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Epilepsi M.O. 2000 yillarindan beri tarif edilmekte olan, Yunan dilinde
‘epilepsia’ yani ‘nobet’ anlamina gelen, insanlik tarihi kadar eski nérolojik bir
hastaliktir . Epilepsi, diinya tizerinde yetmis milyondan fazla insani etkile-

mektedir ve bu hastalarin %80’1 gelismekte olan ve gelismemis tilkelerde bulun-
maktadir 2.

Uluslararasi Epilepsi ile Savas Dernegi (International League Against Epi-
lepsy-ILAE)’ne gore epilepsi nobeti beyin ierisinde anormal veya senkron néro-
nal aktiviteye bagli olarak gecici bulgularin ortaya ¢ikmasi seklinde tanimlan-
maktadir @. Epilepsi hastalig ise 1) yirmi dort saat ara ile en az iki spontan veya
refleks 6zellikli nobetin olmasi, 2) en az bir spontan veya refleks nobet ve 10 yil
icinde nobet gecirme riskinin olmasi veya 3) epilepsi sendromlarindan birinin

varlig1 gibi durumlardan bir tanesine sahip olunmast ile tanimlanmaktadir 4.

Gelismis tlkelerde insidanst 50/100.000 olarak saptanmistir ©. Bimodal da-
gilimi olan epilepsinin; infant donemi ve 50 yas tistiinde goriilme sikliginda artis
bildirilmistir. Etiyolojide genetik, yapisal, metabolik, enfeksiy6z ve bilinmeyen
birgok sebep suglanmaktadur. fleri yaglarda serebrovaskiiler hastalik en sik kargi-
miza ¢ikan risk faktoridir @,
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264  Norolojik Hastaliklarda Nutrisyon

Normal bir beyin dokusunun molekiiler ve yapisal degisikliklere maruz kala-
rak zamanla epileptik bir beyin dokusu haline doniismesi ve spontan nébet ge-
listirme 6zelligi kazanmasina epileptogenez denmektedir. Epilepsi nobetlerinin
temelinde paroksismal depolarizasyon kaymasi (PDK) olarak bilinen kortikal
noéronlarin membran potansiyellerindeki bozukluklar suglanmaktadir. Eksitator
norotransmitter (glutamat ve aspartat) ile inhibitér norotransmitterler (gama
aminobitiirik asit- GABA) arasindaki dengesizlik ve membran iyon kanallarin-
daki bozukluklar PDK’nin gelisiminden sorumlu tutulmaktadir ©.

Epileptik nobetlerin norobiyolojik, biligsel ve psikososyal sonuglar1 bulun-
makla birlikte etkin ve uygun maliyetli tedavilerle mortalite ve morbidite en-
gellenebilmektedir ). Ugte bir hastada uygun antiepileptik tedavi kullanimina
ragmen nobetler devam edebilmektedir.

Epilepside farkli mekanizmalarla etki olusturan antiepileptik ilaclar, cerrahi
yontemler, norostimiilasyon ve o6zel diyet uygulamalar1 gibi degisik tedavi mo-
daliteleri bulunmaktadir ®.

Bu boliimde epilepsi ile iliskili oldugu saptanan temel nutrisyonel molekiiller
(aminoasitler, vitaminler, eser elementler) ve direngli epilepsi olgularinda alter-
natif tedavi yontemi olarak kullanilan 6zel diyetler ele alinacaktir.

AMINOASITLER

Glutamat

Glutamat erigkin memeli beyninde baskin eksitatér nérotransmitterdir ve
molekiiler diizeyde bir¢ok islevin yiiriitillmesinde kritik rol oynamaktadir. Presi-
naptik néronda hiicre i¢ine kalsiyum girisiyle depolarizasyon baslar ve glutamat
vezikiilleri postsinaptik araliga agilir. Glutamat, postsinaptik néronda bulunan
ionotropik ve metabotropik reseptorler ile kendi eksitator aktivitesini diizenler.

Yapilan ¢alismalarda post sinaptik noronda bulunan ionotropik hizli eksitator
norotransmisyondan sorumlu alfa amino-3-hidroksi-5-metil-4-izoksazolepro-
pionik asid (AMPA), yavas eksitator potansiyellerden sorumlu N-metil-D-as-
partat (NMDA) ve pre-postsinaptik metabotropik glutamat reseptorlerinin
(mGluR) epileptik nobet gelisiminde 6nemli oldugu saptanmustir.

