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Bölüm 13

YAŞLILIKTA EPİLEPSİ VE NÖBETLER

Ülkühan DÜZGÜN1

GIRIŞ

Epilepsi dünya çapında her yaştan yaklaşık 50 milyon insanı etkileyerek en yay-
gın nörolojik hastalıklar arasında yer almıştır (1). 1 yaşın altında ve 50 yaşın 
üstünde daha sık görülmektedir (2).Yaşlı erişkinlerde (>65 yaş) ise en sık nöro-
lojik bozukluklar arasında inme ve demanstan sonra üçüncü sırada yer alır (3). 
Çocuklukta veya orta yaşta başlayan epilepsinin kronikleşmesi ve yaşlılıkta yeni 
başlayan epilepsi ile birlikte yaşlılarda aktif epilepsi prevalansı %1,5’e kadar çık-
maktadır (4).

Nöbetleri tanımlanabilmiş yakın zamanda gelişmiş bir nedene bağlı gelişen, 
neden ortadan kalkınca tekrarlama olasılığının düşük olduğu akut semptoma-
tik nöbetler ve tanımlanabilir yakın neden olmadan meydana gelen provoke 
edilmemiş nöbetler şeklinde sınıflandıracak olursak epilepsi; tekrarlayan pro-
voke edilmemiş nöbetler olarak tanımlanabilir (5).

Yaşlılıkta Akut Semptomatik Nöbetler ve Nedenleri
Akut İnme
Yaşlı erişkinlerde akut inme, akut semptomatik nöbetlerin en yaygın nedenidir. 
Vakaların %50’sini oluşturur (6). Akut inme sonrası vakaların %5 ila %10’unda 
nöbetler meydana gelir (7). Tüm inme alt tipleri nöbetle ilişkilendirilmiştir (8). 

İnmenin hemorajik olması, boyutunun büyük olması, birden fazla lobu 
tutması, korteksi tutması ve hiperglisemi varlığında akut inme sonrası nöbet 
gelişme riski artar (9-11). İskemik inmeyi takiben 48 saat içinde, subaraknoid 
kanamada genellikle saatler içinde nöbetler ortaya çıkar (6,7, 12).
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Akut Kafa İçi Lezyonlar
Nöbetler ayrıca subdural hematom, hipoksik-iskemik beyin hasarı, hipertansif 
ensefalopati, akut kafa travması ve aktif kafa içi enfeksiyon ile ilişkili olarak da 
görülebilir (3,6). 

Metabolik Bozukluklar
Metabolik bozukluklar her yaşta nöbetleri tetikleyebilmekle birlikte komorbid 
durumlar, polifarmasi ve komplikasyonların fazla olması nedeniyle yaşlı ye-
tişkinler daha fazla risk altındadır. Hipoglisemi, hiperglisemi, hiponatremi ve 
üremik ve hepatik ensefalopati akut semptomatik nöbetlere neden olabilir (6).

Madde ve Alkol Kullanımı
Madde kullanımı veya yoksunluğu, aşırı alkol kullanımı akut semptomatik nö-
betlere neden olabilir. Nöbetler alkol, benzodiazepinler ve barbitüratların kesil-
mesi ile de ortaya çıkabilir (3,6).

Yaşlılıkta Yeni Başlayan Epilepsi 
Yaşlanan nüfusla birlikte, toplumda yeni başlayan epilepsi teşhisi konan 60 yaş 
ve üstü kişilerin sayısı önemli ölçüde artmaktadır (13). Yeni başlayan epilepsi-
nin yaklaşık yarısı 65 yaşın üstündeki bireylerde görülür. Nüfusa dayalı çalışma-
larda, yaşlılarda yeni başlayan epilepsinin insidansı 1000 kişi-yılda 1-3 arasında 
değişmektedir (6). İnsidans 50 yaşından sonra istikrarlı bir şekilde artar ve en 
yüksek insidans 75 yaşından büyük kişilerde görülür (14). 80 yaşından büyük 
kişilerde epilepsi gelişme olasılığı, çocuklara göre 3 kat daha fazla olduğu bildi-
rilmektedir (13). Yüksek insidansa rağmen, yaşlı insanlarda epilepsi genellikle 
yeterince tanınmaz. Bu popülasyondaki nöbetleri tanımak, durumun paroksis-
mal olması ve çoğu hastada nöbetlerin klinik görünümünün genç erişkinlerden 
farklılığı nedeniyle zordur (4,6).

