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Öz
Amaç: Türkiye’de erişkinler için engellilik değerlendirilmesinde kullanılan yönetmeliklerde, epilepsi geçirme riskine %5 engel oranı verilmektedir. Ancak bu 
oran, sigorta kuruluşları ile hekimler arasında tartışmalara neden olmaktadır. Bu çalışmada, kafa travması sonrası oluşabilecek olası kraniyal patolojilerde Beyin 
ve Sinir Cerrahisi uzmanlarının epilepsi risk algısının ve klinik yaklaşımlarının ortaya konması amaçlanmıştır.

Gereç ve Yöntem: Kafa travması sonrası nöbet riski oluşturabilecek kraniyal patolojilerin sorgulandığı yapılandırılmış bir anket hazırlanmıştır. Hazırlanan anket, 
Türkiye genelinde görev yapan; aralarında kıdemli asistan (3. yıl ve üzeri), uzman ve öğretim üyelerinin bulunduğu 52 beyin ve sinir cerrahına uygulanmıştır. 

Bulgular: Katılımcıların tamamı (%100, n:52); parankimal hasar içeren durumlarda (kontüzyon, akut/subakut/kronik subdural hematom) ve penetran ateşli 
silah yaralanmalarında nöbet riskinin kesin olduğu yönünde görüş bildirmiştir. İntraserebral hematomlarda ve beyne bası yapan komplike kırıklarda bu oran 
%98,1 iken; bası oluşturmayan komplike kırıklarda risk algısı %65,4’e gerilemiştir. Radyolojik bulgusu olmayan ancak özellikli grupta (antikoagülan kullanımı, 
geriatrik yaş vb.) yer alan hastalarda katılımcıların %44,2’si risk öngörmüştür. Bu grupta asistan hekimlerin risk algısının, uzman ve öğretim üyelerine göre 
istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu saptanmıştır (p=0,041).

Sonuç: Nöroşirurji hekimleri arasında parankimal hasar ve penetran yaralanmaların epilepsi riski taşıdığı konusunda tam bir mutabakat vardır. Ancak kranium 
kırıklarında riskin belirlenmesinde kırığın tipinden ziyade “beyne bası etkisi” belirleyici faktördür. Radyolojik bulgusu olmayan ancak risk faktörü taşıyan 
hastalarda ise klinik tecrübe arttıkça risk algısının değiştiği görülmüştür. Maluliyet raporları düzenlenirken sadece kırık varlığı değil, parankimal etkilenme ve 
bası bulguları esas alınmalıdır.

Anahtar Kelimeler: Kafa travması, Posttravmatik epilepsi, Maluliyet oranı, Nöroşirurji, Risk değerlendirmesi

Abstract
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).

Conclusıon: 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.

Keywords: Head trauma, Post-traumatic epilepsy, Disability rate, Neurosurgery, Risk assessment
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GİRİŞ

Posttravmatik epilepsi (PTE), travma sonrası beyinde 

oluşan hasara bağlı olarak gelişen ve tekrarlayan nöbetlerle 

seyreden bir epilepsi sendromu olarak tanımlanmaktadır 

(Annegers ve ark., 1998, Agrawal ve ark., 2006). Genç 

yetişkinlerin kafa travmasına daha sık maruz kalmaları 

nedeniyle posttravmatik epilepsi insidansının bu yaş 

grubunda daha yüksek olduğu bildirilmiştir (England ve 

ark., 2012).

Travmaya bağlı epilepsi olgularının, genel epilepsi 

popülasyonunun yaklaşık %20’sini oluşturduğu; ileri 

epilepsi merkezlerine yönlendirilen hastaların ise %5’inin 

posttravmatik epilepsi tanısı aldığı bildirilmektedir. 

Posttravmatik epilepsili bireylerin yaklaşık %80’inin 

ilk nöbetlerini travmayı izleyen ilk 12 ay içerisinde 

geçirdiği, ikinci yılın sonunda ise bu oranın %90’a ulaştığı 

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

Travmatik beyin hasarı (TBH), artmış nöbet riski ile 

ilişkili olmakla birlikte bu ilişkinin patofizyolojik özellikleri 

henüz tam olarak aydınlatılamamıştır. Travma sonrası 

epileptogenez süreci, yaralanmayı izleyen yıllar boyunca 

devam edebilen; nöronal ağlar, glial hücreler ve sinaptik 

plastisite üzerinde yapısal ve fonksiyonel değişikliklere yol 

açan dinamik bir süreçtir ve bu durum terapötik müdahale 

için potansiyel zaman pencereleri sunmaktadır (Pitkänen 

ve ark., 2015, Lucke-Wold ve ark., 2015). Bununla birlikte, 

TBH sonrası posttravmatik epilepsi gelişme riskini artıran 

bazı klinik ve radyolojik risk faktörleri tanımlanmıştır 

(Agrawal ve ark., 2006).

