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Ozet

Amag: Bu calismanin amaci politerapi altindaki (birden fazla antiepileptik
kullanan) epilepsi hastalarinin  demografik, klinik, nérolojik muayene ve
goriintiileme sonuclarinin incelenerek politerapi ihtiyacina eslik eden
faktorlerin belirlenmesidir.

Hastalar ve Yontem: Marmara Universite Hastanesi Epilepsi polikliniginde
takipli 785 epileptik hastanin dosyasi retrospektif olarak taranip, hazirlanan
formlar doldurulmustur. Hastalar monoterapi ya da politerapi kullanmalarina
gore gruplanmistir. iki grup demografik veriler, klinik ozellikler, nérolojik
muayene ve goriintiileme sonuglar agisindan Student-t ve ki-kare testleri ile
karsilastirilmigtir.

Bulgular: Politerapi kullanan hasta grubunda oykide kraniyotomi, intrakraniyal
timor, basit parsiyel nébet ve konvillsif status epileptikus, norolojik muayenede
patolojik bulgu goriilmesi, EEG, kranial goriintiileme (MR/BT) ve SPECT’de patoloji
saptanmasi monoterapi kullanan hasta grubundan daha yiiksek bulunmustur.
Sonug: Politerapi epilepsi tedavisinde 6nemli bir basamaktir. Ancak ilag-ilag
etkilesimi olasiigi ve artan ilag yan etkileri nedeniyle ilk secenek olarak kabul
edilmemektedir. Politerapi kullanacak hastalarin monoterapi ile noébetleri
kontrol altina alinabilen hastalardan farkliliklarin belirlenmesi, politerapi
ihtiyacinin tedavinin 6ncesinde tahmin edilmesi agisindan faydali olacaktir.
(Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Dergisi 2012;25:123-7)

Anahtar Kelimeler: Epilepsi, Politerapi, Etyoloji

Abstract

Objective: This study aimed to evaluate demographical variables, clinical
features, neurological examination and cranial imaging results which cause or
determine the necessity for politherapy treatment in epilepsy patients.

Patients and Methods: The patient files of 785 epileptic patients were followed
by Marmara University Epilepsy Outpatient Clinic were scanned retrospectively
and a questionnaire was filled in for each file. Patients were grouped as
monotherapy or politherapy, considering the number of antiepileptics they
used. The demographical variables, clinical features, neurological examination
and imaging results of the two groups were compared. The results were
analyzed by Student's-t test and chi-square tests.

Results: A history of craniotomy and intracranial tumors is more frequent in
politherapy patients. Also, simple partial seizure, convulsive status epilepticus,
pathological neurological examination findings, abnormal EEG, cranial
imaging (MRI/CT) and SPECT results were found to be higher in politherapy
patients.

Conclusion: Politherapy is an important step in epilepsy treatment. However,
because of drug-drug interactions and drug side effects it is not the first choice.
Determining the differences between patients who use politherapy and
monotherapy will help recognizing the clinical data which may lead to
politherapy need. (Marmara Medical Journal 2012;25:123-7)
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Giris

Epilepsi gecici, tekrarlayici ataklarla tanimlanan davranigsal ve
elektrofizyolojik bozulmalarla karakterize bir hastaliktir. insidans
yllda 100.000’de 40, tahmini prevalansi 1000'de 7-10durl.2.
Epilepsi tedavisinde hedef, hastalarda minimum yan etki ile
maksimum nobet kontrolii saglamaktir. Bu hedef icin de monoterapi
altin standart olarak kabul edilmektedir. Hastalarin %47’sinde ilk
recete edilen antiepileptik ilag (AEI) ile nobet kontroli saglanirken,
kalanlarin %13’lUnde ikinci monoterapi ajani ile nobetler kontrol
altina alinabilmektedir34. Bunlarin disindaki yaklasik %40 hasta ise
refrakter kabul edilmekte ve politerapi, epilepsi cerrahisi, vagal sinir
stimilasyonu (VSS) i¢in aday olmaktadirlars. ikinci bir monoterapi
ajanin basarisiz olmasiyla baslayan refrakter epilepsi strecinde ilk
tercih coklu ilag kullanimi olacaktir. Politerapi alan epileptik
hastalarin - 6zelliklerinin belirlenmesi refrakter epilepsi strecinin
baslangicinda olabilecek hastalarin 6zelliklerinin  belirlenmesi
acisindan onemli olabilir. Bu arastirmada politerapi kullanan
hastalarin  6zelliklerinin belirlenmesi amaciyla politerapi ve
monoterapi alan epilepsi hastalari kargilastinlmistir.

