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Yiiksek Enerjili Kafa Travmasi Sonrasi Medikal veya Cerrahi
Tedavi Uygulanan Hastalarda Mortalite Oranlari

Mortality Rates of Patients Treated Medically Versus
Surgically Following High-Energy Head Trauma
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AMAG: Ylksek enerijili kafa travmasi (YEKT) sonrasi uygulanan medikal veya cerrahi tedavinin mortalite Gzerine olan etkilerini ortaya
koymak amaglanmistir.

YONTEM ve GEREG: 2012-2016 yillan arasinda acil serviste degerlendirilen ve YEKT olan hastalar degerlendirildi. Hastalarin yas,
cinsiyet ve ilk tani anindaki Glasgow Koma Skorlari (GKS) ve uygulanan tedavi yéntemleri kayit altina alindi. Cerrahi veya medikal
olarak tedavi edilen hastalar GKS degerlerine gére GKS degeri 8-15 ve GKS <7 olarak iki alt gruba ayrildi. Medikal tedavi verilen
hastalar ile cerrahi tedavi uygulanan hastalarda ¢ aylik dénemde mortalite oranlari karsilastirildi.

BULGULAR: Toplam 1181 hastanin degerlendirildigi calismada 942 erkek, 239 kadin hasta vardir (ort. yas: 26 + 9,8). 780 (%66)
hastada medikal, 401 (%34) hastada ise cerrahi tedavi uygulandi. Medikal tedavi uygulanan hastalarin 721 (%92,6) tanesinde ilk tani
esnasindaki GKS 8-15 arasinda, 59 (%7,4) hastada ise GKS <7 saptandi. Cerrahi tedavi uygulanan grupta ise bu veriler sirasiyla
330 (%96,4) ve 12 hasta (%3,6) olarak gorildi. Genel mortalite orani %8,55, medikal tedavi grubunda %6,29 ve cerrahi tedavi
grubunda ise %2,26 olarak bulundu (p=0,037).

SONUGC: Sadece medikal tedavi uygulanan olgularda mortalite orani, cerrahi tedavi grubuna kiyasla daha fazladrr.

ANAHTAR SOZCUKLER: Travmatik beyin hasari, Kafa travmasi, Mortalite, Cerrahi tedavi, Medikal tedavi

ABSTRACT

AIM: To assess the effects of medical or surgical treatments on mortality in patients suffering high-energy head trauma (HEHT).

MATERIAL and METHODS: Patients who presented to the emergency department following HEHT between 2012 and 2016 were
evaluated. Age, gender, Glasgow coma scores (GCS) at admission and treatment modalities of the patients were recorded. Based
on the GCS, patients who were treated as medically or surgically were divided into two groups; GCS 8-15 and GCS < 7. Mortality
rates of patients treated medically were compared with those treated surgically in a period of three months.

RESULTS: A total of 1181 patients were evaluated in the study (942 male, 239 female, mean age: 26 + 9.8 years). Medical treatment
was used in 780 (66%) patients and surgery performed in 401 (34%) patients. GCS was between 8 and 15 in 721 (92.6%) patients
and <7 in 59 (7.4%) patients who were medically treated. These values were 330 (96.4%) and 12 patients (3.6%) in the surgically
treated group, respectively. The overall mortality rate was 8.55%, and the mortality rate of medically and surgically treated patients
was 6.29% and 2.26%, respectively.

CONCLUSION: The mortality rate was higher in the medically treated group than those receiving surgical treatment.
KEYWORDS: Traumatic brain injury, Head trauma, Mortality, Surgical treatment, Medical treatment
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B GiRiS

Kafa travmalari nérosirUrji pratiginde sik karsilastigimiz, adli,
tibbi ve cerrahi ydnleriyle halen tam olarak aydinlatilamamig bir
konudur. Kafa travmalarina sekonder ortaya c¢ikan travmatik
beyin yaralanmalan (TBY) ise tim diinyada morbidite ve
mortalite agisindan ilk sirada olan 6nemli bir halk sagligi
sorunudur (16,23). Travmatik beyin yaralanmalarn ile ilgili
siniflandirmalar ¢ok farkliliklar gdstermektedir. Genellikle akut
travmaile ilgili olarak hafif, orta ve ciddi TBY olarak siniflandirilir.
Siklikla kullanilan parametreler; suur seviyesindeki degisiklikler,
suur kaybi ve travma sonrasi gdézlenen amnezidir. Travmali bir
hastada suur dlzeyini belirlemede en sik kullanilan él¢ut ise
Glasgow Koma Skalasi (GKS)’dir (22).

