | ™ TS R e i \l\f. R p—_
~— el i o s
|
G.'
v
ool l\\lr \\)- e —, e -~ \/.. 1“
- A -, L R N X P —~ ) 2 4 3 7y :
g i : o y = P N -t\l\.r.ll......\»rl\/..l\w((".)f.. R ey e S P o Y = M= e - l!f.»lv W o .»\Iii\l:«a_ N S N T T S
— ' v A T e o — =
| : ¥
.I . 4
~
AR % &
¥ - o 4 N
\E Vi - A J-\\\J. \\.\J \).\)./ - p— & ™~ o INA —_ = - \f i o & ) i i
- s S . o - v X N o = P, T A 2 . k 573 3 .
" . = = .~ - v \ 2 T Al L e — f W Ry / . N - - o S N
¥ ' " Y VS y (3 ] e o A - ' v
- - l(\ Oy
. L=§
LR A _ N I o~
v -3 . - - T 4 e — —
~ - o~ . i~ . > g = o W aam—
- v Ny i S W= - — T et Y .,m-(\ftall)..l-lm .vlll\\.l‘I\ PO s e T i = S R W aaalain Y
_ — 4 A o e Nt o " — — =
e | L-T
s X )_ s = ~ i :
R R L - , n = & -~
& 0 (7 O A | C —— - Sy <R | F fi ) & 4
Vs I VT ~AL e P I WS AN AN o B\ LN L MAF s 5 I et A s A e
/ F -~ i & (TRt ) s - e T > W~ b | = = = . T — ¥
/r\ | 4 v T ~ { £ 4 ~ v i v ¥ f\ : = i
| of v " | -’ A -
: |
, §
_ | i &~¢g
{
I ]
i : |
"~ 4_ i |
~ .Y - e = = :
D I R O nlnf.\l.l.er\} . I-‘\lllﬂl.\.!“.r) e I e o e N P e ”l\fuulll\.ll\:r Y PP i, 3 S — - h =
i { = [ N f.. - ——rt TN == Bl o e W B —
|

a ! y
\
..(a ‘ -r..| X 'u/rw N - = ="




) f
A i | R N in I X i A I ”~
= - el e T - e ~ . ———— e i - ' fs o | 2 ~ L
L, (‘l’f\ - — l‘l[l.l .\.J.‘ e e i i R e /.Ili. e ..l..\a.l)t.\n\l.\\ll\l\l\jf(.\.,l(\\r\stt\ N e R
_ i v d Y e

. ” & - ; [
2\ . - ] % Y L -~ N - =% 2 QI AP -~
J-, v < . p ‘IJ - Lt . l:f £\ [ = w ¥ -3 X - o -— ~ v = iy ‘ i N ANE 2 )
\.‘
- o ~ » <! - j —
A ~Y o R e, =5 J AT A P ~ A ~ ~ 2 - p—
" ~ . ! 0y . Ve N -, Lo~ "] Ly = {w v - -~
~ - < f - et { - -~ - - - - &l Tl e -
- - e =g Fat o o~ , \.).. =3 .vv)\ Y i N )}~ N L v l/l.ra ad T : - - .\)i . : = A o .\.r\l( -
e L~ N AT A e f =
= v : o=
-

\l‘l‘?.l\f\é%}}f‘ul;\r ﬂi{%{{}f}i{i !I.lvl.‘lllllr)\l\lrri/\lirl‘.‘) S PN S |I.-|.r..b\ \trll.-.\..(il.\]/.l S 3

_ r

y ™2

1]
= - & oA
- A ntl\l‘l'\r"l’ﬂ\lll - 4 1\ o f =
lu\u...\...\/\(].\.t of Ii.lrrr\( A - A k ..\.(\ )I})ul\(} L NP SIS N s il v, | v k" /\aﬁ 7 g .,-’L-.-’ \)l-( Ve T J\vf Y \.r\. M \Jl S vy =i e . .().n(‘n)\f\[‘..\b
v L ¥y

- 7\ A A : »
- L ~ & e AE 4 A Fas - A |4 =, " = ~ -~ . a - =2
T [Ifllv(\l SRR f)bl...ni\('l\{/ PEAT. N e o g T 2L S e y Ny T («f)-\l\«.)..)frll.ﬁtl.ﬂ]\. T Wl e BV Do e N Ve P i
' s . Lo - =
|
i

- - P o = .. . . ol - :
— -.(\v-)\(._.(\....\l. o N e l).\.r)\-r.u Vi v et S ()\./?\Krﬂﬂ\.(uf.\ﬁ)lll e e WY .lwt.r)swtl NANSEAT S P S ;k.. xr-(\(..lr.j.} o A ..<:< : .r T
: [ e
_ : i =€
fs S A AL = 2 5 i

i ey \..J.( Rl e T e Sh LY r:..,u\(.)‘.\ll\ [ ri.ll..}.l. " Llufnfm()\_..r\(/\;x\,l -Jf..f‘}r1 S N T =

- _ ; | mu.h N




‘ |
A 1'3 1
X ." b ,v')\*‘d Aﬁ%\ Wf‘ P 4 \ AL -‘-\,'.\
W 4 -

y 1=7

A

(2"
T4 i S g e T O e \,‘\‘,n-nu«—ﬁ\ P et P 1 md Nl
- - y T o2

ﬂ’\f.u_t Nea o) o ? A ;,‘\_
TRVl VIV VP ey

‘. . —

A

™

1 a

\.A—\/‘J\ h"/"\-'l‘\ /.\1-.\/ 5 ¥ ..1J. V

i
{
|

’“"‘\;«—._."\\MN«AJ& ny -
£ ‘ - ~ -,

“\

/.‘._w: S PN

Pt

e

‘

1~—-/\'5/\¢-A\\\.: / o 'I\"ﬁ'~’

%
|
!

e

Resim 6a

i
den sonra-l gani

Darle tal.

