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Epilepsi ve Yashhk

Demet Kinay

S.B. Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, Noroloji Klinigi

OZET

Etiyoloji, klinik bulgular ve nébet prognozu yaslh ve geng
hastalar arasinda énemli farklar gésterir. Yaslhlarda epi-
lepsi insidans ve prevalansi geng eriskinlerden ve ¢ocuk-
lardan daha yiiksektir. Yaghlarda nobetlerin en sik nedeni
serebrovaskiiler hastaliklardwr, bunu dejeneratif hastaliklar,
travma ve metabolik ensefalopatiler izler. Epilepsili yash
hastalarda, geng eriskinlerde goriildiigii gibi kompleks par-
siyel nobetlerin klasik ozellikleri mevcut degildir. Yash bir
hastada epilepsi tanisi atipik bulgulara bagh olarak zordur.
Ayrica, yaslh hastalarda yaygin olan bir dizi durum epilep-
siyi taklit edebilir, tamida zorluk yaratabilir. Antiepileptik
ilag tedavisi, yaslanma ile iliskili fizyolojik degisiklikler
nedeniyle, farmakokinetik ve farmakodinamik ayarlamalar
gerektirir. Hastalarin biiyiik cogunlugu genellikle miiteva-
zi dozda antiepileptik ilag monoterapisi ile nobetsiz kalir.
Prognoz yasamin bu doneminde geng insanlara gére daha
iyidir.

Anahtar kelimeler: epilepsi, nobet, yashiik

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 yaglilar, daha geng¢ hasta niifusundan bir-
cok farkli 6zelliklere sahip 6zgiin bir alt gruptur. Bu
yas grubunda epilepsi siklig1, diger herhangi bir yas
grubu ile karsilastirildiginda yiiksektir ve gelismis til-
kelerde yaslt insanlar daha uzun bir yagam siirdiikce
artmaya devam etmektedir.

Yasli bir hastada epilepsi tanist atipik bulgulara bagh
olarak zordur. Ayrica yagl hastalarda yaygin olan bir
dizi durum epilepsiyi taklit edebilir, tanida zorluk yara-
tabilir. Kardiyovaskiiler durumlar, migren, ilag etkileri,
infeksiyonlar, metabolik bozukluklar, uyku bozukluk-
lar1 ve psikiyatrik bozukluklar epilepsiyi taklit edebilir
bulgu ve semptomlarla birlikte goriilebilir. Dogru tani-
ya ulagilmasi yasli bir hastada uygun tedavinin segimi
icin onemlidir. Eszamanli hastaliklar ve yaslanmaya
eslik eden fizyolojik degisiklikler, ndbet goriilme riski-
ni artirir ve genellikle 6ngoriilemez sekilde, ilag teda-

visine yanit1 degistirebilir. Antiepileptik ilag¢ tedavisi,
yaslanma ile iliskili fizyolojik degisiklikler nedeniyle,
farmakokinetik ve farmakodinamik ayarlamalar gerek-
tirir. Yaslilarda epilepsi tanisi ve tedavisi sirasinda bu
ozelliklerin dikkate alnmasi morbidite ve mortaliteyi
azaltir ve yasam kalitesini artirir.

insidans ve Etiyoloji

Yaslilarda nobet sikligi genglerle karsilastirildiginda
yuksektir ve 75 yasin iizerindeki hastalarda 2-3 kat
artar V. Calismalar, yash niifusun yaklasik % 1-2°de
epilepsi hastaligt bulundugunu ve huzurevinde kalan-
larin % 9.2’sinin ndbet kontrolil i¢in antiepileptik ilag
kullandigin1 gostermistir @), Insanlarin yasam siiresi
uzay1ip niifusun yas ortalamasi daha da yiikseldikge,
daha fazla sayida yagli nobet ve epilepsi gelistirme
riski altindadir.
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Etiyoloji, klinik bulgular, prognoz siklikla yasli has-
talarda genglerden farklidir. Yaslilarda ndbetlerin en
sik nedeni serebrovaskiiler hastaliktir . Genis niifus
tabanli bir ¢alisma, serebrovaskiiler hastalik sonra-
st ilk y1l i¢inde ndbet riskinin genel niifusa gore 23
kat arttirdigim1 gostermistir ©. Diger risk faktorleri
arteryel hipertansiyon, Alzheimer hastaligi ve diger
demanslar gibi dejeneratif hastaliklar ve kafa travma-
sidir. Tek basina arteriyel hipertansiyon, klinik inme
olmadan bile ndbetler i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir
©, Geligsmekte olan iilkelerde ise ndbetlerin en sik
nedeni santral sinir sistemi enfeksiyonlaridir (6zel-
likle norosistiserkosis). Metabolik bozukluklar ve
ilag kullanim1 yaglilarda nébet olusumuna neden ola-
bilir. Yaslilarda epilepsi nobetleri ile birlikte goriilen
metabolik ensefalopatiler, hiperglisemi, hipoglisemi,
iiremi, hepatik yetmezlik, hiponatremi, hipokalsemi,
tiroid bozukluklaridir. Ayrica antipsikotik, antidepre-
san ilaglar, antibiyotikler, teofilin, levodopa, tiazidler
ve alkol kesilmesi yaslilarda ndbetlere neden olabilir.
Yagslilarda yeni baslangi¢li ndbetleri degerlendiren bir
calismada, hastalarin % 29.9°nda nébetlerinin olast
nedeni olarak kortikal infarkt mevcuttu @. Ayrica,
bu hastalar arasinda kardiyovaskiiler komorbidite ve
risk faktorleri prevalansi yiiksekti; % 83 hiperlipide-
mi, % 64 arteryel hipertansiyon, % 53 inme (kortikal
ve subkortikal), % 49 kardiak hastalik, % 27 diyabet
goriildi. Bu bulgular serebrovaskdiler hastalik ve yas-
lilarda nobet gelisimi arasinda giiglii bir iliskiyi dii-
sindirmustir.