Yaşlılıkta Yeni Başlayan Epilepsinin Nedenleri 
Geç başlangıçlı epilepsili hastalarda yaygın nedenler arasında serebrovasküler 
hastalık, kognitif bozuklukla ilişkili primer nörodejeneratif bozukluklar (özel-
likle Alzheimer Hastalığı), intraserebral tümörler ve kafa travmalarını sayabili-
riz (3,6,14,15). Yeni başlayan genetik jeneralize epilepsi yaşlı insanlarda nadir-
dir. Ancak bazı durumlar örneğin kronik uyku yoksunluğu yaşam boyu mevcut 
epilepsi eğilimini ortaya çıkarabilir. Yaşam süresinin artışı ile birlikte uzun sü-
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redir remisyonda olabilecek genetik jeneralize epilepsi, öyküsü olan bireylerde 
yaşlılıkta nüks edebilir (3).

İnme
Geç nöbetler inmeden aylar ile yıllar sonra ortaya çıkar ve muhtemelen epilep-
tik odak gelişimine yol açan yapısal beyin anormalliklerinden kaynaklanır (14). 
Provoke edilmemiş nöbet riski inmeden sonraki ilk yılda en yüksektir, ancak 
en az yedi yıl boyunca önemli ölçüde yüksek kalır (16). Bu vakaların çoğunda 
epilepsi gelişir. İnme yaşlı insanlarda epilepsi gelişimi için en önemli risk fak-
törüdür. İnmeden sonraki ilk yılda epilepsi riski 20 kat artar. İnme sonrası epi-
lepsi riskini inmenin hemorajik karakterde olması, korteksi tutması, boyutunun 
büyük olması, multiple olması artırır (11,14). Akut semptomatik nöbetler ve 
tekrarlayan felçler de inme sonrası epilepsi gelişimi için risk faktörleridir (17). 

Demans 
Alzheimer hastalığı ve diğer demanslar provoke olmayan nöbet riskini 6-10 kat 
artırır. Daha uzun süreli demansı olan hastalarda nöbet veya epilepsi gelişme 
riski daha yüksektir (4,18). Son çalışmalarda Alzheimer hastalığı ve geç başlan-
gıçlı epilepsinin vasküler değişiklikler, tau patolojisi veya her ikisinin aracılık 
ettiği ortak patolojik bağlantılara sahip olabileceği yönünde yorumlar yapıl-
maktadır (3). 

Kafa Travması 
Daha çok düşmelere veya başka sebeplere bağlı olarak gelişen yaşlılarda gençlere 
göre daha kötü prognoza sahip olan kafa travması yaşlılarda nöbetlerin önemli 
nedeni olup bu yaş grubundaki epilepsilerin %20’sini oluşturur. Görünüşte hafif 
travmatik beyin hasarı sıklıkla antikoagülan veya antiplatelet tedavisi alan yaşlı 
bireylerde kanama riski nedeni ile şiddetli hale gelebilir. Subdural hematomlu 
beyin kontüzyonu, kafatası kırığı, 1 günden fazla bilinç kaybı veya amnezi ve 65 
yaş ve üstü olmak epilepsi gelişimi için risk faktörleri olarak tanımlanmıştır (4, 
14).

