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OZET

TRAVMATIK BEYIN HASARINDA ANTIEPILEPTIK TEDAVI SECIMININ
PROGNOZA ETKISI Dr. Mehmet Oguz Demiroglu, izmir, 2022

Amagc: Bu ¢alismanin amaci Travmatik beyin hasari ile cocuk acile bagvuran hastalara
baglanan antiepileptik tedavilerin etkinligini ve ilag se¢iminin uzun dénem prognoza etkisini

incelemektir.

Metot: Bu arastirma tek merkezli kesitsel tipte bir calisma olup, Saglik Bilimleri Universitesi
(SBU) Tepecik Egitim Arastirma Hastanesi Cocuk Saghig ve Hastaliklar1 klinigine 2015-
2021 yillar1 arasinda bagvuran hastalar degerlendirilerek gergeklestirilmistir. Calismamizda
kafa travmasiyla bagvuran en az 5000 hastanin klinik verileri incelenmis, orta ve agir beyin
hasarli hastalar se¢ilmis ve klinik verileri toplanmustir. Belirtilen tarihler arasinda ¢alisma
kriterlerini karsilayan ve takipli 126 olgunun bagvuru anindaki ve uzun donem Klinik
izlemlerindeki bulgular1 incelenmistir. Calisgmamizda profilaktik antiepileptik ilag kullanim1
ve intrakraniyal gorintuleme bulgularmm PTE gelisimine etkisi, uzun dénemde EEG

bulgularina etKisi arastirilmistir.

Bulgular: Calismamiza 2015-2020 yillar1 arasinda travma sonrasi nébet geciren, en az 2 yil
takip edilen 126 hasta dahil edildi. Yetmis yedisi erkek (%61,1) , 49'u kiz (%38,9) idi.
Hastalarin 84’1 (%66,7) diisme, 30'u (%23,8) trafik kazasi, 12'si (%9,5) diger nedenler ile
basvurdu. Yiizyirmialt1 hastanin 18(%214.3)'i amnezi, 48(%38.1)'inin fokal nérolojik bulgu,
45(%35.7)'inin biling kayb1 ve 15(%11.9)'inin KIBAS bulgular1 saptand1. PTE gelisimine etki
eden faktorler arastirildiginda sadece akut semptomatik ndbet zamani, morbidite gelisimine
etki ettigi goruldi (p=0,001). Ndbet tekrarini engellemede levetirasetam, fenitoine gore Gstiin
bulunsa da (P=0,003) antiepileptik se¢ciminin PTE gelisimine etkisi olmadig1 goruldi
(p=0,803).

Sonug: TBH'li gocuklarda epilepsi gelisiminin dnemli nedenlerinden biridir. Travma sonrasi
profilaktik antiepileptiklerin kullanimi ndbet gelisimi ve ndbet tekrarinin 6nlemesinde etkili

olsa da, PTE gelisimini Onlemedigi literatlr ile benzer bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: travmatik beyin hasari, epilepsi, posttravmatik epilepsi



ABSTRACT

THE EFFECT OF ANTIEPLEPTIC TREATMENT SELECTION ON PROGNOSIS IN
TRAUMATIC BRAIN INJURY, Mehmet Oguz Demiroglu, MD., Dissertation, izmir,
2022.

Aim: The aim of this study is to examine the effectiveness of antiepileptic treatments initiated
in patients admitted to the pediatric emergency department with traumatic brain injury and the

effect of drug selection on long-term prognosis.

Method: This research is a single-center, cross-sectional study, and it was carried out by
evaluating the patients who applied to the Pediatrics Clinic of Health Sciences University
(SBU) Tepecik Training and Research Hospital between 2015-2021. In our study, the clinical
data of at least 5000 patients were examined, patients with moderate and severe brain damage
were selected and their clinical data were collected. Between these dates, the findings of 126
patients who were followed up at the time of admission and in their long-term clinical follow-
up were examined. In our study, the effects of prophylactic antiepileptic drug use and
intracranial imaging findings on the development of PTE and the long-term effects on EEG

findings were investigated.

Results: Of our patients 77 (61.1%) were boys and 49 (38.9%) were girls. Of the patients, 84
(66.7%) were admitted due to falls, 30 (23.8%) traffic accidents, and 12 (9.5%) other reasons.
Of 126 patients, 18 (14.3%) had amnesia, 48 (38.1%) had focal neurologic findings, 45
(35.7%) had loss of consciousness, and 15 (11.9%) had CRPS findings. When the factors
affecting the development of PTE were investigated, only acute symptomatic seizure time
was found to affect the development of morbidity (p=0.001). Although levetiracetam was
found to be superior to phenytoin in preventing seizure recurrence (P=0.003), it was observed

that the choice of antiepileptic had no effect on the development of PTE (p=0.803).

Conclusion: It is one of the important causes of the development of epilepsy in children with
TBH. Although the use of prophylactic antiepileptics after trauma is effective in the
development of seizures and the prevention of seizure recurrence, it has been found similar to

the literature that it does not prevent the development of PTE.

Keywords: Traumatic brain injury, epilepsy, post-traumatic epilepsy



1.GIRIS ve AMAC
Cocuk hasta kabul eden kliniklerde kafa travmasi sonras: travmatik beyin hasari tanisiyla gok
sayida hasta takip edilmektedir. Travmatik beyin hasar1 (TBH) eksternal veya penetran

yaralanmalarm beyni etkilemesi sonucu olusur. Cocukluk déneminde acil servis basvurusu ve
hastane yatiglarinin 6nemli mortalite ve morbiidite nedenlerinden olup sadece Amerika'da

yilda ortalama 500 bin ¢ocugun etkilendigini bildirilmektedir. (1)

Bu hastalarda kisa ve uzun dénemde solunumsal, norolojik, psikolojik, psikososyal ve mental
bozukluklar gibi birgok sistemi tutan hastaliklar daha sik gozlenir. (2-4)

TBH'nin yaralanma sekli ¢ok degiskenlik gosterebilir; hafif bir darbeden beyin parankim
hasarma, kanama veya 6deme yol acabilecek ciddi penetran bir yaralanmaya kadar olabilirken
klinik spektrumu da hasarlanma mekanizmasina, ciddiyetine ve altta yatan patofizyolojiye

gore cok genis bir yelpazede olabilir. (5)

Bu hastalar igin travmatik beyin hasari siddetine gore bir takim skorlamalar mevcuttur.
Takibinde multidisipliner yaklasim 6nemli olup bazi hastalara epileptik ndbet nedeniyle

antiepileptik tedavi baslama gereksinimi olmaktadir.

Tlm yas gruplarinda TBH sonras1 akut semptomatik nobetler ve post-travmatik epilepsi
(PTE) gelisim riskinin artis1, bilinen bir komplikasyondur; tahmini %5-21 cocuk post-
travmatik nobet (PTN) gecirmektedir ve bunlardan %32-40 kadarinda da nobet tekrar
etmektedir. (4,6) PTE genel popllasyondaki semptomatik ndbetlerin %20'sini ve tim
nébetlerin %5'ini olusturur. (7)

Her ne kadar hasarlanmanin ciddiyeti, erken yas, intrakraniyal etkilenimin derecesi, nébetin
kisa donemde ortaya ¢ikmasi gibi bazi risk faktorleri ndbetler ve PTE gelisimi i¢in tanimlansa

da halen net iligkisi ortaya konamamustir. (4) Nobetler sadece erken donem morbidite ve

mortaliteye neden olmaz, ayn1 zamanda TBH'dan yillar sonra da artmig 6liim oranlar1 ile
iliskilidir. Ayrica TBH sonras1 ndbet proflaksisinde antiepileptik kullanimi ve ndbet
yonetiminde ilag etkinligi halen belirsizligini korumaktadir. (4,8) TBH sonras1 antiepileptik
tedaviler icinde en sik kullanilan ilaglar levetirasetam ve fenitoindir. (8,9) Bu ilaglar arasinda
uzun dénem izlemde tedavi basarisi1 ve komplikasyonlar agisindan literatiirde bir konsensus

yoktur.



Biz travmatik beyin hasari ile bagvuran hastalardan antiepileptik tedavi baslananlarin
oOzelliklerini, antiepileptik tedavi se¢imi ve tedavi etkinligini, bu se¢cimin prognoza etkisini

degerlendirmeyi Ve tedavi segimine katkida bulunmay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

Travmatik Beyin Hasar1 ¢cocuklarda sik gorilen, mortalite ve morbiditeye sebep olan, 6nemli
bagvuru sebeplerinden biridir. Beyin hicreleri hipoksi, iskemi, hipoglisemi, enfeksiyon,
kanama ve travma gibi durumlardan belirgin olarak etkilenirler. Beyne giden kan akimindaki
azalma ciddi beyin hasarma neden olabilir. Beynin kapali bir kutu igerisinde yer almasi, alan
darligi nedeniyle genislememesi, zor ulasilabilirligi ve mudahalenin gecikmesi sonucu
olimcul sonuglar dogurmasi; travmatik beyin hasarini ¢ocuk acil, ¢ocuk ndroloji, cocuk
yogun bakim ve beyin cerrahisi hekimlerini zorlayan konulardan birisi haline getirmektedir.
(10)

Hastalar siddetine goOre acil serviste, servislerde veya yogun bakim uUnitelerinde takip ve
tedavi edilmektedir. Erken donemde hastalarin dolasim ve solunum problemlerinin yaninda
santral sinir sistemi etkilenmesine bagli olarak ¢esitli komplikasyonlar ortaya ¢ikmaktadir.
Bunlarin 6nemli bir bolimini de tetiklenen ndbetler olusturmaktadir. Hastalarda erken
donemde travma sonucu tetiklenmis nobetler ve devaminda da tetiklenmemis ndbetler
gOzlenmektedir. Epilepsi, travmatik beyin hasarmm bitiin yas gruplarinda bilinen bir
komplikasyonudur. (11,12)

Hastalarin hem ilk bagvuru, operasyon ve servis takipleri hem de uzun dénemde takipleri g6z
oniine alindiginda Ulkelerin ekonomilerine agir bir yik yiikledigi gérilmektedir. Gerek vaka
fazlalig1 gerekse tedavi ve izlemdeki komplikasyonlar ve yiiksek 6lim oran1 g6z 6niinde
bulunduruldugunda kafa travmasinda dogru miidahalenin 6nemi biydktar.

