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Ozet

‘Epilepside Ani Beklenmedik Oliim’ (Sudden Unexpected Death in Epilepsy - SUDEP), epilepsi hastalarinda ani, beklenmedik, tanikli veya
tanik olmadan, travma ve suda bogulma ile iliskili olmayan, belgelenmis status epileptikusa bagl olmayan 6lim olarak tanimlanmaktadir.
Ulkemizde bildirilen SUDEP olgulari sinirli sayidadir. Biz muhtemel SUDEP tanisi ile kaybettigimiz iki olgu sunuyoruz. Olgu 1: Yaklasik 20 yildir
jeneralize tonik-klonik (JTK) nobetleri olan 33 yasindaki kadin hasta, farkl zamanlarda ve kombinasyonlarla kullandigi antiepileptik ilaglara
ragmen tam ndbet kontrolii saglanamamasi nedeniyle tarafimiza bagvurdu. Takiplerinde lamotrijin tedavisi altinda saglikh bir gebelik gegirdi
ve nobet kontroll saglandi. Dogumdan sonra nébetinin niiksetmesi lizerine lamotrijin 150 mg/giin tedavisine valproat 300 mg/gtin eklenen
hasta dogumdan iki yil sonra muhtemel SUDEP tanisi ile kaybedildi. Olgu 2: Yaklasik 30 yildir kompleks parsiyel nobet (KPN) ve sekonder JTK
seklinde tedaviye direncli ndbetleri olan ve epilepsi cerrahisi uygulanan 42 yasindaki kadin hasta tarafimiza bagvurdu. Mevcut karbamazepin
1200 mg/giin, levetirasetam 2000 mg/giin tedavilerine topiramat eklendi, ardindan sirasiyla posterior temporal rezeksiyon, vagal sinir uya-
rimi (VNS) uygulandi ve barbeksaklon 25 mg/giin eklendi. Hasta VNS uygulanmasindan bes ay sonra muhtemel SUDEP tanisi ile kaybedildi.

Biz muhtemel SUDEP olan bu iki olgumuzu bildirerek norologlarin SUDEP konusundaki farkindaligini artirmayi ve tilkemize ait SUDEP olgu-
larinin 6zelliklerinin ortaya konmasina katkida bulunmayi hedefledik.

Anahtar sozclkler: Epilepsi; 6lim; SUDEP.

Summary

Sudden Unexpected Death in Epilepsy (SUDEP) is generally defined as sudden, unexpected, witnessed or unwitnessed, non-traumatic, and
non-drowning death in patients with epilepsy, excluding documented status epilepticus. Reported SUDEP cases in Turkey are limited. Two
cases of patients who died with diagnosis of probable SUDEP are described in the present report. Case 1: A 33-year-old female patient
with generalized tonic-clonic seizures for nearly 20 years was referred to the clinic because of lack of complete seizure control despite years
of different antiepileptic drug combinations. While in treatment, patient had a healthy pregnancy and seizure control was achieved with
lamotrigine. Upon recurrence of seizures after pregnancy, valproate 300 mg/day was added to lamotrigine 150 mg/day. Patient died with
diagnosis of probable SUDEP 2 years after the birth of the child. Case 2: A 42-year-old female patient with intractable complex partial and
secondary generalized tonic-clonic seizures for about 30 years was admitted to the clinic. She had a history of epilepsy surgery. Topiramate
therapy was added to carbamazepine 1200 mg/day and levetiracetam 2000 mg/day treatment. Subsequently, posterior temporal resection
was performed, vagal nerve stimulation (VNS) was applied and barbexaclone 25 mg/day was added. Five months after the application of
VNS, the patient died with diagnosis of probable SUDEP. These 2 cases of probable SUDEP may contribute to increased awareness of SUDEP
and its features among neurologists.
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Giris

