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Özet

Amaç: Epilepsi etyolojisinde kafa travmasının (KT) önemli yeri olduğu bilinmektedir. Bu çalışmada, epilepsi tanılı olgularda KT ve prognoza 

etkileri araştırıldı.

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya dahil edilme kriterlerine uygun, parsiyel epileptik nöbetleri olan yaş ortalaması 29.1±14.0 (dağılım 10-74 yaş) 

olan 124 (75 erkek, 49 kadın) hasta dahil edildi. Hastalar retrospektif olarak değerlendirildi.

Bulgular: Olguların ortalama KT geçirme yaşı ise 11.0±11.2 (dağılım 0.1-55 yaş) ve nöbet başlangıç yaşı 20.3±15.2 (dağılım 1-74 yaş) olarak 

belirlendi. Epileptik nöbetlerin KT’den ortalama 8.7±11.4 (dağılım 0-64 yıl) yıl sonra başladığı saptandı. KT geçirme şiddetine göre olgular 3 

gruba (basit, orta şiddete ve ağır KT) ayrıldı; hastaların %60.5’inin (n=75) basit, %29’unun (n=36) orta şiddette ve %10.5’inin (n=13) ise ağır KT 

geçirdiği belirlendi. Olguların %67.7’sinde (n=84) nörolojik muayene normaldi. Radyolojik görüntülemede olguların sadece %50’sinde nor-

mal bulgular belirlendi (p<0.03). 

Sonuç: KT öyküsü olan epilepsi hastalarında travma şiddeti ile prognoz arasında önemli rolü olduğu ancak prognoz üzerinde farklı faktörle-

rinde rol alabileceği belirlendi.
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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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Giriş

Kafa travması (KT) birçok ülkede sık rastlanılan, mortalite 
ve morbiditesinin yüksek olması yanı sıra uzun süreli nö-
ropsikolojik ve özellikle epilepsi birincil olmak üzere nöro-
lojik sekellerinin varlığı da konunun önemini arttırmakta-
dır. Postravmatik epilepsi (PTE), KT nedenli beyin hasarlan-
masına sekonder gelişen rekürren epileptik nöbetler olarak 
tanımlanır.[1] PTE homojen olmayıp, KT sonrası herhangi bir 
zamanda ortaya çıkabilmektedir. 

KT insidansının Avrupa ve Güney Afrika’da diğer ülkelere 
göre daha fazla olduğu düşünülmektedir,[2] gelişmiş ülkeler-
deki insidans 200/100.000/yıl olarak belirlenmiştir.[3] KT son-
rası epilepsi insidansı %1.9-30, sivil popülasyonda ise %2-5 
arasında değişmektedir. Bu oranı etkileyen en önemli fak-
törlerden biri kafa travması şiddetidir. Travma sonrası nöro-
lojik defisitin gelişmesi ile oran %7-39’a kadar yükselmek-
tedir.[2,3] Tüm popülasyona göre semptomatik epilepsi tanısı 
ile izlenen olguların %20’sinde PTE olduğu, epilepsi merkez-
lerine başvuran olguların %5’inde tanındığı bilinmektedir.[1]  

Bu çalışmada, epilepsi tanılı olgularda KT özelliklerinin 
prognoz üzerindeki rolü değerlendirilmiştir. 

Gereç ve Yöntem

Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji/Epilepsi po-
likliniğine başvuran International League Against Epilepsy 
(ILAE) 1981 sınıflamasına göre epilepsi tanısı ile en az 1 yıl, 
en fazla 5 yıl süre ile izlenen, epilepsi gelişiminde risk fak-
törü olarak kafa travması öyküsü olan 146 hasta belirlen-
di. Çalışmaya sadece parsiyel epilepsili olgular dahil edildi. 
Nöbet tipleri irdelendiğinde; olguların %84.9’unda (n=124) 
parsiyel epilepsi, %15.1’inde (n=22) ise primer jenerali-
ze epilepsi (hastaların tamamında hafif dereceli KT öykü-
sü alındı) tanımlandı. Primer jeneralize epilepsi tanımlanan 
hastalar çalışma dışı bırakıldı. Kafa travması, öyküde verilen 
bilinç bozukluğu düzeyi, süresi ve/veya eşlik eden bulgular 
doğrultusunda üç gruba ayrıldı. Sınıflandırma D’Ambrossio 
ve ark. önerileri doğrultusunda yapıldı.[2] 

1. Grup (Hafif dereceli KT): Travma sonrası 30 dakikadan 
kısa süreli bilinç kaybı, 

2. Grup (Orta dereceli KT): Travma sonrası 30 dk-24 saat ara-
sında bilinç kaybı, 

3. Grup (Ağır dereceli KT): Travma sonrası intrakranial, sub-
dural kanaması, beyin cerrahi girişimi gerektiren veya 24 
saatten uzun bilinç kaybı olan hastalar.

