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ÖZET

Etiyoloji, klinik bulgular ve nöbet prognozu yaşlı ve genç 
hastalar arasında önemli farklar gösterir. Yaşlılarda epi-
lepsi insidans ve prevalansı genç erişkinlerden ve çocuk-
lardan daha yüksektir. Yaşlılarda nöbetlerin en sık nedeni 
serebrovasküler hastalıklardır, bunu dejeneratif hastalıklar, 
travma ve metabolik ensefalopatiler izler. Epilepsili yaşlı 
hastalarda, genç erişkinlerde görüldüğü gibi kompleks par-
siyel nöbetlerin klasik özellikleri mevcut değildir. Yaşlı bir 
hastada epilepsi tanısı atipik bulgulara bağlı olarak zordur. 
Ayrıca, yaşlı hastalarda yaygın olan bir dizi durum epilep-
siyi taklit edebilir, tanıda zorluk yaratabilir. Antiepileptik 
ilaç tedavisi, yaşlanma ile ilişkili fizyolojik değişiklikler 
nedeniyle, farmakokinetik ve farmakodinamik ayarlamalar 
gerektirir. Hastaların büyük çoğunluğu genellikle müteva-
zi dozda antiepileptik ilaç monoterapisi ile nöbetsiz kalır. 
Prognoz yaşamın bu döneminde genç insanlara göre daha 
iyidir. 
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SUMMARY

Epilepsy and the Elderly

The etiology, clinical presentation, and prognosis of seizure 
disorder differ considerably between the elderly and youn-
ger patients. The incidence and prevalence of epilepsy is 
higher in elderly than in young adults or children. The most 
common cause of seizures in the elderly is cerebrovascular 
disease, followed by degenerative diseases, trauma and me-
tabolic encephalopathies. Older patients with epilepsy usu-
ally do not present with classic features of complex partial 
seizures as seen in younger adult. The diagnosis of epilepsy 
in elderly patients is difficult due to atypical presentation. 
In addition, because a number of condition that are com-
mon in elderly patients may resemble epilepsy, diagnosis 
can be challenging. Antiepleptic drug therapy requires 
pharmacokinetic and pharmacodynamic adjustments due 
to the physiological changes associated with aging. The 
majority of patients will become seizure free on antiepilep-
tic drug monotherapy, often at modest dosage. Prognosis 
may be better at this time of life than for younger people. 
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Epilepsili yaşlılar, daha genç hasta nüfusundan bir-
çok farklı özelliklere sahip özgün bir alt gruptur. Bu 
yaş grubunda epilepsi sıklığı, diğer herhangi bir yaş 
grubu ile karşılaştırıldığında yüksektir ve gelişmiş ül-
kelerde yaşlı insanlar daha uzun bir yaşam sürdükçe 
artmaya devam etmektedir. 

Yaşlı bir hastada epilepsi tanısı atipik bulgulara bağlı 
olarak zordur. Ayrıca yaşlı hastalarda yaygın olan bir 
dizi durum epilepsiyi taklit edebilir, tanıda zorluk yara-
tabilir. Kardiyovasküler durumlar, migren, ilaç etkileri, 
infeksiyonlar, metabolik bozukluklar, uyku bozukluk-
ları ve psikiyatrik bozukluklar epilepsiyi taklit edebilir 
bulgu ve semptomlarla birlikte görülebilir. Doğru tanı-
ya ulaşılması yaşlı bir hastada uygun tedavinin seçimi 
için önemlidir. Eşzamanlı hastalıklar ve yaşlanmaya 
eşlik eden fizyolojik değişiklikler, nöbet görülme riski-
ni artırır ve genellikle öngörülemez şekilde, ilaç teda-

visine yanıtı değiştirebilir. Antiepileptik ilaç tedavisi, 
yaşlanma ile ilişkili fizyolojik değişiklikler nedeniyle, 
farmakokinetik ve farmakodinamik ayarlamalar gerek-
tirir. Yaşlılarda epilepsi tanısı ve tedavisi sırasında bu 
özelliklerin dikkate alınması morbidite ve mortaliteyi 
azaltır ve yaşam kalitesini artırır. 

İnsidans ve Etiyoloji

Yaşlılarda nöbet sıklığı gençlerle karşılaştırıldığında 
yüksektir ve 75 yaşın üzerindeki hastalarda 2-3 kat 
artar (1). Çalışmalar, yaşlı nüfusun yaklaşık % 1-2’de 
epilepsi hastalığı bulunduğunu ve huzurevinde kalan-
ların % 9.2’sinin nöbet kontrolü için antiepileptik ilaç 
kullandığını göstermiştir (2,3). İnsanların yaşam süresi 
uzayıp nüfusun yaş ortalaması daha da yükseldikçe, 
daha fazla sayıda yaşlı nöbet ve epilepsi geliştirme 
riski altındadır. 
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Etiyoloji, klinik bulgular, prognoz sıklıkla yaşlı has-
talarda gençlerden farklıdır. Yaşlılarda nöbetlerin en 
sık nedeni serebrovasküler hastalıktır (4). Geniş nüfus 
tabanlı bir çalışma, serebrovasküler hastalık sonra-
sı ilk yıl içinde nöbet riskinin genel nüfusa göre 23 
kat arttırdığını göstermiştir (5). Diğer risk faktörleri 
arteryel hipertansiyon, Alzheimer hastalığı ve diğer 
demanslar gibi dejeneratif hastalıklar ve kafa travma-
sıdır. Tek başına arteriyel hipertansiyon, klinik inme 
olmadan bile nöbetler için önemli bir risk faktörüdür 
(6). Gelişmekte olan ülkelerde ise nöbetlerin en sık 
nedeni santral sinir sistemi enfeksiyonlarıdır (özel-
likle nörosistiserkosis). Metabolik bozukluklar ve 
ilaç kullanımı yaşlılarda nöbet oluşumuna neden ola-
bilir. Yaşlılarda epilepsi nöbetleri ile birlikte görülen 
metabolik ensefalopatiler, hiperglisemi, hipoglisemi, 
üremi, hepatik yetmezlik, hiponatremi, hipokalsemi, 
tiroid bozukluklarıdır. Ayrıca antipsikotik, antidepre-
san ilaçlar, antibiyotikler, teofilin, levodopa, tiazidler 
ve alkol kesilmesi yaşlılarda nöbetlere neden olabilir. 
Yaşlılarda yeni başlangıçlı nöbetleri değerlendiren bir 
çalışmada, hastaların % 29.9’nda nöbetlerinin olası 
nedeni olarak kortikal infarkt mevcuttu (7). Ayrıca, 
bu hastalar arasında kardiyovasküler komorbidite ve 
risk faktörleri prevalansı yüksekti; % 83 hiperlipide-
mi, % 64 arteryel hipertansiyon, % 53 inme (kortikal 
ve subkortikal), % 49 kardiak hastalık, % 27 diyabet 
görüldü. Bu bulgular serebrovasküler hastalık ve yaş-
lılarda nöbet gelişimi arasında güçlü bir ilişkiyi dü-
şündürmüştür. 
 
