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Amac: Tiirkiye’de eriskinler i¢in engellilik degerlendirilmesinde kullanilan yonetmeliklerde, epilepsi gecirme riskine %5 engel oran1 verilmektedir. Ancak bu
oran, sigorta kuruluslari ile hekimler arasinda tartigmalara neden olmaktadir. Bu ¢aligmada, kafa travmasi sonrasi olusabilecek olasi kraniyal patolojilerde Beyin
ve Sinir Cerrahisi uzmanlarmnin epilepsi risk algisinin ve klinik yaklagimlarinin ortaya konmasi amaglanmugtir.

Gerec ve Yontem: Kafa travmasi sonrasi nobet riski olusturabilecek kraniyal patolojilerin sorgulandig yapilandirilmis bir anket hazirlanmistir. Hazirlanan anket,
Tiirkiye genelinde gorev yapan; aralarinda kidemli asistan (3. yil ve iizeri), uzman ve 6gretim iiyelerinin bulundugu 52 beyin ve sinir cerrahina uygulanmustir.

Bulgular: Katilimeilarin tamami (%100, n:52); parankimal hasar i¢eren durumlarda (kontiizyon, akut/subakut/kronik subdural hematom) ve penetran atesli
silah yaralanmalarinda nobet riskinin kesin oldugu yéniinde goriis bildirmistir. intraserebral hematomlarda ve beyne basi yapan komplike kiriklarda bu oran
%98,1 iken; basi olusturmayan komplike kiriklarda risk algis1 %65,4’e gerilemistir. Radyolojik bulgusu olmayan ancak 6zellikli grupta (antikoagiilan kullanima,
geriatrik yas vb.) yer alan hastalarda katilimcilarin %44,2’si risk 6ngdrmiistiir. Bu grupta asistan hekimlerin risk algisinin, uzman ve dgretim iiyelerine gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptanmustir (p=0,041).

Sonug: Norosirurji hekimleri arasinda parankimal hasar ve penetran yaralanmalarin epilepsi riski tasidig1 konusunda tam bir mutabakat vardir. Ancak kranium
kiriklarinda riskin belirlenmesinde kirigin tipinden ziyade “beyne basi etkisi” belirleyici faktordiir. Radyolojik bulgusu olmayan ancak risk faktori tagiyan

hastalarda ise klinik tecriibe arttik¢a risk algisinin degistigi goriilmiistiir. Maluliyet raporlart diizenlenirken sadece kirik varligi degil, parankimal etkilenme ve
basi bulgulari esas alinmalidir.

Anahtar Kelimeler: Kafa travmasi, Posttravmatik epilepsi, Maluliyet orani, Norosirurji, Risk degerlendirmesi

Objective: In the regulations used for disability assessment in Turkey, a 5% disability rate is assigned for the “risk of epilepsy.” However, this rate is a subject of
debate between insurance companies and physicians. This study aims to elucidate the risk perception and clinical practices of Neurosurgery specialists regarding
potential cranial pathologies that may cause epilepsy after head trauma.

Materials and Methods: A structured survey inquiring about seizure risks in specific cranial pathologies was conducted. The study included 52 participants,
consisting of senior residents (>3 years), specialists, and academic staff (associate professors/professors) in Neurosurgery across Turkey.

Results: All participants (100%, n:52) agreed that there is a risk of seizures in cases involving parenchymal damage (contusion, acute/subacute/chronic subdural
hematoma) and penetrating gunshot wounds. While the risk perception was 98.1% for intracerebral hematomas and complicated fractures compressing the brain
(depressed fractures), it decreased to 65.4% for complicated fractures without brain compression. In patients with normal radiological findings but belonging to
specific risk groups (e.g., anticoagulant use, geriatric age), 44.2% of participants predicted a seizure risk. In this specific group, the risk perception of residents
was found to be statistically significantly higher than that of specialists and academics (p=0.041).

Conclusion: There is a complete consensus among neurosurgeons regarding the epilepsy risk in parenchymal damage and penetrating injuries. However, in
cranial fractures, the “mass effect” on the brain, rather than the fracture type, is the determinant factor for risk assessment. In patients without radiological findings
but with risk factors, risk perception varies with clinical experience. When preparing disability reports, parenchymal involvement and signs of compression
should be prioritized over the mere presence of a fracture.
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GIRIS

Posttravmatik epilepsi (PTE), travma sonrasi beyinde
olusan hasara bagli olarak gelisen ve tekrarlayan nobetlerle
seyreden bir epilepsi sendromu olarak tanimlanmaktadir
(Annegers ve ark., 1998, Agrawal ve ark., 2006). Geng
yetiskinlerin kafa travmasina daha sik maruz kalmalar
nedeniyle posttravmatik epilepsi insidansinin bu yas

grubunda daha yiiksek oldugu bildirilmistir (England ve
ark., 2012).

Travmaya baglh epilepsi olgularinin, genel epilepsi
popiilasyonunun yaklasik %20’sini  olusturdugu; ileri
epilepsi merkezlerine yonlendirilen hastalarin ise %5’ inin
posttravmatik epilepsi tanist aldigi bildirilmektedir.
Posttravmatik epilepsili bireylerin yaklagik %80’inin
ilk nobetlerini travmay1 izleyen ilk 12 ay igerisinde
gecirdigi, ikinci yilin sonunda ise bu oranin %90’a ulastigi

belirtilmektedir (Agrawal ve ark., 2006, Herman, 2002).

