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Strich ise Holborn, Pudenz ve Shelden'in ~ah~malanm esas alarak kafanm 
rotasyonel akselerasyona bagh kopancl gii~lerin (shearing stress), sinir liflerinde 
gerilme veya kopmaya yol a~arak diffliz dejenerasyona neden oldugunu bildinni§tir (4). 

Gennarelli ve arkada~lan, maymun kafataslarmda yalmzca anguler rotasyon 
meydana getirerek insanlarda goriilen DAY paternlerinden aylrt edilemeyen yara 
paternleri olu§tunnu~lardlr. Dl§tan bir darbe olmakslzm kafanm akselerasyonu 
saglandlgmda da "travmatik koma" meydana geldigi, DAY ve norolojik defisitlerin 
§iddetinin ise kafaya uygulanan kuvvetin ~iddeti ile oranlIh oldugu gosterilmi~tir 
(10,11). Gennarelli, travma sonucu Ranvier diigiimlerinde meydana gelen etkilerin 
akson membranlannda defektlere yol a~arak intraselliiler kompartmanda a§m miktarda 
kalsiyum birikmesine ve boylelikle aksonlarda yaygm dejenerasyona neden oldugunu 
bildinni§tir (12). 

Bu ~ah§malar sonucunda bey in yaralanmalanna neden olan farkh patofizyolojik 
mekanizmalar dikkate almarak tedavinin diizenlenmesi gerektigi ortaya konmu§tur. 

DA Y Nedenleri: 

DA Y'm en onemli nedeni trafik kazalarldlf. Kafanm ani anguler rotasyonu trafik 
kazalarmda ozellikle ara~ i~inde bulunan yolcularda ortaya ~lkmaktadtr. 

Trafik kazasl kadar olmamakla birlikte DA Y'a neden olan diger onemli olay 
yiiksekten dii§melerdir (1,2). Nadir de olsa saldm olaylarl da DA Y'a neden olabilir 
(13,14,15). 

Htrpalanml§ <;ocuk Sendromu olgularmda mutlaka DAY olaslhgl da akla gelmelidir 
(1). 

Erken infantil donemde de yeti§kinlerdeki ile benzer olay ve mekanizmalar sonucu 
DAY meydana gelebilir. 3 ayhk bebeklerde bile DA Y'a rastlanml§tlr (16). <;ok daha 
nadir olmakla birlikte basit dii~melerin DA Y'a neden oldugu bildirilmi§tir (6). 

Klinik: 

Klinik olarak bu hastalarda travmadan hemen sonra, slkhkla bilin~ kaybl ve komaya 
veya inat~l bir vejetatif tab loy a gidi§ vardtr. Travmaya maruz kalan hastalarm ~ogu 
dogal olarak gen~ ya§lardaki kimselerdir. Beyinde ~ogu kez bir kitle lezyonu (kanama), 
laserasyon, intrakranial basm~ artmasl bulgulan veya kafatasmda kmk gibi onemli 
lezyonlar bulunmamaktadtr. Kan basmcl ve solunum ge~ici §ok olaylan dl§mda 
genellikle nonnaldir. Ciddi bir §ekilde yaralananlann yakla§Jk yarlsmda travmadan 
hemen sonra bilin~ kaybl ve koma geli§tigi, yine DA Y'l olan hastalarm yandan 
fazlasmm iki hafta i~inde oldiigii bildirilmi~tir (1,17). Travmanm §iddetinin az oldugu 
olgular klinik olarak yalmzca konkiizyon §eklinde kendini gostennekte iken DAY 
olgularmda norolojik bulgularm degi§meden kaldlgl, asia nonnale donmedigi ifade 
edilmi§tir (17). Klinik olarak hastalarda genellikle jeneralize ekstansor bir spazm ve tek 
tarafll paralizi dikkati ~eker. 
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~iddet1i kafa travmasmdan sonra goriilen ataksinin DA Y'a bagh olabilecegi, hatta 
bazen ataksinin tek onemli klinik bulgu oldugu bildirilmi§tir (18). 

Zimmennan ve arkada§lan ilk kez akut kafa travmalanrun % 3'iinde DAY'm CT 
patemini tammlaml§lardlr (19). Loboto ve arkada§lan ise intralaanial lezyonlarl 
bulunan §iddetli kafa travmalanmn % 19'unda CT'de DAY saptaml§lardlr (20). 

Bu ~ah§malarda CT'nin §iddetli kafa travmalarmda prognozun belirlenmesi ve 
tedavinin se~imindeki onemi vurgulanml§tlr. 