‘Epilepside Ani Beklenmedik Olim’ (Sudden Unexpected
Death in Epilepsy - SUDEP) Nashef tarafindan 1997 yilinda,
epilepsi hastalarinda; ani, beklenmeyen, tanikli ya da tanik
olmadan, travma ve suda bogulma ile iliskili olmayan, né-
betlerle birlikte ya da ndbet olmaksizin, belgelenmis status
epileptikusa bagli olmayan, postmortem incelemenin 6li-
min yapisal ya da toksikolojik nedenini ortaya koyamadigi
6lim olarak tanimlanmistir.™ Annegers ise SUDEP'yi, Kesin
SUDEP (Definite SUDEP), Muhtemel SUDEP (Probable SU-
DEP) ve Olasi SUDEP (Possible SUDEP) olarak siniflamistir.”?!
Kesin SUDEP (Definite SUDEP) tanisi ancak otopsi ile kona-
bilmektedir. Muhtemel SUDEP (Probable SUDEP), tiim kriter-
leri dolduran ancak otopsi yapilmamis olgulari; Olasi SUDEP
(Possible SUDEP) de, 6liimiin ani ve beklenmedik bir sekilde
oldugu ancak yetersiz bilgi nedeniyle 6limiin diger neden-
lerinin dislanamadigi durumlari tanimlamaktadir. 2012 yilin-
da ise Nashef ve ark. tarafindan SUDEP icin kullanilan tanim
ve siniflandirmalar, daha énceki tanimlamalardaki belirsizlik-
leri gidermek ve tanimlamalari tek tip yapmak icin yeniden
yapilandinimistir. Buna gore SUDEP; Kesin SUDEP (Definite

SUDEP)/Kesin SUDEP-Arti (Definite SUDEP Plus), Muhtemel
SUDEP (Probable SUDEP)/Muhtemel SUDEP-Arti (Probab-
le SUDEP Plus), Olasi SUDEP (Possible SUDEP), neredeyse
SUDEP (Near-SUDEP)/neredeyse SUDEP-Arti (Near-SUDEP
Plus), SUDEP degil ve siniflanamayan olmak tizere 6 grup-
ta siniflandinimistir (Tablo 1).5! Bu siniflama ile, 'SUDEP-Arti
(SUDEP Plus)’ ve neredeyse SUDEP (Near-SUDEP)’ gibi yeni
tanimlamalar ve kategoriler olusturulmustur. ‘SUDEP-Arti
(SUDEP Plus)’ tanimlamasi, otopsi Oncesi veya sonrasinda
bilinen daha 6énceden var olan bir durumun 6liime katkida
bulunmus olabilecedi SUDEP durumlarini tanimlamaktadir.
‘SUDEP-Art1 (SUDEP Plus)’ adinda bir kategorinin olusturul-
masi, SUDEP’ye sebep olan bu durumlarin roliiniin ve bu
durumlarin tedavi edilmesi ile 6lim riskinin azaltilp azalti-
lamayaciginin arastirilmasina olanak saglamistir.'SUDEP-Arti
(SUDEP Plus)’ durumlara érnek olarak, otopsinin miyokart
enfarktlsl ya da 6limiin diger nedenlerini ortaya koyama-
digy, epileptik ndbet ile iliskili ani beklenmedik 61imli bir ol-
guda koroner yetmezlik ya da uzun-QT sendromu verilebilir.

Bir baska husus ise daha 6nceki tanimlarda oldukca belirsiz
olan, ‘ani’ kavrami ile ne kastedildigi idi. Bir grup ‘ani’ keli-

Tablo 1. Nashef ve ark. tarafindan 2012 yilinda 6nerilen SUDEP tanimi ve siniflandirmasi®

1. Kesin SUDEP
(Definite SUDEP)?

Epilepsi hastasinda; ani, beklenmeyen, tanikl ya da tanik olmadan, travma ve suda
bogulma ile iliskili olmayan, benign durumlarda meydana gelen, ndbetlerle birlikte ya

da nébet olmaksizin, belgelenmis status epileptikusa bagl olmayan (nébet siiresinin
30 dakikadan fazla olmasi yada nobetler arasinda iyilesme olmamasi), postmortem
incelemenin 8limuin nedenini ortaya koyamadigi 6lim

1a. Kesin SUDEP-Arti
(Definite SUDEP Plus)?

