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Bölüm 3

ÇOCUKLAR VE ERİŞKİNLER İÇİN AKILCI 
ANTİEPİLEPTİK İLAÇ KULLANIMI

Erhan AKSOY1

Bahriye HORASANLI2

Epilepsi tedavisi için antiepileptik ilaçlar (AEİ) esastır. Şimdiye kadar sayıları 
30’ları bulan aei keşfedilmesine rağmen şuan yaklaşık 17’ si kullanımdadır. AEİ’le-
rin geliştirilmesinde 1993’ ten sonra büyük bir artış olmuştur(1). Yeni ilaçlar geliş-
tirilirken klasik ilaçlara göre daha güvenli ve daha az yan etki profili hedeflenmek-
tedir(2). Epilepsi tedavisinde iyi bir noktaya gelinmesine karşın günümüzde AEİ 
seçimi veya zaman zaman tedaviye yetersizlik hala önemini sürdürmektedir. Kısa 
süreli tek bir nöbet varlığında akut tedaviden sonra uzun süreli AEİ tedavisi ge-
rekli değildir. Çünkü bu durumlarda %50-60 oranında nöbet tekrarı olmamakta 
ve nöronal hasar gelişmemektedir(3,4). Diğer bir bakış açısıyla %40-50 oranında 
nöbetler tekrarlamaktadır. Bu noktada bir hastada ikinci bir nöbetin varlığı büyük 
bir oranda nöbetlerin tekrar edeceğinin habercisidir. Bu risk özellikle EEG anor-
malliği veya uzak semptomatik nedenleri olanlarda % 80’lere kadar ulaşmaktadır. 
Bu nedenle son 1 yıl içindeki nöbet tekrarlarında epilepsi kavramından söz edil-
mektedir(3). Epilepsi kısaca nöronal dengenin eksitatör sistem lehine bozulması 
sonucunda hipersenkron nöronal aktivitenin gelişmesi olarak tanımlanabilir. Bu 
kaoitik süreçte oldukça karışık mekanizmaların (voltaj kapılı iyon kanalları gibi) 
varlığı rol oynamaktadır(5-7). Epilepsi prevalansı tüm yaş gruplarında yaklaşık 
%1 civarıdır(8,9). Epilepside en az 2 yıl süreyle nöbetsizlik olması şartıyla baş-
langıç tedavisinde monoterapi ilk amaçtır. Genellikle ilk basamak monoterapi ile 
%50-70 gibi büyük bir oranda başarı gözlemlenmektedir. Ancak ilk basamak mo-
noterapiye rağmen daha düşük bir oranda nöbetlerin dirençli seyir göstermesi 
başlangıç monoterapi ilacının değişimi veya kombine tedavinin uygulanmasını 
gündeme getirmektedir(10,11). Bu durum epilepsideki mekanizmaların karma-
şıklığından ve hastadan hastaya bu mekanizmaların değişmesinden dolayı verilen 
AEİ’lerin yetersizliğini akla getirmektedir(12). Bu nedenle AEİ seçimine hastanın 
nöbet kliniği, komorbid durumları ile ilacın etki spektrumu, tolere edilebilirliği, 
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azlığı ve ishal bulunmaktadır. Özellikle valproat veya valproat + klobazam ile bir-
likte kullanıldığında karaciğer enzimlerindeki artış belirgin hale gelebilmektedir. 
Bu nedenle KCFT ve t. bilirubin seviyeleri tedavi öncesinde ve tedaviye başlandık-
tan sonra periyodik olarak incelenmelidir(16,45).

Stiripentol
Klobazam alan Dravet sendromu ilişkili nöbetlerin tedavisinde kullanılması 

için onay almıştır (2018 yılında). Etki mekanizması, hem GABA aktivasyonunu 
artırarak hemde klobazamı metabolize eden enzim inhibisyonuyla klobazamın 
serum konsantrasyonu artırarak gerçekleştirmektedir(16).

Sonuç olarak AEİ’lerin karmaşık farmakokinetik özellikleri, farklı etki meka-
nizmaları ve ilaç etkileşimleri epilepsi tedavisi sırasında göz önünde bulundurul-
malıdır. Büyüyen yaşla birlikte karaciğer ve böbrek fizyolojisindeki olumsuz deği-
şimlere bağlı olarak toksisite riski de aynı oranda artmaktadır. Bu durum en çok 
politerapi sırasında AEİ etkileşimleri nedeniyle daha da belirgin hale gelmektedir. 
Bu nedenle epilepsinin altında yatan patofizyolojinin daha iyi anlaşılması, gele-
cekte daha spesifik AEİ tedavisine izin verecektir. Bu durum kuşkusuz epilepsi 
tedavisinde hem daha etkin hemde daha az yan etkiyle sonuçlanacaktır.
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