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VASKULER DEMANS OLUSUMUNDA FARKLI MEKANIZMALAR
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OZET

Vaskliler demans tanisi alan hastalarin serebral lezyonlar yéniinden heterojen bir grup olusturdug
vaskiiler demans aragtirmamizda incelenen ve vaskiler demans tanis! digtindlen 5 olgunun
klinik ve radyclojik verileri tartisiimustir. Olgularimizdan 3’ major bir strok gegirdikten sonra, 2’si
ise sadece kronik zeminde risk faktdrilerinin etkisiyle demans bulgulari gdstermistir. Major strok
gegirenlerde tek-stratejik lezyonlar, sadece risk faktérlerinin etkisinde olanlarda ise bilateral
subkortikal aterosklerotik lezyonlar gésterilmigtir. Hastalarin mental durumlari tarafimizdan
standardize edilmis Mental Durum Testleri’yle incelenmis ve test sonuglari muhtemel ve
mimkiin demans kriterlerine uyurm saglamstir.

Anahtar Kelimeler : Vaskiiler Demans, Etyopatogenez

Klinik Psikofarmakoloji Biilteni,6:(1-4)(41-47 ),1996.

SUMMARY _

It is usually accepted that patients with a diagnosis of vascular dementia are a heterogenous grqg
cases with a diagnosis of vascular dementia are discussed. These patients are in a larger
group of patients that are being assessed in our continuing progressive vascular dementia
study.

In there of our patients, dementia symptoms became manifest after a major stroke, while in two
of them, the symptoms started due to risk factors in the back ground. Solitary strategic lesions
were shown in patients with major stroke, and bilateral subcoitical athersosclerotic lesions
were shown in patients with risk factor in a chronic background. The mental status of the
patients were assessed with the standardized Mental Status Tests and the test results were in
accordance with probable and possible dementia criteria.
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*GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, Noroloji Servisi
** Bakirkoy Ruh ve Sinir Hastaliklari Hastanesi Noroloji Servisi
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Beyin ¢adi kavraminin her alanda giderek daha
fazla kabul edildigi gunimuzde, insan yasam
sUresini uzatmaya ve beyin kalitesini arttirmaya
yénelik ugrasilarin en fazla yogunlastigr konulardan
basta geleni hi¢ suphesiz ki Demansiyel
Sendromlardir. Vaskuler Demans kavrami da, bu
yaklasima uygun olarak o6nlenebilir ya da tedavi
edilebilir demansiyel tablolarin varligini kanitlamak
icin gelistirilmis ve artan yogunlukta ilgi toplayan bir
kavramdir.  Alzheimer  hastaliinin  ardindan
demansiyel sendromlar iginde ikinci en sik nedendir.
Ancak barindirdigr kimi ig celiskilerle de bir yandan
eskimektedir. Karigik tip demans formlari daha
nesnel temellerde ortaya konulabilmekte ve Klinik
olarak dejeneratif demans tanisi konulan olgularda

GiRiS

belintmektedir. Cins farklihdina iliskin yine kesin
kanitlar olmasina da demansli bir erkekte vaskdler,
kadinda ise Alzheimer tipi demans olasili§i yiksek
olarak dustunUimektedir.

Tum  vaskller lezyonlarin  ortak ve son
mekanzimasi, beyin hasari ve demanstir. Bayik ve
gurdlitald beyin hasarlari klinik olarak iyi taninir ve
bu‘ilgi gercevesinde izlenir iken , son yillara degin,

hem gérantuleme yéntemlerinin yeterince
gelismemis  olusuy, hem de eksik klinik
degerlendirmeye bagli olarak sessiz infarkt adi

verilen tablolar da artik daha net ortaya konulmaya
baslanmistir. Boylece vaskiller demans gelisiminde,
vaskdller lezyonlarin, tip , yerlesim ve boyutlarinin

potansiyel olarak etki edilebilir bir vaskiler demans olusumu mekanizmasindaki etkileri de
tutulumun var oldugu dustntlmektedir. arastinlabilir hale gelmistir. Bes olgunun sunuldugu

bu prospektif calismada, bu anlayis gergevesinde ,
Klinik ve patolojik ¢alismalarda demansiyel olgularin Kklinik tablolari ile gérintuleme yéntemleri
sendromlarin  %50-65'inin  Alzheimer, %12-20'nin ve mental durum testleri arasindaki iligkiler
vaskiler ve %15-20'sinin de Karisik tip oldugdu arastirtlarak demans olusumundaki farkh
belirtimektedir. Baslangi¢ yasina iligkin  somut mekanzimalar klinik temel {Gzerinde ortaya
veriler olmamasina kargin, vaskiler demans konulmaya c¢alistlacaktir.
Alzheimer'dan daha geng  yas grubunda

