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Abstract

Posttravmatik epilepsi (PTE), travmatik beyin hasarin
(TBH) takiben ortaya ¢ikan tekrarlayict ve kendiliginden
gelisen nébetletle seyreden bir epilepsi taridir. Kan-beyin
batiyerinin bozulmasi, glial hicre aktivasyonu, sinaptik
reorganizasyon, eksitator-inhibitér dengesizlik ve genetik
yatkinliklar gibi ¢ok sayida mekanizmanin epilepsi
strecinde etkili oldugu gosterilmistir. Klinik belirtileri
travmanin tipi ve siddeti ile dogrudan iliskilidir. Tani
strecinde ise EEG ve MRG gibi gériintileme yontemleri
kritik 6neme sahiptir. Erken dénemde baglayan nébetler,
lerleyen  donemlerde  kalict  ndbetlerin  Onciisi
olabilmektedir. Tedavi surecinde; erken donemde
nébetlerin  6nlenmesi, ge¢ doénemde ise uzun sireli
antiepileptik tedaviye odaklanilmaktadir. Tlaca direngli
vakalarda  néromodilasyon  ve  cerrahi  teknikler
degerlendirilmelidir. Ayrica psikolojik destek ve yasam
tarzina yonelik degisiklikler PTE tedavisinde tamamlayict
rol oynamaktadir. Bu bilgiler g6z 6niine alindiginda PTE
yalnizca norolojik  bir  tedavi degil aymi zamanda
multidisipliner yaklasim gerektiren bir saglik problemidir.
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posttraumatic epilepsy

GIRIS

Epilepsi binlerce yildir insanlik tarafindan bilinen bir
tibbi durumdur. Tarihi insan uygarliklar ile i¢ ice
gecmistir. Epilepsinin bilinen en eski tanimlart MO
2000’1 yullardan kalma eski Mezopotamya metinlerine
kadar gitmektedir. Bu metinler Akad dilinde yazilmis
olup epileptik nébetlerin  dogatisti  gliclerden
kaynaklandigini ve genellikle tanrilara veya seytani ele
gecirmelere dayandigini anlatmaktadir. Edwin Smith
Cerrahi Papiriisi (MO 1700) gibi eski Misir tibbi
kayitlart epilepsi ve travmalar ile ilgili bilgiler icerir. Bu
kayitlar, muhtemel kafa travmalari nedeniyle istemsiz
konviilsiyonlar yasayan hastalar1 anlatmakta ve

Oz

Posttraumatic epilepsy (PTE) is a type of epilepsy
characterized by recurrent and spontaneous seizures
following traumatic brain injury (TBI). Many mechanisms
such as disruption of the blood-brain bartier, glial cell
activation, synaptic reorganization, excitatory-inhibitory
imbalance and genetic predispositions have been shown to
be effective in the epilepsy process. Clinical symptoms are
directly related to the type and severity of trauma. Imaging
methods such as EEG and MRI are critical in the
diagnostic process. Seizures that start in the early period
may be the precursor of permanent seizures in the later
periods. Treatment focuses on prevention of seizures in
the ecarly period and long-term antiepileptic treatment in
the late period. Neuromodulation and surgical techniques
should be considered in drug-resistant cases. In addition,
psychological support and lifestyle modifications play a
complementary role in PTE treatment. Considering this
information, PTE is not only a neurological treatment but
also a health problem that requires a multidisciplinary
approach.

