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EPİLEPSİ TEDAVİSİNDE KULLANILAN 
YENİ ANTİEPİLEPTİK İIAÇIAR 

Serap S:ıygı• 

)'eni ın111 konıılmı epilepsi bosıcılan1111ı ycıklcışık % 20-_-ı()" ı11ıdo 11(i/Jeıleı: 

ko11ı •r11ısiı•o11el 011/iepi/C'p!ik ilrıçlrım (AEJ) m/{ıııe11 c/el'(tııı eder. )'eni AEl ihliı'{f(.; ı mrdır. 
5011 yıllrırda bir çok yeııi AE! klinik kııllmuııırı girnı işlir Çogıı ye11i AEI ise chiııyorlo hrı::ı 

ı'i/1.!elerdc liso11s a/ıııış (je/bonwı, p,nbapeıııı:11 . lcwıolrigi11. okskrııhozepi11. pirrısc>/{1111. 

ıopirrıııwı, liagabi11, ı ıigabntriıı, zo11ism11id) ı 1e diğer h(IZ/ i/oç:/rırdo do çnlı~·ııınlcır 
sıirıııekıedir Oeııeıimsetnııı, ./'o4e11itoin p,ibi). Bıı ynzıdn. yeni AEI (<izellik/e de lisrıııs 

cılc11ılnr) ı·e i11trcıııe11öz immı'iııglobııliıı tedm•isi cı) indika.\)'Oıılrm ı·e 11osı/ brı~·fr11ırıuık/orı. 
b) ıedaı •i eıki11/ikleri ı·eyrııı elkileri, c) kli1tikfcırıııcıkoki11e!ı'kleri. ı•e d) elki ıııeko11iz111(!/orı 

yö11ii11de11 giizde11 geçiri/ece/Jıir. 

Anahtar kelime: Yeni r11ıliepilepıik ilrıç:lor 

Neıv Autiepileptic Drugs: A reııieıı• 

Approxi111a/el)' 20-30 % ofpnıienıs ıı •iıh 11eıl'I)' diag11osed epilepsıı do 1101 !ırıı•e t!ıeir 
seizııres co11ırolled ıı ·ith cıırre11ı~ı• n//cıilnble mıliepı1epıic drııp,s r AEDs). The cli11iuıl 
11eedfor 11e111 AEDs is ıberefore c/eor. in recenı yem:,. seı•eml 11oı•e/ AEDs lırıı·e hee11 

lice11sed n roııııd the ımrld U'elbo mnıe, grıbnpeııı in. lr11rıoı rı/J,i ne, o.wm-/JozeJıi 11. 
piroceıcıııı, licıgcıbiıı, topimm(f/e, l'İf!,(IDC/lriıı, zoııisrıııı id) c111d oıherJ7roıııisiııg drııgs rıre 

in ı •rırioııs sıcıges ofde11elop111e11ı (leı•eıircıcetaııı, jc1,\phe11yıoin ete.). !11 t!ıis rel'ieıı·. 11eıı· 

AEDs (especirıl~ıı licensed drııg,) cıııd i11!mııe11011s i111111111ıoglobıı/i11e ı!ıempby ore discııssed 
011d descı-ibed a) ıheir iııdiccııio11s and cıdırıi11istmtio11 sımıegı•. h) ı!ıe thcrrıpemılic 

c://ıcacy (i11c/ııdiııg adı•eı:,e ej(C'cls), c) !be c/iııicol j)horırıacoki11elics. mıd d) !he 
11ıecl.ıo11is11ı <ı/(fc//011. 

Epilepsi. toplunıcla yaklaşık %1 oranında görülür 
ve cpilept ik lıast:ıların 1¾ı20 ila %30\ında kullanılan 
koıwansiyonel anriepi leptik ilaçlara rağmen nöbetler 
devanı eder. Yeni ilaç ve tecla\'i yaklaşımlarına ne ka­
dar ihtiyaç duyulcluğu görülmektedir. Nitekim, epi­
lcpsi tedavisinde kul lanıbn konvansiyonel i laçların 

yan ısıra son l 0-15 yıldır bir çok yeni antiepileptik ila­
cın klinik ku lbnıma veri ldiğini görmekteyiz. Bunbrın 
çoğu tesadüfen senrezlencliklerinden sonra antiepi­
leptik etkileri anlaşılıp faz 1-2-3 çalışmalarına geçil­
miştir. Ancak birkaç tanesi (vig:ıharrin, tiagabin gibi) 
epileptogenesis ve mek;ınizm:ılar gözönüne alınarak 
bilinçli sentezlenınişlerdir. L\u ilaçların denenirken 
baş(bn şanssızlıkları getirilen son kurallar nedeniyle, 
cl iğl'r i laçlar:ı rağmen nöbetler devam ediyorsa bunla­
ra l'ldenerek denenmek zorunda oluşlarıd ır. Plaseho­
y:ı üstün bulunurlarsa diğer ça lışmala ra geçi lebilmek­
ted ir. Oldukça z:ıınan alan ça lışma lar, ruhsatlandır­

maları geciktirmektedir. Ayrıca bu yeni ilaçlar öyle 
büyük yatırım ve çalışma nı:ıliyet leri ile kullanıma ge­
cebi l nıekteclirler ki sonuçta cok pahalı olarak satıl-

•, nu,·.nr. f-lrıcellef,e lfosıoııeleri Xriml/J/i ııııu /Jiliııı dalı. Aııl1arıı 
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Key ıvord: ı\'e1t· (f/1/iej)ileJılic drııp,s. 

maktadırla r. Hastalara kon\'ansiyonel ilaçlara gilrl' 'i-
10 misli maliyetleri vard ı r. Ayrıca ülke ekonomisi dCı­
zeyinde ele düşünü ldüğünde lı iç de :ı zı msan:ım:ıy;ı ­

cak maliyetleri olduğu görülecek tir. Bu yüzden yeni 
geliştirilen i laçların yan etki profilleri, konvansiyonel 
ilaçlara göre üstün olsa ela yeni haşlaya n nöbetlerde 
ilk ilaç ve nıonoterapi o la r;ık ku l lanımları kolay gö­
zliknıenıektedir (okskarbazepin hariç). Bir de cok 
uzun kullanımda onaya c;ık:ıcık yan etkiler de yeni 
geliştirilen antiepileptiklerdc cla lı:ı belli değild i r. 

lla çbr:ı r:.ığınen nöbetleri de\'am l'Clen ,·cy:ı kon­
vansiyonel ihı çl:ırla yan etkiler görülen l wstabrd;ı ,·e­
ni ilaçlar denenmek i stendiğinde buracLı toplu bir dii­
küııı vererek hekimlere yarclııııcı ol unnı:ı k isten ııı i~t i r. 

