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Bu epilepsi rehberi pratisyen hekimler, aile hekimleri ve néroloji uzmanlarina yoénelik hazirlanmigtir.
Rehberde epilepsi ndbetlerine yaklasim ve epilepsili hastaya yaklagsim ele alinacaktir. Ana basliklar:
» Epilepsiye yaklagim
— Karar verme prensipleri
— Epilepsi ile birlikte yagsamak
«  Genel Bilgiler
« ik Nébet
« Tani
+ inceleme yéntemleri
« Siniflama
» Epilepsili Hastaya Yaklagim
« Sik tekrarlayan ya da uzamis nébetler
» Status epileptikus tedavisi
» Genglerde epilepsi
* Yaslilarda epilepsi
Olarak siralanmistir.

GENEL BILGILER:

Epilepsiye Yaklagsim:

Epilepsi hemen her yasta goérulebilen ve uzun sireli tedavi ve izleme gerektiren bir hastalik
olup yasam kalitesini 6nemli dlgtde etkiler. Epilepsi konusunda saglik hizmeti veren tim doktorlarin,
epilepsili bireyler ve onlarin aileleri ile hastalikla ilgili tim kararlara ortak katihmlarini saglayabilecek
sekilde ve onlarin tim sosyo-kiiltiirel ve 6zel ihtiyaglarini gdzeten bir iletisim kurma bilgi ve becerisine
sahip olmali ve bunlari gézetmelidir.

Epilepsi ile Birlikte Yagsamak:

» Epilepsili bireyler ve onlarin aileleri ve/veya bakimlarini Ustlenen kisiler bu durumla bag
edebilecek sekilde cesaretlendiriimelidirler.

»  Eriskin bireylere epilepsinin tim yonleriyle ilgili olarak uygun bilgi ve egitim verilmelidir.
Doktorlar, kendi durumu hakkinda daha fazla bilgiye ulasmak isteyen bireyleri hastalara
yonelik hazirlanmig glincel internet sitelerine yonlendirmelidirler (Tlrk Epilepsi ile Savas
Derneginin web sitesi vb).

Epilepsili hasta ve yakinlarina verilmesi gereken bilgiler:

* Genel olarak epilepsi

e Tani ve tedavi segenekleri

+ llaglar ve yan etkileri

* Nobet tipi (tipleri), ndbet tetikleyicileri ve ndbet kontrolu

* Tedavi ve kendi kendine bakim

* Risklerle basa ¢cikma

+ ilk yardim, evde, okulda veya igyerinde giivenlik ve yaralanmaktan korunma

* Psikolojik konular

e Sosyal glivenlik ve sosyal hizmetlerden yararlanim

» Sigortayla ilgili konular

e Okulda egitim ve saglik bakimi

« Erigkinler igin is bulma ve bagimsiz yagsama

« Kosullar uygunsa hastanin epilepsisi oldugunu isyerine bildirmesi (eger daha fazla bilgi ya da
aciklamaya gereksinim varsa gonulll érganizasyonlarla baglantiya gecilmelidir)

* Yol guvenligi ve ara¢ kullanma

* Prognoz

« Epilepside ani 6lim

«  Status epileptikus

e Yasam bigimi, bos zaman ve sosyal konular (alkol, destekleyici ilaglar, cinsel aktivite ve uyku
yoksunlugu)

* Aile planlamasi ve gebelik
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» Destekleyici gruplar ve hayirsever kuruluslar gibi génillii organizasyonlar ve bunlarla nasil
baglantiya gegilebilecegi

Bu bilgilerin verilecegi zamanlama taninin kesinligine ve taniyi kesinlestirmeye yarayacak
incelemelere olan gereksinime baglidir. Bu bilgiler bireyin taleplerine uygun bir yapida, dilde ve yolda
anlatiimalidir. Bireyin gelisimsel yasi, cinsiyeti, kultirel dizeyi ve yasamin hangi asamasinda
bulundugu g6z éninde tutulmaldir.

Hasta ile yapilan gérismede bilgi vermek icin uygun bir zaman ayiriimali, daha sonraki
gorismelerde de bu bilgiler tekrarlanmalidir. Gériismeler sirasinda tartisilacak konularin hem bireyler
hem de saglik profesyoneli tarafindan hatirlanabilmesi igin kontrol listeleri kullaniimalidir. Epilepsili
bireylerin bakimini ya da tedavisini saglayan herkes verilmesi zorunlu olan tim bilgiyi
saglayabilmelidir. Epilepsisi olan birey ve ailesi bilgiye gereksinimleri oldugunda kime ulagacaklarini
bilmelidirler. Bu kisi saglik ekibinin bir Gyesi olmalidir ve epilepsili birey ve ailesi bilgi ihtiyacini
karsilamaktan sorumlu olmalidir.

Nobet gecirme olasiligi tartisiimall ve nébet gegirme riski yiksek olan kisilerde (agir beyin hasari
gecirmis olanlardaki gibi), 6grenme gicligu olanlarda ya da ailesinde yaygin epilepsi dykusu
olanlarda ndbet olusmadan énce epilepsiyle ilgili bilgi veriimelidir. Epilepsili kisilere kendileriyle ilgili
onemli kararlar almalarindan énce uygun bilgiler verilmelidir (6rnegin, gebelik ya da bir ise girme).

Bir neden bulunamayan ve nedeni agiklanamayan ani 6lim (sudden unexplained death)
(SUDEP) insidansi normal populasyonda yilda 1000 kiside 0.35'tir. Epilepsisi olan kisilerde daha sik
gérilebilmektedir; kontrol edilemeyen ndbetler ve ilaca direngli epilepsilerde daha gok gortlmektedir.
Uygun medikal tedaviye yanit vermeyen hastalar zaman kaybedilmeden cerrahi tedavi igin
yonlendirilmelidirler. Aileler ve/veya bakicilarin basina SUDEP geldiyse saglik profesyonelleri ailelerle
temas kurmali, bagsagligi dilemeli, 61im olayini tartismak icin onlari davet etmelidir.

ILK NOBETE YAKLASIM:

ik kez nébet kuskusu olan bir hastanin ilk degerlendirmesi acil ya da poliklinik servisde bir
hekim tarafindan yapilmalidir ve hastanin bir néroloji uzmanina ydnlendiriimesi saglanmalidir.

Hastalarin acil ve ndroloji polikliniginde gereken sekilde degerlendiriimesi i¢in kesin veya
kuskulu epileptik nébete yaklasim protokolleri hazir bulunmalidir (ALGORITMA 1, 2, 3). Hastanin
hem kendisinden, hem de olaya taniklik eden aile bireyleri, bakici ya da arkadaslarindan ayrintili bilgi
alinmalidir. Epileptik bir atak oldugu konusundaki klinik karar atagin tarifine ve semptomlarina bagh
olarak verilmelidir. Tani tek bir 6zelligin varligi veya yoklugu temel alinarak konulmamalidir.

ilk kez ndbet geciren her hastanin (ya da ilk kez afebril nébet geciren her gocugun) en kisa
zamanda (bu sure ilk 1-2 hafta, tercihan olay giinli) bir néroloji uzmani tarafindan goérilmesi
saglanmalidir. Bu yaklagsimin amaci erken ve dogru tani konmasinin yani sira hastaya uygun sekilde
tedavinin gerekliliginin belilenmesi ve dogru tedavinin segilmesidir. Yakin zamanda gergeklesmis bir
ndbet i¢in ilk degerlendirmede uzmanin gereken incelemeleri elde etmesi gereklidir.

Bir atak 6ykisu ile gelen hasta igin ayrintili bir fizik muayene yapilmalidir. Bu muayene
hastanin kardiyak, ndrolojik ve mental muayenesini de icermelidir. Ayrica gereginde gelisimsel
degerlendirme de yapiimaldir (ALGORITMA 2).

Bir nébetin nasil taninacagdi konusunda temel bilgiler, ilk yardim ve sonraki ataklari
bildirmenin 6énemi ilk ndbet olasiligi olan kisi ve ailesi/bakicisi gibi ilgili kisilere uygun sekilde
anlatilmalidir.

Eger kesin epilepsi tanisi konulamiyorsa, ileri incelemeler igin bir epilepsi klinigine (EK-1)
sevk planlanmalidir. Hastanin takibi mutlaka organize edilmelidir. E§er nonepileptik bir atak kuskusu
varsa, uygun psikolojik veya psikiyatrik servise sevk saglanmalidir (ALGORITMA 3).

TANI:

Epilepsi tanisi, bir néroloji uzmani tarafindan konulmahdir. Birey ve atagin goérgu tanigindan
bir epileptik nébetin olup olmadigini belirlemeyi mimkdin kilacak ayrintili bir dykd alinmalidir. Kisinin
bir epileptik nébet gecirip gecgirmedigine dair bilgi, atadin tarifi ve farkli semptomlarin birlikteligi
temeline dayanmalidir. Kesin bir epilepsi tanisinin mimkin olamayabilecegdini anlamak 6énemlidir.
Eder tani net olarak konulamamigsa, yanlis tani koymaktansa arastirmalara devam etmek veya bir
epilepsi klinigine gdndermek en iyisidir. Bu tip vakalarda takip her zaman ¢ok énemlidir. Taniya
varmada, hastalarin video kayitlarini ve yazili agiklamalarini istemek yararli olabilir.
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INCELEMELER:

Bireylere ve yakinlarina, testlerin nedenleri, sonuglari ve anlamlari, 6zel inceleme
gereksinimleri ve onlara ulasma konularinda bilgi saglanmalidir.
EEG

Epilepsi tanisi igin klinik bilgiler yaninda en énemli yardimci tani yéntemi EEG’dir ve nobet
disiinllen her hastada EEG gekilmelidir. ilk tani konulurken ilk 1 hafta iginde, diger durumlarda EEG
istenildikten EN GEGC 4 hafta icinde yapmalidirlar. EEG epilepsi tanisini koymada tek basina
kullanilamaz. EEG, epilepsi oldugundan siphelenilen bireylerde ndbet tipini ve epilepsi sendromunun
prognozunu belirlemede yardimci olarak kullanilabilir. Bu bireylerde prognozun dogru tahminini
saglayabilir. ilk kez tetikleyici bir neden olmaksizin ortaya ¢ikan nébeti olan bireylerin EEG’lerinde
epileptiform bir aktivite gérilmesi, yiksek oranda ndbet tekrarlama olasiligini géstermede
kullanilabilir. Tanisal glglikleri olan bireylerde 6zel arastirmalar gereklidir. Epilepsi veya sendrom
tanisinin belirsiz oldugu durumlarda tekrar EEG ¢ekimleri yararli olabilir. (4’'DEN FAZLASININ
KATKISI YOKTUR) Fakat eger tani konulmussa EEG tekrarlarinin katkisi olmaz. Uyku veya uyku
deprivasyonlu EEG’ler, tekrar EEG’lere tercih edilmelidir. Eger standard EEG tani veya
siniflandirmaya katkida bulunmamissa uyku EEG’si ¢ekilmelidir. Bu en iyi uyku deprivasyonuyla
yapilan uyku EEG’sidir. Uyku deprivasyonu tim gece uykusuzluk ya da tercihan parsiyel uyku
deprivasyonu olarak yapilabilir. Nébetlerin artmasi distnilerek karar verilmeli ve hasta ve yakinlari
bilgilendirilmelidir. Klinik degerlendirme ve standard EEG sonrasi tanisal gug¢likler olan hastalarda
uzun dénem video-EEG’nin énemli bir roll vardir. Nonepileptik psikojen atak bozukluklarini
degerlendirmede “telkinle provakasyon” yonteminin roll sinirli olup, bazi bireylerde yanhs pozitiflige
neden olabilir. Fotik stimilasyon ve hiperventilasyon standard EEG degerlendirmesinin pargasi
olarak kalmalidir. Birey ve yakini, bu tir aktivasyon proseddrlerinin bir nébeti tetikleyebilecegi
hakkinda bilgilendiriimeli ve her nébetin birey a¢isindan bir risk tasidigindan eger isterlerse reddetme
haklarinin oldugundan haberdar edilmelidirler.
EEG STANDARTLARI

Uluslararasi 10-20 sistemine gore en az 21 elektrot kafa lizerine simetrik yerlestirerek EEG
cekilmelidir. EEG ¢ekim slresi en az 30 dakika olmalidir. Analog EEG aletlerinde en az 16 kanalli
¢cekim yapilmalidir, gcekimlerde longitudinal, transvers ve referans montajlar bulunmalidir, kagit hizi
15-30 mm/s olmalidir. Her bir montaj ile en 2 dakika ¢ekim yapilmalidir. Cocuklarda elektrot sayisi
azaltilabilir ve en az 9 elektrot ile gekim yapilmahdir (Fp1, Fp2, C3, Cz, C4, T3, T4, O1, O2).
Aktivasyon yontemlerinden g6z agma kapama, hiperventilasyon ve fotik stimulasyon yapilmalidir
(RESIM 1).

Hiperventilasyon en az 3 dakika yapilmali ve ¢gekim hiperventilasyon sonrasi en az 2 dakika
devam etmelidir. Fotik stimllasyon hiperventilasyon sirasinda ya da hiperventilasyon sonrasi ilk 3
dakika iginde yapilmamalidir.

Resim 1: Rutin EEG incelemesinde aktivasyon yontemleri ve sireleri.
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EEG ¢ekimine HV FS EEG
baslayis sonu sonu

v v v
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0 15. 20. dk. 25. 30. dk.
. 5 sn g6z acgik basla-5
Istirahatte, en az 6-7 kez, 10 sn 3-5 dk sureli. sn sonra kapall. 5 sn

sireli g6z agma-kapama cekimi sonra FS'u sonlandrr.
uvaulanmal sonlandirmadan Bir sonraki frekansa
enaz 3 dk gecmeden en az 5 sn

A bekle. Yeniden GA

Fotik stimllasyonda kullanilacak frekanslar igin dnerilen Avrupa standartlari su sekildedir:
1,2,4,6,8,10,12,14,16,18,20 seklinde artarak , »60,50,40,30,25 seklinde azalarak. Bu frekanslar igin
en biylk sorun bazi fotik stimilatérlerin 40 HZ'in Gzerine ¢glkamamasi olarak belirtilebilir. Standart
uygulamalar iginde 1, 2, 5, 10,15, 20, 25, 30, 35 Hz olarak da program yapilabilir. Belli bir frekansta
ctkan anomalinin frekans araligini belirlemek igin alt ve Ust sinir frekansinda fotik stimilasyon
uygulanir. Her uyari 10 saniye boyunca uygulanmali ve en az 7 saniye ara verildikten sonra diger
uyari tekrarlanmalidir (RESIM 2). On saniye siirenin ilk 5 saniyesi gozler acik uyari verilmeli,
izleyerek hastanin gozleri kapattiriimali ve 5 saniye boyunca g6z kapal sekilde 1sik uyari devam
etmelidir. Glnku bazi hastalar sadece g6z acgikken, bazilari sadece g6z kapali iken ya da tam g6z
kapatma aninda duyarllik gosterebilirler. Sadece gézler kapali uygulama ile bazi hastalarin
duyarhhigr atlanmis olur.

Resim 2: Rutin EEG incelemesinde fotik stimilasyon uygulamasi, sureler, frekans ve géz agma-
kapama iligkisinin sematik gérinimu.
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5 Hz FS'a 5 Hz FS Diger
baglama sonlandirma frekanslarda
FS’a devam
I I — — —
| |
0.sn 5.sn 10. sn 15. sn
GA GK

Burada yalnizca 5 Hz frekans uyarani érnek olarak verimigtir. Diger frekanslarda ayniuygulama yapimaktadir.

FS: Fotik stimulasyon
GA: Goz agma
GK: G6z kapama

Uyku EEG’si spontan uyku sirasinda ¢gekilmeye calisiimalidir. Bazi ilaglar ile uyku EEG’si
saglanmaya calisilabilir.Uykuda en az 40 dakikalik ¢cekim yapilmalidir; uyaniklik, uykuya gecis ve
uyku evresi 2 ve 3 icermelidir. Uyku deprivasyonu, nébetleri tetikleyeceginden dikkatli yapilmalidir. 12
yas altinda ¢ocuklarda timuyle uykusuz birakilmamalidir ve olabildigince az uyutulmahdir.