Son vyillarda kafa travmasi skorlamalari uluslararast kilavuzlar ile degerlendirilerek
standardize edilmistir. Buna goére bir cok skorlama elde edilmis olup kafa travmasi siddetini
belirlemede kullanilmaktadir. Travmatik beyin hasar1 derecelendirmesi en ¢cok Glasgow koma

skorlamasina gore yapilir. (10)

1- Hafif TBH: GKS=13-15, 30 dk’dan az bilin¢ bulaniklig1 ve negatif gorinttleme

2-Orta TBH: GKS=9-12, 30 dk-24 saat arasi bilin¢ bulanikligi, pozitif ya da negatif beyin
goruntuleme

3-Agir TBH: GKS=3-8, 24 saatten fazla bilin¢ bulanikligi, kontlizyon, hematom ya da

kafa tabani fraktiri

Hafif beyin travmasi; kafa travmalarmm %70-80’ini olusturur. GKS 13-15 arasindadir.
GKS 13 olan hafif beyin travmali hastalarda, bilgisayarli beyin tomografisinde (BT) %38

patolojik bulgu saptanmis, bunlarin %8’ine cerrahi uygulandigi bildirilmistir. (13) Tanis1
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klinik ile konur. Genel olarak GKS 14-15/15, gecici hafiza kayiplari, travma anmda
somnolans, konflizyon ve oryantasyon bozuklugu ile beraber olan kafa travmasidir. Hafif

beyin travmalarinda hemiparezi gibi fokal norolojik defisitler gorulmez.

Orta siddette beyin travmasi; GKS 9 ile 13 arasinda degisir. Bu hastalar komattz degildir.
Ancak gbz agcmada, konusmada veya komutlar1 izlemede yetersizlik tanimlanmistir. Orta
ciddi kafa travmali hastalar kafatasi kiriklarini igerirler, beyin parankiminde kontiizyon,
laserasyonlar1 ve ayrica diffiiz aksonal yaralanmay1 igerirler. intrakraniyal basmng artis1 ve
epidural ve subdural hematomlar gibi sonraki komplikasyonlarmn riski artmistir. Sonugta bu
hastalar dikkatli arastirmay1 gerektirirler, sonraki izlemleri yogun bakim (nitesinde olmalidir.
Klinik prognozlari genellikle iyidir; fakat iyilesmede siklikla tanimlanan sekeller ile

komplikedir.

Ciddi beyin travmasi; Giris GKS 8 ve daha duslk olan hastalardir. Bu hastalar komat6tz
olarak g6z o6niinde tutulur. Erken donemde dogru klinik teshis ile GKS belirlenerek en iyi
sekilde siniflandirilabilir. GKS 3 ve 4 olan hastalar kritik yaralanmali hastalar olarak

tamimlanir, bunlar GKS 5 ve 8 olanlara gore daha kotu prognoza sahiptirler. (14)

2.1.Epidemiyoloji:

Kafa travmasi Onemli tibbi ve sosyoekonomik problemlere neden olmaktadir. Gelismis
ulkelerde kafa travmalarinin yillik gorilme sikligi yaklasik 100 000°de 230°dur. (95) Ancak
bu sayillar muhtemelen kafa travmalarinin ger¢ek sikligmi yansitmamaktadir. Clnkid bu
oranlarin belirlenmesinde, genellikle hastaneye yatirilan kafa travmali hastalar esas almuir.
Diger bir ifadeyle epidemiyolojik raporlarda, hastaneye bagvurmayan minor kafa travmali ya
da kaza sirasinda veya hastaneye getirilirken dlen kafa travmali hastalar dikkate alinmamis
olabilir. (15)

Kafa travmalar1 en ¢ok 5 yas alt1 ve 15 yas Ustl ¢ocuklarda gordlir. Erkeklerdeki siklik orani,
kadinlardakinin yaklasik iki katidir. Pediatrik yas grubunda yuksekten ve bisikletten
dismeler, erigskin yas grubunda saldirilar, intihar girisimleri, spor ve is kazalar1 da diger
onemli nedenleri olusturmaktadirlar. Kafa travmalarmin yaklasik yarisinin nedeni; motorlu
arac kazalari, bisiklet kazalar1 veya yaya-ara¢ kazalaridir. Disme kazalari kafa travmalarinda

en yaygin ikinci nedendir (%20-30) ve ¢ogunlukla kiglk ¢ocuklarda gorulur. (16,96)
2.2.Patogenez
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Kafa travmasi sonrasi iKi tip lezyon gergeklesebilir.

Primer lezyonlar: Olaym oldugu anda beyin hucrelerinde gerceklesen harabiyettir. Bunlar

diffiiz veya fokal néral ve noroglial hiicre harabiyeti, laserasyonu ve kontiizyonlar1 kapsar.

Sekonder lezyonlar: Primer hasar sonrasi 6dem, iskemi, hipoksemi gibi nedenlerle olusan

ikincil hasardir.
2.2.1Primer Hasar

Travma aninda olusan olaylar1 kapsar (skalp yaralanmasi, kafatas1 kirigi, konttizyon ve beyin
laserasyonu, diffliz aksonal hasar, intrakranial kanama). Travmanin sonrasinda  beyin
yaralanmasina sebep olan en biyuk faktor travma ile kafadaki hareket hizinin ani olarak
degismesidir. Darbe sirasinda beyin ve iliskili yapilarin harabiyetine herhangi biri ileri
derecede katkida bulunabilen en azindan dort ayri faktdr vardir. Bunlar; darbenin skalp,
kafatasi, dura ve altindaki beyine olan lokal etkileri, kafatasinin igeri ¢Okerek kuvvetin
intrakranial kapsama iletilmesinden kaynaklanan intrakranial basing dalgasmnin etkileri,
genellikle beyin dokusunda rotasyonel komponentleriyle etkili olan akselerasyon veya
deselerasyonun etkileri ve son olarak da kafa travmasma genellikle eslik eden subaraknoid
kanamanin etkileridir. (17,94)

2.2.2.Sekonder Hasar

Sekonder hasar, primer travmaya cevap sonrasi gelisen kafa ici basing (KIB) artisi,
hipoksi/iskemi, beyin édemi ile gorilebilen bircok fizyopatolojik olay: takiben gelisen beyin
harabiyetidir. Siklikla sekonder hasar saatler ya da ginler iginde hastanin Kliniginde

bozulmaya sebep olur ve bu hastalarin %25’i kaybedilir. (18)

Klinikte; arteriyel hipotansiyon, hipoksi, infeksiyon, artmis vicut isis1 ve nobetler gibi
komplikasyonlarin asil nedeni ise gecikmis beyin hasaridir. Yaralanmay: takiben nekroz,
mikrohemoraji, aksonal yaralanma, apoptoz, demiyelinizasyon, mikroglioz, inflamasyon ve
oksidatif stres ve daha sonraki devre degisikliklerine katkida bulunabilecek nérodejenerasyon,
rejenerasyon, revaskiilarizasyon ve yeniden sekillenmenin sonraki agamalarini igeren bir dizi
slire¢ vardir. Beyin hasari, gecikmis hicre 6limi ve molekiler kayiplardir ve bu kisir bir
dongu seklinde beyin hasarmi arttirir. Bu 6zellikle beyin 6demi ve serebral iskemi ile
birliktedir. En 6énemli klinik belirti ise genellikle artmis intrakraniyal basingtir. Bu karisik

stire¢ son zamanlarda monitdrizasyon tekniklerinde gelismeler ve patofizyoloji ile anlasilir bir
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hale gelmistir. Olimciil seyreden kafa travmalarinda, elde edilen histopatolojik bulgular
sekonder hasarin agirlikli olarak iskemik stirece sekonder oldugunu gosterir. Sekonder hasarin

sonuglari ise travmanm siddetine ve lokalizasyonuna baglhdir. (19)

Kemirgen modelleri Uzerindeki ¢alismalar, epileptojenik sirecler yasadigi bilinen deneysel
deneklerin TBH ve PTE arasindaki nedensel iliskinin, PTE'nin patofizyolojik
mekanizmalarinin, PTE biyobelirteclerinin dogrulanmasi ve uygulanmasinin ve PTE
tedavilerinin degerlendirilmesine katkida bulunmustur. (20) Hayvan c¢aligmalarinda sivi
perkiisyon yaralanmasi, kontrolli kortikal etki, penetran ve kiint kontrollii travma yaratma
gibi yontemler kullanilir ve bunlarm TBH sonrasit PTE gelisiminde biyobelirtecler ve
prediktif faktorler hakkinda bilgi vermesi amaglanir. (21)

TBH'yi takiben glial hiicre ve sitokin tepkisi gozlenir. Epileptogenez icin en ¢ok calisilan
biyobelirteclerden biri, merkezi sinir sisteminde aktive edilmis mikroglia ve astrositlerin yani
sira gevrede makrofajlar ve diger bagisiklik hiicreleri tarafindan Uretilen proinflamatuar bir
sitokin olan interlokin-1beta'dir (IL-1b). (22,23) TBH'yi takiben, yaralanmis doku, merkezi
sinir sistemi mikroglia aktivasyonuna ve ayrica IL-1b isleme ve saliverilmesine aracilik eden
hiicre dis1 adenosin trifosfat: arttirir. (24,25) Onceki ¢alismalar, TBH'den sonraki bir yila
kadar IL-1b ekspresyonu, mikroglial aktivasyon ve hiicre 6liminin arttigini bildirmis olup,
bu, IL-1b'nin PTE riskini kolaylastiran ve strdiren kronik inflamasyonun yararli bir belirteci
olabilecegini diisiindiirmektedir. (26-28) TBH'yi takiben artan IL-1b Uretimi, epileptogeneze
potansiyel olarak katkida bulunan Ca*?, glutamaterjik ve GABAerjik mekanizmalar yoluyla
merkezi sinir sistemi hipereksitabilitesini ve eksitotoksisiteyi arttirir. (29) Eksojen IL-1b
uygulamasi, kemirgen modellerinde ¢esitli prokonviilsan ilaglar tarafindan indiiklenen nébet

aktivitesini arttirir. (22)
2.3.Uzun donem izlem

Pediatrik hasta profilinde kafa travmasi ve travmatik beyin hasarini ele aldigimizda ilk
bagvuru ve tedavi sirasinda mortalite, devaminda diger komplikasyonlar 6nimize
cikmaktadir. Ozellikle travmatik beyin hasarmin en 6nemli sonuglarindan biri olan nobetler
kafa travmasi sonrasi ¢esitli donemlerde meydana gelebilmektedir. Konvilziyonlara erken
donemde miidahale etmek ya da konvilziyon gelisme ihtimalini erken tahmin etmek
hastalarin uzun donem sonucglarma baktigimizda tedavideki basariyr ve hastanin hayat

kalitesini 6nemli Olglide etkilemektedir. Tipta gorlntuleme tekniklerinin gelismesiyle
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hastalarin kafa travmasi sonrasi beyin hasarini degerlendirmek daha kolay hale gelmistir.
TBH sonras1 izlemlerde beyin hasarinin sonuglar1 degerlendirildiginde genetik ve hormonal
faktorlerin prognoza etki ettigi cesitli calismalarda belirtilmistir. Ornek olarak bir ¢alismada
TBH geciren kadmlarin erkeklerle kiyaslandiginda 0strojenin ndroprotektif etkisi nedeniyle
daha iyi prognoza sahip olduklari bildirilmistir. (30-33) Bu bilgi baz1 hayvan ¢alismalari ile de
desteklenmistir. Berry ve arkadaslar ratlarda yaptiklar1 ¢alismada Ostrojen ve testosteronun
PTE gelisimine etkisini arastirmislar ve 6strojenin PTE gelisiminde koruyucu roli oldugunu
saptamiglardir. (30-33,35)