Aslında epilepsi sınıtbnıas ı iyi yapıkl ığıncb eğer cer­
ralıiclen fayda görecek sendronılarclan biri düşCınLilü­

yorsa yeni ilaçlan ela denemek zonınluluğu cerr:ılıi­
den önce yoktur. Aşağıda cb göreceğiniz gibi yeni 
ilaçların nöbetleri tamamen durdurma yüzdesi t,'ok 
azdır (nöbetleri diğer ilaç lara dirençli olanbrcla ı. l>u 
yüzden yeni ilaçlarda lxışa rı diye verikn sonuçlar nci-



betlerin % 50 veya clalıa çok oranda azalması şeklin­

cleclir. Cerrahiye uygun o lmayan veya cerrahiyi recl­
declen ve konvansiyonel ilaçları tolere edemeyen ve­
ya hunlara cevapsız lıasralarcb bu yeni ilaçlar yeni bir 
uımıtclur. Ancak Türkiye'cle yalnızca üçü bulunmak­
tadır (\·igahatrin, laınotrigin \'e okskarbazepin). Pira­
seıaııı ise z:ııen nootropik etkisi nedeniyle ülkemizde 
kullan ı lm:ıktayclı. A~ağıcl:ı bu yeni antiepileptiklerclen 
bazıları. ülkemizde bulunanları dalıa detaylı o lmak 
üzere etki nıekanızmal::ırı, yan etkieri, etkinlik ve 
clozbrı ile verilecektir. Kaynaklar zaten bu ilaçlarla il­
gili son ayrınu l ı gözden geçirmelerden ve baz;· en son 
y:ıyııılarcl:ın oluşnıaktaclır. İııınüinglobulin rechıvisin­

clen ele kısaca bahsedilecektir. 

Felbamat (17,23): 

W:ılbce Laboratuvarlarında 1954 yılında sentez­
lendi. Epilepsi tedavisinde kullanılabileceğ i 1982 yı­
lında anla~ ılclı. Klinik ça lışnıabrda çok ciddi bir yan 
etki cıl:ın :ıphı stik anemi (l /2000 kişi/yıl) görülmesi 
üzerine 1994 yılında Amerika Birleşik Oevlet'lerinde 
eğer çok gerekliyse sınırlı vakada kullanılabileceğine 
dair izin ç ıktı. Halen Türkiye'tle olmayan bir i laçtır. 

Oral alındıktan sonra % 90·1 emilir; 2-6 saatte plaz­
ınacla pik düzeye erişir. Yarı ömrü 13-30 saat arası de­
ğişir (DPH alanda kısa , VPA alanda daha uzun). Kara­
ciğerde P450 sistemi tarafından nıetabolize edilir. Ka­
raciğer ve böbrekten yarı yarıya itr:ılı edilir. Dörtte bi­
ri proteine bağlanır. 

'Lıbleı l'orınu 400 ve 600ıngr. o larak bulunur. 
Erişkinlerde 60 mgr/ kgr (3600 mgr) , çocuklarda 45 
mgr/ kgr/gün tavsiye edilir. Erişkinde ilk gün 1600 
ıııgr/gün, ikinci gün 2400 ıngr/gün, üçüncü gün 3600 
ıngr/gün gibi lıızlı doz anıırıın ı yapılabilineceği gös­
terilse ele 1200 mgr/gün lxı ş layıp 0-4 bölünmüş doz­
da). hafıacl:ı , 2 lıaftacla bir bu dozun iki k:ıtın:ı 0600 
lllgr/ güne k:ıdar) çıkılması tavsiye edilir. Diğer ilaçla­
ra cklencliğinde ilaç etkileşimleri unutulmamalıdır. 

DPl-1. VPA \'e PB konsantrasyonlarını arttırabileceğin­
den hu ibcların dozu % 20-30 aza l tılmalıdır. CBZ'inin 
koııs:ıntrasyonunu azaltmakla birlikte epoxid meta­
boliıini arttırır. 

:\"ispeten geniş spektrunılu bir antiepileptik (hem 
parsiyel lıenı jeneralize epilepsi lerde etkili ) olsa ela 
özellikle jeneralize epilepsilercle (Lennox-Gastaut 
sendromu gibi) görülen astatik nöbetlerde ve diğer 
jeneralize nöbetlerde eğer diğer ilaçlara cevap yoksa 
başlanabil ir. Genel olarak 0ı:ı 30 hastada nöbet lerde% 
'i0 veya dalıa çok oranda azalma olduğu bildiri lmiştir. 

13u or:ın :ıstatik nöbetler için biraz daha yüksektir. 
Otoiının(iıı bozukluğu ve k:ıncliskrazi leri o lanlarda 
verillllez. Haft:ıda bir kan sayımı ve karaciğer fonksi-
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yon testlerine bakıl malıdır. En önemli yan etkisi :ıp­
lastik anemi olup, erken t e0 1ıi s edilse ele geriye clii­
nüşsüz olabilir. Dermatit. hepatit. lcnfaclenopati y:ını­
s ıra gastrointestinal semptombr, dengesizlik, (ifı giir­
me, anksiyete, insonıni gibi doza bağlı yan etkiler ele 
gelişebi l ir. Takipte nöbetler üzerine etkisi yoksa kc­
silmeliclir. 

Etki mekanizması tanı olarak bilinıııeıııcklc bera­
ber NMDA ile oluşan akııııları bloke elliği , GABA'er­
jik cevapları arttırdığı gösterilmiştir. Barbiitiraı benze­
ri module edici etkisi vardır. ıvlulıte ıııe l en i\"M[)A re­
septörü glisin bölgesinin koınpetetil" anrngonist i vey:ı 
non koınpetetif allosterik ,ınıogonizın gösteriyor ol:ı­
bilir. 

Gabapentin (8,18,19): 

GABA yapısına benzer forıııülii o lmakla lıer:ıber 

terapotik etkisinin posts in:ıplik GABA reseptörleri 
üzerinden olduğu şüphelidir. Halen Türkiye·cıe bu­
lunmama ktaclır. 

Kan-beyin bariyerini L-am ino:ısit transport sistemi 
yolu ile geçer. GABA A ve B reseptörleri ile etkileşimi 

yoktur ve GABA yıkını ve geri alımı ile ele ilgili değil­

dir. Etki mekanizması tam olarak bilinmemekte ve di­
ğer ant iepileptiklerin mekanizmalarından f:ırk l ı oldu­
ğu clüşünülınekteclir. Nöron:ı l clokularcla spesi f'ik ga­
bapentin bağlanm:ı yer leri okluğuna cLı i r deli ller \ ':ır­

dır. 

Oral a lımından 3 saat sonr:ı pik pbzına düzeyleri­
ne ulaşır. Plazma proteinlerine lxığlanmaz. Beyinde, 
plazma düzeyinin % 80'i kadar bulunur. Metabolize 
edilmez ve deği şmeden idrarla atılır. Diğer antiepi­
leptiklerle etkileşimi yoktur. 