Nérogérintileme
Norogdruntileme, bazi epilepsilerin nedeni olabilecek yapisal anormallikleri ortaya

koyabilmek icin kullanilabilir. Manyetik rezonans goérintileme (MRG), epilepsili bireylerde tercih
edilen géruntileme incelemesidir.
MRG 6zellikle sunlarda onemlidir:

«  Oykii, muayene veya EEG herhangi bir sekilde fokal baglangici gdsteren hastalarda

»  Birinci basamak tedaviye ragmen nobetleri devam eden hastalarda.
MRG olmadiginda, kontrendike oldugunda veya genel anestezi veya sedasyon gerektiren
cocuklarda, altta yatan patolojiyi belirlemede Bilgisayarli Beyin Tomografisi (BBT) kullanilabilir. Akut
durumlarda BBT, nébetin akut nérolojik bir lezyon veya hastaliga bagli olup olmadigini saptamada
kullanilabilir. MRG ¢ekiminin gerekli oldugu bireylerde, bu test istenildikten sonraki 4 hafta icinde
yaptiriimalidir.
MRG STANDARTLARI

Rutin MRG T1, T2 ve FLAIR ¢ekim yontemlerini icermelidir. Kesitler koronal ve transvers 3-5

mm’lik kesitlerle olmalidir. Temporal loba yonelik koronal kesitler 1-1.5 mm’lik kestlerde alinmalidir.
Temporal loba ydnelik MR volumetik inceleme, T2 relaksasyon zamani, supresyon yontemleri
(double inversion recovery); ekstratemporal yapilarda 3D ile ileri incelemeler gerekebilir.

Diger Testler
Eriskinlerde potansiyel sebepleri ve/veya ciddi bir ko-morbid hastaligi belirlemede uygun kan

testleri (6rneg@in plazma elektrolitleri, glukoz, kalsiyum) dikkate alinmalidir. Cocuklarda kan ve idrar
biyokimyasini igceren diger incelemeler uzmanin gorusine gore epilepsi digi bir taniyi diglamak ve

epilepsiye yol acabilecek bir nedeni belirlemek amaciyla ¢alisiimalidir. Fakat kan testleri istenirken
cocuk ve yakininin stres diizeyi dikkate alinmalidir. Tanisal gui¢ligi bulunan vakalarda, kardiyoloji
konstiltasyonu istenmelidir.



TND

SINIFLAMA

Bireylerde epileptik ndbetler ve epilepsi sendromlari ¢cok eksenli tanisal sema kullanilarak
siniflandinimalidir. Dikkate alinmasi gereken eksenler: nébet tanimlanmasi (iktal fenomenoloji); nébet
tipi; sendrom ve etiyoloji.olmalidir. Nobet tipi (tipleri) ve epilepsi sendromu, etiyoloji ve komorbidite
belirlenmelidir; ¢iinkl epilepsi sendromunu dogru siniflandirmadaki basarisizlik uygun olmayan
tedaviye ve ndbetlerin devam etmesine neden olabilir. Epilepsili bireylere ndbet tipi (tipleri) ve
sendromu ve olasi prognozuna dair bilgi verilmelidir.

Noébet siniflamasi nébetin olus bigcimine gore fokal ve jeneralize olarak ayrilabilir.
(ALGORITMA 4) Fokal ve jeneralize nébet 6zellikleri ve tanimlar Tablo 1, 2, 3 ve 4’de belirtilmistir.
Bu 6zellikler ve EEG 6zellikleri ile ndbetler siniflanabilir (Tablo 5) . Daha sonra etyolojide yer alan
durumlar (lezyon varligi, aile 6ykisu, baslangi¢ yasi,ndbet tipleri) ile epilepsi sendrom siniflamasi
yapilir (Tablo 6). Bu siniflama halen ILAE 1989 Epilepsi Sendrom siniflamasi olarak kabul edilmistir
ve yeni siniflamalar igin ¢calismalar devam etmektedir (Tablo 7).

TEDAVI

Epilepsili insanlar, epilepside uzmanlasmis hizmetlere ulasabilmelidirler. Epilepsili tim
bireylerin, hasta ile birincil ve ikincil saglik hizmetlerinin uyumunu igeren kapsamli bir takip plani
olmalidir. Bu, medikal konulari oldugu kadar yasam bicimini de igcermelidir. Epilepside uzmanlasmis
hemsireler, epilepsili bireylerin hizmet aginin ayrilmaz bir parcasi olmalidir. Epilepsi hemsirelerinin
anahtar rold, bireylere, ailelere bilgi, egitim ve destek saglamak olmalidir.

EPILEPSILI HASTAYA YAKLASIM:

Epilepsili hasta Noroloji Bolimu tarafindan izlenmeli ve gerektiginde temas kurabilecegi bir
Noroloji uzmani olmalidir. Epilepsili tim hastalarin, hayat tarzlari ve tibbi durumlari ile uygun;
hastanin ve ailenin de uzlastidi bir tedavi plani olmalidir.Epilepsi konusunda uzmanlasmis
hemsirelerin yetistiriimesi ve hasta-aile bakim ve egitiminde doktorlari destekleyecek sekilde rol
almalari saglanmalidir. Saglik ¢alisanlarinin, toplumu ve epilepsili hastalarla birlikte yasayanlar
epilepsi konusunda bilgilendirerek, bu konudaki dnyargi ve yanlis inanclarla micadele etme
sorumluluklari da vardir.

ILACLARLA (FARMAKOLOJIK) TEDAVI

Antiepileptik ilaglarla ilgili, endikasyonlari ve yan etkileri gibi bilgiler hastaya
verilmelidir. Tedavi plani stratejisinde kisiye 6zgu yaklagim benimsenmeli ve hastanin ndbet tipi,
epilepsi sendromu, baska aldidi ilaglar ve hastaliklari-varsa-, hayat tarzi ve tercihleri gé6zéninde
bulundurularak ilag tedavi plani yapiimalidir (ALGORITMA 5). ilk secenek antiepileptik ilag optimal
dozlarda kullanilirken nébetler devam ediyorsa epilepsi tanisi ciddi olarak yeniden gbézden
gecirilmelidir.

Mimkinse monoterapi tercih edilmeli ve eger ilk ilag etkili olmazsa ikinci monoterapi
uygulanabilir. Eger baslanan antiepileptik ila¢ yan etki yapar ya da ndbetler devam ederse ikinci ilag
baslanmali (ilk segeneklerden bir baska ilag veya ikinci segeneklerden biri); maksimum tolere
edilebilen doza yavasca cikildiktan sonra ilk ilag yavasca kesilebilir.

Eger ikinci ilag da yardimci olmazsa, yan etki ve etkiler gozetilerek , bir baska ilag
baslanmadan, ya ilk baslanan ya da ikinci baglanan ilag kesilebilir. Kombine ila¢ tedavisi, yalnizca,
monoterapi denemesinde nobetsizlik durumu saglanamazsa tavsiye edilmektedir (ALGORITMA 6).
Kombine tedavi de tatmin edici sonu¢ vermezse , ilag rejimi, mono veya kombine tedavi seklinde,
etkinlik ve yan etkiler hasta tarafindan kabul edilebilir halde olacak sekilde yeniden degistirilir.

ANTIEPILEPTIK ILAC SECIMi:

Uluslararasi Epilepsi Toplulugunun yeni yayinlanan bir rehberine gére yeni baglamis
epilepside tedavi icin kanita dayali veriler ¢cok sinirl durumdadir. Baglanacak ilk monoterapi i¢in
etkinlik konusunda yeterli bilgi bulunan ilaglar sunlar olarak 6zetlenmistir: parsiyel baslangigli
ndbetlerde erigkinler igin st diizey kanit karbamazepin ve fenitoin, orta diizey kanit valproik asid igin;
parsiyel baslangi¢li ndbetlerde gocuklar igin Ust dlizey kanit sadece okskarbazepin ve yine parsiyel
baslangicli nébetlerde yaslilar igin Ust dlizey kanit gabapentin ve lamotrigin ile bulunmaktadir.
Ozellikle yan etkiler agisindan ve jeneralize epilepsilerde ciddi boyutta bilgi eksikligi vardir. Yapilmig
¢alismalarin da ¢ogu ciddi metodolojik sorunlar icermektedir. Sonugta hastanin 6zelliklerine gore
ilacin etkisi kadar diger boyutlar da degerlendirilerek secim yapilmaldir.
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Yeni antiepileptik ilaglar (AEI) (lamotrijin, topiramat, levatirasetam,gabapentin gibi) daha eski

AEi lara (karbamazepin, fenitoin, Valproat sodyum gibi) cevap olmadi§i veya bu ilaglarin agagidaki
nedenlerle kullanilamadigi durumlarda tavsiye edilir: (Tablo 8, 9)

* Uygun ilacin kullanimi kontrendikasyon varsa

» Diger ilaglarla etkilesim s6z konusu oldugunda (6zellikle oral kontraseptifler)

» Tolerasyonlarinin diguk oldugu bilinenler

* Dogurganlik potansiyeli olanlar veya dogurganlik yillarinda tedavi gereksinimi olasiligi

olanlar

Vigabatrin, infantil spazmlarin tedavisinde ilk basamak tedavi olarak énerilmektedir.

AEji’lara baglanmasi (ALGORITMA 5):

AEI lar, epilepsi tanisindan emin olundugunda baslanmalidir. AE| tedavisine baslama karari,
eger uygunsa birey, ebeveynler ve/veya yakinlari ve uzman doktor arasinda tedavinin risk ve
yararlari tam olarak tartigilarak alinmalidir. AEl'lar, erigkinlerde ve cocuklarda néroloji uzmani doktor
tarafindan baslanmalidir.

AEi baslanma karar, hasta kisi, ailesi, ve doktoru arasinda, risk ve faydalar ayrintil
tartisildiktan sonra alinmali ve tartismada epilepsi nobet tipi , epilepsi sendromu , prognozu ve hayat
tarzi da gézéniine alinmalidir. Genel egilim AEI tedavisinin 2. nébetten sonra baslanmasi yéniindedir.

AEi larin ilk ndbetten sonra baglanmasi agsagdidaki durumlarda diistiniimelidir:

« Hastada nérolojik defisit varsa
« EEG’de patolojik bulgular varsa
* Hasta ve/veya ailesi ikinci nébet riskini géze almayi kaldiramiyorlarsa

* MRI da yapisal lezyon varsa

AEI baslanmasina doktor-hasta- aile arasinda bilgilendirme yapildiktan sonra karar verilmelidir.
Bazen, risk-fayda orani tam olarak bilgilendirildikten sonra bile bazi hasta ve ailelerin AEi almayi
kabul etmeyebilecekleri de bilinmelidir.

ilk ndbet sonrasi hastanin tedavi baslansa da baslanmasa da takibi organize edilmelidir.

AEi Tedavisine Devam Etme (ALGORITMA 7)

Devam eden AEI tedavisi néroloji uzmani tarafindan yapiimalidir ve hastanin da kabul
ederek onam vermis oldugu tedavi planinin (ila¢ dozu, olasi yan etkiler ve nébetlerin devam etmesi
durumunda yapilacaklar) bir pargasi olmaldir. Saglik hizmetleri galisanlari ilag 6nerilerinin devami
sorumlulugunu alirken birey ve yakinlarinin gereksinimleri dikkate almalidirlar.

ilk basamak hizmetlerince (6rnegin pratisyen hekimlerce) receteler, uzman doktorun verdigi
ilac plan ve raporuna uygun olarak tekrarlanabilir. Regete yazan doktor, hasta ve ailesinin, tedavi
hakkinda tam bilgisinin oldugundan, érnegin bir doz kagirdiginda ya da gastrointestinal bir sorunda
ne yapacagini bildiklerinden emin olmaldir. Tedaviye ek olarak yapilabilecekler:

« Hastaligi ve tedavinin verimliligini anlamada birey ve yakinlarinin egitimi
e Durumla ilgili 6n yargilarin azaltiimasi
¢ Olasi ise basit ilag semalari
* Hekim. hasta ve aile pozitif igbirligi icinde olmalidir
Duzenli kan testleri rutin olarak dnerilmemektedir, sadece klinik olarak endike ise yapiimalidir.

AEI kan diizeyleri takibi endikasyonlari sunlardir:
+  Onerilen ilacin kullaniimadigindan siphelenildiginde
« Toksisite stphesi varsa
¢ Farmakokinetik etkilesimlerin dizenlenmesi
» Status epileptikus, organ yetmezIigi veya gebelik gibi bazi 6zel durumlarda
Kan testleri sunlari igerir:
« Cerrahi 6ncesi: valproat alanlarda pihtilasma calismalari
+ ENAZ YILDA BiR GEREKTIGINDE DAHA SIK Tam kan sayimi, elektrolitler karaciger
enzimleri, enzim indikleyici ila¢ alan erigkinlerde her 2-5 yilda bir vitamin D dlzeyleri ve
kemik metabolizmasinin diger testleri (6rnegin serum kalsiyum ve alkalen fosfataz)
Test sonuglarindaki asemptomatik minér anormallikler, ilag degisimi i¢in endikasyon olusturmaz.

AEI Tedavisini Sonlandirma
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ilaglari kesme veya ilaglara devam karari dncesi doktor-hasta ve aile riskleri ve faydalari her
yonuyle tartismali ve bu tartismada hastanin hayat tarzi, ndbet tipi, epilepsi sendromu ve ilag
kesilince olabilecek ndbet riski ayrintili konusularak hastanin bunlari anladigindan emin olunmalidir.
AE| kesimi néroloji uzmanin yénetiminde veya rehberliginde olmalidir. AEI tedavisinin devami veya
kesilmesinin risk ve yararlari en az 2 yil boyunca ndbetsiz kalan bireylerde tartigsiimalidir. Nébetsiz bir
bireyde AEI tedavisi kesilecegi zaman, bu yavas yavas yapilmali (en az 2-3 ay) ve bir seferde hicbir
ila¢ kesilmemelidir. Benzodiazepinler veya fenobarbuturat gibi ilaglarin kesiminde, ilag kesilme
belirtileri ve ndbet tekrarlama olasiligini 6nlemek igin, ila¢ kesim plani en az 6 ay ve daha uzun bir
zamana yayllmahdir. Eger ilag azaltilip kesilirken nébet tekrarlarsa buna dair de bir plan
olusturulmalidir (nébetin oldugu dozdan bir 6nceki doza dénmek ve hemen doktoru bilgilendirmek

gibi)

ilaca direngli epilepsilerde yaklagim:

ilaca direncli epilepsili hastalar, gerektiginde néroloji uzmani doktorlarca epilepsi kliniklerine
gonderilmelidirler. Epilepsi gelisen bireylerin yaklasik %10-15’unda iclincil merkeze gereksinim
olasiligi vardir; kontrol edilemeyen epilepsi ile iligkili morbidite ve mortalite nedeniyle Ggtincul bir
merkeze refere edilmelidirler. Cerrahi tedavi ile ilgili bilgiler, nedenleri, riskleri, olasi faydasi aile ve
hastaya ayrintili agiklanmali ve bilgilendiriimis onam formlari imzalatiimalidir. Tedaviye cevap yoksa
veya tanidan emin olunamiyorsa hasta epilepsi merkezlerine gonderilir. Asagidaki durumlardan en az
biri varsa hastanin epilepsi merkezlerinden birine génderilmesi disindlmelidir:

« Epilepsi nébetleri ilag baslandiktan sonraki 1-2 yil iginde kontrol edilemediyse

« [kili kombine ilagla basarisiz olunmussa

e 2 yasin altinda olan hastalar

«  AEi larla kabul edilemez yan etkiler ortaya cikiyorsa

* MRI lezyonu varsa

» Eslik eden psikolojik ve/veya psikiyatrik hastalik varsa

* Nobet tipi veya epilepsi sendromundan emin olunamiyorsa

Cocuklarda, hayatin ilk 2 yilinda baslayan nobetlerde tani ve tedavi ¢ok gl olabilir. Bu nedenle
klguk gocuklar, devam eden ndbetlerle birlikte olan gelisimsel gerilik , davranis ve psikolojik
etkilenme riskleri nedeniyle mamkuin oldugunca erken, epilepsi merkezlerine génderilmelidir.
Davranissal veya gelisimsel gerileme olmasi veya epilepsi sendromunu tanimlayamama durumunda
hasta vakit kaybeden epilepsi merkezlerine ileri incelemeler i¢in génderilmelidir. Sturge-Weber
sendromu, Rasmussen ensefaliti veya hipotalamik hamartoma gibi 6zel durumlari olan hastalar
epilepsi merkezlerine gonderilmelidirler.