Anahtar kelimeler: Post, travma, posttravmatik, epilepsi,
posttravmatik epilepsi

travma  sonrast  epilepsinin  kaydedilen ilk
Orneklerinden bazilarint ifade etmektedir!. Babilliler
de epilepsinin anlasilmaya calisildigt ilk dénemlerde
6nemli katkidarda bulunmuslardir. MO 1067-1046
yillarina ait bir Babil tip metni olan Sakikku’da cesitli
nébet tirleri tanimlanmustir. Bu nébetler genellikle
ilahi bir cezalandirma veya spiritiiel stkintilarla
iliskilendirilmistir. Ayrica  bu tanimlamalar
giniimiizde jeneralize ve fokal nébetler olarak bilinen
nébetleri de icermektedir ve epilepsinin en eski
nozolojik siniflandirmalart olusturmaktadir. Antik
Yunan’da Hipokrat'in ¢alismalart sayesinde epilepsiye
yonelik anlayista buytk bir degisim gerceklesmistir.
Hipokrat, Kutsal Hastalik Uzerine (On the Sacred
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Disease) isimli kitabinda epilepsinin ilahi bir
rahatsizlik degil, bizatihi beyinden kaynaklanan bir
hastalik oldugunu séyleyerek hakim olan dogaisti
aciklamalara karst gelmistir. Epilepsinin = dogal
nedenleri oldugunu vurgulayan ve kalitsal birtakim
bilesenleri olabilecegini savunan ilk kisidir. Roma
déneminde Galen (MS 129-216) Hipokrat'in
teorilerini genisletmistir. Idiyopatik ve semptomatik
epilepsi arasinda ayrim yapmistir. Bu ayrim modern
epileptolojinin temelini olusturmustur ve yiizyillar
boyunca tibbi diistinceyi etkilemigtir?.

Orta Cag boyunca epilepsi tekrardan daha buyik
Slciide dini bir bakistan gorilmustir. Bircok kaltar
bunu bir lanetlenme veya ilahi bir cezalandirma olarak
gormiistiir.  Ozellikle Katolik Kilisesi epilepsiyi
seytanin insani ele gecirmesi olarak gérmustiir ve bu
insanlara yaygin olarak seytan c¢tkarma ayinleri
yapmustir. Sonug olarak bu dénemde tedavi tibbi
olmaktan ziyade genelde dini boyutta olmustur.

Ronesans  donemi  (14-17.  Yizyid) hekimlerin
dogatistii  agtklamalardan = uzaklastigi,  bilimsel
aragtirmalarin ~ yeniden canlandigt  bir dénem

olmustur. Hekimler epilepsiyi sistematik olarak
incelemeye baglamislardir. Samuel Tissot ve John
Hughlings Jackson gibi arastirmacilarin modern
epileptolojinin temellerini atmasiyla 18. ve 19.
yizyllarda  6nemli  ilerlemeler  kaydedilmistir.
Ozellikle Jackson, epilepsi i¢in énemli bakis acilart
kazandirmigtir.

20. yuzyl epilepsi arastirmalarinda ufuk agict
gelismelere sahne olmustut. 1920’letde
elektroensefalografinin =~ (EEG)  icadi,  epilepsi

hastalarinda beyin aktivitelerini incelemek igin ilk
adimi saglamistir. Tlaca direncli epilepsi icin fokal
rezeksiyon gibi norosirurji  yontemleri daha da
gelistirilmistir!. Son zamanlarda néro-gérintileme ve
genetik alaninda yasanan gelismeler epilepsiye yonelik
anlayistmiz 6nemli  Slcide  degistirmektedir.
Arastirmacilar farklt epilepsi sendromlatiyla iliskili

bir¢ok genetik faktér tanimlamistir3.

Bu yazida travmatik beyin hasarindan sonra
tekrarlayan nobetler olarak tanimlanan posttravmatik
epilepsi hakkinda kapsamli, anlasithr ve giincel
bilgilerin sunulmasi amaglanmustir.

EPILEPSININ PATOFIZYOLOJisi

Posttravmatik epilepsi (PTE), travmatik beyin
hasarina (TBH) takiben ortaya ¢ikabilen aylar hatta
yillar sonra kendiliginden tekrarlayan ndébetlerle
karakterize bir klinik durumdur. Travmatik beyin
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hasari, gelismis ve gelismekte olan ilkelerde
epilepsinin  6nde gelen sebeplerinden biri olarak
tanimlanmaktadir.  Epilepsi  insidanst  genel
poptlasyonda %0.5-2 arasindayken travmatik beyin
hasar1 geciren kisilerde %5-7ye yiikselmektedir.
Ozellikle penetran yaralanmalar PTE riskini ciddi bir
sekilde artirmaktadir. Vietnam Savagi’nda yaralanan
askerlerin =~ %50’den  fazlasinda PTE  gelistigi
bildirilmistir. PTE  riski, travmanin siddetiyle
dogrudan iligkilidir. Siddetli kafa travmalari daha

yuksek epilepsi riski ile iligkilenditilmektedir®>.

