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Epilepsi

Binlerce yil seytanlarin ve cinlerin sorumlu tutuldugu epilepsi hastaligi, beyinde bir grup hiicrenin ani ve
beklenmedik elektriksel desarji sonucu ortaya ¢ikiyor. Tipki simsek gibi; kontrolsiiz elektrik akimlarinin neden
oldugu dogal olaylarin adeta biyolojik bir modeli. Yildinim ve simsege gore ok kiiciik olmalarina ragmen
beyindeki desarjlan kontrol altina almak sanildigi kadar kolay dedgil. Ciinkii etkilenen organ beyin,

yani kafatasinin icindeki mikroevren.
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Binlerce yil seytanlarmn ve cinlerin sorum-
lu tutuldugu epilepsi hastalig1, beyinde bir
grup hiicrenin ani ve beklenmedik elekt-
riksel desarj1 sonucu ortaya ¢ikiyor. Tip-
ki simgek gibi; kontrolsiiz elektrik akim-
larinin neden oldugu dogal olaylarin ade-
ta biyolojik bir modeli. Yildirim ve simse-
ge gore ok kiigiik olmalarina ragmen be-
yindeki desarjlar1 kontrol altina almak sa-
nildig1 kadar kolay degil. Ciinkii etkile-
nen organ beyin, yani kafatasinin iginde-
ki mikroevren.

Epilepsi sozctigli Yunanca
yakalamak” anlamina gelen epilepsiadan
geliyor. Antik dénemde epilepsinin kotii
ruhlarin, seytanlarin veya cinlerin yol a¢-
t1g1 bir hastalik oldugu diisiintlityordu.
Hastaliga yakalananlarin viicutlar: ken-
di iradeleri disinda, sanki goriilmeyen
bagka varliklar tarafindan, ¢ilginca hare-
ket ettiriliyordu. Babilliler epilepsi hasta-
ligin1 ve nobetlerini ¢ok iyi bilmelerine
ragmen hastaligin nedeni olarak yine de
seytanlar1 ve kotii ruhlar1 gésteriyorlardi.
Epilepsi konusunda ilk bilimsel yaklagi-
min MO 400’lii yillarda Hipokrat tarafin-
dan yapildigini goriiyoruz. Hipokratin
yaklagimi Babillilerin aksine adeta dev-
rim niteligindeydi. Epilepsinin cinlerden
ve seytanlardan kaynaklanmadigini, ak-
sine bir beyin hastalig1 oldugunu ve mut-
laka ila¢ ve diyetle tedavi edilmesi ge-
rektigini belirtiyordu. Hipokrat'in agti-
&1 yol ne yazik ki uzun siire agik kalmadi
ve 2000 yildan fazla bir siire epilepsi ko-
nusunda dnemli bir asama kaydedilme-
di. Hastaligin nedeni olarak geytanlar ve
cinler suglanmaya devam edildi. Bilimsel
yaklasimda adeta bir sessizlik donemi ya-
sand1. Bagka hastaliklara nazaran epilepsi
uzunca bir siire tibbin diginda kaldi. Has-
taligin tedavisinde okutma, sihir, kursun
dokme gibi yontemler uyguland ve has-
talar toplum digina itildi. K6ttt ruhlarin
¢ikmasi i¢in bazi hastalarin kafatasin-
da delikler bile agildi. 17. yiizyilda Ingi-
liz hekim Thomas Willis (1621-1675) bu
gidise dur dedi. Tip tarihinde ¢ok 6nem-
li bir yere sahip olan Willis'in beyin ana-
tomisine, kas dokusuna ve nérofizyoloji-
ye ¢ok onemli katkilar1 oldu. Willis Pat-
hologicae cerebri adl1 eserinde epilepsinin

“tutmak,

nedenleri hakkinda bilimsel bir yaklagim
gelistirdi. Sanki ikinci Hipokrat gibi, epi-
lepsi ¢aligmalarinin ibresini seytanlardan
ve cinlerden tekrar bilimsel yontemle-
re gevirdi. Artik yol agilmist: ve yavas da
olsa caligmalarin arkasi geldi. Biyoelekt-
rik ve beynin elektriksel etkinligi ile ilgi-
li galismalarin ve nihayet epilepsinin mo-
lekiiler mekanizmalarina gidecek uzunca
bir yolun temeli atilmugt.