2.4.Posttravmatik Nobetler ve Posttravmatik Epilepsi

Posttravmatik nobetler travmatik beyin hasarinin sik rastlanan bir komplikasyonudur. Yogun
bakim Unitesinde yatan hastalarm %?20’sinde gorulir ve %25-50 arasinda tekrarlayan
nobetlerle seyreder. (36) Sekonder beyin hasarmma neden olan intrakranial basing artis1 ve
metabolik bozukluklar (hipoksi, hipoglisemi, elektrolit bozukluklar1 vs.) konvilziyonlara
sebep olmaktadir. (37-39) Cocuk YBU’ de izlenen hastalarin bir ¢ogu nonkonviilzif nébetler
gecirmektedir. Bu da orta ve agir travmatik beyin hasarli hastalarin surekli EEG ile

izlenmesinin ne kadar 6nemli oldugunu ortaya koymaktadir. (40-45)

2.4.1.Tanimlamalar:

1- Hemen gecirilen ndbetler (travma sonrasi ilk 24 saat)
2- Erken ndbetler (travma sonrasi 24 saat-7 gun arasi gegirilen ndbetler)

3- Ge¢ nobetler (travma sonrasi 7 glinden sonra gegcirilen nobetler)

2004'te yapilan bir arastirmada yogun bakimda intraserebral hemoraji, subaraknoid hemoraji,
iskemik sirecleri iceren ¢esitli TBH vakalarinda %19 oraninda ndbete rastlanmistir bunun da
%92’sinin nonkonvilzif nobetler oldugu goriilmiistiir. (41) Orta veya siddetli TBH sonrasi
erken posttravmatik nébetlerin insidans1 %22'dir ve yarisindan fazlas1 konvulzif degildir. (5)
Erken konviilzif veya konviilzif olmayan posttravmatik nobetleri olan hastalara hemen AEI

baglanmalidir. Travma sonrast Status Epileptikus gelisen hastalar Status Epileptikus
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protokoliine gére tedavi edilmelidir. Erken travma sonras1 ngbetlerden sonra AE] tedavisinin

suresi tipik olarak en az 3 ila 6 aydir. (46)

2.5.Risk Faktorleri:

Posttravmatik nobetler icin daha 6nce belirlenen risk faktorleri; kafa travmasi siddeti, kiiglik
yas, intraserebral hematom, subdural hematom, diftiz serebral 6dem, deplase/lineer kafatasi
kirigr bashklarini igerir. Bu maddeler yapilan caligmalarda konvilzif ndbetler géz onune
alinarak belirlenmistir. Daha yuksek oranda goriilen nonkonviilzif nobetlerin risk faktorlerini
belirlemek ise daha 6nemlidir. (10) Nonkonvilzif ndbetlerin daha yiliksek oranda goriilmesi
Uzerine norokritik multidisipliner yogun bakim toplulugu hasta monitrizasyonunda EEG’nin
mutlaka bulundurulmasi gerektigini agiklamistir. (45)

Sekonder beyin hasarmin neden oldugu Erken nobetler (1-7giin aras1) travma sonras: beynin
en direngsiz oldugu dénemde meydana gelir ve prognozu diger donemdeki ndbetlere gore
daha kotiddr. Erken nobetler sekonder beyin hasarindan kaynaklandigi gibi devaminda
sekonder beyin hasarma katkida bulunabilir. Beyinde metabolik bozukluklara, kafa i¢i basing

artiging, serebral 6deme sebep olabilir.

2.6.Posttravmatik Epilepsi

PTE, TBH’den 7 giin sonra gorilen tekrarlayan, spontan provoke edilmemis ndbetler olarak
tamimlanir. PTE, semptomatik epilepsilerin %20’si, butlin epilepsilerin ise %5’i orana sahiptir.
Baska bir calismada da kafa travmasmin tim epilepsilerin %6‘sinin  nedeni oldugu
aciklanmustir. (48) TBH sonras1i PTE gelismesi riski %2-25 aras1 olmakla beraber bazi 6zel
topluluklarda (ordu mensubu penetran kafa travmasi) %53’e kadar yikselebilmektedir. Bu
sebeplerle llke ekonomilerinde 6nemli degisikliklere yol agmaktadir. 2013'te yapilan bir
calismada ABD’de kafa travmasi sonrasi 2.5 milyon c¢ocuk acil servis bagvurusu, 282.000
yatis ve 56.000 6lim meydana geldigi raporlanmustir. (49)

Bir c¢alismada, TBH’den 5 yil sonra provoke edilmemis ndbet gelistirme olasiligi, hafif
TBH'den sonra %0.7, orta TBH'den sonra %1.2 ve siddetli TBH'den sonra %10 olarak
agiklanmistir. Ayni ¢alismada, TBH sonras1 30 yil iginde ndbet gelistirme olasiliginin hafif
TBH sonras1 %2.1, orta TBH sonras1 %4.2 ve siddetli TBH sonrast %16.7 oldugunu
gOstermistir. Hafif beyin hasar1 sonras1 5 yil iginde epilepsi gelisme riski normal toplumdaki
ile ayn1 oranda bulunmustur. (50,51) Genel populasyonla karsilastirildiginda, hafif, orta ve
siddetli TBH'li hastalarda epilepsi gelisme riski sirasiyla 1.4 kat, 4 kat ve 29 kat artmistir. (52)
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TBH siddetine ek olarak, PTE gelisimi igin kilit risk faktorleri arasinda kafatasi kirigi ve
intrakraniyal hematom bulunur. Daha genis bir ¢alismada ise PTE i¢in risk faktorleri arasinda
tek basina serebral kontiizyon, subdural hematom ya da bunlarin birlikteligi bulunmaktadir.
Uzamis koma ve lineer ya da deplase kafatasi fraktirleri de PTE sebebi olabilir. Kontlizyon
sayisinin artmasi da PTE i¢in risk faktoriniin artmas1 demektir.

Gupta ve meslektaslar1 yaptiklar1 galismada 10 yillik bir siire boyunca tek bir merkezde video
EEG igin sevk edilen tibbi olarak direngli PTE'li 123 hastay1 geriye donuk olarak incelemis,
bu hastalarin g¢oguna lokalizasyona bagli epilepsi (%93) tanisi konmus olup, bunlarin
%57'sinde temporal lob epilepsisi, %35'inde frontal lob epilepsisi ve %3'Unde paryetal ve
oksipital lob epilepsisi belirtilmistir. (53)

2.7.Posttravmatik nébetlerin yonetimi ve tedavisi

Hastalar oncelikle cocuk acil serviste ilk miidahale, stabilizasyon, hava yolu yonetimi igin
yakin takibe alimirlar. Kafa travmasi siddetini belirlemek icgin laboratuvar ve gorintiileme
tetkikleri kullanilir. Devaminda hastada hayati tehlike olusturan ve cerrahi midahale
endikasyonu olan bulgular mevcutsa cerrahi mudahale edilir. Takip eden silirecte hastalar
cocuk yogun bakim, beyin cerrahisi yogun bakim ve ilgili servislerde gdzlem altinda
tutulurlar. Kafa travmasi komplikasyonlarina yonelik olarak takip ve tedaviler gergeklestirilir.
Hastalarin taburculugu sonras1 genel pediatri, pediatrik néroloji ve pediatrik beyin cerrahisi
bélumlerince takiplerine devam edilir.

Beyin Travma Vakfi ve Amerikan Noéroloji Akademisi, TBH'den sonraki 7 gilin icinde erken
travma sonrast nobetlerin insidansin1 azaltmak igin profilaktik antikonviilzanlarin
kullanilmasmi 6nermektedir. (32,54) Literatlr incelendiginde travmatik beyin hasari ile
basvuran hastalarda baslanan antiepileptik tedavilerin uzun dénemdeki etkileri ve tedavi
basaris1 konusunda net bir uzlasi yoktur. Erken donemde izlenen ndbetlerin daha sonrasinda
epilepsi gelisimine yol agtigi bilinmektedir. (10) TBH sonrasi risk durumu ve Kklinik
simiflandirmas: yapilmadan, ndbet gecirmemis kisilere profilaksi onerilmemektedir. Hafif
beyin hasarli hastalarda nobet gelisimi, orta ve agir beyin hasarli hastalara gore daha
dusiiktiir. Antiepileptik tedavi orta ve agir beyin hasarli hastalarda veya nobet izlendiginde
gindeme gelmektedir. (54,55) Literatlr incelendiginde, hafif beyin hasarli hastalarda
antiepileptik tedaviye gerek olmadigi belirtilmistir. (10)

Cocukluk yas grubunda TBH sonras1 klinik ndbet gelisimi ve profilaktik veya tedavi edici
antiepileptik ila¢ kullanim1 giinimuzde halen nemli bir tartigma konusudur. Hasta yonetimi

acisindan TBH risk faktoru olabilecek durumlarin iyi degerlendirilmesi 6nemli olup tedavi
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stratejisininin belirlenmesi morbidite ve mortalite agisindan klinisyenlere yol gdsterici
olacaktir. Bu ¢alismamizda, ¢ocukluk yas doneminde takip ettigimiz orta ve agir TBH olan
hastalarin Klinik risk faktorlerinin ndbet ve PTE’de antiepileptik tedavi segimini ve etkinligini

retrospektif olarak degerlendirmeyi amagladik.