GEREC VE YONTEM

Bu prospektif ¢alisgmaya GATA Haydarpasa Egitim ayrintili  anamnezleri alinmig ve yine ayrintili
Hastanesi Noroloji Servisince ayaktan izlenen ve psikiyatrik ve nérolojik muayeneleri

eklenen yeni norolojik yakinmalari nedeniyle
yatirilarak vaskuler demans tanisi digtnulen 5 olgu
alinmistir. Olgular DSM-IV tani kriterlerine gore
" psikiyatrik degerlendirmeye alinmistir.

QOlgularin yaslan 61-80 arasinda degigsmektedir
(Ortalama yas: 70 yil) ve 3'U erkek 2'si kadindir.

Hasta ile yakindan ilgili ve birinci derece sorumliuluk
tasiyan yakinlarin bulundugu ortamda, olgularin

gerceklestiriimistir. Kalp-Damar sistemi muayeneleri
ile kan tetkikleri degerlendirilen olgularin timudnde ,
en son yatirildiklart dénemde Kraniyal Manyetik
Rezonans Goruntileme(MRG) ¢ekilerek incelemeye
alinmistir. Hachiinski iskemik  skalasl ile
degerlendirilen olgularda, mental durum
muayeneleri, tarafimizca standardize edilmis mental
durum testleri ile yapilarak demans kriterlerine gére
ayrimlari yapiimistir.

BULGULAR

Olgularin yas, risk faktérleri ve serebral lezyon ézellikleri Tablo I'de , Hachinski iskemik skala ve mental durum

test sonuglari Tgblo II'de géralmektedir
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TABLO-I: Olgularin Yas, Risk Faktorleri Ve Serebral Lezyon Ozellikleri

OLGULAR

1 2 3 4 5
Yas - Cins 80 - K 61-E 65 -E 74 -K 70 -E
Yakinma Baslangici 1 yil 3, 3 10 2
Sigara - + + - -
Alkol - + - - -
Diabet - - - - +
Hipertansiyon + + + + /- (hipo)
Iskemik Kalp Hast. + - + - -
Hipertrigliseridemi + - + - -
Stroke 6ykiisii RHP R+LHP - - +
Norolojik muayene RHP R+LHP SNB SNB PBB
Tek stratejik lezyon + LO + LPO - - -
Multi infakt + + - - -
Subkortikal lezyon + + + +

RHP: Sag hemiparezi, LHP: Sol hemiparezi, SNB: Silik norolojik bulgular, PBB: Pseudo-bulber bulgiular,

LO: Sol parietooksipital.

TABLO - II: Menta!l Durum Testleri ve Hachinski iskemik Skalasi Sonuglari

SS | HACHINSKI is. 13 18 14 8 13
10 | Verbal akicilik* 8 1 1 0 0
10 | Kelime Listesi 7 0 0 0 0
5 |Kelime hatirlama 0 0 0 0 0
2 | Sekil bellegi 0 0 0 0 0
2 | Sekil hatirlama 1 0 0 0 0
28 | Tekrarlama 28 1 3 3 4
2 | Konstriiksiyon 4 0 0 1 0
5 |Kelime tanima 5 0 0 0 0
6 | Mental kontrol 2 0 0 0 0
6 | Sekil karsilagtirma 2 0 0 1 2
10 [Bagsal 6grenme 9 0 0 0 0
60 | Hemispasyal dikkat

7 | Oryantasyon 5 1 1 0 0
20 |isimlendirme 10 2 5 8 15
1 {Saat cizimi 1 0 0 0

5 |Saat degerlendirme 5 0 0 0

5 |Renk testi 3 1 4 1 4
3 | Emosyonlar 3 0 2 0

5 |ideomotor praksis 5 0 2 1 2
5 |ideasyonel praksis 5 0 1 1 1
1 | Motor kalicilik* 1 0 1 0 0

* Tam kriterleri iginde yer almamigtir. SS: Standardizasyon Skoru
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OLGULARIN ANALIZI

