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Travmatik beyin hasar iligkili en cok hastaneye yatis ve 6lUim orani; 75 yas Ustl populasyonda gorilir. Yasl popllasyonda kafa
travmasi; en sik disme kazalari nedeniyle gergeklesir. Travmatik beyin hasari, diinya ¢apinda en énemli saglk ve sosyoekonomik
sorunlardan biridir. Yagllarda, énceden var olan komorbiditenin yani sira yaralanma siddeti ve mekanizmasinin da dikkate alinmasi
gerekmektedir. Tedavi sekline karar verirken; énceki hastaliklar, antikoagulan kullanimi, acil servise bagvuru anindaki nérolojik durum
ve radyolojik incelemeler degerlendirilmelidir. Bu faktorler, ayni zamanda mortalite ve morbidite olasiliklarini direkt olarak etkilerler.
Travmatik beyin hasarinin gorildigli yasl populasyona, son vyillarda cerrahisiz izlem fikri disiintlmeye baslanmistir. Bu grubun
insidansini ve komorbit durumlarin sonrasindaki stirece etkisini daha iyi agiklamak i¢in bu alanda daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Beyin, Kafa, Travma, Yaralanma, Yasli

ABSTRACT

The highest rate of hospitalization and death associated with traumatic brain injury is seen in the population over 75 years old. Head
injury in the elderly population occurs most often due to accidental falls. Traumatic brain injury is one of the most important health
and socioeconomic problems worldwide. Besides the pre-existing comorbidity, the severity and mechanism of injury should be
considered in the elderly. When deciding on the treatment method, the previous diseases, anticoagulant use, neurological status at
the time of admission to the emergency room, and radiological examinations must be evaluated. These factors also directly affect
the mortality and morbidity. The idea of follow-up without surgery has been considered in the elderly population with traumatic brain
injury in recent years. More studies are needed in this field to better explain the incidence in this group and the impact of comorbid
conditions on the subsequent process.
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B GIRIS
Travmatik beyin hasar (TBH) oranlari; kiiglik ¢ocuklarda

olmayan bélimlerde, halk sagliginda ve néropsikiyatride sik
olarak rastlanilabilir. Bu olgu grubunun tedavisi ve bakiminda,
yalniz basina gérev alan klinisyenler icin micadele edilmesi
zor komplikasyonlar gelisebilir. Bu nedenle, neredeyse tUm
tip uzmanlarinin, yasllarda TBH bakimi konusunda yeterli
deneyime ve bilgiye sahip olmalari gerekmektedir (15).

(0-4 yas), ergenlerde ve genc erigkinlerde (15-24 yas)
ve yaslilarda (yas> 65 yas) en ylksektir (43). Ozellikle
75 yasin Uzerindeki hastalar, TBH ile iligkili hastaneye yatis ve
8lim oranlarinda en yiiksek oranlara sahiptir (15). Ulkelerin

yash nifusu artmaya devam etmektedir. Bu nedenle, TBH,
bir halk saglidi sorunu haline gelmektedir. Bircok klinik brangi
ilgilendirir patolojiler barindirmalari nedeniyle TBH hastalarina;
acil serviste, birinci basamakta, cerrahi bolimlerde, cerrahi

Bu derleme makalesi, yaslh populasyondaki TBH’nin; epide-
miyoloji, éyku, fizyoloji, tani ve tedavi baglklarinin yani sira
komorbiditeler ve antikoagulanlar gibi prognostik faktdrlerin
etkileri de dahil olmak Uzere farkl ydnlerini 6zetlemektedir.
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B EPIDEMiYOLOJI

TBH 06zellikle yagh erigkinlerde énemli bir sorundur. Amerika
Birlesik Devletleri'nde (ABD), 65 yas ve UstU kisilerde, TBH
her yil 80.000’den fazla acil servis bagvurusundan sorumludur
ve bu basvurularin dértte Uc¢l bu yaralanmaya baglh olarak
hastane yatisi ile sonuglanmaktadir (25). Genel popilasyonda
6lumcil olmayan TBH igin yasa gdre ortalama hastaneye yatis
orani 100.000 kiside 60,6’dir ve 65 yas ve UstU yetigkinler igin
bu oran iki kattan fazladir. ABD hastalik kontrol ve dnleme
merkezleri veri tabanina goére, 65 yas ve Ustl hastalarda TBH
ile iligkili hastaneye yatis oranlari son on yilda %50’den fazla
artmistir. Bu yas grubu icin 6lim orani, herhangi bir geng yas
grubuna gore en az iki kat daha ytksektir (11,12,20,46).