Mevcut literatr bilgisine dayanarak bir cok hekim orta ve agir travmatik beyin hasar1 sonrasi
ndbet proflaksisinde Levetirasetam veya Fenitoin kullanmaktadir. Fenitoin bir sodyum kanal
blokorudir ve 1938 yilinda kesfedilmesinin ardindan konvilziyon tedavisinde dnemli bir ajan
haline gelmistir. Levetirasetam ise voltaja bagl N-tipi kalsiyum kanallarmin inhibisyonu,
negatif modulatorlerin  yer degistirmesi yoluyla GABAergic inhibitor iletiminin
kolaylastirilmasi; ve/veya ndrotransmitter salinimini modile eden sinaptik proteinlere

baglanma yoluyla antiepileptik etki gosterir. (56)

Bir calismada Fenitoin ve Karbamezepinin erken travma sonrasi nobet insidansini
azaltabilecegini, ancak gec¢ nobetler veya TBH sonrast mortalite (zerinde hichir etkisi
olmadig1 bildirilmistir. (57) Baska bir ¢alismada Valproat ve Levetirasetam da Fenitoin ile
karsilastirilmis ve herhangi bir ek fayda bulunamamustir. Beyin Travma Vakfi Kilavuzu’nun
da bu konuda bir tavsiyede bulunmadig: goriilmiistiir. (32,58) TBH ile iligkili erken ndbetlerin
tedavisinde Fenitoin ile plasebo arasinda randomize bir ¢alisma bulunmaktadir. Bu ¢alismada
erken nobetlerin Onlendigi fakat ge¢c noObetlerde bir azalma olmadigir saptanmustir.
Antiepileptik tedavinin siklikla, orta ve agir TBH’de tercih edildigi ve gesitli antiepileptiklerin
kullanildig: bildirilmektedir. Levetirasetam ile fenitoinin karsilastirilmasinda anlamli farklilik
olmadig1 goriilmiistiir. (50,59) Ingiltere ve Irlanda'daki klinisyenler arasinda yakin zamanda
yapilan bir anket, yaklasik yarismin profilaktik antiepileptik ilaglar kullanmadigini, ancak
%38’inin bir ay boyunca kullandigin1 ve %90'min dogru tedavi suresinden emin olmadigini

gOstermistir. Levetirasetamin en ¢ok Kullanilan ilag oldugu goriilmiistiir. (60)

Bir calismada Fenitoin ile profilaksinin erken travma sonrasi ndbet riskini azaltmada etkili
oldugunu, ancak muhtemelen ge¢ travma sonrasi1 ndbet veya PTE riskini azaltmada etkili
olmadig1 belirtilmistir. (62) Fenitoinin etkinliginin yaninda bir¢ok yan etkisinin olmasi
Ozellikle kardiyovaskuler yan etkilerinden dolayr daha glvenli bir antiepileptik arastirmalari
yapilmistir. (63) Levetirasetam, Fenitoinden farkli bir etki mekanizmasi ile antiepileptik
Ozellik gosterir. Levetirasetam karacigerde metabolize olmaz ve diger ilaglarin kinetigi
uzerinde bir etkisi yoktur. (64,65) Levetirasetam’1 klinisyenler tarafindan daha fazla tercih

edilir hale getiren 6zellikler Fenitoin ile karsilastirildiginda serum ilag seviyesinin kontrol
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altinda tutulmak zorunda olunmamasi, ve nobet tedavisi yaninda noroprotektif etkinliginin
olmasidir. (66-68) Literatlrde cesitli ¢aligmalarda ndbet proflaksisinde Levetirasetam’in
guvenlik ve etkinlik yoninden Fenitoin kadar etkili oldugu bildirilmistir. (69) Bir ¢alismada
Levetirasetam ile akut ve kronik tedavi edilen TBH'lh 6-17 yas arasi ¢ocuklarin tedavisi
sirasinda komplikasyonlarla karsilasilmadigi bildirilmistir. Tedavi sirasinda higbir ¢cocugun
yan etkilerden dolay:1 tedaviyi birakmadigi belirtilmistir. (98) Beyin hasar1 olan hastalarda
nobet ve relapslarin 6nlenmesi uzun dénem prognozlarini iyilestirebilse de, Levetirasetam ve

Fenitoin’i karsilastiran ¢alismalar ¢eliskili sonucglar vermistir. (68-71)

Zhao ve arkadaslar1 2018 yilinda, TBH sonras1 ndbet tedavisinde Levetirasetam ile Fenitoini
karsilastirdiklar1 havuzlanmis veriler ile yaptiklar1 ¢alismada mortaliteyi engellemede
Levetirasetam’in Fenitoin’e Ustlin olmadigin1 bulmuslardir. Benzer sekilde Levetirasetam
tedavisinin Fenitoin ile karsilastirildiginda Status Epileptikus gelisimini engellemede stiin

olmadigini belirtmislerdir. (72)

Zhao ve arkadaslar1 yaptiklar1 galismada Levetirasetam’in posttravmatik nébeti engellemede
Fenitoine Ustiin olabilecegini gosteren bulgulara rastlamiglardir. Bu bulgularin
Levetirasetam’in farmakokinetigi ile ilgili olabilecegini, alblimine kanda sadece %10

baglandigini ve bu yizden tedavi basarisizligina daha az yol agtigimi belirtmislerdir. (64,73)

Temkin ve meslektaslari tarafindan yapilan bir ddniim noktasi ¢alismasinda, arastirmacilar,
siddetli TBH'li 404 hastada Fenitoin’in PTE'yi 6nlemedeki etkinligini degerlendirmek icin
yaptiklar1 randomize, ¢ift kor bir ¢alismada, siddetli TBH'l1 hastalar1, yaralanmadan sonraki 1
yil boyunca Fenitoin veya plasebo ile tedaviye randomize etmisler, yaralanmadan sonraki 1
gun icinde baslanan Fenitoin tedavisi, yaralanmadan sonraki ilk 7 giin icinde nébet insidansini
onemli dlglide azalttigini bulmuslardir (%3.6'ya kars1 %14.2; P<.001), ancak bu tedavinin

travma sonrasi ndbet riskini azaltmadig: gorilmiistiir. (74)

Diger yapilan ¢caligmalarda Valproat’in travma sonrasi ve uzun dénemde nobetleri engelledigi
aragtirtlmig fakat Fenitoin’e bir Gstiinliigti bulunmadig1 gibi mortalite riski yuksek hastalarda

yan etkiler agisindan kullanilmasmin uygun olmadigi goriilmiistiir.

Szaflarski ve arkadaslar1 ileriye donlk, randomize bir ¢alismada nobet profilaksisi igin
levetirasetam ile fenitoini inceledikleri calismada, 52 hastayi (ciddi TBH'li %89) kaydetmisler
ve 72 saat boyunca sirekli EEG ile izlemislerdir. Erken nobet insidansi, 6. ayda ndbet veya

mortalite agisindan fark olmadigini bulmuslardir. Levetirasetam ile tedavi edilen hastalar, 6.
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ayda onemli Olglide daha iyi 6zurliluk derecelendirme Glgegi puanlarina sahip olduklarini
gOrmiislerdir. Bu ¢aligmaya dayanarak, levetirasetamin, TBH sonras1 nbet profilaksisi igin

Fenitoine etkili bir alternatif olabilecegini One stirmiislerdir. (68)

Tdm bu bilgilere dayanarak Fenitoin, Valproat, Fenobarbital, Karbamazepin, ve
Magnezyumun posttravmatik nobet riskini engelleyemedikleri ortaya konmustur. (75)

Vagus sinir stimiilasyonunun(VNS), TBH ile iliskili olmayan epilepsi igin %57'ye kiyasla 24

ayda %73 ndbet azalmasi ile PTE igin daha etkili oldugu 6ne stiriilmiistiir. (61)

Travma sonrasi hastalarm gunlik hayatlarinda dikkat edecegi konular hakkinda bilgilendirme
yapilmalidir. Motorlu ara¢ kullanma, ylksek seviye olan yerlerde ¢alisma gibi durumlarda
mutlaka bir kontrol edici yanlarinda bulunmalidir. Kadinlarin hamilelik konusunda mutlaka
onceden hekim ile iletisime ge¢mesi AED-teratojenite agisindan bilgi almasi gerekmektedir.
(10)
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3.GEREC VE YONTEMLER

3.1.Arastirma Tipi, Yeri, Zamam
Bu arastirma tek merkezli retrospektif kesitsel tipte bir calisma olup, Saglik Bilimleri

Universitesi (SBU) Tepecik Egitim Arastrma Hastanesi'nde gergeklestirilmistir.
3.2.Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Arastirmanim evrenini, belirtilen tarinlerde SBU Tepecik EAH Cocuk Sagligi ve Hastaliklar
kliniginde takipli travmatik beyin hasar1 ile bagvuran ve antiepileptik tedavi baslanan 126

olgu olusturmaktadir.
3.3.Dahil etme ve dislama kriterleri

SBU izmir Tepecik EAH'de takipli Travmatik beyin hasari ile bagvuran orta ve agir siddette

beyin hasar1 tanis1 konulan ve antiepileptik tedavi gereksinimi olan olgular ¢alismaya dahil
edildi. Olgularin kayitlar1 hastane bilgi islem bilgisayar programi PROBEL 'den elde edildi.
Hastalarin sistemdeki kayitlarinda eksiklik olmasi1 durumunda, (géruntuleme bulgulari, EEG
bulgulari, uzun dénem izlem kayitlar1) 6ncesinde norolojik hastaligi olan, ndbet gecirme

Oykusu olan, epilepsi tanisi ile takip edilen ve 1 ay-18 yas arasinda olmayan olgular ¢calisma
dis1 brrakilda.

3.4.Verilerin Toplanmasi ve Veri Toplama Araci

Arastirmada kullanilan veri toplama formu, arastrmaci ve tez danismani tarafindan
literatlr dogrultusunda olusturulmustur. Toplam 22 degisken incelenmistir. Veri toplama
formunda;

* Olgularin yas1

* Cinsiyet

 Travmatik beyin hasar1 etyolojisi

* Basvuru anindaki klinik bulgu

* Bagvuru anindaki Glasgow Koma Skoru

 Basvuru anindaki beyin gorintiileme bulgulari(BT)

* Basvuru anindaki ndbet gegirme zamani

« Antiepileptik ila¢ kullanimi, baglama zamani,
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» Uzun donem izlemde nobet tekrari, sikligi,

» EEG bulgular

Travmatik beyin hasar1 tanili olgular yas gruplarina ve total beyin hasari klinik ciddiyetine
gore gruplandirildi. Hastalarin kayit altinda tutulan dosyalar1 ve poliklinik izlem notlar1
retrospektif olarak incelendi. Hastalarin radyolojik goriintuleme tetkikleri (Bilgisayarlt
Tomografi ve Manyetik Rezonans grafi), EEG tetkikleri hastane veri sisteminden kayitlar
alinarak incelendi. Calismamizda morbidite kriteri olarak epilepsi tanis1 almis olma, EEG'de
bozuklugun devam etmesi belirlendi. (EEG degerlendirmesi olgu rapor formunda ayrintili

belirtilmistir.)

