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Pregnancy and Epilepsy
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Bu yazida epilepsili hastanin gebeliginde ortaya
¢tkabilecek sorunlar ve bunlar hakkindaki 6neriler
ele alinmustir. Epilepsili kadinlar riskli gebelik gru-
bunda olduklari icin, ortaya cikabilecek kompli-
kasyonlar nedeniyle néroloji, kadin hastaliklari ve
dogum uzmani tarafindan takip edilmelidir. Cocuk
dogurma potansiyeli olan epilepsili tim hastalar
antiepileptik ilaglarin teratojenik yan etkileri, gebe-
lik sirasinda nébet sikhiginin artma olasiligi ve ge-
belik ve dogum sirasinda olabilecek sorunlar agi-
sindan bilgilendirilmelidir. Amag, en iyi nébet
kontroliinii saglamaktir. Hem anne hem de fetus
icin artan bu risklere ragmen epilepsili gebelerin
bilyUk bir cogunlugunda ne gebelikte ne de do-
gumda herhangi bir sorun olmamaktadir.

Anahtar Sézclikler: Antikonvulsan/terapdtik kullanim/
yan etki/kontrendikasyon; ila¢ etkilesimi; epilepsi/ilag
tedavisi; kadin; folik asit/terapétik kullanim; bebek, ye-
nidogan; gebelik; gebelik komplikasyonlari/ila¢ tedavisi;
risk faktorleri; teratojen.

This article reviews epilepsy-related problems during
pregnancy and pertinent recommendations. Due to
increased risks of complications and adverse conse-
quences of pregnancy, women with epilepsy are a
high-risk group requiring careful monitoring and man-
agement by both the neurologist and an obstetric
team. All epileptic women of childbearing age should
be informed about the teratogenicity of anti-epileptic
drugs, increased possibility of seizure frequency dur-
ing pregnancy, and pregnancy- and labor-associated
risks. Proper seizure control is the primary goal.
Nevertheless, the majority of epileptic women may
have a normal pregnancy and delivery provided that
inherent risks to the developing fetus and the mother
are appropriately dealt with.

Key Words: Anticonvulsants/therapeutic use/adverse
effects/ contraindications; drug interactions; epilepsy/drug
therapy; female; folic acid/therapeutic use; infant, new-
born; pregnancy; pregnancy complications/drug therapy;
risk factors; teratogens.

Epilepsi, ntfusun %0.6-1'ini etkileyen bir has-
tabktr. Hastalarn yaklafbk %25’ini gocuk dogur-
ma yafbndaki kadbnlar oluflturmaktadsr.” Her
1000 dogumun 3-5’ini epilepsili annelerin yapt>-
&> duflintlmektedir. Birgok risk faktortine rag-
men, epilepsili anne ve bebeklerinin %90’>ndan
fazlassnda herhangi bir sorun olmamaktadsr.*?
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Cocuk dogurma yafbndaki epilepsili bir has-
tan>n gebelik 6ncesinde, hastabk ve ilgili riskler
konusunda bilgilendirilmesi gorevi noroloji uz-
man>na difimektedir. Kad>n hastal>klar> ve do-
gum uzman, hastay> ancak fetusun organ geli-
fliminin 6nemli bir ddonemi gectikten sonra gor-
mektedir.
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Konu iki boélumde ele abnacaktr: (i) Gebe-
likte olabilecek sorunlar ve (ii) epilepsili bir an-
ne aday>r>n takibi.

GEBEL<KTE OLAB<LECEK SORUNLAR

a) Nobet sskbg>nda degifliklik
b) Fetusta olabilecek sorunlar
¢) Obstetrik komplikasyonlar

Gebelik s>ras>nda nobet s>kl>g>

Onemli bir etkilenme olmamakla birlikte,
hastalarn yaklafbk 1/3’Gnde nobet s>kb>g>nda
arbfl olabilir.”

Nobetlerdeki art>f>n nedenleri:

— Tedaviye uyumsuzluk. Hastalar>n, antiepi-
leptik ilaglarn (AE<) yan etkilerinden gekine-
rek, tedaviyi kesmeleri veya azaltmalar>.

