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OZET :

Bu ¢ahsmada, 6 yulik bir periyod igerisinde cerrahi olarak tedavi edilen 21
kranioserebral erozyon olgusu sunulmustur.

- Olgularmmzin 7’si kadmn, 14’6 erkekti. (%, 33.3, % 66.7) 0-50 yas grubu %
61.9 oramyla, en ¢ok yigihm gosteriyordu. En sik lokalizasyonun, 13 olgu ile pari-
etal bolge oldugu saptandi.. % 61.9 oraniyla. kafada sislik en sik goriilen semp-
tomdu. %, 33.3 nispetlerinde olan epilepsi ve ¢okiikliik ikinci sirada idi. Olgularin
hepsine cerrahi tedavi uygulanm:s olup, sonuglar literatiirle karsilastirdmug.ir.

- GIRIS :

Cocukluk ¢adinda, kafa travmalarindan sonra, lineer fraktiir bélgesinde git-
tikge biiyilyen bir defektin ortaya ¢ikmast, gok az giriilen bir komplikasyondur. Bu
durum, degisik, isimlerle, klinik, patolojik ve patogenetik agidan gesitli otdrlerce
incelenmigtir . (1.2.6.12). Mikroskopik patolojisi ise, ilk olarak Roy ve ‘arkadasla-
rinca, detayli bir sekilde incelenmisir(8).

Bu patolojik antite meningocele spuria, cephalhydrocele, taravmatic ventri-
cular cyst, leptomeningeal cyst, cranio-cerebral erosion, cerebro-cranial erosion,
Die Wachsende Schadel fyraktiir, fibrosing osteitis, growing fracture of the skull,
cranial malacia ve expanding skull fracture gibi degisik isimlerle adlandirilmistir
(;.3.6.8.11).
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Simdiye'kada.r yaymlanan makalelenin ¢ogu, birkag olgu bildirimine dayan-
maktadur. Literatiirde tespit edebildifimiz en biiyiik seri 40 olguluk seri ile Tandon
ve arkadaslarina aittir(11).

10 yillik bir periyod igerisinde Notosiriirji departmanimizda tedavi edilen
401 agkin olgu saptadik. Ancak hepsinin dokiimanlarinin yeterli olmamasindan
6tiirii son 6 yilda tedavi edilen ve izlenen 21 olgu bu incelemeye alinmistir.

MATERYAL VE METOD

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Norosiriirji Anabilim dalinda 6 yillik bir
zaman siireci igerisinde operatif tedavi uygulanan 21 kranio-serebral erozyon ol-
gusu incelemeye alinmistir. Dokiimanlar: yeterh olmayan 20’yi agkin olgu bu serinin
kapsami diginnda birakilmigtir.

BULGULARIMIZ :

21 ogumuzun 7’si kadimn %;33.3), 14’1 (%, 66.7) erkekti. Hastalarin % 61.9’u
10 yas alt1 grupta idi . 20 yas iizerinde tek bir olgu saptanmustir. Bu, 1.5 yasinda
iken travma gegirmis ve bize geldiginde 43 yaginda olan, serimizdeki en yash olgu
idi. En geng olgu ise 1 yasinda idi. Olgularin yas gruplarina gére dagilim tablo
I’de gosterilmistir.

Tablo 1: Olgularin yas gruplarma gore dagilimi

Yas Grubu Kadin Erkek %
0-10 4 9 619
11-20 ‘ 2 5 333
21-30 —_ — 0
31-40 — — 0

41-50 1 — 48

Olgularin hepsinde travma anamezi saptanmig olup, ¢ogunda yiiksekten diisme
hikayesi vardi. Serimizin biiyiik bir béliimiinde, travmadan hemen sonra, kafada
degisik derecelerde siskinlik ve kraniografilerde fraktiir goriildii. Bu sisliklerin
hi¢ birine ponksiyon yapilmadi. Giderek kafalarindaki siskinlikleri ve klinikleri
diizelen hastalar taburcu edilerek izleme alindilar. Daha sonraki basvuralarinda,
olgularimizda saptanan semptomlar tablo 2’de gdsterilmistir.

