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Kafa Travmalarinda Unutulmamasi Gereken

Klinik Bir Sorun: Post-Travmatik Epilepsiler

A Clinical Problem that should not be Forgotten in Head Trauma:
Post-Traumatic Epilepsy
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Travmatik beyin hasarina ikincil olarak gelisebilen posttravmatik epilepsiler, ozellikle addlesan dénemdeki erkek eriskinleri etkiler.
Posttravmatik epilepsiler, yeni baslangich jeneralize tonik-klonik epilepsilerin etiyolojisinde 6nemli bir yer tutar. Post-travmatik epilepsilerin
etiyolojisinde ¢esitli gen polimorfizmleri suglanmaktadir. Travmatik beyin hasari sonrasi erken ve ge¢ dénemde meydana gelen epileptik
nobetlerin patogenezleri,prognozlari ve yénetimleri birbirinden farklidir. Ge¢ ddnem posttravmatik epilepsilerde rekirrens riski fazladir. Post-
travmatik epilepsili hastalarin tanisi ve klinik takiplerinde elektroensefalografi ve manyetik rezonans gériintileme nemlidir. Son yillarda yeni
bir antiepileptik ilac olan levetirasetam, posttravmatik epilepsi tedavisinde &n plana cikmaktadir. ila¢ disi tedaviler olarak vagal sinir uyarilmasi,
beynin elektriksel olarak uyariimasi ve ge¢ dénem tedaviye direngli olgularda ise epileptojenik odagin cerrrahi olarak tedavi edilmesi
disinulebilir. Bu derlemede giincel literatiir 1siinda post-travmatik epilepsilerin patogenezi ve tedavi yaklagimlar hakkinda bilgi verilmesi
amaclanmistir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Kafa travmasi, Post-travmatik epilepsi, Giincel tedavi

ABSTRACT

Traumatic brain injury may lead to secondary posttraumatic epilepsy. The condition mainly affects young male adults and has an important
place in the etiology of new-onset generalized epilepsy. Post-traumatic epilepsy plays an important role in the etiology of new-onset
generalized tonic-clonic epilepsy and various gene polymorphisms are accused in the etiology. The pathogenesis, prognosis and management
of early and late seizures occurring after traumatic brain injury are different from each other. The risk of relapse is higher in late posttraumatic
epilepsy. Electroencephalography and magnetic resonance imaging are important in patients with post-traumatic epilepsy for the diagnosis
and clinical monitoring. In recent years, the new antiepileptic drug levetiracetam has come to the fore in the treatment of posttraumatic
epilepsy. As non-drug treatments, vagal nerve stimulation and electrical stimulation of the brain and surgical treatment of the epileptogenic
focus may be considered in treatment-resistant patients and in late cases. This review article aims to provide information on the pathogenesis
and approach to the treatment of post-traumatic epilepsy patients in the light of the current literature.

KEYWORDS: Head trauma, Post-traumatic epilepsy, Current treatment

GIRIS plandadir (37). PTE'nin medikal tedavisinde erken nébetleri
onlemede fenitoin, karbamazepin, sodyum valproat ve son
zamanlarda levetirasetam’in klinik etkinligi cesitli calismalarla
gosterilmistir. Ayrica levetirasetam’in ¢cocuklarda daha givenli
oldugunu gésteren calismalar vardir. ilaglara direncli PTE lerde
vagal sinir uyarilmasi, beynin elektriksel olarak derin uyarimi

Beynin kortikal ve subkortikal bdlgelerindeki ndéronlarin
asirt uyarilmasi sonucu meydana gelen anormal elektrik
yayillimi ile tekrarlayan nébetlerin olusturdugu klinik tablo
“epilepsi” olarak tanimlanmaktadir. Epilepsi, nifusun yaklasik
%1'ini etkilemektedir (27). Post-travmatik epilepsiler (PTE),

travmatik beyin hasari'na (TBH) ikincil olarak gelisen ve
tekrarlayan nobetlerin varligi olarak tanimlanan semptomatik
bir epilepsi seklidir (1). Kafa travmasini takiben ilk 24 saat
icinde meydana gelen nobetler akut nébet, 24 saat-bir hafta
icinde meydana gelen ndbetler erken PTE ve ilk bir haftadan
sonra ortaya cikan nobetler ise ge¢ PTE olarak tanimlanir.
Erken nobetler beyin hasarina ikincil olarak gelisirken, geg
ndbetlerin gelisiminde oksidatif stres mekanizmalari 6n
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ve secilmis olgularda ise epilepsi cerrahisi uygulanabilir (46).
PTE icin riskli gruplarin erken taninmasi ve risk faktorlerinin
azaltilmasi dnemlidir (26).