I'nci olgu

Yeni gelisen anlama ve konusma zorlugu nedeniyle
yatirildi. 4 yildir iskemik kalp hastalidi ve son iki yil
icinde belirginlesen hipertansiyon éykust vardi. 1 yil
6nce  kisa  sOreli sad hemiparezi atadl
tanimlamaktaydi. Yatirildidinda bilinci uykuya egilim
dizeyinde bozuktu, uyandirilabiliyordu, iletisim
kurulamiyordu. Sag silik hemiparezi bulgulan vardi.
izlem sireci iginde bilinci agildi, parafazik

konugsmanin egemen oldudu tablo geriledi. MRG'de
sol oksipitalde tek infarkt ile periventrikiler yerlesimli
multipl  kronik-subakut kigik infarkt alanlar
gozlendi. Mental durum testlerinde bellek testlerinde
belirgin etkilenmenin yanisira oryantasyon ve
isimlendirmede de belirgin bozulma saptandi.

I’nci olgu

Konusma-yutma zorlugu, sag taraf kuvvet azlig
nedeniyle yatirilan bu hastanin dykisunde 12 yil
dnce gegirilmis sol hemiparezi, 5 yildir manifest
hipertansiyon vardi. Son 5 yildan bu yana durgunluk
ve hareketlerde yavaslama, 3 yildir da giderek artan
unutkanh yakinmalan tanimlaniyordu. 40 yil yodun
sigara igmei ve 25 yildir da yogun alkol alimi
belirtiliyordu.  Muayenesinde bilinci agik, ileri

derecede piramidal dizartik konusma, pseudobuiber
bulgularla birlikte tetraparezisi vardi. MRG'de sol
parietooksipital yiksek konveksitede kronik tek
infarkt alani ile periventrikiler yaygin iskemik
etkilenme , sol insulada lakGner infakt ve kortikal-
subkortikal atrofi izlendi. Mental durum testlerinde
tum elemanlarda ileri duzeyde etkilenme saptandi.

I1¥'ncii olgu

Kisa sureli  biling kaybi, dusme ataklar,
hareketlerinde yavaslama, durgunluk, isteksizlik,
unutkanlik ve geceleri artan gérsel halusinasyonlar
nedeniyle vyatinldi. 3 vyil 6nce yakinmalarinin
bagladigr, 2 yil sonra zor yurlyebilir duruma geldigi
6grenildi. 45 yildir yogun sigara igicisiydi ve 5 yildir
belirginlesen hipertansiyon ve iskemik kalp hastaligi
belirtiliyordu. Muayenesinde tonus dért ekstremitede

spastisite bigiminde artmis, derin -tendon refleksleri
doért ekstremitede canli idi. Kuglk adimlarla
ylurimenin yaninda goévdede antefleksiyon postira
vardl. MRG'de serebral subkortikal beyaz maddede
genis, yogun vaskuiler etkilenme saptandi. Mental
durum testlerinde tim test materyalinde ileri
duzeyde etkilenme gézlendi.

1V'ncii olgu

Bayilma, unutkanlik, istahsizhik, kilo yitimi nedeniyle
yatirilan hasta, 35 yildir epilepsi tanisiyla izlenip,
antiepileptik tedavi gérmekteydi. 10 yildan bu yana
giderek artarak gunltk yasamini bozma duzeyine
gelen unutkanlik yakinmasi tanimliyordu.
Muayenesinde  bilinci  agikti.  Derin  tendon
reflekslerinde genel olarak canlilik ile sol taban

derisi refleksi indiferan - ekstansor olarak bulundu.
MRG'de sagda kaudat nikleus basinda solda lateral
ventrikal Gst bélumlerinde hipodens infarkt alanlar
ve Kortikal atrofi izlendi. Mental durum testlerinde
tim test elemanlarinda yaygin agdir etkilenme
saptandi. Bu olgunun HIS'da skoru 8 idi.

