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Summary
Objectives: We aimed to examine the demographic and clinical characteristics of patients with refractory epilepsy and to question if further 
improvement can be achieved by re-evaluating the data. 

Methods: Eighty consecutive patients apparently resistent to medical anti-epileptic treatment and followed regularly throughout the last 
year were included in the study.

Results: Mean age of the patients included in the study was 30.35±12.11 and the male to female number was 43 to 37. At the early phase of 
the study all patients were found to be taking more than one anti-epileptic drugs, 9 (11.3%) of whom received them in ineffective doses. Ten 
patients were decided to have non-epileptic psychogenic seizures as determined by clinical and EEG data. Re-handling the patients’ manage-
ment provided significant decrease in both complex partial and secondary generalized seizures (p<0.05).

Conclusion: Even in patients with so-called refractory epilepsy, there may be a percentage responsive to treatment if evaluated and followed 

closely.
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Özet
Amaç: Bu çalışmada tedaviye dirençli epilepsi hastalarının demografik ve klinik özelliklerinin araştırılması ve eldeki bilgilerin tekrar gözden 
geçirilerek ek bir düzelme sağlanıp sağlanamayacağının sorgulanması amaçlanmıştır.

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya son bir sene içerisinde düzenli takip edilen ve antiepileptik tedaviye dirençli seksen ardışık hasta dahil edilmiştir.

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen hastaların ortalama yaşı 30.35±12.11 ve 43’ ü erkek 37’si kadın idi. Çalışmanın erken dönemlerinde hastaların 
tamamı birden fazla antiepileptik ilaç kullanmakta olup bunlardan 9’u (%11.3) etkin dozda ilaç kullanmıyordu. On hastanın EEG ve klinik ve-
rilerinin değerlendirilmesi sonucu nonepileptik psikojenik nöbet olduğuna karar verildi. Hastaların tedavilerinin yeniden gözden geçirilmesi 
ile kompleks parsiyel ve sekonder jeneralize nöbetlerin her ikisinde de anlamlı azalma sağlanmıştır (p<0.05).

Sonuç: Dirençli epilepsi tanısı almış hastaların bile sıkı takip ve değerlendirme sonucunda bir kısmının tedaviye yanıt verdiği gözlenmiştir.

Anahtar sözcükler: Antiepileptik tedavi; dirençli epilepsi; yalancı refrakter epilepsi.
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Giriş

Epilepsi genel popülasyonun yaklaşık %1’ini etkileyen ve en 

sık rastlanılan nörolojik hastalıklardan biridir. Santral sinir 

sisteminin kortikal veya subkortikal bölgelerinde yer alan 

nöron gruplarının ani, anormal ve hipersenkron deşarjları 

sonucu ortaya çıkan ve genellikle tekrarlayıcı nitelikte olan 

bir klinik tablodur. Tüm ırklarda görülür ve sıklığı kadınlar-

la erkekler arasında eşit dağılım gösterir. Epilepsi tüm yaş 

gruplarında gözlenir, ancak yaşla insidansı belirgin olarak 

değişir. Epilepsili yeni olguların %30’u çocukluk ve adölesan 

çağında başlar. Erişkinde de 65 yaş üzerinde epilepsili yeni 

olguların insidansı yüksektir.[1-4]

Epilepside tedavinin amacı nöbetlerin tam kontrolü, anti-

epileptik ilaçlardan (AEİ) dolayı minimal yan etki ve yaşam 

kalitesinin optimal düzeyde olmasını sağlamaktır. Epilepsili 

hastaların çoğunda monoterapi ile nöbetler kontrol altına 

alınmaktadır. Monoterapinin yetersiz olduğu dirençli epi-

lepsilerde farmakokinetik ve farmakodinamik bakımdan 

uygun AEİ kombinasyonlarını kullanmak gerekebilmektedir.