- Gebelige bagl> fizyolojik degifliklikler sonu-
cunda, AE« farmakokinetigindeki de gifliklikler:
(i) Toplam viicut ss>v»s>ron artmas» ile, ilac>n da-
gld>g> hacim artar; dilusyonel etkiyle AE< du-
zeyi azabr. (ii) Hepatik sitokrom P450 enzim
sistemi aktivitesi ve renal klerens artar; dolay»-
syla, baz> AEClerin serum konsantrasyonu
azabr. (iii) Hipoalbuminemi sonucu proteine
baglanan ilag miktar> azabr ve serbest fraksi-
yon artar.

- Uyku deprivasyonu.

[1,2,4-8]

- Anksiyete.

Gebelikte nobetlerin kimlerde artacag>n> be-
lirlemek zordur. Genel olarak gebelik 6ncesi
dénemde s>k ndbet geciren ve birden fazla n6-
bet tipi olan hastalarda, gebeligin baflnda se-
rumda AE« duzeyi duflik olan hastalarda, par-
siyel veya yerleflimle ilgili ndbetleri olan hasta-
larda, primer jeneralize epilepsisi olan hastala-
ra gore daha fazla artfl olabilecegi bildirilmifl-
tl r. [2,9,10]

Tek bir jeneralize ndbet sonras», bebekte ab-
dominal travmaya bagl> fiziksel zarar, mater-
nal hipoksi veya plasental perflizyon azalmas»-
na bagh hipoksik-iskemik zedelenme ve
asit-baz dengesindeki bozulma ile fetal asido-
za bagl> olarak fetal kalp h>z>nda degiflme ola-
bilir. Tek bir ndbetten sonra intrauterin 614m
nadirdir. Kompleks parsiyel ndbet ve absansla-
rn fetus Gzerindeki etkisi tam olarak bilinme-
mektedir.®

Epilepsi Cilt 8, Say> 2, 2002

Fetusta olabilecek sorunlar:

1) Konjenital malformasyonlar.

2) Intrauterin geliflme geriligi.

3) Cocugun zekas>ron etkilenip etkilenme-
yecegi.

4) Cocugun ileride epilepsi hastas> olma riski.

1) Konjenital malformasyonlar

Sorumlu tutulabilecek nedenler AE¢, gene-
tik ve annenin epilepsisi ile gebelikte gegirilen
nobet say>s>abr.

a) Antiepileptik ilaglar>n teratojenik yan
etkileri: Antiepileptik ilag kullanan annelerde
risk, hem kontrol grubuna, hem de ila¢ kullan-
mayan epilepsili annelere gore artmflbr. Epi-
lepsili annelerin ¢ocuklarsnda, genel nifusun
iki kat> dizeyinde 6nemli malformasyon (%4-
8) ve hafif anomaliler (%6-20) gorulir.>®

Onemli malformasyonlar, cerrahi tedavi uy-
gulanmad>g>nda 6lime veya onemli derecede
fonksiyon kayb>na neden olabilen yap»sal ano-
malilerdir. Antiepileptik ila¢ kullan>-m> nede-
niyle en ¢ok, yark cene, damak-dudak, noral
tup defekti, iskelet anomalileri, kardiyak de-
fektler, hipospadia ve gastrointestinal atrezi go-
ralar.

Hafif anomaliler ise, organ veya ekstremite-
nin geliflimi ssras>nda ortaya ¢>karak fonksiyo-
nu engelleyebilen veya zaysflatabilen; ancak,
tedavi edilmediginde ciddi hastabk veya 6lu-
me neden olmayan anomalilerdir.! Antiepilep-
tik ila¢ kullan>m>na bagl> en ¢ok gortlen mal-
formasyonlar yuzde dismorfizm (hipertelero-
zim, epikantus, burunda yap»>sal anomaliler, k>-
sa ucu yukar> kalk>k burun, genifl burun tabany,
kulak anomalileri, sa¢ ¢izgisinde duflikIUk),
distal dijital hipoplazi ve trnak hipoplazisidir.