Klinik Bulgular

Yaşlı hastalarda klinik bulgular, gençlerden farklıdır 
(8). Yaşlı hastalarda yaklaşık nöbetlerin % 70’i parsiyel 
nöbetlerdir, basit veya kompleks parsiyel olabilir, se-
konder jeneralizasyon eşlik edebilir veya etmeyebilir 
(2). Nöbet odağı genellikle frontal lobtadır, buna karşılık 
genç erişkinler sıklıkla temporal lob epilepsine sahiptir. 

Epilepsili yaşlı hastalarda, genç erişkinlerde görüldü-
ğü gibi kompleks parsiyel nöbetlerin klasik özellikle-
ri mevcut değildir (Tablo 1). Hasta genellikle mental 
durumda değişiklik, bellek kusurları, dikkat eksikliği, 
boş bakış ve konfüzyon atakları ile klinik bulgu ve-
rir. Bu semptomlar, kardiak hastalık, senkop, demans 
veya geçici iskemik atakları düşündürebilir ve parsi-
yel nöbetler ile yaşlıların diğer sık eşlik eden hasta-
lıkları arasında ayırıcı tanı yapılmasını zorlaştırır. 

Genç erişkinde klasik kompleks parsiyel nöbetler 
genellikle aura ile başlar. Bunu bilinç bozukluğu ve 
davranışta durma izler. Ekstremite ve ağızda otoma-
tizmler eşlik eder. Postiktal dönemde konfüzyon çok 
kısadır, genellikle 5-15 dk. sürer. Bu bulgular mesi-
yal temporal yapılardan kaynaklanan nöbetler için 
tipiktir. Bunun aksine yaşlı hastalarda nöbet odağı 
ekstratemporaldir, çoğunlukla frontal lobdadır. İnme 
nadiren mesiyal temporal alanları kapsar. Daha çok 
motor ve duyusal korteksi, özellikle anteriyor frontal 
kortikal alanları etkiler. Bu yaşlı hastalarda klinik ola-
rak farklılıklar oluşturmaktadır. Yaşlılarda aura genç 
hastalara göre daha enderdir, bulunduğu zaman nons-
pesifiktir (Örn. başdönmesi gibi). Sekonder jeneralize 
konvülziyon oluşumu yaşlı hastalarda (% 25.9), genç-
lere göre (% 65) daha düşüktür (9). Bilinçte bozulma 
ile birlikte sabit bakma, genellikle otomatizm olmak-
sızın tek bulgudur. Jeneralize konvulsiyonların ender 
görülmesi kendine özgü klinik bulgularla birleştiğin-
de yaşlı hastalarda epilepsinin tanınmasını zorlaştırır. 
Postiktal konfüzyonal dönem yaşlı hastlarda saatler, 
günler, hatta bir haftadan fazla sürebilir. Genç eriş-
kinlerden belirgin derecede uzundur. Bu uzun kon-
füzyonel dönem görüldüğünde, hastanın demansı var 
gibi algılanabilir ve epilepsi tanısı düşünülmeyebilir. 

Genç erişkinlerle karşılaştırıldığında yaşlılarda nö-
bet sıklığı düşüktür. Bu görüş yaşlılarda nöbetlerin 
daha az ciddi ve tedavisinin daha az güç olduğu 
şeklinde yanlış bir izlenime neden olur. Yaşlılarda 
nöbetlerin başlıca ayırtedici özelliği, genç erişkin-
lere göre rekürens oranının yüksek olmasıdır (9). Bu 
oranın % 70-80 gibi yüksek oranlara ulaşabildiği bil-
dirilmiştir. Mortalite ve ani beklenmeyen ölüm oranı 
epilepsili yaşlılarda yüksektir (10). Bu nedenle, bazı 
hekimler geriatrik hasta popülasyonunda ilk nöbet 
sonrası tedavi başlanmasını önerirler. Epilepsi için 
yeni tanı alan ve tedavi edilen yaşlı hastaların seyrini 
değerlendiren bir çalışmada, 65-93 yaşları arasında 
90 hastanın sonuçları bildirilmiştir (11). Hastaların % 

Tablo 1. Yaşlılarda ve genç erişkinlerde nöbetlerin klinik öze-
likleri.

Klinik bulgular 

Aura
İktal
Bilinç bozukluğu 
Otomatizm 
Postiktal
Konfüzyon 

Genç Erişkin 

% 50

Evet
Ağız ve elde
5-15 dk. 

Yaşlılar 

Ender

Evet
Ender 
Uzun (saatler, günler)
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64’ü, ilk antiepileptik ilaçları aldıktan sonra en az 12 
ay nöbetsiz kalmıştır, % 23’ünde nöbet kontrolu sağ-
lanamamıştır, % 12’sinde yan etkiler nedeniyle ilaç-
lar kesilmiştir. İlaç tedavisinin tekrar düzenlenmesi 
sonrasında hastaların % 84’ü en az 12 ay nöbetsiz 
kalmıştır. Yetmiş üç hastanın monoterapi ile nöbetleri 
kontrol altına alınmıştır. Buna karşılık 3 hastada nö-
bet kontrolü için iki antiepileptik ilaç kullanılması ge-
rekmiştir. Hiçbir bireysel monoterapi nöbet kontrolü 
sağlamada diğerlerine göre üstünlük göstermemiştir. 
Nöbetsiz kalan ve monoterapi alan hastalarda gün-
lük kullanılan antiepileptik ilaç dozu düşüktür. Nö-
bet kontrolü ve nörogörüntüleme bulguları, nörolojik 
hasarın varlığı, tedavi öncesi nöbet sıklığı arasında 
ilişki bulunmamıştır. Bununla birlikte, ilk nöbetten 2 
yıl sonra tedavi başlanan hastalarda nöbet kontrolüne, 
tedavinin daha erken başlandığı hastalara göre daha 
az oranda ulaşıldığı bildirilmiştir. Ayrıca yeni epilep-
si tanısı almış yaşlı hastaların antiepileptik tedavi ile 
yeni epilepsi tanısı almış genç hastalara göre daha 
fazla nöbetsiz kaldıkları bildirilmiştir. 