Tümörler 
Nöbetlerin %10-30 nedeni tümör kaynaklıdır. Daha çok gliomalar, menenji-
yomlar ve beyin metastazları ile ilişkilidir. Nöbetler daha çok metastaslardan 
ziyade primer düşük gredli tümörlerde görülür (14,19). 
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Psikiatrik Durumlar 
Önceden var olan madde kötüye kullanımı, psikoz, bipolar bozukluk, şizofre-
ni ve depresyon gibi psikiyatrik bozuklukların, yaşlı erişkinlerde yeni başlayan 
epilepsi ile bağımsız olarak ilişkili olduğu bildirilmiştir. Riski en fazla artıran 
madde kötüye kullanımıdır (20).

Nöbet Semiyolojisi
Yaşlı hastalarda nöbetleri tanımak zordur. Nöbetlerin klinik prezentasyonu sık-
lıkla genç erişkinlerden farklılık gösterir. Yaşlı hastalar spesifik bir aura tarif 
etmezler (6). Bu yaş grubundaki nöbetlerin çoğu fokal kaynaklıdır ve genellikle 
tipik bir sunuma uymaz. Daha genç insanlarda, temporal lob nöbetleri baskın-
ken yaşlı insanlarda nöbetlerin çoğu ekstratemporal başlangıçlıdır. Semiyolojide 
çeşitlilik gösterir ve konvülsiyonlar nispeten nadirdir (3). Yeni başlangıçlı epi-
lepsisi olan yaklaşık 593 yaşlı yetişkinin dahil edildiği randomize bir çalışmada, 
hastaların %43,2’sini etkileyen en yaygın nöbet tipinin farkındalığın bozulduğu 
fokal nöbet olduğu görülmüştür (21). Kısa süreli baş dönmesi, hareketsiz bakma 
ve ardından kısa süreli konfüzyon veya bilinç bozukluğu şeklinde olup klasik 
iktal otomatizmalar görülmez. Yaşlılarda çocuklukta başlayan epilepsiler dışın-
da jeneralize nöbetler nadirdir (22). Atipik bir nöbet sunumu ve alışılmadık bir 
epizodik olayın iktal olabileceğine dair farkındalık eksikliği tanıyı geciktirebilir 
(3). Postüral kontrol kaybı ile ilişkili olmayan tepkisizlik, konfüzyon, davranış 
değişikliği, sık düşmeler, bilinç kaybı veya bozukluğu, uykudan uyanma ile kon-
füzyon veya oryantasyon bozukluğu, bir uzuvda veya uzuvlarda veya yüzde bi-
linç kaybı olmaksızın seğirmeler, istemsiz hareketler veya duyusal rahatsızlık, 
rahatsız edici uyku bozukluğunun tekrarlayan epizotları durumlarında nöbet-
lerden şüphelenilmelidir (6,14). Yaşlı hastaların nöbetlerini auraların olmaması, 
motor özelliklerin olmaması ve demans benzeri komorbitelerin varlığı ve delir-
yumla karıştırılabilmesi nedeni ile tanımak zordur (6).

Nöbet sonrası postiktal dönemde konfüzyonel durum mevcuttur ve todd 
paralizi olarak adlandırılan fokal nörolojik bozukluklar olabilir. Yaşlı hastalar 
özellikle diffüz serebral disfonksiyonun varlığında, genç erişkinlere kıyasla sa-
atler, günler ve hatta haftalar süren daha uzun süreli postiktal konfüzyona sahip 
olabilirler (6,22,23).

Tanı 
Nöbet veya epilepsi şüphesi olan yaşlı hastalarda değerlendirme ayrıntılı bir 
anamnezi, epileptiform aktiviteyi belirlemek için seçilmiş hastalarda elektroen-
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sefalografiyi (EEG), yapısal bir beyin lezyonunu saptamak için nörogörüntüle-
me ve laboratuvar testlerini içermelidir. 

