T.C.
SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI
ANKARA ATATURK SANATORYUM
SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA MERKEZI

ACIL TIP KLINIGi

MINOR KAFA TRAVMALI GERIATRIK HASTALARDA TRAVMAYA
BAGLI INTRAKRANJTAL LEZYON SAPTANMASI ACISINDAN RiSK
FAKTORLERININ DEGERLENDIRILMESI

Dr. Mustafa KOZA

TIPTA UZMANLIK TEZI

ANKARA-2025



T.C.
SAGLIK BILIMLERI UNIVERSITESI
ANKARA ATATURK SANATORYUM
SAGLIK UYGULAMA VE ARASTIRMA MERKEZI

ACIL TIP KLINIGi

MINOR KAFA TRAVMALI GERIATRIK HASTALARDA TRAVMAYA
BAGLI INTRAKRANIAL LEZYON SAPTANMASI ACISINDAN RiSK
FAKTORLERININ DEGERLENDIiRILMESI

Dr. Mustafa KOZA
Tez Danismani: Prof. Dr. Seref Kerem CORBACIOGLU

TIPTA UZMANLIK TEZI

ANKARA-2025



ICINDEKILER

KISALTMALAR....coitiiiiiiiiiiiiiieiieieenee.

SEKIL LISTESI...ccvvviiiiiiiieeiieerieeennennen.

TABLO LIS TE S uiuiniieieieieieieeeeeeeeeseseeceescssesnsnsnsssesssssesesssssasasnss

ABSTRACT.....cciiiiiiiiiiiiiiiiiiieiieieiecnenaens

1-GIRIS VE AMAGC . ...cuuiiiiiiiiieeieiertterernereeserneeseessessesssesneeses

2- GENEL BILGILER.......ccetiiiieeneneneesn

2.1. Akut Travmatik Beyin Hasari.........

2.1.1 TBH Epidemiyolojisi ................
2.1.2 TBH Patofizyolojisi ..................
2.1.3 TBH Siddet Smiflamasi .............
2131 Hafif TBH ...,
2.1320rtaTBH ....oooviiiiiiiii
2.1.33Siddetli TBH ...............coeeeen.
2.1.4 Primer TBH Tipleri...................
2.1.4.1 Kafatas1 Kiriklari ...................

2.1.4.2 Isitsel/Vestibiiler Disfonksiyon ...

2.1.4.3 Intrakraniyal Kanamalar...........

2.1.4.3.1 Epidural Kanama ...............ooiiiiiiiiiii e,

2.1.4.3.2 Subdural Kanama.................
2.1.4.3.3 Subaraknoid Kanama............

2.1.4.3.4 Intraparankimal Kanama ve Kontiizyon...........................

2.1.4.3.5 Diffuz Aksonal Hasar............
2.1.5 TBH Yonetimi ve Tedavisi..........

2.1.5.1 Hastane Oncesi YONetim. ........oueeerenineeeeee e

2.1.5.2 TBH Acil Servis Yonetimi...................
2.1.5.3 Hafif TBH Hastalarinin Yonetimi
2.1.5.4 Orta TBH Hastalarinin Y 6netimi
2.1.5.5 Ciddi TBH Hastalarinin Y 6netimi

i1

v

vi
vil

viil

O 0 N9 9 9 9 9 O v bW W W

[ e T S e S e
N AN === O



2.2 Geriatrik Kafa Travmalari........ooo e,
3- MATERYAL VE MET O  ...uittiittteeieteeeeecsseeessscsesssssosssssosssssasssssasssssans

3.1 Calisma Tasarimiu........

3.2 Calisma Popiilasyonu ...

3.3 Calisma Protokolii ve Veri Yonetimi..............oooiiiiiiiiiiiiii ...

3.4 Calismanin Sonlanim Noktalart.....................oooii .

3.5 Orneklem BliylKIGEH. ... ...veeveeeiie e iee e

3.6 Istatistiksel Analiz .......

4- BULGULAR................

ooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo

S-TARTISMAL. ...ciiiiiiiiiiiiiiiiiiititieittietieteineiasssactassacsssnscncsncnnns

6- SONUC...ccceeerreereannne.
7-KISITLILIKLAR..........
8- KAYNAKLAR.............

9-OZGECMIS.....ccceuuee...

10-EKLER...........c..c........

oooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo

-------------------------------------------------------------

10.1. EK-1: Etik kurul onayi...........ooooiiiii e

10.2 Olgu Rapor Formu

15
18
18
18
18
19
19
20
21
26
30
31
32
38
39
39
42



TESEKKUR

Asistanlik siirecim boyunca bilgi ve tecriibesiyle bize her zaman yol gosteren, yolumuza
151k tutan her konuda destegini bizden esirgemeyen c¢ok degerli hocam Prof. Dr. Yunsur
CEVIK e,

Her konuda bize destek ve yol gosterici olan, bilgi ve tecriibesiyle bize her zaman
yanimizda oldugunu hissettiren giiler yiizliliigli ile bizimle yakindan ilgilenen ¢ok degerli
hocam Prof. Dr. Emine Emektar’a,

Hem hocam hem tez danismanim olmanin yaninda hepimizin abisi olan,tez siirecim
boyunca destegini her zaman gosteren, her birimize basta akademik olmak iizere her konuda
yol gdostermekten hicbir zaman yorulmayan c¢ok degerli hocam Prof. Dr. Seref Kerem
Corbacioglu’na ,

Bilgi ve tecriibelerini her zaman bizimle paylasan ¢cok degerli hocam Dog. Dr. Hiiseyin
Uzunosmanoglu’na

Bilgi ve tecriibelerini her zaman bizimle paylasan ¢ok degerli hocam Dog. Dr. Giilsah
Cikriker Isik’a

Bilgi ve tecriibelerini her zaman bizimle paylasan ¢ok degerli hocam Dog. Dr. Seda
Dagar’a

Asistanlik siirecimde birlikte c¢alistigimiz tecriibeleriyle yanimizda olan tiim
uzmanlarima,

Bilgi ve tecriibelerinden faydalandigim kidemlilerime,

Tiim ndbetlerimizde ve tez ¢alismalarimda her zaman birlikte uyum ve huzur iginde
calistigimiz sevgili asistan arkadaslarima ve yardimci saglik personelimize,

Beni yetistirip bugiinlere gelmemde cok biiyiikk emek ve fedakarliklar1 olan annem
,babam ve kardeslerime ,

Her zaman yanimda olan sevgili esime ,

Sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.



BEYAN

Bu tez calismasinin kendi ¢alismam oldugunu, tezin planlanmasindan yazimina kadar
biitlin sathalarda etik dis1 davranisimin olmadigini, bu tezdeki biitiin bilgileri akademik ve etik
kurallar i¢inde elde ettigimi, bu tez ¢aligmasiyla elde edilmeyen biitiin bilgi ve yorumlara
kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklar1 da kaynaklar listesine aldigimi, yine bu tezin ¢aligiimasi

ve yazimi sirasinda patent ve telif haklarini ihlal edici bir davranisimin olmadigi beyan ederim.



KISALTMALAR

AIS: Abbreviated Injury Score

ATLS: Advanced Trauma Life Support
AUC: Area Under Curve

BBT: Beyin Bilgisayarli Tomografi
BOS: Beyin Omurilik Sivisi

BT: Bilgisayarli Tomografi

CHIP: CT in Head Injury Patients

Dk: Dakika

DM: Diyabetes Mellitus

GA: Giiven Araligi

GKS: Glasgow Koma Skalast

IQR: Interquartile Range

IKL: intrakranial Lezyon

Kg: Kilogram

MKT: Minor Kafa Travmast

MI: Mililitre

NICE: The National Institute for Health and Care Excellence
OAB: Ortalama Arter Basinci

OR: Odds Ratio

SAK: Subaraknoid Kanama

STROBE: The Strengthening the Reporting of Observational Studies in Epidemiology

TBH: Travmatik Beyin Hasar1



Sekil 2.1 Epidural Kanama

SEKIL LiSTESI

Sekil 2.2 Subdural Kanama................oooii i

Sekil 2.3 Intraparankimal Kanama....................ccoooeiuiiiiiiiiieieiiieeee o,

Vi



TABLO LIiSTESI

Tablo 2.1 Travmatik Beyin Hasar1 Siniflamast....................oo..
Tablo 2.2 Travmatik Beyin Hasar1 Ciddiyet Siniflamasi...............................
Tablo 2.3 Travmatik Subaraknoid Kanamada Fisher Derecelemesi..................
Tablo 2.4 Kanada Beyin Bilgisayarli Tomografi Kurallart ...........................
Tablo 2.5 New Orleans Kriterleri...........cooooiiiiiiiie
Tablo 4.1 Hastalarm Genel OzelliKIeri..................ccoviiiiiiiiiaiieiieieei
Table 4.2 Kompozit Sonlanim Grubuna Goére Hastalarin Temel Demografik ve
KInik OZellKIETT. ... cvveee e
Table 4.3 GKS 15 Olan Hasta Alt Grubunda Kompozit Sonlanim Grubuna Gore

Hastalarin Temel Demografik ve Klinik Ozellikleri..............ccoovoiuiineinenn...

10

13

14

21

24

25

vii



OZET

GIRIS VE AMAC: Minor kafa travmas1 (MKT), genellikle Glasgow Koma Skalas1 (GKS) 13-
15 olan, biling kaybi, amnezi veya dezoryantasyon gibi semptomlarla seyreden travmalardir.
Bu hastalarda bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) rutin olarak yaygin kullanilmakta; ancak bu
durum, disiik spesifite nedeniyle gereksiz tetkiklere ve kaynak kullanimina yol agmaktadir. Bu
calisma, MKT nedeniyle acil servise bagvuran 65 yas lstii hastalarda travmaya baglh
intrakraniyal lezyon (IKL) saptanma prevalansim ve bu lezyonlarla iliskili risk faktdrlerini

belirlemeyi amaglamaktadir.

MATERYAL VE METOT: Arastirma, 10.11.2021-24.02.2025 tarihleri arasinda Ankara
Atatlirk Sanatoryum Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigi’nde prospektif gozlemsel
bir calisma olarak gerceklestirildi. Dahil edilen 65 yas iistii, izole MKT gecirmis 818 hasta
ardigik olarak degerlendirildi. GKS degeri, travma mekanizmasi, semptomlar (bas agrisi,
amnezi, kusma, biling kayb1 vb.) ve goriintiileme bulgular1 analiz edildi. Primer sonlanim,
kompozit intrakraniyal patoloji (epidural, subdural, subaraknoid kanama, kontiizyon vb.)

varlig1 olarak belirlendi. Veriler Jamovi programi ile analiz edildi.

BULGULAR: Calismada GKS 13-14 olan tiim hastalarda (%100) ve GKS 15 olan hastalarin
yalmzca %3.4’iinde kompozit sonlanim saptandi. IKL orani genel olarak %4.6 idi. GKS <15,
ciddi travma mekanizmasi, amnezi, bas agris1 ve kusma varligi ile kompozit sonlanim arasinda
anlamli iliski bulundu. Cok degiskenli analizde Ozellikle amnezi ve bas agrist anlamlh

prediktorler olarak 6ne ¢ikt1.

SONUC: 65 yas tistii MKT hastalarinda intrakraniyal patoloji prevalans: diigiiktiir. Ancak bag
agrist, amnezi ve GKS <15 gibi bulgular, lezyon saptanma agisindan 6nemli risk faktorleridir.
Bu bulgular, yasli popiilasyonda daha secici BBT kullanimi i¢in klinik karar kurallariin

gelistirilmesine katki saglayabilir.

ANAHTAR KELIMELER: Minér Kafa Travmasi, Geriatri, Intrakraniyal Lezyon

viii



ABSTARCT

INTRODUCTION: Minor head trauma (MHT) refers to head injuries typically accompanied
by symptoms such as loss of consciousness, amnesia, or disorientation, with a Glasgow Coma
Scale (GCS) score between 13 and 15. Cranial computed tomography (CCT) is widely used in
the management of these patients; however, due to low specificity, this leads to unnecessary
testing and resource utilization. This study aims to determine the prevalence of trauma-related
intracranial lesions (ICLs) and identify associated risk factors in patients aged 65 and over who

presented to the emergency department with MHT.

MATERIAL AND METHODS: This prospective observational study was conducted at the
Emergency Medicine Department of Ankara Atatiirk Sanatorium Training and Research
Hospital between 10.11.2021 and 24.02.2025. A total of 818 consecutive patients aged 65 and
over with isolated MHT were included. GCS score, trauma mechanism, symptoms (headache,
amnesia, vomiting, loss of consciousness, etc.), and imaging findings were analyzed. The
primary outcome was defined as the presence of a composite intracranial pathology (epidural,
subdural, subarachnoid hemorrhage, contusion, etc.). Data were analyzed using the Jamovi

software.

RESULTS: In the study, composite outcomes were identified in 100% of patients with GCS
scores of 13—14, while only 3.4% of those with GCS 15 had such outcomes. The overall ICL
prevalence was 4.6%. GCS <15, severe trauma mechanism, amnesia, headache, and vomiting
were significantly associated with composite outcomes. In multivariate analysis, amnesia and

headache emerged as significant predictive factors.

CONCLUSION: The prevalence of intracranial pathology in MHT patients aged 65 and over
is low. However, findings such as headache, amnesia, and GCS <15 are significant risk factors
for detecting lesions. These findings may contribute to the development of clinical decision

rules for more selective use of CCT in the elderly population.

KEYWORDS: Minor Head Trauma, Geriatrics, Intracranial Lesion



1.GIRIS VE AMAC

Minor kafa travmast (MKT) biling kaybinin, dezoryantasyonun veya
amnezinin eslik ettigi ve Glasgow koma skorunun (GKS) 13-15 oldugu kafa
travmalarim1 igeren bir klinik tanimdir ve tiim kafa travmalarimin %80’ nini
olusturmaktadir (1,2). MKT hastalarinin yonetiminde bilgisayarli beyin tomografisi
(BBT) 6nemli bir yer tutmaktadir ve travmatik intrakranial kanamalar basta olmak
lizere hayati tehlike yaratabilecek patolojilerin taninmasinda en Onemli tanisal
araclardan birisidir. Ote yandan bu tip yaralanmalarin sadece %8’inde travmaya bagh
intrakraniyal bir lezyon saptanirken cerrahi girisim gerektiren lezyon orani %1 leri
gecmemektedir (3). Oranlarin yiiksek olmamasina ragmen olast mevcut lezyonlarin
potansiyel mortalite ve morbitite riski tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de
hekimlerin olduk¢a sik olarak BBT kullanmasina neden olmaktadir. Bu durum ise
gereksiz radyasyon maruziyeti, maliyet ve hastane kalis siirelerinde artmasina sebep
olabilmektedir. Gereksiz BBT kullanimin1 azaltabilmek i¢in ¢esitli kilavuzlar bir
takim klinik karar verme kurallarinin kullanimini1 6nermektedirler. Bugiin i¢in en ¢ok
kullanilan ve Advanced Trauma Life Support (ATLS) kilavuzlarinin 6nerdigi klinik

karar verme kurallar1 New Orleans ve Kanada BBT kurallaridir (3,4).

