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ÖZET 

TRAVMATİK BEYİN HASARINDA ANTİEPİLEPTİK TEDAVİ SEÇİMİNİN 

PROGNOZA ETKİSİ Dr. Mehmet Oğuz Demiroğlu, İzmir, 2022 

Amaç: Bu çalışmanın amacı Travmatik beyin hasarı ile çocuk acile başvuran hastalara 

başlanan antiepileptik tedavilerin etkinliğini ve ilaç seçiminin uzun dönem prognoza etkisini 

incelemektir.  

Metot: Bu araştırma tek merkezli kesitsel tipte bir çalışma olup, Sağlık Bilimleri Üniversitesi 

(SBÜ) Tepecik Eğitim Araştırma Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları kliniğine 2015-

2021 yılları arasında başvuran hastalar değerlendirilerek gerçekleştirilmiştir. Çalışmamızda 

kafa travmasıyla başvuran en az 5000 hastanın klinik verileri incelenmiş, orta ve ağır beyin 

hasarlı hastalar seçilmiş ve klinik verileri toplanmıştır. Belirtilen tarihler arasında çalışma 

kriterlerini karşılayan ve takipli 126 olgunun başvuru anındaki ve uzun dönem klinik 

izlemlerindeki bulguları incelenmiştir. Çalışmamızda profilaktik antiepileptik ilaç kullanımı 

ve intrakraniyal görüntüleme bulgularının PTE gelişimine etkisi, uzun dönemde EEG 

bulgularına etkisi araştırılmıştır. 

Bulgular: Çalışmamıza 2015-2020 yılları arasında travma sonrası nöbet geçiren, en az 2 yıl 

takip edilen 126 hasta dahil edildi. Yetmiş yedisi erkek (%61,1) , 49’u kız (%38,9) idi. 

Hastaların 84’ü (%66,7) düşme, 30’u (%23,8) trafik kazası, 12’si (%9,5) diğer nedenler ile 

başvurdu. Yüzyirmialtı hastanın 18(%14.3)’i amnezi, 48(%38.1)’inin fokal nörolojik bulgu, 

45(%35.7)’inin bilinç kaybı ve 15(%11.9)’inin KİBAS bulguları saptandı. PTE gelişimine etki 

eden faktörler araştırıldığında sadece akut semptomatik nöbet zamanı, morbidite gelişimine 

etki  ettiği görüldü (p=0,001). Nöbet tekrarını engellemede levetirasetam, fenitoine göre üstün 

bulunsa da  (P=0,003) antiepileptik seçiminin PTE gelişimine etkisi olmadığı görüldü 

(p=0,803). 

Sonuç: TBH’li çocuklarda epilepsi gelişiminin önemli nedenlerinden biridir. Travma sonrası 

profilaktik antiepileptiklerin kullanımı nöbet gelişimi ve nöbet tekrarının önlemesinde etkili 

olsa da, PTE gelişimini önlemediği literatür ile benzer bulunmuştur.   

Anahtar Kelimeler: travmatik beyin hasarı, epilepsi, posttravmatik epilepsi 
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ABSTRACT 

THE EFFECT OF ANTIEPLEPTIC TREATMENT SELECTION ON PROGNOSIS IN 

TRAUMATIC BRAIN INJURY, Mehmet Oguz Demiroglu, MD., Dissertation, İzmir, 

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 

 

 



 

8 

1.GİRİŞ ve AMAÇ 

Çocuk hasta kabul eden kliniklerde kafa travması sonrası travmatik beyin hasarı tanısıyla çok 

sayıda hasta takip edilmektedir. Travmatik beyin hasarı (TBH) eksternal veya penetran 

yaralanmaların beyni etkilemesi sonucu oluşur. Çocukluk döneminde acil servis başvurusu ve 

hastane yatışlarının önemli mortalite ve morbiidite nedenlerinden olup sadece Amerika’da 

yılda ortalama 500 bin çocuğun etkilendiğini bildirilmektedir. (1) 

Bu hastalarda kısa ve uzun dönemde solunumsal, nörolojik, psikolojik, psikososyal ve mental 

bozukluklar gibi birçok sistemi tutan hastalıklar daha sık gözlenir. (2-4) 

TBH’nın yaralanma şekli çok değişkenlik gösterebilir; hafif bir darbeden beyin parankim 

hasarına, kanama veya ödeme yol açabilecek ciddi penetran bir yaralanmaya kadar olabilirken 

klinik spektrumu da hasarlanma mekanizmasına, ciddiyetine ve altta yatan patofizyolojiye 

göre çok geniş bir yelpazede olabilir. (5) 

Bu hastalar için travmatik beyin hasarı şiddetine göre bir takım skorlamalar mevcuttur.  

Takibinde multidisipliner yaklaşım önemli olup bazı hastalara epileptik nöbet nedeniyle 

antiepileptik tedavi başlama gereksinimi olmaktadır.  

Tüm yaş gruplarında TBH sonrası akut semptomatik nöbetler ve post-travmatik epilepsi 

(PTE) gelişim riskinin artışı, bilinen bir komplikasyondur; tahmini %5-21 çocuk post-

travmatik nöbet (PTN) geçirmektedir ve bunlardan %32-40 kadarında da nöbet tekrar 

etmektedir. (4,6)  PTE genel popülasyondaki semptomatik nöbetlerin %20'sini ve tüm 

nöbetlerin %5'ini oluşturur. (7) 

Her ne kadar hasarlanmanın ciddiyeti, erken yaş, intrakraniyal etkilenimin derecesi, nöbetin 

kısa dönemde ortaya çıkması gibi bazı risk faktörleri nöbetler ve PTE gelişimi için tanımlansa 

da halen net ilişkisi ortaya konamamıştır. (4) Nöbetler sadece erken dönem morbidite ve 

mortaliteye neden olmaz, aynı zamanda TBH’dan yıllar sonra da artmış ölüm oranları ile 

ilişkilidir.  Ayrıca TBH sonrası nöbet proflaksisinde antiepileptik kullanımı ve nöbet 

yönetiminde ilaç etkinliği halen belirsizliğini korumaktadır. (4,8) TBH sonrası antiepileptik 

tedaviler içinde en sık kullanılan ilaçlar levetirasetam ve fenitoindir. (8,9) Bu ilaçlar arasında 

uzun dönem izlemde tedavi başarısı ve komplikasyonlar açısından  literatürde bir konsensus 

yoktur.  
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Biz travmatik beyin hasarı ile başvuran hastalardan antiepileptik tedavi başlananların 

özelliklerini, antiepileptik tedavi seçimi ve tedavi etkinliğini, bu seçimin prognoza etkisini 

değerlendirmeyi  ve tedavi seçimine katkıda bulunmayı amaçladık.  
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2. GENEL BİLGİLER 

Travmatik Beyin Hasarı çocuklarda sık görülen, mortalite ve morbiditeye sebep olan, önemli 

başvuru sebeplerinden biridir. Beyin hücreleri hipoksi, iskemi, hipoglisemi, enfeksiyon, 

kanama ve travma gibi durumlardan belirgin olarak etkilenirler. Beyne giden kan akımındaki 

azalma ciddi beyin hasarına neden olabilir. Beynin kapalı bir kutu içerisinde yer alması, alan 

darlığı nedeniyle genişlememesi, zor ulaşılabilirliği ve müdahalenin gecikmesi sonucu 

ölümcül sonuçlar doğurması; travmatik beyin hasarını çocuk acil, çocuk nöroloji, çocuk 

yoğun bakım ve beyin cerrahisi hekimlerini zorlayan konulardan birisi haline getirmektedir. 

(10) 

Hastalar şiddetine göre acil serviste, servislerde veya yoğun bakım ünitelerinde takip ve 

tedavi edilmektedir.  Erken dönemde hastaların dolaşım ve solunum problemlerinin yanında 

santral sinir sistemi etkilenmesine bağlı olarak çeşitli komplikasyonlar ortaya çıkmaktadır.  

Bunların önemli bir bölümünü de tetiklenen nöbetler oluşturmaktadır. Hastalarda erken 

dönemde travma sonucu tetiklenmiş nöbetler ve devamında da tetiklenmemiş nöbetler 

gözlenmektedir. Epilepsi, travmatik beyin hasarının bütün yaş gruplarında bilinen bir 

komplikasyonudur. (11,12) 

Hastaların hem ilk başvuru, operasyon ve servis takipleri hem de uzun dönemde takipleri göz 

önüne alındığında ülkelerin ekonomilerine ağır bir yük yüklediği görülmektedir.  Gerek vaka 

fazlalığı gerekse tedavi ve izlemdeki komplikasyonlar ve yüksek ölüm oranı göz önünde 

bulundurulduğunda kafa travmasında doğru müdahalenin önemi büyüktür.   

Son yıllarda kafa travması skorlamaları uluslararası kılavuzlar ile değerlendirilerek 

standardize edilmiştir. Buna göre bir çok skorlama elde edilmiş olup kafa travması şiddetini 

belirlemede kullanılmaktadır. Travmatik beyin hasarı derecelendirmesi en çok Glasgow koma 

skorlamasına göre yapılır. (10) 

1- Hafif  TBH: GKS=13-15, 30 dk’dan az bilinç bulanıklığı ve negatif görüntüleme 

2-Orta TBH: GKS=9-12, 30 dk-24 saat arası bilinç bulanıklığı, pozitif ya da negatif beyin 

görüntüleme 

3-Ağır TBH:  GKS=3-8,  24 saatten fazla bilinç bulanıklığı, kontüzyon, hematom ya da  

kafa tabanı fraktürü  

 

Hafif beyin travması;  kafa travmalarının %70-80’ini oluşturur. GKS 13-15 arasındadır. 

GKS 13 olan hafif beyin travmalı hastalarda, bilgisayarlı beyin tomografisinde (BT) %38 

patolojik bulgu saptanmış, bunların %8’ine cerrahi uygulandığı bildirilmiştir. (13) Tanısı 
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klinik ile konur. Genel olarak GKS 14-15/15, geçici hafıza kayıpları, travma anında 

somnolans, konfüzyon ve oryantasyon bozukluğu ile beraber olan kafa travmasıdır. Hafif 

beyin travmalarında hemiparezi gibi fokal nörolojik defisitler görülmez. 

Orta şiddette beyin travması; GKS 9 ile 13 arasında değişir. Bu hastalar komatöz değildir. 

Ancak göz açmada, konuşmada veya komutları izlemede yetersizlik tanımlanmıştır. Orta 

ciddi kafa travmalı hastalar kafatası kırıklarını içerirler, beyin parankiminde kontüzyon, 

laserasyonları ve ayrıca diffüz aksonal yaralanmayı içerirler. İntrakraniyal basınç artışı ve 

epidural ve subdural hematomlar gibi sonraki komplikasyonların riski artmıştır.  Sonuçta bu 

hastalar dikkatli araştırmayı gerektirirler, sonraki izlemleri yoğun bakım ünitesinde olmalıdır. 