EPIiDEMiYOLOJi ve RiSK FAKTORLERI

Travmatik beyin hasarinin, genel poptilasyonda tiim epilepsi-
lerin %5'ine ve semptomatik epilepsilerin ise yaklasik %20’sine
sebep oldugu dustniilmektedir (49, 54). PTE, kafa travmasina
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maruz kalma riski daha fazla olan geng yetiskinler arasinda
daha fazla gorilur (4). Genel popiilasyonla karsilastirildiginda
TBH ile karsi karsiya olan askerler arasindaki PTE insidansi 30
kat daha fazla bulunmustur. Bu oranin yiiksek bulunma nede-
ni askerlerin mermi ve patlayici yaralanmalara daha sik maruz
kalmalari olarak agiklanmistir (34). Sivil topluma bakildiginda
akut PTE insidansi %1-4, erken PTE insidansi %4-25, ge¢ PTE
insidansi %9-24 arasinda oldugu saptanmistir. PTE gelisme
riski, kafa travmasi sonrasi ilk bir yil icinde en yiiksek orana
sahiptir (9). Yapilan calismalarda ge¢ PTE olgularinin yaklasik
%80'inde ilk nébetin, travmadan sonraki ilk 12 ay icinde g6z-
lendigi, olgularin %90'dan fazlasinda ise 2. yilin sonuna kadar
ndbetlerin ortaya ¢iktigi gdzlenmistir. Penetran kafa travma-
larinda PTE riski yaklasik %50'ye kadar ¢cikmaktadir (1). Cocuk-
larda PTE goriilme insidansi %0,2-9,8 arasindadir. Genel olarak
pediatrik yas grubunda erken nébetler ge¢ ndbetlerden daha
sik gorilmektedir. Yapilan bir ¢alismada, kafa travmali cocuk-
larin %9,3’tinde erken PTE gelisirken, %0,2'sinde ge¢ PTE ge-
listigi gorulmustir. Ozellikle 5 yas altindaki cocuklarda status
epileptikus goriilme olasihgi daha yuksektir (18).

Sivil ve askeri toplumlarda vyapilan epidemiyolojik
calismalarda PTE icin sayilan risk faktorleri arasinda; ileri yas,
penetran yaralanmalar, travmanin siddeti (Glaskow Koma
Skalasi<10), biparietal veya multipl kontlizyon, orta hat
siftine neden olan, 5 mm'den biyik frontal veya temporal
lokalizasyonlu intrakranial hemoraji gorilmesi, koma
slresinin 24 saatten uzun olmasi, uzamis post-travmatik
amnezi ve erken post-travmatik nobetlerin  meydana
gelmesi sayilabilir (41). PTE gelisimi kafa travmasinin siddeti
ile iliskilidir. Hafif TBH (bilin¢ kaybi veya post-travmatik
amnezinin <30 dak slirmesi ve kafatasi kirngi olmamasi), orta
derecede TBH (biling kaybi veya post-travmatik amnezinin
30 dakikadan 24 saate kadar siirmesi veya kafatasi kirigi)
ve agir TBH (beyin kontlizyonu veya intrakranial hematom
veya bilin¢ kaybi veya post-travmatik amnezinin >24 saat
stirmesi) olarak tanimlanmaktadir (3). ABD'de yapilan toplum
temelli bir cahismada, TBH'lI 15 yas ve usti, 2118 kisi takip
edilmis ve 3 yillik PTE gelisme riski %9,1 olarak bulunmus.
Bu riskin hafif TBH'li hastalarda %4,4; orta TBH'li hastalarda
%7,6 ve siddetli TBH'li hastalarda ise %13,6 oraninda oldugu
saptanmistir. PTE'nin baslangici ilk iki yil icinde pik yaptig
gorulmistdr. Ek olarak eslik eden (¢ ya da daha fazla kronik
medikal durumun olmasi ve depresyon hikayesi PTE icin
risk faktorleri arasinda sayilmistir (17). Cin’li arastirmacilarin
yaptigi ve yaslari 4-79 arasinda degisen 2826 hastanin takip
edildigi bir arastirmada, 3 yillik PTE gelisme riski %5 olarak
bulunmustur. Bu riskin hafif TBH'li hastalarda %3,6, orta TBH'I
hastalarda %6,9, siddetli TBH'lI hastalarda %17 oraninda
tespit edilmistir. Bu olgularin ¢ogunda PTE'nin baslamasi ilk
bir yil icinde olmustur (56). Literatiirde PTE gelisimi ile genetik
risk faktorleri arasindaki iliski agisindan yapilan calismalarda
celiskili sonuglar bulunmustur. Yapilan bir calismada orta ve
agir dereceli beyin travmasi olan hastalar arasinda ApoE4 allel
taslyanlarin ge¢ ndbet gegirme riskinin 2,4 kat fazla oldugunu
gOstermistir (12). Baska bir calismada, TBH'l hastalarda PTE
gelisme riski ile ApoE polimorfizmi ve haptoglobin fenotip
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arasindaki iliski arastinlmis ancak aralarinda herhangi bir
iliskiye rastlanmamistir (2). Siddetli TBH'li hastalarda Adenozin
A1 reseptdr gen polimorfizminin ge¢ nébetlerle iliskili oldugu
gorulmustdr (52). Siddetli TBH'li hastalarda GAD1 (glutamic
asit dekarboksilaz) gen polimorfizminin ge¢ post-travmatik
nobetlerle iliskisi oldugu bulunmustur (10). TBH'lI askeri
bireylerde yapilan bir calismada metilentetrahidrofolat rediik-
taz (MTHFR) geni C677T veya A1298C varyantinin PTE ile
iliskili olup olmadigina bakilmis ve 6zellikle C677T varyantinin
PTE dahil epilepsi icin predispozan bir risk faktori olabilecegi
gorulmustlr (44).
KLIiNiK