TBH, yalnizca fiziksel hasar degil, aynt zamanda kan-
beyin bariyerinin bozulmast, néronal hiicre 6limiine
bagli  néroinflamasyon  ve  eksitator-inhibitor
dengesizliklerle de epilepsi siirecini tetikler. Erken
nébetlerin varligl, PTE gelisimi icin kritkk bir 6n
belirtegtir. Ozellikle ilk hafta icinde ortaya cikan
nébetler, sonraki aylarda tekrarlayabilecek nobetlerin
gelisimi icin risk gostergesidir®’. TBH hem fokal hem
de yaygin beyin hasari ile sonuglanabilmektedir. Fokal
lezyonlar genellikle frontal ve tempolar loblarda
olusmaktadir. Bu boélgeler epileptogenez icin kritik
bélgelerdir. Hasar sonrasinda dentat girus gibi
yapilarda sinaptik reorganizasyon, gliolitik skar
olusumu ve noronlar arast iletisimde yapisal
degisiklikler meydana gelir. Bu stregler, néronlar
devrelerde asiri uyarilabilirlige yol agmaktadir®.

Astrositler ve mikroglial hucreler, travma sonrast
beyin  dokusunda  hizla  aktive  olmaktadir.
Astrositlerin reaktif fenotipe doéntsmesi (tip Al),
nérotoksik bir ortam olusumuna neden olmaktadir ve
sinaptik dengeyi bozmaktadir. Mikroglial hucrelerin
sireli ~aktivasyonu ise proinflamatuvar
sitokinlerin salinimi yoluyla epileptik aktivitenin kalict
olmasina neden olmaktadir®10.

uzun

PTE; kan-beyin bariyerinin bozulmasi, hiicre 6limii
ve sinaptik reorganizasyon gibi mekanizmalarin
etkilesimiyle olusmaktadir. Kan-beyin bariyerinin
travmaya  bagli  olarak  zayiflamasi, kandaki
bilesenlerin  beyin  dokusuna  gegisine  izin
vermektedir. Ozellikle serum albiimini gibi biiyiik
maddeler  fizyolojik  olarak  beyne  gecmesi
engellenirken hasar sonrast beyinde birikmeye
baslamaktadir. Beyin dokusunda biriken albimin,
astrositler tzerinde TGF-B/ALK5 sinyal yolagini
aktive eder. Bundan dolayt potasyum kanallarinin ve
glutamat tastyicilarinin aktivitelerini bozarak sinaptik
ortamuin uyartlabilirligini artirir. Bu durum NMDA
reseptorlerini asirt uyarmakta ve néronlarin kolay
uyarilmasina neden olmaktadir!®.
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Bunlarla  birlikte travma sonrasinda  baglayan
inflamatuvar ajanlar da epilepside olduk¢a 6nemlidit.
Mikroglial htcrelerin  aktive olmasi, IL-18 gibi
proinflamatuvar sitokinlerin salimimint
etkilemektedir. Bu sitokinler hem direkt olarak
néronlarin  uyarilabilifligini  artirirken  hem  de
astrositlerin reaktif fenotipe (tip Al) doniigmesine
neden olarak sinaptik dengeyi bozmaktadir. Ayrica bu

molektller hiicre 6limiint de tetiklemektedir®!1.

PTE olusumundaki unsurlardan birisi de ekstitator-
inhibitér dengesizligidir. TBH sonrasinda glutamat
dizeylerinde  artis  gézlemlenitken, ~ GABA
diizeylerine genellikle diiser ve bu durum postsinaptik
hicrelerde siirekli depolarizasyona yol a¢maktadir.
Ayrica astrosit kaynakli potasyum kanallarinin ve
glutamat transporterlarinin fonksiyonlarint
kaybetmesi sinaptik ortamda iyonik dengesizlige
neden olmaktadir. Bu durumlar epileptik strecleri
tetiklemektedir®1°,

PTE gelisiminde kisinin genetik yatkinliklar, travma
sonrast beyin dokusunun travmaya verdigi yanitlari

sekillendirmektedir.  Genetik  faktorler  immiin
cevabin giicini, noroinflamatuvar siregleri ve
néronal yenilenme kapasitesini  belirlemektedir.

