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Amaç: Epilepsili hastalarda antiepileptik ilaç (AE‹) tedavi-
sine direnç geliflimini etkileyebilecek faktörler araflt›r›ld›.
Hastalar ve Yöntemler: Epilepsili 173 hasta (89 kad›n,
84 erkek; ort. yafl 28; da¤›l›m 9-67) tedaviye yan›t› etkile-
yebilecek klinik, elektroensefalografik (EEG) ve radyolojik
özelliklerin saptanmas› amac›yla geriye dönük olarak de-
¤erlendirildi. Antiepileptik ilaç tedavisine dirençli epilepsi
(DE), en az iki AE‹’nin uygun süre ve dozda kullan›lmas›-
na ra¤men son alt› ay içinde, ayda birden fazla nöbet ge-
çirilmesi; iyi kontrollü epilepsi ise en az son bir y›l süreyle
nöbet olmamas› olarak tan›mland›. Dirençli epilepsi gru-
bundaki hastalar›n klinik, EEG ve radyolojik bulgular› DE
olmayan grupla karfl›laflt›r›ld›.
Bulgular: Doksan hasta (%52) DE olarak de¤erlendiril-
di. Dirençli epilepsi olmayan grupta 83 hasta (%48) yer
ald›. Bu gruptaki hastalar›n %42.2’si, tüm hastalar›n
%20.2’si iyi kontrollü epilepsi olarak de¤erlendirildi. Di-
rençli epilepsi grubunda uzak semptomatik epilepsi
(p=0.020) ve nörolojik muayenede zeka gerili¤i
(p=0.000) veya motor kay›p oranlar›n›n (p=0.006) daha
yüksek, nöbet s›kl›¤›n›n daha fazla oldu¤u (p=0.000) ve
nöbetlerin daha erken yaflta bafllad›¤› (p=0.024) görüldü.
Tek varyantl› analizde ailede epilepsili birey olmas›, uzak
semptomatik epilepsi varl›¤›, hastal›k süresinin 10 y›ldan
uzun olmas› ve EEG’de anormal bulgu olmas› DE gelifli-
mine e¤ilim gösterirken, lojistik regresyon analizinde sa-
dece zeka gerili¤i ve yüksek nöbet s›kl›¤› ba¤›ms›z de-
¤iflken olarak bulundu.
Sonuç: Zeka gerili¤i olan ve yüksek s›kl›kta nöbet ge-
çiren hastalarda DE geliflme riski de artmaktad›r.
Anahtar Sözcükler: Antikonvulsan/terapötik kullan›m/yan etki;
ilaç direnci; elektroensefalografi; epilepsi/ilaç tedavisi; prog-
noz; regresyon analizi; tedavi baflar›s›zl›¤›.

Objectives: We evaluated the factors that are associated
with the development of resistance to antiepileptic drugs.
Patients and Methods: We reviewed 173 consecutive
patients with epilepsy (89 females, 84 males; mean age 28
years; range 9 to 67 years) with regard to the clinical, elec-
troencephalographic (EEG), and radiologic factors associ-
ated with the response to antiepileptic drugs. Drug-resis-
tant epilepsy (DRE) was defined as the occurrence of at
least a seizure in a month during the past six months
despite the use of at least two antiepileptic drugs at an
appropriate dose and duration. Well-controlled epilepsy
(WCE) was defined as the lack of seizures during the past
year. Clinical, EEG and radiologic findings were compared.
Results: Ninety patients (52%) had DRE. Eighty-three
patients (48%) developed no resistance to antiepileptic
drugs, of which 42.2% had WCE. The overall WCE rate
was 20.2%. The patients with DRE manifested signifi-
cantly higher rates of remote symptomatic epilepsy
(p=0.020), mental retardation (p=0.000) and motor
deficits (p=0.006) on neurologic examination, seizure
frequency (p=0.000), and early age of seizure onset
(p=0.024). Univariate analysis showed the presence of
a positive family history for epilepsy, remote sympto-
matic epilepsy, disease duration longer than 10 years,
and EEG abnormalities as significant risk factors for DE
development. Logistic regression showed the presence
of mental retardation and high seizure frequency as
independent risk variables.
Conclusion: Epileptic patients with mental retardation
and high seizure frequency present higher risks for DRE.
Key Words: Anticonvulsants/therapeutic use/adverse effects;
drug resistance; electroencephalography; epilepsy/drug therapy;
prognosis; regression analysis; treatment failure.
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Epilepsili hastalar›n yaklafl›k üçte birinde
antiepileptik ilaçlar (AE‹) ile yeterli nöbet kont-
rolü sa¤lanamamaktad›r.[1-3] Antiepileptik ilaç
tedavisine dirençli epilepsi (DE) hastalar›nda
s›kl›kla kullan›lan AE‹ say› ve dozunun yüksek
olmas› ve tekrarlayan nöbetler nedeniyle ilaç
toksisitesi artmakta; beyinde fonksiyonel
ve/veya yap›sal hasar olabilmekte; kognitif ve
psikososyal disfonksiyon geliflebilmektedir.[4-8]