Eslik eden psikiyatrik hastalik veya ilk arastirmalarin bir bozukluk géstermedigi durumlar,
epilepsi merkezlerine géndermeye engel degildir. Epilepsi merkezleri, multidisipliner yaklagimin
oldugu, medikal ve cerrahi tedavinin gerektirdigi arastirmalari ve bu tedavileri gerceklestirmeye uygun
alt yapi ve uzmanlari barindiran yerler olmalidir.

Epilepsi merkezlerinde néropsikolog, psikiyatrist, noroloji, néroradyoloji, nérosirurji, epilepsi
konusunda uzmanlasmis hemsire, ndroanestezi, sosyal hizmet uzmani, fizyoterapist gibi
mutidisipliner uzmanlar olmal ve MRI, videoEEG monitorizasyonu gibi alt yapi yeterliligi olmalidir.
Norosirlrjiyen, epilepsi cerrahisi konusunda 6zellesmis olmali invazif EEG kayitlamalari igin
elektrodlar koyabilmelidir (EK-1).

Psikolojik Yaklagim

Erigkinlerde uygun AEI tedavisinin ndbet kontroliinde yetersiz kaldigi diistiniiliiyorsa,
AEP'larin yaninda psikolojik yaklagimlar (relaksasyon, kognitif davranigsal terapi, biofeedback) hayat
kalitesini artirabilir. Psikolojik yaklagimlar (relaksasyon, kognitif davranigsal terapi, biofeedback), ilaca
direncli fokal epilepsili cocuklarda kullanilabilir. Psikolojik yaklagimlarin ndbet sikligini etkiledikleri
kanitlanmamis olup, farmakolojik tedaviye bir alternatif degildirler.

Ketojenik Diyet )
Erigkin epilepsili bireylerde ketojenik diyet énerilmemektedir. llaca direngli epilepsisi olan
cocuklarda ek tedavi olarak ketojenik diyet 6nerilebilinir.

Vagal sinir Stimiilasyonu (VSS)
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Vagal Sinir Stimllasyon epilepsi cerrahisi konusunda 6zellesmis bir merkezde degerlendirilip,
resektif cerrahiye aday olmayan ve ilaca direncli nébetleri devam edenlerde, nébet sikligini
azaltmaya yonelik ek tedavi olarak endikedir. Fokal direngli nébetlerde (sekonder jeneralizasyon
olsun veya olmasin) veya direngli jeneralize nébetlerde uygulanabilir.

Noropsikolojik Degerlendirme
Noropsikolojik degerlendirme, 6grenme yetenegi ve kognitif disfonksiyonu degerlendirmenin
Onemli oldugu bireylerde 6zellikle dil ve hafizayi dikkate alarak yapilmaldir.

STATUS EPILEPTIKUSUN TEDAViISI

Status epileptikus en az 5 dakika ve Uzeri devam eden klinik ve/veya elektrografik epileptik aktivite
olarak tanimlanir. Siklikla hekim, hasta ve hasta yakinlari tarafindan sure tanimlanmasi konusunda
yanhs degerlendirme yapilabilir ve tek nébet status epileptikus olarak degerlendiriimemelidir. Status
epileptikus motor aktivitenin olmasina bagl olarak konvulsif ve nonkonvulsif alt basliklarinda
tanimlanabilir.

Konviilzif status epileptikus

Jeneralize konviilzif status epileptikus (JKSE) acil midahale edilmesi gereken bir tibbi durumdur.
JKSE'nin tedavisi destekleyici bakim, ndbet aktivitesinin damar ici yolla verilen antiepileptik ilag ile
sonlandiriimasi, nébet niksuiniin énlenmesi, tabloyu olusturan nedenlerin duzeltiimesi,
komplikasyonlarin dnlenmesi ve gelisen komplikasyonlarin tedavisi gibi basamaklari igerir (Tablo 12,
Algoritma 7).

Bir yandan da hastanin epilepsi hastasi olup olmadigi, kullandigi AEP’lar ve dozlari, tedavide
aksama ve/veya araya giren bagka bir tedavi olup olmadidi 6grenilmelidir. Ardindan da endojen
metabolik bozukluk, intoksikasyon, infeksiyon veya yeni bir yapisal lezyon varligi gibi SE’ye yol
acgabilecek nedenler dncelikle arastiriimalidir.

Nobetler hizla durup hasta agilsa bile diger tedavi basamaklarina gegilip, etyolojik
arastirmalara ve hastayi izlemeye devam edilmelidir. SE tedavi edildidi takdirde en az 24 saat daha
nuks olabilecedi disunilerek gdzleme devam edilmelidir.

Nonkonviilzif status epileptikus

NKSE’de prensip olarak status epileptikus tedavisi uygulanir. Stphelenildigi durumda EEG ile
kesin tani konduktan sonra akut tedavide kisa sireli benzodiazepinlerden diazepam damar igi yolla
uygulanir. EEG’nin yapilamadigi durumlarda tedavi denemesi yapilmasi da énerilir. Absans status
epileptikus (ASE) i¢in tani kesinse fenitoin zararlh bile olabilir. ASE’de benzodiazepin tedavisine
cevap genelde kalicidir. Nébetin devam ettigi durumlarda intravendz valproat benzodiazepin sonrasi
tedavi igin uygundur.

Direngli status epileptikus

ilk iki veya li¢ sayida AEI tedavisine yanit vermeyen tablolar direngli SE olarak tanimlanir.
Direngli SE tablosunda genellikle solunumsal, kardiyovaskiiler sorunlar ve bunlarla iliskili sistemik
komplikasyonlar izlenir ve bu durum hastalarin enttibe edilmesini, mekanik ventilasyon
uygulanmasini ve sonugta yogun bakim nitesinde izlenmesini gerektirir. Direncli SE tedavisinde
yuksek doz barbitliratlar (pentobarbital, thiopental, fenobarbital), midazolam, lorazepam gibi ylksek
doz benzodiazepinler, propofol, ketamin diger anestetikler kullanilir. Artik Glkemizde de bulunan
valproatin flakon formunun damar i¢i yolla uygulanmasi da direngli SE tedavisinin yeni protokollerinde
yer almaya basglamistir.

Bu durumda bir hasta yogun bakim Unitesine nakledilmesi ve bu tedavilerden birisinin
uygulanmasi gerekmektedir. Yogun bakim Unitesi olmayan bir yerde SE hala devam ediyorsa yogun
bakim Unitesine nakledilene kadar damar i¢i yolla fenobarbital uygulanabilir.

Tedavi algoritmasi izlenirken, bir anestezist veya yogun bakim uzmaninin gérisit alinmaldir.
Yogdun bakim Unitelerinde invazif-noninvazif kan basinci, ritm, pCO2 ve satlirasyon monitorizasyonun
yapilmasi gerek SE tablosunun gerekse tedavisinin komplikasyonlarinin saptanmasi ve énlem
alinmasinda énemli bilgiler sadlar. Tedavi sirasinda siklikla ileus, akciger ve diger infeksiyonlar, ates,
lokal doku infeksiyonlari nedeniyle intravendz yolun kaybedilmesi tedavinin engellenmesine yol
acmaktadir.

Devamli EEG monitorizasyonu ile serebral fonksiyonlarin izlenmesi 6zellikle anestetik
ilaclarin doz titrasyonunda, néromuskuler blokaj yapan ajan uygulanmis hastalarda, klinik olarak
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ndbet durmus ancak uyaniklik kusuru devam eden hastalarda ve suur kaybi olan, nonkonvulzif status
epileptikus diislinllen hastalarda ¢ok 6nemlidir.

Arter kan gazi incelemesi ile hastanin pH takibi de yapilabilir. Ancak yasami tehdit eden
boyutlara ulagsmadikca asidoz tedavi edilmeye calisiimamalidir, ginku asidozun kalici hasar
olusturduguna dair bilgi yoktur ve fazla bikarbonat veriimesi de metabolik alkaloza neden olacaktir.

Tedaviye yanit alindigi takdirde ndbetler baskilandiktan uygun bir siire sonra (12-24 saat)
ilacin dozu %25-50 oranlarinda azaltilarak niks olup olmadigi izlenmelidir. Cogunlukla fenitoin
yuklenmesi sonrasinda plazma diizeyi 20-25 mikrogram/L diizeyine ulasildiginda diger ajanlarin
kesilmesi denenir. Bazen diger AEl'larin devamli infiizyonunun kesilmesinden énce fenobarbital ile
yuklemek de gerekebilir.

Medikal tedavi uygulamalarina yanitsiz direngli SE tedavisinde iyi se¢ilmis olgularda bazi
fokal rezeksiyon veya multipl subpiyal transseksiyon gibi epilepsi cerrahisi girisimleri
uygulanabilmektedir.

Tekrarlayan konvilzif status epileptikusu olan hastalarda bireysel tedavi algoritmalari
olusturulmahdir.

Status epileptikusta acil yapilmasi gereken tetkikler
« Damar yolu agildiktan sonra kan gazi, glukoz, karaciger ve bébrek fonksiyonlari, kalsiyum,
magnezyum, tam kan sayimi, AEi diizeyleri igin kan érnegi alin.
« Bu tetkiklerle nedenin aydinlatilamadigi durumda 6rnegin toksikolojik tetkikleri yapabilmek
icin 5 ml serum ve 50 ml idrar érnegi saklayin.
e Olasi aspirasyon tanisi igin akciger grafisi ¢cekin.
» Kiinik tabloya gbre gerekirse beyin gortntileme ve lomber ponksiyonu planlayin.

Monitorizasyon

» Duzenli nérolojik ve nabiz dakika sayisi, kan basinci, vicut 1sisI monitorizasyonu yapin.

* EKG, biyokimya, kan gazi, pihtilagsma faktorleri, kan sayimi ve ilag diizeyleri takibi yapin.

* Yogun bakim destegdi gerektiren hastalarda bakimi anestezist ile birlikte yurdtin.

< Direngli status epileptikus tablolarinda EEG monitorizasyonu gerekir. Nonepileptik status
olasiligini dastnin.

< Direngli status epileptikus tedavisinde birincil son nokta EEG’de epileptik aktivitenin
supresyonu, ikincil son nokta baskilanim-bogalim paternidir.

Uzun siireli AEi tedavisi
»  Uzun streli, idame AEI tedavisi acil tedaviye paralel olarak baglayin.
+ llag secimini 6nceki AEI tedavisi, epilepsisinin tipi ve klinik tabloya gére yapin.
»  Once AEI tedavisine maksimum dozda devam edin, yeni bir doz azaltimi yapilmigsa eski
dozuna dénun.
< Fenitoin ya da fenobarbital acil tedavide kullaniimissa oral ya da IV idame dozlarini serum
ilag diizeyi takibi ile belirleyin. Mutlaka fenitoin ya da fenobarbital ile idame tedaviye devam
edilmesi gerekmez.
»  Gerekirse diger idame AEI tedavilerine oral yiikleme dozlarinda baslayin.
» Nazogastrik ile beslenmede bazi AEI'in emilim 6zelliklerinin degisebilecegini unutmayin.
« Eger hasta 12-24 saattir nébetsizse, idame AEI'In uygun kan diizeyleri saglanmissa,
anestetik ilaglar yavasga azaltmaya baslayin.
Uzamig veya tekrarlayan nobetler
Arka arkaya ndbet geciren (bir saat iginde U¢ veya daha fazla) hastalar acil bakim ve tedavi
almalidirlar.Bu ndbetlerde rektal diazepam ya da bukkal midazolam verilebilir. Tedavi egitimli saglik
personeli veya hasta tarafindan kabul edilen protokol bir uzman tarafindan belirlendigi takdirde uygun
egditimi almis hasta aileleri veya bakicilari tarafindan uygulanabilir.
Hastanin havayolunun agik olmasina dikkat edilmeli; solunum ve kardiak fonksiyonlarin
degerlendirilmelidir
ilaca cevap ve hastanin durumuna bagh olarak asagidaki durumlarda acil servis ile baglant
kurulmahdir:
e nobetler status epileptikusa donerse
e nobet tekrarlama riski yliksekse
¢ builk epizod ise
* hastanin durumunun takip edilmesinde zorluklar varsa
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KADIN VE EPILEPSI _
KONTRASEPSIYON (ALGORITMA 8):

Cocuk dogurma potansiyeli olan ve bu dénemde tedavi almasi gereken kadin hastalar ve
geng kizlarda, oral kontraseptiflerin ilaglar ile etkilesimi hakkinda hastanin kendisi ve/veya ailesi ile
ayrintili géristlmelidir.

Epileptik kadin hastanin kontrasepsiyon igin non-hormonal metod kullanmasinin higbir
kontraendikasyonu yoktur. Enzim indiiklemeyen antiepileptik ilaglar (AEI) (gabapentin, lamotrijin,
levetirasetam, Valproat sodyum), oral kontraseptiflerin etkinligini degistirmezler.

Enzim indUkleyici AEI (karbamazepin, etosiiksimid, fenobarbitol, fenitoin, primidon) kullanan
kadin hastalarda oral kontraseptif (OK) ilk tercih edilen kontrasepsiyon yéntemi degildir. Bununla
birlikte, kadin hasta OK kullanmayi istiyorsa, kontrasepsiyon etkinliginin azalacag bilgisi verilmelidir.
Enzim indikleyici AEI kullanan kadin hastalarin, yiiksek dozda kombine OK ya da progesteron (im)
iceren kontraseptifler, 6rn; depo- provera kullanmasi onerilir. Sadece disik dozlu progesteron igeren
tablet veya implant formundaki kontraseptif ilaclarin basarisizlik orani yiiksek olup, AEI ile birlikte
kullanimi énerilmemektedir. Kombine oral kontraseptif kullanmak isteyen hastalarin OK igeriginde
minumum 50 mcg 6stradiol ya da mestranol bulunmasi gereklidir. Ara kanamalari oluyorsa éstrojen
dozu 75 mcg veya 100 mcg/ giin’e ¢ikilmahdir. Ayrica “Gglisiklus” tedavi distnilimelidir (¢ paket
ilaci ara vermeden kullanmak). Yiksek doz OK kullansalar da, enzim indukleyici ilag kullanan
hastalar gebe kalma riskine sahiptir. Oral kontraseptif ve enzim indiikleyici AEi kullanan hastalarda,
ek olarak bariyer metodunun kullaniimasi disinalebilir ve hasta ile gérisulebilir.

Depo-provera, enzim indiikleyici AEI kullanan hastalarda énerilebilecek, standart 12 hafta
intervallerle kullanilabilen bir ilagtir. Epileptik hastalarda 10 hafta intervallerle kullaniimalidir.

Acil kontrasepsiyon igin, intra uterin alet (IUD) en uygun tercih edilebilecek metodtur. Enzim
indiikleyen AEI alan hastalar acil hormonal kontrasepsiyon yontemini kullanacaksa, ayni anda iki doz
almasi énerilir. Enzim indiikleyici AEI kullanan hastalarda, acil hormonal kontrasepsiyon igin;
levonorgesterol 0.75 mg 1x2 (1,5 mg), 12 saat sonra 1x1 (0,75 mg) almasi onerilir.