V’'nci. Olgu

Konugma zorlugu, dengesizlik, kisi ve yerleri
kanstirma, unutkanlik yakinmasi nedeniyle yatirildi.
2 yildan bu yana yakinmalarinin giderek arttigi
belirtiliyordu. 11 yildan bu yana hipotansif ataklari
oldugu, yatiriligindan 2 gun énce tutuk konusma
basladigi 6grenildi. Muayenede bilinci agikti. Sinirli
iletisim kurulan hastada tabloda pseudobulber

Calismaya alinan 5 olgunun 4 Gnin mental durum
test sonuglarina gére ayrimlart yapildiginda
bulgulari kesin Kklinik demans kriterlerine uyum
sagladi. Tek stratejik infarkt yaninda kuctk multipl
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bulgular egemendi ve parafazik konusma eslik
ediyordu. MRG'de periventrikiler beyaz cevger
iskemik degisiklikler ile serebral kortikal atrofi
saptandi. Mental durum testlerinde ise bu hastada
da tum elemanlarda belirgin etkilenme izlendi.

kortikal infarktlari olan besinci olgu ise Klinik
mumkun demans olarak kabul edildi. 4 olguda HIS
skoru 13 ve Ustunde bir olguda’ ise 8 puan olarak
degerlendirildi.
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TARTISMA VE SONUC

Demanslh bir hastada vaskiler demans tanisi esilik
eden gegirmis oldugu beyin damar hastaligina ait
klinik bulgular ile vaskiler lezyon igin zemin yaratan
risk faktorlerinin varhdinda dusindlmelidir. Klinik
ayrimda ise iskemik-vaskuler tutulumu
degerlendiren standardize edilmis skalalar kullanihir.
Béyle bir kosulda su sorulara yanit verilmelidir;

1. Elde edilen klinik muayene bulgulari ve vaskuller
serebral lezyon tipi yerlesimi ile demans iliskisi
nedir? Hangi mekanizmalarla demans ortaya
¢tkmaktadir ?

2. Aslinda primer dejeneratif demans so6z
konusudur. Ancak bu slirecte hem vaskuiler hastalik
icin risk faktorleri, hem de dogrudan vasdkuler
fezyonun kendisi ortaya ¢itkamaz mi?

3. Klinik olarak kesin demans, mimkin-muhtemal
demans turleri ile serebral lezyon arasinda baglant:
nedir ve hangi yolla kuruimalhdir?

Bu sorulara yanit arama cabasi bir yandan vaskiiler
demans kavrami igerigini zenginlestirirken bir
yandan da yeniden sorgulama geredini de ortaya
koymaktadir. Vaskuler kavramt ile derecede genistir;
extrakranyal ve intrakranyal beyin hasarina yol
acabilecek vaskuler vyapiya iliskin tum ayrintilan
icerirken, demans kavrami ise sinirll ve Kesindir,
gunlak yasamin yurutilmesini  olanaksiz  kilan
yaygin beyin hasari-entellektile yikim olarak
tanimlanabilir,

1.Vaskuiler lezyonlarin tipi ve yerlesimi ile demansa
yol agan mekanizma arasindaki iligki tartigiimadir.
Alt basliklarda ele alinacak olursa; .
a. Tek stratejik lezyon: Lezyon yerlesimi ve bunun
yaninda hasarli beyin dokusunun miktarinin énemli
oldugu dusunGlmektedir. Yapilan c¢alismalarda 100
ml ya da fazla miktardaki beyin dokusunun infarkti
degismez bigcimde demans ile sonlanmaktadir.
Ancak stratejik yerlesimli-mezensefalik-diensefalik
bir lezyonun da kantitatif degerlerden bagimsiz
olarak demansa yol agabilecegdi de bildiriimektedir.
b. Multiinfarktlar: Multipl Lakunlerin infarkta yol
agmas! tartisiimalidir. Bu gérustn kaynaklandigi
noktalar yogun multip! lakunlerin varhiginda bile
demansiyel tablolarin gérece ender olusu ve
laktnlerin siklikla kognitif islevlerle iliskili olmadig
distnulen beyin bélgelerinde goéraldugudur. Mult-
infarkt varliginda demans ancak Alzheimer hastaligi
kesin klinik olarak ekarte edildiginde vaskiler
kaynakli olarak dusunalar.

