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Bakanlhigimizin temel hedeflerinden biri, nitelikli ve etkili saglik hizmetlerini hakkaniyet i¢inde sunmak
olup saglik hizmetlerinin erisilebilir, etkili, etkin ve kaliteli sunumunu saglamak Bakanligimizin 2019-2023
stratejik amag ve hedefleri arasindadir. Bu kapsamda Genel Miidiirliigiimiiz ¢atis1 altinda hazirlanan klinik
rehber ve protokoller, saglik olgularinin yonetiminde kanita dayali iyi klinik uygulamalari tanimlamayz,
hasta bakim ve giivenlik standartlarini belirlemeyi, etkili ve siirdiiriilebilir stratejilerin se¢iminde tiim

saglik profesyonellerine rehberlik etmeyi hedeflemektedir.

Bu amacla, saglik olgularinin tani, tedavi, rehabilitasyon ve izlem siiregleri ile koruyucu ve Onleyici
hizmetlerin yonetimine iliskin uluslararasi kanitlarin yerel yapilara uyumu goz dniinde bulundurularak
hazirlanan rehber ve protokoller ile miidahale ve bakim siireglerinin standart hale getirilmesi icin

caligmalar yiriitiilmektedir.

Epilepsi, toplum i¢inde en sik rastlanan ndrolojik hastaliklardan biridir. Arastirmalara gore, tim
diinyada 50-65 milyon epilepsi hastasi oldugu ve popiilasyonun yaklasik %1’ini (%0.7-1.2) bu
hastalarin olusturdugu, erkeklerde ve kadinlarda esit olarak goriilebildigi kabul edilmektedir. Herhangi
bir yasta ortaya ¢ikabilen epilepsi nobetlerinden ise ¢ocuklar ve ileri yas grubundakiler daha fazla
etkilenmektedir. Epilepsi, diger bir¢ok kronik hastalik gibi tedavi edilebilen, uygun ve dogru bir tedavi

sureci ile kontrol altina alinabilen bir hastaliktir.

Epilepsinin ulusal hastalik yiikiiniin azaltilmasinda, hastaligin erken teshisi ve etkili bir sekilde tedavisinde,
kanita dayali hazirlanmis iyilestirilmis bakim standartlar1 biiyiik 6nem tagimaktadir. Bu amagla hazirlanan
Epilepsi Klinik Protokoliiniin saglik hizmetleri sunumunda klinik kalitenin iyilestirilmesi adina beklenen

katkiy1 saglamasini ve faydali olmasini diler emegi gegen ¢alisma ekibi tiyelerine tesekkiir ederim.

Prof. Dr. Ahmet TEKIN
Saglik Hizmetleri Genel Miidiirii
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1 1. GiRis

1. GIRIS

Irsel TEZER

Epilepsi, toplum i¢inde en sik rastlanan ndrolojik hastaliklardan biridir. Arastirmalara gore, tiim diinyada
50-65 milyon epilepsi hastasi oldugu ve popiilasyonun yaklasik %1’ini (%0.7-1.2) bu hastalarin olugtur-
dugu kabul edilmektedir. Ozellikle gelir diizeyi diisiik olan iilkelerde bu oranin artt1g1, cocukluk ¢aginda
ve yaglilarda ilk ndbetin ortaya ¢ikma ihtimalinin yiikseldigi bilinmektedir. Diger taraftan, epilepsi tanisi
olmadan, toplumun %10’ unun hayatinin bir déneminde nobet gegirebilme ihtimali de vardir. Bu hasta-
larin yarisindan azi birden fazla nobet gecirmektedir. Gegirilen ndbetlerin, epileptik nobet olarak tanim-
lanmasi1 ve epilepsi ile iligkisinin belirlenmesi gerekmektedir. Clinkii hastayla birlikte ailesinin de hayat

kalitesini etkileyen epilepsi, uzun siireli tedaviyle birlikte yakin takip gerektiren bir hastaliktir.

“Epileptik Nobet” anormal artmis veya senkronize noronal aktivite sonrasi ortaya ¢ikan gegici belirti ve bulgu-
lar olarak tanimlanmaktadir. Epilepsi ise beynin devamli epileptik ndbet olusturmaya yatkinligi ile tanimlanan
norobiyolojik, kognitif, psikososyal ve sosyal sonuglara yol acan, birden fazla risk faktorii ile birlikte karisik

genetik alt yapisi da olabilen, belirti-bulgu kompleksleri ile karakterize bir hastalik olarak ifade edilmektedir.

Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Dernegi (ILAE) tarafindan 2014 yilinda epilepsi tanim1 yeniden yapil-
mistir. Buna gore 24 saatten uzun araliklarla ortaya ¢ikan herhangi provoke edici bir nedenin (alkol tok-
sinler, ilaglar, metabolik bozukluklar gibi) bulunmadigi nobetleri olanlar; tek ndbeti olmasina ragmen
yaklasik %60 ve tlizerinde, 10 y1l i¢inde ikiden fazla provoke olmadan tekrarlayan ndbet riski olanlar ya
da bir epileptik sendrom (Juvenil miyoklonik epilepsi gibi) tanisi olanlar epilepsi hastas1 olarak tanim-

lanmaktadir.

Provoke olan nobetler taniminda, ILAE tarafindan alkol veya benzodiazepin-barbituratin birakilmasi
sonrasi ortaya ¢ikan ndbetler, hiponatremi, hipokalsemi, hipo-hiperglisemi gibi metabolik duruma bagh
olarak gelisenler; kokain, amfetamin gibi uyarici ya da tramadol, bupropion, teofilin ve imipenem gibi

ilaglarla iligkili nobetler 6rnek olarak verilmistir.

Calismalarda 24 saatten daha uzun aralikli ortaya ¢ikan iki ndbet sonrasi nobetlerin tekrarlama riskinin
belirgin olarak arttig1 gosterilmistir. Tek ndbet sonrasi tekraralama riski %33 iken, iki ndbet sonrasi
ii¢lincii nobetin gelisme ihtimali %76 olarak raporlanmustir. iki ve ii¢iincii ndbetler siklikla ilk y1l iginde
olmaktadir. ILAE tarafindan epilepsi tanim1 yapilirken bu bilgiler g6z éniinde bulundurulmustur. i1k pro-
voke olmayan ndbet sonrast %60’ 1n iizerinde tekrarlama riski de yine ¢alismalar 1s1§1nda aydinlatilmaya
calisiimistir. Ornegin elektroensefalografide (EEG) diken dalga desarjlari olanlarin, akut semptomatik
nobet (travma ve intrakraniyal kanama gibi beyin hasar1 sonrasi ilk 7 giin i¢cinde gegirilen ndbetler)
Oykiisii olan hastalarin, semptomatik beyin lezyonu olanlarin nobet tekrarlama riskinin yiiksek oldugu

rapor edilmistir. Ancak yine de bireysel deneyim ve tahminlerin bunda etkili oldugu belirtilmistir.
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1 1. GiRis

1.1. Nobet ve Epilepsi Simflamalari

Epilepsi tedavisini planlarken hastanin gegirdigi nobet ve siniflandirilabiliyorsa sendromik belirti ve
bulgular dogru ilag se¢iminde etkili olmaktadir. ILAE tarafindan da epilepsi ve ndbetlerin mevcut bilgi
birikimine paralel olarak yeniden siniflanmasi 6nerilmis ve bu ¢alismalar en son 2017°de tamamlanmis-
tir. Ancak halen bazi noktalarda tartigsmalar, eski siniflandirmalarla karsilagtirmalar yapilarak siirmekte-
dir. Epilepsi ile ilgili giincel literatiire bakildiginda da halen eski siniflamalarin, 6zellikle 1981 ve 1989
siniflamalarinin kullanildig1 dikkati ¢ekmektedir. Ancak son birkag yildir 2017 siniflamasinin uygula-
nabilirligi pek¢cok norolog tarafindan kabul edilmektedir. Bu nedenle, 1981 ve 2017 yillarinda yapilan

nobet-epilepsi siniflandirmasindan daha ayrintili bahsedilecektir.

Nobetler, son bir iki yila kadar en yaygin olarak kullanilan ILAE’nin 1981 yilina ait epilepsi ndbet
siniflamasinda, klinik ve EEG bulgularina gore fokal ve jeneralize ndbetler seklinde gruplandirilabilir.
Klinik fokal nobet tipi; basit parsiyel, kompleks parsiyel ve sekonder jeneralize nobetler olarak sinif-
landirilmistir. Basit ve kompleks parsiyel nobet ayrimini esas olarak belirleyen biling degisikligidir.
Jeneralize ndbetler ise absanslar, miyoklonik nobetler, atonik, tonik, klonik ve jeneralize tonik klonik

nobetler olarak alt gruplara ayrilmistir.

ILAE'nin 1989°daki epilepsi sendromlar1 siniflamasinda, epilepsiler etyolojilerine gore idiyopatik,
semptomatik ve kriptojenik olarak gruplandirilmistir. Ayrica epilepsilerin ve epileptik sendromlarin si-
niflamasi lokalizasyona bagli (fokal, parsiyel), jeneralize epilepsiler ve sendromlar, fokal veya jenerali-

ze olduklar1 belirlenemeyen epilepsiler ve 6zel sendromlar seklinde yapilmistir.

2001 ve 2006 yillarinda daha onceki siniflandirmalar yeterli bulunmayarak; etiyolojik, terapdtik ve
prognostik 6zelliklerin tanimlanmaya calisildigl yeni siniflandirma yapma girisimleri olmustur. Ancak
sendromik siniflandirma yapilamamistir. Tedavi ve prognoz, nobet tipi iizerinden degerlendirilmeye ca-
lisilmistir. Bunun {izerine 2010 yilinda 1981 siniflamasi yeniden revize edilmeye calisilmis ve sonrasin-
da farkli goriislerin de olmasi nedeni ile taslaklar hazirlanmistir. 2010 yilinda revize edilen ILAE sinif-
lamasinda, 1981°de kullanilan idiyopatik, semptomatik ve kriptojenik terimleri yerine sirasiyla genetik,
metabolik/yapisal ve nedeni bilinmeyen terimleri dnerilmistir. Ayrica epilepsi nobet siniflamasinda fo-
kal epilepsi ndbetlerinin bilince dayali basit fokal/kompleks fokal ayrimi terk edilerek, nobetlerin hi-
perkinetik, versif gibi klinik 6zelliklerine gore tanimlanmasi tavsiye edilmistir. Bu amacla kullanilacak
terminoloji i¢in de Blume ve arkadaslarinin 2001 yilindaki s6zliigli yayimlanmistir. 2010 siniflamasinda
bunlara ek olarak 1981 siniflandirmasindaki bazi eksikler giderilmeye calisilmistir. Ornegin nobet bas-
langici 1981 siniflandirmasinda yer bulamamaktadir. Epileptik spazmlar sadece jeneralize ndbet i¢cinde
yer almistir, halbuki fokal baslangicli da olabilmektedir. Jeneralize ndbetler icinde olmasi gereken goz
kapag1 miyoklonili absans, miyoklonik-atonik ve klonik-tonik-klonik nobetlere 1981 siniflandirmasinda
yer verilmemistir. Biling degisikligi veya cevaplilik fokal ndbetlerde 6nemli oldugu i¢in tamamen ter-

kedilmemistir, bunun yerine farkindaligin korundugu veya farkindaligin kayboldugu seklinde ifadelere
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1 1. GiRis

yer verilmistir. Psisik, parsiyel, kompleks parsiyel veya diskognitif gibi genis capta kabul gérmeyen
ifadeler kaldirilmistir. Tan1 agamasinda klinisyen EEG, norogériintiileme ve antindronal antikor, gen
mutasyonlari veya herhangi bir epilepsi sendromunun varliginda ek bilgi ve tetkiklerle nobet tipini daha

kesin olarak belirleyebileceginden bu tetkiklerin sonuglarina 6nem verilmistir.

Biitiin bu c¢abalar i¢cinde ILAE’den bagimsiz olarak 1998 yilinda Liiders’in dnderliginde Cleveland Kli-
nik, semiyolojik nobet siniflandirmasini yayinlamis, 5 eksende epilepsi siniflamasint 2005-2008 yilla-

rinda revize etmistir. Ancak bu siniflandirma da ¢ok tartisilmis ve genis capta kabul gérmemistir.

Siniflandirmalarla iliskili biitiin bu tartismalar sonrasi artik 2017 yilinda, 1981-1989-2010 yillarinda-
kileri kapsayacak ve eksiklerini tamamlayacak sekilde ILAE tarafindan yeni ndbet ve epilepsi sinifla-
mas1 gelistirilmistir (Tablo 1a). Ornegin hipermotor ndbet, asimetrik tonik postiiral gibi tanimlar 1981
siniflamasinda yoktur. Bu bilgi tedavi, goriintiileme, ileri incelemeler gibi bir ¢cok asamada klinisyene
yol gosterici oldugu ic¢in onemlidir. 2017 siniflamasinda bu konu daha ayrintili olarak yer bulmustur,
nobet ve epilepsi terminolojisi yeniden degerlendirilmistir. Nobet tipi, epilepsi tipi ve sendromun tanim-
lamasinin kolaylagtirilmasi amaglanmistir. Her asamada neden ve komorbiditelerin belirlenmesi, 2017
siniflamasinda esas olarak hedeflenmistir. Nedenler 6 kategoriye ayrilmistir: Genetik, yapisal, metabo-
lik, enfeksiydz, immunite araciligi ile olanlar ve bilinmeyenler. Nobet tipi 1981°dekine benzer sekilde
2017°de de baslangicta fokal, jeneralize veya bilinmeyen seklinde siniflandirilmaktadir. Farkindaligin
derecesi ile iligkili olarak farkindaligin korundugu veya farkindaligin kayboldugu nébetler seklinde
ayrim yapilmistir. Ayrica fokal nobetler en erken ve en belirgin sekilde ortaya ¢ikan semiyolojik 6zel-
liklerine gére motor ve motor olmayan (nonmotor) olarak iki gruba ayrilmistir. Bunu takiben ayrintili
bulgu-belirtiler hekime birakilmistir. Jeneralize ndbetler de yine motor ve motor olmayan (absans) no-
betler seklinde ayrilmistir. Baslangici anlagilmayan, herhangi bir fokal veya jeneralize klinik 6zellik
belirtilmeyen nobetler de yine baglangici bilinmeyen veya belli olmayan jeneralize tonik klonik nobetler
olarak siniflandirilmislardir. Fokal baslangi¢ belirginse fokal baslangicli bilateral jeneralize tonik klonik

nobet olarak siniflandirilmasi 6nerilmistir.

2017 smiflamasinda epilepsi tipi yine fokal, jeneralize, jeneralize-fokal birlikte ve bilinmeyen olarak
gruplandirilmistir. Buna ek olarak jeneralize-fokal epilepsi yeni bir kategori olarak karsimiza ¢ikmakta

ve her iki tip ndbeti olan hastalar1 kapsamaktadir.
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1 1. GiRis

Tablo 1a. Epileptik Nobetler (ILAE-2017)

Fokal Baslangich Nobetler

Jeneralize Baslangich Nobetler

Baslangici Belirlenemeyen -

Tonik-klonik
Miyoklonik-tonik-klonik
Miyoklonik-atonik
Atonik
Epileptik spazm

b. Motor olmayan (absans)
Tipik
Atipik
Miyoklonik
Goz kapagt miyoklonili

Bilinmeyen
A. A. A.
a. Farkindaligin korundugu a. Motor a. Motor
b. Farkindahigin bozuldugu Tonik Tonik-klonik
Klonik b. Motor olmayan
Miyoklonik Davranig-hareketlerde

duraksama
c. Smiflandirilamayan

B.

a. Motor
Otomatizmali
Atonik
Klonik
Tonik
Miyoklonik
Hiperkinetik
Epileptik spazm

b. Motor olmayan
Otonomik
Kognitif-Bilissel
Davranislarda-hareketlerde
duraksama
Duyusal-sensoriyal

Emosyonel

C. Fokal baslangich bilateral
tonik klonik
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Fokal Jeneralize Bilinmeyen . .
baslangic baslangic baslangic Etiyoloji

Yapisal

Genetik

Kombine
Jeneralize &
Fokal

Fokal Jeneralize

Bilinmeyen

Enfeksiyoz

Metabolik

Komorbiditeler

Bilinmeyen

Sekil 1. Epilepsi Siniflamasi (2017 ILAE)
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2. TANI KOYMA, AYIRICI TANI ve TETKIiKLER

Yasemin BICER GOMCELI

2.1. Epilepsi Siiphesi ve Ayirici Tani

2.1.1. Epilepsi Siiphesi

Epilepsi nobetleri, genel olarak bilinenin aksine, sadece kasilma ile giden ataklarla sinirli degildir, anor-
mal aktivitenin kaynaklandig1 kortikal alanlarla iligkili bircok farkli klinik goriiniimde olabilir. Tipik
olarak; kendiliginden ortaya ¢ikan, kisa siireli, olagandis1 duygular, davranislar veya hareketler iceren
ataklar seklindedir. Nobet araliklart ve tipleri son derece degisken olmakla birlikte ndbetler arasinda

hasta genellikle normal yasantisini stirdiiriir.

Epilepsi nobeti diisiindiiren semptom ve bulgular; farkindalik/biling/lisan bozukluklari, psisik anormal-
likler, motor hareketler, duyusal ve otonom bulgularin biri veya bir ka¢inin birlikte olmalar1 seklinde

izlenebilir ve ¢ogu genellikle 4 ana karakteristik 6zellik igerir;

1. Kisadir, genellikle saniyeler ya da bir kac¢ dakika stirer.
2. Epizodiktir, baslar ve sonlanir.
3. Sterotipiktir, her defasinda benzer 6zellikler gosterir (Birden fazla nobet tipi olabilir).

4. Ongoriilmezdir, ne zaman ve nerede olacagi dnceden siklikla belirlenemez. Genellikle kendili-

ginden veya bazen 6zel tetikleyici faktdrler zemininde tekrarlar.

Epilepsi siiphesi olusturabilecek semptom ve bulgular Tablo 1b’de 6zetlenmistir.
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Tablo 1b. Epilepsi Siiphesi Olusturabilecek Semptom ve Bulgular

e Farkindaligin bozulmasi,
e Biling kaybi,
e Dalma, kisa dikkat—hafiza kesintileri, yanitsizlik,

e Davranigsal duraksama,
I-Bilin¢-Farkindahk-

L B e Konugma ve diisiinme siirecinde anormallikler (afazi, disfazi, deja vu,

Jjamais vu, zorlu diigiinme gibi),
e Anormal korku-kaygi-6fke-agresyon,
e Tuhaf giilme, aglama, ses ¢ikarma, ¢iglik atma,

e Anormal beden ve ¢evre algisi (depersonalizasyon, derealizasyon gibi).

e Ekstremitelerde, bas veya govdede jeneralize kasilma, dil 1sirma idrar
inkontinansi eslik edebilir (konvulsiyon),

e Ekstremitelerde bas veya govdede fokal veya yayilim gosteren kasilma,

e Otomatizma (El-agiz veya alt ekstremitelerde yart amagli otomatik
davraniglar),

e Ekstremitelerde anormal ekstensiyon veya fleksiyon postiirii alma,

e Ekstremitelerde aritmik/ritmik si¢rama,

priotor e Olagandis1 sakarlik,

e Tekrarlayan goz kirpma,

e Tekrarlayan agiz ¢evresi veya yliz kaslarinda kasilma,

e Bas ve/veya gozlerde anormal deviasyon,

e Gozlerde nistagmoid hareket,

e Bas ve/veya govdede toniis kaybi, ani diisme,

e Uykuda tuhaf motor hareket.

e Ektremiteler, yiiz veya govdede anormal duyumlar (uyusma,
karincalanma, elektrik ¢arpmasi, yanma gibi),

e Sefalik his,

e Yiikselen epigastrik his,

ITI- Duyusal ..
e Anormal/siradis1 gorsel, isitsel, tad ve koku duyumlari (Haliisinasyon-

iliizyonlar),
e Anormal abdominal agr1 ve duyumlar,

e Vertigo.

e Terleme bozuklugu,

e Tasikardi veya bradikardi,

e Ciltte kizarma (flushing) veya solukluk,

e Pupil dilatasyonu,

e Anormal idrar yapma-defekasyon ihtiyaci,
e Piloereksiyon.

