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Ozet

Amag: Mugla Sitki Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi'nde yeni kurulan Epilepsi Poliklinigi'nde takip edilen hastalarin demografik ve klinik
bulgularinin incelenmesi.

Gereg ve Yontem: Mugla Sitki Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi Epilepsi Poliklinigi'nde Mart 2014-Eyliil 2015 tarihleri arasinda izlenen 208
hasta calismaya dahil edildi.

Bulgular: Hastalarin yas ortalamasi 29.42+15.86; yas araligi ise 5 ile 84 arasinda degismekte idi. Hastalarin 83'U erkek (%39.9); 125'i kadin
(%60.1) idi. Risk faktorleri arasinda en sik gorilenler kafa travmasi, febril konvilziyon ve ailede epilepsi 6ykusu idi. Yuz elli bes hastada (%74.5)
parsiyel baslangicl, 22 hastada (%10.6) jeneralize, 9 hastada (%4.3) siniflandirlamayan nébet tipi mevcuttu. Altmis yedi (%37.2) hastanin
elektroensefalografisi normaldi. Doksan alti hastada (%53.3) parsiyel, 10 hastada (%5.6) jeneralize epileptiform anormallik vardi. Tedavi amac-
Irilag kullanan 172 hastanin 49'u (%28.5) tedaviye direncli epilepsi hastasi idi. Tedavisi degistirilen hastalarin yirmi ikisinde (%41.5) nobetsizlik
elde edilirken, yedisinde (%13.2) %50'den fazla azalma, sekizinde (%15.1) %50'den az azalma izlendi. On alti hastada (%30.2) nébet sikhiginda
degisiklik izlenmedi.

Sonug: Hastalarin diizenli olarak belirli merkezlerde takip edilmesi hasta uyumunu, tedavi basarisini ve nébetsizlik oranini artirmasi ve ilag
yan etki takibi agisindan 6nemlidir.

Anahtar s6zcikler: Demografi; epilepsi; epilepsi tedavisi.

Summary

Objectives: The aim of the present study was to evaluate demographic and clinical findings of patients who underwent follow-up at the
newly established epilepsy outpatient clinic of the Mugla University Faculty of Medicine.

Methods: Included were 208 patients who underwent follow-up at the clinic between March 2014 and September 2015.

Results: Mean age was 29.42+15.86, with a range of 5-84 years. Eighty-three patients were men (39.9%); 125 were women (60.1%). The most
common risk factors included head trauma, febrile convulsion, and family history of epilepsy. Seizures of 155 patients (75.5%) were partial-
onset, those of 22 (10.6%) were generalized, and those of 9 (4.3%) were unclassified. Sixty-seven patients (37.2%) had normal electroenceph-
alogram, 96 patients (53.3%) had partial, and 10 patients (5.6%) had generalized epileptiform abnormalities. Of the 172 patients (28.5%) to
whom antiepileptic drugs had been administered, 49 were resistant to medical treatment. Of the patients with modified therapy, 22 (41.5%)
were seizure-free, 7 (13.2%) experienced >50% reduction in seizure frequency, and 8 experienced <50% reduction. Seizure frequency of 16
patients (30.2%) did not change.

Conclusion: Regular monitoring of patients in certain centers significantly increases compliance, success of treatment, seizure-free rate, and
the monitoring of side effects.

Keywords: Demography; epilepsy; treatment of epilepsy. E 4
Gelis (Submitted): 11.12.2015 s
Kabul (Accepted) : 20.12.2015 __

© 2016 Turk Epilepsi ile Savas Dernegi iletisim (Correspondence): Dr. Yasemin UNAL g

© 2016 Turkish Epilepsy Society e-posta (e-mail): yaseminunal95@yahoo.com E-..



Epilepsi 2016;22(1):5-11

Giris

Epilepsi beyindeki néronal hiicrelerin artmis uyarilabilir-
liginden kaynaklanan tekrarlayici, kisa streli ve gegici ste-
reotipik nébetlerle giden kronik bir hastaliktir. Cocukluk ve
ergenlik caginda en sik, eriskinde ise ikinci siklikta izlenen
norolojik hastaliktir." Epilepsi, genel populasyonun yaklasik
%?1'ini etkiler. Tum irklarda gorilir. Kadin ve erkeklerde esit
sikhktadir.?

