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OZET :

Bu galzsmada, 6 yillik bir periyod igerisinde cerrahi olarak tedavi edilen 21
genisleyen lineer kiritk olgusu sunulmustur.

Olgularimizin T’si kadin, 14%ii erkekti (% 33.3, % 66.7). 0-10 yas grubu
Y6 61.9 oramyla, en ¢ok yigihm gésteriyordu. En sik lokalizusyonun, 13 olgu ile
parietal bolge oldugu saptandr. %, 61.9 oramyla, kafada sislik en sik gériilen semp-
tomdu. 3, 33.3 nispetlerinde olan epilepsi ve ¢okiikliik ikinci sirada idi. Olgularin
hepsine cerrahi tedavi uygulanmus olup, sonuglar literatiirle karsilagtirilmigtir.

Anahtar kelimeler :

Genigleyen lineer kirik, Leptomeningeal kist, Kafa travmalarinda sekel.

GIRIS :

Gocukluk ¢aginda, kafa travmalarindan sonra gériilen diger bir komplikas-
yon da, lineer fraktiir bolgesinde gittige biiyiiyen bir defektin ortaya ¢ikmasidir.
Bu durum, degisik isimlerle, klinik, patolojik ve patogenetik agidan cesitli otdrlerce
incelenmistir (1,2,6-12). Mikroskopik patolojisi ise, ilk olarak Roy ve arkadagsla-
rinca, detayl bir sekilde incelenmistir (8).

Bu patolojik antite; meningocele spuria, cephalhydrozele, traumatik ventricu-
lar cyst, leptomeningeal cyst, cranio-cerebral erosion, cerebro-cranial erosion,
Die Wachsende Schadel fraktiirii, fibrosing osteitis, growing fracture of the skull,
cranial malacia ve expanding skull fracture gibi degisik isimlerle adlandirilmigtir
(1,3,6,-8,11).)
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Literatiirde tespit edebildigimiz ea biyik s2zi, 6] olzaluk s2:i ile Tariry vz
" arkadeglerina eittir(11). Yaymlanan diger makalelerin gogunda daha kiiclik ~se-
riler bildirilmistir.

10 y1llik bir periyod igeriside Norosiriirji departmanimizde tedavi edilen 40’1

askin olgu santadik. Ancak hepsinin dékiimanlariin yeterli olmamasindan Stiirii
son 6 yilda tedavi edilen ve izleren 21 olgu bu incelemeye alinmigtir.

MATERYAL VE METCD :

Norosiriir)i Anabilim Dzlinda 6 yillik bir siireg icerisinde operatif tedavi
uygulanan 21 genisleyen lineer kirik olgusu incelemeye alinmis ve bulgular deger-
lendirilerek tertigtlnmgtir. '

BULGULAR

21 olgumuzun 7’si kadmn (%4 33,3), 141 (94 65.7) erkekti. Hastalarin 94 61.9'u 10

yas alt1 grupta idi. 20 yas iizerine tek bir olgu saptanmustir. Bu 1.5 yesinda iken

trevma gegirmis ve bize geldiginde 43 yesinda olan, serimizdeki en yasl olzu idi.

En gerg olgu ise 1 yasinda idi. Olgulern y.g gruplizma goére dagilimi tablo 1 de
- gosterilmistir. ‘

Tzlo 1: Olgulerm yzos; gruplerna goére degilimi

Yzs Grubu Kzdin ~ Erkek %
0-10 4 9 61 9
11-20 ‘ 2 5 33.3
21-30 e — 0

- 31-40 —_ — 0

41-50 1 — 4.8

Olgulerin hepsinde trevme anemnezi septanmis olup, ¢ounda yiiksekten
diisme hikayesi vardl. Serimizin biiyiik bir boliimiinde travmadan hemen sonra
kafada degisik derecelerde siskinlik ve kraniojrafilerde fraktiir griildii. Bu sis-
‘liklerin hig birire ponksiyon yepilmadi. Giderek kafelarindaki siskinlikleri ve kli-
nikleri diizelen hastalar taburcu edilerek izleme alindilet. Dahe sharaki basvurd-
lerinda, olgularimizda saptaran semptomlar tablo 2 de gosterilmistir. '