Status epileptikus epilepsinin yaşamı tehdit eden cid-
di bir bulgusudur. Status epileptikus bimodal dağılım 
gösterir, en sık bebeklerde ve yaşlı nüfusta görülür. 
Geniş epidemiyolojik çalışmalarda yaşlılarda görül-
me sıklığı genel popülasyonda 86/100.000 olarak bil-
dirilmiştir (12). Status epileptikusdan sonra yaşlılarda 
fonksiyonel seyir gençlere göre kötüdür, mortalite 
yaklaşık % 30-60’a kadar artar (9). Jeneralize konvülzif 
status epileptikusu değerlendiren epidemiyolojik bir 
çalışmada, total çalışma popülasyonunun % 47’sinin 
65 yaş ve üstü hastalar olduğu bildirilmiştir (13). Yaşlı 
nüfusun status epileptikusa daha yatkın olabileceğini 
düşündürmektedir. Bu çalışmada, jeneralize konvül-
zif status epileptikus aşikar ve müphem olarak sınıf-
lanmıştır. Klinik olarak, aşikar jeneralize konvulsif 
status epileptikusda paroksizmal veya devamlı tonik 
klonik motor aktivite ve belirgin bilinç bozukluğu 
vardır. Devamlı, ritmik, hafif motor aktivite (fasiyal 
seyirme, nistagmus, gövde veya ekstremitelerde se-
ğirme) veya ensefalopati ile birlikte koma, müphem 
jeneralize konvülzif status epileptikus olarak tanım-
lanmıştır. Hastaların % 70.8’i aşikâr jeneralize kon-
vülzif status epileptikus ve % 29.2’si müphem jenera-
lize konvülzif status epileptikus olarak sınıflanmıştır. 
Tedaviye yanıt açısından genel nüfusa göre hafif bir 
fark vardır. Aşikâr jeneralize konvülzif status epilep-
tikusu fenobarbital (% 71.4) ve lorezepam (% 63) 

başarılı şekilde tedavi eder. Tedaviye yanıt müphem 
jeneralize konvülzif status epileptikusta daha düşük-
tür, fenobarbital ile % 30.8’dir. 

Nonkonvülzif status epileptikusu (parsiyel nöbetler 
gibi) yaşlı hastalarda, atipik bulgular göstermesi ve 
eşzamanlı görülen durumlarla benzer semptomlar 
vermesi nedeniyle teşhis etmek zordur. Hastalar sık-
lıkla konfüzyon, kişilik değişiklikleri, psikoz, koma 
veya belli belirsiz motor aktivite veya nistagmus ile 
bulgu verir. Başka bir tanı zorluğu, nonkonvülzif 
status epileptikusda EEG bulguları bazı hastalarda 
ensefalopatiler ile benzer olabilir. Yaşlılarda nonkon-
vülzif status epileptikus tedavisinde, intravenöz ilaç-
ların yan etki riski (hipotansiyon vb) nedeniyle daha 
temkinli olunmalıdır ve agresif tedavinin prognozu 
kötüleştireceği yönünde deliller bulunmaktadır (14). 
Standart tedavisinde benzodiazepinler, fenitoin veya 
sodyumvalproat kullanılır. Ancak, dirençli olgularda 
midazalom veya propofol da önerilebilir. Nonkonvül-
zif status epileptikuslu yaşlı hastalarda prognoz geniş 
ölçüde etiyolojiye bağlıdır (15). 

Ayırıcı Tanı

Yaşlılarda ortaya çıkan semptomlar epilepsi tanısını 
hemen akla getirmeyebilir. Bir çalışmada, sonuçta 
epilepi tanısı konulan hastaların yalnız % 73’ünde 
ilk değerlendirmede epilepsi tanısı akla gelmiştir (1). 
Başlangıçta en sık akla gelen tanılar, sersemlik hissi, 
baygınlık (% 29.3), senkop (% 16.8), mental durum 
değişikliği (% 41.8) ve konfüzyon (% 37,5)’dur (1). 
Böylece, yeni başlangıçlı epilepsi olan yaşlı hastala-
rın önemli bölümü, başlangıçta teşhis edilmemekte 
veya tanı gecikmektedir. 

Konfüzyon, bilinç durumunda hafif değişme veya 
hiçbir değişiklik olmaksızın, bilişsel işlevlerde genel 
bir bozukluğun olduğu bir durumdur. Hasta basit ya-
nıtlar verir, kolay zihinsel fonksiyonları gerçekleştirir 
ve sıradan komutlara uyması bozulmamıştır. Alışıl-
mış hızda ve açıklıkta düşünme kapasitesi bozulmuş-
tur. Geçerli uyaranların algılanması, tepki verilmesi 
(yanıtlanması) ve hatırlanması bozulmuştur. Yaşlı-
larda konfüzyonun altta yatan çok sayıda nedeni göz 
önünde bulundurulmalıdır (Tablo 2). Yaşlı bir kişi pe-
riyodik veya geçici konfüzyonal tablo ile başvurdu-
ğunda, aksi kanıtlanana kadar, nöbet olasılığı dikkate 
alınmalıdır (8). Yaşlı hastalarda iktal bulgular, yalnızca 
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davranışta durmadan ibaret olabilir ve tepki eksikli-
ği genellikle konfüzyon gibi aile üyeleri tarafından 
yanlış yorumlanabilir. Ayrıca, postiktal konfüzyon, 
saatler veya günler sürebilir. Bu durumlarda ayırıcı 
tanıda metabolik bozukluk, toksinler, migren, sepsis 
ve psikiyatrik hastalıklar gözönüne alınmalıdır. 