Bu risk faktörleri arasında; ağır kafa travması, üç günden 

uzun süren posttravmatik amnezi, erken posttravmatik 

nöbet varlığı ve başvuru anında Glasgow Koma Skalası 

(GKS) skorunun düşük olması yer almaktadır (Temkin, 

2003). GKS skorunun 8’in altında olmasının belirgin 

risk artışı ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (England ve 

ark., 2012). Ayrıca intraserebral hematom, diffüz serebral 

kontüzyon, deprese kafatası kırığı, cerrahi müdahale 

gerektiren akut subdural hematom ve metal ya da kemik 

fragmanlarla birlikte dural penetrasyon gibi spesifik 

yaralanma tiplerinin de posttravmatik epilepsi riskini 

anlamlı şekilde artırdığı gösterilmiştir (Agrawal ve ark., 

2006, England ve ark., 2012, Salazar ve ark., 1985). En 

yüksek risk penetran kafa travmalarında görülmekte olup 

bu olgularda epilepsi gelişme oranının yaklaşık %50’ye 

ulaştığı bildirilmektedir (England ve ark., 2012, Salazar ve 

ark., 1985).

Travmatik beyin hasarı sonrası epilepsi gelişme riskinin 

yüksek olduğu durumlarda erken dönemde profilaktik 

antiepileptik tedavi uygulanmaktadır. Klinik pratikte en 

sık kullanılan ajanların fenitoin ve levetirasetam (Temkin, 

1991) olduğu ve bu ajanların özellikle ilk 7 gün içinde gelişen 

nöbetleri azalttığı bilinmektedir. Travmatik beyin hasarı 

sonrası nöbet profilaksisinde kullanılan levetirasetam, 

fenitoine benzer etkinliğe sahip olmakla birlikte; daha iyi 

tolere edilmesi, daha az ilaç-ilaç etkileşimine sahip olması, 

serum düzey takibi gerektirmemesi ve kullanım kolaylığı 

nedeniyle güncel klinik pratikte giderek daha fazla tercih 

edilmektedir (Jones et al., 2008, Zafar et al., 2012). Ancak 

yapılan randomize kontrollü çalışmalar ve sistematik 

derlemelerde, erken dönemde uygulanan antiepileptik 

profilaksinin mortalite, fonksiyonel sonuçlar ve geç dönem 

posttravmatik epilepsi gelişimi üzerinde koruyucu bir 

etkisinin olmadığı gösterilmiştir (Temkin, 1991, Chang ve 

Lowenstein, 2003).

Türkiye’de erişkinler için engellilik değerlendirmesinde 

kullanılan yönetmeliklerde yer alan cetvellerde, epilepsi 

geçirme riskine %5 oranında engellilik oranı verildiği 

belirtilmektedir (T.C. Resmî Gazete, 2019). Son yıllarda 

sigorta kuruluşlarının temsilcileri ile engellilik raporu 

düzenleyen hekimler arasında, kafa travması sonrası “nöbeti 

olmayan ancak nöbet geçirme riski bulunan bireyler” 
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için verilen bu %5 oranının gerekliliği konusunda görüş 

ayrılıkları ortaya çıkmıştır (Tablo 1.). Sigorta temsilcileri bu 

uygulamanın suistimale açık olduğunu savunurken, uzman 

hekimler belirli klinik ve radyolojik kriterler çerçevesinde 

bu oranın bilimsel olarak gerekçelendirilebileceğini 

belirtmektedirler.

Bu görüş ayrılıkları ve uygulama farklılıkları, konunun 

uzmanları tarafından nasıl değerlendirildiğinin ortaya 

konulmasını gerekli kılmaktadır. Bu çalışmanın amacı; 

travmatik beyin hasarı geçiren hastalarda, hangi durumlarda 

ve hangi kriterlere göre “nöbet geçirme riski” kapsamında 

engel oranı verilmesi gerektiğine ilişkin beyin cerrahlarının 

yaklaşımlarını, bilgi düzeylerini ve klinik pratiklerini anket 

yöntemiyle değerlendirmektir.

GEREÇ VE YÖNTEM

Araştırma Tasarımı ve Etik 

Bu çalışma, tanımlayıcı ve kesitsel nitelikte bir anket 

çalışması olarak tasarlanmıştır. Çalışma öncesinde bir  

üniversitenin Tıbbi Bilimler Etik Kurulu’nun 10.09.2025 

tarih ve 184 sayılı onayı alınmıştır. Çalışma, Helsinki 

Bildirgesi prensiplerine ve İyi Klinik Uygulamalar 

ilkelerine uygun olarak yürütülmüştür.

Veri Toplama Araçları

 Veri toplama aracı olarak, araştırmacılar tarafından 

literatür taraması ve uzman görüşleri (Beyin ve Sinir 

Cerrahisi ile Adli Tıp Anabilim Dalları) doğrultusunda 

hazırlanan yapılandırılmış bir anket formu kullanılmıştır. 