Epileptik nobetler ekstraseliiler glutamatin artisina ve boylece oksidatif ha-
sarin artmasina yol agmaktadir. Kronik nébetler glutamat reseptorlerinin noéro-
nal ve glial ekspresyonunu ve geri alimini degistirerek epileptogeneze neden
olurlar®.
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Daha once yapilan bir¢ok ¢alismada beyinde ekstraseliiler alanda glutamat
artis1 veya postsinaptik glutamat reseptorlerinin stimiilasyonunun nobetleri te-
tikledigi gosterilmistir.

Monosodyum glutamat ilk kez 1908 yilinda Kikunae Ikeda tarafindan glu-
tamatin sodyum tuzu olarak tretilmistir ve endiistriyel gida sektoriinde diger
tatlarin genel algisin1 dengelemede ve aroma artirici olarak kullanilmaktadir ©

Cesitli hayvan ¢aligmalarinda monosodyum glutamatin sistemik uygula-
mast ile yeni dogan maymunlarda (4g/kg), eriskin kedilerde (8g/kg) ve eriskin
farelerde (3.4g/kg) ciddi konviilzyonlara ve néronal hasara yol a¢tig1 bildiril-
mistir ©. Monosodyum glutamatin kan beyin bariyerini gegerek nobet olus-
turabilmesi i¢in yiiksek konsantrasyonlara ihtiya¢ duyulmasina karsin kainik
asit ve domoik asit gibi glutamat reseptor agonistlerinin diistik sistemik kon-
santrasyonlarda dahil ciddi nobet ve néronal hasara neden olabilecegi bildiril-
mistir &),

Gama Amino Biitirik Asit (GABA)

GABA, glutamik asit dekarboksilaz ile glutamattan sentezlenen santral sinir
sisteminin en 6nemli inhibitor 6zellikli norotransmitteridir ‘. Barbitiiratlar,
benzodiyazepinler, gabapentin ve vigabatrin gibi bir ¢ok antikonvulzan ilacin
etki mekanizmasinda GABAerjik sistem bulunmaktadir *V. Nutrisyonel kay-
naklar veya ekzojen GABA alimi kan beyin bariyeri engeli nedeniyle beyinde
etkin konsantrasyona ulasgamamaktadir ©. Ekzojen kaynaklar1 soya fasulyesi,
kuru fasulye, ac1 bakla, bezelye, domates, karabugday, mantar, patates gibi besin
kaynaklaridir 2.

Karnozin

Karnozin siklikla homokarnozin formuyla 6l¢tilebilen, beta alanin ve L-histi-
dinden karnozin sentetaz ile olugan dipeptit bir aminoasittir. Memelilerde kas ve
beyin dokusunda yiiksek konsantrasyonlarda bulunmaktadir ve kan beyin bari-
yerini kolaylikla gectigi bildirilmistir.

Daha onceki ¢alismalarda karnozinin; antiinflamatuar etkinlik, serbest ra-
dikal temizleyici ve olfaktor bulbusda nérotransmitter etkinlik ve antikonviil-
zan gibi 6zellikleri bildirilmistir. Antikonviilzan 6zelliginin etki mekanizmasi
tam bilinmese de GABAerjik sistem iizerinden etkili oldugu diisiiniilmekte-
dir (13,14).
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Taurin

Taurin baslica karaciger ve bobrekte iiretilirken; beyin retina kalp ve plasen-
tada da farkli konsantrasyonlarda bulunan; beyin gelisiminde, optik ve immiin
sistemde, osmotik regiilasyonda ve iireme sisteminde etkin rol oynayan bir ami-
no asittir. Santral sinir sisteminde inhibitor ozellikli, hiicre membraninin hi-
perpolarizasyonuna neden olarak noronal uyarilabilirligi inhibe eder.

Baslica inek siitiinde, deniz taragy, istiridye ve midye gibi kabuklu deniz
triinlerinde, tavuk ve hindi etinde bulunmaktadir. Taurin igin giinliik tole-
re edilebilir limitler 1000-2000mg/kg olarak saptanmistir. 4- aminopiridin ile
nobet tetiklenen fare modelinde 2,6 mg/kg dozlarinda antikonviilzan etkinlik
(15,16)

gOstermistir . Ancak antikonviilzan etkinlik agisindan yeterli ¢aligma bu-

lunmamaktadir.

