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GIRIS

Epilepsi tedavisi i¢in yola cikilirken, éncelikle
nébetlerin klinik 6zellikleri (tipi, baslangic zamani,
uyku, uyaniklik ve giiniin saatleriyle iliskisi, belli
bir uyaran etken), yakin ve / veya uzak
akrabalarinda epilepsi 6ykiisii, dogumdan itibaren
travma, intrakranial infeksiyon, vaskiiler ve
tiimoral lezyon, dejeneratif stire¢ sorgulanir. EEG
incelemeleri ve nobetlere neden olabilecek kafa
ici ve digs1 patolojileri arastirmak icin, kan
incelemeleri ve nororadyolojik incelemeler yapilir.
Bu davrams sekli, giiniimiiz bilgilerine gore
dogru bir yaklasimdir. Eger hastada timor,
vaskiiler malformasyon gibi cerrahiyi gerektiren
bir durum yoksa, giiniimiiz nébet ve sendrom
siniflamalarina gore degerlendirilir.

Eski c¢ag dustuniurlerinden Sicilyali
Empedokles: “ Maddeler birbiriyle baglantiy,
akint1 ve akintiya uygun gozeneklerle saglar”
derken, sanki transmitter- reseptor iliskisini;
Efes’li Herakleitos: “Olusum, varliklarin kendi
icinde bulunan atesle, yani itici giiciiyle olusur.
Gelisim ve degisimin nedeni karsit giiglerin bir
arada karsilikli miicadeleleridir.” séziyle,
hiicrelerdeki aktif transport sistemini, iyonlarin
dinlenme ve uyarilma sirasindaki karsilikli
hareketlerini ve aym sistemde birbirine zit etki
gosteren transmitterlerin etkilesimiyle ortaya
c¢ikan organizmanin uyumlu isleyisini
anlatiyordu.1, 10

Bugtinkii bilgilerimize gére, epilepsinin klinik
bulgularinin:

1. Iyon tastyicilar ve iyon kanallarinin voltaja
duyarli 6zelliklerindeki sapmalar;

2. Eksitator ve inhibitér nérotransmitterlerin
sentezi, salinmasi, geri alinimi ve post sinaptik
etkilerindeki degisiklikler;

3. Hiicreler arasi anatomik ve fonksiyonel
baglantilardaki degisiklikler sonucu, bir grup
ndéronun uzamis senkronize aktivitesine bagl
olarak ortaya ciktifini benimsemekteyiz.3. 5. 7

Antiepileptik ilaglar, hiicrenin islevlerinin
bozulmasina neden olan yapisal ve biyokimyasal
degisiklikler iizerine etkisi temelinde
gelistirilmektedir. Ilaglarin, hangi epilepsi tipinde
ne kadar etkili olacag yolunda yapilan laboratuar,
hayvan ve goniillii denek calismalari, daha sonra
kazanilan deneyimlerin pratige aktarilmasi
antiepileptik seciminde belirleyici olmaktadir.
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Glunimizde, tedavide ilk basamak, uygun
antiepileptik ilagla tedavi ve ndbetleri uyaran
etkenleri ortadan kaldirmaktir. Eger bu yolla
tedaviye yeterli yanit saglanamazsa ve olgu
cerrahiye uygunsa epilepsi cerrahisi planlanabilir.
Son vyillarda erken cerrahi egilimi de
gelismektedir.

Guniimiiz tedavi yaklasimlan kalici tedavi
sagliyor mu?

Bu soruya biitiiniiyle evet yanit1 vermek
olanaksiz. Ila¢ tedavisi ile ancak, nébetlere ve
olas1 olumsuz etkilerine 6nlem alintyor. Iyi seyirli
genetik gecisli epilepsilerde daha fazla olmak
uzere, belirli oranlarda kalic1 iyilik saglanabiliyor.
Cerrahi yontemlerle (cerrahi olgularinin,
antiepileptiklere yanit vermeyen olgular oldugu
da g6z Oniine alinirsa) istatistiksel olarak daha
iyi yanit alindigi sonucuna varilabilir.2, 9

Tedavinin amaci, hastaliga neden olan
etkenleri, hastahigin etkilerini ortadan kaldirmak
ve neden-sonucg iliskisini ¢6ziimlemek ve
iyilestirmek ise; epilepside, nobetlere neden olan
etkenleri yok ederek, nobetleri biitiiniiyle ortadan
kaldirmak amaclanmalidir. Oysa, giiniimiizde
Epilepsi tedavisi dendigi zaman nébetleri ortadan
kaldirmak, ya da % 75 oraninda azaltmak hedef
olarak secilmektedir. Yani tedavi, semptomatik
olmaktan oteye gitmemektedir. Tedaviye yonelik
arastirmalarin cogu da bu yénde olmaktadir.

Etyolojik olarak kalitsal, kalitsal yatkinlik
zemininde semptomatik, . kalitsal 6zellik
belirlenemedigi ve nébetlere neden olan olasi
bir etken bulundugu zaman semptomatik, kalitsal
oldugu belirlenemeyen ve semptomatik bir etken
bulunamayan olgular ise etyolojisi
belirlenemeyenler olarak ayrilir.

Birinci durum da kalitsal 6zellik kesinlesmistir.

Ikinci durum da acaba semptomatik bir etken
s0z konusu olmasaydi, bu olgularda nébet yine
olacak muyds?

Uciincii durumda, ayni tir ve ayni
lokalizasyondaki beyin olay1 bazi olgularda, fokal
norolojik bulgulara; bazilarinda epileptik
nobetlere neden olmaktadir. Asemptomatik kisiler
incelemeye alinsaydi, parsiyel epilepsili olgularda
bulunan lezyonlara benzer lezyon ne oranda
bulunacakts?