GEBELIK (ALGORITMA 8):

Cocuk sahibi olmaya karar veren epileptik kadin hastaya, gebeliginin her ne kadar medikal
ydnden komplike olsa da, sorunsuz bir gebelik de gegirebilecekleri ve saglikh bir gocuk sahibi
olabilecekleri bilgisi verilmelidir. Tim gebe epileptik hastalarin, gebeliklerini bildirme konusunda
cesaretlendiriimelidirler. Klinisyen, gebelik belirledigi hastalari ilgili birime haber vermelidir. Hasta
kontroliind kadin dogum uzmani ve epilepsi hakkinda uzman olan kisi birlikte yapmalidirlar.

Gebelik planlandiysa, déllenme olmadan 6nce ila¢ dozu ndbetin kontrol edilebildigi, fetls
gelisiminde en az zararin olabilecegi doza indiriimelidir. En disuk etkin dozda monoterapi uygulamasi
en az riske sahip olan tedavi yontemidir.

Gebeligi olan tim epileptik kadinlarin bu konuda dogru bilgilendiriimesi gerekmektedir.
Antiepileptik ilag (AEI) tedavisini birakmay diisiinen hastalarda status epileptikus ve SUDEP olasilig
gorusulmelidir. Mutlaka dizenli ilag kullanmasi gerektigi bildirilmelidir.

Gebelik dncesi ve en az birinci trimesterin sonuna kadar yuksek doz folik asit (5 mg/gun)
kullanmasi 6nerilmelidir.

intra uterin Valproat sodyuma maruz kalma ile bazi AEi’lara gére daha yiiksek oranda
malformasyonlu gocuk dogurma olasiligini tagimaktadir.

Gebelik sirasinda ndbet sikliginin artabilecegi, jeneralize tonik klonik ndbeti olan hastalar;
bebegin nébet sirasinda zarar gérme olasihdinin daha yuksek oldugu hakkinda bilgilendirilmedir. Her
ne kadar absolud risk diislk olsa da, riskin dizeyinin ndbet frekansina bagli oldugu unutulmamaldir.
Basit parsiyel, kompleks parsiyel, absans, myoklonik nébetleri olan gebe kadinlar ani digsme sonrasi
kendilerini yaralamadiklari strece, nébetlerin gebelidi ve bebek gelisimini negatif yonde etkileyecegi
konusunda kesin verilerin olmadigi hakkinda bilgilendirilmelidir. Dogum sirasinda ve dogumdan sonra
ilk 24 saat icerisinde jeneralize tonik klonik ndbet gegirme riski % 1-4 oraninda oldugu hastaya
bildirilmelidir.

Gebelikte ilag monitorizasyonu ¢ok gerekmemektedir, ancak ndbet sikliginin arttig:
durumlarda ila¢ dozunu planlamak i¢in gerekli olabilir.
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AEI alan gebelerin yiiksek ¢ozinirli ultrasaund ile yapisal anormallikler agisindan takip
edilmeleri gerekmektedir. Bu tarama USG uzmani tarafindan 18-20. haftalar arasinda yapilmaldir.
Daha 6nce yapilan taramalar majoér malformasyonlarin daha énce tespit edilmesini saglayamayabilir.

Enzim indiikleyici AEI kullanan hastalarin, gebeligin 36. haftasindan doguma kadar gecen
stirede 10-20 mg/glin oral vitamin K kullanmasi 6nerilen g¢alismalar vardir. Dogumdan hemen sonra
ve 28. glnde bebeklere 1 mg vit K enjeksiyonu dnerilmelidir.

Hastalarin dogum sirasinda kullandiklari AE'a mutlaka devam etmeleri ve yanlarinda
tasimalari hakkinda uyariimaldirlar.

Travay sirasinda, nébet gegirme riski diisiik olmasina ragmen, annenin ve bebegin
resusitasyonu saglayabilecek bir dogum kliniginde islemin yapilmasi gerekmektedir. Ayrica bu
merkezin annenin ndbetlerini tedavi edebilecek alt yapiya sahip olmasi gerekmektedir.

Genetik konsultasyonu, idiopatik epilepsi ve aile dykisu veren hastalara yapiimasi
gerekmektedir.

Tim anneler anne siitii vermeye tesvik edilmelidir. Cok nadir ézel durumlar diginda, AEI
kullanan annelerin sut vermesi guvenlidir ve tegvik edilmelidir. Bununla birlikte, her anne kendisi ve
ailesi i¢in uygun olan beslenme metodu hakkinda destege ihtiyaci vardir.

Epileptik kadin ve menopoz (ALGORITMA 9)

Epileptik kadin hasta, menopoz déneminde birkag 6nemli risk ile kargi kargiyadir. Ozellikle
katamenial epilepsisi olan hastalarda perimenapozal dénemde nébet sikliginda artis olabilecegi
unutulmamalidir. Ayrica menopoz dénemindeki hormon replasman tedavisi (HRT) ndbet sikhgini
arttirabilir. Daha da énemlisi nébet sikhidi fazla olan hastalar normal populasyona gére 3-4 yil dnce
menopoza girmektedirler.

AEfPlarin kemik metabolizmasindaki etkileri nedeni ile kadin hastalar osteoporoz, osteopeni
riski altindadirlar. Ozellikle enzim indiikleyen AEI kullanan hastalarda, vitamin D diizeyi dismege
egilimlidir. Bu hastalarda serum paratiroid hormon dizeyleri yikselmekte ve idrarda kalsiyum atilimi
azalmaktadir.

Kemik saghgini korumak igin 6ncelikli olarak saglikli yasam hastaya anlatiimalidir.
Osteoporozu etkileyen diger faktorler arasinda; ekzersiz yapmama, sigara, asiri alkol, uzun sureli
kortikosteroid alimi, dstrojen eksikligi, ileri yas, kalsiyumdan disik diyet bulunmaktadir.

Yaglari 25-64 arasinda bulunan tim hastalarin gtinlik 1000 mg/gun kalsiyum almalari
gerekmektedir. Menopoz dénemindeki kadin hastalari 1500 mg/gun kalsiyum almalidirlar. Risk
altinda olan hastalara giinde en az 400 IU vit D alinmasi énerilmektedir.

Menopoz déneminde kadin hastalarin % 41’de nébet sikhdinin arttigi unutulmamahdir. Her
ne kadar HRT’si glvenli bir sekilde kullanilsada, éstrojen veya progesteron ile kombine 6strojen
icerikli HRT'nin bazi hastalarda nébet sikhigini arttirdid1 unutulmamaldir.

EPILEPSILI GENGLER

Ergenlik, ergenlerin degisen viicut fonksiyonlari ile bas etmeyi 6grendikleri ve ¢ok sayida
sosyal ve duygusal rolleri benimsemeye basladiklari; bagimliliktan bagimsizliga gegctikleri bir
doénemdir. Epilepsi gibi kronik bir hastaligi olan ergenler bagimsizlik igin surekli bir miicadele
vermektedirler. Ayni zamanda hastaliklari onlari siklikla fiziksel, duygusal ve finansal agidan
ailelerine bagh tutmaktadir. Bu gegis doneminin saglk g¢alisanlari tarafindan iyi bir sekilde
yonetilmesi, epilepsili ergenin 6zgivenini ve 6zsaygisini korumasi igin hayati 6nem tagimaktadir.

Ergenlik débneminde tedaviye uyum ve ilaglarin kullaniimasi dnemli bir sorundur ve tedaviye
uyma sunlar tarafindan olumsuz etkilenebilir:

+ Izolasyon hissi

e Utang hissi

« Bagimsizliga ve yasitlari ile beraber olabilmeye karsi tehdit

e Durumunu anlamada, algilamada eksiklik, ve

« Epilepsiyi inkar etmek
Tersi olarak ila¢ tedavisine iyi uyumun ilgili oldugu durumlar:

« Ebeveynlerin destegi

* Doktorun destegi

+ lyi motivasyon

»  Epilepsinin sosyal iyilik haline bir tehdit olusturmayacag hissi ve
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* Aile ortami

Ergenlik ddneminde epilepsi tanisi koymada ve izlemede énemli noktalar sunlardir:

« Ergenlerdeki ndbetlerin ayirici tanisi genistir ve non-epileptik atak bozukluklarini, vazovagal
ataklari ve migreni igerebilir;

e Bu grupta prevalansi verilmis olan jivenil miyoklonik epilepsi sendromunun siniflandiriimaya
ihtiyaci vardir;

< Ergenlik boyunca zayif nébet kontroli endokrin sistemlere engel olacagindan maturasyonu
etkileyebilir;

« Antiepileptik ilaglarin segimi ve yan etkileri géz éninde bulundurulmalidir: erkekler ve kizlar
icin: antiepileptik ilaglarin kozmetik yan etkileri; kizlar igin: gebelik ve antiepileptik ilaglar.

YASLI KiSILER

Epileptik ndbetler yasli kisilerde yaygindir. Yash hasta tanimlamasi 60 yada 65 Ustl olarak
tanimlanmaktadir. ilk basamak saglik hizmetlerini de kapsayan bir arastirmada yasli kisilerde epilepsi
prevalansi 100’de 11.8 ve yillik insidansi 100.000'de 117 olarak bulunmustur.

Yasli kigilerdeki epilepsiyi iki ayri grupta dislinmek gerekir.
1. c¢ocukluk veya genglik yaslarindan itibaren epileptik nébet gegiren ve simdi yaslanan grup
2. vyashlik déneminde ortaya gikan epileptik nébetler

Yash kisilerde ortaya ¢ikan nébetler gogunlukla fokal yada fokal sekonder jeneralize ndbetlerdir.

Epileptik nébetler yashlik déneminde serebrovaskiler hastaliklar ve demansdan sonra 3.
sirada yer alir. Serebrovaskiler hastaliklar yaslilikta ortaya ¢ikan epileptik ndbetlerin en sik nedenidir.
iyatrojenik nébetler distnildigiinde var olan hastaliklar igin kullanilan ilaglar ve alkol en énemli
nedenler arasindadir.

Tedavi secimindeki dneriler ve kullanilan ilacin etki ve tolerabilitesinin dederlendirilmesi ve
yakin takibi yasl hastalarda da genel populasyondaki gibi olmalidir.

Yasli epileptik hastalardaki tani ve tedaviye yonelik 6zel durumlar burada gézden
gecirilmeyecektir. Her ne kadar yaslilardaki epilepsi 6nemli ise de, yasli epileptikler igin ayri bir tani
ve tedavi algoritmasi hazirlamanin bu g¢alisma igin uygun olmayacagi disuntlmustir. Yash
epileptiklerin de diger yas gruplarindaki hastalar gibi ayni derecede taniya yénelik arastirmaya ve
tedaviye haklari vardir.

Yasli epileptiklerde ila¢ dizenlemesi yaparken g6z énunde bulundurulmasi gereken durumlar
unutulmamalidir. Bu kisilerin diger hastaliklari nedeni ile etkilesim potansiyeli yliksek olan ilaglar
kullandiklari, ilaglara karsi degisken hassasiyet gdsterebilecekleri ve yasa bagiml olarak ilag
atiliminda degiskenlik olabilecegi akilda tutulmahdir. Yashlarda ilaglarin absorpsiyonunda azalma,
vicuttaki dagihminda degisme (viicuttaki yag oraninda artma ve albiminde azalmaya ikincil olarak),
karacigerde metabolize edilmesinde yavaglama ve bobreklerden atiliminda azalma
gerceklesmektedir.

Ayrica yasli hastalarin ayrintili bilgilendirmeye, destege ve karar vermede yardima ihtiyaclari
oldugu akilda tutulmaldir.
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ALGORITMA 1: EPILEPTIK NOBET AYIRICI TANISI:

On planda anormal hareketler varsa

v

v

v

v

v

Jeneralize konvulsif Dusme Gegici fokal motor Yuz kaslari ve g6z Uykuda epizodik
hareketler ataklar ataklar hareketleri olaylar
. Epilepsi . Epilepsi . Fokal motor . Parsiyel . Normal fizyolojik
- . . nobetler nébetler hareketler
. Sekonder silkinme . Kardiyovaskuler
hareketleri ile giden senkop . Tikler . Hareket . Frontal lob
) * Hareket . bozukluklari epilepsisi
Sekonder anoksik bozukluklar . Gegici
ndbetlerle ortaya gikan primer . serebral iskemi . Diger . Diger epilepsiler
kardiyak veya solunumsal ° Beyin sap, ) norolojik hastaliklar .
sorunlar spinal veya alt ekstremite . Multipl . Patolojik
sorunlari sklerozun tonik fragmenter miyoklonus
. istemsiz hareket . spazmlari
bozukluklari ve diger nérolojik : Katapleksi : Huzursuz bacak
durumlar . Metabolik sendromu
. Hiperekpleksi bozukluklar . NonREM/ REM
) o parasomniler
. Nonepileptik atak : Idyopatik dlisme )
C . Uyku apnesi
. Uykuda diger

hareket haziikliiklar

Biling,dusglince ve duysal bozukluk 6n planda ise

v

v

v

v

v

Biling kaybi Gegici fokal duysal Psisik deneyimler Agresif veya vokal Uzun konfiizyonel
ataklar ataklar ve fiig ataklari
. Senkop . Somatoduysal ataklar: . Epilepsi . Ogrenme . Akut
. epileptik Ugligune bagh ensefalopati
. Epilepsi nébet piep . Migren guelug 9 P
' i ; . Epilepsi . Nonkonviilz
. ; . ecici iskemik . ; ) SO
Kardiyak atak gee Panik atak ) ) if status epileptikus
bozukluklar ar, . ) . Istemli
. hiperventilasyon . llagla . Aralikli
. Mikro uykular tetiklenen “flashback” ;
y . Gegici vestibliler psikoz
. Panik ataklari semptomlar: . Pirmer . Gegici
. . ) . periferik duyunun kaybina bagh Alahal Aamanaoi
. Hipoglisemi vestibiiler hastalik, halisinasyon veya
. Diger nérolojik . epilepsi illizyonlar
bozukluklar . Gorsel semptolar: . Psikotik
. Nonebilentik atak . migren, haliisinasyon ve
* epitepsi dellizyonlar
. Nonepileptik

atak bozuklugu (NEAB)
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ALGORITMA 2: PAROKSISMAL ATAK YAKLASIMI

Paroksismal Olay
Ani

Kisa sireli
Sonunda normale

donus
v

Ayrintili 6yk i, fizik inceleme, gerekli incelemeler
Ozgecmis: SVO, kanser, ensefalit, kafa travmasi, febril konvulsiyon, menenijit, alkol kullanim, ilag kullanim, ilag kesilmesi
Ailede ndbet, epilepsi dykusu
Oyki:(hastadan ve olayi géren bir kisiden) Hangi durumda oldugu; tetikleyen bir neden; éncesinde, o sirada ya da
sonrasinda fiziksel ya da psisik belirtiler; mental durum degisikligi; baslangicta fokal belirtiler; yaralanma, dil isirma;
Fizik ve norolojik inceleme
Labortuvar incelemeler: kan sekeri, elektrolitler, karaciger enzimleri, magnesyum, BOS (kanser ya da enfeksiyon siiphesi
varsa); toksikoloji incelemeleri
Acil BBT: Devam eden biling degisikligi; ates; kafa travmasi; kanser dykis; antikoagulan tedavi 6ykisu; >40 yas; fokal
norolojik defisit; status epileptikus, 24 saat icinde tekrarlayan ndbetler; papil 6dem; meninjismus, ense sertligi
EEG: Mimkunse ataktan hemen sonra ya da ilk 24 saat icinde

A 4

Epilepsi nobeti disinda diigiiniilen durum
Kardiak hastalik Migren
Senkop TIA
Hipoglisemi Psikojenik nébet
Hiperglisemi Psikiyatrik bozukluk
Hareket bozuklugu
Hayir * * Evet
Epilepsi Nobeti Uygun yaklasim ve tedavi
* Evet f
Sekonder nedenler
laglar, metabolik nedenler, kafa —> | Sekonder nedenlere bagli
travmasi, enfeksiyon, alkol
Vg
Hayir

v

v

Epilepsi igin ileri
incelemeler:

MRI

Video-EEG
Fonksiyonel ¢alismalar
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ALGORITMA 3: SUPHELI (KUSKULU) NOBET

Kuskulu Nébet

Olay konusunda ilk géren hekimin bilgi toplamasi, fizik

muayene

'

Kuskulu epileptik nébet

'

Tanida kusku

'

AEiile sadece bazi 6zel
durumlarda tedavi

v

Bir epilepsi uzmanina mimkin oldugunca hizli sevk

(ENFAZLA 2 HAFTA)

v

Taninin bir uzman tarafindan gerekli incelemeler

yapilarak konmasi

v

v v

Epilepsi uzmaniya
da gereken diger
uzmana
(6r:kardiyolog)

viAnlAanAirmaA

Kuskulu

Epilepsi

Nonepileptik atak

'

leri arastirmalar ve kardiyak gibi
olasi diger nedenlerin
arastirimasi

fleri uzmanlik merkezine sevk

Kadin ve epilepsi

Uzman tarafindan
arastrrilarak epilepsi nébet
tipi ve sendromun
siniflanmasi

Tedavi

—

—p

Uzamis veya tekrarlayan

yaslilar

OZEL GRUPLAR

Ogremme 6zrli kisiler,

komorbid hastaligi olanlar gibi

ndbetler, status epileptikus
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ALGORITMA 4: NOBET SINIFLAMASI

Nobet siniflamasi

v \

EEG bulgulari fokal 6zellik gdsteriyor ise EEG bulgulari jeneralize 6zellik gdsteriyor ise
velveya velveya
Fokal ndbet 6zellikleri belirleniyor ya da tarifleniyor ise Jeneralize nobet 6zellikleri belirleniyor ya da tarifleniyor ise
| Fokal ndbet | Jeneralize ndbet
. Biling kaybi
. Gegici fokal duysal ataklar
. Psisik deneyimler
. Agresif veya vokal ataklar
. Uzun konfiizyonel ve fug ataklari
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TABLO 1: ILAE KOMiSYON RAPORU: iKTAL SEMiYOLOJi iGiN BETIMLEYiCi TERMINOLOJi
SOZLUGU (ILAE 2001).