Olgularimizin ikinci kez bagvurularinin en stk nedeni, ¥, 61.9 orani ile kefada
sislik ve % 33.3 orant ile de bayilma ndbetleri idi. Bunler1 94 28.5 ile bas agrist
izliyordu. Olgularin, travme ile hastaneye ikinci bagvuruler1 arasinda gegen siire.
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Ta;blo 2: Olgulerdaki semptomlerin dagilimi.

Semntomlar Keodin Erkek %
Kefada siskinlik 4 9 61.9
Bayilma nébeti 3 4 333
Bas afris1 2 4 28 5
Kafada cokiiklitk 1 T2 14 2
Tek tarafl1 gii¢ kayb1 1 2 14 2

tablo 3’de gosterilmektedir. Olgulavimizin 7’sinde (3'ii kadimn, 4’1 erkek) epilepsi
ndbetleri saptand1. Bunlarin hepsinde nébetler ya fokal ya da fokel baslayrp jene-
ralize olan tipte idi. Tiim olgularimiza antiepileptik vermemize kavgin, bir olgu-
muzda, postoperatif, nobetler devem etti ve daha soara status epileptikus’a girdi.
Gerekli tedaviye cevap vermeyen hesta sonugta kaybedildi. Diger olzulerimizin
postoperatif izlem siirelerinde epilepsi gézlenmedi. ‘

Tablo 3: Olgulerin travma ile hastaneye ikinci kez bagvurulast arasinda
gegen siire. '

Travme Hikeayesi Ke4in Erkek %
1-3 ey 1 3 19
4-6 ay 3 1 19
7-9 ey — : 1 4.8
10-12 ey — 1 48
13 a2y ve sonresi 3 8 52 4

Serimizde en sik goriilen bulgular, % 66.7 oreninda subgeleal pulsatif kitle
ve % 33.3 orawnda da kefada ¢Skiikliik olarak saptenmistir. Hemiparezi, mono-
perezi, keranial sivir felgleri ve patolojik reflekslerin varligt ise birer olzuda
~ gOzlenmigtir. ’

15 olgumuzun (% 71.4) travmedan hemen soara gekilen kafa grafilerini elde
edebildik ve bulerde separe lineer fraktiir oldugu goézlendi. 3 olguya EEG ¢ekil-
mis ve genisleyen lineer kirik olan bolgede EEG degisiklikleri saptanmustir. 2
olgumuza pndmoensefalografi yaptik. :

Sedece bir olgumuza. komouterize tomozrafi (CT) yapma olanag bulabildik.
Bu olguda, oksipitel hornun, kemik defektine dogru, serebrel doku ile birlikte
herniye oldugu gézlenmistir (Resim 1-2). Genisleyen linerer kirik nedeni ile ¢ekilen
karaniozrafilerin hepsinde goriilen tipik radyolojik bulgular; kemik kenarlarmda
ayrilma, incelme, diizensizlesme, skleroz ve elipsoid tip bir kemik cefektinden
olusuyordu (Resim 3-4). Diestetik frektiirlerin lokalizasyonlar: teblo 4-de gdste-
rilmistir. .
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Kesim 1 .
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Resim 3

Kesun 4
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Teblo 4: Kranio-serebral - erozyonlarin lokelizesyonlarina gére dagilimi

Lokalizesyon Kadin Erkek %
Scg hemisfer 2 - 9 52 4
Sol hemisfer 5 5 47.6
Perietel : 6 7 61.89
Parieto-oksipital 1 3 19.0
Frontel : — 3 143

Temporal — 1 4.8
Oksipitel —_ , — i 0.