Kardiyovasküler ve serebrovasküler hastalıklar 

Geçici iskemik ataklar ve inme, genellikle olası etiyo-
lojik faktörler olarak gözönünde tutulur. Fakat fokal 
vasküler hasar konfüzyon oluşturmaz. İnme sırasında 
Wernicke ya da Broca afazisi ile bulgu veren hasta 
başlangıçta konfüzyonda gibi algılanabilir. Ancak, 
konuşma ve anlama bozukluğu aşikar şekilde bu du-
rumun, konfüzyon değil fokal kortikal disfonksiyon 
sonucu olduğunu gösterir. Düşük kardiyak output ile 
ilişkili yaygın serebral hipoperfüzyona (aritmi, kon-
jestif kalp yetersizliği, hipovolemi) veya bozulmuş 
oksijen taşınmasına (belirgin anemi veya kronik obs-
truktif akciğer hastalığı) neden olan durumlar, fokal nö-
rolojik hasar olmaksızın konfüzyonla sonuçlanabilir. 

Geçici iskemik atakların genellikle epileptik nöbet-
lerden ayırt edilmesi kolaydır. Geçici iskemik atak-
lar sıklıkla hemiparezi, hemisensoriyal defisit veya 
afazi gibi geçici fonksiyon kaybı ile bulgu verir. Bu 
negatif motor fenomenler ile birlikte görülen nöbetler 
çok enderdir. Bundan başka, geçici iskemik ataklar, 
tipik nöbetlerden daha uzun süreli olabilir. Ayırıcı 
tanıda bir zor durum afazi ile karakterize geçici is-
kemik ataklardır. Geçici iskemik ataklı bazı hastalar, 
geçmişte dalgalanan afazi ile bulgu veren sol hemis-
fer serebrovasküler olay öyküsüne sahiptir (16). Öte 
yandan, afazik nöbetler de eski infarktın bir sonucu 

olarak ortaya çıkabilir. Bu durumda EEG fokal epi-
leptiform deşarjları gösterebilir ve nöbet tanısını daha 
olası hale getirir. Klinik tanı, afazik epizodun seyri 
ile konulabilir. Epilepsi ile birlikte olan afazi, birkaç 
dakika içinde artma eğilimindedir. Geçici iskemik 
ataklardan kaynaklanan afazi, ani gelişir ve kademeli 
iyileşme meydana gelene kadar değişmeden devam 
eder. Ayrıntılı bir öykünün önemi açıktır. 

Konfüzyonel migren 

Epilepsi ve migren, birçok ortak semptomlara sahip 
komorbid hastalıklardır. Bu kronik durumların her 
ikisinde de hastalar başağrısı, gastrointestinal ve oto-
nomik semptomlar, psikolojik bulguların eşlik ettiği 
yineleyen nörolojik ataklar gösterir. Özellikle kon-
füzyonel migrenin, epilepsiden ayırtedilmesi bazı 
hastalarda güç olabilir. Konfüzyonel migrenli hasta-
lar, genellikle tipik migren aurası, başağrısı (belirgin 
olabilir veya olmayabilir) ve baş ağrısından önce 
veya sonra konfüzyonel durum gösterir. Konfüzyon 
dönemini sıklıkla uyku takip eder. Böylece epilepsili 
hastaların posiktal dönemini taklit edebilir. Bununla 
birlikte, birkaç ipucu hekimin epilepsi ve migren ara-
sında ayırım yapmasına yardım eder (17). Hasta ve aile 
öyküsünün sağlanması önemlidir. Konfüzyonal mig-
renli hastalar, sıklıkla geçmişte konfüzyonun eşlik 
etmediği migren ataklarına sahiptir ve sıklıkla ailede 
migren öyküsü vardır. Migrende epileptik nöbetlere 
göre aura daha uzun sürer (5 dk.’dan fazla), başlangıç 
daha kademelidir, ataklar daha uzun sürelidir. Mig-
rende bulantı ve kusma daha sık görülür. Bununla 
birlikte, atağı izleyen uzamış letarji ve konfüzyon 
epileptik nöbetlerde daha sık görülür. 

İlaç kullanımı

Özellikle nöbet oluşturan veya kötüleştiren çeşitli 
ilaçların kullanım öyküsü dikkatle araştırılmalıdır. 
Bunlar antidepresanlar, antipsikotikler, analjezikler, 
anestetikler, antimikrobiyal ilaçlar, bronkodilatör-
lerdir. Bu ilaçların hepsi yaşlılarda sıkça kullanılır. 
Yaşlanan beyin, letarji ve konfüzyon gibi ilaç yan 
etkilerine özellikle duyarlıdır. Yaşlı kişilerde ortaya 
çıkan nöbetlerin yaklaşık % 10’u reçete edilen ilaç 
kullanımı ile ilişkilidir (18). Ayrıca benzodiazepinler 
ve barbitüratlar gibi bazı sedatif ilaçlar, baklofen ve 
alkol, kronik kullanımın kesilmesini izleyerek nöbet-
lere neden olabilirler. 

Tablo 2. Yaşlılarda epilepsinin ayırıcı tanısı.

Nörolojik 

Kardiyovasküler 

Psikiyatrik 

Serebrovasküler hastalık, geçici iskemik atakalar 
Demans
Myoklonus 
Tremor 
Geçici global amnezi
Konfüzyonel migren 
Uyku bozuklukları
Toksik metabolik hastalıklara sekonder bilinç 
bozuklukları 
Santral sinir sistemi enfeksiyonları 

Nörokardiyojenik senkop 
Ortostatik hipotansiyon
Aritmiler
Psikojenik epileptic olmayan nöbetler
Panik atak 
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İnfeksiyonlar

Birçok infeksiyon, nöbetlerle birlikte görülür veya 
epilepsi belirtilerini taklit edebilir. Yaşlı hastalar en-
feksiyonlara gençlerden daha yatkındır. Bu kısmen 
kanser, diyabet, kronik obstruktif akciğer hastalığı, 
kardiyovasküler hastalık insidansında artma ile iliş-
kilidir. Yaşlı hastaların sıklıkla bağışıklığı baskılan-
mıştır ve kronik inflamatuvar durumlar için steroid 
kullanımı enfeksiyonlara zemin hazırlar. İnfeksiyon-
lar sonucu oluşan ateş ve sepsis konfüzyona neden 
olabilir. Bu durum postiktal konfüzyonla karıştırıla-
bilir. Bununla birlikte sepsis, ensefalopati ve epilepsi 
nöbetleri ile birlikte görülebilir. Laboratuvar testleri 
(kan ve idrar biokimyası, tam kan sayımı, kan ve idrar 
kültürü) enfeksiyonun hastanın konfüzyonunun nede-
ni olup olmadığının anlaşılmasında yararlıdır. 