Yiksek enerjili kafa travmasi (YEKT), bas ve servikal omurga
Uzerinde olusan ciddi gravitasyonel veya kompresif kuvvetler
sonrasi kargimiza ¢ikan bir tablodur. Etki eden kuvvetin yiksek
hiz, yiksek kinetik enerji ve yiksek sok dalgasi 6zelliklerinden
Otlrt cogu zaman darbeye maruz kalan bdlgede yaygin ve agir
yaralanmalar goralar (16). Kunt, delici (penetran) veya indirekt
yaralanmalara sebep olan bu yiiksek enerijili travmalarda en
sik nedenler motorlu tasit kazalar, atesli silah yaralanmalari,
ylksekten dismeler (=1,2 metre), ciddi spor yaralanmalari ve
sig suya dalis olarak siralanir (22). DisUk enerjili travmalarda
ise kuvvetin icerdigi disik kinetik enerji ve sok dalgasi 6zelligi,
doku Uzerinde lokal etki olusturarak yaygin organ hasarina
sebebiyet vermez (33).

Travmatik beyin yaralanmalari; fokal yaralanma, yaygin akso-
nal hasar ve sekonder post-travmatik lezyonlar olmak Uzere
U¢ baslkta incelenir (10,31,32). Kafa travma sonrasinda orta-
ya cikan ndral dokudaki sekonder hasar klinisyenlerin temel
tedavi yontemlerini belirledigi asamadir. Bu galismada, YEKT
sonrasl uygulanan medikal veya cerrahi tedavinin U¢ aylk
dénemde mortalite Uzerine olan etkisi incelenmistir.

B GEREG ve YONTEMLER

Hasta Secimi: 2012-2016 vyillan arasinda acil serviste
degerlendirilen ve YEKT tanili 3214 hasta retrospektif olarak
degerlendirildi. Yapilan fizik muayene ve gerekli gériintileme
teknikleri ardindan yatis verilerek takip ve tedavi altina alinan
hastalar calismaya dahil edildi. TUm hastalar detayl ndrolojik
fizik muayene ve belirli araliklara GKS takibine alinarak kontrol
edildi. Hastalarin GKS takiplerine gére gerekli durumlarda
bilgisayarll beyin tomografisi (BBT) tekrarlandi. TUm hastalarin
yatak basi 30 dereceye yukseltilip uygun mayi replasmani
basland. ihtiyaca gére analjezik ve gerekli durumlarda anti-
emetik tedavi verildi. Tomografisinde patoloji saptanmayan
orta siddette kafa travmasi olan hastalarda 12 saat iginde
GKS=15 saptanmayanlarda BBT tekrarlandi. GKS < 7 ve/veya
ciddi maksillo-fasiyal travmasi olan hastalar enttibe edildi.

Medikal Tedavi: Herniasyon, kitle etkisi veya artmis intrakranial
basing (iKB) bulgusu olan, akut kétiilesen, acil operasyon
planlanan ve hicbir beyin sapi refleksi olmayan hastalara
intravendz (iv) %20 mannitol 1 gr/kg/gun olarak dért esit
dozda verildi. Bu iv tedavi siirecinde hipotansif atak gézlenen
hastalarda doz ayarlanmasi yapildi. TUum hastalarnn yatar
pozisyonda bas seviyesi yaklasik olarak 30 derece fleksiyonda
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tutuldu. Ayrica belirtilen bu hasta grubunda furosemid iv 1 mg/
kg/giin dozunda uygulandi. GKS < 7 olan hastalarda iv fenitoin
5-7 mg/kg/gln Ug esit dozda proflaktik olarak verilirken, GKS
> 8 olan hicbir hastaya proflaktik antiepileptik tedavi verilmedi.
Taburcu edilen hastalar takip altinda tutularak 3. ayda mortalite
acisindan sorgulandi.