IV-Otonom
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2.1.2. Ayirict Tam

Epilepsi nobeti siiphesi, tanimlanan atagin detayli bir ayirici tanismin yapilmasimi gerektirir. Ozgegmis
(mental-motor retardasyon, bilinen ndrolojik, kardiyak, sistemik, psikiyatrik hastalik, kullandig1 ilaglar, mad-
de-alkol kotiiye kullanimi, stres maruziyeti gibi) ve soygecmis (ailede norolojik, kardiyak, psikiyatrik hasta-

lik gibi) bilgileri ayirici tantya ¢ok yardimei olup mutlaka detayl bir sekilde sorgulanmalidir (7ablo 2).

Algoritma 1, 2, 3 ve 4'te ayirici tani siirecine dair bilgiler yer almaktadir.

Tablo 2. Epileptik Nobet Siiphesi Olan Hastada Ayiric1 Tam

e Senkop (vasovagal, kardiyak veya ortostatik hipotansiyon iliskili),
e Gegici iskemik ataklar,

e Akut konfiizyonel durumlar,

e Gegici global amnezi,

I-Bilin¢-Farkindalik- | ® Migren,

Lisan-Psisik* e Hipoglisemi basta olmak iizere metabolik bozukluklar,

e Panik atak gibi psikiyatrik tablolar, psikotik bozukluklar,

e Psikojen nonepileptik atak.

* Uzun siireli durumlarda; akut ensefalopatiler, ilag intoksikasyonlari, kesilme sendromlari ve

delirium nonkonviilzif status epileptikusun ayirici tanisinda yer almalidir.

e Konviilzif senkop (vasovagal, kardiyak veya ortastatik hipotansiyon iliskili),
e Gegici iskemik ataklar,

e Hipokalsemi, hipoglisemi,

e Tik, tremor, hemifasiyal spazm ve diger hareket bozukluklari,
e Hiperventilasyon,

II-Motor e Mental retarde hastalarda sterotipik hareketler,

e Katapleksi,

e Hipnogojik myokloniler,

e Parasomniler (NREM ve REM),

e Uykuda hareket bozukluklari,

e Psikojen nonepileptik atak.

e Gegici iskemik ataklar,

e Radikiiler ve periferik sinir tutulumlari,
III- Duyusal e Migren,

e Vertigo,

e Psikojen nonepileptik atak.

e Senkopa yakin (vasovagal, kardiyak veya ortostatik hipotansiyon iliskili),
e Migren,

e Hipo-hiperglisemi,

e Psikojen nonepileptik atak.

IV-Otonom
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2.2. Tek Atak (Ilk Nobete Yaklagim)

Bir hastanin ilk ndbetini degerlendirmedeki birincil amag, ndbetin sistemik bir sliregten mi yoksa santral
sinir sistemi (SSS) hastaligindan m1 kaynaklandigini belirlemektir. Ikincil amag ise, ndbetin akut semp-
tomatik bir ndbet mi, yoksa siiregelecek epilepsi nobetlerinin ilk klinik gériiniimii mi olup olmadiginin
anlasilmasidir. Bu degerlendirme, bir hastanin yeniden nobet gecirme olasiligini belirleyecek, ilag te-
davisine baslamaya iligskin karar vermeye yardimci olacak ve eger biliniyorsa altta yatan nedene uygun

tedaviye yonlendirecektir.

Akut semptomatik nébet (provoke ndbet, reaktif ndbet, durum iligkili nobet), akut bir SSS hasar1 veya
sistemik, metabolik, toksik olayin SSS'yi etkilemesi ile siklikla ilk 1 hafta-10 giin i¢erisinde olmak {izere
yakin zamansal bir iligki i¢inde ortaya ¢ikan nobet olarak tanimlanir. Provoke edilmemis nobet, dnceden
var olan bir beyin lezyonu veya ilerleyici sinir sistemi hastaligi ile iliskili olarak ortaya ¢ikabilecegi gibi
etiyolojik neden hi¢bir zaman saptanamayabilir. Ilk provoke edilmemis ndbeti olan yetiskinlerin yakla-

sik licte birinde, gelecekteki bes yil i¢inde tekrarlayan bir nobet izlenir.
Akut semptomatik nobet nedenleri;

a. Akut SSS hasari

» Kafa travmasi

» Inme

» Hemoraji

» Hipoksi

P> SSS enfeksiyonlar

b. Sistemik nedenler
» Metabolik nedenler (Hipoglisemi, nonketotik hiperglisemi, hipo-hipernatremi, iiremi,
hipokalsemi, hipomagnezemi, hipertiroidi, porfiri)
» Alkol ve SSS depresanlari (benzodiazepin, barbiturat) ¢ekilme periyodu
» llac intoksikasyonlar1 (kokain, amfetamin, metamfetamin, fensiklidin, meperidin, tramadol,
teofilin, aminofilin, azotiopurin, mikofenolat, siklosporin, takrolimus, TCA’lar, MAO in-
hibitorleri lityum, antipsikotikler, karbapenem-florokinolon grubu antibiyotikler, sefalospo-

rinler, metotreksat, 5SFU, vincrstin, vinblastin gibi antikanser ilaglar)

i1k nobete yaklasimda temel éneriler asagida 6zetlenmistir:

1. Olayin nobet olup olmadiginin degerlendirilmesi: Hasta ve ataga sahit olan bireylerden atagin ger-
ceklestigi kosullar, atak oncesi, atak esnas1 ve sonrasini i¢ceren detayli 6ykii alinmalidir.

2. Etiyolojik nedenin tanimlanmasi: Akut semptomatik ndbet/provoke olmayan nébet ayriminin ya-
pilmasini saglamak dnemlidir.

» Ozgecmis ve soygegmis bilgilerini igceren detayli 6ykii alinmali, ayrintili norolojik ve
sistemik muayene yapilmalidir.
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> Kan testleri: Tam kan sayimi, elektrolitler, glikoz, kalsiyum, magnezyum, bdbrek fonksiyon
testleri, karaciger fonksiyon testleri, tiroid fonksiyon testleri ve idrar tahlili yapilmalidir.

» Siipheli durumlarda kan veya idrarda toksikolojik arastirma yapilmalidir.

» EKG

» EEG (miimkiinse ilk 24 saat i¢inde)

» Goriintilleme: Tercihen MRI, miimkiin degilse BT ¢ekilmelidir.

» SSS enfeksiyonu veya Subaraknoid Kanama (SAK) siiphesi varsa lomber ponksiyon yapilmalidir.

2.3. Tam1 Yontemleri

2.3.1. Anamnez ve Muayene

Epilepsi tanisinda en 6nemli asama iyi bir dykii ve muayenedir;

1. Epilepsi tanisi; temel olarak siipheli atak/ataklarin bulgu ve semptomlarinin ayrintili sekilde
tanimlanmasi ile verilen klinik bir karardir. Bu nedenle olas1 semptom ve bulgular1 en iyi ta-
nimlayabilmek i¢in hastanin hem kendisinden, hem de olaya taniklik eden bireylerden atak 6n-
cesi, esnasi ve sonrasina dair ayrintili bilgi alinmali, miimkiinse ataga ait amator video kayitlar
degerlendirilmelidir.

2. Birden fazla ndbet tipi olabilecegi akilda tutulmali, hasta yakinlari tarafindan nébet olabilecegi
ongoriilemeyebilecek semptomlar (dalma, sigrama, donakalim, otomatizmalar gibi) tekrar tek-
rar sorgulanmalidir.

3. Epilepsi tanisi ve degerlendirmesinde asagida yer alan 6zgegmis ve soygegmis bilgilerinin de-
falarca ve ayrintili bir sekilde sorgulanmasi ¢ok énemlidir:

» Perinatal hasar

P Febril konviilsiyon (FK)

» Gegcirilmis SSS infeksiyonu

» Kafa travmasi

» Timor/Gegirilmis SSS cerrahisi
P Serebrovaskiiler hastalik (SVH)
» Dejeneratif beyin hastaligi

» Metabolik ve hormonal hastalik
» ilaclar ve alkol yoksunlugu

» Aile oykiisii

4. Ayrintili norolojik ve sistemik muayene yapilmalidir.
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2.3.2. Elektroensefalografi (EEG)

Epilepsi tanis1 i¢in en dnemli yardimci tan1 yontemi EEG’dir. EEG ile ilgili akilda bulundurulmas1 ge-

reken bilgiler asagida 6zetlenmistir:

1. Nobet diistiniilen her hastanin EEG degerlendirmesi mutlaka yapilmalidir.

2. Nobetten sonraki ilk 24 saatte yapilan EEG, epileptiform anomalilerin saptanmasinda daha

sonraki gilinlerde yapilacak EEG’den daha biiyiik sansa sahiptir.

3. EEG’nin normal olmasi hastanin epilepsisi olmadigi anlamina gelmez. Epilepsi hastalarinda
EEG normal olabilecegi gibi, epilepsi olmayan olgularda EEG bulgular1 saptanabilir. EEG de-
gerlendirilmesinde epilepsili hastalarin yaklasik yarisinda epileptiform anormallik izlenirken
ozellikle uyku EEG’sinde uyku deprivasyonu gibi yontemlerle bulgu olasilig1 artis gdsterir. Bu

ozellikler cocuk-eriskin hastada, fokal-jeneralize epilepsilerde farklilik gosterebilir.

4. EEG’nin anormal olmas1 hastanin epilepsisi oldugu anlamina gelmez, EEG ancak klinik veriler

esliginde anlamlidir.

2.3.3. Goriintiileme Yontemleri

Ozellikle fokal epilepsilere neden olabilecek yapisal anomalileri ortaya koyabilmek igin kullanilir.

1. Bilgisayarli Beyin Tomografisi (BBT): Akut durumlarda ndbetin akut ndrolojik bir lezyon
veya hastaliga bagli olup olmadigini saptamada ve kraniyal manyetik rezonans goriintiilleme

(MRG) ¢ekilemeyen durumlarda kullanilabilir.
2. Kraniyal MRG: Epilepsi tanisinda ilk tercih edilecek goriintiilleme yontemidir. Rutin MRG T1,

T2 ve FLAIR ¢ekim ydntemlerini igermeli, koronal, sagital ve transvers 3-5 mm’lik kesitler
olmalidir. Temporal loba yonelik T1 sekans1 igeren koronal 1-1.5 mm’lik kesitler alinmalidir.
Temporal loba yonelik MR volumetrik inceleme, T2 relaksasyon zamani, supresyon yontemleri

(double inversion recovery) gibi ileri incelemeler gerekebilir.
3. Tek Foton Emisyonlu Bilgisayarli Tomografi (SPECT)-Pozitron Emisyon Tomografisi (PET):

Nobet kaynaginin belirlenmesi agisindan ek bilgi saglayabilmesi agisindan 6zellikle cerrahi

planlanan hastalarda gerekebilir.

2.3.4. Diger (Gerekli Olgularda)
Genetik calismalar

Uzun stireli video-EEG monitorizasyon (VEM)

Detayli degerlendirmelere ragmen kesin epilepsi tanis1 konulmasi her zaman miimkiin olamayabilir. Eger
tani net olarak konulamamigsa, yanlis tan1 konulmasindansa hastay1 takip etmek, arastirmalara devam

etmek, ipuclarini toplamak veya miimkiinse bir epilepsi merkezine gondermek en dogru yaklagimlardir.
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Jeneralize Konviilzif H

Yiiz Kaslar1-Goz Har

Uykuda Motor Har

Diisme Atakla
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2.5. Epilepsi Ayiric1 Tami Algoritmasi 2

Algoritma 2: Epilepsi Ayirici Tanisi: Diger Bulgular

Bilin¢-Farkindahk-Lisan-Psisik
Bulgular

Duyusal Bulgular

Otonom Bulgular
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2.6. Tek Atak (Ilk Nobete Yaklasim) Algoritmasi

Algoritma 3: Tek Atak (Ilk Nobete Yaklasim)

Olayin nobet olup olmadiginin degerlendirilmesi
(Nobet ise gercekten ilk ve tek atak mi?)
Hasta ve ataga sahit olan bireylerden atagin gergeklestigi kosullar, atak 6ncesi, atak

)
Nobet Diisiiniildii

gy

Akut Semptomatik Nobet? Provoke Olmayan Nobet?

gy

Akut SSS hasar1? Sistemik nedenler?
> Kafa travmasi » Metabolik nedenler
» inme » Alkol ve SSS depresanlari ¢ekilme
» Hemoraji periyodu
» Hipoksi » Ilag intoksikasyonlar1
P> SSS enfeksiyonlar
Oykii, NM Oykii
Kraniyel MRI/BT Sistemik muayene
Gerekirse LP Tam kan sayimi
EEG Elektrolitler
Bobrek/karaciger/tiroid fonksiyon testleri
Idrar tahlili
Gerekirse kan/idrarda toksikoloji
EKG
EEG

Akut semptomatik nobet Provoke olmayan nobet

Etiyolojik nedenin tedavisi Noroloji Uzmani tarafindan
Ozel durumlarda kisa siireli ileri inceleme
antiepileptik ila¢ onerilebilir Takip/Tedavi
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2.7. Epilepsi Tanis1 Algoritmasi

Algoritma 4: Epilepsi Tanisi

DETAYLI ATAK OYKUSU

Hastanin kendisinden/olaya taniklarda atak oncesi, esnasi ve sonrasia dair
ayrintili bilgi
Miimkiinse ataga ait amator video kayitlari
Farkl1 nobet tiplerinin sorgulanmasi
(dalma, sigrama, donakalim, otomatizmalar...)

DETAYLI OZGECMIS/SOYGECMIS OYKUSU

» Perinatal hasar

» Febril konviilsiyon

» Gegirilmis SSS infeksiyonu

» Kafa travmasi

» Tiimor/ Gegirilmis SSS cerrahisi
» SVH

» Dejeneratif beyin hastaligi

» Metabolik ve hormonal hastalik

» Tlaglar ve alkol yoksunlugu
» Aile dykiisii

Noroloji Uzmani tarafindan takip-tedavi Tan1 sorunu varsa, takip
Epilepsi nébet ve sendromun tanimlanmasi Ipuglar1 toplamaya devam, epilepsi merkezine
Gerekli olgularda ileri incelemeler sevk
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3. EPILEPSI YONETIMI

Nerses BEBEK

Epilepsi tedavisinde ilk basamak, taninin dogru konmasi ve ilagla tedaviye gerek olup olmadiginin be-
lirlenmesidir. Altta yatan farkli hastaliklar ve nedenler s6z konusudur. Hastaligin 6zelliklerine uygun

olarak tedavi sekline karar verilebilir.

Antiepileptik ilag (AEI) tedavisi uzun siireli, yasam boyu siirebilen bir tedavidir ve akut veya kronik yan
etkiler goriilebilir. Kisinin hayatinda gelisebilecek sosyal (askerlik, evlilik) ve tibbi degisiklikler (eslik
eden hastaliklar, ilaglar) dikkate alinmalidir. Hastanin tedaviye gosterecegi bireysel farkliliklar, tedaviye
uyum, uzun siireli takip gerekliligi hastalarla ayrintili olarak paylasilmali, hastanin bu siirecin iginde
aktif rol almasi saglanmalidir. Epilepsi yonetimine iliskin is akisi, Algoritma 5 ve 6'da yer almaktadir.

Epilepside tedavi diizenlenirken akilda tutulmasi gereken dnemli noktalar asagida maddelenmistir.

» Epilepsi tanisi dogru mudur?

» ilk nébet veya duruma bagli nébetler (uykusuzluk, alkol alimi, agir1 yorgunluk, ates ile
tetiklenen ndbetler), akut semptomatik ndbetler, Rolandik epilepsi gibi iyi huylu sendromlarda

s6z konusu oldugu gibi tedavisiz takip edilebilir mi?
P> Nobetlerin ¢ok seyrek goriilmesi (5-10 yilda bir ndbet gibi),
» Cok hafif nobetler (sadece dejavu vb.)
» Profilaksi amacli ila¢ kullanim1 (post-travmatik, postoperatif donemlerde),
» Yalnizca uykuda olan nobetler,
> Nobet esigini diisiiren diger ilaglarin kullanimi sirasinda goriilen durumlar,

» Tetikleyen faktorlerin kontrolii: Uykusuzluk, alkol alimi, agir1 yorgunluk, ates vb. 6nem tasir.

3.1. Antiepileptik ilaclar ve Tedaviye Baslama

Ik epileptik ndbet ve akut semptomatik nébetler ilgili béliimlerde ayrintili tartisilmistir. 1k epileptik
nobette nobetin tekrarlama riski ve ila¢ tedavisinin yarar ve zarar1 degerlendirilerek hasta ile birlikte
ilaca baglama veya takip karar1 alinabilir. Fokal baslangi¢, goriintiilemede belirgin bir neden varligi,
fokal norolojik bulgu, anormal EEG bulgusunun (jeneralize diken dalga, fokal yavas veya epileptiform
aktivite) bulunmasi nobet tekrari acgisindan riski arttirdigi bilinen durumlar1 6zetlemektedir. Nobetin
gece uykuda olmasi, ndbet sayisinin birden fazla olmasi, ailede epilepsi dykiisii gibi 6zelliklerin etkisi

netlik kazanmamistir. AIE tedavisi baslatilmas: siirecinde asagidaki hususlar 6nem tasimaktadir.

1- Akut semptomatik nobetlerde ise antiepileptik tedavi baglamadan once altta yatan nedene

yonelik tedavi diizenlenmelidir. Toksik/metabolik nedene bagli nébetler genellikle tedavi
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gerektirmez. Nobet gegirmeye devam eden veya altta yatan neden kontrol altina alinama-
yan hastalarda nobetlerin devam etmesinin yaratacag risk géz oniine alinarak AEI tedavisi
baglanabilir. Bu tedavinin altta yatan neden ortadan kalktiktan sonra bir siire devam edilerek
(3-6 ay) kesilmesi Onerilir. Herpes ensefaliti, inme gibi ndrolojik bir olayla iliskili bir ndbet
s6z konusu ise ndbet tekrar riski yiiksek olmasi sebebiyle AEI tedavisi baslanabilir.

2- Cocukluk ¢aginin selim santrotemporal dikenli epilepsisi gibi bazi ¢ok iyi seyirli, hafif ve
yasami etkilemeyen ve ndbetleri sadece uyku sirasinda olan sendromlarda hastanin ve aile-
sinin goriisii de alinarak ilagsiz takip yapilabilir.

3- Bugiin i¢in posttravmatik ya da postoperatif donemlerde noroloji dist kliniklerde erken do-
nemde riskleri dnlemek icin ilag verilebilmektedir. Ancak AEI verilmesini 6neren veriler
sinirlidir. Baglanmissa tedavinin birkag ay gibi kisa siirede kesilmesi degerlendirilmelidir.

4- Refleks epilepsilerde ndbetler yalnizca uyarana bagl gelisiyorsa, yeterli oldugu durumda
uyaridan uzak durma segenegi denenebilir. Spontan nobetler eklenirse ya da ndbet uyaranini
kontrol etmek miimkiin degilse nobet tipine gore tedavi baslanir.