Çalışmaya alınacak olguların klinik durumları retrospek-
tif olarak irdelenmiştir. Hastaların yaşı, hastalık başlangıç 
yaşı, cinsiyetleri, kafa travması şiddeti, epileptik nöbetin 
kafa travması ile süre açısından ilişkisi, nöbet tipi, takip dö-
neminde nöbet sıklığı, mono-politerapi kullanımı ve prog-
nozları değerlendirilmiştir. Travma öyküsü olup KT sırasın-
da veya sonrasında bilinç bozukluğu tarif etmeyen, düzen-
siz antiepileptik ilaç (AEİ) kullanan, gebelik tanımlayan ve 
poliklinik kontrolleri düzenli olmayan olgular çalışmaya da-
hil edilmedi. Sağaltım alan ve en az 6 ay takibi yapılan olgu-
ların prognozları dosya bilgilerinden son muayene notları-
na göre gruplandırıldı. Bunlar: 

İyi prognoz: Nöbet tanımlamayan olgular; Kısmi düzelme: 
Nöbetleri %50’den fazla azalan ancak yılda en az 1 kez tek-
rarlayan; Kötü prognoz: Nöbet sıklığında çok az değişiklik 
olan veya aynı sıklıkla devam eden. 

Bununla birlikte, kafa travması sonrası nöbet gelişimi ara-
sındaki süre üç gruba ayrıldı: Grup 1: KT ile eş zamanlı veya 
bir hafta içerisinde nöbet gözlenen (erken post travmatik 
epilepsi); Grup 2: KT’den 2 hafta sonra ile ilk 2 yıl içeresinde 
nöbet gözlenen; Grup 3: KT’den 2 yıldan sonra nöbet göz-
lenen hastalar.

Tüm verilerin istatistiksel analizi “SPSS for Windows 10.0” 
versiyonu kullanılarak yapıldı, Pearson ki-kare testi ile kar-
şılaştırmalar tamamlandı. p<0,05 değeri istatistiksel olarak 
anlamlı olarak değerlendirildi.

Bulgular

Çalışmaya yaş ortalaması 29.1±14.0 (dağlım 10-74 yaş) 
olan, 124 (75 erkek, 49 kadın) hasta dahil edildi. Olguların 
ortalama nöbet başlangıç yaşı 20.3±15.2 (dağılım 1-74 yaş), 
KT geçirme yaşı ise 11.0±11.2 (dağılım 0.1-55 yaş) olarak 
belirlendi. Epileptik nöbetlerin KT’den ortalama 8.7±11.4 
(dağılım 0-64 yıl) yıl sonra başladığı saptandı. Olguların 
%8.9’u (n=11) bir yaşından önce, %47.6’sı (n=59) 1-10 yaş 
arasında ve geriye kalan %43.5 (n=54) hasta ise 11 yaş ve 
üzerinde KT geçirdiği öğrenildi. Hastalar KT geçirme şidde-
tine göre 3 gruba ayrıldı (Tablo 1).
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KT şiddetine göre olguların %60.5’inin (n=75) 1. grup-
ta, %29’unun (n=36) 2. grupta ve %10.5’inin (n=13) ise 3. 
grupta olduğu belirlendi. Nöbet tipleri irdelendiğinde, 3. 
grupta olan hastaların %69.2’sinde (n=9), 2. grupta olan 
olguların %66.7’sinde (n=24) sekonder jeneralize özellikte 
epileptik nöbet tanımlandı (p<0.001) (Tablo 2).