ingiltere ve Galler’de, yilda kafa travmasi nedeniyle 1,4 milyon
hastane basvurusu vardir ve bunlarin ¢ogu yaslhlarda dislk
enerjili dismeden dolayl meydana gelmektedir (37).

TBH, dlnya capinda en 6nemli saglk ve sosyoekonomik
sorunlardan biridir. TBH sessiz bir salgin olarak kabul edilebilir,
¢cUnku genc yetiskinlerde en 6nemli 81im nedenlerinden biridir
ve yiuksek oranda TBH ile iligkili engellilige yol acar. ABD’de
2005 yili verilerine goére; 7,7 milyon kisi, Avrupa Birligi'nde
ise 2006 yil verilerine goére; 5,3 milyon kisi TBH ile iligkili bir
engellilikle yasamaktadir (26,49). 2003 yilinda, 65 yas ve
Uzerindeki hastalarda TBH’nin temel tanisini tedavi etmek
icin yapilan toplam Ucret 2,2 milyar dolarn agsmistir. Beklendigi
gibi, Amerika Birlesik Devletleri’ndeki yash nifusun 2030 yilina
kadar mevcut 35 milyondan 70 milyona durumunda, TBH olan
yasli yetiskinlerin maddi ve manevi anlamda bakim maliyetleri
sasirtici olacaktir (2,54).

E MEKANIZMA

Geng¢ hastalarda TBH mekanizmasi; esas olarak motorlu tasit
kazalan (MTK) ile iligkili iken, yaslilarda; neredeyse tamamen
dusme kazalarn nedeni ile iligkilidir. Son yillarda, trafik glivenligi
ile ilgili dnleyici tedbirlerin artmasi, TBH’dan etkilenen popu-
lasyonun ileri yas grubuna dogru kaymasina yol agmistir (41).

Dusmeler, genel populasyondaki tim TBH'inin Ugte birinden
ve 65 yasindan buyulk kisilerdeki tim TBH’larinin %60’indan
fazlasindan ve hastaneye yatiglarin cogundan sorumludur.
Yasl bireyler arasindaki disme ile ilgili TBH’lar, ABD’de,
her yil  tahmini 141.998 acil servis basvurusundan, 81.500
hastaneye yatis ve 14.347 6limden sorumludur (15). Dismeye
bagl TBH gelisen 65 yas ve Uzerindeki grupta 6lim oraninin
%13 oldugu bildirilmistir (18). Yasllarda diisme sonucu gelisen
TBH ile iligkili, hafif biligsel bozukluk veya demans, ¢oklu ilag
kullanimi ve ambulasyonda yardim da dahil olmak Uzere yash
erigkinlerde disme icin iyi bilinen ek risk faktérleri belirlenmigtir.
Biligsel durum; yUrtyUs ve dengenin kontrolinde kilit bir role
sahiptir ve yasl erigkinlerde disme riskinin artmasiyla iligkili
bulunmustur (13,33,35,42). Ayrica, tek bir disme o6ykisd,
daha sonraki bir disme icin dnemli bir risk faktortdir ve
tekrarlayan dusmeler, yagsli eriskinlerde klinik olarak énemli bir
klinik durum olan TBH riskini artirir (52).

B HASTALARIN TIBBi GECMISi
ABD’de, 65 yas ve Ustl toplumda yasayan vyetiskinlerin
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%48’inde artrit, %36’sinda hipertansiyon, %27’sinde koroner
arter hastaliklari, %10’unda diyabetes mellitus ve %6’sinda
serebrovaskdler olay 6ykusi vardir (1,22). Bagka bir calismada
ise gen¢ ve yagl TBH hastalarinin 6nceki tibbi gecmigleri
incelenmis ve yagli olgularin %73’Unde, daha gen¢ hastalarin
%28’Unde yaralanmadan o6nce sistemik bir rahatsiziginin
oldugu goérlilmuUstir (34). Motorlu tasit kazalari ve dismeye
bagl gelisen TBH’li ileri yas olgular arasinda; hipertansiyon,
diabetes mellitus, kardiyak aritmiler ve sivi ve elektrolit
bozukluklar gibi komorbit durumlar benzer oranda gérultrken,
dusmeye bagli TBH olan yasli hastalarda demans, depresyon
ve Parkinson hastaligi insidansi daha ytksek bulunmustur (12).

