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Post-travmatik epilepsi (PTE) kafa travmasi sonrasi gergeklesen, spontan ve tekrarlayan nobetler olarak tanimlanmaktadir. Travma
sonras! gegirilen nobetler erken ve ge¢ olarak siniflandirilir. Nobetlerin erken dénemde akut enflamatuvar yanitlar sonrasinda
olustugu, ge¢c donemde ise dokudaki demir birikimine bagl biyokimyasal reaksiyonlarla gelistigi disunilmektedir. Gelis Glasgow
koma skorunun disiik olmasi, erken donemde gegirilen ndbet, intraserebral hematom, kontiizyon, ¢cokme kirngi, metal veya kemik
fragmanlarla birlikte dural penetrasyon, 5mm’den fazla orta hat sifti, opere edilen akut subdural hematomun PTE riskini belirgin
derecede artirdigi gérilmustir. En ylksek risk penetran kafa travmalarinda mevcuttur. Erken dénemde tedavinin amaci ndbeti
engelleyerek ikincil beyin hasarinin édniine gecmektir. Tedavide siklikla kullanilan antiepileptikler fenitoin ve levetirasetamdir. Non-
konviilsif ndbetlerle de karsilasilabilecegi akilda tutulmalidir. Yiksek riskli hastalara erken dénemde profilaksi dnerilmektedir, ancak
bu profilaksinin PTE gelisimine etkisinin olmadigi gosterilmistir. Ge¢ dénemde gelisen medikal tedaviden fayda gérmeyen PTE
olgularinda cerrahi segenekler degerlendirilebilir.
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ABSTRACT

Post-traumatic epilepsy (PTE) is defined as recurrent spontaneous seizures occurring after traumatic brain injury. Post-traumatic
seizures are classified as early and late seizures. Early seizures are thought to occur after acute inflammatory response to the injury
while late seizures are thought to originate from biochemical reactions generated by iron disposition in brain tissue. Low admission
Glasgow coma score, early seizures, intracerebral hematoma, contusions, depressed skull fracture, dural penetration with metal
or bone fragments, midline shift greater than 5 mm, and operated acute subdural hematoma are the risk factors for PTE. Patients
with penetrating head injuries have the greatest risk for PTE. The purpose of treatment in early seizures is to prevent secondary
brain injury. Phenytoin and levetiracetam are the most commonly used antiepileptics in treatment. Non-convulsive seizures may
also occur frequently. Prophylaxis is recommended in the early post-traumatic period for high-risk cases; however, early prophylaxis
has been demonstrated to be ineffective for preventing PTE. In PTE patients with drug-resistant epilepsy, surgical treatments may
be considered.
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H GIRIS ndbetler ikincil beyin hasarina yol agabilir. Ge¢c dénemde tek-
ost-travmatik epilepsi (PTE), kafa travmasi (KT) sonra- rarlayan nobetlerle seyreden PTE ise yasam kalitesini belirgin

Psmda sik rastlanan ve ciddi sonuglara yol acabilen bir bir bicimde dusUrebilir. Bu ¢calismada, PTE’nin epidemiyolojisi,
hastaliktir. Post-travmatik erken ddénemde gegirilen risk faktorleri, patofizyolojisi ve glincel tedavisi incelenmistir.
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Tanim

Post-travmatik epilepsi, tzerinde bir fikir birligi olmasa da, KT
sonrasi gerceklesen, spontan ve tekrarlayan nébetler olarak
tanimlanmaktadir. Birgok yazar bu ndbetleri 3 bélimde ince-
lemektedir: ik 24 saat icerisinde gerceklesen cok erken né-
betler, ilk 1 hafta icerisinde gerceklesen erken dénem nébetler
ve travmanin 1. haftasindan sonra gerceklesen ge¢ dénem
ndbetler. Literatlirde, post-travmatik epilepsi calismalari genel
olarak ge¢ dénemde spontan olarak gerceklesen tek bir n6-
beti kapsamaktadir. Ancak epilepsi tanisi birden fazla spontan
ndbet geciren hastalarda konulmakta, dolayisi ile tanimin bu
sekilde yapilmasi gerektigi belirtiimektedir (4).

Epidemiyoloji

Avrupa’daki epidemiyolojik calismalarda yillk KT insidansi
100.000’de 235 olarak saptanmistir (11). Kafa travmalarinda
cok erken ndbetlerin sikhigi %1-4, erken ndbetlerin sikhgr %4-
25, gec ndbetlerin sikligiise %9-42 olarak bildirilmistir. Penetran
KT’de ise PTE riski yaklasik %50 olarak bildiriimektedir (1).
PTE hastalarinin yaklasik %80’i ilk ndbetini travmadan sonra
1 yil icerisinde %90’dan fazlasi ise 2 yil icersinde gergeklestigi
bilinmektedir (1). Post-travmatik epilepsi hastalari toplumdaki
semptomatik  epilepsi  hastalarinin  yaklasikk  %20’sini
olusturmaktadir (1). Ozellikle 16-34 yas arasi genc hastalarda
bu oran %30’a kadar ¢ikabilmektedir (7).