Burada belli bir ilaca bagl> 6zgul bir send-
romdan degil, fetal antiepileptik sendromun-
dan s6z edilmektedir; ¢tinkl ayn> dismorfik ya-
p>ron birgok ilagla gorulebildigi, ancak baz> do-
gum defektlerinin baz> ilaglarla daha s>k oldu-
gu bilinmektedir.*® Son y»llarda, fetal antiepi-
leptik sendromu icin baz> tan> kriterleri bildiril
mifltir (Tablo 1).""

1999 y>bnda yapslan ¢cok merkezli bir calfl-
mada en fazla malformasyona neden olan ila-
on pirimidon (%14.3), ard>ndan s>rasyyla valp-
roik asit (VPA, %11.1), fenitoin (FT, %9.1), kar-
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bamazepin (CBZ, % 5.7) ve fenobarbital (FB, %
5.1) oldugu goéralmifitr.””

Fenitoin ile ortaya ¢kabilecek anomaliler
(%10-30), yarnk damak-yark dudak, distal fa-
langial ve trnak hipoplazisi, kraniofasiyal
anomaliler, Urogenital malformasyonlar, mik-
rosefali, dogufltan kalp defektleri, dogum 6nce-
si ve sonras> (okul ve 6grenme problemleri) ge-
lifime geriligi fleklinde say>labilir."

Fenobarbital ile daha ¢ok dogufltan kalp de-
fektleri, fasiyal yarklar, dismorfik tablolar,
mikrosefali, dogum 0Oncesi ve sonras> gelifime
geriligi goralar."**

Valproat ile noral tip defekti riski %1-2 du-
zeyindedir; ozellikle ag>k lumbosakral menin-
gomiyelosel fleklinde izlenir. Genel nifusta bu
anomali %0.2-0.5 oranlarnda gorulmektedir.
Noral tip defektinin etiyolojisinde, genetik yat-
konbk, annenin yafb, cografi bolge, sosyoekono-
mik durum, beslenme ve ilaglar olmak Uzere
bir¢ok faktor rol oynamaktadsr. Valproat kulla-
n>m> ile, kraniofasiyal anomaliler, iskelet ano-
malileri, tGrogenital (6zellikle hipospadias) ve
kardiyovaskiler malformasyonlarn oran> da
artmpfitsr, =

Noral tip defekti oran> karbamazepin ile
%0.9 olarak belirlenmifitir. Hipospadias, ingu-
inal herni, dogufitan kalp defektleri, gelifime
geriligi, prematurite, diflik dogum ag>rl>g>, bafl
cevresinin kaguklagu, dismorfik tablolar da
bildirilmektedir."***

Benzodiyazepinlerin kullan>m> ile dismorfik
tablolar ve geliflme geriligi bildirilmekle bera-
ber; bunlarn genellikle birlikte kullanslan diger
ilaca bagl> oldugu duflintlmektedir.
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Yeni AE<’lerle hentiz yeterli cabfima yap»l-
mamfltr. Gebelerde en fazla lamotrijin ile ya-
p>lan calflmalar bildirilmifltir. Henliz insanda,
lamotrijin ile ters bir etki bildirilmemifl olmas»-
na ragmen ilac>n plasentadan bebege gegtigi ve
bu nedenle dikkatli olunmas> gerektigi bilin-
mektedir.

Hayvan deneylerinde gabapentin ve tiaga-
binin malformasyon yaratt>g> saptanmamsfl; to-
piramat>n ekstremite agenezisine, vigabatrinin
ise yuksek dozda damak yarklar-na neden ol-
dugu goéralmufitar.

