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" TRAUMATIC DELAYED EPIDURAL HEMATOMAS:
| 7NEW CASES AND THE RETROSPECTIVE ANALYSIS OF 48 REPORTED
e e ;?-CASESINTHELITERATURE-- T

" DrMurat KUTLAY Dr. Ahmet COLAK Dr. Kenan KIBICI Dr. Nusret DEMIRCAN Dr. O. Niyazi AKIN

OZET: ‘Posttravmatik gecikmis epidural hematomlarm patogenezi tartismalidir. Bu calismada 7 yeni olgu sunulmus ve daha
onceden rapor edilmis 48 olgu gizden gegirilmigtir. Klinigimizde 7 yiilik bir period siiresince 74 epidural hematom olgusu arasinda
- 7.gecikmiy epidural hematom olgusu saptands. 5 olgu erkek (%7 1.4), 2 olgu bayan olup (%28.5) yas ortelamast 16.7 yildy (yas
araligr: 11-21). Kabul sirasinda bir olgu hari¢, Glasgow Koma Olgegi puanlamalar 11 ve daha istiindeydi.. 6 olguda {%85.7)
gecikmis hematoma. komgsu alanda fraktiir meveutty, Hematomlarm hig biri ilk bilgisayarl tomografi tetkikinde mevcut degiildi,
Hematomlar travma sonras: 3. Saat ve 6. giinler arasinda ortaya cikt, ve en sik karsilagan foka_ﬁza_syon frontal bolgeydi. 7 olgunun
B'iinde servikal travma mevcuttu. Hastaneye yahglart ile gecikmis hematomun saptanmast arasindaki siirede 2 hastanmn norolajik
durumunda degisme ofmad, 3 hastada bozulma, 2 hastada diizelme oldy. 5 olgu opere edildi. Serimizde mortalite orant %14.2 idi.
Bize géire, beyin pulsasyonu ve kranial fraktiir bu hematomlarm patogenezindeki en Gnemli etyolojik faktorlerdir. Gecikmis epidural
hematomlarin tamsi yiiksek oranda siipheyi ve tekrarlayicr bilgisayarlt tomografik tetkikleri gerektirir. Nirolojik durumda
bozulma tek bagina giivenilir bir tam kriteri degildir. o L i MR o
Anahtar Kelimeler: Kranial; Gecikmiys epidural hematom; travmatik.

'SUMMARY: The pathogenesis of posttraumatic delayed epidural hematoma formation is controversial. In this study, 7 new cases
‘were presented and 48 preyiously reported cases were reviewed. In our clinic,seven cases of delayed epidural hematoma were found
anmong 74 patients with epidural hematoma during a seven- year period, Five were male (71.4 %), two were female {28.5%), with a
mean age of 16.7 years (range=11-21). All but 1 Glasgow Coma Scores were 11 or greater ont admission. There were skull fractures
at the site of delayed hematoma in 6 patients (85, 7%). None of these hematomas were present on initial computed tomography
scans. The hematomas appeared between 3 hours and 6 days after the trauma, and the most convmon localization was the Jrontal
region. Of the 7 patients, 3 had cervical trauma. 2 patients remained neurologically unchanged between admission and delayed
epidural hematoma detection, 3 deteriorated, and 2 improved. 5 patients were operated upon. The mortality rate was 14.2%.

In our opinion, skoll fracture,and the brain pulsations are the most important etiologic factors in the pathogenesis of fhese
hematomas. Diagnosis of delaved epidural hematomas requires a high index of suspicion and repetetive computed tomography
scans. Neurological deterioration alone is not a relinble diagnostic criteria. '

Key words: Cranial ; Delayed epidural hematoma :traumatic. e

Epidural hematom (EDHY lar kafa travmasi nedeni ile
hastaneye kabul edilen hastalarn yaklasik %1-4' iinii
olusturur{1,2,3,4,5,6,7,8). EDH 'larin 6zel bir formu olan

gecikmis EDH' larin ise, bu hematomlarin %5.2 ile %30'nu
olusturduguna ait cesitli yaymlar mevcuttur (6,79,
10,11,12). '

EDH' larin olusumunda primer olarak direkt-kontakt
travmalar sorumlu tutulurken (4,13,14,15), travina sonrasl
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ge¢ donemde ortaya ¢ikan EDH' larm etyopatogenezinde

hala tam bir goriis birligi saglanamanugtir. -
Bu caligmada klinigimizde saptadigimiz 7 olguya ek
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olarak, literatiirde daha dnceden yayinlanmug 48 gecikmis
EDH olgusunu retrospektif olarak inceledik. Bu
hemotamlar ile klasik EDH ‘lar arasindaki tani, takip ve
tedavilerindeki olas: farklann ortaya koymak,gecikmisg

EDH' larin etyopatogenezinden. sorumiu tutulan
: Ed!1m1$tll‘

mekamzmalarl tar‘t:smak istedik.