de Pokiis

{

e: sure11 ke
adkkati asl

skl

e

n dalga de@arjl
T g




T 91k B2 SON - USIIGSeS SWRUTWOR. SPLYHLET . romﬁﬁ«w,u.ﬁnmﬁ. i ' o4
ﬂ.nww @»ﬁdﬂwmwkmwxmmml L=V mo.n?mhhﬂ Bw.T AU mmﬁﬂomimono cm@ﬁrmﬁo g mIsay :
|
“

L...li..l;lll

s ke = ~ P s = Ti.h!./i.h,. L B

i
— ) _ | |
' : ' ha ~
_ ? - _ b x _ i\ " b A & 25 N sl
: = N { . ; ) ! 5 B 8 PR e
A | \/ m.r _ pA pom ~ A A i ) ..\.!_m.. ,__ \) .. s t»w by, HLE it S e G | e e g
. ] A ERTA VY L AR A AT VY e e LN LIPS L Tl T 4 O Ivay /
Y N Y # poAd ,. a ‘. / JV N e ¥ ,..v. PRV, Ve | L ¥ WV o Moy .(: !2 ,.‘. m.lw. ¥
i : - 9 : : t B !
“ (\ &3 ¥ | \ « . : . _
_ | | ' I “
| | :
ﬂ . . | i -
1
! [

A

1

'
~ 4
ﬂ /3 H 3 2. X . A s s R o R = N o . \.ﬁ R o

Fa N e = = A AN i . A K as 4
. 7~ 1\\/ o ] : 2 .
= 2 A\“\,\n \?f, 7 Al ﬁ

e, - - * s e i T NS = * =% A A~ ; IK-\II\/\{.\ .\’\( -~ b‘/
- ~ Nt . ,.C ama.  f T .\()\ % \._( i R e ~ J..\ VT .\.._ ~r /f.m Yo T\ v 5 \\ P ,
o - -~ a
VA ekl b ™ + | ool
_ )
‘ . J
i w _ “
: | |
i Na | ”lt ; . i y SN il ia P& / A
, ] s W8 g e ARl A .| . )
‘ _ x...» A ] \4._f L W A r(\..! a R} .r;:, A re P 3 v Sr . JI.L i w,ﬁ " Ny WS
S o - (Vs m...r -\\z WA T A | . B Wt (}vsi ,...d_)t L TR LF g3 N v ¥ H rm.l.vu P N
A S o S| B Lo \  f \ 2 , g ;o l G 2 J :
g N PRSP ....L «L ¥ ,f\ "o i £ P /AR % & A 5




\ 3
4 -~
| - -
" o + Ny f
. Fe ot A
“ - % oy S. =y : . . —
N 3 L A g T e
\ ~ Lo v o
r\ﬁ 1 ]
al ¥
v ! -4
o 7y BeB S Ases
W e e e T ; - LA A R Y
" - /
= \
Y
-_.—y
~ '6",5
PR al iy A | A A A
' . s = . = . .
AW, VN Talk' N o LM WAV E PN
" \/ l w
| {
{
y | !
} | |
] | % §
— ~—¥—-—-— —-~~A-::»-~l- Eaaat e e — —i B ——— ‘~——;-l-

{
|

]

|

)

'
i
Jua/a

PO |
L=

——

Resim 9 .Teaav::.den once;aol

derivasyonlards hakim parbksistik 4-5 cps:yiksek” w.mjlzl.

yawas dalga +‘9'¢::" liya

melblatdrn)

! \ |
- e i E O - - i
= e ol e e — e e e T e

*ar;euo-ol::_pltal v=~ temnoro-o

8 gbr lilmektedir(Er u vaka kontrol

~T ey

inital

,:;’o 1—

]

|







' ‘ o « | -
1 | , °
_ . _ .H.nam,nu 28 eTnsa s 4
Tie0LTTd8] BCTRD nm.ﬂ@ TTeans mb.dam ¢\H.mouo.mdmx....mmwwm. 1T Wiseyw m
}
“

—— — e

ﬁ 3 ‘m = :

' _ _
{ i
" | _ | ._
' - E ]
_ !
{ i

}

i “
{ ]
_ T8 . ‘
e 5.;_.‘.,,,.“

|
Sl ST . _ - ‘ r p=rap ) |
- < e W
&% \/.1\1 M« it f.{ S .r e L e e AV AT LT L $ }v.... e ! BN Vot ./ AR s Ao
&7 8 m - X . L i 2 Rewne |FHEETT G VR B ,.:.\. w1 sy DA e
! R . =3 23 %
_ | 3 _ \ f 8=9 "
1 | ' t | )
i { ~ :
A
k N i ~ i - 2
St g Sa R e . t -
gt RS A i o, PS o . 1 b .
e T o+ )»..(x‘r\)p\ff\v Flm™ man g o o oy AN TS ad.r.\/s e P e P e ake ik e g * oW N e -..\r;i b= | e iy e
A g s e Rl e )I-: : .v. oo !:t,,ﬂa > T M o AT e W L | = ST r-f\f\(\..»\ﬂf \Jw\.(!: L
: 8-¢
.
1! ]
i
.\ ‘
5 . 2] s
i A B -~ m AL A " . . M n 4 X
- % - N o~ 5 \« & sy . > ~ - . ‘.
% \ ARV Y ’ ..)\ J?\ LA Al W ;; e VN » By i W Ao i
= TR . bl wu * L L2l "t L VI | NS e Y Fag ! 1wy M ' T Ll e T e P e
. . - Mm@ Ly 5 . PR (\\
i . : 9=7
4 . - A
23 £ oA PO >
AR A & AT A s AW = S ety A Fw Ky =, N !
WYV N YA N Nl AT el AT VY AP Y e ~ S ™ A s
- N e oD DR S I i R e PR T, v
>
* \ J Vel —_ A .y

=
» '
R S
< R - (X A~ -,
AV AR - Vi o — - % N SR
) v P 4 C VoL ro -t
\ ! e TR AT f W At P
= i -
v
i
ot
) <
NN A ol o S e e o,
LA -
¥
? a
» : ~ .
r\...-.. Ao~ ) ‘ A - AT
:7?. PV S Pt SR ) RS - -~ A -
..._ v w5 ' vl N - e - . W -
AR o Sew S8 g \p TN Wy
]
] {
i !
. .~ i .
-~ g |y, n -
.t,-,«, A ‘.J-T. L n_a K. .o = . e 4 rs
. 4 1 4 . o
W ek WA LY AR N .«.\ 2 ..\.{z\z\L» Tl S .
,«.- , ws