Bu kurallar her ne kadar genis 6l¢iide uygulansa da gereksiz BBT kullanimini
ciddi boyutlarda azaltabildigini sdylemek miimkiin degildir. Bunun sebebi her iki
skorun da sensitivite degerlerinin olduk¢a iyi olmasina ragmen spesifite degerlerinin
%35 gibi olduke¢a diisiik seviyelerde olmasidir (3 — 5). Her iki kuralin da spesifite
degerlerinin diislik olmasinin 6nemli bir sebebi ise yasli hasta gruplarinda herhangi bir
klinik duruma bakmaksizin direkt BBT endikasyonu belirlenmesidir. Kanada Kurallari
65 yas Ustli hastalara, New Orleans Kurallar1 ise 60 yas iistiindeki tiim MKT
hastalarina bagka bir ek klinik bulgu aranmaksizin BBT 6nermektedir (3, 4). Ancak 65
yas Ustli MKT hastalarinda gercekten rutin BBT c¢ekilmesi gerekip gerekmedigi,
gerekmiyorsa hangi ek klinik bulgu veya risk faktorii varliginda ¢ekilmelidir sorusu

literatiirde yeterince arastirilmamistir.

Bir baska sorun ise bu klinik karar verme kurallar1 her ne kadar MKT tanimi
olan bilin¢ kaybinin, dezoryantasyonun veya amnezinin eslik ettigi ve GKS’nin 15

oldugu kafa travmalarini igeren hasta gruplari i¢in tanimlanmis olsa da s6z konusu 65
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yas Ustii hastalar oldugu zaman hekimler cogu zaman MKT tanimina girmeyen daha
hafif veya daha farkli klinik durumlarda da tami atlama endisesi ile BBT
goriintiilemesini  kullanabilmektedirler. Ornegin biling kaybi, amnezi veya
dezoryantasyon olmadig1 halde sadece bas agrisi olan veya klavikula {istliinde asikar
travma kanit1 olan hastalardan da 6énemli travmatik intrakranial lezyon saptanabildigi
gosterilmistir (6). Bu nedenle pek ¢ok yazar mevcut bu kurallarin acil servis
popiilasyonuna rahatlikla genellestirilemeyecegini diisiinmekte ve MKT tanimi i¢in
daha esnek tanimlamalari kullanmaktadir (7). Bu durumda 65 yas iistiine rutine yakin

BBT c¢ekilmesine neden olabilme potansiyelini ortaya ¢ikarmaktadir.

Bu nedenlerle bu calismada acil servise MKT ve daha hafif klinik tablo ile
bagvuran 65 yas istii hastalarda yapilan BBT incelemelerinde travmaya bagh
intrakraniyal lezyon (IKL) saptanma prevalansi saptanmasi ve bu hasta grubundaki
IKL igin olas1 risk faktdrlerinin saptanmasi amaglanmistir. Bu sayede 65 yas iistii
MKT hastalarina 6zgilin olusturulabilecek klinik karar verme kurallarinin olasi
faktorlerinin saptanmasi ve sonugta da gereksiz BBT kullanimin azaltilmasina katkida

bulunmast hedeflenmektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Akut Travmatik Beyin Hasar

Travmatik beyin hasar1 (TBH) tiim yaygin norolojik bozukluklar arasinda en
ylksek insidansa sahiptir ve onemli bir halk saghg yikii olusturmaktadir. TBH
eskiden yalmizca akut bir durum olarak nitelenirken artik ge¢ baslangich
norodejenerasyon riskinde artigla da iliskisi gosterilmis olan, uzun vadeli sonuglari
gosterilmig kronik bir durumdur (8). Tanim olarak TBH; beyne disaridan gelen
mekanik bir kuvvetin neden oldugu, dejeneratif veya konjenital olmayan biligsel,
fiziksel ve psikososyal islevlerde kalic1 ve gecici bozulmalara yol agabilen beyin
hasaridir (9). Diisiik ve orta gelirli iilkelerde eriskinlerde TBH nin en sik nedeni
motosiklet kazalar1 ve ara¢ dis1 trafik kazalan iken yiiksek gelirli iilkelerde en sik
neden diismelerdir. Diismeler 65 yas ve lizeri 6zellikle de eslik eden hastaliklar olan
bireylerde en 6nemli TBH nedenidir. Ileri yas; TBH iliskili daha kétii sonlanimlarla
iligkilendirilse de ileri yas hastalar siklikla basit diisme gibi diisiik enerjili travmalar

ile bagvurmaktadir (8).

2.1.1 TBH Epidemiyolojisi

TBH; 35 yasin altinda 6liim ve kronik islev kaybinin en sik nedenidir (10).
TBH’a en sik neden olan yaralanma mekanizmalar1 diigmeler, trafik kazalar1 ve
siddettir. Diistik ve orta gelirli iilkelerde TBH insidansinin diisiik gelirli tilkelere gore
onemli Olciide yiiksek oldugu bilinmektedir. Daha ¢ok yiiksek gelirli iilkelerden veri
toplayan CENTER-TBI calismasinda 21.681 TBH hastasinin 12.127’sinin diigme
mekanizmasi ile yaralandigi ve %71’inin yer seviyesi gibi diisiik enerjili oldugu
saptanmustir (11). Yiiksek enerjili yaralanmalar ile kiyaslandiginda diistik enerjili TBH
hastalarinin yaslarinin daha ileri oldugu saptanmistir. Aym1 zamanda diistik enerjili
TBH grubunda kadin cinsiyetin daha sik oldugu goriilmiistiir. Ayn1 ¢aligmada kazara
diismelerin  %28’inde, trafik kazalarinin ise %17 sinde alkoliin payt oldugu
saptanmugtir (11).

TBH iliskili hastane yatig siklig1 65 yas lizerinde en yiiksektir. Bunu ¢ocuklar ve
ergenler takip etmektedir (12). Yash bireylerde TBH siklig1 yillar icerisinde artmakta
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ve artis hiz1 bazi lilkelerde niifus artig hizin1 da agmaktadir (13). Ayni zamanda yash
yetiskinler genglere kiyasla diismelerden dolay1 daha sik TBH gecirmekte ve daha
siddetli biligsel ve islevsel bozukluklara sahip olmaktadir (14). Diismeler geriatrik
poplilasyonda travmatik yaralanmalarin en sik nedenidir ve 65 yasindan biiyiik
hastalarin bir yilda diisme olasiliginin yaklasik %27 oldugu saptanmstir (15,16).

Yillik TBH insidanst Kuzey Amerika’da 100.000 kiside 811 ila 979 olarak
bildirilmistir (17). Kanada’da yapilan bir caligma ise 100.000 kiside 1153’lik bir
insidans bildirmistir (18). Tiirkiye Istatistik Kurumu 2018 verilerine gore bir yilda
186.532 oliimciil yaralanmaya sebebiyet veren trafik kazasi gelismis ve bu kazalarda
3.368 kisi kaza yerinde 3.307 kisi ise yarali olarak saglik kurulusuna sevkinden sonra
Olmiistiir (18). Bu oliimlerin yaklagik %40’ min sebebinin agir TBH oldugu
diistiniilmektedir (18).

2.1.2 TBH Patofizyolojisi

Beynin kan akisini belirlemek teknik olarak oldukg¢a zordur. Ancak beyin
perfiizyon basinci kan akisini belirlemede 6nemli bir parametredir. Beyin perfiizyon
basinci; ortalama arter basincindan (OAB) kafa i¢i basincin ¢ikarilmasi ile
hesaplanmaktadir. Kafa i¢i basing; sabit bir hacme sahip olan kafatasi i¢indeki kan,
beyin parankimi ve beyin omurilik sivisinin (BOS) rolatif hacimlerinin bir
fonksiyonudur (20). Monro-Kellie doktrininde agiklandigi gibi; sabit hacimli bir
yapmin i¢inde bulunan bu 3 komponentten herhangi birinin hacminde artis;
digerlerinde kompansatuar bir hacim azalmasina, daha sonra da kafa i¢i basincinda
artisa yol agmaktadir. Kafa i¢i basing arttikca ve OAB degerine yaklastik¢a beyin
perfiizyon basinci giderek diismekte ve bu da beynin beslenmesini bozmaktadir. Buna
verilen yanit OAB’1n arttirilmasi ile beyinde vazodilatasyon olmakta bu da kafa ici
basinci daha da arttirmaktadir. Bu da beyinde iskemi ile sonuglanmaktadir (20).

TBH’de beyin hasar1 iki kategoride incelenmektedir. Birincisi travma aninda
darbe kuvveti ile dogrudan gelisen hasarlanma olarak tanimlanan primer yaralanma,
ikincisi travmadan hemen sonra olusan ve uzun siireli etkilere yol agan
norotransmitterler ile inflamatuar mediatorlerin salinmasi ve apoptoz gibi
mekanizmalarla gelisen sekonder yaralanmadir. Primer yaralanmalar fokal veya diffiiz
hasar olarak goriilebilmektedir. Kontiizyonlar, hematomlar, diffiiz aksonal hasar,

dogrudan hiicresel hasarlar ve kan beyin bariyerinin kayb1 primer beyin hasari olarak
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siiflandirilmaktadir. Travmatik beyin hasarinda kullanilan siniflamalar Tablo 2.1°de

sunulmustur.

Tablo 2.1 Travmatik Beyin Hasar1 Siniflamasi

Hafif GKS 13-15
Ciddiyet Orta GKS 9-12
Ciddi GKS 3-8
. Lineer/Stellat
Kalvarium Deprese/Nondeprese
Kafatas1 Kiriklari P P
Baziller BOS kacag1 var/yok
Sinir hasar1 var/yok
. Epidural
AT Fokal Subdural
Intrakraniyal Intras?rebral
Lezyonlar Konkiizyon
Diffiiz Kontiizyon
Hipoksik iskemik hasar
Aksonal hasar

GKS: Glagow Koma Skalasi, BOS: Beyin Omurilik Sivisi

TBH sonrasi beyinde yaygin sekilde toksik norokimyasallar birikmeye baslar
(21). Hem plazmada hem de BOS’ta katekolamin diizeylerinde dalgalanmalar gortiliir
(22). Ayn1 zamanda artan glutamat ve aspartat gibi eksitator aminoasitler intrandronal
kalsiyum ve hiicre Oliimiinde artigla iliskili bir dizi siireci baglatir (22,23).
Prostaglandinler ve membran lipid yikimi ile tretilen inflamatuar mediatorler
yaralanmadan sonraki 2 hafta i¢inde orta ila siddetli kafa travmasi gegiren hastalarin
plazmasinda &nemli 6lgiide yiikselir. Ozellikle giiglii bir vazokonstriktdr olan
tromboksanin artig1 kanama olmasa bile kafa travmasi sonrasi gelisebilen vazospazmi

aciklamaktadir (24,25).

2.1.3 TBH Siddet Simflamasi
2.1.3.1 Hafif TBH

TBH beyindeki hasarin derecesini gosteren akut yaralanma Ozelliklerine ve
klinik bulgulara gore hafif, orta ve siddetli olarak kategorize edilmektedir (Tablo 1).
Siddeti degerlendirmek icin goriintiileme bulgulari, biling kaybi, biling degisikligi,
travma sonrasi amnezi siiresi, Glasgow Koma Skalas1 (GKS) degeri dahil olmak iizere
birden fazla 6l¢tim kullanilir (26). GKS, yaralanma siddetini belirlemek i¢in en yaygin
kullanilan o6lcektir. Hafif TBH’de goriintiilemenin normal, biling kaybinin 30
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dakikadan kisa, biling durumunda dalgalanmanin ise en fazla 24 saate kadar siirmesi
beklenmektedir. Post-travmatik amnezi 0-1 giin, GKS ise 13-15 arasinda olur. GKS
degeri 13 olan hastalarin hafif mi orta siddette mi degerlendirilmesi gerektigi halen bir
tartisma konusudur (27). Kimi otorler tarafindan GKS 13 orta siddette TBH olarak
degerlendirilmektedir. GKS’nin 24 saat igerisinde 15°e ulagmasi beklenmekle beraber
uzun siireli biligsel islev degisiklikleri de goriilebilmektedir (28). Hafif TBH en sik
karsilagilan TBH formu olup bas agrisi, yorgunluk, depresyon, anksiyete ve sinirlilik

gibi bozulmus bilissel islevlere yol agabilmektedir (29).

2.1.3.2 Orta TBH

Orta TBH; GKS’nin 9-12 oldugu, posttravmatik amnezinin 1-7 giin stirebildigi,
biling bozuklugunun 24 saatten uzun siirdiigii ve biling kaybinin 30 dakika ila 24 saat
stirebildigi TBH’dir. Orta ila siddetli TBH daha sik yogun bakim gerektirmekte ve
mortalite ile sonuglanmayanlarinda %40 uzun vadeli islev kayiplar1 goriilmektedir

(26).

2.1.3.3 Siddetli TBH

Siddetli TBH; GKS’nin 3-8 oldugu, posttravmatik amnezinin 7 giinden uzun

stirebildigi, biling bozuklugunun 24 saatten uzun siirdiigii, biling kaybinin 24 saatten

daha uzun siire ile goriilebildigi TBH dir (Tablo 2.2).

Tablo 2.2 Travmatik Beyin Hasar1 Ciddiyet Siniflamasi

Hafif TBH Orta TBH Siddetli TBH
Goriintiileme Normal Normal/anormal | Normal/anormal
Bilin¢ Kayb1 <30 dk 30 dk-24 sa >24 sa
Mental Durum Degisikligi | 24 saate kadar >24 sa >24 sa
Posttravmatik Amnezi 0-1 giin 1-7 giin >7 giin
GKS 13-15 9-12 3-8

Dk: Dakika, Sa: Saat, GKS: Glasgow Koma Skalasi, TBH: Travmatik Beyin Hasar




2.1.4 Primer TBH Tipleri

2.1.4.1 Kafatas1 Kiriklar:

Kafatas1 kiriklar1 calvarium veya baziller kirik seklinde karsimiza
cikabilmektedir. Ayn1 zamanda kafatas1 kiriklar lineer ve deplase kiriklar olarak da
siiflandirilmaktadir. Bu kiriklarda diger primer TBH tipleri eslik edebilir ve izole

kranial sinir hasarlar1 goriilebilir.