MATERYAL - METOT

Ocak 1990-Haziran 1997 yillart igeren bu retrospektlf
caligmada Klinigimizde takip ve tedavi géren 74 EDH

olgusu saptanmustir. Hastalarn preoperatif ve postope- E
ratif norolojlk degerlendirilmeleri Glasgow Koma Olcegi -

(GKO) ne gore degerlendirilmis olup, gerek tams,gerekse
postoperatif takiplerinde rutin olarak ‘bilgisayarh
tomografi(BT) kullansimistir. Hepsine hospitalizas-
vonlanm takiben anti-ddem tedaviye baslamirustir.
Sadece bir olguda epidural fiberoptik sensor ile

intrakranial  basing takibi (IKBT) _ yapilmistir. $uuru

agik, kooperasyonu tam olan servikal travmali olgularda
GKO puanlamas: yapilirken,servikal travmaya ait motor
defisitler puanlamaya dahil edilmemistir. 7 olgudan 5
tanesine ‘cerrahi -girisim uygulanmus, bu girisimlerde -4
_.olguya kramotom:yapilm;stlr Hematomun kalinhgimm3 1
“cm:olmasi, :hastamn - norolojik’ durumunda bozulma

hematomun temporal -bolge yer]eslmh ‘olusu ~orta hat -

'yapilannda yer degisikligine :yol agmast gibi: bulgular

cerrahi- girisim endikasyonlart . -olarak -kabul -edilmigtir. -
Semkat travimasi mevcut olan 3 olgudan 2 tanesinde aym .'

- :October.

Ekim 1998

giin yapilan cerrahi girigimle spinal 'dekdlnp:esyon +
otojen kemik ile internal stabilizasyon sagtanma;;tlr
Hastalarin son durumu--Glasgow--Sonug Olcegi
puanlamasina gore degerlendirilmis, bu degerlendirmede
servikal travmaya a;t deﬁs:tlerde puanlamaya dahil

'--'SONUCLAR :
Olgulaninuza ait bulgular Tablo I' de ozetlenmistir

_ {Tablo-1). 7 olgumuzdan 5' i erkek, 2'si bayan olup yas
* ortalamast 16,7 yil(11-21y}) du. ‘Olgularimuz genelde 2.
- dekatda yogunlasmestt; Gecikmis EDH insidensi serimizde
%94 mortalite orami %14,2 idi. Norolojik durumlarint
‘degerlendirdigimizde klinigimize kabul edildikleri andaki

GKO puanlamalari 1 olgu hari¢ genelde yitksekti (*11). 3
olguda hematom, Klinik durumlarinda bozulma sonucu
cekilen BT lerinde saptanirken, kalan 4 olgunun 2' sinde
hematom saptandifinda herhangi bir bozulma soz

“konusu degildi, d:ger 2 olguda ise diizelme mevcuttu

{Resim-1 a,b,c,d). IKBT yaptigimiz olguda da intrakraniai

basincta belirgin bir yiikselme saptayamanustik.

- Hepsinde travma nedeni trafik kazast olup, 5 olguda geg’

"donemde ortaya .cikan hematoma ~komsu kemikte
" radyolojik olarak gosterilebilen fraktiir hatts meveutty.
.‘Preoperatif radyolojik :tetkiklerinde - fraktiir - saptana-
--mayan 1 olguda ise 1ntraoperat1f olarak mternai tabulada
' ---ﬁssurhattl saptanmigti.- '

Hematomlarm ortaya (;lkis sures: post-travmatlk 3 Saat_ B

Te.:blo'.i'; Olguléflmiza ait butgu!érm dokiimii

o

()lgu Yag/Cins GKO(1) Interval Lokalizasj}on ‘Fraktiir CTedavi Sdﬁklé

CNO L ' s : L AGSO)
o CmE 12 3gin. . Solfiontal B V3 * Konservatil .4
._3'- Z0LE 5 3gun o . 5ol par_i_e_fal_'_' + _ 5 . Cgrréh_j_ : _ Ex
_4: 21E . .H _ ) '_ : Sgun . .S.o_l teinpo_r_a_i : + . 9. B _ .CEII_‘_[‘:ahi ' 4 . )
5 12K 11 6. saat Sol t'e.m_pqro-_._: ¥ 9 ._':'(__I_erfa'hi 5.