5- Jeneralize tonik-klonik nébetleri olan, ilaca direncli hastalarda, uykuda nobet geciren, epi-
lepsi hastalarinda ani beklenmedik 6liim riski (SUDEP) agisindan riskli olan hastalar dik-

katlice degerlendirilmeli ve AEI tedavisi baslanmalidur.

Nobet ile basvuran hastada gozden gecirilmesi gereken baslica ozellikler:
P> Bu bir epilepsi ndbeti midir? Ayirici tan1 yapilmalidir,
» i1k nobet midir? Oncesinde diger ndbet tipleri sorgulanmalidir,
» ilk nobetse hastanin riskleri degerlendirilmeli ve hastayla birlikte karar verilmelidir,
» Yas, cins, eslik eden durumlar dikkate alinarak tedavi baslanmalidir,
» Fokal nobetlerde karbamazepin (CBZ),
» Jeneralize nobetlerde valproik asit (VPA) (kadin hastalar harig),
> Nobet tipi belirlenemediyse, levetirasetam (LEV) gibi genis spektrumlu ilaglar veya,

» Sistemik nedenler gibi engel bir durum oldugunda yan etki 6zellikleri dikkate alinarak yeni
nesil AEI’ler baslanabilir.

Epilepside ilag tedavisi diizenlenirken:

» Hasta tedavinin gerekliligi ve riskleri konusunda bilgilendirilmelidir. Uzun siireli tedaviye

uyum saglamak acisindan hastanin isbirligi saglanmalidir,

» Altta yatan neden (6rnegin, intrakraniyal tiimdr/arteryovendz malformasyon) veya eslik eden
diger hastaliklar epilepsi ile birlikte tedavi edilmelidir,

» Nobet tipine ve hastaya uygun secilen tek ilagla tedaviye baglanmalidir (monoterapi ilkesi),

» En diisiik etkili dozla baslanmali ve doz ndbet kontrolii saglanana kadar asamali olarak

arttirilmalidir,
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» AEl’lerin birbirleri ve diger ilaglarla (drnegin antibiyotikler, oral kontraseptifler vd.)
etkilesebilecegi, toksik diizeye ulasabilecegi belirtilmelidir,

» lk ilaca yanit alinmazsa ikinci bir ilagla monoterapi olasiligi degerlendirilmelidir. Yanit
alinamazsa uygun ilag kombinasyonlari ve diger tedavi secenekleri diisiiniilmelidir,

» ilacin aksatilmasinin ya da kesilmesinin yaratabilecegi riskler hakkinda hasta ve/veya yakini
bilgilendirilmelidir,

> Nobeti tetikleyecek uykusuzluk, asir1 stres gibi durumlardan uzak durulmasi konusunda

bilgilendirilmelidir. Hayati tehdit edecek durumlar disinda egitim ve sosyal yasami
sinirlandiracak gereksiz yasaklama ve kisitlamalardan kaginilmalidir,

» Amac hastanin yasam kalitesinin yiikseltilmesi, egitim, calisma ve sosyal hayata en iyi
sekilde katiliminin saglanmasidir.

3.2. Antiepileptik ila¢ Secimi
AET’ler epilepsi hastaligin1 degil epilepsi nébetlerini kontrol altina alabilmektedir. Bu nedenle kul-

lanildiklar: siirece etkinlik gosterirler. AEI seciminde dikkat edilecek onemli noktalar Tablo 2’de yer

almaktadir.

AEI seciminde énemli ozellikler:
» Etkin ndbet kontrolii saglamasi,
» Ilacin giivenilirligi, yan etkilerin olmamas1 veya goze almabilecek diizeyde olmast,
» Uzun ve kisa donem yan etki profili,
» Etki sekli,
» Kullanim kolayligi, giinde tek veya 2 dozda kullanilabilmesi, titrasyon sekli,

> Hastaya ait 6zellikler; tireme siklusu iizerine etkileri, yas, cinsiyet, emzirme, cocuk ve yasl
hastalar,

» Eslik eden hastaliklar ve tedaviler.

Karacigerde metabolize olan ve enzim indiikleyicisi olan AEI’ler, birbirleriyle ve diger ilaglarla etki-
lesmektedir. Bu 6zellikler eski kusak ilaglarda daha belirgindir. Pregabalin (PRG), LEV ve lakozamid
(LCM) hemen hemen hig etkilesime girmeyen yeni kusak ilaglar olarak one ¢ikmaktadir. Lamotrijin
(LTG), okskarbazepin (OXC), LEV, vigabatrin (VGB), klobazam (CLB), topiramat (TPM), gabapen-
tin (GBP), zonisamid (ZNS), PRG, LCM gibi pek ¢ok ilaca iilkemizde ulagilabilmektedir. Perampa-
nel (PER), eslikarbazepin (ESL), brivarasetam (BRV) gibi ilaglar heniiz iilkemizde bulunmamaktadir.
Etosiiksimid (ESM) veya status tedavisinde kullanilan klonazepam (CLZ) gibi etkin ilaglar daha dnce
bulunmalarina ragmen artik iilkemizde iiretilmemektedir. Klobazam (CLB) gibi ilaglar yurt digindan

getirilebilmektedir.
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3.3. Jeneralize Epilepsilerde Tedavi

Jeneralize nobetlerde VPA etkinliginin diger potansiyel ilaglara gore daha yiiksek oldugu gosterilmistir.
Erkek hastalarda 6zel engel bir durum yoksa ilk tercih edilecek ilagtir. Kadin hastalarda ise hormonal
ve teratojenik sorunlar nedeniyle oncelikle diger secenekler (LTG, LEV gibi) denenmelidir. Nobetler
kontrol altina alinamadig1 veya yan etkiler nedeniyle bu ilaglarin kullanilamadigi durumlarda hasta bil-

gilendirilerek VPA baslanabilir.

Jeneralize nébetlere etkili ilaglar asagida listelenmistir:

> VPA
> LTG
> LEV
> TPM
» ZNS
» ESM (sadece absans ndbetlerinde)
» Direncli vakalarda
o Benzodiyazepinler (BZD)
o VPA+LTG (miimkiin olan nobetleri kontrol altina alan ve yan etkisi kabul edilebilecek
diizeyde diisiik doz kombinasyonu)
o Ketojenik diyet (KD)
o Vagus sinir uyarimi (VNS)

Bazi ilaclarla 6zellikle jeneralize tipte nobetlerde kotiilesme (agrevasyon) goriilebilir. Tipik-atipik ab-
sanslar baslica sodyum kanal blokeri olan ilaglarla, CBZ, VGB, TGB, GBP ve fenitoin (PHT) ile arta-
bilir. Miyokloniler ve diger ndbet tipleri 6zellikle jiivenil miyoklonik epilepsilerde CBZ, PHT ve diger
ilaglarla kotiilesebilir. LTG’nin baz1 hastalarda miyoklonusu kotiilestirebilecegi bilinmektedir. GBP ve

PGB miyoklonusa neden olabilir.

3.4. Fokal Epilepsilerde Tedavi
» Fokal nobetlerde ise CBZ ilk se¢ilecek etkin ilaclardandir.
» Fokal nobetlerde farkli ilaglarin benzer etkinlik gdsterdigi calismalarda gosterilmistir.

» Eski-yeni ilaglar benzer etkinlik gostermektedir. Yeni ilaclar genellikle ilk kullanima
baslandiginda ekleme tedavisi olarak onay almaktadir.

» Yeni ilaglar farkli farmakokinetik, dinamik 6zellikler, bobrekten atilim, proteine baglanma,
ilag etkilesimleri konusunda tstiinliilk gdstermektedir.

Genis etkinligi (spektrumu) olan ilaclar: Bazi ilaglar hem fokal hem de jeneralize nobet tipleri tizerin-
de etkinlik gostermektedir (LEV LTG, TPM, ZNS). Fokal veya jeneralize ayrimi1 yapilamayan (gece olan

nobetler) veya her iki ndbet tipinin bir arada oldugu durumlarda genis etki spektrumu olan ilaglar tercih
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edilir. Kanabinoid tedavisinin, direngli epileptik ensefalopatisi olan pediyatrik yas grubunda, Dravet

sendromu ve Lennox Gastaut sendromlu ¢ocuklarda etkinligi gdsterilmistir.

ila¢c baslama ve doz belirleme: ilac baslanilmaya karar verildiginde monoterapi denenmelidir. ilk ilaca
cevap alinmazsa ikinci ilag eklenmeli, eger belirgin yanit alinirsa ilk tedavi kesilip ikinci ilacin yine tek
tedavi olarak verilmesi denenmelidir. Hastalarin yaklasik yarisi ortalama bir dozla nobetsizligi yakalar.
Eger monoterapiye doz yiikseltilmesine ragmen yanit alinamazsa bu ilaglarin kombinasyonlar1 kullanil-
malidir. flag ¢ok cabuk titre edilerek yiikseltilmemeli, nébet tekrart durumunda doz arttirilmalidir. LTG

ve TPM gibi ilaglarda alerji ve kognitif sorunlar nedeniyle doz arttimi daha yavas yapilmalidir.

Monoterapi (tek ilac tedavisi)
» Mevcut rehberler monoterapiyi 6nermektedir.
» Ozel hasta gruplari, karaciger-bobrek sorunlari, gebelik gibi durumlarda risk artmaktadir.
» Nobet tipine 6zel ilag se¢imi bagariy1 arttirmaktadir.
» Oykii, EEG, kraniyal MRG bulgular1 6nem tasimaktadir.
» Kabul edilebilir yan etki ve toksisitesi olan ilag¢ secilmelidir.
» Hastadan hastaya yanit degisebildiginden ilacin dozu yavas titre edilmelidir.

» Tedavi dncesinde hasta sistemik agidan degerlendirilmelidir.

Basarisiz Monoterapi Nedenleri
» Hastanin nobetler, hastalik ve yan etkiler konusunda bilgilendirilmemesi,
» Tedaviye uyumun saglanamamasi,
» Nobet tipine uygun ilag secilmemesi,
» Mevcut karaciger hastaligi vb. hastaliklar bulunmasi,
» ilaca bagli olarak gelisen nbetlerde artis olmast,

» Farmakogenetik 6zellikler bulunmasidir.

Politerapi (coklu ilac tedavisi)
» Optimum doz altinda nobetler tekrarliyorsa tolere edilebilen maksimum doza ¢ikilmali,
» Ik ilag etkisiz oldugunda ikincisi eklenmeli,
» Farkli bir etki mekanizmasi olan ilag segilmeli,
» Ik ila¢ dozu azaltilmali,
P> Yine basarisiz olunursa politerapi ile devam edilmeli,

» Politerapi ile toksisite riski artmakta, nobet kontrolii beklendigi 6l¢lide olmamaktadir. Ayrica
nébet agravasyonu, komorbid depresyon, SUDEP riski, tedaviye uyumsuzluk ve maliyet

sorunlar1 olabilir,

» Hastalarin 6nemli bir kism1 farkli bir monoterapiden faydalanir. Bazen yiiksek doz monoterapi
yerine sinerjistik etkisi olan iki ilag tercih edilebilir.
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3.5. Takipte Gereken Tetkikler ve ilaclarin Yan Etki Takibi

EEG: Epilepsi tanisinda énemli yardim saglar. Rutin EEG ilk ndbetle gelen hastada ve takipte en 6nemli
inceleme yontemidir. Ayirici tani, epilepsi sendromu, bulgularin lateralizasyon ve lokalizasyonu konu-
sunda bilgi veren en 6nemli yardimci yontemdir. Her epileptiform anomali epilepsi anlaminda deger-
lendirilmemelidir. Yorum ve artefakt olasiliklar1 degerlendirme zorluklar1 yaratabilir. Normal EEG ise

epilepsiyi diglamaz.

Kraniyal norogoriintiileme: Acil durumlarda, tekrarlayan ndbete bagli kafa travmalarinda, intrakrani-
yal kalsifikasyon gibi 6zel durumlarda Kraniyal BBT incelemesi yapilmalidir. BBT, akut durumlardaki

nobetlerde, kafa travmasi, inme, biling kayb1 ve MRG yapilamadigi durumlarda yapilmalidir.

Epilepsi etiyolojisini aydinlatmaya yonelik incelemelerde MRG segilecek yontemdir. BBT bulgusu ol-
mayan hastalarin 6nemli bir kisminda MRG pozitif bulgu vermektedir. MRG epilepsi protokoliine gore

yapilmalidir.

Ila¢c Kan Diizeylerinin izlenmesi: AEI kan diizeylerinin izlenmesi eriskin hastalarda rutin olarak ge-
rekmez. Her hastanin terapotik ve toksik araligi farkli oldugundan ila¢ dozuna kan diizeyine gore karar
verilmemelidir. Ancak ila¢ uyumsuzlugu diisiiniildiigiinde, intoksikasyon bulgularinin varliginda, gebe-

lik ve diyaliz gibi doz araliginin degisebilecegi durumlarda yararli olabilir.

Takip sirasinda yapilmasi onerilen incelemeler:
» Hastalar olasi ilag yan etkiler (akut ve kronik) konusunda bilgilendirilmelidir.

» Higbir yan etki fark edilmese dahi ilaca baslandiktan ve belirgin doz artigindan sonra rutin

kan incelemeleri istenmelidir.

» Tedavi yolunda gitse dahi sik veya rutin kan ve EEG incelemeleri yapilabilir (yilda bir veya
daha fazla aralikla).

» Nobetlerde siklagma, yeni ndbet tiplerinin eklenmesi durumunda kraniyal goriintiileme, EEG
ve kan incelemeleri yapilabilir.

» ilaca 6zel yan etkiler gelistiginde tetkikler planlanmalidir. Alerjik reaksiyon durumunda
hemen doktora bagvurulmali, 6zellikle ilgili birimlerden, baslica dermatoloji olmak {izere

goriis istenmelidir.

Antiepileptik Ilaclarin Yan Etkileri
Idyosenkratik yan etkiler: Dozdan bagimsiz gelisir. PHT ve CBZ basta olmak iizere ¢ogu ilag ile go-

rillebilen hafif makiilopapiiler deri dokiintiileri daha siktir. Agir seyreden eksfolyatif eriipsiyonlar veya
Stevens-Johnson sendromu nadir ancak 6liimciil seyredebilir. Ozellikle LTG nin hizli doz artimi ile
risk artmaktadir. CBZ ve felbamata (FBM) bagli aplastik anemi goriilebilir. Ozellikle kiigiik gocuklarda
VPA’e bagl akut fatal karaciger yetmezligi bildirilmistir.
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Akut reaksiyonlar: 1lag etki mekanizmasi ve doz ile ilgilidir. Burada siklikla SSS iizerine etkiler go-
riiliir. Biitiin AEI’ler kognitif etkilenmeye yol acabilir, yiiksek doz ve ¢ogul ila¢ kullanimi riski artirir.
Istemsiz hareketler goriilebilir.
» Major ve mindr konjenital anomalilere neden olabilirler,
» Klasik AEI’ler oral kontraseptiflerin seviyesini diisiiriir,
» Enzim indiiksiyonu yapan ilaglar osteopeni ve osteoporoza yol acabilir,
P Serum homosistein diizeyini artirabilir (koroner arter, periferik damar hastalik riski),
» Kronik yan etkiler hemen her sistemi ilgilendirebilir. Yiiksek doz ila¢ kullanimi ve ilag
kombinasyonlari ile artar,
» Kognitif etkiler goriilebilir,
o Trombosit ve 16kosit sayisinda diisme; CBZ hiponatremi, benign ndtropenti,
o PHT dis eti hiperplazisi, hirsutizm,
o VPA kilo artis1, sag dokiilmesi, adet dlizensizligi,
o ESM gastrointestinal sistem iritasyonu,
o Fenobarbital (PB), Primidon (PRM) irritabilite, hiperaktivite, uyku,
o TPM ve ZNS bobrek tasi, hipohidroz.

Kronik yan etkiler: Aylar-yillar i¢inde goriilmektedir. Yiikksek doz PHT'ye bagh dis eti hiperplazisi,
barbitiirata bagl omuz-el sendromu. Vitamin D katabolizmasini hizlandiran enzim indiikleyen AEI’lere

bagli osteomalazi gelisebilir. Endokrin ve iireme organlarinda etkiler goriilebilir.

Teratogenez iizerine etkiler: Ozellikle FB, PHT, VPA ile risk artmaktadir. Etkisi bilinmeyen ilaglardan

kaginilmalidir.

3.6. Remisyon ve Tedavinin Sonlandirilmasi

Bazi olgularda 6zellikle epilepsi sendromuna bagli olarak remisyonlarin gdriilmesi miimkiindiir. AEI’ler
eriskinlerde 4-5 yil sonra yavasca azaltilarak kesilebilir ¢ocukluk ¢aginda ise bu siire daha kisa tutula-
bilir. Ila¢ kesilirken de tedaviye baslarken oldugu gibi, nobet tekrarlama riskleri degerlendirilmeli ve
hasta ile birlikte karar verilmelidir. Juvenil miyoklonik epilepsi gibi hastaliklarda ndbet niiksii yiiksektir.
Nobet tekrar riskini arttiran durumlar arasinda epilepsinin siiresi, erken yasta baglangic, remisyon siiresi,
remisyona kadar gecen nobetli siire, fokal baslangicli nobetler, farkli nobet tiplerinin birarada olmasi,
EEG’de fokal anomalinin bulunmasi, AEI kesimi sirasinda veya kesilirken EEG anomalilerinin artmasi,
jeneralize tonik-klonik nobet varligi, miyokloni olmasi, nérolojik muayenenin anormal olmasi, mental
retardasyonun eslik etmesi, kraniyal goriintiilemede anormal bulgunun olmasi sayilabilir. Ilag kesimi

sonrasi ilk bir yil i¢inde, 6zellikle ilk 3 ayda ndbet riski ytliksektir ve bu durum hastayla paylasilmalidir.
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3.7. Ozel Durumlarda Yonetim

3.7.1. Yashlarda Epilepsi

Yeni baslangi¢li nobetler en ¢ok cocukluk ve yaslilik doneminde goriiliir. Komorbid durumlar, birlikte
kullanilan ilacglar, ilag alinimindaki degisiklikler, farmakodinamik etkiler, viicudun yiiksek duyarlilig1
nedeniyle tedavi karmasiktir. ilag etkilesim riski yiiksektir. Yasli hastalarda inme 6ykiisii ve depresyon
goriilebilir. Bu durumlarda pozitif psikotrop etkili AEI’ler tercih edilmelidir. Ozellikle yasli hastalarin
cogu diisiik dozlarda dahi AEQ’lere iyi yanit verir. BZD, barbitiirat gibi sedatif ilaglardan kaginilmalidir.

Bazi hastalarda farmakorezistans gelisebilir. Karaciger ve bobrek fonksiyonlarinda degisiklikler ilag
metabolizmasini ve atilimini etkiler. Yaslilar hem AE] yan etkilerine hem de nobetlere oldukca hassastir.
Ornegin, depresyonu olan bir hastada duygudurum stabilize edici ilaglar LTG kullanilabilir. Genellikle
konkomitan ilaglarin metabolizmasini etkilemeyecek AEQ’ler kullanilmalidir. Yaslilarda ilag seciminde
tolerabilite nem tasir. AEI’lerin plazmadaki serbest fraksiyonlarinda artma ve eliminasyonunda azalma
goriiliir. Yan etkilerin gelismemesi igin dozlar1 azaltilmali, daha yakin izlenmelidir. AEi'lerin 6nemli

bazi etkileri asagida maddelenmistir.