2.1.4.2 Isitsel/Vestibiiler Disfonksiyon

Temporal bolgeye alinan travmalarda; darbe kuvvetine bagli olarak kirik
varligindan bagimsiz ileti tipi veya sensorinoral igitme kayiplart gelisebilmektedir.
Ileti tipi isitme kayiplar1 timpanik perforasyon, hemotimpanium veya malleus, incus,
stapes kemiklerinden kaynaklanabilmektedir. Sensdrinéral isitme kaybi ise i¢
kulaktaki bir hasara bagl gelisebilmektedir. Benzer sekilde vestibiiler sistemin de
hasar1 veya kalsiyum karbonat kristallerinin utrikiil makulasindan ayrilarak posterior

semisirkiiler kanala hareket etmesi ile denge bozukluklari ortaya ¢ikabilmektedir.

2.1.4.3 intrakraniyal Kanamalar

2.1.4.3.1 Epidural Kanama

Epidural kanama dura materin dis tabakasi ile kafatasinin i¢ tablas1 arasindaki
potansiyel boslukta ekstraaksiyel hematomlardir (30) (Sekil 2.1). Duranin yerlestigi
lateral siitiirler ile sinirhidir. Acil miidahale gerektirebilen ve tedavi edilmezse dnemli
morbidite ve mortalite ile iligskilendirilebilen yasami tehdit eden bir durumdur.
Hastaneye yatmay1 gerektiren TBH’lerin yaklasik %10'unda, tiim kafa travmalarinin
%?2'sinde ve tiim 6liimciil kafa travmalarinin %15'ine kadarinda goriilmektedir (31,32).
Klasik klinik 6zellikleri; travmayi takiben biling kaybi ardindan gegici bir iyilesme
(lucid interval) ve ardindan norolojik bozulmanin hizla ilerlemesidir. Ancak bu klasik
klinik epidural kanamali hastalarin %14 ila %Z21'inde goriilmektedir (31). Aym
zamanda lucid interval epidural i¢in patognomonik olmayip farkli intrakraniyal
kanamalarda da goriilebilmektedir. Semptomlarin siddeti epidural kanamanin gelisme
hizina baghdir. Kiigiik bir epidural kanama asemptomatik olabilir ancak bu nadirdir.

GKS’den bagimsiz hematom hacmi 30 ml’den fazla olan, akut, anizokori gibi
pupil anormallikleri olan ve GKS 9’dan diisiik hastalarda cerrahi tedavi

diisiiniilmektedir. Kanama hacmi 30 ml’den az, kanama ¢ap1 15 mm’den kiiciik, 5
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mm’den daha az orta hat sifti olan ve GKS 8’den biiyiik olup fizik muayenede

ndrolojik bulgusu olmayanlarda konservatif izlem diisiiniilebilir (30).

Sekil 2.1 Epidural Kanama

2.1.4.3.2 Subdural Kanama

Dura materin altindaki kanamalar subdural hematom olarak adlandirilmaktadir.
Subdural hematom yalnizca yiiksek enerjili kafa travmalarinda degil mindr travmalarla
da ozellikle yash hastalarda gelisebilmektedir (33). Yasgh hastalar, antikoagiilan
kullananlar ve kronik alkol kullanim1 olanlarda subdural kanama riski daha yiiksektir.
Subdural hematomlar genellikle boyutlarina, konumlarina ve tetikleyici olay
lizerinden gecen zamana gore karakterize edilir. Uzerinden gecen zamana gore; akut
subdural hematomlar 72 saatten daha kisa bir siire dnce olugmustur ve bilgisayarl
tomografi taramalarinda beyinle karsilagtirildiginda hiperdenstir. Subakut faz, akut
yaralanmadan 3-7 giin sonra baslar. Kronik subdural gelismesi {lizerinden haftalar
gecen subdural hematomlardir ve beyinle karsilastirildiginda hipodenstir. Ancak, akut
kanama kronik subdural hematoma doniistiigiinde oldugu gibi subdural hematomlar
dogas1 geregi komplike olabilmektedir (34).

Akut subdural hematom, travmatik intrakranial kanamalarin en yaygin tiiriidiir

ve koma halindeki hastalarin %24'tinde goriiliir (33). Akut subdural hematom 5 mm



veya daha biiyilk bir orta hat siftiyle iliskiliyse acil dekompresyon i¢in cerrahi
Onerilmistir. Ayrica kalinligr 1 cm'yi asan akut subdural hematomlar i¢in de cerrahi
onerilmektedir. Ayn1 zamanda bu kriterleri karsilamayan ancak komatdéz, GKS
gelisine gore 2 puan veya daha fazla gerileyen, fiks dilate pupilleri olan, kafa ici

basinci 20 mmHg’y1 agan hastalarda da cerrahi 6nerilmektedir (33).

Sekil 2.2Subdural Kanama

2.1.4.3.3 Subaraknoid Kanama

Subaraknoid kanamalar (SAK) araknoid ile piamater arasindaki kanamalar
olarak tanimlanmaktadir. TBH’li hastalarda SAK goriilme oranlart %26 ile %53
arasinda degismektedir (35). Travmatik SAK’in en sik tutulum alanlari serebral
hemisferleri ve bazal sisternalar (%39,3), kortikal sulkuslar (%33,3) ve ardindan
interhemisferik bosluk (%11,9) oldugu gosterilmistir (36). En fazla etkilenen
popiilasyon, 6zellikle erkek ve 21-30 yas arasindaki geng¢ hastalardan olugmaktadir
(37). En sik etiyolojisi trafik kazalaridir. SAK hastalarinda prognoz lizerinde énemli
bir etkisi olan ve gecikmis iskemi ile iligkili bir komplikasyon olan vazospazm:;
travmatik SAK’larin %19-68’inde goriilmektedir. Gaetani ve ark, bilgisayarh
tomografi (BT) goriintiilerine dayanarak yapilan Fisher derecelendirmesinin

vazospazm varligi ve 6. ayda ndrolojik sonlanimi 6ngordiiglinii saptamislardir (Tablo



2.3). Vazospazmin 6nlenmesi i¢in bu hastalarda bir kalsiyum kanal blokeri olan oral

nimodipin tedavisi 6nerilmektedir (38).

Tablo 2.3 Travmatik Subaraknoid Kanamada Fisher Derecelemesi (39)

Semptomatik
BT Bulgusu Vazospazm
Insidans
Grade 1 Kanama yok %21
Grade 2 1 mm kalinliginda SAK %25
Grade 3 >1 mm kalinlifinda SAK %37
Grade 4 >Imm kalinliginda SAK ve intraventrikiiler
hemoraji varligi %031

BT: Bilgisayarli Tomografi, SAK: Subaraknoid Kanama

2.1.4.3.4 intraparankimal Kanama ve Kontiizyon

Travmaya sekonder beyin parankiminde derin serebral vaskiiler yapilarin
yaralanmasi ile kanamalar goriilebilmektedir. Bas agrisi, ndbet, fokal norolojik defisit,
biling bulamikligi gibi semptomlarla karsimiza c¢ikabilmektedir. Travmatik
intrakraniyal kanamalarda en sik kitle etkisi gosteren kanama intraparankimal kanama
ve kontiizyonlardir (40). Kontiizyonlarin da hemorajik transformasyonlar1 benzer
klinige yol acabilmektedir. Kontiizyonlar mekanizma olarak vaskiiler ve doku
hasarinin birlesimi ile olusmaktadir. Harish ve ark. kontlizyonlarin inflamasyon,
astrositoz, petesiyal kanamalar, tromboz ve ndronal piknozis ile karakterize edildigini

gostermistir (41).
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Sekil 2.3 Intraparankimal Kanama

2.1.4.3.5 Diffiiz Aksonal Hasar

Diffiiz aksonal hasar, beynin beyaz maddesinde yaygin hasar ile karakterizedir.
Yiiksek hizli akselerasyon/deselerasyon sirasinda tentorium ve falks gerilmeleri bu
yaralanmalara neden olabilmektedir (42). Diffiiz aksonal hasar, iskemi sonucu da
meydana gelebilmektedir (43). Gennarelli ve ark. diffiiz aksonal hasari olan
hastalardaki néropatolojik bulgular1 su sekilde derecelendirmislerdir (44):

1. Derece: Aksonal yaralanma esas olarak serebral hemisferlerin parasagital beyaz
cevherindedir.

2. Derece: 1. Derecedeki bulgulara ilave korpus kallozumdaki lezyonlar vardir.

3. Derece: 2. Derecedeki bulgulara ilave serebral pedinkiilde fokal bir lezyon varligi

olarak tanimlanir.

2.1.5 TBH Yonetimi ve Tedavisi

2.1.5.1 Hastane Oncesi Yonetim

Hastane dis1 kafa travmasi nedeniyle herhangi bir biling kaybi, amnezi,
travmadan sonra devam eden bas agrisi, kusma olmasi, daha Once gecirilmis
intrakraniyal cerrahi, herhangi bir koagtilopati ve antikoagiilan/antiplatelet kullanimu,
es zamanli madde veya alkol alim1 ve davranis degisikligi olan tiim hastalar bir acil
servise yonlendirilmelidir. Bu semptom ve bulgulardan herhangi biri olmasa da 5 yas
altinda herhangi bir davranis degisikligi, yaralinin yalniz yasiyor olmasi ve evde
herhangi birinin hastay1 gézlemleyemiyor olusu ve aile/bakicisinin hasta hakkinda
devam eden endisesi durumunda da acil servise yonlendirilmelidir (45). Acil saglk
hizmetleri hastaya ulastiginda hastanin hava yolunu giivence altina almali, geregi
halinde yeterli oksijenizasyonu saglanmalidir. Servikal hareketin kisitlanmasi bu
hastalarda eslik edebilen yaralanmalar sebebiyle biiyiik 6nem tasimaktadir. Hastanin
solunum hiz1 ve paterni degerlendirilmeli, sok tablosu varsa hizlica taninmali ve nabiz,
kan basinci ve kapiller dolum degerlendirilmelidir. Hipotansiyona ve sok tablosuna
yol acgabilecek ek yaralanmalar, eksternal kanama odaklar1 hizlica tespit edilip ilk
miidahaleleri yapilmalidir. GKS 8 ve altinda olan hastalarin olay yerinde entiibasyonu

onerilmektedir (45). En az 2 biiylik ¢apli damar yolu saglanmali geregi halinde
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intravendz sivilar ile volim replasmani yapilmalidir. Ek hayati tehdit edici
yaralanmalar hizla degerlendirilmeli, ekstremite yaralanmasi mevcutsa ekstremite

sabitlenmelidir.

2.1.5.2 TBH Acil Servis Yonetimi

TBH hastalarina acil serviste yapilan miidahalelerin en 6énemli amaglari; hava
yolu, solunum ve dolagim acisindan hizlica degerlendirilip stabilizasyonun saglanmasi
ile beraber sekonder hasarin olumsuz etkilerinden hastay1 korumaktir. Bu da hipoksi,
hiperkapni, hipotansiyon gibi faktorlerden hastayr korumayi igermektedir. Kritik
hastalarda en 6nemli sorunlardan birisi biling durumundaki bozulmalarin veya diger
ndrolojik bulgularin dogrudan TBH ile mi yoksa diger yaralanmalari ile mi ilgili

oldugunun saptanmasidir.

2.1.5.3 Hafif TBH Hastalarmin Yonetimi

Hafif TBH hastalar1 acil serviste karsimiza tamamen normal bir biling diizeyi ve
oryantasyon ile gelebilirken dezoryantasyon, amnezi, gecici biling kaybi gibi klinik
ozellikler de gosterebilmektedir. Hastada kisa ve gecici biling kaybi oykiisiiniin
netlestirilmesi ek ilag, madde, alkol kullanim1 durumlarinda ve demans gibi kognitif
bozukluklara sahip hastalarda zorlu olabilmektedir. Hafif TBH hastalarinda detayl
oykii ve norolojik muayene ile degerlendirmeye baslanir. Ozellikle antikoagiilan
kullanim1 agisindan hasta sorgulanmalidir. Travma mekanizmasi, yaralanma
tizerinden gegen siire, biling kayb1 varligi ve siiresi, amnezi varligi ve 6zellikleri, bas
agrist ve kusma gibi semptomlarin eslik edip etmedigi Oykiide detayli bicimde
sorgulanmalidir. Sistemik yaralanmalarin mevcudiyeti agisindan hasta kapsamli bir
sekilde degerlendirilmeli ve ek yaralanmalar dislanmalidir. Daha sonra hastada BBT
endikasyonlar1 incelenmelidir. Advanced Trauma Life Support (ATLS) oOnerilerine
gore; GKS yaralanmadan 2 saat sonra hala 15’in altindaysa, agik veya deprese kafatasi
ki@ stiphesi varsa, kafatabani kirigi icin siipheli bulgular1 mevcutsa, 2’den fazla
kusma olduysa, yas 65 ve iizeri ise ve antikoagiilan kullanimi mevcutsa hastanin
cerrahi girisim gerekliligi agisindan yiiksek riskli oldugu disiiniilmeli ve bu

kriterlerden en az birinin varliginda BBT ¢ekilmelidir (46). Ayn1 zamanda 5 dakikadan
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daha uzun siireli biling kayb1 olduysa; 30 dakikadan daha uzun siireli amnezisi varsa;
ara¢ dis1 trafik kazasi, aragtan firlama, 1 metreden daha yiiksekten diisme veya 5
basamaktan daha fazla yiiksekten diisme gibi tehlikeli bir mekanizma varliginda da
ATLS’ye gore hastalar beyin hasar1 agisindan orta risk tasimakta ve BBT ¢ekilmelidir
(46).

Giincel pratikte BBT kararinda kullanilan Kanada ve New Orleans kriterleri gibi
birgok kriter mevcuttur. Kanada BBT Kurallar1 ve New Orleans Kriterlerinin
karsilastirildig: bir ¢alismada her iki kriterin benzer sensitiviteye sahip oldugu ancak
Kanada BBT Kurallari’nin spesifitesinin daha yiiksek oldugu saptanmistir (47). Stiell
ve ark. ise 2700 hastada gerceklestirdikleri bir ¢alisma ile olusturduklar1 Kanada BBT
Kurallariin %100 sensitiviteye sahip oldugunu saptamistir (48). Baska ¢aligmalarda

da benzer sekilde sensitivite %99-100 spesifite ise %48-77 olarak saptanmistir (49,50).