parietal L L

6 1K 13 6. giin Sag fronto-  + 15 " Cerrahi 5

7 21E 13 6. Giin Sof frontal = 14 Konservatif 5

GKO(])— Yat1$ snrasmdakl Glasgow i(oma Olgegt puan]amam
GKO(2}= Hematom saptandzgmdakl Glasgow Koma OEcega puanlamasi

GSO=

_Glasgow Sonug Olgegi Puanlamas
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Resim | a: Konservatif tedavi uygulanan olgulannmizdan
birine ait travma sonrasi erken dénemde ¢ekilmis kranial
BT ornegi

&
FRONT

HLHN 14

Re_siih';l_ é:_Cerrahi tedavi uygulanan olgulanmizdan birine

ait travma sonrasi erken dénemde cekilen BT ornegi

Lokalizasyonlar:
agisindan  inceledigimizde, hematomlarin temporal
bolgeden ziyade, daha ok beyinin kranium ile genis
yuzeylerle komsuluk yaptigi frontal ve parietal bélgelerde
lokalize oldugunu gozlemledik.

Tiim olgulann ilk BT lerinde epidural hematoma ait
herhangi bir bulgu yoktu. Sadece 1 olguda.ilk BT ‘sinde
mevcut olan subdural hematomun bosaltilmasmdan
sonra farkh lokalizasyonda epidural hematom gelismisti.
Hemotamiardan 2 tanesi hari¢, digerferi orta hat
yapitarinda belirgin bir yer degisikligine ya da bazal
sisternlerde obliterasyona yol agmanust. int:aoperatif
olarak sadece bir olguda venoz kaynakll aktif kanama
odagl saptanabllmistx

:Olgulanmiz hematom saptandiginda koagiilasyon
bozuk]ugu -acisindan incelenmis, herhangi bir patolojik
bulgu saptanamamusti. Kanama ve pihtilagma zaman,
protrombin zamani, parsiyel tromboplastin zaman ve

ile :6. Giin arasinda degismekteydi.
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Resim I b:Travma sonrasi 6. giinde ¢ekilen BT' de sol frontal
yerle;nml; epidural hematom 1zlenmekte

FAD . IZTHHEL

Resim [ d; Travma sonrasi 6. saatte cekilen BT'de sol
temporal yerleslmll EDH izlenmekte

trombosit éayxmlarl normal simirfar icerisindeydi.
7 algunun 3'linde (%42) servikal travmamn varhg dikkat
cekici bir bulguydu.

LITERATUR TARAMA SONUCLARI

Literatiir taramasi sonucu dokiimentasyonu uygun 48
olgu ¢ahgmaya dahil edildi. Bu olgularmn retrospektif
analizinden elde edilen bulgularin bir kismi Tabloll ' de
&Szet!e,;mbtir {Tablo IF}. Hastalarmn klinik durumlarimmn
GKO'ne. gore puanlanmas1 yapilirken ko]ayhk olmasg
acisindan GKO puant 8 olaniar {a) grubu, GKO puan 9-13
arasinda olanlar (b} grubu, GKO puant 14-15 olanlar(c)
grubu ‘olarak subgrublara bollinmiistii. Buna gore 48
olgunun 34' u (%70.8) (a) grubundayd. Mortalite oram %25
(n:12) di. Geg donemde ortaya ¢ikan hematoma komsu
fraktiir a(;ismdan incelendiginde, hematoma komsu
alanda, 36 olguda (% 75) fraktiir oldugunu gozlemledik.
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" Tablo II: 48 travmatik gecikmis EDH olgusuna ait norolojik duru_ﬁi__, fraktur cerrahi tedavi ve mortalite oranlarinmn

dokiimii

o Olgu

: Fraktiir = -
L saylst s

: o

4 Borovichveark | <7857
' (1985)

5  Kogaveark. - 1

| %100
(1985) o

Reaie ve ark
Bucci ve ark
_ -Mégu.m veark: o

-.:i-E_el:._l:_él_'n‘ién \__"e__ark e
(1988) il

Rivasveark
{‘! 988) o

11 Leeveark o 7_ _%71,4
.(1991) e o

12 Smith ve ark. 1 %100

(1991)
1_3 Chandrasekaran ve ark 4 RS %y
(1993) ' e e

(a-b-c

Cerrahl tedavi o Mortalite

i -.joram

.: .968.5,'.7..'. - () 9628,5 L

(n5)=a

(:1)=a S %100 ¢ {n:0) %0

b0

Cenema

s

o (113) %23 i | .