Kesin SUDEP (Definite SUDEP) tanimini karsilamasina ek olarak; eger 6limden 6nce
veya sonra, epilepsi disinda mevcut olan bir durum saptandiysa; eger 6limin her iki

durumun kombine etkisinden dolayi gerceklesmis olma ihtimali varsa; ve eger
terminal olayin dogrudan gozlemi/kayitlari yada otopsi, ayni anda birlikte olan
durumun 8limiin sebebi oldugunu kanitlamadiysa

2. Muhtemel SUDEP
(Probable SUDEP) /
Muhtemel SUDEP-Arti

(Probable SUDEP Plus)° 6lmdis olmalidir

3. Olasi SUDEP
(Possible SUDEP)°

Otopsi disinda Kesin SUDEP (Definite SUDEP) ile ayni. Hasta, kabul edilebilir
diizeylerde bir saglik durumuna sahipken, normal aktiviler sirasinda ve benign
durumlarda, 6limin bilinen yapisal bir nedeni olmaksizin beklenmedik bir sekilde

Oltimiin diger nedenlerinden biri mevcut

4. NeredeyseSUDEP (Near-SUDEP) /  incelemeler ile yapisal bir sebebin olmadigi kardiyopulmoner arrest sonrasinda
Neredeyse SUDEP-Arti (Near-SUDEP Plus) resusitasyonla 1 saatten daha fazla slire yasama doénen hasta

5. SUDEP degil

6. Siniflanamayan

Olimiin net sebebi bilinmekte

Eksik bilgi mevcut; siniflandirmak mimkiin degil

aTanikli bir 6lum ise, 61im icin rastgele secilen sinir deger (arbitrary cutoff), akut kolapstan sonra bir saattir.
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mesini, terminal olaydan sonra ‘saatler icerisinde’ meydana
gelen 6lim olarak tanimlamaktaydi.” Nashef ve ark. tara-
findan 2012 yilinda 6nerilen SUDEP tanimi ve siniflandirma-
sinda bu konuya da aciklik getirilmeye calsilmistir.® Oltim-
lerin her zaman postiktal faz sirasinda hemen olmadiginin
farkina varilmasiyla birlikte ‘bir saat’ olarak rastgele segilen
bir zaman limiti (arbitrary time limit) olusturulmustur. Diger
yandan, kardiyopulmoner arreste neden olan baska bir ne-
den ya da yapisal bir lezyonun olmadigi ve kardiyopulmo-
ner arrest sonrasi resuisitasyonla bir saatten daha fazla siire
yasama donen hastalar neredeyse SUDEP (Near-SUDEP)’
olarak tanimlanmistir.

SUDEP epilepsi pratiginde ciddi bir sorundur. Her ne kadar
19. ylzyilldan bu yana taninsa da; SUDEP’in tam anlamiyla
ele alinmasi, risk faktorlerinin ortaya konmasi ile hekim, has-
ta ve aile Uyeleri arasinda farkindaliktaki artisi son iki dekattir
belirgin hale gelmistir.>® Toplum geneline gore epilepsili ki-
silerde ani 6lim en azindan 20 kez daha sik goriilmektedir.”

Ulkemizde bildirilen SUDEP olgulari sinirli sayidadir. Biz
muhtemel SUDEP olan iki olgumuzu bildirerek nérologlarin
SUDEP konusundaki farkindahgini arttirmayi ve tlkemize ait
SUDEP olgularinin 6zelliklerinin ortaya konmasina katkida
bulunmayi hedefledik.