Ozellikle inflamatuvar yanitla baglantili genlerdeki tek
gen mutasyonlart PTE  riskini  etkileyebilir!?.
Epilepside rol oynayan genetik faktorlerin cogu
bagisiklik sistemine ve glial hticrelerin bagl olmakla

beraber mikroglia ve astrositlerin  fenotipik
doénisiminde  bireyin  genleri  6nemli  rol
oynamaktadir. Bireyin genetik farkliliklart
inflamatuvar = sitokinlerin salinim  dizeylerini ve

surelerini etkilemektedir ve bu durum epileptik
nébetlere yansimaktadir®.

Epilepsi olusumunda biyokimyasal faktorler de
etkilidir. TBH sonrast beyin dokusunda olugan
kanama ve hemoliz nedeniyle demir iceren bilesikler
beyin dokusunda birikmeye baglar. Biriken iyonlar
sonucunda néronal membran aktivitesinde degisiklik
olabilir.

RiSK FAKTORLERI

PTE gelisiminde travmanin tipi ve siddeti kritik rol
oynamaktadir. Ozellikle siddetli TBH gegiren
bireylerde PTE riski anlamli dizeyde artmaktadir.
Yapilan bir ¢calismada siddetli TBH geciren bireylerde
5 yil icinde PTE insidanst %25%¢, 15 yil icinde ise
%32ye ulastugt Dbelirtilmistir. Hemikraniektomi
geciren hastalar ve intrakraniyal enfeksiyon Oykisi
bulunan hastalar daha ytksek riskli bulunmugtur'?.
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Yapilan bagka bir calismada ise cocukluk caginda
gecirilen TBH vakalarinda PTE gelisme riski %10
olarak bulunmustur ve o6zellikle siddetli TBH ve
intrakraniyal kanamanin riski artirdigi bildirilmistir!3.
Baska bir calismada ise hem siddetli hem de hafif
TBH geciren vakalarda PTE riskinin bulundugunu ve
ilk 10 y1l en yiiksek diizeyde oldugunu fakat 10 yildan
uzun siire devam edebildigini bildirmistir'4.

Travma lezyonunun beyin icindeki konumu da PTE
gelisimi agisindan  olduk¢a Snemlidir.  Ozellikle
subdural hemoraji, beyin kontlizyonu, orta hat
kaymasi ve intrakraniyal hemorajiler PTE ile giicli
iliskisi  bildirilmistir!*. Benzer bir calismada ise
subdural ve subaraknoid hemorajilerin erken PTE
nébet  riski PTE insidansit  artirdiging

gOsterilmistir!s,

ve

PTE gelisiminde yas, cinsiyet, bireysel ve demografik
Ozellikler de rol oynamaktadir. Cocukluk caginda ve
ileri yas gruplarinda TBH sonrast PTE riski
artmaktadir. Yapilan bir calismada erken yasta
gecirilen TBH, PTE acisindan anlamli bir risk faktéra
olarak belirtilmistir'3. Cinsiyet acisindan ise erkeklerin
PTE gelisimi bakimindan dezavantajli oldugu pek ¢cok
calisma bulunmaktadir. Erkeklerin kadinlara kiyasla
%32 oraninda daha yiksek PTE riski tasidig
calismalarda bildirilmistir. Bu farkin erkeklerin daha
stk ve daha giddetli kafa travmasi gegirme olasiligina
bagl olabilecegi disiinilmektedir'®. PTE gelisiminde
travmanin siddeti ve tipi kadar bireyin sahip oldugu
klinik hastaliklar ve 6zellikler de olduk¢a 6nemlidit.
Travmadan sonraki ilk ii¢ ay icerisinde intrakraniyal
enfeksiyonlar ge¢ dénemde ndbet gelisimi riskini
artirmaktadir!?.

