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Onsoz

Tibbi bir ders kitabinin yeni baskisi i¢in 6ns6z yazan yazarlar, kitabin
yeni basimini hakli ¢ikartmak igin siklikla, su alanin ------———- (boslukla-
r1 doldurun) hizla degistigi yorumunu yaparlar. Epilepsi konusunda
ise, durum belirgin degisiklik gostermemistir ve konular, 2004'te yaz-
digimiz Epilepsi El Kitabi'nin 3. basimina oldukca benzerdir. Epilepsi,
cocuklar ve eriskinlerde en sik gozlenen norolojik tablolardan biridir.
Epilepside, yas, cins, tabiyet veya 1rk ayrimi1 yoktur. Birlesik Devletler-
de, askerler ¢atismalardan kafa travmasi gegirerek geri donebildikle-
rinden, epilepsi insidansinda bir artis olacagindan kayg: duyulmakta-
dir. Epilepsi, nobetlerden 6te bir durum olarak tanimlanmaya devam
etmektedir. Epilepsili kisilerde, yiiksek oranda depresyon, intihar,
dikkat bozuklugu, 6grenme giicliigii, migren basagrilar1 ve davranis
bozuklugu gibi cesitli eslik eden durumlar ortaya ¢ikmaktadir. Yeni
¢ikan antiepileptik ilaglar ve vagal sinir stimiilasyonuna ragmen epi-
lepsi tedavisi hala zordur. Epilepsili kisilerin ortalama %30-%40"1 ilag,
diyet ve cerrahi tedaviye ragmen nébet gecirmeye devam etmektedir.

Iste bu nedenlerden &tiirii Epilepsi El Kitabi'nin yeni basiminin ge-
rekli oldugunu hissettik. Epilepsinin etkin tedavisi kapsamli bir yak-
lagim gerektirmektedir; sadece ndbet sayisina gore basari elde etmek
arttk miimkiin degildir. Bakim veren kisilerin, epilepsili bireylerin di-
ger ihtiyaglarini tanimalar1 ¢ok onemlidir. Yeni kusak antiepileptik
ilaclarin ¢ikmasi, etki mekanizmalarinin, endikasyon, ilag etkilesimle-
ri ve yan etkilerinin anlasilmasi ile epilepsi tedavisi daha iddial1 bir
hal almistir. Epilepsili bireylerle ugrasan klinisyenler i¢in birkag yil
oncesine gore daha ¢ok secenek mevcuttur. Her ne kadar gelismeler
¢ok 6nemli olsa da, epilepsiyi tedavi edebilme &diilii ise bunlardan
¢ok daha 6nemlidir.

Kitabin ilk {i¢ bastminda oldugu gibi, bu kitabin amaci epilepsinin
tan1 ve tedavisinde belli bash alanlarin kisa, giincel, klinige dayali der-
lemesinin saglanmasidir. Higbir sekilde bu kitap ansiklopedi degildir.
Bu kitabin, ilgili okuyucularin epilepsi konusunda ¢ok iyi ve kapsam-
It bagvuru kitaplarindan birine basvurmasini tesvik etmesini ummak-
tayiz. Dahasi, bu kitabin epilepsi ve tedavisi konusunda, klinikte ve
yatak basinda giincel ve dogru bilginin saglanmas1 amaciyla kullanil-
masini iimit etmekteyiz. Kitabin diizenlemesi klinisyenin bilgiye ulas-
masini ve bilgiyi cabuk bulmasini kolaylastirmaktadir.

Onceki ilk {i¢ baskinin basarist bizi olduk¢a memnun etmistir, ve
bu baskinin da ilk ti¢ baskinin basarisini yakalamasini timit etmekte-
yiz.

Epilepsi El Kitabi, bir hastaya bile yararl olsa, gabalarimizin deger-
li oldugunu hissetmis olacagiz.
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Ceviri Editorii Onsozii

Uygarligin ilk dénemlerinden bu yana insanoglunun basetmek zorun-
da oldugu epilepsi, sik gozlenen, hastalarin giinliik aktivitelerini
kisitlayan ve yasamlarini tehdit edebilen 6nemli bir saglik sorunudur.
Eski caglarda doga tistli giliglere atfedilen epilepsi, ilk kez Hipokrat
tarafindan beyin kokenli bir klinik bulgu olarak nitelendirilmistir.
Ondokuzuncu yiizyill sonlarinda Dr. ]J. H. Jakson ve 20. yiizyil
sonlarinda International League Against Epilepsy (Uluslararas:
Epilepsi ile Savas Dernegi-ILAE) epileptik nobetleri sistematik bir
sekilde siniflayarak epilepsi ile ilgilenen hekimlerin klinik pratigine
6nemli katkilarda bulunmuslardir. Son donemlerde yapilan deneysel
ve klinik calismalar ile epileptogenez ve iktogenezin kose taslarinin
ortaya konulmasi da epilepsi patofizyolojisinin daha iyi aydinlatilmas:
ve molekiiler diizeydeki olasi tedavi hedeflerinin belirlenmesi
agisindan 6nemlidir.

Degerli yazarlar Thomas R. Brovvne ve Gregory L. Holmes
tarafindan hazirlanan ve 2008 yilinda 4. Baskis1 yayimlanan Epilepsi El
Kitab1, klinik tanimlardan epilepsi ile ilgili en son gelismelere kadar
genis bir yelpazeyi kapsayan degerli bir bagvuru kaynagidir. Tyi segil-
mis konu basliklarinin altinda, klinisyenlerin kullanmasi gereken
semiyoloji, ayrict tan1 ve takip i¢in uygulanabilecek tamsal girisimler,
tedavi segenekleri ve diizenli olarak izlem gerektiren parametreler
Ozetlenmistir. Ayrica epileptik sendromlar, yas gruplarma gore
ayrmtili bir sekilde irdelenmistir. Ceviri ekibimiz tarafmdan dikkatlice
Tiirkge'ye gevrilen el kitabmin "Antiepileptik Ilaglar" kismu1 iilkemizde
kullanilan formiilasyonlar1 da igerir tarzda ayrintilandirilmistir.
Epilepsi El Kitabi'nin tiim meslektaslarimiza yararli olmas1 ve klinik
pratiklerine katkida bulunmasi dilegiyle.

Prof. Dr. Sezer S. Komsuoglu
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Epilepsi: Tanimlar ve Arka Plan

Ceviren: Dr. Murat Alemdar

I. EPILEPSI TANIMI

Hippokrat epilepsiyi beynin organik bir siireci olarak tanimlamistir.
Ancak, eski ¢ag yazarlarmin bir ¢cogu epileptik nobetin doga {istii
glicler tarafindan olusturuldugunu diisiiniirlerdi. Aslinda epilepsi
kelimesi “bilinmeyen giigler tarafindan kasilmalarin olusmas1” anla-
mina gelen Yunanca bir kelimeden tiiremistir.

J. H. Jackson’mn 19. yiizyilin sonlarina dogru olgular1 ayrmtili ola-
rak incelemesi ile epilepsi daha iyi anlasilmaya baslanmistir. Gozlem-
lerinden yola ¢ikarak Jackson (15) modern epilepsi tanimini gelistir-
mistir: “Sinir dokusunun arasira gelen, asir1 ve diizensiz bosalimi”.
Jackson daha sonra “Bu bosalimlarin her derecede, her yasta, her has-
talik durumunda olabilecegi ve sayisiz kosul altinda gelisebilecegi”
sonucuna varmustir. Bir ndbetin klinigini, nébetin baslangi¢c anindan
itibaren tanimlamis ve fokal epilepsiyi takiben desarj yapan hiicrele-
re yayilim kavramini gelistirilmistir.

Epilepsi beyinde birgok patolojik siirecin yol agtig1 kompleks bir
semptomdur. Noronlarin arasira gelen (paroksismal), asir1 ve diizen-
siz bosalimlari ile 6zellik gosterir. Tani klinik bulgularla, elektroense-
falografik (EEG) kayitlama ile ya da her ikisi ile beraber konulabilir.
Noronal membranlarin atesleme esigi, intrensek membran-esikdeger-
stabilize edici mekanizmalarin ateslemeyi 6nleme kapasitesinin altina
diistiigiinde noronlarda paroksismal bosalimlar meydana gelir (bo-
liim VI). Bu atak bolgesel olup odaginda smnirl: kalabilecegi gibi bey-
nin diger alanlarina da yayilabilir. Bosalim yapan alanin boyutu ye-
terli ise klinik bir nobet olusur; degilse lokalize, asemptomatik elek-
triksel bozuklukla smirli kalir. Etkilenen beyin alan1 nébetin klinik
gorlintimiinii belirler. Noronal yapilarin senkronize bosalimlar1 EEG
ile kafatasindan kayitlandiginda paroksizmler; diken, yavas dalga ve
dalga-diken potansiyelleri olarak belirir.

Epilepsili hasta igin hastalik daha kisisel terimlerle ifade edilir, 6r-
negin hastanin deneyimi veya bu deneyim ile ilgili hatirladiklari, di-
ger kisilerin gézlemleri ve tanimlamalars, ataklarin siklik ve siiresi, ki-
sisel imaj ve sosyal uyuma etkileri gibi.

II. NOBETIN BOLUMLERI.

Nobetin gergekten olustugu dénem iktus veya iktal donem olarak ad-
landirilir. Aura nobetin bilinen en erken ve hastanin hatirladig: tek
boliimidiir; ayn1 zamanda uyaricidir. Nobetin bitiminden hemen
sonraki donem postiktal donemdir. Nobetler arasi siire interiktal do-
nem olarak adlandirilir.



2 1. Epilepsi: Tanimlar ve Arka Plan

ITI. EPILEPTIK NOBETLERIN VE EPILEPSININ TiPLERI:
SINIFLAMALAR

Epilepsi icin iki gesit siniflama kulllanilmaktadir: (a) epileptik nobet-
lerin siniflamasi ve (b) epilepsilerin siiflamasi. Epileptik nobetlerin
smiflamasinda klinik ve EEG bulgularina dayanarak her bir nobet tek
olay olarak siniflandirilir. Epilepsilerin siniflamasi ise sendromlarin
smniflandirilmasi esasina dayanir, nébetin tipi veya tipleri sendromun
semptomlarindan sadece birini olusturur. Etyoloji, baslama yasi, ge-
netik 6zellikler ve beyindeki patoloji gibi diger 6zellikler de epilepsi-
lerin siniflamast i¢inde yer alir.

Bu kitapta kullanilan epileptik nobet siiflamasi Uluslararasi
Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE) Klinik ve Elektroansefalografik si-
niflamast 1981 revizyonudur (International Classification of Epileptic
Seizures) (5). 2001 yilinda Uluslararas: epilepsi ile Savas Dernegi
(ILAE) epileptik nobetler i¢in yeni bir siniflama 6nerdi (6). Bu 6neri
heniiz kabul edilmemistir ve klinik kullanimda pratik degildir. Bu ne-
denle yazarlar kabul edilmis siniflamay1 kullanmay tercih ettiler.

Uluslararas: Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE), 2001 yilinda
Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE) Epilepsi ve Epileptik
sendromlar Smiflamasi 1989 revizyonunun yerine bir epilepsi ve epi-
leptik sendromlar smiflamasi revizyonu onerdi (8). 2001 revizyonu
hentiz kabul edilmedi. Ancak 1989 yilindan beri bir ¢ok yeni epilepsi
sendromlarinin tanimlanmis olmasi nedeniyle yazarlar bu ciltte 2001
smiflamasini kullanmayz tercih ettiler.

A. Epileptik Nobetlerin Uluslararas: Siniflamasi

Epileptik nobetlerin Uluslaras: siniflamasi Tablo 1-1'de dzetlendi ve
Tablo 2-1'de ayrintili olarak agiklandi. Nobetler 6nce iki genis sinifa
ayrildi: (a) parsiyel nobetler (beyinde nisbeten kiiciik bir lokalizasyon-

Tablo 1-1. Uluslararas1 Epilepsi Siniflamasi Ozeti

1. Parsiyel (fokal, lokal) nobetler
A. Basit parsiyel nobetler (biling bozuklugu yok)
B. Kompleks parsiyel nobetler (temporal lob veya psikomotor
nébetler; biling bozuklugu var)
C. Sekonder jeneralize nobetlere déniisen parsiyel nobetler [tonik-
klonik (grand mal), tonik veya klonik]
II.  Jeneralize nobetler (konvulsif veya nonkonvulsif)
Absans (petit mal) nobetler
Miyoklonik nobetler
Tonik nobetler
Atonik nobetler
Klonik nébetler
Tonik-klonik (grand mal) nobetler
1L Sm1ﬂand1r11rnayan epileptik nobetler (yetersiz veri nedeniyle)
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1. Epilepsi: Tanimlar ve Arka Plan 3

da baslayanlar) ve (b) jeneralize nobetler (bilateral simetrik ve lokal
baslangic1 olmayan nébetler). Daha sonra klinik ve EEG bulgularina
gore smiflandi. Uluslararasi Epileptik Nobet Smiflamasina gore tani-
nan epileptik nébet ana tipleri klinik belirtilerinin 6zeti boliim III.A.1-
8’de sunuldu. Tiim nobet tiplerinin ayrintili klinik ve EEG bulgular:
i¢in Konu 2’ye bakiniz.

1. Basit Parsiyel (Fokal) Nobetler

Basit parsiyel nobetler kortekste lokal bir desarj sonucu olusur, biling
bozuklugu olmaz ve olusan semptomlar desarj olan beyin bolgesinin
fonksiyonlari ile uyumludur. Basit parsiyel nobetler motor, duyusal,
otonomik veya psisik bulgu veya belirtilerden ya da bunlarin kombi-
nasyonundan olusur (bkz Konu 2).

2. Kompleks Parsiyel (Psikomotor, Temporal Lob) Nobetler

Basit parsiyel nobetlerle kompleks parsiyel nobetlerin temel farklilig:
kompleks parsiyel nobetlerde biling bozuklugunun olmasina karsin
basit parsiyel nobetlerde olmamasidir. Biling bozuklugu farkinda ol-
ma ve yanit verebilmenin bozulmasi sonucu dis uyaranlara normal bir
sekilde yanit verememe olarak tanimlanur.

Kompleks parsiyel nébetin baslangicinda biling bozuklugu ol-
maksizin basit parsiyel nobetin herhangi bir bulgu ve belirtisi (mo-
tor, duysal, otonomik veya psisik) goriilebilir, bunlar auray1 olustu-
rur. Kompleks parsiyel nébetin ana 6zelligi baslangicta basit parsi-
yel aura olsun ya da olmasin biling bozuklugunun goriilmesidir. Bi-
ling bozuklugu déneminde bagka bulgu ve belirti gézlenmeyebilir,
veya otomatizmalar (“otomatik” olan ve hastanin sonradan hatirla-
madig: biling dist hareketler) izlenebilir. Atak karekteristik olarak
yavas yavas sonlanir, postiktal donemde sersemlik ve konfiizyon
olabilir (bkz Konu 2).

3. Absans (Petit Mal) Nébetler

Absans nobetleri tek 3-Hz diken-dalga paterninin eslik ettigi ani bas-
layan ve ani sonlanan, yanitliligin bozuldugu nobetlerdir. Aura goz-
lenmez ve postiktal semptomatoloji ya hi¢ yoktur ya da ¢ok az gozle-
nir. Absans nobetlerin cogu 10 saniye veya daha az siirer, hafif klonik
komponentler, atonik veya tonik komponentler, otomatizmalar veya
otonomik komponentler eslik edebilir. Absans ndbetlerin ¢ogu ilk de-
fa 5 ile 12 yaslar1 arasinda goriiliir ve ergenlik caginda kendiliginden
kaybolur (bkz Konu 2).

4. Miyoklonik Nobetler

Miyoklonik nébetler kisa siireli, ani kas kontraksiyonlarindan olusur,
jeneralize veya lokalize, simetrik veya asimetrik, senkron veya asen-
kron olabilir. Genellikle biling kayb1 gozlenmez (bkz Konu 2).



Nobet Tipleri

Ceviren: Dr. Murat Alemdar

Epileptik nobet siniflamasi klinik ve elektroensefalografik (EEG) bul-
gulara dayanilarak yapilmistir. Bu kitapta Intenational League Aga-
inst Epilepsy’nin Epileptik Nobetlerin Klinik ve Elektroensefalografik
Siniflamasi 1981 revizyonu (6nceki adiyla Epileptik Nobet Uluslarasi
Siniflamasi) kullanilmistir. 2001 yilinda Uluslararas1 Epilepsi ile
Savas Dernegi (ILAE) epileptik nobet tipleri igin yeni bir smiflama
onermistir. Bu siniflama hentiz kabul edilmemis olup mevcut sekliy-
le genel kullanim i¢in bazi olumsuzluklar icermektedir. Bu kitapta
1981 siniflamasinin kullanilmas: uygun goriildii.

Epileptik nobetlerin uluslarasi siniflamasi Tablo 2’'de verildi. No-
betler 6nce iki ana kategoriye ayrilir: (a) Parsiyel nobetler (beynin nis-
beten kiigiik bir bolgesinden baslayan nébetler) ve (b) Jeneralize no-
betler (lokal baslangici olmayan ve bilateral simetrik nébetler). Daha
sonra nobetler net klinik ve EEG bulgularma gore siniflanmistir. Bu
boliimde Epileptik Nobetler Uluslaras: Siniflamasi tarafindan kabul
edilmis epileptik nobet ana tiplerinin klinik ve EEG bulgular1 sunul-
mustur.

I. PARSIYEL (FOKAL, LOKAL) NOBETLER
A. Basit Parsiyel (Fokal) Nobetler

1. Tanmimlar

Basit parsiyel nobetler biling bozukluguna yol agmayan, beynin de-
sarj olan bolgesinin fonksiyonlari ile uyumlu nébet bulgular1 gosteren
fokal kortikal bosalimlar sonucu olusur. Basit parsiyel nébetlerde mo-
tor, duyusal, otonom veya psisik bulgu ve belirtiler olabilir. Ayni bul-
gu ve belirtiler hem basit parsiyel, hem de kompleks parsiyel nébet-
lerde (KPN) olusabilir. En 6nemli ayirim KPN’de biling bozuklugu
goriilmesidir. Biling bozuklugu hastanin yanit verme ve farkinda ol-
ma durumlarindaki degisikliklerden dolay1 dis uyaranlara normal bir
sekilde cevap verememesi olarak tanimlanir. Yanit verme hastanin
basit emirleri veya amaglanmis hareketleri yerine getirme yetenegi,
farkinda olma ise s6z konusu siire i¢inde hastanin olaylar1 hatirlama-
s1 ve olaylarla iligkisi olarak tanimlanir.