Onceden var olan sistemik hastaliklar, yogun bakimda kalis
suresi boyunca yasl travma hastalarinda sekonder komplikas-
yonlarin gérilmesini daha olasi hale getirir. Bu komplikasyon-
lar hastanede kalis suresini uzattigi gibi daha fazla mortaliteye
sebep olur. Daha fazla sayida tibbi komorbidite; yash hasta-
larda, daha uzun rehabilitasyon sureleri ile de iligkilendirilmek-
tedir. S6z gelimi; dnceden var olan akciger hastaligi olan yasl
travma hastalarinin, pnémoni gelisme olasiligi akciger hastalig
olmayanlara gére 1.6 kattan fazla bulunmustur (50). ilaclar en
dizeltilebilir disme risk faktérlerinden biri olarak bulunmustur.
Kullanilan ilag sayisi, spesifik ilag tlrleri veya son zamanlarda
ilac dozlarinda degisiklik yapilmis olmasi, disme riskini artirnr
(58).

Alzheimer hastaligi veya diger etiyolojilerden kaynaklanan
demans veya hafif bilissel bozukluk, TBH ve TBH’nin daha
yavas iyilesmesi igin bir risk faktéradir (16,47). Bilissel
bozuklugun teshisi, yash hastalarda karmasaya sebep olabilir.
TBH olan yash hastalarda teshis aninda, bunun énceden var
olan demanstan mi yoksa TBH’dan mi kaynaklandigini ayirmak
genellikle zordur (51).

B YASLANMANIN KAFA TRAVMASI UZERiINDEKI
ETKILERI

Yaslanma ile birlikte yash hastalar kafa travmasinin hemora-
jik komplikasyonlarina yatkin hale getirir. Beedham ve ark.nin,
calismalasinda, yasli beyninde meydana gelen bir dizi fizyolo-
jik degisikligi ve bunlarin travma sonrasi gelisebilecek intrak-
raniyal patolojileri nasil kolaylastirabileceklerini 6zetlenmistir

(Tablo 1) (5).

B ANTIKOAGULAN VE ANTIAGREGAN KULLANIMI

GUnUmuzdeki beslenme aligkanliklarinin degismesi ile gelisen
bircok kardiyovaskiler ya da serebrovaskiler hastaliklar
nedeniyle, 65 yasin tzerindeki birgok yetiskinin diizenli olarak
kafa travmasinin hemorajik komplikasyonlarina neden olabilen
antikoagtlan veya antiagregan ajan kullandigi bilinmektedir.
Loo ve ark.nin galismasinda; 2009-2015 yillari arasinda, yeni
oral antikoagilan ilaglarin recete edildigi hastalarin oraninin
%58 arttigi ve 2015 yilinda 500/100.000 kisiden fazlasinin, oral
antikoagulan regetesi aldigi belirtilmistir (30). TBH olan yash
erigskin hastalarin %9’unun travma &ncesi Varfarin kullandig
ve bunun daha ciddi TBH ve daha yiksek mortalite orani
ile iliskili oldugu bulunmustur (39). izole kapall kafa travmasi
olan hastalarla yapilan bir ¢alismada da, kalp rahatsizlig
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Tablo I: Yaslanmanin Fizyolojik Degisiklikleri ve Kafa Travmasi igin Klinik Onemi (5)

Fizyolojik Degisim

Kafa travmasi icin klinik 6nemi

Azalan beyin parankimal hacmi araknoid ve dura mater arasindaki
boslugu artirir. Bu, képriilenen damarlarin gerilmesine ve yirtimaya karsi

Serebral atrofi

savunmasizliga ve dolayisiyla subdural kanamaya yol agar. Ayrica TBH’ni

takiben bilincin bozuklugunun gecikmis prezentasyonuna da neden olabilir,
¢Unkl beyin parankimine basing etkileri uygulamak igin daha fazla kan
hacmi gereklidir.