Epilepsi tedavisinin temel hedefi, en az yan etki ile tam
nobet kontroliiniin saglanabilmesidir.? Tedavi basarisinda
hasta uyumunun saglanabilmesi blyik 6nem tasir.® Has-
talarin nébet sikliginin, ilag uyumu ve yan etkilerinin yakin
takibini saglayabilmek amaci ile bircok merkezde epilepsi
poliklinikleri kurulmaktadir. Biz de, bu ¢alismada Mugla Sitki
Ko¢man Universitesi Tip Fakiiltesi biinyesinde yeni kurulan
Epilepsi Poliklinigi'nde takip edilen hastalarin demografik
verilerini incelemeyi; diren¢ oranini ve direngli hastalarin
tedavisini gézden gecirmeyi amagcladik.

Gereg ve Yontem

Arastirmaya, Mugla Sitki Kogman Universitesi Egitim ve
Arastirma Hastanesi Epilepsi Poliklinigi'nde Mart 2014-Eylil
2015 tarihleri arasinda takip edilen 208 hasta dahil edildi.
Hastalarin yas, cinsiyet, 6zge¢mis ozellikleri, risk faktorleri
(ailede epilepsi 6ykiisu, intranatal-perinatal risk faktord, do-
gumsal hastalik, febril konvdilziyon, travma, serebrovaskiiler
hastalik, intrakranial yer kaplayan lezyon, kranial cerrahi 6y-
kusi), ilk ndbet yasi, ndbet tipi, status epileptikus dykisd,
aldigi antiepileptik tedavi, ila¢ direnci, tedavi degisimi ya-
pilip yapilmadig, degisim sebebi, ila¢ degisiminden fayda-
lanma orani, elektroensefalografi (EEG), video EEG, kranial
goriintiileme incelemeleri kaydedildi.

Verilerin istatistiksel degerlendirmesi SPSS paket programi
ile yapildi. Temel tanimlayici istatistik ve frekans analizi kul-
lanildi.

Bulgular

Epilepsi poliklinigine basvuran 208 hastanin 83'U erkek
(9639,9); 125'i kadin (%60.1) idi. Hastalarin yas ortalamasi
29.42+15.86; yas aralidi ise bes ile 84 arasinda degismekte idi.

ilk nébet yasi 0 yas ile 70 yas arasinda degisiyordu; ortalama
ilk ndbet yasi 17.09+15.12'ydi. Nobet sikligi ise yilda 0 ndbet
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ile glinde 20 nébet arasinda degisiyordu. Ortalama nébet
sikhigr yilda 144.47+797.89 idi. Yedi hastada (%3.4) status
epileptikus 6ykisi vardi.

Risk faktorleri arasinda en sik gorilenler kafa travmasi
(n=49), febril konvilziyon (n=42) ve ailede epilepsi dyklsi
(n=37) idi (Tablo 1).

Hastalarin %70.7'sinde (n=147) kompleks parsiyel ndbet iz-
lenmekteydi. Yirmi iki hastada detayli anamnez EEG, video
EEG incelemeleri ile epilepsi dislandi. Bu hastalarin ¢cogun-
lugu (n=18) nonepileptik psikojen nébet olarak degerlen-
dirildi. iki hasta senkop tanisi aldl. iki hastada nébet éykdisi
yoktu; kranial operasyon sonrasi profilaktik antiepileptik
kullanimi vardi (Tablo 2). On sekiz (%8.7) hastada izole; 10
(%4.8) hastada epileptik nobetlere eslik eden nonepileptik
psikojen ndbet tespit edildi.

Hastalarin %38.5 (n=80) ekstratemporal; %29.8 (n=62)
temporal, bir hasta ise (%0.5) multifokal 6zellik gésteren
semptomatik fokal epilepsi olmak lizere parsiyel baslangic-
It epilepsi 6zelligi gostermekte idi. Alti hasta (%2.9) Juvenil
miyoklonik epilepsi, ti¢ hasta (%1.4) Juvenil absans epilepsi,
bir hasta (%0.5) West sendromu, alti (%2.9) hasta uyanmayla
tetiklenen Jeneralize tonik klonik epilepsi, bes hasta (%2.4)
diger jeneralize epilepsi, bir (%0.5) hasta semptomatik je-
neralize epilepsi tanisi aldi. Yirmi bir hasta, uzun siredir n6-
betsiz oldugundan yeterlianamnez alinamadi ve sendromik
siniflama yapilamadi (Tablo 3).

