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Strich ise Holborn, Pudenz ve Shelden'in galigmalarimi esas alarak kafanin
rotasyonel akselerasyona bagli koparici giiclerin (shearing stress), sinir liflerinde
gerilme veya kopmaya yol agarak diffiiz dejenerasyona neden oldugunu bildirmistir (4).

Gennarelli ve arkadaslan, maymun kafataslarinda yalmzca anguler rotasyon
meydana getirerek insanlarda goriilen DAY paternlerinden ayirt edilemeyen yara
paternleri olusturmuglardir. Distan bir darbe olmaksizin kafanin akselerasyonu
saglandiginda da "travmatik koma" meydana geldigi, DAY ve norolojik defisitlerin
siddetinin ise kafaya uygulanan kuvvetin siddeti ile orantili oldugu gosterilmistir
(10,11). Gennarelli, travma sonucu Ranvier diigiimlerinde meydana gelen etkilerin
akson membranlarinda defektlere yol agarak intraselliiler kompartmanda agin miktarda
kalsiyum birikmesine ve boylelikle aksonlarda yaygin dejenerasyona neden oldugunu
bildirmistir (12).

Bu galigmalar sonucunda beyin yaralanmalarina neden olan farkli patofizyolojik
mekanizmalar dikkate alinarak tedavinin diizenlenmesi gerektigi ortaya konmustur.

DAY Nedenleri:

DAY'in en onemli nedeni trafik kazalaridir. Kafanin ani anguler rotasyonu trafik
kazalarinda ozellikle arag iginde bulunan yolcularda ortaya ¢ikmaktadir,

Trafik kazasi kadar olmamakla birlikte DAY'a neden olan diger Gnemli olay
yiiksekten diigmelerdir (1,2). Nadir de olsa saldin olaylari da DAY'a neden olabilir
(13,14,15).

Hirpalanmis Cocuk Sendromu olgularinda mutlaka DAY olasihig1 da akla gelmelidir
().

Erken infantil donemde de yetigkinlerdeki ile benzer olay ve mekanizmalar sonucu
DAY meydana gelebilir. 3 aylik bebeklerde bile DAY'a rastlanmistir (16). Cok daha
nadir olmakla birlikte basit digmelerin DAY'a neden oldugu bildirilmistir (6).

Klinik:

Klinik olarak bu hastalarda travmadan hemen sonra, siklikla biling kaybi ve komaya
veya inatgt bir vejetatif tabloya gidis vardir. Travmaya maruz kalan hastalarin ¢ogu
dogal olarak gen¢ yaslardaki kimselerdir. Beyinde ¢ogu kez bir kitle lezyonu (kanama),
laserasyon, intrakranial basing artmasi bulgulan veya kafatasinda kirk gibi 6nemli
lezyonlar bulunmamaktadir. Kan basinct ve solunum gegici sok olaylan diginda
genellikle normaldir. Ciddi bir sekilde yaralananlann yaklasik yarnisinda travmadan
hemen sonra biling kaybi1 ve koma gelistigi, yine DAY" olan hastalarin yandan
fazlasinin iki hafta i¢inde 6ldiigii bildirilmistir (1,17). Travmanmn siddetinin az oldugu
olgular klinik olarak yalmzca konkiizyon seklinde kendini gdstermekte iken DAY
olgularinda norolojik bulgularin degigsmeden kaldigi, asla normale dénmedigi ifade
edilmistir (17). Klinik olarak hastalarda genellikle jeneralize ekstansor bir spazm ve tek
tarafli paralizi dikkati geker.
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Siddetli kafa travmasindan sonra goriilen ataksinin DAY'a bagh olabilecegi, hatta
bazen ataksinin tek 6nemli klinik bulgu oldugu bildirilmistir (18).

Zimmerman ve arkadaslan ilk kez akut kafa travmalannin % 3'linde DAY'in CT
paternini tamimlamiglardir (19). Loboto ve arkadaglan ise intrakranial lezyonlarn
bulunan siddetli kafa travmalarinin % 19'unda CT'de DAY saptamiglardir (20).

Bu caligmalarda CT'nin siddetli kafa travmalarinda prognozun belirlenmesi ve
tedavinin se¢imindeki 6nemi vurgulanmigtir.

Postmortem Bulgular:

Beyin beyaz maddesindeki aksonal yaralanma, korpus kallosum ve beyin sapindaki
fokal lezyonlar (kanama, laserasyon, nekroz) DAY"in triadimi olusturmaktadir.

Beyin beyaz maddesinde aksonlarda diffiiz reaktif yumusamalar mevcut olmasina
karsin makroskobik olarak herhangi bir bulgu dikkati ¢ekmeyebilir. Bu olgularda
aksonlardaki dejenerasyon siklikla beynin derin kisimlarinda belirgindir.