Klinik prognozları genellikle iyidir; fakat iyileşmede sıklıkla tanımlanan sekeller ile 

komplikedir.  

Ciddi beyin travması; Giriş GKS 8 ve daha düşük olan hastalardır. Bu hastalar komatöz 

olarak göz önünde tutulur. Erken dönemde doğru klinik teşhis ile GKS belirlenerek en iyi 

şekilde sınıflandırılabilir. GKS 3 ve 4 olan hastalar kritik yaralanmalı hastalar olarak 

tanımlanır, bunlar GKS 5 ve 8 olanlara göre daha kötü prognoza sahiptirler. (14) 

 

2.1.Epidemiyoloji:  

Kafa travması önemli tıbbi ve sosyoekonomik problemlere neden olmaktadır. Gelişmiş 

ülkelerde kafa travmalarının yıllık görülme sıklığı yaklaşık 100 000’de 230’dur. (95) Ancak 

bu sayılar muhtemelen kafa travmalarının gerçek sıklığını yansıtmamaktadır. Çünkü bu 

oranların belirlenmesinde, genellikle hastaneye yatırılan kafa travmalı hastalar esas alınır. 

Diğer bir ifadeyle epidemiyolojik raporlarda, hastaneye başvurmayan minör kafa travmalı ya 

da kaza sırasında veya hastaneye getirilirken ölen kafa travmalı hastalar dikkate alınmamış 

olabilir. (15) 

Kafa travmaları en çok 5 yaş altı ve 15 yaş üstü çocuklarda görülür. Erkeklerdeki sıklık oranı, 

kadınlardakinin yaklaşık iki katıdır. Pediatrik yaş grubunda yüksekten ve bisikletten 

düşmeler, erişkin yaş grubunda saldırılar, intihar girişimleri, spor ve iş kazaları da diğer 

önemli nedenleri oluşturmaktadırlar. Kafa travmalarının yaklaşık yarısının nedeni; motorlu 

araç kazaları, bisiklet kazaları veya yaya-araç kazalarıdır. Düşme kazaları kafa travmalarında 

en yaygın ikinci nedendir (%20-30) ve çoğunlukla küçük çocuklarda görülür. (16,96) 

2.2.Patogenez  
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Kafa travması sonrası iki tip lezyon gerçekleşebilir.  

Primer lezyonlar: Olayın olduğu anda beyin hücrelerinde gerçekleşen harabiyettir. Bunlar 

diffüz veya fokal nöral ve nöroglial hücre harabiyeti, laserasyonu ve kontüzyonları kapsar.  

Sekonder lezyonlar: Primer hasar sonrası ödem, iskemi, hipoksemi gibi nedenlerle oluşan 

ikincil hasardır. 

2.2.1Primer Hasar  

Travma anında oluşan olayları kapsar (skalp yaralanması, kafatası kırığı, kontüzyon ve beyin 

laserasyonu, diffüz aksonal hasar, intrakranial kanama). Travmanın sonrasında  beyin 

yaralanmasına sebep olan  en büyük faktör travma ile kafadaki hareket hızının ani olarak 

değişmesidir. Darbe sırasında beyin ve ilişkili yapıların harabiyetine herhangi biri ileri 

derecede katkıda bulunabilen en azından dört ayrı faktör vardır. Bunlar; darbenin skalp, 

kafatası, dura ve altındaki beyine olan lokal etkileri, kafatasının içeri çökerek kuvvetin 

intrakranial kapsama iletilmesinden kaynaklanan intrakranial basınç dalgasının etkileri, 

genellikle beyin dokusunda rotasyonel komponentleriyle etkili olan akselerasyon veya 

deselerasyonun etkileri ve son olarak da kafa travmasına genellikle eşlik eden subaraknoid 

kanamanın etkileridir. (17,94) 

2.2.2.Sekonder Hasar  

Sekonder hasar, primer travmaya cevap sonrası gelişen kafa içi basınç (KİB) artışı, 

hipoksi/iskemi, beyin ödemi ile görülebilen birçok fizyopatolojik olayı takiben gelişen beyin 

harabiyetidir. Sıklıkla sekonder hasar saatler ya da günler içinde hastanın kliniğinde 

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

Klinikte; arteriyel hipotansiyon, hipoksi, infeksiyon, artmış vücut ısısı ve nöbetler gibi 

komplikasyonların asıl nedeni ise gecikmiş beyin hasarıdır. Yaralanmayı takiben nekroz, 

mikrohemoraji, aksonal yaralanma, apoptoz, demiyelinizasyon, mikroglioz, inflamasyon ve 

oksidatif stres ve daha sonraki devre değişikliklerine katkıda bulunabilecek nörodejenerasyon, 

rejenerasyon, revaskülarizasyon ve yeniden şekillenmenin sonraki aşamalarını içeren bir dizi 

süreç vardır. Beyin hasarı, gecikmiş hücre ölümü ve moleküler kayıplardır ve bu kısır bir 

döngü şeklinde beyin hasarını arttırır. Bu özellikle beyin ödemi ve serebral iskemi ile 

birliktedir. En önemli klinik belirti ise genellikle artmış intrakraniyal basınçtır. Bu karışık 

süreç son zamanlarda monitörizasyon tekniklerinde gelişmeler ve patofizyoloji ile anlaşılır bir 
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hale gelmiştir. Ölümcül seyreden kafa travmalarında, elde edilen histopatolojik bulgular 

sekonder hasarın ağırlıklı olarak iskemik sürece sekonder olduğunu gösterir. Sekonder hasarın 

sonuçları ise travmanın şiddetine ve lokalizasyonuna bağlıdır. (19) 

Kemirgen modelleri üzerindeki çalışmalar,  epileptojenik süreçler yaşadığı bilinen deneysel 

deneklerin TBH ve PTE arasındaki nedensel ilişkinin, PTE'nin patofizyolojik 

mekanizmalarının, PTE biyobelirteçlerinin doğrulanması ve uygulanmasının ve PTE 

tedavilerinin değerlendirilmesine katkıda bulunmuştur. (20) Hayvan çalışmalarında sıvı 

perküsyon yaralanması, kontrollü kortikal etki, penetran ve künt kontrollü travma yaratma 

gibi yöntemler kullanılır ve bunların TBH sonrası PTE gelişiminde biyobelirteçler ve 

prediktif faktörler hakkında bilgi vermesi amaçlanır. (21) 

TBH'yi takiben glial hücre ve sitokin tepkisi gözlenir. Epileptogenez için en çok çalışılan 

biyobelirteçlerden biri, merkezi sinir sisteminde aktive edilmiş mikroglia ve astrositlerin yanı 

sıra çevrede makrofajlar ve diğer bağışıklık hücreleri tarafından üretilen proinflamatuar bir 

sitokin olan interlökin-1beta'dır (IL-1b). (22,23) TBH'yi takiben, yaralanmış doku, merkezi 

sinir sistemi mikroglia aktivasyonuna ve ayrıca IL-1b işleme ve salıverilmesine aracılık eden 

hücre dışı adenosin trifosfatı arttırır. (24,25) Önceki çalışmalar, TBH'den sonraki bir yıla 

kadar IL-1b ekspresyonu, mikroglial aktivasyon ve hücre ölümünün arttığını bildirmiş olup, 

bu, IL-1b'nin PTE riskini kolaylaştıran ve sürdüren kronik inflamasyonun yararlı bir belirteci 

olabileceğini düşündürmektedir. (26-28) TBH'yi takiben artan IL-1b üretimi, epileptogeneze 

potansiyel olarak katkıda bulunan Ca+2, glutamaterjik ve GABAerjik mekanizmalar yoluyla 

merkezi sinir sistemi hipereksitabilitesini ve eksitotoksisiteyi arttırır. (29) Eksojen IL-1b 

uygulaması, kemirgen modellerinde çeşitli prokonvülsan ilaçlar tarafından indüklenen nöbet 

aktivitesini arttırır. (22) 

2.3.Uzun dönem izlem  

Pediatrik hasta profilinde kafa travması ve travmatik beyin hasarını ele aldığımızda ilk 

başvuru ve tedavi sırasında mortalite, devamında diğer komplikasyonlar önümüze 

çıkmaktadır. Özellikle travmatik beyin hasarının en önemli sonuçlarından biri olan nöbetler 

kafa travması sonrası çeşitli dönemlerde meydana gelebilmektedir. Konvülziyonlara erken 

dönemde müdahale etmek ya da konvülziyon gelişme ihtimalini erken tahmin etmek 

hastaların uzun dönem sonuçlarına baktığımızda tedavideki başarıyı ve hastanın hayat 

kalitesini önemli ölçüde etkilemektedir. Tıpta görüntüleme tekniklerinin gelişmesiyle 
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hastaların kafa travması sonrası beyin hasarını değerlendirmek daha kolay hale gelmiştir.   

TBH sonrası izlemlerde beyin hasarının sonuçları değerlendirildiğinde genetik ve hormonal 

faktörlerin prognoza etki ettiği çeşitli çalışmalarda belirtilmiştir. Örnek olarak bir çalışmada 

TBH geçiren kadınların erkeklerle kıyaslandığında östrojenin nöroprotektif etkisi nedeniyle 

daha iyi prognoza sahip oldukları bildirilmiştir. (30-33) Bu bilgi bazı hayvan çalışmaları ile de 

desteklenmiştir.  Berry ve arkadaşları ratlarda yaptıkları çalışmada östrojen ve testosteronun 

PTE gelişimine etkisini araştırmışlar ve östrojenin PTE gelişiminde koruyucu rolü olduğunu 

saptamışlardır. (30-33,35) 

. 