2. Nobet fenomeni

Nobetin bulgular1 kaynaklandig: korteks bolgesi ve islevlerine baglh-
dir. Epileptik Nobetlerin Uluslaras: Siniflamasi’'na gore basit parsiyel
nobetler dort gruba ayrilir: (a) Motor bulgular: olanlar, (b) Somato-
sensoryel veya 6zel duyusal semptomlar: olanlar, (c) Otonomik bul-
gu ve belirtileri olanlar ve (d) Psisik semptomlari olanlar.
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2. Nobet Tipleri 25

Tablo 2-1. Epileptik sendromlar uluslararas:
siniflamasi

1. Parsiyel (fokal, lokal) nobetler
A. Basit parsiyel nobetler (biling bozuklugu yok)
1. Motor belirtiler olanlar
2. Duysal belirtiler olanlar
3. Otonomik bulgu ve belirtiler olanlar
4. Psiflik semptomlular
B. Kompleks parsiyel nébetler (temporal lob veya psikomotor
nobetler; biling bozuklugu yok)
1. Basit parsiyel baslangi¢, ardindan geliflen biling bozuklugu
a. Basit parsiyel 6zelliklerle (A.1-A.4), ardindan biling
bozuklugu
b. Otomatizmlerle
2. Baslangicta biling bozuklugu
a) Sadece bilin¢ bozuklugu ile
b) Otomatizmlerle
C. Sekonder jeneralize nobetlere doniiflen parsiyel nobetler
(tonik-klonik, tonik veya klonik)
1. Jeneralize nobetlere donen basit parsiyel nobetler (A)
2. Jeneralize nobetlere donen kompleks parsiyel nobetler (B)
3. Jeneralize nobetlere donen, kompleks parsiyel nébetlere
doniiflmiifl basit parsiyel nébetler
II.  Jeneralize nobetler
Absans (petit mal) nébetler
Miyoklonik nobetler
Tonik nobetler
Atonik nobetler
Klonik nobetler
Tonik-klonik (grand mal) nobetler
1L Slmﬂandlrllamayan epileptik nobetler (veri yetersizligi nedeniyle)

mEUO®E

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 degistirilmistir.

A.MOTOR BULGULARI OLAN BASiT PARSIYEL NOBETLER. En sik
gozlenen basit parsiyel nobet tipidir. Belirtiler en azindan baslangicta
hemisferik odaga baglidir ve eksitator fenomen (pozitif- irritatif), inhi-
bitor fenomen (negatif- baskilayici veya paralitik) ya da ikisinin birle-
sik gortiniimii ile belirir.

Motor bulgular1 olan basit parsiyel nobetin en basit sekli klonus-
tur. Klonusta presantral girus tarafindan kontrol edilen kas gruplarin-
da ritmik kasilma ve gevseme olusur. Epizodlar kendi kendini sinir-
layabilir (klonik fokal nobet), tekrarlayici olabilir (fokal motor status
epileptikus) veya siirekli (devaml parsiyel epilepsi) olabilir. Jackson
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tipi nobetlerdeki karekteriktistik 6zellik desarjin presantral girusun
komsu alanlarina yayilimi sonucu kasilmalarin ilerleyerek baska kas
gruplarinin tutulumuna yol agmasidir. Agir ya da tekrarlayici eksita-
tor klonik nobetlerde ndbet sonras: gecici paralitik fenomen bulgusu
(Todd paralizisi) izlenebilir. Somatik inhibitor nobetlerde duyu kayb1
veya dizestezi ve gticsiizliik olusur.

Versif nobetlerde konjuge goz hareketleri olusur ve bas ayni tara-
fa doner. Parietal ve temporal lob nobetleri homolateral veya kontra-
lateral versif hareketleri, oksipital nobetler ise genellikle kontrlateral
versif hareketleri ortaya ¢ikarabilir.

Postiiral nobetlerde ekstremitelerde asimetrik distonik posttir olu-
sur, vokalizasyon veya konusmanin kaybi eslik edebilir.

Afazik nobetlerde esas olarak konusma durur veya biling yerinde
olmasina karsin kelimelere dokiilemez ya da bu iki bulgu bir arada
olabilir. Afemi (konusmanin durmasi) ve vokalizasyon (fonatér no-
betler) da gozlenebilir.

B. SOMATOSENSORYEL VEYA OZEL DUYUSAL SEMPTOMLARIN
ESLIiK ETTiGi BASIT PARSIYEL NOBETLER. Somatosensoryel nobetler
“uyusma”, “karincalanma”, “ignelenme” veya “zayif elektrik soku”
olarak tanimlanir. Postsantral (siklikla) veya presantral alanlardan
kaynaklanir. Daha az siklikla hareket hissi, hareket etme istegi veya
hareket edememe gibi bulgular vardir. Baslangictaki somatosensoryel
duyu nobetin tek belirtisi olabilir. Fokal desarj komsu motor kortekse
yayilarak motor belirtilerin ortaya ¢ikmasina yol acabilir.

Basit gorsel semptomlarin onciiliik ettigi gorsel nobetler varlig:
oksipital lobda bir odak oldugunu diisiindiiriir. Kars: yarialanda 1s1k
ya da renk ¢akmas: gibi kaba semptomlar skotom veya hemianopsi gi-
bi negatif semptomlardan daha sik belirtilmistir. Gorsel illiizyonlar
(gorsel algida distorsiyon) ve halliisinasyonlar (gercekte varolmayan
bir uyari algilama) genellikle posterior temporal alandan kaynaklanan
bir nébet fenomenini gosterir.

Birinci temporal girusta Heschl girusu korteksi yakimindan kay-
naklanan isitsel nobetler cogunlukla “uguldama”,”¢inlama” veya “tis-
lama” seklinde basit isitsel fenomen olusturur. Daha karmasik isitsel
illizyon veya halusinasyonlar temporal lobun isitme ile ilgili bolgele-
rindeki bosalimlar sonucu gelisir.

Olfaktor veya gustator nobetlerde genellikle hos olmayan koku ve
tat alma ile ilgili illiizyon ve halliisinasyon gelisir.

Vertigo nobetlerinde sadece bas donmesi veya sersemlik hissi sek-
linde belirsiz duygulanimlar olur. Biling degisikliginin eslik etmedigi
vertijindz duyular vestibtiler irritatif fenomenin (periferik veya santral)
cok sik goriilen belirtileridir. Ayn1 zamanda birinci temporal girusun
orta veya arka kismindaki nobet odagindan kaynaklanan gercek epi-
leptik belirtiler olarak da tanimlanmislardir (tornado epilepsisi).



Her Yasta Baslayabilen Epilepsiler:
Semptomatik ve Olasilikla
Semptomatik Fokal Epilepsiler

Ceviren: Dr. Murat Alemdar

Epilepsilerin bir grubu her yastaki hastada baslayabilir: semptomatik
ve olasilikla semptomatik fokal epilepsiler. Bu epilepsi tipleri Tablo 3-
1’de listelenmistir.

Semptomatik fokal epilepsili hasta nobet ve elektroensefalografik
(EEG) ozellikleri, yas ve beyindeki patolojiye dayanarak, nobetin kay-
naklandig diisiintilen beyin bolgesine gore gok sayidaki epilepsi simnif-
larindan birine sokulabilir: mezial temporal lob, lateral temporal lob,
frontal lob, parietal lob veya oksipital lob. Rasmussen sendromu ve he-
mikonviilsiyon-hemipleji sendromu da bu epilepsi grubunda yer alur.

I. TEMPORAL LOB EPiLEPSILERI

A. Genel Ozellikler

Daha ¢ok ¢ocukluk ve geng eriskinlik ¢aginda baslayan basit parsi-
yel, kompleks parsiyel veya sekonder jeneralize nobetler (Konu 2’de
gozden gegirildi) olusabilir. Nobetler randomize, aralikli veya kiime-
ler seklinde goriilebilir. Basit parsiyel nobetler otonomik ya da psisik
semptomlarla veya ikisi birlikte ve koku alma ve isitsel illiizyon ve-
ya halusinasyon gibi belli duysal fenomenlerle 6zellik gosterir. En
yaygin duyu ise giderek artan epigastrik rahatsizlik duygusudur.

B. Rutin Elektroensefalografi Ozellikleri

Rutin EEG’de: (a) hig anormallik yoktur, (b) zemin aktivitesinde hafif
veya belirgin asimetri vardir, (c) temporal diken, keskin dalga veya
yavas dalgalar goriiliir (unilateral veya bilateral, senkron veya asen-
kron; temporal alanlarla sinirl kalmayacak sekilde olabilir).

C. Altgruplar
1. Mezial Temporal Nébetler
Mezial temporal nobetler temporal epilepsilerin en sik goriilen for-
mudur ve genellikle asagidaki tanimlamaya uyarlar. Nobetler artan
epigastrik rahatsizlik, bulanti, kusma, belirgin otonomik bulgular ve
borborigmus, gegirme, solgunluk, ytizde siskinlik, kizarma, solunum
durmasi, pupil dilatasyonu, korku, panik ve olfaktor-gustator halusi-
nasyonlar gibi diger semptomlarla 6zellik gosterir. Skalp EEG’de ¢ok
defa 6n temporal elektrodlarda belirgin olan unilateral veya bilateral
dikenler gozlenir.

Amigdala-hippokampal nébetlerin bir varyanti mezial temporal
epilepsi sendromu olarak adlandirilir. Bu tip hastalarda mezial tem-
46
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Tablo 3-1. Her yasta baslayan epilepsi sendrom
gruplari, spesifik epilepsi sendromlari ve
eslik eden nobet tipleri.

Semptomatik ve olasilikla semptomatik fokal epilepsi sendromlar1
Mezial temporal lob epilepsi sendromlar: (BPN, KPN, TKN)
Lateral temporal lob epilepsi sendromlar1 (BPN, KPN, TKN)
Frontal lob epilepsi sendromlar1 (BPN, KPN, TKN)

Parietal lob epilepsi sendromlar1 (BPN, KPN, TKN)

Oksipital lob epilepsi sendromlar: (BPN, KPN, TKN)

KPN, kompleks parsiyel (psikomotor, temporal lob) nobetler; BPN, basit parsiyel
(fokal) nobetler; TKN, tonik-klonik (grand mal) nébetler.

poral skleroz gozlenir (Sekil 3-1). Tipik olarak, tam olmayan penetras-
yonlu otozomal-dominan kalitim gosteren belirgin bir aile dykiileri
vardir. Hasta bebeklik ve cocukluk ¢aginda ndbet gegirmistir (genel-
likle komplike). 2-15 yillik bir sessiz dénemden sonra, ¢ocukluk cag:
sonlarinda veya erken ergenlik caginda provoke edilmeden olusan
parsiyel nobetler baslar. Nébetler olgularin %20-30'unda medikal te-
daviye direnglidir.

2. Lateral Temporal Nobetler

Lateral temporal ndbetler isitsel halliisinasyon veya illiizyonlarla, rii-
ya hali ile, gorsel yanlis algilamalarla veya konusma bozukluklari (do-
minan hemisfer odag) ile karekterize basit parsiyel nobetlerdir. Mezi-
al temporal veya ekstratemporal yapilara yayilim olursa kompleks
parsiyel ndbetlere doniisebilir. Lateral temporal nobetlerde otoma-
tizm, kontrlateral distoni, ters yone bas hareketleri, gévdede yer de-
gistirme, hiperventilasyon ve nébetten sonra oksiiriik veya i¢ ¢gekme
gibi mezial temporal nobetlerin tipik Ozellikleri bulunmaz. Skalp
EEG’de, daha ¢ok orta veya arka temporal elektrodlarda belirgin olan
uni- veya bilateral dikenler mevcuttur.

Ozel bir alt tiir isitsel belirtileri olan otozomal-dominant parsiyel
epilepsi dir (IODPE). Baslangig tipik olarak ikinci dekaddadir. Sen-
drom isitsel semptomlarla kendini gosterir. Isitsel fenomende mono-
ton vizilt1 gibi sesler, sesin siddeti ya da perdesinde degisiklik gibi ses
bozukluklar1 veya ge¢misten gelen veya belli bir sarkiciya ait ses gibi
forme sesler mevcuttur. Hastalarda diger duysal veya psisik semp-
tomlar, motor aktivite ve otonomik disfonksiyon vardir. Interiktal
EEG’de temporal veya oksipital elektrodlarda paroksismal aktivite
gortilebilir. Bu tablo antiepileptiklere yanit verir ancak uzun siire kul-
lanilmasi gerekebilir. Genetik incelemede kromozom 10q24’tin LGI1
geninde (I6sinden zengin gen, glioma inaktive) mutasyon bulunmus-
tur. Gen ligand baglama ve protein-protein etkilesimi ile ilgilidir ve si-
nir sisteminin gelisimi ile baglantilidir. LGI1 temporal lob epilepsisin-
de belirlenebilen tek gendir ve idiopatik epilepside belirlenebilen tek
non-ion-kanali genidir.
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Sekil. 3-1. Mezial temporal sklerozlu bir hastaya ait MRG. FLAIR goriintii-
lerinde sag mezial temporal bolgede sinyal degisiklikleri gozleniyor (oklar).



Yenidogan Baslangicli Epilepsiler
(Dogumdan 2 Aya Kadar): Fokal ve
Jeneralize Epilepsiler

Ceviren: Dr. Murat Alemdar

Bu konuda lokal ve jeneralize epilepsiler anlatilmistir (Konu 1’e baki-
niz). Yenidogan déneminde baslayan bes sendrom Tablo 4-1’de yer
almaktadir.

I- YENIDOGAN EPILEPSILERI
Cocuklar hayatlarinimn ilk aylar1 ve yaslarinda nébet agisindan ytiksek
riske sahiptirler. Dogum stireci nedeniyle infant, travma, hipoksik-is-
kemik stiregler, intrakraniyel hemorajiler ve enfeksiyonlar gibi birkag
tehlike i¢in risk altindadir. Ayrica, yenidoganlarda pek ¢ok patolojik
siire¢ kendini ilk olarak nobet ile gosterebilir. Ornegin, konjenital be-
yin anomalileri, dogumsal metabolik bozukluklar, ve genetik sorunlar
yenidogan déneminde tekrarlayan nobetlere neden olabilirler. Yeni-
dogan ndobetleri genellikle ciddi norolojik hastaliklar ile iliskili oldu-
gundan, yenidogan dénemindeki en tehlikeli norolojik bulgulardir.
Nobetler santral sinir sistemi hastaliklarinin ilk ve tek belirtisi olabilir,
bu nedenle ndbetlerin saptanmasi ¢ok énemlidir. Obstetrik ve neona-
tal bakim alanindaki gelismelere karsin, nobetler kotii norolojik prog-
nozu gosteren dnemli bir belirteg olmaya devam etmektedir.
Hamileligin {iclincii trimesteri ve postnatal aylarda noronal ve
glial biiyiime ve beynin diferansiyasyonu, miyelinizasyonu ve noro-
kimyasal kompozisyonunda bir ¢ok degisiklik olusur. Kortikal ve
subkortikal yapilar iginde ve bu yapilar arasinda anatomik, kimyasal
ve biyoelektrik baglantilarin yeterince gelismemis olmas: nedeniyle
yenidogan nobetlerinin daha biiyiik insanlarda olusanlardan belirgin
derecede farkli olmasi dogaldir. Ozellikle, klinik belirtileri, etyolojile-
ri, kisa ve uzun dénem prognozlari farklilik gosterir.

A. Tanimlama
Yenidogan nobetleri terimi yenidogan ile 2 ay aras1 donemdeki nébet-
ler i¢in kullanilmaktadar.

B. N6bet Fenomeni

Yenidogan nobetleri sirasinda gozlenen davranislarla daha biiyiik
cocuk ve eriskinlerdeki nébet davranislar1 arasinda belirgin bir fark-
lLilik vardir. infantlarda organize jeneralize epileptiform desarj olus-
maz, jeneralize tonik, klonik ve absans nobetleri goriilmez. Yenido-
gan nobetlerindeki yasa bagl klinik ve elektroensefalografik bulgu-
lar (EEG), kortikal organizasyon ve miyelinizasyondaki immatiirite
sonucudur.
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Tablo 4-1. Yenidogan doneminde (dogumdan 2 ayliga kadar)
baglayan epilepsi sendrom gruplari, spesifik epilepsi
sendromlari ve eslik eden nobet tipleri.

Neonatal nébet sendromu (KLON,MIYO,TON)

Selim ailesel neonatal konvulsiyon sendromu (KLON)
Selim neonatal nobet (ailesel olmayan) sendromu (KLON)
Erken miyoklonik ensefalopati sendromu (MIYO)
Otahatara sendromu (KLON)

KLON, klonik nébetler; MiYO, miyoklonik nobetler; TON, tonik nobetler

Yenidogan nobetleri klonik, tonik ve miyoklonik olarak siniflandi-
rilir. Klonik nébetler kas gruplarindaki ritmik kasilmalar1 kapsar, fo-
kal veya multifokal bir paterni vardir. Multifokal klonik nébetlerde
klonik nobetler viicudun bir kismindan diger kismina dogru yer de-
gistirir. Fokal nobetler; yenidogan inmesi v.b. lokalize beyin olaylar:
sonucu goriilebilecegi gibi asfiksi, subaraknoid kanama, hipoglisemi
ve enfeksiyon gibi beyni diffiiz olarak etkileyen hastaliklarda da gorii-
lebilir. Tonik nébetlerde bebegin gévde postiirii asimetrik olur, gozler
bir tarafa kayar. Miyoklonik nobetler daha biiyiik ¢ocuklardaki nébet-
lere benzer, kaslarda hizli kasilmalar olusur. Miyoklonik nobetlerde
kasilmalar bilateral olursa da unilateral kasilmalar veya fokal miyok-
lonus da goriilebilir.

Hasta yenidoganda ¢ok defa nobetlerle karisabilen, tekrarlayici,
stereotipik davranislar gozlenebilir. Bu davranislar tekrarlayan em-
me ve diger oral-bukkal-lingual hareketleri, anormal postiir alma,
bacaklarda pedallama, kollarda ¢irpma hareketleri, goz kirpma, goz
deviasyonu ile veya deviasyon olmaksizin bakislarda anlik fiksas-
yon, nistagmus ve apneyi icerir. Ancak, EEG kaydi sirasinda bu dav-
raniglar izlense de epileptiform aktivite genellikle kayitlanamaz.
Benzer sekilde tonik postiir dort ekstremite ve govdeyi etkiledigin-
de de ilgili EEG-epleptiform desarj nadiren belirir. Epileptiform de-
sarjlarla iligkisi olmayan miyoklonus da hasta yenidoganlarda gorii-
lebilir.

C. Elektroensefalografik Fenomen

Nobet tanisi esas olarak klinik gdzleme dayansa da, EEG epileptik no-
betlerin varligini kesinlestirmek icin ¢ok degerlidir. Ek olarak, parali-
ze bebeklerde veya antiepileptik ilaclara yanit1 degerlendirmede EEG
¢ok yararhdir.

1. Interiktal Anormallikler

Yenidogan nobetlerinden sonra prognozun tahmininde zemin EEG
paterni ¢ok degerlidir. Elektroensefalografide; izoelektrik hat, diisiik
voltaj, burst supresyon ve uzun siireli devamliligin olmamas1 koétii
prognoz isaretleri, normal zemin kayitlar ise ¢ok iyi prognoz isareti-
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dir. Seri galismalarda benzer bulgular varliginda EEG’nin prognostik
degeri artar.

Biiyiik ¢ocuk ve eriskinlerde oldugu gibi, ndbet geciren bebekler-
de interiktal dikenlere nobet gecirmeyen bebeklerden daha sik rastla-
nir. Ancak “normal” diken ve keskin dalgalar: patolojik 6nemi olan-
lardan ayirmak zor olabilir. Normal keskin dalga ve dikenleri patolo-
jik olanlardan ayirabilecek kesin kriterler heniiz belirlenmemistir. Or-
negin, elektroensefaloglarin ¢ogu bir hemisferden digerine yer degis-
tiren frontal keskin dalgalar1 (genellikle ‘frontal gecici keskin dalgalar’
olarak adlandirilir) ve sadece siirekli olmayan uykunun burst fazinda
gortilen multifokal diken ve keskin dalgalari normal kabul ederler. Ek
olarak, termdeki ve pretermdeki normal bebeklerde seyrek, sporadik
diken ve keskin dalga bulunabilir.