Epilepsi tanisi, birbirinden en az 24 saatten fazla araliklarla olusan, 2 adet tetiklenmemis veya
refleks ndbet , tek nobet ile birlikte tekrar olasiliginin %60tan fazla olmas1 veya bir epilepsi
sendromu tanisinin konulmus olmasi olarak tanimlanmaktadir. PTE, TBH'dan en az 1 hafta

sonra ortaya ¢ikan tekrarlayan ve provoke edilmemis posttravmatik ndbeti ifade eder. (76,77)

Keret ve arkadaslarmin yaptiklar1 galismada; siddetli TBH beyin konttizyonu olarak
tanimlanmig ve digerlerinin yani sira, <2 yas ve basvuru GKS <7 puan1 PTE gelisimi i¢in
prognostik risk faktorleri olarak tanimlanmustir. Ayni ¢alismada beyin kontlizyonu ve 2 yas
altinda olmay1 agir beyin hasar1 icin risk faktori olarak belirlemislerdir. (84) Bizim
calismamizda da hastalar 2 yas sinir alinarak gruplandirilds, diger Klinik 6zellikler ve
morbidite ile iligki arastirilmistir. Calismamizda posttravmatik amnezi; hastanin konftize
olmasi, devam eden olaylar i¢in amnezi olmas1 veya davranis bozuklugu olan bir aralik olarak

tanimlanmustir. (99)

3.5.Etik Kurul ve Kurum izinleri

Calismanin yapilabilmesi icin SBU izmir Tepecik Saglik Uygulama Arastirma Merkezi
Girisimsel Olmayan Etik Kurulu'ndan yazili izin alimmigtir (Karar no: 2021/10-46,
Tarih:15.10.2021).

3.6.istatistiksel Analiz

Calismamizda SPSS Statistics 25 programu ile istatistik hesaplamalar yapilmistir.

Antiepileptik ila¢ kullanan hastalarda ndbet geciren ve gegirmeyenlerin cinsiyet ve hasar
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etyolojisi ile iliskisi ki-kare exact test ile degerlendirilmistir. Hasta gruplarinin yaslari
bagimsiz iki 6rneklerde t testi ile karsilagtirilmistir. Hasta gruplarinin total beyin hasari klinik
ciddiyeti, anormal goruntuleme bulgusu, akut semptomatik ndbet zamani, ndbet tekrari, Klinik
bulgularla iliskisi ki-kare exact test ile degerlendirilmistir. Tek degiskenli analizler sonucu
onemli bulunan degiskenler ikili lojistik regresyon analizine almmustir. Ikili lojistik regresyon
analizinde geriye dogru elemeli Wald yontemi kullanilmis olup dnemlilik degeri p<0,10
olarak kabul edilmistir. Karistiric1 degiskenler tespit edildiginde bu degiskenlere gore
dizeltme uygulanmistir. Tek degiskenli analizlerde p<0,05 degeri istatistiksel olarak dnemli
kabul edilmistir.
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4 BULGULAR

Calismamiza 2015-2020 yillar1 arasinda en az 2 yil takip edilen 126 hasta dahil edildi. 77°si
erkek (%61,1) , 49 ‘u kiz (%38,9) idi. Yas ortalamasi: 6.8 idi. Hastalarin 84 U (%66,7) diisme,
30°u(%23,8) trafik kazasi, 12°si (%9,5) diger nedenler(ev ici kazalar, televizyon diismesi,
elektrik carpmasi sonrasi kafa travmasi) ile bagvurmus oldugu gorildi. Calismamizdaki
hastalar cinsiyet dagilimlar1 ve yaslarina gore degerlendirildi. 2 yas alt1 34 hastanin 19°u
(%55.9) erkek, 15’1 (%44.1) kiz idi. 2 yas Ustu 92 hastanin 58°1(%63) erkek, 34°0i(%37) kiz
idi (Tablol). Hastalar Total beyin hasar1 klinik ciddiyetine gore siniflandirildiginda; 87(%69)
hasta orta beyin hasar1, 39(%31) hasta ciddi beyin hasar1 olarak goraldu.

Tablo 1: Yas ve Cinsiyet dagihim

Erkek Kiz Toplam
n (%) n (%)
2 yas alti 19(%55.9) 15(%44.1) 34(%100)
2 yas Usti 58(%63) 34(%37) 92(%100)
Toplam 77 49 126

n: sayi

Tablo 2 : Total Beyin Hasan Klinik Ciddiyeti dagilim

Total Beyin Hasar Klinik ciddiyeti n (%)
Orta beyin hasan 87 (%69)
Agir beyin hasan 39 (%31)
Toplam 126

n: sayi
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Hastalarimizin bagvuru anindaki Klinik bulgular1 degerlendirildiginde 126 hastanin 18(%14.3)
inin posttravmatik amnezi, 48(%38.1)inin fokal norolojik bulgu, 45(%35.7)inin biling kayb1
ve 15(%11.9)inin KIBAS bulgular: ile basvurdugu gorald.

Tablo 3: Basvuru aninda Kklinik bulgular

Klinik bulgular n (%)
Posttravmatik amnezi 18 (% 14,3)
Fokal norolojik bulgu 48 (%38,1)
Bilin¢ kaybr durumu 45 (%35,7)
KIiBAS 15 (% 11,9)
Toplam 126

n:say1 KIBAS: Kafa ici basing artig1 sendromu

Calismamiza dahil edilen hastalarin bagvuru aninda anormal beyin gérintileme bulgularini
degerlendirdigimizde ; 18 hastada (%14.3) kafatas1 kir1g1, 4 hastada (%3.2) orta hatta shift, 27
hastada( %21.4) beyin kontiizyonu 31 hastada (%24.6) epidural kanama, 30 hastada (%23.8)
subdural kanama, 10 hastada(%7.9) intraserebral kanama, 6 hastada(%4.8) subaraknoid

kanama saptandi.

Tablo 4: Anormal Gorintuleme bulgularinin dagihm

Anormal Goruntuleme Bulgusu n (%)
Kafatas1 kingi 18 (%14)
Orta hatta shift 4(%3)
Beyin konttizyonu 27(%25)
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Anormal Goruntuleme Bulgusu n (%)

Epidural kanama 31(%24)

Subdural kanama 30(%23)

Intraserebral kanama 10(%7)

Subaraknoid kanama 6(%4)
n:sayi

Caligmadaki hastalar akut semptomatik ndbet gecirme zamanina gore gruplandirilds;
50 hasta( %39.7) ilk 24 saatte, 63 hasta( (%50) 1-7 giin arasinda, 13 hasta (%10.3) 7 gun

sonras1 nobet ge¢irmis olarak bulundu.

Tablo 5 : Akut semptomatik nébet gecirme zamam dagihim

Akut semptomatik nébet gecirme zamani n (%)
flk 24 saat 50(%39.7)
1-7 glin 63(%50)
7 gunden sonrasi 13(%10.3)
Toplam 126

n: sayi

Caligmamizdaki hastalar yaslarina gore basvurduklar1 Klinik bulgular agisindan
degerlendirildi. 2 yas alt1 olan 34 hastanin 2'si(%5.9) posttravmatik amnezi, 16's1(%47.1)
fokal norolojik bulgu, 11'i (%32.4) biling kayb1, 5'i (%14.7) KIBAS bulgular1 goriildi. 2 yas
ustll olan 92 hastanin ise 16's1(%17.4) posttravmatik amnezi, 32'si (%34.8) fokal ndrolojik

bulgu, 34’ii (%37) biling kaybi, 10'u da (%10.9) KiBAS bulgular1 ile basvurmus olarak

gordlda.

Tablo 6: 2 yas alt1 ve Ustl basvuru klinik bulgular
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Post Fokal Biling kaybi KiBAS
travmatik norolojik n (%) n (%o)
amnezi n (%) bulgu
n (%)
2 yas alti 2(%5.9) 16(%47.1) 11(%32.4) 5(%14.7)
2 yas Ustu 16(%17.4) 32(%34.8) 34(%37) 10(%10.9)
Toplam 18 48 45 15

n:say1 KIBAS: Kafa ici basing artis1 sendromu

Profilaktik antiepileptik baslanan hastalar ile ndbet gecirmesinin ardindan ilag baslanan

hastalar arasinda morbiditeye etki incelendi . Nobet 6ncesi profilaktik antiepileptik tedavinin

uzun dénem izlemde morbitideye etki etmedigi géruldu. (p=0,392)

Tablo 7: Profilaktik antiepileptik tedavinin morbiditeye etKisi

Morbidite var Morbidite yok p degeri
n (%) n (%)
Nobet dncesi ila¢ | 20(%50) 36(%41.9)
Nobet sonrasi ilac | 20(%50) 50(%58.1)
Toplam 40 86 0,392
n: sayi

Ciddi beyin hasar1 gorilen 39 hastanin 34 (%87,2)line nobet gorilmeksizin (profilaktik)

tedavi baslanirken , orta beyin hasar1 goriilen 87 hastanin 22(%25,3) sine profilaktik tedavi

baslanmigti. Ciddi beyin hasar1 olan grupta profilaktik antiepileptik ila¢ baglama oraninin
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daha yuksek oldugu goruldi. Orta beyin hasarinda ise nfbet sonrasi ilag baglama oran1 yiiksek
olarak bulundu. TBHKC siniflamasinda siddet arttik¢a klinisyenlerin daha erken antiepileptik

ila¢ kullandig1 goraldu. (p=0,00)

Tablo 8: TBHKC simiflamasina gore profilaktik ila¢ kullanim

NObet 6ncesi ilag NGbet sonrasi ilag | p degeri
n (%) n (%)
Orta beyin hasan | 22(%25.3) 65(%74.7)
Ciddi beyin hasar1 | 34(%87.2) 5(%12.8)
Toplam 56 70 0,00
n: sayi

Nobet 6ncesi profilaktik antiepileptik baslanan 56 hastanin 36(%64) sina Levetirasetam,
20(%36)'sine Fenitoin baslandigi gorildi . Nobet sonras1 Antiepileptik ila¢ baslanan 70
hastanin 58(%82) ine Levetirasetam, 12(%18)'sine Fenitoin baslandig: gorildi . Hastalara

uygulanan Levetirasetam tedavisinin Fenitoin'e gore daha fazla tercih edildigi goruld.

(p=0,017)

Tablo 9: Profilaktik antiepileptik kullaniminda ila¢ secimi

Levetirasetam Fenitoin p degeri
n (%) n (%)

Nobet dncesi ila¢ | 36(%64) 20(%36)

Nobet sonrasi ilag | 58(%82) 12(%18)
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Levetirasetam Fenitoin p degeri
n (%o) n (%o)

Toplam 94 32 0,017

n: sayi
Travmatik beyin hasar1 sonrasi bagvuran, profilaktik antiepileptik tedavi baslanan ve en az 1
ay uygun dozda kullanim sonrasi degerlendirilen 56 hastanin 37'sinin(%66.1) EEGsinde

degisiklik olmadigi, 14’tiniin(%25) EEG bulgularinda iyilesme oldugu, 5'inin(%8.9) de EEG

bulgularinda kotiilesme oldugu goruldu.

NObet gecirmesi sonrasi ila¢ baslanan 70 hasta incelendiginde ise 52'sinin (%74.3) EEG

bulgularinda degisiklik olmadigi, 15'inin (%21.4) EEG bulgularinda iyilesme oldugu, 3’0nlin
(%4.3) de EEG bulgularinda koétiilesme oldugu goralda.