Karnitin

Karnitin yag asitlerinin mitokondri membranindan taginmasinda rol alan,
yiiksek enerji gereksinimin oldugu dokularda yogun olarak endojen sentezlenen
bir aminoasittir. Primer karnitin eksikligi nadir olup kirmiz1 et ve siit {iriinleri
temel kaynaklaridir.

Genellikle dogumsal metabolizma hastaliklar1 veya ilaglara bagh olarak ikin-
cil eksiklik tablosu saptanir. Siklikla valproik asit kullanimina bagli gelisen kara-
ciger hepatotoksisitesi ve hiperamonyemi tablosunda karnitin eksikligi bildiril-
mistir. 10 yasindan kii¢iik olmak, diigiik viicut agirhigs, yetersiz et ve siit iirtinleri
tiiketmek, birden fazla norolojik engellilik yaratan patolojiye sahip olmak, bir-
den fazla antikonviilzan tedavi almak, hiperamonyemi, tiip yoluyla yada paren-
teral beslenme, hipoglisemi ve metabolik asidoz gibi risk faktérlerinden birden
fazlasina sahip olan epilepsi hastalarinda karnitin tedavisi onerilmektedir 1”9,
Onerilen L-karnitin dozu 100mg/kg/giin olup maksimum 2gr/giin seklindedir

17)

VITAMINLER
Vitamin D, (Kolekalsiferol)

Vitamin D, deride 7-dehidrokolesterolden ultraviyole 15181n etkisiyle tiretilen
steroid yapil1 bir prohormondur. D vitamini ihtiyacinin 95% kadar giines 151n-
larinin etkisiyle deride sentezlenmektedir. D vitamininin deride sentezlenen for-
mu kolekalsiferol (vitamin D3), besinlerle alinan formu ergokalsiferol (vitamin
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D2)diir. Bobrek dis1 dokularda da 1-alfa hidroksilaz enzimi araciligryla 25-hid-
roksi kolekalsiferolden aktif D vitamini sentezi gerceklesmektedir.

Vitamin D’nin temel fonksiyonlar: ise kendi sekresyonunun diizenlenme-
si, immiin fonksiyonlarin regiilasyonu, hiicre proliferasyon ve farklilasmasinin
diizenlenmesi seklinde sayilabilmektedir. Literatiirde vitamin D diizeylerinin
hipertansiyon, obezite, diyabet, hipertrigliseridemi ile ters iligkili oldugu goste-
rilmigtir 9.

Yapilan insan ve hayvan c¢alismalarinda vitamin D eksikligi saptanan has-
talarda uygun dozlarda yapilan replasman sonrasinda nébet sikliginda azalma
bildirilmistir. Ancak yapilan ¢aligmalar olduk¢a diisiik hasta sayisi ile yapildi-
gindan bu konuda daha fazla ¢alismaya ihtiyag vardir ?%. Epileptik hastalarda
400 Ul/giin vitamin D; osteoporoz ve fraktiir riski agisindan onerilmektedir @Y.

Vitamin E

Vitamin E antioksidan 6zelligi belirgin olan ve en aktif metaboliti a tokoferol
tizerinden etkili yagda ¢6zilinen bir vitamindir. E vitamini 1spanak, brokoli gibi
yesil yaprakli sebzelerde, tohumlarda, findik ve bitkisel yaglarda siklikla bulun-
maktadir.

Daha onceki ¢alismalarda 3 ay boyunca giinde 400 IU dozunda E vitamini
alinmasinin kontrol grubuna goére 60 % oraninda noébet sikligini azalttig1 bil-
dirilmistir. Ancak bazi ¢ift kor yapilan ¢alismalarda ise nobet siklig1 agisindan
anlamli fark bildirilmemigtir ?%222%),

Vitamin B6

Vitamin B6 santral sinir sistemi i¢in 6nemli rol oynayan, diyetteki kaynaklar1
balik (ton balig1 ve somon baligy), et (sigir cigeri, domuz eti, kuzu eti ve tavuk),
stit Griinleri (peynir ve yogurt), tahillar (mayali ekmek ve biskiiviler), sebzeler
(havug, sogan ve domates) ve meyveler (gilek, elma, karpuz ve muz) olan suda
¢Oztinebilir bir vitamindir .