Dirençli epilepsi hastalar›nda cerrahi, ketojenik
diyet ve vagal sinir stimülasyonu gibi tedavi
seçenekleri de uygulanmaktad›r.[7,9] Bu tedavile-
rin erken evrede uygulanmas› ile hem epileptik
nöbetlerin hem de AE‹’lerin uzun süreli komp-
likasyonlar› önlenebilecektir. Bütün bu faktör-
ler DE hastalar›n›n bafllang›çta belirlenmesinin
önemini art›rmaktad›r.

Bu çal›flmada epilepsili hastalarda DE gelifli-
mini etkileyebilecek faktörler araflt›r›ld›.

GEREÇ VE YÖNTEM
Hastalar›n klinik, elektroensefalografik, 
radyolojik özellikleri
Bu çal›flmada SSK Tepecik E¤itim Hastane-

si Nöroloji Klini¤i’nde epilepsi tan›s›yla izle-
nen hastalarda DE geliflimini etkileyebilecek
faktörler araflt›r›ld›. Bu amaçla, iki y›ldan
uzun süredir izlenen 173 hastan›n (89 kad›n,
84 erkek; ort. yafl 28±10; da¤›l›m 9-67) dosya-
s› geriye dönük olarak incelendi. ‹ki veya da-
ha çok AE‹’nin tek veya birlikte uygun kulla-
n›m›na ra¤men, son alt› ay içerisinde ayda
birden çok nöbet olmas› DE olarak kabul edil-
di. ‹laçlar›n uygun kullan›m›, nöbet kontrolü
sa¤lanana kadar veya laboratuvar ve/veya
klinik toksisite bulgusu olufluncaya kadar do-
zun art›r›lm›fl olmas› olarak belirlendi. Hasta-
lar DE olanlar (grup 1, n=90) ve DE olmayan-
lar (grup 2, n=83) olarak grupland›r›ld›. ‹yi
kontrollü epilepsi ise, en az son bir y›l boyun-
ca nöbet olmamas› olarak tan›mland›. Hasta-
lar›n özgeçmifl ve soygeçmifl özellikleri, nöbet
tipi ve s›kl›¤›, nörolojik muayenesi, elektroen-
sefalografik (EEG) ve radyolojik bulgular› de-
¤erlendirildi; bu faktörlerin DE geliflimi ile
iliflkisi araflt›r›ld›.

Hastalar›n öyküsünde flu noktalar araflt›r›l-
d›: Nöbetler bafllamadan önce febril konvulsi-
yon (FK) geçirilmesi, tedavi öncesi veya hasta-
l›k süresi boyunca status epileptikus (SE) geçi-
rilmesi, nöbetlerin nedeni olabilecek faktörler

