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Epilepsili Hastalarda ilaca Direnc ve Antiepileptik ilag Tedavisine

Yaniti Etkileyen Faktorler

Drug-Resistance in Epilepsy and the Factors Influencing Response to Antiepileptic Drugs
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Amag: Epilepsili hastalarda antiepileptik ilag (AE) tedavi-
sine direng gelisimini etkileyebilecek faktérler arastirild.
Hastalar ve Yéntemler: Epilepsili 173 hasta (89 kadin,
84 erkek; ort. yas 28; dagilim 9-67) tedaviye yaniti etkile-
yebilecek klinik, elektroensefalografik (EEG) ve radyolojik
Ozelliklerin saptanmasi amaciyla geriye dénik olarak de-
gerlendirildi. Antiepileptik ila¢ tedavisine direncli epilepsi
(DE), en az iki AEI'nin uygun siire ve dozda kullaniimasi-
na ragmen son alti ay icinde, ayda birden fazla ndbet ge-
cirilmesi; iyi kontrolli epilepsi ise en az son bir yil sureyle
nébet olmamasi olarak tanimlandi. Direngli epilepsi gru-
bundaki hastalarin klinik, EEG ve radyolojik bulgular DE
olmayan grupla karsilastirildi.

Bulgular: Doksan hasta (%52) DE olarak degerlendiril-
di. Direngli epilepsi olmayan grupta 83 hasta (%48) yer
aldi. Bu gruptaki hastalarin %42.2’si, tim hastalarin
%20.2’si iyi kontrolll epilepsi olarak degerlendirildi. Di-
rencli epilepsi grubunda uzak semptomatik epilepsi
(p=0.020) ve nodrolojik muayenede zeka geriligi
(p=0.000) veya motor kayip oranlarinin (p=0.006) daha
ylksek, nébet sikliginin daha fazla oldugu (p=0.000) ve
nébetlerin daha erken yasta basladigi (p=0.024) gérild.
Tek varyantli analizde ailede epilepsili birey olmasi, uzak
semptomatik epilepsi varligi, hastalik siresinin 10 yildan
uzun olmasi ve EEG’de anormal bulgu olmasi DE gelisi-
mine egilim gdsterirken, lojistik regresyon analizinde sa-
dece zeka geriligi ve yUksek nobet sikligi bagimsiz de-
gisken olarak bulundu.

Sonug: Zeka geriligi olan ve yiksek siklikta nébet ge-
¢iren hastalarda DE gelisme riski de artmaktadir.
Anahtar Sézctikler: Antikonvulsan/terapétik kullanim/yan etki;
ilag direnci; elektroensefalografi; epilepsi/ila¢ tedavisi; prog-
noz; regresyon analizi; tedavi basarisizligi.

Objectives: We evaluated the factors that are associated
with the development of resistance to antiepileptic drugs.
Patients and Methods: We reviewed 173 consecutive
patients with epilepsy (89 females, 84 males; mean age 28
years; range 9 to 67 years) with regard to the clinical, elec-
troencephalographic (EEG), and radiologic factors associ-
ated with the response to antiepileptic drugs. Drug-resis-
tant epilepsy (DRE) was defined as the occurrence of at
least a seizure in a month during the past six months
despite the use of at least two antiepileptic drugs at an
appropriate dose and duration. Well-controlled epilepsy
(WCE) was defined as the lack of seizures during the past
year. Clinical, EEG and radiologic findings were compared.
Results: Ninety patients (52%) had DRE. Eighty-three
patients (48%) developed no resistance to antiepileptic
drugs, of which 42.2% had WCE. The overall WCE rate
was 20.2%. The patients with DRE manifested signifi-
cantly higher rates of remote symptomatic epilepsy
(p=0.020), mental retardation (p=0.000) and motor
deficits (p=0.006) on neurologic examination, seizure
frequency (p=0.000), and early age of seizure onset
(p=0.024). Univariate analysis showed the presence of
a positive family history for epilepsy, remote sympto-
matic epilepsy, disease duration longer than 10 years,
and EEG abnormalities as significant risk factors for DE
development. Logistic regression showed the presence
of mental retardation and high seizure frequency as
independent risk variables.