Olgu Sunumu

Olgu 1- Otuz li¢ yasindaki kadin hasta, tarafimiza ilk defa
29 yasinda, mevcut epilepsi hastaliginin tarafimizca takip
edilmesi istegi ile bagvurdu. Oykiisiinden 13-14 yaslarinda
kollarinda atma seklinde myoklonilerinin ve jeneralize to-
nik-klonik (JTK) nébetlerinin basladigi, dis merkezde valpro-
ik asit (VPA) tedavisi ile nébet kontroliintin saglandigi ancak
iki kez yapilan ilag kesimi sonrasi ndbetlerinin niiks ettigi,
miteakiben gebelik de duislindiglinden karbamazepin
(KBZ) tedavisine gecildigi, KBZ tedavisi altinda iken nobet
gecirmesi Gizerine tedavisine topiramat (TPM) eklendigi 69-
renildi. Tarafimizca ilk degerlendirmemizde, hasta KBZ 400
mg 2x1 tedavisi altindaydi ve myoklonileri devam ediyordu.
Soy ve 6zgecmisinde 6zellik yoktu. Nérolojik muayenesi ve
Beyin manyetik rezonans goriintilemesi (MRG) normal olan
hastanin Uyku Deprivasyonlu (UD) elektroensefalografisin-
de (EEG) jeneralize diken-dalga paroksizmleri saptandi. Has-
tada pliberte doneminde ortaya ¢ikan st ekstremitelerde
belirgin myoklonik atmalarinin olmasi, JTK ndbetlerin eslik
etmesi, uyku deprivasyonu ile ndbetlerin presipite olmasi
ve EEG'de jeneralize diken-dalga paroksizmleri saptanmasi

Epilepside Ani Beklenmedik Oliim (SUDEP)

nedeniyle sendromik tani olarak Juvenil Myoklonik Epilepsi
(JME) distinildii. iki kez ilag kesimi sonrasi niiks olan has-
tanin gebelik de diisinmesi nedeniyle KBZ tedavisi azalti-
larak lamotrijin (LTG) tedavisine gegisi yapildi. Takiplerinde
lamotrijin tedavisi altinda saglikli bir gebelik yasandi ve n6-
bet kontroli saglandi. Dogumdan sonra JTK ndbetinin niik-
setmesi Uzerine lamotrijin 150 mg/giin tedavisine valproat
300 mg/gtin eklendi. Hasta bu tedavi altinda 10 ay nébetsiz
kaldi. Onuncu ayin sonunda ilacini aksatma ve uykusuzluk
nedeniyle JTK nébet gecirdigi 6grenildi. Elektroensefalogra-
fisinde seyrek teta, keskin karakterli yavas dalga paroksizmi
saptandi ve ilaglarina ayni dozda devami 6nerildi. Hastanin
bu son vizitinden bir yil sonra telefon goriismesinden gece
ndbet gecirmis olabilecedi (aksam saat 23-06 arasi), gore-
nin olmadigi, esinin sabah salondaki koltukta 61U buldugu
o6grenildi (Muhtemel SUDEP).