Hipertansiyon, kan damarlarinda duvar gerginliginin artmasina neden olur.

Hipertansiyon

Bu anevrizma olusumu ve kan damari rlptirs igin bir risk faktérudir ve

subaraknoid kanama riskini %180’e kadar artirir.

Azalmis serebral otoregiilasyon

Serebral kan akisinin bozulmus otoreglilasyonu, kafa travmasi sonrasi kan
akisinda azalma ve hipoksik beyin hasari ile sonuclanir.

Serebrovaskiiler ateroskleroz

Serebrovaskiler otoregiilasyonun azalmasina katkida bulunur. Ateroskleroz,

spontan intraserebral kanama riski ile iligkilidir.

Monoamin oksidaz B, nérotransmiterlerin amin gideriimesinden sorumludur.

Artan monoamin oksidaz B konsantrasyonu

Bu islem, serebral hasara neden olan reaktif oksijen turleri (ROS) Uretir. ROS,
beynin biyolojik direncini azaltir ve parankimi yaralanmadan sonra hasara

karsi savunmasiz birakir.

Yaslanan mitokondri

Gecikmis elektron tasima zinciri fonksiyonunu ve azalmis adenozin trifosfat
Uretimine sebep olur. Bu, beyin hasarina kargi serebral direnci azaltir.

Azalmis siiperoksit dismutaz (SOD)
konsantrasyonlari

SOD, stiperoksit radikallerinin hidrojen peroksite bélinmesini katalize
etmekten sorumludur. SOD’da azalma, radikallerin birikmesine ve beyin
hasarina karsi direncin azalmasina yol agar.

Artan siiperoksit tGretimi

Superoksit parankimal hasara ve azalmig yaralanma esnekligine yol acar.

veya koagulopatinin varliginin genel mortaliteyi énemli dlctide
artirdig belirtiimistir (27).

Antikoagulan veya antiagregan ajan kullanan hastalarda dus-
meye bagl gelisen kafa travmasinda, hemorajik komplikas-
yonlar %15,9 oraninda oldugu belirtilmistir (4). Antikoagulan
ve antiagregan etkinin tersine cevrilmesi ile ilgili olarak siklikla
zorlu kararlar alinmasi gerekir. Kafa travmasinin hemorajik
komplikasyonlarini takiben bu ilaglarin zamanla yeniden uygu-
lanmasi da karmasgiktir. Bu durumlarda, her hastada tromboz
riski, tekrarlayan intrakraniyal kanama riskleriyle dengelen-
melidir. Surekli antikoagllasyon varliginda kafa travmasinin
hemorajik komplikasyonlarindan 8lim orani ¢carpici bir sekilde
yukselir ve %80.6’ya ulasabilir (7). Buna karsin, genellikle
travma nedeniyle gelisen hastane yatigi sirasinda antikoagu-
lasyonun kesilmesiyle iligkili riskler, daha yUksek olabilir.

Bu gozleme ragmen, tromboz riski, ylksek tromboz
riski altinda olan hastalar (Tablo Il) icin bile, akut kanama
riskinden ©6nemli &6lcide daha dusuktir. Bu nedenle
genellikle antikoagllasyonun askiya alinmasi gereklidir (5).
Kardiyak ya da hematolojik hastalik &yklsi olan hastalar
igin ilgili bdlumlerden destek alinmali ve bu hastalar igin fikir
birligine variimalidir. Riskli bir analiz ve yonetim plani agikca
belgelenmeli ve dlzenli olarak gézden gecirilmelidir.

Tablo II: Sikiikla Antikoagiilan ve Antiagregan Tedavilere ihtiyac
Duyulan Hastaliklar (5)

Tromboz riski yiiksek durumlar:

Atrial Fibrilasyon

Vendz Tromboembolizm
Mekanik Kalp Kapagi
Lupus Antikoagulani
Myelodisplastik Hastaliklar

B TBH PATOLOJILERI

Subdural hematom; yaslilar kafa travmasi sonrasi en sik
gértlen kanamadir (14). Artan hasta yasi, akut subdural
hematom insidansinin artmasi ve daha yiksek mortalite ve
morbidite oranlar ile gucld bir sekilde iligkili bulunmustur
(28,36). Akut arteriyel, vendéz veya parankim hasarindan
sonra dura ve araknoid mater arasindaki bosluga kanama ile
karakterizedir.

