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T›bbi bir ders kitab›n›n yeni bask›s› için önsöz yazan yazarlar, kitab›n
yeni bas›m›n› hakl› ç›kartmak için s›kl›kla, flu alan›n ----------(bofllukla-
r› doldurun) h›zla de¤iflti¤i yorumunu yaparlar. Epilepsi konusunda
ise, durum belirgin de¤ifliklik göstermemifltir ve konular, 2004’te yaz-
d›¤›m›z Epilepsi El Kitab›’n›n 3. bas›m›na oldukça benzerdir. Epilepsi,
çocuklar ve eriflkinlerde en s›k gözlenen nörolojik tablolardan biridir.
Epilepside, yafl, cins, tabiyet veya ›rk ayr›m› yoktur. Birleflik Devletler-
de, askerler çat›flmalardan kafa travmas› geçirerek geri dönebildikle-
rinden, epilepsi insidans›nda bir art›fl olaca¤›ndan kayg› duyulmakta-
d›r. Epilepsi, nöbetlerden öte bir durum olarak tan›mlanmaya devam
etmektedir. Epilepsili kiflilerde, yüksek oranda depresyon, intihar,
dikkat bozuklu¤u, ö¤renme güçlü¤ü, migren bafla¤r›lar› ve davran›fl
bozuklu¤u gibi çeflitli efllik eden durumlar ortaya ç›kmaktad›r. Yeni
ç›kan antiepileptik ilaçlar ve vagal sinir stimülasyonuna ra¤men epi-
lepsi tedavisi hala zordur. Epilepsili kiflilerin ortalama %30-%40’› ilaç,
diyet ve cerrahi tedaviye ra¤men nöbet geçirmeye devam etmektedir.

‹flte bu nedenlerden ötürü Epilepsi El Kitab›’n›n yeni bas›m›n›n ge-
rekli oldu¤unu hissettik. Epilepsinin etkin tedavisi kapsaml› bir yak-
lafl›m gerektirmektedir; sadece nöbet say›s›na göre baflar› elde etmek
art›k mümkün de¤ildir. Bak›m veren kiflilerin, epilepsili bireylerin di-
¤er ihtiyaçlar›n› tan›malar› çok önemlidir. Yeni kuflak antiepileptik
ilaçlar›n ç›kmas›, etki mekanizmalar›n›n, endikasyon, ilaç etkileflimle-
ri ve yan etkilerinin anlafl›lmas› ile epilepsi tedavisi daha iddial› bir
hal alm›flt›r. Epilepsili bireylerle u¤raflan klinisyenler için birkaç y›l
öncesine göre daha çok seçenek mevcuttur. Her ne kadar geliflmeler
çok önemli olsa da, epilepsiyi tedavi edebilme ödülü ise bunlardan
çok daha önemlidir. 

Kitab›n ilk üç bas›m›nda oldu¤u gibi, bu kitab›n amac› epilepsinin
tan› ve tedavisinde belli bafll› alanlar›n k›sa, güncel, klini¤e dayal› der-
lemesinin sa¤lanmas›d›r. Hiçbir flekilde bu kitap ansiklopedi de¤ildir.
Bu kitab›n, ilgili okuyucular›n epilepsi konusunda çok iyi ve kapsam-
l› baflvuru kitaplar›ndan birine baflvurmas›n› teflvik etmesini ummak-
tay›z. Dahas›, bu kitab›n epilepsi ve tedavisi konusunda, klinikte ve
yatak bafl›nda güncel ve do¤ru bilginin sa¤lanmas› amac›yla kullan›l-
mas›n› ümit etmekteyiz. Kitab›n düzenlemesi klinisyenin bilgiye ulafl-
mas›n› ve bilgiyi çabuk bulmas›n› kolaylaflt›rmaktad›r. 

Önceki ilk üç bask›n›n baflar›s› bizi oldukça memnun etmifltir, ve
bu bask›n›n da ilk üç bask›n›n baflar›s›n› yakalamas›n› ümit etmekte-
yiz. 

Epilepsi El Kitab›, bir hastaya bile yararl› olsa, çabalar›m›z›n de¤er-
li oldu¤unu hissetmifl olaca¤›z. 

Önsöz

ix



Uygarl›¤›n ilk dönemlerinden bu yana insano¤lunun bafletmek zorun-
da oldu¤u epilepsi, s›k gözlenen, hastalar›n günlük aktivitelerini
k›s›tlayan ve yaflamlar›n› tehdit edebilen önemli bir sa¤l›k sorunudur.
Eski ça¤larda do¤a üstü güçlere atfedilen epilepsi, ilk kez Hipokrat
taraf›ndan beyin kökenli bir klinik bulgu olarak nitelendirilmifltir.
Ondokuzuncu yüzy›l sonlar›nda Dr. J. H. Jakson ve 20. yüzy›l
sonlar›nda International League Against Epilepsy (Uluslararas›
Epilepsi ile Savafl Derne¤i-ILAE) epileptik nöbetleri sistematik bir
flekilde s›n›flayarak epilepsi ile ilgilenen hekimlerin klinik prati¤ine
önemli katk›larda bulunmufllard›r. Son dönemlerde yap›lan deneysel
ve klinik çal›flmalar ile epileptogenez ve iktogenezin köfle tafllar›n›n
ortaya konulmas› da epilepsi patofizyolojisinin daha iyi ayd›nlat›lmas›
ve moleküler düzeydeki olas› tedavi hedeflerinin belirlenmesi
aç›s›ndan önemlidir.

De¤erli yazarlar Thomas R. Brovvne ve Gregory L. Holmes
taraf›ndan haz›rlanan ve 2008 y›l›nda 4. Bask›s› yay›mlanan Epilepsi El
Kitab›, klinik tan›mlardan epilepsi ile ilgili en son geliflmelere kadar
genifl bir yelpazeyi kapsayan de¤erli bir baflvuru kayna¤›d›r. ‹yi seçil-
mifl konu bafll›klar›n›n alt›nda, klinisyenlerin kullanmas› gereken
semiyoloji, ayr›c› tan› ve takip için uygulanabilecek tamsal giriflimler,
tedavi seçenekleri ve düzenli olarak izlem gerektiren parametreler
özetlenmifltir. Ayr›ca epileptik sendromlar, yafl gruplarma göre
ayr›nt›l› bir flekilde irdelenmifltir. Çeviri ekibimiz tarafmdan dikkatlice
Türkçe'ye çevrilen el kitab›n›n "Antiepileptik ‹laçlar" k›sm› ülkemizde
kullan›lan formülasyonlar› da içerir tarzda ayr›nt›land›r›lm›flt›r.
Epilepsi El Kitab›'n›n tüm meslektafllar›m›za yararl› olmas› ve klinik
pratiklerine katk›da bulunmas› dile¤iyle.

Prof. Dr. Sezer fi. Komsuo¤lu

Çeviri Editörü Önsözü
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Epilepsi: Tan›mlar ve Arka Plan

Çeviren: Dr. Murat Alemdar

I. EP‹LEPS‹ TANIMI
Hippokrat epilepsiyi beynin organik bir süreci olarak tan›mlam›flt›r.
Ancak, eski ça¤ yazarlar›n›n bir ço¤u epileptik nöbetin do¤a üstü
güçler taraf›ndan oluflturuldu¤unu düflünürlerdi. Asl›nda epilepsi
kelimesi “bilinmeyen güçler taraf›ndan kas›lmalar›n oluflmas›” anla-
m›na gelen Yunanca bir kelimeden türemifltir.

J. H. Jackson’›n 19. yüzy›l›n sonlar›na do¤ru olgular› ayr›nt›l› ola-
rak incelemesi ile epilepsi daha iyi anlafl›lmaya bafllanm›flt›r. Gözlem-
lerinden yola ç›karak Jackson (15) modern epilepsi tan›m›n› gelifltir-
mifltir: “Sinir dokusunun aras›ra gelen, afl›r› ve düzensiz boflal›m›”.
Jackson daha sonra “Bu boflal›mlar›n her derecede, her yaflta, her has-
tal›k durumunda olabilece¤i ve say›s›z koflul alt›nda geliflebilece¤i”
sonucuna varm›flt›r. Bir nöbetin klini¤ini, nöbetin bafllang›ç an›ndan
itibaren tan›mlam›fl ve fokal epilepsiyi takiben deflarj yapan hücrele-
re yay›l›m kavram›n› gelifltirilmifltir. 

Epilepsi beyinde birçok patolojik sürecin yol açt›¤› kompleks bir
semptomdur. Nöronlar›n aras›ra gelen (paroksismal), afl›r› ve düzen-
siz boflal›mlar› ile özellik gösterir. Tan› klinik bulgularla, elektroense-
falografik (EEG) kay›tlama ile ya da her ikisi ile beraber konulabilir.
Nöronal membranlar›n ateflleme efli¤i, intrensek membran-eflikde¤er-
stabilize edici mekanizmalar›n atefllemeyi önleme kapasitesinin alt›na
düfltü¤ünde nöronlarda paroksismal boflal›mlar meydana gelir (bö-
lüm VI). Bu atak bölgesel olup oda¤›nda s›n›rl› kalabilece¤i gibi bey-
nin di¤er alanlar›na da yay›labilir. Boflal›m yapan alan›n boyutu ye-
terli ise klinik bir nöbet oluflur; de¤ilse lokalize, asemptomatik elek-
triksel bozuklukla s›n›rl› kal›r. Etkilenen beyin alan› nöbetin klinik
görünümünü belirler. Nöronal yap›lar›n senkronize boflal›mlar› EEG
ile kafatas›ndan kay›tland›¤›nda paroksizmler; diken, yavafl dalga ve
dalga-diken potansiyelleri olarak belirir.

Epilepsili hasta için hastal›k daha kiflisel terimlerle ifade edilir, ör-
ne¤in hastan›n deneyimi veya bu deneyim ile ilgili hat›rlad›klar›, di-
¤er kiflilerin gözlemleri ve tan›mlamalar›, ataklar›n s›kl›k ve süresi, ki-
flisel imaj ve sosyal uyuma etkileri gibi.

II. NÖBET‹N BÖLÜMLER‹.
Nöbetin gerçekten olufltu¤u dönem iktus veya iktal dönem olarak ad-
land›r›l›r. Aura nöbetin bilinen en erken ve hastan›n hat›rlad›¤› tek
bölümüdür; ayn› zamanda uyar›c›d›r. Nöbetin bitiminden hemen
sonraki dönem postiktal dönemdir. Nöbetler aras› süre interiktal dö-
nem olarak adland›r›l›r.

1
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III. EP‹LEPT‹K NÖBETLER‹N VE EP‹LEPS‹N‹N T‹PLER‹:
SINIFLAMALAR 
Epilepsi için iki çeflit s›n›flama kulllan›lmaktad›r: (a) epileptik nöbet-
lerin s›n›flamas› ve (b) epilepsilerin s›n›flamas›. Epileptik nöbetlerin
s›n›flamas›nda klinik ve EEG bulgular›na dayanarak her bir nöbet tek
olay olarak s›n›fland›r›l›r. Epilepsilerin s›n›flamas› ise sendromlar›n
s›n›fland›r›lmas› esas›na dayan›r, nöbetin tipi veya tipleri sendromun
semptomlar›ndan sadece birini oluflturur. Etyoloji, bafllama yafl›, ge-
netik özellikler ve beyindeki patoloji gibi di¤er özellikler de epilepsi-
lerin s›n›flamas› içinde yer al›r. 

Bu kitapta kullan›lan epileptik nöbet s›n›flamas› Uluslararas›
Epilepsi ile Savafl Derne¤i (ILAE) Klinik ve Elektroansefalografik s›-
n›flamas› 1981 revizyonudur (International Classification of Epileptic
Seizures) (5). 2001 y›l›nda Uluslararas› epilepsi ile Savafl Derne¤i
(ILAE) epileptik nöbetler için yeni bir s›n›flama önerdi (6). Bu öneri
henüz kabul edilmemifltir ve klinik kullan›mda pratik de¤ildir. Bu ne-
denle yazarlar kabul edilmifl s›n›flamay› kullanmay› tercih ettiler. 

Uluslararas› Epilepsi ile Savafl Derne¤i (ILAE), 2001 y›l›nda
Uluslararas› Epilepsi ile Savafl Derne¤i (ILAE) Epilepsi ve Epileptik
sendromlar S›n›flamas› 1989 revizyonunun yerine bir epilepsi ve epi-
leptik sendromlar s›n›flamas› revizyonu önerdi (8). 2001 revizyonu
henüz kabul edilmedi. Ancak 1989 y›l›ndan beri bir çok yeni epilepsi
sendromlar›n›n tan›mlanm›fl olmas› nedeniyle yazarlar bu ciltte 2001
s›n›flamas›n› kullanmay› tercih ettiler.

A. Epileptik Nöbetlerin Uluslararas› S›n›flamas›
Epileptik nöbetlerin Uluslaras› s›n›flamas› Tablo 1-1’de özetlendi ve
Tablo 2-1’de ayr›nt›l› olarak aç›kland›. Nöbetler önce iki genifl s›n›fa
ayr›ld›: (a) parsiyel nöbetler (beyinde nisbeten küçük bir lokalizasyon-

1. Epilepsi: Tan›mlar ve Arka Plan2

Tablo 1-1. Uluslararas› Epilepsi S›n›flamas› Özeti

I. Parsiyel (fokal, lokal) nöbetler
A. Basit parsiyel nöbetler (bilinç bozuklu¤u yok)
B. Kompleks parsiyel nöbetler (temporal lob veya psikomotor

nöbetler; bilinç bozuklu¤u var)
C. Sekonder jeneralize nöbetlere dönüflen parsiyel nöbetler [tonik-

klonik (grand mal), tonik veya klonik]
II. Jeneralize nöbetler (konvulsif veya nonkonvulsif)

A. Absans (petit mal) nöbetler
B. Miyoklonik nöbetler
C. Tonik nöbetler
D. Atonik nöbetler
E. Klonik nöbetler
F. Tonik-klonik (grand mal) nöbetler

III. S›n›fland›r›lmayan epileptik nöbetler (yetersiz veri nedeniyle)



da bafllayanlar) ve (b) jeneralize nöbetler (bilateral simetrik ve lokal
bafllang›c› olmayan nöbetler). Daha sonra klinik ve EEG bulgular›na
göre s›n›fland›. Uluslararas› Epileptik Nöbet S›n›flamas›’na göre tan›-
nan epileptik nöbet ana tipleri klinik belirtilerinin özeti bölüm III.A.1-
8’de sunuldu. Tüm nöbet tiplerinin ayr›nt›l› klinik ve EEG bulgular›
için Konu 2’ye bak›n›z.

1. Basit Parsiyel (Fokal) Nöbetler
Basit parsiyel nöbetler kortekste lokal bir deflarj sonucu oluflur, bilinç
bozuklu¤u olmaz ve oluflan semptomlar deflarj olan beyin bölgesinin
fonksiyonlar› ile uyumludur. Basit parsiyel nöbetler motor, duyusal,
otonomik veya psiflik bulgu veya belirtilerden ya da bunlar›n kombi-
nasyonundan oluflur (bkz Konu 2).

2. Kompleks Parsiyel (Psikomotor, Temporal Lob) Nöbetler
Basit parsiyel nöbetlerle kompleks parsiyel nöbetlerin temel farkl›l›¤›
kompleks parsiyel nöbetlerde bilinç bozuklu¤unun olmas›na karfl›n
basit parsiyel nöbetlerde olmamas›d›r. Bilinç bozuklu¤u fark›nda ol-
ma ve yan›t verebilmenin bozulmas› sonucu d›fl uyaranlara normal bir
flekilde yan›t verememe olarak tan›mlan›r.

Kompleks parsiyel nöbetin bafllang›c›nda bilinç bozuklu¤u ol-
maks›z›n basit parsiyel nöbetin herhangi bir bulgu ve belirtisi (mo-
tor, duysal, otonomik veya psiflik) görülebilir, bunlar auray› olufltu-
rur. Kompleks parsiyel nöbetin ana özelli¤i bafllang›çta basit parsi-
yel aura olsun ya da olmas›n bilinç bozuklu¤unun görülmesidir. Bi-
linç bozuklu¤u döneminde baflka bulgu ve belirti gözlenmeyebilir,
veya otomatizmalar (“otomatik” olan ve hastan›n sonradan hat›rla-
mad›¤› bilinç d›fl› hareketler) izlenebilir. Atak karekteristik olarak
yavafl yavafl sonlan›r, postiktal dönemde sersemlik ve konfüzyon
olabilir (bkz Konu 2).

3. Absans (Petit Mal) Nöbetler
Absans nöbetleri tek 3-Hz diken-dalga paterninin efllik etti¤i ani bafl-
layan ve ani sonlanan, yan›tl›l›¤›n bozuldu¤u nöbetlerdir. Aura göz-
lenmez ve postiktal semptomatoloji ya hiç yoktur ya da çok az gözle-
nir. Absans nöbetlerin ço¤u 10 saniye veya daha az sürer, hafif klonik
komponentler, atonik veya tonik komponentler, otomatizmalar veya
otonomik komponentler efllik edebilir. Absans nöbetlerin ço¤u ilk de-
fa 5 ile 12 yafllar› aras›nda görülür ve ergenlik ça¤›nda kendili¤inden
kaybolur (bkz Konu 2).

4. Miyoklonik Nöbetler
Miyoklonik nöbetler k›sa süreli, ani kas kontraksiyonlar›ndan oluflur,
jeneralize veya lokalize, simetrik veya asimetrik, senkron veya asen-
kron olabilir. Genellikle bilinç kayb› gözlenmez (bkz Konu 2).

1. Epilepsi: Tan›mlar ve Arka Plan 3



Nöbet Tipleri

Çeviren: Dr. Murat Alemdar

Epileptik nöbet s›n›flamas› klinik ve elektroensefalografik (EEG) bul-
gulara dayan›larak yap›lm›flt›r. Bu kitapta Intenational League Aga-
inst Epilepsy’nin Epileptik Nöbetlerin Klinik ve Elektroensefalografik
S›n›flamas› 1981 revizyonu (önceki ad›yla Epileptik Nöbet Uluslaras›
S›n›flamas›) kullan›lm›flt›r. 2001 y›l›nda Uluslararas› Epilepsi ile
Savafl Derne¤i (ILAE) epileptik nöbet tipleri için yeni bir s›n›flama
önermifltir. Bu s›n›flama henüz kabul edilmemifl olup mevcut flekliy-
le genel kullan›m için baz› olumsuzluklar içermektedir. Bu kitapta
1981 s›n›flamas›n›n kullan›lmas› uygun görüldü.

Epileptik nöbetlerin uluslaras› s›n›flamas› Tablo 2’de verildi. Nö-
betler önce iki ana kategoriye ayr›l›r: (a) Parsiyel nöbetler (beynin nis-
beten küçük bir bölgesinden bafllayan nöbetler) ve (b) Jeneralize nö-
betler (lokal bafllang›c› olmayan ve bilateral simetrik nöbetler). Daha
sonra nöbetler net klinik ve EEG bulgular›na göre s›n›flanm›flt›r. Bu
bölümde Epileptik Nöbetler Uluslaras› S›n›flamas› taraf›ndan kabul
edilmifl epileptik nöbet ana tiplerinin klinik ve EEG bulgular› sunul-
mufltur.

I. PARS‹YEL (FOKAL, LOKAL) NÖBETLER
A. Basit Parsiyel (Fokal) Nöbetler

1. Tan›mlar
Basit parsiyel nöbetler bilinç bozuklu¤una yol açmayan, beynin de-
flarj olan bölgesinin fonksiyonlar› ile uyumlu nöbet bulgular› gösteren
fokal kortikal boflal›mlar sonucu oluflur. Basit parsiyel nöbetlerde mo-
tor, duyusal, otonom veya psiflik bulgu ve belirtiler olabilir. Ayn› bul-
gu ve belirtiler hem basit parsiyel, hem de kompleks parsiyel nöbet-
lerde (KPN) oluflabilir. En önemli ay›r›m KPN’de bilinç bozuklu¤u
görülmesidir. Bilinç bozuklu¤u hastan›n yan›t verme ve fark›nda ol-
ma durumlar›ndaki de¤iflikliklerden dolay› d›fl uyaranlara normal bir
flekilde cevap verememesi olarak tan›mlan›r. Yan›t verme hastan›n
basit emirleri veya amaçlanm›fl hareketleri yerine getirme yetene¤i,
fark›nda olma ise söz konusu süre içinde hastan›n olaylar› hat›rlama-
s› ve olaylarla iliflkisi olarak tan›mlan›r.

