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Kafa Travmasinin Epileptik Nobetlerdeki
Yeri ve Prognozile lliskisi
Traumatic Head Injury in Epileptic Patients and Relation with Prognosis
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Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dali, Adana

Ozet

Amag: Epilepsi etyolojisinde kafa travmasinin (KT) 6nemli yeri oldugu bilinmektedir. Bu ¢alismada, epilepsi tanili olgularda KT ve prognoza
etkileri arastirildi.

Gereg ve Yontem: Calismaya dahil edilme kriterlerine uygun, parsiyel epileptik nébetleri olan yas ortalamasi 29.1+14.0 (dagilim 10-74 yas)
olan 124 (75 erkek, 49 kadin) hasta dahil edildi. Hastalar retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Olgularin ortalama KT gecirme yasi ise 11.0+11.2 (dagihm 0.1-55 yas) ve nébet baslangi¢ yasi 20.3+£15.2 (dagilim 1-74 yas) olarak
belirlendi. Epileptik nébetlerin KT'den ortalama 8.7+11.4 (dagilim 0-64 yil) yil sonra basladigi saptandi. KT gecirme siddetine gore olgular 3
gruba (basit, orta siddete ve agir KT) ayrildi; hastalarin %60.5'inin (n=75) basit, %29'unun (n=36) orta siddette ve %10.5'inin (n=13) ise agir KT
gegcirdigi belirlendi. Olgularin %67.7'sinde (n=84) norolojik muayene normaldi. Radyolojik gérintiilemede olgularin sadece %50'sinde nor-
mal bulgular belirlendi (p<0.03).

Sonug: KT 6ykiisii olan epilepsi hastalarinda travma siddeti ile prognoz arasinda 6nemli rolii oldugu ancak prognoz tizerinde farkli faktorle-

rinde rol alabilecegi belirlendi.

Anahtar sozcikler: Epilepsi; kafa travmasi; prognoz.

Summary

Objectives: We evaluated the relation of head trauma (HT) and prognosis in epilepsy patients.

Methods: A total of 124 patients (75 M, 49 F) with a mean age of 29.1+£14.0 (10-74) years and with partial epileptic seizure participated in this
study. The patients were retrospectively evaluated.

Results: The mean age at HT was 11.0+11.2 (0.1-55) years and at seizure onset was 20.3+15.2 (1-74) years. Seizures started 8.7+11.4 (0-64)
years after HT. The patients were grouped according to the severity of HT (mild, moderate, severe) as follows: 60.5% (n: 75) mild, 29% (n: 36)
moderate and 10.5% (n: 13) severe. The neurologic examination was normal in 67.7% (n: 84) of all patients. Magnetic resonance imaging
revealed normal findings in only 50% (n: 62) of the patients (p<0.03). Of all patients, 67.7% (n: 84) were on monotherapy and 32.3% (n: 40)
were on polytherapy. At the end of the follow-up, 44.2% of patients were seizure-free and the seizures were moderately controlled in 46%

(n: 57) of patients.

Conclusion: Although the severity of HT has an important role in epilepsy prognosis, many different factors may also be effective on prognosis.
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Giris

Kafa travmasi (KT) bir¢ok Ulkede sik rastlanilan, mortalite
ve morbiditesinin ylksek olmasi yani sira uzun sireli no-
ropsikolojik ve 6zellikle epilepsi birincil olmak lizere néro-
lojik sekellerinin varligi da konunun énemini arttirmakta-
dir. Postravmatik epilepsi (PTE), KT nedenli beyin hasarlan-
masina sekonder gelisen rekiirren epileptik ndbetler olarak
tanimlanir.™ PTE homojen olmayip, KT sonrasi herhangi bir
zamanda ortaya ¢ikabilmektedir.