Anket formu iki bölümden ve toplam 20 sorudan 

oluşmaktadır.

Birinci bölümde katılımcıların demografik özelliği 

olarak akademik unvanı (Asistan, Uzman, Doçent, 

Profesör) sorgulanmıştır. İkinci bölümde ise, kafa travması 

sonrası gelişebilecek 19 farklı klinik ve radyolojik 

senaryo tanımlanmış ve katılımcılardan her bir durum için 

“epilepsi geçirme riski taşıyıp taşımadığı” (Evet/Hayır) 

yönündeki mesleki kanaatleri istenmiştir.  İkinci bölümde; 

kafa travması sonucu kafada basit lineer kırık oluşturan 

durumlarda nöbet geçirme riski, kafada komplike kırık 

oluşturan (çoklu kırık, çökme kırığı, diastatik kırık, kafa 

tabanı kırığı vb.) ve beyne bası yapan durumlarda nöbet 

geçirme riski, kafada komplike kırık oluşturan (çoklu kırık, 

çökme kırığı, diastatik kırık, kafa tabanı kırığı vb.) ve beyne 

bası yapmayan durumlarda nöbet geçirme riski, çekilen 

radyolojik görüntülemelerde serebral ödemin görülmesi 

durumunda nöbet geçirme riski, çekilen radyolojik 

görüntülemelerde tek ya da multiple kontüzyon alanlarının 

görülmesi durumunda nöbet geçirme riski, akut dönemde 

çekilen radyolojik görüntülemelerde epidural hematom 

saptanmış olması durumunda nöbet geçirme riski, geç 

dönemde çekilen radyolojik görüntülemelerde epidural 

hematom saptanmış olması durumunda nöbet geçirme 

riski, çekilen radyolojik görüntülemelerde subdural 

hematom (akut, subakut, kronik) saptanması durumunda 

nöbet geçirme riski, çekilen radyolojik görüntülemelerde 

subaraknoid kanama saptanması durumunda nöbet geçirme 

riski, çekilen radyolojik görüntülemelerde intraserebral 

hematom saptanması durumunda nöbet geçirme riski, 

radyolojik görüntülemelerde pür intraventriküler 

hemoraji saptanması durumunda nöbet geçirme riski, 

Tablo 1.  Türkiye’de erişkinler için engellilik değerlendirme-
sinde kullanılan yönetmeliklerdeki epilepsiye ilişkin engel/
özür oranları tablosu
EPİLEPSİ (Uygun ve yeterli tedavi altında) Engel/Özür Oranı
1- Nöbeti olmayan ancak nöbet geçirme riski 
olanlar

5

2- Günlük aktiviteleri engellemeyen ancak ger-
çekleştirilmesini güçleştiren nöbetler

15

3-a) Bazı günlük aktiviteleri engelleyen nöbet-
ler (seyrek)

20

3-b) Bazı günlük aktiviteleri engelleyen nöbet-
ler (sık)

40

4- Günlük aktivitelerin korunma tedbirleri 
veya başkasının yardımıyla gerçekleştirilmesi-
ne izin veren sıklık ve sayıda nöbetler

70

4- Günlük aktiviteleri tamamen engelleyen şid-
det ve sıklıkta kontrol edilemeyen nöbetler

90
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çekilen radyolojik görüntülerin normal olması ancak 

Glaskow Koma Skoru 8-13 arası olup yoğun bakımda 

tedavi gerekmesi durumunda nöbet geçirme riski, çekilen 

radyolojik görüntülerin normal olması ancak Glaskow 

Koma Skoru 8’in altında olup yoğun bakımda tedavi 

gerekmesi durumunda nöbet geçirme riski, çekilen 

Beyin BT (Bilgisayarlı Tomografi)’lerin normal olup 

çekilen MR (Manyetik Rezonans)’da Diffüz Aksonal 

Hasar saptanması durumunda nöbet geçirme riski, 

menenjit/serebrit (travmatik pnömosefali, BOS fistülü 

vb.) geçirenlerde nöbet geçirme riski, hafif derecede 

kafa travması geçirmiş ve radyolojik görüntülemeleri 

normal olmasına rağmen özellikli grup içerisinde yer alan 

hastalarda (kan hastalığı olanlar, antikoagülan/antiagregan 

kullananlar, trombositopenisi olanlar, pediatrik hastalar, 

geriatri hastalar) nöbet geçirme riski, kraniuma nafiz, 

beyne penetre ateşli silah yaralanmaları (saçma, kurşun 

vb.) sonucunda nöbet geçirme riski, serebellum, posterior 

fossayı ilgilendiren yaralanmalar sonucunda nöbet geçirme 

riski, hidrosefali gelişmiş durumlarda nöbet geçirme 

riski varlığı sorgulanmıştır. Tüm bu klinik durumlarda 

sorgulanan nöbet geçirme risklerinin uygun ve yeterli 

tedavi altında meydana gelmesi şartı bulunmamaktadır. 