Conclusion: Epileptic patients with mental retardation
and high seizure frequency present higher risks for DRE.
Key Words: Anticonvulsants/therapeutic use/adverse effects;
drug resistance; electroencephalography; epilepsy/drug therapy;
prognosis; regression analysis; treatment failure.
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Epilepsili hastalarin yaklasik ticte birinde
antiepileptik ilaglar (AEI) ile yeterli nobet kont-
rolii saglanamamaktadir."” Antiepileptik ilag
tedavisine direngli epilepsi (DE) hastalarinda
siklikla kullanilan AEI say1 ve dozunun yiiksek
olmas: ve tekrarlayan nobetler nedeniyle ilag
toksisitesi artmakta; beyinde fonksiyonel
ve/veya yapisal hasar olabilmekte; kognitif ve
psikososyal disfonksiyon gelisebilmektedir."”
Direncli epilepsi hastalarinda cerrahi, ketojenik
diyet ve vagal sinir stimiilasyonu gibi tedavi
secenekleri de uygulanmaktadir.”” Bu tedavile-
rin erken evrede uygulanmasi ile hem epileptik
nobetlerin hem de AEI'lerin uzun siireli komp-
likasyonlar1 6nlenebilecektir. Biitiin bu faktor-
ler DE hastalarinin baslangigta belirlenmesinin
onemini artirmaktadir.

Bu calismada epilepsili hastalarda DE gelisi-
mini etkileyebilecek faktorler arastirildi.

GEREC VE YONTEM

Hastalarin klinik, elektroensefalografik,
radyolojik 6zellikleri

Bu calismada SSK Tepecik Egitim Hastane-
si Noroloji Klinigi'nde epilepsi tanisiyla izle-
nen hastalarda DE gelisimini etkileyebilecek
faktorler arastirildi. Bu amagla, iki yildan
uzun stiredir izlenen 173 hastanin (89 kadin,
84 erkek; ort. yas 28+10; dagilim 9-67) dosya-
s1 geriye doniik olarak incelendi. Tki veya da-
ha ¢cok AEI'nin tek veya birlikte uygun kulla-
nimina ragmen, son alt1 ay igerisinde ayda
birden ¢ok nobet olmasi DE olarak kabul edil-
di. flaglarin uygun kullanimi, nobet kontrolii
saglanana kadar veya laboratuvar ve/veya
klinik toksisite bulgusu olusuncaya kadar do-
zun artirilmis olmasi olarak belirlendi. Hasta-
lar DE olanlar (grup 1, n=90) ve DE olmayan-
lar (grup 2, n=83) olarak gruplandirildi. lyi
kontrollii epilepsi ise, en az son bir yil boyun-
ca nobet olmamasi olarak tanimlandi. Hasta-
larin 6zge¢mis ve soygecmis 6zellikleri, nobet
tipi ve siklig1, norolojik muayenesi, elektroen-
sefalografik (EEG) ve radyolojik bulgular1 de-
gerlendirildi; bu faktorlerin DE gelisimi ile
iliskisi arastirildi.