Hiicre i¢i konsantrasyonu magnezyum diizeyleriyle iliskili olup toplam 5 ge-
sit molekiiler formu bulunmaktadir. Bunlardan kandaki aktif formu piridoksal
5 fosfattir. Santral sinir sisteminde GABA, glisin, histamin, dopamin, serotonin
gibi bircok nérotransmitterin yapisinda bulunur.

Hem eksitator hem inhibitér norotransmitterlerin yapisinda oldugu i¢in ek-

sikliginde veya replasman tedavisinde belirgin antiepileptik etkinlik saptanma-

mugtir 2023,



268  Norolojik Hastaliklarda Nutrisyon

Infantil dénemde tani alan, geleneksel antiepileptik tedavilere yanitsiz, oto-
zomal resesif gecisli bir epileptik ensefalopati sendromu olan piridoksin bagimli
epilepsi (PBE)de tedavide vitamin B6 kullanilmaktadir. PBE'nin prevalans: yak-
lagik olarak 1:276.000 ile 1:700.000 arasinda goriilmektedir. PBE hastalarinda
tanimlanan klinik 6zellikler anormal fetal hareketler, perinatal hipoksik-iske-
mik hasar, irritabilite, kas tonusu degisiklikleri, solunum sikintisi, abdominal
distansiyon, hepatomegali, hipotermi, sok ve asidozdur. PBE’li hastalarin ¢cogun-
da bozukluga, a-aminoadipik semialdehit dehidrojenazin enzim aktivitesinde-
ki eksiklik neden olur ve tedavisi farmakolojik dozlarda yasam boyu piridoksin
takviyesini icerir. Optimal doz heniiz tam olarak tanimlanmamistir. Cogu has-
tada, idame dozlarinin gocuklarda 15- 30 mg/kg/giin oral yolla veya yenidogan-
larda 200 mg/giin, yetiskin hastalarda 500 mg /giin kadar olmasi gerektigi kabul
edilmektedir ?*.

ESER ELEMENTLER
Cinko (Zn)

Viicutta demirden sonra en fazla bulunan temel bir eser elementtir. Santral
sinir sisteminde kritik rolleri olan histidin, sistein, aspartat ve glutamik asit gibi
aminoasitlerin metabolizmasinda etkin rol oynarken, NMDA reseptorii ve T tipi
kalsiyum kanallarinin kofaktorii olarak bilinmektedir. Kirmizi ve beyaz et, isti-
ridye, findik, kepekli tahillar, siit iirtinleri belli basl nutrisyonel kaynaklaridir
(25)

Bu nedenle ¢inko homeostazisindeki degisikler norodejeneratif hastaliklar ve
duygu durum bozukluklari ile iligkilendirilmektedir. Epileptik nobetler tizerine
bazi ¢aligmalarda prokonviilzan ve bazi ¢aligmalarda antikonviilzan etkinlik bil-
dirilmistir.

Valproat monoterapisi kullanan hastalarda serum ve sagtaki ¢inko konsant-
rasyonunun kontrol grubuna gore anlamli diizeyde azaldig1 saptanmuistir. Febril
konviilzyon gegirenlerde ise serum ve beyin omurilik sivisindaki ¢inko konsant-
rasyonlar1 nobet gegirmeyenlere gore daha digitk saptanmigtir 2.

Selenyum (Se)

Selenyum omurgali canlilarda glutatyon peroksidaz, tioredoksin rediiktaz ve
metiyonin siilfoksit rediiktaz gibi antioksidasyonda etkili bir¢ok enzimin kofak-
tort olan eser bir elementtir 9.
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Selenyum eksikliginin, duygudurum bozukluklari, Parkinson hastaligi, Alz-
heimer tipi demans, epilepsi gibi bazi hastaliklarin patogenezinde rol oynayabi-
lecegi diistintilmektedir. Selenyum desteginin oral uygulamasi ile medikal teda-
viye direngli epileptik hastalarda nobet sikliginda azalma bildirilmistir. Ayrica
serum selenyum diizeyleri epileptik hastalarda saglikli kontrollere gére daha
dugiik seviyelerde saptanmigtir 7).

Magnezyum (Mg)

Viicutta dordiincii siklikta bulunan, 300'den fazla enzimin yapisinda olan, ek-
sikliginde NMDA reseptorlerinin aktivitesini artirarak nobet esigini diistirme-
sine karsin, oral yoldan diizenli alindiginda direngli nobet sikligin1 azaltabildigi
gosterilen eser bir elementtir.