Sorgulanan risk faktörleri, maluliyet ve engellilik 

raporlandırmalarında tartışmaya neden olan gri alanları 

kapsayacak şekilde şu başlıklar altında kategorize 

edilmiştir:

 • Kemik Yapı Patolojileri: Basit lineer kırık, komplike 

kırıklar (çökme, diastatik, kafa tabanı vb.) ve penetran 

yaralanmalar.

• İntrakraniyal Kanamalar: Epidural, subdural, 

subaraknoid, intraserebral ve intraventriküler kanamaların 

akut ve kronik dönem varlığı.

• Parankimal Hasarlar: Kontüzyon alanları ve diffüz 

aksonal hasar.

• Klinik Skorlama ve Diğer Durumlar: Radyolojik bulgu 

olmaksızın GKS skorunun düşüklüğü (8-13 arası ve <8), 

yoğun bakım ihtiyacı, menenjit/serebrit öyküsü, pediatrik/

geriatrik yaş grubu ve antikoagülan kullanımı gibi özellikli 

durumlar.

Uygulama ve Katılımcılar

 Anket, dijital platforma aktarılarak mesleki iletişim 

ağları üzerinden hedef kitleye ulaştırılmıştır. Çalışmaya 

gönüllülük esasına dayalı olarak katılan ve formu eksiksiz 

olarak dolduran uzmanlık eğitiminin 3. yılını tamamlamış 

asistan, uzman, doçent ve profesörler dahil edilmiştir. 

Mesleki deneyimi 3 yılın altında olan asistan hekimler, 

yeterli klinik tecrübe standardizasyonunu sağlamak 

amacıyla çalışma dışı bırakılmıştır.

İstatistiksel Analiz 

Elde edilen veriler IBM SPSS Statistics 25.0 paket 

programı kullanılarak analiz edilmiştir. Tanımlayıcı 

istatistikler sayı (n) ve yüzde (%) olarak ifade 

edilmiştir. Verilerin normal dağılıma uygunluğu analitik 

yöntemlerle (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) 

incelenmiştir. Katılımcıların akademik unvanları (Asistan, 

Uzman, Doçent/Profesör) ile kafa travması sonrası olası 

patolojilerdeki nöbet riski öngörüleri arasındaki ilişki, 

verilerin parametrik test varsayımlarını karşılamaması 

nedeniyle Kruskal-Wallis H testi ile analiz edilmiştir. 

Gruplar arası farkın anlamlı bulunduğu durumlarda ikili 

karşılaştırmalar (post-hoc analizler) yapılmıştır. Tüm 

analizlerde istatistiksel anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak 

kabul edilmiştir.

BULGULAR

Çalışmaya, dahil edilme kriterlerini karşılayan ve 

anketi eksiksiz dolduran toplam 52 beyin ve sinir cerrahı 

katılmıştır. Katılımcıların tamamı uzmanlık eğitiminin en 

az 3. yılını tamamlamış asistanlar, uzmanlar ve öğretim 

üyelerinden oluşmaktadır.
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Anketin kemik yapı patolojilerine ilişkin soruları 

değerlendirildiğinde; “basit lineer kırık” varlığında 

katılımcıların %63,5’i (n=33), “komplike kırık (çoklu, 

çökme, diastatik, kafa tabanı vb.) olup beyne bası 

yapmayan” durumlarda ise %65,4’ü (n=34) nöbet riskinin 

bulunduğu yönünde görüş bildirmiştir. Her iki durum 

arasındaki risk algısının birbirine yakın oranlarda seyrettiği 

görülmüştür.

Bununla birlikte, komplike nitelikteki kırıklar kendi 

içinde değerlendirildiğinde; beyne bası oluşturmayan 

olgularda nöbet riski öngörüsü %65,4 (n=34) 

düzeyindeyken, aynı kırık tiplerine beyne bası bulgusunun 

eklenmesiyle bu oranın %98,1’e (n=51) yükseldiği 

görülmüştür. Bu veriler, komplike kırık zemininde gelişen 

parankimal basının, klinisyenlerin risk algısını belirgin 

şekilde artıran en önemli faktörlerden biri olduğunu ortaya 

koymaktadır.

Anatomik lokalizasyon açısından değerlendirildiğinde; 

serebellum ve posterior fossayı ilgilendiren yaralanmalar, 

anket genelinde en düşük risk atfedilen grup olmuştur. 

Katılımcıların %78,8’i (n=41) bu bölge yaralanmalarında 

nöbet riski görmezken, yalnızca %21,2’si (n=11) riskin 

mevcut olduğunu belirtmiştir.

Kafa travması sonucu gelişen kemik patolojileri ve 

posterior fossa yerleşimli lezyonlara ilişkin nöbet geçirme 

riski dağılımı Tablo 2’de sunulmuştur.