Travmatik beyin hasart (TBH), artmis nobet riski ile
iliskili olmakla birlikte bu iliskinin patofizyolojik 6zellikleri
heniiz tam olarak aydmlatilamamigtir. Travma sonrasi
epileptogenez siireci, yaralanmay1 izleyen yillar boyunca
devam edebilen; noronal aglar, glial hiicreler ve sinaptik
plastisite lizerinde yapisal ve fonksiyonel degisikliklere yol
acan dinamik bir siirectir ve bu durum terapotik miidahale
icin potansiyel zaman pencereleri sunmaktadir (Pitkédnen
ve ark., 2015, Lucke-Wold ve ark., 2015). Bununla birlikte,
TBH sonrasi posttravmatik epilepsi gelisme riskini artiran
bazi klinik ve radyolojik risk faktorleri tanimlanmistir

(Agrawal ve ark., 2006).

Bu risk faktorleri arasinda; agir kafa travmasi, ii¢ giinden
uzun siiren posttravmatik amnezi, erken posttravmatik
nobet varligi ve bagvuru aninda Glasgow Koma Skalasi
(GKS) skorunun diisiik olmasi yer almaktadir (Temkin,
2003). GKS skorunun 8’in altinda olmasinin belirgin

risk artig1 ile iliskili oldugu bildirilmistir (England ve

ark., 2012). Ayrica intraserebral hematom, diffiiz serebral
kontiizyon, deprese kafatasi kirigi, cerrahi miidahale
gerektiren akut subdural hematom ve metal ya da kemik
fragmanlarla birlikte dural penetrasyon gibi spesifik
yaralanma tiplerinin de posttravmatik epilepsi riskini
anlamli sekilde artirdigi gosterilmistir (Agrawal ve ark.,
2006, England ve ark., 2012, Salazar ve ark., 1985). En
yiiksek risk penetran kafa travmalarinda goriilmekte olup
bu olgularda epilepsi gelisme oranmnin yaklasik %50’ye
ulastig1 bildirilmektedir (England ve ark., 2012, Salazar ve
ark., 1985).

Travmatik beyin hasar1 sonrasi epilepsi gelisme riskinin
yiikksek oldugu durumlarda erken donemde profilaktik
antiepileptik tedavi uygulanmaktadir. Klinik pratikte en
sik kullanilan ajanlarin fenitoin ve levetirasetam (Temkin,
1991) oldugu ve buajanlarin 6zellikle ilk 7 giini¢inde gelisen
ndbetleri azalttigi bilinmektedir. Travmatik beyin hasari
sonrast nobet profilaksisinde kullanilan levetirasetam,
fenitoine benzer etkinlige sahip olmakla birlikte; daha iyi
tolere edilmesi, daha az ilag-ilag etkilesimine sahip olmasi,
serum diizey takibi gerektirmemesi ve kullanim kolaylig
nedeniyle giincel klinik pratikte giderek daha fazla tercih
edilmektedir (Jones et al., 2008, Zafar et al., 2012). Ancak
yapilan randomize kontrollii calismalar ve sistematik
derlemelerde, erken donemde uygulanan antiepileptik
profilaksinin mortalite, fonksiyonel sonuglar ve ge¢ donem
posttravmatik epilepsi gelisimi {izerinde koruyucu bir
etkisinin olmadig1 gosterilmistir (Temkin, 1991, Chang ve

Lowenstein, 2003).

Tiirkiye’de eriskinler i¢in engellilik degerlendirmesinde
kullanilan yonetmeliklerde yer alan cetvellerde, epilepsi
gecirme riskine %S5 oraninda engellilik orani verildigi
belirtilmektedir (T.C. Resmi Gazete, 2019). Son yillarda
sigorta kuruluslarmin temsilcileri ile engellilik raporu
diizenleyen hekimler arasinda, kafa travmasi sonrasi “ndbeti

olmayan ancak ndbet gegirme riski bulunan bireyler”
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icin verilen bu %5 oranmin gerekliligi konusunda goriis
ayriliklart ortaya ¢ikmustir (Tablo 1.). Sigorta temsilcileri bu
uygulamanin suistimale agik oldugunu savunurken, uzman
hekimler belirli klinik ve radyolojik kriterler ¢ercevesinde
bu oranin bilimsel

olarak gerekgelendirilebilecegini

belirtmektedirler.

Bu goriis ayriliklart ve uygulama farkliliklari, konunun
uzmanlar1 tarafindan nasil degerlendirildiginin ortaya
konulmasint gerekli kilmaktadir. Bu g¢alismanin amaci;
travmatik beyin hasar1 gegiren hastalarda, hangi durumlarda
ve hangi kriterlere gore “ndbet gegirme riski” kapsaminda
engel oran1 verilmesi gerektigine iliskin beyin cerrahlarmin
yaklagimlarini, bilgi diizeylerini ve klinik pratiklerini anket

yontemiyle degerlendirmektir.

Tablo 1. Tirkiye’de erigkinler i¢in engellilik degerlendirme-
sinde kullanilan yonetmeliklerdeki epilepsiye iliskin engel/
oziir oranlar1 tablosu

EPILEPSI (Uygun ve yeterli tedavi alinda)  Engel/Oziir Oram
1- Nobeti olmayan ancak ndbet gecirme riski 5
olanlar

2- Giinliik aktiviteleri engellemeyen ancak ger- 15
ceklestirilmesini gii¢lestiren nobetler

3-a) Bazi giinliik aktiviteleri engelleyen nobet- 20
ler (seyrek)

3-b) Baz1 giinliik aktiviteleri engelleyen nobet- 40
ler (sik)

4- Giinlik aktivitelerin korunma tedbirleri

veya baskasmin yardimiyla gergeklestirilmesi- 70
ne izin veren siklik ve sayida nobetler

4- Giinliik aktiviteleri tamamen engelleyen sid- 90

det ve siklikta kontrol edilemeyen nobetler

GEREC VE YONTEM

Arastirma Tasarimi ve Etik

Bu calisma, tanimlayict ve kesitsel nitelikte bir anket
calismasi olarak tasarlanmistir. Calisma Oncesinde bir
tiniversitenin Tibbi Bilimler Etik Kurulu’nun 10.09.2025
tarih ve 184 sayili onayr alinmigtir. Caligma, Helsinki
Bildirgesi prensiplerine ve Iyi Klinik Uygulamalar

ilkelerine uygun olarak yiiriitilmiistiir.