Profilaktik ila¢ baslanan hastalarla ,ndbet nedeniyle ila¢ baslanan hastalarin kontrol EEG'leri
karsilastirildiginda profilaktik antiepileptik tedavinin EEG bulgularini degistirmedigi gorulda.
(p=0,466)

Tablo 10: Profilaktik ilag kullantminin EEG bulgularina etkisi

EEG EEG’de EEG’de p degeri
degisikligi yok |iyilesme kotiillesme
n (%) n (%) n (%)

Nobet 6ncesi | 37(%66.1) 14(%25) 5(%8.9)

ilac

Nobet sonras1 | 52(%74.3) 15(%21.4) 3(%4.3)

ilac

Toplam 89 29 8 0,466
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n: sayi
Calismamizdaki hastalarin yas ve morbidite arasindaki iliski incelendiginde; morbidite

izlenen 28 hastanin 6's1(%21.4) 2 yas altinda, 22'si(%78.6) 2 yas Ustlinde bulundu. Morbidite

gbzlenmeyen hastalarin ise 28'i(%28.6) 2 yas alti, 70'1(%71.4) 2 yas 0stinde bulundu.
Morbidite gelistiren grubun blylk cogunlugunun 2 yas 0Ustl oldugu gordldi. Yas ile

morbidite arasinda anlamli iliski saptanmadi (p=0.453)

Tablo 11: Basvuru yas1 ve diger klinik bulgularin karsilastiriimasi

2 yas alt1 n (%) 2 yas Ustl n (%) P value
Cinsiyet (kiz) 15(%44.4) 34 (%37) 0,464
Gorintuleme bulgusu
Kafatas1 kirg 5(%14.7) 13(%14.1)
Orta hatta shift - 4(%4.3)
Kontizyon 9(%26.5) 18(%19.6)
Epidural kanama 6(%17.6) 25(%27.2)
Subdural kanama 9(%26.5) 21(%22.8)
Intraserebral kanama 2(%5.9) 8(%8.7)
Subaraknoid kanama 3(%8.8) 3(%3.3)
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Klinik 0,291
Postravmatik amnezi | 2(%5.9) 16(%17.4)
Fokal norolojik bulgu | 16(%47.1) 32(%34.8)
Biling kayb 11(%32.4) 34(%37)
KIBAS 5(%14.7) 10(%10.9)
TBH Klinik ciddiyet 0,126
Agir 7(%20.6) 32(%34.8)
Orta 27(%79.4) 60(%65.2)
GKS
13-15 24(%70.6) 38(%41.3)
9-12 4(%11.8) 24(%26.1)
3-8 6(%17.6) 30(%32.6)
A§NZ 0,614
I1k24 saat 13(%38.2) 37(%40.2)
1-7 giin 16(%47.1) 47(%51.1)
>7 giin 5(%14.7) 8(%8.7)
Antiepileptik tedavi 0,451
Levetirasetam 28(%79.4) 66(%72)
Fenitoin 7(%20.6) 25(%28)
Morbidite 6(%17.6) 22(%23.9) 0,453

n:sayr1 KIBAS: Kafa ici basing artis1 sendromu  GKS: Glasgow Koma Skoru

Calismamiza dahil edilen hastalar bagvuru anindaki GKS ve akut semptomatik ndbet zamani
ile beraber degerlendirildiginde; GKS 13-15 arasi olan 62 hastanin 18’inin( %29) ilk 24
saatte, 34’iintin(%54.8) 1-7 gun arasinda, 10’unun(%16.1) 7 giin ve sonrasinda nobet
gecirdigi goruldi. GKS 9-12 olan 28 hastanin 12’sinin(%42.9) ilk 24 saatte, 14’°nin (%50)
1-7 glin arasinda , 2’sinin(%7.1) 7 gun ve sonrasinda nobet gecirdigi gorildi. GKS 3-8 olan
36 hastanin 20’sinin (%55.6) ilk 24 saatte , 15’inin ( %41.7) 1-7 gln arasi, 1’inin(%2.8) 7 glin
ve sonrasinda nobet gegirdigi goruldu. Bulgular ki kare exact test ile degerlendirildiginde
bagvuru aninda GKS ile akut semptomatik ndbet gegirme zamani ile arasinda istatistiki olarak

anlamli olmaya yaklasik bir iliski izlendi. (p=0.056)

Tablo 12: Basvuru aminda GKS ve ASNZ Kkarsilastirilmasi
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GKS Ik 24 saatte | 1-7 giinde >7 giin nébet | p degeri
nobet n (%) nobet n (%)
n (%o)
13-15 18(%29) 34(%54,8) 10(%16,1)
9-12 12(%42,9) 14(%50) 2(%7,1)
3-8 20(%55,6) 15(%41,7) 1(%2,8)
Toplam 50 63 13 0,056
n: sayi

Calismamizdaki hastalar bagvuru anindaki GKS ile sonrasinda PTE tanis1 almalarina gore
degerlendirildi. GKS 13-15 ile bagvuran 62 hastanin 11’1 (%17) PTE tanis1 almis, 51°i(%83)
PTE tanis1 almamisti. GKS 9-12 ile bagvuran 28 hastanin 5°i (%17) PTE tanis1 almus,
23’1(%83) PTE tanist almamisti. GKS 3-8 ile bagvuran 36 hastanin ise 12’si(%33) PTE tanisi

almis, 24°1(%67) PTE tanis1 almamus olarak bulundu. Basvuru aninda GKS ile daha sonra

PTE tanis1 almak arasinda anlamli iligski olmadigi izlendi. (p=0.165)

Tablo 13: Basvuruda GKS ve PTE gelisimi karsilastirilmasi

Basvuru aninda PTE var PTE yok p degeri
GKS n (%) n (%)
13-15 11(%17) 51(%83)
9-12 5(%17) 23(%83)
3-8 12(%33) 24(%67)
Toplam 28 98 0,165
n: sayi
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Caligmamizdaki hastalarin bagvuru aninda GKS'ye gore entiibasyon smirmin tstiinde ya da

altinda olmalar1 ve PTE gelisimi arasindaki iliski arastirildi. GKS 8 Ustiinde olan 90 hastanin
16's1(%17) sonrasinda PTE tanisi aldi. GKS 8 altinda olan 36 hastanin ise 12'si(%33) PTE

tanist aldi. Bagvuru aninda GKS'ye gére entlibasyon sinirmin altinda olmak ve PTE gelisimi

arasinda istatistiki olarak anlamli olmaya yakin bir iliski saptandi. (P=0.058)

Tablo 14: Bagvuruda GKS 8 alt1-Ustl olmanin PTE gelisimine etkisi

Basvuruda GKS PTE var PTE yok p degeri
n (%) n (%)
GKS>8 16(%17) 74(%83)
GKS<8 12(%33) 24(%67)
Toplam 28 98 0,058
n: say1

Sekil 1: Bagvuruda GKS 8 altinda veya Ustiinde olmamin PTE gelisimine etkisi

113
90 -
68 -
45 +—
a ;.
. 1l .
GKS>8 GKS<8
m PTE var ® PTE yok

32



Calismamizdaki hastalar beyin goruntiileme bulgular1 ve PTE gelisimi iliskisi agisindan

incelendi. Travmatik beyin hasariyla bagvuran hastalarin bagvuru anindaki anormal

goruntileme bulgular1 ve sonrasinda PTE tanisi almalar1 arasinda istatistiki anlamli iligki

saptanmadi. (p=0.793)

Tablo 15: Anormal gorinttleme bulgularinin PTE gelisimine etkisi

Basvuruda anormal PTEvar n PTE yok n
gorunttleme bulgusu
Kafatasi kinga 4 14
Orta hatta shift 2 2
Beyin konttizyonu 4 23
Epidural kanama 7 24
Subdural kanama 7 23
Intraserebral kanama 2 8
Subaraknoid kanama 2 4
Toplam 28 98
n: sayi
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Hastalar anormal gorintiileme bulgularinda intrakranial kanama, Beyin kontlizyonu ve
kafatas1 fraktirii olarak gruplandirildi. Anormal goériintiileme bulgularindan intrakranial
kanama, beyin kontlizyonu ve kafatas1 fraktirinin PTE gelisim riskinde birbirine dstin
olmadigz izlendi. (p=0.565)

Tablo 16: Gruplandirilmis anormal gorinttleme bulgularinin PTE gelisimine etkisi

Anormal PTE var n (%) PTE yok n (%) p degeri
Goruntuleme
bulgusu
Intrakranial 20(%24) 61(%76)
Kanama
Beyin Kontlizyonu |4(%15) 23(%85)
Kafatas1 Fraktirt |4(%22) 14(%78)
Toplam 28 98 0,565
n: sayi

Calismamizdaki hastalar akut semptomatik ndbet gecirme zamani ve PTE gelisimi agisindan
incelendi. Travmatik beyin hasar1 sonrasi ilk 24 saat nébet gecirenler hemen nébet, 1-7 gln
aras1 nObet gecirenler erken nobet , 7 glin ve sonrasinda ndbet gecirenler ise ge¢ ndbet olarak

gruplandirildi.

Erken ndbet geciren hastalarda post-travmatik epilepsi gelisme riskinin ge¢ ndbet geciren

hastalara gore daha diisiik oldugu izlendi. (p=0.004)

Akut semptomatik nébet zaman1 smiflandirmasinda PTE gelistirme riski en yiksek olan grup

gec ndbet gecirenler olarak goraldu. (p=0.009)

Tablo 17: Akut semptomatik nébet gecirme zamaninin PTE gelisimine etkisi

ASNZ PTE var n (%) PTE yok n (%) p degeri
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ASNZ PTE var n (%) PTE yok n (%) p degeri
Hemen nobet (ilk | 7(%14) 43(%86)
24 saat)
Erken nobet(1-7 14(%22.2) 49(%77.8)
gin)
Gec nobet (7 guin | 7(%53.8) 6(%46.2)
ve sonrasi)
Toplam 28 98 0,009
n: sayi

PTE gelisimine etki eden faktorler arastirildiginda sadece akut semptomatik ndbet zamanmin,

morbidite gelisimine etki ettigi goruldi. (p=0,001)

Antiepileptik ila¢ seciminin PTE gelisimine etkisi olmadig:r géruldiu (p=0.803) (Tablo20),

fakat ndbet tekrarmi engellemede levetirasetam, fenitoine gore daha etkili bulundu (p=0.003)

(Tablo21).
Tablo 18: Akut semptomatik nobet gecirme zamanmin diger degiskenlerle
karsilastirnlmasi
ik 24 Erken 1-7gin  Geg p degeri
saat n (%) (7 gUn Gstl)
n (%) n (%)
Age 6,840,7  6,9+0,6 6,7+1,5 0,573
Cinsiyet (kiz) 14(%28)  27(%42,9) 8(%11,5) 0,057
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Basvuru Klinik bulgu

Fokal norolojik bulgu |31(%62)  11(%17,5) 6(%44,2) 0,001
Biling kaybi 16(%32)  24(%38,1) 5(%38,4)
Kibas 2(%4) 11(%17,5) 2(%15,4)
Amnezi 1(%2) 17(%27) -
Antiepileptik tedavi
Levetiresetam 37(%68)  46(%73) 11(%84,6) 0,677
Fenitoin 13(%26)  17(%27) 2 (%15,4)
EEG
Normal 33(%66)  34(%54) 8(%62,5) 0,702
Fokal bulgu 11(%22)  21(%33,3) 3 (%23,1)
Jeneralize bulgu 6(%12) 8(%12,7) 2(%15,4)
PTE gelisimi 7(%14)  14(%22,2) 7(%53,8) 0,009
(Morbidite)
Mortalite 1(%2) 2(%3,2) - 0
7
n: sayi

Calismamizdaki hastalar travmatik beyin hasar1 sonrasi profilaktik antiepileptik tedavi alanlar

ve nobet gecirmesinin ardindan antiepileptik tedavi verilenler olarak smiflandirildi, bu

hastalarin izlemlerinde PTE gelisimi arastirildi.