Kafa travması sonrası tespit edilen intrakraniyal 

kanamalar ve parankimal lezyonlar incelendiğinde, 

katılımcıların nöbet riski konusunda en yüksek fikir 

birliğine vardığı patolojilerin, beyin parankimini doğrudan 

etkileyen durumlar olduğu görülmüştür.

“Tek ya da multiple kontüzyon alanları” ve “Subdural 

hematom (akut, subakut, kronik)” varlığında, katılımcıların 

tamamı (%100, n=52) nöbet riskinin bulunduğu yönünde 

görüş bildirmiştir. Benzer şekilde, intraserebral hematom 

(%98,1), serebral ödem (%96,2) ve subaraknoid kanama 

(%96,2) saptanan olgular, nöbet gelişimi açısından en 

yüksek risk grubunda değerlendirilmiştir.

İntraventriküler ve epidural kanamalarda ise risk 

algısının, parankimal hasarlara kıyasla bir miktar daha 

düşük seyrettiği saptanmıştır. Pür intraventriküler hemoraji 

varlığında katılımcıların %80,8’i (n=42) risk ön görürken, 

%19,2’si (n=10) risk bulunmadığını belirtmiştir. Epidural 

hematomlar zamanlamasına göre değerlendirildiğinde; 

akut dönem epidural hematom varlığında risk algısı %84,6 

iken, geç dönem epidural hematomda bu oranının %73,1’e 

gerilediği görülmüştür (Tablo 3). 

Tablo 2.  Kafa travması sonucu gelişen kraniyal patolojilerde 
nöbet geçirme riskinin değerlendirilmesi
Kafa travması sonucu gelişen 
kraniyal patoloji 

Nöbet geçirme riski

Evet(n) % Hayır(n) %

Basit lineer kırık 33 63,5 19 36,5

Komplike kırık olup 
(çoklu, çökme, diyastatik, kafa 
tabanı) beyne bası yapmaması 
durumunda

34 65,4 18 34,6

Komplike kırık olup 
(çoklu, çökme, diyastatik, kafa 
tabanı) beyne bası yapması 
durumunda

51 98,1 1 1,9

Serebellum, posterior fossayı 
ilgilendiren yaralanmalar

11 21,2 41 78,8

Tablo 3.  Kafa travması sonucu çekilen radyolojik görüntüle-
melere göre nöbet geçirme riskinin değerlendirilmesi
Kafa travması sonucu 
çekilen radyolojik görüntü-
lemelerde

Nöbet geçirme riski

Evet(n) % Hayır(n) %

Tek ya da multiple kontüz-
yon alanlarının varlığı

52 100 0 0,00

Subdural hematom (akut, 
subakut, kronik)

52 100 0 0,00

İntraserebral hematom 51 98,1 1 1,9

Serebral ödem varlığı 50 96,2 2 3,8

Subaraknoid kanama 50 96,2 2 3,8

Akut dönem epidural hema-
tom varlığı

44 84,6 8 15,4

Pür intraventriküler he-
moraji

42 80,8 10 19,2

Geç dönem epidural hema-
tom varlığı

38 73,1 14 26,9
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Kafa travması sonrası çekilen Beyin BT’si normal olarak 

raporlanmasına rağmen, çekilen MR’da Diffüz Aksonal 

Hasar (DAH) saptanması, klinisyenler tarafından yüksek 

riskli bir durum olarak kabul edilmiştir. Katılımcıların 

%84,6’sı (n=44) bu tabloda nöbet riskinin mevcut olduğunu 

belirtirken, %15,4’ü (n=8) risk öngörmemiştir.

Öte yandan, herhangi bir radyolojik patoloji (BT veya 

MR bulgusu) saptanmayan ancak klinik tablosu ağır 

seyreden hastalar değerlendirildiğinde, Glaskow Koma 

Skoru (GKS) belirleyici bir faktör olarak öne çıkmıştır. 

Radyolojik görüntüleri normal olsa dahi, yoğun bakım 

takibi gerektiren ve GKS skoru 8-13 arasında olan 

hastalarda katılımcıların %76,9’u (n=40); GKS skoru 8’in 

altında olan hastalarda ise %80,8’i (n=42) epilepsi riskinin 

bulunduğu yönünde görüş bildirmiştir.

Buna karşın; radyolojik ve klinik tablosu stabil olan 

ancak yaş (pediatrik/geriatrik), komorbidite veya ilaç 

kullanımı (antikoagülan/antiagregan) nedeniyle “özellikli 

grup” olarak tanımlanan hastalarda risk algısı diğer 

parametrelere göre daha düşük saptanmıştır. Katılımcıların 

çoğunluğu (%55,8; n=29), sadece bu özelliklerin varlığının 

nöbet riski oluşturmayacağını belirtmiştir.