Anamnez
Yaşlı hastalar sıklıkla komorbid kognitif bozukluğa sahip olabilirler ve doğru öykü 
vermekte zorlanabilirler (14). Ayrıca nöbetlerinin farkında olmayabilirler. Bu ne-
denle görgü tanıklarının görüşlerinin dinlenilmesi önemlidir. Bilişsel bozulma 
endişesi varsa nöropsikoljik testlerle hastalar değerlendirilmelidir. Nöbet öncesi, 
anı ve sonrasında hastanın davranışları ayrıntılı olarak sorgulanmalıdır. Madde 
kullanımı, yoksunluğu, alkol kötüye kullanımı, yoksunluğu, iyatrojenik nöbetler-
le ilişkilendirilen tüm ilaçlar, bitkisel tedaviler, kafa travması, inme, demans, kafa 
içi tümörler, enfeksiyonlar ve ilave komorbit hastalıklar sorgulanmalıdır (6).

Laboratuvar 
Akut nöbet geçiren hastalarda tam kan sayımı, elektrolit, kan üre nitrojeni, kre-
atinin, glukoz, kalsiyum, magnezyum ve karaciğer fonksiyon testleri için kan 
analizi, merkezi sinir sistemi enfeksiyonundan şüphelenildiğinde lomber ponk-
siyon yapılmalıdır (3,24). Nöbet bozukluğu olmayan hastalarda günde birkaç 
defa ani, sık nöbetlerin çıkması halinde özellikle önemli bilişsel ve psikolojik 
komorbidite varlığında serum ve beyin omurilik sıvısında otoantikorlar ve pa-
raneoplastik antikorlar taranmalıdır (3). 

EEG 
Nedeni bilinmeyen geçici veya uzamış konfüzyonel durumda özellikle yoğun 
bakımda yatan yaşlı hastalarda non-konvulsif status epileptikusu (NKSE) dış-
lamak için EEG çok yararlı bir araçtır (25). Ayaktan hastalarda klinik şüphe 
yüksek ise EEG nöbet ve epilepsi tanısını desteklemek için yararlı olabilir. Nor-
mal olması durumunda test tekrarlanabilir (24). Daha sık nöbetler ve olaydan 
sonraki 24 saat içinde EEG kaydı, anormal interiktal EEG olasılığını artırır (26). 
Bazen EEG ile eş zamanlı yapılan elektrokardiografi (EKG) kardiyak durumları 
saptamada ister rutin ister video EEG monitorizasyon çekimi sırasında olsun 
tanıya yardımcı olabilir. Tanısı konulamamış, sık atak geçiren hastalarda uzun 
süreli video-EEG monitorizasyon önemli bir katkı sağlar (24). 

Atakların video görüntülerinin incelemesi tanı için çok değerlidir. Hasta ya-
kınları atakları kaydetmeye çalışmalıdır. İmkânların kısıtlı olduğu durumlarda 
atak anını akıllı telefonlar yardımı ile videoya çekmeleri hasta yakınlarından 
istenebilir.
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Nörogörüntüleme
Etyolojide yer alabilecek iskemik, hemorajik, tümoral, vasküler, enfeksiyoz/oto-
immün ensefalit gibi lezyonların tanınması için kranial manyetik rezonans ve/
veya bilgisayarlı tomografi mutlaka yapılması gereken tanı aracıdır (2,3,24).

Ayırıcı Tanı 
Ayırıcı tanıda en çok bilinç bozukluğu veya zihinsel durum değişikliklerine 
neden olan durumlar düşünülmelidir. Yaşlılarda paroksismal konfüzyon veya 
davranışsal tutukluk epizotlarının olması her zaman nöbet şüphesini uyandır-
malıdır. Konfüzyon, farkındalıkta dalgalanmalar ve davranış değişiklikleri du-
rumlarında NKSE akla gelmelidir (3,27). Bilinç bozukluğu epizotlarından sonra 
devam eden baş ağrısı veya oryantasyon bozukluğu nöbeti düşündürmelidir (3). 
Postiktal oryantasyon bozukluğu, hiperaktivite, idrar kaçırma bir haftaya kadar, 
bazen daha uzun süre devam ederek tanısal zorluğa neden olabilir (3,28). Epi-
lepsi parsiyelis kontinua istemsiz bir hareket bozukluğu ile karıştırılabilir (29). 