Serum magnezyum diizeylerinde tedavisiz hastalar ve saglikli kontroller ara-
sinda anlaml fark saptanmamuistir. Ayrica tekli ya da ¢oklu antiepileptik tedavi
kullanan hastalarin serum magnezyum seviyelerinde de belirgin fark saptanma-
mustir. Sadece valproik asit kullanan hastalarin saglarinda saptanan magnezyum
diizeylerinde saglikli kontrollere gore diisiikliik izlenmigtir 29

Bakir (Cu)

Bakur, histidin, sistein, aspartat ve glutamik asit gibi aminoasitlerin meta-
bolizmasinda etkin rol oynayan ve diizeylerindeki degisikler sonucunda birgok
norodejeneratif hastaliga (Alzheimer hastaligi, Menkes hastaligi, Wilson hasta-
lig1 ve ailesel amyotrofik lateral skleroz) neden olan énemli bir eser elementtir
2529 Ayrica sinaptik iletisimde ve néronal uyarilabilirlilikte etkili olan bazi iyon
ve voltaj bagimli kalsiyum kanallarinin yapisinda bulunur. Bakir eksikligi, hiic-
relerdeki oksidatif stresi tetikleyerek hiicre hasar1 gelismesine aracilik eder .

Daha onceki ¢alismalarda tedavisiz epilepsi hastalar1 ile saglikli kontroller
arasinda serum bakir seviyelerinde anlamli fark bulunamamustir. Sadece fenito-
in monoterapisi alan hastalarda serum bakir seviyelerinin kontrollere gore yiik-
sek oldugu saptanmaistir. Ayrica ¢oklu antiepileptik tedavi alan hastalarda serum
bakir seviyesi yiiksek saptanmustir. Epilepsi hastalarinda sagta saptanan bakir
diizeyi saglikli kontrollere gore daha diisitk bulunmustur. Febril konviilzyon ge-
girenlerde de serum bakir seviyeleri yiiksek saptanmistir. Sonug olarak epilepsi
hastalarinda bakur seviyeleri degiskenlik gosterirken bazi ilaglar bu seviyeleri et-
kilemektedir .
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MELATONIN

Melatonin (N-asetil-5- medoksitriptamin) ilk kez 1956 yilinda Lerner ve
arkadaslar1 tarafindan hayvan pineal bezinden izole edilen amfifilik bir mo-
lekiildiir. Periferik dolasima gore beyinde ventrikiiler sistemde daha yiiksek
konsantrasyonlarda saptanan melotonin esansiyel bir aminoasit olan trip-
tofandan sentezlenir ve hiicre ylizeyindeki 6zel MT1 ve MT2 reseptorlerine
baglanir. Yapilan ¢aligmalar melatoninin; sirkadiyen ritmin stirdiiriilmesi,
antiinflamatuar ve antioksidan etkinlik gibi 6zelliklere sahip oldugunu gos-
termigtir 7.

Melatonin epilepsi tizerine etkisinin gece olan pik konsantrasyonlarinda kal-
siyum-kalmodulin kompleksini bloke ederek hiicre i¢i kalsiyum girisini azalt-
mast, NMDA reseptorlerini inhibe etmesi ve beyinde GABA konsantrasyonu-
nun artigina neden olmast ile iligkili oldugu diistiniilmektedir ¢V,

Yapilan hayvan ve insan ¢alismalarinda melatonin; diger antikonviilzan teda-
vilerle birlikte ya da tek bagina kullanildiginda epileptik nobet ve elektroensefa-
lografi (EEG)de diken-yavas dalga kompleks sikliginda azalmaya neden oldugu
bildirilmigtir. Ancak farelerdeki ¢aliymalarda kronik melatonin kullaniminin
uzun siireli bellekte bozulmalara neden oldugu saptanmustir. Ayrica ekzojen
alian melatoninin, beyinde istenilen konsantrasyonlara ulasamamasi ve tedavi
suresi ile ilgili belirsizlikler gibi kisitliliklar1 mevcuttur 32,

OMEGA 3 COKLU DOYMAMIS YAG ASITLERI (CDYA)

Omega 3 CDYAleri ekzojen alinmasi gerekir ve deniz baliklarinda (somon,
uskumru, ton balig1) ve kabuklu yemislerde (badem ve ceviz gibi) ve tohumlarda
(keten ve ¢iya tohumu, soya fasulyesi) yiiksek konsantrasyonda bulunmaktadir.
Baslica alfa-linolenik asit (ALA), eikosapentaenoik asit (EPA) ve dokosahekza-
enoik asittir (DHA).