JH. Adams ve arkadaslan DAY klinikopatolojisi hakkinda genis c¢alismalar
yapmuslardir (2,5,7,15,21,22,23). Adams DAY"1l 3 ayn dereceye ayirmaktadir: Grade
I'de serebral hemisferlerde, korpus kallosumda, beyin sapinda olmak iizere beyaz
maddede aksonal yaralanma mevcuttur. Grade II'de buna ilaveten, korpus kallosumda
fokal lezyonlar (kanama ve/veya laserasyon); Grade III'de ise, aynca rostral beyin
sapinda da fokal lezyonlar bulunmaktadir. Fokal lezyonlar genellikle yalnizca
mikroskopik olarak taninabilir.

Adams, 122 DAY olgusunun 10'unda (% 8.19) Grade I, 29'unda (% 23.77) Grade II
ve 83'iinde ise (% 68.03) Grade III'e uyan lezyonlar tespit etmistir. 24 olguda (% 19.67)
tan1 yalmizca mikroskopi ile konulabilmis; 31 olguda ise (% 25.40) lezyonun siddetini
belirlemek i¢in mikroskopik inceleme yapilmasina ihtiyag duyulmustur (23).

Histolojik incelemede, aksonlarda reaktif yumusamalar (retraksiyon halkalari)
mevcut oldugu goriiliir. Bu bulgu yaralanmadan hemen sonraki saatler iginde dikkati
cekecek hale gelir ve yillarca siirebilir. Hasarli bdlgede zamanla mikroglial starlar
geliserek dejenere aksonlarin yerini alir. Mikroglial starlara lezyonu ilk tamimlayan
Strich'in ad1 verilmistir (24). Bu bolgede ayrica kanama ve nekrozda geligebilir.

Beyin hemisferlerinden derin yapilar ve beyin sapini da igerecek gekilde ¢ok sayida
parca alinmasi, parafin ve selloid kesitlerin yapilarak noropatolojik boyama yontemleri
ile boyanmas:i gerekir. Belirgin olmayan olgularda "Marchi Yontemi" onerilmektedir
(4).

Kesitlerin hematoksilen eozin ile boyanmasinda aksonlardaki retraksiyon halkalar
disinda norofillerde 5-30 mikronluk yuvarlak, eozinofilik kitleler ve etrafinda siklikla
parlak bir halka bulundugu dikkati geker. H.E. diginda giimiis boyamasindan da
faydalanabilir.
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Aksonlardaki yaygin harabiyetle birlikte normal sinir lifleri arasinda ¢ok sayida yag
graniil hiicrelerine (yag igeren fagositik hiicreler) rastlanir. Benzer sekilde 6n komissiir,
forniks ve korpus kallosumdaki fibril bantlarda veya beyin sapindaki ¢ikan ve inen
yollarda "Wallerian" tipi dejenerasyon goriilebilir (4).

Kisi birkag hafta yasamig ise beyaz madde iginde mikroglialar goriilebilir; sekonder
olarak da beyaz madde demyelinizasyonu geligebilir (6).

Aksonlardaki dejenerasyon beynin tiim bdlgelerinde meydana gelebilir. Fakat,
ozellikle korpus kallosumun parasaggital kisminda ortaya ¢ikmaktadir. Beyin sapinin
belli bolgelerinde medial lemniskus ve kortikospinal yollarda da aksonal yaralanma
olugabilir.

Makroskobik goriiniim DAY'a uymakta iken mikroskobik incelemede aksonlarda
retraksiyon halkalar1 veya mikroglialar goriilmeyebilir. Yamaki ve arkadasglan bu tip
olgularda elektronmikroskobik incelemelerde aksonlarin iskelet yapisinda yaygin bir
destriiksiyon saptamiglar, travmadan hemen sonra 6len ve bu nedenle mikroskobik
incelemelerden DAY agisindan sonug alinamayan olgularda da DAY bulunabilecegini
belirtmiglerdir (25).

Korpus kallosumdaki fokal lezyonlar segmental olabilir veya genudan spleniuma
yayilabilir. Bu tip lezyonlar siklikla hemorajik olup korpus kallosumu bozarak
yirtilabilir.

Kallosal zedelenmenin parietal bolgelere darbe alan kisilerde daha sik, frontal ve
oksipital bolgelere darbe alan kisilerde ise daha seyrek meydana geldigi bildirilmisgtir.
Kafanin yanlarina (temporallere) isabet eden darbelerde ise genellikle korpus
kallosumda lezyon mevcut degildir. Korpus kallosum lezyonu bulunan kisilerin
cogunda (% 80) korpus kallosumun iizerinde bir darbe noktasi s6z konusudur (24).

Beyin sapindaki lezyonlar korpus kallosumundakine benzer ve siklikla "brachium
conjunctivum"u tutar. Beyin sapindaki lezyonlarda direkt travmalarin rolii ¢ok
tartigmali bir konudur. Adams ve arkadaglar beyin sap1 laserasyon ve kontiizyonlarinin
diger MSS lezyonlari olmaksizin meydana gelebilecefine inanmakta ise de, Mc
Cormick beyin sapi lezyonlarinin ¢ogunun hemisferlerdeki belirgin bir travmatik
zedelenmeye eslik ettigini kabul etmektedir (24).