» Kardiyak ilaglar, antikoagiilan ve psikotrop ilaglar en sik kullanilanlar PR aralig1 degisiklikleri
goriilebilir,

» CBZ ile diger ilaclar arasinda farmakolojik etkilesim agisindan dikkat ¢ekicidir,

» CBZ, trisiklik antidepresan ve noroleptik ilaglarin plazma konsantrasyonunu azaltir,

P> Simvastatin konsantrasyonunda belirgin azalma goriilir,

» Enzim indiiksiyonu yapan ilaglar kemoterapotik ajanlarin konsantrasyonunu azaltir,

» AEI ve INR, kumadin etkilesimi. Warfarinle etkilesim yeni ilaglarda yoktur,

» Enzim indiiksiyonu yapan ilaglar osteopeni ve osteoporoz: patolojik kiriklar goriilebilir,

» Serum homosistein diizeyini arttirabilir: koroner arter, periferik damar ve kiiclik damar

hastalik riski goriilebilir,
» Trombosit ve 16kosit sayisinda diisme izlenebilir,

» Kognitif etkiler daha belirgin olabilir.

Yash epilepsi hastasinda tedavide goz oniinde bulundurulmasi gereken durumlar:
» Miimkiin oldugunca ilag etkilesiminin olmamasi,
» Enzim indiiksiyonu, proteine baglanma olmamasi,
» Giinde 1-2 doz kullanilmasi,
» Yan etki profilinin diistik olmasi,
» Kognitif ve psikolojik etkilerin olumlu olmasi,

» lac etkilesimi olmayan ilaglarin tercih edilmesi (PRG, LTG, LEV, VGB, LCM) g0z Oniinde

bulundurulmalidir.
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3.7.2. Sistemik Hastaliklarla Birliktelik

Epilepside diger norolojik, psikiyatrik ve sistemik hastaliklar daha sik goriiliir ve epilepsi ile sebep-so-
nug iliskileri olabilir. Epilepsi hastalarinda, en giiclii komorbidite inme olarak belirlenmistir. Yasla bir-
likte eslik eden hastalik siklig1 artar. AED’lerin viicuttan atilim yerleri karaciger ve/veya bdbrek oldugun-

dan karaciger veya bobrek yetmezligi olan hastalarda antiepileptik tedavi se¢imi degismektedir.

3.7.2.1. Bobrek Hastaliklar:

P> Bobrek hastalarinda gastroparezi absorbsiyonu geciktirir. Bobreklerin azalan filtrasyonu ilag

yar1 Omrunu artirir.

» Hemodiyaliz sirasinda suda eriyen, baglh olmayan ilaglar kolaylikla atilacak, oysa proteine
ylksek baglanilirligi olan ilaglar kalacaktir. Yiiksek proteine baglanma olasiligi nedeniyle
PHT iyi bir se¢enek olabilir.

> Diger bir secenek 6zellikle miyoklonik ve jeneralize tonik klonik nobetlerinin varliginda
VPA olabilir. CBZ de diyalizden etkilenmez ve doz ayn1 tutulur.

» FB’in serum seviyesi iiremiden etkilenmez.
» ZNS, TGB, LTG de kullanilabilir.
» Yeni ilaglarin ¢ogunun klirensi azalir: FBM, GBP, TPM, LEV, VGB, PGB, OXC, GBP ve

PGB’nin neredeyse tamami bobrekten atilir. Kullanimlarindan kaginilmalidir.

» Hemodiyalizde gerekirse doz eklemesi yapilmalidir. Tamamen ya da biiyiikk ¢ogunlukla
degismeden bobrek {iizerinden atilan ilaclarin bobrek yetmezliginde kullanilmasindan
kaginilmali ya da mutlaka kullanilmas1 gerekiyorsa doz ayarlamasi yapilmalidir. Tamamen
veya agirlikli olarak karacigerden metabolize olan ilaglarin bobrek yetmezliginde

kullanimlarinda doz ayarlamasina gerek yoktur.

3.7.2.2. Karaciger Hastaliklar:

Karaciger hastaligi olan ve karaciger testlerinde ylikseklik saptanan hastalarda hepatotoksisite yan etkisi
olan ilaglarin yiiksek dozlarindan kaginilmasi gerekir. Bu ilaglar arasinda CBZ, PHT, FB ve LTG say1-
labilir. Ayrica tamamen karacigerden metabolize olan ilaglar karaciger yetmezliginde viicutta birikerek
toksisiteye neden olur. Bu grupta PHT, CBZ, VPA, rufinamid (RUF) ve TGB bulunur. Bir kismi karaci-
gerde metabolize olan ve bir kism1 bobrekten degismeden atilan ilaglarin hem bobrek hem de karaciger
yetmezliginde kullanimlarina dikkat edilmelidir. Bu grup igerisinde OXC, ESLve LCM’in agir bobrek

yetmezliginde doz ayarlamasi gerekmektedir.

3.7.2.3. Sistemik Kanser

Kanser veya tedavisi sonucu nobetler olas1 komplikasyondur. Serebral metastaz, metabolik sorunlara

bagli olabilir. Genellikle fokal nobetler goriiliir, mental durum degisikliginde NKSE de diisiiniilmelidir.
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Yeni AEI'lerden, etkilesimi olmamalar1 nedeniyle faydalanilabilir. LEV- PRG- VGB- LCM, diger ilagla-
r1 etkilemez ve bunlardan etkilenmez. DFH ile Stevens-Johnson, CBZ ile kemik iligi siipresyonu 6nem

tasir. AEI’lerin sitokrom enzimini kullanmalar1 kemoterapinin etkinligini diisiiriir.

3.7.2.4. Metabolik Nedenler
Akut veya subakut gelisen bozukluklar ndbetler, klinik ve EEG’de degisikliklere neden olur. Bu degisik-

likler genellikle geri dontisiimliidiir, bazen geri doniisiimsiiz ilerleme gosterebilir. Glukoz metabolizmasi
bozukluklar1 en sik goriilen durumlardir. Genellikle AEI’ye gerek yoktur, Oncelikle altta yatan neden
tedavi edilmelidir. Akut tedavide BZD’ler ilk tercihtir. Altta yatan sorunun diizeltilmesi i¢in bir siire
gerekliyse kisa siireli antiepileptikler kullanilabilir. Ozellikle hiperglisemide PHT den kaginilmalidir,

insiilin salinimin1 baskilar. Baslica sik goriilen sistemik sorunlar asagida siralanmigtir:

1- Ilaglar ve toksik nedenler,

2- Transplantasyon hastalari,

3- Tiroid bozukluklari,

4- Porfiri ve benzeri hastaliklar,
5- Konnektif doku hastaliklari.

Her tablo 6zelinde tedavi, ilgili brang hekiminin de goriisii alinarak diizenlenmelidir.

3.7.2.5. Psikiyatrik Hastahiklar

Psikiyatrik ve nérolojik komorbiditesi olan hastalarda AEI tercihi bu durumlar goz éniine alinarak ya-
pilmalidir. Ornegin, duygudurum bozuklugu olan hastalarda VPA, LTG ve CBZ tercih edilebilir. Diirtii
kontrol bozuklugunda benzer sekilde CBZ daha iyi bir secenek olabilir. Migren ile epilepsi birlikteligin-
de TPM, VPA veya LTG her iki hastaliga birden etki gosterdigi i¢in 6n siralarda tercih edilebilir. Anksi-
yete, psikoz, intihar egilimi AEI’lerle goriilebilir. Bu agidan, hastanin dikkatli takip edilmesi gereklidir.

3.7.3. Dogurganlik Donemi ve Gebelerde Epilepsi Tedavisi

Dogurganlik donemindeki epilepsili kadinlarda taninin dogru olup olmadig1 ve AEI kullaniminin gerekli
olup olmadig1 dikkatle belirlenmelidir. Hastaya ve hastanin onay1 durumunda esine konjenital malfor-
masyon riskleri anlatilmalidir. AEI’lerin kullaniminin zaten normalde de goriilen mindr ve major konje-
nital anomali riskini arttirdig1 bilinmektedir. Risk, artan ilag dozu ve ¢oklu ilag se¢imiyle orantili olarak
yikselmektedir. Gebelik 6ncesinde tedavi planlanmali, ndbetlerin iyi bir sekilde kontrol edilebildigi

miimkiin olan en az sayida ve en diisiik doz AEI diizenlenmelidir.
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Folik asit kullanimi: Ozellikle noral tiip defekti basta olmak iizere major malformasyonlardan korun-
mak igin etkisiz oldugunu bildiren ¢aligmalar olmakla birlikte tiim hastalara gebelik 6ncesinde folik asit
replasmani dnerilmektedir. Onerilen doz konusunda farkli gériisler bildirilmekte ve 0,4-5 mg arasinda
degismektedir. Folik asit replasmani, gebelik 6ncesinde (1-3 ay 6nce) baslanilmali ve 1. trimesterin so-
nuna kadar devam edilmelidir. B12 diizeyi de bilinmelidir. Vitamin diizeyi normal olanda giinliik ihtiyag
kadar folik asit i¢ceren preparatlar da secilebilir. Folik asitin olas1 yan etkileri ve takibi agisindan kadin

dogum uzmani ile isbirligi saglanmalidir.

VPA’nin, monoterapi ve dzellikle politerapide major konjenital malformasyon riskini diger ilaglara ki-
yasla daha fazla artirdig:1 bilinmektedir. Noral tiip defekti, yarik damak ve dudak, fasyal dimorfizm ve
hipospadias, kardiyak, renal, {irogenital ve ekstremite defektleri de izlenebilmektedir. DFH, FB ve CBZ
ile de risk artis1 gdsterilmistir. Ozellikle VPA ile bebekte kognitif sorunlar, otizm riskinin de olabilecegi

bilinmektedir.

2015 yilinda Avrupa Tip Kurumu (EMA) VPA kullanimi ile iliskili bir rapor yayinlamis ve bu raporda
gebe olan veya gebe kalma potansiyeli olan kadin ve kiz ¢ocuklarinda diger medikal tedavilerin yetersiz
kaldig1 veya yan etki nedeniyle kullanilamadig1 durumlar haricinde VPA kullaniminin kisitlanmas1 6ne-
rilmistir. Tedavi acgisindan valproatin tek secenek oldugu hastalarda ise efektif dogum kontrol yontem-
lerinin kullanilmas1 gereklidir. VPA baslanilmas1 planlanan hastalara ise yukarida bahsedilen risklerin
ayrintili bir sekilde anlatilmas1 ve aydinlatilmis onam alinmas1 gereklidir. Kadinlarda ve kiz ¢ocuklarin-

da epilepsi tedavisinde vurgulanan noktalar:

» Cocuk dogurma potansiyeli olan kadinlarda miimkiin oldugunca VPA’dan kaginilmalidir,
» VPA kullanildig1 dénemde etkili bir kontrasepsiyon uygulanmalidir,

» Kullanilmas1 gerektiginde miimkiin olan en diisiik doz hedeflenmelidir,

> VPA riskleri/alternatif tedavilerin risk ve yararlar1 degerlendirilmelidir,

» Ciddi morbidite ve mortalitede artigin 6nlenmesi asil amagtir,

» Hekim ve hasta (yakinlari) ortak karar almalidir,

» Fokal epilepsilerde ¢ok sayida tedavi secenegi bulunmaktadir, VPA bu durumda
kullanilmamalidir,

» VPA kullanirken gebe kalan hastalar icin ise alternatif tedavilerin gozden gecirilmesi
Onerilmistir.

Monoterapide yiiksek doz AEI kullanimi1 majér malformasyon riskini biiyiik oranda arttirirken, politerapide
doza bagimli olarak risk artmaktadir. Ozellikle TPM ve VPA ile major malformasyonu riski bilyiik oran-
da artmaktadir. Politerapide LTG ve LEV kullanim1 major malformasyon agisindan diger kombinasyon-
lara kiyasla daha giivenilir gériinmektedir. Hastanin perinatolojide riskli gebelikler boliimiinde takibi ve

ileri diizey USG ile tarama testleri titizlikle yapilmalidur.
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Gebelikte Nobetler: Nobetler degismeyebilecegi gibi azalabilir veya artis gosterebilir. Fokal epilepside
jeneralize epilepsiye gore daha yiiksek orandadir. EURAP ¢alismasinda SE riskinin oldugu gdosterilmis-
tir. Fetal riskler nedeniyle anne adayinin aniden AEI'yi kesmesi nobet niiksii ve daha da tehlikelisi SE

riskini beraberinde getirir.

Gebelikte ilac metabolizmasi: Gebelik sirasinda ilag kan diizeylerinin belirgin olarak degisebildigi bi-
linmektedir. Ozellikle LTG kan diizeyi 3. trimesterde belirgin derecede diiser ve bu nobet sikliginda
artisa neden olabilir. LTG disinda, OXC ve LEV’in de ilag diizeyleri gebelik ile degisebilir. Muhtemelen
hamilelikte gliikuronidasyon metabolizmasinin artisina baglidir. LTG ve LEV serum diizeyi hamilelik
oncesi bilinmesi yol gosterici olabilir. Gebelik sirasinda takip edilmeli ve gereginde doz artirilmalidir.
Gebelik sonrasi ila¢g dozunun yeniden diizenlenmesi gerekebilir. FB, PRM, PHT, CBZ, LEV, VPA muh-
temelen plasentadan klinik olarak 6nemli miktarlarda gecer. GBP, LTG, OXC ve TPM ise plasentay1

klinik anlamda 6nemli olabilecek diizeyde gecer.

Emzirme: GBP, TPM, LTG ise anne siitiine 6nemli miktarlarda gecer. LEV ve PRM anne siitiine daha az
ancak dnemli miktarda geger. VPA, FB, PHT ve CBZ anne siitiine ge¢isi daha azdir. Anne siitiiniin yarari
g6z Ontline alindiginda engel bir durum olmamasi durumunda emzirme desteklenmelidir. Annenin aldig1
AET’lerin bebekte olumsuz yan etkileri dikkatle takip edilmeli, gocuk hastaliklart uzmanimin goriisii ve

takibi saglanmalidir.

Belge Dogrulama Kodu: Be¢13880-2076-42#06ab1257d068E685055207 HRédgelogiuldanasAtidessi ﬂmymmmmmwmagym%umems
Bu belge, glivenli elektronik imza ile imzalanmistir.



s

S X N,

. o o . .

3. EPILEPSI YONETIMI

3.8. Tedaviye Karar Verme Algoritmasi

Algoritma 5: Tedaviye Karar Verme

EVET 1 _ [ Ayt Tani j

EVET 1 — [ilgiliAlgoritmaj

EVET ) Seyrek Nobet,
1 [Provokatif? Diger

FOKAL [ JENERALIZE j FOKAL-JENERALIZE

l

BIRLIKTE veya
BELIRLENEMEYEN

o

HAYIR 1 \ EVET

Standart AEi- . DIGER AEI-
Orn: Valproik asit Orn: Levetirasetam,
Lamotrijin
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3.9. Tedavi Yonetimi Algoritmasi

Algoritma 6: Tedavi Yonetimi

[Etkin, yan etki yokj [ Etkin degil j [ Ciddi yan etki j

NOBETSIZ NOBET DEVAM EDIYOR

Uygun kombinasyon, doz,
sinerjistik etki

4

NOBET DEVAM EDIYOR

Tedaviye Diren¢? Video EEG
Monitorizasyon uygula, Nobeti
kaydet.

Diger tedavi segenekleri:
Cerrahi, VNS, ketojenik diyet

Ikinci monoterapi dene
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3.10. Yenidoganlarda Epileptik Nobetlerin Yonetimi

Biilent UNAY, Ebru ARHAN

Yenidogan doneminde ndbet santral sinir sistemi ile ilgili herhangi bir bozuklugun ilk bulgusu olabilir.
Nobetlerin en sik goriildiigii donemlerden biri yenidogan donemi olup ndbetler en sik dogumdan sonraki
ilk haftada meydana gelir. Insidans1 prematiirelerde daha yiiksek olup ortalama 1000 yenidoganda 1.5-
5.5’dir. Yenidogan doneminde nobetler ¢ogunlukla semptomatiktir. Akut semptomatik nobet, sistemik
veya santral sinir sistemi hasarlanmasi sonrasi ortaya ¢ikan nobetlerdir. Nobet baslangi¢ zamani etiyo-

lojiye gore degisir (Tablo 3). Sik goriilen sebepler:

» Neonatal ensefalopati ve hipoksik iskemik ensefalopati,
P> Yapisal beyin hasari iskemik ve hemorajik inme,
» Metabolik bozukluklar (glukoz ve elektrolit anormallikleri),

P Santral sinir sistemi enfeksiyonlar ile sistemik enfeksiyonlar.

Yenidogan ndbetlerinde etiyolojik acidan ayrintili degerlendirme yapilmalidir. Yenidoganlarin az bir
kisminda epileptik sendromlar gériilmekte olup sendromlar tiim yenidogan nobetlerinin %15’ini olus-
turmaktadir. Tekrarlayan nobetleri olan, gelisimi ve genel durumu iyi, taramalarinda herhangi bir anor-
mallik olmayan yenidoganlarda benign neonatal ndbetler diistiniilmelidir. Gelisme geriligi olanlarda agir
neonatal epilepsi sendromlarindan Erken Miyoklonik Ensefalopati (EME) ve erken infantil epileptik
ensefalopati (EIEE) olabilir.

3.10.1. Klinik

Yenidogan ndbetleri beyin immatiiritesi nedeni ile klinik olarak diger yas gruplarindan farklidir. No-
betler siklikla fokal klonik, fokal tonik, myoklonik, otonomik ve epileptik spazm seklindedir. “Subtle”
nobetler semiyolojik olarak; anormal goz hareketleri, yalanma, yutkunma, pedal ¢evirme veya apne

seklinde goriiliir.

3.10.2. Tam

Gegmiste yenidogan nobetlerinde tan1 ancak klinik olarak konulabilmekte ve yenidogan nodbetlerinin
¢ogunun subklinik olmasi nedeni ile gézden kagirilmaktaydi. Ancak modern EEG ¢aligsmalar ile yeni-
dogan nobetlerinde tan1 koyma kesinligi ve oran1 artmistir. EEG’de yenidogan nébeti tanimlamasi, EEG
dalgalarinda morfoloji ve lokalizasyon degisiklikleri (amplitid>2mV, siire >10 saniye) seklinde evoliis-
yon gosteren anormal EEG paterni ile taninmaktadir. Nobetler esnasinda klinik bulgu goriilemeyebilir.
Elektroklinik nobet, EEG ile konfirme ndbet aktivitesine eslik eden klinik olaydir. Subklinik nobet,
klinik bulgular ile iliskisiz EEG ile konfirme nobet aktivitesidir. EEG korelasyonu olmayan higbir klinik

Belge Dogrulama Kodu: Be¢13880-2076-42#06ab1257d068E685055207 HRédgelogiuldanasAtidessi ﬂm#mmmhmwmmﬁ%uﬂ@iebws
Bu belge, glivenli elektronik imza ile imzalanmistir.



Al 3. EPILEPSI YONETIMI

olay nobet degildir. Nobet gecirme riski yiiksek olan yenidoganlarda degerlendirme hizla yapilmali ve

acil tedavi verilmelidir.

Video EEG monitorizasyon (VEM): Yenidogan ndbetlerinde tanida altin standart ¢ok kanalli VEM’dir.
VEM ozellikli bir tetkik oldugu i¢in nébet i¢in yiiksek riskli, kanitlanmis veya siipheli akut beyin hasar1
ve komorbid ensefalopatisi olan yenidoganlara yapilmalidir. Yenidogan nobetlerinde 60 dakikalik rutin
EEG yeterli degildir. Nobet i¢in yiiksek riskli yenidoganlarda Amerikan Klinik Norofizyoloji Derne-
gi 24 saatlik VEM onermektedir. Yirmi dort saat sonunda zemin aktivitesi normal ve nobet aktivitesi
kaydedilmediyse monitorizasyon sonlandirilabilir. Hipoksik iskemik ensefalopati nedeni ile hipotermi
uygulanan yenidoganlarda monitorizasyon siiresi uzatilabilir. Bu bebekler hipotermi ve sogutma siire-
since monitorize edilerek izlenmelidir. Nobet aktivitesi goriildii ise monitorizasyon 24 saat daha devam
edilmelidir. VEM anormal paroksismal olaylarda nobet siiphesi ile yapiliyorsa bu olaylar birkag kez
yakalanana kadar devam edilmelidir. Paroksismal olaylarin ndbet olmadigi gosterilirse monitorizasyon

sonlandirilabilir.