1

o 1. COpar Iy

-I:_A -
o]
)
o
m o
&)
G =
o
]
e 5
© P
1 4@
O >
Uz
£ o
G~
o245
1 @
04
=7
— P
£1
o~ A
]
-~
~
i.ﬂww )
&
KM e
O oy
< 2o
—1 = (it e—
et M
[GRTS m
o4 :
 BAE
B8
1 ) ‘-
e
. ,Dam.ﬁu.
el ¢
|-G
(= WOR
o Md 4
s R
()] L
SHE
L
B )
g m_.ﬂ
Gy
[4¥]
4
= m
al |
R |
e |
TALR,W'.'.I:.

|



!
f
1

ritm oldukga

by

nlards

1
4

al derivasy
ir(dominan

1

nto-tempo
1 cekmekte

ccab

sher
k1igil dikks]

nge
gt

ii
o

daviden G
plitlid 4

1
ain

Resim 13




on

abnornalite devam etnistir(% 8,3).

Tedaviye alinan ve abnornal elektrcoensefalografik bulgu
gosteren 5 vakanin(Resin:1,2,4,5,6) 4'iinde bir haftalik tedavi
sonunda elektroensefalografik bulgular normale ddnmiigtiir(% 80)
(Resin:la.2a,4a,5a).Bir vakada ise(% 20) elektroensefalografik
abnormalite devam etmigtir.Du vakada tedaviden once bilateral
parieto-oksipital ve temporo-oksipital devamli 2-3% cps yavasg
dalga aktivitesi bulunmasina karsgilik(Rezinm:6),tedavi sonunda
ise 1 saniyc siireli keskin dalga desarji (sag parietalde fokiis)
ortaya c¢ikmigtir(Resim:6a).

5-Tkineci guruptaki ve kortikosteroid uygulanmasi yapilma-
yan 15 kranioserebral travma vakasinda ise;

a)Travnanin ilk gilniinde 15 vakanin 6'sinda abnormal elek-
troenscfalografik bulgular(% 40) elde edilmnigtir(Resim:8,9,10,
11,12,13).Tablo:8'de tedaviden onceki abnormal elektroemsefalo-

grafik bulgularin dagilimi gosterilmigtir.

Bilaterai rejyonal apnérmalite 3
[IE.600r shnoymel Whe 2
Sporadik borst 1
poPLAM - B

Tablo:8

Diffliz abnormalite gdsteren 2 vakanin 1l'inde teta ritmi
zenininde fokal abnormalite,l'inde teta ritmi zemininde rejyonal
voltaj dligikligl bulunnustur.Bilateral rejyonal abnormalite tes~
bit cdilen % vakanin l'inde bifrontal yavas dalga,l'inde parieto-

. oksipital ve temporo-oksipital yavas dalga(teta ve delta),
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1'inde parieto-oksipital ve temporo~cksipital keskin dalga degar-
J1 bulunrmugtur.

b)Kortikosteroidsiz ve bir haftalik tedaviden sonra isec
1% vakanin(2 vaka kontrole gelmediginden tedavi sonu elektroen-
gefalografileri ¢ekilemenmigtir) 2 sinde abnormal elektroensefa-
lografik bulgular tesbit edilmigtir($% 15,3).

Tedaviye alinan ve abnornal elektroensefalografik bulgu
gosteren 4 vakanin(Resin:10,11,12,13) 2'sinde bir haftalik teda-
viden sonra elektroensefalografi bulgulari normale donmiigtir
(% 50)(Resin:10a,lla).Tedaviden istifade etmeyen 2 vakadan 1'inde
yuksek voltajli bifrontal diffiz % cps yavas dalga faaliyeti,
digerinde isc¢ sol parieto-oksipital ve temporo-oksipitalde vol-
taj ylksekligi gosteren 5-6 cps keskin dalga aktivitesi tesbit
edilnigtir(Resin:12a,1%a)  Lirincide tedaviden onceki elektroen-—
sefalografi bulgusunun tedaviden sonra da aynen devam etmesine
karsgilik ikinci vakada ise tedaviden sonra sol parieto-oksipi-
tal ve terporo-oksipitalde voltaj yiksekligi gosteren 5-6 cps
keskin dalga aktivitesi ortaya ¢ikmistar.

6-Tablo:9'da her iki gurupta tedaviden onceki abnormal

c¢lektroensefalografik bulgularin dagilimi gosterilmigtir.

Abnormal EEG bulgusu|  Gurup I| Gurup II | TOPLAM
| Fokal abnornalite 1 | - | 1
Bilateral rej@yonalguﬁrﬁ 7 2477 '*‘;:‘ bg_‘égﬂ
2 a?pormallte | 7
Diffiiz abnormalite 3 2 5
Sporadikggﬁrétg—‘ B ig_ | 144‘ 2
TOPLAN 7 6 13 |




7’

26

Diffliz abnormnalite ve bilateral rejiyonal abnormalite gos-
teren vakalarin dagilimi ise Tablo:10 ve Tablo:ll'de gdsterilmig-

tir.,

Abnormal EEG bulgusu Gurup I Gurup II TOFPLAM
Teta ritmi B . 2
Diigiik voltajli beta 1 I et 1
oktivitesi

Teta ritmi zemininde - 1 1
fokal abnormalite

Teta ritnmi zeminindeﬁpr - _447 1 1
volta] disuklugl

TOPLAM 3 2 L=

 Dablo:10 |

Abnormnal EEG bulgusu Gurup I Gurup IT TOPLAM

Bifrontal yavag dalga 1 ! s 2

Parieto--oksipital ve
temporo-oksipital ya- 1 1 e
vag dalga(teta vedelts)

Parieto-oksipital ve

temporo-oksipital - 1 1

diken-dalga

TOPLAM o e 2 1 3 5
Tablo:ll

7-Birinci gurupta bir haftalik tedavi sonunda % 80,ikinci
gurupta ise 9% 50 iyilik elde edilmigtir(Tablo:12).Bunun yaninda
birinci gurupta normal elektroensefalografi gosteren 7 vakada,

ikinci gurupta ise 9 vakada bir haftalik tedavi sonunda herhangi

bir abnormal elektroensefalografik bulgu tesbit edilmemisgtir.