, Olgularimizin  hepsine overatif tedevi uygulanmustir. Operzsyon bulgusu
olarak, 2-10 cm. genisliginde, i¢ tabuladza deha belirgin olmek iizere, kenararinda
incelme ve diizensizlik veya skleroz olan separe lineer fraktiir, kemik defektinden
daha genis dura. defekti ve bu defektin altinda nekrotik veye. gliotik, bazen de ber-
rak bir sivi igeren fibrogliotik skar dokusu, bir olguda da normel beyin dokusunun

dura defektinden herniasyonu gdzlenmistir.

7 olgude. lezyon yeriaden doXu pargilomalierak hist matolojik inceleme yepil-
mustir. Bu preperatlerde giliosis ve inflemetuer hiicreler gézlendi Bir olguda ise
kaverndz hemangiom bulgular vards Resim 5-0).

KOst D
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Resim 6

TARTISMA :

Literatiicde k~fz trovmeleminda, kraniel farektiirlerin % 0.6 ozarinda goriilen
bir komplikasyonu oldugu belirtilen ve genellikle genisleyen lineer larik olerak
tanimlenan bu patolcjik entite (7-11) , klinik serimizde 9 2.1 oraninde saptanmistir.
Kranium disind2Xi viicudun diger kemiklerinde gdriilmeyen bu durum %, 90 ora-
ninda 3 yas 2lt1 grupta goriiliir (9). Sepere lineer feaktiiciin 2ltindaki yirtik dura
meter ve araknoidin, immetiis membrandz kemik ve geligmekte olan beyin dokusu
ile birikte bulunusu ve kafe ici besincndeki artig, patosenezde rol oynayan fek-
torlerdir(9). Ayrica, kitle alundaki beyin dokusunde atrofi, ventrikiilosuberaknoidal
fistiil veye. hafif derecede (diisitk grade’li) bir hidrosefzli ile birlikte bulunabilmek-
tedir.

Tendon ve erkadesiers, bu lezyonun gelisebilmesi igin cocukluk ¢nginde gegi-
rilmis bir kefa  trevmesi, 3-4 mm. den ceha fozla sepcre bir kranicl feraktiir ve
2ltindaki durenin yirtilmis olmesinmn gerektigini bildirmektedirler (11).

‘Cogunlugunda‘ yiiksekten diigme anamnezi olen serimizin %, 90’.4’{inde
(19 olgu), heyetlermn ilk 3 yilinde gegirilmis trevina hikeyesi saptendi. Kingsley
ve erkedeslerinin 10 olguluk serilerinde, biri herig hepsinde, hayetlermn ilk 1.5
yiinda gegirilmis travmea anamnezi saptanmig olup, en yasl olgulert 3.5 yasinda
idi (6). '

Tendon ve zxrkadeslerinin 60 olguluk serilerinde sadece 4 olgu 3 yas {izerinde
travma gegirmis ve en yesl olent ise 9 yesinda idi (11).

Lezyon yerinde gross bir genigleme trevmeden 4-6 hafta gibi kisa bir siire
sonra goriilebilecegi gibi, aylar hatta yiller sonra bile oclusabilmektedir(11). Olgu-,
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lerimizin 4’iinde (% 19) gross bir bilyiime ilk iki ayda, 10’unda (% 48) ilk bir yilda,
1l’inde (. 52) ise bir y1ldan sonra gizlenmistir. Kingsley ve arkadaslazi(6) ve Tandoa
ve arkadeslart (113 kemik defektinin belirli bir biiyiikliige ulastiktan sonra genis-
- lemenin spontan olarck durdugunu, ancak bunun nedenini kesin olerak agiklaya-
madiklavini bildirmektedirler. Oysa ki bizim en yasli olzumuzda defektin k-
ligii 10 cm.’nin {izerire idi.

Olgulerimizin besvuru  yekinmeler olen kefada sislik (% 61.9), epilepsi
ndbetleri (% 33.3), bas agris1 (% 28. 5) ve bedenin bir yarisinda kuvvetsizlik (%
14.3;) ve Tendon erkedesler terefinden dz 4 anz begvuru redeni olarak bildiril-
mektedir (11).