Diken ve keskin dalgalar1 anormal olarak nitelendirmede kullani-
lan kriterler; fokal olan ve tiim uyku dénemlerinde devam eden diken
ve keskin dalgalari, rolandik-pozitif keskin dalgalar: ve devamli olma-
yan uykunun diisitk amplitiid dénemindeki fokal ve multifokal di-
kenleri igerir. Patolojik dikenler siklikla burstler halinde olusur. Daha
biiyiik cocuklarda oldugu gibi, hi¢ nobet gecirmemis yenidoganda da
diken ve keskin dalga goriilebilir.

Rolandik alan tizerindeki pozitif dikenler genellikle periventrikii-
ler I6komalazi veya intraventrikiiler kanama gibi beyaz cevher hasta-
Iiklar ile iligkilidir. Pozitif rolandik dikenler tipik olarak nébetlerle
iligkili degildir.

2. iktal Desarjlar
Ritmik ve baslangig ile sonlanmasi belirgin olan epileptiform aktivite-
nin iktal olay oldugu diisiintiliir. Ek olarak, iktal desarjlarin cogunda
dalgalarin frekans veya seklinde degisiklik gozlenir. Bir desarjin siire-
sinin iktal olarak kabul edilebilmesi i¢in gerekli minimum siirenin ne
kadar oldugu konusunda fikir birligi olmamasina karsin, biz 10 sani-
ye stiren ritmik epileptiform aktiviteyi EEG nobeti olarak kabul et-
mekteyiz.

iktal epileptiform aktivite dort temel tipe boliinebilir: fokal diken
veya keskin dalga desarji, fokal diisiik frekansh desarjlar, fokal ritmik
desarjlar ve multifokal desarjlar. iktal desarjin tipi etyolojiye 6zgii ol-
masa bile, bu tiir bir siniflama sistemi tanimlama amaciyla yararldir.
Fokal diken veya keskin dalga desarjlar1 fokal olarak dogan ritmik di-
ken ve keskin dalgalardan olusur. Desarjin frekans: genellikle 2 Hz'i
geger ve bazen fokal desarj baska bolgelere yayilir. Immatiir beyinde
iktal desarjlarin yayilimi biiytik ¢ocuk ve yetiskinlerden daha yavas
olur. Fokal algak frekansli desarjlar diistik frekansta olusan fokal di-
ken ve keskin dalgalardan olusur (yaklasik 1 Hz). Bu iktal desarjin pe-
riyodik lateralize epileptiform desarjlardan ayrilmasi esas olarak degi-
simine ve siiresine dayarnur. Periyodik lateralize epileptiform desarj-
larda degisim yoktur, tipik olarak 10 dakikadan daha uzun stirerler ve
nonepileptik aktivite olarak kabul edilirler.

Fokal algak frekansl: iktal desarjlar genellikle desarj sirasinda fre-
kans, amplitiid ve dalga morfolojisi degisiklikleri gosterir (Sekil 4-1).



Bebeklik Cag1 Epilepsileri (2-12 ay)

Ceviren: Dr. Murat Alemdar

Bebeklik ¢aginda baslayan (2-12 ay) epilepsi ve epilepsi sendromlar:
ve eslik eden nobet tipleri Tablo 5-1’de verilmistir.

I- SEMPTOMATIK VE OLASILIKLA SEMPTOMATIK
FOKAL EPILEPSILER

Fokal/semptomatik epilepsiler her yasta olusabilir. Bu epilepsiler ile
beraber ii¢ nobet tipi goriiliir: basit parsiyel (fokal); kompleks parsi-
yel (psikomotor, temporal lob); ve tonik-klonik (grandmal). Bu ti¢ n6-
bet tipinin klinik ve elektroensefalografik (EEG) bulgular1 Konu 2’de
yer almaktadir. Bu tip nébetlerin tanisinda ¢ocuk ve yetiskinlerde goz
oniinde bulundurulmas: gereken ayirici tani basliklar1 Konu 2’de ve-
rilmis ve Konu 9’da tekrarlanmistir. Baslangig lokalizasyonuna baglh
olarak bes semptomatik ve olasilikla semptomatik epilepsi sendromu
tanimlanmustir (Tablo 5-1). Klinik ve EEG &zellikleri, tedavi ve prog-
nozlar1 Konu 3’de tekrarlanmistir.

Bir semptomatik fokal epilepsi formu 6zel bir 6nem tegkil eder.
Hemikonviilziyon-hemipleji sendromu (HHS) genellikle yasamin ilk
2 yili iginde baslayan semptomatik epilepsilerin nadir bir formudur.
Ani ve uzun siireli unilateral klonik nobeti takiben unilateral hemipa-
rezi olusur. Bu olay, diger agilardan saglikli ¢ocukta aniden baslar.
Hastalarin %80’inde daha sonra unilateral nébetler gelisir, hemikon-
viilziyon-hemipleji epilepsi sendromuna doéntisiir (HHES). Muhte-
melen status epileptikus tedavisinin daha iyi yapilmasi nedeniyle bu
durum giintimiizde nadirdir.

II- JENERALIZE/SEMPTOMATIK EPiLEPSiLER

Doért jeneralize /semptomatik epilepsi tipi (West sendromu, tonik no-
betler, atonik nobetler ve Lennox-Gastaut sendromu) gercek yasa
baglh epileptik bozukluklardir. West sendromu ve Lennox-Gastaut
sendromu her zaman erken ¢ocukluk doneminde baglar ve tonik ve
atonik nébetleri olan hastalarin bir cogunda yasamun ilk yilinda nébet
olusur.

Bu bozukluklar jeneralize nobet sinifina girer ¢linkii klinik ve
EEG ozellikler tipik olarak kortekste yaygin tutulumu gosterir. An-
cak, olgularin ¢ogunda nobetler parsiyel olarak baslar, sekonder ola-
rak hizla jeneralize olur.

A. West Sendromu (infantil Spazmlar)

Cocuklarda nébetlerin klinik ve EEG bulgulari yasa bagl bir fonksiyon
olarak degiskenlik gosterir. Bu yasla iligkili fenomenlere iyi bir 6rnek
erken ¢ocukluk dénemine 6zgii bir nébet hastalig1 olan infantil spazm-
lardir. Infantil spazmlar sadece yagamin ilk 2 yilindaki gocuklarda olu-
san yasa 0zgii hastaliktir. Baslangi¢ yasi 4-6 ay arasinda tepe yapar ve
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Tablo 5-1. Bebeklik ¢ag1 (2-12 ay) siiresinde spesifik epilepsi
sendromu gruplari, spesifik epilepsi sendromlar: ve eslik eden
nobet tipleri.

I.  Semptomatik ve olasilikla semptomatik fokal epilepsiler
A. Mezial temporal lob epilepsi sendromlar: (BPN, KPN, TKN)
B. Lateral temporal lob epilepsi sendromlar1 (BPN, KPN, TKN)
C. Frontal lob epilepsi sendromlar1 (BPN, KPN, TKN)
D. Parietal lob epilepsi sendromlar1 (BPN, KPN, TKN)
E. Oksipital lob epilepsi sendromlar: (BPN, KPN, TKN)
II. Jeneralize/semptomatik epilepsiler
A. West sendromu (infantil spazmlar) (spazm)
B. Tonik nobetler (TON)
C. Atonik nobetler (ATO)
D. Lennox-Gastaut sendromu (TON, TKN, MiYO, ABS, ATO)
III. Jeneralize/idiopatik veya semptomatik
A. Bebeklik cag1 selim miyoklonik epilepsisi (MIYO)
B. Bebeklik cag: agir miyoklonik epilepsisi (MIYO, BPN, TKN,
ABS)
C. Miyoklonik-astatik epilepsi sendromu (MIYO, ATO)
IV. Epilepsi tanis1 almayan nobetler: febril konviilziyonlar (TKN, TON)

ABS, absans nobet; ATO, atonik nbet; KPN, kompleks parsiyel (psikomotor, tempo-
ral lob) nobet; MIYO, miyoklonik nébet; BPN, basit parsiyel (fokal) nobet; TKN,
tonik-klonik (grand mal) nébet; TON, tonik nobet.

infantil spazmlarin yaklasik %901 12 aydan énce baslar. Infantil spazm
insidans1 1000 canli dogumda 0.4 olarak tahmin edilmektedir.

1. Tanmimlama

Bu sendromun karekteristik 6zellikleri miyoklonik nébetler, hipsarit-
mik EEG ve mental retardasyondur. Bu triad West sendromu olarak
da adlandirilir. Ancak goriilecegi gibi tiim olgular bu tanima uymaz.
Literatiirde bu hastalik masif spazm, selam nd&betleri, fleksiyon
spazmlari, sustali ¢aki ndbetleri, masif miyoklonik kasilmalar ve in-
fantil miyoklonik nébet olarak da adlandirilir.

2. Nébet Fenomeni
Infantil spazmlar klinik 6zelliklerine gore degisiklik gosterir. Nobetle-
rin bazilarinda kiiciik bas hareketleri, diger nobetlerde govde, kollar
ve bacaklarda siddetli fleksiyon gozlenir. Ailenin hatta aile doktoru-
nun spazmlari nobet olarak degerlendirmemesinden 6tiirii tan1 bazen
gecikir. Degismeyen tek 6zellik her ¢ocukta spazmlarin stereotipik ol-
masidir. Ayrica spazmlar karakteristik olarak aniden olusur.
Miyoklonik veya tonik nébete benzemekle beraber spazm ayr1 bir
nobet tipidir. Miyoklonik nobet kisa siireli, hizli, sok gibi bir kontrak-
siyondur. Tonik nobet ise giderek artan siddette uzun stiren kas kon-
traksiyonudur. Gergek spazm 1-2 saniye siiren karekteristik kas kasil-
masidir ve tepeye ulasmas1 miyoklonik nébetten yavas, tonik nobet-
ten hizli olur.
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Infantil spazmlarda nébet {ig tipte olur: fleksér, ekstansor ve flek-
sor-ekstansor. Fleksor spazmlarda boyun, govde, kollar ve bacaklarin
fleksor kaslarinda kisa siireli kontraksiyonlar olusur. Ust ekstremite
kaslarinda spazm kendi kendini kucakliyormuscasina kollarda ad-
diiksiyon veya kollar dirsekten fleksiyon halinde iken kollarmn basin
iki tarafina abdiiksiyonu ile sonuglanir. Ekstensor spazmlar 6zellikle
ekstansor kas kontraksiyonlarini igerir, boyun ve gévdede ani ekstan-
siyon, kol veya bacaklarda ya da ikisinde birden ekstensor abdiiksi-
yon veya addiiksiyon olusur. Karisik fleksor-ekstansér spazmlarda
boyun, gévde ve kollarda fleksiyon, bacaklarda ekstansiyon veya ba-
caklarda fleksiyon ve kollarda ekstansiyon, boyun ve govdede ise de-
gisen derecelerde fleksiyon olusur. Ara sira asimetrik spazmlar olusur
ve eskrim postiiriine benzer. Infantil spazmlarda siklikla gézlerde de-
viasyon ve nistagmus olur.

Kas kontraksiyonunun gévdenin iki tarafinda ayni anda olugma-
mas1 durumunda asimetrik spazm goriiliir. Bu tip spazm genellikle
ciddi beyin lezyonu, korpus kallozum agenezi veya ikisinin birlikte
oldugu semptomatik bebeklerde gozlenir. Goz veya bas deviasyonu
gibi fokal bulgular simetrik veya asimetrik spazmlara eslik edebilir.
Asimetrik spazmlar genellikle izole olmakla beraber, parsiyel bir no-
bettten 6nce veya sonra goriilebilir veya bazen parsiyel veya jenerali-
ze nobetle ayn1 zamanda olusabilir.

Infantil spazmlar siklikla kiimelesme seklinde olusur, her kiime-
lesmede spazmlarin siddet ve frekansi artarak tepe noktasmna ulastr,
daha sonra progresif olarak azalir. Nobetler ¢ok kisadir, tek nobet dik-
katsiz gozlemci tarafindan atlanabilir. Her kiimelesmedeki nébet sayi-
s1 degiskenlik gosterir, bazi kiimelesmede 150 kadar nobet olabilir. Bir
giin icinde gozlenen kiimelesme sayis1 da degisir, baz1 hastalarda
giinde 60 kiimelesme goriilebilir. Kiimelesme gece olabilir ancak uy-
ku sirasinda olusmalari enderdir. Spazm atag sirasinda ve sonrasin-
da aglama ve irritabilite sik gozlenir.

3. Elektroensefalografik Fenomen
Infantil spazmlarda EEG’de belirgin anormallikler bulunur. En sik rast-
lanan interiktal patern hipsaritmidir. Hipsaritmide ¢ok yiiksek voltajli,
nadir, yavas dalga ve multifokal diken ve keskin dalgalar goriiliir (Se-
kil 5-1). EEG anormalliklerindeki kaotik goriintim kortikal voltaj ve
ritmlerde total organizasyon bozuklugu oldugu izlenimini verir. Uyku
sirasinda goklu diken ve yavas dalga burstleri olusur. Sasirtic1 nokta ba-
71 hastalarda zemin anormallikleri goriintiisii iginde uyku igciklerinin
devamliligidir. Hizli g6z hareketi uykusu sirasinda (REM) hipsaritmik
paterndeki belirgin azalma veya tam kayip kaybolabilir veya belirgin
sekilde azalabilir. Infantil spazmlarda total uyku siiresinin yanisira
REM uykusunda da azalma olusur. Hemisferler arasi1 senkronizasyon
paterni, stirekli bir anormal desarj odag1, azalma epizodlari, az sayida
keskin dalga ve dikenlerin oldugu yiiksek voltajli yavas aktiviteyi ige-
ren hipsaritmi degisiklikleri tanimlanmustir. Degisik hipsaritmi patern-
leri sik goriiliir ve prognoz ile korelasyon gostermez.

Infantil spazmlarda goriilen en sik interiktal anormallik hipsarit-
mik veya modifiye hipsaritmik patern olmakla beraber, infantil spazm



Cocukluk Caginda Baslayan

Epilepsiler (1-12 yas)

Ceviren: Dr. Murat Alemdar

Cocukluk ¢aginda (1-12 yas) baslayan epilepsi sendromu gruplar ve
spesifik epilepsi sendromlar: ve eslik eden nobet tipleri Tablo 6-1'de
yer almaktadir.

I- SEMPTOMATIK VE OLASILIKLA SEMPTOMATIK FOKAL
EPILEPSILER

Semptomatik fokal epilepsiler her yasta olusabilir. Bu epilepsilerle bir-
likte ti¢ nobet tipi goriilebilir: basit parsiyel (fokal), kompleks parsiyel
(psikomotor, temporal lob) ve tonik-klonik (grand mal). Bu ti¢ nobet
tipinin klinik ve elektroensefalografik (EEG) bulgular1 Konu 2’de, tan
ve tedavi ise Konu 3’de gozden gegcirilmistir. Bu nébet tiplerinin ayiri-
c1 tansinda goz ontinde bulundurulmasi gereken tablolar Konu 3’de
verilmis, Konu 9’da gozden gecirilmistir.

Baslangictaki lokalizasyona baglh olarak bes semptomatik ve ola-
silikla semptomatik epilepsi sendromlar: bilinmektedir (Tablo 6-1). Bu
bes sendromun klinik ve EEG 6zellikleri, tedavi ve prognozlar1 Konu
3’de anlatilmistir.

II-IDIOPATIK FOKAL EPILEPSILER

Parsiyel nobetler ii¢ 6nemli sendromda goriilen énemli bir bulgudur;
sentrotemporal dikenlerle karakterize selim ¢ocukluk epilepsisi, erken
dénemde baslayan selim ¢ocukluk oksipital epilepsisi ve ge¢ baslan-
gicli oksipital epilepsi.

A. Sentrotemporal Dikenlerle Karakterize Selim Cocukluk
Epilepsisi (STDSCE, Rolandik epilepsi)

1. Tanymlar ve Etyoloji

STDSCE cocukluk ¢aginda olusan, olasilikla fokal baslangicl noktiir-
nal tonik klonik nobet ve korteksin alt rolandik alanindan kaynakla-
nan ditirnal basit parsiyel nobet ile karekterize 6nemli, farkli bir epi-
leptik sendromdur. EEG paterni karakteristik olup, midtemporal-san-
tral dikenler igerir. Diger fokal nobet hastalilarindan prognozu ve de-
gerlendirilmesi oldukga farkli oldugu icin klinisyenin bu sendromu
bilmesi gerekir.

STDSCE pediatrik yas grubunda goriiliir. Nobetlerin baslama ya-
s12-12 olmakla beraber genellikle cocugun yas1 5-10 arasindadir. STD-
SCE nobetleri spontan olarak azalir ve 16 yasindan sonra olusmaz. Ge-
lisimsel ve norolojik degerlendirme genellikle normaldir.

Hastalik genellikle aileseldir. Yakin akrabalarin %50’sinde (ikiz-
ler, cocuklar ve hastanin anne-babasi) 5-15 yas arasinda EEG anor-
mallikleri bulunur. 5 yasindan 6nce ve 15 yasindan sonra, penetrans
diistiktiir, cok az hastada anormallik saptanir. Kalitimsal olarak EEG
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Tablo 6-1. Cocukluk ¢aginda (1-12 yas) epilepsi sendrom gruplari,
spesifik epilepsi sendromlari ve eslik eden nobet tipleri

I.  Semptomatik ve olasilikla semptomatik fokal epilepsiler
A. Mezial temporal lob epilepsi sendromlar: (BPN, KPN, TKN)
B. Lateral temporal lob epilepsi sendromlar1 (BPN, KPN, TKN)
C. Frontal lob epilepsi sendromlar1 (BPN, KPN, TKN)
D. Parietal lob epilepsi sendromlar1 (BPN, KPN, TKN)
E. Oksipital lob epilepsi sendromlar: (BPN, KPN, TKN)

II. Idiopatik fokal epilepsiler
A. Sentrotemporal dikenli selim ¢ocukluk ¢ag1 epilepsisi (BPN,

KPN, TKN)

B. Cocukluk ¢ag erken baslangich epilepsi (BPN, otonomik semp-
tomlarla birlikte)

C. Cocukluk ¢ag: ge¢ baslangich epilepsi (BPN, gorsel semptomlar-
la birlikte)

III. Idiopatik jeneralize epilepsiler
A. Cocukluk ¢ag1 absans epilepsisi (ABS, TKN)

B. Juvenil absans epilepsi (ABS, TKN)

C. Juvenil miyoklonik epilepsi (MIYO, TKN, ABS)

D. Uyanma sirasinda tonik-klonik nobetli epilepsi (TKN)
E. Rastgele tonik-klonik nobetli epilepsi (TKN)

F. Miyoklonik astatik nobetli epilepsi (MIYO, ATO)

IV. Epileptik ensefalopatiler
A. Lennox-Gastaut sendromu (TON, TKN, MiYO, ABS, ATO)
B. Landau-Kleffner sendromu
V. llerleyici miyoklonus epilepsisi
A. Progresif miyoklonus epilepsisi (MIYO, TKN, KLO)
VL Epilepsi tanis1 almayan nobetler
A. Febril nobetler (TKN, TON)
B. Refleks nobetler (BPN, KPN, TKN, MiYO, ABS)

ABS, absans nobet; ATO, atonik nébet; KLO, klonik nébet; KPN, kompleks parsiyel
(psikomotor, temporal lob) nébet; MIiYO, miyoklonik nobet; BPN, basit parsiyel
(fokal) nobet; TKN, tonik-klonik (grand mal) nébet; TON, tonik nobet

anormalligi tasiyan hastalarin sadece %12’sinde klinik nébet mev-
cuttur.