Tablo 2.4 Kanada Beyin Bilgisayarli Tomografi Kurallar1 (48)

Dahil Etme Kurallari: GKS 13-15 olan mindr kafa travmalari, yas 16 ve iizeri,
koagiilopati veya antikoagiilan kullanimi1 yok, acik kafatas1 kirig1 yok.
Bu durumda asagidakilerden birinin varliginda BBT onerilir:

1- GKS yaralanmadan 2 saat sonra halen 15’ten diigiik

2- Siipheli agik ya da deplase kafatas1 kirig

3- Kafa tabani kirig1 stiphesi

4- Travmadan sonra 2 veya daha fazla kusma

5- Yas 65 ve lizeri

6- 30 dakikadan daha uzun retrograd amnezi

7- Tehlikeli mekanizma
Arag-yaya carpismalari, motorlu tasittan disar1 firlama, >90 cm veya 5
basamaktan fazla diisme

GKS: Glasgow Koma Skalasi, BBT: Beyin Bilgisayarli Tomografi

New Orleans Kriterleri; Kanada BBT Kurallari’ndan farkli olarak bagvuru
aninda tamamen bilinci agik ve GKS 15 olan hastalara uygulanabilmektedir. Stiell ve
ark. benzer sekilde New Orleans Kriterleri’nin sensitivitesini de %100 olarak
saptamislardir (48). Ayni calismada bu iki kriterin BBT ¢ekilme oranlarina etkisi de
incelenmis ve Kanada BBT Kurallari’nin kullanimi durumunda BBT oranlarinda
%28’1ik bir azalma olurken New Orleans Kriterleri uygulandiginda %8’lik bir artis
oldugu goriilmistiir (48).
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Tablo 2.5 New Orleans Kriterleri (4)

Dahil Etme Kurallari: Mindor kafa travmasi olup GKS 15 olan hastalar

1- Travma sonrasi bas agrisi

2- Kusma

3- Yas> 60

4- Tlag ya da alkol intoksikasyonu

5- Persistan anterograd amnezi

6- Klavikulanin lizerinde goriilebilir travma bulgusu
7- Nobet

GKS: Glasgow Koma Skalasi, BBT: Beyin Bilgisayarli Tomografi

Falmirski ve ark. ise travma sonrasi intrakraniyal lezyonlarin prediktorleri
olarak bas agrisi, paresteziler, dalgali biling durumu/konfiizyon, bulant1 kusma, travma
sonrast nobet, norolojik anormallikler, bulanik c¢ift gérme, bas donmesi ve
hemotimpaniumu tanimlamislardir (51).

Mower ve ark. ise 13.700 hastada gerceklestirdikleri bir ¢calismada norolojik
muayenede herhangi bir anormallik olmasinin intrakraniyal lezyonlar i¢in en yiiksek
prediktif degere sahip oldugunu ve bdyle bir bulgu gosteren hastalarin %65’inde
BBT’de bir anormallik saptandigini gostermislerdir (52). Ayni zamanda
dezoryantasyon, somnolans, konfiizyon, 5 dakikadan daha uzun biling kaybi, anormal
davranis ve kafatasi kirig1 varliklar1 da 6nemli prediktorler olarak gosterilmistir.

Eger hafif TBH ile bagvuran bir hasta asemtomatikse, tamamen uyanik ve
alertse, herhangi bir norolojik anormallik gostermiyorsa birkag saatlik gézlem sonrasi
yeniden muayenede halen bulgu gdstermiyorsa giivenle taburcu edilebilir. Ideal olam

hastanin 24 saat gdzlemlenmesidir.

2.1.5.4 Orta TBH Hastalarimin Yonetimi

Orta siddette TBH hastalarinin baslangic yonetimi hafif TBH ile benzerdir. Ama
bu grupta tiim hastalara BBT ¢ekilmelidir. Sik nérolojik muayene yapilmali ve kontrol
BBT goriintiilemeleri géz éntinde bulundurulmalidir. Bu hastalarin %90’ 1nda yaklasik
24 saat igerisinde bulgularda gerileme goriilebilmektedir (46). Ancak erken beyin
cerrahisi konsiiltasyonu ve yakin monitdrize izlem 6nemlidir. Eger hastanin izleminde

klinigi diizelmediyse veya kotiilestiyse ve ilk BBT de anormal bir bulgu saptandiysa
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24 saat icerisinde kontrol BBT onerilir (46).

2.1.5.5 Ciddi TBH Hastalarmin Yonetimi

Ciddi TBH ile acil servise bagvuran hastalarda 6ncelikle hastanin stabilizasyonu
saglanmalidir. Bu hastalarda vakit kaybetmeden altta yatan nedene yonelik girisimler
uygulanmalidir. ABCDE yaklasimi, primer baki, resiisitasyon ardindan sekonder baki1
ve detayli Oykii alindiktan sonra hizlica beyin cerrahisi ile iletisime geg¢ilmeli ve
mannitol, hipertonik salin gibi terapdtik ajanlarin kullanimi diisiiniilmelidir (53). Seri
bir sekilde GKS, pupil yanitlar1 ve fokal norolojik bulgu varligi taranmalidir. Bu
hastalarda kan basincinin hizlica normale getirilmesi ve direngli hipotansiyon
durumunda sekonder yaralanmalarin dikkatlice yeniden gbzden gegirilmesi 6nemlidir.
50-69 yas araligindaki hastalarda sistolik kan basincinin >100 mmHg, 15-49 yas
araligindaki hastalarda veya >70 yas araligindaki hastalarda ise >110 mmHg tutulmasi
mortaliteyi azaltmak ve sonuglari iyilestirmek i¢in diistiniilebilir (53).

Ciddi TBH hastalarinda kafa i¢i basincin izlenmesi, invaziv néromonitorizasyon
icin kontrendikasyonu olmayan ve beyin 6liimii ger¢eklesmemis hastalarda beyin
oksijenizasyonunun da dahil oldugu ileri ndromonitdrizasyon Onerilmektedir.
Intrakraniyal basincin 20 mmHg nin altinda, minimum serebral perfiizyon basmcinin
ise 40 mmHg olarak hedeflenmesi gereklidir (53). Artmis intrakraniyal basinci olan
hastalarda %3’liikk hipertonik salin dnerilmektedir. Onerilen dozlar 10-20 dakikada
olacak sekilde 2-5 mL/kg seklindedir (53). Ayn1 zamanda bu hastalarda intrakraniyal
basincin yoOnetiminde ekstraventrikiiler drenaj da kullanilmaktadir. Porttravmatik
nobetlerin gelisiminin 6nlenmesinde profilaktik antiepileptikler onerilir (53). Eger
tibbi tedaviye direngli norolojik bozulma, herniasyon veya intrakraniyal hipertansiyon
mevcutsa dekompresif kraniyektomi uygulanmalidir. Intrakraniyal basmcin

yonetiminde kortikosteroidler onerilmemektedir (53).

2.2 Geriatrik Kafa Travmalari

Geriatrik popiilasyonda travma mortalite ve morbiditenin 6nde gelen
nedenlerinden biridir. Bu hasta grubunda daha sik karsilasilan komorbiditeler
travmada mortalite riskini arttirmaktadir. Ayn1 zamanda daha gen¢ hastalar ile

karsilagtirildiginda geriatrik popiilasyonda kafa travmasi sonrasi uzun siireli bakim
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ihtiyaci ¢ok daha yiiksektir. Geriatrik hastalarda hem komorbiditeler hem kullanilan
ilaglar basit diismelerin sikligim arttirabilmektedir (54). Ozellikle antiplatelet ve
antikoagiilan kullanan hastalarda basit diismelerde bile ciddi intrakraniyal lezyonlar
gelismesi miimkiindiir (55).

Yaglanma ile gelisen bazi anatomik degisiklikler geriatrik hastalarda kafa
travmasinin patofizyolojisini 6zellikli kilmaktadir (56). Subdural kanamalar bu grupta
en sik karsilasilan intrakraniyal kanama tipidir (56). Yaslandik¢a dura materin
kafatasina daha siki tutunmasi ancak atrofi ile koprii venlerin gerilme kuvvetlerine
daha agik hale gelmesi subdural kanamalara yatkinligi arttirmaktadir. Atrofi ayni
zamanda kanama i¢in daha genis bir alan saglar ve bu da klinik bulgularin daha geg
ortaya ¢ikmasina yol agabilir. Semptomlarin ge¢ ortaya c¢ikmasi ve gec¢ hastane
basvurular1 da bu popiilasyonda sonlanimlar iizerinde olumsuz bir etkiye sahiptir (56).

Geriatrik popiilasyonda Alzheimer hastali1 ve demansin daha sik goriilmesi de
kognitif durumun degerlendirmesinde giigliiklere yol agmaktadir (57). Yine gesitli
endikasyonlarla antikoagiilan ve antiplatelet kullaniminin sik olmasi kanama miktari,
siklig1, uzun vadeli morbidite ve mortalite oranlarin1 arttirmaktadir (58). Geriatrik
hasta popiilasyonunda genellikle diyabetes mellitus (DM), kronik akciger hastaliklari,
bobrek hastaliklari gibi komorbiditeler mevcuttur (59). Kafa travmasi sonrasi orta-
siddetli TBH 1 hastalar igerisinde kardiyovaskiiler ve endokrin komorbiditeler 75
yasindan biiyiik olanlarda 50-54 yasa gore 5 kata kadar daha sik saptanmistir (59).
Daha 6nce TBH o0ykiisii dahil mevcut komorbiditeler TBH riskinde artisa yol
acmaktadir. Altmis bes yas ve iizeri yetigkinlerde serebrovaskiiler hastalik, depresyon
ve giinliik yasam aktivitelerinde bozulma ileri yasta TBH olayi riskiyle iliskilidir (60).
Geng yastaki TBH, ileri yasta TBH i¢in niifusa atfedilebilir riskin yaklasik %20'sini
olusturmaktadir (60). TBH gecirme Oykiisii olan yash yetiskinler arasinda TBH
Oykiisii olmayanlara gore yillik tibbi maliyetlerin daha yiiksek oldugu ve daha sik
hastane yatis1 gereksinimi oldugu saptanmistir (61,62). Diismelerin yaslh yetigkinlerde
TBH'nin en yaygin nedeni olmasi ve diismeye yatkinligi olan yasli yetiskinlerin kronik
tibbi rahatsizliklara, gegmis TBH 0Oykiisiine, ila¢ yan etkilerine, gérme bozukluguna,
biligsel bozukluga ve denge veya yiiriiyiis bozukluguna sahip olma olasiliklarinin daha
yiiksek olmas1 goz oniine alindiginda bu beklenen bir sonug olarak degerlendirilmistir
(63). TBH gegmisi de dahil olmak iizere dnceden var olan komorbid durumlar, TBH
sonras1 daha kétii sonuglarla iligkilidir (63).

BBT geriatrik yas spektrumundaki hastalar i¢in akut degerlendirme, yonetim ve
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sonug¢ tahmininde 6nemli bir tan1 aracidir. Norotravmaya ait BBT bulgularinin siklig
hem yasla birlikte artar hem de daha kétii sonuglarla iligkilidir (64). BBT'de gozlenen
norotravma tipleri yasa gore farkliliklar gostermektedir. Ekstradural hematom
prevalansi yasla birlikte azalirken, orta hat kaymasi ve subdural hematom prevalansi
artar (65). Herhangi bir siddette TBH ile hastanelere yatirilan >65 yas yetiskinlerin
%45'ine kadarinda BBT'de subdural hematom goriilmektedir (66). Hafif TBH ile acil
servise bagvuran geng yetiskinlerin yaklasik %5 kadarinda >65 yas yetiskinlerin ise
%11-21'inde intrakraniyal travma kanit1 olabilmektedir (67). Geriatrik popiilasyonda
normal bir GKS varliginda bile hastalar yiiksek risk altindadir. Kanada’da
gerceklestirilen kapsamli bir ¢alismada normal GKS'ye sahip 60 yas iistii yetiskinlerin
%17'sinin BBT'si pozitif saptanmistir (4). Isve¢’te gerceklestirilen bir calismada ise
BBT'sinde intrakraniyal kanama bulunan 60 yas iistii yetiskinlerin %57'sinin GKS’si
normal saptanmaistir (68).

Geriatrik hastalarda Gykiiniin ve fizik muayenenin yeterli giivenilirlige sahip
olmayist bu grupta tiim kafa travmalarinda BBT ile degerlendirme gereksinimini
arttirmaktadir. BBT kararinda kullanilan kriterlerin bir¢ogu yas1 BBT ¢ekme
kriterlerinden biri olarak degerlendirmektedir (69). Kanada BBT Kurallar1 yas esigini
65 olarak kabul ederken New Orleans Kriterleri 60 olarak belirlemistir. Ancak bu
popiilasyonda intrakraniyal lezyon riskini arttiran faktorler ve BBT kriterleri hakkinda
bir netlik bulunmamaktadir. Bu c¢alismada da geriatrik popiilasyonda mindr kafa
travmasinda intrakranial lezyon prevalansinin saptanmasi ve bu lezyonlar i¢in risk

faktorlerinin tanimlanmast amaglanmaistir.
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3. MATERYAL VE METOT

3.1 Calisma Tasarimi

Minoér kafa travmasi olan 65 yas tistii hastalar ile prospektif analitik gézlemsel
olarak gergeklestirilen bu ¢alisma, Keg¢idren Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’nun (2012-KAEK-15) 09.11.2021 tarihli 2424 say1li onay1
sonrasinda Atatiirk Sanatoryum Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Kliniginde
10.11.2021-24.02.2025 tarihleri arasinda gerceklestirilmistir. Calismaya katilan tiim
katilimcilardan Aydinlatilmis Onam Formu araciligiyla onam alinmis olup, ¢aligma
boyunca Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi esaslarina uyulmustur. Caligsma dizayni
ve raporlanmasinda “The Strengthening the Reporting of Observational Studies in

Epidemiology- (STROBE)” yaklasimi dikkate alinmigtir (70).
3.2 Calisma Popiilasyonu

Calismaya acil serviste izole mindr kafa travmasi ile bagvuran 65 yas {istii
hastalardan ¢alismaya katilmaya yazili izin veren goniilliiler ardigik olarak dahil edildi.
Minor kafa travmasi, son 24 saat iginde akut kafa travmasi hikayesi olup GKS’si 13-
15 olan ve kisa siireli biling kaybi, amnezi, kusma, bas agrisi, alkol-madde etkisinde
olma, fokal nérolojik defisit, post-travmatik nobet, antikoagiilan kullanimi veya asikar
klavikula istli travma izi gibi bulgularindan en az biri olan hastalar olarak
tanimlanmistir. Bunun haricinde kalan akut kafa travmasi olup olmadigi net olmayan
veya kafa travmasina dair belirgin bir travma izi olmay1p ve higbir semptomu olmayan
hastalar ¢caligmaya dahil edilmemistir. Yine dahil edilme kriteri tagimakla birlikte iki
major sistemde AIS skoru 2 ve iistii yaralanmasi olan multitravma hastalar ve bagvuru

aninda stabil olmayan vital bulgular1 olan hastalar ¢alismadan ¢ikarildi.
3.3 Calisma Protokolii ve Veri Yonetimi

Tiim hastalar prospektif ve ardisik olarak ¢aligmaya dahil edildi. Hastalarin
tiim tan1 ve tedavi siiregleri acil servisin kendi rutin protokollerinin bir pargasi olarak
gilinlin sorumlu acil hekimleri tarafindan yapildi. Sadece hasta yonetimine ait siire¢
ilgili bilgiler arastirmaci tarafindan ilgili olgu rapor formuna kisinin kimlik bilgileri

gizli kalacak sekilde kaydedildi. Rutin isleyisin bir pargasi olarak acil servisimize kafa
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travmasi ile gelen 65 yas iistii hastalarda 6ykii ve fizik muayenelerinin ardindan tetkik
ve tedavi siirecine basglandi. Klinigimizde Kanada Beyin BT kurallar1 ve New Orleans
Beyin BT kurallar1 kullanildig1 i¢in ilgili yas grubuna genel olarak beyin BT
goriintiilenmesi gergeklestirmekle birlikte gilinlin sorumlu hekimi tarafindan beyin BT
goriintiilenmesi yapilmayan hastalar bir ay siiresince telefon goriismesi ile takip edilip
bu siire icerisinde ek bir sorun yasayip yasamadigr 6grenildi. Cekilen tomografi
goriintiileri alaninda hastanin klinik bilgisine kor olan kidemli radyoloji uzman hekimi
tarafindan sonradan degerlendirildi. Acil servis degerlendirilmesinde akut intrakranial
patoloji saptanan hastalar, ilgili kliniklere konsiilte edilerek tedavisine devam edildi.
Normal beyin tomografisi sonuglarina sahip hastalar ise sorumlu hekiminin karar
verdigi yeterli gézlem sonrasi Onerilerle taburcu edildi. Bu siirecin herhangi bir

asamasinda arastirmaci hekimler hastanin siirecine miidahalede bulunmadi.