(n:1) % 14,2

%71,4

%100 n:0} %0

%100 1) %25

'GKO a= Glasgow Koma O!cegl Puanlamas: < 8 olanlar
S b= Glasgow Koma Ok;egl Puantamasi 9-13 olanlar
SR c-"~ Glasgow Koma Olqeg: Puanlamasx 14—15 olaniar

"'Hematomian lokahzasyonlarma gore degerlendir-
-dlglm:zde 48 olgunun sadece 6'sinda piir temporal boige
-_'lokahzasyonu 502 konusuydu Genelde hematomiarin
dagilimi_aqisindan frontal ve parietal ‘bolgeler agrlik
. tas:maktaydl Olgulann lokalizasyonu gore dagilumlars ve
yiizdeleri Tablo 3 'de verilmigtir{ Sekil-2). Hematomlarin

ortaya g1k1§ siireleri degerlendirilirken, ilk 12 saate sapta-
nanlar,12-48 arasinda saptananlar ve 48. saatten sonra
saptananlar olmak iizere 3 ana zaman dilimi olusturuldu.
Buna ‘gore hematomiarm %62.8'nin {n:22) ilk 12 saat
u;lnde saptanmig oldugunu goziemledik. Olgularn by za-
man dilimlerine gore dagihimlari Tablo-4'de zetlenmis
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Tablo Iil: Hematomlarin lokalizasyonlan, bu
lokalizasyonlara ait olgu sayilart ve oranlan

Hematomun lokalizasyonu Olgu sayisi® (%)

Frontal . 37.1

13 :
-Parietal. 10 - . 285
'.Temporal 6 170
- Parieto- oksap:tal T2 5.7
Fronto-temporo-parietal e X
Temporo-parietal 1 2.8
Frontoparietal . 1 2.8
Fronto-temporal 1 2.8

R;vas ve ark nmn (44)serisi yeterli dokumentasyon
oimad:gl icin dahil edilmemistir. :

olup (Tablo-4}, Rivas ve.ark.{6} serisiyeterli dokiimen-
tasyon saglanamadigi igin bu degerlendirmeye dahil
edilmemistir. Yag ortalamasi aqisindan seriler degerlen-
.;d:nlcﬁgmde hematomlarm :20-30 yas arasinda p1k yaptigl
Saptanmlstlr : o

:'.Tab!o v l__iematomlarm oftaya clkzs surelerl ve olgularm
'_daglhml '

interyal (saat Olgusapsit @
| '_5--'1-2'{48:7-". S

*Rlvas ve ark. nin {44) serisi yeterli dokumentasyon
: olmadtgl icin dahil ed:imem:;;t:r S

”iARTISMA

- EDH lar kafatasinda direkt travrna sonrasl olu;;an Iokal
_-_-deformasyonun sekline ve tipine bagli olarak gelisir (4).
-~Iravma,kafatasinda lokal bir ice agilanmaya. ve./ veya
~fraktiire,bu da duranin internal tabuladan separasygnuna

~.yol ‘acar. Bu bolgedeki olusan kisa siireli negatif basing

~*vakum . fenomeni'veya fraktiirmeningeal - damarlarda
;yrrtilmaya,sonugta da akut EDH ' larin geligmesine neden
olur. .Biiyiiyen hematom separasyonu. daha -da artirr
-(7,13,14,16) ve siiratle semptomatik - hale gelir
{13,17,18,19). Kafatasinda kisa siireli global degisikliklere
-yol acan bu olaylar. Intrakranial voliimde de aniik olarak
_-'a_zaEr_na ve artiga yol acar {14). Bu yer degistirmeler de
~‘vakum fenomeni" ne,dolayisiyla EDH gelisimine katkida
. bulunur. “Tiim bu mekanizmalar - akut . kanamalar . icin
- gecerli olabilir ama Ford ve McLaurin {13} tarafindan yillar
:6nce tanimlanmus klasik kriterlere uymayan ve de travima
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sonrasi ge¢ donemde ortaya qikan EDH 'lann etyopa-
togenezini agiklamakta yetersizdir.