Midtemporal-santral dikenlerden olusan EEG gegisi kromozom
15q14’e baglanmustir. Ancak epilepsi kalitim1 multifaktoryel kalitima
baglh goziikmektedir.

2. Nobet Fenomeni

Bu sendrom karakteristik ¢zelligi olan Rolando santral girus alt
kismi etrafindaki alandan kaynaklanan parsiyel nébetler nedeniyle
ayn1 zamanda selim rolandik epilepsi olarak adlandirilir. Noktiirnal
tonik-klonik nébet en dramatik ve sik goriilen baslangic bulgusu ol-
makla beraber, diiirnal basit parsiyel nobet varliginda da norolojik bir
inceleme gerekli olur.

Giindiiz gelisen nobetlerde karakteristik 6zellikler (a) oral bukkal
kavitede somatosensoryel stimulasyon, (b) konusmanin durmasi, (c)
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bilincin korunmus olmasi, (d) asir1 tiikriik birikimi, (e) ytizde tonik ve-
ya tonik-klonik aktivite. Daha seyrek olarak, somatosensoryel duyu
yiize veya kola yayilir. Nadiren tipik jaksoniyen tonik veya tonik-klo-
nik aktivite olusur.

Somatosensoryel aura oldukga yaygin olmakla beraber, bu 6ykii-
ye Ozellikle geng hastlarda sik rastlanmaz. Giindiiz ataklar: sirasinda
olusan motor fenomen goévdenin bir taraft ile sinirhidir ve tonik, klo-
nik veya tonik-klonik olaylar1 icerir. Bu ataklar en sik yiizii tutarsa da,
kol ve bacak tutulumu da goriilebilir. Uyanikken ndbetler nadiren je-
neralize olursa da atak sirasinda duyusal veya motor fenomen taraf
degistirebilir. Konugsmanin durmasi atag baslatabilir veya atak sira-
sinda konusma durabilir. Giindiiz ataklar1 sirasinda biling nadiren
kaybolur. Nobetten sonra ¢ocuk disetleri ve yanagm bir tarafinda
uyusma, ignelenme veya “elektriklenme” hissedebilir. STDBCE’de
nobeti takiben postiktal konfiizyon ve amnezi nadirdir. Gece nobetle-
rinde, ilk belirtiler tipik olarak salivasyon ile agizda klonik hareketler
ve bogazdan gelen hirilitili seslerdir. Noktiirnal nébetin sekonder ola-
rak jeneralize olmasi siktir. Nébetin baslangi¢ fokal komponenti ¢ok
kisa olabilir.

Nobetler gece de giindiiz de goriilebilmekle beraber, ¢cocuklarin
¢ogunda ndbetler en ¢ok uyku sirasinda olusur. Hem giindiiz hem de
gece nobetleri kisa stirelidir. STDBCE’de nébetlerin siklig tipik olarak
diistiktiir ve status epileptikus gelisimine pek rastlanmaz.

3. Elektoroensafolografik Fenomen

STDBCE’de ayr1 bir EEG paterni vardir. Karakteristik interiktal EEG
anormalligi yiiksek amplitiidlii, genellikle difazik diken ve bunu izle-
yen yavas dalgalardir. Dikenler ve keskin dalgalar midtemporal
(T3,T4) ve santral (rolandik) bolge (C3,C4) de tek veya grup olarak be-
lirir (Sekil 6-1). Dikenler bir hemisfere ait olabilecegi gibi bilateral de
olabilir. Rolandik dikenler genellikle normal zeminde olusur.

Genellikle uyku sirasinda alinan bazi kayitlarda jeneralize diken-
dalga desarjlar1 goriiliir. Uyku esnasinda diken-dalga desarjlar1 gorii-
len STDBCE'li ¢ocuklarimn bir cogunda tipik absans nébeti mevcut de-
gildir.

Uyku genellikle diken sayisini arttirir. STDBCE’li ¢ocuklarin yak-
lastk %30"unda sadece uyku sirasinda bu sendromun olmasindan
stiphelenilen ¢ocuklarda uyku EEG’si alinmalidir. STDBCE’de uyku
evreleri genellikle normaldir.

4. Degerlendirme

Hastada STDBCE’ye 6zgii klinik 6ykii ve EEG olmasina karsin noro-
lojik inceleme normal ise, ileri tetkik gereklidir. Eger norolojik muaye-
ne anormal ise ya da EEG’de tipik epileptiform desarj disinda anor-
mallikler mevcutsa, manyetik rezonans goriintiileme (MRG) ile ileri
tetkik onerilir.
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Juvenil ve Eriskin Baslangich

Epilepsiler (12 Yas ve Uzeri)

Ceviren: Dr. Hande Bickin

Tablo 7-1’de epilepsi sendromu gruplari, juvenil ve eriskin baslangic-
11 spesifik epilepsi sendromlar: ve bunlara eslik eden nébet tipleri lis-
telenmistir.

LSEMPTOMATIK VE OLASILIKLA SEMPTOMATIK FOKAL
EPILEPSILER
Semptomatik fokal epilepsiler her yasta olabilir. Ug nébet tipi bu epilep-
siler ile iligkilidir: basit parsiyel (fokal); kompleks parsiyel (psikomotor,
temporal lob); ve tonik-klonik (grand mal). Boliim 2’de bu ti¢ nébet ti-
pinin klinik ve elektroensefalografik (EEG) 6zellikleri agiklanmistir. Bo-
liim 3'te tedavi ve prognoz ele alinmustir. Boliim 3 ve 9'da ¢ocuk ve eris-
kinlerde bu ti¢ nobet tipinin ayiric1 tani 6zellikleri listelenmistir.
Baslangic odagina gore bes tip semptomatik fokal epilepsi sendro-
mu tanimlanmistir. Boliim 3’te bu bes tipin klinik ve EEG 6zellikleri,
tedavi ve prognozu agiklanmustir.

II. iDIOPATIK JENERALIZE EPiLEPSIiLER

A. Juvenil Absans Epilepsi

Cocukluk ¢ag1 ve juvenil absans epilepsisi boliim 6’da ¢ocukluk cag:
epilepsileri ile birlikte detayl bir sekilde anlatilmistir. Burada, yetis-
kinlerdeki bu epilepsinin sadece belirli 6zellikleri sunulmustur.

Cocukluk cag1 ve juvenil baslangicli absans epilepsili hastalarin
%30-%50’sinde eriskin donemde de kalici olabilir ve kontrol edilmesi
zor olabilir. Absans ndbetleri cocukluk caginda atlanabilir ve ilk olarak
ergenlikte veya 20'li yaslarin baslangicinda tibbi degerlendirme igin
bagburabilirler (Ornegin; askere gittiginde, iiniversiteye bagladiktan
sonra veya ise baglarken). Absans nobetler kompleks parsiyel nobetler-
den dikkatlice ayirt edilmelidir. Ciinkii ikisinde de bilin¢ kayb: ve oto-
matizmler olabilir. Absans nébetlerin tedavisi, kompleks parsiyel no-
betlerden farkhidir. Tiim yastaki hastalarda absans nobetlerinin klinik
ve EEG bulgularmin ortaya ¢ikartilmasinda hiperventilasyon yararhdir.

Absans nobetleri zamanla kaybolmamis eriskinlerdeki kontrolii
gti¢ olabilir. Monoterapi basarisiz oldugu zaman etosiiksimid ve val-
proik asit kombinasyonu etkili olabilir.

Absans nobeti olan hastalarin yaklasik ticte biri yagsamlar1 boyun-
ca tonik-klonik nobetler de gegirebilirler. Hastalarin ¢ogunda absans
nobetlerin aksine, tonik klonik ndbetler erisinlik déneminde de de-
vam eder. Juvenil absans nobetlerinde tonik-klonik ndbet insidansi
yiiksek oldugu i¢in bazi klinisyenler boyle hastalarin tiimiine ilk ilag
olarak valproik asit baslamaktadir.
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Tablo 7-1. Juvenil ve eriskin baslangicli (12 yas ve sonrasi) epilep-
si ve epilepsi sendromlar1

I.  Semptomatik ve muhtemel semptomatik fokal epilepsiler
Mezial temporal lob epilepsi sendromlar: (BPN, KPN, TKN)
Lateral temporal lob epilepsi sendromlar1 (BPN, KPN, TKN)
Frontal lob epilepsi sendromlar1 (BPN, KPN, TKN)
Pariyetal lob epilepsi sendromlar1 (BPN, KPN, TKN)
Oksipital lob epilepsi sendromlar1 (BPN, KPN, TKN)
II. Idiopatik jeneralize epilepsiler

A. Juvenil absans epilepsi (ABS, TKN)

B. Juvenil miyoklonik epilepsi (MIYO, TKN, ABS)

C. Uyanikken tonik-klonik nébetlerle seyreden epilepsi (TKN)

MO0 w

D. Rastgele tonik-klonik nobetlerle seyreden epilepsi (TKN)
III. Progresif miyoklonus epilepsileri
IV. Epilepsi tanis1 almayan nobetler
A. Alkol/ilagla iligkili (TKN)
B. Eklampsi (TKN)
C. Ozel durumlarla birlikte goriilen nobetler (BPN, KPN, TKN,
MIYO, ABS)

ABS, absans nobet; KPN, kompleks parsiyel nébet (psikomotor, temporal lob);
MiYO, miyoklonik nébet; BPN, basit parsiyel (fokal) nobet; TKN, tonik-klonik
(grand mal) nobet

Absans status epileptikus, eriskinlerde ¢ocuklardan daha siktir.
Boliim 12’de klinik, EEG ve tedavi sekli anlatilmistir.

B. Juvenil Miyoklonik Epilepsi

1. Tanim ve Klinik Ozellikler

Juvenil miyoklonik epilepsi (JME) tipik olarak 12-18 yas (8-30 yas ara-
s1) baslangicli miyoklonik ve tonik-klonik nobetlerle seyreden bir sen-
dromdur. Erigkinlerdeki primer jeneralize miyoklonik ve tonik-klonik
nobetlerin en sik nedenidir. Bu sendromun diger isimlendirmeleri in-
pulsif petit mal ve Janz sendromudur.

Karakteristik semptomu; ani, uyarnikliktan ¢ok kisa siire sonra
meydana gelen hafif- orta derecede omuz ve kollarda sigramalardir.
Biling kayb1 izlenmez. Sigramalar ayrica hasta uykuya dalarken veya
herhangi bir zamanda da meydana gelebilir. Hastalarin yaklasik
%90'mda tonik-klonik ndbetlerin éncesinde de miyoklonik nobetler
gelisir veya tam tersi olur. Hastalarin %10-%30"unda absans nobetleri
meydana gelir. Absans nobetler genellikle diger nébet tiplerinden 6n-
ce baslar ve goreceli olarak daha nadir izlenen kisa, miyoklonik si¢ra-
malar ve otomatizmanin eslik etmedigi nobetlerdir. Pek c¢ok kanit
JME’ de subklinik EEG anormalligini (hizli diken-dalga sekli) komp-
leks genetik gecis veya baz1 vakalarda degisken penetransh otozomal
dominant gecis destekler.
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2. EEG Ozellikleri

Tedavi edilmemis kisilerin interiktal EEG'leri bilateral simetrik, sen-
kron ve diffiiz multipl diken ve 4-6 Hz frekansh (Sekil 7-1) yavas dal-
ga kompleksleri gostermektedir. Miyokloniler esnasinda, 6-16 Hz'lik
multipl dikenler tonik-klonik noébetlerin baslangicinda daha yiiksek
voltaj iireten paternlere yol agar. EEG dikenleri ve sigramalar agisin-
dan yakin bir faz korelasyonu yoktur. Absans nébetleri boyunca 4-6
Hz'lik desarjlar 3 Hz’e yavaslayabilir ve multipl diken dalga veya di-
ken-dalga aktivitesi gelisebilir. Hastalar siklikla 1s1§a duyarhdirlar.

3. Tam

Miyoklonik nobetler, tonik-klonik nobetler ya da her ikisinin de uyan-
ma sirasinda izlenme Oykiisii JME tanisini destekler. Miyoklonik ve
absans nobetler siklikla hasta tarafindan g6z ardi edilir. Klinisyen her
zaman i¢in uyanma sirasinda olan miyoklonik noébetleri ve ilk kez to-
nik-klonik nobetle gelen bir geng eriskindeki absans nobetleri sorgu-
lamalidir. Hastalarin yarisinda nobetler igin aile 6ykiisti vardir. Tan
EEG ile dogrulanir. Zeka normal sinurlar igerisindedir. Norolojik mu-
ayene ve goriintiileme ¢alismalar1 normaldir.

4. Ayrrict Tam

Juvenil miyoklonik epilepsi diger cocukluk cag1 epilepsilerinden,
progresif miyoklonik epilepsilerden, uyaniklik halindeki grand mal
nobetlerle seyreden epilepsiden, rastgele tonik-klonik nobetle seyre-
den epilepsiden ve juvenil absans epilepsiden ayirt edilmelidir. JME’
de aymi hastada farkli zamanlarda uyanikken miyoklonik nobetler,
absans nobetler ve tonik-klonik nébetler meydana gelebilir.

Daha nadiren izlenen miyoklonik epilepsiler JME’den daha erken
baslayabilir: Miyoklonik absans epilepsi, miyoklonik-astatik epilepsi,
erken ¢ocukluk miyoklonik epilepsisi, benign ya da ciddi miyoklonik
infant epilepsileridir (béliim 5 ve 6 ve kaynak 9’a bakiniz).

Daha nadir izlenen eriskinlerde goriilen progresif miyoklonik epi-
lepsi sendromlari; progresif norolojik hasar, demans ve ataksi ile ka-
rakterizedir. JME” de bu 6zelliklerin hig¢biri bulunmamaktadir.

Uyanikken izlenen grand mal nobetler ile goriilen epilepsi JME ile
yakin iligkilidir (b6liim I1.C’ye bakiniz). Fakat burada miyoklonik ve
absans nobetler goriilmez. Rastgele tonik-klonik nobetlerin oldugu
epilepsi tipinde uyanikligin haricindeki zamanlarda tonik-klonik né-
betler meydana gelir, miyoklonik ve absans ndbetler yoktur.

Juvenil absans epilepsisinde, miyoklonik nébetler yoktur, rastgele
tonik-klonik nobetler meydana gelir (sadece uyanikken degil). Juvenil
absans epilepsisinin interiktal EEG bulgular1 (3 Hz'lik diken-dalga,
genellikle hiperventilasyonla uyarilan, nadiren 1s1ga duyarli) JME’de-
kinden farklilik gosterir (4-6 Hz’lik multipl diken-dalga, hiperventi-
lasyonla nadiren uyarilan ve siklikla 1s18a duyarli).

5. Tedavi

Hastalar, JME’yi baslatacak durumlardan kaginmalar1 konusunda
uyarilmalidirlar: uykusuzluk, erken uyanma, alkol kullanimi, yorgun-



Epilepsi Tanisina Girmeyen
Nobetler

Ceviren: Dr. Hande Bickin

Epilepsi tanisina girmeyen 6zel nobet sendromlar: tablo 8.1'de liste-
lenmistir.

L.FEBRIiL NOBETLER

A. Tanim

Febril nobet 6 ay 5 yas arasi cocuklarda gelisen, atesle birlikte olan fa-
kat intrakranial enfeksiyon bulgusu gostermeyen nobet cesitidir. Co-
cuklarin ¢ogunda ilk febril nobet 3 yasindan 6nce gelisir. Ortalama
baslangi¢ yast 18-22 aydir. Pek c¢ok calisma erkek cocuklarda daha
ytliksek bir insidansi gostermistir.

B. N6bet Fenomeni

Febril nobetler genellikle tonik-klonik veya tonik olarak gosterilse de
herhangi bir tipte de olabilir. Febril nobetler; eger nobet siiresi 15 da-
kikadan uzun siiriiyorsa, 24 saat igerisinde birden fazla nobet gelisi-
yorsa ya da fokal belirtiler varsa kompleks olarak siniflandirilir.

C. Elektroensefalografik Fenomen

Febril nobeti olan bir cocugun degerlendirilmesinde elektroensefalog-
rafi (EEG) faydali bulunmamustir. Baz1 karsit goriislere ragmen pek
¢ok otorite EEG'nin febril veya afebril nébet rekiirrensinin zayif bir
belirleyicisi olduguna inanmaktadir. Febril nobeti olan hastalarin yak-
lasik olarak {igte birinde nobet gecirdikten sonraki 1 hafta igerisinde
EEG kayitlar: anormallik gostermektedir. En stk anormallik oksipital
yavaslamadir fakat jeneralize diken-dalga ve fokal dikenler de izlene-
bilir. Yine de bu epileptiform aktivite epilepsi gelisiminin gostergesi
degildir. Amerikan Pediatri Akademisi, febril ndbeti olan hastalarda
rutin EEG kullanimini 6nermezler.

D. Degerlendirme
Klinisyen oncelikle acil ve spesifik tedavi gerektiren altta yatan bir
hastalik olup olmadigini tespit etmelidir. En erken tanisal karar
lomber ponksiyon (LP) yapilip yapilmamasi ile ilgilidir. Erken me-
nenjit bulgularindan biri febril nébete benzer bir nobet olabilir. Ge-
nellikle kisa ve jeneralize tonik-klonik bir nobettir (Menenjit tipik
olarak menenjismusla bulgu vermesine ragmen 2 yasindan kiigiik
hastalarda klinik menenjit bulgular1 minimal olabilir veya hi¢ goz-
lenmeyebilir).

Spesifik klinik endikasyonlar olmadan, literatiire gore atesle sey-
reden nobetlerin etyolojisinin belirlenmesinde diger testlerinde yarar:
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Tablo 8-1. Epilepsi Tanisina Girmeyen Nobetler

I Febril nobetler (TKN, TON)

II.  Alkolle iligkili nébetler (TKN)

L. Tlagla iliskili nobetler (TKN)

IV. Eklampsi (TKN)

V.  Refleks Nébetler (BPN, KPN, TKN, MiYO, ABS)

ABS, absans nobet; KPN, kompleks parsiyel (psikomotor, temporal lob) nébet;
MiYO, miyoklonik nébet; BPN, basit parsiyel (fokal) nobet; TKN, tonik-klonik
(grand mal) nobet; TON, tonik nébet

oldugunu gosteren pek fazla kanit yoktur. Kranyum grafileri, serum
glikozu, kalsiyum, kan tire nitrojeni ve elektrolitlerin tanida ¢ok fazla
yarar1 olmadigi i¢in rutin olarak istenmemektedir. Kendini sinurlayict
ve ¢ocugun tamamen iyilestigi febril ndbetler nadiren hipoglisemi ve
toksinlere bagl da gelisebilmektedir. Fizik muayene olas1 yapisal bir
lezyona isaret etmedigi siirece febril nébetin degerlendirilmesinde bil-
gisayarli tomografi (BT) ya da manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) gerekli olmamaktadir. Febril nébetler acisindan EEG’nin yara-
11 stipheli oldugu i¢in rutin EEG’ler gerekli degildir.

E. Tedavi

Pek ¢ok uzman birinci hatta ikinci febril nébetini gegiren ¢ocuk igin
6nleyici tedavinin endike olmadig1 konusunda hemfikirdir. Pratikte
Amerikan Pediatri Akademisinin 6nerdigi parametrelere gore profi-
laktik tedavinin potansiyel yan etkileri, etkinligi ile karsilastirilamaz.
Parsiyel ya da uzamis nobetler ve eslik eden norolojik gelisimsel anor-
mallikler ile karekterize kompleks febril nobet gegiren ¢ocuklarda no-
betlerin tekrarlama olasilig1 vardir. Bu hastalar atesle tetiklenen epi-
lepsi hastalar1 olup uzun siireli antiepileptik ila¢ tedavisi ile daha sik
tedavi edilmektedirler.