Radyolojik görüntülemeleri normal olan hastalarda 

klinik parametrelere göre nöbet geçirme riski dağılımı 

Tablo 4’te sunulmuştur.

Travmanın şiddeti ve niteliği açısından 

değerlendirildiğinde; parankimal hasarın en belirgin 

olduğu “kraniyuma nafiz, beyne penetre ateşli silah 

yaralanmaları” (saçma, kurşun vb.) katılımcıların tamamı 

(%100; n=52) tarafından mutlak nöbet riski taşıyan durum 

olarak kabul edilmiştir. Bu oran, kontüzyon ve subdural 

hematom ile birlikte en yüksek fikir birliğinin sağlandığı 

başlık olmuştur.

Travma sonrası gelişen ikincil komplikasyonlar 

incelendiğinde ise; hidrosefali gelişen olgularda 

katılımcıların %82,7’si (n=43), travmatik menenjit, 

serebrit, pömosefali veya BOS fistülü gibi enfeksiyöz/

inflamatuar süreç geçirenlerde ise %80,8’i (n=42) epilepsi 

riskinin mevcut olduğunu belirtmiştir (Tablo 5).

Katılımcıların unvanları ile risk öngörüleri arasındaki 

ilişki incelendiğinde; kemik patolojileri, intrakraniyal 

kanamalar ve parankimal hasarlar gibi 18 farklı klinik 

senaryoda gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmamıştır (p > 0,05).

Ancak, “Hafif derecede kafa travması geçirmiş ve 

radyolojik görüntülemeleri normal olmasına rağmen 

özellikli grup içerisinde yer alan hastalar” sorgulandığında, 

gruplar arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık 

olduğu tespit edilmiştir (p = 0,041). Bu soruya asistan 

hekimlerin %71,4’ü (n=10) “risk var” yanıtını verirken, 

uzman hekimlerin %70,3’ü (n=19) “risk yok” yanıtını 

vermiştir.

Tablo 4.  Kafa travması sonucu çekilen radyolojik görüntü-
lemeleri normal olanlarda nöbet geçirme riskinin değerlendi-
rilmesi
Kafa travması sonucu 
çekilen radyolojik görün-
tülemelerin normal olması 
ancak

Nöbet geçirme riski

Evet(n) % Hayır(n) %

GKS* 8-13 arası olup YBÜ** 
ihtiyacı

40 76,9 12 23,1

GKS 8’in altında olup YBÜ 
ihtiyacı

42 80,8 10 19,2

Özellikli grup içerisinde yer 
alanlar***

23 44,2 29 55,8

* Glaskow Koma Skoru
** Yoğun bakım ünitesi
*** Kan hastalığı olanlar, antiagregan/antikoagülan kullananlar, trom-
bositopenisi olanlar, pediatrik/geriatrik hastalar

Tablo 5.  Diğer olası durumlarında nöbet geçirme riskinin de-
ğerlendirilmesi

Diğer olası durumlar
Nöbet geçirme riski

Evet(n) % Hayır(n) %
Kranyuma nafiz, beyne pe-
netre ateşli silah yaralanmala-
rı (saçma, kurşun vb.) 

52 100 0 0,00

Kafa travması sonrasında 
hidrosefali gelişmiş olması

43 82,7 9 17,3

Kafa travması sonrası menen-
jit/serebrit (travmatik pnömo-
sefali, BOS fistülü vb.) 

42 80,8 10 19,2
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TARTIŞMA 

Kafa travması sonrasında epileptik nöbet gelişimi; 

travmanın şiddeti, eşlik eden kraniyal patolojiler ve hastaya 

ait klinik özelliklerle yakından ilişkilidir. Travmatik 

beyin hasarını takiben ortaya çıkan posttravmatik 

epilepsi, yalnızca akut dönemde değil, uzun vadede de 

morbiditeyi artıran ve yaşam kalitesini olumsuz etkileyen 

önemli bir klinik sorundur (Verellen ve ark., 2014; Ding 

ve ark., 2016; Englander ve ark., 2014). Posttravmatik 

epilepsinin gelişiminde erken dönemde ortaya çıkan 

biyokimyasal değişiklikler, glutamaterjik eksitotoksisite, 

kan-beyin bariyeri bozulması ve nöroinflamatuvar 

süreçlerin rol oynadığı bilinmektedir. Bu patofizyolojik 

mekanizmalar, travma sonrası dönemde nöronal ağlarda 

kalıcı reorganizasyona yol açarak epileptogenez sürecini 

başlatmaktadır.

