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Tezin Başlığı: 2008-2015 Yılları Arasında Gebelikte Antiepileptik İlaç Kullanan 

Hastaların Retrospektif Değerlendirilmesi 

Öğrencinin Adı: Yenay Ergül 

Danışmanı: Doç. Dr. Tuğba Çavuşoğlu 

Anabilim Dalı: Farmakoloji Anabilim Dalı 

 

ÖZET 

 

Amaç: Bu projenin amacı 2008-2015 yılları arasında Manisa Celal Bayar 

Üniversitesi Farmakoloji Anabilim Dalı’na antiepileptik ilaç kullanımı nedeniyle 

başvuran gebelerin retrospektif değerlendirilmesidir. 

Gereç ve Yöntem: Epilepsi nöbetlerinin olduğu gibi epilepsi hastalığının tedavisinde 

kullanılan antiepileptik ilaçların da birtakım yan etkileri bulunmaktadır ve bunlar 

gebelik döneminde kullanımda teratojenik etkiler olarak ortaya çıkmaktadır. Bu 

çalışmada gebeliği sırasında antiepileptik ilaç kullanan kadınlara gebeliği, doğum 

süreci ve çocuğun genel sağlık durumu ile ilgili sorular soruldu ve cevaplar kayıt 

altına alındı. 

Bulgular: Sağlıklı bebeklerin yanı sıra düşük, ölü doğum, sonlandırılmış gebelik ve 

doğumsal malformasyonlara rastlandı. 

Sonuçlar: Politerapi gebelerde teratojenik riskleri artırdığından tedavide en az 

sayıda, en düşük dozda ve teratojenik risklerin olabildiğince az olduğu ilaçlar tercih 

edilmelidir. 

Anahtar Sözcükler: Antiepileptik ilaçlar, gebelik, teratojenite 
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Title: Retrospective evaluation of the patients with antiepileptic drug use in 

pregnancy between 2008-2015 

Student Name: Yenay Ergül 

Supervisor: Assoc. Prof. Dr. Tuğba Çavuşoğlu 

Department: Pharmacology Department 

 

SUMMARY 

 

Aim: The aim of this project is to evaluate retrospectively the cases of application of 

antiepileptic drugs to Manisa Celal Bayar University Department of Pharmacology, 

2008-2015. 

Material and Methods: As with epileptic seizures, antiepileptic drugs used in the 

treatment of epilepsy also have some side effects, which appear to be teratogenic 

effects during pregnancy. In this study, women who used antiepileptic drugs during 

pregnancy were asked questions about pregnancy, childbirth and general health 

status of the child and the answers were recorded. 

Findings: In addition to healthy babies, low births, stillbirths, terminated 

pregnancies and congenital malformations were encountered. 

Conclusions: Since poliomyelitis increases the teratogenic risks in pregnancies, 

drugs with the least number of treatments, the lowest dose and the lowest possible 

teratogenic risks should be preferred. 

Key Words: Antiepileptic drugs, pregnancy, teratogenicity 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

1.1. EPİLEPSİ 

 

Beyinde bir grup nöronun ani ve aşırı elektriksel deşarjları sonucu bilinç 

kaybının, hareket ve duyu bozukluklarının, psişik ve otonomik bozuklukların ortaya 

çıkmasına nöbet; nöbetlerin herhangi bir uyaran olmaksızın tekrarlayarak 

kronikleşmesine ise epilepsi denir.  

 
Tedavide gerek antiepileptik ilacın kullanımı sürecinde, gerekse sonrasında ilaca 

bağlı çeşitli yan etkiler görülebilmektedir. Bu ilaçların gebelik döneminde 

kullanılması sonucunda da teratojenik riskler ortaya çıkmakta, doğumsal 

malformasyonlar görülebilmektedir. Epileptik nöbetler, ilaca bağlı yan etkiler, 

toplumun epilepsi hastalığı ile ilgili olumsuz bakış açısı ve tutumları nedeniyle 

yaşanan sosyal ayrımcılık gibi faktörler, hastaları hem fiziksel hem de psikolojik 

yönden olumsuz etkilemekte; onların sosyal hayata katılımlarını zorlaştırmaktadır. 

 
Epilepsi tedavisinde temel amaç nöbetlerin kontrol altına alınması ve en az yan 

etkiyle hastanın yaşam kalitesinin arttırılmasıdır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. EPİLEPSİ TARİHİ 

 

Epilepsi sözcüğü eski Yunanca’da yakalamak, kavramak anlamına gelen 

"epilambanein"  sözcüğünden türemiştir. Dilimizde epilepsi karşılığı olarak 

kullanılan "sar-a" sözcüğü ise Arapça kökenlidir ve yere serme anlamına gelmektedir 

(Eşkazan 2008). 

 
Epilepsiye ilk olarak Türkiye’nin güneyinde bulunan bir Babil inceleme 

tezindeki kayıtlarda rastlanmıştır. Sonraları M.Ö. 770-221 yılları arasında klasik Çin 

kitaplarında da epilepsiden bahsedilmiştir (Brodie ve ark. 2008). M.Ö. 400’lü 

yıllarda Hipokrat epilepsi ile ilgili ilk monograf olan "on the sacred disease" (Kutsal 

hastalık hakkında) adlı kitabında ilk kez hastalığın beyin yerleşimli olduğunu 

belirtmiş ve epilepsiye "mal caduque" adını vermiştir (Aktin 1965). Epilepsinin ilk 

modern tanımını 19. yy sonlarında Huglings Jackson yapmış ve epilepsiyi "sinir 

dokusunun ara sıra, aşırı, düzensiz deşarjı" şeklinde tanımlamıştır (Eşkazan 2008). 

 

 

2.2. EPİDEMİYOLOJİSİ 

 

WHO’nun verilerine göre dünyada yaklaşık 50 milyon epilepsili hasta 

bulunmaktadır. Buna göre toplam nüfusun %0,4-1’i epilepsi hastasıdır. Düşük ve 

orta gelir düzeyine sahip ülkelerde bu oran daha yüksektir. Her yıl tahmini olarak 2.4 

milyon insan epilepsi tanısı almaktadır. Gelişmiş ülkelerde yeni epilepsi tanısı 

konulan hastaların nüfusa oranı 30-50/100.000’dir. Az ve orta gelişmişlik 

düzeyindeki ülkelerde ise bu oran 2 katından fazladır. Epilepsi hastalarının %80’i 

düşük ve orta gelir düzeyine sahip ülkelerde yaşamaktadır. 

(http://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/epilepsy, Erişim tarihi: 10 

Temmuz 2018). 

 

http://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/epilepsy
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Beyinde tespit edilebilen bir hasar veya risk faktörü olmadan ortaya çıkabildiği 

gibi altta yatan başka nörolojik, sistemik, travmatik veya toksik nedenler sonucu da 

gelişebilir (Forsgren ve ark 2005). 

 
Epilepsi her etnik kökende, cinsiyette ve yaş grubunda rastlanan bir hastalıktır. 

Çocuklarda ve yaşlılarda erişkinlere göre daha sıklıkla görülmektedir (Grafik 1, 

Hauser ve ark. 1993). 

 

 

 

              Grafik 1: Epilepsinin yaşa göre insidansı 

 

2.3. SEBEPLERİ, RİSK FAKTÖRLERİ VE OLUŞUM 

MEKANİZMASI 

 

• Konjenital bozukluklar (kortikal displazi, vb.) 

• Kafa travmaları 

• Santral sinir sistemi enfeksiyonları (menenjit, ensefalit, vb.) 

• Beyin tümörleri 
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• Metabolik ve hormonal hastalıklar (hipoglisemi, hiperglisemi, hiponatremi, 

hipokalsemi, vb.) 

• Toksik nedenler (kurşun zehirlenmeleri, alkol zehirlenmeleri, vb.) 

• Serebrovasküler hastalıklar 

• Dejeneratif santral sinir sistemi hastalıkları (alzheimer, multipl skleroz, vb.) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 1: Epilepsilerin etyolojik sebeplerinin dağılımı (Çelik 2008). 

 

Epileptogenezde farklı hücresel mekanizmalardan söz edilebilir. Bazı epileptik 

sendromlarda genetik faktörler etkilidir. Örneğin, gen mutasyonları anormal  

iyonik kanal fonksiyonlarına yol açabilmekte ve anormal ağ bağlantılarına neden 

olabilmektedir. (Stafstrom 2006). Fakat monogenetik kalıtım şekilleri tanımlananlar 

(otozomal X’e bağlı, mitokondrial) hariç tutulursa, genetik analizler, fenotipik ve 

genotipik farklılıklar nedeniyle, epileptik sendromların kalıtım özelliklerini 

açıklamakta genellikle yetersiz kalmaktadır (Stafstrom 2009). 

 
Tek gen epilepsilerinin çoğu, nöronal iyon kanallarını kodlayan genlerdeki  

mutasyonlardan kaynaklanmaktadır (Sánchez ve ark. 2007). İyon kanallarındaki 

mutasyonlar eksitatör ve inhibitör nörotransmisyonun etkinliğinin değişmesine; 

bunun sonucunda da eksitatör nörotransmisyonun artmasına ya da inhibitör 

fonksiyonun kaybına neden olmaktadır (Kang ve Macdonald 2009; Şekil 2). 
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Şekil 2: Nöronal Eksitasyon-İnhibisyon Dengesi (Prange ve ark. 2004) 

 

İyon kanallarının dışında GABAerjik sisteme ait genetik bozukluklar da vardır. 