Uykululuk, sersemlik, dengesizlik, yorgunluk gilı i 

bazı yan etkiler bildirilmekle beraber ciclcli v:ın etki ler 
bi lclirilmeıniştir. Toksikolojik ça l ı~ ın:ıl arcla' fa relerde 
pankreas bening tümörleri olabi leceği göste rilnı i:;;ti r 

ve insanda uzun süreli yan etkileri için yeterl i sü re 
geçmemişt i r. Hayvan ç:ılışmabrıncb teratojenik oldu­
ğuna dair bir sornıç çıkmamakl:ı beraber insancl:ı ge­
belikte kullanımına ait sonuçlar clalı,ı yoktur ve gebe­
likte tavsiye edilmez. 

Diğer yeni ilaçlarda olduğu gibi ça lışmalar parsi­
yel başlangıçl ı ilaca dirençli nöbetleri o lan Yak:ıl:ırcl:ı 
diğer ilaçlara ekleme ve plasebo kontrollü o larak y:ı­
pılmış ve ça lışmalarda GOO. 1200. 1800, 2400 nıgr/gün 
dozla rı kullanılmıştır. Plaseboya göre etkili bulun­
muştur. Daha yüksek dozLırcb ela ç-a lış ına!:ır dc\'aııı 

etıııe ktecl ir (4800 m gr/ gün gibi). Jenerali ze epilepsi 
sendronılarıncl:ı , parsiyel epilepsicle olduğu gibi etki­
li değildir. 



Yeni t : ı n ı ko nan lıasta l:ırcla ilk ilaç olarak CI3Z ile 
k:ırsıbştırrnalı rnonoterapi ça l ışmas ı tanı sonuçlanma­
sa cl :ı etkinlik ol :ırak CBZ cl :ılıa etkili olarak gözük­
mekte :ınca k yan etki ler açısınclan gabapentin belir­
gin üstünlük göstermektedir. 

K:ıpsiille ri l00-300-400 mgr.lık ol:ırak vardır. Gün­
de .--\00 mgr. o larak başlanıp lı er gün 300 ıngr. a rllı n ­

la r:ık 900 veya 1200 mgr/ güne çıkılır. Daha yavaş o la­
rak .--\-7 gCıncle ele cloz arttırımı yapıbbilir. Günliik cloz 
(içe lıölünmeliclir. Çocukl:ırckı klinik deneylerde 25-
.--\5 ıııg r/kgr/gün denenmiştir. ilaç kesimi ele 3-4 giin­
dc bir 500 nıg r. naltılar:ık y:ıpılmalı , birden kesilme­
melidir. 

Lamotrigin (6,7,15,16,20): 

Lımotrig in, Wel lcoıne firm,ı s ı ta rafından , diğer 

:ı ntiepileptiklerin antifo lat etkisinden yob çıkılarak , 

anti folat etki li ilaçlar araştırılırken sentezlendi ve anti­
epilcptik etkisi okluğu o rtaya çıkanlclı. Halen Türki­
ye· cı.c: ele rulısatl :ınclınlmıştır. Ticari adı "Lamictal®" 
o lup piyas:ıd :ı 5, 25, 50, 100 mgr. !ık tab letleri vmclır. 

Presinaptik volt :ı j sensitif sodyum kanallarının pa­
tolo jik fonksiyonunu haskılaclığı düşünü lmektedir. 

Glut:ınıa l s:ıl ı nırnı , hı zlı transient voltaj bağımlı içeri 
giren sodyum :ı kımlannGı ge lişen clepolarizasyon ile 
olrn:ıkt:ıdır. Bunu hızlı inaktivasyonun kısa peryoclu 
izler. Sü regelen hızl ı ateşl eme sıra sında yavaş inakti­
v:ısyon prosesi tedricen gek ;ir ki bu ela deşarjı son-
1 : ı mlırnıaya rneyilliclir. Lırnotrigin, ınulıternelen bu 
y:ıv:ış inaktiv:ısyon durumuna etkilidir. Normal sinap­
ti k ilet ime etkisi yoktur. Eksitatör ve inlıibitör transn­
ıııitter salınımına ve postsinaptik resep tör fonksiyonu­
n:ı etkisi yoktur. Somıç o larak uzamış lıızlı ateşlemel e­

ri. y:ı vaş inaktivasyonu arttırarak bloke eder. Dalıa dü­
:;;ük deşarj lıızıncla o lan normal fizyolojik glutaınar sa­
l ınımına etkisi yoktur. Fenitoin ve karbarnazepin gibi 
cl iğer sodyum kanalları üzerinden etkili ibçlar gib i 
volt :ı j l xığımlı o lsa ela . lenitoin LTG gib i (y:ı vaş inakti­
vasyon:ı etkili) selektif değildir. DPH ve CBZ no rmal 
s i ııaptik fonksiyonu da NMDA ve non NMDA resep­
törleri ile i l şkili obrak inhibe ederler. LTG, kültüre rat 
nöron l:ırd:ı kalsiyum a kııııl;ırını inlıibe ecler. Absans 
nöbetlerindek i etkisinin, etosüksimicl gibi transient 
vol t:ı j bağım l ı kalsiyum akımları supresyonu yapması­

na lı:ı ğlı ohıp olnıa clığı bi linmemektedir. 

O ral a l ındığ ıncla biyoya ra rlanı nıı çok iyidir. i cl rar­
cl:ııı 0/ıı8' i değişmeden atılır. Metabolitlerinin aktif o l­
duğu clüşünülnıernektedir. Pl:ı znıa protein lerine %55 
or:ınıncLı hağl:ınır. Lineer farmakokinetiği vard ı r. 

Maksi ımı ın konsa ntrasyona 2-5 saatte ulaşır. Yarı öm­
rii orıal:ı ına 29 saattir (14-68 saat) . Hepatik en zim in­
clii k lcyici antiepilep tik ilaçlarla a lınclığıncl:ı (DPH ve-
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ya CBZ gibi) y:ırı ömrü azalırken (orta l :ııııa J-5 s:ı : ıt 

olur), Valproik asit (VPA) ile birlikte :ılınclığı ncla uzar 
(ortalama 59 saat) . VPA ve lıep:ıtik enzim icliikleyici 
ilaçlar birlik te a l ı nıyor ve bunl:ırla kombine ccli lccek­
se yan önıri.i hiç il:ı ç almayanlara benzer (orıal:ıına 29 
saat gibi) . Oniki yaş alı ı nd:ı hu r:ık anılar cleğis ik l ik 

gösterebilir. Oral kontraseptif ve diğer ant icpi leptik­
lerin metabol i zmalarını etki lemez. Bazı çalı ~rn:ıLırd :ı 

CI3Z-10,l1 -epoxid mctabolitini :ırttırcl ığı göste rilıni s­

tir. VPA ile birlikte alınd ığında ahs:ıns nöbetleri iizeri­
ne sinerjistik etkisi olduğu iddia edilınektecl ir. CBZ ik· 
alınclığıncla CBZ yan etkilerini : ırıtır:ı lı i lir. VPı\ ile b ir­
likte alı ndığında treınoru arnırabil ir. 