Klinik Bulgular

Yaslh hastalarda klinik bulgular, genglerden farklidir
®_ Yagli hastalarda yaklasik nobetlerin % 70’1 parsiyel
nobetlerdir, basit veya kompleks parsiyel olabilir, se-
konder jeneralizasyon eslik edebilir veya etmeyebilir
@, Nobet odagi genellikle frontal lobtadir, buna karsilik
geng erigkinler siklikla temporal lob epilepsine sahiptir.

Epilepsili yash hastalarda, geng erigkinlerde goriildii-
gii gibi kompleks parsiyel nobetlerin klasik 6zellikle-
ri mevcut degildir (Tablo 1). Hasta genellikle mental
durumda degisiklik, bellek kusurlari, dikkat eksikligi,
bos bakis ve konfiizyon ataklar1 ile klinik bulgu ve-
rir. Bu semptomlar, kardiak hastalik, senkop, demans
veya gegici iskemik ataklar diisiindiirebilir ve parsi-
yel ndbetler ile yaslilarin diger sik eslik eden hasta-
liklar1 arasinda ayirici tani yapilmasini zorlastirir.

Tablo 1. Yashlarda ve geng eriskinlerde nobetlerin klinik 6ze-
likleri.

Klinik bulgular Geng Eriskin  Yashlar

Aura % 50 Ender

Iktal

Biling bozuklugu Evet Evet

Otomatizm Agizveelde  Ender

Postiktal 5-15 dk. Uzun (saatler, giinler)
Konfiizyon

Geng eriskinde klasik kompleks parsiyel nobetler
genellikle aura ile baglar. Bunu bilin¢ bozuklugu ve
davranista durma izler. Ekstremite ve agizda otoma-
tizmler eslik eder. Postiktal donemde konflizyon ¢ok
kisadir, genellikle 5-15 dk. siirer. Bu bulgular mesi-
yal temporal yapilardan kaynaklanan ndbetler igin
tipiktir. Bunun aksine yasli hastalarda nobet odagi
ekstratemporaldir, ¢ogunlukla frontal lobdadir. inme
nadiren mesiyal temporal alanlar1 kapsar. Daha ¢ok
motor ve duyusal korteksi, 6zellikle anteriyor frontal
kortikal alanlari etkiler. Bu yasl hastalarda klinik ola-
rak farkliliklar olusturmaktadir. Yaglilarda aura geng
hastalara gore daha enderdir, bulundugu zaman nons-
pesifiktir (Orn. basdénmesi gibi). Sekonder jeneralize
konviilziyon olusumu yasl hastalarda (% 25.9), geng-
lere gore (% 65) daha distiktiir ©. Bilingte bozulma
ile birlikte sabit bakma, genellikle otomatizm olmak-
sizin tek bulgudur. Jeneralize konvulsiyonlarin ender
goriilmesi kendine 6zgii klinik bulgularla birlestigin-
de yagh hastalarda epilepsinin taninmasini zorlastirir.
Postiktal konflizyonal donem yasl hastlarda saatler,
giinler, hatta bir haftadan fazla siirebilir. Geng eris-
kinlerden belirgin derecede uzundur. Bu uzun kon-
fiizyonel donem goriildiigiinde, hastanin demansi var
gibi algilanabilir ve epilepsi tanisi diigiiniilmeyebilir.

Geng erigkinlerle karsilagtirildiginda yaslilarda no-
bet siklig1 diistiktiir. Bu goriis yaslilarda nobetlerin
daha az ciddi ve tedavisinin daha az gii¢ oldugu
seklinde yanlis bir izlenime neden olur. Yaglilarda
nobetlerin baslica ayirtedici 6zelligi, geng eriskin-
lere gore rekiirens oraninin yiiksek olmasidir ©. Bu
oranin % 70-80 gibi yiiksek oranlara ulasabildigi bil-
dirilmistir. Mortalite ve ani beklenmeyen 6liim orant
epilepsili yashlarda yiiksektir 1. Bu nedenle, bazi
hekimler geriatrik hasta popiilasyonunda ilk nobet
sonrast tedavi baslanmasini onerirler. Epilepsi icin
yeni tan1 alan ve tedavi edilen yasl hastalarin seyrini
degerlendiren bir ¢alismada, 65-93 yaslar1 arasinda
90 hastanin sonuglari bildirilmistir V. Hastalarin %
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64°1, ilk antiepileptik ilaglari aldiktan sonra en az 12
ay nobetsiz kalmistir, % 23’iinde ndbet kontrolu sag-
lanamamustir, % 12’sinde yan etkiler nedeniyle ilag-
lar kesilmistir. Ila¢ tedavisinin tekrar diizenlenmesi
sonrasinda hastalarn % 84’li en az 12 ay ndbetsiz
kalmistir. Yetmis {i¢ hastanin monoterapi ile nébetleri
kontrol altina alinmistir. Buna karsilik 3 hastada no-
bet kontrolii i¢in iki antiepileptik ila¢ kullanilmasi ge-
rekmistir. Hicbir bireysel monoterapi ndbet kontrolii
saglamada digerlerine gore Ustiinliik géstermemisgtir.
Nobetsiz kalan ve monoterapi alan hastalarda giin-
lik kullanilan antiepileptik ilag dozu diistiktiir. No6-
bet kontrolil ve ndrogdriintiileme bulgulari, nérolojik
hasarin varligi, tedavi dncesi nobet siklig1 arasinda
iligki bulunmamistir. Bununla birlikte, ilk nobetten 2
yil sonra tedavi baglanan hastalarda ndbet kontroliine,
tedavinin daha erken baslandigi hastalara gore daha
az oranda ulasildig: bildirilmistir. Ayrica yeni epilep-
si tanist almis yash hastalarin antiepileptik tedavi ile
yeni epilepsi tanist almis geng hastalara gore daha
fazla nobetsiz kaldiklari bildirilmistir.