En sik basvuru nedeni, %; 61.9 orani ile kafada sislik ve % 33.3 orani ile de ba-
yilma nébetleri idi. Bunlar1 9 28.5 ile bas agrist izliyordu. Olugularin, travma ile
hastaneye ikinci basgvurulari arasinda gegen siire tablo 3’de gosterilmistir.
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Tablo 2. Olgulardaki semptomlarm dagilimi

= Semntomlar Kadin Erkek %
= Kafada siskinlik 4 9 61.9
Beyilma nébeti 3 4 - 333
Bas agrisi 2 4 28.5
Kafada ¢okitklik 1 2 14.2
Tek taafli giigkaybr 1 2 14 2

Tablo 3. Olgularmn travma ile hastaneye ikinci kez basvurulari arasinda gegen
slire.

Travma Hikayesi Kadin Erkek %
1-2 ay _ 1 3 19
4-6 3 1 19
7-9 ay — 1 4.8

. 10-12 ay — 1 4 8

13 ay ve snarast 3 8 52.4

Olgularimizin 7’sinde (3’ii kadin, 4’1 erkek) epilepsi ndbetleri santandi. Bun-
larin hepsinde nébetler ya fokal ya da fokal basle: 1) jeneralize olan tipte idi.
~ Olgularimiza antiepileptik vermemize karsmn, bir olgumuzda, postoperatif donem

de nobetler devam etti ve daha soara tatusepileptikus’a girdi. Gerekli tedaviye
cevap vermeyen hasta sonugta kaybedildi. Diger olgularimizin posotoperatif
izlem siirelerinde epilepsi gézlenmedi.

Serimizde en sk goriilen bulguler, & 66.7 oranida subgaleal pulsatil kitle ve
- 97333 oraninda kafada ¢okiiklik olarak saptanmistir. Hemiparezi, monoparezi
kraniel sinir felgleri ve patolojik reflekslerin varlif1 birer olguda gdzlenmistir:

15 olgumuzun (% 71.4) travmadan hemen soara cekilen kafa grafilerini elde
edebildik ve bunlarda separe lineer fraktiir oldugu gozlendi. 3 olguya EEG ge-
kilmis ve kranio-serebral erozyon olan bolgede EEG degisiklikleri saptanmigtir.
2 olgumuza pnémoensefalografi yaptik.

Sadecc bir olgumuza komouterize tomnzrafi (CT) yasma olanagi bulabildik.
Bu olguda, oksipital hornun; kemik defektine do3ru, serebral doku ile birlikte
herniye oldugu gozlenmistir (Resim 1-2). Kranio-serebral erozyon nedeni ile
ikinci defa yatiriliglarinda, gekilen kraniografilerin hepsinde tipik radyolojik bul-
gular santandi (Resim 3-4).

Bu bulgular kemik kenarletinda ayrilma, incelme, diizensizlesme, skleroz
elipsoid tip bir k:mik defektinden olusuyordu. Diastatik fraktirlerin lokalizas-
yonlar1 tablo 4’de gosterilmistit. Olgularin 13’ parietal lokalizyon gosteriyordu.
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Olgularimizin hepsine operatif tedavi uygulanmistir. Operasyon bulgusu
olarak, 2-10 cm. genisliginde, i¢ tabulads daha belirgin olmak iizere, kenarlarinda
incelme ve diizensizlik veya skleroz olan sepere lineer fraktiir, kemik defetktinden
daha genis dura defekti ve bu defektin altinda nekrotik veya gliotik, bazende
berrak bir siv1 igeren fibrogliotik skar dokusu, bir olguda normal beyin dokusunun
duradefektinden herniasyonu gozlenmistir.

7 olguda lezyon yerinden doku parselari alinarak histanatolojik inceleme ya-
pilmistir. Bu preparatlarda gliosis ve inflamstuar hiicreler gozlendi. Bir olguda
ise kavernoz hemanjiomu andiran bulguler vardi (Resim 5-6).