Post-travmatik epilepsiler, gen¢ insanlarda yeni baslangich
epilepsinin yaygin sebeplerindendir ve siklikla ilag tedavisine
direnclidir (29). Cogu PTE'li hastada jeneralize veya sekonder
jeneralizasyon gosteren fokal epilepsiler gorilir. Nobetlerin
klinik 6zellikleri lezyonun lokalizasyonuna ve erken sekonder
jeneralizasyona baghdir. TBH sonrasi erken ve ge¢ meydana
gelen nobetlerin prognozlar ve yonetimleri farkhdir (7).
Travmadan sonraki ilk bir hafta icinde meydana gelen
nobetlerin reklrrens riski dusuktlr, oysa ge¢ godzlenen
nodbetlerde ndbet rekiirrens riski ylksektir (40). PTE'lerin
cogu ekstra-temporal yerlesimli oldugu bilinmektedir. Son
zamanlarda yapilan bir calismada PTEli 161 hasta 1-5 yil
(ortalama 3 yil) takip edilmis ve bu hastalarin éykuleri, klinik
ve norolojik muayeneleri, rutin elektroensefalografileri
(EEG) ve video-EEG monitorizasyonlari ve beyin manyetik
rezonans goriinttlemeleri (MRG) incelenmistir. Bu hastalarin
123’lnde tani kesinlestirilmis ve ¢ogu olguda hafif kafa
travmali hastalarin temporal lob epilepsisine sahip olduklari,
siddetli kafa travmali hastalarin ise epileptik lezyon
lokalizasyonlarinin neokortikal bolgedeki bir patolojiyle iliskili
oldugu gorilmis. Hafif ve siddetli kafa travmali hastalarin
latent periyodlarinin siresi, klinik bulgulari ve prognozlar
benzer bulunmustur (32). Epilepsi cerrahisi uygulanan bir
merkezde yapilan retrospektif bir calismada ekstra-temporal
rezeksiyon (+temporal lobektomi) yapilan 21 hastanin
minimum 1 yillik takip sonuclari degerlendirilmis ve yaklasik
%80'inde ndbetlerin tamamen ortadan kalktigi veya belirgin
diizeyde azaldigi gozlenmistir. Preoperatif donemde MRG'si
normal olan hastalarin postoperatif dénemde prognozlarinin
iyi olmadigi, preoperatif doénemde c¢ekilen MRG'de
ensefalomalazik alan saptanan hastalarin ise postoperatif
donemdeki prognozlarinin daha iyi oldugu gorilmustir
(22). Penetran veya kint travmaya bagh gelisen direncli
PTE'li 163 hastada yapilan bir ¢alismada, iktal semiyolojiye
bakilmis ve penetran travmali hastalarda parietal (%25), kiint
travmali hastalarda ise frontal (%29) ve temporal (%26) iktal
semiyoloji daha ylksek bulunmustur (29). Yaygin olmamasina
ragmen TBH, o6zellikle ¢cocuklarda (<5 yas) medyal temporal
lob epilepsisine sebep olabilir ve bunun nedeni, hipokampal
skleroz ile sonuclanan travmaya gelismekte olan beynin daha
hassas olmasi olabilir.