Veri Toplama Araglart

Veri toplama araci olarak, arastirmacilar tarafindan
literatlir taramasi ve uzman gorisleri (Beyin ve Sinir
Cerrahisi ile Adli Tip Anabilim Dallart) dogrultusunda
hazirlanan yapilandirilmig bir anket formu kullanilmistir.
Anket formu iki bolimden ve toplam 20 sorudan

olusmaktadir.

Birinci boliimde katilimcilarin  demografik  6zelligi

olarak akademik unvani (Asistan, Uzman, Dogent,
Profesor) sorgulanmistir. Tkinci béliimde ise, kafa travmasi
sonrast gelisebilecek 19 farkli klinik ve radyolojik
senaryo tanimlanmig ve katilimeilardan her bir durum i¢in
“epilepsi ge¢irme riski tasiyip tagimadigr” (Evet/Hayir)
yoniindeki mesleki kanaatleri istenmistir. Ikinci béliimde;
kafa travmast sonucu kafada basit lineer kirik olusturan
durumlarda nobet gecirme riski, kafada komplike kirtk
olusturan (¢oklu kirtk, ¢okme kirigi, diastatik kirik, kafa
tabant kirig1 vb.) ve beyne basi yapan durumlarda nobet
gecirme riski, kafada komplike kirik olusturan (¢oklu kirik,
¢okme kirigi, diastatik kirik, kafa tabani kirig1 vb.) ve beyne
bast yapmayan durumlarda nobet gegirme riski, ¢ekilen
radyolojik goriintillemelerde serebral édemin goriilmesi
durumunda nobet gecgirme riski, c¢ekilen radyolojik
goriintiilemelerde tek ya da multiple kontlizyon alanlarinin
goriilmesi durumunda nébet gecirme riski, akut donemde
¢ekilen radyolojik goriintiilemelerde epidural hematom
saptanmig olmasi durumunda ndbet gecirme riski, geg
donemde cekilen radyolojik goriintiilemelerde epidural
hematom saptanmis olmasit durumunda nobet gecirme
riski, ¢ekilen radyolojik goriintiilemelerde subdural
hematom (akut, subakut, kronik) saptanmasi durumunda
nobet gegirme riski, ¢ekilen radyolojik goriintiilemelerde
subaraknoid kanama saptanmasi durumunda nébet gegirme
riski, g¢ekilen radyolojik goriintiilemelerde intraserebral
hematom saptanmasi durumunda ndbet gecirme riski,
radyolojik intraventrikiiler

goriintiilemelerde  piir

hemoraji saptanmast durumunda ndbet gegirme riski,
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cekilen radyolojik goriintiilerin normal olmast ancak
Glaskow Koma Skoru 8-13 arast olup yogun bakimda
tedavi gerekmesi durumunda nobet gecirme riski, ¢ekilen
radyolojik goriintiilerin normal olmasi ancak Glaskow
Koma Skoru 8’in altinda olup yogun bakimda tedavi
gerekmesi  durumunda nobet gecirme riski, ¢ekilen
Beyin BT (Bilgisayarli Tomografi)’lerin normal olup
cekilen MR (Manyetik Rezonans)’da Diffiiz Aksonal
Hasar saptanmast durumunda nobet gegirme riski,
menenjit/serebrit (travmatik pnomosefali, BOS fistiilii
vb.) gegirenlerde ndbet gecirme riski, hafif derecede
kafa travmasi gecirmis ve radyolojik goriintiilemeleri
normal olmasina ragmen 6zellikli grup icerisinde yer alan
hastalarda (kan hastalig1 olanlar, antikoagiilan/antiagregan
kullananlar, trombositopenisi olanlar, pediatrik hastalar,
geriatri hastalar) ndbet gegirme riski, kraniuma nafiz,
beyne penetre atesli silah yaralanmalari (sagma, kursun
vb.) sonucunda ndbet gecirme riski, serebellum, posterior
fossayi ilgilendiren yaralanmalar sonucunda ndbet gegirme
riski, hidrosefali gelismis durumlarda ndbet gegirme
riski varligi sorgulanmigtir. Téim bu klinik durumlarda
sorgulanan noébet gecirme risklerinin uygun ve yeterli

tedavi altinda meydana gelmesi sartt bulunmamaktadir.

Sorgulanan risk faktorleri, maluliyet ve engellilik
raporlandirmalarinda tartismaya neden olan gri alanlart
altinda

kapsayacak sekilde su bagliklar kategorize

edilmistir:

» Kemik Yapi1 Patolojileri: Basit lineer kirik, komplike
kiriklar (¢okme, diastatik, kafa tabani vb.) ve penetran

yaralanmalar.

+ Intrakraniyal Kanamalar: Epidural, subdural,
subaraknoid, intraserebral ve intraventrikiiler kanamalarin

akut ve kronik donem varligi.

» Parankimal Hasarlar: Kontiizyon alanlar1 ve diffiiz

aksonal hasar.