Olgu 2- Kirk iki yagindaki kadin hasta tarafimiza ilk defa
34 yasinda, tedaviye direncli epilepsisi nedeniyle, ileri te-
davi secenekleri agisindan degerlendirilmek amaciyla bas-
vurdu. Oykiisiinden 12 yasindan beri kompleks parsiyel
ndbet (KPN) ve sekonder JTK nébetleri oldugu, daha 6nce
VPA, klonazepam, okskarbazepin tedavileri kullandigi, bize
basvurusundan yaklasik 10 ay 6nce dis merkezde epilepsi
cerrahisi (sag anterior temporal lobektomi + amigdalohipo-
kampektomi) uygulandigi 6grenildi. Bize basvurdugu sirada
KBZ 1200 mg/gun, levetirasetam (LEV) 2000 mg/guin teda-
visi altindaydi ve Gi¢-dort giinde bir, bazen ardi ardina gelen
KPN ve ayda iki-li¢ kez sekonder JTK nobetleri mevcuttu.
Norolojik muayenesi normaldi. Beyin MRG'de sag temporal
ensefalomalazi, kronik enfarkt alani mevcuttu. Rutin EEG'de
sag temporal bolgede epileptiform anomali; video-EEG mo-
nitorizasyonda sag temporal iktal patern goézlendi. Hastaya
direncli temporal lob epilepsisi (TLE) tanisi konarak mevcut
tedavisine TPM eklendi ve invaziv EEG planlandi, ancak dura
yapisikhgr nedeniyle elektrodlar yerlestirilemedi, posteri-
or temporal rezeksiyon uygulandi. Hasta ameliyat sonrasi
donemde ve takip vizitlerinde, hemen her glin olan, bi-
lincin etkilenmedigi parsiyel ve haftada iki-ti¢ kez KPN'ler
tanimliyordu. Hastanin nébetlerinin devam etmesi lizerine
bize basvurusundan bir yil sonra vagal sinir uyarimi (Vagal
sinir stimilasyonu = VNS) uygulandi (Pil: 0.75; Mik: 1.0; Sure:
5'/30"). Vagal sinir stimilasyonu sonrasi dénemde de he-
men her glin olan basit parsiyel, ayda tic—-d6rt kez nokturnal
JTK noébetlerinin devam etmesi lizerine mevcut tedavisine
barbeksaklon 25 mg 1x1 eklendi. Vagal sinir stimilasyonu
uygulanmasindan bes ay sonra yakinlarinin ifadesinden,
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hastanin yataginda 6l bulundugu, nébet gegirmis olabile-
cegi 6grenildi (Muhtemel SUDEP).

Tartisma

Olgularimiz, ani, beklenmeyen, tanik olmadan, travma ve
suda bogulma ile iliskili olmayan, nbetlerle birlikte ya da
nébet olmaksizin, belgelenmis status epileptikusa bagli
olmayan oliimler oldugundan ve otopsi yapilmadigindan;
2012 yilinda Nashef ve ark.nin SUDEP icin 6nerdigi tanim ve
siniflandirmalara gére Muhtemel SUDEP grubuna girmekte-
dirler. Her iki olgumuzda da bilinen daha 6nceden var olan
bir durumun 6liime katkida bulunmus olabilecegi bir du-
rum olmadigindan SUDEP-Arti (SUDEP Plus) olarak tanimla-
mak mumkin degildir.

SUDEP'in patofizyolojisi halen tam olarak bilinmemektedir.
iktal veya peri-iktal ddnemde ortaya cikan solunum degisik-
liklerinin, kardiyak problemlerin, beyin sapi disfonksiyonu-
nun, genetik faktorlerin ve antiepileptik ilaglarin rol oynuyor
olabilecedi dusunulmektedir.” SUDEP'de karsilasilan solu-
num durmasi, kalp ritm bozukluklari ve asistolinin genetik
faktorlerle aktarildigi ve 6zellikle uzun QT sendromu ile ilis-
kili oldugu ileri siralmustar.®

Her iki olgumuzda da 6liim, uyku sirasinda gerceklesmis-
tir. SUDEP siklikla uykuda meydana gelmektedir ve uykuda
kardiyak ve respirattiar degisikliklere sebep olan otonomik
disregililasyonun patogenezde rol oynayabilecedi belirtil-
mektedir. Nitekim uyku sirasindaki apnelerin bazi epileptik
hastalarda otonomik instabiliteyi kolaylastirabilecegi ve
SUDEP'ye sebep olabilecegi varsayilmaktadir. Juvenil Myok-
lonik Epilepsili hastalarda uyku sirasindaki otonomik degi-
siklikleri saglikh kontroller ile karsilastiran yakin zamandaki
bir calismada, JME'li hastalarda apne aracili kalp hizi degis-
kenligi (heart rate variability) parametreleri degisikliklerinin
olmadigi gosterilmistir.”? Bu durum JME'li hastalardaki ref-
leks baroreseptor aktivitasyonunda bir degisimi akla getir-
mektedir. Sundugumuz JME'li olgumuzda da buna benzer
bir mekanizma SUDEP'ye karsi hassasiyet ile iliskili olabilir.