KT insidansinin Avrupa ve Gliney Afrika'da diger lkelere
gore daha fazla oldugu dusiniilmektedir,? gelismis tlkeler-
deki insidans 200/100.000/yil olarak belirlenmistir.”! KT son-
rasi epilepsi insidansi %1.9-30, sivil populasyonda ise %2-5
arasinda degismektedir. Bu orani etkileyen en 6nemli fak-
torlerden biri kafa travmasi siddetidir. Travma sonrasi noro-
lojik defisitin gelismesi ile oran %7-39'a kadar yukselmek-
tedir.2* Tim popdlasyona gore semptomatik epilepsi tanisi
ile izlenen olgularin %20'sinde PTE oldugdu, epilepsi merkez-
lerine basvuran olgularin %5'inde tanindigi bilinmektedir.™

Bu calismada, epilepsi tanili olgularda KT ozelliklerinin
prognoz tizerindeki rolii degerlendirilmistir.

Gereg ve Yontem

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji/Epilepsi po-
liklinigine basvuran International League Against Epilepsy
(ILAE) 1981 siniflamasina gore epilepsi tanisiile en az 1 yil,
en fazla 5 yil siire ile izlenen, epilepsi gelisiminde risk fak-
tort olarak kafa travmasi dykisi olan 146 hasta belirlen-
di. Calismaya sadece parsiyel epilepsili olgular dahil edildi.
No6bet tipleri irdelendiginde; olgularin %84.9'unda (n=124)
parsiyel epilepsi, %15.1'inde (n=22) ise primer jenerali-
ze epilepsi (hastalarin tamaminda hafif dereceli KT 6yku-
st alindi) tanimlandi. Primer jeneralize epilepsi tanimlanan
hastalar calisma disi birakildi. Kafa travmasi, dykiide verilen
biling bozuklugu duizeyi, siiresi ve/veya eslik eden bulgular
dogrultusunda li¢ gruba ayrildi. Siniflandirma D’Ambrossio
ve ark. 6nerileri dogrultusunda yapildi.

1. Grup (Hafif dereceli KT): Travma sonrasi 30 dakikadan
kisa sureli biling kayb,

2. Grup (Orta dereceli KT): Travma sonrasi 30 dk-24 saat ara-
sinda biling kaybi,
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3. Grup (Agir dereceli KT): Travma sonrasi intrakranial, sub-
dural kanamasi, beyin cerrahi girisimi gerektiren veya 24
saatten uzun biling kaybi olan hastalar.

Calismaya alinacak olgularin klinik durumlari retrospek-
tif olarak irdelenmistir. Hastalarin yasi, hastalik baslangic
yasl, cinsiyetleri, kafa travmasi siddeti, epileptik nébetin
kafa travmasi ile siire agisindan iliskisi, nébet tipi, takip do-
neminde nobet sikligl, mono-politerapi kullanimi ve prog-
nozlari degerlendirilmistir. Travma 6ykusi olup KT sirasin-
da veya sonrasinda biling bozuklugu tarif etmeyen, diizen-
siz antiepileptik ila¢ (AEI) kullanan, gebelik tanimlayan ve
poliklinik kontrolleri diizenli olmayan olgular ¢calismaya da-
hil edilmedi. Sagaltim alan ve en az 6 ay takibi yapilan olgu-
larin prognozlari dosya bilgilerinden son muayene notlari-
na gore gruplandirildi. Bunlar:

iyi prognoz: Nébet tanimlamayan olgular; Kismi diizelme:
Nobetleri %50'den fazla azalan ancak yilda en az 1 kez tek-
rarlayan; K6t prognoz: Nobet sikliginda cok az degisiklik
olan veya ayni siklikla devam eden.

Bununla birlikte, kafa travmasi sonrasi nébet gelisimi ara-
sindaki stire Gi¢ gruba ayrildi: Grup 1: KT ile es zamanli veya
bir hafta icerisinde nébet gozlenen (erken post travmatik
epilepsi); Grup 2: KT'den 2 hafta sonraiile ilk 2 yil iceresinde
ndébet gozlenen; Grup 3: KT'den 2 yildan sonra ndbet goz-
lenen hastalar.