PATOFizYOLOJi

Travmatik beyin hasari sonrasi gelisen PTE'nin patofizyolojisi
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henliz tam olarak agiklanmamistir. Kapali kafa travmalar
diffiiz aksonal hasar, diffiiz 6dem, eksitator aminoasit, sitokin,
biyoaktif lipidler ve sekonder selliler hasara sebep olan
diger toksik mediatorlerin Uretilmesine neden oldugu icin
(21). Penetran beyin travmasi, korteksde skatrislere neden
olur ve PTE riskini yaklasik olarak %50 arttirir (43). Fokal
kontiizyon ve intrakranial hemoraji dahil non-penetran kafa
travmalari ise PTE riskini %30 kadar artirmaktadir. Burada
parcalanan hemoglobinlerden biriken Grtinlerin ndronal
fonksiyonlar tizerine toksik etki gosterdigi diistindlebilir (53).
Yapilan calismalar akut ve erken nébetlerin patogenezinin geg
ndbetlerin patogenezinden farkl olduguna isaret etmektedir.
Akut ve erken nobetler; beyin hasarina dogrudan bir
reaksiyon olarak distinilir ve bu degismis lokal serebral kan
akimi, kan-beyin bariyerinin degismesi ve iskemik, hemorajik,
inflamatuvar veya nekrotik hasarin fokal veya diffiiz varligiyla
intrakranial basingta bir artigla iliskilidir (19). Ge¢ nébetlere ise
oksidatif stres mekanizmalari ve eksitotoksik mekanizmalar-
noronal hipereksitabilitenin sebep oldugu distnilmektedir
(28). Epileptogenezin hiicre kaybi ve ndronal re-organizasyon
tarafindan baslatildigi diistiniilmektedir (15). Beyin hasari ayni
zamanda pro-inflamatuvar sitokinlerin up-regiilasyonuna
sebep olur ve immiin yaniti aktive eder. Ayrica ndronal
eksitabiliteyi uyarir, ndbet hassasiyetini artirir ve kan beyin
bariyerini bozar (51, 55). Erken donemde norotransmitter
reseptdr ve iyon kanal/transport proteinlerinin post-
translasyonel modifikasyonu erken gen rediiksiyonu olusur.
Gunler icinde ndronal 6lim ve inflamatuvar stirecin baslamasi
gerceklesir. Sonraki donemlerde aksonal filizZlenme ve
dendritik modifikasyon gibi anatomik degisiklikler meydana
gelir (13, 35, 50).

MORTALITE

Travmatik beyin yaralanmasi 6ykiisti olan bireylerde ortalama
yasam slresinin azaldigi bilinmektedir (45). Ancak TBH
ve PTE'nin ortak etkilerini mortalite acisindan arastiran
cok fazla calisma yoktur. Yapilan bir calhismada, TBH'ni
takiben ilk iki yil icinde PTE hastasi olan TBH'li hastalarin
mortalite oranlarina bakilmis ve nobeti olma-yan kisilerle
karsilastinimistir. Calismaya dahil edilen kayith 508 hastadan
%14’tnde ortalama 5,5 aylk latent periyodu takiben PTE
gelistigi gorulmustur. TBH ile birlikte PTE olan grupla PTE'si
olmayan TBH'li grup karsilastirildiginda, PTE'si olan grubun
mortalite orani 3 kat fazla bulunmustur. Olen PTE'li hasta
grubundaki bireylerin, PTE'li olmayan gruptaki 6len bireylere
gore yaralanma sirasinda 15 yas daha geng ve erkek cinsiyet
oraninin daha fazla oldugu saptanmistir. Her iki grupta da
Olen kisiler arasinda subdural hematomu olanlarin orani
daha yiksek bulunmustur. Ayrica her iki grupta da o6len
kisiler hala hayatta kalanlarla karsilastirildiginda, yaralanma
sirasinda daha ileri yasta olduklari gorilmustir. Bu calismaya
gore, PTE'li hastalarin genellikle yeni bir TBH veya HIV-AIDS
komplikasyonlarindan kaynaklanan mortalitelerinin PTE'si
olmayan gruba gore daha yiiksek oldugu ve PTE’si olmayan
TBH'li grubun ise daha cok kardiyovaskuler hastalik ya da
kronik akciger hastaliklarindan kaybedildigi saptanmistir (16).
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PROGNOZ