Epileptik hastaların yaklaşık %25’inde uygun AEİ kullanımı-

na karşın nöbetler kontrol altına alınamamaktadır. Nöbet 

tipine göre seçilmiş olan iki ana antiepileptik tedavi uygun 

dozda ve sürede birlikte ve ayrı ayrı kullanılmasına rağmen 

ayda birden çok sayıda nöbet geçirilmesi dirençli epilepsi 

olarak tanımlanır.[5] Dirençli epilepsinin diğer bir tanımı ise 

nöbet tipine uygun, tolere edilebilen iki antiepileptik ilacın 

(monoterapi veya kombine olarak) uygun doz ve sürede ve-

rilmesine karşın sürdürülebilir nöbetsizliğin sağlanamadığı 

durumdur.[6]

Bu çalışmada, Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi Nöroloji 

Kliniği, Epilepsi Polikliniği’nde takip edilmekte olan dirençli 

epilepsi hastalarının demografik ve klinik verileri incelendi, 

düzenli takip ve tedavinin etkinliği araştırıldı.

Gereç ve Yöntem 

Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi Nöroloji Kliniği Epi-

lepsi Polikliniği’nde 2005-2006 yılları arasında düzenli takip 

edilmekte olan 80 dirençli epilepsi hastası çalışmaya alındı. 

Dirençli epilepsi son takip yılında ya da başarılı bir cerrahi 

ameliyata kadar üç ayda bir nöbetten fazlası ya da maksi-

mum tolere edilebilen dozlarda üçten fazla antiepileptik 

ilacın başarısız kalması şeklinde tanımlanmaktadır.[7] Litera-

türde diğer bir tanımı ise nöbet tipine göre seçilmiş olan iki 

ana antiepileptik tedaviyi uygun (bazen toksik doza yakın 

dozda bile) dozda ve sürede birlikte ve/veya ayrı ayrı kulla-

nılmasına rağmen hastanın ayda birden çok sayıda nöbet 

geçirmesi şeklinde yeralmaktadır.[5] 2009 yılında ILAE ilaca 

dirençli epilepsi tanımı için yeni bir konsensus raporu yayın-

lamıştır. Buna göre dirençli epilepsinin tanımı; nöbet tipine 

uygun, tolere edilebilen iki antiepileptik ilacın (monoterapi 

veya kombine olarak) uygun doz ve sürede verilmesine kar-

şın sürdürülebilir nöbetsizliğin sağlanamadığı durumdur.[6] 

Bu tanımlamada ilaca dirençli epilepsi kabulü için belirli bir 

süre kısıtlaması belirtilmemiştir. Bizim çalışmamız 2009 yı-

lından önce yapılmış olmasına rağmen biz de benzer kriter-

leri içerecek şekilde epilepsi polikliniğimizde düzenli takibe 

gelen ve ikiden fazla antiepileptik tedavi rejimi kullanan 

hastaları çalışmamıza aldık.

Hastaların yaş, cinsiyet, meslek, dominant el, özgeçmiş, aile-

de epilepsi öyküsü, risk faktörleri (intranatal, perinatal, febril 

konvülziyon, doğumsal hastalık, travma, serebrovasküler 

hastalık, alkol kullanımı), ilk nöbet yaşı, tekrarlayan nöbet 

yaşı, nöbet tipi, aldığı tedavi, başvurudan önce ve sonraki 

nöbet sayısı, nöbetsiz kaldığı en uzun süre, status epilepti-

kus, ayrıntılı olarak nöbeti (aura ve tipi, şuur kaybı, otoma-

tizma, dalma, göz versiyonu, tonik, klonik, tonik-klonik, dis-

toni, inkontinans), postiktal dönemi (afazi, konfüzyon, todd 

parezisi, hipoestezi), uykuda nöbet, başvurudan önce kul-

landığı ilaç sayısı ve dozları, kesilen ilaçlar ve kesilme sebep-

leri, nörolojik muayene, EEG ve görüntüleme incelemeleri 

(beyin bilgisayarlı tomografisi-BBT veya manyetik rezonans 

görüntüleme-MRG) sorgulandı. 

Verilerin istatiksel değerlendirmesi “SPSS for Windows Re-

lease 11” paket programının rehberliğinde bağımsız değiş-

kenlerde t testini kullandık. En küçük anlamlılık sınırı 0.05 

olarak kabul edildi.
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Tablo 1. Hastaların risk faktörleri

Risk faktörü Sayı Yüzde

Ailede epilepsi öyküsü 12 15
Febril konvülziyon 29 36.3
Hipoksik doğum 11 13.8
Serebral palsi 6 7.5
Kafa travması 18 22.5
Serebrovasküler hastalık 5 6.3
Santral sinir sistemi enfeksiyonu 10 12.5
Beyin tümörü 2 2.5
İntrakranial operasyon 6 7.5
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tal EEG bulguları Tablo 2’de gösterilmiştir.