Seri rutin EEG: VEM miimkiin olmadiginda klinisyen veya egitimli EEG teknisyeni esliginde rutin

EEG ¢ekimi ve es zamanli nobet kaydi oldukca 6nemli bilgiler verir.

Azaltilmis EEG montaj: Rutin EEG disindaki bir alternatif ise yatak basi azaltilmis kanal dijital EEG
dir. Azaltilmis kanal EEG de amplitiid integrated EEG (aEEG) ile 1-2 kanalli EEG kombine edilir. aEEG
konvansiyonel ¢ok kanall1 EEG ile esit kabul edilemez ancak video EEG olmadiginda kullanisli bir yar-
dimc1 tetkiktir. Bu teknik son yillarda preterm ve term tiim yenidoganlarda kullanilmaktadir ancak sagl
deride sinirli bir alandan kayit almasi, diigsiik amplitiid ve tipik ndbetlerde yavas frekans nedeni ile tim

elektrografik nobetler kaydedilememez. Artefaktlar hatali degerlendirmeye neden olur.

3.10.3. Etiyolojik Degerlendirme

Yenidoganda ndbet dykiisii varsa ayrintili etiyolojik inceleme yapilmalidir. Yenidogan noébetlerinin bii-

yik bir kism1 akut beyin hasar1 nedeni ile semptomatik ndbettir ve acil spesifik tedavi gerektirir.

Oykii: Gestasyonel yas ve dogum &ykiisii (anoksik beyin hasari, fetal kalp hizi, mekonyum aspirasyonu,
diisiik APGAR skoru, plasental anormallikler), anneye ait hastaliklar (diisiik, gestasyonel diyabet, enfek-
siyon Oykiisii, gebelikte dokiintiilii hastalik, ates, ila¢ kullanimi, kanama diatezi, pithtilasma bozuklugu),

aile oykiisii (ailede metabolik hastalik, ailede epilepsi dykiisil) sorgulanmalidir.

Fizik muayene: Vital bulgular, bas ¢evresi, dogum lekesi, somatik anormallik veya fasiyal dismorfizm,

intrauterin infeksiyon bulgular1 (fontanel bombeligi, dokiintii),

Nérolojik muayenede: Bas ¢evresi Ol¢iimii, biling degerlendirmesi, kraniyal sinir muayeneleri, motor-

muayene, tonus muayanesi yapilmalidir.
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Metabolik hastaliklarda tipik bulgu; dogumdan birkag¢ giin sonra baslayan beslenme gii¢liigii, letarji ve
solunum sikintisidir. Baz1 bebekler sadece nobet ile bulgu verebilir. Metabolik hastaligi olan bir bebekte

nobetler ¢ogunlukla myokloniktir ve konvansiyonel tedaviye direnglidir.

Laboratuvar: Yenidoganlarda SSS enfeksiyonu bulgular1 nonspesifiktir. Enfeksiyondan siiphelenildi-
ginde uygun kiiltiirler alinarak hemen tedavi baglanmalidir. Yenidoganlarda kan kiiltiirii pozitifligi, sep-
sis sliphesi durumunda lomber ponksiyon yapilmalidir. Enfeksiyondan siiphe edilmeyen durumlarda

tekrarlayan ndbetler olursa lomber ponksiyon yapilmalidir (7ablo 4).

Kraniyal norogoriintiileme: Goriintiilleme icin MRG tercih edilmeli ve intrakraniyal kanama, iskemik
inme, beyin malformasyonlar1 ve hipoksik iskemik hasarlanmay1 degerlendirmek i¢in nobet geciren
tim yenidoganlarda yapilmalidir. Sinus ven trombozu agisindan 6zellikle term yenidoganlarda rutin
sekanslara ek olarak MR venografi endikedir. Baz1 hastaliklarda metabolitler (glisin; nonketotik hiperg-
lisinemi, laktat; mitokondriyal hastaliklar, kreatin; kreatin metabolizma bozukluklari) degerlendirmek
icin MR Spektroskopi yapilabilir. MRG ¢ekilmesi uygun olmayan durumlarda; fokal klonik, fokal tonik,
myoklonik ve epileptik spazm ndbeti olan yenidoganlarda hidrosefali veya intrakraniyal kanamay1 go-
rintiilemek i¢in transfontanel ultrasonografi (USG) yapilmalidir. USG, non-invaziv ve yatak basi yapi-
labilmesi nedeni ile avantajlidir. Kanama ve ventrikiil boyutlarin1 gostermede sensitivite ve spesifitesi

yliksektir. Yenidoganlarda BT yiiksek radyasyon riski nedeni ile sakincalidir.

Genetik testler: Son yillarda epileptik ensefalopati etiyolojisinde monogenik nedenlerin gosterilir olma-
s1 ve bu genetik bozukluklara yonelik spesifik tedavilerin varligi nedeni ile genetik inceleme artmistir.
Genetik tan1 konulmasinin, tedavi yonlendirmesi disinda (KCNQ?2 ensefalopatide sodyum kanal bloker-
lerinin kullanilmasi, SCN1A mutasyonu olan Dravet sendromunda sodyum kanal blokerlerinden kaginil-
masi) aileye prognoz hakkinda bilgi verme, genetik danismanlik ve daha fazla tetkikten kaginilmasi gibi
faydalar1 da vardir. O nedenle 6ykii, muayene ve nérogoriintiileme ile akut semptomatik ndbet diisiiniil-
meyen tim yenidoganlarda genetik inceleme yapilmalidir. Genetik inceleme igin tek tek genlerin sira ile

calisilmas1 yerine gen panelleri veya tiim ekzon sekanslama tercih edilmelidir.
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Tablo 3. Akut Semptomatik Nobet Etiyolojisi*

NOBET 7. Giin
BASLANGIC 1. Giin | 2.Giin | 3.Giin | 4.Giin | 5.Giin | 6. Giin ve
ZAMANI Sonrasi

Yapisal, gelisimsel beyin anomalileri
Intrauterin enfeksiyonlar
Piridoksin bagimliligi/piridoksal fosfat yanitli epilepsi

Perinatal asfiksi
Sepsis, Hipoglisemi
Perinatal strok, Maternal ilag kesimi
Periventrikiiler hemoraji
Perinatal travma

NOBET Hipoglisemi

ETIYOLOJiSi Benign ailesel neonatal

konvulziyon, Hipokalsemi

Aminoasidopatiler, Galaktozemi
Ketotik non ketotik hiperglisinemi
Folinik asit yanitli nébetler
Glukoz Transporter 1 eksikligi
Ohtahara sendromu
Erken myoklonik epilepsi

Benign neonatal nobetler
Bebekligin gezici parsiyel epilepsisi

*Appleton ve Gibbs'ten uyarlanmistir.
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Tablo 4. Nobeti Olan Bir Yenidoganin Degerlendirilmesi

Degerlendirme Ik Basamak Testler Ikinci Basamak Testler
. Ayrintili 6ykii, genel ve ndrolojik Oftalmolojik muayene
Klinik .. .
muayene Piridoksin
Sodyum, glukoz, kalsiyum, magnezyum,
karaciger fonksi testleri k - . ... S
R O oster, aToTyE, Karnitin, acilkarnitin, biotinidaz
laktat, piruvat, aminoasitler, arteryel kan ) . ..
enzim aktivitesi, yenidogan
S S baslangich epilepsiler igin genetik
TORCH titreleri (toksoplasmozis, diger tesst EIgHL cpiiep S
enfeksiyonlar, rubella, sitomegalovirus,
HSV)
Idrar Idrar kiiltiirii, toksikoloji taramasi Reduktan madde, organik asitler
Hiicre sayimi
BOS Glukoz ve total protein Laktat, amino asitler, norotransmitter
HSV PCR profili
Gram boyama ve kiiltiir
MR, MR anji fi fi .
Norogoriintiilleme . anjiograti ve venograt MR spektroskopi
Kraniyal ultrason

HSV: Herpes Simpleks Viriis
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3.10.4. Tedavi

Tablo 5°te yenidogan doneminde akut semptomatik ndbet tedavisi, vitamin tedavi ve dozlar1 6zetlenmistir.

A 3. EPILEPSI YONETIMI

Tablo 5. Akut Semptomatik Nobet Tedavisi

Bir ya da iki kez yiikleme dozu ile
nobet durdu ise idame tedaviye
gerek yoktur.

Tekrarlayan dozlar gerekirse
idame tedavi baslanir.

2-5 mg/kg giinde 1 kez IV veya PO.
Miimkiin oldugunca kisa siirede
kesilmeye ¢alisilir.

Uzun donem tedavi gerekirse LEV
gibi AEI lere gegis yapilir.

Nobetler direncli kabul edilir.
Ust basamaga yonlendirilmelidir.

Vitamin tedavisinde 1 hafta
sonunda yanit yoksa kesilmelidir.

Yanit varsa idame tedaviye devam
edilir.
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FENOBARBITAL
20 mg/kg, IV

Nobet devam ediyorsa
altta yatan neden }

FENOBARBITAL
10 mg/kg, IV

Nobet devam ediyorsa

R

FENITOIN
_ Baslangic dozu: 18-20 mg/kg, IV
Idame dozu: 5-20 mg/kg, IV veya PO

Nobet devam ediyorsa

B

LEVETIRASETAM
. Baslangic¢ dozu: 40 mg/kg, IV
Idame dozu: 40-60 mg/kg/giin, 2*3 dozda, IV veya PO

Nobet devam ediyorsa —+

MIDAZOLAM
. 0,15 mg/kg, IV bolus
Infiizyon: 0,06-0,3 mg/kg/saat

Nobet devam ediyorsa —+

PIRIDOKSIN
100 mg, IV, 2 saat arayla

}

PIRIDOKSAL FOSFAT: Oral 50 mg/kg/giin 4-6 dozda, IV
piridoksin tedavisine devam

BiOTIN: 5-10 mg, PO veya IV, BD

KALSIiYUM FOLINAT: 5 mg, PO, BD

ALTTA YATAN HASTALIGIN TEDAVIiSi
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3.11. Siit Cocugunda Epilepsi Yonetimi

3.11.1. Epidemiyoloji

Tim yas gruplar1 arasinda epilepsi sikliginin en fazla oldugu yas grubudur (70.1/100000). En sik gorii-
len nébet tipi, infantil spazmdir (%13-45).

3.11.2. Tani-Tetkik

EEG: Tekrarlayan paroksismal olaylari olan rutin EEG de anormallik goriilmeyen hastalarda video EEG
mutlaka yapilmalidir. Birinci ve ikinci basamak hastanelerde ise ailelerin ¢ektigi videolar taniy1 dogru-

lamada yararl1 olabilir.

Kraniyal noérogoriintiileme: Epilepsi tanis1 alan biitlin siit ¢ocuklarinda tercihen beyin MRG 06nerilir.

Ugiincii basamak merkezlerde Manyetoensefalografi (MEG), PET veya SPECT'de yapilabilir.

Metabolik incelemeler: Ilaca direngli nobeti olan ve yapisal sendromik bir neden bulunmayan tiim be-

beklerde metabolik inceleme yapilmalidir.

Genetik inceleme: Birinci, ikinci basamak merkezlerde yapilmasi dnerilmez. Ugiincii basamak merkez-

lerde secilen hastalarda yapilmalidir.

3.11.3. Tedavi

» Tedavide miimkiin oldugunca monoterapi tercih edilmelidir.

» ilk ilag tedavisine yanit alinamayan siit cocuklar1 {iciincii basamak merkezlere

yonlendirilmelidir.

» Tamamen saglikli bebeklerde ilk afebril ndbet sonrasi tedavi i¢in acele edilmemeli ve
beklenmelidir. Bu bekleme doneminde aileye ndbet aninda ve sonrasinda ne yapacagi ayrintili

olarak anlatilmali ve saglik merkezine ulagimlari konusunda bilgilendirilmelidirler.

> Tedavi siiresi ndbet tiirtine gore degisir. Kesin bir ilag kullanim siiresi yoktur.

Ilaca direncli epilepsi tanimi
Iki ya da daha fazla uygun antiepileptik ilacin yeterli doz ve siirede kullanimina ragmen nébetlerin de-
vam etmesi durumudur. Epilepsili bebeklerin 1/3’{i ilag tedavisine direnglidir ve bunlarin ¢ogu infantil

spazmdir. Ilaca direngli epilepsili bebeklerde vagal sinir stimiilasyonunun etkinligi kesin degildir.

3.12. Ergenlerde Epilepsi Yonetimi

Ergenlik, ergenlerin degisen viicut fonksiyonlar: ile bas etmeyi 68rendikleri ve ¢ok sayida sosyal ve

duygusal degisimin basladigi, bagimliliktan bagimsizliga gectikleri bir donemdir. Bu dénemde, {iniver-
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siteye gidis, is bulma, araba kullanma, ehliyet alma, alkol deneyimi, sosyal/seksiiel birliktelik ve ¢ok
sayida sorumluluk ilk kez yasanir. Ergenler viicutlar: ile ¢ok ilgili olduklarindan diger yasitlarindan
farkli olmay1 kabullenmeleri giictiir. Bu nedenle epilepsili ergenlerde hastaligi kabullenmemeye bagh
sorunlar sik yasanir. Epilepsi nedeni ile ailelerine bagimliliklar1 daha uzun siire devam etmektedir. Bu
gecis doneminin saglik calisanlari tarafindan iyi yonetilmesi, epilepsili ergenin 6zgilivenini ve 6zsaygi-

sin1 korumasi i¢in hayati onem tasimaktadir.

Epilepsili bir ergeni takip ederken asagidaki durumlar goz oniinde bulundurulmalidir:
P> Aileden Once ergen ile konusmak,
» Ergene hastalik ve gidisat hakkinda bilgi vermek,
» Ergeni hedef alarak konugmak ve agiklama yapmak,
» Epilepsi tanis1t mutlaka gézden gecirilmeli,
» Herhangi bir epileptik sendroma uyuyorsa siniflama yapilmali,
» Uygun prognostik bilgi verilmeli,
» Ergen; kap1 kilitli iken banyo yapmamasi, uyku diizenine dikkat etmesi, alkol, araba kullanma,
spor, is, kontrasepsiyon, ilaclarin etkileri ve yan etkileri konusunda bilgilendirilmeli,

» Hicbir zaman 6giit verilmemeli, dinleyerek tartigilmali.

3.12.1. Tam

Ergenlik doneminde goriilen epileptik sendromlar:
» Juvenil myoklonik epilepsi (JME),
» Juvenil absens epilepsi (JAE),
» Ergenligin benign fokal ndbetleri,
> Fotosensitif epilepsi,
» Okuma epilepsisi,
> Kortikal tiimdrlere bagl epilepsi,
» ilag/madde bagimhiligina bagh epilepsi,

» Oto-immiin epilepsi.

Ergenlerde de diger yas gruplarindaki epilepsilerle benzer tetkikler 6nerilir. Basit kan tetkikleri; tam kan
sayimi, kreatinin ve elektrolit, kalsiyum ve karaciger fonksiyon testleri yapilmalidir. Fotik stimulasyon-
lu EEG mutlaka ¢ekilmelidir. Benign oldugu diisiiniilen durumlarda nérogoriintilleme gerekmez ancak
diger durumlarda yapilmalidir. Madde/ilag bagimlilig1 acisindan degerlendirilmeli, otoimmiin epilepsi

acisindan otoantikorlar bakilmalidir. Tedavi diger yas gruplarindakilere benzer sekilde yonetilir.
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3.13. Zihinsel Yetersizlik/Ogrenme Giicliigii Olan Cocuklarda Epilepsi Yénetimi
Zihinsel yetersizligi olan ¢ocuklarin %14-44’{inde epilepsi eslik eder. Serebral palsi veya postnatal be-
yin hasar1 olanlarda siklik %75’e kadar yiikselmektedir. Zihinsel yetersizligi olan ¢ocuklarda ¢ok farkl

nobet tiirleri bir arada goriiliir. Ayrica bu ¢ocuklarda davranis problemleri ve psikiyatrik bozukluklar da
siklikla eslik eder.

Oneri:
» Ideal tedavi secenegi miimkiin oldugunca monoterapidir.
» Ilk basamak tedavide enzim indiikleyicileri ve sedatif etkili ilaglardan kacinilmalidir.

» FB tedavisi davranis bozukluguna yol ac¢tig1 i¢in tercih edilmemelidir.
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4. DIRENCLI EPILEPSI: . . .
TANIMI-SORUNLAR ve EPILEPSI CERRAHISI

Serap SAYGI

4.1. Direncli Epilepsinin Tanimi ve Sorunlar

Uygun ilaglar ve dozlara ragmen hayati aksatacak siklik ve siddette nobetler devam ediyorsa direngli epi-
lepsiden s6z edilebilir. ILAE’nin ‘direncli epilepsi’ tanimi, epilepsi sendromuna uygun iki antikonviil-
san ilacin, iyi tolere edilmesine ragmen, tekli veya kombine olarak uygun dozlarda ve siirede kullanilmas1
durumunda bile ndbetlerin devam etmesidir. ilaca direngli tanimina uyan hastalar, bir an énce video EEG
Unitesi olan, nobet kayitlamalarinin miimkiin oldugu ve epilepsi konusunda uzmanlarin oldugu yerde

incelenmelidirler.

Direncli epilepsi, yeni baslangicli epilepsilerde yapilan bir takip ¢alismasinda %36 oraninda saptan-
mustir. Ikili antikonviilsan sonrasi denenecek ii¢lii veya daha ¢ok antikonviilsanlarin nébetleri durdur-
ma olasilig1 %4 gibi oldukga diisiiktiir. Mezial temporal lop epilepsi sendromu gibi bazi sendromlarda
ilaclarla nobetlerin durma olasilig1 %25 gibi oldukea diisiiktiir ve yeni ilaglarla bu oran degigsmemistir.
Yine lezyonlu epilepsiler veya Lennox Gastaut sendromu gibi ilagla nobetlerin durma olasilig1 az olan
sendromlarin erken tanimlanmasi hastalarin ilaglarla vakit kaybetmesini 6nler. Direngli epilepsi is akis

siireci Algoritma 7'de yer almaktadir.

Video EEG Unitesi olan yerlerde EEG esliginde kay1t yapilmasiyla yalanci direnglilik sorunu ¢oziilecegi
gibi cerrahiyle tedavi edilebilir sendromlar da tanimlanarak hastalarin vakit kaybetmesi 6nlenip bir an

once cerrahiye verilmeleri de saglanarak hayat kalitesi diizeltilir.

» Yalanci direnglilik nedenlerinden biri, hastanin epilepsi smiflamasinin polikliniklerde dogru
yapilmayip uygun antikonviilsanlari degil, tam tersi ndbet arttirabilecek, o sendroma ters etkide
bulunabilecek yanlis ilaclart almalaridir. Ayrica yatirilip incelenme az bir olasilik da olsa otoimmiin

epilepsilerin saptanip immiinoterapi gibi nedene yonelik tedavi almalarini ve ndbetsizligi saglayabilir.

» Yalancidirenglilik yaratan durumlarin en 6nemlisi ise ndbetleri taklit eden nonepileptik ataklardir.
Direncli epilepsi diye izlenenlerin yatirilip nobet kayitlar1 yapildiginda %10-40’1min aslinda
nonepileptik ataklar gecirdigi ve bunlarin da biiylik cogunlugunun nonepileptik psikojenik nobet
(PNEN) oldugu goriilmektedir. Direngli epilepsi tanim1 yaparken bir diger zorluk ¢ekilen grup,
PNEN ve epilepsi nobetlerini birlikte gecirebilen gruptur. Burada hasta ve ailesiyle her ndbet

tipi ayr1 ayri tartigilarak hangisinin ilaglarla sebat ettigi ve hayati aksattigi iyi anlagilmalidir.

