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OZET: Epilepsi; kortikal ndronlardaki anormal ve asir1 elektriksel desarj sonucu ortaya ¢ikan, ani,
tekrarlayici, tanimlanabilen bir olayla tetiklenmemis epilepsi nobetleri ile karakterize bir
durumdur. Metabolik, toksik, yapisal, enfeksiydz ve de inflamatuar nedenlerle gerceklesen, akut
santral sinir sistemi (SSS) hasar1 nedeni ile ortaya ¢ikan ndbetler ise akut semptomatik nobetler
olarak adlandirilir ve gecicidir. Epilepsi, cocukluk ve ergenlik ¢aginda en sik, eriskinlerde ise
beyin damar hastaliklarindan sonra ikinci siklikta gorillen norolojik hastalik olarak
belirtilmektedir. International League Against Epilepsy (ILAE) tarafindan 2010 yilinda yaymlanan
son smiflama Onerisinde daha Once yayinlanmis smiflamalardaki terim ve kavramlarda
degisiklikler yapilarak, epileptik ndbetler, epilepsiler ve elektroklinik sendromlar yeniden
smiflandirilmistir. Ortaya ¢ikan klinik tablonun epilepsi nébeti olup olmadigina karar verilmesinin
ardindan bazi tetkikler ile tan1 desteklenmekte, tedavide yol gosterici olmaktadir. Ayirici tanida
ndrojenik ve kardiyojenik senkop, psikojenik nonepileptik olaylar ve diger hastaliklar yer
almaktadir. Dogru tani, tedavi se¢iminde yol gosterici olabilmektedir. Eski ve yeni antiepileptik
ilaclar arasinda hastaya (epilepsi tipi, yasi, cinsiyeti, ek hastaliklari g6z 6niinde bulundurularak)
uygun antiepileptik ilag (AEQ) baslanir. AEI etkili olmazsa ikinci monoterapi ve/veya politerapi
uygulanabilir. Epilepsi tedavisinde hedef, herhangi bir yan etkiye yol agmadan, no—betlerin
tamamen Onlenebilmesidir. ILAE 2009 yilinda, tedavi programlarina uygun olarak segilen, tolere
edilen en yiiksek dozda, tek basina veya kombine sekilde kullanilan iki farkli AEI’ye karsin,
ndbetsizligin elde edilememesi veya tedavi basarisizligini ilaca direngli epilepsi olarak kabul
etmektedir. Direngli epilepsi hastalarinda cerrahi tedavi, vagal sinir stimiilasyonu, derin beyin
stimiilasyonu, ketojenik diyet diger tedavi segenekleri arasinda yer almaktadir.

ANAHTAR KELIMELER: Epilepsi, ILAE 2010 smiflamasi, antiepileptik ilag, direngli epilepsi

EPILEPSY

ABSTRACT: Epilepsy is a condition characterized by abnormal and excessive electrical
discharges of cortical neurons resulting sudden, repetitive, event-triggered seizures. Acute central
nervous system (CNS) damage as a result of metabolic, toxic, structural, infectious and
inflammatory etilogies can cause acute symptomatic seizures. Epilepsy is most common
neurologic disorder during childhood and the second most common neurological disorder
following cerebrovascular diseases in adults. In the latest International League Against Epilepsy
(ILAE) classification in 2010 some of the terms and concepts were changed and epileptic seizures,
epilepsies and electroclinical syndromes were reclassified. The diagnosis is supported by some
diagnostic tests which guide the treatment. Differential diagnosis includes neurogenic, and
cardiogenic syncopes, psychogenic nonepileptic events and other diseases. Accurate diagnosis can
lead the way to treatment. The most appropriate antiepileptic drugs (AEDs) are begun among the
old and new antiepileptic drugs (AED). If AED monotherapy fails the second monotherapy and/or
polytherapy are applied. The aim of the treatment is to control the seizures without causing any
side effects. According to the ILAE in 2009 drug resistance is defined as inability to control
seizures although using the highest AED dose tolerated alone or combination with another AED.
In refractory epilepsy surgical treatment, vagal nerve stimulation, deep brain stimulation, and
ketogenic diet are among the other treatment options.