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ve cinsiyet gibi demografik verileri,
mevcut komorbiditeleri, kullandig1 ilaglari, basvuru vital bulgulari, fizik muayene
bulgulari, varsa goriintiileme sonuglar1 ve acil servis sonlanimlar (taburcu, servis

yatist, yogun bakim yatis1) kaydedildi.
3.4 Calismanin Sonlanim Noktalari

Caligsmanin primer sonlanim noktasi geriatrik hastalarda akut hafif kafa travmasi
sonrast kompozit akut travmatik intrakranial patoloji (subdural kanama, subaraknoid
kanama, epidural kanama, kontiizyon, ¢6kme kirigi) olarak belirlenmistir ve bu
kompozit sonlanim saptanan hastalarla saptanmayan hastalar arasinda c¢esitli

demografik ve klinik faktorler agisindan fark olup olmadiginin saptanmasidir.
3.5 Orneklem Biiyiikliigii

Bu caligma o6rneklem hesabi1 daha Onceki literatiir verisi 1s181nda patolojik
beyin BT bulgusu saptanma prevalansi %10 olacak sekilde, %5 tip-1 hata diizeyi ve
%2 marjinal hata (d) i¢in n=Z2.p.(1—p)/d2 formiilii ile hesaplanmis ve toplam 864
hasta alinmasina karar verilmistir (71). Yine patolojik beyin BT bulgularini 6ngérme
icin temelde daha 6nceki klinik deneyimler ve caligsmalar 1s18inda 5 prediktor faktor
incelenmesi planlanmig ve bu 5 prediktor ile ¢cok degiskenli regresyon analizi ile

kurulacak olasi model i¢in gerekli 6rneklem biiyiikliigli Green, S.D’nin 6nerdigi (8)
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N> 50 + 8 (k) formiilii ile orta etki biiyiikliigli g6z 6niinde tutularak (R2: 0.7, B: 0.20)
90 hasta olay sayisi olarak hesaplanmuistir. (72).

3.6 istatistiksel Analiz

Verilerin analizi Jamovi Statistical Program for Mac Version 2.5 (The jamovi
project, Sydney, Australia) yapildi (73). Verilerin normal dagilip dagilmadigi Shapiro-
Wilk testi, Histogram ve Q-Q plot ile degerlendirildikten sonra normal dagilim
gosteren veriler i¢in ortalama + standart sapma, normal dagilmayan veriler ile ordinal
veriler medyan c¢eyreklikler arasi fark seklinde ifade edildi. Kategorik verileri
tanimlamak icin frekans degerler kullanildi. Tek degiskenli analizlerde Student-t,
Mann Whitney U testleri ve Ki-kare testleri ile kullanildi. Sonlanim degiskenini
tahmin edebilecek bir model olusturabilmek i¢in tek degiskenli analizlerde anlaml
bulunan degiskenler ile birlikte cok degiskenli lojistik regresyon analizi yapildi.
Modelin fitligi Hosmer-Lemeshow testi ile degerlendirildi. Tiim hesaplamalar i¢in

kritik alfa degeri %S5 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma siiresince toplam 65 yas Ustii dahil etme kriterlerine sahip toplam 929
hasta ¢alismaya dahil edildi. Bu hastalardan 101 tanesi multitravma hastas1 oldugu i¢in
8 tanesi dig merkezden sevk oldugu i¢in ve son olarak iki tanesi penetran kafa travmasi

oldugu i¢in ¢aligmadan ¢ikarildi ve geriye kalan 818 hasta ile analizler gergeklestirildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortancasi 76 olup (IQR %25-75: 70 ile 82)
4209 tanesi (%52.4) kadin hasta idi. Yine hastalarin sadece 10 tanesinde (%1.1) bagvuru
GKS degeri 13-14 iken geri kalan 808 hastada (9%98.9) basvuru GKS degeri 15 idi.
Travma mekanizmalarina genel olarak bakildiginda 50 hastada (%6.1) ciddi travma
mekanizmasi mevcuttu. Calismanin birincil sonlanimi olan kompozit akut intrakranial
patoloji (subaraknoid, subdural, epidural kanama) ise sadece 38 hastada saptandi
(%4.6). Tim hastalarin diger temel klinik ve demografik verileri Tablo 4.1°de

sunulmustur.

Tablo 4.1 Hastalarin Genel Ozellikleri

Cinsiyet n (%)

Erkek 389 (47.6)
Kadin 429 (52.4)
Yas Ortanca (IOR %25- %75) 76 (70-82)
Komorbiditeler, 7 (%)

. Hipertansiyon 491 (60)

. Diyabetes Mellitus (DM) 236 (28.9)
. Koroner Arter Hastalig1 234 (28.6)
. Kronik Bobrek Hastaligi 95 (11.6)

. Tiroid Hastaliklart 79 (9.7)

. Kronik Karaciger Hastalig1 31(3.8)

. Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1 115 (14.1)
. Konjestif Kalp Yetmezligi 70 (8.6)
Antikoagiilan Kullanimi n (%) 81 (9.9)
Antitrombotik Kullanimi n (%) 334 (40.8)
Alkol — Uyusturucu Kullanim # (%) 17 (2.1)
GKS n (%)

GKS 15 80? (198.8)
GKS 14 o
GKS<14 ©.1)
Travma Mekanizmasi n (%)

. Ayni1 Seviyeden Diisme 674 (82.4)
. Firlayan Cisim ile Carpigsma 30 (3.7)

. Merdivenden Diigme 42 (5.1)

. Kafaya kiint cisim ile vurma 22 (2.7)

. Arag Dis1 Trafik Kazast 22 (2.7)

. Arag I¢i Trafik Kazasi 23 (2.8)

. Motosiklet Kazasi 1(0.1)

. Ug Metre Yiiksekten Diisme 4(0.5)
Post-travmatik Nobet 7 (%) 1 (0.1)
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Tablo 4.1 (Devami) Hastalarin Genel Ozellikleri

Bas Agrisi 388 (47.4)
Kusma

. Bir Kez 34 (4.2)

. iki Kez 6 (0.7)

. ikiden Fazla 1(0.1)
Fokal Norolojik Defisit 19 (2.3)
Skalp Hematomu 253 (30.9)
Skalp Laserasyonu 204 (24.9)
Acik Kafatas1 Kirg 0(0)
Pupil Muayenesi

. izokorik 803 (98.2)
. Anizokorik 15 (1.8)
Antegrad Amnezi 19 (2.3)
Retrograd Amnezi 73 (8.9)
Periorbital Ekimoz 19 (2.3)
Ik Saatte GKS Diisiisii n (%) 7(0.9)
ilac intoksikasyonu n (%) 0(0)

Basvuru Vital Bulgular1 Ortanca (IOR %25 - %75)

. Sistolik Kan Basinci (mmHg) 140 (125 - 155)
. Diyastolik Kan Basinci (mmHg) 73 (65 - 83)

. Nabiz (atim/dk) 83 (76 -91)

. Ates (°C) 36.4 (36 - 37)
. Oksijen Satiirasyonu (%) 95 (93-96)

. Solunum Sayisi (soluk/dk) 16 (14-17)
Kompozit Sonlanim Var 38 (4.6)
Kompozit Sonlamim Yok 780 (95.4)
Intrakranial lezyon n(%)

Subdural hematom 22 (2.7)
Epidural hematom 4 (0.5)
Subaraknoid kanama 12 (1.5)
Cerrahi Tedavi n(%) 10 (1.2)

Anti Epileptik Tedavi n(%) 22 (2.7)

Anti Odem Tedavi n(%) 28 (3.4)
Hasta Sonlanim Sekli n(%)

Taburcu 782 (95.6)
Servis Yatisi 7 (0.9)
Yogun Bakim Unitesi Yatist 28 (3.4)
Eksitus 1(0.1)

Kompozit akut intrakranial patoloji saptanan hastalarla saptanmayan hastalar
cesitli demografik ve klinik parametreler agisindan karsilastirildiginda bagvuru GKS
degeri 13-14 olan hastalarin tamaminda (n=10 hasta) kompozit sonlanim saptanirken
bagvuru GKS degeri 15 olan hastalarin sadece %3.4’linde (n=28) kompozit sonlanim
saptanmistir. Dolayis1 ile mindr kafa travmali 65 yag {istii hastalarda GKS degerinin
15 altinda olmas1 en 6nemli risk faktorii gibi durmaktadir. Kompozit sonlanim goriilen
hastalarin %15,8’inde ciddi travma merkezi mekanizmasi saptanirken bu oran
sonlanim goriilmeyen hastalarda %5.6 oranlarinda izlenmistir (Oran farki: %10, %95

GA: %1 ile 21, p-degeri <0.001). Benzer sekilde kompozit sonlanim1 olan hastalarda
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amnezi, bag agrisi, fokal norolojik defisit, gegici biling kayb1 ve kusma sonlanim
saptanmayan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha sik saptandi
(Tablo-2). Tiim GKS degerlerini kapsayan bu hasta kohortu ile cok degiskenli lojistik
regresyon analizi, modele dahil edilmesi gereken en 6nemli prediktdr faktor gibi duran
15 puan altt GKS degerine sahip olma degiskenin kompozit sonlanim gozlenmeyen

hasta grubunda hi¢ goriilmemesinden dolay: tercih edilmemistir.

Sadece bagvuru GKS degeri 15 olan hastalar minér kafa travmasi kabul
edildiginde kalan 808 hasta tekrar degerlendirildiginde sadece 28 vakada (%3.4)
kompozit sonlanim saptanmistir. Kompozit sonlanim goriilen hastalarda amnezi, bag
agrisi, gegici biling kayb1 ve kusma istatistiksel olarak anlamli sekilde sonlanim
goriilmeyen hastalara gore daha yliksekti. Yine ciddi travma mekanizmasi kompozit
sonlanim goriilen hastalarda %14.2 oraninda saptanirken sonlanim saptanmayan
hastalarda bu oran %5.6 seklindeydi (p degeri: 0.058). Bu degiskenlerle sonlanim
degiskenini tahmin etmeye yonelik bir model forced entry yontemiyle yapildiginda
ozellikle amnezi [odds ratio: 14 (5.6 to 34)] ve bas agrisinin [odds ratio: 12 (2.8 to
54)] istatistiksel olarak onemli prediktor faktorler olarak one ¢iktigi goriilmektedir.
Bu modelin area under curve (AUC) degeri 0.861 olarak bulunurken sensitivite degeri
%100 spesifite degeri %10 olarak bulunmustur. Bununla birlikte model gelistirmede
kullanilacak regresyon analizi i¢in gereken en az sonlanim sayis1 olan orneklem

biiyilikliigiine ulasilamadigindan tip-2 hata riski yiiksektir.
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Tablo 4.2 Kompozit Sonlanim Grubuna Gore Hastalarin Temel Demografik ve Klinik Ozellikleri

Kompozit Sonlanim Kompozit Sonlanim P degeri Ortanca ve oran farklari Tek Degiskenli Analiz Cok Degiskenli Analiz
Var Yok (%95 GA ile) OR OR
n: 38 n: 780
Yas ortanca (IQR25%-75%) 75 (70.25-81.25) 76 (70-82) 0.7 0(-2-3) -
Cinsiyet n (%)
Erkek 20 (47.4) 369 (47.3)
Kadin 18 (52.6) 411 (52.7) 03 0.01(-0.02-0.04) ]
Basvuruda Vital Bulgular
ortanca (IQR25%-75%)
. Sistolik Kan Basinc1 mmHg 143 (124-158) 140 (125-155) 0.5 -2 (-10-5) -
. Diyastolik Kan Basinc1 mmHg 75 (67.25-85) 73 (65-83) 0.5 -1(-5-3) -
. Nabiz beat/min 85 (77.5-92.25) 83 (76-91) 0.2 -2 (-6-1) -
. Oksijen Saturasyonu % 94.5 (93-96) 95 (93-96) 0.2 0 (0-1) -
= Ates (°C) 36 (36-36.7) 36.4 (36-37) 0.01 0(0-0.30) -
= Solunum Sayisi soluk/dk 16 (14-18) 16 (14-17) 0.5 0 (-1-0) -
Komorbiditeler n (%)
=  Hipertansiyon 30 (78.9) 461 (59.1) 0.015 20 (6-33) 2.5(1.17-5.7) 2.02 (0.75-5.3)
. Diyabetes Mellitus 10 (26.3) 226 (29) 0.7 -3 (-17-12) -
. Koroner Arter Hastalig1 12 (31.6) 222 (28.5) 0.6 3 (-12-18) -
= Kronik Bobrek Hastaligi 4(10.5) 91 (11.7) 0.8 -1(-0.1-0.9) -
. Tiroid Hastalig 2(5.3) 77 (9.9) 0.3 -4.6 (-1.2-2) -
. Kronik Karaciger Hastalig 0(0) 314 N/A N/A -
= Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig 2(5.3) 113 (14.5) 0.1 -9 (-16-1) -
. Konjestif Kalp Yetmezligi 4 (10.5) 66 (8.5) 0.6 2 (-7-12) -
Antikoagiilan kullammm n (%) 8 (21.1) 73 (9.4) 0.04 11 (0.1-24) 2.58 (1.14-5.8) 1.42 (0.42-4.7)
Antiplatelet kullanimi n (%) 17 (44.7) 317 (40.6) 0.6 4 (-12-20) -
GKS n (%)
. GKS 15 28 (73.6) 779 (98.8)
- GKS 13.14 10 (26.3) 10.12) <0.001 26 (12-40) 278 (34-2249) 67 (6.3-725)
Travma Mekanizmasi n (%)
. Ciddi Mekanizma 6(15.8) 44 (5.6)
= Ciddi Olmayan Mekanizma 32 (84.2) 736 (94.4) 0.01 (10) 1-21 3.1(1.24-7.8) 3.7(1.03-13.3)
Post-travmatik Nobet 1(2.63) 00 N/A N/A -
Son 24 saat icinde alkol alim1 0(0) 17 (2.18) 0.7 -2 (-3-1) -
Klinik Semptom ve Bulgular
Bas Agrist 35(92) 353 (45.2) <0.001 46 (37-56) 14.1 (4.3-46) 11(2.7-44)
Kusma 9 (23.6) 32 (4.1) <0.001 19 (5-33) 7.2 (3.1-16) 2.2 (0.55-8.2)
Gegici Biling Kaybi 16 (42.1) 63 (8.08) <0.001 34 (18-49) 8.2 (4.1-16.5) 1.45 (0.53-3.9)
Fokal Norolojik Defisit 5(13.6) 0(0) N/A N/A -
Skalp Hematomu 13 (34.2) 240 (30.7) 0.6 3 (-11-18) -
Skalp Laserasyonu 9 (23.6) 195 (25) 0.8 -1 (-15-12) -
Amnezi 26 (68.4) 66 (8.46) <0.001 59 (45-74) 23.4 (11.3-48) 14.3 (5.7-35)
Tlk 1 saat icinde GKS diisiisii 7(18.42) 0(0) N/A N/A -
IQR: Interquartile Range, GA: Giiven Araligi, GKS: Glasgow Koma Skalasi, OR: Odds Ratio
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Tablo 4.3 GKS 15 Olan Hasta Alt Grubunda Kompozit Sonlanim Grubuna Gére Hastalarin Temel Demografik ve Klinik Ozellikleri