(do¤um hipoksisi, nöbetler bafllamadan önce
geçirilmifl kafa travmas›-merkezi sinir sistemi
enfeksiyonu veya beyin ameliyat›), nöbetlerin
bafllang›ç yafl›, tan›dan sonra tedavinin bafl-
lanmas›na kadar geçen süre, hastal›k süresi,
ailede epilepsili birey varl›¤› ve anne-baba
aras›nda akrabal›k olmas›. Hastalar›n öykü-
sünde nöbetlerin nedeni olabilecek faktör var-
l›¤› “uzak (remote) semptomatik epilepsi”
(USE); epilepsi tipi ile uyumlu merkezi sinir
sistemi disfonksiyonunu gösteren nöroradyo-
lojik bulgu varl›¤› “semptomatik epilepsi”
(SEP) olarak tan›mland›.[3] Hastalar›n tümü
nöbetlerinin dirençli oldu¤u düflünülerek po-
liklini¤imize gönderilmiflti ve hiçbiri idyopa-
tik epileptik sendrom olarak tan›mlanmad›.
Nöbet tipi, International League Against Epi-
lepsy-1981 s›n›flamas›na göre jeneralize (to-
nik-klonik, tonik, klonik, miyoklonik, atonik,
absans nöbet) ve parsiyel (basit parsiyel,
kompleks parsiyel, sekonder jeneralize nöbet)
olarak belirlendi. Her iki tip nöbeti olan hasta-
lar mikst tip olarak tan›mland›. Nöbet s›kl›¤›,
hastalar›n poliklini¤imize ilk gelifllerinde ta-
n›mlanan nöbet say›s›na göre ≥1/gün, 1-
6/hafta, ≤3/ay olarak grupland›r›ld›. Nörolo-
jik muayenede zeka gerili¤i veya motor kay›p
olmas› kaydedildi. Hastalar›n ilk baflvuruda
çekilmifl olan EEG’leri de¤erlendirildi. Elekt-
roensefalografilerin tümü hastanemiz EEG la-
boratuvar›nda Nihon-Kohden Neuropack 12
kanall› EEG cihaz› ile, 10-20 sistemine göre
yerlefltirilen yüzeyel gümüfl disk elektrotlar
kullan›larak çekilmiflti. Elektroensefalografi-
lerde zemin aktivitesi bozuklu¤u (bir veya iki
hemisferde difüz veya bir hemisferde fokal
yavafllama olmas›), epileptik aktivite varl›¤›
(fokal, multifokal, jeneralize) veya bu iki bul-
gunun birlikte olmas› ölçüt olarak al›nd›. Has-
talar›n tümüne bilgisayarl› beyin tomografisi
(BBT) ve/veya manyetik rezonans görüntüle-
me (MRG) incelemesi yap›lm›flt›. Radyolojik
bulgular spesifik (kortikal geliflim anomalisi,
meziyal temporal skleroz, primer merkezi si-
nir sistemi tümörü, vasküler malformasyon,
nörokutanöz hastal›k, kronik ensefalit) ve
nonspesifik (atrofi, gliozis, ventriküler dilatas-
yon) olarak grupland›r›ld›. Sadece BBT incele-
mesi yap›lan hastalar tüm grubun %6.3’ünü
oluflturmaktayd› ve bu hastalar›n tümünde
nörolojik bulgular› oluflturan lezyon BBT’de
görülmüfltü.



‹statistiksel de¤erlendirme

‹statistiksel de¤erlendirme ki-kare ve Student
t-testi ile yap›ld› ve anlaml›l›k düzeyi p<0.05 ola-
rak kabul edildi. Olas› risk faktörleri olarak belir-
lenen durumlar için Wald geriye do¤ru eliminas-
yon yöntemiyle lojistik regresyon analizi yap›ld›.
Bunlar flu faktörleri içeriyordu: Erkek cinsiyet,
nöbetlerin bir yafl ve üzerinde bafllamas›, nöbet-
ler bafllamadan önce FK geçirilmesi, hastal›k sü-
resi boyunca SE geçirilmesi, hastal›k süresinin on
y›ldan uzun olmas›, USE, ailede epilepsili birey
varl›¤›, anne-baba aras›nda akrabal›k olmas›, te-
daviye bafllanmas›nda gecikme, nöbetlerin jene-
ralize tipte olmas›, haftada birden çok nöbet geçi-
rilmesi, zeka gerili¤i ve motor kay›p varl›¤›, rad-
yolojik bulgu olmas›, radyolojik spesifik bulgu
varl›¤›, EEG’de epileptik aktivite ve zemin akti-
vitesi bozuklu¤u olmas›. Bu parametrelere göre
ham ve uyarlanm›fl (adjusted) odds ratio ve %95
güven aral›¤› (confidence interval) de¤erleri he-
sapland›. ‹statistiksel de¤erlendirmelerde SPSS
8.0.2 bilgisayar paket program› kullan›ld›.