KEYWORDS: Epilepsy, ILAE 2010 classification, antiepileptic drug, drug resistant epilepsy.
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Tanim-Epidemiyoloji

Epilepsi; kortikal noronlardaki anormal ve
asirt elektriksel desarj sonucu ortaya cikan,
ani, tekrarlayici, tanimlanabilen bir olayla
tetiklenmemis epilepsi  nobetleri ile
karakterize bir durumdur (1). Uluslararasi
Epilepsiyle Savas Dernegi’nin (International
League Against Epilepsy-ILAE) epide-
miyoloji komisyonunun Onerilerine gore
metabolik, toksik, yapisal, enfeksiydoz ve de
inflamatuar nedenlerle gergeklesen, akut
santral sinir sistemi (SSS) hasar ile yakindan
iligkili, gecici olarak ortaya ¢ikan ndbetler ise
akut semptomatik nobetler veya duruma bagl
nobetler ana bagliklart altinda degerlen-
dirilmistir (1,2). Akut semptomatik ndbet,
hastaligin baslangicinda goriilebilen,
tekrarlamayan, antiepileptik tedavi
gerektirmeyen ya da kisa siireli tedavi
uygulanmas1 gereken kompleks parsiyel,
tonik-klonik veya status epileptikus seklinde
ataklar1 icermektedir. Akut semptomatik
nobetler bazi durumlarda sonradan epilepsi
goriilme riskini de artirabilmektedir (2).
Epilepsinin insidans1 toplumdan topluma
degismekle birlikte genellikle yilda 20-
50/100.000 olarak bildirilmektedir. Aktif
epilepsi prevalansit ise 4-10/1000 olarak,
yasam boyu birikmis insidans ise yaklasik %3
olarak verilmektedir. Epilepsi insidansimin en
yiksek oldugu iki déonem, yasamin ilk yili ve
60 yas sonrasidir. Epilepsi ¢ocukluk ve
ergenlik ¢aginda en sik, erigkinlerde ise beyin
damar hastaliklarmin ardindan ikinci siklikta
rastlanan norolojik hastalik olarak
belirtilmektedir (3).

Smiflandirma

[lk kez 1960 yilinda uluslararasi epilepsi
uzmanlarmin  toplanmasi  ile  epileptik
ndbetlerin siniflandirilma ¢alismalar: baslamig
ve ILAE tarafindan Siniflama ve Terminoloji
Komisyonu olusturulmustur. Komisyon ilk
olarak 1970’te epileptik nobetler ve epilepsi
siniflamalarint olusturmus, uzun yillar siiren
calismalar  sonucunda “1981  Epileptik
Nobetlerin Klinik ve Elektroensefalografik
Simiflamasi1” ve “1989 Epilepsiler ve Epilepsi
Sendromlar1 Siniflamasi” ile diinyada konuyla
ilgili bilimsel ortamda kabul edilen ortak bir
dil olusumunu saglamigtir. Son yillarda
genetik, molekiiler biyoloji, video-EEG ve
norogoriintiileme yontemleri ile ilgili yapilan
klinik ve laboratuvar calismalarindan elde
edilen bilgi birikimi ile ILAE tarafindan
mevcut siniflamalar sirasiyla 2001, 2006 ve

2010 yillarinda yeniden giincellenmistir. 2010
yilinda yayimlanan son siniflama Onerisinde
daha 6nce yayinlanmis siniflamalardaki terim
ve kavramlarda radikal degisiklikler yapilmis
ve epileptik nobetler (Tablo.1 ve Tablo.2),
epilepsiler ve elektroklinik  sendromlar
yeniden smiflandirlmistir (4,5). ILAE’nin
Siniflama Komisyonu’ndan ayri olarak Liiders
ve arkadaslar1 tarafindan 1998 yilinda
Semiyolojik Nobet Siniflamasi, 2005 ve 2008
yilinda epilepsinin bir biitlin olarak ele
alindig1 Epilepsi Siniflama Semas1 Onerisi
yayinlanmistir (6-8). Ancak tiim siniflamalar
halen tartisma ortamu yaratmaya devam
etmektedir.