Direnglilik tanim1 yapilirken nébetlerin siiresi, siklig1, uykuda olup olmamasi, hastanin meslegi ve sos-

yal sartlar1 gibi 6zellikler g6zoniine alinip hasta ile tartigilarak hayati aksatip aksatmadigi kararina ula-
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silir. Nobetler, uykuda ve jeneralize ndbet seklinde ise epilepside ani 6liim riskinin (sudden unexpected
death of epilepsy: SUDEP) direngli epilepsilerde yiiksek olmasi nedeniyle nobet sikligindan bagimsiz
olarak bu risk de gozetilmelidir. Cocukluk yas grubunda, giderek kdotiilesen kognitif durum, ndbetlerin
siklig1 ve siddetinin yanisira gdzoniine alinmasi gereken bir diger durumdur. O nedenle ndbet sikligina

dayali bir tanim gegersizdir.

4.2. Direncli Epilepside Farmakolojik Tedavi

1. Ilaglara direngli hastalarin bir kism1 cerrahiye aday olamaz (kriterlere uymaz. bk. Epilepsi cerrahisi
boliimii) ve ilaglara devam zorunlulugu dogar ya da hastanin kendisi cerrahi incelemeyi ve cerrahiyi
reddebilir. Cerrahi yapilsa bile nobetler devam edebilir. Dolayisiyla direngli epilepsilerin ¢ogunda
farmakolojik tedaviye devam zorunlulugu vardir. Bir yandan da yeni AEI’ler siirekli piyasaya ¢ik-
maktadir. Hekimler bunlar1 kullanmaya devam ederler. Arastirmalarda direngli epilepsilerde kullani-

lan yeni antikonviilsanlarla nobetsizlik orani ¢ok diisiik bulunmusgtur.

2. Tiirkiye’de olmayan bazi ilaglar (Stiripentol [STP], CLB, RUF, PER, BRV gibi), resmi kuruluglarca

gerekli raporlar diizenlenerek yurt disindan getirilebilmektedir.

3. Politerapiden yiiksek doz monoterapiye gecis ya da rasyonel bir politerapi ve akillica kombinasyonlar
(sinerjistik etkisi olan VPA-LTG kombinasyonu gibi) baz1 hastalarda nobet siklik ve siddetini azalta-
bilecegi gibi uzun nobet remisyonlar1 saglayabilir. Politerapi sirasinda ilag¢ sayisinin fazla tutulmasi
yan etki olasiligini artirirken, nérotoksisiyete neden olarak paradoksal olarak nobet sikligin1 da art-

tirabilecegi bilinmektedir.

4. Otoimmiin epilepsiler arastirilmali, 6zellikle ge¢ yasta nonlezyonel fokal nobetlerde limbik ense-
falopatiler de akla gelmelidir. Direncli fokal ndbetler, psikiyatrik yakinmalar, davranis bozuklugu,
uyku bozuklugu varsa beyin MRG’de mezial temporal hiperintensite, bazen hiponatremi bu antikor
aragtirilmalari i¢in ipucu olmalidir. Otoimmun ensefalit tanisindan emin olunan hastalarda intravenoz

immiinoglobulin, plazmaferez, kortizon gibi immiinterapiler de uygulanir.

5. Kanabinoidoller gibi esrar tiirevleri giderek artan oranda kullanilmaya baslanmis ve halen Tiirkiye’de

rutin kullanimi ve geri 6demesi olmayan ilaglardandir.

4.3. Epilepsi Cerrahisi

4.3.1. Epilepsi Cerrahisi Oncesi Hasta Secimi ve Incelemeler

1. Epilepsi cerrahisi i¢in, ilaca direncli tanimina uyan hastalar bu konuyla ugrasan ekiplerin oldugu
hastanelere sevk edilmeli ve incelenmelidir. Progresif nérolojik hastalig1 olanlar, akut psikozdakiler,

idyopatik jeneralize epilepsiler cerrahiye uygun aday degillerdir. [laca direngli meziyal temporal lop
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epilepsi sendromlu hastalar, kortikal lezyonlu veya hemisferik lezyonlu hastalar ise “cerrahiyle teda-
vi edilebilir sendromlar” denecek kadar cerrahi sonuglari iyidir ve cerrahi tedavi geciktirilmemelidir.
Epilepsi cerrahisi, etkili, hayat kalitesini ¢ok arttiran, maliyet etkililik hesaplarinda ise tstinligi
olup yaklasik 8-9 yilda bu konudaki masraflar1 sifirlayan bir yontemdir. Ulkemiz niifusu yaklasik
80 milyon kabul edildiginde; niifusun kabaca %1 inin epilepsili kisiler oldugu ve epilepsili kisilerin
yaklagik 9%30’unun ndbetlerinin ilagla durmadigi gz dniline alinirsa, yapilacak bir inceleme ile bu
gruptaki hastalarin 1/3’1i cerrahi yapilabilir hasta olduguna goére neredeyse yaklasik 100.000 cerrahi
aday1 hasta oldugu ifade edilebilir.

2. Epilepsi cerrahisi ile ugrasan multidisipliner ekipte epilepsiye adanmis norolog (tercihen klinik néro-
fizyoloji ve ileri EEG tecriibesi olan), epilepsi cerrahisi konusunda egitim almis norosirurjiyen, rad-
yolog, niikleer tip uzmani, psikiyatrist, ndropsikolog, patolog, tecriibeli hemsireler ve teknisyenler
olmalidir. Ayrica temel bilimlerle isbirligi yapilmasiyla bu alana 1s1k tutan arastirmalar da cerrahi ola-
rak cikarilan dokularda yapilmaktadir. Alt yap1 olarak uzun stireli VEM, 1.5-3 T MRG ve PET-SPE-

CT gibi cihazlar1 saglamalidir. Bu konuda standardizasyon saglama ¢abalar1 vardir.
3. Epilepsi cerrahisi aday1 hastalar agsagida belirtildigi sekilde ayrintili incelenmelidir.

a. Dikkatli 6ykii alma, klinik (aura, iktal semiyoloji),
b. Interiktal, iktal EEG (VEM),
c. Epilepsi protokoliine gore ayrintilt MRG,

d. Noropsikolojik testler (WISC-R, Stanford-Binet-Bailey, AVLT, GISD-B, WMS-R, cancellation
test, Rey-Osterieth Complex figure test, facial recognition, Stroop, Line orientation, Trail making,

Bender Gestalt gibi), gerektiginde WADA test, psikiyatri boliimiince degerlendirilme vb.,
e. Gerekirse PET, SPECT - tercihen iktal SPECT,
f. Gerekirse fonksiyonel MRG (fMRG), traktografi gibi diger yeni yontemler (gerektiginde ve varsa),

g. Gereken olgularda intrakraniyal elektrodlarla inceleme (ameliyat 6ncesi veya ameliyat sirasinda).

4.3.2. Cerrahi Karar Alma ve Cerrahi Tipleri

Epilepsi cerrahi ekibindeki hekimlerin katildigr multidisipliner toplantida cerrahi adaylar1 tetkikleri ile

tartisilir. Bulgularda tutarlilik varsa hasta non invaziv tetkiklerle cerrahiye verilir.

Dominant hemisfer tayini, operasyon sonrasi hafiza defisiti olmamasini 6ngdérmek gibi gayelerle fonksiyo-
nel MRG ve Wada testi gerekebilir. Wada testi, konvansiyonel anjio ile tercihen sodyum amobarbital gibi
¢ok kisa etkili ajanlarin karotis arterden verilerek bir hemisferin uyutularak diger hemisferin néropsikolog

tarafindan test edilmesidir.
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Mezyal temporal lob epilepsi sendromlarinda eger incelemelerde interiktal-iktal EEG’ler, semiyoloji ve
MRG ayn1 temporal lobu gosteriyor ve noropsikolojik testler de uyumlu ise ve psikiyatrik yonden aktif
psikoz, agir intihar diistinceleri gibi bir problem yoksa hastada temporal lobektomi karar1 alinir. Bilate-

ral tutulum varsa ya da birbiriyle uyumsuz bulgular varsa invazif incelemelere gegcilir.

Lezyonlu vakalarda eger lezyon “eloquent” korteks dedigimiz, ¢ikarildiginda, hayat kalitesinin etkilen-
digi fonksiyonel bolgelerde degilse, sinirlart net secgiliyor ve tiim incelemeler lezyonun bulundugu lobu

ya da hemisferi gosteriyorsa hastaya lezyonektomi uygulanir.

Hemisferotomi i¢in: Hemisferin neredeyse tiimii hasarli ve yine tetkikler o hemisferin i¢inde multifokal tu-

tulumu gosteriyorsa ve hastada hemiparetik tarafta ince motor hareketleri yoksa hemisferotomi karari alinir.

Kallozotomi veya Stimiilatorler: Hastada MRG, elektrofizyolojik, fonksiyonel goriintiilemeler gibi tetkikler
yapildiginda bilateral yaygin tutulum gosterilir ve ilaca direngli ¢ok sik diismeler, jeneralize nobetler varsa
kallozotomi yapilabilir. On béliimden baslayarak arkaya dogru korpus kallozumun 2/3"i kesilir. Basarisiz ise
kallozotomi tamamlanabilir. Kallozotomi yerine vagal sinir stimulasyonu artik daha ¢ok tercih edilmektedir.
VNS, cikarilabilecek bir fokiis yoksa, veya cerrahi uygulanmis ama basarisiz olmussa veya hasta cerrahiyi
reddediyorsa alternatif bir yontem olarak uygulanir. Bu yontemler nobeti durdurmaktan ziyade siklik ve sidde-
tini azaltmaya yoneliktir. VNS ile eriskinde %25, ¢cocukta %50 gibi kabaca rakamlarla ifade edilen, nobetlerin
%50 azalmas1 orani verilmektedir. Ulkemizde su an kullanmlmamakla birlikte anterior talamusun derin beyin
simiilasyonu ve neuroresponsive stimulator denen kafa i¢inde tutulan elektrotlarin ucuna baglanan mikrogip
ve pili olan, kafa derisine implante edilen stimulatdrler de kullanima girmistir. Giinde defalarca nébet gegiren

yaygin beyin hasari olanlarda rezeksiyon sansi olmadiginda bu yontemlerle ndbetler azalabilmektedir.

Bulgularda tutarlilik yoksa, birden ¢ok lezyon varsa, MRG’de goriinen bir lezyon yoksa, lezyon konusma
merkezi, hareket merkezi gibi fonksiyonel bdlgelere yakinsa kafa i¢i elektrotlarla kayitlamalar ve harita-
lama yapilmasi karar1 alinir. I1k arastirmalar bize tahmini epileptojenik bdlge olarak neresini diisiindiirii-
yorsa bu ¢ercevede olusturulan hipotez temelinde, bir ameliyat araciligiyla kafa ici elektrotlar ameliyat-
hanede cerrah tarafindan yerlestirilir. Strip, grid, derinlik elektrotlar1 (stereo EEG’de oldugu gibi) duruma
gore tercih edilir. Bazen kombine yerlestirilir. Elektrot yerlestirilmesini takiben hasta tekrar ndbet kayit
initesine doner. Video-EEG kayitlarina devam edilir. Nobetin basladigi elektrotlar yapilabilirse tespit
edilir. Hastada elektrotlar cerrahi ile ¢ikarilirken, tespit edilen nobet baslayan beyin bdlgeleri de ¢ikarilir.
Bazen hasta eletrotlarla nobet kaydi icin video-EEG {iinitesinde yatarken stimiilatorle alinmasi diisiiniilen
beyin bélgeleri stimule edilir ve fonksiyonel haritalama yapilir. invazif EEG ile incelenen hastalarin an-
cak %75-80’1 opere olabilmektedir. Diisiik oranlarda olmakla beraber intrakraniyal kanama, enfeksiyon
ve 6liim gibi komplikasyonlar olabilir. Kafa i¢i elektrotlarla kayitlamalar, ameliyathanede operasyon sira-
sinda da cerrahi sinirlar belirlemek i¢in yapilabilir (peroperatuar EEG). Ameliyathanede de stimiilatorler
kullanilarak fonksiyonel beyin bdlgelerini tanimlamak iizere uyanik inceleme yapilabilir. Bu incelemeler

temelinde nobete sebep oldugu disiiniilen bolgeler cerrahi ile ¢ikarilir.
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4.4. Direncli Epilepsi Algoritmasi

Algoritma 7: Ilaca Direncli Epilepsi
(Iki antikonviilsan ilac tekli ya da kombine alinmasina ragmen nobetler devam ediyorsa)

Nonepileptik
(psikojenik nonepileptik,
uyku bozuklugu, senkop

gibi) atak kaydi varsa

Fokal baslangich nobetler Jeneralize nobetler

Hasta ilgili boliime ° Rezektif © ' Rezektif cerrahiye Uygun ilaglar
gonderilmeli. cerrahiye uygun degilse veya (VPA, TPM,
. Epilepsi ile = uygunsa . reddediyorsayeni - @ LTG,LEV gibi)
;birlikteliklerde dikkatli: f cerrrahi islem @ antiepileptik ilag : uygulanmal
olunmali uygulanmall kombinasyonlarl, [ SO

© stimiilasyon (VNS gibi)
- ve/veya diyet (ketojenik
diyet gibi) uygulanmalh :

Basarisiz ise
stimiilasyon -VNS
gibi- veya yeni
antiepileptikler
ve/veya diyet
uygulanmal
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5. KETOJENIK DIiYET

Biilent UNAY, Ebru ARHAN

Ketojenik diyet (KD) tedavisi; ¢cocukluk ¢agi ve eriskinlerde ilaca direncli epilepsilerde kullanilan iyi
bilinen non-farmakolojik bir tedavi seklidir. Klasik KD 1921°den bu yana kullanilmaktadir. Ilaca direng-
li epilepsi tedavisinde 4 tiir KD kullanilmaktadir: Klasik KD, modifiye atkins diyeti (MAD), orta zincirli
trigliserid diyeti (MCT) ve diisiik glisemik indeksli (DGI) diyet. Ketojenik diyetin nébet kontrolii tizeri-

ne olumlu etkileri birgok randomize kontrollii ve retrospektif calismada gosterilmistir.

5.1. Hasta Secimi
KD, direngli epilepsi hastalarinda bebeklikten erigkinlige her yas grubunda uygulanabilen bir tedavi

seklidir. 11k yillarda bebeklerde ketozisi saglamanin giic olmasi nedeni ile bu yas grubunda tercih edil-
mezken son c¢alismalar ve vaka sunumlarinda KD'nin 6 haftadan biiylik her ¢ocukta uygulanabilecegi
gosterilmistir. Geleneksel olarak, KD'nin 2 ya da daha fazla antiepileptik ilaca yanit vermeyen her epi-
lepsi hastasinda denenmesi, etkinligi artirmak ve giivenlik agisindan erken evrede baslanmasi oneril-
mektedir. KD’ nin bazi genetik epilepsi ve epileptik sendromlarda etkili oldugu gosterilmistir (7Tablo 6).

Kontrendike oldugu durumlar da Tablo 7°de gdsterilmistir.

KD'ye baslamadan 6nce mutlaka klinik degerlendirme yapilmalidir. Bu klinik degerlendirmede, ndbet
tipi (tipleri), KD’ye kontrendike metabolik hastalik ekartasyonu, komplikasyonlar (bdbrek tasi, yut-
ma gii¢liigii, hiperkolesterolemi, oral alim bozuklugu, kilo alim azli§1, gastro6zofageal reflii, kabizlik,
kardiyomiyopati ve kronik metabolik asidoz) acgisindan degerlendirilmelidir. Hastanin almakta oldugu
tiim ilaglar karbonhidrat icerigi a¢isindan gézden gegirilmeli ve tiim siispansiyonlar tablet formuna ge-
¢ilmelidir. KD se¢imine hastanin ve ailenin durumuna ve merkezin tecriibelerine gore karar verilmeli,

adolesanlara MAD veya DGI ile baglanmalidir.

KD tedavisinin kesilme zamani ve yolu hastanin bireysel yanitina baghdir. KD etkinligini anlamak i¢in en
az 3 ay uygulanmalidir. Etkinlik 2 hafta gibi kisa siirede ortaya ¢ikar. Nobetsizlik ilk birkac ayda ortaya
cikabilecegi gibi 18 ay sonra da olabilir. KD baglangici sonrasi 2 haftada ndbet sayisinda artig olursa diyet
tedavisi hemen sonlandirilmalidir. Hastalara tedavi baslangicinda ve daha sonra yilda bir kez EEG ¢ekil-
melidir. Hastalarda ndbet artisi, kardiyomiyopati, pankreatit ve agir asidoz gelismesi gibi yan etkilerde KD

tedavisi hemen sonlandirilmalidir. Diger gecici yan etkilerde klinik duruma gore tedaviye devam edilebilir.

KD tedavisine en az 3 ay devam etmeden basarisiz olarak degerlendirilmemelidir. En az 3 aylik siire
sonunda istenilen etki elde edilmemisse tedavi basarisizligi olarak kabul edilebilir. Tedavi basarili ise 24

ay boyunca tedaviye devam edilmeli ve KD tedavisi 3 aylik siire i¢inde kesilmelidir.
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Tablo 6. Ketojenik Diyet Tedavisinin Kesin ve Rélatif Endikasyonlari

Kesin Endikasyonlar

» Dravet sendromu

» Doose sendromu

P Febril enfeksiyon iliskili epileptik sendrom (FIRES)
» GLUT-1 eksikligi

» Infantil spazm

» Landau-Kleffner sendromu

» Ohtahara sendromu

P Piriivat dehidrojenaz eksikligi (PDHD)

P Siiper refrakter status epileptikus

» Rett sendromu

» Tuberoz-skleroz kompleksi

Rolatif Endikasyonlar

» Angelman sendromu

» Cocukluk ¢aginin absans epilepsisi

» CDKLS5 ensefalopatisi

» Elektriksel Status Epileptikus (ESES)
» IME

» Lafora body

» Lennox-Gastaut sendromu

Tablo 7. Ketojenik Diyetin Kontrendike Oldugu Durumlar

> Beta oksidasyon defektleri
» Karnitin eksikligi

» MCAD eksikligi

» LCAD eksikligi

» SCAD eksikligi

P Piriivat karboksilaz eksikligi
» Porfiria

» Hiperinsiilinizm
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6. SERI NOBETLER, UZUN SURELI NOBETLER ve
STATUS EPILEPTIKUS

6.1. Status Epileptikus

Demet KINAY

6.1.1. Tanimlar

Status epileptikus (SE), heterojen bir klinik tablodur; konviilzif SE, epilepsia parsiyalis kontinua (EPK)
ve nonkonviilzif SE gibi ¢esitli alt gruplara ayrilir (7ablo 8). SE, genel olarak 5 dakikay1 asan klinik ve/
veya elektriksel siiregiden nobet durumudur. Uzun siiren bir tek nobetin, kendi bagina sonlanmayacagi,

tam iyilesme gerceklesmeden devam etme veya tekrarlama olasiliginin yiiksek oldugu kabul edilmektedir.

Klinik 6nemi olan iki zaman noktasi tanimlanmaistir; t1: Nobetin uzunlugu ve nobetin siirekli nobet ak-
tivitesi olarak kabul edilmesi gereken zaman noktasi ve t2: uzun vadeli sonuglarin gelismesine neden
olan zaman noktasidir. SE’nin farkli alt gruplarinda, bu zaman noktalari degisebilir. Ornegin konviilzif
SE i¢in t1 >5 dakika, nonkonviilsif SE i¢in 30 dakika, EPK i¢in bir saattir.