Zaman icinde, kullanslan AE<lerin cinsleri
degifitikce, malformasyonlarn flekli de degifl-
mifltir. Fenitoin ve fenobarbital daha ¢ok kulla-
mld>g>nda, orofasiyal yarklar, kalp defektleri,
dismorfism gorulirken; karbamazepin ve valp-
roat kullansm>nda orta hat yani néral tip de-
fektleri ve hipospadias s>klaflmsfitr. Bununla
birlikte, politerapi kullanan hasta say>s>m>n
azalmas> ve dufluk dozda ila¢ kullanan hasta
say»$n>n artmas> nedeniyle malformasyon riski
%13.5’dan %6.2’ye gerilemifitir.

b) Genetik yatk>nl>k ve annenin epilepsisi:
Nobetleri kontrol alt-nda olan ve ila¢ kullanma-
yan epilepsili annelerin bebekleri de hafif ano-
maliler bak>m>ndan risk altxndadorlar.

Genel olarak, epilepsili annelerde anomali
orany, normal Kkiflilere gore yuksektir. Bunlar
daha ¢ok genifl abn, epikantus, malar hipopla-
zi, kiguik cene gibi hafif anomalilerdir ve anne-
deki epilepside genetik faktorlerin roliini yan-
sstmaktador.

Pirimer jeneralize epilepsilerde, 6zellikle ju-
venil myoklonik epilepside tedavi uygulanma-

TABLO 1
Fetal antiepileptik sendromu

1) «ntrauterin antielpileptik ilaca maruz kalma
2) Karakteristik yliz gériunimu (epikantus, burun kékinin bas>k olmas», st
dudagyn inceligi, arkaya donuk kulaklar..)

3) Aflag>dakilerden en az birinin olmas»

Neonatal ¢cekilme bulgular> (hipotoni, apne, hipoglisemi..)
Malformasyon (ndral tip defekti, kardiyak, ekstremite anomalisi)
Medikal problemler (yyopi, strabismus, eklem gevflekligi)
Norogelifimsel 6yki (Konuflma gecikmesi, iletiflim bozuklu gu)
Davransfl problemleri (otizm, dikkat eksiklikleri, hiperaktivite)

4) Alternatif incelemelerin normal olmas> (karyotip, frajil X mutasyon analizi)
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sa bile yark damak ve spina bifida riskinin art-
m>fl oldugu bildirilmifitir."**"

Antiepileptik ilaclarsn teratojenitesi icin
farmakogenetik bir yatk>nhktan s6z edilmek-
tedir. Valproat kullan>p folat destegine rag-
men noral tup defektli birden fazla cocuk do-
guran; benzer flekilde, fenitoin kullanan ve
birden fazla malforme ¢ocuk doguran anneler
bildirilmifitir.""

c) Nobet s>kl>g>: Gebelikte, genel olarak no-
bet s>kI>g> ile dogufltan malformasyonlar ara-
s>nda bir iliflki saptanamamakla birlikte; 6zel-
likle ilk G¢ ayda nobet gegiren annelerin be-
beklerinde dogufltan malformasyon oransn:n
daha yuksek oldugunu bildiren cabflmalar
vardor.*"

2) <ntrauterin gelifime geriligi

Epilepsili annelerin bebeklerinde difliik do-
gum ag>rbg>, bafl cevresinin kiguk olmas> ve
baz> cal>flmalara gore de boyun k>sa olmas> ris-
ki daha yuksektir.”*! cntrauterin geliflme gerili-
gi annenin epilepsisine, genetige, uygulanan
tedaviye -6zellikle politerapi, fenobarbital, piri-
midon, fenitoin ve karbamazepin monoterapi-
si- ve cevresel faktorlere dayandsrlmofitor f2#

Son zamanlarda yapslan baz> prospektif ca-
hflmalarda ise, gebelik boyunca yak>ndan izle-
nen anneler ile kontrol grubu aras>nda bir fark
bulunamamyfitor.*"*