Etkili cloz, VPı\ ile birlikte :ılıncl ı ğ ıncl a I00-
200mgr/ gün (çocuklarda 1 - 'iıııgr/kgrl günde tek cloz, 
d iğer enzim indükleyen ilaçl:ırl a b irl ikte alındığında 
200-400nıgr/gün (çocuklarda 'i - J'inıgr/gün) giınclt­

iki doza bölünerek tavsiye edilir. ı\ncık ilk ihı ( lı:ı :;; 1:ı ­

nırken az dozlarda haşlanıp tedricen hu dozlar:ı ul : ı ­

şılır. VPA ·e LTG ek lenecekse e rişkinde J 2. 'i-2'i 
mgr/ gün ile başlanır ve 2 hafta sonra bu dozu n iki k: ı ­

tına çıkılır. iki haftada lıi r doz arttırıl ır. Diğer i l ,ı ~· l:ır, ı 

kombine başlandığında 'i0mgr/giın ile haşlanıp 2 lı : ıl~ 
t:ı sonra bu do zun iki k :ıtına ç ıkılır. il :ıç kesilirken ele 
en az iki lıafıacla kesilmesi nöbet :ı rtıııal:ırın ı önlc ı ııek 

açıs ından tavsiye edilmektedir. 

Yan etkilerinin dozla ilgili ol:ırak astcni. çil"ı gür­
rne, haşağrısı , uykululuk, dengesizlik , lıaşcl :ı se rscııı­

lik lıiss i , sinirlilik olabileceği hilclirilmi ştir. K:ır::; ıl : ı ::; tır­

rna l ı rnonoterapi çal ışm:ıl:ırıncla DPI-I ve c13;.ı: c: gi i re 
sedasyon ya n etkisi da lı a azdır. Konsa ntrasyon, i.~ ,-e 
okul performans ı , davr:ın ış ve öğrenme güçlüğ(i ol:ı ıı 

lıastalarda düzelme rapo r ed ilmiş ve hu iy ilik lı a l i n(i­
bet kontrolü ile ilg i değildir. Hayat kalitesi ile ilgili cı­

lışmabrcb bunlar gösteri l miştir. LTG . EEC ç:ılı sııı :ı l: ı ­
rında subklinik d e,,;:ıjl :ırı ela suprese eder ve bunl : ı rın 

kognitif ronksiyonlarclaki düzelme üzerine etkisi ol:ı­

bil ir. 

Henıatoloj i k ve lı ep:ıtik fonksiyon testler i üzeri ne 
yan etkisi yoktur. En önemli yan etkisi % 2-5 lı :ıs t : ı d : ı 

görülen rush (clöküntü)clı r. Makülopapü lcr d ökiint(i­
ler genellikle ilk 2 harta içinde ort:ı y: ı <;: ık :ıhil i r ve il : ı c 

kesilince düzelir. Müköz nıernbr:ınla rı ve siste ıııkri 

tutan allerji daha az or:ında görülür. Allerjik dök(ınıiı 

riski il :ıcın az clozlarcla baş l a nıp y:ıvaş doz antırıııı ı n:ı 

g iclilıııcsiyle azaltılır. Cideli yan etkiler. birer va k:ı ol :ı ­

rak rapor eclilen lıepatik yetmezlik, lökopeni -scpı ik 

şok, clissenıine inlravasküler ko:ıgülasyon ve ıııullior­
gan ye rıııezliğiclir. Altmışa yakın gebe lıast :ıd a ku l l : ı ­

nım:ı ait bilgilerde terato jenik olcluğuıı :ı dair lıir prolı­

le ııı bilclirilıneınekle lıer:ıber gebelikte kulla nımı ş iııı ­

clilik tavsiye ecl ilıııemekteclir. 



LTG, gerek hayvan gerek k linik ça lışmalarda ge­
niş spektrumlu bir antikonvülsan profili çizmektedir. 
i lk klin ik çalı ~malar, ibca dirençli parsiyel başlangı çl ı 
niilıet l eri olan hasta larda diğer ilaçlarla kombine edil­
mesi ::;eklinde olmuştur. Ortalama %:\2 hastada nöbet­
leri 0 ;,;;o ve dalı:ı yüksek or:ıncLı azalttığı gösterildi. 
Piya~:ıy:ı verilip de başka tip nöbetleri olanlarda ela 
clenc.:ncliğincle semptomatik jenerali ze epi lepsisi obn­
ların atonik ve atipik absans nölıet leri üzerine ele et­
kili okluğu bi ldirilmeye başland ı. Hatta jeneralize nö­
lıetlere etkisinin parsiyel nöbetlere göre claha üstün 
okluğu gcırüldü. ldyopatik jeneralize epi lepsilerde, 
i lacı diren~·li vablarda VPA ile koınlıine ecl i lcliğincle 

olclukcı iyi sonuçlar alındı. Progresif myoklonik epi­
lepsi lıast:ıbrının bazıbrı bu ilacı iyi cevap veri rken 
bazı hastalar d:ı nöbetler artabilmekted ir ve bu komı­
daki bilgiler yeterli cleğilclir. Çocuklarda cl:ı iclyopatik 
\'e seıııptonımik jeneralize epilepsilerde (örn.Lennox­
c.;a~taut sendromunda) et.kili bu lunmuştur. Sempto­
matik ıxı rsiycl epilepsilercle, jeneralize epi lepsi lercle­
k i gibi iy i değildir. Yazarın ela katıldığı Türkiye çok 
merkezli açık bir çalışmada çoğu vaka parsiyel epi­
lepsili idi ve 62 vakanın 26'sında orta -belirgin dere­
cede nöbetler azalma gösterm işti (15). Uzun süreli et­
kinlık çal ı~ ınalarıncla etkinin devam ettiği gösteri l miş­

tir. ı\ lonorerapi pl ı şm:ılar cb clev:ım etmektedir. CBZ 
ve DPI-1 ile y:ıp ıl :ın karşıla~tırnıa l ı çal ışma larda etkin­
lik benzer lıu lunınuştur. Yan etki pro fil inin ise daha 
iy i olduğu iddia edilmektedir. 

Okskarbazepin ( 10.11): 

ı..:::ırbam:ızepin formülünden yola ç ıkılarak CBZ 
toler:ıbilitesini a rttırmak amacıyla gelişt i ri l miş bir CBZ 
k eto-ana loguclur. Türkiyecle'cle ruhsatlanclırı lm ış 

o lup ıicari ad ı "Trileptal"-0"dir. Oral tabletleri 300 ve 
600nıgr. ol:ırak piyasada bulunur. 