Hastalarin 6ykiisiinde su noktalar arastiril-
di: Nobetler baglamadan 6nce febril konvulsi-
yon (FK) gegirilmesi, tedavi 6ncesi veya hasta-
lik siiresi boyunca status epileptikus (SE) geci-
rilmesi, nobetlerin nedeni olabilecek faktorler
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(dogum hipoksisi, nobetler baslamadan 6nce
gecirilmis kafa travmasi-merkezi sinir sistemi
enfeksiyonu veya beyin ameliyat1), nobetlerin
baslangi¢ yasi, tanidan sonra tedavinin bas-
lanmasina kadar gegen siire, hastalik siiresi,
ailede epilepsili birey varligi ve anne-baba
arasinda akrabalik olmasi. Hastalarin oykii-
siinde nobetlerin nedeni olabilecek faktor var-
Iig1 “uzak (remote) semptomatik epilepsi”
(USE); epilepsi tipi ile uyumlu merkezi sinir
sistemi disfonksiyonunu gosteren nororadyo-
lojik bulgu varligi “semptomatik epilepsi”
(SEP) olarak tanimlandi” Hastalarin tiimii
nobetlerinin direngli oldugu diistiniilerek po-
liklinigimize gonderilmisti ve hicbiri idyopa-
tik epileptik sendrom olarak tamimlanmadi.
Nobet tipi, International League Against Epi-
lepsy-1981 siniflamasina gore jeneralize (to-
nik-klonik, tonik, klonik, miyoklonik, atonik,
absans nobet) ve parsiyel (basit parsiyel,
kompleks parsiyel, sekonder jeneralize nobet)
olarak belirlendi. Her iki tip nobeti olan hasta-
lar mikst tip olarak tanimlandi. Nobet siklig1,
hastalarin poliklinigimize ilk gelislerinde ta-
nimlanan nobet sayisina gore >1/giin, 1-
6/hafta, <3/ay olarak gruplandirildi. Norolo-
jik muayenede zeka geriligi veya motor kayip
olmas: kaydedildi. Hastalarin ilk basvuruda
¢ekilmis olan EEG’leri degerlendirildi. Elekt-
roensefalografilerin tiimii hastanemiz EEG la-
boratuvarinda Nihon-Kohden Neuropack 12
kanalli EEG cihaz1 ile, 10-20 sistemine gore
yerlestirilen yiizeyel giimiis disk elektrotlar
kullanilarak c¢ekilmisti. Elektroensefalografi-
lerde zemin aktivitesi bozuklugu (bir veya iki
hemisferde difiiz veya bir hemisferde fokal
yavaslama olmasi), epileptik aktivite varlig:
(fokal, multifokal, jeneralize) veya bu iki bul-
gunun birlikte olmas: 6l¢iit olarak alindi. Has-
talarin tiimtine bilgisayarli beyin tomografisi
(BBT) ve/veya manyetik rezonans goriintiile-
me (MRG) incelemesi yapilmisti. Radyolojik
bulgular spesifik (kortikal gelisim anomalisi,
meziyal temporal skleroz, primer merkezi si-
nir sistemi timorid, vaskiiler malformasyon,
norokutandz hastalik, kronik ensefalit) ve
nonspesifik (atrofi, gliozis, ventrikiiler dilatas-
yon) olarak gruplandirildi. Sadece BBT incele-
mesi yapilan hastalar tim grubun %6.3"tint
olusturmaktayd: ve bu hastalarin tiimiinde
norolojik bulgular1 olusturan lezyon BBT'de
gorilmiisti.
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TABLO 1
Hastalarin klinik 6zellikleri, elektroensefalografik ve radyolojik bulgular1
Grup 1 Grup 2 P
(n=90) (n=83)
Yas (ortalama+SD) 27+11 29+10 0.462
Cinsiyet (kadin/erkek) 42/48 47/36 0.190
Hastalik siiresi (y1l) (ortalama+SD) 19+9 17+8 0.093
Status epileptikus (var/yok) 3/87 4/79 0.620
Febril konvulsiyon (var/yok) 11/79 15/68 0.282
Anne-baba akrabalig1 (var/yok) 15/75 9/74 0.268
Ailede epilepsili birey (var/yok) 16/74 14/69 0.784
Uzak semptomatik epilepsi (var/yok) 45/45 27/56 0.020
Zeka geriligi (var/yok) 44/46 13/70 0.000
Motor kayip (var/yok) 29/61 12/71 0.006
Nobet baslangic yas1 (yil) (ortalama+SD) 8+9 11+10 0.024
Nobet tipi (jeneralize/parsiyel / mikst) 45/36/9 31/41/11 0.244
Nobet sikligi (>1/gtin; 1-6/hafta; <3/ay) 41/37/12 12/24/47 0.000
Tedaviye baslamada gecikme (var/yok) 25/65 14/69 0.094
Elektroensefalografi bulgusu (var/yok) 75/15 54/29 0.056
Radyolojik bulgu (normal/spesifik /nonspesifik) 37/19/34 37/23/23 0.329

Grup 1: Direngli epilepsi grubu; Grup 2: Direncli epilepsi olmayan grup.

Istatistiksel degerlendirme

Istatistiksel degerlendirme ki-kare ve Student
t-testi ile yapildi ve anlamlilik diizeyi p<0.05 ola-
rak kabul edildi. Olasi risk faktorleri olarak belir-
lenen durumlar i¢in Wald geriye dogru eliminas-
yon yontemiyle lojistik regresyon analizi yapildi.
Bunlar su faktorleri iceriyordu: Erkek cinsiyet,
nobetlerin bir yas ve tizerinde baglamasi, nobet-
ler baslamadan 6nce FK gegirilmesi, hastalik sii-
resi boyunca SE gegirilmesi, hastalik siiresinin on
yildan uzun olmasi, USE, ailede epilepsili birey
varlig1, anne-baba arasinda akrabalik olmass, te-
daviye baslanmasinda gecikme, nobetlerin jene-
ralize tipte olmasi, haftada birden ¢ok nobet gegi-
rilmesi, zeka geriligi ve motor kayip varligs, rad-
yolojik bulgu olmasi, radyolojik spesifik bulgu
varlig1, EEG’de epileptik aktivite ve zemin akti-
vitesi bozuklugu olmasi. Bu parametrelere gore
ham ve uyarlanmis (adjusted) odds ratio ve %95
giiven araligi (confidence interval) degerleri he-
sapland1. Istatistiksel degerlendirmelerde SPSS
8.0.2 bilgisayar paket programi kullanildi.