Hastalar ve Yontem

Calisma icin Marmara Universite Hastanesi Epilepsi Polikliniginde
1997- 2006 yillar boyunca takip edilmis olan 785 epileptik hastanin
dosyalari retrospektif olarak taranarak daha 6nceden hazirlanmig bir
sorgulama formu doldurulmustur. Hastalarin dosya bilgileri, kranial
goruntllemeleri (Magnetik Rezonans (MR)/Bilgisayarli Tomografi
(BT)) ve Elektroansefalografi (EEG) incelemeleri degerlendirilmistir.

Arastirma grubunda ila¢ kullanmayan hasta sayisi 87 (%11)
olarak bulunmustur. Yediyliz seksenbes kisilik toplam hasta
sayisindan antiepileptik tedavi kullananlarin sayisi 698’dir (%89).

Tek antiepileptik ile ndbet kontroli saglanan hasta sayisi 481
(%61,3) bulunmustur. Bu hastalar monoterapi grubu olarak kabul
edilmistir ve grup 1 olarak isimlendirilmistir. iki antiepileptik kullanan
166 hasta ile 3 veya daha fazla (4 ya da 5) antiepileptik kullanan 51
hasta politerapi grubu olarak siniflandiriimigs ve toplam 217 hastadan
olusan bu grup, grup 2 olarak isimlendirilmistir.

Hastalardan bilgi almak tizere hazirlanmis formda kafa travmasi,
febril konvilsiyon, kraniyotomi, ailede epilepsi oykisu, eslik eden
diger norolojik hastaliklar, psikiyatrik komorbidite, gecirilmis santral
sinir sistemi enfeksiyonu, perinatal risk faktorleri (zor dogum, perinatal
asfiksi, intauterin anomaliler), eslik eden sistemik hastaliklar, inme,
intrakranial timor, arterioven6z malformasyon (AVM), mezial
temporal skleroz (MTS) varligi sorgulanmistir. Hicbir etyolojik faktor
bulunamayan hastalar “saptanabilir risk faktorlii olmayanlar” seklinde
tanimlanmigtir. Hastalarin nobet tipleri belirlenmis ve Uluslararasi
Epilepsi ile Savas Dernegdi (The International League Against Epilepsy

(ILAE)'nin 1981 nobet siniflamasina gore siniflandinlmigstir. Hastalarin
goriintilemeleri gozden gecirilmis ve kranial MR/BT, tek foton
emisyon bilgisayarli tomografi (SPECT) sonuglari toplanmistir.

Grup 1 ve grup 2, Student's-t test ve ki-kare testi ile istatistiksel
olarak karsilastinlmustir. istatistiksel anlamliik p<0,05 olarak kabul
edilmistir.

Bulgular

Yedi yuz seksen bes epilepsi hastasindan monoterapi kullanan
481 kisidir (%61,3). Politerapi alan 217 kisidir (%28). Politerapi
grubu icinde ikili AEi kullanan hastalar 166 kisidir ve politerapi
hastalarinin %76'sini olusturmaktadir. Ug ve daha fazla AEl kullanan
hastalar ise 51 kisidir (% 24). Ellibir hastanin 41'i (%80) Ucla, 8
dortli (%16), 2'si (%4) besli AEI kullanmaktadir (Tablo 1.

Grup 1'in yas ortalamasi 41.61+21.48 iken, grup 2'nin yas
ortalamasi 39.15+17.04 bulunmustur. Gruplar arasinda ortalama
yaslar bakimindan istatistiksel olarak bir fark yoktur (p>0,05).

Ayni sekilde gruplar arasinda cinsiyet acisindan da anlamli fark
yoktur (p>0,05).

llag kullanan hastalarda ndbetle iliskili olabilecek klinik etyolojik
faktorler gozden gecirildiginde tim hasta popiilasyonunda en
biylk grubu, saptanabilir risk faktorli olmayan hastalar (243 kisi;
%35) olusturmaktadir. Grup 1’deki 481 hastanin 162'sinde
(%33,7), grup 2’deki 217 hastanin ise 81’inde (%37) saptanabilir
risk faktor bulunamamisti. Monoterapi ve politerapi gruplarinin
her ikisinde de etyolojide ilk sirada yer alan bu 6ge acisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak farkllik bulunmamistir (p>0,05).

Grup 1 ve Grup 2'ye ait saptanabilir risk faktorleri Tablo II'de
verilmistir.