Sistemik infeksiyonlar, ateş ve infeksiyonun toksik 
etkileri nedeniyle letarji ve konfüzyon ile klinik bul-
gu verebilir. Birçok hastada, EEG’de bifrontal delta 
aktivitesinin eşlik ettiği yaygın organizasyon bozuk-
luğu görülür. Bazen nonkonvulsif nöbet aktivitesini 
düşündüren jeneralize epileptiform deşarjlar kayde-
dilebilir. Nöbet riski, eski serebral lezyonu (örn. in-
farkt) olan hastalarda artar. 

Nöbet, ensefalit ve menenjitin sık görülen bir bul-
gusudur. Akut infeksiyon evresinde veya sonraki 
dönemde görülebilir. Santral sinir sistemi infeksiyo-
nu geçiren birçok hasta, % 18-% 80 oranda değişen 
olasılıkla, sonradan epilepsi geliştirebilir (19). Santral 
sinir sistemi infeksiyonunu düşündüren bulgularla 
(ateş, mental durum değişikliği, ense sertliği ve me-
ningeal irritasyon bulguları) birlikte nöbeti olan has-
talarda, lomber ponksiyon yapılmalı, serebrospinal 
sıvı incelenmelidir. 
 
Nöbetler parazitik infeksiyonlar (serebral malaria, 
sistiserkosis, filariasis, toksoplazmosis, vb.) sırasın-
da görülebilir. Tercihen parazitin izolasyonu veya 
etkilenen dokuda parazitin direkt gösterilmesi, ba-
şarılı olunamadığı durumlarda serolojik incelemeye 
başvurulması gerekir. HIV infeksiyonlu hastalarda 
nöbetler enfeksiyonun her evresinde görülebilmekle 
birlikte, genellikle hastalığın geç döneminde ortaya 
çıkar. Bu nöbetler genellikle fırsatçı infeksiyonlar 
(toksoplazmozis, herpes zoster, nörosifiliz) sonucu 
oluşan intrakraniyal kitle lezyonları, neoplazmlar 

veya serebrovasküler hastalık sonucu görülür. Sereb-
ral HIV infeksiyonu ayrıca direkt olarak nöbetlerin 
nedeni olabilir. 

Yaşlı hastalarda epilepsi nöbetleri, prion hastalıkla-
rı olarak bilinen yavaş virus infeksiyonlarına bağlı 
olabilir. İnsanlarda görülen başlıca prion hastalıkla-
rı, Creutzfeldt-Jakob hastalığı (CJH), Gerstmann-
Straussler-Scheinker, fatal familial insomnia ve kuru-
dur. Nöbet, CJH olan hastaların % 20’sinden azında 
görülür (http://professionals.epilepsy.com/page/in-
fectious_slow.html). Diğer yavaş virus enfeksiyonla-
rında daha da enderdir. CJH olan hastalarda nöbetler 
jeneralize veya parsiyel olabilir, genellikle hastalığın 
geç döneminde ortaya çıkar ve tipik olarak antiepi-
leptik ilaçlarla tedaviye dirençlidir. CJH olan birçok 
hastada myokloniler görülür, fokal veya jeneralize 
olabilir, jeneralize olduğunda sıklıkla asimetriktir, 
gürültü veya diğer uyaranlar ile tetiklenebilir (“start-
le myoclonus”). Bu hastaların değerlendirilmesinde, 
14-3-3 proteini ve proteaz dirençli prion protein için 
serebrospinal sıvının incelenmesi gerekir. EEG in-
celemesinde, sıklıkla temel aktivitede yavaşlama ve 
periyodik, 1-2 Hz keskin dalgalar görülür. 

Metabolik bozukluklar 

Birçok metabolik bozukluk nöbetlere neden olabilir 
veya epilepsinin semptomlarını taklit edebilir. Yaşlı 
kişilerde nöbetlerin % 10-15’ten sorumludur (18). 

Hiperglisemi ve hipoglisemi

Hiperglisemi, nöbetlerle birlikte görülen sık bir meta-
bolik bozukluktur. Birçok metabolik ve toksik durum, 
jeneralize konvulsif nöbetleri tetikler. Nonketotik hi-
perglisemi, ayrıca parsiyel nöbetlerle ve diğer hareket 
bozuklukları (Todd paralizisi, myoklonus, tonik göz 
deviyasyonu, nistagmus, opsoklonus, hiperrefleksi, 
hiporefleksi, ense sertliği, koreatetoz, ballism) ile 
birlikte görülebilir. Nöbetler aynı zamanda hipoglise-
miye bağlı olarak da tetiklenebilir. Hiperglisemi veya 
hipoglisemi ile birlikte olan nöbetler antiepileptik ilaç 
tedavisine dirençlidir. Altta yatan metabolik hastalı-
ğın tedavisi gereklidir.

Tiroid krizi

Tiroid krizi göreceli ender bir acil endokrin tablodur, 
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kanda tiroid hormonlarının yaşamı tehdit edici düzey-
lere ulaşması sonucu oluşur. Bulgu ve semptomlar, 
hipertermi, taşikardi, kas güçsüzlüğü, halsizlik, ateş, 
ishal, konfüzyon, delirium, koma, tremordur. Ender 
durumlarda epilepsi nöbetleri ve status epileptikus 
görülebilir. Tiroid krizi geliştiren hastalar tipik olarak 
hipertiroidizm öyküsüne sahiptir. Hastalarda hiper-
tiroidizm tanısı aldıktan sonra ilk 4 yıl içinde tiroid 
krizi geliştirme riski yüksektir. Tiroid krizi genellikle 
infeksiyon, cerrahi, antitiroid ilaçların kesilmesi veya 
emosyonel stres ile tetiklenir. Nöbetlerin tiroid krizi 
ile birlikte olduğu düşünülüyorsa hastanın öyküsü ve 
tiroid fonksiyon testleri tanıda yardımcıdır. 

Hiperkapni 

Hiperkapninin (normal kan karbondioksit düzeyle-
rinde yükselme), daha önce epilepsi öyküsü olma-
yan kişilerde status epileptikusa neden olacağı ileri 
sürülmüştür (20). Akut hiperkapni, müphem kişilik de-
ğişiklikleri, başağrısı, narkoz, konfüzyon ile birlikte 
olabilir. Yaş ilerledikçe, hiperkapniye ventilasyon ya-
nıtı azalır. Bu nedenle, hiperkapniye bağlı nöbet riski 
yaşla artabilir. 