Gama- aminobütirik asid (GABA) beyindeki nöronal eksitabilitenin ana 

inhibitörüdür ve bu etkisini GABAA ve GABAB reseptörleri aracılığıyla 

gösterir(Kang ve Macdonald 2009). GABA’nın GABAA reseptörüne bağlanması, 

kanalın açılarak klor iyonunun hücre içine girmesini ve nöronal elektriksel 

aktivitenin hızlı bir şekilde inhibisyonunu sağlar (Dibbens ve ark. 2009). GABA’nın 

GABAB reseptörüne bağlanması ise potasyum akımını artırmakta, kalsiyum iyon 

girişini azaltmakta ve diğer nörotransmitterlerin presinaptik salınımını inhibe 

etmektedir (Wallace 2002). GABAA iletimindeki azalmanın in vitro ortamda memeli 

neokorteksinde epileptiform aktiviteye neden olduğu ve epilepsi gelişimi esnasında 

GABAA reseptörlerinin aşırı eksprese olduğu çeşitli araştırmalarda gösterilmiştir. 

GABAB reseptörlerinin ise epilepsi ve nöbetlerdeki rolü net değildir. Bu reseptörler 

primer jeneralize epilepsiler ile ilişkilendirilmiştir; ancak, fokal epilepsilerdeki rolleri 

tartışmalıdır (Teichgräber ve ark. 2009). 

 
Sekonder epilepsi sendromlarında glutamaterjik sistem önemli bir yer 

tutmaktadır. Birçok epilepsi türünün aşırı glutamaterjik sinaptik iletim 

bozukluğundan kaynaklanabileceği düşünülmektedir (Alexander ve Godwin 2006). 

Glutamat, beyindeki en önemli eksitatör nörotransmitterlerden biridir (Moldrich ve 

ark. 2003). Glutamatın veya iyonotropik glutamat reseptör agonistlerinin, beyin 

kesitlerinde ve hayvanlarda konvulsif ve nonkonvulsif nöbetlere neden olduğu 

bildirilmektedir. Epilepsili hastalardaki gibi epileptik havyan modellerinde de 

glutamat ve aspartat düzeylerinin arttığı görülmüştür. (Alexander ve Godwin 2006). 
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Temporal lobda bulunan hipokampus, amigdala ve piriform korteks, nöbet 

oluşturan veya epileptogenezisi tetikleyen beyin hasarına en duyarlı olan yapılardır 

(Aroniadou-Anderjaska ve ark. 2008). Hipokampal dilimlerde muskarinik asetilkolin 

(Ach) reseptörlerinin aktivasyonu senkronize nöronal boşalım paterni 

oluşturmaktadır. Nikotinik Ach reseptör aktivasyonunun da, hem eksitatör hem de 

inhibitör modülatörleri etkileyebileceği ileri sürülmektedir. Nörokimyasal delillere 

göre presinaptik Ach reseptörlerinin aktivasyonu asetilkolin, GABA ve glutamat gibi 

nörotransmitterlerin salınımını arttırmaktadır (Roshan-Milani ve ark. 2003). Son 

zamanlarda yapılan klinik ve deneysel çalışmalardan elde edilen veriler entorinal 

korteksteki kolinerjik aktivitenin epileptiform boşalımları devam ettirebileceğine ve 

ilerletebileceğine dikkat çekmektedir. Kolinerjik modülasyondaki değişikliklerin 

epileptik temporal kortekste nöbetleri başlatabileceği belirtilmiştir. Ayrıca kolinerjik 

baskılanma sonrası artan nöbet hassasiyeti veya artan hipokampal nöbet aktivitesi 

bildirilmiştir (Zimmerman ve ark. 2008; Craig ve ark. 2008). 

 

2.4. EPİLEPTİK NÖBETLERİN KLİNİK VE 

ELEKTROENSEFALOGRAFİK SINIFLAMASI (ILAE 1981) (Yolal 

2012) 

 

2.4.1. Parsiyel (fokal, lokal) nöbetler 

 

2.4.1.1. Basit parsiyel nöbetler (bilinç durumu bozulmaksızın) 

 

2.4.1.1.1. Motor semptomlu (hareketlerle ilişkili bulgular söz konusudur) 

 

     * Fokal motor  

     * Yayılan fokal motor (Jacksonyen)  

     * Versif  

     * Postural  

     * Fonatuvar (vokalizasyon veya konuşmanın durması) 

2.4.1.1.2. Somatosensoryel veya özel duysal semptomlu 

 

   * Somatosensoryal  
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    * Görsel  

    * İşitsel 

    * Olfaktor  

    * Gustatuvar  

    * Vertigo hissi 

2.4.1.1.3. Otonomik semptomlu 

 

2.4.1.1.4. Psişik semptomlu 

 

    * Disfazik  

    * Dismnezik (ör: déja-vu )  

    * Kognitif (hayal durumu, zaman hissinin bozulması)  

    * Affektif (korku, öfke v.b.)  

    * İllüzyonlar (ör:makropsi)  

    * Halüsinasyonlar (ör:müzik parçaları) 

2.4.1.2. Kompleks parsiyel nöbetler (bilinç bozukluğu ile giden) 

 

2.4.1.2.1. Basit parsiyel başlangıcı izleyen bilinç bozukluğu 

 

    * Basit parsiyel özelliklerin ardından bilinç bozukluğu 

    * Otomatizmlerle giden 

2.4.1.2.2. Bilinç durumunun başlangıçtan itibaren bozulması 

 

    * Sadece bilinç bozukluğu ile giden 

    * Otomatizmlerle giden 

2.4.1.3. Sekonder jeneralize nöbete dönüşen parsiyel nöbetler 

 

2.4.1.3.1. Basit parsiyel nöbetin jeneralize nöbete dönüşmesi 

 

2.4.1.3.2. Kompleks parsiyel nöbetin jeneralize nöbete dönüşmesi 

 

2.4.1.3.3. Basit parsiyel nöbetin kompleks parsiyel nöbete dönüşmesi ve 

ardından jeneralize nöbete dönüşmesi 

 

2.4.2. Jeneralize nöbetler (konvülzif veya non-konvülzif) 
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2.4.2.1.1. Absans nöbetleri 

 

   * Sadece bilinç bozukluğu ile giden 

   * Hafif klonik komponentli 

   * Atonik komponentli 

   * Tonik komponentli 

   * Otomatizmli  

   * Otonomik komponentli 

2.4.2.1.2. Atipik absans nöbetleri 

  

  a)Tonus değişikliği 2.1.1.’den daha belirgin olan 

  b)Başlangıç ve/veya sonlanmanın ani olmaması 

2.4.2.2. Miyoklonik nöbetler 

 

2.4.2.3. Klonik nöbetler 

 

2.4.2.4. Tonik nöbetler 

 

2.4.2.5. Tonik-klonik nöbetler 

 

2.4.2.6. Atonik nöbetler (ani düşme nöbetleri) 

 

2.4.3. Sınıflandırılamayan Epileptik Nöbetler 

 

2.5. EPİLEPSİLERİN VE EPİLEPTİK SENDROMLARIN 

ULUSLARARASI SINIFLAMASI (ILAE 1989) (Aktekin ve Kayrak 

2008) 

 

2.5.1. Lokalizasyona Bağlı Epilepsiler ve Sendromlar 

 

2.5.1.1. İdiyopatik (yaşa bağlı başlangıç) 

 

 - Santrotemporal dikenli iyi huylu çocukluk çağı epilepsisi 

 - Oksipital paroksizmli çocukluk çağı epilepsisi 
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  - Primer okuma epilepsisi 

2.5.1.2. Semptomatik  

 

  - Temporal lob epilepsisi 

  - Frontal lob epilepsisi 

  - Pariyetal lob epilepsisi 

  - Oksipital lob epilepsisi 

  - Çocukluk çağının kronik progresif epilepsia parsiyalis kontinuası 

  - Spesifik faktörlerle uyarılan nöbetlerle karakterize sendromlar 

2.5.1.3. Kriptojenik 

 

2.5.2. Jeneralize Epilepsiler ve Sendromlar 

 

2.5.2.1. İdiyopatik (yaşa bağlı başlangıç - yaş sırasına göre sıralanmıştır) 

 

- İyi huylu ailesel yenidoğan konvulziyonları  

- İyi huylu yenidoğan konvulziyonları  

- Süt çocuğunun iyi huylu miyoklonik epilepsisi  

- Çocukluk çağı absans epilepsisi (piknolepsi)  

- Juvenil absans epilepsisi  

- Juvenil miyoklonik epilepsi (impulsif petit mal)  

- Uyanırken gelen grand mal nöbetli epilepsi  

- Diğer jeneralize idiyopatik epilepsiler  

- Belirli aktivasyon yöntemleriyle uyarılan epilepsiler 

2.5.2.2. Kriptojenik veya Semptomatik (yaşa bağlı başlangıç - yaş sırasına göre  

sıralanmıştır) 

 

- West sendromu 

- Lennox – Gastaut sendromu 

- Miyoklonik astatik nöbetli epilepsi  

- Miyoklonik absans epilepsisi  

2.5.2.3. Semptomatik 

 

- Nonspesifik etyoloji 
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  * Erken miyoklonik ensefalopati 

  * Erken infantil epileptik ensefalopati 

  * Diğer semptomatik jeneralize epilepsiler 

- Spesifik Sendromlar 

2.5.3. Fokal veya Jeneralize Olduğu Belirlenemeyen Epilepsiler 

 

2.5.3.1. Jeneralize ve Fokal Konvulsiyonlu Epilepsiler 

 

  - Yeni doğan konvulsiyonları 

  - Süt çocuğunun ağır miyoklonik epilepsisi 

  - Yavaş dalga uykusu sırasında devamlı diken dalgalı epilepsi 

  - Edinsel epileptik afazi (Landau – Kleffner sendromu) 

  - Diğer belirlenemeyen epilepsiler 

2.5.3.2. Jeneralize veya Fokal Konvulsiyon Özelliği Belirlenemeyen Epilepsiler 

 

2.5.4. Özel Sendromlar 

 

2.5.4.1. Duruma Bağlı Nöbetler 

 

  - Febril konvulsiyonlar 

  - İzole nöbet veya izole status epileptikus 

  - Akut metabolik veya toksik nedenlere bağlı nöbetler 

 

2.6. EPİLEPSİ TANISI VE TEDAVİ YÖNTEMLERİ 

 

Epilepsi tanısı ve tipinin belirlenmesinde anamnez, muayene ve çeşitli 

görüntüleme yöntemlerinden elde edilen veriler birlikte değerlendirilir. Tedavide ilk 

tercih edilecek yöntem antiepileptik ilaç tedavisidir. 