Ortacagda epilepsi, sizofreni gibi hastaliklan tedavi etmek
amacayla hastalann kafatasinda bir delik agilyordu.

Bu resim 1345 yilinda Italyan anatomist Guido da Vigevano'nun
yazdigi Anathomia adli eserden alinmistir.

1849 yilinda irlandali hekim Robert
Bently Todd epilepsi nébetlerinin be-
yindeki elektriksel desarjlardan kaynak-
landigini ileri stirdil. Yaklagik 25 yil son-
ra Caton ve Berger'in galismalar1 Toddu
destekleyecekti. Hayvan beyninde elekt-
riksel akimin varlig: ilk kez 1875 yilin-
da Richerd Caton tarafindan gosterildi.
Caton, deney hayvanlarinin goziine uy-
guladigi 151k uyaranu ile, beynin elektrik-
sel sinyallerinde sapma meydana geldigi-
ni gostermeyi basard1. Takip eden yillar-
da Pravdich-Neminsky, kopeklerde be-
yin yiizeyine yerlestirdigi elektrotlar ara-
ciligryla elektriksel etkinligi kaydetmeyi
basardi. Beyindeki elektriksel etkinligin
kaydedilmesi ve ozelliklerinin tanimlan-
mas1 konusnda Hans Berger’in ¢aligmala-
r1 kilometre tag1 oldu.

Elektrigin artik sadece dogada karsila-
silan bir olay olmadig, canl sistemlerin
de yasamlarini siirdiirebilmek icin elekt-
rik kullanmak zorunda oldugu ortaya ¢ik-
t1. 19. yiizyilin sonlarida John Hughlings
Jackson hastalar: ayrintili inceleyerek epi-
lepsinin anlagilmasini kolaylagtirdi. Jack-
son epilepsiyi “sinir dokusunun ara sira
gelen diizensiz ve agir1 bogalimi” seklinde
tarif etti. Bu ve benzeri ¢alismalar epilepsi
tizerindeki sir perdesini yavas da olsa ara-
lad1 ve Hipokratin 2400 yil 6nce yaptig
aciklamalar dogrulanmaya basladu.

Epilepsi

Diinyada 60 milyon kadar epilepsi has-
tast var ve diinya niifusunun yaklagik % 1'i
epilepsiden etkileniyor. Hastalik yasamin
iki ucunda, yani yaghlik ve ¢ocukluk do-
nemlerinde daha sik goriilityor. Cinsiyet
ve 1rk ayrimi yok. Binlerce yildir insanlari
ugrastiran ve giiniimiizde bile tedavisinde
ciddi sorunlar yasanan epilepsinin altinda
yatan etken nedir acaba? Neden epilepsi
nobetleri ile karsilagtyoruz? Bu sorularm
yanitini almak icin beyindeki iletisim sis-
temini ve iletisimin gerceklesmesini sagla-
yan elektriksel etkinligi kisaca gozden ge-
girmekte yarar var.

Beyin ve sinir sistemi insan viicudu-
nun en karmagik yapisidir ve milyarlarca
hiicrenin olusturdugu bir iletisim agidir.
Noronlar (sinir hiicreleri) kendi aralarin-
da devreler seklinde baglantilar yapar. Her
noron en az 1000 baglant1 yapar. Ancak
noronlar rastgele baglanti yapmaz, belli
ozellikleri olan gruplar olustururlar. Bir-
birleriyle siirekli iletisim halindedirler. Ile-
tisgim sisteminde basta iyonlar olmak tize-
re ¢ok sayida biyomolekiil rol alir.