Status epileptikus epilepsinin yasami tehdit eden cid-
di bir bulgusudur. Status epileptikus bimodal dagilim
gosterir, en sik bebeklerde ve yash niifusta goriliir.
Genis epidemiyolojik ¢alismalarda yaslilarda goriil-
me siklig1 genel popiilasyonda 86/100.000 olarak bil-
dirilmistir ‘2. Status epileptikusdan sonra yaglhlarda
fonksiyonel seyir genglere gore kotiidiir, mortalite
yaklasik % 30-60’a kadar artar . Jeneralize konviilzif
status epileptikusu degerlendiren epidemiyolojik bir
calismada, total ¢alisma popiilasyonunun % 47’sinin
65 yasg ve ustii hastalar oldugu bildirilmistir . Yash
niifusun status epileptikusa daha yatkin olabilecegini
diistindiirmektedir. Bu ¢alismada, jeneralize konviil-
zif status epileptikus asikar ve miiphem olarak sinif-
lanmistir. Klinik olarak, agikar jeneralize konvulsif
status epileptikusda paroksizmal veya devamli tonik
klonik motor aktivite ve belirgin biling bozuklugu
vardir. Devamli, ritmik, hafif motor aktivite (fasiyal
seyirme, nistagmus, gdvde veya ekstremitelerde se-
girme) veya ensefalopati ile birlikte koma, miiphem
jeneralize konviilzif status epileptikus olarak tanim-
lanmistir. Hastalarin % 70.8°1 asikar jeneralize kon-
viilzif status epileptikus ve % 29.2’si miiphem jenera-
lize konviilzif status epileptikus olarak siniflanmigtir.
Tedaviye yanit agisindan genel niifusa gore hafif bir
fark vardir. Asikar jeneralize konviilzif status epilep-
tikusu fenobarbital (% 71.4) ve lorezepam (% 63)
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basarili sekilde tedavi eder. Tedaviye yanit miiphem
jeneralize konviilzif status epileptikusta daha diisiik-
tiir, fenobarbital ile % 30.8’dir.

Nonkonviilzif status epileptikusu (parsiyel nobetler
gibi) yash hastalarda, atipik bulgular gdstermesi ve
eszamanli goriilen durumlarla benzer semptomlar
vermesi nedeniyle teshis etmek zordur. Hastalar sik-
likla konfiizyon, kisilik degisiklikleri, psikoz, koma
veya belli belirsiz motor aktivite veya nistagmus ile
bulgu verir. Baska bir tan1 zorlugu, nonkonviilzif
status epileptikusda EEG bulgular1 bazi hastalarda
ensefalopatiler ile benzer olabilir. Yaslilarda nonkon-
viilzif status epileptikus tedavisinde, intravendz ilag-
larin yan etki riski (hipotansiyon vb) nedeniyle daha
temkinli olunmalidir ve agresif tedavinin prognozu
kotiilestirecegi yoniinde deliller bulunmaktadir 9.
Standart tedavisinde benzodiazepinler, fenitoin veya
sodyumvalproat kullanilir. Ancak, direngli olgularda
midazalom veya propofol da 6nerilebilir. Nonkonviil-
zif status epileptikuslu yasl hastalarda prognoz genis
olgiide etiyolojiye baglidir 19,

Ayiricr Tam

Yaslilarda ortaya ¢ikan semptomlar epilepsi tanisini
hemen akla getirmeyebilir. Bir ¢aligmada, sonucta
epilepi tanis1 konulan hastalarin yalniz % 73’iinde
ilk degerlendirmede epilepsi tanisi akla gelmigtir .
Baslangigta en sik akla gelen tanilar, sersemlik hissi,
bayginlik (% 29.3), senkop (% 16.8), mental durum
degisikligi (% 41.8) ve konfizyon (% 37,5)’dur ®.
Boylece, yeni baglangiclt epilepsi olan yaslt hastala-
rin 6nemli bolimii, baslangicta teshis edilmemekte
veya tani gecikmektedir.

Konfiizyon, biling durumunda hafif degisme veya
hicbir degisiklik olmaksizin, bilissel islevlerde genel
bir bozuklugun oldugu bir durumdur. Hasta basit ya-
nitlar verir, kolay zihinsel fonksiyonlar1 gerceklestirir
ve siradan komutlara uymasi bozulmamistir. Alisil-
mis hizda ve agiklikta diisiinme kapasitesi bozulmus-
tur. Gegerli uyaranlarin algilanmasi, tepki verilmesi
(yanitlanmasi) ve hatirlanmasi bozulmustur. Yasli-
larda konfiizyonun altta yatan ¢ok sayida nedeni goz
ontinde bulundurulmalidir (Tablo 2). Yasl bir kisi pe-
riyodik veya gegici konfiizyonal tablo ile basvurdu-
gunda, aksi kanitlanana kadar, nobet olasilig1 dikkate
alinmalidir ®. Yagl hastalarda iktal bulgular, yalnizca
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davranista durmadan ibaret olabilir ve tepki eksikli-
gi genellikle konfiizyon gibi aile iiyeleri tarafindan
yanlis yorumlanabilir. Ayrica, postiktal konflizyon,
saatler veya giinler siirebilir. Bu durumlarda ayirict
tanida metabolik bozukluk, toksinler, migren, sepsis
ve psikiyatrik hastaliklar gézoniine alinmalidir.

Tablo 2. Yashlarda epilepsinin ayirici tanisi.

Norolojik
Serebrovaskiiler hastalik, gegici iskemik atakalar
Demans
Myoklonus
Tremor
Gegici global amnezi
Konfiizyonel migren
Uyku bozukluklari
Toksik metabolik hastaliklara sekonder biling
bozukluklari
Santral sinir sistemi enfeksiyonlari
Kardiyovaskiiler
Norokardiyojenik senkop
Ortostatik hipotansiyon
Aritmiler
Psikojenik epileptic olmayan nébetler
Panik atak

Psikiyatrik

Kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler hastahiklar

Gegici iskemik ataklar ve inme, genellikle olasi etiyo-
lojik faktorler olarak gozoniinde tutulur. Fakat fokal
vaskiiler hasar konfiizyon olusturmaz. Inme sirasinda
Wernicke ya da Broca afazisi ile bulgu veren hasta
baslangicta konfiizyonda gibi algilanabilir. Ancak,
konusma ve anlama bozuklugu asikar sekilde bu du-
rumun, konflizyon degil fokal kortikal disfonksiyon
sonucu oldugunu gosterir. Diisiik kardiyak output ile
iliskili yaygin serebral hipoperfiizyona (aritmi, kon-
jestif kalp yetersizligi, hipovolemi) veya bozulmus
oksijen tasinmasina (belirgin anemi veya kronik obs-
truktif akciger hastaligl) neden olan durumlar, fokal no-
rolojik hasar olmaksizin konflizyonla sonuglanabilir.