BULGULAR

Hastalar›n klinik özellikleri

Doksan hasta (%52) DE olarak de¤erlendi-
rildi. Dirençli epilepsi olmayan grupta 83 hasta

(%48) yer ald›. Bu gruptaki hastalar›n %42.2’si
(tüm hastalar›n %20.2’si) iyi kontrollü epilepsi
olarak de¤erlendirildi. Hastalar›n klinik özel-
likleri, EEG ve radyolojik bulgular› ile istatis-
tiksel sonuçlar› Tablo 1’de verildi. Yafl, cinsiyet,
hastal›k süresi, hastal›k süresi boyunca SE ge-
liflmesi, nöbetler bafllamadan önce FK geçiril-
mesi, ailede epilepsili birey varl›¤› ve anne-ba-
ba aras›nda akrabal›k olmas› gruplar aras›nda
farkl› bulunmad› (p>0.05). 

Tüm hastalar›n %41.6’s›nda USE (grup 1’de
%50; grup 2’de %32.5), %24.3’ünde SEP (grup
1’de %21.1; grup 2’de %27.7) saptand›. Uzak
semptomatik epilepsi grup 1’de anlaml› derece-
de fazla görüldü (p<0.05). Tüm hastalar›n
%32.9’unda zeka gerili¤i (grup 1’de %48.9; grup
2’de %15.7), %23.7’sinde motor kay›p (grup 1’de
%32.2; grup 2’de %14.5) saptand›. Zeka gerili¤i
veya motor kay›p varl›¤› grup 1’de daha fazlay-
d› (p<0.05). Nöbet bafllang›ç yafl› grup 1’de daha
küçük iken (p<0.05), nöbetlerin 1 yafl›nda veya
daha geç bafllamas› gruplar aras›nda farkl› bu-
lunmad› (p>0.05). Hastalar›n %43.9’unda jenera-
lize (grup 1’de %50; grup 2’de %37.3), %44.5’in-
de parsiyel (grup 1’de %40; grup 2’de %49.4),
%11.6’s›nda mikst tipte (grup 1’de %10; grup
2’de %13.3) nöbetler görüldü. Nöbet tipi gruplar
aras›nda farkl›l›k göstermedi (p>0.05). Nöbet
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TABLO 1

Hastalar›n klinik özellikleri, elektroensefalografik ve radyolojik bulgular›

Grup 1 Grup 2 p
(n=90) (n=83) 

Yafl (ortalama±SD) 27±11 29±10 0.462
Cinsiyet (kad›n/erkek) 42/48 47/36 0.190
Hastal›k süresi (y›l) (ortalama±SD) 19±9 17±8 0.093
Status epileptikus (var/yok) 3/87 4/79 0.620
Febril konvulsiyon (var/yok) 11/79 15/68 0.282
Anne-baba akrabal›¤› (var/yok) 15/75 9/74 0.268
Ailede epilepsili birey (var/yok) 16/74 14/69 0.784
Uzak semptomatik epilepsi (var/yok) 45/45 27/56 0.020
Zeka gerili¤i (var/yok) 44/46 13/70 0.000
Motor kay›p (var/yok) 29/61 12/71 0.006
Nöbet bafllang›ç yafl›  (y›l) (ortalama±SD) 8±9 11±10 0.024
Nöbet tipi (jeneralize/parsiyel/mikst) 45/36/9 31/41/11 0.244
Nöbet s›kl›¤› (≥1/gün; 1-6/hafta; ≤3/ay) 41/37/12 12/24/47 0.000
Tedaviye bafllamada gecikme (var/yok) 25/65 14/69 0.094
Elektroensefalografi bulgusu (var/yok) 75/15 54/29 0.056
Radyolojik bulgu (normal/spesifik/nonspesifik) 37/19/34 37/23/23 0.329