Genigleyen lineer kirigin ta~ist, kera'veristik goriiniimii nedeni ile direkt
kraniografide konulabilir. Cocukluk ¢aginda gecirilmis travma anamnezi godzden
kagarsa, gok 2z goriilen bir antite olan intirzdiploik kistik ekstansiyon ile karisa-
bilir (11). Tiim eolgularmmizda tipik kraniozrafi bulgular sastanmistir.

Pndmoansefelozrafi (6,7,9,11,12), ventrikiilozrafi (9), iztop sisternozrafi
(3,4,7,11), angiografi (11,12) ve CT (5,9,11) tanida etkin olan ydnteinlerdir.

Pnémoersfelozrafide, lezyon trrafindeki ventrikiliin fokal dilatasyonu ile
birlikte, kemik defektine dojru gig ettigi santanir(7, 11). Biz iki olgumuza pnémo-
ensefalogrefi yapmustik ve her ikisinde de ayni bulguler gdzlenmisti. Bu bulgular
ventrikiilografice ve CT de de gériiliir (5,7,9,11). Lezyorun CT mor folojisi hakkinda
literatiirde ¢ok 2z yeyin verdir(7,11). Serimizde bir olguya CT yaptirilebildi. Bu
olguda, cesitli otdrlerce literatird: belirtildizi gibi (0-9,11), genisleyen  lliner
kirik tarafindeki genislem’s ventrikiiliin, beyin-omurilik sivisinin pulsasyonu
etkisi ile, serebral doku ile birlikte kemik defcktire dogru berniye oldugu santan-
migtir.

Tandon ve erkadzsler: (11) ve Scerif ve Fine (9) diestetik kranial fraktiirlerin
herhangi bir yerde olabilecekleri gibi, en gok parietzl yerlesimli oldugunu bildir-
mektedirler. Olgulazimizin % €1.9’u piir perietzl;, % 19°u da parieto-oksipital
lokalizasyonlu idi. Toplem olarak % 80.9’u perietel baglentil1 idi.

Tim olgulera operatif tedavi uygulandi. Operasyon bulgularimiz Roy ve ar-
kadesler: (8) nin bulgular ile parelellik gOsteriyordu. Tenrer ve Stein, kemik defek-
tinden beyin dokusunun herriye oldugunu bildirmistir(12), Genisleyen lineer kirik
ile birlikte bulunan kistik lezyonlar, leptomeningeel kist kavramirun ortaya
cikmasina neden olmustur. Ancak bu kistlerin, ya ekstrekrenizl psédomeningosel
formu oldugu, ya da gliotik beyin parankiminde vc kemik defektindeki fibro- glial
skarlar sonucu ortaya cikmus oldugu bildirilmektedir (8, 11).

Bizim serimizde, kistik lezyonler tespit ettigimiz 5 olgunun hepsi, ilk travma-
dan bir yil veyadaha fazla bir siire sonra hastaneye bagvurmusglardir. Bu da siireye
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bagimli olarak fibroglizl skar dokusunun, senisleyen lineer kirikla birlikte bulunan
kistik lezyénlarlxl olusumurda etkin rol oynadifi teozisini desteklemektedir.
Bununla birlikte literztiirdeki baz1 bilyiik seriler. e hig bir hastada kiistik lezyon
goriilmemistir (6,11).