2. Nöbet fenomeni
Nöbetin bulgular› kaynakland›¤› korteks bölgesi ve ifllevlerine ba¤l›-
d›r. Epileptik Nöbetlerin Uluslaras› S›n›flamas›’na göre basit parsiyel
nöbetler dört gruba ayr›l›r: (a) Motor bulgular› olanlar, (b) Somato-
sensoryel veya özel duyusal semptomlar› olanlar, (c) Otonomik bul-
gu ve belirtileri olanlar ve (d) Psiflik semptomlar› olanlar.
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A. MOTOR BULGULARI OLAN BAS‹T PARS‹YEL NÖBETLER. En s›k
gözlenen basit parsiyel nöbet tipidir. Belirtiler en az›ndan bafllang›çta
hemisferik oda¤a ba¤l›d›r ve eksitatör fenomen (pozitif- irritatif), inhi-
bitör fenomen (negatif- bask›lay›c› veya paralitik) ya da ikisinin birle-
flik görünümü ile belirir.

Motor bulgular› olan basit parsiyel nöbetin en basit flekli klonus-
tur. Klonusta presantral girus taraf›ndan kontrol edilen kas gruplar›n-
da ritmik kas›lma ve gevfleme oluflur. Epizodlar kendi kendini s›n›r-
layabilir (klonik fokal nöbet), tekrarlay›c› olabilir (fokal motor status
epileptikus) veya sürekli (devaml› parsiyel epilepsi) olabilir. Jackson
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Tablo 2-1. Epileptik sendromlar uluslararas›
s›n›flamas›

I. Parsiyel (fokal, lokal) nöbetler
A. Basit parsiyel nöbetler (bilinç bozuklu¤u yok)

1. Motor belirtiler olanlar
2. Duysal belirtiler olanlar
3. Otonomik bulgu ve belirtiler olanlar
4. Psiflik semptomlular

B. Kompleks parsiyel nöbetler (temporal lob veya psikomotor
nöbetler; bilinç bozuklu¤u yok)
1. Basit parsiyel bafllang›ç, ard›ndan geliflen bilinç bozuklu¤u

a. Basit parsiyel özelliklerle (A.1-A.4), ard›ndan bilinç
bozuklu¤u

b. Otomatizmlerle
2. Bafllang›çta bilinç bozuklu¤u

a) Sadece bilinç bozuklu¤u ile
b) Otomatizmlerle

C. Sekonder jeneralize nöbetlere dönüflen parsiyel nöbetler
(tonik-klonik, tonik veya klonik)
1. Jeneralize nöbetlere dönen basit parsiyel nöbetler (A)
2. Jeneralize nöbetlere dönen kompleks parsiyel nöbetler (B)
3. Jeneralize nöbetlere dönen, kompleks parsiyel nöbetlere

dönüflmüfl basit parsiyel nöbetler
II. Jeneralize nöbetler

A. Absans (petit mal) nöbetler
B. Miyoklonik nöbetler
C. Tonik nöbetler
D. Atonik nöbetler
E. Klonik nöbetler
F. Tonik-klonik (grand mal) nöbetler

III. S›n›fland›r›lamayan epileptik nöbetler (veri yetersizli¤i nedeniyle)

Commission on Classification and Terminology of the International League Against
Epilepsy. Proposal for revised clinical and electroencephalographic classification of
epileptic seizures. Epilepsia 1981;22:489-501, izinle de¤ifltirilmifltir.



tipi nöbetlerdeki karekteriktistik özellik deflarj›n presantral girusun
komflu alanlar›na yay›l›m› sonucu kas›lmalar›n ilerleyerek baflka kas
gruplar›n›n tutulumuna yol açmas›d›r. A¤›r ya da tekrarlay›c› eksita-
tör klonik nöbetlerde nöbet sonras› geçici paralitik fenomen bulgusu
(Todd paralizisi) izlenebilir. Somatik inhibitör nöbetlerde duyu kayb›
veya dizestezi ve güçsüzlük oluflur.

Versif nöbetlerde konjuge göz hareketleri oluflur ve bafl ayn› tara-
fa döner. Parietal ve temporal lob nöbetleri homolateral veya kontra-
lateral versif hareketleri, oksipital nöbetler ise genellikle kontrlateral
versif hareketleri ortaya ç›karabilir. 

Postüral nöbetlerde ekstremitelerde asimetrik distonik postür olu-
flur, vokalizasyon veya konuflman›n kayb› efllik edebilir.

Afazik nöbetlerde esas olarak konuflma durur veya bilinç yerinde
olmas›na karfl›n kelimelere dökülemez ya da bu iki bulgu bir arada
olabilir. Afemi (konuflman›n durmas›) ve vokalizasyon (fonatör nö-
betler) da gözlenebilir.

B. SOMATOSENSORYEL VEYA ÖZEL DUYUSAL SEMPTOMLARIN

EfiL‹K ETT‹⁄‹ BAS‹T PARS‹YEL NÖBETLER. Somatosensoryel nöbetler
“uyuflma”, “kar›ncalanma”, “i¤nelenme” veya “zay›f elektrik floku”
olarak tan›mlan›r. Postsantral (s›kl›kla) veya presantral alanlardan
kaynaklan›r. Daha az s›kl›kla hareket hissi, hareket etme iste¤i veya
hareket edememe gibi bulgular vard›r. Bafllang›çtaki somatosensoryel
duyu nöbetin tek belirtisi olabilir. Fokal deflarj komflu motor kortekse
yay›larak motor belirtilerin ortaya ç›kmas›na yol açabilir.

Basit görsel semptomlar›n öncülük etti¤i görsel nöbetler varl›¤›
oksipital lobda bir odak oldu¤unu düflündürür. Karfl› yar›alanda ›fl›k
ya da renk çakmas› gibi kaba semptomlar skotom veya hemianopsi gi-
bi negatif semptomlardan daha s›k belirtilmifltir. Görsel illüzyonlar
(görsel alg›da distorsiyon) ve hallüsinasyonlar (gerçekte varolmayan
bir uyar› alg›lama) genellikle posterior temporal alandan kaynaklanan
bir nöbet fenomenini gösterir.

Birinci temporal girusta Heschl girusu korteksi yak›n›ndan kay-
naklanan iflitsel nöbetler ço¤unlukla “u¤uldama”,”ç›nlama” veya “t›s-
lama” fleklinde basit iflitsel fenomen oluflturur. Daha karmafl›k iflitsel
illüzyon veya halusinasyonlar temporal lobun iflitme ile ilgili bölgele-
rindeki boflal›mlar sonucu geliflir.

Olfaktör veya gustatör nöbetlerde genellikle hofl olmayan koku ve
tat alma ile ilgili illüzyon ve hallüsinasyon geliflir.

Vertigo nöbetlerinde sadece bafl dönmesi veya sersemlik hissi flek-
linde belirsiz duygulan›mlar olur. Bilinç de¤iflikli¤inin efllik etmedi¤i
vertijinöz duyular vestibüler irritatif fenomenin (periferik veya santral)
çok s›k görülen belirtileridir. Ayn› zamanda birinci temporal girusun
orta veya arka k›sm›ndaki nöbet oda¤›ndan kaynaklanan gerçek epi-
leptik belirtiler olarak da tan›mlanm›fllard›r (tornado epilepsisi).
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Her Yaflta Bafllayabilen Epilepsiler:
Semptomatik ve Olas›l›kla
Semptomatik Fokal Epilepsiler

Çeviren: Dr. Murat Alemdar

Epilepsilerin bir grubu her yafltaki hastada bafllayabilir: semptomatik
ve olas›l›kla semptomatik fokal epilepsiler. Bu epilepsi tipleri Tablo 3-
1’de listelenmifltir.

Semptomatik fokal epilepsili hasta nöbet ve elektroensefalografik
(EEG) özellikleri, yafl ve beyindeki patolojiye dayanarak, nöbetin kay-
nakland›¤› düflünülen beyin bölgesine göre çok say›daki epilepsi s›n›f-
lar›ndan birine sokulabilir: mezial temporal lob, lateral temporal lob,
frontal lob, parietal lob veya oksipital lob. Rasmussen sendromu ve he-
mikonvülsiyon-hemipleji sendromu da bu epilepsi grubunda yer al›r.

I. TEMPORAL LOB EP‹LEPS‹LER‹
A. Genel Özellikler
Daha çok çocukluk ve genç eriflkinlik ça¤›nda bafllayan basit parsi-
yel, kompleks parsiyel veya sekonder jeneralize nöbetler (Konu 2’de
gözden geçirildi) oluflabilir. Nöbetler randomize, aral›kl› veya küme-
ler fleklinde görülebilir. Basit parsiyel nöbetler otonomik ya da psiflik
semptomlarla veya ikisi birlikte ve koku alma ve iflitsel illüzyon ve-
ya halusinasyon gibi belli duysal fenomenlerle özellik gösterir. En
yayg›n duyu ise giderek artan epigastrik rahats›zl›k duygusudur.

B. Rutin Elektroensefalografi Özellikleri
Rutin EEG’de: (a) hiç anormallik yoktur, (b) zemin aktivitesinde hafif
veya belirgin asimetri vard›r, (c) temporal diken, keskin dalga veya
yavafl dalgalar görülür (unilateral veya bilateral, senkron veya asen-
kron; temporal alanlarla s›n›rl› kalmayacak flekilde olabilir).

C. Altgruplar
1. Mezial Temporal Nöbetler
Mezial temporal nöbetler temporal epilepsilerin en s›k görülen for-
mudur ve genellikle afla¤›daki tan›mlamaya uyarlar. Nöbetler artan
epigastrik rahats›zl›k, bulant›, kusma, belirgin otonomik bulgular ve
borborigmus, ge¤irme, solgunluk, yüzde fliflkinlik, k›zarma, solunum
durmas›, pupil dilatasyonu, korku, panik ve olfaktor-gustatör halusi-
nasyonlar gibi di¤er semptomlarla özellik gösterir. Skalp EEG’de çok
defa ön temporal elektrodlarda belirgin olan unilateral veya bilateral
dikenler gözlenir.

Amigdala-hippokampal nöbetlerin bir varyant› mezial temporal
epilepsi sendromu olarak adland›r›l›r. Bu tip hastalarda mezial tem-
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poral skleroz gözlenir (fiekil 3-1). Tipik olarak, tam olmayan penetras-
yonlu otozomal-dominan kal›t›m gösteren belirgin bir aile öyküleri
vard›r. Hasta bebeklik ve çocukluk ça¤›nda nöbet geçirmifltir (genel-
likle komplike). 2-15 y›ll›k bir sessiz dönemden sonra, çocukluk ça¤›
sonlar›nda veya erken ergenlik ça¤›nda provoke edilmeden oluflan
parsiyel nöbetler bafllar. Nöbetler olgular›n %20-30’unda medikal te-
daviye dirençlidir. 

2. Lateral Temporal Nöbetler
Lateral temporal nöbetler iflitsel hallüsinasyon veya illüzyonlarla, rü-
ya hali ile, görsel yanl›fl alg›lamalarla veya konuflma bozukluklar› (do-
minan hemisfer oda¤›) ile karekterize basit parsiyel nöbetlerdir. Mezi-
al temporal veya ekstratemporal yap›lara yay›l›m olursa kompleks
parsiyel nöbetlere dönüflebilir. Lateral temporal nöbetlerde otoma-
tizm, kontrlateral distoni, ters yöne bafl hareketleri, gövdede yer de-
¤ifltirme, hiperventilasyon ve nöbetten sonra öksürük veya iç çekme
gibi mezial temporal nöbetlerin tipik özellikleri bulunmaz. Skalp
EEG’de, daha çok orta veya arka temporal elektrodlarda belirgin olan
uni- veya bilateral dikenler mevcuttur.

Özel bir alt tür iflitsel belirtileri olan otozomal-dominant parsiyel
epilepsi dir (‹ODPE). Bafllang›ç tipik olarak ikinci dekaddad›r. Sen-
drom iflitsel semptomlarla kendini gösterir. ‹flitsel fenomende mono-
ton v›z›lt› gibi sesler, sesin fliddeti ya da perdesinde de¤ifliklik gibi ses
bozukluklar› veya geçmiflten gelen veya belli bir flark›c›ya ait ses gibi
forme sesler mevcuttur. Hastalarda di¤er duysal veya psiflik semp-
tomlar, motor aktivite ve otonomik disfonksiyon vard›r. ‹nteriktal
EEG’de temporal veya oksipital elektrodlarda paroksismal aktivite
görülebilir. Bu tablo antiepileptiklere yan›t verir ancak uzun süre kul-
lan›lmas› gerekebilir. Genetik incelemede kromozom 10q24’ün LGI1
geninde (lösinden zengin gen, glioma inaktive) mutasyon bulunmufl-
tur. Gen ligand ba¤lama ve protein-protein etkileflimi ile ilgilidir ve si-
nir sisteminin geliflimi ile ba¤lant›l›d›r. LGI1 temporal lob epilepsisin-
de belirlenebilen tek gendir ve idiopatik epilepside belirlenebilen tek
non-ion-kanal› genidir.
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Tablo 3-1. Her yaflta bafllayan epilepsi sendrom
gruplar›, spesifik epilepsi sendromlar› ve
efllik eden nöbet tipleri.

Semptomatik ve olas›l›kla semptomatik fokal epilepsi sendromlar›
Mezial temporal lob epilepsi sendromlar› (BPN, KPN, TKN)
Lateral temporal lob epilepsi sendromlar› (BPN, KPN, TKN)
Frontal lob epilepsi sendromlar› (BPN, KPN, TKN)
Parietal lob epilepsi sendromlar› (BPN, KPN, TKN)
Oksipital lob epilepsi sendromlar› (BPN, KPN, TKN)

KPN, kompleks parsiyel (psikomotor, temporal lob) nöbetler; BPN, basit parsiyel
(fokal) nöbetler; TKN, tonik-klonik (grand mal) nöbetler.
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fiekil. 3-1. Mezial temporal sklerozlu bir hastaya ait MRG. FLAIR görüntü-
lerinde sa¤ mezial temporal bölgede sinyal de¤ifliklikleri gözleniyor (oklar). 



Yenido¤an Bafllang›çl› Epilepsiler 
(Do¤umdan 2 Aya Kadar): Fokal ve
Jeneralize Epilepsiler

Çeviren: Dr. Murat Alemdar

Bu konuda lokal ve jeneralize epilepsiler anlat›lm›flt›r (Konu 1’e bak›-
n›z). Yenido¤an döneminde bafllayan befl sendrom Tablo 4-1’de yer
almaktad›r.

I- YEN‹DO⁄AN EP‹LEPS‹LER‹
Çocuklar hayatlar›n›n ilk aylar› ve yafllar›nda nöbet aç›s›ndan yüksek
riske sahiptirler. Do¤um süreci nedeniyle infant, travma, hipoksik-is-
kemik süreçler, intrakraniyel hemorajiler ve enfeksiyonlar gibi birkaç
tehlike için risk alt›ndad›r. Ayr›ca, yenido¤anlarda pek çok patolojik
süreç kendini ilk olarak nöbet ile gösterebilir. Örne¤in, konjenital be-
yin anomalileri, do¤umsal metabolik bozukluklar, ve genetik sorunlar
yenido¤an döneminde tekrarlayan nöbetlere neden olabilirler. Yeni-
do¤an nöbetleri genellikle ciddi nörolojik hastal›klar ile iliflkili oldu-
¤undan, yenido¤an dönemindeki en tehlikeli nörolojik bulgulard›r.
Nöbetler santral sinir sistemi hastal›klar›n›n ilk ve tek belirtisi olabilir,
bu nedenle nöbetlerin saptanmas› çok önemlidir. Obstetrik ve neona-
tal bak›m alan›ndaki geliflmelere karfl›n, nöbetler kötü nörolojik prog-
nozu gösteren önemli bir belirteç olmaya devam etmektedir.

Hamileli¤in üçüncü trimesteri ve postnatal aylarda nöronal ve
glial büyüme ve beynin diferansiyasyonu, miyelinizasyonu ve nöro-
kimyasal kompozisyonunda bir çok de¤ifliklik oluflur. Kortikal ve
subkortikal yap›lar içinde ve bu yap›lar aras›nda anatomik, kimyasal
ve biyoelektrik ba¤lant›lar›n yeterince geliflmemifl olmas› nedeniyle
yenido¤an nöbetlerinin daha büyük insanlarda oluflanlardan belirgin
derecede farkl› olmas› do¤ald›r. Özellikle, klinik belirtileri, etyolojile-
ri, k›sa ve uzun dönem prognozlar› farkl›l›k gösterir.

A. Tan›mlama
Yenido¤an nöbetleri terimi yenido¤an ile 2 ay aras› dönemdeki nöbet-
ler için kullan›lmaktad›r.

B. Nöbet Fenomeni
Yenido¤an nöbetleri s›ras›nda gözlenen davran›fllarla daha büyük
çocuk ve eriflkinlerdeki nöbet davran›fllar› aras›nda belirgin bir fark-
l›l›k vard›r. ‹nfantlarda organize jeneralize epileptiform deflarj olufl-
maz, jeneralize tonik, klonik ve absans nöbetleri görülmez. Yenido-
¤an nöbetlerindeki yafla ba¤l› klinik ve elektroensefalografik bulgu-
lar (EEG), kortikal organizasyon ve miyelinizasyondaki immatürite
sonucudur.
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Yenido¤an nöbetleri klonik, tonik ve miyoklonik olarak s›n›fland›-
r›l›r. Klonik nöbetler kas gruplar›ndaki ritmik kas›lmalar› kapsar, fo-
kal veya multifokal bir paterni vard›r. Multifokal klonik nöbetlerde
klonik nöbetler vücudun bir k›sm›ndan di¤er k›sm›na do¤ru yer de-
¤ifltirir. Fokal nöbetler; yenido¤an inmesi v.b. lokalize beyin olaylar›
sonucu görülebilece¤i gibi asfiksi, subaraknoid kanama, hipoglisemi
ve enfeksiyon gibi beyni diffüz olarak etkileyen hastal›klarda da görü-
lebilir. Tonik nöbetlerde bebe¤in gövde postürü asimetrik olur, gözler
bir tarafa kayar. Miyoklonik nöbetler daha büyük çocuklardaki nöbet-
lere benzer, kaslarda h›zl› kas›lmalar oluflur. Miyoklonik nöbetlerde
kas›lmalar bilateral olursa da unilateral kas›lmalar veya fokal miyok-
lonus da görülebilir.

Hasta yenido¤anda çok defa nöbetlerle kar›flabilen, tekrarlay›c›,
stereotipik davran›fllar gözlenebilir. Bu davran›fllar tekrarlayan em-
me ve di¤er oral-bukkal-lingual hareketleri, anormal postür alma,
bacaklarda pedallama, kollarda ç›rpma hareketleri, göz k›rpma, göz
deviasyonu ile veya deviasyon olmaks›z›n bak›fllarda anl›k fiksas-
yon, nistagmus ve apneyi içerir. Ancak, EEG kayd› s›ras›nda bu dav-
ran›fllar izlense de epileptiform aktivite genellikle kay›tlanamaz.
Benzer flekilde tonik postür dört ekstremite ve gövdeyi etkiledi¤in-
de de ilgili EEG-epleptiform deflarj nadiren belirir. Epileptiform de-
flarjlarla iliflkisi olmayan miyoklonus da hasta yenido¤anlarda görü-
lebilir.

C. Elektroensefalografik Fenomen
Nöbet tan›s› esas olarak klinik gözleme dayansa da, EEG epileptik nö-
betlerin varl›¤›n› kesinlefltirmek için çok de¤erlidir. Ek olarak, parali-
ze bebeklerde veya antiepileptik ilaçlara yan›t› de¤erlendirmede EEG
çok yararl›d›r.

1. ‹nteriktal Anormallikler
Yenido¤an nöbetlerinden sonra prognozun tahmininde zemin EEG
paterni çok de¤erlidir. Elektroensefalografide; izoelektrik hat, düflük
voltaj, burst supresyon ve uzun süreli devaml›l›¤›n olmamas› kötü
prognoz iflaretleri, normal zemin kay›tlar› ise çok iyi prognoz iflareti-
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Tablo 4-1. Yenido¤an döneminde (do¤umdan 2 ayl›¤a kadar)
bafllayan epilepsi sendrom gruplar›, spesifik epilepsi
sendromlar› ve efllik eden nöbet tipleri.

Neonatal nöbet sendromu (KLON,M‹YO,TON)
Selim ailesel neonatal konvulsiyon sendromu (KLON)
Selim neonatal nöbet (ailesel olmayan) sendromu (KLON)
Erken miyoklonik ensefalopati sendromu (M‹YO)
Otahatara sendromu (KLON)

KLON, klonik nöbetler; M‹YO, miyoklonik nöbetler; TON, tonik nöbetler



dir. Seri çal›flmalarda benzer bulgular varl›¤›nda EEG’nin prognostik
de¤eri artar.

Büyük çocuk ve eriflkinlerde oldu¤u gibi, nöbet geçiren bebekler-
de interiktal dikenlere nöbet geçirmeyen bebeklerden daha s›k rastla-
n›r. Ancak “normal” diken ve keskin dalgalar› patolojik önemi olan-
lardan ay›rmak zor olabilir. Normal keskin dalga ve dikenleri patolo-
jik olanlardan ay›rabilecek kesin kriterler henüz belirlenmemifltir. Ör-
ne¤in, elektroensefaloglar›n ço¤u bir hemisferden di¤erine yer de¤ifl-
tiren frontal keskin dalgalar› (genellikle ‘frontal geçici keskin dalgalar’
olarak adland›r›l›r) ve sadece sürekli olmayan uykunun burst faz›nda
görülen multifokal diken ve keskin dalgalar› normal kabul ederler. Ek
olarak, termdeki ve pretermdeki normal bebeklerde seyrek, sporadik
diken ve keskin dalga bulunabilir.