 
Antiepileptik ilaç tedavisinde amaç hastaların en az ilaçla en düşük dozda ve en 

az yan etkiyle tekrar nöbet geçirmelerini önlemek ve hayat standartlarını 

yükseltmektir (Yiğit 2008). 

 
Nöbet tipine uygun antiepileptik ilaçların monoterapi veya kombine olarak 

uygun doz ve sürede kullanılmasına rağmen nöbetlerin kontrol altına alınamadığı 
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durumlarda dirençli epilepsiden söz edilir ve bu durum hastaların yaklaşık %30’unda 

görülmektedir (Kwan ve ark. 2010; Çine ve ark. 2013). İlaca dirençli epilepsisi olan 

hastalar için cerrahi yöntemler alternatif  bir tedavi yöntemi olabilmektedir. İlaç 

tedavisine yanıt vermeyen ve epilepsi cerrahisi için belirgin epileptik odağı 

bulunmayan hastaların nöbetlerinin önlenmesi için araştırmalar halen devam 

etmektedir. Son zamanlarda uygulanmakta olan vagal sinir stimülasyonu, ilaç 

tedavisine dirençli epilepsi hastalarında alternatif bir tedavi yöntemi olarak 

görülmektedir. (Uthman ve ark. 1993; Ramsay ve ark. 1994; George ve ark. 1994; 

Salinsky ve ark. 1996; Ben-Menachem 1998; Handforth ve ark. 1998; Ben-

Menachem ve ark. 1999; Murphy 1999). 

 

2.7. GÖRÜNTÜLEME YÖNTEMLERİ 

 

EEG (Elektroensefalografi) : Nöbet sınıflamasında ve hastaların takibinde 

kullanılan en önemli laboratuvar yöntemidir. Beyindeki geniş bir nöron grubunun 

elektriksel aktivitesindeki dalgalanmanın kaydedilmesi ilkesine dayanır (Özemekçi 

ve Apaydın 1995; Kurthan 2009). Kesinleşmis epilepsi tanısı olan hastalarda 

hastalığı sınıflandırmada, fokal veya lateralize bir epileplik odak olduğunu 

tanımlamada, uygun tedavinin seçiminde ve yönlendirilmesinde  EEG’den 

yararlanılır (Gökçil 2008). 

 
BT (Bilgisayarlı Tomografi) : Epileptik odağın tespiti için en çok kullanılan 

nöroradyolojik tetkiklerden biridir. BT, temporal lobu ortaya çıkan kemik artefaktları 

nedeniyle iyi bir şekilde gösteremez. Bu yönüyle MRG epilepside BT’ye üstünlük 

sağlamaktadır. Ancak kalsifikasyon olasılığının olduğu durumlarda BT ek yöntem 

olarak uygulanmaktadır (Karaağaç ve Naz 2005). 

 
MRG (Magnetik Rezonans) : Epilepsili hastalarda ilk tercih edilen görüntüleme 

yöntemidir. MRG ile nöbete sebep olan konjenital lezyonlar, hematomlar, vasküler 

malformasyonlar, gelişimsel anomaliler saptanabilmektedir (Erbey 2005). MRG 

özellikle tedaviye dirençli epilepsili hastalarda, standart protokollerin dışında ek 

protokollerle yapılmakta ve böylece duyarlılığı arttırılmaktadır (Karaağaç ve Naz 

2005). 
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Spect (Single Photon Emission Computed Tomography) : Dedektörler aracılığıyla  

vücudun geniş bir bölgesinden gelen Gamma ışınlarını alarak izlenebilir görüntüler 

oluşturur. Bölgenin anatomik yapısını değil fizyolojisini gösterir (Ünal 2008). 

 
PET (Pozitron Emisyon Tomografisi) : Hastalara verilen düşük dozdaki radyoaktif   

çekirdeklerden yayılan gama ışınlarını algılayarak vücut içerisindeki dağılımlarını 

belirleyen ve 3 boyutlu görüntülere çeviren yöntemdir. SPECT gibi bölgenin 

fizyolojisini gösterir (Ünal 2008). 

 

2.8. GEBELİKTE İLAÇ KULLANIMI VE RİSK GRUPLARI 

 

Gebelik döneminde antiepileptik ilaç kullanan kadınların oranı yaklaşık %0,3-

0,4 'tür (Adab ve ark. 2004; Kulaga ve ark. 2011). Antiepileptik ilaç kullanımı fetal 

malformasyonların en yaygın nedenlerinden biridir (Ikonomidou ve Turski 2010). 

Özellikle ilk trimesterde antiepileptik ilaca maruz kalanlarda konjenital 

malformasyon gelişme riski artar (Cassina ve ark. 2013). 

 
FDA ilaçları gebelik sırasında kullanımlarının yaratacağı riskler bakımından 5 

kategoriye ayırmıştır. Güvenliden çok riskliye doğru A, B, C, D ve X kategorileri 

şeklinde sıralanır. Bu sınıflandırma insan ve hayvan deneylerinden elde edilen 

verilere göre yapılmıştır. 

 
A Kategorisi : Gebelerde yapılan kontrollü çalışmalarda ilk trimesterdan başlayarak 

gebelik boyunca fetüste herhangi bir risk oluşturduğu gösterilememiş ilaçlardır. 

 
B Kategorisi : Hayvanlar üzerinde yapılan deneylerde fetal risk ortaya çıkarmayan, 

ancak insanlarda kontrollü çalışma yapılmamış olan ilaçlar ya da hayvanlarda 

fertilitede azalma dışında başka olumsuz etkiler saptanmasına rağmen, bu bulgunun 

insanlar üzerinde ilk trimesterda kullanılarak yapılan kontrollü çalışmalarda 

saptanmadığı ilaçlardır. 

 
C Kategorisi : Hayvanlar üzerinde yapılan çalışmalarda istenmeyen etkiler saptanan 

ancak insanlarda kontrollü çalışma yapılmamış olan ilaçlar ya da hayvanlar ve 

insanlar üzerinde hiç çalışılmamış ilaçlardır. 
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D Kategorisi : Fetüs üzerinde olumsuz etki riski yarattığı konusunda kanıtlar olan, 

ancak gebe kadınlarda kullanımından elde edilecek yararın bilinen bu riske karşın 

kabul edilebilir olduğu ilaçlardır. 

 
X Kategorisi : Hayvanlarda ya da insanlarda yapılan araştırmalarda fetal 

anomalilere neden olduğu kanıtlanmış ya da deneyim ve gözlemlerde fetüste risk 

yarattığı konusunda kanıtlar bulunan ilaçlar ile gebelikte kullanımında ortaya 

çıkabilecek olan zararın olası yararından fazla olduğu bilinen ilaçlardır. 

 

2.9. ANTİEPİLEPTİK İLAÇLAR 

 

2.9.1. Klasik Antiepileptik İlaçlar 

 

2.9.1.1. Fenitoin (PHT) 

 

 

 

Şekil 3: Fenitoin molekülü 

 

İlk kez 1908 yılında sentezlenen hidantoin grubu antikonvülzan bir ilaçtır. 1938 

yılında kullanıma sunulan, oral veya parenteral yoldan kullanılabilen, sedatif özellik 

göstermeyen en eski antiepileptiktir. Uzun süre difenilhidantoin olarak bilinmiştir 

(Katzung ve ark. 2014). 

 
Fenitoin antikonvülzan etkisini deşarjların primer odaktan santral sinir sistemi  

(SSS)’nin normal bölgelerine yayılmasını engelleyerek gösterir. Sodyum kanalları  

aracılığıyla Na+ girişini engelleyerek nöron hücre membranını stabilize ederek, 

stimülasyon eşiğini yükseltir, refrakter periyodu uzatır ve sinaptik aşırımı inhibe eder 

(Uzbay 2007; Kayaalp 2009). 

 



16 
 

Basit veya kompleks parsiyel epilepsi nöbetlerinin ve jeneralize 

konvülziyonların profilaksisinde kullanılır.  Status epileptikus tedavisinde de etkilidir 

(Perruca 2001). 

 
Gebelik kategorisi D’dir.  

 
Fenitoin kullanan gebelerle kullanmayan gebeler karşılaştırıldığında 

kullananlarda majör doğumsal malformasyon riskinin iki-üç kat arttığı gösterilmiştir 

(Freeman ve Gelenberg 2005). 