Tum verilerin istatistiksel analizi “SPSS for Windows 10.0”
versiyonu kullanilarak yapildi, Pearson ki-kare testi ile kar-
silastirmalar tamamlandi. p<0,05 dederi istatistiksel olarak
anlamli olarak degerlendirildi.

Bulgular

Calismaya yas ortalamasi 29.1+14.0 (daghm 10-74 yas)
olan, 124 (75 erkek, 49 kadin) hasta dahil edildi. Olgularin
ortalama ndbet baslangig yasi 20.3+15.2 (dagihm 1-74 yas),
KT gecirme yasi ise 11.0+11.2 (dagilim 0.1-55 yas) olarak
belirlendi. Epileptik nobetlerin KT'den ortalama 8.7+11.4
(dagihm 0-64 yil) yil sonra basladigi saptandi. Olgularin
%8.9'u (n=11) bir yasindan dnce, %47.6's1 (n=59) 1-10 yas
arasinda ve geriye kalan %43.5 (n=54) hasta ise 11 yas ve
lizerinde KT gecirdigi 6grenildi. Hastalar KT gegirme sidde-
tine gore 3 gruba ayrildi (Tablo 1).
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Tablo 1. Kafa travmasi siddetine gore hasta gruplari ve 6zellikleri

1. Grup 2. Grup 3.Grup Toplam p
Hasta sayisi n (%) 75 (60.5) 36 (29) 13(10.5) 124
Nobet baglama yasi 19.6+16.2 (1-74) 21.1£12.8 (2-50) 22.1+£16.0 (3-63) 20.3+15.2 (1-74) 0.8
Yas ortalamasi* 28.1+14.8 (10-74) 30.6+£12.4 (15-69) 30.7£13.8 (16-63) 29.1+£14.0 (10-74)  0.61
KT gecirme yasi* 9.9+£10.3 (0.1-55) 12.9+12.4 (0.1-41) 12.2+12.4(0.6-34)  11.0£11.2(0.1-55)  0.39
KT-n6bet arasinda gegen stre* 9.6+12.6 (0-64) 6.2+9.2 (0-40) 9.9+8.3 (2-30) 8.7£11.4 (0-64) 0.3

*Ortalama * standart deviyasyon (minumum-maksimum).

KT siddetine gore olgularin %60.5'inin (n=75) 1. grup-
ta, %29'unun (n=36) 2. grupta ve %10.5'inin (n=13) ise 3.
grupta oldugu belirlendi. N&bet tipleri irdelendiginde, 3.
grupta olan hastalarin %69.2'sinde (n=9), 2. grupta olan
olgularin %66.7'sinde (n=24) sekonder jeneralize 6zellikte
epileptik nébet tanimlandi (p<0.001) (Tablo 2).

KT siddetine gore norolojik muayeneler degerlendirildigin-
de, olgularin %67.7'sinde (n=84) normal bulgular saptandi-
g1, %18.5'inde (n=23) mental retardasyon, bununla birlikte
sadece %1.6 (n=2) hastada piramidal veya serebellar tutu-
lum bulgular saptandi. ilging olan bu bulgulari olan hasta-
larin siklikla siddet gruplamasina gére birinci ve 2. grupta-

Tablo 2. KT siddetine gore norolojik muayene, elektrofizyolojik ve radyolojik bulgular