Viicudumuzda sodyum (Na*), po-
tasyum (K*), klor (Cl), kalsiyum (Ca?*),
magnezyum (Mg?**) gibi ¢ok sayida farkli
iyon var. Bu iyonlarin hiicre igi ve dis1 de-
risimleri farkli. Ornegin normal kogullar-
da potasyum iyonunun hiicre icinde deri-
simi hiicre disinda oldugundan daha yiik-
sek iken, sodyum ve klor i¢in bunun ter-
si s6z konusu. Derigim farki, farkli hiicre-
lerde farkli metabolik olaylarin gercekles-
mesini saglar. Bu ¢ok 6nemli bir noktadur.
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Noronlarda zarin iki yiizeyi arasindaki
iyonlarm derisim farki haberlesmenin te-
melini olusturuyor. Hiicre i¢i ve dist iyon
derisimi farkli oldugundan zarin i¢ ve dis
ylizleri arasinda elektriksel bir potansiyel
fark olusur.

Noronlar cevresel degisikliklerden et-
kilenir ve uyarilabilme 6zelligine sahip-
tirler. Ancak gevresel degisikliklerin no-
ronu etkileyebilmesi i¢in belli bir esik de-
gerden daha yiiksek olmalar gerekir. Yani
her gevresel degisiklik néronu etkilemez.
Ya etkileseydi ne olurdu? Tam bir karma-
sa yasanirdi ve noronun saglikl bir cevap
olusturmasi nerdeyse imkansiz olurdu.

¢iik bir bosluk var. Bunlar haberlesme-
nin diizenlendigi kiigiik merkezlerdir.
Sinaptik aralikta 6zel almaglar vardir, bu
almaglar komsu hiicrelerden gonderilen
ve kendilerine baglanan molekiile go-
re, tizerinde bulunduklar: hiicreyi uya-
ran veya baskilayan bir sinyal olusturur.
Boylece noronlar olup bitenlerden ha-
berdar edilir ve ona gore gerekli yanit-
lar olugturulur. Noronlarin ytizeyinde si-
napslarin olmadig: bélgelerde de almag-
lar vardir, boylece noronlar sadece ken-
dileriyle baglant1 kuran hiicrelerden de-
gil icinde bulunduklar1 ortamdaki degi-
simlerden de haberdar olur.

Epilepsili bir hastada, farkli beyin bolgelerinde kaydedilmis elektriksel aktiviteyi gdsteren beyin dalgalan

Aslinda esik deger sadece noronlar icin
degil, cevreden uyar1 alan tiim sistem-
ler i¢in gegerlidir. Ornegin kulaklarimiz
ok diisiik sesleri duymadig: gibi gozle-
rimiz de her 1s1may: algilamaz. Esik de-
ger, hiicreyi veya organi gereksiz uya-
ranlardan koruyan 6nemli bir bariyer-
dir. Iste noronlar da esik degeri asan
cevresel degisikliklere, zarlarinin i¢ ve
dis ylizeyleri arasindaki iyon derisimi-
ni degistirerek yanit verirler. Bu amag-
la igerideki iyonlar hiicrenin disina, di-
saridakiler de hiicrenin icine gegerek
zarn iki yuizi arasindaki elektriksel po-
tansiyel fark degistirilir ve bu degisim
sinyal olarak iletilir.

Sinir hiicreleri arasinda 6zel baglan-
t1 bolgeleri (sinapslar) var. Bu bolgede
hiicreler birbirlerine tamamen degmi-
yor, arada sinaptik aralik dedigimiz kii-
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Peki, noronlar zarlarindaki elektriksel
etkinlik degisimlerini nasil gerceklestiri-
yor ve daha da 6nemlisi elektriksel etkin-
ligi nasil kontrol altinda tutuyorlar? Bu so-
runun yanitini almak i¢in néronlarin zar-
larindaki iyon kanallarini ve islevlerini
gozden gecirmemiz gerekiyor.