Genisleyen lineer kiriklerin histopatolojik ozellikleri Roy ve erkadaslarinca \
¢ok genis bir sekilde incelermistir(8). Durz Cefekti krznizl defektten daha genistir.
Bunun, dura materin fibroz dokusunun kontreksiyonuna bagli oldugu diistiniilmiis-
tiir. Mikroskopik olerak, bey'n zerler: ile birlikte beyin yiizeyinde de laseras
yonlarin oldugu ve gliotik beyin dokulzrinm dure ve leptomeninkslerde de adacik-

* lar halinde bulundugu saptanmistir Zemanla daha da genisleyen kemik defektinin
kenarlarinda mikrosko»nik nekrotik kemik fragmanlarinm ve yeni kemik formas-
yonunun bulunusu, progressif osteolizis ve osteogrezisin bu lezyonlarda ayn1 anda
bulundugunu diisiindiirmiistiir (8). Lezyon yerindeki ‘beyin dokusunun giliotik
olusu, beyinin direkt fiziki baskisina ya da beslenmes in bozulmasima baglanmistir
(8,11,12). Bu degisiklikler zamanle daha da artm-kta ve hestalardaki norolojik
defisitlerin daha da artiy gostermesine neden olmaktadiz(8,11). 21 olgumuzun 3’
tinde, klinik clerel zamanin gecmesi ile nérolojik bulgulazinda ertis sastanistir.
Gugliantini ve erkedaslari, fraktiir 2ltndalki sivi kolleksiyonunun beyine baski ya-

" parak néronal dokuda progressif atrofiye ve bunun da norolojik defisitlerde artisa
neden olabilecegini bildirmektedirler ( 5).

Erken yapilen operatif Eedavinin, beyin dokusurdeki bu lezyoler1 minimale
indirdigi ve posttravmetik epileptik nébetleri azelttiz kayJdedilmektedir.(5,11.
(511). Fodstad ve arkadaslari, bu olgulardeki noroloiik defisitlerin gelismesinde,
kranial defektlerin rolii hakkindaki degisik goriisleri incelemislerdir(Treshined
senrromu) (2). Tandon ve arkadesler bu progressif patolojik degisiklikleri gos-
termislerdir. Bizim yantigimiz histopztolojik incelemelerde gliozis ve inflametuar
hiicreler gézlenmistir. Bir olguda da kaverndz hemangiom bulgular saptandi.
Literatiirde benzer olguya restlanmanugtir, Ancak buna genigleyen lineer kirigin
m1 sebep oldugu yoksa konjenital bir lezyon mu oldugu bilinmemektedir.

Sekhar ve Scarff, ¢ok kiigiik cocuklzrdaki fraktiirlerde yzlanci bir biiyiimenin
s6z konusu oldugunu ve bu tip fraktiirlerin, yapilan kraniografi kontrollerinde‘
kendiliginden iyilesebildiginin gozlendigini bildirmislerdir (10).

Sonug olarak; 6zellikle 3 yas alt1 gocuklerdaki 2-3 mm, den daha fazla trav-
matik diastatik fraktiirler aylik kraniogrefilerle izlenmelidirler. Dizstazisin ve
subgaleal siskinligin devam ettigi durumlerda hemen operatif tedavi planlanmali-
dir. Genis kranial defektler kranioplasti ile temir edilmelidir. Epilepsi insidansinun
yiikksek olusu nedeni ile bu olgulara proflektik olarak antiepileptik verilmelidir.
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SUMMARY :
GROWING SKULL FRACTURE

This paver is based on 2 study of twenty-one cases of growing skull fractures
trezted in in the N eurosurgucal Depertment of Mediczl School of Atatiirk Univer-
sity, Erzurum, Turkey, during the lest 6 years.

~ This series of 21 patients with confirmed evidence of enlergement of a skull
fracture in cluded 7 females (33.3 %), and 14 mzles (66.7%). The mzjority of pati-
ent sustzined the fracture below the age of 1 yecr, only 5 patients were older
than 3years, the oldest being .10 years of 2se at the time of injury. The most com-
mon site of the lesionwas parietal (61.9 9;), but most parsts of the skull were in-
volved. The most frequent symptoms of the patients were scalp swelling (61.9 %)
and history of seazure (33.3.%,).

All of the our cases were analysed clinicelly and compered with the reviewe
literature data.

Key Words :

Growing skull fracture, Leptomeningeal cyst, Sequel of cranial traumas. -
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