KT şiddetine göre nörolojik muayeneler değerlendirildiğin-
de, olguların %67.7’sinde (n=84) normal bulgular saptandı-
ğı, %18.5’inde (n=23) mental retardasyon, bununla birlikte 
sadece %1.6 (n=2) hastada piramidal veya serebellar tutu-
lum bulguları saptandı. İlginç olan bu bulguları olan hasta-
ların sıklıkla şiddet gruplamasına göre birinci ve 2. grupta-

Tablo 1.	 Kafa travması şiddetine göre hasta grupları ve özellikleri

	 1. Grup	 2. Grup 	 3. Grup	 Toplam	 p

Hasta sayısı n (%)	 75 (60.5)	 36 (29)	 13 (10.5)	 124	
Nöbet başlama yaşı	 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
Yaş ortalaması*	 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 geçirme yaşı*	 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-nöbet arasında geçen süre*	 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).

Tablo 2.	 KT şiddetine göre nörolojik muayene, elektrofizyolojik ve radyolojik bulgular

	 1. Grup	 2. Grup	 3. Grup	 Toplam	 p

		  n	 %	 n	 %	 n	 %	 n	 %

Hasta sayısı	 75	 60.5	 36  	 29	 13   	 15	 124		
Nöbet tipi									       
	 Basit parsiyel	 5	 62.5			   3	 37.5	 8	 6.5	
	 Kompleks parsiyel epilepsi	 41	 75.9	 12	 22.2	 1	 1.9	 54	 43.5	
	 Jeneralize epilepsi 	 29	 46.8	 24	 38.7	 9	 14.5	 62	 50	 <0.001
Nörolojik muayene									       
	 Normal	 54	 64.3	 21	 25	 9	 10.7	 84	 67.7	
	 Mental retardasyon	 14	 60.9	 8	 34.8	 1	 4.3	 23	 18.5	
	 DTR asimetri, monoparezi	 6	 40	 6	 40	 3	 20	 15	 12.1	
	 Piramidal, serebellar tutuluş	 1	 50	 1	 50			   2	 1.6	 0.51
EEG									       
	 Normal	 7	 38.9	 9	 50	 2	 11.1	 18	 14.5	
	 Fokal yavaşlama	 16	 51.6	 10	 32.3	 5	 16.1	 31	 19.4	
	 Fokal aktif epileptik	 15	 62.5	 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	 27.3	 1	 9.1	 11	 8.9	
	 Subkortikal yavaş aktivite	 4	 80	 1	 20			   5	 4	
	 Yavaş aktiviteden oluşan zemin ritmi düzensizliği	 8	 80	 2	 20			   10	 8.1	
	 Bitemporosantral paroksismal aktivite bozukluğu	 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, lakün, iskemik değişiklikler 	 8	 72.7	 3	 27.3			   11	 8.9	
	 Doku defekti, lökomalazi 	 15	 41.7	 12	 33.3	 9	 25	 36	 29	
	 Araknoid kist	 2	 50	 1	 25	 1	 25	 4	 3.2	
	 Mesial temporal skleroz	 3	 75	 1	 25			   4	 3.2	 0.03
Prognoz									       
	 Kötü	 10	 90.9	 1	 9.1			   11	 8.9	
	 Kısmi düzelme	 31	 54.4	 19	 33.3	 7	 12.3	 57	 46	
	 İyi	 34	 60.7	 16	 28.6	 6	 10.7	 56	 45.2	 0.26
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ki hastalarda tespit edilmiş olmasıydı. Üçüncü grupta olan 
hastaların %69.2’sinin (n=9) nörolojik muayene bulguları 
normal olarak belirlendi. Ancak radyolojik verilere bakıldı-
ğında 3. grupta sadece 3 hastada normal bulgular saptanır-
ken, 10 hastada doku defekti, lökomalazik alan veya arak-
noid kist saptandı. Yine elektroensefalografik değerlendir-
me 3. grup hastalarda sıklıkla fokal yavaşlama ya da fokal 
epileptik odak varlığını göstermekteydi (p=0.33). 

Prognozlar irdelendiğinde olguların %44.2’sinde (n=56) 
nöbetler tam, %46’sında (n=57) ise kısmen kontrol altına 
alındı. Geriye kalan %8.9 (n=11) olguda nöbet frekansında 
değişiklik gözlenmedi. Bununla birlikte, kafa travması şid-
detine göre 3. grupta olan hastaların %53.8’inde (n=7) nö-
betler kısmen kontrol altına alındı (p=0.26). Bununla birlik-
te KT geçirme yaşı ile prognoz arasında istatistiksel yönden 
anlamlı bir ilişki olmadığı belirlendi (p=0.14). 