iyon Kanallan

Hiicre zar1 iyonlara kars: gecirgen degil,
eger olsaydi zarin i¢ ve dis ylizeyi arasinda
derisim farkini1 korumak miimkiin olmaz-
di. Ancak bu, iyonlar sinir hiicrelerinin
icine veya disina gecemez demek degil-
dir. Tam tersine hiicre zarinda stirekli bir
iyon hareketi vardur. Iste bu iyon hareketini
oOzel kanallar saglar. Yani sinir hiicrelerinin
zarmda ¢ok sayida Na*, K, CI,, Ca** gibi
iyonlara 6zgii kanallar bulunur. Ancak bu

kanallar boru benzeri, iki ucu agik yapilar
degil, kapaklar1 var. Kapaklar ancak belir-
li uyaranlar geldiginde agilip kapanr. Iyon
kanallarmin bir kisminin kapaklar: zarda-
ki voltaj degisimine duyarli iken, digerleri
ancak disaridan bir molekiiliin baglanma-
styla agilir. Boylece bu kanallar her istedik-
leri zaman igeriye iyon gegisi gerceklestire-
mez. Kanallarin agilip kapanmastyla degi-
sen iyon derisimini 6nceki konuma getir-
mek icin hiicre zarimda ¢ok sayida pompa
vardir. Boylece iyonlarin hareketi kontrol
altina alinmus olur.

Beyinde iletisim amaciyla kullanilan
norotransmitter’lerin (sinir hiicreleri ara-
sinda iletisimi saglayan biyokimyasal mo-
lekiiller) tiimii ayni etkiyi yapmaz, bir kis-
mu uyarici etki yaparken digerleri baskila-
yic1 etki yapar. Bu iki olay birbirlerini den-
gede tutar. Biri baskin olursa ilgili hiicre-
nin ve dokunun iglevlerini yerine getir-
mesi zorlagir. Yani bazi nérotransmitterler
uyarici etkide bulunurken digerleri bunu
dengelemeye calisir. Tersi durum da ge-
cerlidir. Onemli olan bunlardan birinin
digerinin islevlerini, onleyecek derecede
baskilayamamasidur.

Kisacast sinir hiicreleri dis etkenlere
zarlarinin i¢ ve dis yiizii arasindaki iyon
derisimini degistirerek yanit verir. Bu de-
gisim sinyal olarak zar boyunca iletilir ve
diger sinir hiicrelerini haberdar eder. Me-
saji alan sinir hiicreleri, mesajin tiirii-
ne gore ya uyarilir ya da baskilanir. Sinir
hiicreleri arasindaki iletisim 6zetle boyle.
Simdi epilepsiye yeniden dénelim.

Nobetlerle kendini gosteren epilepsi-
nin temelinde, beyin hiicrelerindeki elekt-
riksel etkinligin kontrol edilmesindeki so-
runlar yatiyor. Bu sorunlar, beyindeki bir
grup néronun ani ve beklenmedik sekil-
de gegici elektriksel desarjlar1 sonucu or-
taya cikiyor. Hayatimizi elektrik kadar ko-
laylastiran ¢ok az sey var. Ancak elektri-
gin yararli olabilmesi i¢in kontrol altinda
tutulmas: gerekir. Biyiik veya kiigiik fark
etmez, nedeni ne olursa olsun kontrol-
den ¢ikan elektrik yarardan ¢ok zarar ve-
rir. Dogadaki ani elektrik degarjlarini sim-
sek veya yildirimlar seklinde izleyebiliyo-
ruz. Insan beynindeki benzer desarjlar ise
epilepsiye neden oluyor.
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Kuskusuz beyindeki diger tiim etkin-
likler gibi uyarilma ve baskilanmanin da
kontrol altinda tutulmas: gerekiyor. Ge-
reginden fazla uyari veya etkisiz baskila-
ma epilepsi atagini tetikleyebilir. Epilep-
side kontrolsiiz elektriksel desarjlar oldu-
gundan yeterince baskilama yapilmadig:
distiniilebilir. Yapilan ¢ok sayida calis-
manin sonucu gergekten de bu savi dog-
rular nitelikte.

Merkezi sinir sistemindeki en 6nem-
li baskilayict molekiil gama amino biitirik
asittir (GABA). Epilepsi aragtirmalarinin
odak noktasini, bagka molekiiller de olmak-
la birlikte, dogal olarak &zellikle GABAnin
etkiledigi olaylar dizisi tegkil ediyor.