BT oncesi donemlerde genelde anjiografik tetkiklerle
saptanan birka¢ olgu bildirilmisken {20,21), BT sonras:
donemde .dogal olarak gecikmis EDH ‘larin saytsinda
onemli bir artig gézlenmektedir. Cesitli serilerde % 5.2-30

_arasmda insidens (6,9,10,11,12)bizim serimizde %9.4' dii.

‘Bugtline kadar gecikmis EDH' lanin patogenezinde cok
g:e§1tli faktorler suglanmistir. Onceleri travmatik arterio-
venoz -sant (22),veya meningeal arter psodoanevriz-
malarnin . riiptiiriine (23} bagh olabilecegi ileri
stirtilmiigtiir. Diger bazi ¢aligmalarda ise EDH' un ortaya
cikisindaki - gecikme,post-travmatik erken donemde
artmig -santral venoéz basinca (9,11,24), ya da artmis
intrakranial - basinca {25,26) baglanmusur. Etyolojide,
koagiilasyon bozukiuklari suglananbir diger faktorii
olugturmaktadir (3). Literatiirde travma sonrasi beyinde
olusan :hasarlanmamin bir.takim koagiilasyon  anoma-
lilerine yol actigina dair bir ¢ok yayin mevcuttur. Neden
olarakta beyinde yiiksek oranda bulunan tromboplastinin
aglga_gtkmasl gosterilmistir(27,28). Bizim 2 olgumuz haric
digerlerinde radyolojik olarak gosterilebilen bir.beyin
hasari yoktu ve olgularimizin hig birinde de laboratuar ve
Kinik muayenelerinde koagiilasyon bozuklugu goste-
recek herhangi bir bulgu saptayamamustik. Ustelik bu tiir
bir nedenle olugacak bir kanamanin epidural mesafeden
ziyade intraparenkimal verlesimli olacagini dusiiniiyoruz.

--Guniimiizde en ¢ok kabul goren goriis ise, yitkselmis
_mtrakramal basincitn medikal {yogun anti-6dem tedavi)
veya.cerrahi yantemlerle siiratle diigiiriilmesinin gegikmis
EDH' l_a_ra_yol actig1 yoniindedir. Ozellikle travima sonrasi

ortaya. ¢ikan .bazi ‘hematomlarin bogaltilmasinin

tamponad etkiyi ortadan kaldirarak gecikmis EDH' lara
neden ‘eldugu . goériisii yogun kabul gérmektedir

1(9,12,25,29,30,31,32,33,34,35). Yine bu hematomlarin
-bazy posterior fossa eksplorasyonlar . (36), sant

operasyonlar: (37,38,39,40), ventrikiilografi, ventrikiiler
drenaj (36,41), sonrasi ortaya gikmalanda etyolojide
suclanan tamponad etkinin ortadan kalkisimi destekler
nitelikte -olmassna kargin, bu olgularin bazilarinda
travmanin 0z konusu olmamasi bir takim soru isaretleri
yaratmaktadlr -Bunun .yanisira hipovoleminin . siiratle

.diizeltilmeside suclanan diger bir faktorit olusturmaktadir
{25). Hipotansiyciiun baglangigta EDH' lar onleyici etkisi
-oldugu -ileri siiridmiistiir (9,20,42). EDH' un

z ‘bosalti]-
masindan sonra hemorajik kontiizyonlarin veya mevcut

ufak -ekstraaksiyel hematomlarmn genislediging bildiren

yayr~larda . mevcuttur (1,29,43). Tim bu etyolojik
faktorieri gozden gegirdigimizde her bir yayinda farkli

faktdrler suclanmus olmasi,bir kisminda travmanm bile

SOZ . .kg_nusu olmamas:, suclanan mekanizmalarin tiim
olgularicin gegerli olmamasi gibi nedenletle genelleme
yapmanin olanaksiz oldugu goriiimektedir. Bu faktorleri

g0z Oniine alarak olgularimizi inceledigimizde;serimizde

sadece .bir...olguda mevcut -subdural  hematomun
bosaltiimasindan sonra,istelik 3. giin sonrasinda epidural