BULGULAR
Hastalarin klinik ozellikleri

Doksan hasta (%52) DE olarak degerlendi-
rildi. Direngli epilepsi olmayan grupta 83 hasta

(%48) yer ald1. Bu gruptaki hastalarin %42.2’si
(tiim hastalarin %20.2’si) iyi kontrollii epilepsi
olarak degerlendirildi. Hastalarin klinik 6zel-
likleri, EEG ve radyolojik bulgular ile istatis-
tiksel sonugclar:1 Tablo 1’de verildi. Yas, cinsiyet,
hastalik siiresi, hastalik siiresi boyunca SE ge-
lismesi, nobetler baslamadan 6nce FK gegiril-
mesi, ailede epilepsili birey varlig1 ve anne-ba-
ba arasinda akrabalik olmas1 gruplar arasinda
farkli bulunmadi (p>0.05).

Tim hastalarin %41.6’sinda USE (grup 1'de
%50; grup 2'de %32.5), %24.3'tinde SEP (grup
1'de %21.1; grup 2'de %27.7) saptandi. Uzak
semptomatik epilepsi grup 1’de anlamli derece-
de fazla goriildu (p<0.05). Tim hastalarin
%32.9'unda zeka geriligi (grup 1'de %48.9; grup
2'de %15.7), %23.7'sinde motor kay1ip (grup 1’de
%32.2; grup 2'de %14.5) saptandi. Zeka geriligi
veya motor kayip varligl grup 1’de daha fazlay-
d1 (p<0.05). Nobet baslangic yas: grup 1’de daha
kiiclik iken (p<0.05), nobetlerin 1 yasinda veya
daha geg baslamasi gruplar arasinda farkli bu-
lunmadi (p>0.05). Hastalarin %43.9'unda jenera-
lize (grup 1'de %50; grup 2'de %37.3), %44.5"in-
de parsiyel (grup 1'de %40; grup 2'de %49.4),
%11.6’sinda mikst tipte (grup 1'de %10; grup
2’de %13.3) nobetler gortildii. Nobet tipi gruplar
arasinda farklilik gostermedi (p>0.05). Nobet
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TABLO 2

Gruplarin tek varyantli ve ¢okvaryantl analizi

Tek varyanth Cokvaryanth

Odds ratio Giiven aralig1

Erkek cinsiyet

Anne-baba akrabalig1 olmasi

Ailede epilepsi Oykiisii olmas1

Status epileptikus gegirilmesi

Febril konvulsiyon gegirilmesi
Nobetlerin > 1 yasta baslamas1

Tedaviye baglamada gecikme

Motor kayip olmasi

Zeka geriligi varlig

Uzak semptomatik epilepsi

Nobetlerin jeneralize tipte olmasi
Hastalik siiresinin 10 yildan uzun olmasi
Haftada birden sik nobet gegirilmesi
EEG’de epileptiform anomali olmas1
EEG’de zemin aktivitesi bozuklugu olmasi
Radyolojik bulgu olmasi

Spesifik radyolojik bulgu olmasi

1.40 (0.64-3.07)
1.67 (0.53-5.29)
2.25 (0.74-6.89)
0.15 (0.02-1.24)
0.59 (0.21-1.69)
0.77 (0.28-2.12)
1.56 (0.64-3.83)
0.65 (0.18-2.33)
491 (1.69-14.34)
1.83 (0.81-4.17)
0.76 (0.42-1.39)
1.49 (0.58-3.82)
8.39 (3.41-20.60)
1.24 (0.53-2.91)
1.89 (0.64-5.54)
1.11 (0.39-3.93)
1.51 (0.49-4.68)

4.32 (1.96-9.50)

7.37 (3.38-16.09)

sikligr %30.6'sinda > 1/gilin (grup 1’de %45.6;
grup 2'de %14.5), %35.3'tiinde 1-6/hafta (grup 1
‘de %41.1; grup 2’de %28.9), %34.1'inde < 3/ay
(grup 1'de %13.3; grup 2’de %56.6) idi. Nobet
siklig1 grup 1’de anlamli derecede ytiksek bu-
lundu (p<0.05). Hastalarin %22.5’inde (grup
1'de %27.8; grup 2'de %16.9) epilepsi tanisi ile
tedaviye baglanmasi arasinda alt1 aydan uzun
siire vardi. Tedaviye baslamada gecikme grup
1’de daha fazla olmakla birlikte bu farklilik an-
lamli bulunmadi (p>0.05).