 
Fenitoin ve başka antikonvülzan ilaçlar kullanan kadınların çocuklarında yarık 

dudak/damak  ve kalp malformasyonları gibi konjenital malformasyonların 

insidansında artış ve fetal hidantoin sendromu bildirilmiştir. Bu sendromda PHT, 

barbitürat, alkol ya da trimetadion kullanan annelerin çocuklarında prenatal büyüme 

geriliği, mikrosefali ve mental gerilik görülür. Ancak bu özelliklerin tümü birbiriyle 

ilişkilidir ve sıklıkla başka nedenlere bağlı intrauterin büyüme geriliğiyle 

bağlantılıdır. Anneleri gebelik boyunca PHT kullanmış olan çocuklarda nöroblastom 

dahil izole malignite vakaları bildirilmiştir. PHT ve/veya fenobarbital kullanan 

gebelerin doğurduğu bebeklerde ilk 24 saat içinde yenidoğan pıhtılaşma bozuklukları 

bildirilmiştir 

(http://www.titck.gov.tr/PortalAdmin/Uploads/KubKT/a31185de30611.pdf, Erişim 

tarihi: 9 Aralık 2017). 

 
2.9.1.2. Fenobarbital (PB) 

 

 

 

Şekil 4: Fenobarbital molekülü 

 

http://www.titck.gov.tr/PortalAdmin/Uploads/KubKT/a31185de30611.pdf
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Oral ve parenteral yoldan kullanılan antikonvülzan ve sedatif - hipnotik etkili bir 

ilaçtır. Barbitüratlar içinde en uzun etkili olanıdır. 

 
Absens (petit mal) dışında tüm nöbet tiplerinde, primer jeneralize tonik-klonik 

nöbetlerde, parsiyel ve sekonder jeneralize nöbetlerde, status epileptikus tedavisinde, 

febril konvülziyonların önlenmesinde, Lennox –Gastaut sendromunda ve yenidoğan 

nöbetlerinde kullanılır (Patsalos ve Bourgeois 2010). 

 
Etki mekanizmasının GABA-A reseptör kompleksinde inhibitör 

nörotransmisyonu güçlendirmek ve glutamat eksitatör etkilerini baskılamak yoluyla 

olduğu düşünülmektedir (Gareri ve ark. 1999; Holland 2001). 

 
Gebelik kategorisi D’dir.  

 
Fenobarbital ile tedavi edilen annelerin yenidoğanlarında K vitamini eksikliğine 

bağlı kanamalar görülebilir (Mattson 1998). 

 
Epilepsili gebelerde PB’nin monoterapide kullanımı ile major malformasyon 

oluşma riski yapılan bir çalışmada %4,9 olarak saptanmıştır (Meador ve ark. 2008). 

PB kullanımına bağlı en sık karşılaşılan malformasyonlar; distal falanks hipoplazisi, 

epikantus, kısa burun, düşük kulak, dudak anomalileri, hipertelorizm ve kardiyak 

defektlerdir (Batum ve ark. 2017). 

 
2.9.1.3. Valproik Asit (VPA) 

 

 

 

                               Şekil 5: Valproik asit molekülü 

 

Sodyum valproatın antiepileptik özelliği nöbetlere karşı etkili diğer ilaçların  

araştırılmasında solvent olarak kullanılırken fark edilmiştir. Valproat iyonunun ilacın 

aktif şekli olduğu kabul edilir (Katzung ve ark. 2014). 
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Valproat pentilentetrazol ve maksimal elektroşok nöbetlerinde etkilidir. 

Terapötik konsantrasyonlarda nöron kültürlerinde uzun süreli yüksek frekanslı 

tekrarlayan ateşlemeleri bloke eder (Katzung ve ark. 2014). Primer olarak jeneralize 

epilepside, jeneralize olan absanslarda ve myoklonik tutarıklarda tercih edilir 

(Kayaalp 2009). Myoklonik nöbetlerin tedavisinde kullanılan en etkili ilaçtır. Absans 

nöbetlerini de azaltır; ancak hepatotoksik etkisi nedeniyle tedavide ilk tercih değildir 

(Howland ve Mycek 2006). Febril nöbetlerde, infantil spazmlarda (West Sendromu), 

jüvenil myoklonik epilepsilerde, Lennox-Gastaut Sendromunda, yenidoğan 

nöbetlerinde ve refrakter status epileptikus tedavisinde kullanılır (Patsalos ve 

Bourgeois 2010). 

 
Yapılan çalışmalar valproatın  GABA’nın nöronal ve glial geri alımını inhibe 

ederek postsinaptik GABA etkinliğini artırdığını, ayrıca valproatın membrandaki 

potasyum kanallarını  açarak hiperpolarizasyon yaptığını göstermiştir (Kayaalp 

2009). 

 
Gebelik kategorisi D’dir. 

 
Valproat kullanan kadınlarda amenore, polikistik over ve testosteron düzeyinde 

artış bildirilmiştir. Valproatın hem monoterapisi hem de politerapisi anormal gebelik 

sonlanımları ile ilişkilidir. Valproat içeren antiepileptik politerapisinde konjenital 

malformasyon riski valproat monoterapisine göre daha fazladır. Bir çalışmadan elde 

edilen veriler gebelik sırasında valproat monoterapisi uygulanmış epilepsili kadınlar 

tarafından dünyaya getirilen çocukların %10,73’ünde konjenital malformasyon 

ortaya çıktığını göstermektedir. En yaygın malformasyon tipleri nöral tüp defektleri, 

fasiyel dismorfizm, yarık dudak ve yarık damak, kraniostenoz, kardiyak, renal ve 

ürogenital defektler, ekstremite defektleri ve vücudun çeşitli sistemlerini tutan çoklu 

anomalilerdir. Mevcut veriler genel çalışma populasyonu ile karşılaştırıldığında 

uterusta valproata maruz kalmış çocuklarda otistik spektrum bozukluğu (yaklaşık 3 

kat) ve çocukluk çağı otizmi (yaklaşık 5 kat) riskinde artış olduğunu göstermektedir. 

Çalışmalardan birisi uterusta valproata maruz kalmış çocuklarda dikkat 

eksikliği/hiperaktivite bozukluğu (DEHB) semptomları gelişme olasılığının daha 

yüksek olabildiğini düşündürmektedir 
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(http://www.titck.gov.tr/PortalAdmin/Uploads/KubKT/hvGE6mjt3RNmU.pdf, 

Erişim tarihi: 9 Aralık 2017). 

 
Uterusta valproata maruz kalmış okul öncesi çocuklarda yürütülen çalışmalar, bu 

çocukların %30-40’ında geç konuşma ve geç yürüme, zihinsel becerilerin düşük 

düzeyde kalması, dil becerisinde yetersizlik (konuşma ve anlama) ve bellek sorunları 

gibi erken dönem gelişiminde  gecikmeler ortaya çıktığını göstermektedir (Patsalos 

ve Bourgeois 2010). 

 
Anneleri gebelik sırasında valproat kullanmış yeni doğanlarda hipotiroidizm 

olguları, gebeliğin 3. trimesterinde valproat kullanılmış olan yeni doğanlarda da 

hipoglisemi olguları bildirilmiştir. Yine gebeliği süresince valproat kullanan 

annelerin yeni doğanlarında çok seyrek olarak hemorajik sendrom bildirilmiştir. Bu 

hemorajik sendrom trombositopeni, hipofibrinojenemi ve/veya diğer koagülasyon 

faktörlerinin azalması ile ilişkilidir. Ölümcül olabilen  afibrinojenemi de 

bildirilmiştir 

(http://www.titck.gov.tr/PortalAdmin/Uploads/KubKT/hvGE6mjt3RNmU.pdf, 

Erişim tarihi: 9 Aralık 2017). 

 
Bir faz II çalışmasında monoterapi ve politerapide VPA kullanan epilepsili 

gebelerde major malformasyon riskinin arttığı belirtilmiştir (Vajda ve ark. 2006). Bir 

başka faz I çalışmasında ise major doğumsal malformasyon riskinin, arasında 

VPA’nın da bulunduğu politerapide VPA’nın kullanılmadığı politerapiye göre daha 

fazla olduğu bulunmuştur. Majör doğumsal malformasyon görülmesinin mutlak 

riskini araştıran faz I çalışmada oranlar karbamazepin %2,2, valproat %6,2, 

lamotrijin %3,2 ve PHT %3,7 olarak bulunmuştur (Morrow ve ark. 2006). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://www.titck.gov.tr/PortalAdmin/Uploads/KubKT/hvGE6mjt3RNmU.pdf
http://www.titck.gov.tr/PortalAdmin/Uploads/KubKT/hvGE6mjt3RNmU.pdf
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2.9.1.4. Etosüksimid (ESM) 

 

 

 

                                        Şekil 6: Etosüksimid molekülü 

 

Talamusta T tipi voltaja bağımlı kalsiyum kanallarında akımı azaltarak etki 

gösterir (Holland 2001; Handman ve ark. 2001; Gören ve Onat 2007). 

 
Özellikle absans nöbetlere karşı etkilidir; ancak, çok dar bir etki spektrumu 

vardır (Katzung ve ark. 2014). 

 
Atonik, tonik ve myoklonik tutarıklarda, hastalığın PHT ve PB ile yeterli 

derecede kontrol altına alınamadığı durumlarda bu ilaçlarla birlikte kullanılıp onların 

etkinliğini artırır (Kayaalp 2009). 

 
Gebelik kategorisi C’dir. 