2
2 pe
Abnormal Eﬁﬁ ‘ urur 1 Gurup II TOPLAM
Tedaviden once 5 4 9
Tedaviden sonra 1 & 7 3
Tablo:l2

(Birinci gurupta abnormal EEG gosteren ve vefat eden 2 wva-
ka,ikinci gurupta abnormal BEG gdsteren ve kontrola gelmeyen 2

vaka degerlendirmeye alinmanigtir.)

8~Tablo:13'de kortizonlu,Tablo:14'de kortizonsuz tedaviden
onceki ve sonraki elektroensefalografi bulgularinin yas gurupla-

rina gore dagilimi gdsterilmigtir.

Yas gurubu |[0-10 [11-20 21—30 31-40 [41-50 | 51-Yul,TOFLANM
........ S || F— : ek e e U o e
TOPLAM | 3 2 3 2 1 1 | 12
Nornal T.0. 2 1 2 2 - - 7
EEG 8 Bl | T
1.8 3 1 3 2 1 1| 1
AbnornalTeP¢ 1 1 1 - 1 1 5
EEG Ip.s.| - 1 = - - z 1
Tablo:13
Yag gurubu 0-10 [II-20 [ 21-30131-40 #1-50] 51-Yu/TOPLAM
— 4 1 4 2 - 7 13
Nornal T.0. 2 1 4 7. - 1l 9
EEG T‘a
e 2 1 4 |2 | - 2 [ 11
Abporma1T°O° e - B 1 - 1 4
LLG TQS. 2 - = o s = 2

7.0, :Tedaviden dnce Tablo: 14

T.S.:Tedaviden sonra
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Kortizonlu tedaviden once 0O-10 wyas gurubunda % 33,3 ,

11-20 yag gurubunda % 50 , 21-30 yasta % 33,3 , 41-50 yag guru-
bunda % 100 , 51 ve daha yukari yaslarda % 100 abnormal elektro-
‘ ensefalografik bulgu tesbit edilmis ve bir haftalik tedavi sonun-
\ da ise 10-20 yas gurubu digainda % 100 diizelme e¢lde edilmigtir.
Ikinci gurugpta ise 0-10 yag arasinda % 50 , 31-40 yas gu-
| rubunda % 50 , 51 ve daha yukari yaglarda % 50 abnormal elektro-
| ensefalografik bulgu elde edilmigtir.Bir haftaplik tedavi sonunda
| 0-10 yag gurubunda % 50 , difer yag guruplarinda % 100 diizelne
gorilmiigtiir.

O-Birinci gurupta tedaviden once suur kayba tarif eden 8
hastanain 4'iinde(% 50),suur kaybi olmayan 4 hastanin 1'inde(% 25)
abnormal elektroensefalogram elde edilmigtir.Yarim saatten az
suur kaybi olan 4 vakanain 1'inde(% 25) ., yarin saatten fazla guur
kaybi olan 3 vakanin 3'iinde (% 100) abnormal elektroensefalogram
tesbit edilnmisgtir.Yarim saatlik guur kaybi gostercn bir vakada
ise elektroensefalogram normal bulunnustur.

Suur kaybi olmayan vakalarda abnormal ceclektroensefalogra-
fik bulgularda bir haftalaik tedaviden sonra % 100 , yarim saat-
ten az suur kaybi olan vakalarda % 100 , yarin saatten fazla
.éuur kaybi olan vakalarda ise % 66.6 oraninda bir diizelme gdriid-

nigtiir(Tablo:15).

Suur kajbl stiresi Vaka sayisi| Normal LEG |Abnormal EEG

— — — TDOU 7':!—-]050 7T.O. T.S.
‘ Suur kaybi olmayan 4 4 4 T =
‘ Yarim saatten az 4 2 ~ 1 -
Yarim saat 3 1 1 - -
Yarin saatten fazla % 2 3 1
= TOPLAM 12 7 L 5 3

' Tablo:15



Kortimonsuz tedaviye alinan ikinci murupta tedaviden on-

ce suur kaybi olmayan 9 vakanin 1'inde(% 11,1),suur kaybi olan

4 vakanin 3'linde(%75) abnormal elektrocnsefalogranm elde edilmis,

yaran saatten az guur kaybi olan 3

saatlik guur kaybi olan 1 vakada abuorisnl

elde edilmistir(Tablo:16).

vakanin 2'sinde(% 75),yarin

elektroensefalogran

Suur kaybi siliresi

TOPLAM

Suur kaybi olmayan
Yarim saatten az

Yarim saat

Yarim saatten fazla

Tedaviden sonra gsuur kaybi olmayan ve abnormal elektroense-

Vaka sayisi|_Noimgl BEEG Abnormal EEG
- T.04 T.S. Tl TS
9 8 R o -
3 1| 2 2 1
- M B
1 o A 1
S W —— IR . I————
1 11 4 2
— B P
Table:16

falogran gosteren 1 vakada elektroensefalografik dlizelme % 100,

yarin saatten az guur kaybi olan vakalarda ise % 50 olarak sap-

tanmigtir.{uur kaybi yarim saat olan 1 vakada ise elektroense-

falografik diizelme olmamagtair. -

10-Kortizonlu tedaviden once gsuuru agik olan 3 hastanin

1'inde(% 3%,3),torpdr halindeki 7

hastanin 3'ilinde (%42,8) ,stupor

halindeki 2 hastanin 1'inde(%50) elektroensefalografik abnorma-

lite bulunmugtur(Tablo:17).