Kompozit Sonlanim Var Kompozit Sonlanim p degeri Ortanca ve oran farklari Tek Degiskenli Analiz Cok Degiskenli Analiz
n: 28 Yok (%95 GA ile) OR OR
n: 779
Yas ortanca (IQR25%-75%) 75 (71-81) 76 (70-82) 0.8 6 (-12-25) -
Cinsiyet n (%)
Erkek 15 (53.7) 369 (47.3)
Kadin 13 (46.3) 411 (52.7) 03 0.01(-0.02-0.04) )
Basvuruda Vital Bulgular
ortanca (IQR25% to 75%)
Sistolik Kan Basinct mmHg 141 (124-152) 140 (125-155) 0.9 -2 (-10-5) -
Diyastolik Kan Basinct mmHg 71 (68-78) 73 (65-83) 0.6 -1(-5-3) -
Nabiz beat/min 87 (79-93) 83 (76-91) 0.1 -2 (-6-1) -
Oksijen Saturasyonu % 95 (93-96) 95 (93-96) 0.3 0(0-1) -
Ates (°C) 36 (36-36.7) 36.4 (36-37) 0.03 0(0-0.30) -
Solunum Sayis1 soluk/dk 15 (14-17) 16 (14-17) 0.5 0(-1-0) -
Komorbiditeler n (%)
=  Hipertansiyon 21 (75) 460 (59) 0.09 15 (-0.4-32) 2.5(1.17-5.7) 2.02 (0.75-5.3)
. Diyabetes Mellitus 7(25) 226 (29) 0.6 -4 (-20-12) -
. Koroner Arter Hastalig1 932 222 (28.5) 0.6 3 (-13-21) -
- Kronik Bobrek Hastaligi 2(7 91 (11.8) 0.8 -4 (-14-5) -
. Tiroid Hastalig 2(7.4) 77 (9.8) 0.6 -2.7(-12-7) -
. Kronik Karaciger Hastalig 0(0) 31 (4 N/A N/A -
= Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig 1(3.5) 113 (14.5) 0.1 -10 (-18-1) -
. Konjestif Kalp Yetmezligi 3(10.7) 66 (8.4) 0.6 2 (-9-13) -
Antikoagiilan Kullanimi n (%) 4(14.2) 73 (9.4) 0.3 4.9 (-8-18) 2.58 (1.14-5.8) 1.42 (0.42-4.7)
Antiplatelet Kullanimi n (%) 13 (46.4) 316 (40.6) 0.5 5(-12-24) -
Travma Mekanizmasi n (%)
. Ciddi Mekanizma 4(14.2) 44 (5.6)
*  Ciddi Olmayan Mekanizma 24 (85.7) 735 (94.3) 0.058 8 (42 3.1(1.24-7.8) 3.7(1.03-13.3)
Son 24 saat icinde alkol alim1 0(0) 17 (2.18) N/A N/A - -
Klinik Semptom ve Bulgular
Bas agrisi 26 (92) 352 (45) <0.001 47 (37-57) 14.1 (4.3-46) 11 (2.7-44)
Kusma 4(14.2) 32 (4.11) <0.001 10 (1-23) 7.2 (3.1-16) 2.2 (0.55-8.2)
Gegici Biling Kaybi 9(32.1) 63 (8) <0.001 24 (6-41) 8.2 (4.1-16.5) 1.45 (0.53-3.9)
Fokal Norolojik Defisit 4(14.2) 0(0) N/A N/A -
Skalp Hematomu 12 (42.8) 240 (30.8) 0.1 12 (-6-30) -
Skalp Laserasyonu 7 (25) 195 (25) 0.9 -0.3 (-16-16) -
Amnezi 17 (60) 66 (8.46) <0.001 52 (34-70) 23.4 (11.3-48) 14.3 (5.7-35)
ilk 1 saat icinde GKS diisiisii 1(3.57) 0(0) N/A N/A -

IQR: Interquartile Range, GA: Giiven Araligi, GKS: Glasgow Koma Skalasi, OR: Odds Ratio
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5. TARTISMA

Acil servise mindr kafa travmasi ile basvuran 65 yas iizeri hastalarda;
kompozit akut travmatik intrakranial patoloji (subdural kanama, subaraknoid
kanama, epidural kanama, kontiizyon, ¢okme kirig1) saptanma oranlarini ve
kompozit sonlanim saptanan hastalarla saptanmayan hastalar arasindaki
demografik ve klinik 6zelliklerin farklarini arastirdigimiz bu ¢alismada temelde {i¢
onemli sonug¢ oldugunu diisiinliyoruz. Bunlardan ilki ve en 6dnemlisi her ne kadar
mindr kafa travmali hastalarda mevcut beyin BT karar verme kurallar1 6zellikle 65
yas Ustll icin beyin BT’nin rutin g¢ekilmesi gerektigini belirtse de bizim
calismamizda geriatrik bu hasta grubunda intrakranial travmatik lezyon saptanma
orani tlim yas gruplarini igeren diger calismalarda saptanan prevelanslara benzer
(%5 - %7.2) oranlarda olacak sekilde %4.6 olarak saptandi (6,48,49). Dolayisi ile
mindr kafa travmali tiim 65 yas {istii hastalar beyin BT ¢ekmek yerine bu hasta
grubuna 6zglin risk faktorlerinin saptanmasinin hem klinik yonetim hem de
gereksiz BT c¢ekiminin azaltilmasi agisindan énemli oldugunu diisiiniiyoruz. Bu
amagla yaptigimiz ve ikinci 6nemli sonucumuzu raporladigimiz GKS 13-15
hastalarin hepsinin minor kafa travmasi kabul edilip dahil edildigi ilk analizde
GKS<I15 olan tiim hastalarda intrakranial travmatik lezyon saptandigi géz Oniine
alindiginda en oOnemli prediktdr faktoriin aslinda GKS<15 olmak oldugunu
diistiniiyoruz. Ek olarak amnezi olmasi, bas agris1 olmasi, fokal nérolojik defisit
varlig1, gecici biling kaybi, inat¢i kusma ve ciddi travma mekanizmasi varligi
intrakranial travmatik lezyon saptanan hastalarda daha sik saptandigini dolayisi ile
de gelistirilebilecek muhtemel bir karar verme kurallar1 i¢in potansiyel prediktor
faktor olabilecegini diislinliyoruz. Ancak o6zellikle GKS<15 olma degiskeni
acisindan dort gozlii tabloda hiicrelerden birinde hi¢ hasta olmamasi nedeni ile
regresyon analizine dahil edilememesi ve bu onemli degiskeni dahil etmeden
denenecek bir modelin klinik olarak anlamsiz olacagi diisiincesiyle regresyon
analizi GKS 13-15 kohortu igin yapmamay tercih ettik. Ugiincii énemli sonucumuz
ise sadece GKS 15 olan hastalari minér kafa travmasi kabul edip yaptigimiz
analizlerde amnezi ve bag agris1 basta olmak tlizere ciddi travma mekanizmasi, inatgi

kusma ve gecici biling kaybr varliginin intrakranial travmatik lezyon saptanan
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hastalarda daha sik saptandigini bulduk. Regresyon analizi ile bu degiskenlerle
denedigimiz modelde 6zellikle amnezi ve bas agrisi onemli prediktdr degiskenler
oldugunu yine oOrneklem biiylikliigli yetersiz olsa da ve internal validasyonu

yapilmasa da modelin sensitivitesinin %100 oldugu raporladik.

Mindr kafa travmali hastalarda beyin BT ¢ekme kararini vermede popiiler
olarak kullanilan NEXUS-II, CHIP kurallari, Kanada Beyin BT kurallar1 ve New
Orleans Beyin BT kurallarinin hepsi tiim yas gruplarini igeren kohortlara dayanarak
gelistirilmis kurallardir ve travmanin daha c¢ok gen¢ hasta popiilasyonunda
goriilmesinden dolay1 dogal olarak dayandiklari kohortlarin 6nemli kismi geng
popiilasyondan olugmakta ve yasl popiilasyonu az temsil edilmektedir (3,4,6,74).
Benzer sekilde yine bu skorlarin bir baska ortak 6zelligi hepsinde 60 veya 65 yas
iistii akut intrakranial lezyon i¢in 6nemli bir prediktdr olarak belirlenmistir. Ancak
hem gelismis hem de gelismekte olan tilkelerde geriatrik popiilasyonun artmaktadir
(75,76) ve bu nedenle yas kriteri ile rutin BBT ¢ekme yerine daha 6zgiin kriterler
gelistirilip gelistirilemeyecegi yakin yillarda literatiirde daha sik tartisilmaya
baslanmistir. Aslinda 2001 yilinda Kanada Beyin BT kurallarinin deklare edilmesi
ile birlikte (3) Mack ve arkadaslar1 2003 yilinda yayinladiklar1 retrospektif tek
merkez verilerine dayanan geriatrik mindr kafa travmali hastalarin akut travmatik
intrakranial lezyon i¢in c¢esitli prediktor degisken adaylarimi gézden gecirdikleri
caligmalar1 ile geriatrik MKT’li hastalara rutin BBT c¢ekilmesini tartismislardir
(77). Ancak bu calismada sadece 133 hasta dahil edilebilmis %14.3’{inde IKL
saptanmig ve travma mekanizmast, ila¢ kullanimi gibi klinik ve demografik pek ¢cok
Ozellik sorgulanmasina ragmen herhangi bir klinik anlamli prediktdr degisken
tanimlanamamistir. Orneklem biiyiikliigiiniin ¢ok diisiik olmasi ve ¢alismanin

retrospektif dizayni

bu calismanin en biiyiik kisitliliklar1 oldugunu dolayisi ile de prediktdr degisken
belirlenememesindeki en dnemli etken oldugunu diisiiniiyoruz. Daha yakin yillarda
2019 yilinda Fournier ve arkadaslar1 yine diisiik 6rneklem biiytkligi ile ayni
soruyu farkli sekilde ele almislardir (78). Yazarlar yine retrospektif olarak dizayn
ettikleri calismada 65 yas listit MKT olan ve BBT ¢ekilmis hastalarda Kanada BBT
kurallarinin  farkli yas kategorilerindeki tanisal degerliligini validasyonunu
amaclamiglardir. Tiim 65 yas {Ustii hastalar degerlendirildiginde toplam 104

hastanin 8’inde Kanada BBT kriterlerinden higbirisi pozitif olmamasina ragmen
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akut travma iliskili IKL saptanmis. Ancak bu 8 hastanm yas gruplarma gore
dagilimi1 degerlendirildiginde hepsinin 75 yas ve iistii gruplarda oldugu saptanmis
ve Kanada BBT kurallarimin yas esik degeri 65, 70 ve 75 olarak kabul edildigi
durumlarin hepsinde IKL i¢in sensitivitesinin %100 oldugu raporlanmustir. Yas icin
esik degerler 80 veya 85 olarak kabul edildiginde ise sensitivite degerleri sirasiyla
%90 ve %75 olacak sekilde azaldig1 raporlanmistir. Sonug olarak yazarlar 65 yas
tisti MKT’li hastalara rutin BBT ¢ekmek yerine yas i¢in farkli esik degerler
belirlenip farkli puanlama yapilabilecegini belirtmislerdir. Bununla birlikte bu
calismada muhtemelen yine diisiik 6rneklem biiyiikliigii nedeni ile Kanada BBT
kurallarini kriterleri haricinde ek kriterlerin analizi yapilmamis dolayisi ile de IKL
saptanan ve saptanmayan hastalar arasinda IKL prediksiyonu i¢in kullanilabilecek

klinik veya demografik degiskenler belirlenmemistir.