* Klinik Skorlama ve Diger Durumlar: Radyolojik bulgu
olmaksizin GKS skorunun diistikliigii (8-13 arast ve <8),
yogun bakim ihtiyaci, menenjit/serebrit oykiisii, pediatrik/
geriatrik yas grubu ve antikoagiilan kullanimi gibi 6zellikli

durumlar.
Uygulama ve Katilimcilar

Anket, dijital platforma aktarilarak mesleki iletisim
aglart iizerinden hedef kitleye ulastirilmistir. Calismaya
goniilliiliik esasina dayali olarak katilan ve formu eksiksiz
olarak dolduran uzmanlik egitiminin 3. yilin1 tamamlamis
asistan, uzman, dogent ve profesorler dahil edilmistir.
Mesleki deneyimi 3 yilin altinda olan asistan hekimler,
yeterli klinik tecriibe

standardizasyonunu saglamak

amactyla ¢alisma dis1 birakilmigtir.
Istatistiksel Analiz

Elde edilen veriler IBM SPSS Statistics 25.0 paket

programi kullanilarak analiz edilmistir. Tanimlayici

istatistikler sayr (n) ve yiizde (%) olarak ifade
edilmistir. Verilerin normal dagilima uygunlugu analitik
yontemlerle (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri)
incelenmistir. Katilimeilarin akademik unvanlart (Asistan,
Uzman, Dogent/Profesor) ile kafa travmasi sonrasi olasi
patolojilerdeki nobet riski Ongoriileri arasindaki iliski,
verilerin parametrik test varsayimlarinit karsilamamasi
nedeniyle Kruskal-Wallis H testi ile analiz edilmistir.
Gruplar arast farkin anlamli bulundugu durumlarda ikili
karsilastirmalar (post-hoc analizler) yapilmistir. Tim
analizlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak

kabul edilmistir.
BULGULAR

Calismaya, dahil edilme kriterlerini karsilayan ve
anketi eksiksiz dolduran toplam 52 beyin ve sinir cerrahi
katilmistir. Katilimeilarin tamami uzmanlik egitiminin en
az 3. yilmi tamamlamig asistanlar, uzmanlar ve 6gretim

iiyelerinden olusmaktadir.
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Anketin kemik yap1 patolojilerine iliskin sorulari
degerlendirildiginde; kirik”
katilimeilarin %63,5’1 (n=33), “komplike kirik (¢oklu,

“basit lineer varliginda
¢okme, diastatik, kafa tabani vb.) olup beyne basi
yapmayan” durumlarda ise %65,4’i (n=34) nobet riskinin
bulundugu yoniinde goriis bildirmistir. Her iki durum

arasindaki risk algisinin birbirine yakin oranlarda seyrettigi

gOriilmiistiir.

Bununla birlikte, komplike nitelikteki kiriklar kendi
icinde degerlendirildiginde; beyne basi olusturmayan
olgularda ndbet riski Ongorisii  %65,4 (n=34)
diizeyindeyken, ayni1 kirik tiplerine beyne basi bulgusunun
eklenmesiyle bu oranin %98,1’e (n=51) yiikseldigi
goriilmistiir. Bu veriler, komplike kirtk zemininde gelisen
parankimal basinin, klinisyenlerin risk algisini belirgin
sekilde artiran en 6nemli faktorlerden biri oldugunu ortaya

koymaktadir.

Anatomik lokalizasyon agisindan degerlendirildiginde;
serebellum ve posterior fossayi ilgilendiren yaralanmalar,
anket genelinde en diigiikk risk atfedilen grup olmustur.
Katilimeilarin %78,8’1 (n=41) bu bdlge yaralanmalarinda
nobet riski gérmezken, yalnizca %21,2’si (n=11) riskin

mevcut oldugunu belirtmistir.

Kafa travmasi sonucu gelisen kemik patolojileri ve

posterior fossa yerlesimli lezyonlara iliskin ndbet gecirme

Kafa travmasi sonrasi tespit edilen intrakraniyal

kanamalar ve parankimal lezyonlar incelendiginde,
katilimcilarin nébet riski konusunda en yiiksek fikir
birligine vardig patolojilerin, beyin parankimini dogrudan

etkileyen durumlar oldugu gorilmistiir.

“Tek ya da multiple kontiizyon alanlar1” ve “Subdural
hematom (akut, subakut, kronik)” varliginda, katilimcilarin
tamam1 (%100, n=52) ndbet riskinin bulundugu ydniinde
goriis bildirmistir. Benzer sekilde, intraserebral hematom
(%98,1), serebral 6dem (%96,2) ve subaraknoid kanama
(%96,2) saptanan olgular, ndbet gelisimi agisindan en

yiiksek risk grubunda degerlendirilmistir.

Intraventrikiiler ve epidural kanamalarda ise risk
algisinin, parankimal hasarlara kiyasla bir miktar daha
diisiik seyrettigi saptanmuistir. Piir intraventrikiiler hemoraji
varliginda katilimeilarin %80,8°1 (n=42) risk 6n goriirken,
%19,2’s1 (n=10) risk bulunmadigini belirtmistir. Epidural
hematomlar zamanlamasina gore degerlendirildiginde;
akut donem epidural hematom varliginda risk algis1 %84,6
iken, ge¢c donem epidural hematomda bu oranmin %73,1’e

geriledigi goriilmiistiir (Tablo 3).

Tablo 3. Kafa travmasi sonucu ¢ekilen radyolojik goriintiile-
melere gore nobet gegirme riskinin degerlendirilmesi

Kafa travmasi sonucu
¢ekilen radyolojik goriintii-
lemelerde

Nobet gecirme riski

Evet(n) % Hayir(n) %

Tek ya da multiple kontiiz-

s 1 < , 2 1 ,00
riski dagilimi Tablo 2°de sunulmustur. yon alanlarmin varligi > 00 0 0.0

Tablo 2. Kafa travmasi sonucu gelisen kraniyal patolojilerde Subdural hematom (akut, 5 100 0 0.00

nobet gecirme riskinin degerlendirilmesi subakut, kronik) ’