Tani-Ayiric1 Tani

Hastanin degerlendirilmesinde klinik tablonun
epilepsi nobeti olup olmadigina karar
verilmesi ilk adimdir (1). Literatiirde yanlis
tan1 konulmasi nedeniyle antiepileptik ilag

(AEI) kullanom  oram1 %25 olarak
bildirilmektedir (9). Ayrica tedaviye direngli
epilepsi tanis1  konulan olgularin = %20

kadarinin psikojen nobet oldugu bilinmektedir
(10). Hasta ve atagi goren kisilerden detayl
bilgi alinmali (atagin 6ncesi, baslangici, seyri,
sonrasi, miimkiinse video kaydi), 6zgecmis ve
soygecmis ozellikleri Ogrenilmelidir.
Norolojik muayene, laboratuar tetkikleri,
noérogodriintiileme, elektroensefalografi (EEG)
incelemeleri ile epilepsi tanist desteklenir.
Siirticii ehliyet belgesi ve is kaybina neden
olabilecegi, uzun siireli veya hayat boyu
antiepileptik tedavi kullanmasi1 gerekebilecegi

icin, olgu dikkatli bir sekilde
degerlendirildikten sonra epilepsi tanisi
konulmast uygundur. Kesin karara

vartlamayan durumlarda yanlig tan1 koymak
yerine, hastay1 takibe almak veya bir {ist
merkeze yoOnlendirmek gereklidir. Ayirict
tanida, kardiyak ve norolojik  senkop,
psikojenik  nonepileptik  olaylar, gegici
iskemik atak, uyku bozukluklari, panik atak,
migren, akut  konflizyonel  durumlar,
metabolik  bozukluklar yer almaktadir.
Epilepside tan1 oncelikle klinik olarak konur
ve yapilan tetkiklerle desteklenir. Ik nobetle
gelen hastada rutin EEG en Onemli testtir.
Zemin aktivitesinde belirgin asimetri veya
yavaslama, epileptiform desarjlar (diken,
keskin ve diken-dalga desarjlar1) elektroklinik
sendromlar hakkinda bilgi verir. Normal bir
EEG’nin epilepsi dislamayacagi ve her EEG
anomalisinin de epilepsi ile esdeger olmadigi
unutulmamalidir. Tipik epileptiform anomali
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ilk EEG’de %50 oraninda saptanirken
tekrarlanan EEG’lerde bu oran yiikselerek
%80-90’a ulagsmaktadir. Aktivasyon

yontemlerinin (goz acip kapama, fotik uyari,
hiperventilasyon) iyi uygulanmasi gereklidir.
EEG’de zemin aktivite postiktal donem
disinda idyopatik epilepsilerde normaldir,
yavaglama semptomatik epilepsiyi
disiindiirtir.  Epileptiform  desarjlar  fokal,
lateralize ~ ve  jeneralize olabilir (3).
Norogoriintileme yontemlerinde; bilgisayarl
tomografi (BT), serebral Kkalsifikasyonlar1
gosterme  agisindan manyetik  rezonans
goriintiileme (MRG) yontemine gore {stiin
konumdadir. MRG'nin radyasyon i¢cermemesi,
BT'ye oranla kemik artefaktlarinin olmamasi
nedeniyle mezyal temporal lobu ve arka ¢ukur

rekonstriiksiyonla her planda goriintiiniin
kolayca elde edilebilmesi {istiin yanlaridir.
Ancak MRG’nin epilepsi protokoliine uygun
yapilmast gereklidir. Bu protokol
olabildigince yiikksek Tesla giiciinde bir
cihazla, FLAIR sekanslarmi ve sagital
kesitleri, gereginde voliimetrik goriinti elde
edilebilecek sekilde ince kesitli, araliksiz T1A
koronal kesitleri de igermeli, temporal ve
frontal loblar ayrintili olarak incelenmelidir