Etk i mekanizması karbanıazepine benzer ve voltaj 
bağımlı soclyunı kana lla rı n ı n oluşturduğu aksiyon 
potansiyellerinin yüksek frekanslı tekrarlayan ateşle­
melerini inlıibe eder. 

C.~:ıstrointestinal absorbsiyonu tamdır ve aktif nıe­
taholitine cevri lir (MHD=l0. 1 J dihiclro-10 lıidroksi ­

;; ı-ı -d ilıenzoazepin 5-carbox:ımide). Lipofilik oldu­
ğumlan kan-beyin bariyerini kolaylıkla geçer. 
ı\ ll-l D'nin %38'i proteine bağlanı r. Hemen tamamı 

böbrekten atılı r. Plasentadan ela kolaylı kla geçer. An­
ne s(i tünde plazma konsantrasyonunun yarısı kadar 
bulunur. CBZ'inin çoğu ya n etki lerinden sorumlu 
epox idc form:ısyonu olmaz. 

CGZ ile karşılaştırma lı çalışmalarda benzer etkin­
lik bulunmakla beraber ciclcli yan etkile okskarb:ı ze­

pin (OKSCBZ) i le daha az o randa görCılrnü şrür. 
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CGZ'inin yan erki yaptığı veya etkisiz okluğu vak:ılar­

cla OKSCBZ'e geçilcliğincle bazı lı:ıstala rın nöbetsiz 
hale geldiği bildirilmiştir. 

En çok rapor edilen y:ın etkiler yorgunluk. b:ısağ­

rısı , sersemlik. clengesizlikclir. :\iöropsikolojik çılı.,­

ıııalarda kognitif fonksiyonların bozulm :ıdığı bi ldiril­
miştir. Sisteınik yan etki olarak serum sodyum düzey­
lerinin düşmes i olabi lir. Bazı karaciğer enzimleri h:ıl'il 
derecede yükselebi lir. CBZ'e göre daha az olar:ık al­
lerjik yan etkiler görülebilir. CB:Ce allerjisi olanhırcLı 
OKSCBZ'e geçilcliğincle %27 or,ınında bu ihıcı ela :ıl­

lerji geliştiren olduğu gör(ilmüştü r. Gebelikte kullan ı­

m ına dair yeterince veri yoktur. Y;ık la şık 80 geb<.:liğin 

sonuçlarında 1 majö r, iki minör anomali olrnakLı be­
raber gebelikte kullanımı için r,;alı~ ınaların bitmesini 
beklemek gerekir. 

OKSCBZ ve aktif met:ıboliti Ml-1D eliın i n :ısyonu 

sitosolik reeli.ikraz ile o lur. P-4':i0 sistemi indüklennıe­

si, CBZ'e göre daha az olur. Po literapide kullanış1111 
bu durum daha avant ajlı hale getirir. 

CBZ'e göre doz arttırımı clalıa kolaydır. Çocukl:ır­

cla lOıngı/kgr başlanıp, 30mgr/ kgr'a kad:ır arııırılalıi ­
lir. Erişkinde günde 600mgr i le başl:ınıp 900-
_',000nıgr'a kadar çıkılabi l i r. Günde iki veya Ü<,; c l oz:ı 

bölünüp verilir. OKSCBZ'inin .'.i00 mgr'ı, CGZ-inin 
200mgr'na denk gelir ve kolayl ı kla CBZ'den 
OKCBZ'e geçilebilir. Yalnızca politerapi cluruml:ırın­
cla, CBZ'clen OKSCBZ'e geçiliyorsa diğer anıiepikp­

tik ilaçla rın cl (izeylerinin ele cleğişebi leceği (enzim in­
düksiyonuna fark l ı erk ilerinclen dolayı) gözönündt· 
bulunclurulmalıclı r. Epi lepsi t ecl:ıv i sincle ilk ila( o larak 
seçilebilir. 

Vigabatrin (4,5,614): 

Etki mekanizmasından yola cıkarıLırak geliştirilen 
birkaç antiepileptik ilaçtan biridir. Bilindiği gilıi çoğu 

antiepileptik ilaçlar sentezlenclikıen sonra tesadLi len 
etk ileri anlaşıl mıştır. 

Türkiye 'de ele ruhsatland ı rılan ve ilaç piyasasında 
o lan bu ilacın ticari adı "Sabri('ı, -- o lup 500mgr.lık talı­

letleri bulunmaktad ır. 

Gama amino bütirik asi t (GABA) •in vinil eklenmis 
analogu olup GABA'yı yıkan enzim o lan GAI3A tran­
saıninazı irreversibl inhibe eder. Yüksek oranda suda 
çözünen bir aıninoasittir. Hayvan ve insa n ça l ışm:ıl:ı ­

rıncla beyinde GABA düzeylerini a rıtırclığı gösteril­
miştir. Vigabatrin dozu ve GABA anışı l ineer ili :;iki 
gösterse ele cloz ve etkinlik cl:ılıa kompleks bir ili0ki 
gösterir. Rat modelinde maksimal elektrik şok ile o lan 
nöbetlere 5. Günden sonra cevap alınm:ısı. Gı\BA 
transaıninaz enziminin yeniden se ntczlennıe lıı 1.ıııı ıı 



5 güıı olduğunu göstermektedir. 

Or:ıl :ı l ımdan sonr:ı pik pLızm : ı konsantrasyonuna 
2 sa:nte uLış ır. Biyoyaral:ını ını %60-80 arasıdır. Yarı 
öınr(i 5-7 saaı :ı r::ıs ıdır. Çoğu idrardan değişmeden atı­

lır. Proteine bağlanmaz. Beyin omurilik sıvısında kan­
daki konsantrasyonunun % l0'u kadar bulunur. 1-le­
p:ıtik enzim indüksiyonu yapmaz. Diğer asiclik ::ı mi ­

noasitler kacbr düşük oranda plasentadan geçer. Ço­
cuklard:ı lıiyoya rarlanımı clalı a dlişük o lcluğunclan 

:ıynı etki için daha yüksek dozlar gerekebilir. Çok 
yaşl ı Lırda ve lıölırek yetmezliği olanlarda atılım yarı 
ömr(i uzar. Atılım ya rı ömrü 5-8 saat arası olsa ela bi­
yolojik ya rı ömrü günlerle ö lçülür. Vigabaırin nıeta­

lıoli ze ed ilmed iği ve id rarcbn değişmeden aıılclığı 
için diğer antiepileptiklerle etki leşmenıekteclir. Klinik 
ol:ırak anl:ımlı olmasa ela DPJ-I konsantrasyonunu 
%20 oranınd~ı azaltabi lir. 

Sedasyon ve yorgunluk en s ık rapor edilen yan et­
kidir. ibcın to lere edilemeyip devam edilememesi %2 
oranında görii lü r. Depresyon, konl'üzyon, davranış 

:ınonıalileri %5'e varan oranlarda rapor edilmiştir. 