Bu çalışmada, farklı ünvanlara sahip nöroşirurjenlerin 

kafa travması sonrası gelişebilecek kraniyal patolojilerde 

nöbet riski değerlendirmeleri incelenmiş ve klinisyenler 

arasında büyük ölçüde benzer klinik yaklaşımların 

benimsendiği gösterilmiştir. Bu bulgu, travmatik beyin 

hasarı sonrası epilepsi riskine yönelik klinik karar 

mekanizmalarının belirli ölçüde standardize olduğunu 

düşündürmektedir. Bununla birlikte, risk algısının bazı 

spesifik klinik senaryolarda farklılık göstermesi, bireysel 

deneyim ve klinik yaklaşımın karar süreçlerine etkisini 

ortaya koymaktadır. 

Çalışmamızın en dikkat çekici bulgularından biri, 

kraniyal kırıkların morfolojik özelliklerinden ziyade, 

bu kırıkların beyin parankimi üzerinde oluşturduğu 

basının nöbet riskini belirlemede daha önemli bir faktör 

olarak değerlendirilmesidir. Literatürde de epileptogenez 

açısından temel belirleyicinin doğrudan parankimal hasar 

ve kortikal irritasyon olduğu açıkça vurgulanmaktadır 

(Annegers ve ark., 1998; Lowenstein, 2009). Parankime 

bası yapan lezyonlar, yalnızca mekanik etki ile değil, 

aynı zamanda hemorajik ürünlerin toksik etkileri, iyonik 

dengesizlikler ve inflamatuvar yanıtlar aracılığıyla 

nöronal eksitabiliteyi artırarak epileptik aktiviteye zemin 

hazırlamaktadır (Pitkänen ve ark., 2011). Bu bağlamda, 

çalışmamızda bası varlığının risk algısını dramatik 

biçimde artırması, klinisyenlerin epileptogenez sürecine 

ilişkin patofizyolojik mekanizmaları klinik pratikte dikkate 

aldığını göstermektedir. 

Posterior fossayı ve serebellar yapıları ilgilendiren 

lezyonlarda nöbet riskinin daha düşük değerlendirilmesi, 

epileptik nöbetlerin büyük ölçüde supratentoryal kortikal 

yapılardan kaynaklanması ile açıklanabilir. Serebellumun 

epileptojenik potansiyelinin sınırlı olması ve kortikal 

bağlantılarının farklı özellikler göstermesi, bu bölgeye ait 

lezyonlarda nöbet riskinin daha düşük olmasına katkıda 

bulunmaktadır (Bramlett ve Dietrich, 2004). Bununla 

birlikte, nadir de olsa posterior fossa lezyonlarının sekonder 

supratentoryal etkiler veya diaschisis mekanizmaları 

üzerinden epileptik aktiviteye katkıda bulunabileceği göz 

ardı edilmemelidir. 

Radyolojik bulgular açısından değerlendirildiğinde; 

kontüzyon alanları, subdural hematom, subaraknoid 

kanama, intraparenkimal hematom ve serebral ödem gibi 

doğrudan parankimal hasar oluşturan lezyonlarda nöbet 

riskinin yüksek olarak değerlendirilmesi dikkat çekicidir. 

Bu bulgular, travmatik beyin hasarı sonrası kortikal 

eksitabilitenin artması, sinaptik reorganizasyon ve gliotik 

değişiklikler ile ilişkilidir (Scott ve Foldvary-Schaefer, 

2015). Özellikle kan ürünlerinin kortikal yüzey ile teması, 

hemosiderin birikimi ve kronik inflamasyon süreçleri, 

epileptojenik odak oluşumunda kritik rol oynamaktadır. 

Beyin BT görüntülemelerinin normal olduğu ancak 

manyetik rezonans görüntülemede diffüz aksonal hasar 

saptanan olgularda nöbet riskinin yüksek bulunması, 

mikroskobik düzeydeki yaygın aksonal hasarın klinik 

önemini ortaya koymaktadır. Diffüz aksonal hasar, özellikle 
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beyaz cevher traktlarında meydana gelen kesintiler ve 

nöronal ağ bütünlüğünün bozulması ile karakterizedir. Bu 

durum, ağ düzeyinde disorganizasyona yol açarak epileptik 

aktivite için uygun bir zemin oluşturabilir (Mavroudis ve 

ark., 2018). Bu bulgu, yalnızca makroskopik lezyonların 

değil, mikroyapısal hasarın da epileptogenezde önemli rol 

oynadığını göstermesi açısından dikkat çekicidir. 

Kranyuma nafiz ve beyne penetre ateşli silah 

yaralanmaları, travma sonrası gelişen hidrosefali ve 

menenjit/serebrit gibi durumlarda nöbet riskinin yüksek 

değerlendirilmesi de literatürle uyumludur. Penetran 

yaralanmalar, doğrudan kortikal destrüksiyon ve yabancı 

cisim reaksiyonları nedeniyle güçlü epileptojenik etkiye 

sahiptir. Benzer şekilde, hidrosefali ve enfeksiyöz 

süreçler, artmış intrakraniyal basınç, inflamasyon ve BOS 

dolaşımındaki değişiklikler aracılığıyla epileptogenez 

riskini artırmaktadır (Verellen ve ark., 2014; Xu ve ark., 

2017). 