Askeri poptlasyon {izerinde yapilan onceki calismalarda,
PTE’li hastalarin %50’sinin tedavi alsa da almasa da 5-10 yil
icinde epileptik nébetlerinin remisyona girdigi gdzlenmistir
(6, 30). 1980-1988 iran-Irak savasinda olan kafa travmalarini
temel alan bir calismada PTE kaliciligini etkileyebilecek faktor-
ler incelenmistir. PTE'li 189 hasta ortalama 18,7 yil gézlenmis
ve bu hastalarin 18,6+ 4,7 yil sonra %24,8'inin ndbetlerinin
sonlandigi gézlenmistir. Degisik faktorler arasinda; baslangig-
taki travmada sarapnel parcalarinin sayisi (>3) ve sfinkter ku-
surlar varhginin nébet kaliciligini artirdigi gorilmistir. Zede-
lenmenin yayilimi (multilobar hasar, orta hatti gecen penetran
yara veya transventrikiler mermi yolu) PTE olusmasiyla iliskili
olmasina karsin, Eftekhar ve ark.nin (14) yaptigi calismalarda
ise PTE kalicihgina etki yapmamaktadir. Epileptik nébetlerin
tipi ve sikhginin PTE kaliciigina etkisi olmadigi bilinmektedir
(17, 26). Fenitoin, karbamazepin ve sodyum valproat’in erken
ndbetleri dnlemede etkin oldugu gosterilmistir (46).

TANI

Kafa travmasi sonrasi ndbet geciren bir hastada oncelikle
nébete sebep olabilecek diger nedenlerden; biyokimyasal
parametrelerde bir degisiklik (hiponatremi, hipoglisemi vb.)
olup olmadigina bakilmalidir (40).

Acil durumlarda TBH'li hastanin ilk muayenesi sirasinda intra-
veya ekstra-parankimal hemorajik odaklarin saptanmasi ve
olasi norosirlirjikal midahalelerin acil tespit edilmesi icin
bilgisayarli tomografi (BT) kullaniimahdir (32). Geg PTE
hastalarda beyin dokusunun ayrintilarini gdstermesi ve
post-travmatik lezyonun sonuglari hakkinda daha kesin
sonuglar vermesi agisindan MRG, BT’ye gore daha ¢ok tercih
edilmektedir. T2 adirlikli goriintllerde tespit edilebilen
hemosiderin depositleri ve gliyotik skar varligi epilepsiicin bir
belirte¢ olabilir (33). MRG ayni zamanda diffliz aksonal hasar
dahil travmatik beyaz madde anormalliklerini saptamada
BT'den Gstlindir (14,36).

TBH'li bir hastada EEG lezyonun lokalizasyonunu ve hasarin
boyutunu belirlemede kullanilabilir, ancak EEG bir hastada
TBH'nin epilepsi gelistirme olasiligi hakkinda bilgi vermez.
PTE’li hastalarin %20’sinden fazlasinin travmadan sonraki ilk 3
ay boyunca EEG bulgularinin negatif oldugu gorilmustir(24).
Ancak EEG daha sonraki donemlerde profilaktik tedaviyi
kesmeden ©6nce ndbetlerin tekrar etme ihtimalini tahmin
etmede kullanilabilir (23).

TEDAVi ve PROFILAKSI

Travmatik beyin hasari kaynakl PTE, beyinde histopatolojik
diizeyde bir hasarlanmaya neden oldugu icin etkin bir sekilde
tedavi ve proflaksi gerektirir (5).