Gama Amino Biitirik Asit (GABA)

GABA glutamat ad1 verilen bir ami-
no asitten sentezlenir ve etkinligini hiic-
re ylzeyindeki almaglar1 araciligiyla ger-
geklestirir. GABAnm temel islevi uyaril-
malar1 azaltmakti, yani GABA baskilayic
bir molekiildiir. Beyindeki baskilayici me-
kanizmanin en biiyiikk sorumlusudur. {l-
gingtir, GABAnin sentezlendigi glutamat
amino asidi de beyindeki en 6nemli uya-
ric1 molekiildiir. Cok giiglii uyarici etkide
bulunan bir molekiiliin yapisindaki kiigiik
bir degisim, onu bu kez ¢ok giiglii baskila-
yic1 bir molekiil yapabiliyor.

GABAnin sentezlendigi noronlara
GABAerjik noronlar diyoruz. GABA bu
noronlarin akson ad1 verilen uzantilarin-
da sentezlenir ve sinaptik araliga geger.
Burada komsu hiicredeki kendine ait al-
maglara baglanarak bazi nérotransmitter-
lerin salinimini baskilar. GABA bu etkin-
ligini yine hiicreye iyon gecisini yeniden
diizenleyerek gergeklestirir. GABAnin et-
kinligini gosterebilmesi i¢in iyon kanalla-
rinin saglam olmasi gerekiyor. GABAnin
sinaptik aralikta uzun siire kalmasi iste-
nen bir durum degildir, ¢linkii o zaman
baskilamanin derinlesmesine neden olur.
Bu yiizden GABA salindiktan kisa bir siire
sonra ortamdan uzaklastirilir. GABAnin
sentezi, tasmnmast ve almaglar1 yani si-
ra iyon kanallari gibi, etkinligi icin gerek-
li basamaklardaki herhangi bir bozukluk
epilepsiye davetiye ¢ikariyor gibi goriinii-

yor. Yapilan ¢ok sayida deneysel hayvan
aragtirmast ve insanlardaki klinik cals-
malar GABAnin islevlerindeki bir yeter-
sizligin epilepsi nobetlerini tetikledigini
gostermistir. GABAnin sentezini baskila-
yan ilaclar epilepsi nobetlerini artirirken,
GABA benzeri etki gosterenler nébetle-
ri baskilar. Bazi epilepsi hastalarinda GA-
BA almaglarini kodlayan genlerde mutas-
yon oldugu gosterilmistir. Benzer sekilde
baz1 hastalarda iyon kanallarinin yapisin-
da bulunan proteinleri kodlayan genlerde
de mutasyon oldugu goriilmistiir. Bu mu-
tasyonlar potasyum, sodyum, klor ve kal-
siyum kanallarinda bozukluga neden ol-
maktadir. Téim epilepsi hastalarinda gos-
terilmemis olmakla birlikte, kanal yapila-
rindaki bozuklugun epilepside 6nemli bir
etken olabilecegi diigiiniiliiyor.

Beyinde kontrolsiiz elektriksel aktiviteyi simsege benzeten
bir resim (iistte) ve beyin dokusunda kontrolden ¢ikan elektriksel
aktiviteyi gosteren bir resim (altta)

Sadece sinaptik aralikta degil hiicre-
nin diger bolgelerinde de GABA almag-
lar1 bulunuyor. GABA hiicre iginde yiik-
sek derisimde bulunuyor, ancak az da ol-
sa hiicre disinda da var ve bunlar sinaptik

aralik digindaki almaglar1 uyariyor. Hiicre
dis1 GABA diizeyi, belirli bir noktada tu-
tulmaya caligilir. Bunu gergeklestiren GA-
BA tastyicilar: bulunur. Ancak beyinde-
ki baskilamanin ger¢eklesmesinde énem-
li rolii olan GABAnin tam islevsel etkinli-
¢i icin ¢ok sayida bagka bilesigin de (ste-
roid yapili bazi bilesikler gibi) devreye gir-
mesinin gerektigi unutulmamasi gereken,
o6nemli bir nokta. Yani olay sanildig1 kadar
basit degil, epilepsinin tam tedavisi o ne-
denle sanildig1 kadar kolay degil.