Yiiksek Charlson Komorbidite Indeksi (CCI)
skoruna sahip hastalarin erken dénemde PTE
nobetleri gecirme orant  daha yiksektir!®.  Bir
calismada PTE gelisen hastalarin yalnizca %10.7’sinin
altt ay sonrasinda néroloji poliklinigi takibinde oldugu
gbzlemlenmistir. Bu durum hastaya eslik eden sosyal
ve psikiyatrik problemlerin de PTE tedavisinde
O6nemli olabilecegini gdstermektedir'. Yapilan bir
calismada alkol kullanimimnin PTE  gelisim riskini
artirdigs belirtilmigtir'4.

KLINIK BULGULAR VE TANI SURECI

PTE, kafa travmasini takiben gelisen ve siklikla tekrar
eden nébetlerle karakterize semptomatik epilepsi
tiaradir. PTE, 6zellikle geng erkek bireylerde daha stk
gozlenmekte olup sivil ve ézellikle mesleki risklerden
dolay1 askeri 6nemli bir saglik sorunu olarak karsimiza
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ctkmaktadir!'”. Klinik tablo, travmanin dogast ve
etkiledigi beyin bélgelerine gbre farkli nérolojik
semptomlarla kendini gosterebilir. Kafa travmasi
sonrast ortaya ¢ikan nébetler zamanlamalarina gére
¢ grupta stniflandirilmaktadir: ilk 24 saat icerisinde
gorilen ¢ok erken nébetler, 1 haftaya kadar olan
stirecte gelisen erken dénem nébetler ve 1 haftadan
sonra ortaya cikan ge¢ doénem ndébetler's. Klinik
acidan Ozellikle gec dénem ndébetler 6nem arz
etmektedir ¢tinkii bu tir ndébetler epileptogenez
stirecinin tamamlandigini ve kalict bir epileptik odak
olustugunu gosterir!8. PTE’ye sahip bireylerin
cogunda fokal baslangicli nébetler gézlenmekte olup
bu nébetler sekonder olarak jeneralize hale gelebilir.
Lezyonun bulundugu bdlgeye goére ndbetlerin
semptomlart  degisiklik gostermektedir. Ornegin
frontal lob hasarlarinda biling bozukluklar1 ve
istemsiz motor hareketler goriilirken temporal lob
etkileniminde bilin¢ kayb: otomatizmalar ve duygusal
bozukluklar 6n plandadir!”. Tant stirecinde kullanilan
temel yontemler elektroensefalografi (EEG) ve
manyetik rezonans gorintileme (MRG)'dir. EEG,
epileptiform  aktivitenin varhgini degerlendirmeye
yaratken MRG ise beyin yapilarindaki patolojik
degisiklikleri daha net bir sekilde gosterir. Ozellikle
T2 agirliklh MRG sekanslarinda hemosiderin birikimi
ve gliyotik skatlarin saptanmasi, epileptik odaklarin
varhigt agisindan ipucu niteligindedir’®. Bununla
bitlikte bazt hastalarda, Ozellikle erken doénemde
EEG normal olabilir. Bu nedenle tan1 siirecinde klinik
bulgular ile EEG veya MRG gibi gorintileme
sonuglarnin - birlikte  degerlendirilmesi  Onerilir!®,
Non-konviilsif noébetler (NKN) 6zellikle yogun
bakimda yatan ve biling diizeyi bozuklugu olan
hastalarda  siklikla gbzden kagabilmektedir. Bu
nébetler disaridan bakildiginda fark edilemeyecegi
icin biling degisikligi olan hastalarda uzun sireli EEG
monitorizasyonu Onerilmektedir'®. Kafa travmast
gecirmis hastalarda nébet ortaya ciktiginda tanisal
sirecte Oncelikle diger olast nedenler (6rnegin
hipoglisemi, hiponatremi gibi metabolik bozukluklar)
dislanmalidir.  Ayrica  travma  sonrast  ilk
degerlendirmede  bilgisayarli  tomografi  (BT)
kullanilarak intrakraniyal hemorajiler veya ciddi
lezyonlar tespit edilmelidir. Ancak BT’nin sinirlt
¢cOzinirligh nedeniyle detaylt doku analizleri icin
MRG daha tstiindir!”. Klinik takipte epilepsi gelisme
riski tagtyan yiiksek riskli gruplarin belirlenmesi biyik
o6nem tasir. Gelis Glasgow Koma Skoru’nun 8’in
altinda olmast, intraserebral hematom, ¢6kme kirids,
dural penetrasyon ve orta hattin 5 mm'den fazla yer
degistirmesi gibi durumlar PTE gelisimi acisindan risk
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faktorleri olarak tanimlanmistir'®. Bu hastalarda EEG
ve MRG ile erken izlem yapilmasi epilepsi gelisiminin
oOnlenmesi ve erken miidahale acisindan kritiktir.
Ozetle PTE tanisinda multidisipliner ~ yaklagim
gereklidir. Klinik semptomlarin detayli incelenmesi,
gorintileme tekniklerinin dogru kullanimi ve EEG
verilerinin dikkatle degerlendirilmesi erken tani ve
tedavi siirecini kolaylastirir. Geg kalinmis veya yanlis
tant konulmus vakalar hastanin yasam kalitesini
belirgin sekilde dustrmekte ve tedaviye direncli
epilepsi  olgularmin  ortaya ¢tkmasmna  neden
olabilmektedir.