Postmortem Bulgular: 

Beyin beyaz maddesindeki aksonal yaralanma, korpus kallosum ve beyin sapmdaki 
fokallezyonlar (kanama, laserasyon, nekroz) DA Y'm triadml olu§tunnaktadu. 

Beyin beyaz maddesinde aksonlarda diffiiz reaktif yumu§amalar mevcut olmasma 
kar§m malaoskobik olarak herhangi bir bulgu dikkati ~ekmeyebilir. Bu olgularda 
aksonlardaki dejenerasyon slkhkla beynin derin klslmlarmda belirgindir. 

J.H. Adams ve arkada§larl DAY klinikopatolojisi hakkmda geni§ ~ah§malar 

yapml§lardlr (2,5,7,15,21,22,23). Adams DAY'l 3 ayn dereceye aYllTIlaktadlr: Grade 
I'de serebral hemisferlerde, korpus kallosumda, bey in sapmda 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 
sapmda da fokal lezyonlar bulunmaktadu. Fokal lezyonlar genellikle yalmzca 
mikroskopik olarak tanmabilir. 

Adams, 122 DAY olgusunun lO'unda (% 8.19) Grade I, 29'unda (% 23.77) Grade II 
ve 83'iinde ise (% 68.03) Grade III'e uyan lezyonlar tespit etmi§tir. 24 olguda (% 19.67) 
tanl yalmzca mikroskopi ile konulabilmi§; 31 olguda ise (% 25.40) lezyonun §iddetini 
belirlemek i~in mikroskopik inceleme yapllmasma ihtiya~ duyulmu§tur (23). 

Histolojik incelemede, aksonlarda reaktif yumu§amalar (retraksiyon halkalarl) 
mevcut oldugu gorliliir. Bu bulgu yaralanmadan hemen sonraki saatler i~inde dikkati 
~ekecek hale gelir ve ytllarca siirebilir. Hasarh bolgede zamanla mikroglial starlar 
geli§erek dejenere aksonlarm yerini ahr. Mikroglial starlara lezyonu ilk tammlayan 
Strich'in adl verilmi§tir (24). Bu bOlgede aynca kanama ve nekrozda ge1i§ebilir. 

Beyin hemisferlerinden derin yaptlar ve beyin sapml da i~erecek §ekilde ~ok saYlda 
par~a almmasl, parafin ve selloid kesitlerin yapllarak noropatolojik boyama yontemleri 
ile boyanmasl gerekir. Belirgin olmayan olgularda "Marchi Yontemi" onerilmektedir 
(4). 

Kesitlerin hematoksilen eozin ile boyanmasmda aksonlardaki retraksiyon halkalan 
dl§mda norofillerde 5-30 mikronluk yuvarlak, eozinofilik kitleler ve etrafmda slkhkla 
parlak bir halka bulundugu dikkati ~eker. H.E. dl§mda giimii§ boyamasmdan da 
faydalanabilir. 
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Aksonlardaki yaygm harabiyetle birlikte nonnal sinir lifleri arasmda r;ok saYlda yag 
graniil hiicrelerine (yag ir;eren fagositik hiicreler) rastlamr. Benzer ~ekilde on komissiir, 
fomiks ve korpus kallosumdaki fibril bantlarda veya beyin sapmdaki r;lkan ve inen 
yollarda "Wallerian" tipi dejenerasyon goriilebilir (4). 

Ki~i birkar; hafta ya~aml~ ise beyaz madde ir;inde mikroglialar goriilebilir; sekonder 
olarak da beyaz madde demyelinizasyonu geli~ebilir (6). 

Aksonlardaki dejenerasyon beynin tiim bOlgelerinde meydana gelebilir. Fakat, 
ozellikle korpus kallosumun parasaggital kismmda ortaya ~ikmaktadlT. Beyin sapmm 
belli bolgelerinde medial lemniskus ve kortikospinal yollarda da aksonal yaralanma 
olu~abilir. 

Makroskobik goriiniim DA Y'a uymakta iken mikroskobik incelemede aksonlarda 
retraksiyon halkalarl veya mikroglialar goriilmeyebilir. Yamaki ve arkada~lan bu tip 
olgularda elektronmikroskobik incelemelerde aksonlarm iskelet yaplsmda yaygm bir 
destriiksiyon saptaml~lar, travmadan hemen soma olen ve bu nedenle mikroskobik 
incelemelerden DA Y a~lsmdan sonu~ almamayan olgularda da DAY bulunabilecegini 
belirtmi~lerdir (25). 