3).

yapilarm1  daha iyi gOriintiilemesi ve
Tablo 1
Epilepsilerin ve Epilepsi Nobetlerinin Siniflamasinda
Terim ve Kavramlardaki Baslica Degisiklikler
Eski Terim ve Kavramlar Yeni Terim ve Kavramlar
; o . Genetik: Epilepsinin nedeni genetik
Idyopatik: Olas: genetik defekttir ve ndbetler esas belirtidir
Semptomatik: Beyinde bilinen veya Yap lsaZ-Meta.boli.k: Beyinde yapisal
Etyoloji olasi bir hastaliga bagl veya metabqllk bir hasarlanma
sonucundaki hastalik
Bilinmeyen neden: Nedeni bilinmeyen
Kriptojenik: Olas1 semptomatik ve genetik-yapisal veya metabolik bir
neden gosterilemeyen
'}{z’;‘;1}:11Zz;g:tl;gigéilﬁﬁllfnt)jifnglgta Jeneralize: Bilateral dagilimli
aBsterir aglardan kaynaklanan ve hizl yayilan
Fokal: 11k degisiklikler bir serebral o . ..
hemisferdeki sinirlt néron sisteminin E? 11; e;halflllr(:errlr;(slf:;;ﬁme sr
Nobetler aktivasyonunu gdsterir & y
) Epileptik Spazmlar: Fokal, jeneralize
Spazmlar: Tanmlanmamistic veya ikisi birlikte olabilir;
Kompleks. basit parsivel. sekonder Onceki terimler kaldirilmus, iktal
'energlize ’ parstyel, semiyolojiye gore ayrmtili
J tanimlanmasi i¢in sozliikk 6nerilmistir
Jeneralize: Jeneralize ndbetlerle Terim kaldirlmistir
o beraber olan epilepsiler 3
Epilepsiler

epilepsiler

Fokal: Fokal nobetlerle beraber olan

Terim kaldirilmistir
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Tablo 2

Epilepsi tipleri ve terminoloji (ILAE 1981 ve 2010 onerisi).

Baslangig¢ Sekli Nobet Tipleri (ILAE 1981)

Nobet Tanimlamasi (ILAE 2010)

Basit parsiyel:
e Motor
e Duysal

e Otonomik
e  Psisik (biling etkilenmez)
Kompleks parsiyel:
e Biling baslangigta etkilenmis
e  Basit parsiyel baslayip biling
etkilenimi eklenmis

Fokal nobetler

Biling veya uyaniklikta bozulma
olmaksizin

Biling veya uyaniklikta bozulma
ile birlikte. Diskognitif terimi bu
kavram i¢in onerilmistir

Sekonder jeneralize

e  Basit parsiyel — jeneralize tonik-

klonik

Bilateral konviilzif nobete
doniisen (tonik, klonik,

e  Kompleks parsiyel — jeneralize  tonik+klonik)
tonik-klonik
Tonik-klonik Tonik-klonik
Absans
e Tipik
e Atipik
Absans e Ozel belirtili absans
Miyoklonik Absans
Gozkapagi Miyoklonisi
Jeneralize nobetler Miyokl oniokz apagt Viyoromst
. . e  Miyoklonik
Miyoklonik e  Miyoklonik atonik
e  Miyoklonik tonik
Klonik Klonik
Tonik Tonik
Atonik (astatik) Atonik
Bilinmeyen Yukaridakilere uymayanlar Epileptik spazm
Tedavi planlanabilmektedir (13). Tan1 dogru da olsa