Resim 1

Resim 2
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Resim 3

Resim 4
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Tablo 4. Kranio-serebral erozyoalarin lokalizasyonlarma g3re daZilimi,

Lokalizasyon Kadin Erkek % E
Sag hemisfer 2 9 52.4 |
Sol hemisfer 5 5 47.6
Parietal 6 7 61.9
Parieto-oksipital 1 3 19.0
Frontal ) — 3 14.3
Temporal -— 1 4.8
Oksipital — = 0

Resim 5
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TARTISMA :

ilk defa klinik olarak 1816°da, patolojik olarak 1856°da ve radyolojik olarak
da 1927 yilinda tanimlahan kranio-serebral erozyon, 1961°de Lende ve Erickson,
1987°de Tandon ve arkdaslarinca klinik olarak (11) ve histopatlojik olarak da
Roy ve arkadaglarinca (8) genis bir sekilde incelenmistir. Kafa travmalarinda
kranial fraktiirlerin 9; 0.6 oraninda gdriilen bir komplikasyonu olan bu patolojik
antite, genellikle gocuklarda gdriiliir (7.11). Kranium disinda viicudun diger kemik-
lerinde goriilmeyen bu patolojik antite 9, 90 oraninda 3 yas alti ¢ocuklarda go-
rilliir (9). Separe lineer fraktiiriin altindaki yirtik dura mater ve araknoidin, im-
-matiir membrandz kemikle birlikte gelismekte olan beyin dokusunun bulunusu ve
kafa i¢i basincindaki artig, patogenezde rol oynayan faktorlerdir(9). Ayrica, kitle
‘altindaki beyin dokusunda atrofi, ventrikiilosubaraknoidal fistiil veya hafif dere-
cede (diisiik grade’li) birhidrosefali ile birlikte bulunabilmektedir.

Tandon ve arkadaglari, bu lezyonun gelisebilmesi igin g¢ocukluk ¢aginda ge-
cirilmis bir kafa travmasi, 3-4 mm.den daha fazla separe bir kranial fraktiir ve
altindaki duranin yirtilmig olmasinin gerektigini bildirmektedirler(11).

Cogunluguda yiiksekten diigme anamnezi olan serimizin % 90.4’iinde (19 olgu),
hayatlarinn ilk {i¢ yilinda gegirilmis travma hikayesi santandi. Kingsley ve arkadas-
larinin 10 olguluk serilerinde, biri hari¢ hepsinde, hayatlarinin ilk 1.5 yilinda gegi-
rilmis travma anamnezi saptanmis olup, en yash olgulart 3.5 yasinda idi (6)
Tandon ve arkadaslarinin 60 olguluk serilerinde sadece 4 Igu 3 yas iizerinde trav-
ma gegirmis ve en yasli olantise 9 yasinda idi(11).

Lezyon yerinde gross bir genisleme travmadan 4-6 hafta gibi kisa bir siire
sonra goriilebilecedi gibi, aylar hatta yillar sonra bile olusabilimektedir(11). Ol-
- gularmmizin 4’iinde (% 19) gross biiyiime ilk iki ayda, 10’unda (%; 48 ) ilk bir yil
icerisinde, 11’inde (% 52) ise bir yildan sonra gozlenmistir. Kingsley ve arkadaslari
(6) ve Tandon ve arkadaslar (11) kemik defektinin belirli bir biiyiikliige ulastiktan
sonra genislemenin spontan olarak durdugunu, ancak bunun nedenini kesin olarak
olarak agiklayamadiklarini bildirmektedir. Oysaki bizim enyasli olgumuz olan 43
yasindaki kadin hastada defektin bityiikliigii 10 cm?2. nin iizerinde idi.

Olgularimizin % 61.9’u (13’i) kafada siskinlik, 9 33.”i(7’si) epilepsi ndetleri,
% 28.5’1 (67s1) bas agris1 ve ¥, 14.3’li (3%i)’de viicudun bir yarisinda kuvvetsizlik
yakinmalari ile basvurmuglardir. Tandon ve arkadaslari da olgularmn bu 4 ana
yakinmalarla hastaneye gelebileceklerini belirtmektedirler((11).

Kranio-serebral erozyon’un tanisi, karakteristik goriiniimii nedeni ile direkt
kraniografide konulabilir. Direkt kafa filminde; irregiiler sklerotik ve kenarlari
gittikge incelen eliptik kranial kemik defetinin bulunugu, kranio-serebral erozyonu
akla getirmelidir. I¢ tabula, dis tabulaya oranla daha fazla tutulur (911). Cocukluk
cagida gegcirilmigtravma anamnezi gézden kagarsa, ¢ok az goriilen bir antite
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olan intradiploik kistik ekstansiyon ile karisabilir(11). Tiim olgularimizda tipik
kraniografi bulgular1 saptanmigtir.