Gegici iskemik ataklarin genellikle epileptik nobet-
lerden ayirt edilmesi kolaydir. Gegici iskemik atak-
lar siklikla hemiparezi, hemisensoriyal defisit veya
afazi gibi gegici fonksiyon kaybi ile bulgu verir. Bu
negatif motor fenomenler ile birlikte goriilen ndbetler
¢ok enderdir. Bundan baska, gegici iskemik ataklar,
tipik nobetlerden daha uzun siireli olabilir. Ayiric
tanida bir zor durum afazi ile karakterize gecici is-
kemik ataklardir. Gegici iskemik atakli bazi hastalar,
gecmiste dalgalanan afazi ile bulgu veren sol hemis-
fer serebrovaskiiler olay Oykiisiine sahiptir (9. Ote
yandan, afazik nobetler de eski infarktin bir sonucu

olarak ortaya ¢ikabilir. Bu durumda EEG fokal epi-
leptiform desarjlar1 gosterebilir ve ndbet tanisini daha
olast hale getirir. Klinik tani, afazik epizodun seyri
ile konulabilir. Epilepsi ile birlikte olan afazi, birkag
dakika i¢inde artma egilimindedir. Gegici iskemik
ataklardan kaynaklanan afazi, ani gelisir ve kademeli
iyilesme meydana gelene kadar degismeden devam
eder. Ayrintili bir 6ykiiniin 6nemi agiktir.

Konfiizyonel migren

Epilepsi ve migren, bir¢ok ortak semptomlara sahip
komorbid hastaliklardir. Bu kronik durumlarin her
ikisinde de hastalar basagrisi, gastrointestinal ve oto-
nomik semptomlar, psikolojik bulgularin eslik ettigi
yineleyen nérolojik ataklar gosterir. Ozellikle kon-
fiizyonel migrenin, epilepsiden ayirtedilmesi bazi
hastalarda gii¢ olabilir. Konflizyonel migrenli hasta-
lar, genellikle tipik migren aurasi, basagrist (belirgin
olabilir veya olmayabilir) ve bas agrisindan once
veya sonra konfiizyonel durum gosterir. Konfiizyon
donemini siklikla uyku takip eder. Bdylece epilepsili
hastalarin posiktal dénemini taklit edebilir. Bununla
birlikte, birkag ipucu hekimin epilepsi ve migren ara-
sinda ayirim yapmasina yardim eder . Hasta ve aile
Oykdisiiniin saglanmasi onemlidir. Konfiizyonal mig-
renli hastalar, siklikla ge¢miste konfiizyonun eslik
etmedigi migren ataklarina sahiptir ve siklikla ailede
migren Oykiisii vardir. Migrende epileptik nobetlere
gore aura daha uzun siirer (5 dk.’dan fazla), baslangig
daha kademelidir, ataklar daha uzun siirelidir. Mig-
rende bulanti ve kusma daha sik goriiliir. Bununla
birlikte, atagi izleyen uzamig letarji ve konfiizyon
epileptik nobetlerde daha sik goriiliir.

ila¢ kullanim

Ozellikle nobet olusturan veya kétiilestiren cesitli
ilaclarm kullanim Oykiisii dikkatle arastirilmalidir.
Bunlar antidepresanlar, antipsikotikler, analjezikler,
anestetikler, antimikrobiyal ilaglar, bronkodilator-
lerdir. Bu ilaglarin hepsi yaslilarda sik¢a kullanilir.
Yaglanan beyin, letarji ve konfiizyon gibi ilag yan
etkilerine 6zellikle duyarhidir. Yash kisilerde ortaya
cikan nobetlerin yaklasik % 10°u recete edilen ilag
kullanimu ile iliskilidir ®®. Ayrica benzodiazepinler
ve barbitiiratlar gibi baz1 sedatif ilaglar, baklofen ve
alkol, kronik kullanimin kesilmesini izleyerek ndbet-
lere neden olabilirler.
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infeksiyonlar

Bir¢ok infeksiyon, nobetlerle birlikte goriiliir veya
epilepsi belirtilerini taklit edebilir. Yash hastalar en-
feksiyonlara genglerden daha yatkindir. Bu kismen
kanser, diyabet, kronik obstruktif akciger hastaligi,
kardiyovaskiiler hastalik insidansinda artma ile ilig-
kilidir. Yaglh hastalarin siklikla bagisikligi baskilan-
mistir ve kronik inflamatuvar durumlar i¢in steroid
kullanimi enfeksiyonlara zemin hazirlar. infeksiyon-
lar sonucu olusan ates ve sepsis konflizyona neden
olabilir. Bu durum postiktal konfiizyonla karistirila-
bilir. Bununla birlikte sepsis, ensefalopati ve epilepsi
nobetleri ile birlikte goriilebilir. Laboratuvar testleri
(kan ve idrar biokimyast, tam kan sayimi, kan ve idrar
kiiltiirii) enfeksiyonun hastanin konfiizyonunun nede-
ni olup olmadiginin anlasilmasinda yararlidir.

Sistemik infeksiyonlar, ates ve infeksiyonun toksik
etkileri nedeniyle letarji ve konfiizyon ile klinik bul-
gu verebilir. Bir¢ok hastada, EEG’de bifrontal delta
aktivitesinin eslik ettigi yaygin organizasyon bozuk-
lugu gortliir. Bazen nonkonvulsif nobet aktivitesini
diisiindiiren jeneralize epileptiform desarjlar kayde-
dilebilir. Nobet riski, eski serebral lezyonu (6rn. in-
farkt) olan hastalarda artar.