Kafa travmasi sonucu gelisen Nabet gecirme riski Intraserebral hematom 51 98,1 1 1,9

kraniyal patoloji Evet % H o

vet(®) 2 ayir() 2 Serebral 6dem varligi 50 96,2 2 3,8

Basit lineer kirik 33 63,5 19 36,5

Komplike kirik olup Subaraknoid kanama 50 96,2 2 3,8

(¢oklu, ¢okme, diyastatik, kafa 14 654 18 346 Akut dén?m epidural hema- 44 84.6 g 154

tabani) beyne basi yapmamasi tom varlig1

durumunda Piir intraventrikiiler he- 1 20.8 10 192

Komplike kirik olup moraji ’ ’

klu, ¢6kme, diyastatik, kaf: 5 i -

(¢oklu, ¢okme, diyastatik, kafa . 98.1 1 1.9 Geg dénem epidural hema: 13 731 14 26.9

tabani) beyne basi yapmasi tom varhigi ’ ’

durumunda

Serebellum, posterior fossay1 1 212 41 78.8

ilgilendiren yaralanmalar
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Kafa travmasi sonrasi ¢ekilen Beyin BT si normal olarak
raporlanmasia ragmen, g¢ekilen MR’da Diffiiz Aksonal
Hasar (DAH) saptanmasi, klinisyenler tarafindan yiiksek
riskli bir durum olarak kabul edilmistir. Katilimcilarin
%84,6°s1 (n=44) bu tabloda nébet riskinin mevcut oldugunu

belirtirken, %15,4’1i (n=8) risk dngdrmemistir.

Ote yandan, herhangi bir radyolojik patoloji (BT veya
MR bulgusu) saptanmayan ancak klinik tablosu agir
seyreden hastalar degerlendirildiginde, Glaskow Koma
Skoru (GKS) belirleyici bir faktér olarak 6ne ¢ikmustir.
Radyolojik goriintiileri normal olsa dahi, yogun bakim
takibi gerektiren ve GKS skoru 8-13 arasinda olan
hastalarda katilimeilarin %76,9’u (n=40); GKS skoru 8’in
altinda olan hastalarda ise %80,8’1 (n=42) epilepsi riskinin

bulundugu yoniinde goriis bildirmistir.

Buna karsin; radyolojik ve klinik tablosu stabil olan
ancak yas (pediatrik/geriatrik), komorbidite veya ilag
kullanim1 (antikoagiilan/antiagregan) nedeniyle “6zellikli
grup” olarak tanimlanan hastalarda risk algist diger
parametrelere gore daha diisiik saptanmustir. Katilimcilarin
cogunlugu (%55,8; n=29), sadece bu 6zelliklerin varliginin

nobet riski olusturmayacagini belirtmistir.

Radyolojik goriintiilemeleri normal olan hastalarda
klinik parametrelere gore nobet gegirme riski dagilimi

Tablo 4’te sunulmustur.

Tablo 4. Kafa travmasi sonucu g¢ekilen radyolojik goriintii-
lemeleri normal olanlarda nébet gegirme riskinin degerlendi-
rilmesi

Kafa travmasi sonucu Nobet gecirme riski

¢ekilen radyolojik goriin-

tiilemelerin normal olmasi

Evet(n) % Hayir(n) %

ancak
GKS" 8-13 arasi olup YBU™
o 40 76,9 12 23,1
ihtiyac1
GKS 8’in altinda olup YBU
o 42 80,8 10 19,2
ihtiyact
Ozellikli igerisind
zellikli grup igerisinde yer 23 442 29 55.8

alanlar™

* Glaskow Koma Skoru

* Yogun bakim tinitesi

“* Kan hastaligi olanlar, antiagregan/antikoagiilan kullananlar, trom-
bositopenisi olanlar, pediatrik/geriatrik hastalar

Travmanin siddeti ve niteligi acisindan

degerlendirildiginde; parankimal hasarin en belirgin
oldugu “kraniyuma nafiz, beyne penetre atesli silah
yaralanmalar1” (sagma, kursun vb.) katilimeilarin tamami
(%100; n=52) tarafindan mutlak nobet riski tasiyan durum
olarak kabul edilmistir. Bu oran, kontlizyon ve subdural
hematom ile birlikte en yiiksek fikir birliginin saglandigi

baslik olmustur.

Travma sonrast gelisen ikincil komplikasyonlar
incelendiginde ise; hidrosefali  gelisen olgularda
katilimcilarin =~ %82,7’si  (n=43), travmatik menenyjit,

serebrit, pomosefali veya BOS fistiilii gibi enfeksiyoz/
inflamatuar stire¢ gegirenlerde ise %80,8’1 (n=42) epilepsi

riskinin mevcut oldugunu belirtmistir (Tablo 5).

Tablo 5. Diger olas1 durumlarinda ndbet gecirme riskinin de-
gerlendirilmesi

Nobet gecirme riski
Evet(n) % Hayir(n) %

Diger olas1 durumlar

Kranyuma nafiz, beyne pe-

netre atesli silah yaralanmala- 52 100 0 0,00
r1 (sagma, kursun vb.)
Kafa travmasi sonrasinda

. . 43 82,7 9 17,3
hidrosefali gelismis olmasi
Kafa travmasi sonrasi menen-
jit/serebrit (travmatik pnomo- 42 80,8 10 19,2

sefali, BOS fistiilii vb.)

Katilimcilarin unvanlari ile risk 6ngoriileri arasindaki
iligki incelendiginde; kemik patolojileri, intrakraniyal
kanamalar ve parankimal hasarlar gibi 18 farkli klinik
senaryoda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptanmamustir (p > 0,05).