Epilepsi Nobetleri

Epilepsili hastalarda kontrolsiiz elekt-
riksel desarjlar meydana geldiginde etki-
lenen beyin bolgesinin islevine gore has-
tada kas kasilmasi, bayilma, gorsel sanrilar
gibi saghkli bireylerde goriilmeyen belirti-
ler ortaya ¢ikabilir. Bunlara nébet diyoruz.
Nobetler epilepsinin karakteristik 6zelligi-
dir ve 40’tan fazla farkli nobet tipi tanim-
lanmigtir. Cok siddetli olanlar1 olmakla
birlikte hafif seyreden veya bagkalarinin
fark etmesinin ¢ok zor oldugu nébet tipleri
de bulunuyor. Nobetlerin ne zaman ve ne-
rede gelecegi bilinmediginden hastalarin
yasam kalitesi olumsuz etkilenir. Bereket
ki nobetler genellikle kisa siirelidir. Epi-
lepsi nobetlerinin ¢ok degisik tipleri bu-
lunmakla birlikte temelde iki tiptir. Beyin-
de sinurh bir bolgede baglayan (parsiyel) ve
beynin iki yarim kiiresini i¢ine alan, yay-
gin olarak baslayan (jeneralize) nobetler.

Epilepsiye neden olan istemsiz elektrik-
sel desarjlarin daha ¢ok beynin temporal
bélge denilen kisminda (beyin dokusunun
kulaklara bakan kismi) ortaya ¢iktigini go-
riiyoruz. Beynin elektriksel desarjin oldu-
gu bolgesindeki islevlerine gore epilepsi
ndbetlerinin yansimasi farkl olacaktir. Or-
negin degarjin oldugu bolgede kas hareket-
leri kontrol ediliyorsa n6betler kas kasilma-
st seklinde goriilecektir. Beynin gorsel olay-
larin kontrol edildigi enseye bakan bolgesi-
ne (oksipital bélge) desarjlar oluyorsa n6-
betler gorsel haliisinasyonlar (sanrilar) sek-
linde meydana gelecektir. Beynin ¢ok say1-
da farkli duyu ve motor (hareket) islevi ol-
dugu diistiniildiigiinde epilepsi nobetleri-
nin de ¢ok farkli olmasi kacinilmazdir.
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Her nobetin mutlaka epilepsi anlamina gelme-
diginin bilinmesi, unutulmamas: gereken onemli
bir noktadir. Epilepsi disindaki nedenlerden kay-
naklanan nobetler de olabilir.

Epilepsinin tanisi i¢in hastanin hikayesi ve kli-
nik bulgularmn yani sira ¢ok farkli yontemler de
kullaniliyor. Goriintiilleme teknikleri (magnetic re-
sonance imaging, MRI) ve elektriksel etkinlik de-
gerlendirmeleri. Bu yontemlerle epilepsiye neden
olan beyin bolgesi ve yapisal bozukluklar hakkinda
onemli bilgiler elde edilebiliyor. Ozellikle elektro-
ensefalogram (EEG) epilepsi tanisinda ¢ok énem-
li bir yere sahip.

Elektroensefalogram (EEG) ve Beyin Dalgalar:

Kalp ve beyin gibi organlarin ¢aligabilmesi i¢in
elektriksel etkinlige gereksinim vardir. Bu etkin-
lik organlarin islevi i¢in gereklidir. Aksi takdirde
calismalar1 s6z konusu degil. Ilging olan nokta ise
bu organlara dokunmadan elektriksel etkinlikleri-
ni kaydedebiliyor olmamiz. Beynin ve kalbin bu-
lundugu bolgede deri iizerine uygun elektrotlar
yerlestirilirse alttaki organin elektriksel etkinligini
kaydedebiliriz. Dogal olarak saglikli organin elekt-
riksel etkinligi hastalikli organa gore degiskenlik
gosterir. Bu degiskenlikler gesitli hastaliklarin ta-
nisinda kullanilabilir, 6zellikle kardiyoloji (elekt-
rokardiyogram, EKG) ve norolojide (elektroense-
falogram, EEG).