İlaç kullanım özellikleri irdelendiğinde hastaların %67.7’si-
nin (n=84) monoterapi, %32.3’ünün (n=40) politerapi kul-
landığı belirlendi. Monoterapi kullanan hastaların kar-
bamazepin (n=53), valproik asit (n=10), okskarbazepin 
(n=15), difenilhidantoin (n=6) kullandığı belirlendi. Polite-
rapi grubunda farklı formlarda ikili ve üçlü antiepileptik ilaç 
kullanan hastaların olduğu belirlendi (Tablo 3).

KT geçirme ve nöbet başlangıcı arasındaki süreler değer-
lendirildiğinde, olguların %25’inde (n=31) nöbet kafa trav-
ması ile eş zamanlı veya ilk bir hafta içinde, %43.5’inde 
(n=54) ilk 2 yıl içinde, %31.5’inde (n=39) ise KT’den en az 2 
yıldan sonraki bir dönemde ortaya çıktığı belirlendi. 

Tartışma

Epilepsi, herhangi bir faktör olmadan nöbetlerin tekrarla-
ması olarak tanımlanır. Epilepsi tüm popülasyonun %0.5-
1’ini etkilemektedir, hayat boyu epilepsi insidansı ise %2-5 
arasında değişmektedir.[4,5] 

Kafa travması epilepsi gelişimde önemli risk faktörlerinden 
biridir. Semptomatik epilepsilerin beşte birini posttravma-
tik epilepsi olduğu düşünülmektedir.[1] Hindistan’da epilep-
si hastalarının %8’inde etyolojik faktör olarak KT gösteril-
miştir.[5] Tanım olarak, KT sonrası ilk 24 saat içinde ortaya çı-
kan nöbetler (akut nöbet), 24 saat-ilk 7 gün içerisinde orta-
ya çıkanlara (erken PTE) provoke nöbetler, 7 günden sonra 
ortaya çıkan nöbetler (geç PTE) ise provoke edilmemiş nö-
bet olarak tanımlanmaktadır.[1,3,5] Hasta grubumuzda da li-
teratürdekine benzer şekilde nöbetlerin geç dönemde baş-
ladığı dikkati çekmektedir. Literatürde akut PTE insidansı-
nın %1-4, erken PTE’nin %4-25 ve geç PTE’nin %9-42 ara-
sında değiştiği bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda, olguların 
%5.6’sında (n=7) nöbetler aynı anda veya bir hafta içerisin-
de, %94.4’ünde (n=117) nöbetlerin birinci haftadan sonra 
başladığı belirlendi. 

KT’yi izleyen ilk bir hafta içinde nöbeti olan olgularda geç 
PTE gelişme riski daha fazla olmaktadır. Daha önemlisi, geç 
PTE gözlenen olgularda nöbet rekürrens riski daha yüksek 
kabul edilmektedir.[1] Ayrıca PTE gelişme riski, kafa travma-
sı sonrası ilk bir yıl içerisinde en yüksek orana sahiptir, bu 
oran zamanla aşamalı olarak düşmektedir.[2,3] Hasta grubu-
muza bakıldığında, nöbetlerin kafa travmasından ortala-
ma 8.7±11.4 (dağılım 0-64 yıl) yıl sonra ortaya çıktığı dik-
kati çekmektedir. 

Popülasyon tabanlı çalışmalarda, 5 yıllık kümülatif bilgiler 
doğrultusunda, hafif KT’li olgularda nöbet gelişme olasılığı 
%0.5-0.6, orta derecede KT sonrası %1.2-1.6, ağır KT olgu-
larında ise %10.0-11.5 olarak belirlenmiştir.[6-8] KT’nin şidde-
tine göre, olguların %60.5’i (n=75) basit, %29’u (n=36) orta 
şiddette ve %10.5’i (n=13) ise ağır kafa travmalı olduğu be-
lirlendi. Bizim çalışmamızda hasta grubu içinde 1. gruptaki 
hastaların fazla olması bu grupta nöbetlerin fazla olduğu-
nu göstermemektedir. Bu durum öncelikle üniversite has-
tanesine başvuran hasta popülasyonu ile ilişkili olabileceği 
düşünüldü. Diğer bir yandan Annegers ve ark.’nın[6] çalışma 
sonucuna bakıldığında, hafif kafa travması sonrası epilep-