Cerrahi Tedavi: En genis kesitte eni 1 santimetre (cm) ve
daha blylk epidural hematomlar (EDH) ve akut subdural
hematomlar (ASH) ile kesit eninden bagimsiz olarak 5 milimetre
(mm) ve daha fazla orta hat siftinin gézlendigi hastalar klasik
kraniotomi teknigi ile acil opere edildi. Ayrica hacmi 20 cm?
ve Uzerinde olan intraserebral hematomlar (iISH) acil olarak
bosaltildi. Cokme kiriklarinda ise bir tabula ve daha fazla ende
¢cOkmesi olan acgik veya kapali ¢dkme kiriklar acil opere edildi.
Subdural higroma tanili hastalar burr-hole drenaj teknigi ile
opere edildi. Taburcu edilen hastalar takip altinda tutularak 3.
ayda mortalite agisindan sorgulandi.

istatistiksel Analiz: Elde edilen verilere ait tanimlayici ista-
tistikler sayi, ylzde, ortalama + standart sapma olarak alindi.
Verilerin istatistiksel analizi Statistical Package for the Social
Sciences (SPSS for Windows v21.0, IBM-SPSS Inc., Armonk,
NY, ABD) paket programi kullanilarak yapildi. Gruplar arasinda
elde edilen parametrik verilerin kiyaslanmasinda ikili gruplar
icin paired-t testi, parametrik olmayan verilerin kiyaslanmasin-
da ise Mann-Whitney U testi kullanildi. Sonuclar %95 giiven
araliginda, p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edil-
di.

B BULGULAR

Yiksek enerjili kafa travmasi nedeniyle 2012-2016 yillan
arasinda acil serviste degerlendirilen 3214 hastadan norosirlrji
klinigine yatinlarak takip ve tedavi edilen toplam 1181 hasta
Uzerinde calisiimistir. 942 erkek, 239 kadin cinsiyette olan
hastalarin yas ortalamasi 26 + 9,8’dir.

780 (%66) hastada medikal, 401 (%34) hastada ise cerrahi
tedavi uygulandi. Medikal tedavi grubundaki hastalarin
ilk muayenesinde GKS=8-15 arasi 721 hasta (%92.6) ve
59 (%7,4) hastada ise GKS<7’dir (Tablo I). Cerrahi tedavi
uygulanan grupta ise bu veriler sirasiyla 330 (%96,4) ve 12
hasta (%3,6) olarak gorildi (Tablo ).

Agrr kafa travmall hastalar tim travmatik beyin hasarl
hastalarin %10,6’sin1 olusturmaktadir. Medikal olarak tedavi
edilenler %7’sini, cerrahi olarak tedavi edilenler ise %3,6’sIni
olusturmaktadir. Calismamizda, U¢ aylk ddnemden genel
mortalite orani %8,55, medikal tedavi grubunda mortalite orani
%6,29, cerrahi tedavi grubunda ise mortalite orani %2,26
bulundu (p=0,037) (Tablo I). Travma sonrasi ilk 30 glinde post-
travmatik epilepsi orani %0,37 olarak tesbit edildi. Bu oranin
%0,12’si medikal, %0,25’i cerrahi olarak tedavi edilenlerde
goruldi (Tablo I).

Cerrahi tedavi en sik kapali ¢okme kirikli hastalar ile epidu-
ral ve akut subdural hematomlu hastalarda uygulanmistir.
Epidural hematomlara kafatasi kiriklarinin %93 oranda eslik
ettigi gorildu (p=0,029). Cerrahi tedavi uygulanan hastalarin
tani bazinda mortalite oranlari incelendiginde epidural hema-
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Tablo I: Hastalarin Demografik Bilgileri, GKS Degerleri, Farkli Tedavi Tiplerinde Mortalite Oranlari ve Post-Travmatik Epilepsi Oranlari ile

Elde Edilen Verilerin Gruplar Arasinda Istatistiksel Analizi

Medikal Tedavi Grubu Cerrahi Tedavi Grubu P

Hasta sayisi 780 (%66) 401 (%34) 0,032
Cinsiyet

Erkek 595 332 0,029

Kadin 185 69 0,064
Yas (yil)(ort) 27,3 24,7 0,001
Tani anindaki GKS

GKS=8-15 721 (%92,6) 330 (%96,4) 0,041

GKS<7 59 (%7,4) 12 (%3,6) 0,043
Mortalite orani

GKS=8-15 34 (%4,7) 7 (%2,1) 0,021

GKS<7 15 (%25) 2 (%16) 0,028

Toplam 49 (%6,29) 9 (%2,31) 0,037
Post-travmatik epilepsi %0,12 %0,25 0,047

Tablo II: Cerrahi Tedavi Uygulanan Hastalarda Taniya Gore
Mortalite Oranlari

Cerrahi Tedavi Tanisi Mortalite Orani

Akut Subdural Hematom %64,6
intraserebral Hematom %44,4
Acik Cokme Kiriklar %33,3
Epidural Hematom %24,9
Kapali Cékme Kiriklari %4,1
Kronik Subdural Hematom %0
Subdural Higroma %0
Karotikokavernéz Fistl %0