ikinci SUDEP olgumuz, TLE olmasi, epilepsi cerrahisi (sag
anterior temporal lobektomi + amigdalohipokampektomi,
ve muteakiben tarafimizca posterior temporal rezeksiyon)
ve VNS uygulanmis olmasi agisindan dikkat ¢ekicidir. Yakin
zamanda yapilan bir calismada saglkli bireyler ile kiyaslan-
diginda mezial TLE'si olan hastalarin hiperventilasyona karsi
artmis sempatik yanitlari oldugu gosterilmistir.'® Temporal
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lob epilepsili hastalarda ortaya konan hiperventilasyona
karsi bu otonomik duyarlilik, muhtemelen SUDEP ile korele
olan aritmik olaylar ile iliskili géziikmektedir. Sundugumuz
TLE'li SUDEP olgumuzda da, bu sempatik overaktivasyo-
nun kismen de olsa rol oynamis olabilecegi hipotezi akla
gelmektedir. Temporal lob epilepsisi cerrahisi uygulanmig
hastalardaki mortaliteyi inceleyen 306 hastalik calismada 12
yillik siire icerisinde 19 6lim meydana gelmis ve alti SUDEP
olgusu gézlenmistir."" Oliim oranlari meziyal temporal skle-
rozlu (MTS) hastalarda, MTS'li erkeklerde, nonspesifik lezyo-
nu olan erkeklerde ve sag tarafli rezeksiyon olan hastalarda
daha yuksek saptanmistir. Bizim olgumuza da sag tarafli
rezeksiyon uygulanmisti. Temporal lob epilepsisi cerrahisi
uygulanan hastalardaki erken 6lim riski zamanla azaldigi
saptanmakla birlikte yine de standart toplumun degerleri-
nin lzerinde kalmistir. Bu agidan baktigimizda aslinda bek-
lenen sey, olgumuzda cerrahi ile iliskili olarak 6liim riskinin
azalmasidir. Burada basarisiz cerrahinin rolt akla gelmek-
tedir. Zira SUDEP riskinde azalma, epilepsi cerrahisi sonra-
si ndbetsiz olan olgularda bildirilmistir. ikinci olgumuzda
cerrahiye ragmen yeterince nébet kontroll saglanamamis
ve VNS tedavisi uygulama gereksinimi dogmustur. Yakin za-
manda yapilan VNS ile tedavi edilmis epilepsi hastalarindaki
mortaliteyi ve SUDEP'i inceleyen bir calismada VNS'nin er-
ken 6lum riskini azaltmadigy, ancak pilin yerlestirilmesinden
iki yil sonra 6lim oranlari egiliminde hafif bir diisme oldugu
ortaya konmustur. vagal sinir stimilasyonlu hastalarin SU-
DEP icin tedaviye direncli hastalara benzer bir riske sahip
olduklar belirtilmistir.'?

Antiepileptik ilaglarin SUDEP'ye etkisi de tartismalidir.’
Karbamazepin ve lamotrijinin SUDEPde rol oynayabilecedi,
ozellikle karbamazepinin otonomik fonksiyonlari degistirdi-
giileri surilmektedir."™ Bu ilaglarin, ani 6limlere nasil sebep
oldugu ya da dogrudan iliskilerine yonelik kanitlar yeterli
degildir. Bilgilerimiz bildirilmis SUDEP olgularinin kullandigi
ilaclardan ve buna bagl hipotezlerden gelmektedir. Karba-
mazepinin, voltaj kapili kardiyak sodyum kanallarini inhibe
ederek atrioventrikdler ileti bloku yapabilecedi, lamotrijinin
de kardiyak potasyum iyon akimini etkileyerek uzun QT
sendromu ile iliskili olabilecegi bildirilmistir."4-®

Genel olarak bakildiginda SUDEP icin risk faktorleri, hasta
ile, nobetler ile ya da tedavi ile iliskili olabilmektedir.