3) Zeka durumu

Cocugun zekas>ron nasl etkilenecegi aile
icin 6nemli bir sorundur. Yapslan ¢alflmalarda,
epilepsili annelerin cocuklarnda psikomotor
geriligin artt>g> ve zeka dizeyinin ¢ok hafif de-
recede dufituga bildirilmifitir.** Zekadaki ha-
fif derecedeki bu etkilenmenin, bir¢ok faktortin
sinerjik etkisinin sonucu oldugu daflintlmek-
tedir. Annenin AE< kullanmas>n>n gocugun ze-
kas>n> ¢cok az etkiledigi, esas olarak anne ve ba-
ban>n genetik predispozisyonunun, annenin
gebelikte gecirdigi nobetlerin, epilepsi tipinin,
kabtsal beyin hastal>g>n>n, psikososyal ve eko-
nomik faktorlerin 6nemli oldugu bildirilmifi-
tirl[24,26]

Daha yeni ¢abfimalarda, degiflen sosyoeko-
nomik faktorler, tedavideki gelifimeler ve ndbet
kontrolinin daha iyi yap>lmas>na bagl> olarak
psikomotor geliflimin genel nifustan ¢ok farkl
olmads> belirtilmifitir.””
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Kucuk yafllarda hafif de olsa kognitif etki-
lenme saptanan ¢ocuklar daha sonra okul ¢a-
g nda, adolesan donemde ve eriflkin yaflta tek-
rar degerlendirilmifller; cogunun zeka dizeyi-
nin normal oldugu, hafif kognitif etkilenmele-
rin strdagu, dil ile ilgili sorunlarn ve 6grenme
gucluklerinin belirgin olarak devam ettigi go-
ralmufitir.” Pirimidon iceren politerapi goren
annelerin ¢ocuklarnda duflinsel fonksiyonun
etkilendigi ve bunun abnan doz ile ilgili oldu-
gu; monoterapi baflta olmak tzere diger tedavi-
lerin gocugun zekas>n> herhangi bir bigcimde et-
kilemedigi saptanmyfitor.””

4) Cocugun ileride epilepsili olma riski

Bu durum, annenin epilepsisinin tipine bag-
bdsr. «diyopatik jeneralize epilepsi grubunda
bu risk %9-12 iken, kriptojenik, yerleflimle ilgili
nobetleri olan hastalarda %3 oran>ndadsr.™®

Obstetrik komplikasyonlar

Epilepsili annelerde gebelik ile ilgili riskle-
rin, hiperemesis gravidarumun, eklampsi, vaji-
nal kanama ve premattr dogum riskinin artt>g»
duflindlmektedir. Ancak, son yllarda yapslan,
gebelerin daha iyi takip edildigi, dogumla ilgi-
li daha gelifimifl olanaklarn kullanld>g> calfl-
malarda obstetrik komplikasyonlar a¢g>s>ndan
anlaml> bir art>fl saptanmamsfl; bu yan etkilerin
AE¢, nobet turleri, psikososyal ve sosyoekono-
mik faktorlerin sonucu olabilecegi bildirilmifl-
tir™

EP<LEPS<L< B<R GEBEN<N TAK«<B«

Epilepsili bir gebenin takibini gebelik 6énce-
si, gebelik, dogum, emzirme ve bebek bak>m>
dénemlerine ay>rabiliriz.

Gebelik dncesi donem

Hastaron bilgilendirilmesi: Cocuk dogurma
donemindeki tim kad>n hastalarla gebelik 6n-
cesinde, AEc<lerin teratojenik potansiyelleri,
AE<« kesiminin olas>bklar, folik asit kulan>lma-
ssrn dnemi, gebelik s>srassnda nébet s>kbg>nda
degifime olabilecegi, ila¢ kullanman>n ve AE«
duzeylerinin dizenli takibinin gerekli oldugu,
nobetlerin kabtsal yoni, son ayda K vitamini
kullan>lmas>n>n gerekliligi, emzirmenin yarar
ve zararlar> konuflulmabdor.