tomlarda %24,9, kapall ¢6kme kiriklarinda %4,1, acik ¢dkme
kirklarinda %33,3, akut subdural hematomlarda %64,6, int-
raserebral hematomlarda %44,4 bulundu. Subdural higroma
nedeniyle opere edilen hastalarda mortalite orani %0 olarak
g6ruldl. Kafa travmasi sonrasi ikinci ayin sonlarinda 2 olguda
karotiko-kavernéz fistiil saptanip, endovaskiler yontem ile te-
davi edildi ve hi¢birinde mortalite gérilmedi (Tablo II).

B TARTISMA

Kafa travmalarn sonucunda basit skalp yaralanmalarindan,
morbiditesi ve mortalitesi ylksek olan intrakranial kanamalar
veya yaygin beyin hasarina kadar genis bir spektrumda farkli
tablolar karsimiza ¢ikmaktadir. Travmatik beyin yaralanmasi
yuksek enerjili travmayi takiben olusan, hem kafatasini
hem de intrakranial yapilari bir butiin halinde etkileyen bir

130 | Tirk Nérosir Derg 26(2):128-132, 2016

durumdur (5,7,11,12,33). Ciddi TBY insidansi farkli yazarlara
gore degismekle birlikte tim TBY olgularinin %10-19,2
olusturmaktadir (9,13). Bizim serimizde ise bu oran %10,6
olarak bulundu. Beynin ak maddesindeki aksonlar mekanik
travmalara karsi ¢cok duyarhdir (31,32) ve travmanin siddetine
bagl olarak tim TBY olgularinda hasar mevcuttur (1, 36).
Bu aksonal zedelenmenin travmadan sonra yillarca devam
ettigi bilinmektedir (36). Klinik olarak diffiz aksonal hasar
(DAH) olan bu hastalarda suur kaybi ve deserebre postur sik
goralar (11). GKS 6’dan kucuk DAH olgulari genellikle 6limciil
bir seyir gostermektedir (34). Siddetli TBY olgularinda &lim
oranini %18-22 olarak belirtiimektedir (14,18,25,29,30). Bizim
serimizde genel mortalite orani %8,6 olarak tespit edildi.
Tibbi olarak tedavi géren hastalarin ¢ aylk slregte genel
mortalite orani %6,29, cerrahi olarak tedavi edilen hastalarin
genel mortalite oranlari ise %2,31 olarak saptandi. Ancak GKS
degeri 7 ve altinda olan, medikal olarak tedavi edilen hastalar
icin mortalite orani % 25 ve cerrahi olarak tedavi edilenlerde
ise %15 goriildu. Ciddi TBY olgularinda &lim orani %18,7-
22,8 olarak belirtiimektedir (14,18,25,29). Bu sonuglar DAH
olgularinin medikal olarak tedavi edilen olgularda daha sik
goruldigline isaret etmektedir. Bunun muhtemel nedeni
travma esnasinda olusan kafatasi kiriklarinin, travma enerijisinin
blylk bir kismini absorbe etmesi ve bunun sonucunda daha
az aksonal hasar olusmasidir (38).

Mortal seyirli kapal kafa travmall hastalardaki beyin lezyon-
larinin nedenleri; artan kafa i¢i basing, herniasyon nedeniyle
meydana gelen iskemik tablo veya sistemik hipotansiyondan
dolayr meydana gelen iskemik lezyonlardir (30,37).