Pnémoensefalografi (6.7.9.55.212), ventrikiilografi (9), izotop sisternografi

(3.4.7.11)., Angiografi (11.12) ve CT (87.9.55, tanida etkin olan ydntemlerdir.
Pndmoensefalogrifide, lezyon tarafindaki ventrikiiliin fokal dilatasyonu ile bir-
likte, kemik defektine dogru gog ettigi saptanir (7.11). Biz iki olgumuza pnémoen-
sefalografi yapmustik ve her ikisinde de ayn1 bulgular gdzlenmisti. Bu bulgular
ventrikiilografide ve CT’de de goriiliir ' (65.7.9.11). Lezyonun CT morfolojisi
hakkinda literatiirde ¢ok az yaymn vardir (7.11). Serimizde bir olguya CT yapti-
rabildik. Bu olguda Scarff ve Fine (9), Kingsley ve arkadaslar1 (6) Tandon ve arka-
daslar1 (11), Roy ve arkadaslar (8) ve L’ye ve arkadaslar1 (7)’nin belirttikleri gibi
Kranio-serebral erozyon tarafindaki genislemis ventrikiiliin, beyin-omurilik sivi-
smin pulsasyonu etkisi ile serebral doku ile birlikte kemik defektine dozru her-
- niye oldugu saptanmistir. Tenner ve Stein (12) lezyonun angiografik &zelliklerini
tanmimlamiglardir. zotop sisternografide, fraktiir altinda izotop yigilimt ve klerens
yavaglamasi gériiliir(4,11). Klinigimizde hi¢ bir olguda angiografi veya izotop sis
ternografi)yapmadik.

Tandon ve arkadaslar1 (11) ve Scarf f ve Fine (9) diastatik kranial fraktiirlerin
herhangi bir yerde olabilecekler gibi, en ¢ok parietal yerlesimli oldugunu bildir-
mektedirler. Olgularimizin % 61.9’u piir parieta', % 19°u da parietooksipital lo-
kalizasyonlu idi. Toplam olarak %; 80.9’u parietal baglantil idi.

Tiim olgulara operatif tedavi uygulandi. Operasyon bulgularimiz Roy ve arka-
daslar1 (8)’nin bulgulari ile parealellik gosteriyordu. Tenner ve Stein, k2mik defek-
tinden beyin dokusunun herniye oldugunu bildirmistir(12) Kranio-serebral eroz-
yonla birlikte bulunan kistik lezyonlar, leptomeningeal kist kavrammin ortaya
¢ikmasina neden olmustur. Ancak bu kistlerin, ya ekstrakranial psddomen ingosel
formu oldugu, ya da gliotik beyin parankiminde ve kemik defektindeki fibro-glial
skailar sonucu ortaya ¢ikmis oldugu bildirilmektedir(8.11). Bizim serimizde
5 olguda k's:ik leyonlar tespit edilmistir. Bu olgularin hepsi ilk travmadan bir yil
veya daha fazla bir siire sonra hastaneye basvurmuslardir. Bu da, siireye bagimli
olarak fibroglial skar dokusunun, kranio-serebral erozyonla birlikte bulunan kistik
lezyonlarin olusumunda etkin rol oynadif1 teorisini desteklemektedir. Tandon ve
arkadaslarinin 60 olguluk(11) ve Kingsley ve arkadaslarinin ©) oldukg:a biiyitk
senlerlnde hig bir hastada kistik lezyon goriilmemistir.