‘hematom gelistigini saptadik. Olgularimizda koagiilasyon
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buzukluguna ait herhangi bir bulguda mevcut degildi.
Higbir olgumuzdu sant veya ventrikiiler drenaj ya da derin
hipotansiyon soz konusu degildi. Yine olgulanimizin hig
birinde travma sonrast ¢ekilen itk BT' lerinde EDH'a ait bir
buigu yoktu Yani olgulanmizda da bu faktorlere gore
etyopatogenez agisindan  bir genelleme yapmamiz
olanaksizdi. Buraya ‘kadar bahsedilen ve etyolojide
tamponad etkty: ‘kaldirmakla ‘suclanan medikal veya
cerrahi ‘girisimleri “neden-sonug iligkisi agisindan
degerlendirdigimizde “hepsinin ortak noktasinin
intrakranial -basinc -digtirmeleri, dolayisiyla beyinin
pulsasyonunu geri dondiirmeleri oldugunu gozlemledik.
‘Gecikmis EDH' lar siklikta fraktiirle beraberdirler ve bu
oran” cesitli - serilere gore “%71.4 ‘ile %100 arasida
deg15n1ekted1r {6,9,12,42,44}. Buna karsin Bucci ve ark .
nin  (25)serisinde % 0 olarak ‘goriilmektedir. Bizim
serimizde ise bu oran %85.7 idi. Bir olgudaki fraktiiri
intraoperatif olarak saptayabilmistik. Serimizde dahil
olmak iizere 55 olguya genel olarak degerlendirdigimizde
toplam 42 olguda {%76.3) fraktur oldugunu gozlemledik,
Ancak “bunun geri kalan 13 olguda fraktiir olmadig
anlamuna gelmedigini,dolayisiyla fraktiic oranimn cok
daha yiiksek oldugunu diigiinityoruz. Cinkii bu
retrospektlf cahgmada ¢ogu raporlarda dokiimen-
tasyonurn ve / veya preoperatlf degerlendirmenin yetersiz
ve ek51k oldugunu gordiik. Ornegin Chandrasekaran ve
-ark.m(10) 4 olguluk seriterinde fraktiir konusuna hig
'_dewmmemlsieiken dzellikle 1 "nolu olgulars incelen-
“diginde " erken ‘donemde fissiirin varh§n: kanitlayan
-epidural hava taneciginin varligin gozlemledik. Benzer
seklide qailsmaiarmda fraktiir oranmns % O olarak veren
‘Bucci ve ark.nin {25) serisinde de 2 olguda hematoma
'lokahze alanda fisstirin alanda fisstriin habercisi
'olabllecek ep1dural hava tanecikleri mevcuttu. ‘Bunlara ek
:olarak biz de fraktiirierden bir tanesi ancak intraoperatif
‘olarak saptayabllmlstlk Smith ve ark. da (45) preoperatif
"'_donemde radyolojik “olarak saptayamadlklarl fraktiiril
mtraoperatif olarak gbzlemlemiglerdi. Literatiirde bazi
lineer ‘fraktiirlerin radyolojik tetkiklerde ozellikle BT
tetklkEermde bile gozden kacabilecegine ait yaywmnlar
meveurtur (46,47 48). Kafa travmalannda artik neredeyse
unutuimaya ylz tutmus kraniografilerin ve de BT
‘tetkikinde 6zellikle kemik pencere incelemesinin onemini
bir “kez ~daha ‘vurgulamak istiyoruz. Her ne kadar
literatirde etyolojide ge¢ donemde ortaya ¢ikan
‘hematoma komsu fraktiirler hi¢ suglanmamig oisa da biz
':bu fraktiirlerin, ‘etyopatogenezde en onemli roli
oynadigin diigiiniiyoruz. Ozellikle yukanida bahsedilen ve
bevin pulsasyonunu geri dondiiren medikal veya cerrahi
:dekompremf girisimler sonrasinda kranial bir fraktiiriin
veya radyolojik olarak gozden kacan internal tabulada
‘olusmius " bir fissir hattimin,separe olmug duradaki
vaskiiler yapilarda,beyinin siirekli pulsasyonu ile komgu
vaskuler yapilarda ozelliklede anatomik yapisi nedeni ile
daha “az direngli venoz yapilarda hasarlanma olustur-
“dugunu veya mevcut laserasyonu daha da arttirdigm ve
“ge¢ ‘donemde bir EDH' un olusmasina neden oldugunu
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diiginityoruz.