Diken ve keskin dalgalar› anormal olarak nitelendirmede kullan›-
lan kriterler; fokal olan ve tüm uyku dönemlerinde devam eden diken
ve keskin dalgalar›, rolandik-pozitif keskin dalgalar› ve devaml› olma-
yan uykunun düflük amplitüd dönemindeki fokal ve multifokal di-
kenleri içerir. Patolojik dikenler s›kl›kla burstler halinde oluflur. Daha
büyük çocuklarda oldu¤u gibi, hiç nöbet geçirmemifl yenido¤anda da
diken ve keskin dalga görülebilir.

Rolandik alan üzerindeki pozitif dikenler genellikle periventrikü-
ler lökomalazi veya intraventriküler kanama gibi beyaz cevher hasta-
l›klar› ile iliflkilidir. Pozitif rolandik dikenler tipik olarak nöbetlerle
iliflkili de¤ildir.

2. ‹ktal Deflarjlar
Ritmik ve bafllang›ç ile sonlanmas› belirgin olan epileptiform aktivite-
nin iktal olay oldu¤u düflünülür. Ek olarak, iktal deflarjlar›n ço¤unda
dalgalar›n frekans veya fleklinde de¤ifliklik gözlenir. Bir deflarj›n süre-
sinin iktal olarak kabul edilebilmesi için gerekli minimum sürenin ne
kadar oldu¤u konusunda fikir birli¤i olmamas›na karfl›n, biz 10 sani-
ye süren ritmik epileptiform aktiviteyi EEG nöbeti olarak kabul et-
mekteyiz.

‹ktal epileptiform aktivite dört temel tipe bölünebilir: fokal diken
veya keskin dalga deflarj›, fokal düflük frekansl› deflarjlar, fokal ritmik
deflarjlar ve multifokal deflarjlar. ‹ktal deflarj›n tipi etyolojiye özgü ol-
masa bile, bu tür bir s›n›flama sistemi tan›mlama amac›yla yararl›d›r.
Fokal diken veya keskin dalga deflarjlar› fokal olarak do¤an ritmik di-
ken ve keskin dalgalardan oluflur. Deflarj›n frekans› genellikle 2 Hz’i
geçer ve bazen fokal deflarj baflka bölgelere yay›l›r. ‹mmatür beyinde
iktal deflarjlar›n yay›l›m› büyük çocuk ve yetiflkinlerden daha yavafl
olur. Fokal alçak frekansl› deflarjlar düflük frekansta oluflan fokal di-
ken ve keskin dalgalardan oluflur (yaklafl›k 1 Hz). Bu iktal deflarj›n pe-
riyodik lateralize epileptiform deflarjlardan ayr›lmas› esas olarak de¤i-
flimine ve süresine dayan›r. Periyodik lateralize epileptiform deflarj-
larda de¤iflim yoktur, tipik olarak 10 dakikadan daha uzun sürerler ve
nonepileptik aktivite olarak kabul edilirler.

Fokal alçak frekansl› iktal deflarjlar genellikle deflarj s›ras›nda fre-
kans, amplitüd ve dalga morfolojisi de¤ifliklikleri gösterir (fiekil 4-1).
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Bebeklik Ça¤› Epilepsileri (2-12 ay)

Çeviren: Dr. Murat Alemdar

Bebeklik ça¤›nda bafllayan (2-12 ay) epilepsi ve epilepsi sendromlar›
ve efllik eden nöbet tipleri Tablo 5-1’de verilmifltir.

I- SEMPTOMAT‹K VE OLASILIKLA SEMPTOMAT‹K
FOKAL EP‹LEPS‹LER 
Fokal/semptomatik epilepsiler her yaflta oluflabilir. Bu epilepsiler ile
beraber üç nöbet tipi görülür: basit parsiyel (fokal); kompleks parsi-
yel (psikomotor, temporal lob); ve tonik-klonik (grandmal). Bu üç nö-
bet tipinin klinik ve elektroensefalografik (EEG) bulgular› Konu 2’de
yer almaktad›r. Bu tip nöbetlerin tan›s›nda çocuk ve yetiflkinlerde göz
önünde bulundurulmas› gereken ay›r›c› tan› bafll›klar› Konu 2’de ve-
rilmifl ve Konu 9’da tekrarlanm›flt›r. Bafllang›ç lokalizasyonuna ba¤l›
olarak befl semptomatik ve olas›l›kla semptomatik epilepsi sendromu
tan›mlanm›flt›r (Tablo 5-1). Klinik ve EEG özellikleri, tedavi ve prog-
nozlar› Konu 3’de tekrarlanm›flt›r.

Bir semptomatik fokal epilepsi formu özel bir önem teflkil eder.
Hemikonvülziyon-hemipleji sendromu (HHS) genellikle yaflam›n ilk
2 y›l› içinde bafllayan semptomatik epilepsilerin nadir bir formudur.
Ani ve uzun süreli unilateral klonik nöbeti takiben unilateral hemipa-
rezi oluflur. Bu olay, di¤er aç›lardan sa¤l›kl› çocukta aniden bafllar.
Hastalar›n %80’inde daha sonra unilateral nöbetler geliflir, hemikon-
vülziyon-hemipleji epilepsi sendromuna dönüflür (HHES). Muhte-
melen status epileptikus tedavisinin daha iyi yap›lmas› nedeniyle bu
durum günümüzde nadirdir. 

II- JENERAL‹ZE/SEMPTOMAT‹K EP‹LEPS‹LER
Dört jeneralize/semptomatik epilepsi tipi (West sendromu, tonik nö-
betler, atonik nöbetler ve Lennox-Gastaut sendromu) gerçek yafla
ba¤l› epileptik bozukluklard›r. West sendromu ve Lennox-Gastaut
sendromu her zaman erken çocukluk döneminde bafllar ve tonik ve
atonik nöbetleri olan hastalar›n bir ço¤unda yaflam›n ilk y›l›nda nöbet
oluflur.

Bu bozukluklar jeneralize nöbet s›n›f›na girer çünkü klinik ve
EEG özellikler tipik olarak kortekste yayg›n tutulumu gösterir. An-
cak, olgular›n ço¤unda nöbetler parsiyel olarak bafllar, sekonder ola-
rak h›zla jeneralize olur.

A. West Sendromu (‹nfantil Spazmlar)
Çocuklarda nöbetlerin klinik ve EEG bulgular› yafla ba¤l› bir fonksiyon
olarak de¤iflkenlik gösterir. Bu yaflla iliflkili fenomenlere iyi bir örnek
erken çocukluk dönemine özgü bir nöbet hastal›¤› olan infantil spazm-
lard›r. ‹nfantil spazmlar sadece yaflam›n ilk 2 y›l›ndaki çocuklarda olu-
flan yafla özgü hastal›kt›r. Bafllang›ç yafl› 4-6 ay aras›nda tepe yapar ve
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infantil spazmlar›n yaklafl›k %90’› 12 aydan önce bafllar. ‹nfantil spazm
insidans› 1000 canl› do¤umda 0.4 olarak tahmin edilmektedir.

1. Tan›mlama
Bu sendromun karekteristik özellikleri miyoklonik nöbetler, hipsarit-
mik EEG ve mental retardasyondur. Bu triad West sendromu olarak
da adland›r›l›r. Ancak görülece¤i gibi tüm olgular bu tan›ma uymaz.
Literatürde bu hastal›k masif spazm, selam nöbetleri, fleksiyon
spazmlar›, sustal› çak› nöbetleri, masif miyoklonik kas›lmalar ve in-
fantil miyoklonik nöbet olarak da adland›r›l›r.

2. Nöbet Fenomeni
‹nfantil spazmlar klinik özelliklerine göre de¤ifliklik gösterir. Nöbetle-
rin baz›lar›nda küçük bafl hareketleri, di¤er nöbetlerde gövde, kollar
ve bacaklarda fliddetli fleksiyon gözlenir. Ailenin hatta aile doktoru-
nun spazmlar› nöbet olarak de¤erlendirmemesinden ötürü tan› bazen
gecikir. De¤iflmeyen tek özellik her çocukta spazmlar›n stereotipik ol-
mas›d›r. Ayr›ca spazmlar karakteristik olarak aniden oluflur.

Miyoklonik veya tonik nöbete benzemekle beraber spazm ayr› bir
nöbet tipidir. Miyoklonik nöbet k›sa süreli, h›zl›, flok gibi bir kontrak-
siyondur. Tonik nöbet ise giderek artan fliddette uzun süren kas kon-
traksiyonudur. Gerçek spazm 1-2 saniye süren karekteristik kas kas›l-
mas›d›r ve tepeye ulaflmas› miyoklonik nöbetten yavafl, tonik nöbet-
ten h›zl› olur.
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Tablo 5-1. Bebeklik ça¤› (2-12 ay) süresinde spesifik epilepsi
sendromu gruplar›, spesifik epilepsi sendromlar› ve efllik eden
nöbet tipleri.

I. Semptomatik ve olas›l›kla semptomatik fokal epilepsiler
A. Mezial temporal lob epilepsi sendromlar› (BPN, KPN, TKN)
B. Lateral temporal lob epilepsi sendromlar› (BPN, KPN, TKN)
C. Frontal lob epilepsi sendromlar› (BPN, KPN, TKN)
D. Parietal lob epilepsi sendromlar› (BPN, KPN, TKN)
E. Oksipital lob epilepsi sendromlar› (BPN, KPN, TKN)

II. Jeneralize/semptomatik epilepsiler
A. West sendromu (infantil spazmlar) (spazm)
B. Tonik nöbetler (TON)
C. Atonik nöbetler (ATO)
D. Lennox-Gastaut sendromu (TON, TKN, M‹YO, ABS, ATO)

III. Jeneralize/idiopatik veya semptomatik
A. Bebeklik ça¤› selim miyoklonik epilepsisi (M‹YO)
B. Bebeklik ça¤› a¤›r miyoklonik epilepsisi (M‹YO, BPN, TKN,

ABS)
C. Miyoklonik-astatik epilepsi sendromu (M‹YO, ATO)

IV. Epilepsi tan›s› almayan nöbetler: febril konvülziyonlar (TKN, TON)

ABS, absans nöbet; ATO, atonik nöbet; KPN, kompleks parsiyel (psikomotor, tempo-
ral lob) nöbet; M‹YO, miyoklonik nöbet; BPN, basit parsiyel (fokal) nöbet; TKN,
tonik-klonik (grand mal) nöbet; TON, tonik nöbet.



‹nfantil spazmlarda nöbet üç tipte olur: fleksör, ekstansör ve flek-
sör-ekstansör. Fleksör spazmlarda boyun, gövde, kollar ve bacaklar›n
fleksör kaslar›nda k›sa süreli kontraksiyonlar oluflur. Üst ekstremite
kaslar›nda spazm kendi kendini kucakl›yormuflças›na kollarda ad-
düksiyon veya kollar dirsekten fleksiyon halinde iken kollar›n bafl›n
iki taraf›na abdüksiyonu ile sonuçlan›r. Ekstensor spazmlar özellikle
ekstansör kas kontraksiyonlar›n› içerir, boyun ve gövdede ani ekstan-
siyon, kol veya bacaklarda ya da ikisinde birden ekstensor abdüksi-
yon veya addüksiyon oluflur. Kar›fl›k fleksör-ekstansör spazmlarda
boyun, gövde ve kollarda fleksiyon, bacaklarda ekstansiyon veya ba-
caklarda fleksiyon ve kollarda ekstansiyon, boyun ve gövdede ise de-
¤iflen derecelerde fleksiyon oluflur. Ara s›ra asimetrik spazmlar oluflur
ve eskrim postürüne benzer. ‹nfantil spazmlarda s›kl›kla gözlerde de-
viasyon ve nistagmus olur.

Kas kontraksiyonunun gövdenin iki taraf›nda ayn› anda oluflma-
mas› durumunda asimetrik spazm görülür. Bu tip spazm genellikle
ciddi beyin lezyonu, korpus kallozum agenezi veya ikisinin birlikte
oldu¤u semptomatik bebeklerde gözlenir. Göz veya bafl deviasyonu
gibi fokal bulgular simetrik veya asimetrik spazmlara efllik edebilir.
Asimetrik spazmlar genellikle izole olmakla beraber, parsiyel bir nö-
bettten önce veya sonra görülebilir veya bazen parsiyel veya jenerali-
ze nöbetle ayn› zamanda oluflabilir.

‹nfantil spazmlar s›kl›kla kümeleflme fleklinde oluflur, her küme-
leflmede spazmlar›n fliddet ve frekans› artarak tepe noktas›na ulafl›r,
daha sonra progresif olarak azal›r. Nöbetler çok k›sad›r, tek nöbet dik-
katsiz gözlemci taraf›ndan atlanabilir. Her kümeleflmedeki nöbet say›-
s› de¤iflkenlik gösterir, baz› kümeleflmede 150 kadar nöbet olabilir. Bir
gün içinde gözlenen kümeleflme say›s› da de¤iflir, baz› hastalarda
günde 60 kümeleflme görülebilir. Kümeleflme gece olabilir ancak uy-
ku s›ras›nda oluflmalar› enderdir. Spazm ata¤› s›ras›nda ve sonras›n-
da a¤lama ve irritabilite s›k gözlenir.

3. Elektroensefalografik Fenomen
‹nfantil spazmlarda EEG’de belirgin anormallikler bulunur. En s›k rast-
lanan interiktal patern hipsaritmidir. Hipsaritmide çok yüksek voltajl›,
nadir, yavafl dalga ve multifokal diken ve keskin dalgalar görülür (fie-
kil 5-1). EEG anormalliklerindeki kaotik görünüm kortikal voltaj ve
ritmlerde total organizasyon bozuklu¤u oldu¤u izlenimini verir. Uyku
s›ras›nda çoklu diken ve yavafl dalga burstleri oluflur. fiafl›rt›c› nokta ba-
z› hastalarda zemin anormallikleri görüntüsü içinde uyku i¤ciklerinin
devaml›l›¤›d›r. H›zl› göz hareketi uykusu s›ras›nda (REM) hipsaritmik
paterndeki belirgin azalma veya tam kay›p kaybolabilir veya belirgin
flekilde azalabilir. ‹nfantil spazmlarda total uyku süresinin yan›s›ra
REM uykusunda da azalma oluflur. Hemisferler aras› senkronizasyon
paterni, sürekli bir anormal deflarj oda¤›, azalma epizodlar›, az say›da
keskin dalga ve dikenlerin oldu¤u yüksek voltajl› yavafl aktiviteyi içe-
ren hipsaritmi de¤ifliklikleri tan›mlanm›flt›r. De¤iflik hipsaritmi patern-
leri s›k görülür ve prognoz ile korelasyon göstermez. 

‹nfantil spazmlarda görülen en s›k interiktal anormallik hipsarit-
mik veya modifiye hipsaritmik patern olmakla beraber, infantil spazm
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Çocukluk ça¤›nda (1-12 yafl) bafllayan epilepsi sendromu gruplar› ve
spesifik epilepsi sendromlar› ve efllik eden nöbet tipleri Tablo 6-1’de
yer almaktad›r.

I- SEMPTOMAT‹K VE OLASILIKLA SEMPTOMAT‹K FOKAL
EP‹LEPS‹LER
Semptomatik fokal epilepsiler her yaflta oluflabilir. Bu epilepsilerle bir-
likte üç nöbet tipi görülebilir: basit parsiyel (fokal), kompleks parsiyel
(psikomotor, temporal lob) ve tonik-klonik (grand mal). Bu üç nöbet
tipinin klinik ve elektroensefalografik (EEG) bulgular› Konu 2’de, tan›
ve tedavi ise Konu 3’de gözden geçirilmifltir. Bu nöbet tiplerinin ay›r›-
c› tans›nda göz önünde bulundurulmas› gereken tablolar Konu 3’de
verilmifl, Konu 9’da gözden geçirilmifltir. 

Bafllang›çtaki lokalizasyona ba¤l› olarak befl semptomatik ve ola-
s›l›kla semptomatik epilepsi sendromlar› bilinmektedir (Tablo 6-1). Bu
befl sendromun klinik ve EEG özellikleri, tedavi ve prognozlar› Konu
3’de anlat›lm›flt›r.

II-‹D‹OPAT‹K FOKAL EP‹LEPS‹LER
Parsiyel nöbetler üç önemli sendromda görülen önemli bir bulgudur;
sentrotemporal dikenlerle karakterize selim çocukluk epilepsisi, erken
dönemde bafllayan selim çocukluk oksipital epilepsisi ve geç bafllan-
g›çl› oksipital epilepsi.

A. Sentrotemporal Dikenlerle Karakterize Selim Çocukluk 
Epilepsisi (STDSÇE, Rolandik epilepsi)

1. Tan›mlar ve Etyoloji
STDSÇE çocukluk ça¤›nda oluflan, olas›l›kla fokal bafllang›çl› noktür-
nal tonik klonik nöbet ve korteksin alt rolandik alan›ndan kaynakla-
nan diürnal basit parsiyel nöbet ile karekterize önemli, farkl› bir epi-
leptik sendromdur. EEG paterni karakteristik olup, midtemporal-san-
tral dikenler içerir. Di¤er fokal nöbet hastal›lar›ndan prognozu ve de-
¤erlendirilmesi oldukça farkl› oldu¤u için klinisyenin bu sendromu
bilmesi gerekir.

STDSÇE pediatrik yafl grubunda görülür. Nöbetlerin bafllama ya-
fl› 2-12 olmakla beraber genellikle çocu¤un yafl› 5-10 aras›ndad›r. STD-
SÇE nöbetleri spontan olarak azal›r ve 16 yafl›ndan sonra oluflmaz. Ge-
liflimsel ve nörolojik de¤erlendirme genellikle normaldir. 

Hastal›k genellikle aileseldir. Yak›n akrabalar›n %50’sinde (ikiz-
ler, çocuklar ve hastan›n anne-babas›) 5-15 yafl aras›nda EEG anor-
mallikleri bulunur. 5 yafl›ndan önce ve 15 yafl›ndan sonra, penetrans
düflüktür, çok az hastada anormallik saptan›r. Kal›t›msal olarak EEG

Çocukluk Ça¤›nda Bafllayan
Epilepsiler (1-12 yafl)

Çeviren: Dr. Murat Alemdar
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anormalli¤i tafl›yan hastalar›n sadece %12’sinde klinik nöbet mev-
cuttur.

Midtemporal-santral dikenlerden oluflan EEG geçifli kromozom
15q14’e ba¤lanm›flt›r. Ancak epilepsi kal›t›m› multifaktöryel kal›t›ma
ba¤l› gözükmektedir.

2. Nöbet Fenomeni
Bu sendrom karakteristik özelli¤i olan Rolando santral girus alt

k›sm› etraf›ndaki alandan kaynaklanan parsiyel nöbetler nedeniyle
ayn› zamanda selim rolandik epilepsi olarak adland›r›l›r. Noktürnal
tonik-klonik nöbet en dramatik ve s›k görülen bafllang›ç bulgusu ol-
makla beraber, diürnal basit parsiyel nöbet varl›¤›nda da nörolojik bir
inceleme gerekli olur.

Gündüz geliflen nöbetlerde karakteristik özellikler (a) oral bukkal
kavitede somatosensoryel stimulasyon, (b) konuflman›n durmas›, (c)
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Tablo 6-1. Çocukluk ça¤›nda (1-12 yafl) epilepsi sendrom gruplar›,
spesifik epilepsi sendromlar› ve efllik eden nöbet tipleri

I. Semptomatik ve olas›l›kla semptomatik fokal epilepsiler
A. Mezial temporal lob epilepsi sendromlar› (BPN, KPN, TKN)
B. Lateral temporal lob epilepsi sendromlar› (BPN, KPN, TKN)
C. Frontal lob epilepsi sendromlar› (BPN, KPN, TKN)
D. Parietal lob epilepsi sendromlar› (BPN, KPN, TKN)
E. Oksipital lob epilepsi sendromlar› (BPN, KPN, TKN)

II. ‹diopatik fokal epilepsiler
A. Sentrotemporal dikenli selim çocukluk ça¤› epilepsisi (BPN,

KPN, TKN)
B. Çocukluk ça¤› erken bafllang›çl› epilepsi (BPN, otonomik semp-

tomlarla birlikte)
C. Çocukluk ça¤› geç bafllang›çl› epilepsi (BPN, görsel semptomlar-

la birlikte)
III. ‹diopatik jeneralize epilepsiler

A. Çocukluk ça¤› absans epilepsisi (ABS, TKN)
B. Juvenil absans epilepsi (ABS, TKN)
C. Juvenil miyoklonik epilepsi (M‹YO, TKN, ABS)
D. Uyanma s›ras›nda tonik-klonik nöbetli epilepsi (TKN)
E. Rastgele tonik-klonik nöbetli epilepsi (TKN)
F. Miyoklonik astatik nöbetli epilepsi (M‹YO, ATO)

IV. Epileptik ensefalopatiler
A. Lennox-Gastaut sendromu (TON, TKN, M‹YO, ABS, ATO)
B. Landau-Kleffner sendromu

V. ‹lerleyici miyoklonus epilepsisi
A. Progresif miyoklonus epilepsisi (M‹YO, TKN, KLO)

VI. Epilepsi tan›s› almayan nöbetler
A. Febril nöbetler (TKN, TON)
B. Refleks nöbetler (BPN, KPN, TKN, M‹YO, ABS)

ABS, absans nöbet; ATO, atonik nöbet; KLO, klonik nöbet; KPN, kompleks parsiyel
(psikomotor, temporal lob) nöbet; M‹YO, miyoklonik nöbet; BPN, basit parsiyel
(fokal) nöbet; TKN, tonik-klonik (grand mal) nöbet; TON, tonik nöbet



bilincin korunmufl olmas›, (d) afl›r› tükrük birikimi, (e) yüzde tonik ve-
ya tonik-klonik aktivite. Daha seyrek olarak, somatosensoryel duyu
yüze veya kola yay›l›r. Nadiren tipik jaksoniyen tonik veya tonik-klo-
nik aktivite oluflur. 