Elektroensefalografik ve
radyolojik bulgular

Hastalarin %21.4'tinde jeneralize epileptik
aktivite (grup 1'de %25.5; grup 2'de %16.9),
%32.4'tinde fokal/multifokal epileptik aktivite
(grup 1'de %32.2; grup 2’de %32.5), %12.7’sin-
de zemin aktivitesi bozuklugu (grup 1’de
%15.6; grup 2'de %9.7), %8.1'inde mikst tip
EEG anomalisi saptanirken (grup 1’de %10;
grup 2'de %6), %25.4"tintin EEG’si normal ola-
rak degerlendirildi (grup 1'de %16.7; grup 2'de
%34.9). Grup 1’de EEG bulgusu varlig1 daha
fazla goriilmekle birlikte bu fark anlamli bu-
lunmadi (p>0.05).

Hastalarin %57.2’sinde nororadyolojik bul-
gu saptandi (grup 1'de %58.9; grup 2'de %55.4).

Nororadyolojik bulgu varligi ve bu bulgularin
spesifik veya nonspesifik 6zellikte olmasi grup-
lar arasinda farklilik gostermedi (p>0.05).

Risk faktorii analizi

Tek varyantl analizde ailede epilepsili birey
olmasi, USE, hastalik siiresinin 10 yildan uzun
olmas1 ve EEG’de anormal bulgu saptanmasi
DE gelisimine egilimi gosterirken, bu paramet-
reler ¢cokvaryanth analizde DE gelisimi icin ba-
gimsiz risk faktori olarak goriilmedi. Lojistik
regresyon analizi sadece zeka geriligi ve ytik-
sek nobet sikliginin bagimsiz risk faktori oldu-
gunu gosterdi (Tablo 2).

TARTISMA

Direncli epilepsi, hastanin nobet tipine uy-
gun ilaclar yeterli siire ve dozda kullanmasina
ragmen nobetlerin stirmesi olarak tanimlanir.
Bu tanim igin kullanilmas: gereken AEI saysi,
nobet siklig1 ve hastalik stiresi tizerine gortis
birligi saglanamamugtir."”"

Calismamizda en az iki farkli AEI'nin tek ve-
ya birlikte kullanimina ragmen'” son alt1 ay icin-
de, ayda birden ¢ok nébet olmast DE'nin;""™” en
az son bir y1l i¢cinde nobet olmamasi iyi kontrol-
lii epilepsinin tam dlgiitii™" olarak kabul edildi.

Hastalarimizin tiimiinde hastalik stiresi iki yil-
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dan uzun idi; %52’si DE, %20.2’si iyi kontrollti
epilepsi grubunda yer aldi.

[k AEI'ye yanit vermeyen hastalarin sadece
%11’inde daha sonraki tedavilerle nobetsizlik
saglanabilmesi” ve AEI'lere direnc gelisiminde
genetik faktorlerin roliiniin gosterilmesi'™ epi-
lepsinin baslangicindan itibaren direngli oldu-
gunu diisiindiirmektedir. Stk nobetlerin ilerle-
yici noronal disfonksiyon veya kayip nedeni
olabileceginin gosterilmesi® ise alternatif te-
davilerden yararlanacak hastalarin erken evre-
de belirlenmesini gerektirmektedir.

Epilepsili hastalarda DE gelisimi ile iliskili
olabilecek faktorler bircok calismada arastiril-
mistir. Bu alismalarda erkek cinsiyet,"” nobetle-
rin erken yagta baglamasi,**™ ngbet baglangici-
nin bir yagindan énce olmasi,""*""*" hastalik sii-
resinin uzun olmasi,” tedavi 6ncesi veya hasta-
lik stiresince nobet say1 veya sikligimin ytiksek
olmast,”""*"*"** nibet tipi (parsiyel,*"” jenerali-
ze"** veya mikst™* tip), tedavi 6ncesi veya has-
talik siiresi boyunca SE gecirilmesi,"">"**
USE,"*""*! GEP>**" zeka geriligi ve motor ka-
y1ip olmast,**"*"** EEG’de zemin aktivitesi bo-
zuklugu veya fokal/jeneralize epileptik aktivite
varligi""**** ve nororadyolojik bulgu olma-
51" cokvaryantl ve/veya tek varyanth analiz-
lerde DE gelisimi ile iliskili bulunmustur. Febril
konvulsiyon gegirilmesi™*” ve ailede epilepsili
birey olmasi"” ise DE geligimi ile iligkili bulun-
mamustir. Ancak, secilen hasta grubunun klinik
ozellikleri (yas, yeni tani/tedavide hastalar, no-
bet tipi, v.b), calismanin yapildig1 merkezin 6zel-
ligi (genel hastane/epilepsi merkezi, v.b), calis-
manin metodolojisi (epidemiyolojik/hastane
kaynakli, v.b) ve DE tarusi i¢in kullanilan 6lgtit-
lerin ve uygulanan analitik yontemlerin standart
olmamasi bu sonuglarin karsilastirilmasini zor-
lagtirmaktadur.*"*