Psikiyatrik hastalik Oykist grup 1'de 45 hastada (%9,4)
mevcutken, grup 2'de 24 hastada (%11,1) bulunmustur. iki grup
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p >0,05).

Sistemik hastalik oykustine bakildiginda, grup 2’de hicbir
hastada karaciger hastaligi yokken, grup 1’de 1 hastada (%0,02)
mevcuttur. Bobrek hastalidi ise grup 1°de 12 hastada (%0,25), grup
2'de 5 hastada (%0,23) saptanmistir. Sistemik hastalik Oykusu
acisindan iki grup arasinda istatistiksel diizeyde farklilik olusmamistir
(p>0,05).

iki grubun ILAE'ye gore tanimlanan ndbet tiplerinin, status
epileptikus oykulerinin ve EEG bulgularinin karsilagtirimasi Tablo
Il"de verilmistir.

Nérolojik muayene (NM) bulgularina bakildiginda grup 1
hastalarinin %40’ inda, grup 2 hastalarinin %58‘inde NM’'de
patolojiye rastlanmistir ki, bu fark istatistiksel olarak anlamh
bulunmustur (p=0,002).

Grup 1'deki hastalarin %34,6’sinda kranial gorintllemede
patoloji saptanirken, grup 2’deki hastalarin %69’'unda MR’da

Tablo 1. Tim hastalar icinde monoterapi ve politerapi kullanan hastalarin dagilimi

MONOTERAPI POLITERAPI
il iiclii dorti begli
Hasta sayisi 481/785 166/785 41/785 8/785 2/785
(n:785) %61,3 %21 %5 %1 %0,25
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Tablo II. Politerapi ve monoterapi alan gruplarda saptanabilir risk faktérlerinin karsilagtinimasi

Grup 1 (481) Grup 2 (217) Istatistiksel anlamlilik
Kafa travmasi %31,8 (153) %31 (68) AD
Ailede epilepsi oykusu %15,8 (76) %17,9 (39) AD
FK %15,5 (75) %15 (33) AD
inme %12,1 (58) %6 (14) P=0,021
Kraniyotomi %11,6 (56) %26 (57) P=0,001
Perinatal etyolojik faktorler %13,1 (63) %14 (30) AD
Gegirilmis SSS enfeksiyonu %5 (24) %14 (9) AD
Epilepsi disi norolojik hastaliklar %13,9 (67) %16,6 (36) AD
AVM %1 (5) %2,8 (6) AD
MTS %1,9 (9) %4,1 (9) AD
intrakranial timér %3,1 (15) %9,2 (20) P=0,004

AD: anlamli degil

FK: febril konviilziyon

SSS: santral sinir sistemi

AVM: arterio-ven6z malformasyon
MTS: mezial temporal skleroz

Tablo lll. Monoterapi ve politerapi gruplarinin nobet tipleri, status epileptikus dykdleri ve EEG bulgulari agisindan karsilagtiriimasi

Grup 1 (481) Grup 2 (217) Istatistiksel anlamiilik
Basit parsiyel nobet %28,7 (138) %46,1 (100) P=0,0001
Kompleks parsiyel nobet %38,5 (195) %37 (80) AD
Sekonder jeneralize ndbet %63,4 (305) %66,8 (146) AD
Primer jeneralize nobetler %11,4 (55) %12 (26) AD
Konviilzif status epileptikus dykisi %3,3 (16) %7 (15) P=0,03
Nonkonvdilsif status epileptikus dykisi %3,1 (15) %2,3 (5) AD
EEG’de fokal epileptiform anomali %32 (156) %37,3 (81) AD
EEG’de jeneralize epileptiform anomali %15,8 (76) %14,7 (32) AD
EEG’de zemin aktivite bozuklugu %27,9 (134) %34,1 (74) AD
Normal EEG %47,8 (230) %39,6 (86) P=0,048

AD: anlamli degil

Tablo IV. Politerapi alan hastalarda monoterapi alan hastalara gore farklilik

gosteren faktorler

e Kraniyotomi oyksu

e inme oraninin azhigi

e intrakranial tamaor varhgi

e Patolojik NM

e Basit parsiyel nobet

e Konviilzif status epileptikus
e Patolojik EEG bulgusu

e Kranial gortintilemede patoloji saptanmasi

e SPECT’de patoloji saptanmasi

NM: nérolojik muayene

patoloji saptanmistir. Grup 1’de normal MR, grup 2’de patolojik MR
gorilme oranlarinin istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
oldugu izlenmistir (p=0,026).