1. Grup 2. Grup 3. Grup Toplam p
n % n % n % n %
Hasta sayisi 75 60.5 36 29 13 15 124
Nobet tipi
Basit parsiyel 5 62.5 3 37.5 8 6.5
Kompleks parsiyel epilepsi 41 75.9 12 222 1 1.9 54 435
Jeneralize epilepsi 29 46.8 24 38.7 9 14.5 62 50 <0.001
Norolojik muayene
Normal 54 64.3 21 25 9 10.7 84 67.7
Mental retardasyon 14 609 8 348 1 43 23 18.5
DTR asimetri, monoparezi 6 40 6 40 3 20 15 12.1
Piramidal, serebellar tutulus 1 50 1 50 2 1.6 0.51
EEG
Normal 7 389 9 50 2 11.1 18 14.5
Fokal yavaslama 16 516 10 323 5 16.1 31 19.4
Fokal aktif epileptik 15 625 4 16.7 5 20.8 24 19.4
Sekonder jeneralize ep. aktivite 4 80 1 20 5 4
Subkortikal aktif epileptik 7 63.6 3 273 1 9.1 1 8.9
Subkortikal yavas aktivite 4 80 1 20 5 4
Yavas aktiviteden olusan zemin ritmi dlizensizligi 8 80 2 20 10 8.1
Bitemporosantral paroksismal aktivite bozuklugu 14 70 6 30 20 16.1 0.33
MRG
Normal 40 64.5 19 30.6 3 4.8 62 50
Serebral infarkt 7 100 7 5.6
Serebral atrofi, lakiin, iskemik degisiklikler 8 727 3 27.3 11 8.9
Doku defekti, I6komalazi 15 41.7 12 333 9 25 36 29
Araknoid kist 2 50 1 25 1 25 4 3.2
Mesial temporal skleroz 3 75 1 25 4 32 0.03
Prognoz
Kotu 10 90.9 1 9.1 1 8.9
Kismi diizelme 31 544 19 333 7 12.3 57 46
iyi 34 60.7 16 28.6 6 10.7 56 45.2 0.26
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Tablo 3. KT siddetine gore antiepileptik ilag kullanim 6zellikleri

1. Grup 2.Grup 3.Grup Toplam
n % n % n % n %
Monoterapi n (%) 50 59.5 25 29.8 9 10.7 84 67.7
Politerapi 25 62.5 11 27.5 4 10 40 324
Toplam 75 60.5 36 29 13 10.5 124 100

ki hastalarda tespit edilmis olmasiydi. Uciincii grupta olan
hastalarin %69.2'sinin (n=9) noérolojik muayene bulgulari
normal olarak belirlendi. Ancak radyolojik verilere bakildi-
ginda 3. grupta sadece 3 hastada normal bulgular saptanir-
ken, 10 hastada doku defekti, Ickomalazik alan veya arak-
noid kist saptandi. Yine elektroensefalografik degerlendir-
me 3. grup hastalarda siklikla fokal yavaslama ya da fokal
epileptik odak varligini gostermekteydi (p=0.33).

Prognozlar irdelendiginde olgularin %44.2'sinde (n=56)
ndbetler tam, %46'sinda (n=57) ise kismen kontrol altina
alindi. Geriye kalan %8.9 (n=11) olguda nébet frekansinda
degisiklik gozlenmedi. Bununla birlikte, kafa travmasi sid-
detine gore 3. grupta olan hastalarin %53.8'inde (n=7) n6-
betler kismen kontrol altina alindi (p=0.26). Bununla birlik-
te KT gecirme yasl ile prognoz arasinda istatistiksel yonden
anlamli bir iliski olmadigi belirlendi (p=0.14).

ilac kullanim &zellikleri irdelendiginde hastalarin %67.7'si-
nin (n=84) monoterapi, %32.3'linlin (n=40) politerapi kul-
landigi belirlendi. Monoterapi kullanan hastalarin kar-
bamazepin (n=53), valproik asit (n=10), okskarbazepin
(n=15), difenilhidantoin (n=6) kullandidi belirlendi. Polite-
rapi grubunda farkl formlarda ikili ve t¢li antiepileptik ilag
kullanan hastalarin oldugu belirlendi (Tablo 3).