2.4.Posttravmatik Nöbetler ve Posttravmatik Epilepsi 

Posttravmatik nöbetler travmatik beyin hasarının sık rastlanan bir komplikasyonudur. Yoğun 

bakım ünitesinde yatan hastaların %20’sinde görülür ve %25-50 arasında tekrarlayan 

nöbetlerle seyreder. (36) Sekonder beyin hasarına neden olan intrakranial basınç artışı ve 

metabolik bozukluklar (hipoksi, hipoglisemi, elektrolit bozuklukları vs.) konvülziyonlara 

sebep olmaktadır. (37-39) Çocuk YBÜ’ de izlenen hastaların bir çoğu nonkonvülzif nöbetler 

geçirmektedir. Bu da orta ve ağır travmatik beyin hasarlı hastaların sürekli EEG ile 

izlenmesinin ne kadar önemli olduğunu ortaya koymaktadır. (40-45) 

 

 

 

 

2.4.1.Tanımlamalar:  

1- Hemen geçirilen nöbetler (travma sonrası ilk 24 saat) 

2- Erken nöbetler (travma sonrası 24 saat-7 gün arası geçirilen nöbetler) 

3- Geç nöbetler (travma sonrası 7 günden sonra geçirilen nöbetler)   

 

2004’te yapılan bir araştırmada yoğun bakımda intraserebral hemoraji, subaraknoid hemoraji, 

iskemik süreçleri içeren çeşitli TBH vakalarında %19 oranında nöbete rastlanmıştır bunun da 

%92’sinin nonkonvülzif nöbetler olduğu görülmüştür. (41) Orta veya şiddetli TBH sonrası 

erken posttravmatik nöbetlerin insidansı %22'dir ve yarısından fazlası konvülzif değildir. (5) 

Erken konvülzif veya konvülzif olmayan posttravmatik nöbetleri olan hastalara hemen AEİ 

başlanmalıdır. Travma sonrası Status Epileptikus gelişen hastalar Status Epileptikus 
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protokolüne göre tedavi edilmelidir. Erken travma sonrası nöbetlerden sonra AEİ tedavisinin 

süresi tipik olarak en az 3 ila 6 aydır. (46) 

 

2.5.Risk Faktörleri:  

Posttravmatik nöbetler için daha önce belirlenen risk faktörleri; kafa travması şiddeti, küçük 

yaş, intraserebral hematom, subdural hematom, difüz serebral ödem, deplase/lineer kafatası 

kırığı başlıklarını içerir. Bu maddeler yapılan çalışmalarda konvülzif nöbetler göz önüne 

alınarak belirlenmiştir. Daha yüksek oranda görülen nonkonvülzif nöbetlerin risk faktörlerini 

belirlemek ise daha önemlidir. (10) Nonkonvülzif nöbetlerin daha yüksek oranda görülmesi 

üzerine nörokritik multidisipliner yoğun bakım topluluğu hasta monitörizasyonunda EEG’nin 

mutlaka bulundurulması gerektiğini açıklamıştır. (45) 

Sekonder beyin hasarının neden olduğu Erken nöbetler (1-7gün arası) travma sonrası  beynin 

en dirençsiz olduğu dönemde meydana gelir ve prognozu diğer dönemdeki nöbetlere göre 

daha kötüdür. Erken nöbetler sekonder beyin hasarından kaynaklandığı gibi devamında 

sekonder beyin hasarına katkıda bulunabilir. Beyinde metabolik bozukluklara, kafa içi basınç 

artışına, serebral ödeme sebep olabilir.  

2.6.Posttravmatik Epilepsi 

PTE, TBH’den 7 gün sonra görülen tekrarlayan, spontan provoke edilmemiş nöbetler olarak 

tanımlanır. PTE, semptomatik epilepsilerin %20’si, bütün epilepsilerin ise %5’i orana sahiptir. 

Başka bir çalışmada da kafa travmasının tüm epilepsilerin %6‘sının nedeni olduğu  

açıklanmıştır. (48) TBH sonrası PTE gelişmesi riski %2-25 arası olmakla beraber bazı özel 

topluluklarda (ordu mensubu penetran kafa travması) %53’e kadar yükselebilmektedir.  Bu 

sebeplerle ülke ekonomilerinde önemli değişikliklere yol açmaktadır. 2013’te yapılan bir 

çalışmada ABD’de kafa travması sonrası 2.5 milyon çocuk acil servis başvurusu, 282.000 

yatış ve 56.000 ölüm meydana geldiği raporlanmıştır. (49) 

Bir çalışmada, TBH’den 5 yıl sonra provoke edilmemiş nöbet geliştirme olasılığı, hafif 

TBH'den sonra %0.7, orta TBH'den sonra %1.2 ve şiddetli TBH'den sonra %10 olarak 

açıklanmıştır. Aynı çalışmada, TBH sonrası 30 yıl içinde nöbet geliştirme olasılığının hafif 

TBH sonrası %2.1, orta TBH sonrası %4.2 ve şiddetli TBH sonrası %16.7 olduğunu 

göstermiştir. Hafif beyin hasarı sonrası 5 yıl içinde  epilepsi gelişme riski normal toplumdaki 

ile aynı oranda bulunmuştur. (50,51) Genel popülasyonla karşılaştırıldığında, hafif, orta ve 

şiddetli TBH'li hastalarda epilepsi gelişme riski sırasıyla 1.4 kat, 4 kat ve 29 kat artmıştır. (52) 
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TBH şiddetine ek olarak, PTE gelişimi için kilit risk faktörleri arasında kafatası kırığı ve 

intrakraniyal hematom bulunur. Daha geniş bir çalışmada ise PTE için risk faktörleri arasında 

tek başına serebral kontüzyon, subdural hematom ya da bunların birlikteliği bulunmaktadır.  

Uzamış koma ve lineer ya da deplase kafatası fraktürleri de PTE sebebi olabilir.  Kontüzyon 

sayısının artması da PTE için risk faktörünün artması demektir.  

Gupta ve meslektaşları yaptıkları çalışmada 10 yıllık bir süre boyunca tek bir merkezde video 

EEG için sevk edilen tıbbi olarak dirençli PTE'li 123 hastayı geriye dönük olarak incelemiş, 

bu hastaların çoğuna lokalizasyona bağlı epilepsi (%93) tanısı konmuş olup, bunların 

%57'sinde temporal lob epilepsisi, %35'inde frontal lob epilepsisi ve %3'ünde paryetal ve 

oksipital lob epilepsisi belirtilmiştir. (53) 

2.7.Posttravmatik nöbetlerin yönetimi ve tedavisi 

Hastalar öncelikle çocuk acil serviste ilk müdahale, stabilizasyon, hava yolu yönetimi için 

yakın takibe alınırlar. Kafa travması şiddetini belirlemek için laboratuvar ve görüntüleme 

tetkikleri kullanılır. Devamında hastada hayati tehlike oluşturan ve cerrahi müdahale 

endikasyonu olan bulgular mevcutsa cerrahi müdahale edilir. Takip eden süreçte hastalar 

çocuk yoğun bakım, beyin cerrahisi yoğun bakım ve ilgili servislerde gözlem altında 

tutulurlar. Kafa travması komplikasyonlarına yönelik olarak takip ve tedaviler gerçekleştirilir. 

Hastaların taburculuğu sonrası genel pediatri, pediatrik nöroloji ve pediatrik beyin cerrahisi 

bölümlerince takiplerine devam edilir. 

Beyin Travma Vakfı ve Amerikan Nöroloji Akademisi, TBH'den sonraki 7 gün içinde erken 

travma sonrası nöbetlerin insidansını azaltmak için profilaktik antikonvülzanların 

kullanılmasını önermektedir. (32,54) Literatür incelendiğinde travmatik beyin hasarı ile 

başvuran hastalarda başlanan antiepileptik tedavilerin uzun dönemdeki etkileri ve tedavi 

başarısı konusunda net bir uzlaşı yoktur. Erken dönemde izlenen nöbetlerin daha sonrasında 

epilepsi gelişimine yol açtığı bilinmektedir. (10) TBH sonrası risk durumu ve klinik 

sınıflandırması yapılmadan, nöbet geçirmemiş kişilere profilaksi önerilmemektedir. Hafif 

beyin hasarlı hastalarda nöbet gelişimi, orta ve ağır beyin hasarlı hastalara göre daha 

düşüktür. Antiepileptik tedavi orta ve ağır beyin hasarlı hastalarda veya nöbet izlendiğinde 

gündeme gelmektedir. (54,55) Literatür incelendiğinde, hafif beyin hasarlı hastalarda 

antiepileptik tedaviye gerek olmadığı belirtilmiştir. (10) 

Çocukluk yaş grubunda TBH sonrası klinik nöbet gelişimi ve profilaktik veya tedavi edici 

antiepileptik ilaç kullanımı günümüzde halen önemli bir tartışma konusudur. Hasta yönetimi 

açısından TBH risk faktörü olabilecek durumların iyi değerlendirilmesi önemli olup tedavi 
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stratejisininin belirlenmesi morbidite ve mortalite açısından klinisyenlere yol gösterici 

olacaktır. Bu çalışmamızda, çocukluk yaş döneminde takip ettiğimiz orta ve ağır TBH olan 

hastaların klinik risk faktörlerinin nöbet ve PTE’de antiepileptik tedavi seçimini ve etkinliğini 

retrospektif olarak değerlendirmeyi amaçladık.  

Mevcut literatür bilgisine dayanarak bir çok hekim orta ve ağır travmatik beyin hasarı sonrası 

nöbet proflaksisinde Levetirasetam veya Fenitoin kullanmaktadır. Fenitoin bir sodyum kanal 

blokörüdür ve 1938 yılında keşfedilmesinin ardından konvülziyon tedavisinde önemli bir ajan 

haline gelmiştir. Levetirasetam ise voltaja bağlı N-tipi kalsiyum kanallarının inhibisyonu, 

negatif modülatörlerin yer değiştirmesi yoluyla GABAergic inhibitör iletiminin 

kolaylaştırılması; ve/veya nörotransmitter salınımını modüle eden sinaptik proteinlere 

bağlanma yoluyla antiepileptik etki gösterir. (56) 

Bir çalışmada Fenitoin ve Karbamezepinin erken travma sonrası nöbet insidansını 

azaltabileceğini, ancak geç nöbetler veya TBH sonrası mortalite üzerinde hiçbir etkisi 

olmadığı bildirilmiştir. (57) Başka bir çalışmada Valproat ve Levetirasetam da Fenitoin ile 

karşılaştırılmış ve herhangi bir ek fayda bulunamamıştır. Beyin Travma Vakfı Kılavuzu’nun 

da bu konuda bir tavsiyede bulunmadığı görülmüştür. (32,58) TBH ile ilişkili erken nöbetlerin 

tedavisinde Fenitoin ile plasebo arasında randomize bir çalışma bulunmaktadır. Bu çalışmada 

erken nöbetlerin önlendiği fakat geç nöbetlerde bir azalma olmadığı saptanmıştır. 