Ancak, “Hafif derecede kafa travmasi ge¢irmis ve

radyolojik goriintiilemeleri normal olmasma ragmen
ozellikli grup igerisinde yer alan hastalar” sorgulandiginda,
gruplar arasinda istatistiksel a¢idan anlamli bir farklilik
oldugu tespit edilmistir (p = 0,041). Bu soruya asistan
hekimlerin %71,4’i (n=10) “risk var” yanitin1 verirken,
uzman hekimlerin %70,3’0 (n=19) “risk yok” yanitin

vermistir.
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TARTISMA

Kafa travmasi sonrasinda epileptik ndbet gelisimi;
travmanin siddeti, eslik eden kraniyal patolojiler ve hastaya
ait klinik ozelliklerle yakindan iligkilidir. Travmatik
beyin hasarmni takiben ortaya g¢ikan posttravmatik
epilepsi, yalnizca akut donemde degil, uzun vadede de
morbiditeyi artiran ve yasam kalitesini olumsuz etkileyen
6nemli bir klinik sorundur (Verellen ve ark., 2014; Ding
ve ark., 2016; Englander ve ark., 2014). Posttravmatik
epilepsinin gelisiminde erken dénemde ortaya ¢ikan
biyokimyasal degisiklikler, glutamaterjik eksitotoksisite,
kan-beyin bariyeri bozulmasi ve noroinflamatuvar
stireclerin rol oynadigi bilinmektedir. Bu patofizyolojik
mekanizmalar, travma sonrasi donemde ndronal aglarda

kalic1 reorganizasyona yol agarak epileptogenez siirecini

baglatmaktadir.

Bu calismada, farkli invanlara sahip norosirurjenlerin
kafa travmasi sonrasi gelisebilecek kraniyal patolojilerde
nobet riski degerlendirmeleri incelenmis ve klinisyenler
arasinda biyiik o6l¢iide benzer klinik yaklagimlarin
benimsendigi gosterilmistir. Bu bulgu, travmatik beyin
hasar1 sonras1 epilepsi riskine yonelik klinik karar
mekanizmalarmin belirli 6l¢iide standardize oldugunu
diisiindiirmektedir. Bununla birlikte, risk algisinin bazi
spesifik klinik senaryolarda farklilik gostermesi, bireysel

deneyim ve klinik yaklasimin karar siireglerine etkisini

ortaya koymaktadir.

Calismamizin en dikkat c¢ekici bulgularindan biri,
kraniyal kiriklarin morfolojik &zelliklerinden ziyade,
bu kiriklarin beyin parankimi iizerinde olusturdugu
basinin ndbet riskini belirlemede daha 6nemli bir faktor
olarak degerlendirilmesidir. Literatiirde de epileptogenez
acisindan temel belirleyicinin dogrudan parankimal hasar
ve kortikal irritasyon oldugu agik¢a vurgulanmaktadir
(Annegers ve ark., 1998; Lowenstein, 2009). Parankime

bast yapan lezyonlar, yalnizca mekanik etki ile degil,

ayni zamanda hemorajik triinlerin toksik etkileri, iyonik

dengesizlikler ve inflamatuvar yanitlar araciligiyla
noronal eksitabiliteyi artirarak epileptik aktiviteye zemin
hazirlamaktadir (Pitkdnen ve ark., 2011). Bu baglamda,
calismamizda basi varliginin risk algisini  dramatik
bicimde artirmasi, klinisyenlerin epileptogenez siirecine
iliskin patofizyolojik mekanizmalar1 klinik pratikte dikkate

aldigini gostermektedir.

Posterior fossay1 ve serebellar yapilari ilgilendiren
lezyonlarda ndbet riskinin daha diisiik degerlendirilmesi,
epileptik nobetlerin biiylik 6lgiide supratentoryal kortikal
yapilardan kaynaklanmasi ile agiklanabilir. Serebellumun
epileptojenik potansiyelinin smirli olmasi ve kortikal
baglantilarinin farkli 6zellikler gostermesi, bu bdlgeye ait
lezyonlarda ndbet riskinin daha diisiik olmasina katkida
bulunmaktadir (Bramlett ve Dietrich, 2004). Bununla
birlikte, nadir de olsa posterior fossa lezyonlarinin sekonder
supratentoryal etkiler veya diaschisis mekanizmalari

iizerinden epileptik aktiviteye katkida bulunabilecegi goz

ardi1 edilmemelidir.

Radyolojik bulgular acgisindan degerlendirildiginde;

kontiizyon alanlari, subdural hematom, subaraknoid
kanama, intraparenkimal hematom ve serebral 6dem gibi
dogrudan parankimal hasar olusturan lezyonlarda ndbet
riskinin yiiksek olarak degerlendirilmesi dikkat cekicidir.
Bu bulgular, travmatik beyin hasar1 sonrasi kortikal
eksitabilitenin artmasi, sinaptik reorganizasyon ve gliotik
degisiklikler ile iliskilidir (Scott ve Foldvary-Schaefer,
2015). Ozellikle kan iiriinlerinin kortikal yiizey ile temast,
hemosiderin birikimi ve kronik inflamasyon siiregleri,

epileptojenik odak olusumunda kritik rol oynamaktadir.

Beyin BT goriintiilemelerinin normal oldugu ancak
manyetik rezonans goriintiillemede diffiiz aksonal hasar
saptanan olgularda ndbet riskinin yiiksek bulunmasi,
mikroskobik diizeydeki yaygin aksonal hasarin klinik

O6nemini ortaya koymaktadir. Diffiiz aksonal hasar, 6zellikle
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beyaz cevher traktlarinda meydana gelen kesintiler ve
noronal ag biitiinliigiiniin bozulmas: ile karakterizedir. Bu
durum, ag diizeyinde disorganizasyona yol agarak epileptik
aktivite i¢in uygun bir zemin olusturabilir (Mavroudis ve
ark., 2018). Bu bulgu, yalnizca makroskopik lezyonlarin
degil, mikroyapisal hasarin da epileptogenezde 6nemli rol

oynadigimi gostermesi acgisindan dikkat ¢ekicidir.

Kranyuma nafiz ve beyne penetre atesli silah
yaralanmalari, travma sonrasi gelisen hidrosefali ve
menenjit/serebrit gibi durumlarda noébet riskinin yiiksek
degerlendirilmesi de literatiirle uyumludur. Penetran
yaralanmalar, dogrudan kortikal destriiksiyon ve yabanci
cisim reaksiyonlari nedeniyle giiglii epileptojenik etkiye
sahiptir. Benzer sekilde, hidrosefali ve enfeksiydz
siiregler, artmis intrakraniyal basing, inflamasyon ve BOS
dolagimindaki degisiklikler araciligiyla epileptogenez
riskini artirmaktadir (Verellen ve ark., 2014; Xu ve ark.,

2017).