Korpus kaIIosumdaki fokal lezyonlar segmental olabilir veya genudan spleniuma 
yaYllabilir. Bu tip lezyonlar slkhkla hemorajik olup korpus kallosumu bozarak 
ylrtllabilir. 

KaIIosal zedelenmenin parietal bolgelere darbe alan ki~ilerde daha slk, frontal ve 
oksipital bolgelere darbe alan ki~ilerde ise daha seyrek meydana geldigi bildirilmi~tir. 
Kafanm yanlarma (temporallere) isabet eden darbelerde ise genelIikle korpus 
kallosumda Iezyon mevcut degildir. Korpus kaIIosum lezyonu bulunan ki~iIerin 

~ogunda (% 80) korpus kaIIosumun iizerinde bir darbe noktasl soz konusudur (24). 

Beyin sapmdaki lezyonlar korpus kallosumundakine benzer ve slkhkla "brachium 
conjunctivum"u tutar. Beyin sapmdaki lezyonlarda direkt travmalarm rolii r;ok 
tartl~mah bir konudur. Adams ve arkada~lan bey in sapl laserasyon ve kontiizyonlarmm 
diger MSS lezyonlan olmakslzm meydana gelebilecegine inanmakta ise de, Mc 
Connick bey in sapl lezyonlarmm ~ogunun hemisferlerdeki belirgin bir travmatik 
zedelenmeye e~lik ettigini kabul etmektedir (24). 

Periakuaduktal dokularda da kanama ve nekroz olu~abilir. Bunun koma veya uzun 
sliren ve jetatif tablolarm olu~masma yol ar;abilen faktorlerden biri oldugu belirtilmi~tir 
(I). 

Ya~ayan olgularda ventrikiilIerde dilatasyon meydana gelebilirse de buna kortikal 
atrofi e~lik etmez (4). 

Diger intrakraniaI Lezyonlarla iIi~kisi: 

DAY intrakraniaI kanama, kontiizyon, hipoksi veya iskemik beyin zedelenmesi gibi 
ba~ka patolojiler ile birlikte de bulunabilir. 
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Ancak aksonlardaki dejenerasyon, hipoksi, odem gibi lezyonlara sekonder olmaYlp 
dogrudan travmaya bagh olarak meydana gelmektedir (21, 26). 

Kafa travmalannda DA Y'l bulunan olgular digerleri ile klyaslandlgmda DA y'h 
olgularda kafatasl kmgl, subdural kanama ve diger gross lezyonlara daha az orand a 
rastlanllmaktadrr (17, 27, 28). 

Aksonlardaki difftiz dejenerasyonla birlikte bu olgulan karakterize eden korpus 
kallosum ve beyin sapmdaki fokal 1ezyon1ar dl§mda beyinde ba§ka lezyonlar da yer 
alabi1ir. 

K1inik olarak yalmzca konktizyon §eklinde degerlendirilen olgularda DA Y soz 
konusu olabi1ir. Yapllan ~ah§malar kafanm ani akselerasyonu sonucu olu§an yaralarm 
konktizyona neden oldugunu ve konktizyonun reversibl bir hastahk olmadlgml 
dti§tindtirmektedir (1). Son deneysel ~ah§malarda minor kafa travma1anmn ger~ekte 
"minor" olmayabilecegini, aksonlarda da onemli hasara neden olabilecegini gostermi§tir 
(1, 17, 29). Bu tip olgularda serebral aksonal disfonksiyona bagh olarak 
"postkonktizyonel sendrom" dikkati ~ekebilir ve bu durum tedavi a~lsmdan olduk~a 
onem ta§lr. 

Subdural kanama (SDK) ve DA Y kafa travmalarmm en kotti iki tipidir. Ancak farkh 
iki mekanizma soz konusudur. DAY genellikle trafik kaza1an sonucu meydana 
gelirken, SDK genellikle ve tipik olarak trafik kazaSI dl§l nedenler ile; ozellikle dti§me 
sonucunda meydana gelir. SDK ba§m a§m anguler akselerasyonuna bagh vasktiler 
yaralanmalardan kaynaklamr. Bu ko§uUar slkhkla ytiksekten dti§melerde kafanm sert 
bir ytizeye ~arpmasl sonucu dogar. DA Y'da ba§m anguler akselerasyonu sonucu geli§ir. 
Ancak, kafa ozellikle koroner eksende hareket edince ve akselerasyon §iddetinin 
SDK'mn meydana geldigi ko§ullardan daha dti§tik oldugu durumda belirgindir. DA Y'da 
esas mekanik hasar beynin kendisinde ve ba§hca aksonlarda, SDK'da ise ytizeyel kan 
damarlanndadlr (11, 17). DAY ve SDK'a birlikte nadiren rastlanmaktadlr (27, 6). 