Grup 1: Dirençli epilepsi grubu; Grup 2: Dirençli epilepsi olmayan grup.



s›kl›¤› %30.6’s›nda ≥ 1/gün (grup 1’de %45.6;
grup 2’de %14.5), %35.3’ünde 1-6/hafta (grup 1
’de %41.1; grup 2’de %28.9), %34.1’inde ≤ 3/ay
(grup 1’de %13.3; grup 2’de %56.6) idi. Nöbet
s›kl›¤› grup 1’de anlaml› derecede yüksek bu-
lundu (p<0.05). Hastalar›n %22.5’inde (grup
1’de %27.8; grup 2’de %16.9) epilepsi tan›s› ile
tedaviye bafllanmas› aras›nda alt› aydan uzun
süre vard›. Tedaviye bafllamada gecikme grup
1’de daha fazla olmakla birlikte bu farkl›l›k an-
laml› bulunmad› (p>0.05).

Elektroensefalografik ve
radyolojik bulgular

Hastalar›n %21.4’ünde jeneralize epileptik
aktivite (grup 1’de %25.5; grup 2’de %16.9),
%32.4’ünde fokal/multifokal epileptik aktivite
(grup 1’de %32.2; grup 2’de %32.5), %12.7’sin-
de zemin aktivitesi bozuklu¤u (grup 1’de
%15.6; grup 2’de %9.7), %8.1’inde mikst tip
EEG anomalisi saptan›rken (grup 1’de %10;
grup 2’de %6), %25.4’ünün EEG’si normal ola-
rak de¤erlendirildi (grup 1’de %16.7; grup 2’de
%34.9). Grup 1’de EEG bulgusu varl›¤› daha
fazla görülmekle birlikte bu fark anlaml› bu-
lunmad› (p>0.05).

Hastalar›n %57.2’sinde nöroradyolojik bul-
gu saptand› (grup 1’de %58.9; grup 2’de %55.4).

Nöroradyolojik bulgu varl›¤› ve bu bulgular›n
spesifik veya nonspesifik özellikte olmas› grup-
lar aras›nda farkl›l›k göstermedi (p>0.05).

Risk faktörü analizi
Tek varyantl› analizde ailede epilepsili birey

olmas›, USE, hastal›k süresinin 10 y›ldan uzun
olmas› ve EEG’de anormal bulgu saptanmas›
DE geliflimine e¤ilimi gösterirken, bu paramet-
reler çokvaryantl› analizde DE geliflimi için ba-
¤›ms›z risk faktörü olarak görülmedi. Lojistik
regresyon analizi sadece zeka gerili¤i ve yük-
sek nöbet s›kl›¤›n›n ba¤›ms›z risk faktörü oldu-
¤unu gösterdi (Tablo 2).

TARTIfiMA

Dirençli epilepsi, hastan›n nöbet tipine uy-
gun ilaçlar› yeterli süre ve dozda kullanmas›na
ra¤men nöbetlerin sürmesi olarak tan›mlan›r.
Bu tan›m için kullan›lmas› gereken AE‹ say›s›,
nöbet s›kl›¤› ve hastal›k süresi üzerine görüfl
birli¤i sa¤lanamam›flt›r.[1,7-12]

Çal›flmam›zda en az iki farkl› AE‹’nin tek ve-
ya birlikte kullan›m›na ra¤men[12] son alt› ay için-
de, ayda birden çok nöbet olmas› DE’nin;[11,12] en
az son bir y›l içinde nöbet olmamas› iyi kontrol-
lü epilepsinin tan› ölçütü[11,13] olarak kabul edildi.
Hastalar›m›z›n tümünde hastal›k süresi iki y›l-
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TABLO 2