Somatosensoryel aura oldukça yayg›n olmakla beraber, bu öykü-
ye özellikle genç hastlarda s›k rastlanmaz. Gündüz ataklar› s›ras›nda
oluflan motor fenomen gövdenin bir taraf› ile s›n›rl›d›r ve tonik, klo-
nik veya tonik-klonik olaylar› içerir. Bu ataklar en s›k yüzü tutarsa da,
kol ve bacak tutulumu da görülebilir. Uyan›kken nöbetler nadiren je-
neralize olursa da atak s›ras›nda duyusal veya motor fenomen taraf
de¤ifltirebilir. Konuflman›n durmas› ata¤› bafllatabilir veya atak s›ra-
s›nda konuflma durabilir. Gündüz ataklar› s›ras›nda bilinç nadiren
kaybolur. Nöbetten sonra çocuk difletleri ve yana¤›n bir taraf›nda
uyuflma, i¤nelenme veya “elektriklenme” hissedebilir. STDBÇE’de
nöbeti takiben postiktal konfüzyon ve amnezi nadirdir. Gece nöbetle-
rinde, ilk belirtiler tipik olarak salivasyon ile a¤›zda klonik hareketler
ve bo¤azdan gelen h›r›l›t›l› seslerdir. Noktürnal nöbetin sekonder ola-
rak jeneralize olmas› s›kt›r. Nöbetin bafllang›ç fokal komponenti çok
k›sa olabilir.

Nöbetler gece de gündüz de görülebilmekle beraber, çocuklar›n
ço¤unda nöbetler en çok uyku s›ras›nda oluflur. Hem gündüz hem de
gece nöbetleri k›sa sürelidir. STDBÇE’de nöbetlerin s›kl›¤› tipik olarak
düflüktür ve status epileptikus geliflimine pek rastlanmaz.

3. Elektoroensafolografik Fenomen
STDBÇE’de ayr› bir EEG paterni vard›r. Karakteristik interiktal EEG
anormalli¤i yüksek amplitüdlü, genellikle difazik diken ve bunu izle-
yen yavafl dalgalard›r. Dikenler ve keskin dalgalar midtemporal
(T3,T4) ve santral (rolandik) bölge (C3,C4) de tek veya grup olarak be-
lirir (fiekil 6-1). Dikenler bir hemisfere ait olabilece¤i gibi bilateral de
olabilir. Rolandik dikenler genellikle normal zeminde oluflur.

Genellikle uyku s›ras›nda al›nan baz› kay›tlarda jeneralize diken-
dalga deflarjlar› görülür. Uyku esnas›nda diken-dalga deflarjlar› görü-
len STDBÇE’li çocuklar›n bir ço¤unda tipik absans nöbeti mevcut de-
¤ildir. 

Uyku genellikle diken say›s›n› artt›r›r. STDBÇE’li çocuklar›n yak-
lafl›k %30’unda sadece uyku s›ras›nda bu sendromun olmas›ndan
flüphelenilen çocuklarda uyku EEG’si al›nmal›d›r. STDBÇE’de uyku
evreleri genellikle normaldir.

4. De¤erlendirme
Hastada STDBÇE’ye özgü klinik öykü ve EEG olmas›na karfl›n nöro-
lojik inceleme normal ise, ileri tetkik gereklidir. E¤er nörolojik muaye-
ne anormal ise ya da EEG’de tipik epileptiform deflarj d›fl›nda anor-
mallikler mevcutsa, manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ile ileri
tetkik önerilir.
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Tablo 7-1’de epilepsi sendromu gruplar›, juvenil ve eriflkin bafllang›ç-
l› spesifik epilepsi sendromlar› ve bunlara efllik eden nöbet tipleri lis-
telenmifltir.

I.SEMPTOMAT‹K VE OLASILIKLA SEMPTOMAT‹K FOKAL
EP‹LEPS‹LER
Semptomatik fokal epilepsiler her yaflta olabilir. Üç nöbet tipi bu epilep-
siler ile iliflkilidir: basit parsiyel (fokal); kompleks parsiyel (psikomotor,
temporal lob); ve tonik-klonik (grand mal). Bölüm 2’de bu üç nöbet ti-
pinin klinik ve elektroensefalografik (EEG) özellikleri aç›klanm›flt›r. Bö-
lüm 3’te tedavi ve prognoz ele al›nm›flt›r. Bölüm 3 ve 9’da çocuk ve erifl-
kinlerde bu üç nöbet tipinin ay›r›c› tan› özellikleri listelenmifltir. 

Bafllang›ç oda¤›na göre befl tip semptomatik fokal epilepsi sendro-
mu tan›mlanm›flt›r. Bölüm 3’te bu befl tipin klinik ve EEG özellikleri,
tedavi ve prognozu aç›klanm›flt›r.

II. ‹D‹OPAT‹K JENERAL‹ZE EP‹LEPS‹LER

A. Juvenil Absans Epilepsi
Çocukluk ça¤› ve juvenil absans epilepsisi bölüm 6’da çocukluk ça¤›
epilepsileri ile birlikte detayl› bir flekilde anlat›lm›flt›r. Burada, yetifl-
kinlerdeki bu epilepsinin sadece belirli özellikleri sunulmufltur.

Çocukluk ça¤› ve juvenil bafllang›çl› absans epilepsili hastalar›n
%30-%50’sinde eriflkin dönemde de kal›c› olabilir ve kontrol edilmesi
zor olabilir. Absans nöbetleri çocukluk ça¤›nda atlanabilir ve ilk olarak
ergenlikte veya 20’li yafllar›n bafllang›c›nda t›bbi de¤erlendirme için
baflburabilirler (Örne¤in; askere gitti¤inde, üniversiteye bafllad›ktan
sonra veya ifle bafllarken). Absans nöbetler kompleks parsiyel nöbetler-
den dikkatlice ay›rt edilmelidir. Çünkü ikisinde de bilinç kayb› ve oto-
matizmler olabilir. Absans nöbetlerin tedavisi, kompleks parsiyel nö-
betlerden farkl›d›r. Tüm yafltaki hastalarda absans nöbetlerinin klinik
ve EEG bulgular›n›n ortaya ç›kart›lmas›nda hiperventilasyon yararl›d›r. 

Absans nöbetleri zamanla kaybolmam›fl eriflkinlerdeki kontrolü
güç olabilir. Monoterapi baflar›s›z oldu¤u zaman etosüksimid ve val-
proik asit kombinasyonu etkili olabilir. 

Absans nöbeti olan hastalar›n yaklafl›k üçte biri yaflamlar› boyun-
ca tonik-klonik nöbetler de geçirebilirler. Hastalar›n ço¤unda absans
nöbetlerin aksine, tonik klonik nöbetler eriflinlik döneminde de de-
vam eder. Juvenil absans nöbetlerinde tonik-klonik nöbet insidans›
yüksek oldu¤u için baz› klinisyenler böyle hastalar›n tümüne ilk ilaç
olarak valproik asit bafllamaktad›r.

Juvenil ve Eriflkin Bafllang›çl›
Epilepsiler (12 Yafl ve Üzeri)
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Absans status epileptikus, eriflkinlerde çocuklardan daha s›kt›r.
Bölüm 12’de klinik, EEG ve tedavi flekli anlat›lm›flt›r. 

B. Juvenil Miyoklonik Epilepsi

1. Tan›m ve Klinik Özellikler
Juvenil miyoklonik epilepsi (JME) tipik olarak 12-18 yafl (8-30 yafl ara-
s›) bafllang›çl› miyoklonik ve tonik-klonik nöbetlerle seyreden bir sen-
dromdur. Eriflkinlerdeki primer jeneralize miyoklonik ve tonik-klonik
nöbetlerin en s›k nedenidir. Bu sendromun di¤er isimlendirmeleri in-
pulsif petit mal ve Janz sendromudur.

Karakteristik semptomu; ani, uyan›kl›ktan çok k›sa süre sonra
meydana gelen hafif- orta derecede omuz ve kollarda s›çramalard›r.
Bilinç kayb› izlenmez. S›çramalar ayr›ca hasta uykuya dalarken veya
herhangi bir zamanda da meydana gelebilir. Hastalar›n yaklafl›k
%90’›nda tonik-klonik nöbetlerin öncesinde de miyoklonik nöbetler
geliflir veya tam tersi olur. Hastalar›n %10-%30’unda absans nöbetleri
meydana gelir. Absans nöbetler genellikle di¤er nöbet tiplerinden ön-
ce bafllar ve göreceli olarak daha nadir izlenen k›sa, miyoklonik s›çra-
malar ve otomatizman›n efllik etmedi¤i nöbetlerdir. Pek çok kan›t
JME’ de subklinik EEG anormalli¤ini (h›zl› diken-dalga flekli) komp-
leks genetik geçifl veya baz› vakalarda de¤iflken penetransl› otozomal
dominant geçifl destekler.
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Tablo 7-1. Juvenil ve eriflkin bafllang›çl› (12 yafl ve sonras›) epilep-
si ve epilepsi sendromlar› 

I. Semptomatik ve muhtemel semptomatik fokal epilepsiler
A. Mezial temporal lob epilepsi sendromlar› (BPN, KPN, TKN)
B. Lateral temporal lob epilepsi sendromlar› (BPN, KPN, TKN)
C. Frontal lob epilepsi sendromlar› (BPN, KPN, TKN)
D. Pariyetal lob epilepsi sendromlar› (BPN, KPN, TKN)
E. Oksipital lob epilepsi sendromlar› (BPN, KPN, TKN)

II. ‹diopatik jeneralize epilepsiler
A. Juvenil absans epilepsi (ABS, TKN)
B. Juvenil miyoklonik epilepsi (M‹YO, TKN, ABS)
C. Uyan›kken tonik-klonik nöbetlerle seyreden epilepsi (TKN)
D. Rastgele tonik-klonik nöbetlerle seyreden epilepsi (TKN)

III. Progresif miyoklonus epilepsileri
IV. Epilepsi tan›s› almayan nöbetler

A. Alkol/ilaçla iliflkili (TKN)
B. Eklampsi (TKN)
C. Özel durumlarla birlikte görülen nöbetler (BPN, KPN, TKN,

M‹YO, ABS)

ABS, absans nöbet; KPN, kompleks parsiyel nöbet (psikomotor, temporal lob);
M‹YO, miyoklonik nöbet; BPN, basit parsiyel (fokal) nöbet; TKN, tonik-klonik
(grand mal) nöbet



2. EEG Özellikleri
Tedavi edilmemifl kiflilerin interiktal EEG’leri bilateral simetrik, sen-
kron ve diffüz multipl diken ve 4-6 Hz frekansl› (fiekil 7-1) yavafl dal-
ga kompleksleri göstermektedir. Miyokloniler esnas›nda, 6-16 Hz’lik
multipl dikenler tonik-klonik nöbetlerin bafllang›c›nda daha yüksek
voltaj üreten paternlere yol açar. EEG dikenleri ve s›çramalar aç›s›n-
dan yak›n bir faz korelasyonu yoktur. Absans nöbetleri boyunca 4-6
Hz’lik deflarjlar 3 Hz’e yavafllayabilir ve multipl diken dalga veya di-
ken-dalga aktivitesi geliflebilir. Hastalar s›kl›kla ›fl›¤a duyarl›d›rlar. 

3. Tan›
Miyoklonik nöbetler, tonik-klonik nöbetler ya da her ikisinin de uyan-
ma s›ras›nda izlenme öyküsü JME tan›s›n› destekler. Miyoklonik ve
absans nöbetler s›kl›kla hasta taraf›ndan göz ard› edilir. Klinisyen her
zaman için uyanma s›ras›nda olan miyoklonik nöbetleri ve ilk kez to-
nik-klonik nöbetle gelen bir genç eriflkindeki absans nöbetleri sorgu-
lamal›d›r. Hastalar›n yar›s›nda nöbetler için aile öyküsü vard›r. Tan›
EEG ile do¤rulan›r. Zeka normal s›n›rlar içerisindedir. Nörolojik mu-
ayene ve görüntüleme çal›flmalar› normaldir.

4. Ay›r›c› Tan›
Juvenil miyoklonik epilepsi di¤er çocukluk ça¤› epilepsilerinden,
progresif miyoklonik epilepsilerden, uyan›kl›k halindeki grand mal
nöbetlerle seyreden epilepsiden, rastgele tonik-klonik nöbetle seyre-
den epilepsiden ve juvenil absans epilepsiden ay›rt edilmelidir. JME’
de ayn› hastada farkl› zamanlarda uyan›kken miyoklonik nöbetler,
absans nöbetler ve tonik-klonik nöbetler meydana gelebilir. 

Daha nadiren izlenen miyoklonik epilepsiler JME’den daha erken
bafllayabilir: Miyoklonik absans epilepsi, miyoklonik-astatik epilepsi,
erken çocukluk miyoklonik epilepsisi, benign ya da ciddi miyoklonik
infant epilepsileridir (bölüm 5 ve 6 ve kaynak 9’a bak›n›z).

Daha nadir izlenen eriflkinlerde görülen progresif miyoklonik epi-
lepsi sendromlar›; progresif nörolojik hasar, demans ve ataksi ile ka-
rakterizedir. JME’ de bu özelliklerin hiçbiri bulunmamaktad›r.

Uyan›kken izlenen grand mal nöbetler ile görülen epilepsi JME ile
yak›n iliflkilidir (bölüm II.C’ye bak›n›z). Fakat burada miyoklonik ve
absans nöbetler görülmez. Rastgele tonik-klonik nöbetlerin oldu¤u
epilepsi tipinde uyan›kl›¤›n haricindeki zamanlarda tonik-klonik nö-
betler meydana gelir, miyoklonik ve absans nöbetler yoktur. 

Juvenil absans epilepsisinde, miyoklonik nöbetler yoktur, rastgele
tonik-klonik nöbetler meydana gelir (sadece uyan›kken de¤il). Juvenil
absans epilepsisinin interiktal EEG bulgular› (3 Hz’lik diken-dalga,
genellikle hiperventilasyonla uyar›lan, nadiren ›fl›¤a duyarl›) JME’de-
kinden farkl›l›k gösterir (4-6 Hz’lik multipl diken-dalga, hiperventi-
lasyonla nadiren uyar›lan ve s›kl›kla ›fl›¤a duyarl›). 

5. Tedavi
Hastalar, JME’yi bafllatacak durumlardan kaç›nmalar› konusunda
uyar›lmal›d›rlar: uykusuzluk, erken uyanma, alkol kullan›m›, yorgun-
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Epilepsi tan›s›na girmeyen özel nöbet sendromlar› tablo 8.1’de liste-
lenmifltir.

I.FEBR‹L NÖBETLER
A. Tan›m
Febril nöbet 6 ay 5 yafl aras› çocuklarda geliflen, ateflle birlikte olan fa-
kat intrakranial enfeksiyon bulgusu göstermeyen nöbet çeflitidir. Ço-
cuklar›n ço¤unda ilk febril nöbet 3 yafl›ndan önce geliflir. Ortalama
bafllang›ç yafl› 18-22 ayd›r. Pek çok çal›flma erkek çocuklarda daha
yüksek bir insidans› göstermifltir.

B. Nöbet Fenomeni
Febril nöbetler genellikle tonik-klonik veya tonik olarak gösterilse de
herhangi bir tipte de olabilir. Febril nöbetler; e¤er nöbet süresi 15 da-
kikadan uzun sürüyorsa, 24 saat içerisinde birden fazla nöbet gelifli-
yorsa ya da fokal belirtiler varsa kompleks olarak s›n›fland›r›l›r.

C. Elektroensefalografik Fenomen
Febril nöbeti olan bir çocu¤un de¤erlendirilmesinde elektroensefalog-
rafi (EEG) faydal› bulunmam›flt›r. Baz› karfl›t görüfllere ra¤men pek
çok otorite EEG’nin febril veya afebril nöbet rekürrensinin zay›f bir
belirleyicisi oldu¤una inanmaktad›r. Febril nöbeti olan hastalar›n yak-
lafl›k olarak üçte birinde nöbet geçirdikten sonraki 1 hafta içerisinde
EEG kay›tlar› anormallik göstermektedir. En s›k anormallik oksipital
yavafllamad›r fakat jeneralize diken-dalga ve fokal dikenler de izlene-
bilir. Yine de bu epileptiform aktivite epilepsi gelifliminin göstergesi
de¤ildir. Amerikan Pediatri Akademisi, febril nöbeti olan hastalarda
rutin EEG kullan›m›n› önermezler.

D. De¤erlendirme
Klinisyen öncelikle acil ve spesifik tedavi gerektiren altta yatan bir
hastal›k olup olmad›¤›n› tespit etmelidir. En erken tan›sal karar
lomber ponksiyon (LP) yap›l›p yap›lmamas› ile ilgilidir. Erken me-
nenjit bulgular›ndan biri febril nöbete benzer bir nöbet olabilir. Ge-
nellikle k›sa ve jeneralize tonik-klonik bir nöbettir (Menenjit tipik
olarak menenjismusla bulgu vermesine ra¤men 2 yafl›ndan küçük
hastalarda klinik menenjit bulgular› minimal olabilir veya hiç göz-
lenmeyebilir).

Spesifik klinik endikasyonlar olmadan, literatüre göre ateflle sey-
reden nöbetlerin etyolojisinin belirlenmesinde di¤er testlerinde yarar›

Epilepsi Tan›s›na Girmeyen
Nöbetler
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oldu¤unu gösteren pek fazla kan›t yoktur. Kranyum grafileri, serum
glikozu, kalsiyum, kan üre nitrojeni ve elektrolitlerin tan›da çok fazla
yarar› olmad›¤› için rutin olarak istenmemektedir. Kendini s›n›rlay›c›
ve çocu¤un tamamen iyileflti¤i febril nöbetler nadiren hipoglisemi ve
toksinlere ba¤l› da geliflebilmektedir. Fizik muayene olas› yap›sal bir
lezyona iflaret etmedi¤i sürece febril nöbetin de¤erlendirilmesinde bil-
gisayarl› tomografi (BT) ya da manyetik rezonans görüntüleme
(MRG) gerekli olmamaktad›r. Febril nöbetler aç›s›ndan EEG’nin yara-
r› flüpheli oldu¤u için rutin EEG’ler gerekli de¤ildir.

E. Tedavi
Pek çok uzman birinci hatta ikinci febril nöbetini geçiren çocuk için
önleyici tedavinin endike olmad›¤› konusunda hemfikirdir. Pratikte
Amerikan Pediatri Akademisinin önerdi¤i parametrelere göre profi-
laktik tedavinin potansiyel yan etkileri, etkinli¤i ile karfl›laflt›r›lamaz.
Parsiyel ya da uzam›fl nöbetler ve efllik eden nörolojik geliflimsel anor-
mallikler ile karekterize kompleks febril nöbet geçiren çocuklarda nö-
betlerin tekrarlama olas›l›¤› vard›r. Bu hastalar ateflle tetiklenen epi-
lepsi hastalar› olup uzun süreli antiepileptik ilaç tedavisi ile daha s›k
tedavi edilmektedirler. 

S›k ve uzam›fl febril nöbet geçiren çocuklar için febril hastal›k bo-
yunca (8 saatte bir 0.3 mg/kg) oral diazepam ile tedavi nöbet geliflimi-
ni azaltacakt›r. Ancak aileler nöbet oluflumuna kadar çocu¤un atefli-
nin oldu¤unun fark›nda olmayabilir. Ek olarak diazepam belirgin le-
tarjiye neden olabilir, menenjit gibi ciddi bir hastal›¤›n bulgular›n›
maskeleyebilir. Pek çok klinisyen profilaktik tedavi olarak oral diaze-
pam› art›k kullanmamaktad›r. Uzam›fl nöbet öyküsü olan bir çocukta
febril nöbetin bafllang›c›nda diazepam rektal tüp (Desitin) uygulana-
bilir. Doz önerileri için Bölüm 11’e bak›n›z.