Tablo 3.	 KT şiddetine göre antiepileptik ilaç kullanım özellikleri

	 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	 32.4
Toplam	 75	 60.5	 36	 29	 13	 10.5	 124	 100
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tik nöbet geçirme riski genel popülasyonun epileptik nöbet 
geçirme insidansından fazla olmadığı belirtilmiştir. Bu sap-
tama bizim çalışmamızda tezat gibi görünen verileri ile de 
örtüşmektedir. Çalışma başlangıcında risk faktörleri içerisin-
de kafa travması öyküsü veren hastalar içinde primer jene-
ralize epilepsisi olan hastaların az olmadığı belirlenmiştir. Bu 
bulgu göz önüne alındığında KT öyküsünün zaman zaman 
yanlış sınıflandırmaya neden olabileceğini göstermektedir. 

PTE gelişiminde bağımsız risk faktörleri arasında, intrase-
rebral hematom (özellikle subdural kanama), beyin kon-
tüzyonu, kafa travmasının şiddeti (grup 3 özellikleri olan), 
erken posttravmatik nöbetin gelişmesi, KT’nin 65 yaş son-
rası olması bulunmaktadır.[2] Diğer bağımsız risk faktörleri 
arasında, bir haftadan daha uzun süren koma, travma ne-
deni ile dural penatrasyon ve en az bir non-reaktif pupi-
lin bulunması sayılmaktadır.[1,2,9] Bunların arasında subdu-
ral hematom ve beyin kontüzyonu en yüksek riski oluştur-
maktadır, ayrıca bu kliniği olan hastalarda nöbet gelişme 
riski 20 yıla kadar beklenebilmektedir.[1] Çalışmamızda KT 
öyküsü veren olguların, %10.5’inin (n=13) ağır kafa travma-
sı geçirdiği belirlendi. Bu olguların nörolojik muayeneleri 
içinde 1 hastada mental retardasyon, 3 hastada ise asimet-
rik derin tendon refleksi artışı ve monoparezi bulguları be-
lirlendi, nörolojik sistem muayenesinin bu kadar korunmuş 
olmasının aksine, manyetik rezonans görüntüleme (MRG) 
incelemesinde 3 olguda normal bulgular yanı sıra, 9 olgu-
da doku defekti veya lökomalazik alan, 1 olguda ise arak-
noid kist saptandı. Yine EEG bulgularına bakıldığında bu 
grup hastalarda daha çok radyolojik görüntülemeleri ile 
örtüşen lateralize yavaşlama veya fokal epileptik aktivite 
bozukluğu belirlenmiştir. Ağır kafa travmalı olgularımızın 
nöbet gelişme süreleri irdelendiğinde; olguların hiç birin-
de akut-erken PTE gelişmediği, 3 olguda ilk iki yıl içinde, 10 
olguda ise 2 yıldan sonra nöbet gözlendiği belirlendi. Ma-
koroff ve ark.[10] KT’nin pediyatrik yaş grubunda dizabilite 

ve mortalite açısından majör risk faktörü olduğunu vurgu-
lamışlardır. Ancak çocukluk çağında gelişen erken PTE ba-
ğımsız risk faktörleri arasında olduğu ve kısmen önemli ol-
madığı fikri de vurgulanmıştır.[1] Ağır kafa travmalı hasta-
larımızın %46.2’sinin (n=6) KT’yi 10 yaşından önce geçirdi-
ği belirlenmiştir. Erken yaşta KT’nin fonksiyonel iyileşmede 
rolü olabileceği düşünüldü. 