KT gecirme ve nobet baslangici arasindaki siireler deger-
lendirildiginde, olgularin %25'inde (n=31) nobet kafa trav-
mas! ile es zamanli veya ilk bir hafta icinde, %43.5'inde
(n=54) ilk 2 yil icinde, %31.5'inde (n=39) ise KT'den en az 2
yildan sonraki bir ddnemde ortaya ¢iktigi belirlendi.

Tartisma

Epilepsi, herhangi bir faktér olmadan nobetlerin tekrarla-
masl! olarak tanimlanir. Epilepsi tim popiilasyonun %0.5-
1'ini etkilemektedir, hayat boyu epilepsi insidansi ise %2-5
arasinda degismektedir.**!

Kafa travmasi epilepsi gelisimde 6nemli risk faktorlerinden
biridir. Semptomatik epilepsilerin beste birini posttravma-
tik epilepsi oldugu dustintilmektedir. Hindistan'da epilep-
si hastalarinin %8'inde etyolojik faktér olarak KT gosteril-
mistir.” Tanim olarak, KT sonrast ilk 24 saat icinde ortaya ¢I-
kan ndébetler (akut ndbet), 24 saat-ilk 7 giin icerisinde orta-
ya cikanlara (erken PTE) provoke ndbetler, 7 glinden sonra
ortaya cikan ndbetler (ge¢ PTE) ise provoke edilmemis no-
bet olarak tanimlanmaktadir."35! Hasta grubumuzda da li-
teratlrdekine benzer sekilde nébetlerin ge¢ donemde bas-
ladigi dikkati cekmektedir. Literatiirde akut PTE insidansi-
nin %1-4, erken PTE'nin %4-25 ve ge¢ PTE'nin %9-42 ara-
sinda degistigi bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda, olgularin
%5.6'sinda (n=7) nobetler ayni anda veya bir hafta icerisin-
de, %94.4'inde (n=117) nobetlerin birinci haftadan sonra
basladigi belirlendi.

KT'yi izleyen ilk bir hafta icinde ndbeti olan olgularda ge¢
PTE gelisme riski daha fazla olmaktadir. Daha 6nemlisi, ge¢
PTE gozlenen olgularda nobet rekiirrens riski daha yiiksek
kabul edilmektedir.™ Ayrica PTE gelisme riski, kafa travma-
st sonrasi ilk bir yil icerisinde en yiiksek orana sahiptir, bu
oran zamanla asamali olarak diismektedir.23 Hasta grubu-
muza bakildiginda, nébetlerin kafa travmasindan ortala-
ma 8.7+11.4 (dagilim 0-64 yil) yil sonra ortaya ¢iktigi dik-
kati cekmektedir.

Popllasyon tabanh calismalarda, 5 yillik kiimulatif bilgiler
dogdrultusunda, hafif KT'li olgularda ndbet gelisme olasiligi
%0.5-0.6, orta derecede KT sonrasi %1.2-1.6, agir KT olgu-
larinda ise %10.0-11.5 olarak belirlenmistir.*® KT'nin sidde-
tine gore, olgularin %60.5'i (n=75) basit, %29'u (n=36) orta
siddette ve %10.5'i (n=13) ise adir kafa travmali oldugu be-
lirlendi. Bizim calismamizda hasta grubu icinde 1. gruptaki
hastalarin fazla olmasi bu grupta nébetlerin fazla oldugu-
nu gostermemektedir. Bu durum oncelikle tiniversite has-
tanesine basvuran hasta poptilasyonu ile iliskili olabilecegi
disunuldu. Diger bir yandan Annegers ve ark/nin'® calisma
sonucuna bakildiginda, hafif kafa travmasi sonrasi epilep-
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tik nébet gecirme riski genel popiilasyonun epileptik nébet
gecirme insidansindan fazla olmadigi belirtilmistir. Bu sap-
tama bizim calismamizda tezat gibi gériinen verileri ile de
ortlismektedir. Calisma baslangicinda risk faktorleri icerisin-
de kafa travmasi 0ykisi veren hastalar icinde primer jene-
ralize epilepsisi olan hastalarin az olmadigi belirlenmistir. Bu
bulgu g6z 6niine alindiginda KT 6ykiisiiniin zaman zaman
yanlis siniflandirmaya neden olabilecegini gostermektedir.