F. Prognoz
Febril nöbetler çok düflük bir mortalite oran› ile iliflkilidir. Ölümler
atefle yol açan veya efllik eden nörolojik hastal›¤a sekonder olarak ge-
liflmektedir. Ek olarak febril nöbet sonras› edinilmifl motor veya zeka
anomali insidans› düflüktür. 

Febril nöbet geçiren çocuklar›n pek az›nda epilepsi geliflmesine
ra¤men febril nöbet tekrar› s›kt›r. Ulusal Kat›l›ml› Perinatal Proje’de
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Tablo 8-1. Epilepsi Tan›s›na Girmeyen Nöbetler

I. Febril nöbetler (TKN, TON)
II. Alkolle iliflkili nöbetler (TKN)
III. ‹laçla iliflkili nöbetler (TKN)
IV. Eklampsi (TKN)
V. Refleks Nöbetler (BPN, KPN, TKN, M‹YO, ABS)

ABS, absans nöbet; KPN, kompleks parsiyel (psikomotor, temporal lob) nöbet;
M‹YO, miyoklonik nöbet; BPN, basit parsiyel (fokal) nöbet; TKN, tonik-klonik
(grand mal) nöbet; TON, tonik nöbet



(National Collaborative Perinatal Project) çocuklar›n yaklafl›k üçte bi-
rinde en az bir defa nöbet tekrar› olur ve bir nöbet tekrar› olanlar›nda
yar›s›nda ek atak oldu¤u izlenmifltir.

Febril nöbeti olan tüm çocuklar için tekrarlama riski eflit de¤ildir.
En önemli faktör ilk febril nöbet bafllang›ç yafl› olarak görülmektedir.
‹lk atak esnas›nda yafl› ne kadar küçükse sonraki febril nöbet geçirme
olas›l›¤› da o kadar fazla olmaktad›r. 13 ayl›ktan önce ilk nöbetini ge-
çiren çocuklarda sonraki febril nöbet geçirme olas›l›¤› 2 kat artmakta-
d›r. 

32 aydan sonra ilk nöbetini geçiren hastalarda risk yaklafl›k olarak
%20 civar›ndad›r. Rekürrenslerin dörtte üçü ilk febril nöbetten sonra-
ki 1 y›l içinde ve %90’› ikinci y›l› içerisinde geliflmektedir.

Bir veya daha fazla febril nöbet geçiren çocuklar normal populas-
yona göre epilepsi geliflimi aç›s›ndan daha yüksek riske sahip olsalar-
da bu risk genellikle daha düflüktür. ABD’deki genifl bir epidemiyolo-
jik çal›flmada en az›ndan bir kez febril nöbet geçirmifl, 7 yafl›na kadar
izlenmifl olan 1706 çocuktaki afebril nöbet s›kl›¤› araflt›r›lm›flt›r. 7 ya-
fl›na kadar febril nöbeti olan hastalar›n üçte birinde en az›ndan bir kez
afebril nöbet geliflmifltir. Grubun %2’si 7 yafl›na kadar iki veya daha
fazla afebril nöbet geçirmifltir ve bu hastalar epilepsi olarak de¤erlen-
dirilebilir. 39.179 daha önce hiç febril nöbet geçirmemifl çocukta 7 ya-
fl›na kadar %5 oran›nda epilepsi tespit edilmifltir. Buna göre epilepsi
gelifltirme riski febril nöbet geçirenlerde 4 kat daha fazla bulunmufl-
tur.

Tetiklenmemifl nöbet gelifltirme riski pek çok faktörle artmaktad›r:
nörogeliflimsel anomaliler, kompleks febril nöbetler, rekürren febril
nöbetler, ilk nöbetten önce ateflin yükselmesi ve ailede epilepsi öykü-
sü.

Uzam›fl febril nöbetler, temporal lob epilepsisi ve hipokampusta
skleroz ve atrofi, CA1end-folium (CA3/CA4) bölgesinde nöron kayb›
ve CA2 bölgesinden nöronlarda k›smen korunma ile karakterize pato-
lojik bir durum olan mezial temporal skleroza yol açabilen predispo-
zan faktörlerdir. Uzam›fl febril nöbet geçiren çocuklar›n ço¤unda tem-
poral lob epilepsisi geliflmemektedir. Mezial temporal skleroz gelifli-
minde febril status epileptikusun rol oynay›p oynamad›¤› kesin de¤il-
dir, bununla ilgili çal›flmalar sürmektedir.

Genifl bir epidemiyolojik çal›flmaya göre febril konvulzyon (basit
ya da kompleks) geçiren çocuklarda; 10 yafl›ndaki okul baflar›s›, zeka
ve davran›fllar› aç›ndan di¤er çocuklardan farklar›n›n olmad›¤› göz-
lenmifltir.

G. Jeneralize Epilepsi ile Febril Nöbet Art› (JEFN+)
Bu sendrom genellikle çocuklukta bafllamakta (ortalama 1 yafl), mul-
tipl febril nöbetlerle seyretmektedir. Tipik febril nöbetlere benzemeye-
rek ateflli nöbetler 5 yafl sonras›nda da sürmektedir ve afebril nöbetler
de geliflmektedir. Nöbetler genellikle çocukluk ça¤›n›n ortalar›nda
(ortalama 11 yafl) kaybolmaktad›r. Di¤er fenotipleri aras›nda absans,
miyoklonik, atonik veya miyoklonik-astatik nöbetler yer almaktad›r.
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Epilepsi hastal›¤›nda tan› için; nöbetin tan›mlanmas›, etyolojik neden-
lerin belirlenmesi ve presipitan faktörlerin tespit edilmesi gereklidir.
Tan› sürecindeki ana unsurlar, öykü alma, fizik muayene, elektroen-
sefalografi (EEG) ve laboratuvar tetkiklerinden oluflmaktad›r. Bu bö-
lümün sonunda ay›r›c› tan›da s›k karfl›lafl›lan problemler de gözden
geçirilmifltir.

I. NÖBET TANISI
Epilepsi oldu¤u düflünülen hastalarda ilk yap›lmas› gereken, hastal›-
¤›n kesin tan›s›n›n konulmas›d›r. Epilepsi hastal›¤›n›n yanl›fl tan›s›,
hastalar›n gereksiz bir flekilde, ciddi yan etkileri olabilen antiepileptik
ilaçlar almas›na, pahal› laboratuvar tetkiklerine yönlendirilmesine, ifl
kayb› ve ehliyetin iptali gibi sosyal sorunlar yaflamas›na neden olmak-
tad›r. Nöbet tan›s›na ek olarak, spesifik tan› ve ay›r›c› tan›ya iliflkin de-
taylar IX. bölümde özetlenmifltir. 

Epilepsi tan›s› alan bir hastada; do¤ru tedavinin verilebilmesi, nö-
bet tipinin kesin olarak belirlenmesine ba¤l›d›r. Nöbet türüne göre ta-
n› koyulurken Uluslararas› Epileptik Nöbet S›n›flamas›’ndan fayda-
lanmak gerekir. Bu s›n›flama, kitab›n 1. bölümünde k›saca, 2. bölüm-
de ise ayr›nt›l› bir flekilde anlat›lm›flt›r. Nöbet tipinin belirlenmesinin
yan›s›ra, tedavi protokolünde baz› farkl›l›klar yaratan spesifik epilep-
si sendromu olup olmad›¤› belirlenmelidir. Örne¤in mesial temporal
lob epilepsisinde görülen tonik - klonik nöbetler genellikle juvenil mi-
yoklonik epilepsisindeki tonik-klonik nöbetlerden daha farkl› bir fle-
kilde tedavi edilmektedir. 

II. ETYOLOJ‹K TANI
Epilepsi bir hastal›k de¤il, bir semptomdur. Nöbet ise eski veya yeni
dönemde geçirilen serebral travma, beyin tümörü, beyin absesi, ense-
falit, menenjit, metabolik bozukluk, ilaç intoksikasyonu, ilaç kesilme-
si ve di¤er hastal›klara ba¤l› geliflebilen bir semptomdur. Geri dönüfl-
lü serebral hastal›¤a ait süreçler tan› aflamas›nda gözden kaç›r›lmazsa
nöbet kontrolü kolaylaflabilece¤i için, nöbet geçiren bir hastada altta
yatan neden mutlaka saptanmal› ve tedavi edilmelidir. 

III. TET‹KLEY‹C‹ FAKTÖRLER
Nöbet geçiren bir hastada etyolojik neden(ler)in saptanmas›n›n yan›-
s›ra, anksiyete, uykusuzluk, alkol yoksunlu¤u gibi bireysel özellik
gösteren ve nöbeti presipite eden faktörlerin belirlenmesi de oldukça
önemlidir (fiekil 9-1). Presipitan faktörlerin kontrolü, nöbet s›kl›¤›n› ve
hastan›n tedavi ihtiyac›n› azaltmaktad›r.

Tan› ve Ay›r›c› Tan›

Çeviren: Dr. fiehnaz K›l›ç

9

133



IV. ÖYKÜ
Hastan›n nöbet türünü belirlemede en iyi yöntem, nöbetin direkt ola-
rak gözlenmesidir. Ancak bu durum klinisyenler için her zaman
mümkün olmamaktad›r. Nöbetin ay›r›c› tan›s›na yönelik en önemli
bilgi genellikle hasta ve hasta yak›nlar›ndan al›nabilir. Hasta yak›nla-
r›ndan nöbet olarak tariflenen olaylar›n mümkünse görüntü olarak
kaydedilmesi istenmelidir. 

Nöbet öyküsü al›n›rken, hasta ve hasta yak›nlar›na olay›n önce-
sinde, olay s›ras›nda ve olay sonras›ndaki detaylar sorulmal›d›r. Par-
siyel nöbetin semptom ve bulgular› (motor, duysal, otonomik, psi-
flik), bilinç de¤ifliklikleri, otomatizmalar, tonik ve/veya klonik hare-
ketler, dilini ›s›rma, idrar kaç›rma, postiktal davran›fllar varsa mut-
laka kaydedilmelidir. Nöbetin süresi, ortaya ç›k›fl zaman› (örne¤in
uyanma, uyuklama, uyku süresince) ve nöbet s›kl›¤› da önemlidir.
Örne¤in, uykunun ilk saatlerinde görülen tonik-klonik nöbetler s›k-
l›kla sekonder jeneralize olup, bu nöbetlerin uyan›kken ortaya ç›k-
mas› primer jeneralize nöbetleri düflündürür. Hastay› de¤erledirir-
ken yak›n dönemde veya daha öncesinde görülebilen di¤er nöbet
tiplerinin (özellikle miyoklonik veya absans) varl›¤› ›srarla sorgulan-
mal›d›r. Nöbetlerle kar›flabilen di¤er durumlar Bölüm IX’da özetlen-
mifltir. 

Etyolojiye yönelik de¤erlendirmede, ailede epilepsi öyküsü, kafa
travmas›, do¤umsal komplikasyonlar, febril konvülsiyonlar, orta ku-
lak ve sinüs enfeksiyonlar› (kemi¤i erode edip nöbet oda¤› gelifltiren
lezyonlar), alkol ve ilaç kötüye kulllan›m›, malignite ile iliflkili semp-
tomlar mutlaka araflt›r›lmal›d›r. 

Tetikleyici faktörler de¤erlendirilirken; atefl yüksekli¤i, anksiyete,
uykusuzluk, menstruasyon, alkol al›m›, hiperventilasyon, parlak ›fl›¤a
maruziyet, televizyon izleme özellikle sorgulanmal›d›r (fiekil 9.1).
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fiekil. 9-1. Nöbetleri düzenleyen ve presipite eden faktörler. AE‹, antiepilep-
tik ilaç. 

NÖBET DENGES‹
Nöbet kontrolü

Kanda yeterli düzeyde AE‹ miktar›
Yeterli uyku düzeyi        Do¤ru AE‹

‹yi beslenme
Alkolden kaç›nma

Düflük anksiyete düzeyi

Travma/Hastal›k/Atefl Hiperventilasyon

Artm›fl emosyonel stres
Hormonal De¤ifliklikler 

S›v› ve Elektrolit Dengesizli¤i
Alkol/‹laçlar

Nöbeti presipite edenler
(Tetikleyiciler)

Uykusuzluk
Fotosensitivite

S›v› 
elektrolit dengesi



V. F‹Z‹K MUAYENE
Baz› yazarlar, nörogörüntüleme yöntemlerinin nörolojik de¤erlendir-
menin yerini ald›¤›n› savunsa da tan› sürecinde nörolojik muayenenin
de¤eri az›msanmamal›d›r. Detayl› fiziksel ve nörolojik de¤erlendirme,
s›kl›kla epileptik nöbetlerde etyolojiyi belirleyebilmektedir. Fizik mu-
ayenede, geçmifl dönemde veya yak›n zamanda geçirilen kafa travma-
s›, kulak veya sinüs enfeksiyonlar›, konjenital anomaliler (örn. hemi-
atrofi, tuberoz skleroz bulgular›); fokal veya difüz nörolojik bozukluk-
lar, alkol veya ilaç suistimali ve maligniteye ait ipuçlar› varsa de¤er-
lendirilmelidir. Semptomatik fokal epilepsilerde, zor farkedilen fokal
beyin disfonksiyonuna ait bulgular tan› aflamas›nda belirleyici rol oy-
namaktad›r. Bu bulgular, fasiyal asimetri, bafl parmak asimetrisi (in-
fant ve çocukluk dönemine ait kontrolateral serebellar hasar› gösterir),
gergin ellerin pronasyonu, ayaklarda distonik postür, isimlendirme
güçlü¤ü (sol temporal lob disfonksiyonu) olarak s›ralanabilmektedir.
Ayr›ca, tedavi bafllanmam›fl absans nöbetleri olan hastalarda 3 dakika
süre ile güçlü hiperventilasyon yapt›rmak absans nöbetleri ortaya ç›-
karmaktad›r. 

VI. ELEKTROENSEFALOGRAF‹ 
Elektroensefalografi (EEG), nöbet geçiren hastalarda tan›ya yönelik
yard›mc› bir yöntemdir. Özellikle anormal elektriksel aktivitenin var-
l›¤›, nöbet tipinin ve nöbet oda¤›n›n belirlenmesinde oldukça önemli-
dir. Klinik pratikte EEG incelemelerinde, hem rutin (ka¤›da kopyala-
ma) hem de dijital kay›tlama teknikleri kullan›lmaktad›r. Baz› durum-
larda, nöbet geçiren veya nöbet flüphesi olan hastalarda, rutin EEG
normal olabilir. Bu koflullarda, uyku aktivasyonlu EEG (tetkikten bir
gece önce 4 saatten daha az uyku) ve özel elektrodlarla (örne¤in tem-
poral, sfenoidal) kay›tlama ile EEG tetkiki tekrarlanabilir. Bu yöntem-
le, özellikle temporal lob kaynakl› anormal deflarjlar daha ayr›nt›l› bir
flekilde de¤erlendirilmektedir. 

Uyku ve uyan›kl›k EEG’ si normal olan bir hastan›n öyküsü net bir
flekilde nöbet varl›¤›n› düflündürüyorsa, antiepileptik tedavi bafllan-
mal›d›r. Epilepsili hastalar›n önemli bir k›sm›nda yaklafl›k 1 saatlik ru-
tin EEG çal›flmalar› normal olarak saptanm›flt›r. Nöbetlerin kesin ola-
rak belirlenemedi¤i, nöbet tipinin ayr›nt›l› anamnez, fizik muayene,
rutin EEG ve uyku deprivasyonlu EEG ile saptanamad›¤› durumlarda
tan› amac›yla uzun süreli EEG monitorizasyonu yap›lmal›d›r. 

VII. LABORATUVAR ‹NCELEMELER‹ VE 
NÖROGÖRÜNTÜLEME
Yeni tan› alan nöbetlerde etyolojiyi belirlemek için; laboratuvar testle-
ri, metabolik parametreler, uyan›kl›k–uyku EEG’si, bilgisayarl› to-
mografi (BT) veya manyetik rezonans görüntüleme (MRG) mutlaka
de¤erlendirilmelidir. MRG, küçük lezyonlar› belirlemede daha sensi-
tif ve spesifik oldu¤undan BT’ye göre daha çok tercih edilir. E¤er ilaç
yoksunlu¤u, alkol veya ilaç kötüye kullan›m›ndan flüphe duyuluyor-
sa toksik tarama testleri yap›lmal›d›r. Enfeksiyon veya malignite flüp-
hesi olan hastalarda lomber ponksiyon (aç›l›fl bas›nc›, hücre say›s›,
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I. TANI KONULMASI
Epilepsi tedavisinde nöbet tipini, epileptik sendromu, etyolojiyi ve
presipitan faktörleri do¤ru flekilde saptamak ilk basama¤› oluflturur.
Bu süreç bölüm 9’da aç›klanm›flt›r.

II. PS‹KOLOJ‹K VE SOSYAL SORUNLARIN BEL‹RLENMES‹
Nöbetler ço¤u hasta için nispeten nadir olaylardand›r. Ancak epilep-
tik olman›n psikolojik sonuçlar› her zaman görülmektedir. Kiflinin sü-
rücü belgesini, iflini, benlik sayg›s›n› ve yak›n çevresindeki konumu-
nu kaybetmesi, kifli için nöbetlerin kendisinden daha çok s›k›nt› nede-
ni olabilmektedir. Ayr›ca bu psikolojik problemlere efllik eden anksi-
yete, baz› hastalarda nöbetleri artt›rabilir. Hastalar›n epilepsi nedeniy-
le psikolojik problemler yaflayabilecekleri beklenilmelidir. Sa¤l›k hiz-
meti sa¤lay›c› ayn› zamanda hastaya dikkatlice medikal problemlerin
içeri¤ini aç›klayarak, araba kullanmada ve mesle¤indeki problemlere
etki ederek, hastaya problemleri hakk›nda konuflmas›na f›rsat vere-
rek, duygusal destek sa¤layarak, ve epilepsi hastas›na yard›mc› olan
çeflitli kaynaklara (örn. sosyal çal›flanlar, epilepsi dernekleri, mesleki
rehberler) yönlendirerek, destek olmaya haz›rland›r›lmal›d›r. Daha
çok ayr›nt› için bölüm 15’e bak›n›z.

III. FARMAKOLOJ‹K TEDAV‹N‹N PRENS‹PLER‹
A. Seçilen ‹laçla Monoterapiye Baflla
Bir kez kesin nöbet tipi saptand›ktan sonra klinisyen, hastalar›n nöbet
tipine göre ilaçlar›n karfl›laflt›r›ld›¤› çal›flmalar› göz önüne alarak en
iyi yüksek etkinlik ve düflük toksisite kombinasyonuna sahip ilaçla
monoterapiye (tek-ilaç terapisi) bafllamal›d›r (Tablo 10-1). Hastada
birden fazla nöbet tipi varsa, mevcut nöbet tiplerinin kombinasyonu-
na göre ilaç seçimi yap›larak tedavi yap›lmal›d›r (Tablo 10-1). Nöbet
tiplerine göre ilaçlar›n, özgün ilaç olarak seçilme nedenleri k›s›m
VI’da verilmifltir. 

Uygun seçilmifl ve yeterli doza ç›k›lm›fl ilaçla monoterapi, hastala-
r›n %60 ila %90’›nda nöbetleri kontrol alt›na ald›¤›ndan ve politerapi
(birden fazla ilaçla terapi) hastay› baz› gereksiz risklere maruz b›rak-
t›¤›ndan, bafllang›ç tedavisinde tek ilaç yaklafl›m› tercih edilmektedir.
Monoterapideki baflar›s›zl›kla iliflkili görünen faktörler, inatç› uyum-
suzluk, ilaç alerjisi, genifl ya da ilerleyici beyin lezyonlar›, parsiyel nö-
betler, birden fazla tipte nöbetler, nöropsikiyatrik engeller ve tedavi
öncesinde yüksek nöbet s›kl›¤›n› içermektedir.

Gereksiz politerapinin birçok riski vard›r. Kronik toksisite herhan-
gi bir antiepileptik ilaç ile iliflkilidir. Politerapi, biliflsel ve davran›flsal
toksisite için yüksek risk ile iliflkili olan barbitüratlar› içerebilir. Gerek-
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siz politerapinin di¤er riskleri ilaç alerjisi, ilaç etkileflimi, nöbetlerin
fliddetlenmesi, uyumsuzluk, maliyetler, antiepileptik ilaçlardan her
birinin etkinli¤ini de¤erlendirmede yetersizli¤i içerir.