Çalışmalar, geç PTE olan olguların %80’ninde ilk nöbetin, 
travmadan sonraki ilk 12 ay içinde gözlendiği, %90’dan faz-
lasında ise 2. yılın sonuna kadar nöbetlerin ortaya çıktığı 
vurgulanmıştır.[1] Bir kez nöbet geçiren olguların %86’sın-
da ilk 2 yıl içinde ikinci nöbet olabilmektedir.[2,3] Penetran 
KT olan olgularda PTE gelişme riski %45-53’e kadar artmak-
tadır.[1,11] Çalışmamızda kafa travması geçirme süresi değer-
lendirildiğinde, olguların sadece %25’inde (n=31) nöbetle-
rin travma ile eş zamanlı veya ilk bir hafta içinde gözlendi-
ği, diğer hastalarda ise (%75) ikinci haftadan sonra ortaya 
çıktığı öğrenildi. Ancak nöbetlerin görülme süresi ile prog-
noz arasında ilişki olmadığı saptandı (Tablo 4).

Çocukluk çağında kafa travmaları yüksek oranda mortalite 
(%13-36) yanı sıra geç nörolojik ve kognitif yeti yıkımı geli-
şimi önemli bir problemdir. Bu çocukların yaklaşık %25’inin 
normal bulgular ile yaşamlarını idame ettirmeleri göz önü-
ne alınırsa acile bu yakınma ile gelen hastalara farklı bir 
yaklaşımın ve takip protokolünün geliştirilmesi gerekmek-
tedir.[12,13] Farklı çalışmalarda çocukluk çağında KT yakınma-
sı ile gelen olguların %5.1-%68’inde erken PTE rapor edil-
miştir.[9,12,14] KT sonrasında çocukların %20, erişkinlerin ise 
%14.8‘inde geç epilepsi geliştiği ve bu nöbetlerin çoğu za-
man dirençli oldukları bildirilmiştir.[12,15,16] Deneysel epilepsi 
modellerinde ve birçok otörün ortak izlenimine göre, mer-
kezi sinir sisteminin olgunlaşma aşamasında hasara uğra-
dığında lezyonun epileptojenitesini beynin maturasyon 
dönemi belirlemektedir.[17-19] 

Tablo 4.	 KT ve nöbet başlangıcı arasındaki sürenin prognoz ile ilişkisi

	 Grup 1	 Grup 2	 Grup 3	 Toplam	 p

Prognoz	 n	 %	 n	 %	 n	 %	 n	 %	

İyi	 12	 21.4	 20	 35.7	 24	 42.9	 56	 45.2	 0.12
Kısmi düzelme	 15	 26.3	 28	 49.1	 14	 24.6	 57	 46
Kötü 	 4	 36.4	 6	 54.5	 1	 9.1	 11	 8.9
Toplam 	 31	 25	 54	 43.5	 39	 31.5	 124	 100

Grup 1: KT ile eş zamanlı veya bir hafta içerisinde nöbet geçiren;
Grup 2: KT’den 2 hafta sonra veya ilk 2 yıl içeresinde nöbet geçiren; 
Grup 3: KT’den 2 yıldan sonra nöbet geçirenler.  
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Geç PTE, jeneralize veya fokal özellik gösterebilmektedir.[1] 
Sık olmamakla birlikte, mesial temporal lob nöbetleri daha 
çok erken yaşlarda (<5 yaş) KT geçiren olgularda gözlenir-
ken, neokortikal epilepsi ileri yaş grubunda ortaya çıkmak-
tadır.[1] 