Nobet, ensefalit ve menenjitin sik goriilen bir bul-
gusudur. Akut infeksiyon evresinde veya sonraki
donemde goriilebilir. Santral sinir sistemi infeksiyo-
nu gegiren birgok hasta, % 18-% 80 oranda degisen
olasilikla, sonradan epilepsi gelistirebilir . Santral
sinir sistemi infeksiyonunu diigiindiiren bulgularla
(ates, mental durum degisikligi, ense sertligi ve me-
ningeal irritasyon bulgulart) birlikte ndbeti olan has-
talarda, lomber ponksiyon yapilmali, serebrospinal
stvi incelenmelidir.

Nobetler parazitik infeksiyonlar (serebral malaria,
sistiserkosis, filariasis, toksoplazmosis, vb.) sirasin-
da gortlebilir. Tercihen parazitin izolasyonu veya
etkilenen dokuda parazitin direkt gosterilmesi, ba-
sarili olunamadigi durumlarda serolojik incelemeye
bagvurulmast gerekir. HIV infeksiyonlu hastalarda
nobetler enfeksiyonun her evresinde goriilebilmekle
birlikte, genellikle hastaligin ge¢ doneminde ortaya
cikar. Bu nobetler genellikle firsat¢1 infeksiyonlar
(toksoplazmozis, herpes zoster, norosifiliz) sonucu
olusan intrakraniyal kitle lezyonlari, neoplazmlar
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veya serebrovaskiiler hastalik sonucu goriiliir. Sereb-
ral HIV infeksiyonu ayrica direkt olarak ndbetlerin
nedeni olabilir.

Yaslh hastalarda epilepsi nobetleri, prion hastalikla-
11 olarak bilinen yavas virus infeksiyonlarina bagh
olabilir. insanlarda goriilen baslica prion hastalikla-
r1, Creutzfeldt-Jakob hastaligi (CJH), Gerstmann-
Straussler-Scheinker, fatal familial insomnia ve kuru-
dur. Nobet, CJH olan hastalarin % 20’sinden azinda
goriiliir  (http://professionals.epilepsy.com/page/in-
fectious_slow.html). Diger yavas virus enfeksiyonla-
rinda daha da enderdir. CJH olan hastalarda nobetler
jeneralize veya parsiyel olabilir, genellikle hastaligin
ge¢ doneminde ortaya cikar ve tipik olarak antiepi-
leptik ilaglarla tedaviye direnglidir. CJH olan birgok
hastada myokloniler goriiliir, fokal veya jeneralize
olabilir, jeneralize oldugunda siklikla asimetriktir,
giiriiltii veya diger uyaranlar ile tetiklenebilir (“start-
le myoclonus”). Bu hastalarin degerlendirilmesinde,
14-3-3 proteini ve proteaz direngli prion protein i¢in
serebrospinal sivinin incelenmesi gerekir. EEG in-
celemesinde, siklikla temel aktivitede yavaslama ve
periyodik, 1-2 Hz keskin dalgalar gortiliir.

Metabolik bozukluklar

Bir¢ok metabolik bozukluk nobetlere neden olabilir
veya epilepsinin semptomlarini taklit edebilir. Yash
kisilerde nobetlerin % 10-15’ten sorumludur 1%,

Hiperglisemi ve hipoglisemi

Hiperglisemi, nobetlerle birlikte goriilen sik bir meta-
bolik bozukluktur. Birgok metabolik ve toksik durum,
jeneralize konvulsif nébetleri tetikler. Nonketotik hi-
perglisemi, ayrica parsiyel nobetlerle ve diger hareket
bozukluklart (Todd paralizisi, myoklonus, tonik g6z
deviyasyonu, nistagmus, opsoklonus, hiperrefleksi,
hiporefleksi, ense sertligi, koreatetoz, ballism) ile
birlikte goriilebilir. Nobetler ayn1 zamanda hipoglise-
miye bagli olarak da tetiklenebilir. Hiperglisemi veya
hipoglisemi ile birlikte olan nébetler antiepileptik ilag
tedavisine direnclidir. Altta yatan metabolik hastali-
gin tedavisi gereklidir.

Tiroid Kkrizi

Tiroid krizi goreceli ender bir acil endokrin tablodur,
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kanda tiroid hormonlarinin yasami tehdit edici diizey-
lere ulasmasi sonucu olusur. Bulgu ve semptomlar,
hipertermi, tasikardi, kas giicstizliigii, halsizlik, ates,
ishal, konfiizyon, delirium, koma, tremordur. Ender
durumlarda epilepsi ndbetleri ve status epileptikus
goriilebilir. Tiroid krizi gelistiren hastalar tipik olarak
hipertiroidizm Oykiisiine sahiptir. Hastalarda hiper-
tiroidizm tanisi aldiktan sonra ilk 4 yil iginde tiroid
krizi geligtirme riski yiiksektir. Tiroid krizi genellikle
infeksiyon, cerrahi, antitiroid ilaglarin kesilmesi veya
emosyonel stres ile tetiklenir. Nobetlerin tiroid krizi
ile birlikte oldugu diisiiniiliiyorsa hastanin 6ykiisii ve
tiroid fonksiyon testleri tanida yardimeidir.

Hiperkapni

Hiperkapninin (normal kan karbondioksit diizeyle-
rinde yiikselme), daha dnce epilepsi Oykiisii olma-
yan kisilerde status epileptikusa neden olacagi ileri
stirilmustiir ®°. Akut hiperkapni, miiphem kisilik de-
gisiklikleri, basagrisi, narkoz, konfiizyon ile birlikte
olabilir. Yas ilerledikge, hiperkapniye ventilasyon ya-
nit1 azalir. Bu nedenle, hiperkapniye bagli ndbet riski
yasla artabilir.

