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Abstract 

Epilepsi tüm yaş gruplarında görülebildiğinden, doğurganlık 
çağındaki kadınları da etkileyebilir. Epilepsili bir kadının tedavisi, 

epilepsili bir erkeğin tedavisinden farklıdır. Çünkü epilepsi ve 

tedavide kullanılan antiepileptik ilaçlar (AEİ)  cinsel gelişimi, 
menstrual siklusu, kontrasepsiyonu, fertiliteyi, gebeliği, emzirmeyi 

ve menapozu etkileyebilir. Bu makalede kadın hastada epilepsi 

yönetimi tartışılacaktır. 

Since epilepsy can be seen in all age groups, it can also affect 
women of childbearing age. The treatment of epilepsy in women is 

very different from the treatment of men with epilepsy. Because 

epilepsy and antiepileptic drugs (AEDs) used in the treatment can 
affect sexual development, menstrual cycle, contraception, 

fertility, pregnancy, lactation and menopause. This article 

discusses the management of epilepsy in a female patient. 
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 Giriş 

 

Epilepsi her yaş grubunda görülen kronik 

nörolojik bir hastalıktır. Kadınlarda cinsiyetin 

getirdiği ek problemler de mevcuttur. Özellikle 

üreme çağındaki kadınlarda menstrülasyon nöbet 

sıklığını etkilemekte, kullanılan antiepileptik 

ilaçların oral kontraseptiflerle etkileşimi olmakta, 

gebelik döneminde ise antiepileptik ilaçlar ve 

epilepsi annenin ve bebeğin sağlığını olumsuz yönde 

etkilemektedir. Bütün bu sebeplerden dolayı 

özellikle üreme çağındaki epilepsili kadınlar 

uzmanlar tarafından takip edilmelidir. 

 

Ergen Çocuk:  

Çocukluk döneminde kullanılan ve sonra kesilen 

antiepileptik ilaçlar (AEİ) ın uzun dönem olumsuz 

etkisi görülmüyor.  Çocukluk çağında kullanılan 

AEİ lar büyüme hızını etkilemiyor. Ancak, erken 

dönemde Volproik Asit (VA) kullanımında 

kolesterol düzeyleri artabilir, ama uzun dönem 

takipte etkilemiyor (1-2). Eğer çocukluk döneminde 

VA kullanılırsa obesite, hiperinsülinizm, polikistik 

over sendromu (PKOS) ve hiperadrenerjik durum 

daha sık izleniyor (3). 

 

Üreme Çağı: 

Normal siklus 24-35 gündür (ortalama 28 gün). 

Menstrüyel siklus bozuklukları epilepsi ve/veya AEİ 

lara bağlı epilepsili kadınlarda daha sık görülür. 

Anovülasyon, PKOS ve erken menapoz da 

normalden daha sıktır.  

PKOS kronik anovulasyon sonucunda inferilite, 

hiperadrenerjik durum (tüylenme, alopesia vb), 

multiple over kistleri ile seyreden bir sendromdur. 

Sıklıkla obesite tabloya eşlik eder (4-6). PKOS 

normal popülasyonda %4-19 oranında iken, 

epilepsili kadınlarda %10-26 arasındadır. Bu durum 

anormal nöroendokrinolojik regülasyona bağlıdır. 

Ancak VA kullananlardan ve özellikle de tedaviye 

20 yaşından önce başlanan kadınlarda epilepsiden 

bağımsız olarak çok daha yüksektir (4-7). VA 

tedavisi lamotrijin (LTG) veya levetirasetam (LEV) 

ile değiştirilirse hiperinsülinizm, LDL kolesterol ve 

hiperandrojenizm azalmaktadır (8-9).  

Katamenial epilepsi menstrüyel dönemde olan 

nöbet frekans değişiklikleridir. Sadece katamenial 

epilepsi %10 civarında görülürken, hastaların 

menstrülasyon ile ilişkili nöbetleri %24-78 

oranındadır. Bu nöbetler kümeler halinde gelebilir. 