NoObet ©Oncesi

antiepileptik tedavinin PTE gelisimine etkili olmadigi goruldd. (p=0.125)

Tablo 19 : Profilaktik antiepileptik tedavinin PTE gelisimine etkisi
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Profilaktik PTE var n (%) PTE yok n (%) p degeri

antiepileptik

kullanimi

Nobet 6ncesi ilag 16(%57) 40(%40.8)

Nobet sonrasi ila¢ | 12(%42.9) 58(%59.2)

Toplam 28 98 0,125
n:sayl

Calismamizda secilen antiepileptik ilag tirinin izlemde PTE gelisimine etkisi arastirildi.
TBH sonrasi basglanan levetirasetam ve fenitoin tedavileri arasinda PTE gelisimine etki

etmede istatistiki olarak anlamli fark olmadig: izlendi. (p=0.155)

Tablo 20: Antiepileptik ila¢ seciminin PTE gelisimine etKisi

Levetirasetam n Fenitoin n (%) p degeri
(%)
PTE var 18 (%64.3) 10 (%77.6) 0,155
PTE yok 76 (%35.7) 22 (%22.4) 0,155
Toplam 94 32 0,803

n:sayl

Tablo 21: Antiepileptik ila¢ seciminin nébet tekrarina etkisi

Antiepileptik tirl | NObet tekrari var n | Nobet tekrar1 yok n | p degeri
(%) (%)

Levetirasetam 23(%57) 71(%82)

Fenitoin 17(%43) 15(%18)
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Antiepileptik tirt | NObet tekrar var n | Nobet tekrar1 yok n | p degeri
(%) (%)

Toplam 40 86 0,003

n:sayi
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5.TARTISMA

Calismamizda TBH sonrasi segilen antiepileptigin PTE gelisiminde etkili olmadig: saptandi.
Calismamiza dahil edilen hastalarin ¢ogunlugu erkek idi. Erkeklerin kizlara oranla daha fazla
fiziksel travma yasadigi diistiniilebilir. Literatiire bakildiginda kafa travmasiyla ilgili yapilan
caligmalarda erkek populasyonun kadinlara oranla daha fazla oldugu gérilmektedir. (7,78,79)
Bazi ¢aligmalarda erkek cinsiyet TBH sonras1 PTE gelisiminde bagimsiz bir risk faktori
olarak bildirilmistir. (80,81) Bu bulgu, toplumumuzda erkek ¢ocuklarin daha fazla travmayla
karsilagtigin1 diistindiirmektedir.

Travma etyolojisi degerlendirildiginde 0zellikle diisme vakalarmnin diger ciddi kafa travmasi
sebepleri iginde ilk sirada oldugu goruldu. Literatur incelendiginde pediatrik kafa travmast ile
ilgili caligmalarda diisme 6n planda oldugu gorilmektedir. (10) Calismamizin yapildigi
merkez ¢ocuk travma kabul eden bir merkez olmasi nedeniyle ¢cok sayida diisme vakasi
basvurusu mevcut olabilir.

Calismamizda hastalarin bagvuru anindaki Klinik bulgular1 degerlendirildiginde 2 yas alt1 olan
hastalarm KiBAS bulgulariyla ile basvurma oran1 diger klinik bulgulara gore daha diisiik
saptand1. 2 yas alt1 grupta fontanel agiklig1 nedeniyle KIBAS bulgular1 daha az gorliyor

olabilir.

Travmatik beyin hasar1 ile basvuran hastalarda intrakranial hematom, kontiizyon ve kafatasi
kiriklarmin PTE riskini arttirdigz literatlrde gesitli arastirmalarda belirtilmistir. Bu bulgularin
PTE gelisiminde birbirine tstiinliigii net degildir. (82) Calismamizda bu bulgularin PTE
gelisimine etkileri birbiriyle karsilastirildiginda anlamli bulunmamustir. Bazi arastirmalarda
hangi kafa ici lezyonlarin PTE riskini arttirdigi arastirilmustir. (81) Mikkonen ve arkadaslari
beyin kontlizyonunu PTE gelisimi ile iligkili bulmuslardir. (83) Keret ve arkadaslar1 da
yaptiklar1 ¢alismada orta ve agir beyin hasarl hastalarin PTE gelisimini arastirmislar ve PTE
gelistiren hastalarda gelistirmeyenlere oranla kafatasi kirig1 daha fazla goriildiigiinii
bildirmislerdir. Ayrica kafatas1 kirigina ek olarak hematom, pndmosefali, beyin 6demi
bulgularinin eklendigi durumlarda PTE daha fazla goriildiigiinii belirtmislerdir. (76,84,85)
Bizim ¢alismamizda ise kranial goruntileme bulgulariyla yapilan degerlendirmelerde kafa igi

lezyonlarin PTE gelistirme riskleri arasinda anlamli farklilik bulunmadi.

Literatlirde baz1 caligmalarda TBH sonrasi anormal gorlnttleme bulgular: kiigik yas
grubunda daha yuksek belirtilmistir. (83) Bizim ¢alismamizda ise 2 yas (stl populasyonda

beyin goruntileme bulgular1 daha yiksek oranda izlendi.
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Calismamizda beyin goruntuleme bulgularma kranial BT ve kranial MR tetkikleriyle
ulasgilmistir. BT yumusak dokuyu gosterme yetenegi MR grafisine gore daha diisiik oldugu
icin baz1 hastalarda posterior fossa patolojileri, beyin kontiizyonu, SAK gibi bulgular atlanmis
olabilir. Calismamizda 2 yas altinda beyin kontlizyonu daha nadir olarak saptanmustir.
Gorlntlleme teknigi ve ¢ocuk yas grubunda goériintiileme sirasinda yasanan zorluklar

nedeniyle bu bulgu gercegi yansitmiyor olabilir.

Calismamizda TBH ile bagvuran hastalarin EEG bulgular1 incelendi; fokal, jeneralize bulgular
gruplandirildi. Uzun dénem takiplerde tum EEG tetkikleri beraber degerlendirilereck EEG
bulgularinda iyilesme ya da bozuklukta artma belirlendi. Hastalara profilaktik baslanan
antiepileptik tedavilerin uzun dénem izlemde EEG bulgularina etki etmedigi gorildi.

Literatur incelendiginde hafif TBH, hasardan itibaren 10 yil i¢cinde, orta-agir TBH ise
hasardan itibaren 20 yil i¢cinde epilepsi gelisimine etkili olabilecegi ¢esitli caligmalarda
bildirilmistir. (81,86,87) Bizim ¢alismamizda da TBH Klinik ciddiyetine gore smiflandirmada
orta ve agir beyin hasarli hastalarin 5 yillik izlemlerinde epilepsi gelistirebilecekleri

saptanmigtir.

Calismamizda tim olgular degerlendirildiginde Klinisyenlerin kafa travmasi siddeti arttik¢a
profilaktik antiepileptik tedavileri daha erken kullandiklar1 gorildi. Bu bulgu literatirde diger
caligmalar ile benzerdi. (85)

Keret ve arkadaslarmin yaptiklar galismada; siddetli TBH beyin konttizyonu olarak
tanimlanmis ve digerlerinin yani sira, <2 yas ve basvuru GKS <7 puani1 PTE gelisimi i¢in
prognostik risk faktorleri olarak tanimlanmustir. Ayni ¢alismada beyin kontlizyonu ve 2 yas
altinda olmay1 agir beyin hasari icin risk faktoru olarak belirlemislerdir. (84) Bizim
calismamizda da hastalar 2 yas alt1-2 yas Ustl olarak gruplara ayrildi ve yas ile morbidite
arasidaki iligki incelendi. Calismamizda yasin morbiditeye istatistiki olarak anlamli etki
etmedigi gorildi. Ayni1 zamanda PTE gelisimi igin risk faktorleri arastirildi ve sadece akut

semptomatik nfbet zamaninin PTE gelisiminde etkili oldugu goraldi.

Caligmamiza dahil edilen hastalarin yaslar1 incelendiginde travmatik beyin hasari1 sonrasi
antiepileptik tedavi baglanan hastalarin cogunlugunun 2 yas tsti oldugu goraldi.

Kuguk yaslardaki ¢ocuklarmn beyin gelisiminin devam ettigi g6z 6niinde bulundurulursa
travmatik beyin hasar1 sonras1 antiepileptik ilac tedavisine daha az ihtiya¢ duymalar1 bununla

iligkili olabilir.
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Mikkonen ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada blyik yas ve total beyin hasari klinik ciddiyeti
olarak orta grupta olan hastalarda PTE riskinin arttig1 bildirilmistir. (83) Bizim ¢alismamizda
da 2 yas Ustl grupta PTE gelisimi daha yuksek oranda saptandi. Ayni ¢alismada profilaktik
antiepileptik tedavi, posttravmatik nobetlerin tedavisi ve TBH sonrasi cerrahi ihtiyaci olan
hastalarm PTE ile iliskili oldugu belirtilmistir. Bizim ¢alismamizda ise TBH sonrasi ilag
baslanan hastalarda PTE gelisip gelismedigi arastirildi. TBH sonras1 antiepileptik tedavi

gereksinimi olan hastalarin %30’unda PTE gelistigi izlendi.