 
2.9.1.5. Primidon (PRM) 

 

 

 

                                                  Şekil 7: Primidon molekülü 
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Fenobarbital ve feniletilmalonamid’e (PEMA) metabolize olur. Her üç bileşik de 

antikonvülzan özellik gösterir. Büyük kısmı PB’ye dönüşür ve 4-5 günlük tedaviden 

sonra kandaki PB düzeyi, tedavide doğrudan PB verilen hastalarınkine hemen hemen 

eşit olur (Kayaalp 2009). 

 
Primidon, metabolitleri gibi parsiyel nöbetlerde ve tonik-klonik nöbetlerde 

etkilidir (Katzung ve ark. 2014). 

 
Gebelik kategorisi D’dir. 

 
Primidonun gebelik döneminde kullanıldığında ciddi doğum bozukluklarına 

sebebiyet vermekte olduğundan şüphelenilmektedir. Primidon ile tedavi edilen 

epileptik gebelerin yenidoğanlarında konjenital kalp hastalığı, yarık damak gibi 

konjenital anomaliler ve spina bifida, mikroensefali ve anensefali gibi maternal folat 

eksikliği ile ilişkili durumlar bildirilmiştir. Gebeliğin ilerleyen dönemlerinde 

primidon kullanmış annelerin yeni doğmuş bebeklerinde yoksunluk semptomları 

görülebilir 

(http://www.titck.gov.tr/PortalAdmin/Uploads/KubKT/ec0a4acc67861.pdf, Erişim 

tarihi: 9 Aralık 2017). 

 
2.9.1.6. Karbamazepin (CBZ) 

 

 

 

                                          Şekil 8: Karbamazepin molekülü  

 

Trigeminal nevralji tedavisi için piyasaya sunulmuş ancak epilepsi tedavisinde 

de etkili olduğu görülmüştür (Katzung ve ark. 2014). 

 

http://www.titck.gov.tr/PortalAdmin/Uploads/KubKT/ec0a4acc67861.pdf
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Karbamazepin, nöronal membrandaki voltaja bağımlı sodyum kanallarını bloke 

ederek aksiyon potansiyeli oluşmasını engelleyerek etkisini gösterir (Dunn 2003). 

 
Basit ve kompleks parsiyel epilepsi nöbetlerinin ve jeneralize konvülsiyonların 

tedavisinde kullanılır. Doğumsal malformasyona yol açması ile ilgili farklı 

çalışmalarda değişik sonuçlar elde edilmiştir. Bir faz I çalışmasında karbamazepin 

alan epileptik gebelerin doğan çocuklarında majör doğumsal malformasyon riskinde 

artış olmadığı gösterilmiştir (Morrow ve ark. 2006). Bir başka çalışmada ise 

karbamazepin kullanan gebelerin doğan çocuklarında orofasiyal yarık görülme 

riskinde kontrol grubuna göre artış saptanmıştır (Hernandez-Diaz ve ark. 2007). Bir 

kaynakta da CBZ monoterapisi sonrası kardiyak malformasyonlu doğum riskinin 

%6,3 olduğu gösterilmiştir (Thomas ve ark. 2008). 

 
İlk trimesterde Karbamazepine maruz kalan annelerin bebeklerinde nöral tüp 

defekti riski artabilir. Tedaviye devam edilirse nöral tüp defekti riskini azaltmak için 

erken gebelikte 1 mg/gün folat başlanmalıdır (Patsalos ve Bourgeois 2010). 

 
Gebelik kategorisi D’dir. 

 
2.9.1.7. Klonazepam (CLZ) 

 

 

 

Şekil 9: Klonazepam molekülü 

 

GABA-A ligand kapılı klorür kanalı kompleksinde benzodiazepin reseptörlerine 

bağlanır. GABA’nın inhibitör etkisini artırır. GABA kanallarının regülasyonu 

vasıtasıyla klorür iletkenliğini artırır (Patsalos ve Bourgeois 2010). 
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Etosüksimide yanıt alınamayan absans olgularda ve myoklonik tutarıklarda, 

infantil spazmlarda ve atonik tutarıklarda etkilidir. Absans olgularında nöbetleri 

önlemenin yanında nöbetler arasında gözlenen anormal elektriksel deşarjları da 

ortadan kaldırır. Jeneralize tonik klonik epilepside etkilidir. Diğer ilaçlarla kontrol 

altına alınamayan epileptik olguların ek tedavisinde kullanılır.  İntravenöz yoldan 

verildiğinde status epileptikus nöbetlerine karşı etkilidir (Kayaalp 2009). 

 
Gebelik kategorisi D’dir. 

 
2.9.1.8. Lorazepam (LRZ) 

 

 

 

Şekil 10: Lorazepam molekülü 

 

Muhtemel etkisini merkezi sinir sistemi içindeki spesifik reseptörlere bağlanıp 

GABA aracılığı ile oluşan sinaptik veya presinaptik inhibisyon etkilerini 

potansiyalize ederek veya direkt olarak mekanizmayı meydana getiren olayı 

etkileyerek gösterir 

(http://www.titck.gov.tr/PortalAdmin/Uploads/KubKT/7a5bb3b777716.pdf, Erişim 

tarihi: 9 Aralık 2017). 

 
Status epileptikus tedavisinde ve yenidoğan nöbetlerinde kullanılır (Patsalos ve 

Bourgeois 2010). 

 
Gebelik kategorisi D’dir. 

 
İnsanlarda göbek kordonu kan numuneleri, benzodiazepinlerin ve glukuronid 

metabolitlerinin plasenta ile taşındığını göstermiştir. Gebeliğin son döneminde veya 

doğum sırasında benzodiazepin kullanan annelerin yeni doğmuş bebeklerinde 

http://www.titck.gov.tr/PortalAdmin/Uploads/KubKT/7a5bb3b777716.pdf
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hipoaktivite, hipotoni, hipotermi, solunum güçlüğü, apne, beslenme problemleri ve 

soğuğa karşı metabolik yanıtta bozukluk gibi semptomlar görülmüştür 

(http://www.titck.gov.tr/PortalAdmin/Uploads/KubKT/7a5bb3b777716.pdf, Erişim 

tarihi: 9 Aralık 2017). 

 
2.9.1.9. Mefenitoin, Etotoin, Fenasemid 

 

 

 

Şekil 11: Mefenitoin molekülü 

 

 

 

                                            Şekil 12: Etotoin molekülü 

 

 

 

                                    Şekil 13: Fenasemid molekülü 

 

Fenitoin türevleridir. Etotoin PHT’ye karşı aşırı duyarlılığı olan hastalara 

önerilebilmektedir. Yan etkileri ve toksisitesi daha az olmakla birlikte etkinliği de 

http://www.titck.gov.tr/PortalAdmin/Uploads/KubKT/7a5bb3b777716.pdf
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daha düşüktür. Daha yüksek dozlarda kullanım gerektirir. Gebelik kategorisi C’dir 

(Katzung ve ark. 2014). 

 
Mefenitoinin demetilasyonla oluşan metaboliti olan Nirvanol, mefenitoinin 

antiepileptik aktivitesine katkı sağlar. Fenesemid ise piyasadan çekilmiştir (Katzung 

ve ark. 2014). Üç ilacın da Türkiye’de müstahzarı bulunmamaktadır. 

 
2.9.2. Yeni Antiepileptik İlaçlar 

 

2.9.2.1. Levetirasetam (LEV) 

 

 

 

Şekil 14: Levetirasetam molekülü 

 

Geniş spektrumlu, plazma proteinine bağlanma oranı düşük, hemen hemen hiç 

ilaç etkileşimi olmayan, lineer kinetiği olan, prenatal dönemde güvenli olduğu 

düşünülen yeni nesil antiepileptik ilaçlardandır (Perucca ve Johannessen 2003). 

Pirasetam analoğudur ve parsiyel nöbetlere karşı etkili olan ilk major antiepileptiktir  

(Katzung ve ark. 2014). 

 
Etki mekanizması tam olarak bilinmemektedir. Gerilim duyarlı sodyum 

kanallarının blokörü gibi davranır. GABAerjik inhibitör etki sodyum kanal blokajı ve 

kalsiyum akımlarının engellenmesi gibi mekanizmaları etkilemektedir. LEV ayrıca 

SV2A’ya bağlanır; bu durumun antiepileptik aktiviteyi artırdığı tahmin edilmektedir 

(Patsalos ve Bourgeois 2010). 

 
Erişkinlerde parsiyel nöbetlerde, çocuklarda juvenil myoklonik epilepsinin 

myoklonik nöbetlerinde, primer jeneralize tonik klonik nöbetlerin ek tedavisinde 

(Katzung ve ark. 2014), absans nöbetlerde ve status epileptikus tedavisinde (Patsalos  

ve Bourgeois 2010) kullanılır. 
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Gebelik kategorisi C’dir. 

 
Gebelikte klirensi önemli ölçüde artmaktadır. Bazı  vakalarda gebelikte serum 

konsantrasyonunun bazal seviyesinin %40’ından fazla azaldığı görülmüştür (Tomson 

ve ark. 2007; López-Fraile ve ark. 2009).  Doğumdan sonraki ilk haftada serum 

seviyesi normale dönmektedir (Westin ve ark. 2008). 

 
Epidemiyolojik bir çalışmada gebelik döneminde LEV monoterapisi alan 

gebelerin bebeklerinde herhangi bir konjenital malformasyona rastlanılmadığı 

bildirilmiştir (Vajda ve ark. 2012). 