Hastaların tamamı başvuru sırasında bir antiepileptik ilaç 

kullanmaktaydı. Bir antiepileptik ilaç kullanan ve dirençli 

epilepsi kabul edilen hastaların tamamının özgeçmişinde 

en az bir başka antiepileptik tedavi rejimi uygulanmıştı. Kul-

lanmakta oldukları ilaçların dozlarının etkinliğine bakıldı-

ğında %88.8’inin (n=71) etkin dozda kullandığı, %11.3’ünün 

(n=9) ise yetersiz dozda kullanmakta olduğu görüldü. Has-

taların bir yıllık düzenli poliklinik takipleri süresince kullan-

makta olduğu ilaç dozları %5’inde (n=4) sabit kalmış, dört 

hastada (%5) doz artışı yapılırken, 19 hastada (%23.8) yeni 

antiepileptik ilaç eklenmişti. Elli üç hastada ise (66.3) hem 

doz artışı hem de yeni antiepileptik ilaç eklemesi mevcuttu 

(Şekil 1).

Hastaların öykülerinden edinilen bilgiler doğrultusunda ve 

indüksiyonlu EEG ile %12.5 (n=10) hastada nöbetlerin no-

nepileptik psikojenik nöbet olduğu gözlendi.

Bulgular

Hastaların yaş ortalaması 30.35±12.11 idi. Hastaların 

%46.3’ü (n=37) kadın, %53.8’i (n=43) erkekti. Hastaların risk 

faktörleri Tablo 1’de gösterilmiştir.

Ortalama epilepsi süreleri 17.20±11.18 (1-67) yıl idi. Hasta-

ların %1.3’ünde (n=1) basit parsiyel nöbet, %8.8’inde (n=7) 

kompleks parsiyel nöbet, %60’ında (n=48) sekonder jene-

ralize kompleks parsiyel nöbet, %3.8’inde (n=3) miyoklonik 

nöbet, %18.8’inde (n=15) kompleks parsiyel ve sekonder 

jeneralize kompleks parsiyel nöbet birlikte idi.

Hastaların baslangıçtaki nöbet sayıları jeneralize nöbetler 

için 61.05±17.84 (Standart Hata-SH) (0-1200)/yıl, kompleks 

parsiyel nöbetler için 47.60±19.41(SH) (0-960)/yıl, basit par-

siyel nöbetler için 9.93±9.03 (SH) (0-720)/yıl iken bir yıllık ta-

kip sonunda jeneralize nöbet sayıları 7.17±1.77(SH) (0-100)/

yıl (p=0.003), kompleks parsiyel nöbet sayıları 15.56±9.31 

(SH) (0-720)/yıl (p=0.038) ve basit parsiyel nöbet sayısı 

0.3±0.3(SH) (0-24)/yıl (p=0.29) olarak değisim gösterdi.

Elli beş (%68.7) hastanın nörolojik muayenesi normal, 25 

(%31.3) hastanın ise anormaldi. Nörolojik muayenesi anor-

mal olan 19 (%23.8) hastada mental retardasyon vardı. Üç 

(%3.8) hastada dizartri, sekiz (%10) hastada sol hemiparezi, 

bir (%1.3) hastada sağ hemiparezi, bir (%1.3) hastada emos-

yonel fasiyal paralizi mevcuttu.

Hastaların %53.7’sinin (n=43) BBT, %61.2’sinin (n=49) ise beyin 

MRG’si mevcuttu. BBT’si mevcut olan hastaların %36.3’ünün 

(n=29) BBT’si normal, %17.7’sinin (n=14) ise anormal bu-

lundu. Beyin MRG’si mevcut olan hastaların %2’sinin MRG’si 

(n=16) normal, %80’inin (n=64) ise anormaldi. Beyin BT ve 

MRG’sinde anormallik olanlar Tablo 3’de gösterilmiştir. Hasta-

ların %35.1’inin (n=28) eski interiktal EEG’lerinde anormallik 

vardı. Eski ve polikliniğimizde takip sırasında çekilen interik-

Tablo 2. İnteriktal EEG değişiklikleri

İnteriktal EEG  anormallikleri Eski Takip sırasında

 Sayı Yüzde Sayı Yüzde

Normal 13 16.3 8 10
Zemin aktivitesinde fokal yavaşlama 1 1.3 2 2.5
Zemin aktivitesinde yaygın yavaşlama 4 5 9 11.3
Fokal epileptiform anormallik 19 23.8 26 32.5
Yaygın epileptiform anormallik 4 5 1 1.3