Daha 6nce yapilan bazi ¢alismalarda omega 3 CDYA kullaniminin nébet sik-
ligin1 azalttig1 (0,6-2g/giin) bazi ¢alismalarda ise etkinliginin olmadig gosteril-
migtir.

Kardiyak hiicre membraninda hiperpolarizasyona neden olarak aritmi gelis-
mesini engelledigi ve bu sayede epilepside ani beklenmedik 6liim oranini azal-
tabilecegi bildirilmistir. Bu alanda yapilan ¢alismalar oldukea sinirli olup daha
fazla ¢aligmaya ihtiya¢ vardir®.
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KETOJENIK DIYET

Hipokrat déneminden bu yana epilepside de nobet kontrolii igin 6zel di-
yetler ve uzun siireli a¢ kalma kullanilan y6ntemlerdendir “¥. 1900’1 yillarin
basinda iki Parisli bilim insan1 Guelpa ve Marie epilepsi tedavisinde uzun sii-
reli aglik ve dusik kalorili vejetaryen bir diyet tedavisini 6nermislerdir ¢+*.
Ancak diyet uyumunun zorlugu ve etkin antiepileptik tedavilerin ortaya ¢ik-
masindan sonra diyet tedavileri 6nemini kaybetmistir ve genellikle medikal te-
daviye direngli epileptik hastalarda kullanilmistir. Son yillarda diyet uyumunu
artirabilmek i¢in yapilan ¢aligmalarda epilepsi tedavisinde kullanilan diyet mo-
dalitelerinde alternatifler de tanimlanmigtir. Bunlar 1) Klasik ketojenik diyet, 2)
modifiye Atkins Diyeti 3) Diistik Glisemik indeks tedavisi seklinde incelenebilir
(Bakiniz Tablo 1) ©9,

Tablo 1: Normal diyet ve epilepsi tedavisinde kullanilan diyetlerin icerikleri (%)

(34)

Diyet Yag Karbonhidrat Protein
Normal diyet 20-35% 50-70% 15-20%
Klasik ketojenik diyet (4:1) 90% 2-4% 6-8%

Modifiye Atkins diyeti 60-65% 5-10% 25-35%
Dusuk glisemik indeks diyeti 60-70% 20-30% 10-20%

[k kez 1921'de Wilder ve Winter klasik ketojenik diyeti uygulamislardir. Kla-
sik ketojenik diyet yiiksek yagli ve kisitli karbonhidrat alimina dayali bir diyet
olup birincil amaci uzun sureli aclik durumunu taklit ederek keton tiretimini ar-
tirmak ve bunu yaparken de biiyiime ve gelismeyi stirdiirmek i¢in gerekli kalori
alimini saglayabilmektir ¢*.

Karbonhidrat alimini kisitlayarak viicuttaki yaglarin yikilmasina yol agarak,
lipit katabolizma triinleri asetoasetat, aseton ve {3-hidroksibiitirat gibi keton
drtinlerinin olugmas: tipiktir. Klasik ketojenik diyette yag/karbonhidrat ora-
n1 3/1 veya 4/1 oraninda yani giinliik ihtiya¢ duyulan enerjinin %901 yagdan
saglanmaktadir. Diyetin efektif yapildiginin gostergesi tiriner ketozisin saglan-
mast ile kontrol edilmektedir (80-160 mg/dl). Ketonlarin nobetleri azaltici etki
mekanizmasi GABA sentezini artirmak; glutamat, norepinefrin veya adeno-
zin salinimini azaltarak hiicre membraninin hiperpolarizasyonunu saglayarak

santral sinir sisteminde uyarilabilirliligi inhibe etmek seklinde oldugu diistintil-
mektedir ©7%%).
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Ketojenik diyet tedavileri, siklikla ¢ocukluk ¢aginda karsimiza ¢ikan medi-
kal tedaviye direncli epilepsi sendromlarinda tercih edilmektedir. Daha once-
ki galigmalarda glikoz transporter 1 eksikligi, infantil spazm (West sendromu),
absans epilepsi, myoklonik astatik epilepsi (Doose sendromu), infant donemi-
nin ciddi myoklonik epilepsisi, tuberoskleroza bagli nobetlerde, mitokondriyal
bozukluklarda, Lennox-Gestaut sendromunda, Sturge Weber sendromunda ve
Rett sendromunda noébet sikligini azalttig1 gosterilmisti. Ayrica ketojenik diyet
tedavisinin, vagal sinir stiimiilasyonu ve zonisamid tedavisi ile birlikte kullanil-
diginda sinerjistik etkinligi oldugu bildirilmigtir ¢+*7%),