 
Kuzey Amerika Epilepsi Derneği (North American Epilepsy Registry) verileri 

kullanılarak  ilk trimesterde LEV monoterapisi alan 197 gebenin analizi ile yapılan 

bir çalışmada majör doğumsal malformasyon riski %2,3 olarak tespit edilmiştir 

(Holmes ve ark. 2008). 

 
2.9.2.2. Lamotrijin (LTG) 

 

 

 

                                         Şekil 15: Lamotrijin molekülü 

 

Voltaj bağımlı Na kanallarının blokajı ve eksitatör nörotransmitterlerin 

salınımında inhibisyon yaparak etki gösterir (Culy ve Goa 2000). Aynı zamanda 

voltaj bağımlı Ca kanallarını da inhibe eder (Katzung ve ark. 2014). 

 
Dirençli parsiyel ve jeneralize epilepsilerin tedavisinde, çocukluk dönemi absans 

nöbetlerinde ilk sırada ve Lennox-Gastaut sendromunda (LGS) ek tedavide kullanılır 

(Culy ve Goa 2000). 
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Gebelik kategorisi C’dir.  

 
Gebeliğin erken döneminde LTG konsantrasyonundaki hızlı düşüşün artan renal 

atılımdan kaynaklandığı düşünülmektedir (Reimers ve ark. 2011). Gebeliğin 

ilerleyen dönemlerindeki LTG konsantrasyonu düşüşünün de östrojenin indüklediği 

glukuronidasyondan kaynaklandığı düşünülmektedir (Ohman ve ark. 2008). 

Gebelikte serum LTG konsantrasyonundaki düşüşler nedeniyle nöbet kontrolünü 

sağlamada zorluklar yaşandığı rapor edilmiştir (Petrenaite ve ark. 2005). 

 
Lamotrijinin teratojenite bakımından diğer antiepileptiklere göre güvenli bir 

seçim olduğu düşünülse de farmakokinetik profili nedeniyle gebelikte kullanımı 

yakın takip gerektirmektedir. Bebeklerde yirmi aylık olana kadar düşük 

glukuronidasyon kapasitesi nedeniyle LTG birikimi olabilmektedir (Miyagi ve 

Collier 2007). 

 
Gebelikte LTG’nin serum konsantrasyonu normalin %40-60’ı azalırken, 

doğumdan sonraki 1-2 hafta içinde gebelik öncesi seviyeye döner (Ohman ve ark. 

2000; Petrenaite ve ark. 2005). 

 
Gebelik döneminde en çok tercih edilen ve üzerinde en çok çalışılan yeni nesil 

antiepileptik ilaçlardandır. Bir çalışmada monoterapi alan gebelerden sadece 

%37’sinin yeni nesil antiepileptik ilaç kullandığı, bunların da %75’inin LTG olduğu 

bildirilmiştir. Bu çalışmada günde 300 mg’dan daha düşük dozda LTG monoterapisi 

alan annelerin bebeklerinde malformasyon oranı düşük bulunmuştur (Tomson ve ark. 

2011). Bir başka çalışmada LTG kullanan gebelerin bebeklerinde konjenital 

malformasyon görülme oranı %6,5’ken kontrol grubunda bu oran %3-5 arasında 

bulunmuştur (Reiff-Eldridge ve ark. 2000). 

 
2008 yılında LTG monoterapi ve politerapisine maruz kalan gebelerde yapılan 

bir araştırmada kontrol grubuna göre orofasiyal yarık gelişme riskinde artış 

görülmüştür (Holmes ve ark. 2008). 1151 gebe üzerinde yapılan bir başka çalışmada 

ise LTG monoterapisi alan olguların sadece birinde izole yarık damak tespit 

edilmiştir (Hunt ve ark. 2009). 

 
Antiepileptik ilaçların verbal ve nonverbal kapasite üzerine etkilerinin 

araştırıldığı bir çalışmada gebeliği döneminde LTG kullanan annelerin çocuklarının 
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hem verbal hem nonverbal kapasitelerinin diğer antiepileptik ilaçları kullanan 

annelerin çocuklarına göre daha iyi olduğu bildirilmiştir (Meador ve ark. 2011). 

 
2.9.2.3. Okskarbazepin (OXC) 

 

 

 

 Şekil 16: Okskarbazepin molekülü 

 

Okskarbazepin 1-2 saatlik bir yarılanma ömrüne sahiptir (Katzung ve ark. 2014). 

Oral alımdan sonra tamamına yakını hızla aktif metaboliti olan 

monohidroksikarbazepine (MHD) dönüşür (Flesch 2004). Voltaj bağımlı Ca 

kanallarının GABA düzeyini artırması veya sinaptik eksitatör geçişi azaltması ile etki 

gösterir (Park ve Kwon 2008). 

 
Yeni tanı alan parsiyel ve jeneralize tonik-klonik nöbetli hastaların %80’inde 

%50-100 oranında, daha önce tedavi almış olan hastaların monoterapisinde veya ek 

tedavisinde ise %32-40 oranında nöbet kontrolü sağladığı bildirilmiştir (Park ve 

Kwon 2008). 

 
Gebelik kategorisi C’dir. 

 
Gebelik sırasında artan östrojen seviyesi tarafından indüklenen glukuronidasyon 

nedeni ile OXC konsantrasyonu en az %36 azalır (Christensen ve ark. 2006; Wegner 

ve ark. 2010). Serum okskarbazepin düzeyi doğumdan sonraki birkaç hafta içinde 

gebelikten önceki seviyesine döner (Petrenaite ve ark. 2009). 

 
Ratlar üzerinde yapılan bir çalışmada gebeliğin preimplantasyon, 

implantasyonve organogenez aşamalarında OXC uygulamasının yenidoğan üzerinde 

herhangi bir teratojenik etkiye neden olmadığı, beyin gelişimi ve dopaminerjik nöron 
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sayısı üzerinde olumsuz etkileri olabileceği gösterilmiştir (Erişgin 2012). Bir başka 

çalışmada 1. trimesterde OXC tedavisi alan 12 gebeden 3’ünün gebeliği 

başarısızlıkla sonuçlanmış, diğer 9 gebenin bebeklerinde ise herhangi bir konjenital 

malformasyon görülmemiştir (Friis ve ark. 1993). 

 
2.9.2.4. Topiramat (TPM) 

 

 

 

                             Şekil 17: Topiramat molekülü 

 

Diğer antiepileptik ilaçlardan yapısal olarak farklı bir monosakarid analoğudur 

(Katzung ve ark. 2014). 

 
Voltaj kapılı Na kanallarını bloke ederek, GABA-A reseptörlerinin bazı alt 

tiplerinde GABA etkinliğini artırarak,  glutamat reseptörlerinden AMPA/kainate alt 

tipini antagonize ederek, karbonik anhidraz enzimini inhibe ederek etki gösterir 

(Glass ve ark. 2011). 

 
Parsiyel başlangıçlı sekonder jenaralize olan veya olmayan , Lennox-Gastaut 

sendromuyla ilişkili nöbetler ve primer jenaralize tonik-klonik nöbetlerin ek 

tedavisinde kullanılır (Patsalos ve Bourgeois 2010). 

 
Gebelik kategorisi D’dir.  

 
Gebelikte TPM’nin serum konsantrasyonu %30-40 oranında azalmaktadır ve 

gebelik süresince ilaç kan düzeyinin yakından takibi gerekmektedir (Ohman ve ark. 

2009; Westin ve ark. 2009). 

 
2008 yılında yapılan bir çalışmada TPM monoterapisi alan 70 gebeden 

%4,8’inin bebeklerinde majör doğumsal malformasyon gözlemlenmiştir. TPM 

politerapisinde ise bu oran %11,2  olarak bulunmuştur (Hunt ve ark. 2008). Aynı yıl 
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yapılmış bir başka çalışmada ise, TPM alan 197 gebede majör doğumsal 

malformasyon oranı %4,1 olarak saptanmıştır (Holmes ve ark. 2008). Kuzey 

Amerika Antiepileptik İlaç ve Gebelik Komisyonu verilerinde ilk trimesterde TPM 

alan 289 gebede majör doğumsal malformasyon oranı %3,8 almayan grupta ise %1,3 

olarak bildirilmiştir. TPM’ye maruz kalan gebelerin %9,8’inin bebeklerinde düşük 

doğum ağırlığı saptanmıştır. Kontrol grubunda bu oran %3,6 olarak belirlenmiştir 

(Hernandez-Diaz ve ark. 2010). 

 
Çalışma verileri intrauterin TPM maruziyetinin bebeklerde yarık damak ve 

hipospadias gibi konjenital malformasyon riskini artırdığını (Hunt ve ark. 2008; 

Tomson ve ark. 2011; Pack 2013) ve  düşük doğum ağırlığına sebep olabildiğini 

göstermiştir (Ornoy ve ark. 2008). Sıçan ve tavşanlara organogenezis döneminde 

insanlara verilen dozdan daha düşük  dozda TPM verilerek yapılan bir çalışmada 

fetal mortalite ve teratojenitenin arttığı görülmüştür (Erişgin 2012). 

 
2.9.2.5. Vigabatrin (VGB) 

 

 

 

                                    Şekil 18: Vigabatrin molekülü 

 

GABA-transaminazı irreversibl olarak inhibe ederek beyinde GABA düzeyini 

artırır (Patsalos ve Bourgeois 2010). 

 
İnfantil spazmların (West Sendromu) monoterapisinde (Patsalos ve Bourgeois 

2010), sekonder olarak jeneralize olan veya olmayan parsiyel epilepsilerde ve diğer 

antiepileptik ilaçlara dirençli olan epilepsilerin ek tedavisinde kullanılır (Kayaalp 

2009). 