Antiepileptik ila¢ se¢imi: Cocuk dogurma ya-
fbndaki kad>n hastada tedaviye bafllarken baz>
noktalara dikkat edilmelidir. Dogru AEc, en du-
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flik dozda, en iyi ndbet kontroltint saglayan ve
en iyi tolere edilebilen ilagtr. «k basamak
AEc<‘lerden karbamazepin, en az teratojenik gi-
bi gbriinmekle birlikte, ilag secimi hastan>n né-
bet tipine gore yap>br. Dort standart AE« de te-
ratojeniktir. Aileden malformasyonla ilgili 6y-
ki abnmalb; o tip malformasyona yol acan ilag-
tan mumkunse kagmlmalbdsr. Ornegin spina
bifida hikayesi varsa, valproat ve karbamaze-
pinden kag>nmlmaya cabfl-imabdsr. Sonugta,
hastan>n nobet tipine uygun olan ila¢ tercih
edilmelidir.

Nobetleri kontrol eden ilag en duflik dozda
ve monoterapi olarak énerilmeli; riskler konu-
flulduktan sonra, gebe kal>nmas> durumunda
ilaca devam edilecegi, tedaviyi kesinlikle kes-
memesi gerektigi hastaya onceden soylenmeli-
dir.®¥

Politerapiden mumkin oldugunca kagnl-
mabd>r. Malformasyon oran», kullanslan ilag sa-
y»s> ve dozuyla birlikte artmaktad>r. Diger anti-
konvulsanlarsn metabolizmas>n> inhibe ederek,
teratojenitede roll olan ara Grtnlerin artmas>na
neden oldugu icin; 6zellikle valproat iceren po-
literapilerden kag>n>Imal>dsr.®**

Diger 6nemli bir nokta, al>nacak dozun mik-
tandbr. Yuksek doz AE< kullan>m> ile teratoje-
nik etki daha da artar. Doz ile malformasyon
artfly valproat ve fenitoin kullansm>nda daha
da 6nem kazanor. Valproat kullans-m>nda yuk-
sek pik dozlar ile spina bifida riski artt>g> igin
1000 mg/gun ve 70 mikrogr/ml’nin Gzerine ¢-
k’lmamaya cabfblmalbd>r. Eger gunlik dozun
yiuksek olmas» gerekiyorsa, yuksek pik doz de-
gerinden kag>nmak icin VPA'm>n yavafl sal>nsm-
I> preperatlar> tercih edilmeli veya 3-4 doza bo-
lunmufl flekilde verilmelidir.®4®*

Gebelik planlayan kad>n hastada AE<‘nin
kesilmesi normal epilepsi hastalarsndan farkl>
degildir. <lac>n kesilmesi icin gereken koflullar,
hastan>n belli bir stiredir (2-5 y>l) ndbet yafla-
mamas»; baz> 6zel sendromlarn (juvenil myok-
lonik epilepsi) olmamas»>; ndrolojik muayenede
anomali bulunmamas» ve hastan>n zeka dize-
yinin normal olmas>, manyetik rezonans go-
rinttlemede anomali saptanmamas»; tek bir
nobet tipi gorulmesi, uzun nobetler ve status
hikayesinin olmamas> ve EEG bulgularn:n te-
davi ile normale dénmesi olarak say»labilir. <la-
¢ kesilen hasta ¢ok yakon takibe abnmaldr.
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Nobetlerin tekrarlama riski ilk ayda daha fazla
oldugu icin, ilag, déllenmeden en az alt> ay 6n-
ce kesilmelidir.®* <aglarla ilgili yapslacak her
degifliklik, alt> ay énce tamamlanmaldsr.”

Cerrahiye aday bir hasta i¢in ameliyat, gebe-
lik 6ncesinde planlanmabdor.

Folik asit kullan>m>: Noral tup defektleri, dol-
lenmeden sonraki 23-28 gun aras>nda meydana
geldigi icin, hastaya daha gebe kalmadan 1-3
ay once folik asit uygulanmas>na bafllanmal> ve
dollenme sonras> en az 12 hafta boyunca de-
vam edilmelidir.”