Periakuaduktal dokularda da kanama ve nekroz olugabilir. Bunun koma veya uzun
siiren ve jetatif tablolarin olugmasina yol agabilen faktdrlerden biri oldugu belirtilmigtir
(1.

Yasayan olgularda ventrikiillerde dilatasyon meydana gelebilirse de buna kortikal
atrofi eglik etmez (4).

Diger Intrakranial Lezyonlarla ili§kisi:

DAY intrakranial kanama, kontiizyon, hipoksi veya iskemik beyin zedelenmesi gibi
bagka patolojiler ile birlikte de bulunabilir.
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Ancak aksonlardaki dejenerasyon, hipoksi, 6dem gibi lezyonlara sekonder olmayip
dogrudan travmaya bagl olarak meydana gelmektedir (21, 26).

Kafa travmalarinda DAY"1 bulunan olgular digerleri ile kiyaslandiginda DAY'ls
olgularda kafatasi kirigi, subdural kanama ve diger gross lezyonlara daha az oranda
rastlamilmaktadir (17, 27, 28).

Aksonlardaki diffiiz dejenerasyonla birlikte bu olgulan karakterize eden korpus
kallosum ve beyin sapindaki fokal lezyonlar diginda beyinde baska lezyonlar da yer
alabilir.

Klinik olarak yalmizca konkiizyon seklinde degerlendirilen olgularda DAY stz
konusu olabilir. Yapilan ¢aligmalar kafanin ani akselerasyonu sonucu olusan yaralarin
konkiizyona neden oldugunu ve konkiizyonun reversibl bir hastalik olmadigim
diisiindiirmektedir (1). Son deneysel caligmalarda mindr kafa travmalannin gercekte
"mindr" olmayabilecegini, aksonlarda da 6nemli hasara neden olabilecegini gostermigtir
(1, 17, 29). Bu tip olgularda serebral aksonal disfonksiyona bagl olarak
"postkonkiizyonel sendrom” dikkati ¢ekebilir ve bu durum tedavi agisindan oldukga
onem tagir.

Subdural kanama (SDK) ve DAY kafa travmalarinin en kétii iki tipidir. Ancak farkl
iki mekanizma séz konusudur. DAY genellikle trafik kazalam sonucu meydana
gelirken, SDK genellikle ve tipik olarak trafik kazasi disi nedenler ile; 6zellikle diisme
sonucunda meydana gelir. SDK basin asini anguler akselerasyonuna bagh vaskiiler
yaralanmalardan kaynaklanir. Bu kosullar siklikla yiiksekten diigmelerde kafanin sert
bir yiizeye ¢arpmasi sonucu dogar. DAY'da bagin anguler akselerasyonu sonucu gelisir.
Ancak, kafa ozellikle koroner eksende hareket edince ve akselerasyon siddetinin
SDK'nin meydana geldigi kosullardan daha diigiik oldugu durumda belirgindir. DAY'da
esas mekanik hasar beynin kendisinde ve baglica aksonlarda, SDK'da ise yiizeyel kan
damarlanndadir (11,17). DAY ve SDK'a birlikte nadiren rastlanmaktadir (27, 6).

DAY'l1 hastalar karakteristik olarak suurun agik oldugu gecici bir donem (lucid
interval) gecirmezler. Vejetatif tablo basindan itibaren hakimdir (1, 2, 17, 21, 23).

SONUC

Kafa travmalan, ister kazalara ister saldin olaylarina (miiessir fiil) bagh olsun,
siklikla ciddi yaralanma veya oliime yol agan ve genellikle adli nitelik tagiyan
olgulardir.

DAY, kafa travmalarinda oldukg¢a 6nemli bir oranda (% 13) meydana gelmektedir.
Ancak, klinik ve otopsi olgularinda akla getirilmedigi zaman giiclikle tanisi
konulabilmekte ve siklikla atlanmaktadir.

DAY, genellikle trafik kazalarinda arag iginde bulunan yolcularda meydana
gelmekle birlikte; yiiksekten diisme, saldin olaylan, hirpalanmig ¢ocuk sendromu, basit
digmeler gibi kafanin ani akselerasyonuna yol agan travma tirlerinde de akla
getirilmelidir.
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Klinik olarak basit bir konkiizyondan inatg1 bir komaya kadar degigen veya 6liimle

sonuglanan kafa yaralanmalarinda eger intrakranial kanama, kontiizyon ve basing
artmasi bulgulan yok veya yetersiz ise DAY olasilig1 diiiiniilmelidir.

Beyinde makroskobik olarak genellikle onemli bir bulguya rastlanmasa bile beynin

degisik bolgelerinden, tzellikle derin yapilan da icermek iizere, ¢ok sayida parga
alinarak incelenmesi gereklidir.
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