Hastaile iligkili risk faktorleri, genc yas, cinsiyet, mental retar-
dasyon, yuizistli pozisyonda uyuma, yogun alkol kullanimi,



akut stres ya da yogun emosyonel durumdur.'”'8 Herhangi
bir yasta gorilebilirse de en ¢ok 25-40 yaslar arasinda ve
erkeklerde biraz daha sik gorilmektedir. Bizim olgularimiz
da geng yasta olmakla birlikte her iki olgumuz da kadindir.

Diger yandan, nébet kontroll ile SUDEP arasinda yakin bir
iliski vardir ve tedaviye direncli ndbetleri olan olgularda SU-
DEP riskinin daha yiiksek oldugu ortaya konmustur."” ikinci
olgumuzda tedaviye direncli ndbetler mevcuttu ve epilepsi
cerrahisi ve VNS uygulanmisti. Ancak ilk SUDEP olgumuzda
bunu séylemek mimkiin degildir. SUDEP riski, 6zellikle ya-
pisal lezyonu olan semptomlu epilepsisi olan hastalarda art-
mustir. ikinci olgumuz bu agidan da SUDEP riski tasimaktay-
di. Epilepsi cerrahisi sonrasi nébetsiz olan olgularda SUDEP
riskinin azaldigi bildirilmesine ragmen ikinci olgumuzda
cerrahiye ragmen nébetsizlik saglanamamistir.

Primer ya da sekonder olsun JTK ndbetlerin varligi ve ayda
U¢ ya da daha fazla sayida gecirilen JTK nébet ile epilepsinin
16 yasindan once baslamasi ve 15 yildan fazla hastalik stresi
de SUDEP riskini artiran risk faktorleri olarak dikkati cekmek-
tedir.'? Her iki olgumuz da bu agidan bakildiginda bu risk
faktorlerine sahiptiler. Ayrica bes yil stireli ndbetsizik done-
minin olmamasi ve nokturnal nébetler de diger risk faktor-
lerini olusturmaktadir. ilk olgumuzun 10 aylik bir nébetsiz
doéneminin oldugunu biliyoruz. Bu agidan bu olgumuzda
SUDEP’ye sebep olabilecek nedeni sorguladigimizda; epi-
lepsi ile iliskili faktorlerin disindaki sebeplerin rol oynamasi
muhtemeldir. Ancak 6zellikle antiepileptik ilaglardan KBZ ve
LTG'nin SUDEP'ye etkilerinin olabilecedine dair varsayimlar
mevcuttur. Bu olgumuz, bu iki antiepileptik ilaci kullanmak-
taydi.

Tedavi ile iliskili risk faktorlerine baktigimizda ise; tedaviye
uyumun iyi olmamasi, antiepileptik ilag dozunun terap6-
tik dozun altinda olmasi, tedavide ¢oklu antiepileptik ilag
varligi, yakin zamanda ilag dozu azaltilmasi ya da kesilmesi
veya antiepileptik ilaglarin sik degistirilmesi, ndbet esigini
dusuren ilaglar géze carpmaktadir.l'”-' Her iki olgumuzun
da ila¢ dozlarinin terapétik dozun altinda oldugunu soyle-
mek mimkin degildir. Muhtemelen ikinci olgumuzda daha
belirgin olmak tizere ¢oklu antiepileptik ila¢ kullanimi olgu-
muzda bu riski artirmis géziikmektedir.

Risk faktorlerine genel olarak baktigimizda ilk olgumuzun
SUDEP igin ileri strtlen risk faktorlerine ikinci olgumuz ka-
dar sahip olmadigi géze carpmaktadir.

Epilepside Ani Beklenmedik Oliim (SUDEP)

Bu risk faktorlerinin 1siginda epilepsi hastalari icin bazi te-
mel 6nlemler alinabilir. Epilleptik hastayla ilgilenen hekimin
ozellikle nokturnal nébet acisindan da sorgulayarak nébet
anamnezini iyi almasi ve nébet kontrollni saglamasi, ¢ok-
lu antiepileptik ilag kullanimi ile ani ve sik antiepileptik ilag
degisimlerinden kacinmasi gerekmektedir. Ayrica cerrahiye
aday hastalarin erken degerlendirilmesi de diger 6nemli bir
husustur.”