Antiepileptik tedavinin sıklıkla, orta ve ağır TBH’de tercih edildiği ve çeşitli antiepileptiklerin 

kullanıldığı bildirilmektedir. Levetirasetam ile fenitoinin karşılaştırılmasında anlamlı farklılık 

olmadığı görülmüştür. (50,59) İngiltere ve İrlanda'daki klinisyenler arasında yakın zamanda 

yapılan bir anket, yaklaşık yarısının profilaktik antiepileptik ilaçlar kullanmadığını, ancak 

%38’inin bir ay boyunca kullandığını ve %90'ının doğru tedavi süresinden emin olmadığını 

göstermiştir. Levetirasetamın en çok kullanılan ilaç olduğu görülmüştür. (60) 

Bir çalışmada Fenitoin ile profilaksinin erken travma sonrası nöbet riskini azaltmada etkili 

olduğunu, ancak muhtemelen geç travma sonrası nöbet veya PTE riskini azaltmada etkili 

olmadığı belirtilmiştir. (62) Fenitoinin etkinliğinin yanında birçok yan etkisinin olması 

özellikle kardiyovasküler yan etkilerinden dolayı daha güvenli bir antiepileptik araştırmaları 

yapılmıştır. (63) Levetirasetam, Fenitoinden farklı bir etki mekanizması ile antiepileptik 

özellik gösterir. Levetirasetam karaciğerde metabolize olmaz ve diğer ilaçların kinetiği 

üzerinde bir etkisi yoktur. (64,65) Levetirasetam’ı klinisyenler tarafından daha fazla tercih 

edilir hale getiren özellikler Fenitoin ile karşılaştırıldığında serum ilaç seviyesinin kontrol 
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altında tutulmak zorunda olunmaması,  ve nöbet tedavisi yanında nöroprotektif etkinliğinin 

olmasıdır. (66-68) Literatürde çeşitli çalışmalarda nöbet proflaksisinde Levetirasetam’ın 

güvenlik ve etkinlik yönünden Fenitoin kadar etkili olduğu bildirilmiştir. (69) Bir çalışmada 

Levetirasetam ile akut ve kronik tedavi edilen TBH'lı 6-17 yaş arası çocukların tedavisi 

sırasında komplikasyonlarla karşılaşılmadığı bildirilmiştir. Tedavi sırasında hiçbir çocuğun 

yan etkilerden dolayı tedaviyi bırakmadığı belirtilmiştir. (98) Beyin hasarı olan hastalarda 

nöbet ve relapsların önlenmesi uzun dönem prognozlarını iyileştirebilse de, Levetirasetam ve 

Fenitoin’i karşılaştıran çalışmalar çelişkili sonuçlar vermiştir. (68-71) 

Zhao ve arkadaşları 2018 yılında,  TBH sonrası nöbet tedavisinde Levetirasetam ile Fenitoini 

karşılaştırdıkları havuzlanmış veriler ile yaptıkları çalışmada mortaliteyi engellemede 

Levetirasetam’ın Fenitoin’e üstün olmadığını bulmuşlardır.  Benzer şekilde Levetirasetam 

tedavisinin Fenitoin ile karşılaştırıldığında Status Epileptikus gelişimini engellemede üstün 

olmadığını belirtmişlerdir. (72) 

Zhao ve arkadaşları yaptıkları çalışmada Levetirasetam’ın posttravmatik nöbeti engellemede 

Fenitoine üstün olabileceğini gösteren bulgulara rastlamışlardır. Bu bulguların 

Levetirasetam’ın farmakokinetiği ile ilgili olabileceğini, albümine kanda sadece %10 

bağlandığını ve bu yüzden tedavi başarısızlığına daha az yol açtığını belirtmişlerdir. (64,73) 

Temkin ve meslektaşları tarafından yapılan bir dönüm noktası çalışmasında, araştırmacılar, 

şiddetli TBH'li 404 hastada Fenitoin’in PTE'yi önlemedeki etkinliğini değerlendirmek için 

yaptıkları randomize, çift kör bir çalışmada, şiddetli TBH'lı hastaları, yaralanmadan sonraki 1 

yıl boyunca Fenitoin veya plasebo ile tedaviye randomize etmişler, yaralanmadan sonraki 1 

gün içinde başlanan Fenitoin tedavisi, yaralanmadan sonraki ilk 7 gün içinde nöbet insidansını 

önemli ölçüde azalttığını bulmuşlardır (%3.6'ya karşı %14.2; P<.001), ancak bu tedavinin 

travma sonrası nöbet riskini azaltmadığı görülmüştür. (74) 

Diğer yapılan çalışmalarda Valproat’ın travma sonrası ve uzun dönemde nöbetleri engellediği 

araştırılmış fakat Fenitoin’e bir üstünlüğü bulunmadığı gibi mortalite riski yüksek hastalarda 

yan etkiler açısından kullanılmasının uygun olmadığı görülmüştür.  

Szaflarski ve arkadaşları ileriye dönük, randomize bir çalışmada nöbet profilaksisi için 

levetirasetam ile fenitoini inceledikleri çalışmada, 52 hastayı (ciddi TBH'li %89) kaydetmişler 

ve 72 saat boyunca sürekli EEG ile izlemişlerdir. Erken nöbet insidansı, 6. ayda nöbet veya 

mortalite açısından fark olmadığını bulmuşlardır. Levetirasetam ile tedavi edilen hastalar, 6. 
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ayda önemli ölçüde daha iyi özürlülük derecelendirme ölçeği puanlarına sahip olduklarını 

görmüşlerdir. Bu çalışmaya dayanarak, levetirasetamın, TBH sonrası nöbet profilaksisi için 

Fenitoine etkili bir alternatif olabileceğini öne sürmüşlerdir. (68) 

Tüm bu bilgilere dayanarak Fenitoin, Valproat, Fenobarbital, Karbamazepin, ve 

Magnezyumun posttravmatik nöbet riskini engelleyemedikleri ortaya konmuştur. (75) 

Vagus sinir stimülasyonunun(VNS), TBH ile ilişkili olmayan epilepsi için %57'ye kıyasla 24 

ayda %73 nöbet azalması ile PTE için daha etkili olduğu öne sürülmüştür. (61) 

Travma sonrası hastaların günlük hayatlarında dikkat edeceği konular hakkında bilgilendirme 

yapılmalıdır. Motorlu araç kullanma, yüksek seviye olan yerlerde çalışma gibi durumlarda 

mutlaka bir kontrol edici yanlarında bulunmalıdır. Kadınların hamilelik konusunda mutlaka 

önceden hekim ile iletişime geçmesi AED-teratojenite açısından bilgi alması gerekmektedir. 

(10) 
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3.GEREÇ VE YÖNTEMLER 

3.1.Araştırma Tipi, Yeri, Zamanı 

Bu araştırma tek merkezli retrospektif kesitsel tipte bir çalışma olup, Sağlık Bilimleri  

Üniversitesi  (SBÜ)  Tepecik  Eğitim  Araştırma  Hastanesi’nde gerçekleştirilmiştir. 

 3.2.Araştırmanın Evreni ve Örneklemi 

Araştırmanın evrenini, belirtilen tarihlerde SBÜ Tepecik EAH  Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

kliniğinde takipli travmatik beyin hasarı ile başvuran ve antiepileptik tedavi başlanan 126 

olgu oluşturmaktadır.  

3.3.Dahil etme ve dışlama kriterleri  

SBÜ İzmir Tepecik EAH’de takipli Travmatik beyin hasarı ile başvuran orta ve ağır şiddette 

beyin hasarı tanısı konulan ve antiepileptik tedavi gereksinimi olan olgular çalışmaya dahil 

edildi. Olguların kayıtları hastane bilgi işlem bilgisayar programı PROBEL’den elde edildi.  

Hastaların sistemdeki kayıtlarında eksiklik olması durumunda, (görüntüleme bulguları, EEG 

bulguları, uzun dönem izlem kayıtları) öncesinde nörolojik hastalığı olan, nöbet geçirme 

öyküsü olan, epilepsi tanısı ile takip edilen ve 1 ay-18  yaş arasında olmayan olgular çalışma 

dışı bırakıldı. 

3.4.Verilerin Toplanması ve Veri Toplama Aracı 

Araştırmada  kullanılan  veri  toplama  formu,  araştırmacı  ve  tez  danışmanı tarafından 

literatür doğrultusunda oluşturulmuştur. Toplam 22  değişken incelenmiştir. Veri toplama 

formunda; 

• Olguların yaşı 

• Cinsiyet 

• Travmatik beyin hasarı etyolojisi 

• Başvuru anındaki klinik bulgu 

• Başvuru anındaki Glasgow Koma Skoru 

• Başvuru anındaki beyin görüntüleme bulguları(BT) 

• Başvuru anındaki nöbet geçirme zamanı 

• Antiepileptik ilaç kullanımı, başlama zamanı,  
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• Uzun dönem izlemde nöbet tekrarı, sıklığı, 

• EEG bulguları 

Travmatik beyin hasarı  tanılı  olgular  yaş  gruplarına  ve  total beyin hasarı klinik ciddiyetine 

göre gruplandırıldı. Hastaların kayıt altında tutulan dosyaları ve poliklinik izlem notları 

retrospektif olarak incelendi. Hastaların radyolojik görüntüleme tetkikleri (Bilgisayarlı 

Tomografi ve Manyetik Rezonans grafi), EEG tetkikleri hastane veri sisteminden kayıtlar 

alınarak incelendi.  Çalışmamızda morbidite kriteri olarak epilepsi tanısı almış olma, EEG’de 

bozukluğun devam etmesi belirlendi. (EEG değerlendirmesi olgu rapor formunda ayrıntılı 

belirtilmiştir.) 

Epilepsi tanısı, birbirinden en az 24 saatten fazla aralıklarla oluşan, 2 adet tetiklenmemiş veya 

refleks nöbet , tek nöbet ile birlikte tekrar olasılığının %60tan fazla olması veya bir epilepsi 

sendromu tanısının konulmuş olması olarak tanımlanmaktadır. PTE, TBH’dan en az 1 hafta 

sonra ortaya çıkan tekrarlayan ve provoke edilmemiş posttravmatik nöbeti ifade eder. (76,77) 

Keret ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada; şiddetli TBH beyin kontüzyonu olarak 

tanımlanmış ve diğerlerinin yanı sıra, <2 yaş ve  başvuru GKS <7 puanı PTE gelişimi için 

prognostik risk faktörleri olarak tanımlanmıştır.  Aynı çalışmada beyin kontüzyonu ve 2 yaş 

altında olmayı ağır beyin hasarı için risk faktörü olarak belirlemişlerdir. (84)  Bizim 

çalışmamızda da hastalar 2 yaş sınır alınarak gruplandırıldı, diğer klinik özellikler ve 

morbidite ile ilişki araştırılmıştır.  Çalışmamızda posttravmatik amnezi; hastanın konfüze 

olması, devam eden olaylar için amnezi olması veya davranış bozukluğu olan bir aralık olarak 

tanımlanmıştır. (99) 

3.5.Etik Kurul ve Kurum İzinleri 

Çalışmanın yapılabilmesi için SBÜ İzmir Tepecik Sağlık Uygulama Araştırma Merkezi 

Girişimsel Olmayan Etik Kurulu’ndan yazılı izin alınmıştır (Karar no: 2021/10-46, 

Tarih:15.10.2021). 

 

 

3.6.İstatistiksel Analiz 

Çalışmamızda SPSS Statistics 25 programı ile istatistik hesaplamalar yapılmıştır. 