TEDAVI VE YONETIM YAKLASIMLARI

PTE'nin yénetimi nobetlerin kontrol altina alinmast
ikincil beyin hasarinin 6nlenmesi ve hastalarin yasam
kalitesinin artirilmast gibi cok yoénli hedefleri icerir.
Tedavi nobetlerin baglangic zamanina gore iki ana
déneme ayrilir: erken posttravmatik dénem (ilk 7
glin) ve gec posttravmatik dénem (7 ginden sonrast).
Erken posttravmatik nébetler (EPTN), travmatik
beyin hasart sonrasi ilk 7 gln i¢inde ortaya ¢ikar ve
ikincil beyin hasarini artirabilir. Bu nedenle EPTN'nin
Onlenmesi  6nemlidir.  Phenytoin ~ (PHT)
levetiracetam (LEV) EPTN' nin 6nlenmesinde yaygin
olarak kullandlan antiepileptik ilaglardir. Meta-
analizler, LEV'in PHT'ye kiyasla daha dustk advers
etki profiline sahip oldugunu ve benzer etkinlik
gosterdigini ortaya  koymustur®. Ayrica, LEV'in
kognitif yan etkilerinin daha az oldugu ve baz
durumlarda  kognitif  islevleri  iyilestirebilecegi
bildirilmistir?!. Ge¢ dénemde ise baska bir deyisle
travmadan haftalar veya aylar sonra bagslayan
nébetlerde uzun sireli antiepileptik tedavi gerekliligi
dogmaktadir. Bu siirecte tedavi hastanin ilk
nébetinden sonra hemen baglatilmalt ve genellikle en
az iki yil surdurdlmelidir. Siklikla tercih edilen
antiepileptikler arasinda fenitoin, karbamazepin,
sodyum valproat ve LEV yer almaktadir!. Ozellikle
LEV’in hem ¢ocuk hem de eriskin popiilasyonda iyi
tolere edilmesi ve etkili bulunmast yéntinden diger
antiepileptik ilaclara tercih edilmesi gerektigini
distindirmektedir??. LEV, sodyum valproat ile
karsilastirildiginda  daha  disik nébet
gOstermistir?3.

ve

insidanst

Tlag tedavisine direngli PTE olgularinda cerrahi
secenekler  degerlendirilmektedir. Bu olgularda
oncelikle epileptojenik odagin yerinin belirlenmesi
gereklidir. Bu amagla video EEG, scalp EEG,
néropsikolojik  degerlendirme ve  gorintileme
teknikleri kullanilir. Epileptojenik odagin fonksiyonel
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olmayan bir bolgede saptanmast durumunda
rezeksiyon — uygulanabilir.  Ayrica  vagal  sinir
stimiilasyonu, derin  beyin  stimiilasyonu  gibi

néromodilasyon teknikleri de bazi hastalarda etkili
olabilit'8. PTE profilaksisi 6zellikle orta ve agir
travma  gecirmis  hastalarda  erken  dénemde
onerilmekte buna karsin ge¢ dénem PTE'nin
onlenmesinde etkili olmadigi gosterilmistir. Kritik
bakim gerektiren olgularda antiepileptik tedavinin
yaninda nébetlerin elektrofizyolojik olarak izlenmesi
6nem arz etmektedir. Non-konvilsif nébetler siklikla
g6zden kagabilmektedir ve bu durum hastalarda doku
hipoksisi ve ikincil hasari artirabilir. Bu nedenle
aciklanamayan  biling  degisikliklerinde ~EEG
monitorizasyonu 6nerilmektedir!®. PTE yonetiminde
psikososyal destek, hasta egitimi ve yasam tarzi
degisiklikleri de o6nemli rol oynamaktadir. Stres
yonetimi diizenli uyku ve saglikli yasam aligkanliklart
nébet kontroliini olumlu yonde etkileyebilmektedir.