Özellikle geçmişinde psikiy::ıtri k problemler olanlar­
ela (psikoz. depresyon öyküsü) dikkatli olmalıd ı r. Psi­
koz 0/ıı l oranında bilclirilıııiştir. lclyosenkratik yan et­
k iler hilcliri l nıe rniştir. Teratojenik yan etkiler için ye­
terli bilgi yoktur. Bildirilen geheliklercle başka anti­
epileptik ler ele VGB yanısıra alınrnaktayclı. Kırksekiz 

gebelikte 4 major anomali bild irilmişti r. Köpek ve ro­
clentlercle 30mgr/ kgr dozlarcla reversibl ödem ve int­
ramyelinik vakuolizasyon y:1ptığı 1989'cla rapor edil­
mişti . M:1ymunlarcla bu gösterilemedi. Sekiz yıla ka­
dar takipleri o lan 500 v:ı kanın iVJRI ve uyarılnış potan­
siyeller ile yapılan takiplerinde ele buna ait deliller 
göste ril e ınecli. Elli cerrahi ve 10 o topsi vakası ncla ela 
v:ıkuoli z:ısyon gösterilemedi. Ancak Krauss ve ark. 
l 998'clc kronik VGB alan 38 hastanın 4'üncle retina! 
kon sistenıcle fonksiyon howkluğuna bağlı bulanık 

görme ve görme alan daralması olcluğunu rapor etti­
ler ( 14) 

Eri ş kinde 2-4gr/ gün, infant larcla 100-
200mgr/ kgr/ gün, çocukl:ırcLı 50-1 50 mgr/ kgr/giin 
tavsiye edilir. Erişkinde ilk başlarken günde 0.5 veya 
J gr ile lı :ışlayıp 1-2 haftada bir lıunun iki katına çıkı ­

l ır. Ciincle lıir veya iki cloz:1 lıölüniip verilir. VGB, ke­
silirken ele yavaş kesilmesi gerekir. Böylelikle ani ilaç 
kes i lıııelerincle görülen nöbetlerde kaçınılmış olur. 

K linik ç;ı lışmalarcla 2-:3gr/ gün olarak ve parsiyel 
lı:ış Lıngıçl ı ilaçlara dirençli nöbetleri oL:ın vakalarcla 
d iğer ilaçlara ekleme şeklinde kullanılııııştır. Parsiyel 
nöbetlere etkili olduğu gösterilmişken sekonder jene­
ralize nöbetlere etkisi ist:ıristiki anlamlılığa u laşma­

ııı ışt ır. Yak laş ık vakaların yarısında parsiyel nöbetler 
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%50 veya daha çok oranda azalıııakracl ı r. L1zun sürel i 
takiplerde ele çoğu h:1stacla lıu etkin in clevaııı et t i ğ i 

gösterilmiştir. Alısans ve nıyoklonik nölıetleri oLınl:ır­
cla verilınenıelicl ir. infantil spnnıLmla ise etkil icl ir \·e 
l/3 lıastacla nöbetler durur. Çoğu lıast:ıcla ise nölıeı­
ler belirgin derecede aza lı r. Spazıııl:ırın kont roleın<: 

rağmen progresif serebral cleteriorasyon cil'v:ıın l'dl'­
bil ir. 

Yeni tanı konan lı:1stal:ırclaki diğer iLıçl:ır l:ı karsı­

bştırnıalı ınonoterapi ça lı şıııa l:ırının lıazıları t :ıııı : ıııı­

lanııııştır. CBZ ile etkinlik ça lışnıası ncla nölıets iz bl­
ma oranı CBZ'e göre daha :ız (%;'\2 vs %">2) lıt1 l un­

malda beraber hasta popt1Lısyonunun heterojen o l­
ması bunda rol oynayabilir. 

Tiagabine (10,22): 

Epilepsi tecl:ıvis i ncle, GABA geri alınım ını önle­
mek üzere spesifik o larak sentez edilen yeni ilaçLı r­
clanclır. Halen Türkiye·cle yok tur. Ticari ad ı "Gahit­
ri l@"clir. Bir nipekotik asit tü revid ir. 

Presinaptik nöronlarc:ı Gı\BA geri alınım ı nı önle­
yerek GABA'yı antırır. 

Oral al ı ıııınclan 2 saat sonr:ı pik plazın:ı düzeyine 
ulaş ır. Atılım ya rı ömrü 4-9 saat :ı rasıncl aclır. Emilim \·e 
atılımı lineer b ir ilişki gösterir. Karac iğerde P4S0 siste­
mi ta rafıncl :ı n metabolize edilir. Ancık hu enzim sis­
ıemini inclüklemecl iği ve in hibe etmeci iğ i ne cl:ıi r p lış­

ma sonuçları va rclır. Proteine %9"> oranında b: ığl a nır. 

Enzim incli.ikleyen ilaçlarla birlikte a l ıncl ığında do:ı.u 

biraz arıtırı lııı:1lıclır. Klinik ça lışmal:ırcl:ı 3 vey:ı 4'e bö­
lünmüş clozl:ırcla 32 mgr/ gün ti:ıgahinin minimum et­
kili dozu okluğu, günde 64 ıııgr'a kadar çık ıblıil cliğ i 

gösterilmiştir. 13aşclönııı esi , kons:ınt rasyon g(i(l(iğlı. 

uykululuk ve trenıor gibi y:ın etki ler görülelıili r. 

Parsiyel nöbetleri ( ilaca (li ren\' li ) oLıııl:ırcla cliğL'l 

il:ıçLmı eklenerek cl enecl iğ incle %2S-lı6 or:ınında lı:ıs­
tacla nöbetleri %50 veya d:ı lı :ı yüksek orancl:ı az:ıltıığı 

bildirilmiştir. Hayvan plışııı :1 1:ırıııcl :ı geniş spekt ruııı­

lu bir antiepileptik pro fili vercliğinclen şimdi diğer nö­
bet tiplerinde ele denenmekte ve ıııonote rapi brşıl:ıs­

tırmalı ça l ış nıalaı yapılıııakt:ıclır. 

Topiramat (l O, )3): 

i\ntiepileptik profili CBZ ve DPJ-I ·e lıeıızer. 1 -1 :ılrn 

Ti.irkiye'cle yok tur. 

Zayı f bir karbonik anlıidrn inlıibi törücl ü r. VolLı j 

b:ı ğ ı nılı soclyunı ve kalsiyu m k:ın:ıll:ırını ve lıı zlı nii­
ron ateş leme lerini bloke eder. Gı\13A 'ya lıağl ı k lo r 
akımlarını arttırdığı ela gösterilmiştir. G l utaıııa ı resep­
tö r subt iplerinclen AMPA üzerinden ele etkisi oLılıi l ir. 