Calismamizda DE grubunda USE ve norolo-
jik muayenede zeka geriligi veya motor kayip
olmasi daha sik, nobet siklig1 daha fazla, nobet-
lerin baslama yas1 daha diisiik bulunmustur.
Tek varyantl analizde ailede epilepsili birey ol-
masi, USE, hastalik stiresinin 10 yildan uzun ol-
mas1 ve EEG’de anormal bulgu olmas1 DE geli-
simine egilim gosterirken, bu parametreler ¢ok-
varyantli analizde bagimsiz degisken olarak go-
riilmemistir. Lojistik regresyon analizinde sade-
ce zeka geriligi varlig1 ve yliksek nobet sikliginin
bagimsiz risk faktorii oldugu gortilmiistiir.

Bu ¢alismada saptanan iki sonucun 6nemli
oldugunu diisiiniiyoruz. Oncelikle, calisma-
mizda nobetlerinin direngli oldugu diistintile-
rek gonderilmis bir hasta grubu degerlendiril-
mistir. Hastalarin yaklasik %20’sinde AEI teda-
visi ile en az son bir yildir nobetsizlik saglan-
mis olmas1 “psodointraktibilite” olarak kabul
edilmistir. Psodointraktibilite, nobet tipine uy-
gun olmayan AEI secimi, AEI toplam giinliik
dozu ve doz sikliginin uygun olmamasi, para-
doksal AFEI intoksikasyonu, hastanin tedaviye
uyumsuzlugu ve psodonobetlerden dolayi te-
daviye yanitin dogru degerlendirilememesi ne-
deniyle ortaya ¢gikmaktadir."””" Hastalarin no-
bet tipine uygun AEl'yi uygun doz ve siklikta
kullanmasi, hasta ve ailesinin hastalida ve teda-
viye iliskin dogru bilgilendirilmesi sonucu hem
tedaviye uyumsuzlugun onlenmesi hem de
psodondbetlerin taninmas: daha iyi prognostik
sonugclarin elde edilmesini saglamustir. Hastala-
rmizin %5.2’sinde gercek nobetler yani sira
psodonobetler de goriilmiistiir. Literatiirde DE
tanisiyla ileri merkezlere gonderilen hastalarin
%15-20'sinin DE degil psikojenik nonepileptik
nobetli hastalar oldugu bildirilmistir.” Tkinci
olarak, ilk iki yil iginde AEI tedavisine alman
yanitin uzun streli prognozun belirleyicisi ol-
dugu bildirilmis"” ve bu hastalara cerrahi teda-
vi uygulanmasi énerilmistir.”* Hastalarimizin
yaklasik %20’sinde AEI'ler ile en az son bir yil
siireyle nobetsizlik saglanmis olup bu grupta
ortalama hastalik siiresinin 14.7 y1l olmasi, bazi
hastalarda nobet kontroliiniin daha uzun stire-
de saglanabilecegi gortisiinii desteklemekte-
dir**" Hastalarimizin tiimiinde yeni AEI'lerin
(lamotrijin, topiramat, vigabatrin, neurontin,
okskarbazepin) en az biri kullanilmistir. Bu bul-
gu, yeni AEI'lerin klasik ilaclara direncli bazi
hastalarda nobet kontrolii saglayabilecegini
gostermektedir.””

Bu calismada AEI'ler ile nébet kontrolii sag-
lanamayan epilepsili hastalarda oncelikle tani
ve tedavinin uygunlugunun degerlendirilmesi
gerektigi ve 6zellikle zeka geriligi olan ve nobet
siklig1 yiiksek olan hastalarin DE gelisimi igin
risk tasidig1 gorilmistiir.
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