Porfiria

Porfiria, hem biosentezinde yer alan enzimlerin ek-
sikliği sonucu oluşan bir grup kalıtsal metabolik 
bozuklukdur. Akut ataklar, alkol veya diğer ilaçlar, 
infeksiyonlar, kalori alımının azalması veya mens-
truasyon ile tetiklenir. Bu ataklar sırasındaki klinik 
bulgular karın ağrısı, taşikardi, hipertansiyon, kusma, 
kabızlık, konfüzyon, anksiyete, halüsinasyonlar ve 
nöbetlerdir. Porfiriali erişkinlerin % 20’den fazlasın-
da nöbetler görülür (21). Kompleks parsiyel nöbetler 
en sık görülen nöbet tipidir. Sekonder jeneralizasyon 
eşlik edebilir veya etmeyebilir. Fakat myoklonik, ab-
sans ve tonik klonik nöbetler de bildirilmiştir. Por-
firialı hastada nöbetlerin birlikte görülen metabolik 
bozukluklar (örneğin hiponatremi) sonucu olduğu 
düşünülür. Fakat δ-aminolevulinik asidin (porfirin 
prekürsörü) direkt epileptojenik etkisi de etkili ola-
bilir (21). Porfiria kalıtsal bir hastalık olduğu için aile 
öyküsünün alınması tanıda yardımcıdır. Ayrıca kan, 
idrar ve dışkıda porfirinlerin ve prekürsörlerin ölçül-
mesi porfirialı hastaların ayırt edilmesinde önemlidir. 
Porfirik ataklar sonucu oluşan kortikal hasar, porfirik 
ataklar dışında da nöbetlerin gelişimine neden ola-

bilir. Bu nöbetler, daha önce nöbet öyküsü olmayan 
veya sadece porfirik ataklar sırasında nöbetleri olan 
hastalarda ortaya çıkabilir. 

Toksik metabolik ensefalopatiler 

Toksik metabolik ensefalopatiler, nöbetle seyreden 
metabolik bozuklukların başlıca örneğidir. Bu has-
talarda, konfüzyondan komaya kadar değişen mental 
durum değişiklikleri görülür. Uyanıklıkta dalgalanma 
sıktır, paroksizmal bir bozukluğu düşündürür. Halbuki 
bu bulguları gösteren birçok hasta hepatik veya renal 
yetmezliğe sahiptir ve doğal varsayım altta yatan bo-
zukluğun sorumlu olacağı yöndedir. Laboratuvar in-
celemeleri, tipik bulguları (kan üre nitrojeni ve kreati-
ninde yükselme gibi) gösterir. Ancak, yaşlı hastalarda 
önceki bilinen değerlere göre az bir değişiklik vardır. 
Yaşlı hastalarda su ve elektrolit dengesinde bozulma 
(hiponatremi gibi), özellikle diuretik kullanımı sıra-
sında konfüzyona neden olabilir. Bu hastalarda, EEG 
çok değerlidir. Hepatik ve renal ensefalopatide temel 
aktivitede yavaşlama ve tipik trifazik keskin dalgalar 
görülür. Bununla birlikte, EEG’de devamlı veya ke-
sintili epileptiform aktivite görüldüğünde mental du-
rum değişikliğinin epileptik olduğu düşünülmelidir. 

Uyku bozuklukları

Uyku sırasında görülen veya uyku ile ilişkili olan 
olaylar epilepsi olarak yanlış tanı alabilir. Myolonik 
jerkler, uykuya geçiş sırasında veya uyanma sırasında 
sıklıkla görülür. Bilinç bozukluğu eşlik etmez, nöbet-
lerin karakteristik evrimi görülmez. Uykuda yürüme, 
kompleks parsiyel nöbetleri taklit edebilir, ancak yaş-
lılarda enderdir. Bu hastaların değerlendirilmesinde 
EEG ve polisomnografinin yapılması gerekir. Uyku 
apnesi sonucu gündüz uyuklaması, kişi bir faaliyet 
içinde gibi görünüyor olsa bile oldukça ani uyku 
başlangıcına neden olabilir. Uyku sırasında ani ve 
gürültülü horlama epizodu öncesi solunum durması 
öyküsü sorgulanmalıdır. 

REM uyku bozuklukları ender görülen, ancak komp-
leks parsiyel nöbetlerle karışabilen önemli durumlar-
dır. REM uykusu sırasında motor aktiviteyi baskıla-
yan beyin sapı mekanizmalarında yetersizlik sonucu 
oluşur. İstenmeyen sonuçlara neden olabilir. Vokali-
zasyonla birlikte yatak partnerini, şiddetli şekilde tek-
meleme, vurma görülebilir. Hasta yataktan atlayabilir, 
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duvara çarpabilir. Ciddi yaralanmalara neden olabilir. 
Yaptığı hareketlerden bütünüyle habersiz olabilir. Bu 
hastalarda polisomnografi gereklidir ve tedavide klo-
nazepam yararlı olabilir. 

Senkop 

Senkop sık görülen bir durumdur. Ancak epizodik 
bilinç kaybı olan hastalarda, dikkatli bir öykü baş-
ka bir durumu düşündürmediği zaman senkop tanısı 
konulur. Bir prodrom dönemi vardır, genellikle baş-
dönmesi, sersemlik hissi şeklinde tarif edilir, izleye-
rek kısa süreli bilinç kaybı ile düşme ve sonra hızla 
normale dönme gözlenir. Senkop sonrası konfüzyon 
görülmemesine rağmen, yaşlı hastalarda kısa süreli 
konfüzyon dönemi olabilir. Senkop nedenleri, ciddi 
anemi, kardiyak aritmi, hipovolemi, ekstremitelerde 
kan göllenmesine bağlı postural değişiklikler ve nö-
rokardiyojenik senkoptur. Nörokardiyojenik senkop 
anormal beyin sapı refleksi sonucu oluşur. Karotis 
reseptörlerinden kalp hızını arttırmak için afferent 
aktivite geldiğinde, Bezold-Jarisch refleksi aberan 
şekilde aktif olur, bradikardi ve hipotansiyona neden 
olur. Hastanın değerlendirmesinde tam kan sayımı, 
Holter monitorizasyonu, ekokardiyogradi ve tilt testi 
mutlaka yapılmalıdır. Vertebrobasiler sistemde vas-
küler yetersizlik olduğunda senkop, retiküler aktive 
edici sistemde ve motor merkezlerde bozukluğa bağlı 
olarak görülebilir. 