Grup 1'de 24 hastanin (%5), grup 2’de 18 hastanin (%8,3)
SPECT sonuglarina ulasgilmisti. Grup 1'de SPECT 9 olguda
patolojikken (%38), grup 2’de 13 hastada (%72) patolojik olarak
saptanmistir. Bu sonuc istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,028).Tablo
IV'de politerapi alan hastalar ile monoterapi alan hastalarin
istatistiksel olarak anlamli farklik gosteren ozellikleri siralanmigtir.

Tartisma
Bu calisma politerapi ve monoterapi kullanan hastalarin klinik

verileri ve bulgular acisindan farkliliklarini incelemeyi amaclamustir.
Politerapi kullanan hasta grubunda intrakranial tumor ve
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kraniyotomi Oykusu ile basit parsiyel nobet ve konvdilsif status
epileptikus varlidi monoterapi grubundan yiksek bulunmustur.
Patolojik goriinttileme ve NM bulgulari da politerapi grubunda daha
fazla saptanmigtir.

Epilepside tedaviye politerapi ile baslamak ge¢cmis yillarda yaygin
olarak kabul géren bir goris olup bu amacla kombinasyon tabletleri
Uretilmistir. Ancak 80'li yillardan sonra monoterapinin politerapiye
UstlnlGgund vurgulayan veriler ortaya clkmaya baglamistiré,7. Ne
var ki, tim yeni gelisen AEi’lere ragmen epilepsi hastalarinin yaklagik
1/3'G monoterapiye yanit vermemekte8-10 ve ilaca direngli kabul
edilen bu hastalarin cogu politerapi adayi olmaktadir8.

Epilepsi tedavisinde 30 yil oncesine kadar ilk secenek olan
politerapinin bugiin sadece ilaca direncli hastalarla sinirlandiriimaya
calisiimasindaki temel sebepler ilac- ilag etkilesimleri, ila¢ yan etkileri
nedeniyle ortaya cikan komplikasyonlar ve ek yuktir. “Akilc
politerapi” ile farkli mekanizmalarla etki gésteren birden fazla AEI'nin
kombine edilmesi saglanir ve nébet kontroliinde daha az yan etki ile
daha yuksek basari hedeflenir.

Epilepsi hastalarinin mono ya da politerapiye aday olmalarinin
ongorilebilmesi hizli ve etkin nobet kontrolii saglamada anahtar rol
oynayabilir. Politerapi aday1 olmasi muhtemel bir hastada ilk AEi ile
kontrol saglanamamasi durumunda degistirme tedavisi ile vakit
kaybetmek yerine politerapiye gecis hizlandirlabilir. Bu acidan risk
faktorlerinin belirlenmesi klinik pratik agcisindan hem hekime hem de
hastaya avantaj saglayacaktir.

Monoterapi ve politerapi alan hasta gruplarinin her ikisinde de
en blylk grubu saptanabilir risk faktord bulundurmayan hastalar
olusturmustur. Tim hasta populasyonu birlikte degerlendirildiginde
hastalarin  %35’inde saptanabilir hicbir risk faktorl izlenmemistir.
Monoterapi ya da politerapi gruplar arasinda saptanabilir risk
faktoriine sahip olmamak acisindan anlamli bir fark saptanmamustir.

Saptanabilir risk faktorleri acisindan degerlendirildiginde her iki
grupta da en sik gorilen risk faktorli kafa travmasidir. Kafa
travmasinin belli bir latent periyodu takiben kortekste epileptik
aktiviteye yol actigi bilinmektedir'l. Ancak, calismamizin
sonuglarina gore kafa travmasi dykust politerapi kullanim oranini
arttrmamaktadir.

ilaca direncli epileptik hastalarin ailelerinde epilepsi dykiisii olma
ihtimalinin daha yiiksek oldugunu belirten yakin zamanda yapilmig
bazi calismalar mevcuttur?2. Bizim ¢alismamizda ise ailede epilepsi
oykusi varliginin politerapi kullanimi ile iliskisi olmadigr gortilmustir.