¢.Subkortikal atrosklerotik lezyonlar: Tek beyin
lezyonun kritik duzeylerde doku hasarina yol
agmadi@) dusunalen tablolarda ek olarak saptanan
periventrikuler yogun etkilenmenin varligi, beyaz

cevherin tutulumu, vaskuler demans gelisiminde
hem bu yerlesimin baglanti yollarini etkilemesi, hem
de vaskiler kaynag! nedeniyle demans gelisiminden
sorumlu  oldugunu  dusundirmuastar.  Demans
bulgusu géstermeyen ve bu tur tutulum olan yasli
popdlasyonda yapilan néropsikolojik incelemelerde
oryantasyon, kelime tanima, hatirlama gibi mental
durum test elemanlarinda, bu tur tutulumu olmayan
yash gruplara gore belirgin fark gézlenmesi,
subkortikal vaskulitik lezyonlarin, demansin erken
bir g0stergesi olabilecedi fikrini dogurmustur.
Kognitif bozulma olmayan olgularda kimi nedenlerle
¢ektirilen MRG'de bdyle géruntilerin  varliginin
saptanmasi, mental durum ile iliskisini belrileyecek
daha yetkin néropsikolojik testlerin olmamasina
baglanmaktadir.

2- Primer dejeneratif demans tanisinin sipelendigi
olgularda vaskuler demans tanisi i¢cin de temel
dayanak olan fokal nérolojik bulgular ile anamnezde
risk faktérlerinin varhiginin oldugu durumlarda klinik
ayrim ne kadar standardize olmus olsa da iskemik
skala sonuglari ile konulmamalidir. Ek olarak bu
olgularin  gdruntileme ydéntemleri ile  yapilan
incelemelerinde dogrudan vaskller lezyonlar da
bulunabilir. Bu temelde, klinik muayene ile saptanan
bulgular gosterilen lezyonlarin olusturabilecegi
bulgulardan daha fazla ise  primer dejeneratif
demans’tan sUphe edilmelidir.

3- Vaskuler demans tanisi alan olgulardaki serebral
lezyonun homojen bir grup oclusturmadigr iyi
bilinmektedir. O halde klinik olarak kesin-muhtemel
mumkin demans turleri ile bu lezyonlar arasindaki
lliskiyi tanimlayacak ve lezyon tirlerinin demansiyel
slrece evrimine iligkin éngériyl ortaya koyabilecek
temel dayanakiardan basta geleni ndropsikolojik
inceleme yontemleri olmaldir. Lezyon  varhidinin
saptandidi, ancak kognitif bozulma ile olan iliskinin
nesnel klinik degerlendirme ile ortaya konulamadig:
durumlarda standardize edilmis daha sofistik mental
durum testleri yardimei olacaktir.

Béyle bir yaklasimin temel alindigi ¢alismamizda
olgularin serebral lezyonlari esas olarak U¢ grupta
toplanmustir. Bunlar tek stratejik lezyonlar, multi
infarkt lezyonlar ve subkortika! aterosklerotik
lezyonlardir. Vaskulitik lezyonlar ile tanimlanan
olgular subkortikal tutulumu olan olgular iginde
degerlendirilecektir. Arastirmaya alinan  ilk bes
olgunun yas ortalamsi 60 yas Uzerindedir ve 4
olguda belirgin vaskuler hastalik igin risk faktérleri
vardir. 2 olguda tek stratejik lezyon ile birlikte
multipl kagtk infarktlar saptanmis ve 6&ykulerinde
major strok oOykusl tanimlanmistir. Bu olgulardan
biri ile dykllerden strok tanimlanmaya ancak yogun
subkortikal vaskulitik tutulumu olan G¢ olgumuzda
mental durum testlerinin tim elemanlarinda belirgin
etkilenme izlenmis ve bu 4 olguda klinik kesin
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demans kriterlerine uyum saptanmistir. Besinci olgu
ise mumkin klinik demans kriterleri ile uyumludur.
Devam etmekte olan g¢alismamizda tarafimizca
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CONVULEX Kapsiil

Formiilii: Her bir kapstl 150, 300 ve 500 mg siv1 valproik asid
1erir.

Farmakolojik Ozellikleri: Valproik asid. karboksilik asit tarevi
2enis spektrumlu antiepileptik bir ajandir. Antikonviilsan ctkisi
revinde mhibitor bir norotransmitter olan gamma aminobutirik asid
(GABA) konsantrasyonunu  yikseltmesiyle ilgilidir.  GABA
vikiliminda rol oynavan GABA transferaz ve suksimil aldehid
Jehidrogenaz enzimlerini inhibe etti2i gosterilmistir.
Farmakokinetigi:  Oral  almimundan  sonra  valproik  aisd
castromntestinal kanaldan hizla ve tamamen emilir. Plazma pik
sevivelerine oral ahmimidan 1-4 saat sonra ulasihr. Birlikte alinan
viveeeklerle emilen madde miktart degismez. Kararh  plazma
konsantrasyonlarina dozlama arahklarina bagh olarak 2-4 gun
iginde ulasihir. - Terapotik  serum  duzeylermin 50-100 pg/ml
civarinda  olmass  yeterli tedaviyi saglamaktadir.  Plazma
proteinlerine %6 85-90 duzevinde baglamir. Aktif maddenin bavik
colimi Karacigerde  elukronidasyon  ve  oksidasyona  u@rar.
AMetabolitlert ise bobrekler yoluyla atihr. Plazma yar omri 6 - 16
saat arasindadir.