B. ‹lk Denenen ‹lac›n Dozunu Artt›r
Bir nöbet bozuklu¤u için ilk denenen ilaç, mevcut ilaçlar aras›nda ge-
nellikle en az toksik olan›d›r ve klinisyen baflka ilaçlar eklemeden ön-
ce ilk ilaçtan mümkün olan en fazla terapötik etkiyi elde etti¤inden
emin olmal›d›r. Terapi genelde ortalama bir antiepileptik ilaç dozuyla
bafllar. Bu ortalama doz ile nöbetler kontrol alt›na al›nd›ysa ve ciddi
bir yan etki gözlenmediyse, baflka de¤iflikliklere gerek yoktur. E¤er bu
dozda nöbetler kontrol alt›nda de¤ilse ve ciddi bir ilaç toksisitesi ge-
liflmediyse, nöbetler kontrol alt›na al›nana ya da yan etkiler daha faz-
la doz art›r›m›na engel oluflturuncaya kadar ilaç dozu sistematik ola-
rak artt›r›lmal›d›r. 

Ortalama bir doz ile veya yüksek dozla hastan›n nöbetleri kontrol
alt›na al›nam›yorsa, ilaç plazma konsantrasyonu saptanmal›d›r. Bek-
lenenden daha düflük ilaç plazma konsantrasyonunun var olan birçok
düzeltilebilir nedenleri, yetersiz doz oran›, uyumsuzluk, zay›f absorb-
siyon, ilaç etkileflimleri, jenerik ilaç de¤ifliklikleri, gebelik, ve hasta ha-
talar›n› içerir. ‹laç toksisitesi, bu konsantrasyonlara ulaflmaya engel
oluflturmad›¤› sürece, ilac›n yüksek terapötik plazma konsantrasyo-
nunda nöbet kontrolünü sa¤layamad›¤› belgeneninceye kadar, bir ila-
c›n etkisiz oldu¤u söylenemez. 

‹laç plazma konsantrasyonunun terapötik aral›¤›, ortalama has-
talara uygulanabilir de¤erleri temsil etmektedir. Baz› hastalar iyi nö-
bet kontrolü için, terapötik aral›ktan daha yüksek ilaç plazma kon-
santrasyonlar›na ihtiyaç duymaktad›r. Bir hastada toksik olmayan
bir ilac›n yüksek terapötik plazma konsantrasyonunda nöbet kontro-
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Tablo 10-1. Antiepileptik ilaç tercihleri

Birinci tercih ‹kinci tercih Alternatif
Nöbet tipi ilaç(lar)a ilaç(lar)a ilaç(lar)a

Parsiyel Karbamezepin Gabapentin Fenobarbital
(basit, Okskarbazepin Lamotrijin Primidon
kompleks, Fenitoin Levetiresetam Tiagabin
sekonder Topiramat Zonisamid
jeneralize Valproik asit
tonik-klonik)

Primer Fenitoin Karbamezepin Fenobarbital
jeneralize Valproik asit Lamotrijin Primidon
tonik-klonik Topiramat

Absans Etosüksimid Lamotrijin Klonezepam
Valproik asit Valproik asit

aGrup içi alfabetik s›ralama



lü kötüyse ve ilac›n yan etkileri yoksa, en iyi yaklafl›m daha toksik
ikinci bir ilaç eklemektense, genellikle ilk ilac›n dozunu artt›rmak
olacakt›r.

C. Baflka ‹laç Ekle
‹lk ilaç tolere edilebilece¤i maksimal doza ç›k›ld›ysa ve hala nöbet-
ler kontrol alt›nda de¤ilse, ikinci bir antiepileptik ilaç eklenmelidir.
Genelde ikinci ilaç eklemek ve ilk ilac› uygulamaya devam etmek
(en az›ndan geçici olarak) en iyisidir çünkü (a) ilk ilaç, ikinci ilaç et-
kin plazma konsantrasyonuna ulafl›ncaya kadar koruma sa¤laya-
cakt›r, (b) ilk ilac›n kesilmesi, nöbet aktivasyonuyla sonuçlanabilir
ve (c) baz› hastalarda tek ilaç kullan›m› yerine iki ilaç kombinasyo-
nunun nöbet kontrolünü sa¤layabilece¤ini gösteren kan›tlar mev-
cuttur. 

Uzam›fl politerapinin birçok sak›ncas› oldu¤undan, ikinci ilaçta
terapötik plazma konsantrasyonu sa¤land›ktan sonra klinisyen ilk
ilac› azaltmay› düflünmelidir. Hastan›n ilk ilac›n› azalt›rken kifliye
göre karar verilmeli ve ilk ilaç tek bafl›na verildi¤indeki antiepilep-
tik etkisi, ilk ilac›n yan etkileri, ve ilk ilac›n kesilmesi halinde tam
nöbet kontrolünün kayb›yla ortaya ç›kan nöbetin psikososyal so-
nuçlar› göz önünde bulundurulmal›d›r. Antiepileptik ilaçlar›n dav-
ran›fl ve biliflsel fonksiyonlar üzerindeki yan etkileri, klinisyenin ço-
cuklarda bu ilaçlar›n say›s›n› en düflük düzeyde tutmaya çal›flmas›
gerekti¤ini kan›tlamaktad›r. Eriflkinlerde ilk ilac›n kesilmesi duru-
munda nöbet tekrarlarsa kiflinin mesle¤ini veya sürücü belgesini
kaybetme riskine karfl›l›k, politerapinin sak›ncalar› karfl›laflt›r›lmal›-
d›r. ‹lk ilaca devam etmemek tercih edilirse, ilaç kesimi yavafl yap›l-
mal›d›r. 

‹lk iki ilac›n maksimum tolere edildikleri dozlarda denenip, nö-
betlerin kontrol alt›na al›namad›¤› belgelenmeden üçüncü bir ilaca
bafllanmamal›d›r. Daha önce belirtilen, ikinci bir ilaç eklemenin, ilaç
de¤iflikli¤ine göre daha iyi olmas›n›n nedenlerine benzer olarak üçün-
cü bir ilaç eklemek (en az›ndan geçici olarak) bu ilac›, birinci veya
ikinci ilaçla de¤ifltirmeye göre genellikle daha iyidir. Üçüncü ilaç tera-
pötik plazma konsantrasyonuna ulaflt›¤›nda, klinisyen k›lavuzlar›
kullanarak ilk iki ilaçtan birini kesmeyi seçebilir. 

IV. ‹LAÇ SEÇ‹M‹

A. Basit Parsiyel, Kompleks Parsiyel ve Sekonder Jeneralize
olan Tonik-Klonik Nöbetlerde ‹lk Seçenek ‹laçlar
Basit parsiyel (fokal); kompleks parsiyel (psikomotor, temporal lob);
ve tonik-klonik (grand mal) nöbetler en s›k görülen nöbet bozuklu¤u
tipleridir ve her yaflta görülebilirler. Tonik-klonik bir nöbetin bafllan-
g›çta fokal (sekonder jeneralize olan parsiyel nöbetler) veya jeneralize
(primer jeneralize) olabilece¤i bilinmelidir. (bak›n›z Bölüm 2) Karba-
mezepin (Tegretol), fenobarbital, fenitoin (Dilantin), primidon (Myso-
line) ve valproik asit (Depakin) basit parsiyel, kompleks parsiyel, ve
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Antiepileptik ‹laçlar

Çeviren: Dr. Ayfle Kutlu, Dr. Serap Mülayim

Bu bölümde yayg›n kullan›lan antiepileptik ilaçlar›n etki mekanizma-
s›, endikasyonlar›, farmakokineti¤i ve klinik kullan›mlar› gözden ge-
çirilmifltir. ‹laçlar alfabetik s›rada derlenmifltir. ‹laç uygulamas›, fark-
l› nöbet tiplerinde ilaç seçimi ve antiepileptik ilaç tedavisinin kesilme
prensipleri bölüm 10’da derlenmifltir. 

1. ETK‹ MEKAN‹ZMASI
Piyasadaki antiepileptik ilaçlar›n etkinli¤i farkl› mekanizmalar›n
kombinasyonlar›yla oluflur.

A. Sodyum Ak›mlar›
Akson taraf›ndan bir aksiyon potansiyelinin atefllenmesi için sodyum
kanallar› boyunca akson içine sodyum geçiflinin olmas› gerekmekte-
dir. Sodyum kanallar› üç durumda bulunur: (a) istirahat durumu
(sodyum geçifli mümkündür), (b) aktif durum (sodyum geçifli müm-
kündür) ve (c) inaktif durum (sodyum geçifli mümkün de¤ildir). Ak-
tivasyon sonras› belirli bir yüzdede sodyum kanal› bir süre için inak-
tive duruma gelir. Ard›fl›k aksonal atefllenmeyle birlikte, yeterli say›-
da sodyum kanal› inaktive olur, akson daha fazla aksiyon potansiye-
li yayamaz. Baz› antiepileptik ilaçlar sodyum kanallar›n›n inaktive
formunu stabilize ederek aktif duruma geçmesini engeller. Bu da sü-
regen ard›fl›k akson atefllenmesini önler. Fenitoin, karbamazepin, fel-
bamat, lamotrijin, topiramat, okskarbazepin, valproat ve zonisamid
gibi ilaçlarda kullanmaya-ba¤l› de¤iflim sonucu voltaj kap›l› sodyum
kanallar›n›n azald›¤› gösterilmifltir. 

B.Gama-Aminobutirik asit (GABA)A Reseptör Ak›mlar›
Gama-aminobtirik asit (GABA) in GABAA reseptörlerine ba¤lanmas›
klorid iyonlar›n›n klorid kanallar›ndan hücre içine geçiflini kolaylafl-
t›r›r. Klorid iyonlar› negatif yüklüdür. Bu iyonlar›n hücre içine geçifli
istirahat membran potansiyelini hücre içinde daha negatif yapar ve
bu da hücrenin depolarize olmas›n› güçlefltirir. Baz› antiepileptik ilaç-
lar bu tip GABA arac›l› klorid iletimi agonistidirler. GABAA reseptö-
rü benzodiazepin ve barbitürat reseptör bölgelerini içerir. Benzadi-
azepin reseptörünün aktivasyonu ile GABAA reseptörleri daha s›k
aç›l›r. Barbitürat reseptörünün aktivasyonu GABAA reseptörünün
aç›lma süresini uzat›r. 

Birçok antiepileptik ilaç etkisini, GABA etkisini artt›rarak inhibis-
yonu artt›rma yoluyla gösterir. ‹laç bunu direkt GABAA bölgesini et-
kileyerek, allosterik olarak klorid ak›m›n› etkileyerek (barbitüratlar,
benzodiazepinler, ve felbamat), nöronal ve glial GABA gerial›m›n›
antagonize ederek (tiagabin), ya da GABA’n›n metabolik y›k›m›n› en-
gelleyerek sa¤lar. Valproat ve gabapentin GABA sentazi ve dönüflü-
münü artt›r›r. 
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C. Voltaja Duyarl› Kalsiyum Ak›mlar›n›n Azalmas›
Kalsiyum iyonlar› pozitif yüklüdür. Hücreye giriflleri hücre membra-
n›n›n daha az polarize olmas›na neden olur. T-kalsiyum ak›mlar› dü-
flük voltajl›, h›zl› inaktive olan ak›mlard›r, özellikle talamusta normal
ritmik beyin aktivitesi için pacemaker gibi çal›fl›r. T-kalsiyum ak›mla-
r›n›n ayn› zamanda absans nöbetlerindeki, saniyedeki üç diken-dalga
aktivitesi h›z›n› düzenlemede de önemli rolleri vard›r (di¤er nöbet tip-
lerinde böyle bir rolleri yoktur). T-kalsiyum ak›mlar›n› inhibe eden
ilaçlar özellikle absans nöbetlerini inhibe ederler. 

L-, N-, P-, R-, ve Q-kalsiyum kanallar› düflük voltaj T-kalsiyum
ak›mlar›ndan ayr›lan yüksek-voltaj aktive olan kanallard›r. Levetira-
setam, lamotrijin, fenobarbital, felbamat, ve topiramat yüksek voltaj
kalsiyum kanallar›n› hedef al›r. Gabapentin ve pregabalin P/Q voltaj
kap›l› kalsiyum kanal›n›n alfa2-gama subunitine ba¤lan›r. Sonuçta,
gabapentin ve pregabalin terminalde kalsiyum ak›m›n› azaltarak, glu-
tamat, noradrenalin, ve substans P sal›n›m›n› azalt›r. 

D. Glutamat-reseptör Antagonistleri
‹nsan sinir sistemindeki eksitasyon prensip olarak eksitatör aminoasit
glutamat›n üç tip ionotropik glutamat reseptörüne ba¤lanmas›yla olu-
flur: N-metil-D-aspartat (NMDA), alfa-amino-3-hidroksi-5-metil-4-
isoksazol propionat (AMPA) ve kainat. Glutamat›n bu reseptörlere
ba¤lanmas›, kalsiyum ile sodyumun hücre içine ve potasyumun hücre
d›fl›na geçiflini kolaylaflt›r›r. Net etki negatif istirahat-membran potan-
siyelinin azalmas›, elektriksel olarak daha az kararl› hale gelmesidir.
Baz› antiepileptik ilaçlar bir ya da daha çok glutamat reseptörüne an-
tagonist etki yaparlar. Felbamat NMDA kanallar›n›n bloke edilmesi ve
GABAerjik etkinin artt›r›lmas› fleklinde dual etkiye sahiptir. Topirama-
t›n non-NMDA (AMPA) ve kainat ak›mlar›n› azaltt›¤› gösterilmifltir. 

E. Di¤er Mekanizmalar
Yak›n zamanda, antiepileptik ilaçlar›n baflka bir hedefi olan H (hiper-
polarizasyonun indükledi¤i, siklid nükleotid kap›l›) kanal› tan›mlan-
m›flt›r. H-kanal› yüksek potasyum geçirgenli¤ine sahiptir ve hem hi-
perpolarizan hem depolarizan girdilere karfl›, istirahat potansiyeli bo-
yunca membran potansiyelini stabilize etme e¤ilimindedir. Lamotrijin
ve gabapentin gibi ilaçlar, hiperpolarizasyonunun aktive etti¤i katyon
ak›m›n› artt›rarak H-kanallar›n› hedeflemektedir. 

Levetirasetam›n etki mekanizmas› tam olarak aç›kl›¤a kavuflmam›fl-
t›r. Ancak, ilaç, N tipi kalsiyum kanallar›n› bloke eder ve nöronal GABA-
ve glisin-kap›l› ak›mlar üzerinde negatif allosterik modülatörler çinko ve
beta-karbonillerle inhibisyonu bozar. Ek olarak, ilaç sinaptik bir protei-
ne (SV2) ba¤lan›r. Sinaptik bir proteine ba¤lanman›n nas›l azalm›fl eksi-
tabilite (ya da artm›fl inhibisyon) ile sonuçland›¤› net de¤ildir. 

fiekil 11-1 ve 11-2 antiepileptik ilac›n eksitatör ve inhibitör sinaps-
larda temel etki mekanizmalar›n› anlatmaktad›r. 

III. TEMEL FARMAKOK‹NET‹K PRENS‹PLER
Epilepsi hastalar›n›n optimal tedavisi için, antiepileptik ilaç tedavisi-
nin farmakokinetik ve farmakodinamiklerinin temel prensiplerini an-
lamak gereklidir. 
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Farmakokinetik, belirli bir zaman aral›¤›nda bir ilac›n, dokular-
da, emilim, da¤›l›m, lokalizasyon süreçlerini, biyotransformasyon
ve at›l›m›n› içeren vücuttaki etkilerinin ölçümüdür. Farmakodina-
mik, ilaçlar›n, aksiyon ve etkilerinin kimyasal yap›lar›yla korelasyo-
nunu içeren biyokimyasal ve fizyolojik etki ve aksiyon mekanizma-
lar›d›r. Farkmakokinetik veri, dozaj› belirlemede, uygulama s›kl›-
¤›nda, ve kararl›l›k durumu zaman›nda kritik öneme sahipken, far-
makodinamik, uygulanan ilaçlar›n etkinli¤i ve yan etkileri hakk›n-
da bilgi sa¤lar. Di¤er bir deyiflle, farmakokinetik, vücudun ilaca ne
yapt›¤›yla ilgiliyken, farmakodinamik ise ilac›n vücuda ne yapt›¤›y-
la ilgilidir. 

‹lac›n biyoyararlan›m›, uygulama sonras› ilac›n ne derecede hedef
dokuya ulafl›labilir duruma geldi¤iyle ilgili bilgi sa¤lar. Oral uygula-
mada biyoyararlan›m, emilim ve ilk geçifl karaci¤er metabolizmas›na
ba¤l›d›r. Genelde, ço¤u antiepileptik ilaç iyi emilir. ‹stisna-
i olarak gabapentin için emilim oran› doza ba¤›ml›d›r. ‹laç sindirim
sisteminden kana saturabl transport mekanizmas›, L-amino-asit trans-
port sistemiyle tafl›n›r. Bu, doza ba¤›ml› biyoyararlan›m nedeniyle,
ilac›n plazma konsantrasyonlar›, uygulanan doz aral›¤›ndaki dozla
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fiekil. 11-1. Eksitatör pre- ve postsinaptik nöronlar, antiepileptik ilaçlar Na
veya Ca2+ kanallar›n› modifiye edebilir veya postsinaptik MMDA veya non-
NMDA reseptörlerine etki edebilir.
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Lamotrijin
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Voltaj Kap›l›
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I. GENEL BAKIfi
A. Tan›mlar
Status epileptikus, çok s›k nöbet geçirme durumudur; öyle ki hasta bir
nöbet geçirdikten sonra tamamen iyileflemeden baflka bir nöbet geçi-
rir, ayn› zamanda uzun süren tek nöbet olarak da tan›mlan›r. 5 daki-
kadan uzun süren bir nöbet (özellikle büyük çocuklarda veya eriflkin-
lerdeki tonik-klonik nöbet) status epileptikus olarak de¤erlendirilme-
lidir. Nöbet flekline göre status epileptikusun çeflitli tipleri vard›r: to-
nik-klonik (grand mal), basit parsiyel (fokal), kompleks parsiyel (psi-
komotor, temporal lob) ve absans (petit mal). En s›k karfl›lafl›lan ve ha-
yat› en çok tehdit eden tonik-klonik status epileptikustur.

B. Epidemiyoloji
Status epileptikusun (her tipinde) ortaya ç›kma s›kl›¤› y›lda 100.000
kiflide 50’dir. ABD’de y›lda 125.000 kiflide status epileptikus gözlenir.
S›kl›¤›n en yüksek oldu¤u gruplar çocuklar ve 60 yafl üstü eriflkinler-
dir. Hem çocuklar hem de eriflkinlerde görülen vakalar›n yaklafl›k
%80’inde tonik-klonik tip gözlenir. Olgular›n yaklafl›k üçte biri üç gru-
ba ayr›l›r: (a) provoke olmayan ilk nöbet, (b) bilinen epilepsili hasta-
lar, (c) akut nörolojik hastal›k. Yeni tan› alan epilepsi hastalar›n›n yak-
lafl›k %12’si ilk baflta status epileptikus olarak gözlenir. Status epilep-
tikusun yaflam boyu insidans› bilinen nöbeti olan hastalar aras›nda
%1-%4 olup insidans›n en yüksek oldu¤u grup semptomatik fokal
epilepsili hastalard›r.

Çocuklarda status epileptikus insidans› yüksektir. Yaflam›n ilk y›-
l›nda infantlar en yüksek insidansa sahiptir. Bir yafl›ndan önce epilep-
tik nöbetleri bafllayan çocuklar›n %70’ten fazlas›nda tan›dan sonra sta-
tus epileptikus epizodu gözlenir. 

Çocuklarda status epileptikus için dört risk faktörü tan›mlanm›fl-
t›r: elektroensefalografide (EEG) fokal zemin anormalileri, sekonder
jeneralize olan parsiyel nöbetler, ilk nöbetin status epileptikus olmas›
ve nörogörüntülemede yayg›n anormaliler gözlenmesi.

II. TON‹K-KLON‹K STATUS EP‹LEPT‹KUS
A. Klinik Özellikler
Tonik-klonik status epileptikus genellikle tahmin edilebilir bir olaylar
serisini izler ve bu olaylar üç kategoride tan›mlan›r: motor, EEG, sis-
temik. Bu fazlar›n fenomenolojisi hem insan hem de hayvan çal›flma-
lar›nda erken tonik-klonik status epileptikus (faz I) ve geç tonik-klo-
nik status epileptikus (faz II) olarak ayr›l›r. Faz I’den faz II’ye geçifl ge-
nellikle 30-60 dakikadan sonra olur.

Status Epileptikus

Çeviren: Dr. Ülkü Büyükburgaz

12

223



1. Motor De¤ifliklikler, Faz I 
Faz I motor de¤ifliklikler, bir tonik faz (kas›n devaml› kontraksiyonu)
ve bunu takip eden bir klonik fazdan (kas›n dönüflümlü kontraksiyon-
relaksiyonu) oluflur. Hastalar›n %45’inde bafllang›çta nöbetler bilare-
tal senkronizedir; geri kalan›nda bafllang›çta bafl, göz veya her ikisi bir
tarafa döner veya fokaldir.