Lineer kiriklarin gorilme insidansi %22,7'dir. Lineer kiriklarin
tim kiriklara orani %60 olarak bulundu. Klasik bilgilere
gbre bu oran %80 olarak bildirilir (37). Bu farkin nedeni ilgili



yillarda siklikla direkt réntgenogram ile tani konulmasi olabilir.
Guncel bilgilere goére kiriklar BBT ile teshis edilmelidir (8).
Sundugumuz seride kiriklarin biytk bir bolimi erkeklerde
daha sik gézlenmekle beraber, %2,7’sini kafa tabani kiriklari
ve %1,52’sini ise coklu kirklar olusturmustur. Kiriklarin
lokalizasyona gore gorilme sikhdi sirasiyla frontal, paryetal,
temporal ve oksipital bolgelerdir. Bu da klasik bilgilere
uymaktadir (15,27). Bizim olgularimizda epidural hematom
nedeniyle opere edilen hastalarin %70,4’Unde parieto-
temporal lineer kiriklar gértlmustir. Bazi yazarlar bu durumu
%73,5 oraninda bildirmislerdir (4). Epidural hematomlarla ilgili
mortalite orani %24,7 olarak bulundu. Literatlre gére bu oran
%25-43 arasinda degismektedir (24,37).

Kapali ¢ékme kingi (KCK) %41 siklikla en ¢ok frontal bélgede
gorilmastir. Literatiire gore ise bu oran %50°dir (37). Serimizde
KCK ile birlikte dural yaralanmalar %16,1 siklikla gérilmustir.
Basit KCK olgularinda dura yirtiklarinin %11,5-12,5 siklikla
gorulduga bildirilmektedir (35). Opere KCK ile ilgili mortalite
orani %3,7 olarak bulundu. Acik ¢ékme kiriklari (ACK) %0,7
oranda ve en ¢ok frontal bdlgede gorildi (33). ACK ile ilgili
mortalite orani %33 olarak bulundu. Opere ACK olgularinda
mortalite oraninin opere KCK gére fazla olmasinin nedeni ACK
olgularinda travma aninda beynin daha fazla hasara ugramasi
ve bu hastalarin daha fazla enfeksiyon riski tagimalaridir (19).
Acik ¢cokme kiriklari ve penetran kafa travmalarinda hastanin
ilk muayenesinde suuru acik ise iyi sonu¢ alinmaktadir ancak
GKS 8 ve altinda ise mortalitesi ylksektir (21).

Akut subdural hematom ile ilgili mortalite orani %64,5
olarak bulundu. Bazi yazarlara gére bu oran %51°dir (15,28).
Travmatik intraserebral hematomlar (TiS) serimizde %0,76
oranda gorilda. Literatlire gbre ise kapall kafa travmalarinin
%0,5-9’'unda gorilmektedir. Opere TIS ile ilgili mortalite
oranimiz %44,4 olarak bulundu ve bu mevcut oran literatir
ile paralel bir sonugtur (26). Akut subdural higromanin (ASHi)
serisindeki goérilme orani %0,25 olarak bulundu. Literattre
gore nadirdir ve travma etkisiyle araknoid zarin yirtiimasi
sonucu olusabilecegi belirtiimistir (20,26).

Travmatik karotiko-kavernoz fistillerin (KKF) gorilme sikhig
%0,15 olarak bulundu. Literatiirde bu oran %1,2 rapor edilmistir
(87). Penetran kafa travmalarinin (PKT) insidansi %0,58 olarak
bulundu. Literatirde bu oran %5 gdsterilmistir (6). Ancak
literatlirde belirtilen bu olgulara atesli silah yaralanmalari dahil
edilmediginden 6tira farkh oranlar karsimiza ¢ikmaktadir.

Travmatik beyin hasarindan sonra ilk 7 giin iginde gorilen
erken epilepsinin (17) goérilme orani yapilan g¢alismalarda
%2,6-16,3 olarak verilmektedir (2, 3, 17). Bizim serimizde ise
%3,6 olarak tespit edildi.

B SONUC

Tibbi olarak tedavi edilen ylksek enerjili kafa travmasi
olgularinin mortalite orani cerrahi olarak tedavi edilen YEKT
olgularina gére daha fazladir. Cerrahi olarak tedavi edilen YEKT
olgularinda mortalite oranlar azalan sirayla akut subdural
hematom, travmatik intraserebral hematom, acik c¢cékme
kiriklari, epidural hematom, kapali ¢cékme kiriklari, karotiko-
kavernoz fistll ve penetran kafa travmasi olarak gorild.