En kafa karıştırıcı olan konvulsif senkoptur. Bu du-
rum genellikle senkop geçiren hasta horizontal pozis-
yona ulaşmadığında (Örn. iyi niyetli bir kişi hastanın 
düşmesini önlemeye çalıştığında) ortaya çıkar. Bu 
serebral iskemiyi uzatır ve konvulsif aktiviteye ne-
den olur. Ekstremitelerde birkaç hafif myoklonik jerk 
veya kısa süreli tonik postür görülebilir ve bunu kısa 
postiktal dönem izler. Böyle bir olay bildirildiğinde, 
gözleyen kişi genellikle konvulsif aktivite tanımlar. 
Bu da yanlış tanıya ve epilepsi nöbeti ile karıştırılıp 
uygunsuz antiepileptik ilaç tedavisi verilmesine ne-
den olabilir. 

Geçici global amnezi 

Geçici global amnezi, ani bellek kaybı ile karakterize 
olan ilginç bir durumdur. Hasta uyanıktır ve kompleks 
motor aktiviteleri gerçekleştirebilir ve çoğu bilişsel 
yetenekleri korunmuştur. Hasta çok basamaklı emir-

leri yerine getirir, konuşması akıcıdır. Ancak konfüze 
görünümdedir, yineleyici tarzda soru sorar; ‘’Biz şu 
an nerdeyiz?”, “Nereye gidiyoruz?”, “Saat kaç?” vb’. 
Bozukluğun belleğin kısa süreli depolamasında oldu-
ğu düşünülür, kaydetmesi sağlamdır. Eskiden geçici 
global amnezinin epilepsinin bir bulgusu olduğu dü-
şünülmüşse de bu açıklama değerini kaybetmiştir. 

Geçici global amnezi genellikle yaşlı hastalarda gö-
rülür, ancak gençler de etkilenebilir. Birçok durumun, 
bilateral temporal lob iskemisi ile açıklanabildiği 
düşünülmektedir. Fakat son zamanlarda migrenöz 
mekanizmalar önerilmiştir (22). Geçici global amnezi 
genellikle izole kalmasına rağmen, yineleyebileceği 
bildirilmiştir. Ortalama süresi yaklaşık 1-10 saattir. 
Postiktal dönem uzadığında kompleks parsiyel nö-
betler geçici global amnezi ile karıştırılabilir. Geçici 
global amnezide EEG normaldir veya yavaşlama gös-
terir ancak epileptiform aktivite görülmez. Temporal 
lob epileptik deşarjları görülürse epilepsi tanısının 
gözden geçirilmesi gerekir. 

Demans 

Demanslı yaşlı hastalarda semptomlar nöbetleri andı-
racak şekilde epizodikse, tanıda sorunlara neden ola-
bilir. Demanslı hastalar sıklıkla orofasiyal hareketler 
veya diğer otomatizmler, öfke patlamaları, sayıklama, 
dalgalanan konfüzyon, bellek kusurları gösterirler. 
Bunların hepsi kompleks parsiyel nöbetlerin bulgu-
su olabilir. Epizodik belirtiler olasılıkla demansiyel 
sürecin bir yansıması olmasına rağmen, kompleks 
parsiyel nöbet olasılığı akılda tutulmalıdır. Episodik 
davranış semptomları gösteren yaşlı hastalarda ayırı-
cı tanı için EEG yapılmalıdır. 

İdiopatik jeneralize nöbetler
 
“Epileptik alaca karanlık durumu’’ olarak adlandırı-
lan uzun süren nöbetler, yaşlı hastalarda daha sık fark 
edilmeye başlanmıştır. Hastalar uzun süren konfüzyon 
veya demans benzeri bir tablo ile bulgu verirler. Hal-
lüsinasyonlar görülebilir ve yanıt verme yeteneğinde 
kısa süreli iyileşme dönemleri olabilir. Buna karşılık 
temporal lob kompleks parsiyel status epileptikuslu 
hastalarda tipik olarak tekrarlayıcı davranışlar (oro-
fasiyal ve elde otomatizmler) görülür ve komutlara 
yanıt vermezler. 
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Yaşlı erişkinlerde çok nadiren gerçek petit-mal (ab-
sans) statusu görülebilir. Bu hastalar, zamanla iyi-
leşmiş olan çocukluk çağı nöbet öyküsüne sahiptir. 
Kırk-60 yaşları arasında, jeneralize tonik-klonik nö-
betler yineleyebilir. Ayrıca hasta konfüzyon dönemle-
ri tanımlayabilir. Bu sırada EEG’de sürekli jeneralize 
diken-dalga deşarjları görülür. İdiopatik jeneralize 
epilepsilerin yaşamın geç döneminde yine ortaya çı-
kabileceğinin farkında olmak önemlidir, çünkü bu 
hastalar parsiyel nöbetlerden farklı tedaviye gerek 
duyarlar. 

Psikiyatrik bozukluklar 

Psikiyatrik hastalıklar (depresyon, disosiyatif bozuk-
luk, bipolar bozukluk, anksiyete bozukluğu vb.) yaş-
lılarda sık görülür, birçokları epilepsi ile karışabilir 
veya epilepsiye eşlik edebilir. 

Psikojenik epileptik olmayan nöbetler psikiyatrik 
bozukluklara sekonder olabilir. Bununla birlikte psi-
kiyatrik hastalıklar ve epilepside ortak bazı bulgu ve 
semptomlar görülebilir. 

Psikojenik epileptik olmayan nöbetler, bir çalışmada 
ardışık 94 yaşlı hastanın 13’ünde görülmüştür, genç 
erişkinlerde görülenle karşılaştırılabilir bir orandır 
(23). Bu nedenle yeni başlangıçlı nöbetleri olan yaşlı-
larda gözönünde tutulmalıdır. Semptomlar sabit bak-
ma, yanıtsızlık şeklinde oldukça belirsiz olabilir veya 
tonik klonik konvulsiyonları taklit eden motor akti-
vite görülebilir. Eğer hastada son zamanlarda emos-
yonel travma öyküsü varsa şüphelenilir. Ataklar stre-
otipik değildir. Rutin EEG normaldir. Nöbetler sıksa 
video-EEG monitorizasyon tanıyı doğrulamak için 
yapılır. Ancak, bazen video-EEG monitorizasyon da 
yetersiz kalabilir. Psikojenik epileptik olmayan nö-
betleri, epileptik nöbetlerden ayırt etmek için sıklıkla 
çok sayıda incelemenin (uzun süreli interiktal ve iktal 
video-EEG kayıtları, kranyal görüntüleme bulguları, 
tedaviye yanıt, indüksiyon prosedürleri vb) birlikte 
değerlendirilmesi gerekebilir. Birkaç bulgu psikoje-
nik epileptik olmayan nöbetleri epileptik nöbetlerden 
ayırt etmek için yardımcı olabilir (24). Psikojenik epi-
leptik olmayan nöbetler, epileptik nöbetlere göre daha 
uzun sürer (genellikle > 2 dk.). Ayrıca motor bulgular 
farklılık gösterir. Psikojenik epileptik olmayan nöbet-
lerde başlangıç daha kademelidir ve dalgalanan bir 
seyir gösterir. Kıvranma ve sert hareketler, başın her 

iki tarafa hareketi, asenkron hareketler, gözlerin ka-
palı olması daha sık görülür. Hasta yanıtsız dönemi 
genellikle hatırlar. 