PTE'ler kendiliginden remisyona girebilir. Remisyona girme-
yen hastalarda antiepileptik ilaclar, vagal sinir stimilasyonu,
beynin derin elektriksel stimllasyonu ve tedaviye direncli has-
talarda epileptojenik lezyonun cerrahi rezeksiyonu yapilabilir.
Glnlimiizde bu amacla siklikla uygulanan cerrahi yontemler
temporal lob cerrahisi, ekstratemporal neokortikal rezeksi-
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yon, miultilober rezeksiyon, hemisferektomi, lezyonektomi,
korpus kallozotomi ve miiltipl subpial transseksiyondur (38, 8,
11, 42). Fenitoin, sodyum valproat, karbamazepin ve fenobar-
bital kullanilabilen antiepileptik ilaclar arasindadir. intravenéz
fenitoin ve sodyum valproat nébetlerin durdurulmasinda ol-
dukca etkiliilaglardir (20, 47).

Yasam tarzi degisiklikleri ve sosyal destek,PTE'li olan hastalar
icin hastaligin klinik yonetiminde rutin olarak uygulanmalidir.
PTE'ye spesifik cesitli tedavi modalitelerinin etkinligi
Uzerine yayinlanmis verilerin retrospektif ¢alisma veya olgu
sunumlari seklinde oldugu gorilmektedir. PTE icin mevcut
bakim parametrelerinin cogunlugunun, lokalizasyonla iliskili
epilepsi bakimi ile dogru orantili oldugu seklinde gorisler
bildirilmektedir (38).

PTE gelisiminin dnlenmesitipta hala ¢dziimlenmemis bir sorun
olarak devam etmektedir. PTE'nin profilaktik tedavisi temelde
TBH'na bagh olarak gelisen epileptojenik mekanizmalarn
engellemek veya geciktirmek icin tasarlanmistir. PTE'yi
onlemek amaciyla kullanilan antiepileptik ilaglarin kullanimi
oldukgca tartismali bir konudur. Temkin ve ark.nin yaptigi bir
calismada fenitoinin erken doénemde verilmesinin erken
PTE'leri 6nledigi, ancak ge¢ baslangi¢li PTE'leri tam olarak
onleyemedigi gorllmistir (47). Yapilan randomize klinik
bir calismada, karbamazepinin de erken PTE'leri dnlemede
iyi etkinlik gosterdigi ancak geg baslangi¢li nébetler Gzerine
etki gostermedigi gozlenmistir (48). Sodyum valproat ile ilgili
calismalarda benzer sonuclar vermis ancak erken nobetleri
onleme konusunda fenitoin ile karsilastirildiginda sodyum
valproat’in daha az etkili oldugu goézlenmistir (25). Ciddi TBH'li
hastalarda fenitoin ve levetirasetamin karsilastirildigi bir
calismada, levetirasetamin erken nébetleri dnlemede fenitoin
kadar etkili oldugu ancak anormal EEG bulgularinin varlig
ortadan kaldirma konusunda fenitoin kadar basarili olmadigi
gorulmustlr (31). Cocuklar lizerinde yapilan bir ¢calismada,
levetirasetam’in PTE'leri dnlemede iyi ve glvenilir sonuglar
verdigi gbzlenmistir (39).

SONUG

Levetirasetam’in PTE tedavisi ve proflaksisindeki etkinligi
hem eriskin hem de cocuk TBH'li olgularda gdsterilmistir. An-
tiepileptik ilaglara direncli PTE olgularinda vagal stimilasyon
ve elektriksel stimilasyon tedavileri uygulanabilir. Tedaviye
direncli geg olgular epilepsi cerrahisi gerektirebilir. Koruyucu
ve yonlendirici hekimlik agisindan birinci basamak diizeyinde
TBH'a yol acan etkenlerin belirlenmesi, azaltilmasi ve erken
sevk yapilmasi PTE'leri azaltabilir. ikinci basamak diizeyinde
dogru tani, takip ve tedavi PTElerin siddetini ve kroniklesme-
sini 6nleyebilir. Ozellikle acil serviste PTE geciren hastalarin
vital bulgularinin kontrol altinda tutulmasi, etkin acil antie-
pileptik ila¢ tedavisi uygulanmasi, erken ve dogru tani konul-
masl, sekonder beyin hasarlanmasinin énlenmesi acisindan
dnemlidir. Uclinci basamak tedavi diizeyinde ise tedaviye
direncli PTE olgularinin ileri tani ve alternatif tedavileri yer alr.
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