Balevi M ve Oztiirk S: Kafa Travmasinda Tedavi Sekli ve Mortalite

B KAYNAKLAR

1. Adams JH, Graham DI, Murray LS, Scott G: Diffuse axonal
injury due to nonmissile head injury in humans: An analysis of
45 cases. Ann Neurol 12: 557-563, 1982

2. Annegers JF, Hauser WA, Coan SP, Rocca WA: A population-
based study of seizures after traumatic brain injuries. N Engl J
Med 338: 20-24, 1998

3. Asikainen |, Kaste M, Sarna S: Early and late posttraumatic
seizures in traumatic brain injury rehabilitation patients: Brain
injury factors causing late seizures and influence of seizures
on long-term outcome. Epilepsia 40: 584-589, 1999

4. Aurangzeb A, Ahmed E, Afridi EA, Khan SA, Muhammad
G, Ihsan A, Hussain |, Zadran KK, Bhatti SN: Frequency of
extradural haematoma in patients with linear skull fracture. J
Ayub Med Coll Abbottabad 27: 314-317, 2015

5. Becker DP, Miller JD, Young HF: Diagnosis and treatment of
head injury in adults. Youmans JR (ed), Neurological Surgery,
Cilt 4, Philadelphia: WB Saunders, 1982: 1938-2083

6. Bieler D, Franke AF, Hentsch S, Paffrath T, Willms A, Lefering
R, Kollig EW: TraumaRegister DGU. Gunshot and stab wounds
in Germany-epidemiology and outcome: Analysis from the
Trauma Register DGU. Unfallchirurg 117: 995-1004, 2014

7. Bragge P, Synnot A, Maas A, Menon D, Cooper DJ, Rosenfeld
JV, Gruen RLA: State of the Science overview of randomised
controlled trials evaluating acute management of moderate
to severe traumatic brain injury. J Neurotrauma 2016 Mar 18
[Epub ahead of print]

8. Chawla H, Malhotra R, Yadav RK, Griwan MS, Paliwal PK,
Aggarwal AD: Diagnostic utility of conventional radiography in
head injury. J Clin Diagn Res 9: TC13-15, 2015

9. Cuthbert JP, Harrison-Felix C, Corrigan JD, Kreider S, Bell
JM, Coronado VG, Whiteneck GG: Epidemiology of adults
receiving acute inpatient rehabilitation for a primary diagnosis
of traumatic brain injury in the United States. J Head Trauma
Rehabil 30: 122-135, 2015

10. Douglas HS, Hicks R, Povlishock JT: Therapy development for
diffuse axonal injury. J Neurotrauma 30: 307-323, 2013

11. Erglingdr MF: Kafa travmalari ve akut kafa travmalarinin tibbi
tedavisi. Cumhuriyet Universitesi Yayinlar, No: 22, Sivas:
Dilek Matbaasi, 1988

12. Faul MXL, Wald MM, Coronado VG: Traumatic brain injury in the
United States: Emergency department visits, hospitalizations
and deaths 2002-2006. Atlanta, GA: CDC, National Center for
Injury Prevention and Control, 2010

13. Feigin VL, Theadom A, Barker-Collo S, Starkey NJ, McPherson
K, Kahan M, Dowell A, Brown P, Parag V, Kydd R, Jones K,
Jones A, Ameratunga S, BIONIC Study Group: Incidence of
traumatic brain injury in New Zealand: A population-based
study. Lancet Neurology 12: 53-64, 2013

14. Fuglistaler-Montali |, Attenberger C, Fuglistaler P, Jacob AL,
Amsler F, Gross T: In search of benchmarking for mortality
following multiple trauma: A Swiss trauma center experience.
World J Surg 33: 2477-2489, 2009

15. Gokalp HZ, Erongun U: Noérosirtrji Ders Kitabi. Ankara: Mars
Matbaasi, 1988: 202-251

Tiirk Nérosir Derg 26(2):128-132, 2016 | 131



Balevi M ve Oztiirk S: Kafa Travmasinda Tedavi Sekli ve Mortalite

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

Hyder AA, Wunderlich CA, Puvanachandra P, Gururaj G,
Kobusingye OC: The impact of traumatic perspective. Neuro
Rehabilitation 22: 341-353, 2007

Jerzy PS, Nazzal Y, Dreer LE: Post-traumatic epilepsy: Current
and emerging treatment options. Neuropsychiatr Dis Treat 10:
1469-1477, 2014

Joosse P, de Jong WJ, Reitsma JB, Wendt KW, Schep NW,
Goslings JC: External validation of the Emergency Trauma
Score for early prediction of mortality in trauma patients. Crit
Care Med 42: 83-89, 2014

Justin WR: Cranial epidural abcess and subdural empyema.
In: Wilkins RH, Rengachary SS (ed), Neurosurgery, cilt 3, New
York: Mc Graw-Hill, 1990: 1961-1963