Genel durum|Vaka sayisi
ISuur agik B
Torpor | 7
Stupor | 2
Koma -
TOPLAM 12

rliforr‘aal%EEG Abnornal EEG

~ T.0.]TWSe T.0,] ToS. |
& 3 1 -
7 | 5| -
e !
B 5 1

Tablo: 1Y
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Tedaviden sonra guuru ac¢ik olanlarda elektroensefalografik
oiarak % 100 , torpdr halindeki vakalarda % 100 oraninda diizelme
olmug,stupor halindeki 1 vakada ise diizelme goriilmenigtir.

Tkinci gurupta ise tedaviden dnce guuru agik olan 12 hasta-
nin 3'iinde(% 25) ve torpdor halindeki 1 vakada abnormal elektro-
ensefalogram tesbit edilmigtir.Bir haftalik tedavi sonunda suuru
aglk olan ve abnornal elektroensefalogram gosteren vakalarda

elektroensefalografik olarak % 33,3 ,torpdr halindeki 1 vakada

ise tamamen dlizelme bulunmustur(Tablo:18).-

Genel durum |Vaka sayisi |[Normal ELG| Abnormal EEG
- TroOc. TOSO TQO. T. @

Suur agik 12 9 10 3 2

Torpor 1 - J. 1 = |

Stupor s | = ] = -

koma ] s T =] =

TOPLAM 13 ER m 3

Tablo:18 .

11-Kafadaki yara durumu ile elektroensefalografik bulgu-

lar arasindakl iligkiler Tablo:19 ve Tablo:20'de gisterilmigtir.

Yara durumu | Vaka sayisi |[Normal EEG |Abnormal EEG
Tl [TeSs TeO.] T.5.

Kaﬁéll *—7'77>477 R T 5 1

Agik-Penetre | e '
olnayan 5 5 B 2 -

A91k-Penet£;7“7 | m | e - e

ToPLAM | 12 | 7 |11 5 1

L NS P —— —— S

- Tablo:19
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Birinci gurupta kapali travma tesbit edilen 7 vakanin
3'linde (% 42,8),a¢1ik-penetre olmayan 5 vakanin 2'sinde(%40) abnor-
mal elektroensefalogran tesbit edilmigtir.Bir haftalik tedavi
sonunda kapali travma geg¢iren ve abnormal elektroensefalogran
¢lde edilen vakalarda elektroensefalografik olarak % 66,6 ,agik-
penetre olnayan yaralanmalarda ise % 100 diizelme gorlilmiigtir
(Tablo:19),

Ikinei gurupta ise tedaviden Once kapali travma gdsteren
4 vakanin 1'inde(% 25),a¢irk-penetre olmayan yaralanmali 9 vaka-
nin 3'linde(% 33,%) abnormal elektroensefalogran elde edilmigtir.
Bir haftalik tedavi sonunda elektroensefalografik olarak kapali
yaralanma gosteren ve abnornal elektroensefalogram elde edilen
1 vakada iyilik goriilmesine kargilik agik-penetre olnayan yara-
lanmali vakalarda % 66,6 nisbetinde bir diizelme elde edilmigtir

(Tablo:20).

Yara durumu |Vaka sayis1 _hﬂorgal*EEGhi Abnormal EEG |
- PTetlel] Pabe T.0.| T.S.
Kapali 4 3 3 1l 1l
) Acik-penetre - - ~ - -
| TOPLAM 13 g | 1a | & | 2 |
Tablo:20

12-Kortizonlu tedaviye alinan vakalarain 7'sinde fraktiir
tesbit edilmig ve bunlarda tedaviden once 4 abnormal elektroen-
sefalogram elde edilmistir.(% 57,1).Tedaviden Snce linear frak-
Llirld 4 vakanin 3'iinde(% 75),depresyon fraktiirii gésteren 2 va-

kanin 1'inde(% 50),fraktiiri olmayan 5 vakanin l'inde(% 20)
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cbnormal elektroensefalogran elde edilmistir.Bir haftalik tedavi
sonucunda fraktiirlii olup abnormal elektroensefalogram gosteren
4 vakanin 3'liinde(% 75),fraktiiri olmayip abnormal elektroensefa-

logran gosteren 1 vakada(% 100) dlizelme gorilmiigtiir(Tablo:21).

Kirik él}i WiVaka sayisi Normal EEG | Abnormal EEG
T [ Tale|] Teobe | Datis|
Fraktiirsiiz - 5 4 477‘5 1 - '
_Egneéggi 4 R L 3 3 1
Pargali 1 I 1 = =
| Gokne - T 2 =
rKaidegi = - - 1 - =
oPLan | 12 7 s T
Tablo:21 B i pe—

Kortizonsuz tedaviye alinan ikinci gurupta ise ancak 1
vakada fraktir tesbit edilmis olup,elektroensefalografik bir ab-
normalite bulunmamigtir(Tablo:22).Bunun yaninda fraktiiri olmayan
12 vakanin 4'linde(% 33,3) tedaviden dnce abnormal elektroensefa-
logram tesbit edilmig ve bir haftalik tedavi sonunda % 50 dlizel-

zie gorilmigtiir.

Kirak tipi | vaka sdylslgngormal‘ﬁEG Abnormal EEG
T.0.| T.S. T.0., [ T,8.]
Praktirsiz 12 1 8 | 10 4 2
Linear | - | - |- | - | -]
ibargall 771; - 4l Ai: -
Gokme | 1 R E - =
Kaige | - | - |- | - -
= bTS%iAﬁ-gi 444715 7 9 11 & 2

Tablo:22
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GIBLS ve GIBBS,kafa travmalarinda ortaya ¢ikan abnormal
elektroensefalografi insidansaini ortalana % 60-62 olarak kabul
etmektedirler(12).Fakat bu oran,yaranin durununa,travmanin gidde-
tine,hastanin genel durununa,elektrod plasmanina gore degigik
sapmalar gostermektedir.Ornefin;SILVERMAN 100 kafa travmasinda
% 66(32);D0W,ULLET ve RAAF 213 vakalik scrilerinde % 47(6);
DALSGAARD-NILLSEN ve HERTZ 83% vakada %42.1(3) olarak tesbit et-
niglerdir.JASPER ve arkadaglari(l?7) bu orani daha da yiksek tut-
maktadirlar(% 80).