Sik ve uzamus febril nobet gegiren ¢ocuklar icin febril hastalik bo-
yunca (8 saatte bir 0.3 mg/kg) oral diazepam ile tedavi nobet gelisimi-
ni azaltacaktir. Ancak aileler nobet olusumuna kadar ¢ocugun atesi-
nin oldugunun farkinda olmayabilir. Ek olarak diazepam belirgin le-
tarjiye neden olabilir, menenjit gibi ciddi bir hastaligin bulgularin
maskeleyebilir. Pek ¢ok klinisyen profilaktik tedavi olarak oral diaze-
pamu artik kullanmamaktadir. Uzamis nébet dykiisii olan bir cocukta
febril nébetin baslangicinda diazepam rektal tiip (Desitin) uygulana-
bilir. Doz 6nerileri igin Boliim 11’e bakimniz.

F. Prognoz
Febril nobetler ok diisiik bir mortalite oram ile iligkilidir. Oliimler
atese yol acan veya eslik eden norolojik hastaliga sekonder olarak ge-
lismektedir. Ek olarak febril nébet sonrasi edinilmis motor veya zeka
anomali insidans: duistiktir.

Febril nobet gegiren ¢ocuklarin pek azinda epilepsi gelismesine
ragmen febril nobet tekrar: siktir. Ulusal Katilimli Perinatal Proje’de
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(National Collaborative Perinatal Project) cocuklarin yaklasik ticte bi-
rinde en az bir defa nobet tekrar1 olur ve bir nobet tekrar1 olanlarinda
yarisinda ek atak oldugu izlenmistir.

Febril nobeti olan tiim ¢ocuklar icin tekrarlama riski esit degildir.
En 6nemli faktor ilk febril nobet baslangi¢ yas: olarak goriilmektedir.
ilk atak esnasinda yast ne kadar kiigiikse sonraki febril nébet gegirme
olasilig1 da o kadar fazla olmaktadir. 13 ayliktan 6nce ilk ndbetini ge-
giren ¢ocuklarda sonraki febril nobet gecirme olasilig1 2 kat artmakta-
dir.

32 aydan sonra ilk nobetini gegiren hastalarda risk yaklasik olarak
%20 civarmdadir. Rekiirrenslerin dortte gt ilk febril nobetten sonra-
ki 1 y1l iginde ve %901 ikinci y1l1 icerisinde gelismektedir.

Bir veya daha fazla febril nébet gegiren ¢ocuklar normal populas-
yona gore epilepsi gelisimi agisindan daha yiiksek riske sahip olsalar-
da bu risk genellikle daha dustiktiir. ABD’deki genis bir epidemiyolo-
jik calismada en azindan bir kez febril nébet gecirmis, 7 yasina kadar
izlenmis olan 1706 gocuktaki afebril nébet siklig1 arastirilmistir. 7 ya-
sina kadar febril nobeti olan hastalarin {icte birinde en azindan bir kez
afebril nobet gelismistir. Grubun %?2’si 7 yasina kadar iki veya daha
fazla afebril nobet ge¢irmistir ve bu hastalar epilepsi olarak degerlen-
dirilebilir. 39.179 daha 6nce hig febril nobet gecirmemis ¢ocukta 7 ya-
sina kadar %5 oraninda epilepsi tespit edilmistir. Buna gore epilepsi
gelistirme riski febril nobet gecirenlerde 4 kat daha fazla bulunmus-
tur.

Tetiklenmemis nobet gelistirme riski pek ¢ok faktorle artmaktadir:
norogelisimsel anomaliler, kompleks febril nobetler, rekiirren febril
nobetler, ilk nébetten 6nce atesin yiikselmesi ve ailede epilepsi dykii-
sii.

Uzamus febril nobetler, temporal lob epilepsisi ve hipokampusta
skleroz ve atrofi, CAlend-folium (CA3/CA4) bolgesinde néron kayb1
ve CA2 bolgesinden noronlarda kismen korunma ile karakterize pato-
lojik bir durum olan mezial temporal skleroza yol agabilen predispo-
zan faktorlerdir. Uzamus febril nobet gegiren ¢ocuklarin ¢ogunda tem-
poral lob epilepsisi gelismemektedir. Mezial temporal skleroz gelisi-
minde febril status epileptikusun rol oynayip oynamadig: kesin degil-
dir, bununla ilgili ¢alismalar stirmektedir.

Genis bir epidemiyolojik calismaya gore febril konvulzyon (basit
ya da kompleks) geciren ¢ocuklarda; 10 yasindaki okul basarisi, zeka
ve davraniglar: agindan diger ¢ocuklardan farklarinin olmadig: goz-
lenmistir.

G. Jeneralize Epilepsi ile Febril Nobet Art1 (JEFN+)

Bu sendrom genellikle ¢ocuklukta baslamakta (ortalama 1 yas), mul-
tipl febril nobetlerle seyretmektedir. Tipik febril nobetlere benzemeye-
rek atesli nobetler 5 yas sonrasinda da siirmektedir ve afebril ndbetler
de gelismektedir. Nobetler genellikle ¢ocukluk cagmin ortalarinda
(ortalama 11 yas) kaybolmaktadir. Diger fenotipleri arasinda absans,
miyoklonik, atonik veya miyoklonik-astatik nobetler yer almaktadir.



Tan1 ve Ayiric1 Tani

Ceviren: Dr. Sehnaz Kili¢

Epilepsi hastaliginda tani i¢in; nébetin tanimlanmasi, etyolojik neden-
lerin belirlenmesi ve presipitan faktorlerin tespit edilmesi gereklidir.
Tani siirecindeki ana unsurlar, 6ykii alma, fizik muayene, elektroen-
sefalografi (EEG) ve laboratuvar tetkiklerinden olusmaktadir. Bu bo-
liimiin sonunda ayirici tanida sik karsilasilan problemler de gozden
gecirilmistir.

I. NOBET TANISI

Epilepsi oldugu diistiniilen hastalarda ilk yapilmas: gereken, hastali-
gin kesin tanisnin konulmasidir. Epilepsi hastaliginin yanlis tanisi,
hastalarin gereksiz bir sekilde, ciddi yan etkileri olabilen antiepileptik
ilaclar almasina, pahali laboratuvar tetkiklerine yonlendirilmesine, is
kaybi1 ve ehliyetin iptali gibi sosyal sorunlar yasamasina neden olmak-
tadir. Nobet tanisina ek olarak, spesifik tan1 ve ayirici tantya iliskin de-
taylar IX. boliimde 6zetlenmistir.

Epilepsi tanist alan bir hastada; dogru tedavinin verilebilmesi, n6-
bet tipinin kesin olarak belirlenmesine baglidir. Nobet tiiriine gore ta-
n1 koyulurken Uluslararas: Epileptik Nobet Siniflamasi'ndan fayda-
lanmak gerekir. Bu siniflama, kitabin 1. boliimiinde kisaca, 2. boliim-
de ise ayrmtili bir sekilde anlatilmistir. Nobet tipinin belirlenmesinin
yanusira, tedavi protokoliinde bazi farkliliklar yaratan spesifik epilep-
si sendromu olup olmadig1 belirlenmelidir. Ornegin mesial temporal
lob epilepsisinde goriilen tonik - klonik ndbetler genellikle juvenil mi-
yoklonik epilepsisindeki tonik-klonik nobetlerden daha farkl bir se-
kilde tedavi edilmektedir.

II. ETYOLOJiK TANI

Epilepsi bir hastalik degil, bir semptomdur. Nobet ise eski veya yeni
dénemde gegirilen serebral travma, beyin tiimorii, beyin absesi, ense-
falit, menenjit, metabolik bozukluk, ilag intoksikasyonu, ila¢ kesilme-
si ve diger hastaliklara baglh gelisebilen bir semptomdur. Geri doniis-
lii serebral hastalia ait stirecler tan1 asamasinda goézden kagirilmazsa
nobet kontrolii kolaylasabilecegi icin, nobet geciren bir hastada altta
yatan neden mutlaka saptanmali ve tedavi edilmelidir.

III. TETIKLEYICI FAKTORLER

Nobet geciren bir hastada etyolojik neden(ler)in saptanmasinin yani-
sira, anksiyete, uykusuzluk, alkol yoksunlugu gibi bireysel 6zellik
gosteren ve nobeti presipite eden faktorlerin belirlenmesi de oldukga
onemlidir (Sekil 9-1). Presipitan faktorlerin kontrolii, nobet sikligini ve
hastanin tedavi ihtiyacini azaltmaktadir.
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) ) NOBET DENGESI
Nobet kontrolii

Kanda yeterli diizeyde AEi miktari X
Yeterli uyku diizeyi Dogru AEI
i beslenme

Sivi
elektrolit dengesi

Ikolden kaginma
Dusiik anksiyete diizeyi

Travma/Hastalik/Ates Hiperventilasyon
Uykusuzluk

Fotosensitivite

Artmis emosyonel stres

Hormonal Degisiklikler
Sivi ve Elektrolit Dengesizligi
AIkoI/IIa(iIar

Noébeti presipite edenler
(Tetikleyiciler)

Sekil. 9-1. Nobetleri diizenleyen ve presipite eden faktorler. AE, antiepilep-
tik ilag.

IV. OYKU

Hastanin nébet tiiriinii belirlemede en iyi yontem, nobetin direkt ola-
rak gozlenmesidir. Ancak bu durum klinisyenler i¢in her zaman
miimkiin olmamaktadir. Nobetin ayirici tanisina yonelik en 6nemli
bilgi genellikle hasta ve hasta yakinlarindan alinabilir. Hasta yakinla-
rindan nobet olarak tariflenen olaylarin miimkiinse goriintii olarak
kaydedilmesi istenmelidir.

Nobet 6ykiisti alinirken, hasta ve hasta yakinlarina olayin 6nce-
sinde, olay sirasinda ve olay sonrasindaki detaylar sorulmalidir. Par-
siyel nobetin semptom ve bulgular: (motor, duysal, otonomik, psi-
sik), biling degisiklikleri, otomatizmalar, tonik ve/veya klonik hare-
ketler, dilini 1sirma, idrar kagirma, postiktal davranislar varsa mut-
laka kaydedilmelidir. Nobetin siiresi, ortaya c¢ikis zamani (6rnegin
uyanma, uyuklama, uyku siiresince) ve nobet siklig1 da énemlidir.
Ornegin, uykunun ilk saatlerinde goriilen tonik-klonik nébetler sik-
likla sekonder jeneralize olup, bu nébetlerin uyanikken ortaya ¢ik-
masi primer jeneralize nébetleri diistindiirtir. Hastay1 degerledirir-
ken yakin dénemde veya daha 6ncesinde goriilebilen diger nobet
tiplerinin (6zellikle miyoklonik veya absans) varligi 1srarla sorgulan-
malidir. Nobetlerle karisabilen diger durumlar Boliim IX’da 6zetlen-
mistir.

Etyolojiye yonelik degerlendirmede, ailede epilepsi 6ykiisii, kafa
travmasi, dogumsal komplikasyonlar, febril konviilsiyonlar, orta ku-
lak ve siniis enfeksiyonlar1 (kemigi erode edip nobet odag: gelistiren
lezyonlar), alkol ve ilag kotiiye kulllanimi, malignite ile iliskili semp-
tomlar mutlaka arastirilmalidir.

Tetikleyici faktorler degerlendirilirken; ates ytiksekligi, anksiyete,
uykusuzluk, menstruasyon, alkol alimi, hiperventilasyon, parlak 1s18a
maruziyet, televizyon izleme 6zellikle sorgulanmalidir (Sekil 9.1).
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V. FiZIK MUAYENE

Baz1 yazarlar, nérogoriintiileme yontemlerinin norolojik degerlendir-
menin yerini aldigini savunsa da tani siirecinde nérolojik muayenenin
degeri azimsanmamalidir. Detayli fiziksel ve norolojik degerlendirme,
siklikla epileptik nobetlerde etyolojiyi belirleyebilmektedir. Fizik mu-
ayenede, gegmis donemde veya yakin zamanda gegirilen kafa travma-
s1, kulak veya siniis enfeksiyonlari, konjenital anomaliler (6rn. hemi-
atrofi, tuberoz skleroz bulgular); fokal veya difiiz nérolojik bozukluk-
lar, alkol veya ila¢ suistimali ve maligniteye ait ipuclar1 varsa deger-
lendirilmelidir. Semptomatik fokal epilepsilerde, zor farkedilen fokal
beyin disfonksiyonuna ait bulgular tan1 asamasinda belirleyici rol oy-
namaktadir. Bu bulgular, fasiyal asimetri, bas parmak asimetrisi (in-
fant ve ¢ocukluk dénemine ait kontrolateral serebellar hasar1 gosterir),
gergin ellerin pronasyonu, ayaklarda distonik postiir, isimlendirme
glicligii (sol temporal lob disfonksiyonu) olarak siralanabilmektedir.
Ayrica, tedavi baglanmamis absans nobetleri olan hastalarda 3 dakika
siire ile giiclii hiperventilasyon yaptirmak absans nobetleri ortaya ¢i-
karmaktadir.

VI. ELEKTROENSEFALOGRAFI

Elektroensefalografi (EEG), nobet geciren hastalarda taniya yonelik
yardimat bir yontemdir. Ozellikle anormal elektriksel aktivitenin var-
11g1, nébet tipinin ve nébet odaginin belirlenmesinde oldukga énemli-
dir. Klinik pratikte EEG incelemelerinde, hem rutin (kagida kopyala-
ma) hem de dijital kayitlama teknikleri kullanilmaktadir. Baz1 durum-
larda, nobet gegiren veya ndbet siiphesi olan hastalarda, rutin EEG
normal olabilir. Bu kosullarda, uyku aktivasyonlu EEG (tetkikten bir
gece Once 4 saatten daha az uyku) ve 6zel elektrodlarla (6rnegin tem-
poral, sfenoidal) kayitlama ile EEG tetkiki tekrarlanabilir. Bu yontem-
le, 6zellikle temporal lob kaynakli anormal desarjlar daha ayrintili bir
sekilde degerlendirilmektedir.

Uyku ve uyaniklik EEG’ si normal olan bir hastanin 6ykiisii net bir
sekilde nobet varligini diisiindiiriiyorsa, antiepileptik tedavi baslan-
malidir. Epilepsili hastalarin énemli bir kisminda yaklasik 1 saatlik ru-
tin EEG calismalar1 normal olarak saptanmistir. Nobetlerin kesin ola-
rak belirlenemedigi, nébet tipinin ayrintili anamnez, fizik muayene,
rutin EEG ve uyku deprivasyonlu EEG ile saptanamadig1 durumlarda
tan1 amaciyla uzun siireli EEG monitorizasyonu yapilmalidir.

VIL. LABORATUVAR INCELEMELERI VE
NOROGORUNTULEME

Yeni tan1 alan nobetlerde etyolojiyi belirlemek igin; laboratuvar testle-
ri, metabolik parametreler, uyaniklik-uyku EEG’si, bilgisayarli to-
mografi (BT) veya manyetik rezonans goriintiileme (MRG) mutlaka
degerlendirilmelidir. MRG, kiiciik lezyonlar: belirlemede daha sensi-
tif ve spesifik oldugundan BT’ye gore daha ¢ok tercih edilir. Eger ilag
yoksunlugu, alkol veya ilag kétiiye kullanimindan stiphe duyuluyor-
sa toksik tarama testleri yapilmalidir. Enfeksiyon veya malignite stip-
hesi olan hastalarda lomber ponksiyon (agilis basinci, hiicre sayusi,



Tedavi

Ceviren: Dr. Ayse Kutlu, Dr. Serap Miilayim

I. TANI KONULMASI

Epilepsi tedavisinde nobet tipini, epileptik sendromu, etyolojiyi ve
presipitan faktorleri dogru sekilde saptamak ilk basamagi olusturur.
Bu stire¢ bolim 9’da agiklanmugtir.

IL. PSIKOLOJIK VE SOSYAL SORUNLARIN BELIRLENMES]
Nobetler cogu hasta igin nispeten nadir olaylardandir. Ancak epilep-
tik olmanin psikolojik sonuglar1 her zaman goriilmektedir. Kisinin sii-
riicii belgesini, isini, benlik saygisini ve yakin ¢evresindeki konumu-
nu kaybetmesi, kisi i¢in nébetlerin kendisinden daha ¢ok sikint1 nede-
ni olabilmektedir. Ayrica bu psikolojik problemlere eslik eden anksi-
yete, bazi hastalarda nébetleri arttirabilir. Hastalarin epilepsi nedeniy-
le psikolojik problemler yasayabilecekleri beklenilmelidir. Saglik hiz-
meti saglayic1 ayn1 zamanda hastaya dikkatlice medikal problemlerin
igerigini agiklayarak, araba kullanmada ve meslegindeki problemlere
etki ederek, hastaya problemleri hakkinda konusmasina firsat vere-
rek, duygusal destek saglayarak, ve epilepsi hastasina yardimei olan
cesitli kaynaklara (6rn. sosyal calisanlar, epilepsi dernekleri, mesleki
rehberler) yonlendirerek, destek olmaya hazirlandirilmalidir. Daha
¢ok ayrmti i¢in boltim 15’e bakimiz.

III. FARMAKOLOJiK TEDAVININ PRENSIiPLERi

A. Segilen ilagla Monoterapiye Basla

Bir kez kesin nobet tipi saptandiktan sonra klinisyen, hastalarin nobet
tipine gore ilaclarin karsilastirildigr calismalar: goz oniine alarak en
iyi yiiksek etkinlik ve diisiik toksisite kombinasyonuna sahip ilagla
monoterapiye (tek-ilag terapisi) baslamalidir (Tablo 10-1). Hastada
birden fazla nobet tipi varsa, mevcut nobet tiplerinin kombinasyonu-
na gore ilag¢ se¢imi yapilarak tedavi yapilmalidir (Tablo 10-1). Nobet
tiplerine gore ilaglarin, 6zgtin ila¢ olarak secilme nedenleri kisim
VI'da verilmistir.

Uygun secilmis ve yeterli doza ¢ikilmis ilagla monoterapi, hastala-
rin %60 ila %90’mda nobetleri kontrol altina aldigindan ve politerapi
(birden fazla ilagla terapi) hastay1 bazi gereksiz risklere maruz birak-
tigindan, baslangi¢ tedavisinde tek ilag yaklasimi tercih edilmektedir.
Monoterapideki basarisizlikla iligkili gortinen faktorler, inatgt uyum-
suzluk, ilag alerjisi, genis ya da ilerleyici beyin lezyonlari, parsiyel no-
betler, birden fazla tipte nobetler, néropsikiyatrik engeller ve tedavi
oncesinde yiiksek nobet sikigini igermektedir.

Gereksiz politerapinin birgok riski vardir. Kronik toksisite herhan-
gi bir antiepileptik ilag ile iliskilidir. Politerapi, bilissel ve davranigsal
toksisite igin yiiksek risk ile iligkili olan barbitiiratlar1 icerebilir. Gerek-
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Tablo 10-1. Antiepileptik ilag tercihleri

Birinci tercih Ikinci tercih Alternatif

Nobet tipi ilag(lar)? ilag(lar)® ilag(lar)®

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 Etostiksimid Lamotrijin Klonezepam

Valproik asit Valproik asit

aGrup ici alfabetik siralama

siz politerapinin diger riskleri ilag alerjisi, ilag etkilesimi, nobetlerin
siddetlenmesi, uyumsuzluk, maliyetler, antiepileptik ilaglardan her
birinin etkinligini degerlendirmede yetersizligi icerir.