Hastalarin 28'inin hastanemizde ¢ekilen EEG'si yoktu. Elekt-
roensefalografisi bulunan 180 hastadan 67'sinin (%37.2)

Tablo 1. Hastalarin risk faktorleri®

Risk faktora Sayli
Ailede epilepsi dykusu 37
Febril konviilziyon 42
Perinatal risk faktori 18
Dogumsal hastaliklar 2
Santral sinir sistemi enfeksiyonu 4
Kafa travmasi 49
Beyin tumori 7
intrakranial operasyon 13
Serebrovaskiiler hastalk 2
Hipoksi 6ykisii 9
Risk faktorl saptanamayan 91

“"Hastalarin 32'sinde birden fazla risk faktord vard.



Tablo 2. Epileptik nobetlerin klinik ve elektroensefa-
lografik siniflamasi, (ILAE 1981)

Nobet tipi Sayi %
Parsiyel nébet 8 3.8

Basit parsiyel nébet

Kompleks parsiyel nébet 147 70.7
Jeneralize nébet

Absans 3 14

Miyoklonik 6 29

Atonik 2 1

Tonik klonik 1 53
Nobet tipi bilinmiyor 9 43
Senkop 2 1
Psikojen nobet 18 8.7
Proflaktik ilag kullanimi 2 1

Tablo 3. Epilepsilerin ve epileptik sendromlarin
uluslararasi siniflamasi (ILAE, 1989)

Sayi %

Lokalizasyona bagl (fokal) epilepsiler

Temporal 62 29.8

Ekstratemporal 80 38.5

Semptomatik fokal 1 0.5
Jeneralize epilepsiler

Juvenil miyoklonik epilepsi 6 29

Juvenil absans 3 14

West sendromu 1 0.5

Uyanmayla tetiklenen jeneralize

tonik klonik epilepsi 6 29

Diger jeneralize epilepsiler 5 24

Kriptojenik jeneralize 1 0.5

Tanimlanmamis 21 10.1

EEG'si normaldi. Doksan alti hastada (%53.3) parsiyel; 10
hastada (%5.6) jeneralize epileptiform anormallik mevcut-
tu. Dort hastada (%2.2) zemin aktivitesinde yavaslama; Ug
hastada (%1.1) nonspesifik EEG degisikligi vardi (Tablo 4).
Hastalarin 31'i video EEG Unitesinde monitorize edildi. Mo-
nitorize edilen hastalarin yedisinde (%22,6) normal; 16'sin-
da (%51.6) parsiyel baslangicli epilepsi ile uyumlu bulgular;
bir hastada (%3.2) zemin aktivitesinde yavaslama saptandi.
Yedi hastada (%22.6) nonepileptik psikojen nébet izlendi.

Hastalarin 124 tanesinin norogériintiileme bulgusu vardi.
Bunlarin 74l (%59.7) normal; besinde (%4) mezial tempo-
ral skleroz, 13 hastada (%10,5) ensefalomalazi, li¢ hastada
(%2.4) kranial timor, bes hastada (%4) araknoid kist, ti¢ has-

Epilepsi'de demografi ve klinik

Tablo 4. EEG bulgular

EEG bulgulari Sayl %
Normal 67 37.2
Parsiyel epileptiform anormallik 96 533
Jeneralize epileptiform anormallik 10 5.6
Zemin aktivitesinde yavaslama 4 2.2
Nonspesifik EEG degisikligi 3 1.1

EEG: Elektroensefalografi.