Kendi serimde ise ilk 24 saat iginde 30 vakanin 13'ilinde
(% 4%,3) abnormal elektroensefalografik bulgu tesbit etmem lite-
ratiirle bir uygunluk gostermektedir.

Yine ilk 24 saat iginde total olarak 30 vakada elektroen-
sefalografik olarak en sik rastladiffim abnormaliteler;

a)Diffliz abnormalite;5 vakada(2'sinde teta ritmi,l'inde
dliglik voltajli beta aktivitesi,l'inde teta ritmi zemininde fo-
kal aktivite,l'inde teta ritmi zemininde rejiyonal voltaj dligik-
1Ugi) (% 38,4),

b)Bilateral rejiyonal abnormalite;5 vakada(2'sinde bifron-
tal yavag dalga,2'sinde parieto-oksipital ve temporo-oksipital
yavag dalga,l'inde parieto-oksipital wve temporosoksipital keskin

dalga)(% 38,4) seklindedir(Tablo:2,3,4,7,8).
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Buna kargilik DAWSON ve arkadaglari(4) en sik rastlanan
abnornalitelerin baglangi¢ta yavag zemin aktivitesi(% 49),genel
veye fokal dezorganize zemin aktivitesi(% 22,2),fokal supresyon
(% 73.3).gencralize depresyon(% 26),fokal irregiiler yavas dalga
foaliyeti(Delta fokls),epileptiforn aktivite(% 24) oldugunu ile-
ri sirmektedirler .SILVERMAN ise(32) en sik rastlanan abnormali-
tenin pariepo~oksipital yavaglana(bilateral ve asinetrik)(% 60),
tenporal yavaslama(bilateral ve asimetrik)(% 18) ve diffiiz yavag-
lama(% 9) oldufunu bildirmektedir .MELIN(23) travmayi takiben
elektroensefalografik olarak en ¢ok hipersenkroni ile birlikte
disritmi,2-5 cps genis borst'ler ve depresse aktivite tesbit et-
nigtir.

Kranioserebral travmayl takiben ortaya ¢ikan elektroense-
falografik abnormaliteler NoroloJjik bozukluklarla parelellik
gostermektedir(25).JASPER ve arkadaslari(l?7,18) N8rolojik senp-
tom bulunan 19 vakanin 15'inde(% 79) elektroensefalografik olarak
abnornalite tesbit etmiglerdir.Nitekim serimde Norolojik semptom
gosteren vakalarin % 45'inde (20 vakanin 9'unda) elektroensefalo-
grafik abnormalite gorililmiigtiir.Fakat sempton gostermeyen vakalar-
da da bu oran oldukg¢n yﬁksektiy.@rnegin;DALSGAARD—NIELSEN ve
HERTZ(3) 59 semptom gosterneyen vakanin 23'iinde(% 38,9) abnormal
elektroensefalogram tesbit etnistir.Kendi serimde ise bu oran
% 40't1ir(Tablo:5).

Senpton gosteren veya gostermeyen vakalarda travmadan
sonraki ilk devrelerde elektroensefalografik abnormalitenin
hemen hemen ayni oranda gdrilmesi,kranioserebral travmalarda No-
rolojik semptom ortayn cikmasa bile beyin bioelektrik 2ktivitesin-

* de az veya ¢ok bir deffigikligin neydana gelecefinin ifadesidir.



Bunun yaninda,senpton gosteren vakalarda elektroensefalo-
grafik cbnormalite,senptomun natiiri ilc de bir paralellik géster-
nektedir.Nitekin serimde pupil de@igikligi,isik refleksi kayba,
gozlerde ve bagta deviasyon,DTR'inde canlilaik.az~Ima wveya kay-
bolma gibi semptomlarda % 100,suur kaybi bulunan 16 vakada % 75,
pntolojik refleks ortaya ¢ikan vakalarda % 61,6 , bag agrasi,
bulanti ve kusma bulunan vaknlarda % 35.2 ,karain cildi refleksi
kaybi olen vakalarda ise % 50 oraninda abnormal elektroensefalo-
grafik bulgulara rastlamanm bunu destekler niteliktedir(Tablo:6).

DOW,ULLET ve RAAF (6) amnezi tarif eden vakalarda( ki bu
vakalar agir kafa travmasi ge¢irmemiglerdir) % 73,DALSGAARD-
NIELSEN ve HERTZ (3) bes afrisi,bulanti ve kusma bulunan 20 va-
kanan 10'nunda (% 50),JABPER ve arkadaslari(l?7) amnczi bulunan
11 vakanin 9'unda (% 81,9) patolojik clektroenseralogran tesbit
etmiglerdir.

Tedaviden once normal elektroensefalogran gosteren 1 has-
ta yattiginin liginel glinlii vefat etmigtir.Bu vakada vefat etmeden
once yapilan(ayni gilin) trepanasyonda ekstradural hematon tesbit
edilmistir.Kaldiki bu wvakada lokalizasyonu gosterecek herhangi
bir Norolojik bozukluk ta yoktu.Bu da bize kafa travmalarinda
elektroensefalografik ve Norolojik bozukluk olmasa bile prognoz
hakkainda bir fikir edinmek ig¢in muayyen araliklarla elektroense-
falografik nuayenenin tekrarinin gerekli oldupunu gostermektedir,
Bunun yaninda abnormal elektroensefalografi gdsteren ve vefat
eden 2 vakada(ki bu hastalarda ilk miiracaatlarinda diffiiz yavas
dalga faaliyeti tesbit edilmigti) elektroensefalografik olarak
beyin odemi teshisine varilmigtair.Nitekim bu vakalarda yapilan
ircpanasyonda makroskopik olarak beyin ddeminin tesbiti elektro-
ensefalografinin teghiste ne denli yardinmci oldugunu gostermek-

tedir.