Kranio-serebral erozyonlarin histopatitolojik 6zellikleri Roy ve arkadaslarmca
¢ok genis bir sekilde incelenmistir(8). Dura defekti kranial defektten daha genistir.
Bunun, dura materin fibroz dokusunun kontraksiyonuna bagli oldugu diisiiniil-
mistiir. Mikroskopik olarak, beyin zarlar1 ile birlikte beyin iizerinde de laseras-
yonlarmn oldugu ve glioitik beyin dokularmnin dura ve leptomeninkslerde de adacik
lar halinde bulundugu saptanmistir (8). Zamanla daha da genisleyen kemik defek
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tinin kenarlarinda mikroskopik nekrotik kemik fragmanlarmin ve yeni kemik
formasyonunun bulunusu, progressif osteolizis ve osteogenezisin bu lezyonlarda
ayn1 anda bulundugunu diisiindiirmiistiir(8). Lezyon yerindeki beyin dokusunun
gliotik olusu, beyinin direkt fiziki baskisina ya da beslenmesinin bozulma-
sina baglanmustir (8.11.12), Bu degisiklikler zamanla daha da artmakta ve hasta
noérolojk defisitlerin dah ada artig gostermesine neden olmaktadir (8.11). 21
olgumuzun 3’iinde klinik olarak zamanin gegmesi ile norolojik bulgularinda artig
saptanmigtir. Gugliantini ve arkadaslari, fraktiir altindaki siv1 kolleksiyonunun
~ beyine baski yaparak néronal dokuda progressif atrofiye ve bununda nérolojik
defisitlerde artisa neden olabilecegini bildirmektedirler(5). Erken yapilan operatif
tedavinin, beyin dokusundaki bu lezyonlart minimale indirdigi ve posttravmatik
epileptik nobetleri azalttiyn kaydedilmektedir(5.15). Fodstad ve arkadaslari, bu
olgulardaki nérolojik defisitlerin gelismesinde, kranial defektlerin rolii hakkindaki
degisik goriigleri incelemiglerdir (Trephined sendromu) (2). Tandon ve arkadaslari
bu progressif patolojik degisiklekleri gdstermislerdir. Bizim yaptigimiz histopatolo-
jik incelemelerde giliozis ve inflamatuar hiicreler gézlenmistir. Bir olguda da kaver-
n6z hemangiom bulgular1 saptandi. Literatiirde benzer olguya rastlanmamugtir.
Ancak buna kranio-serebral erozyonun mu sebep oldugu yoksa konjenital bir
lezyon mu oldugu bilinmemektedir. Preoperatif donemde de epilepsi nobetleri olan
7 olgumuzudan biri olan bu olgumuz postoperatif devrede status epileptikus’a
girerek kaybedilmistir. Diger 6 olgumuzun izlemlerinde epilepsi goriilmedi.

Kranio-serebral erozyonlarda kemik ve dura defektinin erkenden tamir edil-
mesi, serebral lezyonun artisini engelledigi bir gergektir(5.9.11). Sekhar ve Scarff,
cok kiigiik gocuklardaki fraktiirlerde yalanci bir bityiimenin s6z konusu oldugunu

bildigini bildirmektedir(10).

Sonug olarak 6zellikle 3 yas alt1 gocuklardaki 2-3 mm den daha fazla travmatik
diastatik fraktiirler aylik kraniografilerle izlenmelidirler. Diastazin ve subgaleal
siskinligin devam ettigi durumlarda hemen operatif tedavi planlanmalidir. Genis
kranial defektler kranioplasti ile tamir edilmelidir. Epilepsi insidausinin yiiksek'
olusu nedeni ile bu olgulara proflaktik olarak antiepileptik verilmelidir.

SUMMARY :
CRANIO-CERELRAL EROSION

This paper is based on a study of twenty-one cases of cranio-cetebral erosion
treated in the Neurosurgical Department of Medical School of Atatiirk University,
Erzurum, Turkey, during the last 6 years.

This series of 21 patients whith confirmed ev'd:>nce of enlargement of a skull
fracture included 7 females (33.3 %), and 14 males (66.7%;) The majority of patients
sustained the fracture below the age of 1 year, only 5 patients were older than 3
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years, the oldest being 10 years of age-at the time of injury. The most common site
of the lesion was parietal (61.99(), but most parts of the skull were involved.
The most frequent symptoms of the patlents were scalp swelling (61. 9‘7) and
history of seizure (33.3 %).
All of the our cases were analysed clinically and compared w1th the reviewed

literature data.

- Key Words: Cranio-cerebral erosion, Leptomeningeal cyst, Sequel of cranial
traumas.
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