Gruplar›n tek varyantl› ve çokvaryantl› analizi

Tek varyantl› Çokvaryantl›
Odds ratio Güven aral›¤›

Erkek cinsiyet 1.40 (0.64-3.07)
Anne-baba akrabal›¤› olmas› 1.67 (0.53-5.29)
Ailede epilepsi öyküsü olmas› 2.25 (0.74-6.89)
Status epileptikus geçirilmesi 0.15 (0.02-1.24)
Febril konvulsiyon geçirilmesi 0.59 (0.21-1.69)
Nöbetlerin ≥ 1 yaflta bafllamas› 0.77 (0.28-2.12)
Tedaviye bafllamada gecikme 1.56 (0.64-3.83)
Motor kay›p olmas› 0.65 (0.18-2.33)
Zeka gerili¤i varl›¤› 4.91 (1.69-14.34) 4.32 (1.96-9.50)
Uzak semptomatik epilepsi 1.83 (0.81-4.17)
Nöbetlerin jeneralize tipte olmas› 0.76 (0.42-1.39)
Hastal›k süresinin 10 y›ldan uzun olmas› 1.49 (0.58-3.82)
Haftada birden s›k nöbet geçirilmesi 8.39 (3.41-20.60) 7.37 (3.38-16.09)
EEG’de epileptiform anomali olmas› 1.24 (0.53-2.91)
EEG’de zemin aktivitesi bozuklu¤u olmas› 1.89 (0.64-5.54)
Radyolojik bulgu olmas› 1.11 (0.39-3.93)
Spesifik radyolojik bulgu olmas› 1.51 (0.49-4.68)
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dan uzun idi; %52’si DE, %20.2’si iyi kontrollü
epilepsi grubunda yer ald›.

‹lk AE‹’ye yan›t vermeyen hastalar›n sadece
%11’inde daha sonraki tedavilerle nöbetsizlik
sa¤lanabilmesi[3] ve AE‹’lere direnç gelifliminde
genetik faktörlerin rolünün gösterilmesi[13] epi-
lepsinin bafllang›c›ndan itibaren dirençli oldu-
¤unu düflündürmektedir. S›k nöbetlerin ilerle-
yici nöronal disfonksiyon veya kay›p nedeni
olabilece¤inin gösterilmesi[6,14] ise alternatif te-
davilerden yararlanacak hastalar›n erken evre-
de belirlenmesini gerektirmektedir.

Epilepsili hastalarda DE geliflimi ile iliflkili
olabilecek faktörler birçok çal›flmada araflt›r›l-
m›flt›r. Bu çal›flmalarda erkek cinsiyet,[12] nöbetle-
rin erken yaflta bafllamas›,[2,15-18] nöbet bafllang›c›-
n›n bir yafl›ndan önce olmas›,[11,12,19,20] hastal›k sü-
resinin uzun olmas›,[2] tedavi öncesi veya hasta-
l›k süresince nöbet say› veya s›kl›¤›n›n yüksek
olmas›,[3,11,12,15,19,21-24] nöbet tipi (parsiyel,[2,15] jenerali-
ze[12,23] veya mikst[22,24] tip), tedavi öncesi veya has-
tal›k süresi boyunca SE geçirilmesi,[11,15,17,20,24]

USE,[12,17,19,24] SEP,[15,16,18] zeka gerili¤i ve motor ka-
y›p olmas›,[12,15,16,18,24] EEG’de zemin aktivitesi bo-
zuklu¤u veya fokal/jeneralize epileptik aktivite
varl›¤›[11,15,20,23,25] ve nöroradyolojik bulgu olma-
s›[2,15,26] çokvaryantl› ve/veya tek varyantl› analiz-
lerde DE geliflimi ile iliflkili bulunmufltur. Febril
konvulsiyon geçirilmesi[12,17] ve ailede epilepsili
birey olmas›[15] ise DE geliflimi ile iliflkili bulun-
mam›flt›r. Ancak, seçilen hasta grubunun klinik
özellikleri (yafl, yeni tan›/tedavide hastalar, nö-
bet tipi, v.b), çal›flman›n yap›ld›¤› merkezin özel-
li¤i (genel hastane/epilepsi merkezi, v.b), çal›fl-
man›n metodolojisi (epidemiyolojik/hastane
kaynakl›, v.b) ve DE tan›s› için kullan›lan ölçüt-
lerin ve uygulanan analitik yöntemlerin standart
olmamas› bu sonuçlar›n karfl›laflt›r›lmas›n› zor-
laflt›rmaktad›r.[8,11,22]