Epilepsi tanisi alan bir kiside antiepileptik ilag
(AEl) tedavisine baglama karar1 verirken
ndbet tipi, epilepsi sendromu, s6z konusu
epilepsideki ndbetlerin beklenen dogal seyri
ve rekiirrens riskinin belirlenebilmesi birincil
Oonem tasimaktadir (4). Nobetleri ortadan
kaldirmak ya da sikligit miimkiin olduk¢a
azaltmak, uzun dénemli tedaviyle iliskili yan
etkilerden kacinmak ve hastanin normal
psikososyal ve is uyumunu korumasi ya da
yeniden saglamasina yardim etmek epilepsi
tedavisinin temel hedeflerindendir (11). Genel
egilim AEI tedavisinin ikinci ndbetten sonra
baslanmasi yoniindedir. Ayrica yeni tant almis
nobetli bir hastanin profilaktik AEI tedavisine
baslamadan  6nce ndbetlerin  epileptik
oldugundan emin olunmasi gerekmektedir
(12). Hastada ilk nobetten sonra norolojik
defisit varsa, EEG’de patolojik bulgular
saptanmigsa, MRG’de yapisal lezyon varsa,
hasta ya da ailesi ikinci nobet riskini goze
almak istemiyorsa AEI tedavisi baslanmasi

verilen ilacin uygun olmamasi durumunda
olgunun vyanlis olarak direncli epilepsisi
oldugunu disiiniilebilir. Epilepside genel
olarak verilen uygun ilk antiepileptik ilacla
(AEI) nobet kontrolii %65-75 civarindadir.
flag tedavisine cevapsiz oldugu sdylenerek
epilepsi cerrahisi uygulanan merkezlere
gonderilen olgularin  video-monitorizasyon
incele-meleri  sonunda, %15 kadarinda
“yalanci ndbet” tanis1 aldig1 bilinmektedir. Bu
da aymici tan1 ve dogru taninin Onemini
vurgulamak acisindan anlamhidir (3). Iyi bir
AEl’den beklenen ozellikler yan etkisinin
olmamasi, oral biyoyararlaniminin iyi olmasi,
basit lineer kinetige sahip olmasi, ilag
etkilesimlerinin olmamasi, proteinlere az
baglanmas1 veya hi¢ baglanmamasi, ilaci

metabolize eden sistemleri etkilememesi,
ginde 1 wveya en fazla 2 kerede
kullanilabilmesi ~ ve  maliyetinin  diisiik