Diyet tedavilerinin; ¢ocukluk c¢ag: direncli nobetlerin eslik ettigi epilepsi
sendromlarinda, epilepsinin diyet tedavisinin fayda saglayabilecegi obezite veya
diyabet gibi hastaliklarla birlikte bulundugu durumlarda veya antiepileptik teda-
viye ulagsmanin pahali ve gii¢ oldugu gelismekte olan iilkelerde alternatif tedavi

olarak kullanilmasi 6nerilmektedir ¢¥.

Yapilan randomize kontrollii ¢aligmalar ve meta analizler sonucunda antie-
pileptik tedaviye direngli epileptik nébetleri olan gocuklarin yaklasik yarisinda
nobetlerin sikliginda %50 oraninda azalma saptanmistir “?. Cocuklarda diyet
uyumu daha fazlayken, ergenlerde ve eriskinlerde klasik ketojenik diyete uyu-
mun azaldig1 goriilmiistiir. Bu nedenle modifiye Atkins ve diisiik glisemik indeks
diyetlerinin uyumu daha kolay oldugu i¢in eriskinlerde siklikla tercih edilmekte-
dir. Etkinlik agisindan klasik ketojenik diyete gore basar1 orani azalsa da karsilas-
tirmali yapilan ¢aligmalarda istatiksel olarak anlamli fark saptanmamuigtir 440,

Ketojenik diyet sonucunda hastalarda kabizlik, hiperlipidemi, asidoz, hiper-
ketozis, nefrolityazis, kilo kayb1 ve karbonhidrat aliminin azalmasina bagl ola-
rak bakir, selenyum, tiyamin ve karnitin eksikligi, hipoglisemi, hiponatremi ve
hipomagnezemi goriilebilmektedir 44

Ketojenik diyet; pankreatit, karaciger yetmezligi, primer karnitin eksikligi,
karnitin palmiotoil transferaz 1 ve 2 eksikligi, karnitin transkolaz eksikligi, beta
oksidasyon bozukluklari, piriivat karboksilaz eksikligi ve porfiri saptanan hasta-
larda kontrendikedir “?.

Epileptik nobetlerin tedavisinde kullanilan diyet tedavileri multidisipliner
izlemler gerektirmekte olup, tedavi oncesinde bazal degerlendirmeler yapil-
malidir. Bu degerlendirmeler boy, kilo élgiimleri, metabolik parametreler, lipit
profili, idrarda kalsiyum ve kreatinin diizeylerine bakilmasi, 3 aylik periyotlarda
ayn1 degerlendirmelerin tekrar edilmesi seklinde onerilmektedir. Uzun dénem
izlemde ise 6zellikle cocuk ve ergenlerde 5 yilda bir kemik dansitometrisi, ¢inko
ve selenyum seviyelerinin kontrolleri 6nerilmektedir ¢*.
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OZET

Epilepsi tedavisinde hastaligin tarihsel siireci boyunca ve giiniimiizde de nut-
risyonel tedaviler olduk¢a popiiler olup bu alanda bir¢ok ¢alisma yapilmakta-
dir. 20. yiizyilin baglarindan itibaren antiepileptik ilaglarin kullanima girmesi ile
epileptik nobetlerin kontroliinde, hastalarin mortalite ve morbidite oranlarinda
belirgin disiisler saptanmistir. Ancak ¢oklu antiepileptik ila¢ kullanimina rag-
men %30 hastada hala nébet kontrolii saglanamamaktadir. Iste bu grup hastada
nutrisyonel tedaviler hala giincelligini korumaktadir. Ancak ketojenik diyet ve
nadir goriilen pridoksin bagiml epilepside pridoksin replasmani disinda epilep-
si tedavisinde etkinligi kanitlanmis nutrisyonel bir molekiil bulunmamaktadir.
Bu nedenle nutrisyonel yaklagimlarin epilepsi tedavisindeki yerini daha iyi anla-
yabilmek i¢in yapilacak yeni ¢aligmalara ihtiyag duyulmaktadir.
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