Antiepileptik ilaç kullanan hastalarda nöbet geçiren ve geçirmeyenlerin cinsiyet ve hasar 
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etyolojisi ile ilişkisi ki-kare exact test ile değerlendirilmiştir. Hasta gruplarının yaşları 

bağımsız iki örneklerde t testi ile karşılaştırılmıştır. Hasta gruplarının total beyin hasarı klinik 

ciddiyeti, anormal görüntüleme bulgusu, akut semptomatik nöbet zamanı, nöbet tekrarı, klinik 

bulgularla ilişkisi ki-kare exact test ile değerlendirilmiştir. Tek değişkenli analizler sonucu 

önemli bulunan değişkenler ikili lojistik regresyon analizine alınmıştır. İkili lojistik regresyon 

analizinde geriye doğru elemeli Wald yöntemi kullanılmış olup önemlilik değeri p<0,10 

olarak kabul edilmiştir. Karıştırıcı değişkenler tespit edildiğinde bu değişkenlere göre 

düzeltme uygulanmıştır. Tek değişkenli analizlerde p<0,05 değeri istatistiksel olarak önemli 

kabul edilmiştir.  
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4.BULGULAR 
 

Çalışmamıza 2015-2020 yılları arasında en az 2 yıl takip edilen 126 hasta dahil edildi. 77’si  

erkek (%61,1) , 49 ‘u kız (%38,9) idi. Yaş ortalaması: 6.8 idi. Hastaların 84 ü (%66,7) düşme, 

30’u(%23,8) trafik kazası, 12’si (%9,5) diğer nedenler(ev içi kazalar, televizyon düşmesi, 

elektrik çarpması sonrası kafa travması) ile başvurmuş olduğu görüldü. Çalışmamızdaki 

hastalar cinsiyet dağılımları ve yaşlarına göre değerlendirildi. 2 yaş altı 34 hastanın 19’u 

(%55.9) erkek, 15’i (%44.1) kız idi. 2 yaş üstü 92 hastanın 58’i(%63) erkek, 34’ü(%37) kız 

idi (Tablo1). Hastalar Total beyin hasarı klinik ciddiyetine göre sınıflandırıldığında; 87(%69) 

hasta orta beyin hasarı, 39(%31) hasta ciddi beyin hasarı olarak görüldü.   

Tablo 1:  Yaş ve Cinsiyet dağılımı 

 Erkek  

n (%) 

Kız  

n (%) 

Toplam 

2 yaş altı 19(%55.9) 15(%44.1) 34(%100) 

2 yaş üstü 58(%63) 34(%37) 92(%100) 

Toplam 77 49 126 

 

n: sayı  

Tablo 2 :  Total Beyin Hasarı Klinik Ciddiyeti dağılımı  

Total Beyin Hasarı Klinik ciddiyeti n (%) 

Orta beyin hasarı 87 (%69) 

Ağır beyin hasarı 39 (%31) 

Toplam 126 

 

n: sayı 
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Hastalarımızın başvuru anındaki klinik bulguları değerlendirildiğinde 126 hastanın 18(%14.3) 

inin posttravmatik amnezi, 48(%38.1)inin fokal nörolojik bulgu, 45(%35.7)inin bilinç kaybı 

ve 15(%11.9)inin KİBAS bulguları ile başvurduğu görüldü.  

Tablo 3: Başvuru anında klinik bulgular 

Klinik bulgular n (%) 

Posttravmatik amnezi 18 (% 14,3) 

Fokal nörolojik bulgu 48 (%38,1) 

Bilinç kaybı durumu 45 (%35,7) 

KİBAS 15 (% 11,9) 

Toplam 126 

 

n:sayı KİBAS: Kafa içi basınç artışı sendromu   

Çalışmamıza dahil edilen hastaların başvuru anında anormal beyin görüntüleme bulgularını 

değerlendirdiğimizde ; 18 hastada (%14.3) kafatası kırığı, 4 hastada (%3.2) orta hatta shift, 27 

hastada( %21.4) beyin kontüzyonu 31 hastada (%24.6) epidural kanama, 30 hastada (%23.8) 

subdural kanama, 10 hastada(%7.9)  intraserebral kanama, 6 hastada(%4.8) subaraknoid 

kanama saptandı. 

Tablo 4:  Anormal Görüntüleme bulgularının dağılımı   

Anormal Görüntüleme Bulgusu n (%) 

Kafatası kırığı 18 (%14) 

Orta hatta shift 4(%3) 

Beyin kontüzyonu 27(%25) 
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Anormal Görüntüleme Bulgusu n (%) 

Epidural kanama 31(%24) 

Subdural kanama 30(%23) 

İntraserebral kanama 10(%7) 

Subaraknoid kanama 6(%4) 

n:sayı 

Çalışmadaki hastalar akut semptomatik nöbet geçirme zamanına göre gruplandırıldı;  

50 hasta( %39.7) ilk 24 saatte, 63 hasta( (%50) 1-7 gün arasında, 13 hasta (%10.3) 7 gün 

sonrası  nöbet geçirmiş olarak bulundu.   

 

Tablo 5 : Akut semptomatik nöbet geçirme zamanı dağılımı 

Akut semptomatik nöbet geçirme zamanı n (%) 

İlk 24 saat 50(%39.7) 

1-7 gün 63(%50) 

7 günden sonrası 13(%10.3) 

Toplam 126 

 

 

 

 

n: sayı 

Çalışmamızdaki hastalar yaşlarına göre başvurdukları klinik bulgular açısından 

değerlendirildi. 2 yaş altı olan 34 hastanın 2’si(%5.9) posttravmatik amnezi, 16’sı(%47.1) 

fokal nörolojik bulgu, 11’i (%32.4) bilinç kaybı, 5’i (%14.7) KİBAS bulguları görüldü. 2 yaş 

üstü olan 92 hastanın ise 16’sı(%17.4) posttravmatik amnezi, 32’si (%34.8) fokal nörolojik 

bulgu, 34’ü (%37) bilinç kaybı, 10’u da (%10.9) KİBAS bulguları ile başvurmuş olarak 

görüldü.  

Tablo 6:    2 yaş altı ve üstü başvuru klinik bulguları 
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 Post 

travmatik 

amnezi n (%) 

Fokal 

nörolojik 

bulgu  

n (%) 

Bilinç kaybı 

n (%) 

KİBAS 

n (%) 

2 yaş altı 2(%5.9) 16(%47.1) 11(%32.4) 5(%14.7) 

2 yaş üstü 16(%17.4) 32(%34.8) 34(%37) 10(%10.9) 

Toplam 18 48 45 15 

 

 

 

  n: sayı    KİBAS: Kafa içi basınç artışı sendromu 

 

Profilaktik antiepileptik başlanan hastalar ile nöbet geçirmesinin ardından ilaç başlanan 

hastalar arasında  morbiditeye etki incelendi . Nöbet öncesi profilaktik antiepileptik tedavinin 

uzun dönem izlemde morbitideye etki  etmediği görüldü.  (p=0,392) 

Tablo 7: Profilaktik antiepileptik tedavinin morbiditeye etkisi 

 Morbidite var  

n (%) 

Morbidite yok 

n (%)  

p değeri 

Nöbet öncesi ilaç 20(%50) 36(%41.9)  

Nöbet sonrası ilaç 20(%50) 50(%58.1)  

Toplam 40 86 0,392 

 

 

 

  n: sayı  

Ciddi beyin hasarı görülen 39 hastanın 34 (%87,2)‘üne  nöbet görülmeksizin (profilaktik) 

tedavi başlanırken , orta beyin hasarı görülen 87 hastanın 22(%25,3)’sine profilaktik tedavi 

başlanmıştı.  Ciddi beyin hasarı olan grupta profilaktik antiepileptik ilaç başlama oranının 
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daha yüksek olduğu görüldü. Orta beyin hasarında ise nöbet sonrası ilaç başlama oranı yüksek 

olarak bulundu.  TBHKC sınıflamasında şiddet arttıkça klinisyenlerin daha erken antiepileptik 

ilaç kullandığı görüldü.  (p=0,00)  

Tablo 8:  TBHKC sınıflamasına göre profilaktik ilaç kullanımı  

 Nöbet öncesi ilaç  

n (%) 

Nöbet sonrası ilaç 

n (%) 

p değeri 

Orta beyin hasarı 22(%25.3) 65(%74.7)  

Ciddi beyin hasarı 34(%87.2) 5(%12.8)  

Toplam 56 70 0,00 

 

 

 

  n: sayı 

 

 

Nöbet öncesi  profilaktik  antiepileptik başlanan 56 hastanın 36(%64)’sına Levetirasetam, 

20(%36)’sine Fenitoin başlandığı görüldü . Nöbet sonrası Antiepileptik ilaç başlanan 70  

hastanın 58(%82)’ine Levetirasetam, 12(%18)’sine Fenitoin başlandığı görüldü . Hastalara 

uygulanan Levetirasetam tedavisinin Fenitoin’e göre daha fazla tercih edildiği görüldü. 

(p=0,017) 

Tablo 9: Profilaktik antiepileptik kullanımında ilaç seçimi  

 Levetirasetam 

n (%) 

Fenitoin 

n (%) 

p değeri 

Nöbet öncesi ilaç 36(%64) 20(%36)  

Nöbet sonrası ilaç 58(%82) 12(%18)  
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 Levetirasetam 

n (%) 

Fenitoin 

n (%) 

p değeri 

Toplam 94 32 0,017 

 

 

 

  n: sayı 

Travmatik beyin hasarı sonrası başvuran, profilaktik antiepileptik tedavi başlanan ve en az 1 

ay uygun dozda kullanım sonrası değerlendirilen 56 hastanın 37’sinin(%66.1) EEGsinde 

değişiklik olmadığı, 14’ünün(%25) EEG bulgularında iyileşme olduğu, 5’inin(%8.9) de EEG 

bulgularında kötüleşme olduğu görüldü.  

Nöbet geçirmesi sonrası ilaç başlanan 70 hasta incelendiğinde ise 52’sinin (%74.3) EEG 

bulgularında değişiklik olmadığı, 15’inin (%21.4) EEG bulgularında iyileşme olduğu, 3’ünün 

(%4.3) de EEG bulgularında kötüleşme olduğu görüldü.  

Profilaktik ilaç başlanan hastalarla ,nöbet nedeniyle ilaç başlanan hastaların kontrol EEG’leri 

karşılaştırıldığında profilaktik antiepileptik tedavinin EEG bulgularını değiştirmediği görüldü. 

(p=0,466) 

Tablo 10: Profilaktik ilaç kullanımının EEG bulgularına etkisi 

 EEG 

değişikliği yok  

n (%) 

EEG’de 

iyileşme  

n (%) 

EEG’de 

kötüleşme  

n (%) 

p değeri 

Nöbet öncesi 

ilaç 

37(%66.1) 14(%25) 5(%8.9)  

Nöbet sonrası 

ilaç 

52(%74.3) 15(%21.4) 3(%4.3)  

Toplam 89 29 8 0,466 
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    n: sayı 

Çalışmamızdaki hastaların yaş ve morbidite arasındaki ilişki incelendiğinde; morbidite 

izlenen 28 hastanın 6’sı(%21.4) 2 yaş altında, 22’si(%78.6) 2 yaş üstünde bulundu. Morbidite 

gözlenmeyen hastaların ise 28’i(%28.6) 2 yaş altı, 70’i(%71.4) 2 yaş üstünde bulundu. 