PTE gelisiminde bagimsiz risk faktorleri arasinda, intrase-
rebral hematom (6zellikle subdural kanama), beyin kon-
tlzyonu, kafa travmasinin siddeti (grup 3 ozellikleri olan),
erken posttravmatik ndbetin gelismesi, KT'nin 65 yas son-
rasi olmasi bulunmaktadir.?! Diger bagimsiz risk faktorleri
arasinda, bir haftadan daha uzun siiren koma, travma ne-
deni ile dural penatrasyon ve en az bir non-reaktif pupi-
lin bulunmasi sayilmaktadir."?? Bunlarin arasinda subdu-
ral hematom ve beyin kontilizyonu en yiksek riski olustur-
maktadir, ayrica bu klinigi olan hastalarda nobet gelisme
riski 20 yila kadar beklenebilmektedir." Calismamizda KT
Oykusu veren olgularin, %10.5'inin (n=13) agir kafa travma-
si gecirdigi belirlendi. Bu olgularin nérolojik muayeneleri
icinde 1 hastada mental retardasyon, 3 hastada ise asimet-
rik derin tendon refleksi artisi ve monoparezi bulgulari be-
lirlendi, nérolojik sistem muayenesinin bu kadar korunmus
olmasinin aksine, manyetik rezonans goriintileme (MRG)
incelemesinde 3 olguda normal bulgular yani sira, 9 olgu-
da doku defekti veya I6komalazik alan, 1 olguda ise arak-
noid kist saptandi. Yine EEG bulgularina bakildiginda bu
grup hastalarda daha ¢ok radyolojik goruntilemeleri ile
Ortlisen lateralize yavaslama veya fokal epileptik aktivite
bozuklugu belirlenmistir. Agir kafa travmali olgularimizin
nbbet gelisme sireleri irdelendiginde; olgularin hig birin-
de akut-erken PTE gelismedidi, 3 olgudailk iki yil icinde, 10
olguda ise 2 yildan sonra ndbet gézlendigi belirlendi. Ma-
koroff ve ark.'” KT'nin pediyatrik yas grubunda dizabilite

ve mortalite acisindan major risk faktéri oldugunu vurgu-
lamislardir. Ancak ¢ocukluk caginda gelisen erken PTE ba-
gimsiz risk faktorleri arasinda oldugu ve kismen énemli ol-
madigi fikri de vurgulanmistir.™ Agir kafa travmali hasta-
larimizin %46.2'sinin (n=6) KT'yi 10 yasindan 6nce gegirdi-
gi belirlenmistir. Erken yasta KT'nin fonksiyonel iyilesmede
rolli olabilecedi dusunildu.

Calismalar, ge¢ PTE olan olgularin %80'ninde ilk ndbetin,
travmadan sonraki ilk 12 ay icinde g6zlendigi, %90'dan faz-
lasinda ise 2. yilin sonuna kadar ndbetlerin ortaya ¢iktigi
vurgulanmistir." Bir kez nébet geciren olgularin %86'sin-
da ilk 2 yil icinde ikinci nébet olabilmektedir.>3! Penetran
KT olan olgularda PTE gelisme riski %45-53'e kadar artmak-
tadir."" Calismamizda kafa travmasi gegirme siiresi deger-
lendirildiginde, olgularin sadece %25‘inde (n=31) nébetle-
rin travma ile es zamanli veya ilk bir hafta icinde gozlendi-
gi, diger hastalarda ise (%75) ikinci haftadan sonra ortaya
ciktigr 6grenildi. Ancak ndbetlerin goriilme siresi ile prog-
noz arasinda iliski olmadigi saptandi (Tablo 4).