Tablo 5. Antiepileptik ila¢ kulanim oranlari (n=208)

Antiepileptik ilag Sayl %

Fenitoin 8 3.8
Karbamazepin 59 284
Valproik asit 78 375
Fenobarbital 7 34
Primidon 0 0

Lamotrijin 33 15.9
Topiramat 10 4.8
Levetirasetam 67 322
Okskarbazepin 16 77
Zonisamid 3 14
Klonazepam 5 24
Klobazam 4 1.9
Lakozamid 2 1

Vigabatrin 1 0.5
Gabapentin 1 0.5
Pregabalin 7 34
Tiagabin 1 0.5

tada (%2.4) serebral atrofi, yedi hastada (%5.6) dogumsal
malformasyon, 11 hasta (%8.9) iskemik gliotik degisiklikler,
iki hastada (%1.6) subdural higroma, bir hastada (%0.8) me-
tal parga goriintiist vardi.

Otuz dort hasta (%16.3) tedavi almiyordu. Yuz iki hasta
(%49.0) monoterapi, 72 hasta (%34.6) politerapi aliyordu.
Tedavi almayan 34 hasta ve profilaktik amacla antiepileptik
kullanan iki hasta disinda kalan 172 hastanin 49'u (%28.5)
tedaviye direncli epilepsi hastasi idi. Hastalarin 35‘inde
(%16.8) antidepresan kullanimi mevcuttu (Tablo 5).

Hastalarin 72'sinde (%34.6) tedavi degisikligi yapildi. Yetmis
iki hastanin 58'inde (%80,6) ndbet; dort hastada (%5.6) uy-
gun olmayan ilag, bes hastada (%6.9) yan etki, dort hasta
(%5.6) nobetsizlik, bir hasta diger nedenlerle tedavi degisi-
mi yapildi. Elli G¢ hasta tedavi degisikligi sonrasinda tekrar
degerlendirildi. Bunlarin 22'sinde (%41.5) nobetsizlik elde
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edilirken, yedisinde (%13.2) %50'den fazla azalma, sekizinde
(%15.1) %50'den az azalma izlendi. On alti hastada (%30.2)
nobet sikliginda degisiklik izlienmedi.

Tartisma

Epilepsi ndbet ataklari ile seyreden kronik paroksismal bir
hastaliktir. Gerek epilepsi ve ayirici tanisi, gerekse epilep-
si siniflandirmasi agisindan anamnez en énemli basamadi
olusturmaktadir.® Ozellikle, direncli epilepsi hastalarinda
hastalarin yakin takip edilmesi, taninin ve tedavinin dog-
rulugunun tekrar gézden gecirilmesi 5nem arz etmektedir.
Bu nedenle, bircok merkezde epilepsi poliklinikleri kuru-
larak hastalarin diizenli takibi planlanmaktadir. Biz de bu
amacla, Mugla Sitki Kocman Universitesi Tip Fakiiltesi biin-
yesinde yeni kurulan epilepsi polikliniginde takip edilen
hastalarin demografik ve klinik verilerini inceleyerek direng
oranini ve direngli hastalarin tedavisini gézden gecirmeyi
amacladik.

Epileptik nébetlerin kontrollinde ve tedaviye direncte cesitli
faktorler rol oynamaktadir. Nobet baslangig yasi, tedavi 6n-
cesi nobet sayisi ve sikligi, febril nébet oykisu, yapisal be-
yin lezyonlari ve gelisimsel anomaliler, nébet tipi, epilepsi
sendromu, eslik eden norolojik ve kognitif degisiklikler, EEG
bozuklugunun olmasi bunlardan bazilaridir® Bu nedenle,
epilepsi olgularinda epilepsiye neden olan etyolojik faktor-
lerin (aile 6yklsl, dogumsal hastaliklar, perinatal risk faktor-
leri, febril konvdilziyon, kafa travmasi, beyin timord, intrak-
ranial operasyon, serebrovaskiiler hastalik vb) sorgulanmasi
onemlidir. Bizim hastalarimizda en sik gorilen risk faktori
%23.6 hastada kafa travmasi idi (n=49). Travma sonrasi er-
ken epilepsi ilk bir hafta icinde; ge¢ epilepsi ise bir haftadan
sonra gorilir. Geg epilepsi siklikla ilk yil icinde goriilmekle
birlikte travmadan yillar sonra da gorilebilir. Travma sonrasi
nobet insidansi %2.5-40 arasinda dedismektedir.**

