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EPILEPSIDE DEPRESYON VE TEDAVISI
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OZET

Epilepsisi olan hastalann nobetleri arasinda mood degisikligi siktir. Ancak tedavisi
halen bir sorundur. Bu konuya 151k getirmek amacyla literatiir gzden
gecirilmistir.
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SUMMARY
TREATMENT OF DEPRESSION IN EPILEPSY
Mood alterations are frequent between epileptic seizures in epileptic patients.But
treatment is also problem.Literatures are reviewed from the point of view of

treatment epilepsy and depression.
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Son yillarda depresyonun degisik tiirle-
riyle epilepsi arasindaki iliski Robertson
ve Trimple tarafindan yeniden giindeme
getirilmistir (1).Epilepsisi olan hastalarin
nobetleri arasinda mood degisikligi stk
olarak goriilebilir. Bu belirtiler major dep-
resyondan daha cok distimiyi andinr.Bu
konuda prevelans ile ilgili yapilan ¢als-
malar azdir. Robertson ve Trimble,son
zamanlarda, ti¢ yil boyunca izlenen ve
klinik olarak hem depresyon hem epilep-
si tanist almis 64 hastayi tekrar degerlen-
dirmislerdir.Dikkatle incelendiginde bu
hastalarin depresyonunun orta siddette
ve % 40'ininda endojen kaynakh oldu-
gu,bu endojendz 6zellige vyiksek anksi-
yete skoru ve artmis diismanhk hislerinin
eslik ettigi gortlmistiir. 13 hasta ise bi-
polar affekiif bozukluk taml idi.Epileptik
populasyonda genellikle mani tablosu
azdir.Yapilan arastirmalarda bu tablonun
“maniye benzer tablo” oldugu anlasilms-
tir. Bunun da uzun streli peri-iktal durum-
la ilgili oldugu bildirilmistir (2,3).

Temporal lob epilepsili ve yiiksek doz
farmakolojik tedavi alanlarda intihar sikl-
ginin fazla olmasi dikkati ceker.

Bir¢ok arastirmaci affektif hastalikla
epileptik ndbetteki degisiklikler arasinda
iliski olabilecegini ileri stirmiistiir.Serafe-
nitides, ge¢ baslayan epileptik hastalarda
affektif patolojilerin daha ¢ok gériildiigit-
ne dikkati ¢eker.Baska bir arastiric1 ise
major depresyonu olan hastalarin hospi-
talize edildiklerinde epilepsi nébetlerinde
azalma gdzlemistir (4).Bir grup arastinici
vaptiklan bir calismada hastaligin siiresini
ve siddetini dikkate almadan,nébetin tipi-
ni,ataklarin sikigin1 ve lezyonun yerini
depresif hastaligin fenomenolojisi ile ilis-
kilendirmislerdir (5). Flor-Henry PMD ile
non-dominant temporal lob lezyonlan
arasindaki iliskiyi incelediler; Psikiyatrik
bozuklugu da olan,temporal lob lezyonlu
hastalarda, yapilan cerrahi ¢ahsmalarda,
lateralizasyonun yeri belirlenmis ve lez-
yonlarin %18’inin sad hemisferde oldugu

tesbit edilmistir.Flor-Henry’e gére emos-
yonel nondominant hemisfer ,epilepsi ve
PMD arasinda iliski olabilir.Ancak bircok
hastada affektif hastalik cok sayidaki et-
kenin sonucudur.Bu konuda ilging bir tes-
bit folik asit metabolizmasinin rolii-
diir.Uzun zamandir,bazi antikonviilsanlar
kullanan hastalarda folik asit metaboliz-
masinin degistigi de bilinmektedir.Epilep-
tik hastalarda folik asit diizeyinin duisiiklii-
gli ve ayni anda psikiyatrik bozuklugun
da varligi bir cok calisma ile desteklen-
mistir. Ancak affektif patolojinin progno-
zunda folik asitin yeri kesin belirleneme-
mistir.

Robertson ve arkadaslarn antikonviil-
san ilaclar ve mood arasinda birkac iliski
bulmuslardir.Politerapi géren ve Feno-
barbital kullanan hastalarda bu ilaci alma-
vanlara gére depresyon daha siddetli
seyretmektedir. Karbamazepin alanlarda
ise depresyon tablosu hafifti ve kendini
suclamalar daha azdi.Karbamazepin kul-
lananlarda anksiyete skorlar1 dusiik-
tii.Karbamazepin dozu ile depresyon
semptomlarinin siddeti arasinda istatistik-
sel olarak anlamli negatif korelasyon var-
d1 (1).Bu veriler 1siginda politerapide bar-
bitiiratlarin kaldirlmasi ve yerlerine kar-
bamazepin konulmesi daha rasyoneldir.

Epileptik hastala - !a depresyon tedavi-
sinin U¢ evresi vardir.

Politerapinin rasyonalizasyonunda ilk
adim barbitiiratlardan kacinmaktir.