Unvan gruplari arasinda yapilan karsilastirmalarda,
degerlendirilen klinik senaryolarm bilyiikk ¢ogunlugunda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamasi, farkli
deneyim diizeylerindeki klinisyenlerin  posttravmatik
epilepsi riskine iligskin temel prensiplerde yiiksek diizeyde
fikir birligi i¢inde olduklarini gostermektedir. Bu durum,

klinik pratigin biiylik o6lgiide literatiir ve kilavuzlar

dogrultusunda sekillendigini diisiindiirmektedir.

Buna karsin, radyolojik olarak normal olup “6zellikli
grup” igerisinde degerlendirilen hastalara iliskin senaryoda
iinvan gruplari arasinda anlamli farklilik saptanmistir.
Asistan hekimlerin bu hasta grubunda nébet riskini daha
yiiksek degerlendirmeleri, daha temkinli ve koruyucu bir
yaklagimi yansitiyor olabilir. Bu durum, klinik deneyimin
artmasiyla birlikte gereksiz profilaksi uygulamalarindan
kaginma egiliminin gelistigini diisiindiirmektedir. Nitekim
literatlirde hafif kafa travmasi sonrasi ndbet riskinin genel

olarak diisiik oldugu, ancak eslik eden komorbiditelerin bu

riski modifiye edebilecegi bildirilmektedir (Hesdorffer ve
ark., 2009).

Bu ¢alismanin bulgulari, travmatik beyin hasart sonrasi
ndbet profilaksisine yonelik klinik kararlarin biiyiik dlciide
parankimal hasarin varligi ve siddeti {izerine temellendigini
gostermektedir. Bu durum, giincel kilavuzlarda yer alan
erken donem nobet profilaksisinin &zellikle yiliksek
riskli hasta gruplarinda Onerilmesi ile uyumludur.
Bununla birlikte, disiik riskli hasta gruplarinda gereksiz
antiepileptik kullaniminin 6nlenmesi, yan etki ve maliyet
acisindan 6nem tasimaktadir. Bu baglamda, klinisyenlerin
risk stratifikasyonuna dayali bireysellestirilmis yaklagim

benimsemeleri gerekmektedir.
Calismanin Kisitliliklar

Calismamizin  bazi1  kisithliklart  bulunmaktadir.
Oncelikle, 6rneklem biiyiikliigiiniin sinirli olmast (n=52),
istatistiksel analizlerin giiclinli ve elde edilen sonuglarin
genellenebilirligini kisitlayabilir. Ikinci olarak, calisma
verileri anket temelli olup klinisyenlerin subjektif
degerlendirmelerini yansitmaktadir; bu nedenle gergek
klinik sonuglarla birebir ortiismeyebilir. Ayrica, ¢alismanin
yalnizca beyin ve sinir cerrahisi uzmanlarini igermesi,
multidisipliner yaklagimin eksik kalmasma neden
olmustur. Posttravmatik epilepsinin yonetiminde ndroloji
uzmanlarmin énemli rolii g6z 6niinde bulunduruldugunda,
gelecekte yapilacak caligmalarda farkl: disiplinlerin dahil
edilmesi daha kapsamli sonuglar elde edilmesine katki

saglayacaktir.
SONUC

Bucalisma, kafa travmasi sonrasi epileptik ndbet riskinin
degerlendirilmesinde kraniyal patolojinin niteliginin ve
beyin parankimal etkilenme derecesinin temel belirleyici
faktorler oldugunu gostermektedir. Kranyum kiriklariin
tipinden ziyade beyne basi olusturmasi, parankimal kanama,

o0dem, diffiiz aksonal hasar ve penetran yaralanmalar ndbet
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riski agisindan daha kritik faktorlerdir.

Farkli {nvan ve deneyim diizeylerine sahip
norosirurjenler arasinda, olast kraniyal patolojilerde ndbet
gegirme riskine yonelik degerlendirmelerin biiyiik 6l¢iide
benzer oldugu saptanmisti. Bu bulgu, posttravmatik
epilepsiye iliskin klinik yaklasimin ortak ve yerlesik
prensiplere dayandigimi gostermektedir. Ancak hafif
kafa travmasi ve normal radyolojik bulgulara sahip
ozellikli hasta gruplarinda klinik yaklagimlarin farklilik

gosterebildigi dikkat ¢ekmektedir.

Bu hasta grubuna yonelik daha net tanimlanmis risk
kriterlerinin ve klinik rehberlerin olusturulmasi, ndbet
profilaksisi ve hasta takibinde standartlagsmay1 saglayabilir.
fleriye doniik, prospektif ve klinik sonuglara dayali
calismalar, travmatik beyin hasari sonrast epileptik nobet

riskinin daha dogru dngdriilmesine katk: saglayacaktir.
Bildirimler

Makale igindeki bilgilerin bir kismi1 daha dnce 26th
Congress of the International Academy of Legal Medicine
- IALM 2024’te (Uluslararast Adli Tip Akademisi’nin
26. Kongresi) sozel bildiri olarak sunulmustur.
Degerlendirilmek iizere bagkaca bir akademik dergiye
gonderilmemistir. Calisma Oncesinde bir iiniversitenin
Tibbi Bilimler Etik Kurulu’nun 10.09.2025 tarih ve
184 sayilt onayt alimmistir. Calisma, Helsinki Bildirgesi
prensiplerine ve Iyi Klinik Uygulamalar ilkelerine uygun

olarak yiiriitilmiistiir.
Cikar catismasi

Yazarlar arasinda herhangi bir c¢ikar catismasi

bulunmamaktadir.
Finansal destek

Bu ¢alisma herhangi bir kurum ya da kurulus tarafindan

maddi olarak desteklenmemistir.