Beyin ile elektrot arasinda beyin zarlari, kafa
kemigi ve deri gibi yapilar bulundugundan beynin
elektriksel etkinligini deri tizerinden kaydetmek
kolay degil. Bu amagla yiikselticiler kullanilarak,
beyin dalgalar1 dl¢iilebilir ve analiz edilebilir dii-
zeye getirilir. Giiniimiizde EEG, beyin 6limiiniin
belirlenmesi, koma, kafa travmalari, inme (fel),
uyku bozukluklar1 ve epilepsi gibi farkli konular-
da doktora 6nemli bilgiler veren bir tani aracidr.

Organlara dokunulmadig i¢in kayitlarin alin-
mas1 hasta agisindan herhangi bir risk teskil etmez.
Saglikli bireylerde beyin dalgalarinin &zellikle-
ri biliniyor. Baz1 beyin hastaliklarinda bu dalgala-
rin genlik ve frekanslarinda degisimler oluyor. Or-
negin beyin ile kafa kemigi arasinda bir kitle var-
sa bu bolgeden alinan beyin dalgalar: zayif olabilir
veya alinmayabilir. Eger bir bolgede epilepsiye ne-
den olan bir odak varsa 6zellikle nébetler sirasin-
da o bolgeden yiiksek voltajli beyin dalgalar1 alina-
bilir. Beyinde anormal elektriksel desarjlarin mey-
dana geldigi bolgenin ortaya ¢ikarilmas: epilepsi-
nin tedavisi ve takibi i¢cin yagamsal 6nem tasiyor.

Hipokrattan bu yana gerek dogadaki gerekse be-
yindeki anormal elektrik bogalimlarini kontrol altina
almak i¢in ¢ok yol kat edildi. Gokyiizii ile yer arasin-
daki elektrik bosalimi olan yildirimimn yol agtig1 y1-
kimdan kurtulmak i¢in 18. yiizyildan bu yana para-
toner denilen alet kullaniliyor. Topraga baglanmis
demir ¢ubuklar olan paratoner, yildirimi etkisiz ha-
le getirmek i¢in kullaniliyor. Ancak ne yazik ki biz-
leri epilepsiden koruyacak herhangi bir paratoneri-
miz heniiz yok. Fakat durum o kadar da kotii degil.

Milyarlarca sinir hiicresinden olusan insan bey-
nindeki anormal elektrik desarjlarini kontrol etmek
pek de kolay degil. Ancak giiniimiizde epilepsi te-
davisinde kullanilan ilaglarla ytiksek oranda basa-
r1 elde edildi ve her gecen giin hastalarin yasam ka-
litesi daha da artiyor. Tiim epilepsi tiplerini tedavi
edecek tek bir ila¢ heniiz yok. Ancak 1912 yilinda
Hauptmann tarafindan epilepsi hastalarinin teda-
visi i¢in fenobarbital kullanilmasindan bu yana ¢ok
sayida farkli ilag hastalarin tedavisinde kullaniliyor.
Sadece son 20 yilda 10 yeni ilag kullanima sunuldu.
Ancak ilag tedavisine ragmen hastalarin % 20-30
gibi biiyiik bir kisminda nébetler tam olarak kont-
rol altina alinamiyor. Bu hastalar i¢in cerrahi yon-
temler denenmis fakat kesin ¢oziim elde edileme-
mis. Cerrahi yontemlerin sagladigi bazi iyilesmeler
olmakla birlikte 6nemli yan etkileri de var.

Epilepsinin molekiiler mekanizmasi biiyiik oran-
da aydinlatildi, ancak daha kat edilmesi gereken ¢ok
yol var. Yine de iyimser olmak i¢in ¢ok neden de var
ve her gegen giin hedefe yonelik etkin tedavilerin
oniindeki engellerin sayis1 daha da azaliyor.
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