DA Y'h hastalar karakteristik olarak §uurun a~lk oldugu ge~ici bir donem (lucid 
interval) ge~irmezler. Vejetatif tablo ba§mdan itibaren hakimdir (1, 2, 17,21,23). 

SONU<; 

Kafa travmalarl, ister kazalara ister saldm olaylarma (mtiessir fiil) bagh olsun, 
slkhkla ciddi yaralanma veya oltime yol a~an ve genellikle adli nitelik ta§lyan 
olgu1ardrr. 

DAY, kafa travmalarmda olduk~a onemli bir oranda (% 13) meydana gelmektedir. 
Ancak, klinik ve otopsi olgularmda ak1a getirilmedigi zaman gti~ltikle tams I 
konulabilmekte ve slkhkla atlanmaktadlr. 

DA Y, genellikle traftk kazalarmda ara~ i~inde bulunan yoJcu1arda meydana 
ge1mekle birlikte; ytiksekten dti§me, saldm olaylarl, hlrpalanml§ ~ocuk sendromu, basit 
dti§me1er gibi kafamn ani akselerasyonuna yol a~an travma ttirlerinde de akla 
getirilmelidir. 
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Klinik olarak basit bir konktizyondan inatyl bir komaya kadar degi~en veya oltimle 
sonuylanan kafa yaralanmalarmda eger intrakranial kanama, kontiizyon ve basmy 
artmasl bu\gulan yok veya yetersiz ise DA Y olaslhgl dii§iiniilmelidir. 

Beyinde makroskobik olarak genellikle onemli bir bulguya rastlanmasa bile beynin 
degi~ik bolgelerinden, ozellikle derin yapdan da iyermek iizere, ¥ok saylda parya 
ahnarak incelenmesi gereklidir. 

KAYNAKLAR 

1 Hardman, J.M. (1991) Cerebrospinal Trauma. In: Textbook of Neuropathology, Second edition 
(Ed.Davis RL, Robertson DM) Williams and Wilkins, Baltimore, pp. 962-1003. 

2 Adams, J.H. (1992) Head injury. In: Greenfield's Neuropathology, fifth edition (Ed. Adams, J.H., 
Duchen, L.W.), Edward Arnold, London, pp. 123-134. 

3 Strich, S.J. (1956) Diffuse degeneration of the cerebral white matter in severe dementia following head 
injury. 1. Neurol. Neurosurg Psychiatry, 19: 163-185. 

4 Strich, SJ. (1961) Shearing of nerve fibers as a cause of brain demage due to head injury, a 
pathological study of twenty cases. Lancet, 2: 443-448. 

5 Graham, D.I., Lawrence, AE., Adams, J.H., Doyle, D., McLellan, D.R. (1988) Brain demage in fatal 
non-missile head injury without high intracranial pressure. 1.Clin. Pathol., 41(1): 34-7. 

6 Imajo, T., Kazee, AM. (1992) Diffuse axonal injury by simple fall. Am.1. Forensic Med. Pathol., 13: 
169-172. 

7 Adams, J.H., Doyle, D., Graham, D.I., Lawrence, A.E., Mc Lellan, D.R. (1984) Diffuse axonal injury 
in head injuries caused by a fall. Lancet, 1420-1421. 

8 Holbourn, AH.S. (1943) Mechanics of head injuries. Lancet, 2: 438-441. 
9 Pudenz, R.H., Shelden, S.H. (1946) The leucite calvarium. -A method for direct observation of the 

brain. II. Cranial trauma and brain movement. 1. Neurosurg., 3: 487-505. 
10 Gennarelli, T.A, Thibault, L.E., Adams, J.H., Graham, 0.1., Thompson, CJ., Marcincin, R.P. (1982) 

Diffuse axonal injury and traumatic come in the primate. Ann. Neurol., 12: 564-574. 
11 Gennarelli, T.A (1983) Head injury in man and experimental animals: clinical aspects. Acta 

Neurochir. Suppl. Wien, 32: 1-13. 
12 Gennarelli, T.A (1993) Mechanisms of brain injury. 1.Emerg. Med., 11(1): 5-11. 
13 Imajo, T., Challener R.e., Roessmann, U. (1987) Diffuse axonal injury by assault. Am. 1. Forensic 

Med. Patho!., 813: 217-219. 
14 Crooks, D.A, Scholtz, C.L., Vowels, G., Greenwald, S., Evans, S. (1992) Axonal injury in closed head 

injury by assault: a quantitative study. Med. Sci. Law., 32(2): 109-117. 
15 Graham, D.I., Clark, J.e., Adams, J.H., Gennarelli, T.A (1992) Diffuse axonal injury caused by 

assault. 1. Clin. Pathol., 45(9), 840-841. 
16 Vowles, G.H., Scholtz, e.L., Cameron, J.M. (1987) Diffuse axonal injury in early infancy.l.Clin. 