Kamezaki T, Yanaka K, Fujita K, Nakamura K, Nagatomo Y,
Nose T: Traumatic acute subdural hygroma mimicking acute
subdural hematoma. J Clin Neurosci 11: 311-313, 2004

Kaptigau WM, Ke L, Rosenfeld JV: Open depressed and
penetrating skull fractures in Port Moresby General Hospital
from 2003 to 2005. P N G Med J 50: 58-63, 2007

Klauber MR, Barrett-Connor E, Marshall LF, Bowers SA:
The epidemiology of head injury: A prospective study of an
entire community-San Diego County, California, 1978. Am J
Epidemiol 113: 500-509, 1981

Langlois JA, Rutland-Brown W, Wald MM: The epidemiology
and impact of traumatic brain injury: A brief overview. J Head
Trauma Rehabil 21: 375-378, 2006

Lobato RD, Rivas JJ, Cordobes F, Alted E, Perez C, Sarabia
R, Cabrera A, Diez |, Gomez P, Lamas E: Acute epidural
hematoma: An analysis of factors influencing the outcome of
patients undergoing surgery in coma. J Neurosurg 68: 48-57,
1988

Paffrath T, Lefering R, Flohe S, Trauma-Register DGU: How to
define severely injured patients? An Injury Severity Score (ISS)
based approach alone is not sufficient. Injury 45:564-S69,
2014

Paul RC: Traumatic Intracranial hematomas. In: Wilkins RH,
Rengachary SS (ed), Neurosurgery, cilt 2, New York: Mc
Graw-Hill, 1985: 1967-1978

132 | Tiirk Nérosir Derg 26(2):128-132, 2016

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

Sahoo D, Deck C, Yoganandan N, Willinger R: Development
of skull fracture criterion based on real-world head trauma
simulations using finite element head model. J Mech Behav
Biomed Mater 57: 24-41, 2015

Sahuquillo-Barris J, Lamarca-Ciuro J, Vilalta-Castan J, Rubio-
Garcia E, Rodriguez-Pazos M: Acute subdural hematoma and
diffuse axonal injury after severe head trauma. J Neurosurg
68: 894-900, 1988

Schoeneberg C, Schilling M, Burggraf M, Fochtmann U,
Lendemans S: Reduction in mortality in severely injured
patients fol lowing the introduction of the “Treatment of
patients with severe and multiple injuries” guideline of the
German society of trauma surgery: A retrospective analysis of
alevel 1 trauma center (2010-2012). Injury 45: 635-638, 2014

Sim J, Lee J, Lee JC, Heo Y, Wang H, Jung K: Risk factors for
mortality of severe trauma based on 3 years’ data at a single
Korean institution. Ann Surg Treat Res 89: 215-219, 2015

Smith DH, Meaney DF, Shull WH: Diffuse axonal injury in head
trauma. J Head Trauma Rehabil 18: 307-316, 2003

Smith DH, Wolf JA, Lusardi TA, Lee VM, Meaney DF: High
tolerance and delayed elastic response of cultured axons to
dynamic stretch injury. J Neurosci 19:4263-4269, 1999

Tagliaferri FF Compagnone C, Korsic M, Servadei F, Kraus J: A
systematic review of brain injury epidemiology in Europe. Acta
Neurochir 148: 255-268, 2006

Takenaka N, Mine T, Suga S, Tamura K, Sagou M, Hirose Y,
Ogino M, Okuno T, Enomoto K: Interpeduncular high-density
spot in severe shearing injury. Surg Neurol 34: 30-38, 1990

van den Heever CM, van der Merwe DJ: Management of
depressed skull fractures. Selective conservative management
of nonmissile injuries. J Neurosurg 71: 186-190, 1989

Victoria EJ, Stewart W, Smith DH: Axonal pathology in
traumatic brain injury. Exp Neurol 246:35-43, 2013

Wiliam F: Pathology of closed head injury. In: Wilkins RH,
Rengachary SS (ed), Neurosurgery, cilt 2, New York: Mc
Graw-Hill, 1985:1544-1570

Yavuz MS, Asirdizer M, Cetin G, Glnay Balci Y, Altinkok
M: The correlation between skull fractures and intracranial

lesions due to traffic accidents. Am J Forensic Med Pathol 24:
339-345, 2003