 
Uzun süreli VGB kullanımı hastaların %30-50’sinde periferik görme alanı 

defektleri gelişimi ile ilişkilendirilmiştir. Bu durum ilaca maruziyet ile artmakta olup 

genellikle geri dönüşümsüzdür (Katzung ve ark. 2014). 
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Gebelik kategorisi C’dir.  

 
Vigabatrin alan gebelere ilişkin spontan bildirimlerden elde edilen sınırlı 

sayıdaki verilere göre VGB alan annelerin çocuklarında anomaliler (konjenital 

anomaliler ya da spontan düşük) bildirilmiştir. Ancak birlikte kullanılan diğer 

antiepileptik ilaçların varlığı ve verilerin sınırlı olmasından dolayı, VGB’nin gebelik 

dönemindeki kullanımının malformasyon riskini artırıp artırmadığı konusunda kesin 

bir sonuca varılamamaktadır 

(http://www.titck.gov.tr/PortalAdmin/Uploads/KubKT/8cfa110865592.pdf, Erişim 

tarihi: 11 Aralık 2017). 

 
2.9.2.6. Pregabalin (PGB) 

 

 

 

                                     Şekil 19: Pregabalin molekülü 

 

GABA analoğudur. Voltaja duyarlı kalsiyum kanallarının yardımcı alt ünitesine 

(α 2 ve δ proteinine) bağlanır. Presinaptik N-tipi kanallar üzerindeki etkileriyle Ca 2+ 

girişini azaltarak etki gösterir (Katzung ve ark. 2014). 

 
Sekonder jeneralize olan veya olmayan parsiyel nöbetlerin ek tedavisinde 

kullanılır. Nöropatik ağrı, fibromiyalji, jeneralize anksiyete bozukluğu gibi kullanım 

alanları da bulunmaktadır (Katzung ve ark. 2014). 

 
Gebelik kategorisi C’dir. 

 
Gebelik sırasında renal kan akımı %50-80 oranında arttığından serum 

konsantrasyonu oldukça azalabilir (Reimers ve Brodtkorb 2012). 

 

http://www.titck.gov.tr/PortalAdmin/Uploads/KubKT/8cfa110865592.pdf
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2.9.2.7. Gabapentin (GBP) 

 

 

 

      Şekil 20: Gabapentin molekülü 

 

Gabapentin bir aminoasittir ve GABA analoğudur. GABA’ya olan yapısal 

benzerliğine rağmen GABA reseptörleri üzerinde doğrudan etkisi yoktur. Ancak 

GABA’nın sinaptik ve non-sinaptik salınımını değiştirebilir. GBP verildikten sonra 

beyinde GABA konsantrasyonunda artış gözlenmiştir (Katzung ve ark. 2014). 

 
Yapılan çalışmalarda GBP’nin voltaj kapılı kalsiyum kanallarının α2δ 

(alfa2delta) modülatör alt ünitelerine bağlandığı ve GABA’nın sentezinde artışa, 

glutamat sentezinde ve aktif taşınmasında azalmaya, aksiyon potansiyelinde 

ateşlenme oranında azalmaya ve plazma serotonin seviyesinde artışa  neden olduğu 

düşünülmektedir (Taylor ve ark. 1998; McLean 1999). 

 
Diğer ilaçlara yeterli yanıtın alınamadığı sekonder olarak jeneralize olan veya 

olmayan parsiyel epilepsilerin ek tedavisinde kullanılır. Plazma proteinlerine 

bağlanmaz, karaciğerde metabolize edilmez ve değişmeden böbreklerden atılır. Diğer 

ilaçlarla etkileşim göstermemesi epilepsinin kombine ilaç tedavisinde GBP’ye 

üstünlük sağlar (Kayaalp 2009). 

 
Gebelik kategorisi C’dir. 

 
Bir çalışmada aktif transplasental transport yolu ile fetusta GBP birikimi 

bildirilmiştir. Ortalama umblikal kort/plazma konsantrasyon oranı bulunmuştur 

(Ohman ve ark. 2005). 

 
11 kadına gebeliklerinin birinci trimesterlerinde GBP verilmiş ve doğum 

sonunda bebeklerinde konjenital anomali görülmemiştir (Wilton ve Shakir 2002). Bir 
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başka çalışmada da prenatal GBP maruziyetinde fetal malformasyon riskinin 

artmadığı gösterilmiştir (Montouris 2003). 

 
Mevcut çalışmalar GBP’nin süt çocukları için de güvenli olduğunu 

göstermektedir (Ohman ve ark. 2005; Kristensen ve ark. 2006). 

 
2.9.2.8. Zonisamid (ZNS) 

 

 

 

                                         Şekil 21: Zonisamid molekülü 

 

Kimyasal yapı olarak diğer antiepileptik ilaçlara benzemeyen sulfonamid türevi 

bir antiepileptik ilaçtır. Voltaja duyarlı sodyum ve kalsiyum kanalları üzerinden etki 

edip senkronize nöronal ateşlemeyi bozarak nöbet deşarjının yayılımını azaltmakta 

ve epileptik aktiviteyi engellemektedir. ZNS’nin GABA aracılı nöronal inhibisyonda 

düzenleyici etkisi de bulunmaktadır 

(http://www.titck.gov.tr/PortalAdmin/Uploads/KubKT/3437087a92250.pdf, Erişim 

tarihi: 11 Aralık 2017). 

 
Çocukluk dönemi parsiyel ve jeneralize epilepsilerde, özellikle myoklonik 

epilepsilerde, infantil spazmlarda ve Lennox-Gastaut Sendromunda kullanılır (Shank 

ve ark. 2000). 

 
Gebelik kategorisi C’dir. 

 
Diğer antiepileptik ilaçlarla etkileşmez (Katzung ve ark. 2014). 

 

 

 

 

 

http://www.titck.gov.tr/PortalAdmin/Uploads/KubKT/3437087a92250.pdf
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2.9.2.9.Felbamat (FBM) 

 

 

 

                             Şekil 22: Felbamat molekülü 

 

N-metil-D-aspartat (NMDA) ile indüklenen hücre içi kalsiyum akımlarını inhibe 

eder. Yüksek konsantrasyonlarda GABA yanıtlarını güçlendirir (Patsalos ve 

Bourgeois 2010). 

 
Parsiyel nöbetlerde ve Lennox-Gastaut Sendromunda kullanılır. Ciddi oranlarda 

aplastik anemiye ve hepatite neden olur ve dirençli vakalar için üçüncü ilaç statüsüne 

indirilmiştir (Katzung ve ark. 2014). 

 
Gebelik kategorisi C’dir. Türkiye’de müstahzarı bulunmamaktadır. 

 
2.9.2.10. Rufinamid (RUF) 

 

 

 

                                Şekil 23: Rufinamad molekülü 

 

Diğer antiepileptik ilaçlarla benzerliği az olan triazol türevi bir antiepileptiktir. 

İn vitro çalışmalarda nöronların sürekli yüksek frekans ateşlemesini azaltır ve voltaja 

duyarlı sodyum kanalının inaktif durumunu uzattığı düşünülmüştür (Katzung ve ark. 

2014). 
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1 yaş üzeri pediatrik ve erişkin hastalarda Lennox-Gastaut Sendromu ile ilişkili 

nöbetlerin ek tedavisinde kullanılır (Patsalos ve Bourgeois 2010). 

 
Gebelik kategorisi C’dir. Türkiye’de müstahzarı bulunmamaktadır. 

 
2.9.2.11. Lakozamid (LCM) 

 

 

 

                                    Şekil 24: Lakozamid molekülü 

 

Antiepileptik olarak tanımlanmış iki etki mekanizması vardır. Voltaj bağımlı Na 

kanallarının yavaş inaktivasyonunu artırır. Kolapsin-yanıt mediyatör proteinine 

(CRMP-2) bağlanır ve böylece BDNF ve NT3 gibi nörotrofik faktörlerin aksonal ve 

dentritik büyüme üzerine etkisini bloke eder. Erişkin hastalarda sekonder jeneralize 

olan veya olmayan parsiyel başlangıçlı nöbetlerin ek tedavisinde kullanılır (Katzung 

ve ark. 2014). 

 
Gebelik kategorisi C’dir.  

 
2.9.2.12.Eslikarbazepin (ESL) 

 

 

 

      Şekil 25: Eslikarbazepin molekülü 
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Eslikarbazepin asetat sekonder jeneralize olan ya da olmayan parsiyel 

başlangıçlı nöbetlerin ek tedavisinde kullanılan bir ön ilaçtır. Karbazepin ve OXC 

gibi voltaj bağımlı Na kanallarını bloke ederek etki gösterir (Katzung ve ark. 2014). 

 
Gebelik kategorisi C’dir. Türkiye’de müstahzarı bulunmamaktadır. 

 
2.9.2.13. Retigabin (Ezogabin, RTG) 

 

 

 

                          Şekil 26: Retigabin molekülü 

 

Potasyum kanal fasilitatörüdür. Erişkin hastalarda parsiyel başlangıçlı nöbetlerin 

ek tedavisinde kullanılır. İlaç etkileşimi çok azdır (Katzung ve ark. 2014). 

 
Gebelik kategorisi C’dir. Türkiye’de müstahzarı bulunmamaktadır.  