Klasik EDH' larn etyopatogenezinde primer olarak
direkt-kontakt travmalar sorumlu tutulmus (4,13,14,
15,49), akselerasyon- -deselerasyon kuvvetlerinin o kadar
onem tasimadig bildirilmistir (14). Biz klasik EDH' larin
aksine,gecikmis EDH' larin ortaya gikuginda bu kuvvetlerin
onemli bir faktér oldugu kamsindayiz. Cinki 3
olgumuzda servikal travma mevcuttu. 55 olgunun
retrospektlf analizi sonucunda,etyolojide hemen hemen
hepsinde yiiksek hizl: travmalarin mevcut oldugunu, trafik
kazalarininl.sirada yer aldigini goziemledik. Dolayisiyla
kafatasina olugan direkt travmanin yanisira akseleratif-
deseleratif kuvvetlerin kombinasyonuda s6z konusuydu.
Bu kuvvetlerin etkisiyle olusan beyinin global hareketinin
duramin ” internal ‘tabuladan seperasyonunu daha da
kolaylastirdigini ve vaskiiler yapilari dekompresif
islemlerden sonra geligen pulsatil travmalara daha duyarh
bir hale getirdigini disiiniiyoruz. Ancak serileri
1nceledig1mlzde ekstrakranial ratolojilere ait dokiimen-
tasyon yetersiz oldugu icin servikal travmalann oranini
diger serilerde degerlendiremedik.

“Klasik EDH' larda yas dagihimi dlger tip travmalarda
oldugu gibidir. Ama genelde 60 yasin tizerinde ve hayatin
ilk iki yith icinde oldukga nadir rastlamir. Bunun nedeni
olarak ‘duramin bu .donemde i tabulaya daha siki yapigik
olmas: gosterilmistir (3,15,18). Gecikmis EDH serilerini
gbzden gecirdigimizde hematomlarin 20-30 yas arasimda
pik ‘yaptigint saptandik. Olgularin genelde geng olmasi
duranin kolaylikla separe olabilecegine ait goriisiimuzi
destekler niteliktedir.

Norolojik durumlart agisindan olgular incelediginde;
dnceden rapor edilmis 48 olgunun 34'0 (a) grubundaydi
yani GKO puanlamas: = 8 di. Bir diger deyisle olgulann
70.8 'i siddetli kafa travmasina maruz kalmiglardi. Blzzm
serimizde ise olgulann %85.7 'si (b) grubundayd.
olgunun sadece 3' iinde klinik bozulma nedeni ile gekllen
BT lerinde hematomfar saptanmus, kalan 4 olgunun
ikisinin inik durumlarinda herhangi bir degisiklik
olmamisken, diger iki olguda dizelme saptanmisti.
Benzer sekilde Rivas ve ark.nin (6) 13 olguluk serisinde 6
olgunun klinik durumunda degisiklik olmams, 5 olguda
kotulesme 2 olguda ise diizelme olmustu. Borovich ve
ark.rt (9) 7 olguluk serilerinde sadece 1 olgunun klinik
durumunda bozulma oldugunu, 4 olgunun norolojik
durumunda hicbir degisiklik olmadigini, 2 olgunun ise
hematom saptandiginda norolojik durumlarinin diizelmis
oldugunu bitdirmiglerdir. Yine bu yazarlar, 7 olgunun 5'
inde "iKBT ‘yapmuglar, ilging olarak 3 olguda {%60)
intrakranial basingta herhangi bir yiitkselme saptama-
mislardic. Biz de bir olguda IKBT yaprms.diger olgularda
ise GKS' lar yiiksek oldugundan gereksinim duymanustik.
Ancak bu olguda da intrakranial basingta anlamli bir
yukselme ‘saptayamamustik, hematom 3. giin cekilen
kontrol ‘BT 'sinde saptanmusti. Tiim bu nedenlerden
dolayy,gecikmis EDH' larda tammun yitksek oranda
klinisyenin siiphesine dayandigimi, nérolojik durumda
kotilesmenin tek bagina giivenilir bir gosterge olmadigin
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vurgulamak istiyoruz. Dolayisiyla tani ve takipte
klinisyenin en buyik yardimcisinin BT oldugu bir kez daha
ortaya ¢kmaktadit Her ne kadar tami ve takipte BT
secilecek ilk yontem olmasina karsin,cok erken dénemde
ekilen BT lerin yanitra olacagina iligkin yaymlar da
mevcuttur(45,50), BT' nin bize anlk statik durum
hakkinda bilgi verecegini,buna kargin kafa travmasinin
dinamik bir olaylar zinciri oidugunun uputulmamasi
gerektigini belirtmek istiyoruz. -