SONUC

Travmatik beyin hasarini takiben gelisebilen PTE
yalnizca nérolojik bir komplikasyon degil uzun vadeli
sonuglart olan ¢ok boyutlu bir klinik tablodur.
Baslangicta gegici gibi goriilebilecek nébetler zamanla
kalict epileptik aktivitelere doniiserek bireyin yagam
kalitesini, islevselligini ve psikososyal uyumunu ciddi
sckilde etkileyebilir. Bu nedenle PTE, sadece
nérolojik  degil aymi zamanda halk sagligini
ilgilendiren 6nemli bir durum olarak ele alinmalidir.
PTE gelisiminde etkili olan biyolojik siirecler beyin
dokusunda yapisal yeniden sckillenme, sinaptik
ortamda dengenin bozulmasi, glial hicrelerin
fenotipik degisimleri ve inflamatuvar yanitlarin
kaliciligs gibi ¢ok sayida molekiiler ve hicresel
mekanizmay1 icermektedir. Hasarin tipi ve ciddiyeti
bireyin genetik yatkinliklariyla bitlestiginde ndbet
esigini disiiren ve epileptik aktiviteyi strdiren
patolojik kosullar ortaya ¢tkmaktadir. Ozellikle
kortikal bolgelerde olusan travmalar néronal aglarda
astr1 uyarilabilirlige yol agarak epileptogenez strecini
tetiklemektedir. Tani ve izlem siireci nébetlerin fark
edilmesi, elektrofizyolojik kayitlarin yorumlanmasi ve
gorintileme bulgularinin entegrasyonu ile mimkiin
hale gelir. Ancak bu siirecte yalnizca teknolojiye degil
multidisipliner  bir degerlendirmeye de ihtiyag
duyulmaktadir. Klinik belirtiler, biyolojik belirteclerle
birlikte ele alindiginda taninin dogrulugu artmakta
tedaviye daha etkin sekilde yén verilebilmektedir.
Tedavi acisindan bakildiginda yalnizca antiepileptik
ilaglara dayali standart yaklagimlar ¢ogu hasta icin
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yetetli olmamaktadir. Direncli olgularda cerrahi ve
néromodilasyon seceneklerinin - degerlendirilmesi
bireyin tedaviye yaniti dogrultusunda &zellestirilmis
miidahalelerin  planlanmast gerekmektedir. Ayrica
hastalarin yalnizca nébet kontroline degil psikolojik
destek, yasam tarzi dizenlemeleri ve sosyal
entegrasyon gibi faktérlere yonelik olarak da
izlenmesi 6nemlidir.

Yazar Katkilart: Calisma konsepti/Tasarimi: YIS, SO; Veri toplama: -
; Veri analizi ve yorumlama: -; Yazt taslagt: YIS, SO; Icerigin elestirel
incelenmesi: YIS, SO; Son onay ve sorumluluk: YIS, SO; Teknik ve
malzeme destegi: -; Stipervizyon: YIS, SO; Fon saglama (mevcut ise):
yok.

Etik onay: Calisma bir derleme ¢alismast oldugu icin etik onaya ihtiyac
yoktur.

Hakem Degerlendirmesi: Dis bagimsiz.

Cikar Catigmasi: Yazarlar ¢ikar catismast beyan etmemislerdir.
Finansal Destek: Yazarlar finansal destek beyan etmemislerdir.
Tegekkiir: Makalemizi okuyup geri doniitte bulundugu icin Prof. Dr.
Ufuk Emre Toprak'a ve dergi 6grenci editoriimiiz Basak Colak'a
tesekkiirlerimizi sunuyoruz
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