B. ilk Denenen ilacin Dozunu Arttir

Bir nébet bozuklugu icin ilk denenen ilag, mevcut ilaglar arasinda ge-
nellikle en az toksik olanidir ve klinisyen baska ilaglar eklemeden 6n-
ce ilk ilagtan miimkiin olan en fazla terapétik etkiyi elde ettiginden
emin olmalidir. Terapi genelde ortalama bir antiepileptik ila¢ dozuyla
baslar. Bu ortalama doz ile nébetler kontrol altina alindiysa ve ciddi
bir yan etki gozlenmediyse, baska degisikliklere gerek yoktur. Eger bu
dozda ndbetler kontrol altinda degilse ve ciddi bir ilag toksisitesi ge-
lismediyse, nobetler kontrol altina alinana ya da yan etkiler daha faz-
la doz artirrmina engel olusturuncaya kadar ila¢ dozu sistematik ola-
rak arttirilmalidir.

Ortalama bir doz ile veya yiiksek dozla hastanin nobetleri kontrol
altina aliamuiyorsa, ilag plazma konsantrasyonu saptanmalidir. Bek-
lenenden daha diistik ila¢ plazma konsantrasyonunun var olan birgok
diizeltilebilir nedenleri, yetersiz doz orani, uyumsuzluk, zayif absorb-
siyon, ilag etkilesimleri, jenerik ila¢ degisiklikleri, gebelik, ve hasta ha-
talarini igerir. ilag toksisitesi, bu konsantrasyonlara ulasmaya engel
olusturmadig: siirece, ilacin yiiksek terapotik plazma konsantrasyo-
nunda nobet kontroliinii saglayamadig1 belgeneninceye kadar, bir ila-
an etkisiz oldugu sdylenemez.

flag plazma konsantrasyonunun terapétik araligi, ortalama has-
talara uygulanabilir degerleri temsil etmektedir. Bazi hastalar iyi no-
bet kontrolii icin, terapotik araliktan daha yiiksek ilag plazma kon-
santrasyonlarmna ihtiya¢ duymaktadir. Bir hastada toksik olmayan
bir ilacin yiiksek terapotik plazma konsantrasyonunda nébet kontro-
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It kotliyse ve ilacin yan etkileri yoksa, en iyi yaklasim daha toksik
ikinci bir ila¢ eklemektense, genellikle ilk ilacin dozunu arttirmak
olacaktr.

C. Baska flag Ekle

ilk ilag tolere edilebilecegi maksimal doza ¢ikildiysa ve hala nébet-
ler kontrol altinda degilse, ikinci bir antiepileptik ilag eklenmelidir.
Genelde ikinci ila¢ eklemek ve ilk ilac1 uygulamaya devam etmek
(en azindan gegici olarak) en iyisidir ¢tinkii (a) ilk ilag, ikinci ilag et-
kin plazma konsantrasyonuna ulasincaya kadar koruma saglaya-
caktir, (b) ilk ilacin kesilmesi, nobet aktivasyonuyla sonuglanabilir
ve (c) bazi hastalarda tek ila¢ kullanimi yerine iki ila¢ kombinasyo-
nunun nobet kontroliinii saglayabilecegini gosteren kanitlar mev-
cuttur.

Uzamus politerapinin bir¢ok sakincasi oldugundan, ikinci ilagta
terapotik plazma konsantrasyonu saglandiktan sonra klinisyen ilk
ilac1 azaltmay1 diistinmelidir. Hastanin ilk ilacin1 azaltirken kisiye
gore karar verilmeli ve ilk ila¢ tek basina verildigindeki antiepilep-
tik etkisi, ilk ilacin yan etkileri, ve ilk ilacin kesilmesi halinde tam
nobet kontroliintin kaybiyla ortaya ¢ikan nobetin psikososyal so-
nuglar1 goz éniinde bulundurulmalidir. Antiepileptik ilaglarin dav-
ranis ve bilissel fonksiyonlar tizerindeki yan etkileri, klinisyenin ¢o-
cuklarda bu ilaglarin sayisini en diisiik diizeyde tutmaya calismasi
gerektigini kanitlamaktadir. Eriskinlerde ilk ilacin kesilmesi duru-
munda nobet tekrarlarsa kisinin meslegini veya siiriicii belgesini
kaybetme riskine karsilik, politerapinin sakincalar: karsilastirilmali-
dir. Ik ilaca devam etmemek tercih edilirse, ilag kesimi yavas yapil-
malidir.

ilk iki ilacin maksimum tolere edildikleri dozlarda denenip, no-
betlerin kontrol altina almamadig belgelenmeden figiincii bir ilaca
baslanmamalidir. Daha 6nce belirtilen, ikinci bir ila¢ eklemenin, ilag
degisikligine gore daha iyi olmasinin nedenlerine benzer olarak ticiin-
cii bir ilag eklemek (en azindan gegici olarak) bu ilaci, birinci veya
ikinci ilagla degistirmeye gore genellikle daha iyidir. Ugiincii ilag tera-
potik plazma konsantrasyonuna ulastiginda, klinisyen kilavuzlar
kullanarak ilk iki ilagtan birini kesmeyi segebilir.

IV. iLAC SECiMi

A. Basit Parsiyel, Kompleks Parsiyel ve Sekonder Jeneralize
olan Tonik-Klonik Nobetlerde Ik Secenek Ilaglar

Basit parsiyel (fokal); kompleks parsiyel (psikomotor, temporal lob);
ve tonik-klonik (grand mal) nobetler en sik goriilen nobet bozuklugu
tipleridir ve her yasta goriilebilirler. Tonik-klonik bir nébetin baslan-
gicta fokal (sekonder jeneralize olan parsiyel nobetler) veya jeneralize
(primer jeneralize) olabilecegi bilinmelidir. (bakiniz Béliim 2) Karba-
mezepin (Tegretol), fenobarbital, fenitoin (Dilantin), primidon (Myso-
line) ve valproik asit (Depakin) basit parsiyel, kompleks parsiyel, ve



Antiepileptik Ilaclar

Ceviren: Dr. Ayse Kutlu, Dr. Serap Miilayim

Bu béliimde yaygin kullanilan antiepileptik ilaglarin etki mekanizma-
s1, endikasyonlari, farmakokinetigi ve klinik kullanimlar: gézden ge-
cirilmistir. [laglar alfabetik sirada derlenmistir. Ilag uygulamasi, fark-
11 nobet tiplerinde ilag se¢imi ve antiepileptik ilag tedavisinin kesilme
prensipleri boliim 10’da derlenmistir.

1. ETKI MEKANiZMASI
Piyasadaki antiepileptik ilaglarin etkinligi farkli mekanizmalarin
kombinasyonlariyla olusur.

A. Sodyum Akimlari

Akson tarafindan bir aksiyon potansiyelinin ateslenmesi i¢in sodyum
kanallar1 boyunca akson i¢ine sodyum gegisinin olmas1 gerekmekte-
dir. Sodyum kanallar1 {i¢ durumda bulunur: (a) istirahat durumu
(sodyum gecisi miimkiindtir), (b) aktif durum (sodyum gecisi miim-
kiindiir) ve (c) inaktif durum (sodyum gegisi miimkiin degildir). Ak-
tivasyon sonrast belirli bir ytizdede sodyum kanali bir stire igin inak-
tive duruma gelir. Ardisik aksonal ateslenmeyle birlikte, yeterli say1-
da sodyum kanali inaktive olur, akson daha fazla aksiyon potansiye-
li yayamaz. Bazi antiepileptik ilaglar sodyum kanallarinin inaktive
formunu stabilize ederek aktif duruma ge¢mesini engeller. Bu da sii-
regen ardisik akson ateslenmesini dnler. Fenitoin, karbamazepin, fel-
bamat, lamotrijin, topiramat, okskarbazepin, valproat ve zonisamid
gibi ilaclarda kullanmaya-baglh degisim sonucu voltaj kapili sodyum
kanallarmin azaldig: gosterilmistir.

B.Gama-Aminobutirik asit (GABA)A Reseptor Akimlari
Gama-aminobtirik asit (GABA) in GABA , resepttrlerine baglanmasi
klorid iyonlarinin klorid kanallarindan hiicre i¢ine gegisini kolaylas-
tirir. Klorid iyonlari negatif yiikltidiir. Bu iyonlarin hiicre icine gegisi
istirahat membran potansiyelini hiicre icinde daha negatif yapar ve
bu da hiicrenin depolarize olmasin giiglestirir. Bazi antiepileptik ilac-
lar bu tip GABA aracili klorid iletimi agonistidirler. GABA , resepto-
rii benzodiazepin ve barbitiirat reseptdr bolgelerini igerir. Benzadi-
azepin reseptoriiniin aktivasyonu ile GABA, reseptdrleri daha sik
agilir. Barbitiirat reseptoriiniin aktivasyonu GABA, reseptoriiniin
agilma stiresini uzatir.

Birgok antiepileptik ilag etkisini, GABA etkisini arttirarak inhibis-
yonu arttirma yoluyla gosterir. ilag bunu direkt GABA , bolgesini et-
kileyerek, allosterik olarak klorid akimin: etkileyerek (barbitiiratlar,
benzodiazepinler, ve felbamat), néronal ve glial GABA gerialimin
antagonize ederek (tiagabin), ya da GABA’'nin metabolik yikimini en-
gelleyerek saglar. Valproat ve gabapentin GABA sentazi ve dontisii-
miinti arttirir.
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C. Voltaja Duyarli Kalsiyum Akimlarinin Azalmasi

Kalsiyum iyonlar: pozitif yiikliidiir. Hiicreye girisleri hiicre membra-
ninin daha az polarize olmasina neden olur. T-kalsiyum akimlar dii-
stik voltajli, hizli inaktive olan akimlardir, 6zellikle talamusta normal
ritmik beyin aktivitesi i¢in pacemaker gibi ¢alisir. T-kalsiyum akimla-
rinin ayn1 zamanda absans nobetlerindeki, saniyedeki ti¢ diken-dalga
aktivitesi hizini diizenlemede de énemli rolleri vardir (diger nobet tip-
lerinde boyle bir rolleri yoktur). T-kalsiyum akimlarini inhibe eden
ilaglar 6zellikle absans nobetlerini inhibe ederler.

L-, N-, P-, R-, ve Q-kalsiyum kanallar1 diisiik voltaj T-kalsiyum
akimlarindan ayrilan yiiksek-voltaj aktive olan kanallardir. Levetira-
setam, lamotrijin, fenobarbital, felbamat, ve topiramat yiiksek voltaj
kalsiyum kanallarini hedef alir. Gabapentin ve pregabalin P/Q voltaj
kapili kalsiyum kanalinin alfa2-gama subunitine baglanir. Sonugta,
gabapentin ve pregabalin terminalde kalsiyum akimini azaltarak, glu-
tamat, noradrenalin, ve substans P salinimini azaltir.

D. Glutamat-reseptor Antagonistleri

Insan sinir sistemindeki eksitasyon prensip olarak eksitatér aminoasit
glutamatin {ig tip ionotropik glutamat reseptoriine baglanmasiyla olu-
sur: N-metil-D-aspartat (NMDA), alfa-amino-3-hidroksi-5-metil-4-
isoksazol propionat (AMPA) ve kainat. Glutamatin bu reseptorlere
baglanmas, kalsiyum ile sodyumun hiicre icine ve potasyumun hiicre
disina gegisini kolaylastirir. Net etki negatif istirahat-membran potan-
siyelinin azalmasi, elektriksel olarak daha az kararh hale gelmesidir.
Bazi antiepileptik ilaglar bir ya da daha ¢ok glutamat reseptdriine an-
tagonist etki yaparlar. Felbamat NMDA kanallarinin bloke edilmesi ve
GABAerjik etkinin arttirilmasi seklinde dual etkiye sahiptir. Topirama-
tin non-NMDA (AMPA) ve kainat akimlarin azalttig1 gosterilmistir.

E. Diger Mekanizmalar

Yakin zamanda, antiepileptik ilaglarin baska bir hedefi olan H (hiper-
polarizasyonun indtiikledigi, siklid niikleotid kapil1) kanali tanimlan-
mistir. H-kanali yiiksek potasyum gegirgenligine sahiptir ve hem hi-
perpolarizan hem depolarizan girdilere karst, istirahat potansiyeli bo-
yunca membran potansiyelini stabilize etme egilimindedir. Lamotrijin
ve gabapentin gibi ilaglar, hiperpolarizasyonunun aktive ettigi katyon
akimini arttirarak H-kanallarini hedeflemektedir.

Levetirasetamin etki mekanizmasi tam olarak acikliga kavusmamis-
tir. Ancak, ilag, N tipi kalsiyum kanallarini bloke eder ve néronal GABA-
ve glisin-kapili akimlar iizerinde negatif allosterik modiilatérler ginko ve
beta-karbonillerle inhibisyonu bozar. Ek olarak, ila¢ sinaptik bir protei-
ne (SV2) baglanir. Sinaptik bir proteine baglanmanin nasil azalmus eksi-
tabilite (ya da artmus inhibisyon) ile sonuglandig1 net degildir.

Sekil 11-1 ve 11-2 antiepileptik ilacin eksitatdr ve inhibitor sinaps-
larda temel etki mekanizmalarini anlatmaktadir.

III. TEMEL FARMAKOKINETIK PRENSiPLER

Epilepsi hastalarinin optimal tedavisi igin, antiepileptik ilag tedavisi-
nin farmakokinetik ve farmakodinamiklerinin temel prensiplerini an-
lamak gereklidir.
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. Aksiyon Potansiyeli Karbamezepin
(La:rtr)liifﬁ?ntm Okskarbazepin
Felbamat
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000005 & P00 >0HC 2030 -3 &
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Postsinaptik Na* Ca2* Na* Ca?
néron

Sekil. 11-1. Eksitator pre- ve postsinaptik noronlar, antiepileptik ilaglar Na
veya Ca?* kanallarin1 modifiye edebilir veya postsinaptik MMDA veya non-
NMDA reseptorlerine etki edebilir.

Farmakokinetik, belirli bir zaman araliginda bir ilacin, dokular-
da, emilim, dagilim, lokalizasyon siireglerini, biyotransformasyon
ve atilimini igeren viicuttaki etkilerinin 6l¢timiidiir. Farmakodina-
mik, ilaglarin, aksiyon ve etkilerinin kimyasal yapilariyla korelasyo-
nunu igeren biyokimyasal ve fizyolojik etki ve aksiyon mekanizma-
laridir. Farkmakokinetik veri, dozaji belirlemede, uygulama sikli-
ginda, ve kararlilik durumu zamaninda kritik éneme sahipken, far-
makodinamik, uygulanan ilaglarin etkinligi ve yan etkileri hakkin-
da bilgi saglar. Diger bir deyisle, farmakokinetik, viicudun ilaca ne
yaptigiyla ilgiliyken, farmakodinamik ise ilacin viicuda ne yaptigiy-
la ilgilidir.

{lacin biyoyararlanimi, uygulama sonrast ilacin ne derecede hedef
dokuya ulagilabilir duruma geldigiyle ilgili bilgi saglar. Oral uygula-
mada biyoyararlanim, emilim ve ilk gecis karaciger metabolizmasina
baghdir. Genelde, ¢ogu antiepileptik ilag iyi emilir. Istisna-
i olarak gabapentin i¢in emilim orani doza bagimlidir. flag sindirim
sisteminden kana saturabl transport mekanizmasi, L-amino-asit trans-
port sistemiyle tasinir. Bu, doza bagimli biyoyararlanim nedeniyle,
ilacin plazma konsantrasyonlari, uygulanan doz araligindaki dozla



Status Epileptikus

Ceviren: Dr. Ulkii Biiyiikburgaz

I. GENEL BAKIS

A. Tanimlar

Status epileptikus, ¢ok sik nobet gecirme durumudur; 6yle ki hasta bir
nobet gecirdikten sonra tamamen iyilesemeden baska bir nobet geci-
rir, aynt zamanda uzun siiren tek nébet olarak da tanimlanir. 5 daki-
kadan uzun siiren bir nébet (6zellikle biiyiik cocuklarda veya eriskin-
lerdeki tonik-klonik nobet) status epileptikus olarak degerlendirilme-
lidir. Nobet sekline gore status epileptikusun gesitli tipleri vardir: to-
nik-klonik (grand mal), basit parsiyel (fokal), kompleks parsiyel (psi-
komotor, temporal lob) ve absans (petit mal). En sik karsilasilan ve ha-
yat1 en ¢ok tehdit eden tonik-klonik status epileptikustur.

B. Epidemiyoloji

Status epileptikusun (her tipinde) ortaya ¢ikma siklig:1 yilda 100.000
kiside 50’dir. ABD’de yilda 125.000 kiside status epileptikus gozlenir.
Sikligin en yiiksek oldugu gruplar ¢ocuklar ve 60 yas istii erigkinler-
dir. Hem ¢ocuklar hem de eriskinlerde goriilen vakalarin yaklasik
%80’inde tonik-klonik tip gozlenir. Olgularin yaklasik tigte biri ti¢ gru-
ba ayrilir: (a) provoke olmayan ilk nobet, (b) bilinen epilepsili hasta-
lar, (c) akut norolojik hastalik. Yeni tan1 alan epilepsi hastalarmin yak-
lasik %12’si ilk basta status epileptikus olarak gozlenir. Status epilep-
tikusun yasam boyu insidansi bilinen ndbeti olan hastalar arasinda
%1-%4 olup insidansin en yiiksek oldugu grup semptomatik fokal
epilepsili hastalardir.

Cocuklarda status epileptikus insidans: ytiiksektir. Yasamin ilk y1-
Iinda infantlar en yiiksek insidansa sahiptir. Bir yasindan 6nce epilep-
tik nobetleri baslayan ¢ocuklarin %70’ten fazlasinda tanidan sonra sta-
tus epileptikus epizodu gozlenir.

Cocuklarda status epileptikus igin dort risk faktorii tanimlanmis-
tir: elektroensefalografide (EEG) fokal zemin anormalileri, sekonder
jeneralize olan parsiyel nobetler, ilk nébetin status epileptikus olmasi
ve norogoriintiilemede yaygin anormaliler gézlenmesi.

II. TONIK-KLONIK STATUS EPiLEPTIKUS

A. Klinik Ozellikler

Tonik-klonik status epileptikus genellikle tahmin edilebilir bir olaylar
serisini izler ve bu olaylar ti¢ kategoride tanimlanir: motor, EEG, sis-
temik. Bu fazlarin fenomenolojisi hem insan hem de hayvan calisma-
larinda erken tonik-klonik status epileptikus (faz I) ve ge¢ tonik-klo-
nik status epileptikus (faz II) olarak ayrilir. Faz I'den faz II'ye gegis ge-
nellikle 30-60 dakikadan sonra olur.
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1. Motor Degisiklikler, Faz I

Faz I motor degisiklikler, bir tonik faz (kasin devamli kontraksiyonu)
ve bunu takip eden bir klonik fazdan (kasin doniisiimlii kontraksiyon-
relaksiyonu) olusur. Hastalarin %45’inde baslangicta nobetler bilare-
tal senkronizedir; geri kalaninda baslangicta bas, goz veya her ikisi bir
tarafa doner veya fokaldir.