Geriatrik MKT (GKS 13-15) hastalarinda IKL prediksiyonu igin genis érneklem
biiyilikliigiine sahip ilk ¢aligma 2023 yilinda Coffeng ve arkadaslarinin yaptiklari
calismadir (79). Hollanda’da 2015 ve 2016 yillar1 arasinda ¢ok merkezli olarak
gerceklestirilen prospektif CREST ¢alismasinin verilerden 60 yas ve iistii MKT
olan hastalar derive edilerek yeniden degerlendirmesi seklinde kurgulanan
calismada travmatik IKL saptanan ve saptanmayan hastalarin gesitli demografik ve
klinik 6zellikleri karsilastirilmis ve mevcut BBT kurallarinin tanisal degerlilikleri
degerlendirilmistir. Toplam 2310 geriatrik MKT hastasinin degerlendirildigi
calismada bagvuru GKS degerinin 15 altinda olmasi durumu IKL saptanan
hastalarin %38’inde mevcutken normal BT bulgusu olan hastalarin %14’tinde GKS
15 puanin altinda bulunmus. Benzer sekilde amnezi varligi IKL saptanan hastalarin
%63 iinde saptanirken IKL olmayan hastalarin %26’sida saptanmus. Bas agrisi ve
inat¢1 kusma da yine IKL grubunda istatistiksel olarak daha anlaml1 sekilde yiiksek
bulunmus. Her ne kadar yazarlar tek degiskenli analizlerde saptadiklari bu
potansiyel prediktor degiskenlerle ¢cok degiskenli regresyon analizi yapmamay1
tercih etmis olsalar da bulgularinin bizim ¢aligmamizin sonucunu destekledigini
diistiniiyoruz; 6zellikle bagvuru GKS degerinin 15 altinda olmasi, postravmatik
amnezi ve bas agrisi degiskenlerin geriatrik MKL hastalarinda IKL prediksiyonu
icin potansiyel olarak one ¢ikan faktorlerdir. Yazarlar ayrica kendi kohortlari i¢in
hem Kanada BBT, hem New Orleans BBT hem de CHIP kurallarinin tanisal

performanslarin1 hesaplayip sensitivitelerini raporlamislardir. Buna gére New
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Orleans BBT kuralinin sensitivitesi %97.2 gibi yliksek bir degere sahipken Kanada
BBT kurallarinin ve CHIP kurallarinin sensitivite degerleri sirastyla %60 ve %87
olarak raporlanmistir. New Orleans BBT kurallarinin sensitivitesinin digerlerine
gbre geriatrik grupta bu kadar yiiksek ¢ikmasinin temel sebebinin bas agrisi
degiskenini icermesi oldugunu diisiiniiyoruz. Bizim ¢alismamizda da bas agris1 ¢ok
degiskenli analizlerde odds ratio 12 olacak sekilde one ¢ikan bir degisken olmasi
nedeni ile geriatrik popiilasyon MKT yo6netiminde rutin BBT ¢ekmek yerine bu
yasa 0zgii gelistirilebilecek potansiyel bir BBT karar verme kurali icin mutlaka

kullanilmast gereken bir degisken olmasi1 gerektigine inaniyoruz.

Kanada BBT ve NEXUS-II BBT karar verme kurallarini geriatrik popiilasyon i¢in
validasyonu yapmay1 planlayan 2024 yilinda yayinlanan bir baska calismada ise
Mower ve arkadaslar1 tarafindan orjinal NEXUS Head CT calismasinin (74)
datasinin tekrar analiz edilmis (80). Toplam 65 yas st 3659 hastanin
degerlendirildigi caligmada 77 hastanin yas kriteri haricinde NEXUS-II kriterine
gore hi¢ puan almamasina ragmen ¢ekilen BBT sinde travmatik IKL saptandig1 ve
128 hastanin yas kriteri haricinde Kanada BBT kurallarina gore yiiksek risk
tasimamasina ragmen c¢ekilen BBT’sinde IKL saptandigimi raporlamislardir.
Calismada IKL saptanan ve saptanmayan hastalarin bagvuru semptom ve bulgular
karsilastirilip raporlanmamigtir. Yazar hem NEXUS-II'nin hem de Kanada BBT
kurallarinin yash hasta grubu i¢in yeterli olmadigini dolayisi ile de aslinda mevcut
bulgularin geriatrik hasta grubunun MKT yonetiminde klinik degerlendirmenin
giivenilir olmadigini vurgulayip ve rutin BBT degerlendirmesinin gerekli oldugunu
savunmuslardir. Bununla birlikte daha 6nceki ¢calismalarda ve bizim ¢alismamizda
bir prediktor degisken olarak saptanan bas agrist degiskenini iceren New Orleans

BBT kurallar1 agisindan bu kohortta degerlendirilmemistir.

Sonug itibariyle ozellikle klinik semptom ve bulgularin analizi yapan Onceki
caligmalar ve bizim g¢alismamizin verilerine dayanarak 6zellikle bas agris1 gibi
onemli bir degiskenin dahil edildigi ve benzer sekilde bagvuru GKS <15 alt1 olmasi
ve amnezi varligi gibi bir ¢esitli degiskenleri kullanarak gelistirilecek bir BBT karar
verme kuraliin geriatrik popiilasyonda gereksiz BBT kullanimini giivenli sekilde

azaltabilecegini diisliniiyoruz.
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6.SONUC

Izole mindr kafa travmasi ile basvuran 65 yas {istii hastalarda
gerceklestirdigimiz bu calismada; kompozit sonlanim goriilen grupta hipertansiyon,
antikoagiilan kullanimi, GKS 13-14 saptanma siklig1, ciddi travma mekanizmasi, bas
agris1, kusma, gecici biling kayb1 ve amnezi goriillme oranin1 daha yiiksek saptadik.
Kompozit sonlanim i¢in GKS 13-14 olmasi, ciddi travma mekanizmasi, bas agris1 ve
amnezinin; GKS 15 olan hasta alt grubunda ise ciddi travma mekanizmasi, amnezi ve
bas agrisinin 6nemli prediktorler oldugunu gosterdik. Geriatrik hasta grubunda minor
kafa travmalarinda yeni goriintiileme kurallarina ihtiya¢ devam etmektedir. Bas agrisi

kriterinin de mevcut kurallarla beraber degerlendirilmesi gerektigi goriisiindeyiz.
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7. KISITLILIKLAR

Birinci kisithligimiz calismamizin tek merkezli bir ¢alisma olmasidir. Bu
nedenle belli bir bolgeye 6zgii travma mekanizmalar1 daha sik goriilmiis ve sonlanim
degisken sikligimizi etkilemis olabilir. Hedeflenen sonlanim sayisina ulagilamadigi
icin Tip 2 hata riskimiz yiiksektir. Klinigimizde kafa travmalarina standart bir
yaklagim bulunsa da sorumlu hekimin goriintiileme kararina miidahale olmamistir. Bu
da sorumlu hekimler arasinda yaklagim farkliliklarina yol agarak sonuglarimiz

tizerinde etkili olmus olabilir.

31



8. KAYNAKLAR

1. Shackford SR, Wald SL, Ross SE, et al. The clinicalutility of
computedtomographicscanning and neurologicexamination in the management of
patients with minorheadinjuries. J Trauma 1992; 33: 385-94.

2. Langlois JA, Rutland-Brown W, Thomas KE: Traumaticbraininjury in the
United States: emergencydepartmentvisits, hospitalizations, anddeaths. Bethesda,
MD: CentersforDisease Control and  Prevention,  National Center
forInjuryPreventionand Control; 2004.

3. Stiell 1G, Wells GA, Vandemheen K, Clement C, Lesiuk H, Laupacis A,
McKnight RD, Verbeek R, Brison R, Cass D, Eisenhauer ME, Greenberg G,
Worthington J. TheCanadian CT HeadRuleforpatients with minorheadinjury. Lancet.
2001 May 5;357(9266):1391-6. doi: 10.1016/s0140-6736(00)04561-x. PMID:
11356436.

4, Haydel MJ, Preston CA, Mills TJ, Luber S, Blaudeau E, DeBlieux PM:
Indicationsforcomputedtomography in patients with minorheadinjury. N Engl J Med
343: 100, 2000.

5. AmericanCollege of Surgeons. Committee on Trauma. ATLS®
:advancedtrauma life supportstudentcoursemanual 10th edition. AmericanCollege of
Surgeons, 2018.

6. Smits M, Dippel DW, Steyerberg EW, de Haan GG, Dekker HM, Vos PE, Kool
DR, Nederkoorn PJ, Hofman PA, Twijnstra A, Tanghe HL, Hunink MG.
Predictingintracranialtraumaticfindings on computedtomography in patients with
minorheadinjury: the CHIP predictionrule. Ann InternMed. 2007 Mar 20;146(6):397-
405.

7. Ibanez J, Arikan F, Pedraza S, Sanchez E, Poca MA, Rodriguez D, Rubio E.
Reliability of clinicalguidelines in thedetection of patients at risk
followingmildheadinjury: results of a prospectivestudy. J Neurosurg. 2004
May;100(5):825-34.

8.  Maas AIR, Menon DK, Manley GT, et al. Traumaticbraininjury: progress and
challenges in prevention, clinicalcare, and research [publishedcorrectionappears in
Lancet Neurol. 2022;21(12):e10.

9. Malec JF, Brown AW, Leibson CL, Flaada JT, Mandrekar JN, Diehl NN,
Perkins PK. The Mayo classificationsystemfortraumaticbraininjuryseverity. Journal of
Neurotrauma. 2007;24(9):1417-1424.

10. Pasaoglu A. Eriskinde Kafa Travmalari. Temel Norosiriirji Cilt I, Tiirk
Norosiriirji Dernegi Yayinlari, S.316-323: 2005 Ankara.

11. Lecky, FE, Otesile, O, Marincowitz, C et al. The burden of
traumaticbraininjuryfromlow-energyfallsamongpatientsfrom 18 countries in the
CENTER-TBI registry: a comparativecohortstudyPLoSMed. 2021; 18:¢1003761

12.  Majdan, M - Plancikova, D - Brazinova, A - et al. Epidemiology of
traumaticbraininjuries in Europe: a cross-sectionalanalysis Lancet PublicHealth. 2016;
1:€76-e83

32



13. Dams-O'Connor, K - Cuthbert, JP - Whyte, J - et al
Traumaticbraininjuryamongolderadults at level I and II traumacenters J Neurotrauma.
2013; 30:2001-2013

14. Gardner, RC - Dams-O'Connor, K - Morrissey, MR - et al
Geriatrictraumaticbraininjury: epidemiology, outcomes, knowledgegaps, and
futuredirections J Neurotrauma. 2018; 35:889-906

15. Labib N, Nouh T, Winocour S, Deckelbaum D, Banici L, Fata P, Razek T,
Khwaja K. Severelyinjuredgeriatricpopulation: morbidity, mortality, and risk factors.
J Trauma. 2011 Dec;71(6):1908-14. [PubMed]

16. GanzDA,Bao Y, Shekelle PG, Rubenstein LZ. Will mypatientfall? JAMA. 2007
Jan 03;297(1):77-86.

17. Taylor, CA - Bell, JM - Breiding, MJ - et al. Traumaticbraininjury-
relatedemergencydepartmentvisits, hospitalizations, and deaths—United States, 2007
and 2013 MMWR SurveillSumm. 2017; 66:1-16

18. Langer, L - Levy, C - Bayley, M Increasingincidence of concussion:
trueepidemic or betterrecognition? J HeadTraumaRehabil. 2020; 35:E60-E66

19. TUIK. Oliim Nedeni Istatistikleri 2018.
(http://www.tuik.gov.tr/PreTablo.do?alt_id=1083) Erisim Tarihi: 10.01.2022. TUIK.
Oliim Nedeni Istatistikleri 2018. (http://www.tuik.gov.tr/PreTablo.do?alt_id=1083)
Erisim Tarihi: 10.01.2022.

20. Ginsburg J, Huff JS. ClosedHeadTrauma. [Updated 2023 Aug 8]. In: StatPearls
[Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2024 Jan-. Available from:
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK557861/

21. Jennett B, Adams JH, Murray LS, et al. Neuropathology in vegetative and
severelydisabledpatientsafterheadinjury. Neurology. 2001;27. 56(4):486-90.

22. Markianos M, Seretis A, Kotsou S, et al. CSF neurotransmittermetabolites and
short-termoutcome of patients in comaafterheadinjury. ActaNeurolScand. 1992;
86(2):190-3.

23.  Bullock R, Zauner A, Woodward JJ, et al. Factorsaffectingexcitatory amino
acidreleasefollowing severe humanheadinjury. J Neurosurg. 1998; 89(4):507-18.

24. Tierney, G : Weaving, D : Tooby, J : et al
Quantifyingheadaccelerationexposureviainstrumentedmouthguards (iMQG): a validity
and feasibilitystudyprotocoltoinformiMGsuitabilityfor the TaCKLE Project BMJ
Open SportExercMed. 2021; 7:¢001125

25. Black, AM - Hagel, BE - Palacios-Derflingher, L - et al. The risk of
injuryassociated with body checkingamongPeeWeeicehockeyplayers: an evaluation of
HockeyCanada'snational body checkingpolicychangeBr J Sports Med. 2017; 51:1767-
1772

26. Corrigan JD, Selassie AW, Orman JAL. The epidemiology of
traumaticbraininjury. Journal of HeadTraumaRehabilitation. 2010;25(2):72—80.

27. Mena J.H., Sanchez A.l., Rubiano A.M., Peitzman A.B., Sperry J.L., Gutierrez
M.L, Puyana J.C. Effect of the modified Glasgow
ComaScalescorecriteriaformildtraumaticbraininjuryon mortalityprediction:

33



Comparingclassic and modified Glasgow ComaScalescore model scores of 13. J.
Trauma. 2011;71:1185-1193. doi: 10.1097/TA.0b013e3182332118.

28. Teasdale G., Maas A., Lecky F., Manley G., Stocchetti N., Murray G. The
Glasgow comascale at 40 years: Standing the test of time. Lancet Neurol.
2014;13:844-854.

29. Mclnnes K, Friesen CL, MacKenzieDE,Westwood DA, Boe SG. MildTraumatic
Brain Injury (mTBI) and chroniccognitiveimpairment: A scopingreview. PLoSOne.
2017: 11;12(4):e0174847.

30. Khairat A, Waseem M. Epidural Hematoma. [Updated 2023 Jul 31]. In:
StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2024 Jan-. Available
from: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK 518982/

31. Fernandez-Abinader JA, Gonzalez-Colon K, Feliciano CE, Mosquera-Soler
AM. Traumatic Brain Injury Profile of an ElderlyPopulation in PuertoRico. P R
HealthSci J. 2017;36(4):237-239.

32. ChicoteAlvarez E, Gonzalez Castro A, OrtizLasaM,et al. Epidemiology of
traumaticbraininjury in the elderlyover a 25 yearperiod. RevEspAnestesiolReanim
(Engl Ed). 2018;65(10):546-551.

33. Pierre L, Kondamudi NP. Subdural Hematoma. [Updated 2023 Aug 12]. In:
StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2024 Jan-. Available
from: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK 532970/

34. Hlatky R, Valadka AB, Goodman JC, Robertson CS. Evolution of
braintissueinjuryafterevacuation of acutetraumaticsubduralhematomas. Neurosurgery.
Jul 2007. 61(1 suppl):249-254.

35. Zacko JC, Haris L, BullockMRRichardWinn H. Surgicalmanagement of
traumaticbraininjury Y oumansNeurological Surgery.6 th Saunders:3428 Ch. 335

36. Mattioli C, Beretta L, Gerevini S, Veglia F, Citerio G, Cormio M, et al
Traumaticsubarachnoidhemorrhage on the computerizedtomographyscanobtained at
admission: A multicenterassessment of the accuracy of diagnosis and the
potentialimpact on patientoutcome J Neurosurg. 2003;98:37-42

37. Agrawal M, Modi N, Sinha VD. Neurologicaloutcome in patients of
traumaticsubarachnoidhaemorrhage: A study of prognosticfactors and role of MRI
[JNT. 2014;11:10-6

38. Kramer DR, Winer JL, Pease BA, Amar AP, Mack WJ. Cerebralvasospasm in
traumaticbraininjuryNeurolResInt. 2013;2013:415813

39. Fisher C, Kistler J, Davis J. Relation of
Cerebral VasospasmtoSubarachnoidHemorrhageVisualizedbyComputerizedTomogra

phicScanning. Neurosurgery. 1980;6(1):1-9.