Epidemiyolojik calismalarda, travma sonrasi epilepsilerin
semptomatik epilepsilerin %10-20'sinden ve tim epilepsi-
lerin %5'inden sorumlu oldugu bildirilmistir. Total “travma
sonras!” epilepsi insidansi yaklasik %2 iken, travmatik beyin
hasarindan bes yil sonra insidansi %22-43 (ortalama %34)
arasinda degismektedir.®” Travma sonrasi epilepside altta
yatan mekanizma tam olarak bilinmemekle birlikte, yapilan
deneysel calismalarda GABA-A kanal ve glutamat sinyalizas-
yonundaki degisikliklerin travmatik beyin hasarini izleyen
erken donem nébetlerde rol oynayabilecegine dair kanitlar
vardir.o#
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Febril konvilziyon 6ykiisii olan hastalarda epilepsi gelisme
riski yaklasik %3'tur.”! Epilepsi gelisim riski en cok komplike
febril ndbette artar.®'® Febril konvilziyon sirasinda gelisen
hipoksi ve beyin 6demi, néronal yikim ve mezial temporal
skleroza yol acarak temporal lob epilepsisi gelisme riskini
artirabilir®""12 Bir baska gorlse gore de, febril konvilziyon-
epilepsi iliskisi neden-sonug iliskisi degil; genetik zeminde
gelisen bir durumdur.'® Bizim de hastalarimizin 42'sinde
(%20.2) febril konviilziyon 6ykiisii mevcuttu.

Epilepsi hastalarinda, diger bircok toplumsal hastalikta ol-
dudu gibi aile dykiist 6nemlidir. Epilepsi gorilme sikhidgi ai-
lede epilepsi 6ykiisi varliginda artmaktadir. Epilepsi hasta-
larinin birinci derece akrabalarinda epilepsi gortilme sikligi
iki-li¢ kat daha fazladir™' Aile oykisu idiyopatik epilepsi
sendromlarinda semptomatik epilepsilere gore daha fazla-
dir. Epilepsilerin yaklasik %40'inin etiyolojisinde genetik fak-
torlerin rolii olabilecedi duslintlmektedir.' Epilepsi send-
romlarinda bazen tek bir gen hastaligi olustururken bazen
de diger genlerle birliktelik ya da genetik yatkinlik ve cevre-
sel faktorlerin birlikteligi hastaliga zemin hazirlayabilir.['413]
Epilepsi poliklinigimizde izlenen hastalarin 37'sinde (%17.8)
ailede epilepsi dykiisii mevcuttu.

Elektroansefalografi epilepsi tanisinin desteklenmesi, sinif-
landirilmasi, uygun tedavi se¢imi ve prognoz icin yol gos-
terici olarak hastaligin takibinde kullanilan elektrofizyolojik
bir yontemdir. Elektroansefalografide epileptiform aktivite
saptanmasi epilepsi tanisi koydurmayacadi gibi; EEG'nin
normal olmasi da taniyi dislamaz.'® Epilepsi tanisi olan eris-
kin hastalarin rutin EEG kayitlarinda interiktal epileptiform
desarjlar hastalarin yaklasik %50’sinde saptanirken; uyku-
suzluk EEG'si ya da video kayitlar ile bu oran %90’a kadar
ctkmaktadir.'¢ Bizim poliklinigimizde izlenen EEG'si bulu-
nan 180 hastadan 67'sinin (%37.2) EEG'si normaldi. Doksan
alti hastada (%53.3) parsiyel; 10 hastada (%5.6) jeneralize
epileptiform anormallik mevcuttu.

Uzun sireli video EEG monitorizasyon epileptik ve epilep-
tik olmayan nébetleri ayirmada ve epilepsi cerrahisi 6ncesi
degerlendirmede 6nemlidir. Rutin EEG bulgulari yetersiz
oldugunda epilepsi tanisini dogrulamak, nébet siniflama-
st yapmak, ndbet sikligini belirlemek, tedaviyi planlamak
amaci ile video EEG monitorizasyon’a basvurulabilir. Video
EEG monitorizasyon ile ileri merkeze yonlendirilen tedavi-
ye direncli epilepsi hastalarinin yaklasik %20'sinin epileptik
olmayan nébetleri oldugu anlasiimistir.'® Bizim hastalarimi-



zin 31'i video EEG Unitesinde monitorize edildi. Monitorize
edilen hastalarin yedisinde (%22.6) normal; 16'sinda (%51.6)
parsiyel baslangicl epilepsi ile uyumlu bulgular saptandi.
Yedi hastada ise (%22.6) nonepileptik psikojen nébet izlendi.