Tedavi 

Yaşlı hastaların tedavisinde ilaç yan etkileri olmaksı-
zın ve yaşam kalitesini değiştirmeden nöbetsiz bırak-
ma hedeflenmedir. Yaşlılarda kusursuz antiepileptik 
ilaç, tam olarak absorbe olmalıdır, doğrusal farmako-
kinetik özellik göstermeli, böbrek bozukluğunda atılı-
mı etkilenmemelidir. Ayrıca, tedavi hepatik enzimleri 
inhibe etmemeli veya indüklememelidir, nörotoksik 
yan etkiler oluşturmamalı, titrasyon olmadan hedef 
doza ulaşılmalıdır. İleri yaşta farmakokinetikler, genç 
hastalardan farklıdır. Yaşlı hastalarda, dağılım hacmi 
değişmiştir, serum albumin konsantrasyonu düşmüş-
tür, protein bağlanması azalmıştır, hepatik metabo-
lizma yavaşlamıştır, hepatik enzim indüklenebilirliği 
azdır ve renal atılım azalmıştır. 

Antiepileptik ilaçlar iki gruba ayrılır; 1) eski, birin-
ci kuşak antiepileptik ilaçlar (fenitoin, fenobarbital, 
karbamazepin, sodium valproate) ve 2) yeni, ikinci 
kuşak antiepileptik ilaçlar (gabapentin, levetirase-
tam, lamotrijin, okskarbazepin, topiramat, zoniza-
mid). Erişkinlerde parsiyel nöbetlerde ilk seçenek 
karbamazepin ve fenitoindir. Bununla birlikte, yeni 
epilepsi tanısı alan yaşlı hastalarda ilaç etkinliğini ve 
tolere edilebilirliğini değerlendiren çalışmalarda, eski 
ve yeni kuşak antiepileptik ilaçlar karşılaştırılmıştır. 
Bir çalışmada lamotrijin ve karbamazepin diğer ça-
lışmada ise gabapentin, lamotrijin ve karbamazepin 
karşılaştırılmıştır (7,25). Çalışmaların sonuçları, bu 
ilaçlar arasında nöbet kontrolünü sağlama açısından 
fark olmamasına rağmen, yeni kuşak antiepileptik 
ilaçların daha iyi tolere edilebildiğini göstermiştir. En 
iyi tolere edilen ilaç lamotrijindir. Bu nedenle, yaş-
lılarda parsiyel başlangıçlı nöbetlerin tedavisinde ilk 
seçenek olarak kullanılması önerilmektedir. 

Yaşlı hastalar gençlere göre daha düşük antiepilep-
tik doz ve plazma konsantrasyonlarına yanıt verirler. 
Yaşlı hastalarda yan etkilere duyarlılık artmıştır ve 
aşırı duyarlılık reaksiyonları sıktır. Diğer ilaçlarla et-
kileşimleri sorunlu olabilir. 

Eski kuşak antiepileptik ilaçlar karaciğerde sitokrom 
P450 siteminde birçok hepatik enzimi indükler. Diğer 
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lipid çözünür ilaçların (kardiyak aritmikler, analje-
zikler, antidepresan ilaçlar, nöroleptikler, antikoagü-
lanlar) devir hızını artırır. Bu ilaçlar ayrıca sedative 
etkiye sahiptir. Karbamazepin hiponatremiye neden 
olabilir, bu nedenle diuretik alan hastalarda kullanıl-
mamalıdır. Sodyum valproate doza bağımlı tremor 
yapar ve ender olarak idiopatik Parkinson hastalı-
ğının semptomlarını kötüleştirir. Yeni kuşak antie-
pileptik ilaçlar arasında lamotijin deri döküntüsü ve 
uykusuzluk, gabapentin sersemlik hissi ve başağrısı, 
okskarbazepin deri döküntüsü ve hiponatremi, topira-
mat kilo kaybı ve kelime bulma güçlüğü yapar. 
 
Uzun süreli antiepileptik ilaç kullanımı osteoporoz 
gelişimi için bir risk faktördür. CYP3A4 enziminin 
indüklenmesi sonucunda vitamin D metabolizması 
artar. Düşük vitamin D düzeyi sekonder hipoparatiro-
idizm, osteopenia, osteoporoza neden olur. CYP3A4 
enzim indükleyen ilaçların (karbamazepin gibi) diğer 
ilaç etkileşimi, simvastatin ve atorvastatin üzerinedir. 
Simvastatinin koruyucu etkinliğinin kaybolmasına 
neden olur. Kardiyovasküler risk faktörleri olan has-
talarda simvastatin kullanımının myokardiyal enfak-
tüs ve inme riskini azalttığı gösterilmiştir (26). Yaşlı 
hastalarda kardiovasküler hastalıkların sık görüldüğü 
dikkate alındığında, bu ilaç etkileşimi önemlidir. Yan 
etkilerin birçoğu yaşlılarda görülebilen diğer hasta-
lıkları (demans, inme) taklit eder. Bu nedenle, komor-
bid durumu kötüleştirebilen antiepileptik ilaçlardan 
(Örn. demanslı hastada sedatif antiepileptik ilaçlar) 
kaçınmak gerekir.

Yaşlı hastalarda epilepsinin tedavisi için antiepileptik 
ilaçlar seçimi sırasında eş zamanlı bulunan hastalıklar 
ve kullanılan diğer ilaçlar dikkate alınmalıdır. İlaçlar 
düşük dozda başlanmalı ve yavaşca arttırılmalıdır. 
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