Pathol., 40(2): 185-189. 
17 Parker, l.R., Parker J.e.J., Overman, J.e. (1990) Intracranial diffuse axonal injury at autopsy. Ann. 

Clin. Lab. Sci., 20: 220-224. 
18 Chester, e.S., Reznick, B.R. (1987) Ataxia after severe head injury: The pathological substrate. Ann. 

Neurol., 22(1): 77-79. 
19 Zimmerman, R.A, Larissa, T., Blaniuk, L.T., Gennarelli, T. (1978) Computed tomography of shearing 

injuries of the cerebral white matter. Radiology, 127: 393-396. 
20 Lobato, R.D., et al. (1983) Outcome from severe head injury related to the type of intracranial lesion; A 

coputerized tomography study. 1. Neurosurg., 59: 762-774. 

Adli Tıp Dergisi 1994; 10(1-4): 153-159



Difftiz Aksonal Yaralanma 159 

21 Adams, J.H., Graham, D.I., Murray, L.S., Scott, G. (1982) Diffuse axonal injury due to nonmissile 
head injury in humans: an analysis of 45 cases. Ann. Neurol., 12(6): 557-563. 

22 Adams, J.H., Doyle, D., Graham, D.I., Lawrence, AE., Mc Lellon, D.R. (1985) Microscopic diffuse 
axonal injury in cases of head injury. Med.Sci. Law, 25(4): 365-269. 

23 Adams, J.H., Doyle, D., Ford, I., Gennarelli, T.A, Graham, D.I., McLellon, D.R. (1989) Diffuse 
axonal injury in head injury: Definition, diagnosis and grading. Histopathology, 15: 49-59. 

24 Mc Cormick, M.f. (1988) 8rain trauma, In: Armed forces Institute of pathology, Washington DC. 
Record of atlendence, Neuropathology Review, 30 January-3 February 52-53. 

25 Yamaki, T., Murakami, N., Iwamoto, Y., Nakagawa, Y., Veda, S., Irizawa, Y., Komura, S., Matsuura, 
T. (1992) Pathological study of diffuse axonal injury patients who died shortly after impact. Acta 
Neurochir Wien, 119: 153-158. 

26 Imajo, T., Roussman, V. (1984) Diffuse axonal injury. Am. 1. Forensic Med. Pathol., 5(3): 217-222. 
27 Sahuquillo, 8.1., Lamarca, C.1., Vilalta, C.1., Rubio, G.E., Rodriguez, P.M. (1988) Acute subdural 

hematoma and diffuse axonal injury after severe head trauma. 1. Neurosurg., 68(6): 894-900. 
28 Sahuquillo, 8.1., Lamarca, C.J., Vilalta, C.1., Rubio, G.E., Rodriguez, P.M.,Salva, J.A (1989) Diffuse 

axonal injury after severe head trauma. A cJinico-pathological study. Acta. Neurochir. Wien, 101: 
149-158. 

29 Mandel, S. (1989) Minor head injury may not be "minor". Postgrad. Med., 85(6): 213-225. 

Adli Tıp Dergisi 1994; 10(1-4): 153-159


	ADLITIP_1994-3-10
	ADLITIP_1994-11-21
	ADLITIP_1994-23-28
	ADLITIP_1994-29-35
	ADLITIP_1994-37-41
	ADLITIP_1994-43-48
	ADLITIP_1994-49-55
	ADLITIP_1994-57-67
	ADLITIP_1994-69-72
	ADLITIP_1994-73-81
	ADLITIP_1994-83-89
	ADLITIP_1994-91-96
	ADLITIP_1994-97-100
	ADLITIP_1994-103-107
	ADLITIP_1994-109-111
	ADLITIP_1994-113-118
	ADLITIP_1994-119-123
	ADLITIP_1994-125-132
	ADLITIP_1994-135-140
	ADLITIP_1994-143-152
	ADLITIP_1994-153-159