Ünvan grupları arasında yapılan karşılaştırmalarda, 

değerlendirilen klinik senaryoların büyük çoğunluğunda 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmaması, farklı 

deneyim düzeylerindeki klinisyenlerin posttravmatik 

epilepsi riskine ilişkin temel prensiplerde yüksek düzeyde 

fikir birliği içinde olduklarını göstermektedir. Bu durum, 

klinik pratiğin büyük ölçüde literatür ve kılavuzlar 

doğrultusunda şekillendiğini düşündürmektedir.

Buna karşın, radyolojik olarak normal olup “özellikli 

grup” içerisinde değerlendirilen hastalara ilişkin senaryoda 

ünvan grupları arasında anlamlı farklılık saptanmıştır. 

Asistan hekimlerin bu hasta grubunda nöbet riskini daha 

yüksek değerlendirmeleri, daha temkinli ve koruyucu bir 

yaklaşımı yansıtıyor olabilir. Bu durum, klinik deneyimin 

artmasıyla birlikte gereksiz profilaksi uygulamalarından 

kaçınma eğiliminin geliştiğini düşündürmektedir. Nitekim 

literatürde hafif kafa travması sonrası nöbet riskinin genel 

olarak düşük olduğu, ancak eşlik eden komorbiditelerin bu 

riski modifiye edebileceği bildirilmektedir (Hesdorffer ve 

ark., 2009). 

Bu çalışmanın bulguları, travmatik beyin hasarı sonrası 

nöbet profilaksisine yönelik klinik kararların büyük ölçüde 

parankimal hasarın varlığı ve şiddeti üzerine temellendiğini 

göstermektedir. Bu durum, güncel kılavuzlarda yer alan 

erken dönem nöbet profilaksisinin özellikle yüksek 

riskli hasta gruplarında önerilmesi ile uyumludur. 

Bununla birlikte, düşük riskli hasta gruplarında gereksiz 

antiepileptik kullanımının önlenmesi, yan etki ve maliyet 

açısından önem taşımaktadır. Bu bağlamda, klinisyenlerin 

risk stratifikasyonuna dayalı bireyselleştirilmiş yaklaşım 

benimsemeleri gerekmektedir.

Çalışmanın Kısıtlılıkları 

Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları bulunmaktadır. 

Öncelikle, örneklem büyüklüğünün sınırlı olması (n=52), 

istatistiksel analizlerin gücünü ve elde edilen sonuçların 

genellenebilirliğini kısıtlayabilir. İkinci olarak, çalışma 

verileri anket temelli olup klinisyenlerin subjektif 

değerlendirmelerini yansıtmaktadır; bu nedenle gerçek 

klinik sonuçlarla birebir örtüşmeyebilir. Ayrıca, çalışmanın 

yalnızca beyin ve sinir cerrahisi uzmanlarını içermesi, 

multidisipliner yaklaşımın eksik kalmasına neden 

olmuştur. Posttravmatik epilepsinin yönetiminde nöroloji 

uzmanlarının önemli rolü göz önünde bulundurulduğunda, 

gelecekte yapılacak çalışmalarda farklı disiplinlerin dahil 

edilmesi daha kapsamlı sonuçlar elde edilmesine katkı 

sağlayacaktır.

SONUÇ

Bu çalışma, kafa travması sonrası epileptik nöbet riskinin 

değerlendirilmesinde kraniyal patolojinin niteliğinin ve 

beyin parankimal etkilenme derecesinin temel belirleyici 

faktörler olduğunu göstermektedir. Kranyum kırıklarının 

tipinden ziyade beyne bası oluşturması, parankimal kanama, 

ödem, diffüz aksonal hasar ve penetran yaralanmalar nöbet 
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riski açısından daha kritik faktörlerdir.

Farklı ünvan ve deneyim düzeylerine sahip 

nöroşirurjenler arasında, olası kraniyal patolojilerde nöbet 

geçirme riskine yönelik değerlendirmelerin büyük ölçüde 

benzer olduğu saptanmıştır. Bu bulgu, posttravmatik 

epilepsiye ilişkin klinik yaklaşımın ortak ve yerleşik 

prensiplere dayandığını göstermektedir. Ancak hafif 

kafa travması ve normal radyolojik bulgulara sahip 

özellikli hasta gruplarında klinik yaklaşımların farklılık 

gösterebildiği dikkat çekmektedir.

Bu hasta grubuna yönelik daha net tanımlanmış risk 

kriterlerinin ve klinik rehberlerin oluşturulması, nöbet 

profilaksisi ve hasta takibinde standartlaşmayı sağlayabilir. 

İleriye dönük, prospektif ve klinik sonuçlara dayalı 

çalışmalar, travmatik beyin hasarı sonrası epileptik nöbet 

riskinin daha doğru öngörülmesine katkı sağlayacaktır.
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