Epidemiyolojik calismalar epilepsi -6zellikle de temporal lob
epilepsisi  (TLE)- ile febril konvilziyonun (FK) iligkisini
gostermektedir13-15. FK varliginin direngli TLE olusumunda da roli
oldugu bilinmektedir'6. Monoterapi ve politerapi kullanan
hastalarda basit ve komplike FK'larin varli@i acisindan istatistiksel
fark saptanmamustir.

intraserebral kanamadan sonra nébet goriilme orani %10,6 iken
iskemik inmeden sonra nébet orani %8,6’dir17. inmeli hastalarda
yapilan bir Cochrane dizgesel derlemesine gore inme sonrasi
nobetlerin sekonder proflaksisinde kullanilan ilaglarla ilgili 3
randomize kontrolli calisma bulmaktadir’®. Ancak literatiirde
monoterapi ya da politerapinin birbirine Ustinligune iliskin veri
bulunamamigstir. Calismamizda inme 6ykiisii monoterapi grubunda
politerapi grubundan daha sik saptanmistir ve bu sonug istatistiksel
olarak da anlamli bulunmustur. Bu sonuca dayanarak arastirma

grubumuzdaki hastalarda hekimlerin inme sonrasi ndbetleri
monoterapiyle kontrol altina almay: tercih ettiklerini séyleyebiliriz.
Yan etki olasiigi hekimleri buna sevk etmis olabilir. inme sonrasi
gelisen nobetlerde politerapi ihtiyaci dogmamasi da bir olasiliktir.

Kraniyektomi sonrasi gelisen nobetler beyin cerrahlar tarafindan
minor komplikasyon olarak kabul edilmektedir. Travmatik beyin
hasari, serebrovaskiler olaylar ve timorler gibi cesitli nedenlerle
yapilmis  kraniyektomi komplikasyonlarini  degerlendiren bir
calismanin sonuglarina gore hastalarin %15,6’sinda komplikasyon
olarak nobet gelismektedir'®. Calismamizin sonuglara bakildiginda
politerapi grubunda kraniyotomi 6ykisti monoterapi grubundan
yuksektir. Bu fark istatitiksel olarak da anlamldir. Bu sonuc cerrahi
komplikasyonu olarak gelisen ndbetlerin monoterapi ile kontrol altina
alinabilme olasihginin disuk oldugunu gostermektedir. Bu tip
hastalarda erken donemde tedaviye politerapi ile baglanmasi nobet
kontrolii ve hayat kalitesinin yikseltilmesi acisindan énem tagiyacaktir.

Zor dogum, perinatal asfiksi ve intaruterin anomalilerin
yenidogan ve cocukluk ¢agi nobetleriyle olan iliskisi bilinmektedir.
Bu perinatal risk faktorlerinin uzun donem etkileri ve eriskin
nobetleriyle iliskileri de incelenmistir. Apgar skoru suboptimal olan
yenidoganlarin eriskin dénemde epilepsi riskinin daha yiiksek
oldugu bulunmustur20. Calismamizda ise perinatal risk faktoriine
sahip olan eriskin epileptiklerde monoterapi ve politerapi oranlari
acisindan anlamh bir fark bulunmamustir.

Beyin tUmorlli hastalarda nobetler hastalarin %20-40'inda
baslangic semptomu olup, hastalarin %20-45‘inde hastaligin seyri
boyunca ortaya cikmaktadir21. Calismamizda intrakranial timor
grup 1’deki hastalarin %3,1’inde mevcutken, grup 2’de intrakranial
timor orani %9,2 bulunmustur. Bu hasta grubuna erken politerapi
onerilmesi literattirde daha 6nce de vurgulanmistir22.

Hastalarin NM bulgular incelendiginde grup 1’de intakt NM
saptanmasl grup 2’den istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
saptanmustir. Bunun yaninda, nobet tipleri incelendiginde grup 2'de
basit parsiyel nobetler (%46,1) grup 1’den (%28,7) anlamli olarak
daha fazladir. Diger nobet tipleri acisindan iki grup arasinda anlamli
bir fark izlenmemistir. Literattirde fokal nobetlerin direncliligi sikca
bildirilmistir. Ancak literattirde, genellikle mezial temporal skleroz
(MTS) ile birlikte gorilen kompleks parsiyel nébetlerin direncliligi 6n
planda iken calismamizda politerapi grubunda basit parsiyel
nobetler anlamli olarak daha yuksek bulunmustur23. Ancak bu
sonuca iliskin daha ileri bir aciklama yapilamamaktadir.

Status epileptikus, grup 2'de (%7) grup 1‘e (%3,3) gore
anlaml derecede yuksek bulunmustur. Epilepsinin kindling ve
pilokarpin modellerinde, status epileptikusun spontan nobetlerin
ortaya cikmasina onci oldugu gorilmustiir24. Bu durumun ilaca
direncliligin  edinilmis  bir durum oldugunu acikladig
varsayllmaktadir.