55 - olgunun retrospektif incelenmesinde gecikmis
hematomiarin travma sonrasisaatler-giinler arasinda
ortaya giktifing gozlemledik. En ge¢ 6.giinde saptan-
malarna karsin ‘genelde ‘cogu ilk 12 saatte ortaya
cikinisti. ‘Yani gecikmis EDH' lartn bu ozelligide klasik
kriterlere uymamaktadi. Her ne kadar calismanuz BT
sonrast donemde yayinlanan serileri igerse de son yillarda
vaymlanan serilerde intervalin daha kisalmis oldugunu
gozlemledik, Omegm Borowich ve ark (9) min 1985 yilinda
yayinladiklari 7 olguluk serilerinde sadece 1 olgu {%14.2)
ilk 12 saat i¢inde saptannusken,Lee ve ark.min {42) 1991
yilinda yayinladiklar1 7 olguluk serilerinde hematomlarnn
hepsi ilk 12 saat icinde saptanmistt. Biz bunu BT nin artik
liiks olmaktan ¢ikip daha liberal ve daha rutin blr sekllde
kullaniimasina hagliyoruz.

“Klasik EDH' larn yaklaslk %70' i temporal bolge
iokahzasyonludur {3,7,16}. Serimizde ise temporal bolge
.baskmhgl soz konusu degildi. Posterior fossada da
_hematomd__ hic rastlamanustik. 48 olgunun retrospektif
-analizindede hemotamlann-daha cok parietal ve frontal
bolgelerde lokalize ‘oldugunu saptadik. Yani hemotam-
larn duranin beyinin kraniuma genig yiizeylerle komsu
oldugu bolgelerde daha sik olusu, direkt travma sirasinda
kafatasmdak: anhk ice aglanma nedeni ile agifanma
nedeni ile separe olmus duramin, akselerasyon-
deseie:asyon sirasinda internal tabu}aya stirtiinmeye
maruz: kaldig: yommdekl gorus]erlmlzl destek!er
mtehktedir e :

+Klasik “EDH' ‘larin yaklasik % 50 ‘den 'fazlas: orta
meningeal arterden, 1/3 ' i orta meningeal venden,
kalanlarida diploic ven ve yirtilmis dural siniislerden orjin
alir (3,7.16). Biz intr aoperatif 1.olgu hari¢ diger hicbir
olguda aktif diger hicbir olguda aktif kanama odag
saptayamamistik. 48 olgunun analizinde -de - benzer
sonuclarla karsilastik (9,10,25,44). Geg¢ dionemde
olusmasi,cogunda kiinik bulgu olusmamas: nedeni ile bu
kanamalarin genelde vendz orijinli oldugunu diisii-
nilyoruz. Her ne kadar Poon ve ark. (50), gecikmis EDH'
farin sadece %30 'nun cerrahi endikasyon tagidigimi rapor
etselerde,48 olguyu gozden gegirdigimiz yaklasik % 75' ine
cerrahi tedavi uygulandigaini gézlemledik. Pang ve ark
{51) na gore konservatif tedavi hospitalizasyon sitresini
ortalama 4.5 hafta uzatmakta ve daha sik BT takibi ( 3.5
kez fazla) gerektirmektedir. Travima sonrasi 5-16. giinler
aras izlenen "genigleme fazi" ve beraberinde getirecegi
komplikasyonlar nedeni  ile konservatif tedavi
endikasyonlarinin  daha kisith tutulmasi gerektigine
inamyoruz (3,7,52). Ozelliklede ilk 12 saat icinde ortaya
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¢tkan hemotamlarin artariyal kaynakl olabilecegi veya
biiyiik venoz siniislerden orum alabileceginide (44,45)
vurgulamaklstlyoruz

Sonug olarak,ilk BT tetkikleri EDH agisindan negatif
olan kafa travmal olgular; geng ise,direkt kranial
travmanm yanisira aksele]eratlf deseleratif kuvvetlerde
50z konusu ise ;enerjik anti-Gdem tedavi veya cerrahi
dekompres:f girigimler - uygulandiysa,ozelliklede bir
fraktiiriin varhgi soz konusu ise, gecikmis EDH gelisimi
acisindan -risk altindadirlar. Bu tiir olgularda klinik
durumlarinda bozulma olmasa da 6zellikle travma sonrasi
il 12 saat icinde, 3. ve ‘6. giinlerde kontrol BT tetkik-
lerinin ‘yararh olacagin diisiiniiyoruz. ‘Klinik "durumda
bozulmamin gecikmis EDH ‘'lann tantsinda tek basina
giivenilir bir gosterge olmadigini taninin yiiksek oranda
Klinisyenin siiphesine dayandigim vurgulamak istiyoruz.
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