PTE’nin patogenezi tam olarak anlaşılmamıştır. Bu konudaki 
genel düşünce, eksitatör sinapsların potansiyalizasyonu ve 
inhibitör yolakların deprese olması şeklindedir. Kortikal lez-
yon oluşumu epileptik nöbetlerin gelişimi için önemli görül-
mekle birlikte, erken PTE ile geç PTE patogenezlerinin birbi-
rinden farklı olduğu düşünülmektedir. Agrawal ve ark.[1] ha-
sarın tipine göre patofizyolojinin değiştiğini ifade etmişler-
dir. Kapalı KT difüz aksonal yıkım, difüz ödem, eksitatör ami-
no asit, sitokin, biyoaktif lipidler, diğer toksik mediyatörle-
rin salınmasına ve sekonder hücresel hasar iskemik değişik-
liklere neden oluşturduğu belirtilmektedir,[12] bu grupta PTE 
insidansı %10-15 oranında değişmektedir.[5] Penetran KT ise, 
kortekste skatrislere neden olarak PTE riskinin %50’nin üstü-
ne çıkmasına neden olmaktadır.[1,5] Fokal kontüzyon ve int-
rakraniyal kanamayı içerecek şekilde non-penetran KT, PTE 
riskini %30 oranında arttırmaktadır.[1] Bu grupta parçalanmış 
hemoglobinlerden biriken ürünlerin nöronal fonksiyonlar-
da toksik etki gösterdiği söylenebilir.[1] Hemosiderin ile iliş-
kili gliozis PTE’yi fasilite etmektedir.[15] Messori ve ark.,[15] he-
mosiderin depolarının çevresinde gliozisin saptanmasıyla, 
dirençli PTE ile karşı karşıya kalınabileceğini vurgulamış, bu 
değişikliğin de MRG ile takip edilmesini önerilmişlerdir. Bu-
nunla birlikte, apolipoprotein E (Apo E) ε4 aleli, G-219T’nin 
spesifik paternine ait promotor polimorfizmine sahip hasta-
larda KT sonrası olumsuz sonuçların olma olasılığı daha yük-
sek gözlenmiş, bunların arasında PTE’nin sık olduğu düşü-
nülmüştür.[2] Ayrıca KT sonrası potansiyalizasyon, travma-
dan sonraki ilk 15-30 dakika sonra en fazla ilk 24 saatlik sü-
reçte, N-metil D aspartat (NMDA) reseptörlerinin aktivasyo-
nuna bağlanmaktadır.[2] GABAA transmisyonunda potansi-
yalizasyon, NMDA reseptör aktivasyonu sonrası olmaktadır.
[2] Bazı otörler, çocukluk çağı KT’de, kan basıncı, metabolik 
asidoz, serebral perfüzyon basıncı ile ölçülen hipoksik, is-
kemik olayların geliştiğini ve laktat düzeyinin ölçülmesi ile 
hipoksik-iskemik olayların ve dolayısı ile prognozun tahmin 
edilebileceğini vurgulamışlardır.[10] Bazı otörler ise KT sonra-
sı, Ca+2 ilişkili hücre membran stabilizsyonunun bozulduğu, 
hemostatik sinaptik plastisitenin PTE’de patogenezi açıkla-
yabileceğini bildirmişlerdir.[20,21]

KT sonrası gelişen erken PTE’yi engellemek için Ateş ve ark, 
ile D’Ambrosio ve ark. proflaktik AEİ önerirlerken, geç PTE 

için hiçbir proflaktik antiepileptik ilaç grubunu önerme-
mektedir.[2,9] Beghi, riskli grupta kısa süreli AEİ kullanılabile-
ceğini, kronik kullanım için ise hastanın PTE tanısı aldıktan 
sonra düşünülmesi gerektiğini önermiştir.[3] Bununla birlik-
te genel görüş, erken PTE’nin önlenmesi, geç PTE insidan-
sını etkilemediği şeklindedir. KT’li olgularda rutin proflak-
tik AEİ tedavisi önerilmemektedir.[1] Bizim hasta grubumuz-
da olguların %67.7’sinde (n=84) monoterapi, %32.3’ünde 
(n=40) politerapi kullanıldığı belirlendi (Tablo 3). KT’nin 
şiddetine göre her üç gruptaki hastada politerapi kullanımı 
benzer oranda belirlenmiştir. Her üç grubun sayısının ho-
mojen olmaması bu sonucun ortaya çıkmasına neden ola-
bileceği gibi, bu sonuç KT ‘nin şiddeti dışında başka faktör-
lerin kronik epilepsi gelişiminde rol alabileceğini düşün-
dürmektedir. 

Sonuç olarak, KT yakınması ile acil polikliniğine başvuran 
hastaların takipte beklentilerimizi belirlerken, etyolojisin-
de KT olan epilepsi hastalarının klinik özellikleri geniş bir 
spektrum oluşturabilmektedir. Ayrıca, KT şiddeti her ne ka-
dar prognoz açısından önemli görülse de kronik epilepsi 
gelişiminde farklı faktörlerin rol alabileceği düşünülmekte-
dir. KT şiddetinin epilepsi prognozunda rolünü belirlemek 
için hasta sayısının daha homojen olduğu, daha fazla sa-
yıdaki hastaların takibi ile çalışmaların yapılması gerektiği 
görülmektedir.
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