A.GENEL TERIMLER

1.0 Semiyoloji: Belirti ve bulgularla ilgili dil bilimi dal
2.0 Epileptik Nobet: Beyindeki néronlarin, genellikle sinirh stireli, epileptik (asiri ve/veya
hipersenkron) aktivitesinin gosterisi (veya gosterileri).
3.0 iktus: Inme veya epileptik nébet gibi ani bir nérolojik olay.
4.0 Epilepsi:

a) Epileptik bozukluk: Tekrarlayici epileptik ndbetlerle nitelenen kronik bir durum.

b) Epilepsiler: Epileptik bozukluk olarak dederlendirilebilecek olan, kronik tekrarlayici epileptik

ndbetlerin géraldigd bu durumlar.

5.0 Fokal (esanlamli parsiyel): Baslangi¢c semiyolojisinin, baslangicta bir beyin hemisferinin yalniz bir
kisminin aktivasyonunu gdsterdigdi veya buna uyan bir ndbet.
6.0 Jeneralize (esanlaml gift tarafli,"bilateral”): Baslangi¢ semiyolojisinin, her iki beyin hemisferin
birden minimalden fazla tutuldugunu gésterdigi veya buna uyan bir nébet.
7.0 Konviilziyon (Sara, “convulsion”): Aslinda epilepsi ile 6zellikle ilgilenmeyen hekimler tarafindan
kullanilan bir terim. Uzun sireli veya kesik kesik olabilen, ¢cogunlukla ¢ift tarafli, asiri, anormal kas
kasilmalarinin oldugu olaylar.

B. EPILEPTIK NOBET SEMiYOLOJiSiNi BETIMLEYEN TERIMLER

Bunlar basgka turlG belirtiimedikce, nébetlerin betimleyicileridir.

1.0 Motor: Her bicimde kaslari tutar. Motor olay, kas kasilmasinda, bir harekete yol agcacak artis
(pozitif) veya azalma (negatif) biciminde olmalidir. Bagka turll belitimedik¢e, asagidaki terimler’motor
nobet” veya “ndbet” igin niteleme sifatlaridir, 6rn.” tonik motor nébet veya distonik nébet” ve tanimlari
genellikle “...ile ilgilidir” biciminde anlasilabilir.

1.1 Yalin (“Elementary”) Motor: Bir kasta veya kas kiimesinde, genellikle stereotipik olan ve evrelerle
ayristirllamayan, tek bir kasiima tipi. (Bununla birlikte, bkz. Tonik-Klonik, bir yalin motor dizi).

1.1.1 Tonik: Kas kasiimasinda birka¢ saniyeden dakikalara kadar siiren uzun sireli bir artis.
1.1.1.1 Epileptik spazm: (Eski adi infantil spazm) Ad: Genellikle myoklonik bir
hareketten daha uzun siren, fakat bir tonik motor nébet kadar uzun sureli olmayan,
yani yaklasik 1 saniye slreli, baslica proksimal kaslarda ve gévde kaslarinda ani
fleksiyon, ekstansiyon veya ekstansiyon fleksiyon karisimi. Sinirli bigimleri olabilir:
yuz burusturma, bas sallama. Epileptik spazmlar siklikla kiimelenmeler halinde
ortaya cikar.
1.1.1.2 Postiiral: Cift tarafli simetrik veya asimetrik olabilen bir postir alma
(“korunma postird” gibi).

1.1.1.2.1 Versif :Uzun sureli, zorlamali bir gbz, bas ve/veya gdévde donmesi
veya orta hattan yana kayma.

1.1.1.2.2 Distonik: Hem agonist hem de antagonist kaslarda, atetoid veya
bikilme bigiminde hareketlere ve anormal postiirlere yol agan uzun sureli
kasiimalar.

1.1.2 Miyoklonik (sifat); Miyoklonus (ad): Degisik yerlesimli (aksiyal, proksimal, distal)

kaslarda veya kas kiimelerinde ani, kisa sureli (< 100 ms), istemsiz tek veya ¢ok sayida

kasiimalar.
1.1.2.1 Negatif miyoklonik: Tonik kas aktivitesinin, 6ncesinde goérinur miyokloni
olmadan, 500 ms’den kisa bir stre kesilmesi.
1.1.2.2 Klonik: Dizenli bir bicimde 2-3/saniye frekansinda tekrarlayan, ayni kas
kimelerini tutan, uzun sireli miyoklonus. Esan: ritmik miyoklonus.
1.1.2.2.1 Jakson tipi yayilma (ad): Klonik hareketlerin tek tarafli bitisik
beden kisimlarinda yayildigini belirten geleneksel terim.
1.1.3 Tonik-Klonik: Bir tonik evreyi klonik evrenin izledigi bir dizi. Klonik-tonik-klonik
gibi gesitleri gorilebilir.
1.1.3.1 Jeneralize Tonik-Klonik nébet: (Esanl: cift tarafli tonik-klonik nébet,
Eski adi “Grand Mal” Nobeti) Ad: Beden kaslarinda, genellikle otonomik
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olaylarin eslik ettigi, cift tarafli simetrik tonik kasilma, ardindan cift tarafli
klonik kasilmalar.
1.1.4 Atonik: Bas, gdvde, ¢cene veya ekstremite kaslarini tutan, bir-iki saniye veya
daha uzun slren, éncesinde goérundr miyoklonik veya tonik olayin olmadigi, ani kas
tonusu kaybi veya azalmasi.
1.1.5 Astatik: Dik postlrin, atonik, miyoklonik veya tonik bir mekanizmayla kaybi.
Esanl:diisme ndbeti.
1.1.6 Senkron (Asenkron): Beden kisimlarinda ayni anda veya ayni hizda ortaya
¢ikan (¢ikmayan) motor olaylar.
1.2 Otomatizma: Ad: Genellikle bilin¢g bozuldugunda ortaya ¢ikan ve genellikle kisinin
sonradan hatirlayamadigi, az ¢ok es gudumlu, tekrarlayici motor aktivite. Siklikla bir istemli
harekete benzer ve ndbet dncesinde surdurilen motor aktivitenin uygun olmayan
devamindan olusabilir. Asagidaki terimler “otomatizma”y1 betimlemek igin kullanilir.
1.2.1 Agiz ve yemeyle ilgili (“Oroalimentary”): AJiz sapirdatma, dudak bizme,
cigneme, yalanma, dis gicirdatma veya yutkunma.
1.2.2 Yz ifadesiyle ilgili (“Mimetic”): Bir duygu durumu, siklikla korkuyu andiran
yuz ifadesi
1.2.3 El ve ayakla ilgili (“Manual or pedal”):
1.Cift veya tek tarfli, baslica distal kisimlari belirtir.
2. Elleriyle arama, vurma, kurcalam hareketleri.
1.2.4 El hareketleriyle ilgili (“Gestural”):
1. Kendine veya ¢evreye donik, arama veya yoklama hareketleri.
2. Konusmaya daha fazla heyecan katmak i¢in yapilan hareketlere benzer
hareketler.
1.2.5 Hiperkinetik:
1. Agirhikli olarak proksimal veya aksiyal kaslari tutarak, pedal ¢cevirme, kalca
vurma, sallanma hareketleri gibi, dizensiz ardisik balistik hareketlere yol agar.
2. Surdurilen hareketlerin hizlanmasi veya bir hareketin uygun olmayan bir
bicimde ¢abuk yapiimasi.
1.2.6 Hipokinetik: Sirdirilen motor aktivitenin genliginde ve/veya hizinda azalma.
1.2.7 Disfazik: Anlama bozuklugu, anomi, parafazik hatalar veya bunlarin karigimi
biciminde gorilen, ilgili primer motor veya duyusal yollarda fonksiyon bozulmasi
olmadan dili (lisani) tutan iletisim bozuklugu.
1.2.8 Dispraksik: ilgili motor ve duyusal sistemler saglam, anlama ve isbirligi kurma
sorunsuz oldugu halde, 6grenilmis hareketleri kendiliginden veya emirle veya taklitle
yapmay| bagaramama.
1.2.9 Jelastik (Gllme bigimindeki, “Gelastic”): Genellikle uygun duygulanim ifadesi
olmadan, gilme veya kikirdama patlamalari.
1.2.10 Dakristik (Aglama bigimindeki, “Dacrystic’): Aglama patlamalari.
1.2.11 Vokal (Ses bigimindeki, “Vocal”): Homurtu veya ¢iglik gibi, tek veya
tekrarlayici sesler ¢ikarma.
1.2.12 Verbal (S6z bigimindeki, “Verbal”): Kelimeler veya kisa cliimlelerden olusan
tek veya tekrarlayici sesler gikarma.
1.2.13 Spontane (Kendi kendine, kendiliginden, “Spontaneous”): Stereotipik, yalniz
kendini ilgilendiren ve gevresel etkilerden bagimsiz gibi gértinen.
1.2.14 interaktif (iliski bicimindeki, “Interactive”): Stereotipik olmayan, kendinden
fazlasini ilgilendiren ve gevreden etkilenen.

2.0 Motor Olmayan
2.1 Aura: Ad: Belli bir hastada, g6zlenebilir bir nébetten dnce gelen, 6znel bir ndbet olayi; tek
basina ise, bir duyusal ndbet olusturur.
2.2 Duyusal: Dis dinyadaki uygun uyaranlarin yol agmadigi bir algi yasantisi. “Nobet” veya
“aura” i¢in niteleme sifatidir.
2.2.1 Yalin (“Elemantary”): Bir primer duyu tirinu tutan, bicimlenmemis tek bir olay,
orn. somatik duyu, gérme, isitme, koku, tat, karin veya basla ilgili.
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2.2.1.1 Somatik duyusal (“Somatosensory”): Karincalanma, uyusukluk,
elektrik carpmasi duyumu, agri, hareket duygusu, hareket ettirme istegi gibi
duyumlari igerir.

2.2.1.2 Gorsel (gormeyle ilgili, “Visual”): Isik gakmasi, yanip sénen isiklar,
1sikli lekeler, basit paternler, skotomlar veya korluk.

2.2.1.3 isitsel (isitmeyle ilgili, “Auditory”): Ugultu, davul sesleri veya tek
perdeden sesler.

2.2.1.4 Kokuyla ilgili (“Olfactory”): Genellikle nahos bir koku.

2.2.1.5 Tatla ilgili (“Gustatory”): Eksi, aci, tuzlu, tali veya metalik gibi tat
duyumlari.

2.2.1.6 Epigastrik (karinla ilgili, “Epigastric”): Bulanti, bosluk, dolgunluk,
sancl, sikinti, agri ve aclik gibi karin rahatsizligi; bu duyum goégse veya
bogaza yukselebilir. Bazi olaylar ndbete bagli otonomik disfonksiyonu
yansitir.

2.2.1.7 Sefalik (basla ilgili, “Cephalic”): Goz kararmasi, karincalanma veya
bas agrisi gibi bagta olan duyum.

2.2.1.8 Otonomik: Kalp-damar, mide-barsak, terleme, sicaklik ayarlanmasi
fonksiyonlarini igeren otonomik sinir sistemi tutulumuyla uyumlu bir duyum.
(Dolayislyla, “otonomik aura”; krs. “otonomik nébet” 3.0)

2.2.2. Yagantisal (“Experiential”): illiizyon veya karisik halliisinasyon bigimindeki
duygulanim, bellek veya karigik algi olaylari; tek basina veya birkagi bir arada
olabilir. Depersonalizasyon (kendi kendine yabancilagsma, “depersonalisation”)
duygularini da igerir. Bu olaylar yasamdakine benzer 6znel niteliktedir, fakat kisi
tarafindan, yasanan baglamin disinda ortaya ¢ikmis olarak degerlendirilir.

2.2.2.1 Afektif (duygulanimla ilgili, “Affective”): Bilesenleri korku, depresyon,
seving ve (nadiren) éfkeyi icerir.

2.2.2.2 Bellekle ilgili (“Mnemonic”): Asinalik (déja vu) ve yadirgama (jamais
vu) duygulari gibi iktal dismneziyi yansitan bilesenler.

2.2.2.3 Halliisinasyon (varsani) bicimindeki (“Hallucinatory”): Gorme, isitme,
somatik duyu, koku veya tat olaylarini ilgilendiren dis uyaranlarin karsihgi
olmaksizin, karma algilarin olusmasi. Ornek: insanlarin konustugunu
“isitmek” ve “gérmek”.

2.2.2.4 illiizyon (yanilsama) bigimindeki (“lllusory”): Gérme, isitme, somatik
duyu, koku veya tat sistemlerini ilgilendiren gergek algilarin bozulmasi.

2.3 Diskognitif (bilissel bozulma bigimindeki, “Dyscognitive”): Bu terim: 1. bilis
(“cognition”) bozuklugunun agirlikli veya en gorinur 6zellik oldugu, 2. agagdidaki
bilegsenlerden ikisinin veya daha cogunun etkilendidi, veya 3. bu bilesenlerin
katlisinin belirlenemedigi olaylari betimler.