2. Motor Degisiklikler, Faz IT

Tonik-klonik status epileptikus devam ederken nobet siiresi kisalir ve
dagilimi daha kisitli hale gelir. Fokal veya lateralize motor aktivite or-
taya ¢ikabilir ve bu aktivite her zaman fokal bir patolojiyi gerektirme-
yebilir. Sonra motor aktivite ytiz, el veya ayaktaki kisa kas sigramala-
rina (miyoklonus) veya gozde nistagmoid sigramalara indirgenir. So-
nunda EEG’de goze garpan paroksismal aktivite varken hi¢ motor ak-
tivite gozlenmeyebilir (elektromekanik disosiasyon).

3. EEG Degisiklikleri

Tonik-klonik status epileptikuslu hastalarda sirayla bes EEG paterni
gozlenir: (a) interiktal yavaslama ile birlikte aralikli klinik ve EEG no-
betleri, (b) iktal desarjlarin artmasi ve azalmasi, (c) devaml iktal de-
sarjlar, (d) diizlesme donemleri ile boliinen devaml iktal desarj, (e)
diiz zemin ritminde periyodik epileptiform desarjlar. Sonraki asama-
larda elektromekanik disosiasyon devam edebilir. Her evrenin siire-
sinde 6nemli farkliliklar goriilebilir ve biitiin hastalar her evreye iler-
lemeyebilir.

4. Sistemik Degisiklikler

Status epileptikusun erken fazlarinda kan basincinda, kan glikoz ve
laktat seviyelerinde yiikselme meydana gelir. Status devam ettikce
kan basinci normale doner veya biraz diiser, kan glikozu diiser, hi-
pertermi ve solunum yetmezligi ortaya c¢ikabilir. Ek olarak oral
travma, kafa travmasi, aspirasyon pnomonisi, ortopedik yaralan-
malar (6zellikle torasik veya lomber vertebralarin kompresyon frak-
tiirii), miyoglobiniiri (ndbet sirasindaki kas yikimina bagl olarak),
pulmoner 6dem, kardiyak aritmiler, miyokardiyal infarkt, dehidra-
tasyon, dissemine intravaskiiler koagiilasyon, 16kositoz ve beyin
omurilik sivisinda (BOS) pleositoz gozlenebilir. Son iki durum ates-
le birlikte oldugunda santral sinir sistemi enfeksiyonunu taklit ede-
bilir.

5. Faz II Tonik-Klonik Status Epileptikusun Klinik Onem

Faz II status epileptikusun klinik olarak bes 6nemli yonii vardir: bi-
rincisi, eger hastanin daha 6nceden tonik-klonik nobetleri varsa veya
agir bir serebral travma sonrasinda sadece birkag tonik-klonik nobet
gecirdiyse, tonik-klonik status epileptikusun ilk prezentasyonu mi-
yoklonik kasilmalarin eslik ettigi veya etmedigi komadaki hasta sek-
linde olabilir. Ikincisi, deneysel tonik-klonik status epileptikus mo-
dellerinde beyin hasari faz I sirasinda degil sadece faz II sirasinda or-
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taya cikar. Uclinciisii, faz II tonik-klonik status epileptikusu ilaglarla
kontrol etmek, faz I'den ¢ok daha zordur. Dérdiinciisti, faz II tonik-
klonik status epileptikus (periyodik epileptiform desarjlar veya de-
vamli iktal desarj) kotii prognoz ile iligkilidir. Besincisi, bu gozlemler
faz I tonik-klonik status epileptikus sirasinda agresif tedaviyi destek-
lemektedir.

B. Patofizyoloji

Tonik-klonik ve parsiyel status epileptikusta nobetin uzamas: gesitli
faktorler ile agiklanir: (a) ekstraselliiler alandaki degisiklikler (6r. po-
tasyum ytiksekligi), (b) eksitator a-amino-3-hidroksi-5-metil-4-izoksa-
zolepropiyonik asit ve N-metil-D-aspartat noérotransmitter artisi, (c)
inhibitér norotransmitter (y-aminobutirik asit) azalmasi, (d) voltaj ba-
gimli kalsiyum kanallarindaki aktivasyon ve (e) yapilar arasina yansi-
yan nobet aktivitesi, 6rnegin hipokampal ve parahipokampal yapilar.
Status persistansi uzadik¢a tedavi etmek zorlasir. Nobet ilerledikge
nororeseptor fonksiyonundaki bir degisiklik, benzodiazepinlere veri-
len yanitin diismesine sebep olur.

C. Prognoz

1. Mortalite

Pediatrik, erigkin ve yasl popiilasyonda status epileptikus mortalitesi
sirastyla %2,5, %14 ve %38 olup tiim popiilasyonda bu oran %22’dir.
Oliim, status epileptikusa neden olan altta yatan hastalik siirecinden,
medikal komplikasyondan veya fazla medikasyondan kaynaklanabi-
lir. Kendiliginden uzamis nobetlerle iliskili mortalite oran1 %2 ila %5
arasindadir.

2. Status Epileptikus Nedenleri

Akut stireclerden (metabolik bozukluk, SSS enfeksiyonu, kafa travma-
s1, inme, hipoksi) kaynaklanan status epileptikusu kontrol etmek ge-
nellikle daha zordur ve yiiksek mortalite ile iligkilidir. Kronik siirec-
lerden (kronik epilepsili hastalarda nobetlerdeki ilerleme veya medi-
kasyonun kesilmesi, eski tiimor, eski inme) kaynaklanan status epi-
leptikus genellikle tedaviye iyi yanit verir. Tablo 12-1’de yasa gore sta-
tus epileptikus nedenleri listelenmistir.

3. Gelecek Nobetler
ilk defa status epileptikus gegiren hastalar, daha sonra status epilepti-

kus gegirme ve kronik epilepsi gelistirme agisindan ytiksek risk altin-
dadur.

4. Beyin Hasar

30-45 dakikada sonlanan status epileptikus, insanlarda ve hayvanlar-
da 6zellikle hipokampiis olmak {izere serebral hasara neden olabilir.
Ayrica beynin diger alanlar1 da hasar gorebilir. Hasarin nedeni, tek-
rarlanan noronal ateslemenin asirt metabolik taleplerinden ¢ok gluta-
mat iligkili eksitotoksisitedir. Hipertansiyon, hipoksi ve hiperpreksi
gibi sistemik stresler, status epileptikuslu hayvan deneylerinde noro-
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I. KADINLARDA OZEL DURUMLAR

A. Hormonlarin Beyin Uzerine Etkileri

Nobet sikliginda menstruel siklus boyunca meydana gelebilecek degi-
siklikler (katamenial epilepsi) uzun yillardan beri bilinmektedir.
Menstriiel siklus evreleri sirasinda nobet sikligi genellikle artar. Bu
durum Ostrojenin progesterona oranla daha yiiksek seviyede olmasi
ile karakterize edilir (sadece menstruasyon 6ncesi déonem, menstruas-
yon dénemi ve ovulasyon zamaninda). Ostrojen hipokampal noron-
larda yapisal ve fonksiyonel degisiklikleri baslatir ve bu degisiklikler
sonucu nobet duyarlilig: artar. Epilepsinin hayvan modellerinde pro-
gesteron nobet duyarhiligini distirtir.

Menars yeni baslangicli nobetler ve var olan nobetlerin kétiilesme-
si agisindan bir risk faktoriidiir. Nedeni menars sirasinda goreceli ola-
rak yiikselen Ostrojen ile noroeksitatuar steroid (dehidroepiandroste-
ron ve pregnanolon) diizeylerine baglh olabilir.

B. Over Disfonksiyonu

Polikistik overler sik rastlanir ve kadin populasyonunun %20’sinde
gortiliir. Polikistik over sendromuna (hirsutizm, akne, obezite, fertili-
te azalmasi, hiperandrojenemi ve menstriiel bozukluklar) ise daha az
rastlanir. Baz1 veriler polikistik overler ve polikistik over hastalig1 in-
sidanslarmnin epilepsili kadinlarda artmis olabilecegini 6ne stirmekte-
dir. Bu insidans artis1 ‘valproik asit alan epilepsili kadinlarda” daha da
belirgin olabilir. Ayrica kanitlar valproik asitin anovulatuar siklus ris-
kini arttirabilecegini gostermektedir. Dogumsal defektler (spina bifi-
da), polikistik over sendromu, anovulatuar sikluslar ve kilo alimi gibi
nedenlerden dolay1 uzmanlar klinik pratikte, dogurganlik dénemin-
deki kadinlarda valproik asit kullanimidan kagmairlar.

C. Gebelik

1. Nobet Siklig

Epilepsi gebelikte en sik karsilasilan norolojik hastaliktir. Gebelik sira-
sinda epilepsili kadinlarmn yaklasik ticte birinde nobet siklig1 artar. Bazi
kadmlar ise sadece gebelik déneminde nobet gegirirler. Nobet kotiiles-
mesi herhangi bir zamanda gelisebilir fakat en sik birinci trimester sonu
ile ikinci trimester basinda rastlanir. Nobet sikligindaki degisim olasili-
g1 nobet tiirii ve gebelik 6ncesi sikliktan bagimsiz goériinmektedir.
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2. Farmakolojik Degisiklikler

Baz1 gebe kadinlarda ila¢ uyumsuzlugu veya uyku deprivasyonu ne-
deniyle nobet kotiilesmesi izlense de, bu kadinlarin ¢cogunda nobet
siklig1 artisindan bir dizi fizyolojik degisiklik sorumludur. Gebelikte
antiepileptik ilaglarin hepatik metabolizmasi, muhtemelen progeste-
ronun karaciger tizerine olan uyarici etkisi nedeniyle artar. Glomerti-
ler filtrasyon ve renal atilim orani biiyiir. Bobrek yoluyla atilan anti-
epileptik ilaglarin (gabapentin, lamotrijin, levetirasetam) klirensi ge-
nellikle artar. Bu artis gebeligin erken doéneminde baglar ve dogum
sonrasi aniden sona erer. Viicut agirligs, total viicut sivisi ve intravas-
kiiler hacim gebelik boyunca giderek artar. {lag metabolizma veya re-
nal atihim oran1 degismese bile, ilacin dagildig1 hacimde (dagilim hac-
mi) meydana gelen bir biiyiime, plazma konsantrasyonunda azalma
ile sonuglanur. Dolayisiyla antiepileptik ilaglarin gebelik sirasinda aza-
lan plazma konsantrasyonlari; hepatik metabolizma, renal klirens ve
dagilim hacmi artislarinin toplu etkisi ile iliskili gortinmektedir. Plaz-
ma konsantrasyonundaki en biiyiik degisimler; lamotrijin, fenobarbi-
tal ve fenitoin ile ilk trimester, karbamazepin ile {iglincii trimester si-
rasinda goriiliir.

Gebelikteki diger 6nemli fizyolojik farklilik antiepileptik ilaglarin
protein baglama oranlarinda meydana gelen degisimlerdir. Plazma al-
bumin konsantrasyonu gebelikte diisme egilimindedir ve ilaglarin
protein baglama yiizdeleri bu diisme ile orantil olarak azalir. flacin
total plazma konsantrasyonunda azalma goriilebilirse de, fenitoin ve
valproat gibi proteine yiiksek oranda baglanan antiepileptik ilaglarin
serbest (protein-bagli olmayan) fraksiyonu artabilir. Bu nedenle far-
makolojik olarak aktif kisim olan serbest ilag konsantrasyonu ¢ok az
miktarda degisebilir. Efektif ila¢ konsantrasyonlarinin izlenmesi ama-
ciyla serbest ila¢ konsantrasyonu 6l¢timleri bazen gerekli olur (6zellik-
le fenitoin ve valproat icin).

Dogum sonrasinda, ila¢ farmakokinetik degerleri genellikle do-
gumdan 6nceki degerlerine doner. Bu dontistim renal yolla atilan ilag-
larda birkag giin, karaciger yoluyla metabolize olan ilaglarda ise bir-
kag hafta icerisinde olur. Dogum sonras1 déonemde genellikle antiepi-
leptik ila¢ dozlarinin dogum o6ncesi degerlerine getirilmesi gerekir.

3. Eklampsi
Bakiniz Bolim 8.

4. Dogumsal Defektler ve Antiepileptik Ilaclarin Teretojeniteleri

Fetal malformasyonlar, maternal epilepsi ve antiepileptik ilaglar ara-
sindaki iliski uzun zamandan beri bildirilmektedir. 1960'l1 yillarin son
doénemlerinde, fenitoinin bir dizi dogumsal anomali ile iliskili oldugu
iddia edilmis olup ‘fetal hidantoin sendromu’ terimi ortaya atilmistir. Fa-
kat fenitoin ile iligkili bulunan dogumsal anomalilerin ¢ogu; fenitoin
disinda antiepileptik ilag alan veya antiepileptik ila¢ kullanmayan epi-
lepsili annelerin ¢ocuklarinda da gozlenmistir. Antiepileptik ilaglarin
konjenital anomali riskini arttirmasina ragmen, malformasyon riski
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antiepileptik ila¢ alip almadigina bakilmaksizin epilepsili annelerin
¢ocuklarinda yiikselmistir.

Major malformasyonlar yarik dudak ve damak, kardiyak defekt-
ler (ventrikiiler septal defekt), noral tiip defektleri ve tirogenital de-
fektleri igerir. Genel populasyondaki konjenital malformasyon orani
%2 ile %3 arasinda iken, malformasyon riski epilepsili annelerin go-
cuklarinda anlamli olarak daha yiiksektir. Eger anne antiepileptik ilag
aliyorsa risk daha da yiikselir. Tek antiepileptik ilag alan epilepsili ka-
dinin herhangi bir gebeligindeki malformasyon riskinin, klasik anti-
epileptik ilaglar igin, %4 ile %6 arasinda oldugu tahmin edilmektedir.

Major malformasyon riski ayrica toksik diizey antiepileptik ilag-
larla politerapi alan annelerin ¢ocuklarinda ytikselmistir. Ttiim anti-
epileptik ilaglar konjenital malformasyonlar ile iliskili bulunmustur
ancak malformasyon insidanst ve tiirii bir ilagtan digerine farklilik
gosterebilir. Gebelik sirasinda asla kullanilmamas: gereken trimetadi-
on %87 oranla major malformasyon veya fetal kayba sebep olur. Bu
oran diger herhangi bir antiepileptik ilagla gelisebilecek malformas-
yon ya da fetal kayip oranina gore ¢ok daha yiiksektir. Spina bifida
riski valproat ya da karbamazepine maruz kalan infantlarda anlamh
olarak daha yiiksek oranda goriinmektedir fakat diger antiepileptik
ilaglarla anlamli risk artis1 saptanmaz.

Major malformasyonlara ek olarak, antiepileptik ila¢ alan anneler-
den dogan ¢ocuklar artmis minor anomali riski ile kars1 karsiyadir. Bu
minor anomaliler arasinda epikantal katlantilar, hipertelorizm, yay-
van veya diiz burun kopriisti, kalkik burun, kalin dudaklar ve par-
mak-tirnak hipoplazisi yer alir. Genel populasyona oranla epilepsili
annelerin ¢ocuklarinda daha sik rastanmalarina ragmen genel saglik
durumunu etkilemezler.

5. Gebeligin Diger Komplikasyonlar

Epilepsili gebeler koti gebelik sonlanim olasiligi acisindan yaklastk
iki kat daha risklidir. Diisiik ve 6lii dogum oranlar1 genel popiilasyo-
na gore yaklasik iki kat daha fazladir. Prematiir dogumlar daha yay-
gindir ve ayrica dogum agirliklar daha diisiiktiir. Epilepsili annelerin
¢ocuklar1 mental retardasyon, 6grenme giicliikleri ve epilepsi gelisme-
si yoniinden de genel popiilasyona oranla daha ytiksek risk tasir. Son
olarak idiyopatik jeneralize epilepsisi bulunan annelerden dogan co-
cuklarda epilepsi gelisim riski artmistir.

6. Gelisim Geriligi

Sinirli sayida mevcut olan galismalar epilepsili kadinlarin bebeklerin-
de kognitif gelisim bozuklugu riskine isaret etmektedir. Heredite, ma-
ternal epilepsi, antiepileptik ilaglar ve sosyoekonomik faktorlerin go-
receli katkilar1 net degildir.

7. Emzirme

Anne siitiindeki ila¢ konsantrasyonu, ilacin proteine baglanma oran
ve plazmadaki konsantrasyonu ile belirlenir ¢linkii antiepileptik ilaglar
anne siitiinde proteine baglanmazlar. Bu nedenle anne stittindeki ilag
konsantrasyonu ilacin serbest plazma konsantrasyonu ile yaklasik ola-



Komorbiditeler

Ceviren: Dr. Nur Tagkiran

Epilepsi tedavisinde baglica amag nobetleri durdurmak olsa da; tedavide-
ki tek amag bu degildir. Epilepsili hastalar bir dizi komorbidite riski ile
kars1 karstyadir. Komorbidite ayr1 kabul edilen iki durumun, bir rastlan-
tidan daha biiyiik olasilikla birlikte bulunmast olarak ifade edilir. Orne-
gin depresyon, epilepsili hastalarda normal popiilasyondakine oranla da-
ha sik gortiliir; o halde epilepsi ve depresyon komorbid durumlardir. Ko-
morbiditeler ille de sebep teskil etmez. Yani, epilepsi ve depresyonun ko-
morbid hastaliklar olmasi; epilepsinin depresyona yol actig1 veya depres-
yonun epilepsiye yol a¢tig1 anlamma gelmez. Daha dogrusu, her iki du-
rumun bir ortak biyolojik substrata sahip olma ya da baska bir bagimsiz
degiskenin komorbid durumlardan birini tetikleme olasiig1 vardir. Or-
nek olarak, epilepsi genellikle ila¢ tedavisi gerektirir; tedavide kullanilan
ilaglar epilepsiden bagimsiz olarak depresyona neden olabilir. Baz1 ¢aki-
san durumlar goriilse de ¢ocuklar ve eriskinler ayr1 olarak ele alinmustir.

I. COCUKLAR

Epilepsili ¢ocuklarda psikiyatrik hastalik bulunma olasilig1, epilepsisi
olmayan veya baska kronik hastaligi olan ¢ocuklara gore ¢ok daha
yiiksektir. Genis bir Ingiliz aragtirmasinda saptanan degerlere gore,
epilepsili cocuklardaki psikiyatrik hastalik orani %37 iken; diyabeti bu-
lunan ¢ocuklarda %11; kontrol grubundaki ¢ocuklarda ise %9’dur.
Emosyonel bozukluklar, tavir/davrams bozukluklari, dikkat eksikli-
gi/hiperaktivite bozuklugu (ADHD), anksiyete ve otizm-spektrum bo-
zuklugu epilepsili ¢ocuklarda daha fazla oranda gosterilmistir. Emos-
yonel, davranigsal ve iletisimle ilgili zorluklar epilepsili ¢ocuklarda
yaygin olup; hem ¢ocuklara hem de ailelerine énemli bir ytik olusturur
ve bu ¢ocuklar igin efektif saglik hizmetleri ihtiyacina isaret eder.

A. Dikkat Eksikligi/Hiperaktivite Bozuklugu

1. Tanmimlamalar

Epilepsili cocuklar ADHD agisindan biiyiik risk tasir. Klinik ¢alisma-
lar %30 ile %40 arasinda olan prevalans degerinin, normal popiilasyo-
na gore birkag kat daha yiiksek oldugunu 6ne siirmektedir. Hem epi-
lepsi hem de ADHD'si bulunan ¢ocuklar, yalniz ADHD'si olan ¢ocuk-
lardan farklidir; hem epilepsi hem de ADHD'si olan ¢ocuklarda, bo-
zuklugun “dikkatsiz tip’inin insidans: daha ytiksektir. Buna ek olarak,
genel popiilasyonda ADHD erkek cocuklarinda kizlardan daha sik
gortiliirken; epilepsili ¢ocuklarda kiz/erkek orani esit bulunmustur.