Kronik subdural hematomun en yaygin etiyolojisi araknoid ve
dura’yl gecen koprileme damarlarinin yirtilmasidir; serebral
atrofi nedeniyle sonradan klinik alevlenme ile karsimiza
cikabilmektedir. Ayrica kdpri ven yirtigi da beyin omurilik sivisi
(BOS) kagaginin sonrasinda gelisen intrakraniyal hipotansiyon
nedeniyle meydana gelebilir (61).
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Serebral konttizyonlar, beyin parankiminin kiicik damarlarinda
dogrudan bir hasar olarak ortaya cikan, ki¢gik hacimli fokal
mikrokanamalar iceren alanlar olarak tanimlanir. Travmanin
direkt etki alanina yakin bir yerde bulunabilir, ancak kontrakup
kontlizyonlar da yaygindir. Fokal nérolojik defisit ile sonuglanir

3).

Travmatik subaraknoid kanama, genellikle bir intrakraniyal
vaskller yapilara dogrudan veya intravaskiler basingtaki ani
artisa bagl gelisen yaralanmalar nedeniyle olusur. BOS ile
dolu olan subaraknoid bosluga kanama ile karakterizedir. BOS
rezorbsiyonuna engel olmasi nedeniyle kominikan hidrosefali
ile de sonuglanabilir (24).

Travmaya bagl intraserebral kanamalar, hipertansiyon gibi
birincil spontan nedenlerden daha az gorulir. Dogrudan lokal
kompresyon nedeniyle fokal hasar veya artan intraserebral
basin¢g nedeniyle daha yaygin bir intraserebral yaralanma ile
sonuglanir. Hemorajik konttizyonun ilerlemesi nedeniyle tam
hemoraji olusumu meydana gelebilir.

Epidural kanama, yaslilarda en az yaygin olan travmatik
kafa ici kanamalardir (14). Hastalarin %75-90’1 kafatasi kingi
ile birliktedir. En yaygin yaralanma mekanizmasi foramen
spinosumdan gecerken orta meningeal arterin ruptartdar.
Genellikle bir koma durumundan 6nce gelen yaralanma
sonrasi karakteristik bir iyilik donemi eslik eder (17).

Kafatasi kiriklari, céken kemigin yeri, gérinimu ve derecesine
gore siniflandinlir (42). Kemik, kranial kaviteden ayrilip beyin
parankimine, kan damarlarina ve kraniyal sinirlere zarar
verebilir. Ayrica, 6zellikle enine sinls bodlgesini gegen oksipital
kiriklarda, bu kirik ile iligkili vendz sinlste, tromboz izlenebilir.

Diffiz aksonal yaralanma; serebral kortekste, traktuslar bo-
yunca, beyin sapi ve korpus kallozum aksonlarinda mikros-
kopik hasar temsil eden bir sendromdur. Klinik olarak, diger
iskemik lezyonlar veya altta yatan baska nedenler olmadan
travmatik beyin hasarini takiben 6 saatten daha uzun siren bir
koma olarak tanimlanir (9,56).

B TANI

Yaslanan beynin atrofisi, yasl hastalarin, benzer &nemli
intrakraniyal kanamaya sebep olmus yaralanmaya sahip genc
hastalardan daha iyi tolere edilmesine yardimci olabilir. Bu, yasli
kisilerde yaralanma derecesinin veya siddetinin azalmasina
ya da taninin gecikmesine yol acabilir. Bu nedenle, &zellikle
goriintileme sonucu tibbi karar almayi etkileyecekse (6rn.
antikoagulanlarin kullanimi) 6nemli kafa travmasi ile bagvuran
tim yash hastalarda kontrastsiz bilgisayarli tomografi (BT)
ile kafa gériintiilemesi uygun olabilir. ingiliz Travma Denetim
ve Arastirma Agi verilerine gére, daha ylksek kanama ve/
veya olumsuz sonuglara ragmen daha yash hastalarin
kafa gorlntllemesi icin gen¢ hastalardan daha uzun sire
beklediklerini gostermistir (53).