Cesitli caligmalarda TBH siddeti ile PTE arasinda pozitif iligski bildirilmistir. TBH ile
basvuran hastalarin bagvuru aninda GKS’nin, TBH siddeti ve PTE’nin guvenilir bir belirteci
oldugu ise tartismahdir. (76,82,84,85,87,92) Mikkonen ve arkadaslari ise yaptiklar1 ¢alismada
baglangictaki GKS ve PTE gelisimi arasinda anlamli iliski olmadigini savunmuslardir. (83)
Bizim ¢alismamizda da basvuru aninda GKS ile daha sonra PTE tanis1 almak arasinda anlaml
iliski olmadig1 izlendi. TBH ile bagvuran hastalarda basvuru aninda GKS ve PTE gelisimi
arasinda yapilan ¢esitli calismalarda giris GKS 9-12 arasinda olan hastalarin 13-15 arasi
olanlara gore PTE riskinde artis saptanmustir. (83) Bu ¢alismalarda yetiskin yas grubunda da
benzer olarak GKS 9-12 arasi olan hastalarin ylksek PTE gelisimi riskine sahip olduklar1
belirtilmistir. Bunun nedeni tam olarak belli degildir, iki hasta grubu arasinda radyolojik
parametrelerde fark olmadigi belirtilmistir. Bu bilgilerin yaninda bagvuru aninda diisiik GKS
ile PTE gelisimi arasinda yiksek bir iliski olabilecegi belirtilmistir. (6,84) Bizim
calismamizda ise GKS 13-15 ve 9-12 arasi olan hastalarin PTE gelistirme riskleri benzer
bulundu. GKS 3-8 arasi olan hastalar, PTE gelisim riski a¢isindan diger iki grubun toplamina

gore istatistiki olarak anlamli olmaya yaklassa da sonug¢ta anlamli bulunmadi.

Mikkonen ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada TBH ile bagvuran hastalarin bagvuru aninda
GKS 3-8 ve 9-12 olan gruplarin bagimsiz olarak artmig PTE ile iligkili oldugu bildirilmistir.
(83) Bizim ¢aligmamizda da hastalar bagvuru anindaki GKS 8 alt1 ve 8 Ustu olarak ayrildi. Bu
siiflandirmada havayolu devamliliginin kontrol altinda olmadig: ve entlibasyon gerekliligi

g6z 6ninde bulunduruldu.

Keret ve arkadaslar1t TBHKC smiflandirmasinda GKS kullandiklar1 galismada orta ve agir
beyin hasarli hastalarin PTE gelistirme risklerini karsilastirmis ve agir beyin hasarmnin orta
beyin hasarina oranla 2.9 kat daha fazla PTE gelistirdigini bulmuslardir. (84) Biz de

yaptigimiz ¢alismada agir beyin hasarli hastalarin orta beyin hasarl hastalara gore 1.94 kat

daha fazla PTE gelisimine yol agtigin1 bulduk.
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Erken nobetler (travma sonrasi 1-7 giin) genc¢ popilasyonda fazladir. (87) Geg ndbetler (7 gun
sonrasi) biylk cocuklarda fazladir. (76) Cok merkezli bir ¢alismada, ¢ocuklarda TBH
olgularinin %42,5'inde epileptik desarj g0zlendigi ve geng yasin akut donemde travma sonrasi
ndbet (PTE) ve status epileptikus icin 6nemli bir risk faktori oldugu bildirilmistir. (90) TBH
sonrast farkli donemlerde eriskin ve juvenil hastalar arasinda epileptik ndbet riskindeki
farkliliklar, farkli yaslardaki hastalarin beyin gelisim 6zellikleri ile ilgilidir; juvenil hastalarin
serebral korteksi olgunlagsmamustir. Dig yaralanma uyaranlarina daha duyarhidirlar. Bu
nedenle, subklinik epileptik desarj veya akut semptomatik ndbetler olarak ortaya ¢ikan juvenil
hastalarda TBH'nin akut fazinda serebral néronlarin anormal desarjlarinin meydana gelme
olasiligi daha ylksektir. Ayni zamanda, 2 yas alt1 hastalarin beyni, yaslanan beyinden daha
esnek ve uyarilabilirdir, bu nedenle TBH'nin akut fazindan sonra kronik bir epileptik beyin
ag1 olusturma olasihigi daha disiiktiir. (91) Bizim ¢alismamizda ise travmatik beyin hasari
sonrasi antiepileptik tedavi baslanan hastalar arasinda 2 yas sinir alindiginda erken nobet (1-7
guin) geciren hastalarin gogunlugunun 2 yas Ustl oldugu izlendi. Ge¢ ndbet geciren hastalar

arasinda ise 2 yas alt1 ve Ustu olarak ayrildiginda anlamli fark yoktu.

Bazi ¢aligmalarda TBH ile bagvuran hastalarin akut semptomatik ndbet zamani ile PTE
gelisimi arasindaki iligki arastirilmistir. (85,87,93) Mikkonen ve arkadaslar1 erken ndbetler ile
PTE gelisimi arasinda iliski bulmuslardir. (83) Annegers ve arkadaslar1 yaptiklar1 galismada
akut ndbetlerin PTE igin bir risk faktori olmadigini bildirmistir. (82) Alan ve arkadaslar1 da
ayrica akut ndbeti olan hastalarda nobet tekrarlama oranmin artmadigini bildirmistir. (50) Orta
ve siddetli TBH'li 4.5 yasindan buyuk 275 ¢ocuk izerinde yapilan retrospektif bir calisma,
kafa travmasi sonrasi ilk 1-2 dakikada gecirilen epileptik ndbetleri (ilk 24 saat), erken
noébetler icin bir risk faktoru olarak tanimlamustir. (97) Biz ¢alismamizda travma sonrasi akut
semptomatik ndbet gecirme zamaninin PTE gelisimine etkisini aragtirdik ve ge¢ ndbetlerin

PTE gelisimi igin en yiksek risk grubunu olusturdugunu bulduk.

Calismamizda travmatik beyin hasari ile bagvuran hastalara baslanan profilaktik antiepileptik
tedavinin uzun donemde epilepsi gelisimine etki etmedigi goruldi. Bu bulgular Thompson ve
arkadaglarinimn yaptiklari1 ¢calismayla benzerdi. (57) Bunun nedeni levetirasetam ve fenitoin
ilaglarinin epileptogenezi engellememesi nedeniyle olabilir. Zhao ve arkadaslar1 2018'de
havuzlanmis verilerle yaptiklari ¢alismada posttravmatik bitiin nobetleri ve ge¢ nobetleri
engellemede Fenitoin ve Levetirasetam arasinda fark olmadigini belirtmislerdir. (72) Bizim

calismamizda da benzer sekilde nObet tekrarini engellemede Levetirasetam, Fenitoine gore
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usttin bulunsa da (P=0,003) antiepileptik ila¢ se¢iminin PTE gelisimine etkisi olmadigi
goriuldi (p=0,803). Calismamizda levetirasetam ve fenitoinin PTE gelismesini engellemede
birbirine Gistlinliigii arastirilmig; aralarinda PTE gelisimini 6nlemek agisindan istatistiki
anlamli fark bulunmamustir. Calismamizda antiepileptik ilac olarak levetirasetam kullanilan
hastalarin sayis1 fenitoin kullanilanlara gore ylksekti. Her iki ilacin epileptogeneze etkisi
olmamasi nedeniyle ilaglar arasinda PTE gelisimi agisindan fark bulunmamus olabilir.
Levetirasetam, pediatrik yas grubunda TBH’yi takiben AEI tedavisine ihtiyac duyan hastalar
icin ilk tercih edilen ilag olacaktir. Klinisyenler gocukluk ¢aginda yan etki profili diisiik bir
ilact muhtemelen daha fazla tercih edeceklerdir. Antiepileptik ilag endikasyonu olan
hastalarm multi-travma yasadigi ve ¢coklu tedavilere ihtiya¢ duydugu g6zoninde
bulundurulursa ilag etkilesimi agisindan daha guvenli olan levetirasetam diger
antiepileptiklere gore dncelikli olabilir. Literatur arastirildiginda 6zellikle 2016 yil1 sonrasi
yapilan ¢alismalarda levetirasetam tedavisinin diger antiepileptik ilaglara gore daha fazla
tercih edildigi gorulmektedir. (10,83,84)

Erken ¢ocuklukta ndral plastisite rolu artis1 tartismalidir. (88) Yetiskin hastalarla
karsilastirildiginda, pediatrik populasyonda gelisim asamasinda olan beyinlerin gelisme
evreleri pediatrik TBH hastalarini heterojen bir grup haline getirmistir. (89) Gen¢ beyinlerin
gelisim asamasimda meydana gelen hasarlara plastisite nedeniyle daha direncli oldugu
diistiniilse de bizim ¢alismamizdaki bulgularin da destekledigi Gizere noral plastisite ile yas

iliskisi halen tartismahdir.

Mikkonen ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada epilepsi tanimu icin oral antiepileptik ilag
almay1 epilepsi tanimi olarak kabul etmistir. (83) Bu kaba bir yontemdir. Biz ¢alismamizda
TBH sonrasi 2 yil stire gegmesinin ardindan tetiklenmemis ndbetlerin devam etmesini ve EEG

bulgularinda halen epileptik 6zellik olan olgulari® Epilepsi *olarak tanimladik.
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6.SONUCLAR

TBH ile bagvuran hastalarda antiepileptik tedaviler uzun donemde PTE gelisimine etkili
degildir. Levetirasetam, erken donemde ndbet tekrarini engellemede fenitoine gore daha
etkilidir.

TBH etyolojisi incelendiginde diisme vakalar1 en yuksek orana sahiptir.

TBH ile bagvuran hastalarda akut semptomatik nfbet zamani incelendiginde hastalarin en gok
erken donemde (1-7 giin) ndbet gegirdigi goriilmistiir. PTE gelisimi igin en yiksek riskli

nobetler ise ge¢ ndbetler olarak saptanmstir.

Calismamizda TBH ile bagvuran hastalarda nébet tedavisi icin en ¢ok levetirasetam tercih
edildigi gOriilmiistiir.
TBH ile bagvuran hastalarda akut semptomatik nébet zamaninin bagvuru klinik bulgular1 ve

PTE gelisimi ile istatistiki olarak anlamli iliskiye sahip oldugu gOriilmiistiir.

Bagvuru aninda GKS'nin ise akut semptomatik ndbet zamani ve PTE gelisimiyle iliskili

olmadig1 gOriilmiistiir.

TBH ile bagvuran hastada basvuruda GKS diisiik olmas1 ndbet gecirmek agisindan risk
faktori olup Klinisyenler agisindan bu hastalarm izleminde dikkat edilmesi gereken bir
noktadir. Hastalarm Klinik ve radyolojik gérintileme bulgular1 beraber ele alinip TBHKC

ortaya konmali ve antiepileptik tedavi gerekli ise geciktirilmemelidir.

Hastalarin izleminde acil servis ve yogun bakimlarda nébet gegirme zamani, GKS ve
baglanan tedaviler ilk midahalede bulunan saglik personeli tarafindan kayit edilmelidir. Uzun

donem takipte PTE gelisimi agisindan risk durumu belirlenmelidir.

Calismamizda TBH sonrasi1 PTE gelisimini engellemede levetirasetam ile fenitoin arasinda
anlamli1 fark bulunmamasina ragmen bu hipotezin dogrulugu igin ek ¢aligmalara ihtiyac

vardrr.
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