Cudikasyonlari: Tek basina veva ctosiksimid gibi diger bir
antikonviilsan ale birhikte basit veva kompleks absanslarin (petit
mal) tedavisinde kullamilmaktadir. Diger endike oldugu konviilsif
hoastaliklar, Primer  jeneralize  epilepsiler  (piknoleptik  absans,
invoklonik ve astatik nobetler (Lennox Sendromu). impulsif petit
mal (myoklonik petit mal). infarul spasmlar (West sendromu).
Grand mal epilepsiler (uyanma ve fotosensitif tiplern) ve ozellikle
kompleks semptomlarla karakterize sckonder jeneralize olabilen
parsivel. fokal nobetler.

Kontrendikasyonlari: Convulex (valproik asid) karaciger hastahg:
veva belirgin karaciger yetmezligi bulgular olan  vakalarda.
hemorajik divatez vakalarinda,  pankreas  fonksiyonlanmnin
vetmezliamde ve bu ilaca karst asin duyarliligr olan vakalarda
kontrendikedir.

Uvardar/ Onlemler: Tedavi baglangicinda doktor diger kullanilan
Haglart kesin olarak bilmelidir. Valproik asit ile tedavi sirasmda
hazen fatal Karaciger vetmezlii gorilebilmektedir. ki yagm
altindaki ve multip] antikonviilsanlar kullanan. Konjenital enzim
metabolik rahatsizliklan olan, mental geriligin eglik ettigi siddetli
nobet rahatsizhiklan olan ya da organik beyin lezyonlan olan
¢ocuklarda bu Karaciger yetmezligi riski ok daha fazladir. Bu grup
cocuklarda  valproik asit biayok bir dikkatle  kullaniimalidir,
Genellikle tedavinin ilk alt ayt iginde non-spesifik semptomlarla
ndbetlerin kontrol edilememesi, kaslarda zaafivet, letarji. yvizde
adem, istahsizlik. kusma) ortaya ¢ikabilen bu duruma karsi Lasta
vakindan izlenmelidir.

Comvulex (valproik asil) tedavisine baglanmadan énce muhakkak
Karaciger fonksivon testleri ve kan koagilasyon degerleri
saptanmali ve dozaj arunldiginda veya ki aylik donemlerle
trombosit agregasyonu ve fibrinojen seviyeleri kontrol edilmelidir,
Hipofibrinojemi  ve  koagiilasyon  bozukluklari, transaminaz
degerlerinin yaklagik 3 kat yukselmesi. serum atkali fosfataz ve
biliribin seviyelerinin yikselmesi gibi toksik hepatit belirtileri
2oraldiiginde tedavi kesilmelidir. Ciddi abdominal agri ve Kusma
2ortlmesi halinde ise serum amilaz degerleri kontrol edilmeli.
sonuglarin patolojik duzeyde ¢tkmast halinde tedavi kesilmelidir.
Convulex kullanan  hastalarda  cerrahi miidahelelerden  once
trombosit sayis1 ve pihtilasma ve kanama zamani  degerleri
mcelenmelidir.

Hamileierde gerekli olmadik¢a kullamlmamalidir ve daima
:\umr/risk vrant goz oninde bulundurulmahdir. Diger preparatlarla
sombinasyondan miimkiin oldugunca kagimiimahdir. Valproik asit
tedavisi sirasnda emzirilmemelidir. Fetus tizerine teratojenik etkisi
vardir,

Yan Etkileri/Advers Etkiler. Convulex genelde 11 tolere
edilmektedir. En sik gorilen yan etkileri bulanti, kusma ve
istahsizliktir. Tedavi baslangicinda gorilup, dozun dusirialmest ile
ve ilacin yemek esnasinda veya vemek sonrasinda alinmast ile
kaybolur. Ayrica istah artist, kilo ahmi, mide agnisi, mide spazmi.
ishal ve kabizlikta bildirilmistir.