KAYNAKLAR

1. Agrawal A, Timothy J, Pandit L, Manju M. Post-traumatic epilepsy: an
overview. Clin Neurol Neurosurg. 2006;108(5):433—439. doi:10.1016/].
clineuro.2005.09.001

2. Annegers JF, Hauser WA, Coan SP, Rocca WA. A population-
based study of seizures after traumatic brain injuries. N Engl J Med.
1998;338(1):20-24. doi:10.1056/NEJM199801013380104

3. Bramlett HM, Dietrich WD. Pathophysiology of cerebral ischemia and
brain trauma: similarities and differences. J Cereb Blood Flow Metab.
2004;24(2):133-150. doi:10.1097/01.WCB.0000111614.19196.04

4. Chang BS, Lowenstein DH. Antiepileptic drug prophylaxis in
severe traumatic brain injury—reply. Neurology. 2003;61(8):1162.
doi:10.1212/01.WNL.0000038908.75282.36

5. Ding K, Selassie AW, Freeman J. Epidemiology of post-
traumatic epilepsy after traumatic brain injury. NeuroRehabilitation.
2016;39(3):437-449. doi:10.3233/NRE-161361

6. Englander J, Cifu DX, Diaz-Arrastia R. Epilepsy and traumatic
brain injury. J Neurotrauma. 2014;31(18):1645-1652. doi:10.1089/
neu.2014.3517

7. England MJ, Liverman CT, Schultz AM, Strawbridge LM. Epilepsy
across the spectrum: promoting health and understanding. Epilepsy
Behav. 2012;25(2):266-276. doi:10.1016/j.yebeh.2012.06.016

8. Herman ST. Epilepsy after brain insult: targeting epileptogenesis.
Neurology. 2002;59(9 Suppl 5):S21-S26. doi:10.1212/WNL.59.9
suppl 5.S21

9. Hesdorffer DC, Benn EK, Cascino GD, Hauser WA. Is a first acute
symptomatic seizure “provoked” or “unprovoked”? Neurology.
2009;72(2):168-174. doi:10.1212/01.wnl.0000335760.84455.97

10. Lowenstein DH. Epilepsy after head injury: an overview. Epilepsia.
2009;50 Suppl 2:4-9. doi:10.1111/j.1528-1167.2009.02004.x

11. Lucke-Wold BP, Nguyen L, Turner RC, Logsdon AF, Chen YW,
Smith KE, et al. Traumatic brain injury and epilepsy: underlying
mechanisms leading to seizure. Seizure. 2015;33:13-23. doi:10.1016/j.
seizure.2015.10.002

12. Mavroudis IA, Angelopoulos E, Fountas KN. Epilepsy after mild
traumatic brain injury: prevalence and predictors. Clin Neurol Neurosurg.
2018;162:113-118. doi:10.1016/j.clineuro.2017.11.013

13. Pitkdnen A, Bolkvadze T, Immonen R. Mechanisms of epileptogenesis
and potential treatment targets. Lancet Neurol. 2011;10(2):173-186.
doi:10.1016/S1474-4422(10)70310-0

14. Pitkdnen A, Lukasiuk K, Dudek FE, Staley KJ. Epileptogenesis.
Cold Spring Harb Perspect Med. 2015;5(10):a022822. doi:10.1101/
cshperspect.a022822

15. Salazar AM, Jabbari B, Vance SC, Grafman J, Amin D, Dillon JD.
Epilepsy after penetrating head injury. Neurology. 1985;35(10):1406.
doi:10.1212/WNL.35.10.1406

16. Jones, K. E., Puccio, A. M., Harshman, K. J., Falcione, B., Benedict,
N., Jankowitz, B. T., ... & Okonkwo, D. O. (2008). Levetiracetam versus
phenytoin for seizure prophylaxis in severe traumatic brain injury.
Neurosurgical focus, 25(4), E3. https://doi.org/10.3171/FOC.2008.25.10.
E3

17. Zafar, S. N., Khan, A. A., Ghauri, A. A., & Shamim, M. S. (2012).
Phenytoin versus leviteracetam for seizure prophylaxis after brain injury—a
meta analysis. BMC neurology, 12(1), 30. https://doi.org/10.1186/1471-




Adli Tip Dergisi Kafa Travmast Sonras1 Nobet Riskinin Maluliyet Agisindan Degerlendirilmesi

2377-12-30

18. Scott R, Foldvary-Schaefer N. Seizures and epilepsy after traumatic
brain injury. Curr Neurol Neurosci Rep. 2015;15(2):4. doi:10.1007/
s11910-015-0529-3

19. Temkin NR. A randomized double-blind study of phenytoin for
the prevention of posttraumatic seizures. J Head Trauma Rehabil.
1991;6(4):67. doi:10.1097/00001199-199112000-00008

20. Temkin NR. Risk factors for posttraumatic seizures in adults.
Epilepsia. 2003;44 Suppl 10:18-20. doi:10.1046/j.1528-1157.44.510.6.x

21. T.C. Resmi Gazete. Eriskinler i¢in engellilik degerlendirmesi hakkinda
yonetmelik. 20 Subat 2019 tarihli ve 30692 sayili Resmi Gazete.

22. Verellen RM, Jones SR, Shafer PO. Post-traumatic epilepsy: an
overview for clinicians. Brain Sci. 2014;4(4):560-575. doi:10.3390/
brainsci4040560

23. Xu T, Brown DM, Redmond KJ. Risk of epilepsy after penetrating
traumatic brain injury: a systematic review. ] Neurosurg. 2017;127(1):146—
155. doi:10.3171/2016.7.JNS16720