Tablo 3. Bilgisayarlı tomografi ve MRG 
görüntülemesinde anormallik olan hastalar

Görüntüleme Sayı Yüzde

Beyin bilgisayarlı tomografisi
 Ensefalomalazik alan 9 11.3
 Hidrosefali 3 3.8
 İntrakraniyal kitle 1 1.3
 Serebral atrofi 1 1.3
Beyin manyetik rezonans görüntülemesi
 Mezial temporal skleroz 12 15
 Ensefalomalazik alan 12 15
 Serebral atrofi 4 5
 Hidrosefali 1 1.3
 Serebellar multiple kistik lezyonlar 1 1.3
 İntrakraniyal kitle 1 1.3
 Tuberskleroz ile uyumlu kalsifiye nodüller 1 1.3
 Hipotalamik hamartom 1 1.3
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Tartışma

Beynin en sık görülen nörolojik hastalıklarından biri olan 

epilepsi nüfusun yaklaşık %1’ini etkilemektedir. Dünya üze-

rinde yaklaşık 50 milyon kişinin epilepsi hastası olduğu, bu-

nun da 40 milyonunun gelişmekte olan ülkelerde yaşadığı 

tahmin edilmektedir.[8] Tedavisi uygun yapılmayan ya da hiç 

tedavi görmeyen hasta oranının %60-90 arasında olduğu 

düşünülmektedir.[9]

Epilepsinin başlangıcında ilaca dirençliliğin tanımlanması 

hastaların izlenme planı ve beklentiler için çok önemlidir. 

Nöbetlerin tedavisi ve kontrolünde başarısızlık (intractabi-

lity) ile ilgili olan birkaç faktörü şöyle özetleyebiliriz: Nöbet-

lerin erken başlangıcı (yaşamın ilk yılı içinde), tedavi öncesi 

nöbet sayısı, yüksek nöbet sıklığı, febril nöbet ya da febril 

status öyküsü, birden çok nöbet türünün varlığı, epilepsi 

sendromunun tipi, yapısal beyin lezyonları (mezial tempo-

ral skleroz, beyin tümörleri), gelişimsel beyin anomalileri, 

eşlik eden nörolojik ve kognitif değişiklikler, önemli EEG bo-

zukluklarının varlığı. Nöbet kontrolündeki başarısızlığın di-

ğer bir nedeni de nöbetlerin tipi olup parsiyel nöbetli hasta-

larda direnç oranı %60’ı bulmaktadır.[10] Bizim çalışmamızda 

da basit parsiyel nöbetlerin literatürle uyumlu olarak idiyo-

patik jeneralize epilepsilere göre daha dirençli olduğu sap-

tanmıştır. Basit parsiyel nöbetlerin bir yıllık takibi sonunda 

nöbet sıklığında anlamlı azalma gözlenmemiştir (p=0.29). 

Kompleks parsiyel nöbetlerin sıklığında anlamlı azalma sağ-

lanmakla birlikte (p=0.038) jeneralize nöbetler istatistiksel 

olarak daha anlamlı idi. (p=0.003)

Hastalığın başlangıç yaşı etiyolojik açıdan en önemli faktör-

dür.[11] Geçmişe dönük seriler, cerrahi müdahale gerektiren 

medikal açıdan dirençli epileptik yetişkinlerin yaklaşık dört-

te üçünde nöbet başlangıcının 19 yaşından önce olduğu-

nu öne sürmektedir.[12] Bizim çalışmamızda da hastaların 

başvuru sırasında yaş ortalaması 30.35±12.11 ve ortalama 

epilepsi süresi 17.20±11.18 yıl olarak saptanmış olup erken 

başlangıç yaşı literatürle uyumlu bulunmuştur.