Primer jeneralize epilepsinin tipik sendromlari disinda epi-
lepsi tanisi alan tim hastalar baslangi¢ta nérogériintiileme
yontemleri ile incelenmelidir.® Epilepside radyolojik gorin-
tilemenin temel fonksiyonu yapisal bir patolojinin tespit
edilmesidir. Gorlintileme yontemleri hastanin tedavi ve
prognoz tayininde 6nemlidir'”? Radyolojik incelemelerde
patoloji saptanmayan olgularda tibbi tedavi ile nébetsizlik
orani yaklasik %50 iken, kortikal displazide %25, hipokam-
pal sklerozda %11, hipokampal skleroz ve dual patolojilerde
%3 civarindadir. Uygun cerrahi tedavilerle bu oran hipokam-
pal sklerozda %90; kortikal displazide ise %70’lere ¢cikmak-
tadir.'” Epilepsi tanisi alan hastalarda, bilgisayarli tomografi
(BT) anormallikleri %60-80 oranindadir. Bu anormalliklerin
codu atrofik dogada olmakla birlikte timor orani yaklasik
%10 civarindadir.*'® Yapilan bir calismada, 202 yeni epilepsi
tanisi alan eriskin hastada BT anormallik insidansi %36 ola-
rak belirtilmistir. Bu anormallikler; beyin timérleri (%17),
atrofik lezyonlar (%11) ve diger organik bulgular (%18) dir.
19Yine yapilan baska bir calismada epileptik olgularin BT in-
celemesinde %25.7 oraninda anormallik saptanmistir. Bilgi-
sayarli tomografisinde anormallik bulunanlarin %25.6'sinda
ensefalomalazik alan, %16.2'sinde serabral atrofi, %7'sinde
kronik iskemik lezyonlar, %9.3'linde serebral enfarkt bu-
lundugu belirtilmistir.® Yapilan bir calismada, 1148 parsiyel
epilepsili hastanin ¢ekilen manyetik rezonans (MR) gorin-
tllerinin %71'inde beyin anormallikleri (%21'inde izole hi-
pokampal skleroz, %4'iinde dual patoloji, %14'iinde cesitli
skarlar, %5'inde tiimérler, %6'sinda vaskiiler malformasyon-
lar, %8'inde serebral kortikal disgenezi, %13’lUnde cesitli
beyin anormallikleri saptanmistir.2®! Yapilan baska bir ¢alig-
mada ise, MR incelemelerinin %58'inde anormallik saptan-
mistir. Bu hastalarin %36'sinda hipokampal atrofi, %18'inde
kronik iskemik lezyonlar, %8.2'sinde ensefalomalazik alan ve
%6.6'sinda beyin timorl saptanmistir.

Bilgisayarli tomografi, epilepsiye neden olan timor vaskiler
malformasyon gibi patolojilerin %50'sini gdsterebilir; mezial
temporal sklerozu tespit etmek neredeyse imkansizdir. Bu
nedenlerle, BT’si normal olan epilepsi hastalarinda MR in-
celemesi sarttir."”? Bizim poliklinigimizde izlenen hastalarin
124’Gnin norogoriintiileme bulgusu (105 kranial MR, 19
BT) vardi. Bunlarin 74l (%59.7) normal; besinde (%4) me-
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zial temporal skleroz, 13 hastada (%10,5) ensefalomalazi,
ic hastada (%2.4) kranial timor, bes hastada (%4) araknoid
kist, G¢ hastada (%2.4) serebral atrofi, yedi hastada (%5.6)
dogumsal malformasyon, 11 hasta (%8.9) iskemik gliotik de-
gisiklikler, iki hastada (%1.6) subdural higroma, bir hastada
(%0.8) metal parca goriintusi saptandi.