Bilisin bilesenleri:

3.0 Otonomik Olaylar

algi: duyusal bilginin simgesel kavranisi

dikkat: baslica algi veya 6devin uygun segimi

duygudurum: bir alginin uygun duygulanim anlami

bellek: algilari veya kavramlari belleme ve hatirlama yetisi

yuritme: sonugclarin kestirilmesi, se¢imi, izZlenmesi, motor aktivitenin
baslatiimasi

motor sistemle baglantilar: praksi, konusma

3.1 Otonomik Aura: Kalp-damar, mide-barsak, terleme, sicaklik ayarlanmasi fonksiyonlarini
iceren otonomik sinir sistemi tutulumuyla uyumlu bir duyum. (Dolayisiyla, “otonomik aura”;
krs. “otonomik nébet” 2.4.1.8)

3.2 Otonomik Nobet: Kalp-damar, mide-barsak, terleme, sicaklik ayarlanmasi
fonksiyonlarini iceren otonomik sinir sisteminin nesnel olarak belgelenmis ve fark edilebillir bir
fonksiyon bozulmasi.
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4.0 Somatotopik Niteleme Sifatlar
4.1 Taraf:
4.1.1 Tek tarafli (“Unilateral”): Motor,duyusal veya otonomik bir olayin tam olarak
yada tama yakin olarak bir tarafi tutmasi.
4.1.1.1 Hemi-: Diger betimleyicilere 6rnek, érn. hemiklonik.
4.1.2 Jeneralize (esanl: “cift tarafli”, “bilateral”): Motor, duyusal veya otonomik olayin
her iki tarafi minimalden daha fazla tutmasi.
Motor bilesen asagidaki gibi daha da nitelenebilir:
4.1.2.1 Asimetrik: Davranisin niceliginde ve/veya dagiliminda iki taraf
arasinda belirgin fark olmasi.
4.1.2.2 Simetrik: Bu agilardan iki taraf arasinda neredeyse esitlik olmasi.
4.2 Beden Kismi: Tutulan bdlgeyi belirtir: yani kol, bacak, yiuz ve digerleri.
4.3 Orta Hatta Yakinlik (“Centricity”): Beden eksenine yakinhidi betimler
4.3.1 Aksiyal: Boynuda icermek tzere, gévdeyi tutar.
4.3.2 Proksimal Ekstremite: Omuzdan elbilegine, kalgadan ayakbilegine kadar
tutar.
4.3.3 Distal Ekstremite: El, ayak ve/veya parmaklarin tutulumunu belirtir.
5.0 Nébet Zamani igin Niteleme ve Betimleme Terimleri
Asagidaki terimler temel kullanima uygun bigcimde (ad, sifat, fiil olarak) siralanmistir; baska tarli
belirtiimemisse sifattir.
5.1 Gegirme Sikhigi (“Incidence”): Belirli bir zaman déneminde gegirilen epileptik ndbet
sayisini veya birim zamanda gegirilen giin sayisini beliritir.
5.1.1 Diizenli, diizensiz (“Regular, Irregular”): Olaylar arasinda tutarh (tutarsiz) veya
kestirilebilir (kestirilemez, rastgele) aralar olmasi.
5.1.2 Kiimelenme (“Cluster”): a) Ad: Hastanin belirli bir débnemde (genellikle bir veya
birkac¢ giin iginde), daha uzun dénemlerdeki ortalama ndbet gecirme sikhidina gore
daha sik nobet gegirmesi.b) Fiil: Nobet gecirme sikliginin yukaridaki gibi degismesi.
5.1.3 Ortaya ¢ikarici (“Provocative”) etmen: Ad: Kronik epilepsili kisilerde nébet
gegirme sikhgini artirabilen ve epileptik olmayan kisilerde nébetlere yol agabilen,
gegici ve sporadik igsel veya digsal 6ge.
5.1.3.1 Reaktif (tepkisel, “Reactive”): Araya giren hastalik, uykusuz kalma
veya duygusal stres gibi gecici sistemik bozulmalarla birlikte ortaya ¢ikan.
5.1.3.2 Refleks: Ozgiin bir afferent uyaranla veya hastanin aktivitesiyle
uyarildigi nesnel ve tutarli bicimde kanitlanmis olan. Afferent uyaranlar yalin,
yani bigcimlenmemis (1sik cakmalari, irkilme, tek perdeden bir ses) veya
islenmis, yani bigcimlenmis olabilir. Aktivite yalin, érn. motor (bir hareket);
veya islenmis, 6rn. biligsel islev (okuma, satran¢ oynama), veya bunlarin bir
karisimi (yuksek sesle okuma) olabilir.
5.2 Uyku-Uyaniklik Durumuna Bagh (“State Dependent”): Yalnizca veya agirlikli olarak,
degisik uyuklama, uyku veya uyanma evrelerinde ortaya ¢ikan.
5.3 Katamenyal: Agirlikli olarak veya yalnizca menstriasyon déngusinin herhangi bir
evresinde ortaya ¢ikan ndbetler.

6.0 Siire: ilk ndbet gdsterilerinin, érnedin auranin baslangicindan, yasantilanan veya gdzlenen ndbet
aktivitesinin bitisine kadar gegcen zaman. Nébetin belli belirsiz sezilmesini veya nébet sonrasi
durumlari igcermez.
6.1 Status Epileptikus: Hastalarin gogunda bu tip nébetlerin blylk ¢ogunlugunun durdugu bir
sure gectigi halde, klinik agidan durma bulgularinin gérilmedigi bir nébet veya merkezi sinir
sistemi ndbetler arasindaki temel fonksiyonuna geri ddénmeden gegirilen tekrarlayici nébetler.

7.0 Siddet (“Severity”): Hasta ve gozlemciler tarafindan nébetin gok yonli bir degerlendirilmesi.
Gozlemcinin degerlendirmesinin baslica yonleri: siire, motor tutulumun genisligi, ndbetler arasinda
cevreyle bilissel etkilesimin aksamasi, birim zamanda gegirilen en yiksek nobet sayisi.

Hastanin degerlendirmesinin bagslica yonleri: yaralanmanin genisligi; ndbetin duygudurum, toplum
icindeki yasam ve is agisindan sonuglari.
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8.0 Prodrom: Nobet dncesindeki bir olay. Bir epileptik nébetin baglangicini haber veren, fakat
ndbetin bir parcasi olmayan, 6rn. yeri iyi belirlenemeyen bir duyum veya huzursuzluk gibi, 6znel veya
nesnel bir klinik degisiklik.

9.0 Postiktal (Nobet sonrasi, “Postictal”) Olay: Merkezi sinir sistemi fonksiyonunun, nébetin klinik
bulgulari bittikten sonra gorinin veya belirginlesen, gegici bir klinik anormalligi.
9.1 Taraf Beliritici (“Lateralising”) Olay (“Todd veya Bravais” Olayi): Gérme, isitme veya
somatik duyuyla ilgili ihmal olaylari da icinde olmak Uzere, hareket, konusma, somatik duyu
ve/veya butunlestirme fonksiyonlariyla ilgili herhangi bir tek tarafli postiktal fonksiyon
bozuklugu.
9.2 Taraf Belirtici Olmayan (“Non-Lateralising™) Olay: Bilis bozulmasi, amnezi, psikoz.
9.2.1 Bilis Bozulmasi: Algi, dikkat, duygudurum, bellek, ytritme, praksi, konusma
islevlerinden birini veya birgogunu tutan, bilissel basarida disus.
9.2.2 Anterograd (ileriye doniik, “Anterograde”) Amnezi: Yeni bilgi belleme
becerisinde aksama.
9.2.3 Retrograd (geriye doniik, “Retrograde”) Amnezi: Daha 6nce bellenmis
bilgiyi hatirlama becerisinde aksama.
9.2.4 Psikoz: Uyanik bir kiside dis dinyanin yanlis yorumlanmasi; duygudurum ve
topluma katilmayla ilgili diistince bozuklugunu igerir.
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TABLO 2: ANAHTAR TERIMLERIN TANIMLARI

Epileptik nobet tipi: Tek bir patofizyolojik mekanizmayi ve anatomik dayanagi temsil ettigine
inanilan bir nébet olayi. Bu etyoloji, tedavi ve prognoz agisindan anlamlari olan bir tani birimidir (yeni
kavram).

Epilepsi sendromu: Farkl etyolojileri olan tek bir epilepsi durumunu tanimlayan belirtiler ve bulgular
bltlinu. Yalniz nébet tipinden baska seyler de icermelidir; dolayisiyla, érnegin tek basina frontal lob
ndbetleri bir sendrom olusturmaz (degistiriimis kavram).

Epilepsi hastalig:: lyi tanimlanmis, 6zgiin tek bir etyolojisi olan bir patolojik durum. Dolayisiyla,
progresif myoklonik epilepsisi bir sendromdur, fakat Undverricht-Lundborg bir hastaliktir (yeni
kavram).

Epileptik ensefalopati: Epileptik anormalliklerin beyin islevindeki progresif bozulmaya katkida
bulunduguna inanilan bir durum (yeni kavram).

lyi huylu epilepsi sendromu: Kolaylikla tedavi edilen veya tedavi gerektirmeyen ve sekelsiz iyilesen
epileptik ndbetlerle nitelenen bir sendrom (agiklik kazandiriimis kavram).

Refleks epilepsi sendromu: Biitiin epileptik ndbetlerin duyusal uyaranlarla ortaya cikarildigi bir
sendrom. Kendiliginden nobetlerin de eslik ettidi fokal ve jeneralize epilepsi sendromlarinda ortaya
cikan refleks nébetler, ndbet tipleri olarak listeye konmustur. Mutlaka epilepsi tanisi gerektirmeyen
durumlarda da refleks nébetler ortaya cikabilir. Ates veya alkol yoksunlugu gibi baska 6zel
durumlarda ortaya ¢ikan ndbetler refleks nébet degildir (degistiriimis kavram).

Fokal nébetler ve sendromlar: Parsiyel ndbetler ve lokalizasyonla iligkili sendromlar yerine kullanilir
(degistiriimis kavram).

Basit ve kompleks parsiyel epileptik ndbetler: Bu terimler artik 6nerilmemektedir ve yerlerine
yenisi konmamistir. Nébete bagh biling bozulmasi tek tek ndbetler i¢in uygun bulundugunda
betimlenecek, fakat 6zgin ndbet tiplerini siniflamakta kullaniimayacaktir (yeni kavram).

idiyopatik epilepsi sendromu: Altinda yapisal bir beyin lezyonu veya baska nérolojik belirti ve
bulgular olmaksizin, sadece epilepsi olan bir sendrom. Bulgularin genetik oldugu éngoérilmektedir ve
genellikle yasa bagimlidir (degistiriimemis kavram).

Semptomatik epilepsi sendromu: Epileptik nébetelere bir ya da bir ¢cok yapisal beyin lezyonunun
yol actigi bir sendrom (degistirimemis kavram).

Olasi epilepsi sendromu: Semptomatik olduguna inanilan, fakat bir etyolojinin belirlenmedigi
sendromlari tanimlamakta kullanilan, kriptojenik terimiyle es anlamli, ancak ona tercih edilen terim
(yeni kavram).
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TABLO 3: EPILEPTIK NOBETLI VE EPILEPSILI BIREYLER iGiN ONERILEN TANI SEMASI.

Epileptik ndbetler ve epilepsi sendromlari, standartlastirilmig terminoloji kullanan bir sisteme goére
betimlenmeli ve siniflanmali ve bu sistem, epilepsi tanisinin asagidaki pratik ve dinamik yonlerini gz
onlne alacak bigimde, yeterince esnek olmalidir.
1. Bazi hastalara bilinen bir sendrom tanisi konamaz.
2. Yeni bilgi edindik¢e ndbet tipleri sendromlar degisir.
3. Nobet fenomenolojisinin tam ve ayrintili betimlenmesi her zaman zorunlu degildir.
4. Ozgiil amaglar (6rnegin iletisim ve 6gretim; tedavi denemeleri; epidemiyoloji arastirmalar;
cerrahi adaylarinin secgimi; genetik belirlemeler) icin bir gok siniflama semasi tasarlanabilir ve
tasarlanmalidir.

TABLO 4: NOBET SIKLIGI

e Gunluk: Gunde bir ya da daha fazla nébet varligi.

e Surekli: Glinde bir nébetten az, ancak son alti ay iginde en az bir ndbet. Surekli paternin son 6 ay
oncesindeki ddnemde de mutlaka tanimlanabiliyor olmasi gereklidir.

* Nobetsiz ya da Seyrek: 6 ayda birden az sayida nébet varligi. Bu hastalar ikiden fazla nébet
gecirmis olmalidirlar, ve son ndbetlerini 6 aydan 6nce gecirmis olmalari gereklidir.

« Belirsiz: Nobet sikligi belirsiz diyebilmek igin su kosullar gereklidir:

Noébet sikhdi bilinmeyen hastalar,

Yeni baslangi¢li epilepsi,

Nobetleri iyi kontrol edilen bir hastada;

= ilag degisimi ya da azaltiimasi sonucu nobet ortaya ¢ikmasi,

= Provoke edici nedenlerin varliginda; uykusuzluk, alkol alimi, hipoksi, kemoterapi
v.b,

Epilepsi cerrahisi sonrasinda 6 aydan az bir stredir takip edilen hastalar
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TABLO 5: EPILEPTIK NOBETLERIN KLINIK VE ELEKTROENSEFALOGRAFIK

SINIFLAMASI, (ILAE, 1981).

I: Parsiyel Nobetlerin Siniflamasi

Klinik Nébet Tipi

iktal EEG Bulgulari

interiktal EEG
Bulgulari

A. Basit parsiyel nébetler (biling kaybi yok)

1. Mindr belirtilerle giden

a) llerleme olmayan motor nébetler

b) llerleyen motor nébetler (Jacksonien)

c) Versif

d) Postural

e) Fonatuar (vokalizasyon ya da konusmanin durmasi)

2. Somatosensoryel ya da 6zel duyusal belirtilerle giden (basit
hallusinasyonlar; ignelenme, 1sik gakmalari, vizilti v.b)

a) Somatosensoriyel

b) Gorsel

c) Isitsel

d) Koku

e) Tat

3. Otonomik belirti ve bulgularla giden (epigastrik his, solukluk,
terleme, kizariklik, piloereksiyon, pupilla dilatasyonu)

4. Psisik belirtilerle giden (yiksek serebral fonksiyonlarin bozulmasi);
bu belirtiler biling bozulmaksizin nadiren gorulirler ve gok daha sik
olarak kompleks parsiyel ndbetler olarak deneyimlenirler.

a) Disfazik

b) Dismnezik (deja vu, jamais vu)

c) Bilissel (zaman duyusunun bozulmasi, rilya durumu)

d) Affektif (korku, kizginlik v.b)

e) llliizyonlar (makropsi v.b)

f) Yapilanmis halliisinasyonlar (muzik, gériintl v.b)

ligili kortikal temsil alaninin
Uzerinden baslayan
kontrlateral fokal desar;j

Fokal kontrlateral
desarj

B. Kompleks parsiyel nébetler (biling kaybi ile birlikte; bazen basit
parsiyel bulgularla baglayabilir)

1. Basit parsiyel baslangi¢ sonrasinda bilincin kaybolmasi

a) Basit parsiyel 6zellikleri (A.1-4.) takiben biling kaybi

b) Otomatizmalarla birlikte

2. Baslangigta biling kaybinin olmasi

a) Sadece biling kaybinin varligi

b) Otomatizmalarla birlikte

Unilateral ya da siklkla
bilateral desarjlar temporal
ya da frontotemporal
boélgelerde focal ya da diffiz

Unilateral ya da
bilateral genellikle
asenkron fokds;
genellikle
temporal ya da
frontal bolgelerde

C. Sekonder jeneralize ndbetlere (jeneralize tonik-klonik, tonik ya da
klonik) dénlsen parsiyel ndbetler

1. Basit parsiyel nébetlerin (A) jeneralize nébetlere doniismesi

2. Kompleks parsiyel nébetlerin (B) jeneralize ndbetlere donlismesi

3. Basit parsiyel ndbetin kompleks parsiyel nébete daha sonra
jeneralize nébete dénlismesi

Yukaridaki desarjlarin hizla
sekonder bilateral jeneralize
olmasi

Il: Jeneralize Nobetlerin Siniflamasi (Konviilzif veya Non-konviilzif)

Klinik Nébet Tipi iktal EEG Bulgulari

interiktal EEG

Bulgulari
A. 1. Absans ndbetleri Genellikle regiiler ve simetrik, 3 Hz Zemin
a) Sadece biling kaybi ile frekansinda ancak 2-4 Hz'de olabilen diken- aktivitesi
b) Hafif klonik bilesenle yavas dalga kompleksleri ve bazen de ¢oklu genellikle
birlikte diken yavas dalga kompleksleri; tim bu normaldir,
c) Atonik bilesenle birlikte anormallikler bilateraldir. ancak diken
d) Tonik bilesenin birlikte ve diken-
B ot ik yavas dalga
desarjlar gibi
paroksismal

anormallikler
g6rilebilir; bu
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aktivite

genellikle
regller ve
simetriktir.