SUDEP'nin 6nlenmesi icin hastalarin da dikkat etmesi gere-
ken bazi konular vardir. Antiepileptik ilaclarini diizenli kul-
lanmalari, aniden kesmemeleri, alkol, ilag, yogun isik, uyku-
suzluk gibi nobetleri tetikleyen etkenlerden uzak kalmalari,
uyuma pozisyonu gibi konularda bilgili olmalari 6nerilmek-
tedir. Ancak her hastanin SUDEP acisindan bilgilendirilip
bilgilendirilmemesi konusu tartismaldir. Bu konuda farkli
yaklasimlar mevcuttur. Hastalarin bilgilendirilmesinin ge-
rekliliginin savunulmasinin temelinde, her hastanin hastali-
gini her yonuyle bilmesinin hakki oldugu yatmaktadir. Diger
yandan hastalarin bu konuda bilgi sahibi olmasi hastalarin
ilaclarini aksatmadan diizenli kullanmasini saglayabilir.
Ancak diger yandan, hastalarin SUDEP acisindan bilgilen-
dirilmesi, hastalarda yasam kalitesini etkileyecek derecede
anksiyeteye de sebep olabilir. Epilepsi hastalarinin SUDEP
hakkindaki bilgilerini degerlendiren 105 hasta ile yapilan
bir calismada, hastalarda SUDEP farkindaligi ¢ok dusuk
tespit edilmistir (%14.3).2% Ancak cok buiyuk bir cogunluk
(%89.5) SUDEP hakkinda bilgi almak istedigini hatta hasta-
larin %59'u detayli bilgi edinmek istedigini belirtmistir. Bu
calismada ayrica bu bilginin %85.6 oraninda tedavi eden
nérolog tarafindan verilmesinin en uygun yol oldugu bu-
lunmustur. Epilepsili cocugu olan ebeveynlerin SUDEP ko-
nusundaki yaklasimlarini arastiran bagka bir calismada ise,
ebeveynler cocuklari epilepsi tanisi aldiginda nérologla yiiz
ylize SUDEP konusunda bilgilendirilmeyi tercih ettiklerini
ve cocuklarinin SUDEP konusunda bilgilendirilmesinin ebe-
veynlerin karari olmasi gerektigini belirtmislerdir.?"

Tum bu bilgiler 1s1ginda degerlendirildiginde, SUDEP konu-
sunda hekimlerin, hemsirelerin ve diger saglik personelinin
farkindaligi artirilmalidir. Bilgilendirme konusunda her has-
tanin kendi 6zelinde yarar/zarar orani gézden gegcirilerek
karar verilmelidir, ancak yuksek riskli gruplar veya ilag uyu-
mu iyi olmayan hastalar mutlaka bilgilendirilmelidir.

Dogal olarak olgularimizdaki SUDEP’nin sebep-sonuc ilis-
kisini dogrudan kurmak kolay olmayacaktir. Sadece bizim
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olgularimizda degil, tim bildirilen muhtemel SUDEP olgu-
larinda bunu sdylemek miimkiin degildir. Ulkemizde bildi-
rilen SUDEP olgularn da sinirli sayida olup yakin zamanda
Ulkemize ait sekiz hastalik ilk SUDEP olgu calismasi ve Dra-
vet sendromlu bir hastada Kesin SUDEP bildirilmistir.2>23!
Ulkemizde zaman icerisinde SUDEP bildirimleri arttikca ve
bildirilen olgularin 6zellikleri incelendik¢e bu konuda daha
genis bilgilere ulasacagimiz asikardir. Ulkemizde SUDEP ile
ilgili bilgi ve tecriibelerin daha ¢ok paylasiimasi, hem hasta-
larimizin hem de nérologlarin farkindaliginin artirlmasina
yarar saglayacaktir.
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