[kinci evre,antidepresif verilip verilme-
yecegi ile ilgilidir.Yapilan ¢alismalar-
da,epilepsisi olup antidepresif alan hasta-
larda nébet esiginin oldukea diisiik oldu-
gu ve epilepsinin  kontroliinii saglamanin
zorlugu gézlenmistir.Bu antidepresif-
ler,6zellikle,maprotilin,amitriptilin, klo-
mipramin,imipramin ve mianserindir.Vi-
loxazine'in noébet esigini diistirme etkisi-
nin daha az oldugu séylenebilir. Ancak vi-
loxazine,karbamazepinin ve fenitoinin
toksisitesine zemin hazirlayabilir.Bu se-
beple en iyi yol bu ilactan kacinmak-
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tir.Genellikle en iyisi,miimkiinse antidep-
resif ilac kullanmaktan kacinmaktir.Bir di-
ger gbze carpan nokta ise;antikonviilsan-
larin karaciger enzimlerini indiiklemesi
nedeniyle antidepresiflerin kan diizeyleri
tedavi dozunun altinda kalabilir,istenilen
seviyede olmaz.

Uclincii evrede hastanin &zelliklerine
gore psikoterapi yontemi secilerek uygu-
lanabilir.Intihar riski olan major depres-
yonda ise elektrokonviilsif terapi,sinirlt
olarak ve kullanilan antiepileptiklere ba-
karak,yapilabilir (6).

Trisiklik antidepresanlar epileptik no-
betleri olan hastalarda nébet esigini  dii-
stiriir ve EEG’de beynin elektriksel aktivi-
tesini bozduklan gézlemlenmistir
(7).Imipramin ve amitriptilinin epileptik
ndbet esigini distirdugii bilinsede, nobet-
leri dogrmadaki rolleri kesin degildir, epi-
leptiklerde bu droglarla tedavinin erken
dénemin de cok dikkatli olunmast éneril-
mektedir. Trisiklik bir antidepresan ile bir
MAO inhibitériiniin birlikte kullanilmasi
hiperpiretik nobetlere, siddetli konviilsi-
yonlara ve ¢liime sebep olabilir.Bu ne-
denle TCA'lar bir MAOI ile birlikte ya da
bir MAOI tedavisini izleyen iki hafta iceri-
sinde verilmemelidirler (8).Butiin MAO
inhibitorleri EEG'de diisiik voltajli hizli bir
aktivite degisikligi olustururlar (7) .

Antidepresan tedavisi alan hastalarda
klinik olarak epilepsi gériilmeden &nce
EEG bozuklugu olusabilir. EEG degisiklik-
leri daha tedavinin basinda siklikla ortaya
¢ikar, ani doz degisiklikleri veya ilacin ani
kesilmesi bu olasihg: arttirir.Nobetlerin
cogu tonik-klonik jeneralize né&betlerdir.
Nobetler tedavinin baslangicindan birkag
glin sonra ortaya ¢ikabilecegi gibi hafta-
lar icinde de ortaya cikabilir.Genellikle
yiiksek dozlarda nobetin kendisi beli-
rir.Ancak 6nceden epileptik bozuklugu
olanlarda veya acik beyin hasan olanlar-
da terapétik dozlarda da nobetler ortaya
cikabilir. Maprotilin bu konuda trisiklik an-
tidepresif ilaclara gére daha yiiksek risk
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tasiyan bir ilagtir, bu risk dozla iligkili gibi
goziikmektedir.Maprotilinin gtinlikk 200
mg’'mn {izerindeki dozlarinda bu yan etkisi
daha sik goriiliir.

Mekanizmasi tam olarak acik olma-
makla birlikte, bu yan etkinin TCA’lerin
beyinde degisik monoaminlerin geri emi-
limlerini bloke etmeleriyle iligili oldugu
distiniilmiistiir. Ancak 6zel olarak ise ka-
risan monoamin tiirli heniiz belirlenmis
degildir.

Epileptojenik etki, ilaca ve hasta ile il-
gili etkenlere baghdir.ilacin MSS'ye dep-
resan etkisi, ilacin dozu, aym anda kulla-
nilan diger ilaclar, ani doz degisiklikleri,
onceden EEG bozuklugunun varhgi
dnem tastr.

Gecmisinde epilepsi dykiisii olmayan
,organisitenin ve EEG bozuklugunun ol-
madigi olgularda antidepresanlara bagh
epilepsi olusmasi riski diistiktiir.

Son olarak bu konuda alinacak énlem-
lere yeniden bakarsak;

1.Epileptojenik &zelligi yiiksek ilaclar-
dan ka¢inmak gerekir.

2.Doz degisikliklerini yavas yapmak
gereKkir.

3.Gerekirse antikonviilsan terapi ekle-
nir, antidepresan tedaviye baslamadan
once ve sonra antikonviilsan kan diizeyi-
ni kontrol etmelidir. Genelde depresyon-
daki bir epileptik hasta yeterli bir anti-
konviilsif tedavinin stirdiiriilmesi sartiyla
vada gerekirse bu tedavinin dozunun arti-
rilmas: sartiyla antidepresif bir ilacla gu-
venle tedavi edilebilir.

4 llag secerken risk-yarar karsilastir-
mas! yapmak gerekir.

5.Epileptojenik etkisi olan ila¢ kombi-
nasyonlarindan kaginmak gerekir.

Bunlara karsin nébetler devam ederse
ilac1 kesilmelidir.Epilepsi ykiisti olmayan
bir olguda nébet cikarsa sorumlu ilag ke-
silmeli baska bir ilacla tedaviye gecilmeli-
dir.Koruyucu antikonviilsan tedaviden
once hastada tam bir dahili ve nérolojik
muayene yapilmahdir.
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