2. Atipik Absans

Asagidaki gibi tipleri olabilir

a) Tonls degisiklikleri A.1’den
daha belirgindir.

b) Baslangici ve bitisi ani degildir.

EEG daha heterojendir: irregiiler diken ve yavas dalga
kompleksleri, hizli aktivite ya da dider paroksismal
aktiviteler gorulebilir, anormallikler bilateraldir ancak
siklikla irregller ve asimetriktir.

Zemin aktivitesi
genellikle
anormaldir; diken
ve diken-yavas
dalga
kompleksleri gibi
paroksismal
aktiviteler siklikla
irreguler ve
asimetriktir.

B. Myoklonik Nébetler

Myoklonik atimlar (tek ya da ¢oklu)

Coklu diken-dalga ya da bazen diken-dalga veya keskin-
yavas dalgalar

iktal EEG'dekine
benzer

C. Klonik Nobetler

Hizli aktivite (sn’de 10 Hz veya lizeri) ve yavas dalgalar;
nadiren diken-dalga desarjlari.

Diken-dalga ya
da coklu diken-
dalga desarjlari

D. Tonik Nobetler

Dusuk voltajh, hizli aktivite ya da frekansin azalip
amplitidan arttigi 9-10 Hz'in UGzerinde hizli bir ritm.

Bazen asimetri
gosteren, az ya
da ¢ok ritmik
keskin-yavas
dalga desarijlari;
zemin aktivitesi
genellikle yasa
g6re anormal

E. Tonik-klonik Nobetler Tonik faz sirasinda azalan frekans ve artan amplitiddeki Coklu diken-
10 Hz ve Uzerindeki ritm klonik faz sirasinda yavas dalga, diken-
dalgalarca kesintiye ugratilir. dalga ya da

bazen keskin-
yavas dalga
desarijlari

F. Atonik (astatik) Nobetler Coklu diken-dalga, dusik ya da gok dugsik amplitidit Coklu diken-

Yukaridaki nébet tipleri ile birlikte de (flat) hizli aktivite. yavas dalga

gortlebilir ( 6rn; B ve F ya da B ve D)

lll: Siniflandirilamayan Nobetler (Yetersiz klinik Bilgi)
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TABLO 6: EPILEPSILERIN VE EPILEPTIK SENDROMLARIN SINIFLANDIRILMASI (ILAE 1989)

I. Lokalizasyona bagl ( fokal,parsiyel) epilepsiler ve sendromlar
1.1. idyopatik (yasa bagh baslangig)

Sentrotemporal dikenli iyi huylu gcocukluk ¢agi epilepsisi

Oksipital paroksizmli cocukluk ¢agi epilepsisi

Primer okuma epilepsisi

1.2.Semptomatik

Temporal lob epilepsisi

Frontal lob epilepsisi

Parietal lob epilepsisi

Oksipital lob epilepsisi

Cocukluk caginin kronik progresif epilepsia parsiyalis kontinuasi (Kojewnikow’s sendromu)
Spesifik faktorlerle uyarilan nébetlerle karakterize sendromlar

1.3. Kriptojenik

Il. Jeneralize epilepsiler ve sendromlar

2.1. idyopatik (yasa bagl baslangig-yas sirasina gore siralanmistir)
Iyi huylu ailesel yenidogan konviilziiyonlari

Iyi huylu yenidogan konviilziiyonlari

Sut cocuklugunun iyi huylu miyoklonik epilepsisi

Cocukluk cagi absans epilepsisi (piknolepsi)

Juvenil absans epilepsisi

Juvenil miyoklonik epilepsi (impulsif petit mal)

Uyanirken gelen grand mal nébetli epilepsi

Diger jeneralize idyopatik epilepsiler

Belirli aktivasyon ydntemleriyle uyarilan epilepsiler

2.2. Kriptojenik veya semptomatik (yas sirasina gore)
West sendromu (infantil spazmlar, Blitz-Nick-Salaam Kraempfe)
Lennox-Gastaut sendromu

Miyoklonik astatik nobetli epilepsi

Miyoklonik absansl epilepsi

2.3. Semptomatik

2.3.1. Nonspesifik etyoloji

Erken miyoklonik ensefalopati

Erken infantil epileptik ensefalopati (Supression-burst ile niteli)
Diger semptomatik jeneralize epilepsiler

2.3.2. Spesifik sendromlar

lll. Fokal veya jeneralize olduklari belirlenemeyen epilepsiler

3.1. Jeneralize ve fokal konviilziiyonlu epilepsiler

Yenidogan konvulziyonlari

Sit gocugunun agir miyoklonik epilepsisi

Yavas dalga uykusu sirasinda devamli diken-dalgal epilepsi

Edinsel epileptik afazi (Landau-Kleffner sendromu)

Diger belirlenemeyen epilepsiler

3.2. Jeneralize veya fokal konviilziiyon 6zelligi belirlenemeyen epilepsiler

Jeneralize tonik-klonik nébetleri olan ancak klinik ve EEG bulgulari jeneralize ya da fokal epilepsi
ayriminda kesin bilgi vermeyen tum olgular (uykuda jeneralize tonik-klonik ndbet gibi) bu gruba
girer.
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IV. Ozel sendromlar

4.1. Duruma baglh nobetler (Gelegenheitsanfaelle)
Febril konvilztyonlar

izole ndbet veya izole status epileptikus

Akut metabolik veya toksik nedenlere bagli nébetler

29



TND

TABLO 7: SEMIYOLOJIK NOBET SINIFLAMASI (SSC)

.0

» Aura
e Somatosensoryel aura (a)
« Isitsel aura (a)
* Koku aurasi
e Gorsel aura (a)
e Gustatuar aura
e Otonomik aura (a)
e Abdominal aura
e Psisik aura
» Otonom bulgulu ndbet (a)
» Dialeptik ndbet (b)
» Tipik dialeptik ndbet
+ Motor nébet (a)
» Basit motor nébet (a)
=  Myoklonik nébet (a)
= Epileptik spazm (a)
= Tonik-klonik nébet
= Tonik nébet (a)

B3

B3

Klonik nobet (a)
Versif ndbet (a)

» Kompleks motor nébet (b)
=  Hipermotor nébet (b)
= Otomotor ndbet (b)
= Jelastik nobet

>

Ozel Nébetler
e Atonik nbbet (a)
* Hipomotor ndbet (b)
*  Negatif myoklonik ndbet (a)
»  Astatikndbet
* Akinetik ndbet (a)
» Afazik nébet (b)

o
*

o
*

% Paroksismal olay

(a) Soll/ sag/ aksiyal/ jeneralize/ bilateral asimetrik
(b) Sol hemisfer/ sag hemisfer
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ALGORITMA 5: iLK TEDAVIYE BASLAMA.

iIk ndbette incelemelere baslamadan AEI

baslanmasi
Nobet sikligi ve siddeti
Norolojik ve fizik inceleme
Kiginin yagsam sekline baghdir

24 saatiginde birden fazla ndbet

Hayir

' MNE

Tek, komplike olmayan ve yeni
baglayan nébette incelemeler

tamamlanmadan ilaca
baglamayn

Asagidakilerden herhangi birisi varsa
24 saatiginde birden fazla nébet
Kalici fokal nérolojik sekel
Guvenlik ve sosyal nedenler
Status epileptikus

Hayir /

\ Evet

Metabolik bir neden ya da alkol
keslime sendromu degilse
baslayin

Néroloji uzmaninin oldugu bir
hastaneye ydnlendirin
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ALGORITMA 6: NOBET iZLEMi ALGORITMASI

Anahtar sorular: (Her kontrolde sorulmasi gerekenler)

Nobet sikhg
En son nobet tarihi

Nobet sinflamasinin gézden gegirilmesi

lag yan etkileri

Nobet 6zelliklerinin gdzden gegirilmesi

Evet

Nobetsiz

Hayir

v

yan etkiler

Tolere edilemeyen

Evet

ilag toksisitesi
ilag etkilesimi

* Hayir

AEi diizeyi yeterli mi?

Dogru ila¢ tolere edilebilir en
yuksek doza ¢ikartildi mi?
Gin icinde daha sik araliklara
bolindi mii?

Varolan tedaviye
devam edilmesi

Nobet sinflamasi gézden
gegirildi mi?

Belirli araliklarla kontrollere
cagirmak

ilag yan etkilerini iZe

AEi diizeyi, tam kan sayimi,
KCFT yilda en az2 kez

CBZ ve OXC alanlarda Na izle
Uzun siire AEl alanlarda
osteoporozu izle

Depresyon, anksiyete ve uyku
bozukluklar ydninden
degerlendir

Evet Hayir

v

En az2 yildir nébetsizise ilag
kesmeyi hasta ile tartis

AEIl diizeyi bak

EEG

AEi kesme karari alindiysa AEi en az
2-3 ayarasinda kes

Hayir

\ 4

Hasta uyumu
iyi mi?

AEi dozunu yeterli
dizeye cikart

Tolere edilebilir en
yuksek doza ¢k

Evet Daha sik araliklarla ver

o |
-

=

Psikiyatri
konsultasyonu

Hasta ile gérigsme

3 aydaha ndbet ve ilag
dizenlemesine devam
edip epilepsi merkezine
yonlendir
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TABLO 8: NOBET TiPiNE GORE ILAG SECENEKLERI (ilaglar alfabetik siraya gére dizilmistir)

Nobet Tipi

ilk Segenek llaglar

Diisiiniilebilinecek Diger
llaglar

Kaginilmasi Gereken llaglar

(Nobetleri Arttirabileceginden)

Jeneralize Tonik Fenitoin Asetazolamid Klobazam & Tiagabin &
Klonik Fenobarbital® Klonazepam Vigabatrin
Karbamazepin®
Lamotrijin®
Levetirasetam®
Okskarbazepin Primidon®©
Topiramat®®
Valproat sodyum
Absans Etoslksimid Klobazam & Klonazepam Fenitoin®
Lamotrijin® Topiramat® Gabapentin
Valproat sodyum Karbamazepin®
Okskarbazepin®
Tiagabin &
Vigabatrin
Myoklonik Lamotijin Klobazam & Fenitoin®
Levetirasetam® Klonazepam Gabapentin
Topiramat®® Pirasetam Karbamazepin®
Valproat sodyum Okskarbazepin®
Tiagabin £
Vigabatrin
Tonik Lamotrijin® Asetazolamid Karbamazepin®
Topiramat® Fenitoin® Okskarbazepin®
Valproat sodyum Fenobarbital®
Klobazam &
Klonazepam
Levetirasetam
Primidon®¢
Atonik Lamotrijin® Asetazolamid Fenobarbital® Fenitoin®
Topiramat® Klobazam & Karbamazepin®
Valproat sodyum Klonazepam Okskarbazepin®
Levetirasetam
Primidon®¢

Fokal (Sekonder
Jeneralizas-Yon
Olsun Veya
Olmasin)

Fenitoin® Fenobarbital®
Karbamazepin®
Lamotrijin®
Levetirasetam
Okskarbazepin®®
Topiramat*®

Valproat sodyum

Asetazolamid Gabapentin
Klobazam & Klonazepam
Primidon®¢

Tiagabin &

A Karaciger Enzim Indiikleyici AEI
® Metinde Gegen Durumlarda Kullanilabilinir
¢ Barbtirat Isteniyorsa Fenobarbital Daha Once DusUnilmelidir. Fenobarbital Ve

Levopropylhexedrin Birleseninden Olugan Maliasin Ulkemiz Ve Bazi Avrupa Ulkelerinde Fenobarbital
Olarak Kullanilr.

P Cocuklarda Infantlarin Agir Myoklonik Epilepsisinde
B Tirkiye'de Lisansh Degil
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TABLO 9: EPILEPSi SENDROMUNA GORE iLAG SEGENEKLERI (ilaglar Alfabetik Siraya Gore

Dizilmistir)
Epilepsi Sendromu ilk Segenek llaglar Diger llaglar Kaginilmasi Gereken llaglar
(Nobetleri
Arttirabileceginden)
Cocukluk ¢agi absans epilepsisi Etosuksimid Levetirasetam Fenitoin®
Lamotrijin® Topiramat? Gabapentin
Valproat sodyum Karbamazepin®
Okskarbazepin®
Tiagabin &
Vigabatrin
Juvenil absans epilepsi Lamotrijin® Levetirasetam Fenitoin®
Valproat sodyum Topiramat® Gabapentin
Karbamazepin®
Okskarbazepin®
Tiagabin &
Vigabatrin
Juvenil myoklonik epilepsi Lamotrijin® Asetozolamid Fenitoin®
Levetirasetam Klobazam Gabapentin
Topiramat® Klonazepam Karbamazepin®
Valproat sodyum Okskarbazepin®
Tiagabin &
Vigabatrin
Yalnizca jeneralize tonik klonik Lamotrijin® Asetozolamid Tiagabin &
nobetle giden idyopatik epilepsi Levetirasetam Fenitoin® Vigabatrin
Karbamazepin® Fenobarbital®
Topiramat®*® Klobazam &
Valproat sodyum Klonazepam
Okskarbazepin®
Primidon?®

epilepsi

Karbamazepin®
Okskarbazepin®®
Valproat sodyum

Sultiam®
Topiramat®

Fokal epilepsiler: Fenitoin® Asetazolamid
Kriptojenik,semptomatik Karbamazepin® Fenobarbital®
Lamotrijin® Klobazam &
Levetirasetam Klonazepam
Okskarbazepin® Primidon®°
Topiramat®*® Tiagabin &
Valproat sodyum
Infantil spazm Steroid Klobazam & Karbamazepin®
Vigabatrin & Klonazepam Okskarbazepin®
Nitrazepam
T opiramat?®
Valproat sodyum
Sentrotemporal dikenli iyi huylu Lamotrijin Levatirasetam

Oksipital paroksismlerle giden iyi
huylu epilepsi

Lamotrijin ®
Karbamazepin®
Okskarbazepin®®
Valproat sodyum

Levatirasetam
Topiramat®

infantlarin agir myoklonik

Klobazam &

Levatirasetam

Karbamazepin®

epilepsisi Klonazepam Stiripentol © Lamotrijin
Topiramat®® Okskarbazepin®
Valproat sodyum Vigabatrin

Uykuda siiregiden diken dalgali Etosiiksimid Klobazam | Levetirasetam Karbamazepin®

epilepsi E Topiramat® Okskarbazepin®
Klonazepam Vigabatrin
Lamotrijin ®
Steroidler®
Valproat sodyum

Lennox-Gastaut sendromu Lamotrijin ® Klonazepam Karbamazepin®
Topiramat*® Levetirasetam Okskarbazepin®
Valproat sodyum EtosUksimid

Klobazam &

Landau-Kleffner sendromu Lamotrijin ® Levetirasetam Karbamazepin®
Steroidler® Topiramat® Okskarbazepin®
Valproat sodyum

Myoklonik astatik epilepsi Klobazam & Lamotrijin Karbamazepin®
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Klonazepam Levetirasetam
Topiramat®®
Valproat sodyum

Okskarbazepin®

@ Kkaraciger enzim indiikleyici AEi

® daha 6nce metinde sayfa ... da gegen durumlarda kullanilabilinir
¢ barbitirat isteniyorsa fenobarbital daha 6nce disunulmelidir.