Y;ırı ömrü 18-24 sa:ııdir. Proteine %14"clcn az 
oranda bağlanır. Hepatik \'e renal atılımı vardı r. 

CBZ:in d(izeyini arttırırken, DPH düzeyini düşürür. 
Böl>rek U$ı. kilo k:ıybı ve kognitif yan etkileri vardır. 
H:ın-an modellerinde ter:ıtojenikd i r. Bugüne kadar 
22 g\:lıdikde !·alnızca 7 norıııal doğum olup. Tsindc 
kürı:ıj ,·eya clfrşük, bir lıiposp:ıclias. bir intrauterin 
ölCıın. ' I de bilinmeyen şekl inde rapor edilmiştir. 

c;eııiş spektnıınlu bir antiepilept ik olup parsiyel 
ve jener;ılize nöbetlerde. Lcnnox-Gast:ıut sendro­
nnınd,ı cleıknıııi ,itir. Parsiyel nöbetleri olan vakalarla 
y:ıpıl;ın pl aselıo kontrollü pl ışnıa larda plaseboya gö­
re etkil i olduğu rapor ed i lmişt ir. 

Zonisamide ( 10,18) : 

,l:ıpony;ı ·c1a l 972'de 1,2-lıenzisoxazol clerivasyon-
1:ırından lı i ri olarak sentezlendi ve rutin testlerde an­
ti koıwülsan etkisi an laşıldı. Türkiye'de lıulunmaınak­
ıadır. 

IWI J gilıi intraselü ler aksiyon potansiyellerinin 
sü regen tekrarlayan ateşlemelerini bloke eder. Nöbet 
prop;ıg:ısyonu nun inh ilıi syonunun yanısırn epilepto­
jenik foküsdeki deşarjları ela suprese ettiği gösteril­
nıistir. Sodyum ve T tipi kalsiyum kanalları blokajı i le 
nöron:ıl lıipersı::nkron izasyonu suprese eder. 

Pik plazma düzeyine, or,ıl :ıl ım ından 2-5 s:ıa t son­
ra ul:ışı r. idrar ile at ıl ır. Proteine: %50-60 or:ı nıncla bağ­
lan ı r. Pl;ızına elinıinasyon yarı ömrü 50-68 saaıı ir. 

Talıletleri I 00nıgr. lıkcl ı r. Bir veya ikiye bölünmüş 

clozl :ml:ı 100-200 mgr/ gün lı:ış lan ı r. Bir yaşından lıü­
yCık çocuklarda 2-4 ıngr/kgr/gün dozunda başlanır. 
Rir-iki lıaftacla bir doz arttırıl ır. Eri~kincle 200-
-ı00ıııgr/g(in, Çornkta 4-Smgr/ kgr/ gün dozuna kadar 
çıkıl:ılı i lir. lbç kesimi ele uygulanırken yavaş yavaş ol-
111: ıl ıdır. Cl3Z ile kullan ı lcl ığıncla eliminasyon yarı öın­
rCı 56 saaıı::, DPH ile lıirli kte alınclığıncla 27 saate ka­
dar :ızal ı r. DPI 1, CBZ veya VPA ile lıirl ikte alınd ığında 
pl:ızıııa konsantrasyonu aza lır. VPA \'eya DPI-rinin 
proteine lıağl:ınınalarını etkilemez. 

l ·ykululuk. clengesizlik, anoreksi, konflizyon gibi 
yan etkiler lı i ldiri lıniştir. Ça l ı ş nıal:ı rda %14 hasta yan 
etki ler nedeniy le i lacı hıraknıışıı r (Amerika (.'a l ışma­

s ı ). ı\nupa ça lış nıasımla bu oran %3'clür.,hıpony:ı"cla 

CBZ ik Zon i sanıicle (Zl\S) k:ırşıbşt ı rına l ı çalışınacb 

ya n etki yüzdeleri benzer bulunmuştur. Anoreksi ise 
clah:ı sıkclır. Ayrıca çocuklarda \'e yaz aylarıncla ölnıak 
üzı::re terleme azalması ve ateş görülebilir. Bir ça­
lışmada 'S0'i hastanın U'tinde lıölırek ta~ı gelişmişti r. 
Gecnı i~te t:ış ol:ınlarcla lıu clalıa sık olnıaktaclır. idrar­
da sitrat konsantrasyonu azalmaktad ı r. Hipersensiti\'İ­
tc re:ık siyonl:ı rı %6 oranında görülür. I-Jayvanlarcla te-
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ratojenik etkisi okluğu giısterilıııi~tir. insanlarcb ne 
olduğu lıil inmed iğinclen gelıelikıe kullanınııncLın kı ­

çınılnıalıcl ır. 

Parsiyel nöbetlerde (sekondcr jener:ılizı:: nöhetk·r 
dalı il ), tonik klonik nölıctlcrclc H'. atipik :ıhsans ni"ı- · 
betleri olanlarcla kullanıldığında etkili lıulunıııu~tıur. 
Geniş spektrunılu olduğu düşün(ilmckt ecli r. P:ırsiYel 

epilepsili ve ilacı dirençli nölıetleri olan lard:ı diğer 

ilaçlara eklencl iğincle %50 lıastada nölıetlerin '1/ı,'iO H'­

ya daha çok oranda azaldığı gös t eri lmiş tir. J\ lonotL'r;ı­

pi çalışmasıncla Cl:3Z ile karş ılaşıırıldığı nd:ı etkinliği n 

benzer okluğu göster i l ııı i stir Progrcsif ıııyokloııik 
epilepsilercle az vakacla ela denense etkili okluğu l>il­
cl irilınişti r. 

Clobazam (CLB, 10): 

CLB, I .5-benzocliazepin olup Hoeclıst f'irnı:ısı t :ı­

rafınclan geliştirilmiştir. Türkiye'cle yokıur. 

Klonazepaınclan clalıa ;ız sedatif y:ın etki leri v:mlır 
ve diğer benzod iazepinler gilıi tonik klonik. ,ılısan~ . 

nıyoklonik, atonik nöbctlercle etk il idir. 

Yarı önı r(i 18 saat olup, aktil" ;'-;-desınetil ıııL'!;ılıoli ­

tinin yarı ömrü 92 saatclir. Tek nokıürn:ıl doz ~eklin­
cle verilehi lir. Etkili doz 0.5-1 nıgr/kgr/gün. cıv. 

DPH ile birlikte alınclığı ncl:ı CLl3 düzeyi ;ırt:ır. Kı::ndisi 
ele bu ilaçların toksisitesini :ırttıralıil i r. 

Seclasyon, dengesizlik, lıafız:ı H' dananı~ prolı­

lemleri y;ın etkileriııdenclir. Hatı:ı psikoz h ile l>ikliri l­
ınişt i r. Diğer benzocliazepinlerde olduğu gibi ctkisinL' 
tolerans gelişir ( neredeyse vabları n yarısıncl;ı ). 