Cocukluk caginda kafa travmalari yliksek oranda mortalite
(%13-36) yani sira ge¢ norolojik ve kognitif yeti yikimi geli-
simi 6nemli bir problemdir. Bu cocuklarin yaklasik %25'inin
normal bulgular ile yasamlarini idame ettirmeleri g6z 6ni-
ne alinirsa acile bu yakinma ile gelen hastalara farkli bir
yaklasimin ve takip protokoliiniin gelistirilmesi gerekmek-
tedir.'>"3 Farkl ¢calismalarda cocukluk caginda KT yakinma-
st ile gelen olgularin %5.1-%68'inde erken PTE rapor edil-
mistir.*'2'4 KT sonrasinda ¢ocuklarin %20, eriskinlerin ise
%14.8'inde gec¢ epilepsi gelistigi ve bu nébetlerin cogu za-
man direncli olduklar bildirilmistir.'>'>'¢ Deneysel epilepsi
modellerinde ve birgok otériin ortak izlenimine gore, mer-
kezi sinir sisteminin olgunlasma asamasinda hasara ugra-
diginda lezyonun epileptojenitesini beynin maturasyon
donemi belirlemektedir.'7*

Tablo 4. KT ve nobet baslangici arasindaki stirenin prognoz ile iliskisi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Toplam p
Prognoz n % n % n % n %
iyi 12 214 20 357 24 429 56 452 0.12
Kismi diizelme 15 263 28  49.1 14 24.6 57 46
Kot 4 36.4 6 54.5 1 9.1 1 8.9
Toplam 31 25 54 435 39 315 124 100

Grup 1: KT ile es zamanli veya bir hafta icerisinde nobet gegiren;

Grup 2: KT'den 2 hafta sonra veya ilk 2 yil iceresinde n6bet gegiren;

Grup 3: KT'den 2 yildan sonra nébet gegirenler.
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Geg PTE, jeneralize veya fokal 6zellik gosterebilmektedir.!
Sik olmamakla birlikte, mesial temporal lob ndbetleri daha
cok erken yaslarda (<5 yas) KT gegiren olgularda gozlenir-
ken, neokortikal epilepsi ileri yas grubunda ortaya ¢ikmak-
tadir.M