2. Motor De¤ifliklikler, Faz II 
Tonik-klonik status epileptikus devam ederken nöbet süresi k›sal›r ve
da¤›l›m› daha k›s›tl› hale gelir. Fokal veya lateralize motor aktivite or-
taya ç›kabilir ve bu aktivite her zaman fokal bir patolojiyi gerektirme-
yebilir. Sonra motor aktivite yüz, el veya ayaktaki k›sa kas s›çramala-
r›na (miyoklonus) veya gözde nistagmoid s›çramalara indirgenir. So-
nunda EEG’de göze çarpan paroksismal aktivite varken hiç motor ak-
tivite gözlenmeyebilir (elektromekanik disosiasyon).

3. EEG De¤ifliklikleri 
Tonik-klonik status epileptikuslu hastalarda s›rayla befl EEG paterni
gözlenir: (a) interiktal yavafllama ile birlikte aral›kl› klinik ve EEG nö-
betleri, (b) iktal deflarjlar›n artmas› ve azalmas›, (c) devaml› iktal de-
flarjlar, (d) düzleflme dönemleri ile bölünen devaml› iktal deflarj, (e)
düz zemin ritminde periyodik epileptiform deflarjlar. Sonraki aflama-
larda elektromekanik disosiasyon devam edebilir. Her evrenin süre-
sinde önemli farkl›l›klar görülebilir ve bütün hastalar her evreye iler-
lemeyebilir.

4. Sistemik De¤ifliklikler 
Status epileptikusun erken fazlar›nda kan bas›nc›nda, kan glikoz ve
laktat seviyelerinde yükselme meydana gelir. Status devam ettikçe
kan bas›nc› normale döner veya biraz düfler, kan glikozu düfler, hi-
pertermi ve solunum yetmezli¤i ortaya ç›kabilir. Ek olarak oral
travma, kafa travmas›, aspirasyon pnömonisi, ortopedik yaralan-
malar (özellikle torasik veya lomber vertebralar›n kompresyon frak-
türü), miyoglobinüri (nöbet s›ras›ndaki kas y›k›m›na ba¤l› olarak),
pulmoner ödem, kardiyak aritmiler, miyokardiyal infarkt, dehidra-
tasyon, dissemine intravasküler koagülasyon, lökositoz ve beyin
omurilik s›v›s›nda (BOS) pleositoz gözlenebilir. Son iki durum atefl-
le birlikte oldu¤unda santral sinir sistemi enfeksiyonunu taklit ede-
bilir.

5. Faz II Tonik-Klonik Status Epileptikusun Klinik Önem 
Faz II status epileptikusun klinik olarak befl önemli yönü vard›r: bi-
rincisi, e¤er hastan›n daha önceden tonik-klonik nöbetleri varsa veya
a¤›r bir serebral travma sonras›nda sadece birkaç tonik-klonik nöbet
geçirdiyse, tonik-klonik status epileptikusun ilk prezentasyonu mi-
yoklonik kas›lmalar›n efllik etti¤i veya etmedi¤i komadaki hasta flek-
linde olabilir. ‹kincisi, deneysel tonik-klonik status epileptikus mo-
dellerinde beyin hasar› faz I s›ras›nda de¤il sadece faz II s›ras›nda or-
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taya ç›kar. Üçüncüsü, faz II tonik-klonik status epileptikusu ilaçlarla
kontrol etmek, faz I’den çok daha zordur. Dördüncüsü, faz II tonik-
klonik status epileptikus (periyodik epileptiform deflarjlar veya de-
vaml› iktal deflarj) kötü prognoz ile iliflkilidir. Beflincisi, bu gözlemler
faz I tonik-klonik status epileptikus s›ras›nda agresif tedaviyi destek-
lemektedir.

B. Patofizyoloji 
Tonik-klonik ve parsiyel status epileptikusta nöbetin uzamas› çeflitli
faktörler ile aç›klan›r: (a) ekstrasellüler alandaki de¤ifliklikler (ör. po-
tasyum yüksekli¤i), (b) eksitatör α-amino-3-hidroksi-5-metil-4-izoksa-
zolepropiyonik asit ve N-metil-D-aspartat nörotransmitter art›fl›, (c)
inhibitör nörotransmitter (γ-aminobutirik asit) azalmas›, (d) voltaj ba-
¤›ml› kalsiyum kanallar›ndaki aktivasyon ve (e) yap›lar aras›na yans›-
yan nöbet aktivitesi, örne¤in hipokampal ve parahipokampal yap›lar.
Status persistans› uzad›kça tedavi etmek zorlafl›r. Nöbet ilerledikçe
nöroreseptör fonksiyonundaki bir de¤ifliklik, benzodiazepinlere veri-
len yan›t›n düflmesine sebep olur.

C. Prognoz

1. Mortalite 
Pediatrik, eriflkin ve yafll› popülasyonda status epileptikus mortalitesi
s›ras›yla %2,5, %14 ve %38 olup tüm popülasyonda bu oran %22’dir.
Ölüm, status epileptikusa neden olan altta yatan hastal›k sürecinden,
medikal komplikasyondan veya fazla medikasyondan kaynaklanabi-
lir. Kendili¤inden uzam›fl nöbetlerle iliflkili mortalite oran› %2 ila %5
aras›ndad›r.

2. Status Epileptikus Nedenleri 
Akut süreçlerden (metabolik bozukluk, SSS enfeksiyonu, kafa travma-
s›, inme, hipoksi) kaynaklanan status epileptikusu kontrol etmek ge-
nellikle daha zordur ve yüksek mortalite ile iliflkilidir. Kronik süreç-
lerden (kronik epilepsili hastalarda nöbetlerdeki ilerleme veya medi-
kasyonun kesilmesi, eski tümör, eski inme) kaynaklanan status epi-
leptikus genellikle tedaviye iyi yan›t verir. Tablo 12-1’de yafla göre sta-
tus epileptikus nedenleri listelenmifltir.

3. Gelecek Nöbetler 
‹lk defa status epileptikus geçiren hastalar, daha sonra status epilepti-
kus geçirme ve kronik epilepsi gelifltirme aç›s›ndan yüksek risk alt›n-
dad›r.

4. Beyin Hasar›
30-45 dakikada sonlanan status epileptikus, insanlarda ve hayvanlar-
da özellikle hipokampüs olmak üzere serebral hasara neden olabilir.
Ayr›ca beynin di¤er alanlar› da hasar görebilir. Hasar›n nedeni, tek-
rarlanan nöronal atefllemenin afl›r› metabolik taleplerinden çok gluta-
mat iliflkili eksitotoksisitedir. Hipertansiyon, hipoksi ve hiperpreksi
gibi sistemik stresler, status epileptikuslu hayvan deneylerinde nöro-
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I. KADINLARDA ÖZEL DURUMLAR 
A. Hormonlar›n Beyin Üzerine Etkileri 
Nöbet s›kl›¤›nda menstruel siklus boyunca meydana gelebilecek de¤i-
fliklikler (katamenial epilepsi) uzun y›llardan beri bilinmektedir.
Menstrüel siklus evreleri s›ras›nda nöbet s›kl›¤› genellikle artar. Bu
durum östrojenin progesterona oranla daha yüksek seviyede olmas›
ile karakterize edilir (sadece menstruasyon öncesi dönem, menstruas-
yon dönemi ve ovulasyon zaman›nda). Östrojen hipokampal nöron-
larda yap›sal ve fonksiyonel de¤ifliklikleri bafllat›r ve bu de¤ifliklikler
sonucu nöbet duyarl›l›¤› artar. Epilepsinin hayvan modellerinde pro-
gesteron nöbet duyarl›l›¤›n› düflürür. 

Menarfl yeni bafllang›çl› nöbetler ve var olan nöbetlerin kötüleflme-
si aç›s›ndan bir risk faktörüdür. Nedeni menarfl s›ras›nda göreceli ola-
rak yükselen östrojen ile nöroeksitatuar steroid (dehidroepiandroste-
ron ve pregnanolon) düzeylerine ba¤l› olabilir. 

B. Over Disfonksiyonu 
Polikistik overler s›k rastlan›r ve kad›n populasyonunun %20’sinde
görülür. Polikistik over sendromuna (hirflutizm, akne, obezite, fertili-
te azalmas›, hiperandrojenemi ve menstrüel bozukluklar) ise daha az
rastlan›r. Baz› veriler polikistik overler ve polikistik over hastal›¤› in-
sidanslar›n›n epilepsili kad›nlarda artm›fl olabilece¤ini öne sürmekte-
dir. Bu insidans art›fl› ‘valproik asit alan epilepsili kad›nlarda’ daha da
belirgin olabilir. Ayr›ca kan›tlar valproik asitin anovulatuar siklus ris-
kini artt›rabilece¤ini göstermektedir. Do¤umsal defektler (spina bifi-
da), polikistik over sendromu, anovulatuar sikluslar ve kilo al›m› gibi
nedenlerden dolay› uzmanlar klinik pratikte, do¤urganl›k dönemin-
deki kad›nlarda valproik asit kullan›m›ndan kaç›n›rlar.

C. Gebelik

1. Nöbet S›kl›¤› 
Epilepsi gebelikte en s›k karfl›lafl›lan nörolojik hastal›kt›r. Gebelik s›ra-
s›nda epilepsili kad›nlar›n yaklafl›k üçte birinde nöbet s›kl›¤› artar. Baz›
kad›nlar ise sadece gebelik döneminde nöbet geçirirler. Nöbet kötülefl-
mesi herhangi bir zamanda geliflebilir fakat en s›k birinci trimester sonu
ile ikinci trimester bafl›nda rastlan›r. Nöbet s›kl›¤›ndaki de¤iflim olas›l›-
¤› nöbet türü ve gebelik öncesi s›kl›ktan ba¤›ms›z görünmektedir.

Kad›nlarda ve Yafll›larda Özel
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2. Farmakolojik De¤ifliklikler 
Baz› gebe kad›nlarda ilaç uyumsuzlu¤u veya uyku deprivasyonu ne-
deniyle nöbet kötüleflmesi izlense de, bu kad›nlar›n ço¤unda nöbet
s›kl›¤› art›fl›ndan bir dizi fizyolojik de¤ifliklik sorumludur. Gebelikte
antiepileptik ilaçlar›n hepatik metabolizmas›, muhtemelen progeste-
ronun karaci¤er üzerine olan uyar›c› etkisi nedeniyle artar. Glomerü-
ler filtrasyon ve renal at›l›m oran› büyür. Böbrek yoluyla at›lan anti-
epileptik ilaçlar›n (gabapentin, lamotrijin, levetirasetam) klirensi ge-
nellikle artar. Bu art›fl gebeli¤in erken döneminde bafllar ve do¤um
sonras› aniden sona erer. Vücut a¤›rl›¤›, total vücut s›v›s› ve intravas-
küler hacim gebelik boyunca giderek artar. ‹laç metabolizma veya re-
nal at›l›m oran› de¤iflmese bile, ilac›n da¤›ld›¤› hacimde (da¤›l›m hac-
mi) meydana gelen bir büyüme, plazma konsantrasyonunda azalma
ile sonuçlan›r. Dolay›s›yla antiepileptik ilaçlar›n gebelik s›ras›nda aza-
lan plazma konsantrasyonlar›; hepatik metabolizma, renal klirens ve
da¤›l›m hacmi art›fllar›n›n toplu etkisi ile iliflkili görünmektedir. Plaz-
ma konsantrasyonundaki en büyük de¤iflimler; lamotrijin, fenobarbi-
tal ve fenitoin ile ilk trimester, karbamazepin ile üçüncü trimester s›-
ras›nda görülür. 

Gebelikteki di¤er önemli fizyolojik farkl›l›k antiepileptik ilaçlar›n
protein ba¤lama oranlar›nda meydana gelen de¤iflimlerdir. Plazma al-
bumin konsantrasyonu gebelikte düflme e¤ilimindedir ve ilaçlar›n
protein ba¤lama yüzdeleri bu düflme ile orant›l› olarak azal›r. ‹lac›n
total plazma konsantrasyonunda azalma görülebilirse de, fenitoin ve
valproat gibi proteine yüksek oranda ba¤lanan antiepileptik ilaçlar›n
serbest (protein-ba¤l› olmayan) fraksiyonu artabilir. Bu nedenle far-
makolojik olarak aktif k›s›m olan serbest ilaç konsantrasyonu çok az
miktarda de¤iflebilir. Efektif ilaç konsantrasyonlar›n›n izlenmesi ama-
c›yla serbest ilaç konsantrasyonu ölçümleri bazen gerekli olur (özellik-
le fenitoin ve valproat için). 

Do¤um sonras›nda, ilaç farmakokinetik de¤erleri genellikle do-
¤umdan önceki de¤erlerine döner. Bu dönüflüm renal yolla at›lan ilaç-
larda birkaç gün, karaci¤er yoluyla metabolize olan ilaçlarda ise bir-
kaç hafta içerisinde olur. Do¤um sonras› dönemde genellikle antiepi-
leptik ilaç dozlar›n›n do¤um öncesi de¤erlerine getirilmesi gerekir.

3. Eklampsi
Bak›n›z Bölüm 8.

4. Do¤umsal Defektler ve Antiepileptik ‹laçlar›n Teretojeniteleri 
Fetal malformasyonlar, maternal epilepsi ve antiepileptik ilaçlar ara-
s›ndaki iliflki uzun zamandan beri bildirilmektedir. 1960’l› y›llar›n son
dönemlerinde, fenitoinin bir dizi do¤umsal anomali ile iliflkili oldu¤u
iddia edilmifl olup ‘fetal hidantoin sendromu’ terimi ortaya at›lm›flt›r. Fa-
kat fenitoin ile iliflkili bulunan do¤umsal anomalilerin ço¤u; fenitoin
d›fl›nda antiepileptik ilaç alan veya antiepileptik ilaç kullanmayan epi-
lepsili annelerin çocuklar›nda da gözlenmifltir. Antiepileptik ilaçlar›n
konjenital anomali riskini artt›rmas›na ra¤men, malformasyon riski
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antiepileptik ilaç al›p almad›¤›na bak›lmaks›z›n epilepsili annelerin
çocuklar›nda yükselmifltir. 

Major malformasyonlar yar›k dudak ve damak, kardiyak defekt-
ler (ventriküler septal defekt), nöral tüp defektleri ve ürogenital de-
fektleri içerir. Genel populasyondaki konjenital malformasyon oran›
%2 ile %3 aras›nda iken, malformasyon riski epilepsili annelerin ço-
cuklar›nda anlaml› olarak daha yüksektir. E¤er anne antiepileptik ilaç
al›yorsa risk daha da yükselir. Tek antiepileptik ilaç alan epilepsili ka-
d›n›n herhangi bir gebeli¤indeki malformasyon riskinin, klasik anti-
epileptik ilaçlar için, %4 ile %6 aras›nda oldu¤u tahmin edilmektedir. 

Major malformasyon riski ayr›ca toksik düzey antiepileptik ilaç-
larla politerapi alan annelerin çocuklar›nda yükselmifltir. Tüm anti-
epileptik ilaçlar konjenital malformasyonlar ile iliflkili bulunmufltur
ancak malformasyon insidans› ve türü bir ilaçtan di¤erine farkl›l›k
gösterebilir. Gebelik s›ras›nda asla kullan›lmamas› gereken trimetadi-
on %87 oranla major malformasyon veya fetal kayba sebep olur. Bu
oran di¤er herhangi bir antiepileptik ilaçla geliflebilecek malformas-
yon ya da fetal kay›p oran›na göre çok daha yüksektir. Spina bifida
riski valproat ya da karbamazepine maruz kalan infantlarda anlaml›
olarak daha yüksek oranda görünmektedir fakat di¤er antiepileptik
ilaçlarla anlaml› risk art›fl› saptanmaz. 

Major malformasyonlara ek olarak, antiepileptik ilaç alan anneler-
den do¤an çocuklar artm›fl minor anomali riski ile karfl› karfl›yad›r. Bu
minor anomaliler aras›nda epikantal katlant›lar, hipertelorizm, yay-
van veya düz burun köprüsü, kalk›k burun, kal›n dudaklar ve par-
mak-t›rnak hipoplazisi yer al›r. Genel populasyona oranla epilepsili
annelerin çocuklar›nda daha s›k rastanmalar›na ra¤men genel sa¤l›k
durumunu etkilemezler.

5. Gebeli¤in Di¤er Komplikasyonlar›
Epilepsili gebeler kötü gebelik sonlan›m olas›l›¤› aç›s›ndan yaklafl›k
iki kat daha risklidir. Düflük ve ölü do¤um oranlar› genel popülasyo-
na göre yaklafl›k iki kat daha fazlad›r. Prematür do¤umlar daha yay-
g›nd›r ve ayr›ca do¤um a¤›rl›klar› daha düflüktür. Epilepsili annelerin
çocuklar› mental retardasyon, ö¤renme güçlükleri ve epilepsi geliflme-
si yönünden de genel popülasyona oranla daha yüksek risk tafl›r. Son
olarak idiyopatik jeneralize epilepsisi bulunan annelerden do¤an ço-
cuklarda epilepsi geliflim riski artm›flt›r.

6. Geliflim Gerili¤i 
S›n›rl› say›da mevcut olan çal›flmalar epilepsili kad›nlar›n bebeklerin-
de kognitif geliflim bozuklu¤u riskine iflaret etmektedir. Heredite, ma-
ternal epilepsi, antiepileptik ilaçlar ve sosyoekonomik faktörlerin gö-
receli katk›lar› net de¤ildir. 

7. Emzirme 
Anne sütündeki ilaç konsantrasyonu, ilac›n proteine ba¤lanma oran›
ve plazmadaki konsantrasyonu ile belirlenir çünkü antiepileptik ilaçlar
anne sütünde proteine ba¤lanmazlar. Bu nedenle anne sütündeki ilaç
konsantrasyonu ilac›n serbest plazma konsantrasyonu ile yaklafl›k ola-
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Epilepsi tedavisinde bafll›ca amaç nöbetleri durdurmak olsa da; tedavide-
ki tek amaç bu de¤ildir. Epilepsili hastalar bir dizi komorbidite riski ile
karfl› karfl›yad›r. Komorbidite ayr› kabul edilen iki durumun, bir rastlan-
t›dan daha büyük olas›l›kla birlikte bulunmas› olarak ifade edilir. Örne-
¤in depresyon, epilepsili hastalarda normal popülasyondakine oranla da-
ha s›k görülür; o halde epilepsi ve depresyon komorbid durumlard›r. Ko-
morbiditeler ille de sebep teflkil etmez. Yani, epilepsi ve depresyonun ko-
morbid hastal›klar olmas›; epilepsinin depresyona yol açt›¤› veya depres-
yonun epilepsiye yol açt›¤› anlam›na gelmez. Daha do¤rusu, her iki du-
rumun bir ortak biyolojik substrata sahip olma ya da baflka bir ba¤›ms›z
de¤iflkenin komorbid durumlardan birini tetikleme olas›l›¤› vard›r. Ör-
nek olarak, epilepsi genellikle ilaç tedavisi gerektirir; tedavide kullan›lan
ilaçlar epilepsiden ba¤›ms›z olarak depresyona neden olabilir. Baz› çak›-
flan durumlar görülse de çocuklar ve eriflkinler ayr› olarak ele al›nm›flt›r.

I. ÇOCUKLAR 
Epilepsili çocuklarda psikiyatrik hastal›k bulunma olas›l›¤›, epilepsisi
olmayan veya baflka kronik hastal›¤› olan çocuklara göre çok daha
yüksektir. Genifl bir ‹ngiliz araflt›rmas›nda saptanan de¤erlere göre,
epilepsili çocuklardaki psikiyatrik hastal›k oran› %37 iken; diyabeti bu-
lunan çocuklarda %11; kontrol grubundaki çocuklarda ise %9’dur.
Emosyonel bozukluklar, tav›r/davran›fl bozukluklar›, dikkat eksikli-
¤i/hiperaktivite bozuklu¤u (ADHD), anksiyete ve otizm-spektrum bo-
zuklu¤u epilepsili çocuklarda daha fazla oranda gösterilmifltir. Emos-
yonel, davran›flsal ve iletiflimle ilgili zorluklar epilepsili çocuklarda
yayg›n olup; hem çocuklara hem de ailelerine önemli bir yük oluflturur
ve bu çocuklar için efektif sa¤l›k hizmetleri ihtiyac›na iflaret eder. 

A. Dikkat Eksikli¤i/Hiperaktivite Bozuklu¤u
1. Tan›mlamalar 
Epilepsili çocuklar ADHD aç›s›ndan büyük risk tafl›r. Klinik çal›flma-
lar %30 ile %40 aras›nda olan prevalans de¤erinin, normal popülasyo-
na göre birkaç kat daha yüksek oldu¤unu öne sürmektedir. Hem epi-
lepsi hem de ADHD’si bulunan çocuklar, yaln›z ADHD’si olan çocuk-
lardan farkl›d›r; hem epilepsi hem de ADHD’si olan çocuklarda, bo-
zuklu¤un ‘dikkatsiz tip’inin insidans› daha yüksektir. Buna ek olarak,
genel popülasyonda ADHD erkek çocuklar›nda k›zlardan daha s›k
görülürken; epilepsili çocuklarda k›z/erkek oran› eflit bulunmufltur.