40. Ommaya AK, Grubb RL Jr, Naumann RA. Coup and contre-coupinjury:
observations on the mechanics of visiblebraininjuries in the rhesusmonkey. J
Neurosurg. 1971; 35(5):503-16

41. Harish G, Mahadevan A, Pruthi N, et al. Characterization of
traumaticbraininjury in humanbrainsrevealsdistinctcellular and molecularchanges in
contusion and pericontusion. J Neurochem. 2015; 25: 3-9.

34



42. Kiss-Bodolay D, Papadimitriou K, Simonin A, Huscher K, Fournier JY.
Traumaticbraininjury in alpinewintersports: Comparison of two caseseriesfrom a
Swisstrauma center 30 years apart. J NeurolSurg A Cent Eur Neurosurg. 2023;16: 7-
12.

43. Topal NB, Hakyemez B, Erdogan C, et al. MR imaging in the detection of
diffuseaxonalinjury with mildtraumaticbraininjury. NeurolRes. 2008;7:5-8.

44. Gennarelli TA, Thibault LE, Adams JH, et al. Diffuseaxonalinjury and
traumaticcoma in the primate. Ann Neurol. 1982:12(6):564-74.

45. Ammar A. PrehospitalCareforHeadTrauma. Asian J  Neurosurg.
2018;13(3):955-956.

46. Galvagno SM Jr, Nahmias JT, Young DA. Advanced Trauma Life Support®
Update 2019: Management and Applications forAdults and Special Populations.
AnesthesiolClin. 2019;37(1):13-32.

47. Papal, Stiell IG, Clement CM, et al. Performance of the Canadian CT HeadRule
and the New Orleans Criteriaforpredictinganytraumaticintracranialinjury on
computedtomography in a United States Level I trauma center. AcadEmergMed.
2012;19(1):2-10.

48. Stiell IG, Clement CM, Rowe BH, Schull MJ, Brison R, Cass D, et al.
Comparison of the Canadian CT HeadRule and the New Orleans Criteria in patients
with minorheadinjury. JAMA 2005;294:1511-8.

49. Harnan SE, Pickering A, Pandor A, Goodrace SW.
Clinicaldecisionrulesforadults with minorheadinjury: a systematicreview. J
Trauma2011;71:245-51.

50. Stippler M, Smith C, McLean AR, Carlson A, Morley S, Murray-Krezan C, et
al. Utility of routinefollow-uphead CT scanningaftermildtraumaticbraininjury: a
systematicreview of the literature. EmergMed 2012.

51. Falmirski ME, Gonzales R, Roidriguez A, Wilberger J. The
needforheadcomputedtomography in patientssustainingloss of
consciousnessaftermildheadinjury. J Trauma 2003; 55:1-6.

52. Mower WR, Hoffman JR, Herbert M, Wolfson AB, Pollack CV,
ZuckerMI.Developing a decisioninstrumenttoguidecomputedtomographicimaging of
bluntheadinjurypatients. J Trauma2005;59:954-9.

53. Carney, Nancy; Totten, AnnetteM. ; O'Reilly, Cindy BS; et al. Guidelinesfor the
Management of Severe Traumatic Brain Injury, Fourth Edition. Neurosurgery. 2017;
80(1):p 6-15.

54.  McGwin G, MacLennan PA, Fife JB, Davis GG, Rue LW. Preexistingconditions
and mortality in oldertraumapatients. J Trauma. 2004:;56(6):1291-6.

55. LeBlanc J, de Guise E, Gosselin N, Feyz M. Comparison of
functionaloutcomefollowingacutecare in young, middle-aged and elderlypatients with
traumaticbraininjury. Brain Inj. 2006;20(8):779-90.

56. Kirkpatrick JB, Pearson J. Fatal cerebralinjury in the elderly. J] AmGeriatrSoc.
1978;26(11):489-97.

35



57. Kirsch MIJ, Vrabec GA, Marley RA, Salvator AE, Muakkassa FF.
Preinjurywarfarin and geriatricorthopedictraumapatients: a case-matchedstudy. J
Trauma. 2004;57(6):1230-3.

58.  Goldstein JN, Thomas SH, Frontiero V, Joseph A, Engel C, Snider R, Smith EE,
Greenberg SM, Rosand J. Timing of freshfrozenplasmaadministration and
rapidcorrection of coagulopathy in warfarin-relatedintracerebralhemorrhage. Stroke.
2006;37(1):151-5.

59. Kumar R.G., Juengst S.B., Wang Z. et al. Epidemiology of
ComorbidConditionsAmongAdults 50 Years and Older With Traumatic Brain Injury.
J. HeadTrauma Rehabil.2018;33, 15-24.

60. Dams-O'Connor K., Gibbons L.E., Landau A., Larson E.B., and Crane P.K.
HealthProblemsPrecedeTraumatic Brain Injury in OlderAdults. J. Am. Geriatr. Soc.
2016; 64, 844-848

61. Leibson C.L., Brown A.W., HallLong K., et al. Medicalcarecostsassociated with
traumaticbraininjuryover the fullspectrum of disease: a controlledpopulation-
basedstudy. J. Neurotrauma.2012; 29, 2038-2049.

62. McMillan T.M., Weir C.J., and Wainman-Lefley J. Mortality and morbidity 15
yearsafterhospitaladmission with mildheadinjury: a prospectivecase-
controlledpopulationstudy. J. Neurol. Neurosurg. Psychiatry. 2014; 85, 1214—-1220.
63. Gardner RC, Dams-O'Connor K, Morrissey MR, Manley GT.
GeriatricTraumatic Brain Injury: Epidemiology, Outcomes, Knowledge Gaps, and
FutureDirections. J Neurotrauma. 2018;35(7):889-906.

64. Brazinova A., Mauritz W., Leitgeb J., et al. Outcomes of patients with severe
traumaticbraininjury who have Glasgow ComaScalescores of 3 or 4 and areover 65
yearsold. J. Neurotrauma. 2010; 27, 1549-1555.

65. Stocchetti N., Paterno R., Citerio G., Beretta L., and Colombo A.
Traumaticbraininjury in an agingpopulation. J. Neurotrauma.2012; 29, 1119-1125.
66. Hawley C., Sakr M., Scapinello S., Salvo J., WrennP..Traumaticbraininjuries in
olderadults6 years of dataforone UK traumacentre: retrospectiveanalysis of
prospectivelycollected data. Emerg. Med J. 2017; 34, 509-516.

67. Altman J., Neustadtl A., Milzman D., Rao S., Dubin J., Milzman D. Lack of
utility of headct in concussiveinjury in non-geriatric ED patients. Acad. Emerg. Med.
2015; 22, 255.

68. Styrke J., Stalnacke B.M., Sojka P., and BjornstigU..Traumaticbraininjuries in
a well-definedpopulation: epidemiologicalaspects and severity. J. Neurotrauma. 2007,
24, 1425-1436.

69. Yee G, Jain A. GeriatricHeadInjury. [Updated 2023 Aug 8]. In: StatPearls
[Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2024 Jan-. Available from:
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK553101/

70.  Vandenbroucke JP, von Elm E, Altman DG, et al. Strengthening the Reporting
of Observational Studies in Epidemiology (STROBE): explanation and elaboration.
Epidemiology. 2007;18(6):805-835. doi:10.1097/EDE.0b013e3181577511

36



71.  Naing L, Nordin RB, Abdul Rahman H, Naing YT. Sample size calculation for
prevalence studies using Scalex and ScalaR calculators. BMC Med Res Methodol.
2022 Jul 30;22(1):209. doi: 10.1186/s12874-022-01694-7

72. Green SB. How Many Subjects Does It Take To Do A Regression Analysis.
Multivariate Behav Res. 1991 Jul 1;26(3):499-510. doi:
10.1207/s15327906mbr2603 7.

73. The jamovi project (2024). jamovi (Version 2.5) [Computer Software].
Retrieved from https://www.jamovi.org

74. Mower WR, Hoffman JR, Herbert M, Wolfson AB, Pollack CV Jr, Zucker MI,
NEXUS 1II Investigators. National Emergency X-Radiography Utilization Study.
Developing a clinical decision instrument to rule out intracranial injuries in patients
with minor head trauma: methodology of the NEXUS II investigation. Ann Emerg
Med. 2002 Nov;40(5):505-14. doi: 10.1067/mem.2002.129245. PMID: 12399794.
75. Caplan Z. US older population grew from 2020 to 2020 at the fastest rate since
1880 to 1890. United States Census Bureau. Published May 25, 2023. Accessed April
05, 2023. https://www.census.gov/library/stories/2023/05/2020-census-united-states-
older-population-grew.html

76. Statistic Canada. Annual Demographic Estimates- Canada, Provinces and
Territories 2017, 2017:91-215-X2017000.

77. Mack LR, Chan SB, Silva JC, Hogan TM. The use of head computed
tomography in elderly patients sustaining minor head trauma. J Emerg Med. 2003
Feb;24(2):157-62. doi: 10.1016/s0736-4679(02)00714-x.

78.  Fournier N, Gariepy C, Prévost JF, et al. Adapting the Canadian CT head rule
age criteria for mild traumatic brain injury. Emerg Med J. 2019;36(10):617-619.
doi:10.1136/emermed-2018-208153

79. Coffeng SM, Foks KA, van den Brand CL, Jellema K, Dippel DWJ, Jacobs B,
van der Naalt J. Evaluation of Clinical Characteristics and CT Decision Rules in
Elderly Patients with Minor Head Injury: A Prospective Multicenter Cohort Study. J
Clin Med. 2023 Jan 27;12(3):982. doi: 10.3390/jcm12030982.

80. Mower WR, Akie TE, Morizadeh N, et al. Blunt Head Injury in the Elderly:
Analysis of the NEXUS II Injury Cohort. Ann Emerg Med. 2024;83(5):457-466.
doi:10.1016/j.annemergmed.2024.01.003

37


https://www.jamovi.org/

9.0ZGECMIS
9.1. KiSISEL BIiLGILER

Adi soyadi: MUSTAFA KOZA
Dogum tarihi
Yabanci dil bilgisi: ingilizce

Gorev yeri: Ankara Atatlirk Sanatoryum Egitim ve Aragtirma Hastanesi Acil Tip
Klinigi

E-posta adresi:

Telefon:

9.2. EGITIM BILGILERI

Mezun oldugu tiniversite/fakiilteyi liitfen belirtiniz: Bolu Abant izzet Baysal Universitesi
Tip Fakiltesi

Mezuniyet tarihini liitfen y1l olarakbelirtiniz: 2018

Varsa, akademik tinvanlari liitfen belirtiniz:

9.3. IS TECRUBESINE AIT BiLGILER

Bugiine kadar ¢aligtig1 kurum/kuruluslar liitfen belirtiniz: Osmaniye Devlet Hastanesi
BARTIN DEVLET HASTANESI 2018-2020 (PRATISYEN)

ANKARA ATATURK SANATORYUM EGITiM ARASTIRMA HASTANESI ACIL TIP KLINiGi 2020-

9.4. KLINIK ARASTIRMALARLA ILGIiLI GENEL BILGILER

Iyi klinik uygulamalari (IKU) ve klinik aragtirma konularinda egitim alinmissa, alinan
kurum/kurulusun ad1 ve tarihi ile litfen belirtiniz:

Varsa, arastirmaci olarak katilinan klinik arastirmalar liitfen belirtiniz:

Varsa, izleyici (monitor) olarak katilinan klinik aragtirmalari liitfen belirtiniz:

38



10.1 ETiK KURUL ONAYI
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MINOR KAFA TRAVMALI GERIATRIK HASTALARDA TRAVMAYA BAGLI
INTRAKRANIAL LEZYON SAPTANMASI ACISINDAN RiSK FAKTORLERININ
DEGERLENDIRILMESI HASTA TAKIiP FORMU

'aka No: VITAL BULGULAR EK
. HASTALIKLARI
‘arih: TA: ..../.....mmHg [ Hipo/Hipertroidi
) 0 DM [1 Kronik Karaciger
as: Nb:.....c.oooenev...atim/dk | HT hastalig
‘insiyet: SO % - KAH [ Koagulopati
[0 KOAH o
(1 Diger;
Ates:.................C° o KKY
[J KBH
S8S:...........sol/dk
GKS Antikoagiilan ilag¢ [1 Evet Kullandigi ilaclar
kullaniyor mu? [1 Hayir
0 <13
0 13 Evet ise;
I 14 | r .
vet
13 Antitrombotik ilag " Haynr
kullaniyor mu
Evetise ;
[1  Ayni seviyeden diisme Posttravmatik nébet Alkol veya uyusturucu
[ Firlayan bir cisim ile kullanim
carpisma U Var
[1 Merdivenden diisme [ YOK [l Var
[ Kafaya kiint cisim ile | YOK
Travma : \{{urma
. ayaya arag ¢arpmast
k
tekanizmast [ Arag igi trafik kazasi
[1 Motorsiklet Kazas1
[ Bisikletten diisme
[1 > 3 metre yiiksekten
diisme
[ Diger; Belirtiniz
Bas agrisi Kusma Bilin¢ kaybi Fokal norolojik defisit
| Var [J Yok [J Var [J Var
1 Yok 01 (ceene dk) O Yok
02 [l Yok
0 >2
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Skalp hematomu Skalp laserasyonu Acik kafatasi kirigi Pupiller
goriintiisii .
J Var [l Var [1 Izokorik
(.......cm) [T cm) 0 Var [J Anizokorik
0 Yok [0 Yok 0 Yok
Klinik seyir:
Amnezi T Var Var ise ; 7l Antegrat 0 <5dk
0 Yok [J Retrograt [l 5-30dk
| >30dk
1 saat icinde ilac intoks
[0 Yok GKS’de azalma
[ Periorbital ekimoz o Yok
Cafa tabam ki O Mrflstoid iizerin’de ' [J Var [0 Beta bloker
bulgus s gqu; (Battl.e s sign) 11 Yok 71 Digoksin
emotimpanium 1 Kalsiyum kanal bl.
. Ojtore 1 antipsikotikler
[1 Rinore .
(] Antiepileptik
[l Diger (belirtiniz);
[1 Subdural hematom(....... cm)
[J Epidural hematom(........ cm)
intrakranial [l Var Var ise ; [0 Subaraknoid kanama
lezyon 1 Yok [J Lineer fraktiir
[l Cokme fraktiirii
[0 Diger (belirtiniz);
Hasta Sonlamim Sekli [l Taburcu ] Servis J Yogun [ Olim
yatist bakim

letisim no: 0542 201 94 14
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