Porfiria

Porfiria, hem biosentezinde yer alan enzimlerin ek-
sikligi sonucu olusan bir grup kalitsal metabolik
bozuklukdur. Akut ataklar, alkol veya diger ilaglar,
infeksiyonlar, kalori aliminin azalmasi veya mens-
truasyon ile tetiklenir. Bu ataklar sirasindaki klinik
bulgular karin agrisi, tasikardi, hipertansiyon, kusma,
kabizlik, konfiizyon, anksiyete, haliisinasyonlar ve
ndbetlerdir. Porfiriali eriskinlerin % 20’den fazlasin-
da nobetler goriilir @Y. Kompleks parsiyel nobetler
en sik goriilen nobet tipidir. Sekonder jeneralizasyon
eslik edebilir veya etmeyebilir. Fakat myoklonik, ab-
sans ve tonik klonik nobetler de bildirilmistir. Por-
firiali hastada nobetlerin birlikte goriilen metabolik
bozukluklar (6rnegin hiponatremi) sonucu oldugu
diistiniilir. Fakat &-aminolevulinik asidin (porfirin
prekiirsorii) direkt epileptojenik etkisi de etkili ola-
bilir @Y. Porfiria kalitsal bir hastalik oldugu i¢in aile
Oykiistinlin alinmasi tanida yardimeidir. Ayrica kan,
idrar ve diskida porfirinlerin ve prekiirsorlerin 6l¢iil-
mesi porfiriali hastalarin ayirt edilmesinde 6nemlidir.
Porfirik ataklar sonucu olusan kortikal hasar, porfirik
ataklar disginda da ndbetlerin gelisimine neden ola-

bilir. Bu nobetler, daha dnce ndbet dykiisii olmayan
veya sadece porfirik ataklar sirasinda ndbetleri olan
hastalarda ortaya cikabilir.

Toksik metabolik ensefalopatiler

Toksik metabolik ensefalopatiler, ndbetle seyreden
metabolik bozukluklarin baslica 6rnegidir. Bu has-
talarda, konfiizyondan komaya kadar degisen mental
durum degisiklikleri goriiliir. Uyaniklikta dalgalanma
siktir, paroksizmal bir bozuklugu diisiindiirtir. Halbuki
bu bulgular1 gdsteren birgok hasta hepatik veya renal
yetmezlige sahiptir ve dogal varsayim altta yatan bo-
zuklugun sorumlu olacagi yondedir. Laboratuvar in-
celemeleri, tipik bulgulari (kan iire nitrojeni ve kreati-
ninde ytiikselme gibi) gosterir. Ancak, yasli hastalarda
onceki bilinen degerlere gore az bir degisiklik vardir.
Yasl hastalarda su ve elektrolit dengesinde bozulma
(hiponatremi gibi), 6zellikle diuretik kullanimi sira-
sinda konfiizyona neden olabilir. Bu hastalarda, EEG
cok degerlidir. Hepatik ve renal ensefalopatide temel
aktivitede yavaglama ve tipik trifazik keskin dalgalar
goriiliir. Bununla birlikte, EEG’de devamli veya ke-
sintili epileptiform aktivite goriildiigiinde mental du-
rum degisikliginin epileptik oldugu diistiniilmelidir.

Uyku bozukluklar:

Uyku sirasinda goriilen veya uyku ile iligkili olan
olaylar epilepsi olarak yanlis tan1 alabilir. Myolonik
jerkler, uykuya gecis sirasinda veya uyanma sirasinda
siklikla gorilir. Biling bozuklugu eslik etmez, ndbet-
lerin karakteristik evrimi goriilmez. Uykuda yiirtime,
kompleks parsiyel nobetleri taklit edebilir, ancak yas-
lilarda enderdir. Bu hastalarin degerlendirilmesinde
EEG ve polisomnografinin yapilmasi gerekir. Uyku
apnesi sonucu giindiiz uyuklamasi, kisi bir faaliyet
icinde gibi goriiniiyor olsa bile olduk¢a ani uyku
baslangicina neden olabilir. Uyku sirasinda ani ve
gliriiltiili horlama epizodu dncesi solunum durmasi
Oykdsii sorgulanmalidir.

REM uyku bozukluklart ender goriilen, ancak komp-
leks parsiyel nobetlerle karisabilen 6nemli durumlar-
dir. REM uykusu sirasinda motor aktiviteyi baskila-
yan beyin sap1 mekanizmalarinda yetersizlik sonucu
olusur. Istenmeyen sonuglara neden olabilir. Vokali-
zasyonla birlikte yatak partnerini, siddetli sekilde tek-
meleme, vurma goriilebilir. Hasta yataktan atlayabilir,
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duvara carpabilir. Ciddi yaralanmalara neden olabilir.
Yaptig1 hareketlerden biitiiniiyle habersiz olabilir. Bu
hastalarda polisomnografi gereklidir ve tedavide klo-
nazepam yararli olabilir.

Senkop

Senkop sik goriilen bir durumdur. Ancak epizodik
biling kayb1 olan hastalarda, dikkatli bir 6ykii bas-
ka bir durumu diisiindiirmedigi zaman senkop tanisi
konulur. Bir prodrom donemi vardir, genellikle bas-
donmesi, sersemlik hissi seklinde tarif edilir, izleye-
rek kisa siireli biling kaybr ile diisme ve sonra hizla
normale dénme gozlenir. Senkop sonrasi konfiizyon
gorlilmemesine ragmen, yaslt hastalarda kisa siireli
konfiizyon dénemi olabilir. Senkop nedenleri, ciddi
anemi, kardiyak aritmi, hipovolemi, ekstremitelerde
kan gollenmesine baglh postural degisiklikler ve no-
rokardiyojenik senkoptur. Norokardiyojenik senkop
anormal beyin sapi refleksi sonucu olusur. Karotis
reseptorlerinden kalp hizini arttirmak icin afferent
aktivite geldiginde, Bezold-Jarisch refleksi aberan
sekilde aktif olur, bradikardi ve hipotansiyona neden
olur. Hastanin degerlendirmesinde tam kan sayimi,
Holter monitorizasyonu, ekokardiyogradi ve tilt testi
mutlaka yapilmalidir. Vertebrobasiler sistemde vas-
kiiler yetersizlik oldugunda senkop, retikiiler aktive
edici sistemde ve motor merkezlerde bozukluga bagl
olarak goriilebilir.