Ancak, gebeliklerin %40’> plans>z oldugun-
dan, cocuk dogurabilecek her kad>n hastaya ru-
tin olarak folat uygulanmas>na bafllanmal>dsr.
Dollenmeden 6nce ve gebeligin erken dénem-
lerinde verilen folat desteginin, hem genel na-
fusta, hem epilepsili annelerin bebeklerinde
noral tip defektini azaltt>g> gosterilmifitir. No-
ral tip defektli cocuk dogurma riski bulunan
annelere 4-5 mg/giin dozunda folat 6nerilmek-
ted | r. [3,4,6,10,29]

Gebelik donemi

Tedavinin sUrdurilmesi: Hasta, gebe kald>k-
tan sonra baflvurursa ve nébetleri monoterapi
ile kontrol altndaysa AE« kesinlikle degifltiril-
memelidir. Teratojenik yan etkileri azaltmak
amaocyla AE< degiflimi kontrendikedir; ¢tinki
ilag degiflimiyle nobetler kontrolden g kabilir.
Aynca, fetus en riskli donemde iki geflit AE< ila-
ca maruz kalmofl, teratojenite riski de istenenin
aksine, daha da artmsfl olur.”*

Eger, hasta politerapi s>ras>nda gebe kalmfl
ve ndbetleri de kontrol altxnda ise monoterapi-
ye geg¢ifl denenebilir. Ancak, bir ilac>n dozunun
azalvlmas> nobetin tekrarna yol acabilecegin-
den, hasta mutlaka yak>ndan takip edilmelidir.
Planl> bir gebelikte, tedavi ile ilgili her degiflik-
lik mutlaka en az alt> ay 6nce yapsImabdr.”

Antiepileptik ila¢ dizeyi tayinleri: No6betleri
kontrol altnda olan hastada, déllenme o6ncesi
donemde, her Ug ay>n bafl>nda ve son (¢ ayda,
ayda bir kan duzeyi olcimleri yap>lmal>dsr.
Nobetler kontrol albnda degilse, artmflsa, yan
etkiler varsa, hastan>n uyumundan fliphe edili-
yorsa daha s>k 6lcim yap>lmaldsr.”

Alfa fetoprotein ve ultrasonografi: Anatomik
ultrasonografi (USG) ve maternal serumda alfa
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feto protein tayini ile 5nemli malformasyonlar»
buytk o6l¢tide tansyabiliriz. Maternal serumda
alfa feto protein 15 ile 16. haftalarda kontrol
edilmelidir. Bu 6lgim, noral tip defektlerinin
tan>nmas>nda %75-80 oran>nda yararhbd>r. Ult-
rasonografi ile bircok noral tip defekti 16 haf-
tada tar>nabilir; 18-19. haftalarda daha kesin
olarak belirlenebilir. Ultrasonografi ile noral
tup defektinin tan>nma oran> %94’dir. Hem al-
fa fetoprotein, hem de USG normal ise, noral
tup defekti olas>bg> %1’in altndad>r. Amni-
osentez ile alfa fetoprotein élcimuinde de di-
flik olas>bg> %1'dir. Bu nedenle pratik olarak
anne serumunda alfa fetoprotein yiiksekse ve-
ya USG ile noral tip defekti tamamen dfllana-
yampyorsa, amniosentez onerilir.”*

On sekiz haftadan sonra yapslan USG ile bir-
cok dnemli kardiyak malformasyon ve fasiyal,
ekstremite anomalileri tan>nabilir. Yark da-
mak-yark dudak ve kardiyak anomalilerin ta-
nnmas> 22-24 haftalar> bulabilir.

Aileler, anomalilerin USG ile %100 tan>na-
mayabilecegi hakk-nda bilgilendirilmelidir.

K vitamini kullan>m>: Hepatik enzimleri in-
dikleyen ilaglar> kullanan annelerin bebekle-
rinde, K vitamini eksikligine bagl> hemorajiler
goralebilir (faktor 11, VII; IX ve X eksikligi). Bu
nedenle gebeligin son ay>nda, 10-20 mg/gln
dozunda K vitamini kullan>lmas> 6énerilmekte-
dir.