Bir çalışmada 1148 parsiyel epilepsili hastanın MRG ince-

lemelerinin %71’inde beyin anormallikleri saptanmış olup, 

bulguların %21’ini izole hipokampal skleroz, %4’ünü de 

hipokampal sklerozla ilişkili diğer lezyonlar (dual patoloji) 

oluşturmaktadır. Lokalizasyonla ilgili bir ilişki tam olarak 

gösterilememekle birlikte temporal lob epilepsileri daha 

fazla ilaca dirençlilik göstermektedir. Bunun başlıca nedeni 

ise temporal lob epilepsilerinin büyük bir bölümünün hipo-

kampal skleroz ile ilişkili olması sayılabilir. Hipokampal skle-

roz dışında kortikal malformasyonlar ilaca dirençlilik oluştu-

ran bir diğer patolojik etmendir.[13,14] Bizim çalışmamızda da 

hastaların yapısal beyin lezyonlarına bakıldığında %15’inde 

(n=12) mesial temporal skleroz bulunmaktaydı.

 

Geniş bir epidemiyolojik çalışmada sekonder epilepsinin 

etiyolojisinde serebrovasküler hastalığın %11 oranında gö-

rüldüğü belirtilmiştir. Altmış yaş üzerindeki hastalarda yeni 

tanı alan nöbetlerin %30’unun etiyolojisinde inme vardır. İs-

kemik inme sonrası erken nöbetler için kortikal lokalizasyon 

bir risk faktörüdür. Çok geniş kapsamlı bir çalışmada iskemik 

inme sonrası erken dönemdeki nöbetlerin oranının %2-33 

arasında olduğu tahmin edilmektedir (nöbetlerin %50-78’i 

inme sonrası ilk 24 saat içinde ortaya çıkmış). Geç dönem-

deki nöbetlerin oranı ise %3-67 arasında değişmektedir.[15] 

Bizim çalışmamızda serebrovasküler hastalık öyküsü olgula-

rımızın %6.3’ünde (n=5) saptandı.

Epilepsi tedavisinde amaç, yan etki olmaksızın veya minimal 

yan etki ile nöbet kontrolünü sağlamaktır. Yeni tanı alan has-

taların %60-70’inde tek bir AEİ ile bu sağlanabilir. İlk ilaca ya-

nıt vermeyen hastalar 1/3 oranında alternatif monoterapiye 

yanıt verebilir. Ancak hastaların önemli bir kısmında (%30-

40) tek AEİ ile nöbet kontrolü sağlanamamaktadır. Has-

taların yaklaşık %10-15’i kombine AEİ tedavisinden fayda 

görmektedir.[16] Hastaların kalan %20-25’inde uygun AEİ’ye 

karşın nöbetler devam etmektedir.[9] Çalışmamızda hastala-

rın tamamı birden çok AEİ kullanmakta olup ilaç dozlarının 

etkinliğine bakıldığında, %88.8’inin (n=71) etkin dozda kul-

landığı, %11.3’ünün (n=9) ise yetersiz dozda kullanmakta 

olduğu görüldü.

Şekil 1. Hastaların takip süresince antiepileptik ilaç (AEİ) doz-
larında yapılan değişiklikler.

Yeni AEİ
%24

Sabit doz
%5

Doz artışı
%5

Doz artışı + yeni AEİ
%66
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Son yıllarda çok sayıda yeni AEİ kullanıma girmiştir; buna 

karşın, tedaviye dirençli ve nöbet kontrolü zor olan hasta-

ların sayısında bir değişiklik olmadığı dikkat çekmektedir. 

Yeni AEİ’lerin olumlu yanı, antikonvülzan etkilerinin gelişmiş 

olmasından çok, daha kolay tolere edilebilme özelliklerinin 

bulunmasıdır.[9] Konvansiyonel AEİ’lere dirençli hastaların 

küçük bir bölümünde (%5’den az) yeni AEİ ile nöbetler or-

tadan kalkabilmektedir. İlaca dirençli epilepsilerin önemli 

bir özelliği, hastaların çoğunda sıklıkla tüm AEİ’lere direnç 

gelişmesidir.[10] Bunun bir sonucu olarak, ilk AEİ ile nöbetleri 

kontrol edilemeyen hastalarda eklenen AEİ ile, nöbet kont-

rolü ancak %10 oranında sağlanabilmektedir. Genetik fak-

törler, örneğin polimorfizm, aynı tip epilepsili ya da nöbetli 

iki hastada AEİ’lerle alınan yanıtların niçin farklı olduğunu 

açıklayabilir.[9]