Morbidite geliştiren grubun büyük çoğunluğunun 2 yaş üstü olduğu görüldü. Yaş ile 

morbidite arasında anlamlı ilişki saptanmadı (p=0.453) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 11: Başvuru yaşı ve diğer klinik bulguların karşılaştırılması 

 2 yaş altı n (%) 2 yaş üstü n (%) P value 

Cinsiyet (kız) 15(%44.4) 34 (%37) 0,464 

Görüntüleme bulgusu 

Kafatası  kırığı  

Orta hatta shift 

Kontüzyon 

Epidural kanama 

Subdural kanama 
İntraserebral kanama 

Subaraknoid kanama 

 
5(%14.7) 
- 
9(%26.5) 
6(%17.6) 
9(%26.5) 
2(%5.9) 
3(%8.8) 

 
13(%14.1) 
4(%4.3) 
18(%19.6) 
25(%27.2) 
21(%22.8) 
8(%8.7) 
3(%3.3) 

 



 

30 

Klinik  

 Postravmatik amnezi 

Fokal nörolojik bulgu 

 Bilinç kaybı 

 KİBAS 

 
2(%5.9) 
16(%47.1) 
11(%32.4) 
5(%14.7) 

 
16(%17.4) 
32(%34.8) 
34(%37) 
10(%10.9) 

0,291 

TBH klinik ciddiyet  

    Ağır 

   Orta   

 
7(%20.6) 
27(%79.4) 

 
32(%34.8) 
60(%65.2) 

0,126 

GKS 

  13-15 

  9-12  

  3-8  

 
24(%70.6) 
4(%11.8) 
6(%17.6) 

 
38(%41.3) 
24(%26.1) 
30(%32.6) 

 

ASNZ 

   İlk24 saat  

   1-7 gün  

   >7 gün 

 
13(%38.2) 
16(%47.1) 
5(%14.7) 

 
37(%40.2) 
47(%51.1) 
8(%8.7) 

0,614 

Antiepileptik tedavi  

   Levetirasetam 

   Fenitoin  

 
28(%79.4) 
7(%20.6) 

 
66(%72) 
25(%28) 

0,451 

Morbidite 
   

6(%17.6) 22(%23.9) 0,453 

 

 

 

    n: sayı     KİBAS: Kafa içi basınç artışı sendromu    GKS: Glasgow Koma Skoru 

 

Çalışmamıza dahil edilen hastalar başvuru anındaki GKS ve akut semptomatik nöbet zamanı 

ile beraber değerlendirildiğinde;  GKS 13-15 arası olan 62 hastanın 18’inin( %29) ilk 24 

saatte, 34’ünün(%54.8) 1-7 gün arasında, 10’unun(%16.1) 7 gün ve sonrasında nöbet 

geçirdiği görüldü.  GKS 9-12 olan 28 hastanın  12’sinin(%42.9) ilk 24 saatte, 14’ünün (%50) 

1-7 gün arasında , 2’sinin(%7.1) 7 gün ve sonrasında nöbet geçirdiği görüldü. GKS 3-8 olan 

36 hastanın 20’sinin (%55.6) ilk 24 saatte , 15’inin ( %41.7) 1-7 gün arası, 1’inin(%2.8) 7 gün 

ve sonrasında nöbet geçirdiği görüldü.  Bulgular ki kare exact test ile değerlendirildiğinde 

başvuru anında GKS ile akut semptomatik nöbet geçirme zamanı ile arasında istatistiki olarak 

anlamlı olmaya yaklaşık bir ilişki izlendi. (p=0.056)  

Tablo 12: Başvuru anında GKS ve ASNZ karşılaştırılması 
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GKS İlk 24 saatte 

nöbet n (%) 

1-7 günde 

nöbet  

n (%) 

>7 gün nöbet 

n (%) 

p değeri 

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: sayı 

Çalışmamızdaki hastalar başvuru anındaki GKS ile sonrasında PTE tanısı almalarına göre 

değerlendirildi. GKS 13-15 ile başvuran 62 hastanın 11’i (%17) PTE tanısı almış, 51’i(%83) 

PTE tanısı almamıştı. GKS 9-12 ile başvuran 28 hastanın 5’i (%17) PTE tanısı almış, 

23’ü(%83) PTE tanısı almamıştı. GKS 3-8 ile başvuran 36 hastanın ise 12’si(%33) PTE tanısı 

almış, 24’ü(%67) PTE tanısı almamış olarak bulundu. Başvuru anında GKS ile daha sonra 

PTE tanısı almak arasında anlamlı ilişki olmadığı izlendi. (p=0.165) 

Tablo 13: Başvuruda GKS ve PTE gelişimi karşılaştırılması 

Başvuru anında  

GKS 

PTE var  

n (%) 

PTE yok  

n (%) 

p değeri 

13-15 11(%17) 51(%83)  

9-12 5(%17) 23(%83)  

3-8 12(%33) 24(%67)  

Toplam 28 98 0,165 

 

 

 

  n: sayı 
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Çalışmamızdaki hastaların başvuru anında GKS’ye göre entübasyon sınırının üstünde ya da 

altında olmaları ve  PTE gelişimi arasındaki ilişki araştırıldı. GKS 8 üstünde olan 90 hastanın 

16’sı(%17) sonrasında PTE tanısı aldı. GKS 8 altında olan 36 hastanın ise 12’si(%33) PTE 

tanısı aldı. Başvuru anında GKS’ye göre entübasyon sınırının altında olmak ve PTE gelişimi 

arasında istatistiki olarak anlamlı olmaya yakın bir ilişki saptandı. (P=0.058)  

Tablo 14: Başvuruda GKS 8 altı-üstü olmanın PTE gelişimine etkisi 

Başvuruda GKS PTE var 

n (%) 

PTE yok 

n (%) 

p değeri 

GKS>8 16(%17) 74(%83)  

GKS<8 12(%33) 24(%67)  

Toplam 28 98 0,058 

  n: sayı 

 Şekil 1: Başvuruda GKS 8 altında veya üstünde olmanın PTE gelişimine etkisi 

 

0

23

45

68

90

113

GKS>8 GKS<8
PTE var PTE yok
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Çalışmamızdaki hastalar beyin görüntüleme bulguları ve PTE gelişimi ilişkisi açısından 

incelendi. Travmatik beyin hasarıyla başvuran hastaların başvuru anındaki anormal 

görüntüleme bulguları ve sonrasında PTE tanısı almaları arasında istatistiki anlamlı ilişki 

saptanmadı. (p=0.793) 

Tablo 15: Anormal görüntüleme bulgularının PTE gelişimine etkisi 

Başvuruda anormal 

görüntüleme bulgusu 

PTE var    n PTE yok   n 

Kafatası kırığı 4 14 

Orta hatta shift 2 2 

Beyin kontüzyonu 4 23 

Epidural kanama 7 24 

Subdural kanama 7 23 

İntraserebral kanama 2 8 

Subaraknoid kanama 2 4 

Toplam 28 98 

 

 

 

  n: sayı 
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Hastalar anormal görüntüleme bulgularında intrakranial kanama, Beyin kontüzyonu ve 

kafatası fraktürü olarak gruplandırıldı. Anormal görüntüleme bulgularından İntrakranial 

kanama, beyin kontüzyonu ve kafatası fraktürünün PTE gelişim riskinde birbirine üstün 

olmadığı izlendi. (p=0.565) 

Tablo 16: Gruplandırılmış anormal görüntüleme bulgularının PTE gelişimine etkisi 

Anormal 

Görüntüleme 

bulgusu 

PTE var n (%) PTE yok n (%) p değeri 

İntrakranial 

Kanama 

20(%24) 61(%76)  

Beyin Kontüzyonu 4(%15) 23(%85)  

Kafatası Fraktürü 4(%22) 14(%78)  

Toplam 28 98 0,565 

 

 

 

 

n: sayı 

Çalışmamızdaki hastalar akut semptomatik nöbet geçirme zamanı ve PTE gelişimi açısından 

incelendi. Travmatik beyin hasarı sonrası ilk 24 saat nöbet geçirenler hemen nöbet, 1-7 gün 

arası nöbet geçirenler erken nöbet , 7 gün ve sonrasında nöbet geçirenler ise geç nöbet olarak 

gruplandırıldı.  

Erken nöbet geçiren hastalarda post-travmatik epilepsi gelişme riskinin geç nöbet geçiren 

hastalara göre daha düşük olduğu izlendi. (p=0.004)  

Akut semptomatik nöbet zamanı sınıflandırmasında PTE geliştirme riski en yüksek olan grup 

geç nöbet geçirenler olarak görüldü. (p=0.009) 

Tablo 17: Akut semptomatik nöbet geçirme zamanının PTE gelişimine etkisi 

ASNZ PTE var  n (%) PTE yok n (%) p değeri 
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ASNZ PTE var  n (%) PTE yok n (%) p değeri 

Hemen nöbet (ilk 

24 saat) 

7(%14) 43(%86)  

Erken nöbet(1-7 

gün) 

14(%22.2) 49(%77.8)  

Geç nöbet ( 7 gün 

ve sonrası) 

7(%53.8) 6(%46.2)  

Toplam 28 98 0,009 

 

 

 

n: sayı 

 

PTE gelişimine etki eden faktörler araştırıldığında sadece akut semptomatik nöbet zamanının, 

morbidite gelişimine etki  ettiği görüldü. (p=0,001) 

Antiepileptik ilaç seçiminin PTE gelişimine etkisi olmadığı görüldü (p=0.803) (Tablo20),  

fakat nöbet tekrarını engellemede levetirasetam, fenitoine göre daha etkili bulundu (p=0.003) 

(Tablo21).  