olmasidir (3). Herhangi bir yan etki ortaya
c¢ikmadan nobetlerin dnlenebilmesi, epilepsi
tedavisinde hedef olmakla beraber hangi
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hastada hangi AEI ile en iyi yamt
alinabilecegi onceden kestirilememektedir.
Kisisel faktorler, cinsiyet, yas, ek hastaliklar,
kullanilan ilaglar, karaciger (KC) ve bobrek
fonksiyonlari, genetik o&zellikler, gebelik
durumu, kisinin ve ilacin metabolizma
Ozelliklerini ve doz-serum konsantrasyon
iliskisini degistirir. Ilacin farmakokinetik ve
farmakodinamik ozellikleri arasindaki
dengenin degiskenligi AEQ’nin baslangic
dozunu, hedef dozunu, tolere edebilecegi
maksimum dozu etkilemektedir (4). Epilepsi
tanist kesinlesmis ise tedaviye baslanmali,
altta yatan sebep biliniyorsa ve tedavi
edilebiliyorsa tedavi planlanmali, ndbetleri
kolaylastirict ~ faktorlerden  kaginilmalidir.
Tedaviye tek bir AEI ile, disik dozda
baglanmasi, kademeli olarak artirilmasi
gerekmektedir. AEI dozu, yan etkileri klinik
ve laboratuar verileri ile takip edilerek
nobetler kontrol altina alinincaya kadar
artirilmalidir (4). ilk AEI ile ndbetler kontrol
altina alnamadiysa diger AEI ile monoterapi
onerilmektedir (2). Ikinci ilag da etkisiz kalir
ise politerapiye gecilmelidir (4). ILAE 2009
yilinda ilaca direngli epilepsi tanimim
yapmigtir. Buna gore, tedavi programlarina
uygun olarak segilen, tolere edilen en yiiksek
dozda, tek basina veya kombine sekilde
kullanilan ~ iki farkli  AEl’ye kargim,
nobetsizligin elde edilememesi veya tedavi
basarisizligit  direnglilik  olarak  kabul
edilmektedir. Bu  tamimda  kullanilan
ndbetsizlik, son 12 ay i¢inde aura dahil olmak
iizere hi¢c nobet olmamasini veya son 12 ay
icinde hastanin yasadigi en uzun ndbetsizlik
siiresinin ii¢ kat1 bir zamanda ndbet
goriilmemesini  ifade etmektedir. Tedavi
basarisizligi, yeterli tibbi tedaviye ragmen
ndbetlerin tekrarlamasi olarak belirlenmistir
(14). Ayrica yetersiz veya uygun olmayan
tedaviler nedeni ile nobetlerin devam ettigi
durumlar psododireng olarak
degerlendirilmektedir (15). Epilepsili
hastalarin  %25-30’u ilaca direngli epilepsi
grubuna girmektedir (3). Direncli epilepsisi
olan kisilerde, epilepsinin tipi, epileptojenik
lezyon varligi, EEG bulgulari, eslik eden
hastaliklar ve birgok ozellik  beraber
degerlendirilerek epilepsi cerrahisi
diisiiniilebilir (4). Ulkemizde de epilepsi
cerrahisi konusunda caligmalar, yeterli alt
yapiya sahip epilepsi merkezlerinde devam
etmektedir (3). Tedavide monoterapi tercih
edilirken, "yeni" (ikinci jenerasyon) AEI’lerin
de geleneksel (konvansiyonel) AEI’ler kadar
etkili olabilecegi unutulmamalidir. Amerikan

Noroloji Akademisi’nin tedavi protokoliinde
yeni AEI’lerden lamotrijin, okskarbazepin, to-
piramat ve gabapentin baglangic monotera-
pisinde Onerilmektedir. Burada levetirasetam
(LEV) ve pregabalin dahil edilmemistir.
Ancak genis bir etki spektrumuna sahip olan
LEV fokal (parsiyel) epilepsilerin ¢esitli nobet
tiplerinde baslangi¢ monoterapisinde yaygin
olarak kullanilmaktadir. Yeni tami alan
epilepsi hastalarinda geleneksel AEQ’lerden
fenitoin,  valproat, = karbamazepin  ve
fenobarbitalin esit etkilere sahip olduklar1
disiiniilmesine karsin, drnegin barbitiiratlarin
norotoksik ve kognitif yan etkilerinin daha
fazla oldugu unutulmamalidir. Geleneksel
AED’ler; daha ucuz olmalari, uzun siireli
kullanirm  deneyimlerinin  olmasi, yan
etkilerinin daha c¢ok bilinmeleri nedeni ile
daha fazla tercih edilirler. Yeni AEIQ’lerin
daha iyi tolere edildikleri, yan etkilerinin ve
ilac  etkilesimlerinin daha az oldugu
bilinmektedir (4). Epilepsinin ¢esitli tiplerinde
tercih edilebilecek ilaglar, doz araligi, etki
mekanizmalar1 ile Tablo.3’te belirtilmistir
(3,4). Yas, cinsiyet gibi oOzellikler AEI
seciminde belirleyici olabilmektedir. Ilag
etkilesimi nedeniyle dogurganlik c¢agindaki
kadinlarda (hormonal kontrasepsiyon
kullanmas1) AEI tercihi 6nem kazanmaktadir
(16). Enzim indiiklemeyen AEl’ler
(lamotrijin, levetirasetam, valproat sodyum,
gabapentin, pregabalin, zonisamid), oral
kontraseptiflerin etkinligini degistirmezken,
enzim indiikleyici AEI  (karbamazepin,
okskarbazepin, etosiiksimid, fenobarbital,
fenitoin, primidon) kullanan kadin hastalarda
oral  kontraseptif ilk  tercth  edilen
kontrasepsiyon yontemi degildir. Hastaya
kontrasepsiyon etkinliginin azalacagi bilgisi
mutlaka verilmelidir (3). Gebelik sirasindaki
epilepsi tedavisi, AEI’lerin fetiis iizerine
potansiyel yan etkileri ile nobetlerin anne ve
fetiis iizerinde neden olabilecegi riskler goz
Online almarak planlanmali ve gebelik
durumunun AEI’lerin farmakokinetik
ozelliklerinde belirgin degisiklik meydana
getirebilecegi gbéz ardi edilmemelidir (17).
Nobetleri kontrol etmek icin AEI’nin en
uygun ve en diisiik etkili dozda kullanilmasi
onerilmektedir  (16).  Ayrica  AEl’lerin
(6zellikle  enzim  indiikleyiciler)  folat
seviyesini diisiirmesi nedeniyle norol tiip
defekti  gelisimini  Onlemek  amaciyla
konsepsiyondan 1-3 ay once folik asit (5
mg/giin) baglanmali ve gebe kaldiktan sonra
en az 3 ay devam edilmelidir (2). Yine yaslilik
veya diger hastaliklar nedeni ile kullanilan
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ilaclarin  etkisiyle  olusabilen = 6nemli
farmakokinetik degisiklikler nedeniyle AEI
seciminde dikkat etmek gereklidir (13).
Yaslilarda farmakokinetik ve farmakodinamik
duyarhilik degisken oldugundan AEI’yi diisiik
dozda yavas baslanmasi ve monoterapinin
tercih edilmesi iki 6nemli kuraldir (3,4,13).