 
2.9.2.14. Stiripentol (STP) 

 

 

 

                           Şekil 27: Stiripentol molekülü 

 

Dravet Sendromu olarak da bilinen bebeklik dönemi ağır myoklonik epilepsinin, 

klobazam ve valproat ile kontrol edilemeyen jeneralize tonik-klonik nöbetlerin ek 

tedavisinde kullanılır. Diğer antiepileptiklerin sitokrom P450 ile inaktivasyonunu 

azaltarak etkilerini artırabilir (Katzung ve ark. 2014). Sinaptik alımda GABA 
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inhibisyonu ve/veya GABA transaminaz inhibisyonu ile beyinde GABA düzeyini 

artırır (Patsalos ve Bourgeois 2010). 

 
Gebelik kategorisi C’dir. Türkiye’de müstahzarı bulunmamaktadır. 

 
Ağır infantil myoklonik epilepsi hastalarının sayısının az olması nedeniyle bu 

hastalık ender görülen hastalıklar grubuna dahil edilmiş ve tedavisinde kullanılan 

STP de Avrupa İlaç Ajansı (EMEA) tarafından 5 Aralık 2001’de  "orfan ilaç" olarak 

tanımlanmıştır. 

 
2.9.2.15. Tiagabin (TGB) 

 

 

 

                                  Şekil 28: Tiagabin molekülü 

 

Nöronlarda ve gliada GABA geri alım inhibitörüdür (Katzung ve ark. 2014). 

 
Diğer ilaçlara yeterli yanıtın alınamadığı sekonder olarak jeneralize olan veya 

olmayan parsiyel epilepsilerin ek tedavsinde kullanılır (Kayaalp 2009). 

 
FDA tarafından gebelik kategorisi C olarak sınıflandırılmıştır. Türkiye’de 

müstahzarı bulunmamaktadır. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

2008-2015 yılları arasında gebeliği döneminde ilaç maruziyeti olup Manisa 

Celal Bayar Üniversitesi Tıbbi Farmakoloji Anabilim Dalı’na başvuran gebelerin 

başvuruları sırasında doldurulmuş, gebelerin başvuru tarihleri, yaşları, iletişim 

bilgileri, kullandığı ilaçlar, ilaçların dozları ve kullanım süreleri gibi bilgilerin 

bulunduğu standart kayıt formlarından antiepileptik ilaç maruziyeti nedeniyle 

başvuranlar seçildi. Kayıtlardaki iletişim bilgileri kullanılarak gebeler telefonla 

arandı. Manisa Celal Bayar Üniversitesi Tıbbi Farmakoloji Anabilim Dalı’ndan 

gebelikleri dönemindeki antiepileptik ilaç kullanımlarına bağlı başvurularına 

istinaden arandıkları belirtilip, gebenin başvuru tarihi ve gebeliği ile ilgili veriler 

doğrulatılıp yapılan araştırmanın amacından kısaca bahsedildi. Ulaşılabilen 

gebelerden araştırmaya katılmayı kabul eden 17-41 yaş aralığında olan 54 tanesine 

gebelik süreçleri, doğumun gerçekleşip gerçekleşmediği, gerçekleşmişse zamanında 

olup olmadığı ve çocuğun genel sağlık durumuyla ilgili sorular yöneltilip verilen 

cevaplar kayıt altına alındı. 
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4. BULGULAR 

 

Tablo 1: Kullanılan ilaçlara göre gebelerin sayısı 

 

Kullanılan İlaç Gebe Sayısı 

Valproat 20 

Lamotrijin 7 

Karbamazepin 8 

Levetirasetam 3 

Gabapentin 2 

Okskarbazepin 2 

Pregabalin 3 

Klonazepam 1 

Karbamazepin-Lamotrijin 2 

Gabapentin-Valproat 1 

Gabapentin-Fenitoin 1 

Levetirasetam-Okskarbazepin 1 

Levetirasetam-Valproat-Lamotrijin 2 

Levetirasetam-Karbamazepin-Zonisamid 1 
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Tablo 2: Hastalarla yapılan görüşmelerden elde edilen veriler 

 

  

Sağlıklı 

Bebek  

% 

Erken 

Doğum, 

Sağlıklı 

Bebek 

% 

Düşük 

% 

Ölü 

Doğum 

% 

Sonlandırılan 

Gebelik % 

Çocukta 

Epilepsi 

Nöbeti 

% 

Kalpte 

Delik   

% 

Olağandan 

Büyük 

Testisler 

% 

Valproat         

(n=20) 

11,11 

(n=6) 

3,70   

(n=2) 

5,56 

(n=3) 

1,85 

(n=1) 

12,96            

(n=7) 

1,85   

(n=1) 
    

Lamotrijin        

(n=7) 

9,26  

(n=5) 

3,70   

(n=2) 
            

Karbamazepin 

(n=8) 

9,26  

(n=5) 

1,85   

(n=1) 

3,70 

(n=2) 
          

Levetirasetam  

(n=3) 

5,56  

(n=3) 
              

Gabapentin       

(n=2) 

1,85  

(n=1) 
  

1,85 

(n=1) 
          

Okskarbazepin 

(n=2) 

3,70  

(n=2) 
              

Pregabalin        

(n=3) 

3,70  

(n=2) 
          

1,85 

(n=1) 
  

Klonazepam     

(n=1) 

1,85  

(n=1) 
              

Karbamazepin-

Lamotrijin (n=2) 

3,70  

(n=2) 
              

Gabapentin-

Valproat (n=1) 

1,85  

(n=1) 
              

Gabapentin-

Fenitoin (n=1) 

1,85  

(n=1) 
              

Levetirasetam-

Okskarbazepin(n=1) 

1,85  

(n=1) 
              

Levetirasetam-

Valproat-

Lamotrijin (n=2) 

        
1,85            

(n=1) 
    

1,85        

(n=1) 

Levetirasetam-

Karbamazepin-

Zonisamid (1) 

1,85  

(n=1) 
              

(n: hasta sayısı) 
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5. TARTIŞMA 

 

Klasik antiepileptik ilaçlardan olan Valproat araştırma kapsamına giren 

gebelerde en yaygın kullanılan antiepileptiktir. Gebeliği düşükle sonuçlanan üç 

hastadan ikisinde çoklu ilaç tedavisi mevcuttur. Gebeliği sonlandırılan yedi hastadan 

beşinde de ilk trimesterde çoklu ilaç kullanımı mevcuttur. 

 
Karbamazepin araştırma kapsamında ikinci sırada en yaygın kullanılan 

antiepileptiktir. Kullanan gebelerin %25’inde gebelik süreci düşükle sonuçlanmıştır. 

 
Lamotrijin en sık kullanılan yeni nesil AEİ’tır ve LTG monoterapisi alan 

gebelerin hiçbirinin bebeğinde doğumsal malformasyona rastlanmamıştır. 

 
Çocuğun kalbinde delik görülen ve PGB kullanımı olan tek vakada ilk 

trimesterde çoklu ilaç kullanımı mevcuttur. PGB kullanan gebelerin ilacı kullanım 

sebepleri epilepsi dışı endikasyonlardır. 

 
Düşükle sonuçlanan GBP kullanımında ilk trimesterde çoklu ilaç kullanımı 

mevcuttur. 

 
Politerapi monoterapiye göre düşük, ölü doğum gibi istenmeyen durumları ve 

fetüs üzerindeki teratojenik riskleri artırmaktadır. Günümüzde de bu durum göz 

önünde bulundurularak gebelerde mümkün oldukça monoterapi uygulanmaktadır. 

Politerapi alan bazı gebelerde ise yüksek teratojenik riskler düşünülerek gebeliğin 

sonlandırılması yolu tercih edilebilmektedir. 

 
Yeni antiepileptik ilaçlardan ilk trimesterde LEV ve LTG kullanımı daha 

emniyetli görülmektedir. Ancak yeni AEİ kullanan gebelerin sayısı kısıtlı olduğu için 

özellikle bu ilaçlarla ilgili yorum yapmak doğru olmamaktadır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Üreme çağında ve gebelik düşünen epileptik kadınların tedavisi hem bebek hem 

de anne için oldukça önemlidir. 

 
Gebelik, epileptik hastanın nöbetlerini etkileyebilmektedir. Nöbet sayısı 

gebelerin yaklaşık üçte birinde artmakta, AEİ’ların farmakodinamik ve 

farmakokinetik etkileri de gebelerde değişmektedir. 

 
Nöroloji uzmanlarına kadın hastalıkları ve doğum uzmanları tarafından 

epilepsisi olan ve ilaç kullanımı devam eden birçok gebe yönlendirilmektedir. 

AEİ’ların etki mekanizmalarının ve yan etkilerinin bilinmesinin yanında gebelik gibi 

özel durumlarda uygun endikasyonlarda ve uygun dozlarda kullanılabilirliğini 

bilmek de çok önemlidir. 

 
Son zamanlarda epilepsinin ve kullanılan antiepileptiklerin; fertilite, gebelik, 

teratojenite, yenidoğanın fiziksel ve kognisyon gelişimi üzerine olan etkileri ilgi 

çekmeye başlamıştır. Ancak en önemli sorun AEİ’ların teratojenik etkilerinin 

olmasıdır. 

 
Çocuk doğurmayı planlayan her epileptik kadının tedavi rejimi gözden 

geçirilmeli, en az sayıda ilaçla, en düşük dozda ve teratojenik etkilerin olabildiğince 

az olacağı bir tedavi planı uygulanmalı ve kişi teratojenik riskler konusunda 

bilgilendirilmelidir. 

 
Epilepsili kadınlar, özellikle gebelik öncesi, gebelik ve gebeliği takip eden 

dönemde mutlaka nöroloji ve kadın hastalıkları ve doğum uzmanları tarafından takip 

edilmelidir. 
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