PAMPIGLIONA(28) kafa travmalarinda ilk 24 saat iginde tes-
bit edilen elecktroensefzlografik bulgularla.2 ve 3'cli guni alinan
clektroensefalografik bulgularin farkli oldufunu,siklikla genera-
lize yavag aktivitede orta derecede bir artma bulunacagini ifade
etnektedir.Fakat hastanin plazna elektrolitlieri ve su metaboliz-
nasi da yakindan takip edilmelidir.Guaki,vicutta travnaya kargi
vir reaksiyon olarak ortaya ¢ikan hiponatreminin d¢ yavag aktivi-
teye sebep olabilece@gini unutmamak gerekir.Yine genel metabolik
bozukkluklara bafli elektroensefalografik degisikliklerle kafa
travmalarina bagli elektroensefalografik deffigiklikler arasinda
da ayirim yapilmaladir.Bu durumda haostanin ilk 24 saat igindeki
elektroensefalografisi,metabolik durunu,su ve elektrolit dengesi
hakkinda bir bilgi yoksa dogru yorum yapriak siklikla gligtiir.

Kortizonlu tecdaviye alinan vakalarda bir hafta sonra eleks
troensefalografik olarak % 80 iyilik elde edilmigtir.Duna nukabil
kortizonsuz tedaviye alinan vakalarda ise dlizelme orani % 50'dir.

Kranioserebral travmalarda beyin odemi yaninda hastada
travmaya kargi bir reaksiyon olarak az veya ¢ok metabolik degi-
siklikler ortaya ¢ikar(28).Bundan dolayi kafa travmalarinda uy-
gun miktarda verilen kortizonup'diger tedavi ajanlarina karsi
Uetiinligl beyin odemini ¢ozmesi yaninda muhtemclen hastanin genel
netabolik,su ve elektrolit denges.ni korumasindandir.

Kortizonlu tedaviden istifide etmeyen 1 vakada ise klinik
olarak tam iyilik gorililmesine karsilaik,tedaviden once bilateral
parieto~ohsipital ve temporo-oksipital devamli 2-3 cps yavas dal-
ga “aaliyetinin,tedaviden sonra 1 saniye streli keskin dalga de-
sarji(sag parietalde fokiis) haline ddniismesi de enteresandir(Re-

* 8in:6,6a2).Kortizonsuz tedaviye alinan vakalarda ise tedavi sonunda
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abnormal elektroensefalografik bulgu gosteren iki vakada tedavi-
den onceki bulgular hemeh heneh aynen devan etmigtir{Resin:12,12=,
13,13a).

JASPER ve arkadaglari(l7-18) hafif elektrocnsefalografik
deggisiklik gosteren vakalarin yas ortalamasini 32,orta derecede
abnormalite gdsterenlerde 20,3 ,afir abnornalite gdsteren vaka-
larda ise 19,6 olarak tesbit etmiglirdir.DALSGAARD-NIELSLEN ve
HERTZ(3) 15 yasain altindaki vakalarda % 62,5 ,15 yasin lstlindeki
vakalarda % 37,3 abnormal elektroensefalografik bulgu tesbit et-
nigtir.Kendi serimde ise hemen her yas gurubunda elektroensefalo-
grafik abnormalite ortaya g¢ikmistir.Buna ragnen elektroensefalo-
grafik abnornaliteler daha gok 0-30 yas gurubunda elde edilmig-
tir(Tablo:13%,14).Bilhassa 0-10 yas gurubunda daha sik elektroen-
sefalografik abnormalitelerin tesbit edilmcsi,bolgemizdeki kafa
travmalarinin olusuna etken faktorlerin 6zellik tosimasindandar.
Bu yas gurubunda en az trafik kazalari kadar "damdan dilisme" olay-
lori da gorilnektedir(37).

Bolgemizde kafa travmasinin en sik rastlanildigl yag guru-
bunda yani 0-10 yaglarda kortizonla tedaviden % 100 iyi sonug
alinmasi,buna kargilik kortizon kullanilmadan tedaviye alanan
uvakalarda ise elektroensefalogrﬁfik olarak diizelmenin gorilmene-
si kortizonun kafa travmalarindaki etkinligini gostermektedir.
Fakat elektroensefalografik abnormalite gdstermeyen vakalarda
ise kortizonlu ve kortizonsuz tedaviden sonra klinikman tam iyi-
lik elde edilnisg ve tedavi sonu elektroensefalogramlarinda nor-
nal aktivite devam etnistir.

Serinde tedaviden 6nce suur kaybi gosteren 12 vakanin

P'sinde(% 58,3) abnormal elektroensefalogran elde edilmigtir.



Buna kargilik DOW ve arkadaglari(6) % 47,JASPIR ve arkadaglari
(17) % 78,6 ,DALSGAARD-NILLSEN ve HERTZ (%) % 35.2 oraninda elek-
trocnsefalografik abnormalite tesbit etmiglerdir Bunun yaninda
cuur kaybi gostermeyen 1% vakanan 2'sinde(% 15,3) elektroensefa-
lografik abnormalite bulmnna kargilik DALSGAARD--NILLOSLEN ve HERTZ
(6) suur kaybi olmayan vakalarda % 36,3 oraninda abnorrialite tes-
bit etmigtir.

Kortizonlu tedaviye ahinan ve guur kaybi gosteren 8 vaka-
nin 4'inde (% 50) tedaviden once abnormal elektroensefalografik
bulgu elde edilmesine karsilik tedaviden sonra ancak 1 vakada
elektroensefalografik abnornalite devan etmi tir.Fakat abnormal
elektroensefalogran gosteren bu vakalarin 3'iinde 1 saatten faz-
lo guur kaybi olmasi ve tedavi sonunda § 66,5 oraninda bir dli-
zelne elde edilnesi kortizonun kafa travmalarindaki miusbet de-
gerini gostermektedir(Tablo:15,16).

Oysa kortizonsuz tedaviye alinan ve suur kaybi gosteren
4 vaekanin 3'liinde elde edilen elektroensefalografik abnormalite
de tedaviden sonra % 50 oraninda dlizelne gorilmigtir.Kaldiki bu
vakalarda guur kaybi siiresi yarin saatten fazla degildi.

