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COCUKLAR VE ERISKINLER ICIN AKILCI
ANTIEPILEPTIK iLAC KULLANIMI

Erhan AKSOY!
Bahriye HORASANLI?

Epilepsi tedavisi icin antiepileptik ilaclar (AEI) esastir. Simdiye kadar sayilar
30’lar1 bulan aei kesfedilmesine ragmen suan yaklagik 17° si kullanimdadir. AET’le-
rin gelistirilmesinde 1993’ ten sonra biiyiik bir artis olmustur(1). Yeni ilaglar gelis-
tirilirken klasik ilaglara gore daha giivenli ve daha az yan etki profili hedeflenmek-
tedir(2). Epilepsi tedavisinde iyi bir noktaya gelinmesine karsin giiniimiizde AEI
secimi veya zaman zaman tedaviye yetersizlik hala 6nemini siirdiirmektedir. Kisa
siireli tek bir nébet varliginda akut tedaviden sonra uzun siireli AEI tedavisi ge-
rekli degildir. Ciinkii bu durumlarda %50-60 oraninda nébet tekrari olmamakta
ve noronal hasar gelismemektedir(3,4). Diger bir bakis agistyla %40-50 oraninda
nobetler tekrarlamaktadir. Bu noktada bir hastada ikinci bir nobetin varlig: birytik
bir oranda nébetlerin tekrar edeceginin habercisidir. Bu risk 6zellikle EEG anor-
malligi veya uzak semptomatik nedenleri olanlarda % 80’lere kadar ulagmaktadir.
Bu nedenle son 1 yi1l igindeki ndbet tekrarlarinda epilepsi kavramindan s6z edil-
mektedir(3). Epilepsi kisaca noronal dengenin eksitator sistem lehine bozulmas:
sonucunda hipersenkron noronal aktivitenin gelismesi olarak tanimlanabilir. Bu
kaoitik siiregte oldukea karigik mekanizmalarin (voltaj kapili iyon kanallar1 gibi)
varlig1 rol oynamaktadir(5-7). Epilepsi prevalansi tiim yas gruplarinda yaklasik
%1 civaridir(8,9). Epilepside en az 2 yil siireyle nobetsizlik olmasi sartiyla bas-
langi¢ tedavisinde monoterapi ilk amagtir. Genellikle ilk basamak monoterapi ile
%50-70 gibi bityiik bir oranda basar1 gézlemlenmektedir. Ancak ilk basamak mo-
noterapiye ragmen daha diisiik bir oranda nébetlerin direngli seyir gostermesi
baslangic monoterapi ilacinin degisimi veya kombine tedavinin uygulanmasin
giindeme getirmektedir(10,11). Bu durum epilepsideki mekanizmalarin karma-
sikligindan ve hastadan hastaya bu mekanizmalarin degismesinden dolay verilen
AEllerin yetersizligini akla getirmektedir(12). Bu nedenle AEI se¢imine hastanin
nobet klinigi, komorbid durumlar ile ilacin etki spektrumu, tolere edilebilirligi,
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azlig1 ve ishal bulunmaktadir. Ozellikle valproat veya valproat + klobazam ile bir-
likte kullanildiginda karaciger enzimlerindeki artis belirgin hale gelebilmektedir.
Bu nedenle KCFT ve t. bilirubin seviyeleri tedavi 6ncesinde ve tedaviye baslandik-
tan sonra periyodik olarak incelenmelidir(16,45).

Stiripentol

Klobazam alan Dravet sendromu iliskili nobetlerin tedavisinde kullanilmasi
i¢in onay almistir (2018 yilinda). Etki mekanizmasi, hem GABA aktivasyonunu
artirarak hemde klobazami metabolize eden enzim inhibisyonuyla klobazamin
serum konsantrasyonu artirarak gerceklestirmektedir(16).

Sonug olarak AEl’lerin karmagik farmakokinetik 6zellikleri, farkli etki meka-
nizmalari ve ilag etkilesimleri epilepsi tedavisi sirasinda goz 6niinde bulundurul-
malidir. Bityiiyen yasla birlikte karaciger ve bobrek fizyolojisindeki olumsuz degi-
simlere bagli olarak toksisite riski de ayn1 oranda artmaktadir. Bu durum en ¢ok
politerapi sirasinda AEI etkilesimleri nedeniyle daha da belirgin hale gelmektedir.
Bu nedenle epilepsinin altinda yatan patofizyolojinin daha iyi anlagilmasi, gele-
cekte daha spesifik AEI tedavisine izin verecektir. Bu durum kuskusuz epilepsi
tedavisinde hem daha etkin hemde daha az yan etkiyle sonuglanacaktir.
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