Yorgunluk hissi, bag donmesi, bas agrisi, depresif bozukluk halleri,
agresyon, istemsiz hareketler, hareket guclaga, kramplar, ataksi
titreme. konugma bozuklugu, nistagmus, ¢ift gdrme ender gorilen
van etkileridir. Delirium, biling kaybi ¢ok ender gézlenmistir. Kan
tablosu degisiklikleri. pihtilagma  bozukluklart ve ¢ok ender
vakalarda anemi ve kan yapim bozuklugu olabilir. Nadiren allerjik
deri dokuntuleri. bazen sas doktilmesi de olabihir. gegicidir ve
tedavi gerektirmez.

Cok ender agir Karaciger ve pankreas rahatsizhiklart belirtilmistir,
Tedavinin ilk alti ayvinda mutlaka dikkat edilmesi gereken
semptomlar, Gst karin agnlan, kusma. istahsizhk. yorgunluk.
dermansizlik, sanlik, asit toplanmast ve merkezi sinir sistemi
bozuklugu. Avrica Reve sendromu da bildirilmigtir.

ilag Etkilesmeleri ve Diger Etkilesimler: Santral sinir sistemi
depresanlan yva da alkol ile birlikte kullamldigimda santral depresan
ctkiler artar. Yuksek oranda serum proteinlerine baglanan ilaglarla
birhkte alindiginda ise (aspirin, karbamazepin ve dikumarol gibi)
scrum ilag duzeylerinin degismesine neden olur. Valproik asit.
fenobarbitalin serum duzevlerini artinr. Bu da ciddi santral sinir
sistemi depresyonu ile sonuglanabilir. Primidon da Keza barbitirata
metabolize oldugundan avni etkilesim soz konusudur. Fenitom ile
birlikte kullanimi sirasinda fenitoin dozu khmk duruma gore
ayarlanmalidir. Klonazepam ile birlikte kullanum sirasinda her 1ki
ilacinda terapotik etkilerinin azalmasy soz konusudur. Valproatin
serum  duzeyleri aynt  zamanda simcetidin veva  eritromisin
kullanilirsa antabilir.

Kullanim Sekli ve Dozaji: Sadece oral voldan. bir biititn olarak
¢iznenmeden vutularak alinmalidir. Gastroentestinal tahris sikavet
olan vakalar Convulex'  yiveceklerle birlikte ve bir miktar su
1gerek alabilirler. Convulex baslangig dozu 15 mg'kg/eiin olarak
hesaplanir. Bu doz bir haftahk donemlerle 5-10 mg/ke/etn olmak
tzere. nobetler anfenene kadar artinlabilir. Onerilen  gunluk
maksimum doz 60 mg’kg dir. Gunlik tedavi dozunun 15 mg'kg’s
gegmedii ve valproik asit ile monoterapt vapildidr durumlarda bu
doz ctinde bir defada ve aksamdasti verilebilir. Diizenli araliklarla
kan konsantrasyonlan olgalmesi onerilmektedir.

Doz Asim ve Tedavisi: Sodvum valproatin asint dozda almmasi.
muskiler hipotoni. hiporetleksi, myozis somunolans ve solunum
fonksivonlarimin - eslik - ettizi komaya neden  olabilir.  Ancak
semptomlar  degigiklik  gosterebilir  ve  ¢ok  viksek  plazma
diizevlerinde nobetler bildirilmigtir. Tedavi: Destekleyicrdir. Burada
anemli olan idrar ¢ikisinin saglanmasidir. llacin mide  barsak
kanalindan hizli emilmesi nedeniyle gastrik lavajin ¢ok varan
yoktur. Nalokson'un valproik asidin santral depresan ctkilerinin
ortadan kaldinlmasinda vararh oldugu bildirilmigtir.

Ticari Sekli ve Fivatiz Convulex 150 mg 60 kapsal 553.000 TL.:
300 mg 60 kapsiil 1.023.000 TL; 500 mg 60 kapsil 1.431.000 TL
(KDV dahil)01.01.1996). RECETE ILE SATILIR

Avrinul bilgi icin: Liba Laboratuarlart A S.
Otaztepe Cad. No. 5 Kavacik
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