Sıklıkla östrojen/progesteron dengesinin bozulduğu 

durumlarda görülür. Hem ovulatuar hem de 

nonovulatuar sikluslarda görülebilir. Ovulatuar 

sikluslarda olanlar perimenstrüyel (-3 ve +3 gün) 

veya periovulatuar (10 günden 3 güne kadar) 

olabilir. Anovulatuar sikluslarda görülenler ise 

yetersiz lüteal faza bağlıdır ve siklusun ikinci 

arasında artar (10-12). Tedavi planlarken hastanın 

menstrüasyon ve nöbet günlükleri kıyaslanmalı, 

ovulasyonun olup olmadığı tespit edilmedir. AEİ 

alıyorsa menstrüyel siklus boyunda kan düzeyi 

değişiklikleri kaydedilmeli, gerekirse nöbetin arttığı 

dönemlerde ek doz verilmedir. Asetazolamid 5-30 

mg/kg/gün, klobazam 10 mg/gün (mens in 2-4 gün 

öncesinde başlanır) kullanılabilir.  Luteal faz 

yetmezliğinde ise progesteron sentetik veya natural 

verilebilir (12-15). 

Epilepsili kadınlarda nonhormonal yöntemlerin 

tamamı kullanılabilir. Enzim indüksiyonu yapmayan 

AEİ ların oral kontraseptiflerle etkileşimi yoktur. 

Enzim indükleyen AEİ’ler östrojen ve progesteron 

metabolizmasını hızlandırır. Özellikle düşük doz 

östrojen içeren formüllerin başarısız olmasına neden 

olur. Normalde oral kontraseptif (OK) başarısızlığı 

%1 civarında iken AEİ kullananlarda %6 

oranındadır. Karbamezapin (KBZ), fenitoin (PHT), 
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fenobarbital (PB), pirimidon (PMD) ve 

okskarbazepin (OKS) OK düzeyini belirgin olarak 

düşürürler. Topiramat (TPM) 200 mg üzerinde 

dozlarda, felbamat ve LTG daha zayıf olarak OKS 

düzeyini düşürürler. (21-22) (Tablo 1). OK ler LTG  

kan düzeyini %25-70 oranında düşürebilir. Bu 

durum gözden kaçırılırsa LTG kullanan epilepsili 

kadına OK başlandığında nöbet frekansında artış ile 

karşılaşılabilir.  

Enzim indükleyen AEİ larla bir OK 

kullanılacaksa etinil östradiol dozu en az 50 µg olan 

pereratlar kullanılmalıdır. Ara kanama olursa dozu 

75-100 µgr a dozu yükseltmek gereklidir. Ancak, bu 

dozda bile tam koruma garanti edilemez (18). Sadece 

progesteron içeren enzim indükleyen AEİ 

kullananlarda OK ler etkisizdir. 

Metroksiprogesteron enjeksiyonları etkili 

görünmektedir. Mirena koil kullanabilirler. 

Levonosgestral implantlar enzim indükleyenlerde 

kontraendikedir. Acil kontraseptif hapları 

epileptiklerde kullanılabilir, ancak enzim indükleyen 

AEİ alanlarda daha yüksek doz gerekebilir (19). 

 

Tablo 1. Oral Kontraseptifler ve AEİ lar arasındaki 

Etkileşim 

Hormon Düzeyini Azaltanlar Etki Etmeyenler 

Güçlü 
Fenobarbital 
Fenitoin 

Karbamezapin 

Primidon 
Okskarbazepin  

Zayıf 
Felbamat 
Topiramat (> 200 mg) 

Lamotrijin 

Etosüksimit 

Gabapentin 
Valproik asit 

Levetirasetam 

Zonisamid 
Pregabalin 

Tiagabin 

 

 

Gebelik, Doğum ve Emzirme: 

Gebelik öncesi mutlaka nöroloji uzmanlıklarca 

hastalar değerlendirilmeli ve plansız gebeliklerden 

kaçınılmalıdır. Hasta gebe kaldıktan sonra gelirse 

müdahale için çok geç kalınmıştır. Bu nedenle 

doğum kontrol yöntemleri kullanılmalı, teratojenite 

riski ve bunun minimalize edilmesi hasta ile 

tartışılmalı, doğurganlık çağındaki kadınlar en az 4 

mg/g folat almalı, ilaç kesimi planlanıyorsa önce ilaç 

kesimi yapılmalı, AEİ politerapisinden  

monoterapiye çekilmeye çalışılmalı, AEİ mümkün 

olan en düşük ve bölünmüş dozda alınmalı, VPA 

kullanan hastalarda ilaç değişimi mümkün olduğu 

kadar ilaç değişimi yapıldıktan sonra gebelik 

planlanmalı, epilepsi cerrahisi adayları ameliyattan 

sonra gebelik planlamalı, ilaç kesimi yapıldıysa gebe 

kalmadan önce, nöbet tekrarı olup olmadığı 6 ay 

gözlenmeli ve sonrasında gebeliğe izin verilmelidir 

(16, 20). Folik asit preperatları gebe kalmadan en az 

1-3 ay önce başlanmalı, gebe kaldıktan sonra en az 

12 hafta devam edilmelidir (16, 20). 