En kafa karistirict olan konvulsif senkoptur. Bu du-
rum genellikle senkop geciren hasta horizontal pozis-
yona ulasmadiginda (Orn. iyi niyetli bir kisi hastanin
diismesini 6nlemeye calistiginda) ortaya cikar. Bu
serebral iskemiyi uzatir ve konvulsif aktiviteye ne-
den olur. Ekstremitelerde birkag hafif myoklonik jerk
veya kisa siireli tonik postiir goriilebilir ve bunu kisa
postiktal donem izler. Boyle bir olay bildirildiginde,
gozleyen kisi genellikle konvulsif aktivite tanimlar.
Bu da yanlis tantya ve epilepsi ndbeti ile karistirilip
uygunsuz antiepileptik ilag tedavisi verilmesine ne-
den olabilir.

Gecici global amnezi
Gegici global amnezi, ani bellek kaybu ile karakterize
olan ilging bir durumdur. Hasta uyaniktir ve kompleks

motor aktiviteleri gergeklestirebilir ve ¢ogu bilissel
yetenekleri korunmustur. Hasta ¢ok basamakli emir-
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leri yerine getirir, konusmasi akicidir. Ancak konfiize
goriiniimdedir, yineleyici tarzda soru sorar; “’Biz su
an nerdeyiz?”, “Nereye gidiyoruz?”, “Saat ka¢?” vb’.
Bozuklugun bellegin kisa stireli depolamasinda oldu-
Su disiintliir, kaydetmesi saglamdir. Eskiden gecici
global amnezinin epilepsinin bir bulgusu oldugu dii-
stiniilmiisse de bu aciklama degerini kaybetmistir.

Gegici global amnezi genellikle yasl hastalarda go-
riiliir, ancak gengler de etkilenebilir. Birgok durumun,
bilateral temporal lob iskemisi ile agiklanabildigi
diistiniilmektedir. Fakat son zamanlarda migrenoz
mekanizmalar Onerilmistir ??. Gegici global amnezi
genellikle izole kalmasina ragmen, yineleyebilecegi
bildirilmistir. Ortalama siiresi yaklasik 1-10 saattir.
Postiktal donem uzadiginda kompleks parsiyel no-
betler gecici global amnezi ile karistirilabilir. Gegici
global amnezide EEG normaldir veya yavaslama gos-
terir ancak epileptiform aktivite goriilmez. Temporal
lob epileptik desarjlar1 goriiliirse epilepsi tanisinin
gbzden gecirilmesi gerekir.

Demans

Demansli yash hastalarda semptomlar nobetleri andi-
racak sekilde epizodikse, tanida sorunlara neden ola-
bilir. Demansli hastalar siklikla orofasiyal hareketler
veya diger otomatizmler, 6fke patlamalari, sayiklama,
dalgalanan konfiizyon, bellek kusurlar1 gosterirler.
Bunlarmn hepsi kompleks parsiyel ndbetlerin bulgu-
su olabilir. Epizodik belirtiler olasilikla demansiyel
stirecin bir yansimasi olmasina ragmen, kompleks
parsiyel nobet olasilig1 akilda tutulmalidir. Episodik
davranis semptomlari gdsteren yasl hastalarda ayuri-
ci tani i¢cin EEG yapilmalidir.

idiopatik jeneralize nobetler

“Epileptik alaca karanlik durumu” olarak adlandiri-
lan uzun siiren nobetler, yasl hastalarda daha sik fark
edilmeye baglanmistir. Hastalar uzun siiren konfiizyon
veya demans benzeri bir tablo ile bulgu verirler. Hal-
liisinasyonlar goriilebilir ve yanit verme yeteneginde
kisa siireli iyilesme donemleri olabilir. Buna karsilik
temporal lob kompleks parsiyel status epileptikuslu
hastalarda tipik olarak tekrarlayict davranislar (oro-
fasiyal ve elde otomatizmler) goriiliir ve komutlara
yanit vermezler.
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Yaslt eriskinlerde ¢ok nadiren gergek petit-mal (ab-
sans) statusu goriilebilir. Bu hastalar, zamanla iyi-
lesmis olan ¢ocukluk ¢agi nobet dykiisiine sahiptir.
Kirk-60 yaslar1 arasinda, jeneralize tonik-klonik no-
betler yineleyebilir. Ayrica hasta konfiizyon dénemle-
ri tanimlayabilir. Bu sirada EEG’de siirekli jeneralize
diken-dalga desarjlar1 goriiliir. Idiopatik jeneralize
epilepsilerin yasamin ge¢ doneminde yine ortaya ¢i-
kabileceginin farkinda olmak 6nemlidir, ¢iinkii bu
hastalar parsiyel nobetlerden farkli tedaviye gerek
duyarlar.

Psikiyatrik bozukluklar

Psikiyatrik hastaliklar (depresyon, disosiyatif bozuk-
luk, bipolar bozukluk, anksiyete bozuklugu vb.) yas-
lilarda sik gortiliir, birgoklar epilepsi ile karisabilir
veya epilepsiye eslik edebilir.

Psikojenik epileptik olmayan ndbetler psikiyatrik
bozukluklara sekonder olabilir. Bununla birlikte psi-
kiyatrik hastaliklar ve epilepside ortak bazi bulgu ve
semptomlar goriilebilir.

Psikojenik epileptik olmayan nobetler, bir caligmada
ardisik 94 yasl hastanin 13’tinde goriilmistiir, geng
eriskinlerde goriilenle karsilastirilabilir bir orandir
29, Bu nedenle yeni baglangigh nébetleri olan yasli-
larda gozoniinde tutulmalidir. Semptomlar sabit bak-
ma, yanitsizlik seklinde oldukga belirsiz olabilir veya
tonik klonik konvulsiyonlar: taklit eden motor akti-
vite goriilebilir. Eger hastada son zamanlarda emos-
yonel travma Oykdisii varsa sliphelenilir. Ataklar stre-
otipik degildir. Rutin EEG normaldir. Nobetler siksa
video-EEG monitorizasyon taniyr dogrulamak igin
yapilir. Ancak, bazen video-EEG monitorizasyon da
yetersiz kalabilir. Psikojenik epileptik olmayan no-
betleri, epileptik nobetlerden ayirt etmek igin siklikla
cok sayida incelemenin (uzun siireli interiktal ve iktal
video-EEG kayitlari, kranyal goriintiileme bulgulari,
tedaviye yanit, indiiksiyon prosediirleri vb) birlikte
degerlendirilmesi gerekebilir. Birkag bulgu psikoje-
nik epileptik olmayan nébetleri epileptik nobetlerden
ayirt etmek igin yardimei olabilir ®¥. Psikojenik epi-
leptik olmayan nobetler, epileptik nobetlere gore daha
uzun siirer (genellikle > 2 dk.). Ayrica motor bulgular
farklilik gosterir. Psikojenik epileptik olmayan ndbet-
lerde baslangi¢ daha kademelidir ve dalgalanan bir
seyir gosterir. Kivranma ve sert hareketler, bagin her

iki tarafa hareketi, asenkron hareketler, gozlerin ka-
palt olmas1 daha sik goriiliir. Hasta yanitsiz donemi
genellikle hatirlar.