PTE'nin patogenezi tam olarak anlasilmamistir. Bu konudaki
genel disiince, eksitator sinapslarin potansiyalizasyonu ve
inhibitor yolaklarin deprese olmasi seklindedir. Kortikal lez-
yon olusumu epileptik nébetlerin gelisimi icin dnemli gordil-
mekle birlikte, erken PTE ile ge¢ PTE patogenezlerinin birbi-
rinden farkli oldugu dustinilmektedir. Agrawal ve ark." ha-
sarin tipine gore patofizyolojinin degistigini ifade etmisler-
dir. Kapali KT difliz aksonal yikim, difiiz 6dem, eksitatér ami-
no asit, sitokin, biyoaktif lipidler, diger toksik mediyatorle-
rin salinmasina ve sekonder hiicresel hasar iskemik degisik-
liklere neden olusturdugu belirtilmektedir,"'? bu grupta PTE
insidansi %10-15 oraninda degismektedir.”! Penetran KT ise,
kortekste skatrislere neden olarak PTE riskinin %50'nin Ustu-
ne ¢ikmasina neden olmaktadir."* Fokal kontlizyon ve int-
rakraniyal kanamayi icerecek sekilde non-penetran KT, PTE
riskini %30 oraninda arttirmaktadir. Bu grupta parcalanmis
hemoglobinlerden biriken Grtinlerin néronal fonksiyonlar-
da toksik etki gosterdigi soylenebilir.! Hemosiderin ile ilis-
kili gliozis PTE'yi fasilite etmektedir."® Messori ve ark.," he-
mosiderin depolarinin gevresinde gliozisin saptanmasiyla,
direncli PTE ile karsi karsiya kalinabilecegini vurgulamis, bu
dedisikligin de MRG ile takip edilmesini 6nerilmislerdir. Bu-
nunla birlikte, apolipoprotein E (Apo E) €4 aleli, G-219T'nin
spesifik paternine ait promotor polimorfizmine sahip hasta-
larda KT sonrasi olumsuz sonuglarin olma olasiligi daha yiik-
sek gbzlenmis, bunlarin arasinda PTE'nin sik oldugu diisi-
nilmistir? Ayrica KT sonrasi potansiyalizasyon, travma-
dan sonraki ilk 15-30 dakika sonra en fazla ilk 24 saatlik si-
recte, N-metil D aspartat (NMDA) reseptérlerinin aktivasyo-
nuna baglanmaktadir.? GABAA transmisyonunda potansi-
yalizasyon, NMDA resept6r aktivasyonu sonrasi olmaktadir.
2 Bazi otorler, cocukluk ¢agi KT'de, kan basinci, metabolik
asidoz, serebral perfiizyon basinci ile dlciilen hipoksik, is-
kemik olaylarin gelistigini ve laktat dlizeyinin 6l¢tlmesi ile
hipoksik-iskemik olaylarin ve dolayisi ile prognozun tahmin
edilebilecegini vurgulamislardir.'® Bazi otorler ise KT sonra-
si, Ca*? iliskili hlicre membran stabilizsyonunun bozuldugu,
hemostatik sinaptik plastisitenin PTE'de patogenezi acikla-
yabilecegini bildirmislerdir.202"

KT sonrasi gelisen erken PTE'yi engellemek icin Ates ve ark,
ile D’Ambrosio ve ark. proflaktik AEi énerirlerken, gec PTE

Kafa Travmasinin Epileptik Nébetlerdeki Yeri ve Prognoz ile iliskisi

icin hicbir proflaktik antiepileptik ila¢ grubunu 6nerme-
mektedir.29 Beghi, riskli grupta kisa siireli AEi kullanilabile-
cegini, kronik kullanim icin ise hastanin PTE tanisi aldiktan
sonra dusiinilmesi gerektigini 6nermistir.®! Bununla birlik-
te genel goris, erken PTE'nin dnlenmesi, ge¢ PTE insidan-
sini etkilemedigi seklindedir. KT'li olgularda rutin proflak-
tik AEi tedavisi 6nerilmemektedir." Bizim hasta grubumuz-
da olgularin %67.7'sinde (n=84) monoterapi, %32.3'Uinde
(n=40) politerapi kullanildigi belirlendi (Tablo 3). KT'nin
siddetine gore her l¢ gruptaki hastada politerapi kullanimi
benzer oranda belirlenmistir. Her (i¢ grubun sayisinin ho-
mojen olmamasi bu sonucun ortaya ¢ikmasina neden ola-
bilecegi gibi, bu sonug¢ KT ‘nin siddeti disinda baska faktor-
lerin kronik epilepsi gelisiminde rol alabilecegini disiin-
dirmektedir.

Sonug olarak, KT yakinmasi ile acil poliklinigine basvuran
hastalarin takipte beklentilerimizi belirlerken, etyolojisin-
de KT olan epilepsi hastalarinin klinik 6zellikleri genis bir
spektrum olusturabilmektedir. Ayrica, KT siddeti her ne ka-
dar prognoz agisindan dnemli goriilse de kronik epilepsi
gelisiminde farkli faktorlerin rol alabilecegi diistinilmekte-
dir. KT siddetinin epilepsi prognozunda roliint belirlemek
icin hasta sayisinin daha homojen oldugu, daha fazla sa-
yidaki hastalarin takibi ile calismalarin yapilmasi gerektigi
gorilmektedir.
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