Vakaların yarısında nölıı::tle r %'i0 vı::ya d:ılı:ı yük­
sek oranda azalır. Nöbetsiz kalnıa oranı % 14 or:ı nııı­
dadı r. 

Piracetam: 

GA13A'nın siklik analogu ol :ırak gelijtirilıni~t ir. An­
cık ne GABA'erjik etkisi vardır ne ele CABA düzcyk­
rini arttın. Etki mekanizması esasen Lıilinıncınektedir. 

l\ootropik etki leri nedeniyle z:ıı en kullanılmakt:ı ol , ııı 
bu ilaç Türkiye·cle bulunnıakt:ıcl ır. 

Antiepileptik etkisi 1978\lc post:ınoksik ;ıksiyon 
ınyoklon isi olan bir hastada etkili okl uğunun gösteri l­
mesi ile anlaşılmış ve bugüne kadar korıik ,ıl nıyoklo­

nuslu ve progresif nıyoklonik epilepsil i vakalarda de­
nenmiştir. Özellikle prinıiclon. VPA veya klonazep:ı ­
rna cklend iğ incle o ldukça fayclalıclır. 

Oral a l ındıktan sonra l .'i saaııe etkili düzeye ula­
şır. Pro tein lere bağlanrn:ız. Atılım yarı ömrü 'i saattir. 
ldrarclan nıetabol ize eclilıneclen atılır. Diğer ;ınt iepi -



lepıik ilaçl:ırla et kileşimi yoktur. 

Günde 2.4 gr. ile b:ış l ;ıyıp , 3-4 günde bir dozu 

4.8gr. / gün artt ırıp 20gr/ güne kadar çı kılabili r. l l ipcr­

kinezi . kilo a l ııııı. uykusuzluk. sinirli lik, depresyon 

görülebilir. 

Levatiracetam: 

Pir: ı seıam·ın etil analogunun s-ena nıiomcriclir. 

II:ılen rulısaılanclırlmamışı ır ve Türkiye'de bulunnıa­

ıııakı:ıdı r. l iCB Plıarm:ı Firması tarafından gelişıiril­

ııı işıir. 

Tanı mekanizması bil inmese ele GABA-Benzocli­

azepin-ldor iyonof'or kompleksi ,·e l\'MDA reseptörle­

ri üzerinden inclirek etkisi obbilir. 

Pik rlazm:ı düzeyine yarım s:w ııe ulaş ır ve a ı ı lıııı 

yarı ömrü S-8 saa ııir. DPH ile beraber alınclığıncl a 

DPH d(izeyini arttırır. Uykululuk, duygu clunıın deği­

şi kl ik leri ve hafı za problemlerine yol açabilir. 

Avrupa'da S00-1000 ıııgr/gün, Amerika'cla S00-

l'i00mgr/ gün i le yapılan ça lışm:ıla rcla (i lacı dirençli 

y:ıklaş ık 3oo·er p:ırsiyel başbngıçl ı nöbet va kaların­

cla) %22-40 oranında lıasıada nöbetlerde %50 veya 

cl:ı h:ı fazla oranda azalma bildirilmiştir. %2-8 oranın­

d:ı nöbetsiz vakalar ela vardır. Ancak 1998 yılı ko ng­

relerinde ıakclim edilen bu sonuçların uzun süreli 

kullanım sonuçlan yoktur. 

Fosfenitoin: 

Bir reniroin proclnıg'ıclı r. Feni ıoin ile aynı erki me­

kaniznı:ı sı v:ırclır. Sıatus cpilepı ikuscb inı ranıuscu lar 

kulla nınıı için geli ştirilmiştir. DPH bilindiği gibi iM 

kullanınıa elverişli değildir. Halen çal ışmalar sürmek­

l e ve Cılke ıııizclc hulunnı:ıınakıaclır. 

İntravenöz İmınünglobulin tedavisi: 

ilk defa Pechadre (1 977) inıraımısküler o larak , d:ı ­

lı :ı sonr:ı Ariizuıni (1983) inıravenöz olarak epilepıik 

lı :ı sı:ıla rcla i mınünglobulin tedavisini denemişlerdir 

(2 1.1 l. D:ıh:ı sonra bir çok çalışına yayınlanmıştır. 

Wesı sendromu. Lennox Gastau ı sendromu, Landau 

Kleffncr sendromu gibi bir çok ilaca dirençli okluğu 

bilinen çocukluk çağı epilepsi lerinin yanı sıra ilac:ı 

dirençl i kripıojenik parsiyel epilcpsilercle ele denen­

miştir (2,3.9,12,24). Vakal:ırın yansına yakınında nö­

betlerde azalma olduğu bildirilmiştir. Ancak çifı kör 

plaseho kontrollü ça lışmalar çok azd ır. Doz ve süre 

konusu nd:ı d;ı netlik yoktur. Bir çalışmada 100, 250. 

400 ıııgr/kgr dozla rı plaseho ile k:ırşıla~tı rılınış ve 

doz- eıki ar:ısıncl:ı ilgi olmadığı gösıerilmi şı ir (4). Ay­

lık ol :ı r:ık tekrar edilen clozlarcla .i aydan sonr:ı so­

nuç:l:ır plasehod:ın farklı cleğil clir. 
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Etki mekanizması ıanı o larak bilinnıl·nıckıed ir. 

Eğer kan beyin bariyeri fiziki ve fonksiyonel ol:ır:ık 

hozuks:ı iınmünglobulinlerin cl irek ı ol:ı r:ık beyim· l'l­

kileri o labilir. Nöbetler kan heyin bariyerini lıozahilir. 

lgG Fc p:ırçası nöronl:ıra ıııyelinc.: veya oligodendrcı­

sitlere direkt ola rak lxığl :ın :ıhilir. Vol ı:ıj lı:ı ,ğ ı ııı lı iyon 

kanallarına direkt etkileri o labilir. P:ııolojik oıo:ını i­

korlar varsa (anıinöra l otoanıikorlar ıııeıııhr:ın dcpo­

larizasyonun:ı yol :ı ça bilirl c.: r) . lgG hunlara c.:ıkili o l: ı ­

rak lıipereksit:ıb iliıcyi önleyebilirler. Dü~ük lg ı\ d(i­

zeyi ol:ın lıastal a rcl:ı imnıünglolıu l in ıecl:ıvisinin clalı:ı 

etkil i hulunnı:ısı imınünogenetik prcdispo:ı. isyon ÜZl'­

rine etkili o labileceklerini clüşündürmekı ecl i r. Ayrıcı 

polivalan lgG nonimıııü noglobulin faktörleri (s iı o­

kinler, siıokin reseptörleri , MHC ıııol eküllcri gibi) de 

içerir ve bunlar ela iının(inojik denge resıor:ısyonun­

cl:ı yardımcı olabilirler. 
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