Epilepsi tedavisinin en 6nemli temel tasini antiepileptik
ilaglar olusturur. Epilepside tedavinin amaci, antiepileptik
ilac yan etkisini minimal diizeyde tutarak hastalarin tek-
rar ndbet gecirmesini 6nlemek, iyilesme durumunda ilag
tedavisini kesmek ve bu sekilde hastanin yasam kalitesini
artirmaktir. Antiepileptik ilaglar altta yatan etiyolojik nedeni
ortadan kaldirmadig gibi riskli kisilerde epilepsi gelismesini
de 6nleyememektedir.1821

Epilepsi tedavisinde monoterapi altin standart kabul edil-
mektedir.®! Monoterapinin avantajlari yan etkinin ve te-
ratojenitenin daha az olusuy, ilag etkilesimi agisindan daha
glivenli olusu, maliyetin daha diisiik, hasta uyumu ve yasam
kalitesinin daha iyi olusudur. Hastalarin cogunda nébetlerin
tekrarlamasi tek bir antiepileptik ilagla dnlenebilirken %30-
40'Inda direncli epilepsi gelisir.t#*>2! Son yillarda bircok
yeni antiepileptik kullanima girmistir. Yeni antiepileptik ilag-
larin konvansiyonel olanlara etkinlik agisindan Ustiinligu
gosterilmemis olmakla birlikte, yan etki ve ilag etkilesimleri-
nin daha az olusu ve daha kolay tolere edilebilmeleri nedeni
ile daha avantajli gériinmektedir.2*2% Poliklinigimizde takip
edilen 102 hasta (%49.0) monoterapi, 72 hasta (%34.6) poli-
terapi aliyordu. En sik kullanilan ilaglar valproik asit (%37.5),
levetirasetam (%32.2), karbamazepin (%28.4) idi.

Nobet tipine uygun, tolere edilebilen iki antiepileptik ilacin
monoterapi veya kombine olarak uygun doz ve siirede kul-
lanilmasina karsin stirdiirtilebilir nébet kontrolliniin sagla-
namadigi durum direncli epilepsi olarak adlandirilir.?® ilaca
direncli epilepsilerde hastalarin cogunda diger antiepileptik
ilaclara da direnc gelismektedir. ik antiepileptik ilacla nébet
kontroll saglanamadiginda eklenen diger ilaglarla nébet
kontroli %10 oraninda saglanabilmektedir. Konvansiyonel
ilaglara direncli hastalarin ¢ok kiiciik bir kisminda (%5'den
az) yeni antiepileptik ilaglar eklenmesi ile nébet kontrol
saglanabilmektedir.2252¢ Bizim hastalarimizdan da epilepsi
nedeni ile tedavi alan 172 hastanin 49'u (%28.5) tedaviye
direncli epilepsi hastasi idi.

Ozellikle direncli epilepsi hastalarda taninin tekrar gézden

9



Epilepsi 2016;22(1):5-11

gecirilmesi gerekir. Bu olgularin yaklasik %10-20 kadarinda
epileptik ndbete eslik eden ya da tek basina nonepileptik
psikojen nébetler saptanmaktadir.?28 Bizim hastalarimizda
da 18 (%8.7) hastada izole; 10 (%4.8) hastada epileptik no-
betlere eslik eden nonepileptik psikojen nébet tespit edildi.
Nonepileptik psikojen ndbet tanisinda indiiksiyon yontem-
leri kullanilarak cekilen EEG faydalidir, ancak en 6nemli tani
yontemi uzun sireli video EEG monitorizasyondur.?*-34Bi-
zim hastalarimizdan video-EEG monitorizasyon Unitesinde
izlenen yedi hastada (%22.6) nonepileptik psikojen nébet
tespit edildi.

Epilepsi polikliniginde izlenen 72 hastada tedavi degisikligi
yapildi. Tedavi degisikligi sonrasinda tekrar degerlendirilen
53 hastanin 22'sinde (%41.5) nébetsizlik, yedisinde (%13.2)
%50'den fazla azalma, sekizinde (%15.1) %50'den az azalma
izlendi.

Epilepsi kronik norolojik bir hastaliktir. Epilepsi hastalarinin
tedavisi yillarca, bazen 6mir boyu siirmektedir. Hastalarin
dizenli takip edilmesi hasta uyumunu, tedavi basarisini ve
ndbetsizlik oranini artirmasi ve ilag yan etki takibi agisindan
onemlidir.
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