İlaca dirençli epilepsinin önemli bir nedeni olarak son za-

manlarda, spesifik ilaç hedeflerinde epilepsiye bağlı oluşan 

değişiklikler dikkate alınmaktadır. Nonspesifik ve muhte-

melen adaptif mekanizmalar, örneğin kan beyin bariyerin-

de ilaç taşıyıcılarının çok fazla bulunması (overexpression of 

multidrug transporters), beyin içine ilaç alımında azalmaya 

yol açabilir. Çok ilaca direnç sistemi ile ilgili bu mekanizma-

lar için olası adaylar, P-glukoprotein (Pgp) ve çok ilaca di-

rençle ilgili protein ailesi (multi-drug-resistance-associated 

protein-MRP) gibi membran taşıyıcılardır. P-glukoprotein, 

kan beyin bariyerinin endotel hücrelerinde ortaya çıkar ve 

beyinde birçok lipofilik ilacın birikimini sınırlandıran aktif bir 

defans mekanizması gibi hareket eder.[17] Son çalışmalarda, 

ilaca dirençli epilepsi nedeni ile cerrahi uygulanan hastala-

rın epileptik odak dokusunda bu taşıyıcı proteinin fazla mik-

tarda bulunduğu gösterilmiştir.[18]

Bazı özel epilepsi sendromlarında genel olarak ilaç tedavi-

sine yanıt alınmazken cerrahi tedavi ile iyi sonuçlar alındığı 

son yıllarda artan bilgi birikimi ile kesinlik kazanmıştır. Me-

ziyal temporal lob epilepsisi (MTLE) bu durum için en tipik 

ve sık rastlanan örneği oluşturmaktadır. Cerrahi uygulama-

lar dirençli epilepsi hastalarında iyi bir seçim olabilir. Fokal 

rezeksiyon, korpus kallozotomi ve hemisferektomi olmak 

üzere üç tip epilepsi cerrahi yöntemi yaygın olarak kullanıl-

maktadır. Temporal lob cerrahisi sonrası %67 hastada nöbet 

kontrolü sağlanmaktadır. Bu hastaların %25’inde de antiepi-

leptik ilaçlar kesilebilir ve nöbetler tekrar etmez. Hastaların 

%42’sinde ise antiepileptik ilaç altında nöbetler görülmez. 

Cerrahi uygulanan hastaların üçte birinde ilaca dirençli 

nöbetler devam eder. Ekstratemporal epilepsi cerrahisinin 

sonuçları ise hasta serilerine göre değişmektedir. Epilepsi 

cerrahisi sonrası ani ölümlerin belirgin olarak azaldığı da 

gösterilmiştir.[5,13]

Tedavi güçlüğü yaratan epilepsi olgularında non-epileptik 

psikojenik nöbetlerden kuşkulanmak gerekir. Bu olgularda 

%10 ile %20 arasında epileptik nöbetlerle birlikte veya tek 

başına non-epileptik psikojenik nöbetlerin varlığından sö-

zedilmektedir. Ancak non-epileptik psikojenik nöbeti olan 

hastaların sadece %25’inde epileptik nöbetler bulunur.[19] 

Başka bir çalışmada psikojenik nöbetleri olan hastalarda 

%10 oranında epilepsi saptanmıştır.[20] Bizim olgularımızın 

da %12.5 (n=10) oranında non-epileptik psikojenik nöbet 

varlığı saptandı. Bu tablo kadın ve erkeklerde eşit oranlarda 

görülür. Tanı için EEG monitorizasyonunun önemi büyüktür. 

Bu hastaların beş yıllık prognozunu tayin için yapılan bir ça-

lışmada yaklaşık %30’unun durumunun iyi seyrettiği, %60’a 

yakın bir oranda ise bu nöbetlerin hastanın gündelik yaşan-

tısına engel olduğu saptanmıştır.[21]

Sonuç olarak, dirençli epilepsi çalışma grubumuzda has-

taların bir yıllık düzenli takip sonrası kompleks parsiyel ve 

sekonder jeneralize nöbetlerinde istatistiksel olarak anlamlı 

derecede azalma olduğu (p<0.05) gözlenmiştir. Parsiyel nö-

betlerin literatürle uyumlu olarak idiopatik jeneralize epi-

lepsilere göre daha dirençli olduğu saptanmıştır.
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