2. Tedavi
Egitimsel ve ruhsal degerlendirmeler, ADHD’ nin taninmasi ve depres-
yon ya da 6grenme giigliikleri gibi durumlardan ayrilmasinda yardim-

adir. Psiko-egitimsel miidahaleler epey yarar saglayabilir. ADHD'li co-
cuklara sessiz ve yapilandirilmis bir ortamda dgretim verildiginde, ge-
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nellikle daha iyi ¢alisirlar. Cocuk, dikkatini yeniden yonlendirmek ko-
nusunda 6zel bir danismandan yardim alabilir. Okulda oldugu gibi ev-
de de stirekli bir egitim programi uygulanmas: énem tasir. Ebeveynler
bu egitim programu ile aktif olarak ilgilenmelidir. Barbitiiratlar ve ben-
zodiazepinler gibi antiepileptik ilaclar ADHD semptomlarimni kétiilesti-
rebilir; ADHD' li ¢ocuklarda bu ilaglar kullanilmamalidir.

Epilepsili cocuklarda ADHD tedavisinde stimiilan ilaglar dayanak
noktasidir. Fakat bu ilaglarm nobet esigini diisiirebilecekleri unutul-
mamalidir. Stimiilan ilaglarla iliskili nébetler nadir goriiliir ve deksed-
rin, metilfenidat, atomoksetin gibi ilaglar tedavide oldukga yarar sag-
layabilir. Bir atipik antidepresan olan bupropion ise tedavide kullanil-
mamalidir ¢tinkii nobet esigini diistirebilir.

B. Depresyon

1. Tamumlamalar

Epilepsili ¢ocuklarda depresyon insidansi, beklenen degerden da-
ha ytiksektir. Epilepsili adolesanlar ile yapilan bir ¢alismada, adole-
sanlarin %23’tinde depresyon semptomlari saptanmustir. Adolesanla-
rin aile iliskilerindeki diistince, tutum ve memnuniyet diizeyleri dep-
resyonla baglantilt bulunmus olup klinik ¢ergevede degerlendirilmesi
gerekir. Epilepsili cocuklarda suisid riski vardir.

Cocuklar bazi duygularini sozle ifade edemeyip, davranislar yo-
luyla ortaya koyarlar. Fobi, anksiyete bozuklugu, somatik yakinmalar
ile 6fke ve saldirganlik gibi davranis problemlerine, kiiciik yastaki
depresyon hastalarinda daha sik rastlanir. Adolesanlarla ilgili olarak,
okul basarisinda diisme, yikic1 davranislar, sosyal aktivitelere karsi il-
gi kayb1 ve arkadas iliskilerinde problemler goriilebilir. Ayrica bazen
saldirgan davranus, iritabilite ve suisid diisiincesinden de bahsedilebi-
lir. Ebeveyn ¢ocugun kendisi ile birlikte etrafindaki herkes ve her sey-
den nefret ettigini sdyleyebilir.

2.Tedavi

Depresyon stiphesi olan her ¢ocuga ruhsal durum degerlendirmesi
(psikolojik testler ile) yapilmalidir. Tan1 konuldugunda, hastalara ve-
rilen danismanlik hizmeti fayda saglayabilir. Depresyonu agirlastiran
antiepileptik ilaglar yerine, duygudurum diizenleyici etkisi olan anti-
epileptikler kullanilmalidir. Ornegin, barbitiirat ve benzodiazepinler
kesilerek, yerine ndbet tiirii icin uygunsa lamotrijin, karbamazepin ve-
ya valproat verilmesi ¢ok yararl olabilir.

Cocuk ve adolesanda meydana gelen depresyonun ilag ile tedavi-
si konusundaki bakis acisi, segici serotonin gerialim inhibitorleri
(SSRI) sayesinde degismistir. Klasik antidepresanlar kadar belirgin
yan etkileri olmayan bu ilaglar, doz asimi1 durumlarinda da kismen
daha az toksik etki gosterirler. Fluoksetin, depresyonda etkinligi gos-
terilmis SSRI grubu bir ilagtir ve suisid riskini arttirmaz.

C. Kognisyon
1. Tamimlamalar

Nobet kontroliinden ayr1 olarak; epilepsili bir cocugun, bagimsiz geli-
sim derecesine yon veren en 6nemli faktor kognisyondur. Mental retar-
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dasyon, epilepsili ¢ocuklarda normal popiilasyona oranla daha fazla
gordiliir. Epilepsili cocuklarda goriilen mental retardasyon sebebi bii-
yiik oranda epilepsi gelisimine de yol agan travmaya bagldir. Ornegin,
hipoksik-iskemik travma, kafa travmasi veya genetik nedenli epilepsi-
leri olan ¢ocuklarda, yine bu travmalardan dolay: mental retardasyon
gelisimi goriilebilir. Epilepsili cocuklarin ¢ogunda, zeka diizeyinde bir
degisim saptanmaz. Bir kisminda ise zaman i¢inde progresif seyreden
bir azalma izlenir; bu ¢ocuklarin nobetleri genellikle direnglidir.

2. Tedavi

Cocuktaki mental retardasyonun taninmasi kritik 6nem tasir. Cocu-
gun yetersiz sayilacagi uygunsuz bir basar1 puanlamasi, ¢ocukta
onemli oranda anksiyete ve diis kiriklig1 yaratabilir ve bu durum ta-
vir bozuklugu gelisimi ile sonuglanabilir. Bu yiizden okul basaris: dii-
siik olan epilepsili ¢ocuklarin tiimiine psikolojik test uygulanmalidir.
Tan1 kondugu takdirde, cocuk dogru egitim programina yerlestirilebi-
lir. Barbittiratlar ve benzodiazepinler gibi dikkati azaltan ve 6grenme
glicliigli yaratan antiepileptik ilaglardan uzak durulmalidir.

D. Ogrenme Giigliikleri

1. Tanmimlamalar

Ogrenme giicliigii, anlama veya dili kullanma ile konusma veya yaz-
ma alanlarini etkileyen temel psikolojik siire¢ icinde meydana gelen
bir bozukluktur. Dinleme, diistinme, konusma, okuma, heceleme,
yazma veya hesap yapma yeteneginin bozulmas: ile kendini gostere-
bilir. Bu bozuklugun gelistigi durumlar, kavrama giigliigii, beyin ha-
sar1, minimal beyin disfonksiyonu, disleksi ve gelisimsel afazidir. Og-
renme giigliiklerinde, 6grenme yetenegi cocugun IQ’ suna gore bekle-
nen diizeyin altindadur.

2. Tedavi

Okul egitimi ile ilgili sorunlar yasayan her cocuga psikolojik test yapal-
mahdir. Bu test okul tarafindan da uygulanabilir. Spesifik 6grenme giic-
liigii ve hafiza problemleri olan ¢ocuklar uygun tedavi yonetiminden
biiyiik oranda fayda saglayabilir. Benzodiazepinler ve barbitiiratlar 6g-
renme gli¢liiglinii arttirirlar. Bu nedenle, olabildigince bu ilaglari kullan-
maktan kaginmak gerekir. Topiramat nadiren kognitif bozuklukla iliski-
li olabilir. Eger topiramat baslanmasi sonrasi ayn: déneme denk gelen
bir 6grenme giicliigli gelisimi olursa, topiramat kullanimi1 kesilmelidir.

E. Tavir/Davranis Bozukluklar

1. Tammlamalar

Tavir bozuklugu, ¢ocukluk ve adolesan dénemde gelisen, davranigsal
ve emosyonel bir bozukluktur. Tavir bozuklugu olan ¢ocuklar uygun-
suz davranislar gostererek, ebeveynlerini, 6gretmenlerini veya diger
ogrencileri rahatsiz ederler. Sadirgan tutum sergileyen bu ¢ocuklar,
dfkelerini uygunsuz bigimde ortaya koyarlar. Insanlara ve hayvanlara
kars1 siddet uygulama, esyalara zarar verme, calma, yalan sdyleme,
evden veya okuldan ka¢ma gibi davranislar gosterirler. Tavir bozuk-
luklu ¢ocuklar, kisilik 6zellikleri nedeniyle ¢abuk sinirlenirler ve 6fke
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I. COCUKLAR iCiN ONERILER

A. Aktiviteler

Epileptik ¢ocuklarda yaralanma riski artmis olmasina ragmen aktivi-
te kisitlamalar1 nisbeten az olmalidir. Agir1 kisitlama durumunda 6z-
giiven kaybina yol acan belirgin psikolojik sorunlar olusabilir.

Cocukluk ¢ag1 dogas geregi risklerle doludur ve epileptik ¢ocuk-
ta nobet baslangicinin 6ncesine gore sadece minimal bir risk artisi
vardir. Nobetlerin tipi, stiresi ve siklig1 kisitlama oranini etkileyebile-
ceginden, epileptik ¢ocuklarm hepsine uygulanabilecek kilavuzlar
olusturmak olanaksizdir.

Kisitlamalar ayni1 zamanda hastalik seyri sirasinda da degisebilir.
Hastaligin baslangicindan sonraki ilk 2-3 ay boyunca doktor ve aile
yeni nobetlerin gelisme ihtimalinin olmadig1 konusunda fikir birligi-
ne varana kadar ve antiepileptik ila¢ tedavisi kesildikten sonraki 2-3
ay boyunca kisitlamalar daha siki olmalidir. Israrci, tekrarlayan no-
betleri olan ¢ocuklarda kisitlamalar genellikle aym sekilde devam
edilmelidir.

Aileler 6zellikle su gevresinde dikkatli olmalidir. Banyo kiivetin-
de ya da ytizerken epileptik ¢ocuklar epileptik olmayan ¢ocuklara go-
re daha fazla risk tasirlar. Cocuklar yiizerken yakin gozetim altinda
olmali ve berrak suda ytizdiiriilmelidir. G6l, irmak ve okyanusta ytiz-
mek cok risklidir. Kiiciik ¢ocuklar birkag saniye bile kiivette yalniz bi-
rakilmamalidir. Daha biiyiik ¢ocuklar dus kullanmalar: ve dus sira-
sinda banyo kapisini kilitlememeleri konusunda 6zendirilmelidir.
Cocuklar hicbir zaman goézetim altinda degilken ytizmemelidir.

Biitiin ¢ocuklar, agiktaki atesten, sicak sobadan, firindan ve tehli-
keli makinelerden uzak durmalidir. Aileler herhangi bir zamanda no-
bet gelisebilecegini gtz dniinde tutmal1 ve cocugun ndbetin dliimciil
sonuglar dogurabilecegi durumlarda olmasini engellemelidirler. Or-
negin, cocuklar metro veya tren istasyonlarindaki platformlarin ke-
narlarinda durmamalidirlar.

Eglence aktivitelerinde ¢ok az kisitlama yapilmalidir. Cocugun
yerden ytiksekte olacagi kaya ve ip tirmanma gibi aktiviteler engellen-
melidir. Bisiklete binme ¢ocuklarin ¢ogunda giivenle yapilabilen bir
aktivite olmakla birlikte, biling kaybinin olustugu sik nébet geciren ¢o-
cuklar bisiklete binmekten kaginmalidir. Paten kayma, tekerlekli paten
ve kaykay sadece sik nébet gegiren ¢ocuklarda kisitlanmalidir. Tyi kon-
trol edilen epileptik ¢ocuklarda bile, bu aktiviteler islek yollarda yapil-
mamalidir. Parasiitle atlama ve tiiple dalma yasaklanmalidur.

Epileptik ¢cocuk organize sporlarda yer almak i¢in cesaretlendiril-
melidir. Kafa travmasinin nobeti baglatabilecegine inanildigindan ba-
z1 klinisyenler temasli sporu kisitlar ancak epileptik hastalarda hafif
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kafa travmasindan sonra nobet riskinin arttigini gosteren bir kanit
yoktur. Diizenli egzersiz yapan ¢ocuklarda daha seyrek nébet gelise-
bilir ve sedanter olanlara gore yan etkiler daha azdir.

Kiigiik ¢ocuklarmn aileleri siklikla gocugun uyku sirasinda fark
edilmeyen bir nobet gegirebileceginden ve 6lebileceginden ¢ok endi-
selenirler. Tanidan sonraki ilk birkag ay ¢ocugun anne-babasiyla ayn
odada uyumas: uygun olabilir. Ailelere herhangi bir aglama veya
anormal bir solunum paterni durumunda tetikte olabilmeleri i¢in ¢o-
cugun odasina bir diafon yerlestirmeleri 6nerilmeleridir. Yenidogan
ve kiiglik cocuklarm uyumasi igin yumusak yiizeylerden ve dar alan-
lardan kaginilmalidir.

Anne-baba disindaki bakim verenlere ¢cocugun epileptik oldugu
soylenmeli, nobet tipi tarif edilmeli ve ilk yardim uygulamalar: anla-
tilmalidir. Nobetler oldukga tirkiitiicii olabildiginden bebek bakicilar:
dikkatli segilmelidir. Bolgesel epilepsi destek gruplarinda deneyimli
bebek bakicilarmin listesi bulunur.

Ailelerin uzak ya da saglik hizmetlerine kolay ulasamayan bolge-
lere seyahat etmesi, uzamis nobet gegirme riski tasiyan ¢ocuklarda ek
sorunlar yaratir. Seyahatten dnce aile, gereginde epileptik ¢ocuga mii-
dahele edebilecek gidecegi yerin yakininda bir saghk kurulusu olup
olmadigimi arastirmalidir. Olusabilecek uzun siireli bir nébet duru-
munda ailelere gereginde rektal diazepam ya da diger kurtaric1 teda-
vi uygulamalarmin 6gretilmesi 6nerilir.

B. Televizyon ve Video oyunlar

Nadiren ¢ocuklar televizyon seyrederken, elektronik bir ekran oyunu
oynarken veya bilgisayar kullanirken nobet gegirebilirler. Bu ¢ocukla-
rin ¢ogunda elektroensefalografide fotokonviilzif bir yanit vardir. Te-
levizyon, bilgisayarlar ve video oyunlar1 sadece, nébetlerle televizyon
izleme ve video oyunlari oynama arasinda iliski izlendiginde kisitlan-
dirilmalidir. Televizyon veya video oyunu ndbetten sorumlu ise, aile-
lere aktivite sirasinda nobetin olusabilecegi anlatilmalidir.

C. Okul

Epileptik ¢ocuklar bilissel fonksiyon ve davranislarla ilgili sorunlar
agisindan 6nemli risk tasir. Epileptik ¢ocuklarda IQ puan dagilimla-
r1 daha diisiik seviyelerdedir ve 6zel egitime gereksinimi olan ¢ocuk-
larin orani ise %10 ila %33 arasinda degismektedir. Epileptik ¢ocuk-
larda davranissal ve psikiyatrik hastaliklar da normal popiilasyon-
dan fazladir, calismalar psikiyatrik hastalik prevalansinin epileptik
¢ocuklarda kontrollere gore 2-4 kat daha fazla oldugunu gostermek-
tedir. Bilissel ve davranigsal anormallikler genellikle epilepsiden so-
rumlu etyolojik faktorlerle agiklanabilmekle birlikte, epilepsi kontro-
lii kétii olan ¢ocuklarin bir kisminda seri takiplerde IQ testi puanla-
rinda diisme ve zamanla davranissal ve psikiyatrik bozulmalara yo-
nelik kanitlar vardir. Bu kétiilesmenin antiepileptik ilaglara m1 se-
konder oldugu, nébetlere neden olan altta yatan ensefalopatinin iler-
lemesine mi yoksa epilepsinin kendisine mi bagli oldugu net degil-
dir.
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Nobet baslangi¢ yasinin kiigiik olmasi, kontrol edilemeyen nobet-
ler ve politerapi gibi bir¢ok faktor cocugu bilissel bozukluk agisindan
riske sokar. Epilepsinin etyolojisi de 6nemlidir. Semptomatik epilepsi-
li cocuklarda biligsel bozukluk riski idiopatik epilepsili ¢ocuklardan
daha fazladir.

Klinisyenin ve ¢ocugun 6gretmeninin bu potansiyel giticliiklerin
farkinda olmas1 6nemlidir, bu giicliikler saptaninca en kisa zamanda
¢ozlime yonelmek gerekmektedir. Cocuk konusma, fiziksel tedavi ve
is-ugras: tedavisi gibi 6zel egitim kaynaklarmdan yararlanabilir. Og-
renme glicliigii olan ¢ocuklarda ilag toksisitesinden korunmak 6nem-
lidir. Miimkiin oldugunca politerapiden, barbitiirat ve benzadiazepin
tedavisinden kaginilmalidir.

Cocugun okulundaki okul personeli ¢cocugun durumundan ve te-
davi planindan haberdar edilmelidir. Taniy1 gizlemek ve epilepsiyi
‘kayit dist’” tutmakla fazla bir sey kazanilmaz. Ogretmenler klinisyene
nobet siklig1 ve ilag yan etkileri konusunda bilgi verebilirler ve bu se-
kilde cocugu koruyabilirler. Nobet geciren ¢ocuk sinifta arkadaslar:
arasinda alay konusu olabileceginden 6gretmen sinuftaki ¢ocuklar:
hastalikla ilgili bilgilendirebilir ve taniya eslik eden bir¢ok yanlis bil-
ginin giderilmesini saglayabilir.

II. ERISKINLER iCIN ONERILER

A. Gebelik
Bolim 13’e bakiniz.

B. Birinci-Derece Akrabalarda Epilepsi Riski

Epileptik hastalar sik olarak yakinlarinda (6zellikle ¢ocuklarinda) art-
mis epilepsi riski olup olmadigini sorarlar. Epilepsi sendromlar: etyo-
lojik olarak semptomatik ve idiyopatik tiplere ayrilir (Bakiniz Boliim
1). Semptomatik epilepsisi olan hastalarin akrabalarinda epilepsi riski
yoktur ya da ¢ok azdir. Idiyopatik epilepsili hastalarm birinci-derece
akrabalarinda epilepsi riski artmugtir (ortalamanin 2-3 katr). Idiyopa-
tik epilepsili hastalarin akrabalarinda artmis olan idiyopatik epilepsi
riski yas ilerledikge azalir; 35 yas ve tistiinde artmaz.

C. Araba Kullanma
Araba kullanma hakki, nébetin hastaya ve topluma getirecegi riskler-
le araba kullanma ruhsatinin kaybimin hastada olusturabilecegi belir-
gin olumsuz etkileri dengelemelidir. Aktif nobet bozuklugu olan kisi-
ler devletin motorlu araglar dairesine bildirilmeli ve nobetleri kontrol
altina alimana kadar araba kullanma haklar: ertelenmelidir.
Eyaletlerin cogunda, aktif nébet varligin1 motorlu tasitlar dairesi-
ne bildirmek hastanin sorumlulugundadir. Klinisyenin bu tip bir ra-
por diizenlemesi hastanin mahremiyetini ihlal eder. Bazi eyaletlerde,
klinisyenin hastay1 bir eyalet yetkilisine bildirmesi gerekmektedir.
Nobet kontroliintin yeterli oldugu birkag sekilde belirlenebilir.
Eyaletlerin ¢cogu tedavi alan hastanin belirli bir siire boyunca (genel-
likle 3-12 ay) nobet gecirmemis olmasini talep eder. Hasta daha sonra
araba kullanma hakki icin yeniden bagvurabilir. Bu tiir bir bagvuru
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