Fetal malformasyon riski AEİ ile artar (KBZ ve 

LMG %3; VA %7; politerapi %15). Pek çok major 

malformasyon gebeliğin erken döneminde, daha 

gebe olduğunu kişi bilmeden gerçekleşir. Gebelik 

döneminde VA kullanımı ve politerapi kullanımı 

major malformasyon riskini arttırmaktadır, ancak 

VA in bu etkisi doz bağımlıdır. 1000 mg/gün 

altındaki dozlarda terotojenite riski diğer AEİ larla 

benzerdir (21-28). Gebelikte VA kullanan annelerin 

bebeklerinde daha düşük kognitif performans 

mevcuttur, ancak bu etki de doz bağımlıdır. Düşük 

doz VA kullanan annelerin bebeklerinde istatistiksel 

olarak anlamlı zeka düzeyi farkı yoktur (29). Ayrıca 

gebelikte VA kullanan anne çocuklarında normal 

popülasyona göre daha çok otistik spektrum 

bozuklukları ve çocukluk çağı otizmine rastlanmıştır 

(30). Gebelikte hasta ve nöbet takibi ile ilgili 

algoritma Şekil 1’de gösterilmiştir (20). 

Gebelikte nöbet artışı %8-46 oranındadır. 

Bunların çoğu AEİ uyum problemine bağlıdır (gebe 

ilacı almıyor, kusma vb). Gebeliğin kendisi kan AEİ 

düzeyini etkileyebilir. Uyku deprivasyonu da 

nöbetleri arttırıcı bir faktör olabilir. Gebelik öncesi 9 

aylık periyodda nöbetsiz olan kişiler, genellikle 

gebelik süresince de nöbet geçirmezler (31-34). 

Gebelikte geçirilen nonkonvülzif nöbetlerin fetüse 

olumsuz etkisi olmadığı düşünülmektedir. Jeneralize 

tonik klonik nöbetler (JTKN) fetal bradikardi 

yapabilir ve JTKN status epileptikus anne ve fetüs 

için ölüm riski doğurur (35). LTG kan düzeyi 

gebeliğin ilerleyen zamanlarında %70-90 oranında 

düşer. İkinci trimestr’da serum konsantrasyonu 

%65’in altına düşerse nöbet sıklığı artar. LTG alan 

hastalarda gebelik öncesi ve gebelikte ilaç düzeyi 

izlemi özellikle nöbet kontrolü sağlanamayan 

hastalarda önemlidir. KBZ/OKS, PHT kan düzeyleri 

gebelikte değişebilir (35). 

Epilepsili kadınların normal doğum 

yapmalarında sakınca yoktur. Doğum sırasında 

nöbet riski %1-2 iken doğum sonrası ilk 24 saatte 

nöbet riski %1-2 tir (16). Yapılan son çalışmalarda 

obstetrik riskte artış saptanmamıştır (36). Sezaryen 

kadın doğum endikasyonlarına bağlı olmakla 

beraber; annede nörolojik veya mental sorun varsa, 

gebeliğin geç dönemlerinde kontrolsüz nöbetler 

mevcutsa, yoğun fiziksel ve mental stres varsa tercih 

edilebilir (19).  

Pek çok AEİ süte geçer, ancak sorun 

oluşturmazlar. Çocukta uyuklama hali, hipotoni 

olursa kan ilaç düzeyleri ölçülebilir. Çocukta kan 

Şekil 1. Gebelikte Hasta ve Nöbet Takibi (20) 
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LTG, Levetirasetam (LEV), benzodiazepin, 

barbitürat ve etosüksimid düzeyleri anneden yüksek 

olabilir, ancak bu genelde klinik bir soruna neden 

olmaz. Tüm ilaçları kullanan anneler emzirebilirler 

(35, 37-38). 

Menapoz:  

Epileptik kadınların menapozları ve bunun etkisi 

çok araştırılmamıştır. Nöbet frekansı yüksek 

kadınlar 3-4 yıl kadar daha erken menapoza 

girmektedir (39). Menapozda %40 nöbetlerde 

kötüleşme, %27 nöbetlerde iyileşme olmaktadır. 1/3 

hastada ise nöbet frekansı değişmemektedir. 

Hormon replasman tedavisi nöbetleri arttırabilir ve 

bu durum özellikle katamenial epilepside belirgindir 

(39-40). 
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