Epilepsi

Yash epileptiklerde, ilag-ilag etkilesiminin
diisiik ve toksisitesinin az olmasi nedeniyle
yeni AED’lerin kullanimi daha avantajlidir
(18). Direngli epilepsi hastalarinda cerrahi
tedavi, vagal sinir stimiilasyonu, derin beyin
stimiilasyonu, ketojenik diyet diger tedavi
secenekleri arasinda yer almaktadir (3).

Tablo 3
Antiepileptik ilaglar.
. Na kanallar1 Ca GABA Glutamat Doz Etkili olduklar1
AEL blokaj ~ ‘anallan o inhibisyonu (mg/giin)  ndbet tipi
okaj blokaji $ syonu g/gii obet tip
Etosiiksimid + (T-tipi) 500-1500 A
Fenitoin + 200-400 FBN+PJN
Fenobarbital + ? + + 60-180 FBN+PJN
Karbamazepin + 400-1600  FBN+PJN
Klonazepam + + 2-6 FBN+PJN+M
Valproat + + 500-2500 FBN+PJN+A+M
1200-
9
Felbamat + ? + + 2400 FBN+PIN+(A)
Gabapentin + + (L-tipi) + 600-2400 FBN+PJN
Lamotrijin + + (L-tipi) 100-400 FBN-+PJN+A
Levetirasetam ? ? ? ;888_ FBN+PIN+(A)+(M)
Okskarbazepin + + (L-tipi) 600-2400 FBN+PIN
Pregabalin + 150-600 FBN+PJN
Tiagabin + 16-48 FBN+PJN
Topiramat + + (L-tipi) + + 100-400 FBN+PIN+(A)+(M)
. . 1000-
Vigabatrin + 3000 FBN+PJN
Zonisamid + + + 200-400 FBN+PIN+(A)+(M)
Lakozamid . | Yavas 200-400  FBN ilave tedavi
inaktivasyon

“FBN: Fokal baslangicli nébet, PIN: Primer jeneralize ndbet, A: Absans, M: Miyokloni, parentez igindekiler:

etkinligin daha az oldugu nébet tipini gostermektedir.
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