Kafa travmasinin yaygin hemorajik sonuclarinin ¢ogu ve
kafatasi kiriklari BT tarafindan basariyla gérintilenebilir,
ancak manyetik rezonans gorintileme (MRG), 6zellikle diiz
BT’de kugik hacimli yaralanma tespit edilmediginde, yaygin
parankimal hasari ya da uzamis koma durumlarinda diffiiz
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aksonal yaralanmayi degerlendirmek icin daha fazla duyarliiga
sahiptir.

Antikoagllasyon yapilan hastalarda, normal olan ilk
BT’den daha sonraki taramalarda, kanama goérilmesi risk
vardir. Bu nedenle antikoagille hastalar taburcu edilmeden
once gbzlenebilir ve bir sire sonra BT ile géruntlilenmesi
tekrarlanabilir (14).

BT’de anlamli orta hat sifti ve sisternal obliterasyonun; kéti
prognozu isaret ettigi bilinmektedir (44). Marshall ve ark.nin
calismasinda sisternal obliterasyon ve orta hat sifti, sirasiyla
%34 ve %56.2 oranlarinda mortalite ile iligkili bulunmustur
(31).

B KONSERVATIF TEDAVI

Literatlrdeki tedavi stratejileriyle ilgili bazi calismalarda, ciddi
TBH gorulen yasli hastalarin tedavisinde; cerrahi olmayan te-
daviyi makul ve siklikla tercih edilen bir strateji olarak belirlen-
mistir (46). Dekompresif kraniyektomi, artmig bir intrakranial
basing (IKB) ile iligkili mortaliteyi azaltabilirken, diger yandan,
geri déniisimsiz primer beyin hasari, intraoperatif morbidite
veya mortalite, postoperatif enfeksiyonlar, komorbiditeler ve
iyilesme kapasitesinin azalmis olmasi sonucu olumsuz ydnde
etkileyebilir. Bu gibi nedenlerden dolayi, bazi arastirmacilar;
konservatif yaklasimi savunmakta ve yagl hastalarda daha
agresif bir tedaviyi uygulanabilir bir se¢cenek olarak yeniden
gbzden gegirmeyi tavsiye etmektedir (21,55,57).

Cerrahi olmayan mudahaleler arasinda kafanin ytkseltiimesi,
sedasyon, analjezi, normal pCO,’yi korumak igin mekanik hi-
perventilasyon, hipotermi, antiepileptikler, mannitol, hipertonik
salin ve IKB monitorizasyonu bulunur (48). iKB takibi igin vent-
rikller kateterler altin standart olarak kabul edilmektedir. Bu
cihazlar, daha yiiksek bir enfeksiyon riski tagimasina ragmen,
gerekirse terapotik BOS drenajina izin verir. Bazi merkezler-
de de IKB takibi icin intraparankimal monitorizasyon cihazlari
daha yaygin olarak kullaniimaktadir. Potansiyel cerrahi adayi
olan hastalar, hematomun artma riskine kargi yaralanmadan
sonra yeni BTler ile takip edilmelidir.

B CERRAHI TEDAVI

Kinlganhgin geriatrik travmadaki kétl sonuglarla iligkili oldu-
guna dair bazi kanitlar vardir, ancak yasl travmatik beyin
hasarina 6zgu yayinlanmis ¢ok az veri mevcuttur. Pratikte kila-
vuzlarinin bulunmasina ragmen, yash hastalarin nérosirirjikal
midahaleye maruz kalma olasiligi, esdeger yaralanmasi olan
genc hastalardan daha azdir. Bunun nedeni, cerrahi olarak
tedavi edilen yasl hastalarin daha dusik Glaskow outcome
scale (GOS) skoruna sahip olmasi olabilir (29). Youngerman ve
ark. calismasinda, yasllarda kafa travmasi igin yapilan cerrahi
midahaleyi takiben, sagkalim 65-74 yaslar icin %59,3 ve 75
yas Ustl hastalar icin sadece %32,4 bulunmustur (59). Bir
baska calismada ise konservatif yaklagimla tedavi edilen ayni
yas gruplarina kiyasla, kafa travmasi sonrasi ameliyat edilen
hastalarin sagkalim ve fonksiyonel sonu¢ oranlarinin énemli
6lctide daha iyi oldugu gérilmis ve ayni calismada, cerrahi
komplikasyon orani %11,4 ve ameliyat sonrasi niks subdural
kanama orani %12,9 olarak bildirilmistir (29).