M. Basoglu



Tim bunlar acaba kisinin kalitsal yapisiyla
ilgili mi? Medikal olarak yalnizca kalitsal olarak
iyilesmeye yatkinligi olan hastalar ve cerrahi
olarak beyindeki lezyonu, kalitsal yatkinlik
nedeniyle epileptik desarjlar olusturmus olgularda
mu iyilik saglryoruz?

Hipokrates, epileptik annelerden, epileptik
cocuklarin olacagini sdéylerken; mitokondrial
DNA mutasyonlarinin yalmz anneden gectigini
ve hem erkek, hem de disi dolin etkilendigini
bilmiyordu. Ancak iyi bir gézlemci olmasi, onun
bu diistincesinin olusmasina neden oldu.

Platon, “Idea, her seyi 6nceden bildigi ve
onlart ammsadigt icin, erdemin ve 6teki seylerin
dogrusunu bilir. idealar, varliklara bicim veren
kaynak olarak sonsuza dek kalilar. Oysa varliklar
gelip, gecicidir.” diyordu.l, 8 10 Onun idea’s1
bedenden bedene giren sonsuz ruhsal bir
kavramdi ve “DNA Sliimliiniin olumsuzlugudir.
Oliimlii, gelecek kusaklara gecirilecek bilginin
gecici koruyucusudur.”f tanimimin bagka
kelimelerle anlatimi gibiydi. Ancak Platon’un
bedenden ayrt maddesiz bir kavram olan idea’ss,
dinamik, 6nceden bildiklerini animsadig: icin
siiregen ve bedenden bedene gecip biitiinlesince
islev kazanmasiyla, eski hint inanigini animsatan
soyut bir kavram olarak kalmustir. Oysa canl
DNA’st kusaktan kusaga aktarilan sliregen ve
bulundugu canli varh@in karakterini belirleyen
maddesel bir bicimdir.

Gozleme dayali diisiince akimlari, Ege’nin
giineydogu kiyilarinda gelisti. Thales, doga
felsefesi olarak taninan bu akimin éncisiaydu.
Doga felsefecilerinin, bilimsel diistinceye katkisi
caglar Otesine, giintimiize degin tagmndi. Thales’in
ardillarindan Anaximandros: “Yasam sularda
basladi. flk canlilar baliga benziyordu. Karaya
ciktiklarinda insanlar onlardan tiiredi.” derken?,
insanin evrim siirecini basit bir sekilde
anlatiyordu. Onun sézleri, cagimiz evrim teorileri
ile pek giizel cakismaktadir. Insan, insan olma
stirecini kapsayan uzun bir stirede kendi evrimini
pek cok degisimler yasayarak olusturdu. 2500 yil
once Cin’den seslenen Mo Tse’nin, “sinama ve
uygulama sonucu kurgular, eger niifus artigina
ve bolluga yol agtyorsa dogrulugu sinanmus olur.”
s6zii 8, “ Mutasyon sonucu, tiirtin birka¢ kusakta
birey sayis1 artiyorsa ve cevre kosullarindaki
degismeler, onun yavru yapma yetenegini

Tiirk Noroloji Dergisi, cilt: 8, sayr: 1, yu: 2002

Naroloji

158

artirtyorsa, DNA’daki degisme basarilidir
“tantmlamasiyla 4 ne kadar benzesiyor.

Cagdas bilim: “ Tiim canlt hiicreler, atalarinin
milyarlarca ydlik deneyimini i¢inde tasu* diyor.
Yani insan denedi yanildy; 6grendi arastirdi.
Yanilgilar: ve 6grendikleriyle dogaya, doganin
degisen kosullarina karsi koymayi;, kendini
koruyup gelistirmeyi 6grendi. Bilgi birikimi
genlerine isledi.

Teni acildr kuzeyde yasayanin,

Karlt alanda yasayan, goziinii kist, cekik gozlii
oldu,

Kar tenini yakti. Yanmk tenli oldu.

Parlak giineste yasayan karards.

Kimi esmer, kimi kahve fenli oldu,

Binlerce yil av peginde oradan oraya gogtii

Ve karigip kaynagst insan

Gordintiilerden ve tonlardan mozayik olusiu.

Bu mozayigin olusmasi sirasinda, belki de
farkli kosullara uyum saglamak tlizere olusan
genetik mutasyonlar sirasinda ortaya c¢ikan
kararsizliktan, bilinen pek ¢ok genetik hastaligin
nedeni uyumsuz genler tiiredi. Anaximandros'un
evrim diisiincesi, Mo Tse’nin “smama” ya dayali
degisimi ve Platon’un “bilgi” sinin kusaktan kusaga
aktarilmasiyla farklilasan, Herakleitos'un “ig¢sel
atesi” ve Empedokles’in “akinti ve akintiya uygun
gozenekler’indeki degisiklikler, sanki epileptik
noébetlerin altindaki temel neden gibi. Genetik
calismalar, pek cok epileptik sendromda basit
veya kompleks genetik defektin ve buna bagh
olarak hiicre uyarilabirliginin arttig1, kesin ya da
olas1 farkli mekanizmalarin varliguu ortaya koydu.6
Uzun ve zahmetli bir yol olsa da, epilepsiye bu
acidan bakmak, belki de tedavi seceneklerinin
oniimiizde acilmasina yol agacak ve ndbetleri
tedavi etmek yerine; kaynaga yonelip, kaynaktaki
aksakliklar: diizeltmekle kesin tedavi olanagina
sahip olacagiz.
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