 

Tablo 18: Akut semptomatik nöbet geçirme zamanının diğer değişkenlerle 

karşılaştırılması 

 İlk 24 

saat  

n (%) 

Erken 1-7 gün  

n (%) 

Geç  

(7 gün üstü)   

n (%) 

p değeri 

Age 6,8±0,7 6,9±0,6 6,7±1,5 0,573 

Cinsiyet (kız) 14(%28) 27(%42,9) 8(%11,5) 0,057 
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Başvuru Klinik bulgu 

 Fokal nörolojik bulgu  

 Bilinç kaybı  

 Kibas  

 Amnezi 

 

31(%62) 

16(%32) 

2(%4) 

1(%2) 

 

11(%17,5) 

24(%38,1) 

11(%17,5) 

17(%27) 

 

6(%44,2) 

5(%38,4) 

2(%15,4) 

- 

 

0,001 

Antiepileptik tedavi 

  Levetiresetam  

  Fenitoin 

 

37(%68) 

13(%26) 

 

46(%73) 

17(%27) 

 

11(%84,6) 

2 (%15,4) 

 

0,677 

EEG  

  Normal 

  Fokal bulgu  

  Jeneralize bulgu  

 

33(%66) 

11(%22) 

6(%12) 

 

34(%54) 

21(%33,3) 

8(%12,7) 

 

8(%62,5) 

3 (%23,1) 

2(%15,4) 

 

0,702 

 PTE gelişimi  

(Morbidite) 

7(%14) 14(%22,2) 7(%53,8) 0,009 

Mortalite  1(%2) 2(%3,2) - 0

,

7 

 

 

 

n: sayı  

Çalışmamızdaki hastalar travmatik beyin hasarı sonrası profilaktik antiepileptik tedavi alanlar 

ve nöbet geçirmesinin ardından antiepileptik tedavi verilenler olarak sınıflandırıldı, bu 

hastaların izlemlerinde PTE gelişimi araştırıldı. Nöbet öncesi başlanan profilaktik 

antiepileptik tedavinin PTE gelişimine etkili olmadığı görüldü. (p=0.125) 

 

Tablo 19 : Profilaktik antiepileptik tedavinin PTE gelişimine etkisi 
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Profilaktik 

antiepileptik 

kullanımı 

PTE var n (%) PTE yok n (%) p değeri 

Nöbet öncesi ilaç 16(%57) 40(%40.8)  

Nöbet sonrası ilaç 12(%42.9) 58(%59.2)  

Toplam 28 98 0,125 

 

 

 

n:sayı 

Çalışmamızda seçilen antiepileptik ilaç türünün izlemde PTE gelişimine etkisi araştırıldı. 

TBH sonrası başlanan levetirasetam ve fenitoin tedavileri arasında PTE gelişimine etki 

etmede istatistiki olarak anlamlı fark olmadığı izlendi. (p=0.155) 

Tablo 20: Antiepileptik ilaç seçiminin PTE gelişimine etkisi 

 Levetirasetam n 

(%) 

Fenitoin n (%) p değeri 

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:sayı 

Tablo 21: Antiepileptik ilaç seçiminin nöbet tekrarına etkisi  

Antiepileptik türü Nöbet tekrarı var n 

(%) 

Nöbet tekrarı yok n 

(%) 

p değeri 

Levetirasetam 23(%57) 71(%82)  

Fenitoin 17(%43) 15(%18)  
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Antiepileptik türü Nöbet tekrarı var n 

(%) 

Nöbet tekrarı yok n 

(%) 

p değeri 

Toplam 40 86 0,003 

 

 

 

n:sayı 
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5.TARTIŞMA 

Çalışmamızda TBH sonrası seçilen antiepileptiğin PTE gelişiminde etkili olmadığı saptandı. 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların çoğunluğu erkek idi.  Erkeklerin kızlara oranla daha fazla 

fiziksel travma yaşadığı düşünülebilir. Literatüre bakıldığında kafa travmasıyla ilgili yapılan 

çalışmalarda erkek popülasyonun kadınlara oranla daha fazla olduğu görülmektedir. (7,78,79) 

Bazı çalışmalarda erkek cinsiyet TBH sonrası PTE gelişiminde bağımsız bir risk faktörü 

olarak bildirilmiştir. (80,81) Bu bulgu, toplumumuzda erkek çocukların daha fazla travmayla 

karşılaştığını düşündürmektedir.  

Travma etyolojisi değerlendirildiğinde özellikle düşme vakalarının diğer ciddi kafa travması 

sebepleri içinde ilk sırada olduğu görüldü. Literatür incelendiğinde pediatrik kafa travması ile 

ilgili çalışmalarda düşme ön planda olduğu görülmektedir. (10) Çalışmamızın yapıldığı 

merkez çocuk travma kabul eden bir merkez olması nedeniyle çok sayıda düşme vakası 

başvurusu mevcut olabilir. 

Çalışmamızda hastaların başvuru anındaki klinik bulguları değerlendirildiğinde 2 yaş altı olan 

hastaların KİBAS bulgularıyla ile başvurma oranı diğer klinik bulgulara göre daha düşük 

saptandı. 2 yaş altı grupta fontanel açıklığı nedeniyle KİBAS bulguları daha az görülüyor 

olabilir. 

Travmatik beyin hasarı ile başvuran hastalarda intrakranial hematom, kontüzyon ve kafatası 

kırıklarının PTE riskini arttırdığı literatürde çeşitli araştırmalarda belirtilmiştir. Bu bulguların 

PTE gelişiminde birbirine üstünlüğü net değildir. (82)  Çalışmamızda bu bulguların PTE 

gelişimine etkileri birbiriyle karşılaştırıldığında anlamlı bulunmamıştır. Bazı araştırmalarda 

hangi kafa içi lezyonların PTE riskini arttırdığı araştırılmıştır. (81) Mikkonen ve arkadaşları 

beyin kontüzyonunu PTE gelişimi ile ilişkili bulmuşlardır. (83) Keret ve arkadaşları da 

yaptıkları çalışmada orta ve ağır beyin hasarlı hastaların PTE gelişimini araştırmışlar ve PTE 

geliştiren hastalarda geliştirmeyenlere oranla kafatası kırığı daha fazla görüldüğünü 

bildirmişlerdir. Ayrıca kafatası kırığına ek olarak hematom, pnömosefali, beyin ödemi 

bulgularının eklendiği durumlarda PTE daha fazla görüldüğünü belirtmişlerdir. (76,84,85) 

Bizim çalışmamızda ise kranial görüntüleme bulgularıyla yapılan değerlendirmelerde kafa içi 

lezyonların PTE geliştirme riskleri arasında anlamlı farklılık bulunmadı. 

Literatürde bazı çalışmalarda TBH sonrası anormal görüntüleme bulguları küçük yaş 

grubunda daha yüksek belirtilmiştir. (83) Bizim çalışmamızda ise 2 yaş üstü popülasyonda 

beyin görüntüleme bulguları daha yüksek oranda izlendi. 



 

40 

Çalışmamızda beyin görüntüleme bulgularına kranial BT ve kranial MR tetkikleriyle 

ulaşılmıştır. BT yumuşak dokuyu gösterme yeteneği MR grafisine göre daha düşük olduğu 

için bazı hastalarda posterior fossa patolojileri, beyin kontüzyonu, SAK gibi bulgular atlanmış 

olabilir.  Çalışmamızda 2 yaş altında beyin kontüzyonu daha nadir olarak saptanmıştır.  

Görüntüleme tekniği ve çocuk yaş grubunda görüntüleme sırasında yaşanan zorluklar 

nedeniyle bu bulgu gerçeği yansıtmıyor olabilir.  

Çalışmamızda TBH ile başvuran hastaların EEG bulguları incelendi; fokal, jeneralize bulgular 

gruplandırıldı. Uzun dönem takiplerde tüm EEG tetkikleri beraber değerlendirilerek EEG 

bulgularında iyileşme ya da bozuklukta artma belirlendi. Hastalara profilaktik başlanan 

antiepileptik tedavilerin uzun dönem izlemde EEG bulgularına etki etmediği görüldü.  

Literatür incelendiğinde hafif TBH, hasardan itibaren 10 yıl içinde, orta-ağır TBH ise 

hasardan itibaren 20 yıl içinde epilepsi gelişimine etkili olabileceği çeşitli çalışmalarda 

bildirilmiştir. (81,86,87)  Bizim çalışmamızda da TBH klinik ciddiyetine göre sınıflandırmada 

orta ve ağır beyin hasarlı hastaların 5 yıllık izlemlerinde epilepsi geliştirebilecekleri 

saptanmıştır. 

Çalışmamızda tüm olgular değerlendirildiğinde klinisyenlerin kafa travması şiddeti arttıkça 

profilaktik antiepileptik tedavileri daha erken kullandıkları görüldü. Bu bulgu literatürde diğer 

çalışmalar ile benzerdi. (85) 

Keret ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada; şiddetli TBH beyin kontüzyonu olarak 

tanımlanmış ve diğerlerinin yanı sıra, <2 yaş ve  başvuru GKS <7 puanı PTE gelişimi için 

prognostik risk faktörleri olarak tanımlanmıştır.  Aynı çalışmada beyin kontüzyonu ve 2 yaş 

altında olmayı ağır beyin hasarı için risk faktörü olarak belirlemişlerdir. (84) Bizim 

çalışmamızda da hastalar 2 yaş altı-2 yaş üstü olarak gruplara ayrıldı ve yaş ile morbidite 

arasındaki ilişki incelendi.  Çalışmamızda yaşın morbiditeye istatistiki olarak anlamlı etki 

etmediği görüldü. Aynı zamanda PTE gelişimi için risk faktörleri araştırıldı ve sadece akut 

semptomatik nöbet zamanının PTE gelişiminde etkili olduğu görüldü. 

Çalışmamıza dahil edilen hastaların yaşları incelendiğinde travmatik beyin hasarı sonrası 

antiepileptik tedavi başlanan hastaların çoğunluğunun 2 yaş üstü olduğu görüldü. 

Küçük yaşlardaki çocukların beyin gelişiminin devam ettiği göz önünde bulundurulursa 

travmatik beyin hasarı sonrası antiepileptik ilaç tedavisine daha az ihtiyaç duymaları bununla 

ilişkili olabilir.  
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Mikkonen ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada büyük yaş ve total beyin hasarı klinik ciddiyeti 

olarak orta grupta olan hastalarda PTE riskinin arttığı bildirilmiştir. (83) Bizim çalışmamızda 

da 2 yaş üstü grupta PTE gelişimi daha yüksek oranda saptandı. Aynı çalışmada profilaktik 

antiepileptik tedavi, posttravmatik nöbetlerin tedavisi ve TBH sonrası cerrahi ihtiyacı olan 

hastaların PTE ile ilişkili olduğu belirtilmiştir.  Bizim çalışmamızda ise TBH sonrası ilaç 

başlanan hastalarda PTE gelişip gelişmediği araştırıldı. TBH sonrası antiepileptik tedavi 

gereksinimi olan hastaların %30’unda PTE geliştiği  izlendi. 