Ameliyat 6ncesi Glaskow koma skalasi (GKS) ve noérolojik
durum, prognoz hakkinda bilgi verebilir. Cerrahi uygulanan
olgularda preoperatif GKS, énemli bir prognostik faktor olarak
degerlendiriimis, ayrica en iyi klinik sonuc ve yiksek yasam
oranina sahip olan gruplarda, GKS’'nin genellikle yuksek
oldugu (GKS:13-15) gortlmustir (37,40).

Kraniyotomi gerektiren ileri yas intrakraniyal hematomlu
hastalar Uzerinde yapilan bir baska calismada; orta hat sifti
olan hastalarda, daha yiiksek mortalite oraninin oldugu ve
preoperatif baslangi¢ seviyesine dénme sansinin daha distk
oldugunu gdstermistir (60).

B PROGNOZ

Yagl hastalar icin 6lum oranlan 6nemli Olctde iyilesme
egilimindedir. Birkag on yil énce dekompresif kraniyektomi
uygulanan 65 yasin lzerindeki hastalarda mortalite %74-%88
arasinda degismekteyken (10,19,23), 2013 yilinda yayinlanan
bir metaanalizde cerrahi ve konservatif olarak TBH ile bagvuran
60 yasin Uzerindeki hastalarda mortalite oranlari %38 olarak
bildirilmistir (32). Yakin tarihli bir prospektif calismada,
TBH’l olgularda, 70 yasindan sonra 6lim ve zayif ndrolojik
sonuglarda dramatik bir artis gérilmustir ve bundan sonraki
1 yilik mortalite orani énemli dl¢iide artmistir (8). Baska bir
calismada da disik GKS ile basvuran 80 yasin Uzerindeki
hastalari degerlendirirken, cerrahi uygulanan hastalarin ve
cerrahi tedaviye uygun olmasina ragmen cerrahi disi tedavi
edilen hastalarin hem hastanede hem de 6 aylik takip sonrasi
mortalite oranlarinin son derece ylksek oldugu gdsterilmistir
(46).

Son zamanlarda yapilan tum bu calismalarn degerlendirdi-
gimizde; TBH olan yash popilasyonda mortalite oranlarinda
gecmise gore bir dists goérllse de, yasin, mortalite orani ile
dogru orantili oldugunu sdyleyebiliriz. Bu nedenle, basvuru si-
rasinda bu hastalarin etkin bir sekilde degerlendirmesi, hangi
tedavi stratejisinin en uygun olduguna karar vermek igin so-
rumlu hekime yardimci olacaktir.

B POSTTRAVMATIK DEMANS, KRONiK TRAVMATIK
ENSEFALOPATI ve TBH SEKELLERI

Yasli popUllasyonda, dnceki beyin hasari ile daha sonra demans
gelisimi arasinda bir korelasyon oldugu gésterilmistir. Bununla
birlikte, dnceki beyin hasarinin demans igin bir risk faktori
oldugu ve demans icin hem daha ylksek olasiligin hem de
daha genc baslangicin kaniti oldugu gériilmektedir. isveg’te
zorunlu askeri hizmetini tamamlayan 825.816 erkek Uzerinde
yapilan ve 33 yil takipli bir kohort ¢calismasi; TBH dykUstnin,
geng baslangicli demans riskini artirdigini gdstermistir (38).

Smith ve ark’nin galismasinda, 55 yas ve Ustli TBH hastalan
ile acil servislere bagvuran TBH olmayan travma hastalar
karsilastinimis ve TBH hastalarinin, ortalama 6 vyillik takip
siresinden sonra TBH olmayan kontrol grubuna gére demans
gelisme olasihiginin daha ylksek oldugu bulunmustur (sirasiyla
%8,4’e ve %5,9). Bu, yasl bireylerin hafif beyin hasarinin
sekellerine daha duyarli olabilecegini distindirmektedir (45).