Direngli ve siiper direnc¢li SE tanimlari, konviilzif veya nonkonviilzif SE’ye uygulanabilir.

SE'ye ait is akislar1 Algoritma 9, 10 ve 11'de yer almaktadir.

Direncli SE: Benzodiazepin de dahil olmak iizere en az 2 tane uygun sekilde secilmis ve yeterli dozda
kullanilan parenteral birinci ve ikinci basamak AEl'lere ragmen SE'nin devam etmesidir.

Siiper direncli SE: Uciincii basamak anestezik ilaclarin baslanmasindan en az 24 saat sonra SE'nin hala
devam etmesidir.

Uzun siireli direncli SE: Direncli SE'nin anestezi igermeyen uygun tedavisine ragmen 7 giin devam etmesidir.
Uzun siireli siiper direncli SE: Devam eden anestezi ihtiyacin1 da dahil olmak {izere siiper direncli

SE'nin en az 7 giin siirmesidir.

Baslangi¢ degerlendirmesinden sonra "nedeni agiklanamayan direngli SE”” durumlar: da tanimlanmaistir.
Bunlar;

Yeni baslayan direncli SE (NORSE): Klinik bulgudur, spesifik bir tan1 degildir. Aktif epilepsisi veya
daha 6nceden varolan diger ilgili norolojik bozuklugu olmayan bir hastada, agikar akut veya aktif yapisal
toksik veya metabolik neden olmaksizin yeni baglayan direngli SE’dir. Viral veya otoimmun nedenleri
kapsar. Sayet neden bulunamazsa, "kriptojenik NORSE" veya "etiyolojisi bilinmeyen NORSE" denir.
Atesli infeksiyon ile iliskili epilepsi sendromu (FIRES): NORSE'in alt kategorisidir. Temel olarak ¢ocuk-
larda bildirilmis olmakla birlikte tiim yas gruplarinda goriilebilir. Direncgli SE baslangicinda 6nce (2 hafta- 24

saat arasinda) atesli enfeksiyon olmasi gerekir. Direngli SE baslangicinda ise ates olabilir veya olmayabilir.
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6.1.2. Epidemiyoloji
SE'nin yillik insidansi yaklagik olarak 100.000°de 18-41°dir. SE'li tiim hastalarin yaklagik ti¢te biri di-

rengli SE'ye ilerler. Mortalite oran1 %22°dir. Yaslilarda ve direncli SE olgularinda bu oran atar. Nonkon-
viilsif SE insidans1 bilinmemektedir. Kronik epilepsili hastalar, yaslilar ve sepsisli hastalar nonkonviilsif

SE gelisimi agisindan yiiksek risk altindadir.

6.1.3. Ayiric: Tani

Hareket bozukluklari, psikojenik ndbetler ve metabolik ensefalopatiler akla gelmelidir.

6.1.4. Etiyoloji
SE, yapisal, infeksiy0z, toksik-metabolik veya otoimmiin bir nedene sahip olabilir. ILAE (2015), SE
etiyolojisini iki gruba ayirmistir:

1. Bilinen veya semptomatik (akut, eski veya progresif olabilir),

2. Bilinmeyen veya kriptojenik.

Akut nedenler, kronik olanlara gore daha siktir. SE'nin altta yatan etiyolojisi hastanin mortalite oranini

belirler. Ensefalit, direngli SE ve siiper diren¢li SE’nin en sik nedenidir.

6.1.5. Tam

SE tanisi, klinik sliphenin yani sira laboratuvar testleri, EEG ve noérogoriintiileme bulgularinin kombi-

nasyonlarini kapsar.

Nonkonviilsif SE tanis1 klinik siiphe ve EEG ile konur. Bu nedenle asagidaki durumlarda EEG incele-
mesi gerekir.

P Nedeni agiklanamayan koma ve biling degisikligi olan hastalarda nobet siiphesi,

» Baska tiirlii agciklanamayan fokal norolojik defisitler (afazi veya fokal gii¢siizliik vb),

P Yeni gecirilmis konviilzif ndbet sonrasi biling durumunun diizelmemesi.

EEG incelemesi ile bile tan1 konulmasi zor olabilir. Bu nedenle halen iizerinde ¢alisilmakta olsa da tani
kriterleri tanimlanmistir (Salzburg 2016). Norogoriintilleme yontemleri, SE’nin tanisina ve yonetimine

yardimc1 olabilir.

6.1.6. Yonetimi ve Tedavisi

6.1.6.1. Acil degerlendirme

SE’nin degerlendirilmesi ve yonetimi es zamanli yapilmalidir. SE yonetiminde ilk asama, hastanin hava
yolunu agmak, oksijenizasyonunu saglamak ve hemodinamik olarak stabil olmalarini saglamaktir. izle-

yerek Tablo 9’da 6zetlenen tetkikler planlanir.
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6.1.6.2. Tedavi

SE tedavisi acildir, ¢iinkii tedaviye yanit ve prognoz gegen siire ile azalir. Bu nedenle, SE evrelere ayrilir,
her bir evre i¢in farkli ilaglar kullanilarak tedavide asamali bir yaklagim uygulanir: Evre I: erken donem,
Evre II: yerlesmis donem, Evre I11: direngli donem, Evre I'V: siiper-direngli donem. Cocuk ve erigkinlerde

yaklasimlar farklilik gosterdiginden asagidaki tablolarda verilmistir (Tablo 8, 9, 10 ve 11).

Birinci basamak tedavi: BZD’ler (IV) erken donemde, konviilzif ve nonkonviilzif SE'nin ilk basamak
tedavisidir (4lgoritma 8). Hastane disinda acil servise ulagmadan once aile veya paramedik tarafindan
verilen bukkal veya intranasal midazolam, IV lorazepam kadar etkili bulunmustur. Bu ilaglarin énemli

bir kismina heniiz {ilkemizde olmadig1 i¢in ulasilamamaktadir.

Ikinci basamak tedavi: Konviilzif SE'li hastalarin yaklasik %40°1 BZD’lere yanit vermez ve SE'nin
yerlestigi evre 11’ye girer (Algoritma 8). PHT, VPA, LEV en cok ¢alisilan ikinci basamak tedavilerdir
(Tablo 10). Genel olarak, takip eden her AEI'nin etkinligi dncekinden daha diisiiktiir.

Konviilzif SE'li tiim hastalar, nobet tekrarinit 6nlemek i¢in SE'nin BZD’ler ile sonlanip sonlanmadigina

bakilmaksizin birinci basamak ilaglardan hemen sonra ikinci basamak ilaglarla tedavi edilmelidir.

Uciincii basamak tedavi: Direngli SE ile karakterize evre III’deki hastalarin yénetimi, nobet kont-
rolii, nobet etiyolojisinin tedavisi ve komplikasyonlarin dnlenmesini kapsar. Direng¢li SE tedavisi i¢in
devamli anestezik ilaglar kullanilir ve tipik olarak kesilmeden 6nce 24-48 saat boyunca devam ettirilir
(Algoritma 9). Hastanin, IV anestezik ila¢ uygulamasi dncesinde endotrakeal entiibasyon ve mekanik
ventilasyon ic¢in hazirlanmas1 gerekir. Baslica kullanilan I'V anestezik ilaglar, midazolam, propofol, pen-
tobarbital ve ketamindir (7ablo 11). Midazolam, propofol, pentobarbital GABA agonistleridir, propofol
ayni zamanda N-metil-D-aspartik asit (NMDA) antagonistidir. Ketamin NMDA antagonistidir. Tiimii
karacigerde metabolize olur. Midazolam ve propofol kisa yar1 6mre sahiptir, barbitiiratlar ise uzun yar1
Omirlidir. Bu ilaglar, hastanin eslik eden komorbid durumlarina ve ilaglarin yan etkilerine gore segi-
lir. Direngli SE tedavisinde, nobet kontrolii saglandiktan sonra, anestezik madde kontrollii bir sekilde
azaltilir. Hastay1 anestezik ilagtan ayirmaya ¢alismadan once terapotik dozlarda en az iki AEI ile idame
tedavisi baslanmalidir. Anestezik ilacin azaltilmasina bagli olarak nobet tekrarlarsa, ndbet kontroliiniin
ulasildig1 6nceki doza geri doniiliir veya diger bir ilag eklenir veya onunla yer degistirilir. Propofol in-
flizyon sendromu ciddi bir yan etkidir, hayati tehdit edici bir durumdur, genellikle yiiksek dozda ve uzun
siireli propofol kullanimiyla iligkilidir, dolasim kollapsi, laktik asidoz, rabdomiyoliz ve hipertrigliseri-

demi ile karakterizedir.

Dordiincii basamak tedavi: Siiper direngli SE asamasindaki Evre IV’deki hastalardir. Ugiincii basa-
mak anestezik ilaglarin baslanmasindan en az 24 saat sonra SE'nin hala devam etmesidir. AEI dozlari
azaltildiktan sonra nobet kontrolii yetersiz kalir veya nobetler tekrarlarsa, liglincii basamakta kullanilan

ilaclar daha uzun siire (bir hafta onerilir) kullanilir. Sayet etkisiz kalirsa alternatif tedavilere gegcilir;
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bu tedaviler, cerrahi rezeksiyon, tekrarlayici transkraniyal magnetik stimiilasyon, immunsupresif veya
immunomodulasyon tedavisi ve ketojenik diyettir (Algoritma 9). Bazi olgularda, ndbetler ve SE, ciddi
beyin hasari i¢in baslica suglu olmaktan ziyade epifenomen olabilir. Sadece SE'nin tedavi edilmesinin

klinik seyri degistirip degistirmeyecegi bilinmemektedir. Prognoz kétiidiir, mortalite oran1 %50’ dir.

Nonkonviilsif status epileptikus tedavisi: Nonkonviilsif SE tedavisinde dikkate alinmasi gereken

onemli degiskenler; biling bozuklugu, etiyoloji ve agresif tedavinin risk-fayda oranidir.

Nonkonviilzif SE tedavisinde, IV anestezik ilaclarin kullanimi sirasinda endotrakeal entiibasyon, meka-
nik ventilasyon, uzun siireli hareketsizlik ve anestezik ilaclarin yan etkileri nedeniyle olusacak riskler
g6z oniinlinde tutulmalidir. Nonkonviilzif SE ve bilinci tiimiiyle bozulmamis hastalarda risk-yarar orani
degerlendirilerek miimkiin oldugunca anestezik ilaglardan kaginilmalidir. Bazi durumlarda, stirekli IV

anestezik inflizyonuna baslanmadan 6nce birkag AEI denenebilir.

NKSE nedeniyle hastanin bilinci ciddi sekilde bozulmussa tedavi, konviilzif SE'den farkli degildir. Sa-
dece ikinci basamak ilaglarin etkili olabilmesi i¢in daha uzun siire beklemek gerekebilir. Devamli anes-

tezik infiizyona gegcmeden once iiciincii bir anestezik olmayan AEI denemesi yapilabilir.

Tablo 8. Status Epileptikus Siniflandirmasi (2015)

. B) Belirgin Motor Semptomlar: Olmayan
A) Belirgin Motor Semptomlar: Olan (Nonkonviilzif SE, NKSE)
A.1. Konviilzif SE (Tonik-klonik SE) B.1. Komanin eslik ettigi NKSE (“belli belir-
A.l.a. Jeneralize konviilzif siz” SE dahil)
A.1.b. Fokal baslangi¢ch bilateral konviilsif SE B.2. Koma eslik etmeyen NKSE
A.l.c. Fokal veya jeneralize olup olmadigi bi- B.2.a. Jeneralize
linmeyen B.2.a.a. Tipik absans status
A.2. Miyoklonik SE (belirgin epileptik miyoklonik jerkler) B.2.a.b. Atipik absans status
A.2.a. Koma eslik eden B.2.a.c. Miyoklonik absans status
A.2.b. Koma eslik etmeyen B.2.b. Fokal
A.3. Fokal motor SE B.2.b.a. Biling degisikligi olmaksizin
A.3.a. Tekrarlayan fokal motor nobetler (Jacksonian) (aura kontinua, otonom, duyusal, gorsel,
A.3.b. Epilepsia partialis continua (EPC) koku, tat, emosyenel, psisik, deneyimsel,
A.3.c. Adversif status isitsel semptomlar)
A.3.d. Okuloklonik status B.2.b.b. Afazik aura
A.3.e. Iktal parezi (fokal inhibitor SE) B.2.b.c. Biling degisikligi ile birlikte
A.4. Tonik SE B.2.c. Fokal veya jeneralize olup olmadigt
A.S5. Hiperkinetik SE bilinmeyen
B.2.c.a. Otonomik SE
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Tablo 9. Status Epileptikusta Laboratuvar Degerlendirmeleri

Acil Laboratuvar incelemeleri

Etiyolojik Arastirma

Sistemik Hasar Taramasi

Kreatin kinaz, troponin

BOS (Gerektigi hallerde)

Beyin BT, gereken durumlarda beyin MRG

Hiicre sayimi, glukoz, protein, gram boyama ve bakteriyel
kiiltiir, Herpes simpleks viriisii PCR
Siiphe halinde paraneoplastik ve otoimmun ensefalit incelemeleri

Glukoz, AEI diizeyleri, asit-baz bozukluklari, arteryel kan gazi, temel metabolik panel, tam kan hiicre sayi-
mi, laktik asit, akut organ yetmezligi, kreatinin, BUN, transaminazlar (aspartat ve alanin aminotransferaz),
amonyak, elektrolit dengesizlikleri, kalsiyum, magnezyum, fosfor, toksikoloji taramasi, alkol

Tablo 10. ikinci Basamak Antiepileptik ilaclar

Ilac Baslangic Dozu Idame Dozu Yan Etkiler Notlar
Fenitoin ve valproik
Aritmi, asit birbirlerinin
Fenitoin 20 mg/kg IV 100 mg her 8 saatte | hipotansiyon, mor |serbest diizeylerini
eldiven sendromu | artirr.
Propilen glikol igerir.
1000— . " .
. MR 500-1500 mg I'V/her | Nadiren davranis | Minimal ilag
Levetirasetam |1V, max doz 4500 : . .
- 12 saatte problemleri etkilesimleri
Trombositopeni, Fenitoin ve valproik
Valproik asit 20-40 mg/kg 500-750 mg/her 8 pankreatlt,. ' a51t.p1azn.1a‘ serbest
v saatte hepatotoksisite, seviyelerini artirarak
hiperamonemi etkilesime girerler.

400-600 mg/
glin (2-4 doza
boliinerek), (1600

Topiramat 200-400 mg oral A danibile Metabolik asidoz | IV formu yok
¢ikilan vakalar
bildirilmistir)
Lakosamid 200-400 mg IV 200 mg IV/ her 12 PR uzamast, Mn'nm.al 1la<.;
saatte hipotansiyon etkilesimleri
Solunumun
Fenobarbital |20 mg/kg IV fg;tltgo e i i Propilen glikol igerir.
hipotansiyon
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Tablo 11. Direngli Status Epileptikusta Devamhi infiizyon Tedavisi

Ilac Baslangic Dozu | idame Dozu Yan Etkiler

Uzun kullanimdan sonra solunum
depresyonu, hipotansiyon, tasiflaksi
1:2 mg/kg 30-200 meg/kg/dk Solunum .de;zresyonu, hipotansiyon,
yiikleme dozu propofol infiizyon sendromu

Kalp ve solunum depresyonu,
Pentobarbital |5-15 mg/kg 0,5-5 mg/kg/saat hipotansiyon, ileus, ndrolojik
muayenesinin degerlendirilememesi
Kardiak ve solunum depresyonu,

Midazolam 0,2 mg/kg 0,05-0,2 mg/kg/saat

Propofol

Tiyopental 2-7 mg/kg 0,5-5 mg/kg/saat hipotansiyon
Ketamin 0,5 -4,5 mg/kg 5 mg/kg/saate kadar H1pertans1}l on, aritmi, anafilaksi,
pulmoner 6dem
NS OS] Kardiak ve solunum depresyonu
Isofluran Bilinmiyor konsantrasyonda, EEG presyond,

enfeksiyon

ye gore titre edilir.

6.1.6.3. Status Epileptikus Evre I ve II icin Eriskinlerde Onerilen Tedavi Algoritmasi

Algoritma 8: Status Epileptikus Evre I (erken donem, ilk 30 dk.) ve Evre 11 (yerlesmis
dénem, 30-120 dk.) icin Eriskinlerde Onerilen Tedavi

Ik Degerlendirme

Hava yolunu, solunumu, dolasimi degerlendirin

Vital bulgular1t monitorize edin (Oksijenasyon dahil)

Parmak ucundan kan sekerini kontrol edin

Metabolik profil, tam kan sayimi, toksikoloji taramasi, AEI diizeyleri

Nébet Devam Ediyorsa, Birinci Basamak AEQ’ler

Asagidakilerden biriyle tedavi edin:
1V lorazepam 0,1 mg/kg toplam doz, tekrar edebilir (maksimum 4 mg / tek doz)
1V diazepam 0.15-0,2 mg/kg toplam doz, tekrar edebilir (maksimum 10 mg / tek doz)
IM midazolam 10 mg
Alternatifler,
1V fenobarbital 15-20 mg/kg yiikleme dozu
Intranazal veya bukkal midazolam

Nobet devam ediyorsa, Ikinci basamak AED’ler

Asagidakilerden biriyle tedavi edin:
1V fenitoin veya fosfenitoin
1V valproik asit
1V levetirasetam
Digerleri (Tablo-10)
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6.1.6.4. Direncli Status Epileptikus ve Siiper-Direncli Status Epileptikus Tedavisi Algoritmasi

Algoritma 9: Direncli Status Epileptikus (Evre I1I, > 120 dk.) ve Siiper-Direncli
Status Epileptikus (Evre IV, > 24 saat) Tedavisi

Evre III Direncli Status Epileptikus

1. Entiibe edilmis ve mekanik ventilatorde, tam hemodinamik destek ve stirekli EEG kayd: altinda olan hastalardir.
2. Baslanilmus olan tiim AE{'lere devam edilmeli, varsa IV formlar1 kullanilmals,

3. Anestezikler (24-48 saat siiresince):

» Midazolam 0,2 mg/kg IV bolus, her 5-10 dakikada bir, toplam 2 mg/kg’a kadar tekrarlanabilir ve
inflizyona baslayin, 0,1-0,2 mg/kg /saat VEYA

Propofol 2 ml/kg IV bolus ve 150 mcg/kg/dk infiizyon VEYA

Tiyopental 4 mg/kg IV yiikleme dozu ve 0,3-0,4 mg/kg/dk infiizyon VEYA

Pentobarbital 10 mg/kg IV yiikleme dozu, burst supresyon etkisi i¢in tekrarlanabilir (20-30 sn supresyon
aralig); 1 mg/kg/saatte inflizyona baslaym ve 10 mg/kg/saat’e kadar titre edin VEYA

Ketamin 0,5-4,5 mg/kg IV bolus ve 5 m/kg/saate kadar inflizyona baglayn.

Hipotansiyon, sepsis, atelektazi veya pndmoni ve derin vendz trombozun izlenmesi ve etkili bir sekilde
tedavi edilmesi; total parenteral beslenmeye ihtiyag duyabilir.

VY VVvVYy

Evre IV. I Siiper Direncli Status Epileptikus

AEI dozlar azaltildiktan sonra nébet kontrolii yetersiz olur veya nobetler tekrarlarsa, yukaridaki ilaglar1 daha
uzun siire kullanin (1 hafta 6nerilir) veya dogrudan asama Evre IV. II’ye gegin.