Çeşitli çalışmalarda TBH şiddeti ile PTE arasında pozitif ilişki bildirilmiştir. TBH ile 

başvuran hastaların başvuru anında GKS’nin, TBH şiddeti ve PTE’nin güvenilir bir belirteci 

olduğu ise tartışmalıdır. (76,82,84,85,87,92) Mikkonen ve arkadaşları ise yaptıkları çalışmada 

başlangıçtaki GKS ve PTE gelişimi arasında anlamlı ilişki olmadığını savunmuşlardır. (83) 

Bizim çalışmamızda da başvuru anında GKS ile daha sonra PTE tanısı almak arasında anlamlı 

ilişki olmadığı izlendi.  TBH ile başvuran hastalarda başvuru anında GKS ve PTE gelişimi 

arasında yapılan çeşitli çalışmalarda giriş GKS 9-12 arasında olan hastaların 13-15 arası 

olanlara göre PTE riskinde artış saptanmıştır. (83) Bu çalışmalarda yetişkin yaş grubunda da 

benzer olarak GKS 9-12 arası olan hastaların yüksek PTE gelişimi riskine sahip oldukları 

belirtilmiştir. Bunun nedeni tam olarak belli değildir, iki hasta grubu arasında radyolojik 

parametrelerde fark olmadığı belirtilmiştir.  Bu bilgilerin yanında başvuru anında düşük GKS 

ile PTE gelişimi arasında yüksek bir ilişki olabileceği belirtilmiştir. (6,84) Bizim 

çalışmamızda ise GKS 13-15 ve 9-12 arası olan hastaların PTE geliştirme riskleri benzer 

bulundu. GKS 3-8 arası olan hastalar, PTE gelişim riski açısından diğer iki grubun toplamına 

göre istatistiki olarak anlamlı olmaya yaklaşsa da sonuçta anlamlı bulunmadı. 

Mikkonen ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada TBH ile başvuran hastaların başvuru anında 

GKS 3-8 ve 9-12 olan grupların bağımsız olarak artmış PTE ile ilişkili olduğu bildirilmiştir. 

(83) Bizim çalışmamızda da hastalar başvuru anındaki GKS 8 altı ve 8 üstü olarak ayrıldı. Bu 

sınıflandırmada havayolu devamlılığının kontrol altında olmadığı ve entübasyon gerekliliği 

göz önünde bulunduruldu.   

Keret ve arkadaşları TBHKC sınıflandırmasında GKS kullandıkları çalışmada orta ve ağır 

beyin hasarlı hastaların PTE geliştirme risklerini karşılaştırmış ve ağır beyin hasarının orta 

beyin hasarına oranla 2.9 kat daha fazla PTE geliştirdiğini bulmuşlardır. (84) Biz de 

yaptığımız çalışmada ağır beyin hasarlı hastaların orta beyin hasarlı hastalara göre 1.94 kat 

daha fazla PTE gelişimine yol açtığını bulduk.  
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Erken nöbetler (travma sonrası 1-7 gün) genç popülasyonda fazladır. (87) Geç nöbetler (7 gün 

sonrası) büyük çocuklarda fazladır. (76) Çok merkezli bir çalışmada, çocuklarda TBH 

olgularının %42,5'inde epileptik deşarj gözlendiği ve genç yaşın akut dönemde travma sonrası 

nöbet (PTE) ve status epileptikus için önemli bir risk faktörü olduğu bildirilmiştir. (90) TBH 

sonrası farklı dönemlerde erişkin ve juvenil hastalar arasında epileptik nöbet riskindeki 

farklılıklar, farklı yaşlardaki hastaların beyin gelişim özellikleri ile ilgilidir; juvenil hastaların 

serebral korteksi olgunlaşmamıştır. Dış yaralanma uyaranlarına daha duyarlıdırlar. Bu 

nedenle, subklinik epileptik deşarj veya akut semptomatik nöbetler olarak ortaya çıkan juvenil 

hastalarda TBH'nin akut fazında serebral nöronların anormal deşarjlarının meydana gelme 

olasılığı daha yüksektir. Aynı zamanda, 2 yaş altı hastaların beyni, yaşlanan beyinden daha 

esnek ve uyarılabilirdir, bu nedenle TBH'nin akut fazından sonra kronik bir epileptik beyin 

ağı oluşturma olasılığı daha düşüktür. (91) Bizim çalışmamızda ise travmatik beyin hasarı 

sonrası antiepileptik tedavi başlanan hastalar arasında 2 yaş sınır alındığında erken nöbet (1-7 

gün) geçiren hastaların çoğunluğunun 2 yaş üstü olduğu izlendi. Geç nöbet geçiren hastalar 

arasında ise 2 yaş altı ve üstü olarak ayrıldığında anlamlı fark yoktu.  

Bazı çalışmalarda TBH ile başvuran hastaların akut semptomatik nöbet zamanı ile PTE 

gelişimi arasındaki ilişki araştırılmıştır. (85,87,93) Mikkonen ve arkadaşları erken nöbetler ile 

PTE gelişimi arasında ilişki bulmuşlardır. (83) Annegers ve arkadaşları yaptıkları çalışmada 

akut nöbetlerin PTE için bir risk faktörü olmadığını bildirmiştir. (82) Alan ve arkadaşları da  

ayrıca akut nöbeti olan hastalarda nöbet tekrarlama oranının artmadığını bildirmiştir. (50) Orta 

ve şiddetli TBH'li  4.5 yaşından büyük 275 çocuk üzerinde yapılan retrospektif bir çalışma, 

kafa travması sonrası ilk 1-2 dakikada geçirilen epileptik nöbetleri (ilk 24 saat),  erken  

nöbetler için bir risk faktörü olarak tanımlamıştır. (97)  Biz çalışmamızda travma sonrası akut 

semptomatik nöbet geçirme zamanının PTE gelişimine etkisini araştırdık ve geç nöbetlerin 

PTE gelişimi için en yüksek risk grubunu oluşturduğunu bulduk. 

Çalışmamızda travmatik beyin hasarı ile başvuran hastalara başlanan profilaktik antiepileptik 

tedavinin uzun dönemde epilepsi gelişimine etki etmediği görüldü.  Bu bulgular Thompson ve 

arkadaşlarının yaptıkları çalışmayla benzerdi. (57) Bunun nedeni  levetirasetam ve fenitoin 

ilaçlarının epileptogenezi engellememesi nedeniyle olabilir.  Zhao ve arkadaşları 2018’de 

havuzlanmış verilerle yaptıkları çalışmada posttravmatik bütün nöbetleri ve geç nöbetleri 

engellemede Fenitoin ve Levetirasetam arasında fark olmadığını belirtmişlerdir. (72) Bizim 

çalışmamızda da benzer şekilde nöbet tekrarını engellemede Levetirasetam, Fenitoine göre 
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üstün bulunsa da (P=0,003) antiepileptik ilaç seçiminin PTE gelişimine etkisi olmadığı 

görüldü (p=0,803). Çalışmamızda levetirasetam ve fenitoinin PTE gelişmesini engellemede 

birbirine üstünlüğü araştırılmış; aralarında PTE gelişimini önlemek açısından istatistiki 

anlamlı fark bulunmamıştır.  Çalışmamızda antiepileptik ilaç olarak levetirasetam kullanılan 

hastaların sayısı fenitoin kullanılanlara göre yüksekti. Her iki ilacın epileptogeneze etkisi 

olmaması nedeniyle ilaçlar arasında PTE gelişimi açısından fark bulunmamış olabilir.  

Levetirasetam, pediatrik yaş grubunda TBH’yi  takiben AEİ tedavisine ihtiyaç duyan hastalar 

için ilk tercih edilen ilaç olacaktır. Klinisyenler çocukluk çağında yan etki profili düşük bir 

ilacı muhtemelen daha fazla tercih edeceklerdir. Antiepileptik ilaç endikasyonu olan 

hastaların multi-travma yaşadığı ve çoklu tedavilere ihtiyaç duyduğu gözönünde 

bulundurulursa ilaç etkileşimi açısından daha güvenli olan levetirasetam diğer 

antiepileptiklere göre öncelikli olabilir. Literatür araştırıldığında özellikle 2016 yılı sonrası 

yapılan çalışmalarda levetirasetam tedavisinin diğer antiepileptik ilaçlara göre daha fazla 

tercih edildiği görülmektedir. (10,83,84) 

Erken çocuklukta nöral plastisite rolü artışı tartışmalıdır. (88) Yetişkin hastalarla 

karşılaştırıldığında, pediatrik popülasyonda gelişim aşamasında olan beyinlerin gelişme 

evreleri pediatrik TBH hastalarını heterojen bir grup haline getirmiştir. (89) Genç beyinlerin 

gelişim aşamasında meydana gelen hasarlara plastisite nedeniyle daha dirençli olduğu 

düşünülse de bizim çalışmamızdaki bulguların da desteklediği üzere nöral plastisite ile yaş 

ilişkisi halen tartışmalıdır.  

Mikkonen ve arkadaşları yaptıkları çalışmada epilepsi tanımı için oral antiepileptik ilaç 

almayı epilepsi tanımı olarak kabul etmiştir. (83)  Bu kaba bir yöntemdir. Biz çalışmamızda 

TBH sonrası 2 yıl süre geçmesinin ardından tetiklenmemiş nöbetlerin devam etmesini ve EEG 

bulgularında halen epileptik özellik olan olguları‘ Epilepsi ’olarak tanımladık.  
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6.SONUÇLAR 

TBH ile başvuran hastalarda antiepileptik tedaviler uzun dönemde PTE gelişimine etkili 

değildir. Levetirasetam, erken dönemde nöbet tekrarını engellemede fenitoine göre daha 

etkilidir.  

TBH etyolojisi incelendiğinde düşme vakaları en yüksek orana sahiptir.  

TBH ile başvuran hastalarda akut semptomatik nöbet zamanı incelendiğinde hastaların en çok 

erken dönemde (1-7 gün) nöbet geçirdiği görülmüştür.  PTE gelişimi için en yüksek riskli 

nöbetler ise geç nöbetler olarak saptanmıştır.  

Çalışmamızda TBH ile başvuran hastalarda nöbet tedavisi için en çok levetirasetam tercih 

edildiği görülmüştür. 

TBH ile başvuran hastalarda akut semptomatik nöbet zamanının başvuru klinik bulguları ve 

PTE gelişimi ile istatistiki olarak anlamlı ilişkiye sahip olduğu görülmüştür.  

Başvuru anında GKS’nin ise akut semptomatik nöbet zamanı ve PTE gelişimiyle ilişkili 

olmadığı görülmüştür.  

TBH ile başvuran hastada başvuruda GKS düşük olması nöbet geçirmek açısından risk 

faktörü olup klinisyenler açısından bu hastaların izleminde  dikkat edilmesi gereken bir 

noktadır. Hastaların klinik ve radyolojik görüntüleme bulguları beraber ele alınıp TBHKC 

ortaya konmalı ve antiepileptik tedavi gerekli ise geciktirilmemelidir.  

Hastaların izleminde acil servis ve yoğun bakımlarda nöbet geçirme zamanı, GKS ve 

başlanan tedaviler ilk müdahalede bulunan sağlık personeli tarafından kayıt edilmelidir.  Uzun 

dönem takipte PTE gelişimi açısından risk durumu belirlenmelidir.  

Çalışmamızda TBH sonrası PTE gelişimini engellemede levetirasetam ile fenitoin arasında 

anlamlı fark bulunmamasına rağmen bu hipotezin doğruluğu için ek çalışmalara ihtiyaç 

vardır.  
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	Çalışmadaki hastalar akut semptomatik nöbet geçirme zamanına göre gruplandırıldı;
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