Risk Faktorleri

Post-travmatik epilepside birgok klinik etmenin epilepsi
riskini artirdigi bilinmektedir. Klinik risk faktorleri arasinda
agir KT, uzamis post-travmatik amnezi, erken post-travmatik
ndbetlerin olmasi seklinde siralanabilir. Giris Glasgow Koma
Skoru’nun (GKS) 8'’in altinda olmasinin belirgin bir PTE riski
olusturdugu bilinmektedir (5). GKS ile PTE riski arasinda kesin
bir baginti bulunamasa da orta seviye KT’de riskin 4 kat, agir
KT’de ise 29 kat arttigi gosterilmistir (8).

Kafa travmasinda bazi spesifik beyin yaralanmasi tipleri PTE
riskini artiran sebepler arasinda gosterilebilir. Bu yaralanma-
lardan; intraserebral hematom, kontiizyon, ¢okme kirgi, metal
veya kemik fragmanlarla birlikte dural penetrasyon, 5mm’den
fazla orta hat sifti, opere edilen akut subdural hematomun
PTE riskini belirgin olarak artirdigi ispatlanmistir (10). Bu bil-
giler bize PTE etiyolojisinde beyin dokusu hasarinin énemli rol
oynadigini distindirmektedir. Beyin doku hasarinin yayginhgi
ise erken ve ge¢ post-travmatik ndbetlerin olusmasinda en
dnemli risk faktérlerinden biri oldugu gérilmektedir. Ornegin,
kontlzyonlarin multifokal olmasi PTE ihtimalini %8’den %25’e
cikarmaktadir (5). Bunun tersine subaraknoid veya intravent-
rikiler hemoraji, operasyon gerekmeyen epidural hemata-
tomlar, noktasal kanamalarda risk genel populasyona oranla
biraz daha yUksek olsa da, gérece olarak bu lezyonlari mevcut
olmayan diger KT hastalarindaki risk ile bir fark gérilmemistir

®).

Penetran KT’de PTE riski yaklasik %50 civarinda olup oldukga
yiksektir (2). Ozellikle KT serilerinde PTE ihtimali askeri
silahlarla gerceklesen penetran KT’li hastalarda %53’e kadar
cikabilmektedir. Sivil serilerdeki oranlara gére askeri penetran
KT’de PTE oraninin yiksek olmasi, bu yaralanmalardaki
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merminin yuksek kalibresi ve hizi ile agiklanabilir. Bu tip askeri
silahlarla gerceklesen yaralanmalarda sivil yaralanmalara
kiyasla beyin parenkim hasarinin da daha fazla olacagi
asikardr.

Patofizyoloji

Kafa travmasi neticesinde birgcok mekanizma ile epileptoje-
nik odaklar gelisebilir. Noral dokudaki enflamasyon epilop-
togenezde kilit rol oynamaktadir. Bu enflamasyon kan beyin
bariyerinin yikimi mikroglia ve astrosit aktivasyonu ve gécu
ile enflamatuvar sikokinlerin salimi ile karakterizedir. Erken
epilepsilerin etiyopatogenez mekanizmasi ile gec¢ epilepsile-
rin mekanizmasinin farkl oldugu dusundlmektedir (1). Erken
ndbetlerin beyin hasarina dogrudan bir enflamatuvar reak-
siyonla olustugu, ge¢ ndébetlerin ise ektravaze kanin yaptigi
demir birikimi ve bunu takiben olusan biyokimyasal reaksiyon-
lar sonrasi eksitatér aminoasitlerin salinimindan kaynaklandigi
dusuntlmektedir (9). Bu eksitasyon ile gerceklesen ndbetler
sonrasi epileptojenik odaklar olusmaktadir.

Tedavi

Travma sonrasi erken doénemde nobet geciren bir KT
hastasinda o6ncelikle ek bir intrakranyal kanama olup
olmadigina bakilmali, sonrasinda ise ndbetin biyokimyasal
bir parametre degisikliginden kaynaklanip kaynaklanmadigi
kontrol edilmelidir. Erken post-travmatik slregte ndbetler
artmis metabolik ihtiyaglar dolayisiyla ikincil beyin hasarina
neden olabilmektedir. Bu sebeple erken ndébetlere hizla
midahale edilmelidir. Bu ddénemde profilaktik tedavinin amaci
da bu ndbet aktivitesini engeleyerek ikincil hasar olusmasinin
oénline gecmektir.