2. Tedavi  
E¤itimsel ve ruhsal de¤erlendirmeler, ADHD’ nin tan›nmas› ve depres-
yon ya da ö¤renme güçlükleri gibi durumlardan ayr›lmas›nda yard›m-
c›d›r. Psiko-e¤itimsel müdahaleler epey yarar sa¤layabilir. ADHD’li ço-
cuklara sessiz ve yap›land›r›lm›fl bir ortamda ö¤retim verildi¤inde, ge-
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nellikle daha iyi çal›fl›rlar. Çocuk, dikkatini yeniden yönlendirmek ko-
nusunda özel bir dan›flmandan yard›m alabilir. Okulda oldu¤u gibi ev-
de de sürekli bir e¤itim program› uygulanmas› önem tafl›r. Ebeveynler
bu e¤itim program› ile aktif olarak ilgilenmelidir. Barbitüratlar ve ben-
zodiazepinler gibi antiepileptik ilaçlar ADHD semptomlar›n› kötüleflti-
rebilir; ADHD’ li çocuklarda bu ilaçlar kullan›lmamal›d›r.  

Epilepsili çocuklarda ADHD tedavisinde stimülan ilaçlar dayanak
noktas›d›r. Fakat bu ilaçlar›n nöbet efli¤ini düflürebilecekleri unutul-
mamal›d›r. Stimülan ilaçlarla iliflkili nöbetler nadir görülür ve deksed-
rin, metilfenidat, atomoksetin gibi ilaçlar tedavide oldukça yarar sa¤-
layabilir. Bir atipik antidepresan olan bupropion ise tedavide kullan›l-
mamal›d›r çünkü nöbet efli¤ini düflürebilir.

B. Depresyon

1. Tan›mlamalar  
Epilepsili çocuklarda depresyon insidans›, beklenen de¤erden da-

ha yüksektir. Epilepsili adolesanlar ile yap›lan bir çal›flmada, adole-
sanlar›n %23’ünde depresyon semptomlar› saptanm›flt›r. Adolesanla-
r›n aile iliflkilerindeki düflünce, tutum ve memnuniyet düzeyleri dep-
resyonla ba¤lant›l› bulunmufl olup klinik çerçevede de¤erlendirilmesi
gerekir. Epilepsili çocuklarda suisid riski vard›r.  

Çocuklar baz› duygular›n› sözle ifade edemeyip, davran›fllar› yo-
luyla ortaya koyarlar. Fobi, anksiyete bozuklu¤u, somatik yak›nmalar
ile öfke ve sald›rganl›k gibi davran›fl problemlerine, küçük yafltaki
depresyon hastalar›nda daha s›k rastlan›r. Adolesanlarla ilgili olarak,
okul baflar›s›nda düflme, y›k›c› davran›fllar, sosyal aktivitelere karfl› il-
gi kayb› ve arkadafl iliflkilerinde problemler görülebilir. Ayr›ca bazen
sald›rgan davran›fl, iritabilite ve suisid düflüncesinden de bahsedilebi-
lir. Ebeveyn çocu¤un kendisi ile birlikte etraf›ndaki herkes ve her fley-
den nefret etti¤ini söyleyebilir. 

2.Tedavi 
Depresyon flüphesi olan her çocu¤a ruhsal durum de¤erlendirmesi
(psikolojik testler ile) yap›lmal›d›r. Tan› konuldu¤unda, hastalara ve-
rilen dan›flmanl›k hizmeti fayda sa¤layabilir. Depresyonu a¤›rlaflt›ran
antiepileptik ilaçlar yerine, duygudurum düzenleyici etkisi olan anti-
epileptikler kullan›lmal›d›r. Örne¤in, barbitürat ve benzodiazepinler
kesilerek, yerine nöbet türü için uygunsa lamotrijin, karbamazepin ve-
ya valproat verilmesi çok yararl› olabilir.  

Çocuk ve adolesanda meydana gelen depresyonun ilaç ile tedavi-
si konusundaki bak›fl aç›s›, seçici serotonin gerial›m inhibitörleri
(SSRI) sayesinde de¤iflmifltir. Klasik antidepresanlar kadar belirgin
yan etkileri olmayan bu ilaçlar, doz afl›m› durumlar›nda da k›smen
daha az toksik etki gösterirler. Fluoksetin, depresyonda etkinli¤i gös-
terilmifl SSRI grubu bir ilaçt›r ve suisid riskini artt›rmaz.

C. Kognisyon

1. Tan›mlamalar  
Nöbet kontrolünden ayr› olarak; epilepsili bir çocu¤un, ba¤›ms›z geli-
flim derecesine yön veren en önemli faktör kognisyondur. Mental retar-
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dasyon, epilepsili çocuklarda normal popülasyona oranla daha fazla
görülür. Epilepsili çocuklarda görülen mental retardasyon sebebi bü-
yük oranda epilepsi geliflimine de yol açan travmaya ba¤l›d›r. Örne¤in,
hipoksik-iskemik travma, kafa travmas› veya genetik nedenli epilepsi-
leri olan çocuklarda, yine bu travmalardan dolay› mental retardasyon
geliflimi görülebilir. Epilepsili çocuklar›n ço¤unda, zeka düzeyinde bir
de¤iflim saptanmaz. Bir k›sm›nda ise zaman içinde progresif seyreden
bir azalma izlenir; bu çocuklar›n nöbetleri genellikle dirençlidir.

2. Tedavi  
Çocuktaki mental retardasyonun tan›nmas› kritik önem tafl›r. Çocu-
¤un yetersiz say›laca¤› uygunsuz bir baflar› puanlamas›, çocukta
önemli oranda anksiyete ve düfl k›r›kl›¤› yaratabilir ve bu durum ta-
v›r bozuklu¤u geliflimi ile sonuçlanabilir. Bu yüzden okul baflar›s› dü-
flük olan epilepsili çocuklar›n tümüne psikolojik test uygulanmal›d›r.
Tan› kondu¤u takdirde, çocuk do¤ru e¤itim program›na yerlefltirilebi-
lir. Barbitüratlar ve benzodiazepinler gibi dikkati azaltan ve ö¤renme
güçlü¤ü yaratan antiepileptik ilaçlardan uzak durulmal›d›r. 

D. Ö¤renme Güçlükleri

1. Tan›mlamalar 
Ö¤renme güçlü¤ü, anlama veya dili kullanma ile konuflma veya yaz-
ma alanlar›n› etkileyen temel psikolojik süreç içinde meydana gelen
bir bozukluktur. Dinleme, düflünme, konuflma, okuma, heceleme,
yazma veya hesap yapma yetene¤inin bozulmas› ile kendini göstere-
bilir. Bu bozuklu¤un geliflti¤i durumlar, kavrama güçlü¤ü, beyin ha-
sar›, minimal beyin disfonksiyonu, disleksi ve geliflimsel afazidir. Ö¤-
renme güçlüklerinde, ö¤renme yetene¤i çocu¤un IQ’ suna göre bekle-
nen düzeyin alt›ndad›r. 

2. Tedavi 
Okul e¤itimi ile ilgili sorunlar yaflayan her çocu¤a psikolojik test yap›l-
mal›d›r. Bu test okul taraf›ndan da uygulanabilir. Spesifik ö¤renme güç-
lü¤ü ve haf›za problemleri olan çocuklar uygun tedavi yönetiminden
büyük oranda fayda sa¤layabilir. Benzodiazepinler ve barbitüratlar ö¤-
renme güçlü¤ünü artt›r›rlar. Bu nedenle, olabildi¤ince bu ilaçlar› kullan-
maktan kaç›nmak gerekir. Topiramat nadiren kognitif bozuklukla iliflki-
li olabilir. E¤er topiramat bafllanmas› sonras› ayn› döneme denk gelen
bir ö¤renme güçlü¤ü geliflimi olursa, topiramat kullan›m› kesilmelidir. 

E. Tav›r/Davran›fl Bozukluklar›

1. Tan›mlamalar 
Tav›r bozuklu¤u, çocukluk ve adolesan dönemde geliflen, davran›flsal
ve emosyonel bir bozukluktur. Tav›r bozuklu¤u olan çocuklar uygun-
suz davran›fllar göstererek, ebeveynlerini, ö¤retmenlerini veya di¤er
ö¤rencileri rahats›z ederler. Sad›rgan tutum sergileyen bu çocuklar,
öfkelerini uygunsuz biçimde ortaya koyarlar. ‹nsanlara ve hayvanlara
karfl› fliddet uygulama, eflyalara zarar verme, çalma, yalan söyleme,
evden veya okuldan kaçma gibi davran›fllar gösterirler. Tav›r bozuk-
luklu çocuklar, kiflilik özellikleri nedeniyle çabuk sinirlenirler ve öfke
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Öneriler

Çeviren: Dr. Serap Mülayim

I. ÇOCUKLAR ‹Ç‹N ÖNER‹LER
A. Aktiviteler
Epileptik çocuklarda yaralanma riski artm›fl olmas›na ra¤men aktivi-
te k›s›tlamalar› nisbeten az olmal›d›r. Afl›r› k›s›tlama durumunda öz-
güven kayb›na yol açan belirgin psikolojik sorunlar oluflabilir. 

Çocukluk ça¤› do¤as› gere¤i risklerle doludur ve epileptik çocuk-
ta nöbet bafllang›c›n›n öncesine göre sadece minimal bir risk art›fl›
vard›r. Nöbetlerin tipi, süresi ve s›kl›¤› k›s›tlama oran›n› etkileyebile-
ce¤inden, epileptik çocuklar›n hepsine uygulanabilecek k›lavuzlar
oluflturmak olanaks›zd›r. 

K›s›tlamalar ayn› zamanda hastal›k seyri s›ras›nda da de¤iflebilir.
Hastal›¤›n bafllang›c›ndan sonraki ilk 2-3 ay boyunca doktor ve aile
yeni nöbetlerin geliflme ihtimalinin olmad›¤› konusunda fikir birli¤i-
ne varana kadar ve antiepileptik ilaç tedavisi kesildikten sonraki 2-3
ay boyunca k›s›tlamalar daha s›k› olmal›d›r. Israrc›, tekrarlayan nö-
betleri olan çocuklarda k›s›tlamalar genellikle ayn› flekilde devam
edilmelidir. 

Aileler özellikle su çevresinde dikkatli olmal›d›r. Banyo küvetin-
de ya da yüzerken epileptik çocuklar epileptik olmayan çocuklara gö-
re daha fazla risk tafl›rlar. Çocuklar yüzerken yak›n gözetim alt›nda
olmal› ve berrak suda yüzdürülmelidir. Göl, ›rmak ve okyanusta yüz-
mek çok risklidir. Küçük çocuklar birkaç saniye bile küvette yaln›z b›-
rak›lmamal›d›r. Daha büyük çocuklar dufl kullanmalar› ve dufl s›ra-
s›nda banyo kap›s›n› kilitlememeleri konusunda özendirilmelidir.
Çocuklar hiçbir zaman gözetim alt›nda de¤ilken yüzmemelidir. 

Bütün çocuklar, aç›ktaki ateflten, s›cak sobadan, f›r›ndan ve tehli-
keli makinelerden uzak durmal›d›r. Aileler herhangi bir zamanda nö-
bet geliflebilece¤ini göz önünde tutmal› ve çocu¤un nöbetin ölümcül
sonuçlar do¤urabilece¤i durumlarda olmas›n› engellemelidirler. Ör-
ne¤in, çocuklar metro veya tren istasyonlar›ndaki platformlar›n ke-
narlar›nda durmamal›d›rlar. 

E¤lence aktivitelerinde çok az k›s›tlama yap›lmal›d›r. Çocu¤un
yerden yüksekte olaca¤› kaya ve ip t›rmanma gibi aktiviteler engellen-
melidir. Bisiklete binme çocuklar›n ço¤unda güvenle yap›labilen bir
aktivite olmakla birlikte, bilinç kayb›n›n olufltu¤u s›k nöbet geçiren ço-
cuklar bisiklete binmekten kaç›nmal›d›r. Paten kayma, tekerlekli paten
ve kaykay sadece s›k nöbet geçiren çocuklarda k›s›tlanmal›d›r. ‹yi kon-
trol edilen epileptik çocuklarda bile, bu aktiviteler ifllek yollarda yap›l-
mamal›d›r. Paraflütle atlama ve tüple dalma yasaklanmal›d›r.

Epileptik çocuk organize sporlarda yer almak için cesaretlendiril-
melidir. Kafa travmas›n›n nöbeti bafllatabilece¤ine inan›ld›¤›ndan ba-
z› klinisyenler temasl› sporu k›s›tlar ancak epileptik hastalarda hafif
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kafa travmas›ndan sonra nöbet riskinin artt›¤›n› gösteren bir kan›t
yoktur. Düzenli egzersiz yapan çocuklarda daha seyrek nöbet gelifle-
bilir ve sedanter olanlara göre yan etkiler daha azd›r. 

Küçük çocuklar›n aileleri s›kl›kla çocu¤un uyku s›ras›nda fark
edilmeyen bir nöbet geçirebilece¤inden ve ölebilece¤inden çok endi-
flelenirler. Tan›dan sonraki ilk birkaç ay çocu¤un anne-babas›yla ayn›
odada uyumas› uygun olabilir. Ailelere herhangi bir a¤lama veya
anormal bir solunum paterni durumunda tetikte olabilmeleri için ço-
cu¤un odas›na bir diafon yerlefltirmeleri önerilmeleridir. Yenido¤an
ve küçük çocuklar›n uyumas› için yumuflak yüzeylerden ve dar alan-
lardan kaç›n›lmal›d›r. 

Anne-baba d›fl›ndaki bak›m verenlere çocu¤un epileptik oldu¤u
söylenmeli, nöbet tipi tarif edilmeli ve ilk yard›m uygulamalar› anla-
t›lmal›d›r. Nöbetler oldukça ürkütücü olabildi¤inden bebek bak›c›lar›
dikkatli seçilmelidir. Bölgesel epilepsi destek gruplar›nda deneyimli
bebek bak›c›lar›n›n listesi bulunur. 

Ailelerin uzak ya da sa¤l›k hizmetlerine kolay ulaflamayan bölge-
lere seyahat etmesi, uzam›fl nöbet geçirme riski tafl›yan çocuklarda ek
sorunlar yarat›r. Seyahatten önce aile, gere¤inde epileptik çocu¤a mü-
dahele edebilecek gidece¤i yerin yak›n›nda bir sa¤l›k kuruluflu olup
olmad›¤›n› araflt›rmal›d›r. Oluflabilecek uzun süreli bir nöbet duru-
munda ailelere gere¤inde rektal diazepam ya da di¤er kurtar›c› teda-
vi uygulamalar›n›n ö¤retilmesi önerilir.

B. Televizyon ve Video oyunlar›
Nadiren çocuklar televizyon seyrederken, elektronik bir ekran oyunu
oynarken veya bilgisayar kullan›rken nöbet geçirebilirler. Bu çocukla-
r›n ço¤unda elektroensefalografide fotokonvülzif bir yan›t vard›r. Te-
levizyon, bilgisayarlar ve video oyunlar› sadece, nöbetlerle televizyon
izleme ve video oyunlar› oynama aras›nda iliflki izlendi¤inde k›s›tlan-
d›r›lmal›d›r. Televizyon veya video oyunu nöbetten sorumlu ise, aile-
lere aktivite s›ras›nda nöbetin oluflabilece¤i anlat›lmal›d›r. 

C. Okul
Epileptik çocuklar biliflsel fonksiyon ve davran›fllarla ilgili sorunlar
aç›s›ndan önemli risk tafl›r. Epileptik çocuklarda IQ puan da¤›l›mla-
r› daha düflük seviyelerdedir ve özel e¤itime gereksinimi olan çocuk-
lar›n oran› ise %10 ila %33 aras›nda de¤iflmektedir. Epileptik çocuk-
larda davran›flsal ve psikiyatrik hastal›klar da normal popülasyon-
dan fazlad›r, çal›flmalar psikiyatrik hastal›k prevalans›n›n epileptik
çocuklarda kontrollere göre 2-4 kat daha fazla oldu¤unu göstermek-
tedir. Biliflsel ve davran›flsal anormallikler genellikle epilepsiden so-
rumlu etyolojik faktörlerle aç›klanabilmekle birlikte, epilepsi kontro-
lü kötü olan çocuklar›n bir k›sm›nda seri takiplerde IQ testi puanla-
r›nda düflme ve zamanla davran›flsal ve psikiyatrik bozulmalara yö-
nelik kan›tlar vard›r. Bu kötüleflmenin antiepileptik ilaçlara m› se-
konder oldu¤u, nöbetlere neden olan altta yatan ensefalopatinin iler-
lemesine mi yoksa epilepsinin kendisine mi ba¤l› oldu¤u net de¤il-
dir. 
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Nöbet bafllang›ç yafl›n›n küçük olmas›, kontrol edilemeyen nöbet-
ler ve politerapi gibi birçok faktör çocu¤u biliflsel bozukluk aç›s›ndan
riske sokar. Epilepsinin etyolojisi de önemlidir. Semptomatik epilepsi-
li çocuklarda biliflsel bozukluk riski idiopatik epilepsili çocuklardan
daha fazlad›r. 

Klinisyenin ve çocu¤un ö¤retmeninin bu potansiyel güçlüklerin
fark›nda olmas› önemlidir, bu güçlükler saptan›nca en k›sa zamanda
çözüme yönelmek gerekmektedir. Çocuk konuflma, fiziksel tedavi ve
ifl-u¤rafl› tedavisi gibi özel e¤itim kaynaklar›ndan yararlanabilir. Ö¤-
renme güçlü¤ü olan çocuklarda ilaç toksisitesinden korunmak önem-
lidir. Mümkün oldu¤unca politerapiden, barbitürat ve benzadiazepin
tedavisinden kaç›n›lmal›d›r. 

Çocu¤un okulundaki okul personeli çocu¤un durumundan ve te-
davi plan›ndan haberdar edilmelidir. Tan›y› gizlemek ve epilepsiyi
‘kay›t d›fl›’ tutmakla fazla bir fley kazan›lmaz. Ö¤retmenler klinisyene
nöbet s›kl›¤› ve ilaç yan etkileri konusunda bilgi verebilirler ve bu fle-
kilde çocu¤u koruyabilirler. Nöbet geçiren çocuk s›n›fta arkadafllar›
aras›nda alay konusu olabilece¤inden ö¤retmen s›n›ftaki çocuklar›
hastal›kla ilgili bilgilendirebilir ve tan›ya efllik eden birçok yanl›fl bil-
ginin giderilmesini sa¤layabilir. 

II. ER‹fiK‹NLER ‹Ç‹N ÖNER‹LER
A. Gebelik
Bölüm 13’e bak›n›z. 

B. Birinci-Derece Akrabalarda Epilepsi Riski
Epileptik hastalar s›k olarak yak›nlar›nda (özellikle çocuklar›nda) art-
m›fl epilepsi riski olup olmad›¤›n› sorarlar. Epilepsi sendromlar› etyo-
lojik olarak semptomatik ve idiyopatik tiplere ayr›l›r (Bak›n›z Bölüm
1). Semptomatik epilepsisi olan hastalar›n akrabalar›nda epilepsi riski
yoktur ya da çok azd›r. ‹diyopatik epilepsili hastalar›n birinci-derece
akrabalar›nda epilepsi riski artm›flt›r (ortalaman›n 2-3 kat›). ‹diyopa-
tik epilepsili hastalar›n akrabalar›nda artm›fl olan idiyopatik epilepsi
riski yafl ilerledikçe azal›r; 35 yafl ve üstünde artmaz. 

C. Araba Kullanma
Araba kullanma hakk›, nöbetin hastaya ve topluma getirece¤i riskler-
le araba kullanma ruhsat›n›n kayb›n›n hastada oluflturabilece¤i belir-
gin olumsuz etkileri dengelemelidir. Aktif nöbet bozuklu¤u olan kifli-
ler devletin motorlu araçlar dairesine bildirilmeli ve nöbetleri kontrol
alt›na al›nana kadar araba kullanma haklar› ertelenmelidir. 

Eyaletlerin ço¤unda, aktif nöbet varl›¤›n› motorlu tafl›tlar dairesi-
ne bildirmek hastan›n sorumlulu¤undad›r. Klinisyenin bu tip bir ra-
por düzenlemesi hastan›n mahremiyetini ihlal eder. Baz› eyaletlerde,
klinisyenin hastay› bir eyalet yetkilisine bildirmesi gerekmektedir. 

Nöbet kontrolünün yeterli oldu¤u birkaç flekilde belirlenebilir.
Eyaletlerin ço¤u tedavi alan hastan›n belirli bir süre boyunca (genel-
likle 3-12 ay) nöbet geçirmemifl olmas›n› talep eder. Hasta daha sonra
araba kullanma hakk› için yeniden baflvurabilir. Bu tür bir baflvuru
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