Çal›flmam›zda DE grubunda USE ve nörolo-
jik muayenede zeka gerili¤i veya motor kay›p
olmas› daha s›k, nöbet s›kl›¤› daha fazla, nöbet-
lerin bafllama yafl› daha düflük bulunmufltur.
Tek varyantl› analizde ailede epilepsili birey ol-
mas›, USE, hastal›k süresinin 10 y›ldan uzun ol-
mas› ve EEG’de anormal bulgu olmas› DE geli-
flimine e¤ilim gösterirken, bu parametreler çok-
varyantl› analizde ba¤›ms›z de¤iflken olarak gö-
rülmemifltir. Lojistik regresyon analizinde sade-
ce zeka gerili¤i varl›¤› ve yüksek nöbet s›kl›¤›n›n
ba¤›ms›z risk faktörü oldu¤u görülmüfltür.

Bu çal›flmada saptanan iki sonucun önemli
oldu¤unu düflünüyoruz. Öncelikle, çal›flma-
m›zda nöbetlerinin dirençli oldu¤u düflünüle-
rek gönderilmifl bir hasta grubu de¤erlendiril-
mifltir. Hastalar›n yaklafl›k %20’sinde AE‹ teda-
visi ile en az son bir y›ld›r nöbetsizlik sa¤lan-
m›fl olmas› “psödointraktibilite” olarak kabul
edilmifltir. Psödointraktibilite, nöbet tipine uy-
gun olmayan AE‹ seçimi, AE‹ toplam günlük
dozu ve doz s›kl›¤›n›n uygun olmamas›, para-
doksal AE‹ intoksikasyonu, hastan›n tedaviye
uyumsuzlu¤u ve psödonöbetlerden dolay› te-
daviye yan›t›n do¤ru de¤erlendirilememesi ne-
deniyle ortaya ç›kmaktad›r.[1,9,27] Hastalar›n nö-
bet tipine uygun AE‹’yi uygun doz ve s›kl›kta
kullanmas›, hasta ve ailesinin hastal›¤a ve teda-
viye iliflkin do¤ru bilgilendirilmesi sonucu hem
tedaviye uyumsuzlu¤un önlenmesi hem de
psödonöbetlerin tan›nmas› daha iyi prognostik
sonuçlar›n elde edilmesini sa¤lam›flt›r. Hastala-
r›m›z›n %5.2’sinde gerçek nöbetler yan› s›ra
psödonöbetler de görülmüfltür. Literatürde DE
tan›s›yla ileri merkezlere gönderilen hastalar›n
%15-20’sinin DE de¤il psikojenik nonepileptik
nöbetli hastalar oldu¤u bildirilmifltir.[9] ‹kinci
olarak, ilk iki y›l içinde AE‹ tedavisine al›nan
yan›t›n uzun süreli prognozun belirleyicisi ol-
du¤u bildirilmifl[16] ve bu hastalara cerrahi teda-
vi uygulanmas› önerilmifltir.[26,28] Hastalar›m›z›n
yaklafl›k %20’sinde AE‹’ler ile en az son bir y›l
süreyle nöbetsizlik sa¤lanm›fl olup bu grupta
ortalama hastal›k süresinin 14.7 y›l olmas›, baz›
hastalarda nöbet kontrolünün daha uzun süre-
de sa¤lanabilece¤i görüflünü desteklemekte-
dir.[2,29] Hastalar›m›z›n tümünde yeni AE‹’lerin
(lamotrijin, topiramat, vigabatrin, neurontin,
okskarbazepin) en az biri kullan›lm›flt›r. Bu bul-
gu, yeni AE‹’lerin klasik ilaçlara dirençli baz›
hastalarda nöbet kontrolü sa¤layabilece¤ini
göstermektedir.[30]

Bu çal›flmada AE‹’ler ile nöbet kontrolü sa¤-
lanamayan epilepsili hastalarda öncelikle tan›
ve tedavinin uygunlu¤unun de¤erlendirilmesi
gerekti¤i ve özellikle zeka gerili¤i olan ve nöbet
s›kl›¤› yüksek olan hastalar›n DE geliflimi için
risk tafl›d›¤› görülmüfltür.
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