Siiner Hi: Yaslilarda Kafa Travmasi

Kronik kognitif diistisiin mekanizmasi henlz kanitlanmamistir.
Beyin hasarinin nérodejeneratif bir stireci baslatip baslatmadigi
veya ilk yaralanmadaki néron kaybinin kognitif rezervi azaltip
azaltmadigi belirsizdir. Beyin atrofisi siklikla bildirilir, ancak
akut beyin hasan sekelleri ve ilerleyici néron kaybi arasinda
ayrim yapmak mimkin olmamistir (2).

Tau proteini, venérofibriler yumaklarin birikimi, amiloid beta ve
TAR DNA-baglayici protein 43’lin gbzlenmesi gibi néropatolojik
ozellikler, cesitli demanslarda ve nérodejeneratif bozukluklarda
gorildugu gibi TBH’ I hastalarda da gézlenmistir (6). Hastalarin
daha 6ncesinde mi demansli oldugu yoksa TBH’ina bagl mi
demans gelistigine karar vermek bazen zordur ve bu nedenle
TBH’nin klinik tanisi daha da belirsizlesebilir (51). Bununla
birlikte, bu olgularda; depresyon, saldirganlk, duygusal
degiskenlik, kotl karar ve intihar distncesi gibi cesitli
ndropsikiyatrik ve davranigsal semptomlar bildiriimistir (6).

Bilissel bozukluklarin tanimlanmasina ek olarak, néropsikolojik
test, TBH'dan sonra yaygin olan ve iyilesmeyi etkiledigi
bilinen depresyon ve anksiyete gibi psikiyatrik rahatsizliklar
tanimlamak icin yararli olabilir. Psikoterapi, danismanlik ve /
veya psikofarmakolojik tedaviler énerilebilir.

B SONUG

Travma 6ncesi eslik eden sistemik hastaliklar, antikoagilan
ve antiagregan kullanimi; bu olgularn surveyi ile yakin
iliskilidir. Hastanin yasi, basvuru sirasindaki genel durum,
GKS, komorbidite ve izlem sirasinda gelisebilecek akut
kotllesmeye gore tedaviye karar verme, en dogru strateji gibi
g6zikmektedir.

TBH’ da yas, 6nemli bir prognostik faktérdir. Yasl poptlas-
yonda, daha ileri yaslarin, daha da koétu sonuglarla iliskili ol-
dugu bulunmustur. Cerrahi uygulanan olgularda pre-operatif
GKS, onemli bir prognostik faktér olarak degerlendiriimis ve
iyi klinik sonuc ve en ylksek yasam oranina sahip olgularin;
daha yiksek GKS’na (GKS:13-15) sahip olduklari gérilmistir
(87,40). Ayrica iyi pupil yaniti alinan hastalarin GOS skorlari
daha iyi bulunmustur (29).

Tipik olarak ileri yas popllasyonunda goriilen beyin atrofisi,
benzer kafa travmasina maruz kalmis gen¢ hastalardan
travmanin daha iyi tolere edilmesine yardimci olabilir. Ancak
bu yas grubunun travma 6ncesinde kullandigi antikoagulan
ve antiagregan tedavilerin, gen¢ yas gruba gore intrakraniyal
kanamalarn daha cok kolaylastirabilecegi bilinmelidir (4,7).
Bu grup hastalarin, nérolojik muayeneleri normal olsa bile
sik norolojik muayene takibi ve hatta ardisik radyolojik
incelemelerle izlenmesi 6nerilmektedir.

ileri yasta ve k&t nérolojik duruma sahip olgularda, cerrahi
karar vermekte daha ayrintih dustntlmeli, gerekirse bu tip
olgularin sahip oldugu yuUksek riskler, tekrar tekrar gézden
gegcirilmelidir. TBH’Inin, 06zellikle, ¢ok yasl populasyonda,
demans ve degisikliklerinin gelisimini hizlandirdig bilinmelidir.
Bu grup hastalarin tedavisinin multidisipliner yaklagimla
duzenlenmesi daha faydali olacaktir.
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