Evre IV. II Siiper Direncli Status Epileptikus

Eger nobetler hala kontrol altinda degilse veya tekrarlarsa, asagidaki alternatif tedavilerden bir veya birkagini
kullanin:

Izofluran veya desfluran veya gabapentin veya levetirasetam (akut intermitent porfiride)

Topiramat 400-600 mg/giin (1600 mg'a kadar ¢ikilan vakalar bile bildirilmistir), orogastrik tiip bagina
(eger mide artiklar artmamissa),

Magnezyum 4 g bolus IV ve 2-6 g/saat inflizyon (serum seviyelerini <6 mEq/L olarak tutun),
Piridoksin 100—600 mg/giin IV veya orogastrik tiip ile,

Metilprednizolon 5 giin boyunca 1 g/giin IV, ardindan 1 hafta boyunca oral olarak prednizon 1 mg/kg/giin,
IVIg 0,4 g/kg/giin IV, 5 giin boyunca,

5 seans plazma degisimi,

Ketojenik diyet 4: 1 (yag: karbonhidrat ve protein gramlari),

Epileptojenik odagin rezeksiyonu,

Elektrokonviilsif tedavi,

Vagal sinir stimiilasyonu veya derin beyin stimiilasyonu veya tekrarlayan transkraniyal manyetik
stimiilasyon.

VVVVVVVYYVY VY
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6.1.7. Konviilzif Status Epileptikus Tedavi Algoritmasi

Algoritma 10: Konviilzif Status Epileptikus Tedavisi

Acil servis ve egitimli saghk personeli ile hastane 6ncesi miidahaleler

Zaman c¢izgisi

1. Hastay stabilize edin (hava yolu, solunum, dolagim, norolojik muayene)
2. Nobet siiresini takip edin, vital bulgular: izleyin
3. Oksijenasyonu degerlendirin, nazal kaniil / maske ile oksijen verin, solunum yardimi gerekiyorsa entiibasyonu
0-5 Dakika diisiiniin
Stabilizasyon 4. EKG izlemi baslatin
Faz1 5. Glukometre ile kan sekerini 6l¢iin. Eger glukoz <60 mg / dl ise

Yetiskinler: 100 mg tiamin IV, sonra 50 ml %50 dekstroz IV

6. Damar yolu agn, kan sayimi, elektrolitler, toksikoloji ve antikonviilsan kan diizeyi (miimkiinse) i¢in kan alin

Nobet devam
ediyor mu?

Benzodiazepin, ilk tercih edilen tedavi yontemidir (Level A): Semptomatik tibbi
bakim
+ intramiiskiiler midazolam (> 40 kg igin 10 mg, 13-40 kg i¢in 5 mg, tek doz, Level A)
VEYA
5-20 Dakika i d (0.15-0.2 mg/ kg /d ks: 10 mg / doz, bir kez d
* Intravenoz diazepam (0.15-0.2 mg / kg / doz, maks: 10 mg / doz, bir kez doz
Basl'a ngie tekrarlanabilir, Level A)
Tedavi Faz1
Yukaridaki seceneklerden hicbiri mevcut degilse:
+ Intravendz fenobarbital (15 mg / kg / doz, tek doz, Level A)
Nobet devam
ediyor mu?
Tercih edilen ikinci bir kamita dayal tedavi semasi yoktur (Level U): Asagidaki Semptomatik tibbi
ikincil se¢eneklerinden birini se¢in ve tek bir doz olarak verin ki wee Tikre AV
« Intravenoz fenitoin (20 mg / kg, maks: 1500 mg / doz, tek doz, Level U) VEYA tedavisi
20-40 Dakika + Intravendz valproik asit (40 mg / kg, maks: 3000 mg / doz, tek doz, Level B) VEYA
Ikincil Tedavi « Intravenoz levetirasetam (60 mg / kg, maks: 4500 mg / doz, tek doz, Level U) VEYA
Faz1 « Intravenoz lakozamid (200-400 mg, IV, idame dozu: 200 mg, IV, 12 saatte bir) VEYA
*  Oral Topiramat (200-400 mg, idame dozu: 400-600 mg, oral, 2-4 doza boliinerek)
Yukaridaki segeneklerden higbiri uygun degilse, (daha 6nce verilmemigse)
entiibe edilip ventilatore baglanarak:
+ Intravenoz fenobarbital (15 mg / kg, tek doz, Level B)
obet devam
ediyor mu?
40-60 Dakika Bu asamada tedaviyel rehberlik gdecek net bir kamf yoktur (Level U): o Semptomatik tibbi
ﬁciinciil Tedavi Segenekler sunlardir: tiopental, midazolam, pentobarbital veya propofolun ikinci basamak bakim ve idame AEI
tedavisini veya anestezik dozlarini tekrarlayin (tiimi siirekli EEG izlemi ile ve entiibe .
Faz 1 o - tedavisi
edilip ventilatore baglanarak uygulanmalidir)

Bu klinik algoritma/rehber, status epileptikuslu hastalar1 degerlendirmek ve tedavi etmek igin analitik bir ¢ergeve saglayarak
klinisyenlere yardimci olmak icin tasarlanmistir. Kesin bir tedavi standardi olusturmak, bir klinisyenin tibbi kararini
degistirmek veya tiim hastalar i¢in uygun olacak bir protokol olusturmak amaglanmamistir. Bu algoritma/kilavuzun 6ngordugi
klinik kosullar tiim hastalarda yeterli ve uygun olmayabilir. Bu algoritma/kilavuzda ele alinmamis baska yaklasimlar tedaviye
eklenebilir. 2016 © Epilepsy Currents.
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6.2. Cocuklarda Status Epileptikus

Biilent UNAY, Ebru ARHAN

6.2.1. Cocuklarda Konviilzif Status Epileptikus Tedavisi Algoritmasi

Algoritma 11: Cocuklarda Konviilzif Status Epileptikus Tedavisi

Zaman Cizelgesi

Stabilizasyon Fazi
Hastanin stabilizasyonu (hava yolu, solunum, dolagim),
Monitorizasyon (Ates, nabiz, solunum, EKG, satiirasyon, %100 O2 ver),
Damar yolu ag, IV ya da Intraosseoz (10),
Hipoglisemi varsa (kan sekeri < 60 mg),
o Dekstroz 0.25-0.5 g/kg TV/I1O.
Ates varsa parasetamol,
o 10- 15 mg/kg (maksimum 500 mg) IV ya da rektal.
Tleri solunum destegi igin degerlendir,
Nobet etiyolojisi i¢in,
o Glisemi, elektrolitler, Ca, Mg, kan gazi, antiepileptik diizeyi,
hemogram, kan kiiltiirii, toksik tarama, PT, PTT.

0-5 dk

VV VvV VVYVvYY

Baslangi¢ Tedavi Fazi

» Diazepam: 0.2-0.3 mg/kg IV veya 10, max 10 mg, 5 mg/dk
Veya

> Lorazepam: 0.1 mg/kg IV veya 10, max 4 mg, 2 mg/dk,
1V veya I0 yol agilamadiysa:

» Diazepam rektal: 0.5 mg/kg, max 10 mg,

» Midazolam IM: 0.2 mg/kg, max 5 mg,

» Midazolam intranazal veya bukkal: 0.2 mg/kg, max 10 mg.

Nobet durmadiysa 1 doz daha tekrar edilebilir.

5-20 dk

Ikinci Basamak Tedavi Faz
P> Fenitoin: 15-20 mg/kg [V, max 1000 mg, 1-2 mg/kg/dk,
o  Glukoz igeren sivilarla verilmez,
o Gerekiyorsa 10 mg/kg IV tekrarlanabilir.
20-40 dk Nébet devam ediyorsa:
Valproat: 20-40 mg/kg 1V,
Levetirasetam: 40 mg/kg 1V,
Fenobarbital: 20 mg/kg IV, max 1 g,
Piridoksin (2 yas alt1): 100 mg.

\AAA4

Direncli Status Epileptikus

Hasta entiibe edilerek mekanik ventilatore baglanir.
Midazolam;
o 0.2 mg/kg IV bolus,
Sonrasi o 0.05-2 mg/kg/saat, IV infiizyon,

o Nobet devaminda 0.1-0.2 mg/kg bolusu takiben 3-4 saat araliklarla

0.05-0.1 mg/kg/saat inflizyon hizi arttirilabilir.

» Nobet devam ediyorsa,

o Anestezik ilag¢ kullanimi.

vy
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7.1. is Yasam

Epilepsi hastasi olmak bir kisinin istedigi isi yapmasini engellemez, ancak is yerinde onlar1 etkileyebi-
lecek bazi durumlar vardir. Epilepsili kisilerde igsizlik orani, genel niifusun 2-3 katidir. Ayrica, is bula-
bilmis epilepsili kisiler, epilepsisi olmayanlara gore daha diisiik iicretlerle ¢alismaktadir. Hekimler, tibbi
kanita dayanarak, uygun istihdam olanaklarini savunabilmektedirler, fakat sosyal destek gruplarinin

destegi dnemini korumaktadir.

Anayasanin 10.maddesinde yer alan "Kanun 6niinde esitlik" ilkesi geregince; bir isin temel iglevlerini
yerine getirebilen engelli kisilere (epilepsi hastalig1 olanlar dahil) karsi, istihdamda ayrimcilik yapila-
maz. Engelli oldugu varsayilarak, bunun giinliik aktivitelerini ger¢eklestirme yeteneklerini etkiledigi 6n
kabulii ile epilepsisi olan bir kisinin, hi¢ bir temeli olmadan epilepsisi olmayan biri kadar is yapamaya-
cagina hiikmedilemez. Isverenler, bir kisi sadece epilepsi hastas1 oldugu i¢gin is vermeyi yasal olarak red-
dedemez. Ancak, epilepsisi olan bireyin giivenligi ve diger ¢alisanlarin glivenligini saglamak i¢in isin
igeriginin dikkate alinmasi ve bir risk degerlendirmesi yapilmas1 gerekir. Ozellikle, epilepsi hastalari
yliksek ve tehlikeli noktalarda ¢aligmay1 gerektiren isler, kesici alet ve korumasiz makinelerin etrafinda
veya acik suya yakin yerlerde calismak, pilotluk, dalgiclik, cerrahlik, dagcilik, tasit siiriiciiliigi, itfaiye-

cilik, silah tasimay1 gerektiren polislik ve askerlik vb. meslekleri yapamazlar.

Isverenlerin de, is yerinde epilepsili bir bireyin calismasina yardimci olacak makul diizenlemeleri
yapmasi gerekir. Makul diizenlemeler, epilepsili bir bireyin is yapmasini zorlastiracak ve riske atacak
herhangi bir durumun degistirilmesidir. Epilepsi hastaligi i¢in bu diizenlemeler sunlar1 igerebilir: Bazi
nobet tipleri yorgunluk ve uykusuzluk ile uyarilabildiginden, vardiyali veya gece ndbet tutma usulii ¢a-
listirmaktan kaginmasi ve ¢aligma saatlerinin degistirilmesi, epilepsi hastast oldugu bilinen bir ¢alisanin
cevresinin daha giivenli hale getirilmesi amaci1 ile binada veya ofiste degisiklik yapmak, is araglari ve
gerecler icin ekipman almak veya degistirmek, tibbi randevular i¢in izin vermek gerekir. Epilepsi tip-
lerinden bazilar1 1518a duyarli oldugundan, bu hastalarin uzun siire bilgisayar basinda ¢caliygmamasi ve
bilgisayar ekran1 i¢in koruyucu ekipmalarin kullanilmasi tavsiye edilir. Is konusunda epilepsili bireyler
icin farkli bir 6zirliilik oraninin belirlenmesi, istihdam oraninin saglanmasi ve isveren sorumluluklari-

nin belirlenmesi bu sorunun ¢6zlimiine katkida bulunacaktir.

7.2. Epilepsi ve Evlilik
Epilepsi hastalar1 da saglikli bireyler gibi evlenebilir ve kadin epilepsi hastalar1 doktor kontroliinde ¢o-
cuk sahibi olabilir. Ancak, maalesef genel niifusa gore epilepsisi olan erkek ve kadin hastalarda evlilik

oraninin daha diisiik, bosanma oraninin ise daha yiiksek oldugu bilinmektedir.
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Evlilik 6ncesi hastanin epilepsi tanisini gizlemesi yaygindir. Bunun en sik nedeni, es adaylarinin epi-
lepsi hakkinda eksik, yanlis bilgilere sahip olmasi veya toplumsal dnyarg: ve baski nedeni ile evlilik
kararindan vazgegilmesi riskidir. Evlilik dncesi esler arasinda epilepsi tanisinin gizlenmesi anlagsmaz-
liklara yol agmakta, hukuksal agidan olmasa da bosanma i¢in bir risk faktorii yaratabilmektedir. Evlilik
oncesi hastalik gizlendiginde bu kez, kotii ila¢ uyumu, takiplerde aksama ve hastaligi gizleme nedeniyle
yasanan anksiyete nedeni ile ndbetler siklagabilir. Epilepsinin yonetiminde saglik profesyonelleri, hasta
ve ailesi arasindaki iletisim ¢ok onemlidir. Es adaylarinin epilepsi hastaligi hakkinda dogru olarak bil-
gilendirilmesi bu gibi durumlarin yagsanmasina biiyiik oranda engel olacaktir. Evlilik dncesi ¢iftlerin bu
hastalikla birlikte miicadele edebilmeleri i¢in ndbet aninda yapilmasi gerekenler ve tedavi gibi konular

hakkinda da detayh bilgiler verilmelidir.

Kadin hastalarda epilepsi ilaglar1 gebelikte ¢esitli risklere sebep olabilmekle birlikte saglikli bir gebe-
lik siireci gegirmek ve ¢cocuk sahibi olabilmek miimkiindiir. Hastalarin ila¢ kullanimlari, epilepsinin ve
tedavisinin gebelige ve fetiise etkisi gibi konularda bilgilendirilmesi gerekir. Gebelikten dnce hastalarin
mevcut tedavisinin tekrar diizenlenmesi gerekebilir. Bu nedenle evlilik plant yapan her kadin hastanin,
plansiz gebelikten kagcinmasi, gebe kalmadan en az alt1 ay 6nce ndroloji uzmanina bagvurmasi gerektigi
bilgisi verilmelidir. Gebelik siiresince epilepsi hastasi anne adayi, mutlaka norolog ve kadin-dogum
uzmani tarafindan yakin bir sekilde izlenmelidir. Epilepsi tedavisinde kullanilan ilaglarin ¢ogu anne
siitliyle bebege geger, ancak bu genelde bebege zarar vermeyecek diizeydedir. Epilepsi ilac1 kullanan

anneler doktora danisarak bebeklerini emzirebilirler.

7.3. Epilepsi ve Ara¢ Kullanimi

Epilepsi hastalarindaki trafik kazasi orani, diyabet ya da kardiyovaskiiler rahatsizliklar gibi diger kro-
nik hastalig1 olan bireylerden daha yiiksek degildir. Epilepsi hastalarinin yaptiklar1 kazalarin yaklasik
%10-15"1 kaza aninda gegirilen nobete baglidir. Ehliyet sahibi olmak icin ilagsiz-nobetsiz olma kosulu
yerine sadece nobetsiz olma kosulu aranmasi, ilacin devami agisindan da dnerilmektedir. Bu ¢ergevede,
epilepsi hastalarinin ara¢ kullanmalarina yonelik diizenlemelerin hasta odakli yaklagim esas alinarak

yapilmasina ihtiya¢ vardir.

7.4. Toplumsal Farkindahk

Epilepsi sik goriilen ndrolojik hastaliklarin basinda gelmektedir. Tim yas gruplarini etkilemekte, yas-
lilar ve ¢ocuklarda bu siklik biraz daha artmaktadir. Bu nedenle her yas grubunda farkli 6l¢lide sosyal
sorunlara yol agmaktadir. Egitim, is bulma, askerlik, evlenme, ¢ocuk sahibi olma, bu etkilenmelerin
basinda gelmektedir. Oysa epilepside diizenli tedavi ve kontrollerle biiyiik dl¢lide saglikli bir yagam

stirmek mimkundir.

Epilepsili bireylerin normal bir yasam siirdiirmesinin oniindeki en biiylik engel hasta ve hasta yakinlari-
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nin toplumda epilepsi ile ilgili yanlis bakis agilaridir. Cok yaygin bir hastalik olmasina karsin ne yazik ki
toplumda yanlis anlama, yanlis bilgilendirme ve yanlis algilama nedeniyle yiizyillardir olan damgalan-
ma (negatif tutum ve diisiinceler) ile karsilagsmaktadirlar. Toplumda sosyal izolasyon ve diglanma yasa-
maktadirlar. Bu tutum okul, isyeri ve sosyal ortamlarda devam etmektedir. Damgalanma hasta iizerinde
manevi baski yapmakta ve sosyal ortamlarda ndbet ge¢irme korkusu kisiyi evine hapsetmektedir. Ma-
alesef, toplumun bu konudaki 6nyargi, sosyal damgalama ve ayrimcilik davranisi, epilepsi hastalarina

hastaligin kendisinden daha ¢ok zarar ve yiik getirmektedir.

Epilepsiye karsi tutum ve davraniglar lizerinde yapilan arastirmalar gelir diizeyi, saglik sistem farkli-
liklar1 ve egitim diizeyine gore degismekle birlikte toplumlarin %70-93 iintin epilepsi hakkinda yeterli
bilgi sahibi olmadigini ortaya koymaktadir. Toplumun neredeyse yarisi epilepsinin tedavisi olmayan bir

hastalik oldugunu diisiinmektedir.

Epilepsi hakkindaki en biiyiik 6n yargilar, hastaligin bulasici oldugu yoniindeki yanls bilgiden kaynak-
lanmaktadir. Her 5 kisiden 3’i, yakinlarinin epilepsi hastasi bir bireyle evlenmesini istememektedir.
Yine her 5 kisiden 2’si epilepsi hastalarinin ¢ogunda entellektiiel ve fiziksel gelisim geriligi oldugunu
distinmektedir. Yoneticiler epilepsi hastas1 bir bireyi ise alma konusunda geri planda kalmaktadir. Okul
caginda ¢ocuk sahibi olan anne babalar da epilepsi hakkinda yeterli bilgiye sahip degillerdir. Epilepsi,
sizofreni ve kanserden sonra bu rahatsizligin ¢evrelerinde olmasindan en ¢ok rahatsizlik duyulan has-
talik olarak belirtilmektedir. Hatta dyle ki kisiler “basima gelir” korkusuyla hastalikla ilgili haber ve

bilgileri okumamaktadir.

Epilepsili bireylerin tedavisinde nébet kontrolii yaninda diger énemli bir hedef de bu bireylerin topluma
bagarili bir sekilde entegrasyonudur. Egitim ve entelektiiel diizey, psikolojik durum, aile ve gevre deste-
&1, kisinin damgalanmanin iistesinden gelme yetenegi, ulasim ve hareket sorunlar1 ve istihdam firsatlari,
basarili entegrasyonun 6nemli belirleyicileridir. Biitiin bu faktorler epilepsili bireylerin yasamini etkile-

yerek onceliklerini belirlemesini saglar.

Damgalanma, epilepsiye kars1 tutum, birlikte yasama ve evlilik gibi bire bir yasam alanlarini da etkiler.
Epilepsili bireylerde evlenme oranlar1 daha diisiilk ve damgalanma nedeni ile bosanma oranlari1 daha
yiksektir. Toplumun epilepsi hakkindaki bilgisini artirmak i¢in halk sagligi sistemi farkindalik prog-
ramlarina yatirim ile damgalanma azaltilarak farkindalik diizeyi artirilabilir. Toplumlarin gelir diizeyi
ile damgalanma arasinda direk bir iligki bulunmamaktadir. Damgalanmanin azaltilmasi ve toplumsal

farkindaligin artirilmasi i¢in daha fazla calismaya ihtiya¢ bulunmaktadir.
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