Erken dénemde ndébet gelistiginde tedavide glinimuizde en
cok kullanilan medikasyonlar baslica intravenéz fenitoin ve
levetiresetamdir (13). Levetiresetam’in fenitoine gére nébet
6nlemede belirgin bir Gstinligl saptanmamistir (3). Ancak
son yillarda ylUksek glvenlik profili nedeniyle levetiresetam’in
kullanim sikhigi artmisti. Erken dénemde ndbet geciren
hastanin tedavi amaci elektrofizyolojik olarak nébeti durdurmak
boylelikle ikincil hasarin gelismesini dnlemek olmalidir. Erken
doénem ndbet sonrasi 3-6 ay antiepileptik tedavinin devami
Onerilir.

Erken dénemde 06zellikle orta ve agir KT'de non-konviilsif
ndbetlerle de siklikla karsilasilabilir (12). Bu tip non-konvdlsif
nobetlerin de doku oksijenasyonunu disirdiga ve ikincil
hasara yol acabilecegi gosteriimistir. Aciklanamayan suur
degisikligi olan ve komatoz yogun bakim hastalarinda
elektroansefalogram yapilmasi dnerilmektedir.

Travma sonrasi ge¢ dénemde ndbet geciren hastalarda ilk 2
yil tekrarlayan nébet olmasi ihtimali %90’a yakin oldugundan,
bu hastalarda nébet sonrasinda hemen antiepileptik tedaviye
baslanmalidir (6). Tedavi sUresi tipik olarak 2 yildir. Tedavi ile
PTE kontroll saglansa dahi aniepileptik ilaglarin yan etkileri
yasam Kalitesini buyUk oranda etkileyebilir. Antiepileptik tedavi
dikkat ve hafiza kusurlari gibi kognitif fonksiyon bozukluklari
yapabilir.

ilaca direncli PTE olgularinda cerrahi secenek uygun olabilir
(13). Bu olgulara yaklasim tim ilaca direncli epilepsilerde
oldugu gibi epileptojenik odagin tespit edilmesiyle baslar. Bu
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tespit isleminde ndbet semiyoloijisi, skalp EEG, ndroradyolojik
tetkikler, néropsikolojik degerlendirme, video EEG kullanilir.
Eder bu verilerin analizinde tutarsizlik izlenirse invazif
monitdrizasyon epiloptejenik odagin tespitinde bir secenek
olabilir. Odak saptandiginda ise fonksiyonel bir bdlgede yer
almiyorsa cerrahi rezeksiyon ilk tercihtir. Hemisferik enfarkt
gibi blytk alanlarda bir epileptojenik aktivite tespit edilirse
diskoneksiyon ameliyatlari denenebilir. ilaca direncli epilepsi
tedavisinde kullanilan derin beyin stimulasyonu, vagal sinir
stimllasyonu gibi gesitli néromoduilasyon yontemleri kiratif
olmasa da etkin olabilir.

Profilaksi

Orta ve agir KT’li hastalarda erken dénem (1 hafta) profilaksi
onerilmektedir. Profilaksi igin tercih edilen ilaglar levetiresetam
ve fenitoindir. Bu ilaglarla profilaksinin erken ddénemde
ndbetlere engel oldugu bilinmektedir. Erken ddnemdeki
profilaksinin ge¢ doénem PTE’yi engellememesi nedeniyle
profilaksi kullanimi tartismalidir. Antiepileptik ilaclar erken
dénem ndbet oranlarini disiriyor gibi gbzikse de, son
yillarda yapilan calismalarda profilaksinin mortalite, morbidite
ve ge¢ dénem PTE gelisimine herhangi bir etkisinin olmadigi
gosterilmigtir. Ancak, dura penetrasyonu izlenen hastalarda,
multipl kontlizyonlu hastalarda ve opere akut subdural
hematomlu hastalarda, profilaksiye 1 haftadan fazla devam
etmek gerekebilir.

B SONUC

Erken post-travmatik ndbetler ikincil beyin hasarina yol
acabildigi icin hizla tedavi edilmelidir. Intraserebral hematom,
kontlizyon, ¢okme kingi ve dural penetrasyon gibi ylksek
riskli durumlarda, orta ve agir KT hastalarinda erken dénemde
mutlaka antiepileptik tedavi baslanmalidir. Erken dénemde
yapilan profilaksinin ge¢ dénemde PTE’ye etkisi olmadig
g6sterilmistir. ilaca direncli PTE olgularinda cerrahi tedavi
secenegdi dustnulebilir.
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