¢ steroidler: prednizolon veya ACTH (adrenokortikotropik hormon)
¢ Tirkiye'de lisansh degil

Antiepileptik ilaglarin kisaltmalari:
Asetozolamid:

Etosuksimit: Ethosuximide (ETX)
Diazem: Diazepam (DZP)
Felbamat: Felbamate (FBM)
Fenitoin: Phenytoin (PHT)
Fenobarbital: Phenobarbital (PHB)
Gabapentin: Gabapetine (GBP)
Klobazam: Clobazam

Klonazepam: Clonazepam
Lamotrijin: Lamotrigine (LTG)
Levetirasetam: Levetiracetam (LEV)
Karbamazepin: Carbamazepine (CBZ)
Midazolam: Midazolam (MD2Z)
Okskarbazepin: Oxcarbazepine (OXC)
Pirimidon: Pirimidone (PRM)
Pregabalin: Pregabaline

Tiagabin: Tiagabine (TGB)
Topiramat: Topiramate (TPM)
Vigabatrin: Vigabatrine (VGB)
Valproat sodyum: Valproate (VPA)
Zonisamid: Zonisamide (ZNS)
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Tablo 11: ilag yan etkileri

ilag

Yan etkiler

Asetozolamid

i§tah5|zllk, depresyon, ekstremitelerde karincalanma hissi,
¢ok idrar, susama hissi, basagrisi, basdénmesi, yorgunluk,
irritabilite, dalginlik

Etosiiksimid

Hafif ve gogu zaman gegici yan etkiler, basagrisi , dalginlik,
bulanti, kilo kaybi, irritabilite gibi.

Fenitoin*

Deri dokuntusu gibi hipersensitivite reaksiyonu. Sik gorilen
yan etkiler olarak dalginlik, dengesizlik, konusmada pelteklik
(bunlar daha ¢ok doza bagli). Nadiren yizde kabalagsma, dig
eti blyumesi, killanma. Folik asit eksikligine bagl anemi gibi
kan tablosuna olan yan etkiler olabilir. Kaslarda seyirme,
nadiren diskineziler, tremor, mental konflizyon rapor
edilmistir.

Fenobarbital *

Dalginlik, uykululuk, mental depresyon

Gabapentin

Uykululuk ve basdénmesi , yorgunluk sik yan etkilerindendir.
Basagrisi da rapor edilmistir.

Karbamazepin*

Allerjik cilt dokintuleri, Urtiker olabilir. Gérme bulanikhgi, cift
goérme, bulanti, dengesizlik olabilir. Baslangig dozu yiksek
tutulup birden verilirse bu yan etkiler daha da sik goérdlar.

Klonazepam

Uykululuk, yorgunluk olabilir. Bunlar genellikle gegicidir, doz
azaltilmasina cevap verir. Uzun sireli tedavide bazi
epilepsilerde ndbet siklidini arttirabilir.

Lamotrijin

Tedavinin ilk 8 haftasinda ortaya ¢ikan cilt doklntusu (ilag
kesilmesiyle kaybolur).Dalginlik, gift gorme, basdénmesi,
basagdrisi, uykusuzluk, yorgunluk, ajitasyon, konflizyon,
hallusinasyonlar ve hipersensitivite reaksiyonu sirasinda
ates diger rapor edilen yan etkilerdendir.

Levatirasetam

Basdonmesi, somnolens en sik rapor edilen yan etkilerdir.
Irritabilite, uykusuzluk, dengesizlik, tremor, basagrisi ve
bulanti da olabilir.

A

Okskarbazepin

Sik gérilen yan etkiler diplopi, basagrisi, ve bulantidir. Ciltte
dokiintl, dengesizlik, ve konfiizyon da olabilir.

Primidon* Dalginlik ve ilgisizlik, 6zellikle tedavinin baslangicinda, sik
gorilen yan etkilerdendir. Cok nadiren ilag kesilmesini
gerektirebilen idiosinkratik reaksiyonlar olabilir.

Pirasetam % 1-3 hastada kilo alimi, uykusuzluk veya uykululuk,

sinirlilik, depresyon, diare veya dokintu gibi yan etkiler
goralebilinir.

Valproat sodyum

Sedasyon ve tremor olabilir. Gegici sag dokulmesi — ki cogu
zaman doza bagli- rapor edilmistir. 6 ayda geri gelir. Kilo
alimi olabilir. Cok nadiren ciddi karaciger etkilenmesi olabilir.
Yine nadiren pankreatit ve ensefalopati olabilir. Karaciger
testleri degismeden amonyak ytksekligi olabilir. Gegicidir.
llag kesilince diizelebilen kan diskrazileri olabilir. Amenore
ve adet dizensizlikleri yapabilir. Gebelikte alindiginda fétal
malformasyon riski ylUksektir.

Topiramat

Basagrisi, uykululuk, basdénmesi, paresteziler kilo kaybi
olabilir. Bébrek tasi riskini arttirir. Hafiza, disinme,
konsantrasyon giiglUkleri yapabilir. Tedavinin ilk baslangi¢
ayinda akut glokom —kirmizi g6z veya akut miyopi ile
kendini gésteren - gibi gbze ait de yan etkileri vardir.

Vigabatrin

Somnolens sik gordlir. Bulanti, ajitasyon, agresyon,
irritabilite depresyon siktir. Nadiren psikoz bildirilmistir.
Tedaviden aylar, yillar sonra ortaya gikabilen ve vakalarin
Ucte birinde olan gérme alan defektleri bildirilmistir.

#karaciger enzimlerini indUkleyen ilaglar
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Tablo 12: Status epileptikus tedavisi

Status epileptikusa genel yaklagim ve tedavi protokolii

1. Hava yolu, solunum ve dolasim gibi yasamsal fonksiyonlari saglayin (ABC)

2. Oral/nazal maske ile oksijen verirken, bir yandan entiibasyon ve mekanik ventilasyon ihtiyacini
degerlendirin

3. Uygun damar yolu agin, gerekli diagnostik ve destek amacli kan testleri icin kan ornegi alin
(glukoz, Ure, elektrolitler, transaminazlar, kan gazlari, AEI diizeyleri ve toksisite taramasi)

4. Hasta hipoglisemikse, diabeti biliniyorsa, SE nedeni heniz bilinmiyorsa
eriskin> 50 ml glukoz %50 ve 250 mg Thiamin IV
cocuk—> 2 mi’kg %25 glukoz verin

5. Nobet kontroll

A. Birinci se¢enek: Benzodiazepin®
Diazepam*: 0.2 mg/kg IV, 5 mg/dk, toplam doz 20 mg
Lorazepam: 0.1 mg/kg IV, 2 mg/dk, toplam doz 10 mg**
Klonazepam: 0.01-0.02 mg/kg 1V, 0.5 mg/dk, toplam doz 4 mg
Gerekirse 5 dakika sonra bir kereye mahsus olmak (izere bir doz daha tekrarlanabilir.
Maksimum 30 mg.
Diazepam nébetleri durdurursa bile tekrari 6nlemek igin fenitoin verin
Tekrarlayan dozlarda solunum depresyonu agisindan dikkatli olun

B. Nobetler devam ediyorsa:
Fenitoin: 18-20 mg/kg IV, eriskin <50mg/dk, yash <25 mg/kg, cocuk <1mg/kg/dk
Fosfenitoin*: 15-20 mg/kg 1V, erigskin <150 mg/dk, cocuk<3mg/kg/dk**
Nébetler devam ediyorsa 5 mg/kg daha ek doz verilebilir (maksimum doz: 30 mg/kg)
Infiizyon sirasinda kardiyak monitorizasyon yapin
Hipotansiyon ya da aritmi gelisirse inflizyonu durdurun veya infiizyon hizini yavaslatin
Fenitoin uygulanmasinda infiizyon sivisi olarak serum fizyolojik soliisyonu kullaniimasi
gerekir, fenitoinin glukoz iceren solusyonlarda ¢bker ve damar i¢i nekrozlara yol
acabilir.

C. Nobetler devam ediyorsa:
Fenobarbital: 20 mg/kg IV (100 mg/dk),
Valproat: 15 mg/kg IV bolus(minimum 5 dakika), 1 mg/kg/saat IV perflizyon
Bu asamada apne riski yiiksek olacagindan entiibasyon ve mekanik ventilasyon igin
hazirlanin

D. Nobetler hala devam ediyorsa direncli SE olarak ele alin
Hastay! entibe edin, mekanik ventilator ile solunumu saglayin
Thiopental: yavas bolus 3-5 mg/kg IV, 1-5 mg/kg/saat ya da
Propofol: yavas bolus 1-2 mg/kg IV, 2-5 mg/kg/saat ya da
Midazolam™*: yavas bolus 0.1-0.2 mg/kg, 0.03-0.06 mg/kg/saat
Doz titrasyonunu klinik nébetsizlik ve/veya EEG’de burst supresyon paterninin
izlenmesine gére yapin
Bu sirada kan basincini monitorize edin, inflizyon hizini azaltarak ve/veya sivi ve
vazopresOr ajanlarla hipotansiyonu dlizeltin

E. Nobetler hala devam ediyorsa
Lidokain: 2-3 mg/kg IV bolus (<50mg/dk), 3 mg/kg/saat
izofloran: tidal volimiin %0.8-3'ii konsantrasyonunda inhalasyon yolu ile
Ketamin: 2 mg/kg IV bolus, 10-50 mg/kg/dk IV perfuzyon

F. Eger hasta epileptik ve dncesinde AEI kullaniyorsa nazogastrik sonda ile kullandigi AEI
verin

G. Elektrografik nébetleri takip edin

Klinik olarak nébet durduktan sonra 1-2 saat daha EEG monitorizasyona devam edin,
devamli _monitorizasyon yapilamiyorsa sonraki her 2 saat icin de 30ar dakika EEG
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incelemesi yapin. Bu siire iginde kas gevsetici uygulamayin

H. Nobetler durduktan 12 saat sonra midazolam/thiopentali kesin ya da propofolu
azaltmaya baslayin

Bu dénemde de EEG monitorizasyonuna devam edin. Nébetler tekrarlarsa infiizyona tekrar
baslayin, 12-24 saat, eger hasta hala cevapsizsa daha uzun araliklarla bu basamagi
tekrarlayin

Ayrica bu slireg iginde altta yatan neden ve tetikleyen faktér mutlaka arastirin ve tedavi
edin#

Yine bu siireg iginde hipotansiyon, hipertermi, rabdomiyoliz gibi komplikasyonlar geligirse
tedavi edin
I. Entlbasyon sirasinda ndromuskuler blok yapan ajanlardan mumkin oldugunca

kaciniimalidir. Kas aktivitesinin durdurulmasi nébetleri tanimayi glglestirdiginden kisa etki sureli
vekuroniyum (0.1 mg/kg) tercih edilmelidir. Gerektiginde neostigmin (50-70 mikrog/kg)
ndéromuskuler blokaji geri gevirmede kullanilabilir.
*: rektal diazepam, bukkal, sublingual ya da intranazal ya da IM midazolam, IM fosfenitoin
**: Turkiye'de bulunmayan ilaglar
#: Direncli SE’de 18 aydan kuguk ¢ocuklarda ve izoniazid intoksikasyonu duslnulen erigkinlerde
pridoksin verilmelidir.
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ALGORITMA 7: COCUKLARDA STATUS EPILEPTIKUSUN TEDAVISI

Hava yolu Solunum Dolagim

Yuksek akimli oksijen verin
Kan sekerine bakin
Epileptik ndbet tanisini kesinlestirin

DAMAR YOLU AGIK DAMAR YOLU AGIK DEGIL
1. *LORAZEPAM 0.1 mg/kg IV 1. DIAZEPAM 0.5 mg/kg rektal
(En az 30-60 i’de uygulayin) / +
ndbetler devam ediyorsa (10 dk) damar yolu agin ndbetler devam ediyorsa (10 dk)
2. LORAZEPAM 0.1 mg/kg IV 2. PARALDEHID 0.4 mg/kg rektal
(En az 30-60 sn’de uygulayin) (ayni miktarda yerfistigi yagi ile karistirin)
ndbetler devam ediyorsa (10 dk) ) _ nobetler devam ediyorsa (10 dk)
UZMAN YARDIMI ISTEYIN
3. Fenitoin 18 mg/kg IV (<1 mg/kg/dk) $
ya da i

Fenitoin zaten verilmigse fenobarbital 20 mg/kg IV (En az 10 dk’da uygulayin)
(hala damar yolu yoksa intraosseoz yolu kullanin)
ve

Paraldehid 0.4 mg/kg rektal + daha dnce veriimemisse ayni miktarda yerfistigi yagi ile karistirin
ve

Anestezi veya yogdun bakim uzmani konsultasyonu isteyin
3. basamaktan sonra ndbetler 20 dk sire ile devam ediyorsa

4, THiOPENTA;4 mg/kg IV ile hizli anestezi indiiksiyonu

Yogun bakim Unitesine sevk edin
*Ulkemizde bulunmayan bir ilagdir. Bunun yerine Diazepam 0.2-0.5 mg/kg IV, 2-4 mg/dk kullanilir
Direncli SE'de 18 aydan kuguk cocuklarda ve izoniazid intoksikasyonu dugunulen erigkinlerde
pridoksin verin

Protokole baslandiginda hastane dncesi tedaviye gore protokolli modifiye edin

39



TND

ALGORITMA 8: Epilepsili kadin hasta ve Gebelik

Kadin; epilepsi hastasi

y B

v

saglanmasi

- Aralikli kemik dansitometri élgimu
- Dogdurganlik ¢aginda kontrasepsiyonun

-Adolesan ¢aga kadar biiyiime gelisme takibi Planlanmi gebelik

AEI etkili en diisiik dozda, diizenli ve devamli

-Gerekirse gebelik 6ncesi genetik danigmanlik kullanmasi

v

Gebelik 6ncesi ve gebeligin 3. ayinin sonuna
kadar (ya da devamli): Folik asit 5 mg/gin

v

2

Gebelik takibi

v

4

Nobet takibi

-16. haftada 3'li test 18-19. haftada noral tip defekti , * * +
-Maternal a-fetoprotein 22-24. haftada kalp anomalisi
6leiimd agisindan USG Yok Var
-Gereginde amniosentez * *
Sonuc Serum AEI
Fetal Anomali Normal diizeyi Oleimu ?

v

Terapotik abortus

v

Kontrasepsiyon

v

ilag dozu
ayarlamas

Serumda serbest ve total AEi
dizeyi bakilmasi

I

Normal travay veya
Spinal anestezi ile dogum

v

Dogum sonrasi ve 28. giin
bebege 1 mg K\it (im)

v

Anne sutl verilmesi

40




TND

ALGORITMA 9: EPILEPSILI KADIN HASTA VE MENOPOZ ALGORITMASI

Kadin epilepsi hastasi

v

v

premenopoz

A 4

v

menopoz

AEI etkili dozda, diizenli ve devamli kullanmasi

v

Dizenli glnlik ekzersiz

v

Sigara ve alkoldan kaginma

Kortikosteroid kullanimindan

sakinma

1000 mg/gin Ca alimi

yok

v

Aralikl kemik
dansitometrisi

v

Osteoporoz

- N\

var

tedavi

Kemik absorbsiyonunu dnleyici

var

\ 4

1500 mg/giin Ca alimi
[ ]

v

400 IU/gun vit D
replasmani

v

Hormon
replasman
tedavisi

'

Nobet siklidinda artis

yok

Serum AEI diizeyi élcimii ile
doz ayarlanmasi
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ALGORITMA 9: EPILEPSILI KADIN HASTAYA YAKLASIM

Kadin epilepsi hastasi

v

Gebelik yok

v

Kontrasepsiyon

e

~

Enzim indilkklemeyen AEIi

Enzim indiikleyen AEI

v

Non-hormonal

metod |

Oral kontraseptif
kullanabilir

v

Non-hormonal

metod

v

Oral kotraseptif kullanma istegi

VAR

Onerilmeyen
metodlar

Onerilen metodlar

Sadece duslk doz
progesteron igeren OK

Baslangi¢ dozu 50 mcg
estrojen igeren kombine
OK

implant kontraseptifier

Yiksek doz

enjektabl progesteron

Ek bariyer metod
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