Dogum

Epilepsili hastalar-n normal vajinal dogum
yapmas>nda sakonca yoktur. Dogumda, anne-
nin kulland>g> AE<‘ye duzenli olarak devam
edilmelidir."**

Nobet riski, dogum s>ras>nda ve takip eden
24 saat icinde %1-2 duzeyindedir."! Dogum s»-
ras>nda annenin de oksijen gereksinimi artt>g»
icin, gegirilecek nobet diger donemlere gore fe-
tusta daha fazla hipoksi yarat>r. Bu nedenle do-
gum, maternal ve neonatal resustasyon olanag>
bulunan bir ortamda yap>lmalbdsr.“ Dogum s>-
ras>nda afbr> nefes alma, uyku deprivasyonu,
agr ve emosyonel stres nébet riskini artrabile-
cegi icin, bu etkileri azaltmak amacyla erken
donemde epidural anestezi yapslabilir. Dogum
ssrassnda nébet olursa, kssa etkili benzodiyaze-
pinler veya fenitoin kullanslabilir; ancak benzo-
diyazepinlerin bebekte ciddi sedasyon, apne,
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hipotoni yapabilecegi unutulmamal; ayr-ca fe-
tal kalp h»>z> takip edilmelidir.*”

Dogumda forseps veya vakum kullan>m> ya
da sezaryen oran, epilepsili annelerde daha
yuksektir.”? Eger annede, norolojik veya zeka-
ya iliflkin bir sorun varsa ve annenin doguma
kooperasyonu azalmsfisa; gebeligin ge¢ donem-
lerinde nobetler kontrol alt:nda degilse, (hafta-
da birden fazla jeneralize tonik-klonik ndbet
veya her giin kompleks parsiyel ndbet oluyor-
sa); yogun fiziksel veya mental stres alt:nda,
nobetler artfl gosteriyorsa elektif olarak sezar-
yen planlanmal>d>r. Dogumda jeneralize tonik
klonik nobet olmas>, fetal asfiksi riskine yol
acacag> ve annenin kooperasyonunu yok ede-
cegi icin acil sezaryen endikasyonudur.™*

Puerperal ddnem

Gebelik ssrassnda doz artrm> yap>imsflsa,
maternal toksemi riskini azaltmak igin, puerpe-
ral donemde 1-4 hafta icinde gebelik dncesi do-
za donulmelidir.

Emzirme

<laglar>n ¢ogu, annenin plazmas>ndan sute
gecmekle birlikte, sttle bebege gecen miktar,
plasentadan gecen miktara gére cok azd>r.""

Erken bebeklik doneminde sttteki AE< kon-
santrasyonlar> diflik olmakla birlikte; bebekte
ilag eliminasyon mekanizmalar> tam geliflmedi-
giicin, sUte gegen ilag birikmekte, farmakolojik
etkilerde bulunabilir.®¥ Bu durum fenobarbital
ve pirimidon alan annelerin bebeklerinde so-
run yaratabilir. Bebeklerde sedatif yan etkiler,
beslenme gugclikleri, iritabilite ortaya ¢>karsa,
emzirmenin kesilmesi diflintlmelidir.®

Bebegin bak>m>

Nobetlerin tipi, fliddeti ve sskbgyna gore, en
fazla jeneralize myoklonik epilepside olmak
Uzere bebegin yaralanma riski vardsr. Bebek, an-
nenin myoklonilerinin olmas> ag>s>ndan en risk-
li donemde, gece uyanvor, erken kalkar. Annenin
myoklonilerinin olabilecegi zamanlarda, bebege
baflka birisinin bakmas> daha uygun olur. Ozel-
likle, geceleri emzirme yerine baflka birisi tara-
frndan biberonla besleme tercih edilmelidir. Be-
bek buytdukten sonra, beslenme s>ras>nda anne
ve bebegin yerde oturmalar> gerekir.

Bebek y>kan>rken yan>-nda mutlaka baflka bi-
ri olmab; merdiven inip ¢karken ise bebegi
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baflkas> tafb>mal> veya emniyetli, destekli tafl>y»-
olar kullanslmal>dsr.
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