Tedavi

Yasl hastalarin tedavisinde ilag yan etkileri olmaksi-
zin ve yasam kalitesini degistirmeden ndbetsiz birak-
ma hedeflenmedir. Yaslilarda kusursuz antiepileptik
ilag, tam olarak absorbe olmalidir, dogrusal farmako-
kinetik 6zellik gostermeli, bobrek bozuklugunda atili-
mi etkilenmemelidir. Ayrica, tedavi hepatik enzimleri
inhibe etmemeli veya indiiklememelidir, nérotoksik
yan etkiler olusturmamali, titrasyon olmadan hedef
doza ulasilmalidir. leri yasta farmakokinetikler, geng
hastalardan farklidir. Yasli hastalarda, dagilim hacmi
degismistir, serum albumin konsantrasyonu diigsmiis-
tiir, protein baglanmasi azalmistir, hepatik metabo-
lizma yavaslamistir, hepatik enzim indiiklenebilirligi
azdir ve renal atilim azalmustir.

Antiepileptik ilaglar iki gruba ayrilir; 1) eski, birin-
ci kusak antiepileptik ilaglar (fenitoin, fenobarbital,
karbamazepin, sodium valproate) ve 2) yeni, ikinci
kusak antiepileptik ilaglar (gabapentin, levetirase-
tam, lamotrijin, okskarbazepin, topiramat, zoniza-
mid). Eriskinlerde parsiyel ndbetlerde ilk secenek
karbamazepin ve fenitoindir. Bununla birlikte, yeni
epilepsi tanisi alan yasl hastalarda ilag etkinligini ve
tolere edilebilirligini degerlendiren ¢aligmalarda, eski
ve yeni kusak antiepileptik ilaglar karsilastirilmistir.
Bir ¢alismada lamotrijin ve karbamazepin diger ca-
lismada ise gabapentin, lamotrijin ve karbamazepin
karsilagtirilmistir 72, Calismalarin  sonuglari, bu
ilaclar arasinda ndbet kontroliinii saglama agisindan
fark olmamasina ragmen, yeni kusak antiepileptik
ilaglarin daha iyi tolere edilebildigini gostermistir. En
iyi tolere edilen ila¢ lamotrijindir. Bu nedenle, yas-
lilarda parsiyel baglangicli nobetlerin tedavisinde ilk
segenek olarak kullanilmasi 6nerilmektedir.

Yagslt hastalar genglere gore daha diigiikk antiepilep-
tik doz ve plazma konsantrasyonlarina yanit verirler.
Yasli hastalarda yan etkilere duyarlilik artmistir ve
asir1 duyarlilik reaksiyonlari siktir. Diger ilaglarla et-
kilesimleri sorunlu olabilir.

Eski kusak antiepileptik ilaclar karacigerde sitokrom
P450 siteminde bir¢ok hepatik enzimi indiikler. Diger
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lipid ¢6ziniir ilaglarin (kardiyak aritmikler, analje-
zikler, antidepresan ilaglar, néroleptikler, antikoagii-
lanlar) devir hizint artirir. Bu ilaglar ayrica sedative
etkiye sahiptir. Karbamazepin hiponatremiye neden
olabilir, bu nedenle diuretik alan hastalarda kullanil-
mamalidir. Sodyum valproate doza bagimli tremor
yapar ve ender olarak idiopatik Parkinson hastali-
ginin semptomlarini koétiilestirir. Yeni kusak antie-
pileptik ilaglar arasinda lamotijin deri dokiintiisii ve
uykusuzluk, gabapentin sersemlik hissi ve basagrisi,
okskarbazepin deri dokiintiisii ve hiponatremi, topira-
mat kilo kayb1 ve kelime bulma gii¢liigii yapar.

Uzun siireli antiepileptik ila¢ kullanimi osteoporoz
gelisimi i¢in bir risk faktordiir. CYP3A4 enziminin
indiiklenmesi sonucunda vitamin D metabolizmasi
artar. Diistik vitamin D diizeyi sekonder hipoparatiro-
idizm, osteopenia, osteoporoza neden olur. CYP3A4
enzim indiikleyen ilaglarin (karbamazepin gibi) diger
ilag etkilesimi, simvastatin ve atorvastatin lizerinedir.
Simvastatinin koruyucu etkinliginin kaybolmasina
neden olur. Kardiyovaskiiler risk faktorleri olan has-
talarda simvastatin kullanimmin myokardiyal enfak-
tiis ve inme riskini azalttigi gosterilmigtir . Yagh
hastalarda kardiovaskiiler hastaliklarin sik goriilldigi
dikkate alindiginda, bu ilag etkilesimi 6nemlidir. Yan
etkilerin bir¢cogu yaslilarda goriilebilen diger hasta-
liklar1 (demans, inme) taklit eder. Bu nedenle, komor-
bid durumu kotiilestirebilen antiepileptik ilaglardan
(Orn. demansli hastada sedatif antiepileptik ilaglar)
kagmmak gerekir.

Yaslt hastalarda epilepsinin tedavisi i¢in antiepileptik
ilaglar se¢imi sirasinda es zamanli bulunan hastaliklar
ve kullamlan diger ilaglar dikkate alimmaldir. flaglar
diisiik dozda baslanmali ve yavasca arttirilmalidir.
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