Her ilki gurupta tedaviden Once toplam oclarak suuru agik
olaon 15 vakanain 4'linde (% 26,6j,torp6r halindeki 8 wvakanin 4'ln-
de (% 50),stupor halindeki 2 vakanin 1'inde (% 50) abnormal
elektroensefalogran elde edilmigtir.SILVERMAN (32) guuru agik
olan 31 vakanin 9'unda (% 29),torpdr halindeki 28 vakanin 19'un-
da (% 68),stupor halindeki 29 vakanin 26'sinda (% 90) konmadaki
12 hastanin 12'sinde (% 100) elektroensefalografik abnormalite
tesbit etnistir.Gorildigi gibi kafa travmalarinda hastanin ge-

« nel durunu ile elektroensefalografik bulgulari arasinda dogru
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bir oranti vardir.Genel durun bozuldukga abnormalite orani da
artmaktadir(Tablo:17,18).

Bir kasin otdrler (12) kapals travmalarda abnornal elek-
troensefalografik bulgu insidansainin % 35,a¢1k-penetre olnayan
varalannalarda ise % 25-27 olarak saptaniclardir.ferimde tedavi-
den once her iki gurupta toplan olarak kapali travma gosteren
11 vakanin 4'iinde (% %6,3),acik-penctre olmayan yaralanmali 14
vakanin 5'indc¢(% 35,7) abnormal elektroensefalografik bulgu go-
rilmesi literatiirin aksine agik-penetre olmayan yaralanmalarda
abnornal. elektroensefalografik bulgu insidansinin kapalil travma-
lardeki kadar oldufunu gostermnektedir,

Kortizonlu tedaviye alinan ve kapali travma gosteren( 7
vakanin 3'ilinde,a¢ik-penetre olmayan yaralannali 5 vakanin 2'sin-
de abnormal clektroensefalografik bulgu tesbit edilen) vakalar-
da kortizonsuz tedaviye oranla daha iyi sonug¢lar alinmnaistar
(Tablo:19,20).

Fraktliirli vakalarda elektroensefalografik abnormalite'ye
fraktirsiiz vakalardan iki misli daha fazla rastlanir.Serinde
tedaviden once her iki gurupta toplam 17 fraktirsiz vakanin
5'inde (% 29,4),fraktiirlii 8 vakanain 4'iinde(% 50) abnormal elek-
-troensefalografik bulgu tesbit édilmi$tir.JASPER ve arkadaglari
(17) fraktiirsiz 52 vakanin 25'inde (% 48),fraktirli 19 vakanin
15'inde (% 80) elektroensefalografik abnormalite tesbit etmig-
lardir,

Tablo:21 ve 22'de goruldiigl gibi kortizonlu tedaviye ali-
nan vakalarda elektroensefalografik olarak fraktiirlii olsun veya
olmasin,kortizon kullanmadan tedaviye alinan vakalardan daha

.dyi sonuglar elde edilmektedir,
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SONUGLAR
Bu g¢alismada elde ettigim sonug¢lar sunlari igermektedir:
1)Kafa travmalarinda elektroensefalografik abaormalitec
oranl oldukca yiksektir.
2)Kranioserebral travmalarda ortaya g¢ikan elektroensefalo-
grafik abnormalite Norolojik semptom olan ve olmayan vakalarda
hemen hemen ayni oranda goriilmektedir.iakat,Norolojik semptomun
natiiri ile elektroenscfalografik abnormalite arasinda siki bir
iligki vardir.
3)Posttravmatik beyin 6deminin tedavisinde kortikosteroid-
lerden diger ajanlara oranla daha iyi sonug¢lar alinmaktadir.Bunu
eclektroensefalografik olarak tesbit etmek mimkiindir.
4)Tedaviden dnce elektroensefalografik abnormalite gdste-
ren vakalarda kortikosteroidlerle tedaviden sonra % 80 ,kortiko-
steroid kullanmadan tedaviye alinanlarda ise % 50 nisbetinde
elektroensefalografik diizelme gOriilmigtiir,
5)Elektroensefalografik abnormalite orani:
a)Genel durum bozuklugu ile
b)Suur kaybi sliresi ile
c)Kafa tasi fraktiirli ile do@gru orantili olarak artmakta-
dir.Eu gibi durumlardn da kortikosteroidlerden bagarili sonuglar
elde edilmektedir.
6)Yara durumu ile elektroensefalografik abnormalite ara-

sinda bir iligki bulunamanigtire.
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7)ESlgenizin Szelligi nedeniyle kafa travmalarina en sik
0-10 yasg arasinda rastlanmaktadir.Buna bagli olarak elektroense-

falografik abnormalite en ¢ok bu yag gurubtinda ortaya ¢ikmakta-

dir.
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OZET

Kafa travmalarinda tedaviden once,kortizonlv ve ...rtizon-~
suz bir haftalik tedaviden sonra ortaya ¢ikan elektroensefalogra-
fik cegigiklikleri saptayabilmek amaciyla kafa travmasi gegiren
8 kadin,22 erkek olmak lizere 30 vaka incelemmigtir.

Hastalar,ilk 24 saat iginde elektroensefalografileri ge--
kildikten sonra,15'er kigilik iki guruba ayrilarak birinci gurup
dexamethasone phosphate (Decort) ile,ikinci gurup kortizonsuz
olarak bir hafta mliddetle kafa travmasi tedavisine alinmiglardair.
Fakat birinci gurupta 3 hastanin vefat etmesi,ikinci gurupta ise
2 hastanin kontrole gelmemesi nedeniyle tedavi sonunda birinci
gurupta 12,ikinei gurupta 13 elektroensefalogram gékilmis ve in-
celenmigtir,

Travmadan sonra ilk 24 saat ig¢inde % 43,3 oraninda abnor-
mal elektroensefalogram elde edilmistir.Birinci gurupta abnormal
elektroensefalografik bulgu gosteren vakalarda bir haftalik te-
daviden sonra % 80,ikinci gurupta % 50 oraninda clektroensefalo-
grafik diizelme elde edilmigtir.

Kortizon kullanilan vakalarda daha iyi sonu¢ alinmasinin
nedeni,kortizonun beyin Sdemini ¢dzmesi yaninda muhtemelen has-

tanin su ve elektrolit dengesini korumasindan ileri gelmektedir.
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