Yenidogan nobetleri, santral sinir sistemi infeksiyonu, MTS,
arteriyoven6z malformasyon, psikiyatrik ve sistemik hastalik
komorbiditesi, BT'de patoloji varligi acisindan iki grup arasinda
istatistiksel anlamlilik bulunmamustir.

EEG sonuglarina bakildiginda normal EEG grup 1°de grup 2'den
hafif ylksektir ve bu sonug istatistiksel olarak zayif da olsa anlamlilik
gostermistir. Bu sonug EEG'nin epilepsi tanisindaki yardimcr roliini
vurgulamaktadir. Calismamizda standardizasyonu saglamak icin tim
hastalarin yalniz uyaniklik EEG'leri degerlendirmeye alinmigstir. Bu bir
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kisithlik olarak distintilmemektedir ¢linkii klinik nobetin varligr ve
tanimlanmasi epilepsi tanisi ve ndbet semiyolojisinde halen altin
standartken tiim deprivasyon tekniklerine ragmen EEG taniya
yardimci bir tetkiktir.

iktal SPECT direncli nébetlerde hastalarin cerrahi 6ncesi
degerlendirilmesinde 6nemli rol oynamaktadir25. SPECT sonuglarina
gore grup 2'de patoloji saptanma orani grup 1'den yiksek
bulunmustur ve bu fark istatistiksel olarak da anlamldir. Literatiirde
SPECT yaygin olarak direncli epilepsilerde tanisal amacla
kullanildigindan direngli grupta patolojik bulunma oraninin ytiksek
oldugu bildirilmisti. 24 hastaya karsilk 18 hastasinin
degerlendirildigi arastirmamizda bu 6genin istatistiksel anlamlligi
grubun kiicukligl nedeniyle tartismalidir.

Epilepsilerde AEi direncini arastiran bazi calismalara gore AEi’lere
iyi yanit veren hastalarin MR’larinda hi¢ lezyon olmadigi ya da minor
lezyonlari oldugunu belirtilmektedir26. Calismamizda da grup 1'de
normal MR, grup 2’de patolojik MR goriilme oranlarinin istatistiksel
olarak anlamli derecede ytuiksek oldugu izlenmistir.

Epilepsi hastalarindaki politerapi gereksinimi dirence isaret
edebilir. Ancak direncli epilepsi birbirini izleyen 12 ay boyunca ilk 2
ya da daha fazla AEi kullanimina ragmen tam nébet kontroli
saglanamamasi olarak tanimlanir’0. Hastalarimizin  tamami
klinigimizde 12 aydan uzun suredir takipte olmadigindan bu
hastalara direnclilik tanimi uygulanmamistir. Bu nedenle calismamiz
politerapi kullanan hastalarin klinik 6zelliklerinin arastirilmasi olarak
planlanmistir. Her ne kadar calismamiz direncli epilepsi hastalari ile
yapilmamis olsa da politerapi kullaniminin ilag direncliligi ile
baglantisi olabilecegi bilindiginden sonuclar direncli epilepsi olgulari
hakkinda fikir verebilir.

Bu calismanin kisitliliklari arasinda siniflanamayan nébetlerin ya
da sendromik tani konabilen hastalarin calismaya dahil edilmemis
olmasi sayilabilir. intrakraniyal timorlerin tipi ve evresinin
belirtilmemis olmasi da bir bagka kisitliliktir.

Epilepsi tedavisinde politerapi ilk basamak olmamakla birlikte,
tedavi surecleri boyunca hastalarin yaklasik %30’u politerapiye
ihtiyac duyacakti. Calismamizin hedefi bu hasta grubunu
tekrarlayan monoterapi denemeleri basarisiz olmadan 6ngdrmektir.
Norosirurji kliniklerinde yatan ya da bu kliniklerden nérolojiye
yonlendirilen intrakranial timorli ya da kraniyotomi gegirmis
hastalarin nébetlerinin monoterapi ile kontrol altina alinma
olasiiginin dustik oldugunun bilinmesi bu hastalarda politerapiye
hizli gecise olanak saglayabilir. Ayni sekilde status epileptikus oykusu
olan hastalarin nobet kontroliinde de agresif davranmak faydali
olacakti. Bu tip hastalarda anlamli yaklagim ilaclarin yan etki
profilleri ve etki mekanizmalari g6zoniinde bulundurularak erken ve
akilcr politerapi uygulamasi olacaktir.
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