Karotis sinüs aşırı duyarlılığı, işeme senkopu, kardiyak aritmiler veya ortos-
tatik hipotansiyon gibi senkopa zemin hazırlayan durumlar özellikle komorbi-
diteleri olan, birden fazla sayıda ilaç kullanan yaşlılarda sık görülür. Kardiyak 
aritmiler nöbetlerle ortaya çıkabileceği gibi, nöbetler otonomik bozukluk ve 
kardiyak aritmilerle de ortaya çıkabilir (3). Bilinç kaybı ve tekrarlayan düşme-
lerde senkoptan şüphelenilmelidir. Senkop sırasında inkontinans olabilir. Ayrı-
ca otonom belirtilerin yanı sıra myoklonik jerklerde senkopa eşlik edebilir. Sen-
koptan şüphelenildiğinde EKG, kalp ritmini ve tansiyonu değerlendirmek için 
24 saatlik holter monitorizasyonu, ekokardiografi (EKO) ve kardiyoloji konsül-
tasyonu istenmelidir. Gerekli durumlarda ortostatik kan basıncı ölçümleri ve 
“tilt table” testinden yararlanılabilinir (2,3,6).

Todd’s parezi günlerce devam edebilir ve sıklıkla yeni bir inme olarak yanlış 
yorumlanabilir (28). Şiddetli karotis stenozunda bazen kol ve bacaklarda nö-
bet ile karışan fokal jerkler meydana gelebilir (30). Ayrıca paroksismal duyu-
sal epilepsi ve tekrarlayan fokal nöbetler tekrarlayan geçici iskemik atak (GİA) 
olarak tanı alabilir (28,31). Atak sırasında fokal nörolojik defisit veya negatif 
semptomların olması, daha uzun sürmesi ve bilinç kaybının nadiren görülmesi 
durumlarında ön planda GİA düşünülmelidir. Şüphe halinde nörogörüntüle-
meye ilave karotis/vertebral doppler, EKG, EKO ile hastalar değerlendirilme-
lidir (2,6,31).
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Deliryum ve akut toksik-metabolik ensefalopati bilinç veya farkındalıkta 
bozulmanın olduğu fokal nöbetlerle ve NKSE ile karışabilen durumlardır. Bu 
durumda EEG ve video-EEG monitorizasyon yol gösterici olabilir (6,32). 

Geçici global amnezi (TGA) yaşlı bireylerde görülebilir. Bilincin korunduğu 
geçici bellek kusuru ile prezente olan durumlarda TGA düşünülmelidir. Ataklar 
sırasında fokal nörolojik semptom veya bulgunun olmaması, bilincin korunma-
sı ve atakların çoğunun nöbetlerden çok daha uzun sürmesi TGA’yı nöbetlerden 
ayıran özelliklerdir (33).

Uyku bozuklukları, özellikle REM uyku davranış bozuklukları nöbetlerle ka-
rışabilen ayırıcı tanıda yer alması gereken diğer durumlardır. Gerekli hallerde 
polisomnografi yapılmalıdır (6).

Tedavi
Yaşlılarda tedavinin yararları ve riskleri üzerinde tartışıldıktan sonra tedavi 
kararı verilmelidir. Tedavi kararından önce nöbetten emin olunmalı, hastanın 
nöbetinin tekrarlama riski belirlenmeli, nöbetin şiddeti ve tekrarlaması duru-
munda yaratacağı olumsuzluklar gözden geçirilmelidir. Nöbet önleyici ilaca 
(NÖİ) bağlı aşırı uyuklama hali, kötüleşen biliş, kötüleşen ruh hali/davranış 
değişiklikleri ve artan düşme riski gibi istenmeyen durumlar göz önünde bu-
lundurulmalıdır.

Metabolik bozukluklar, ilaçlar veya ilaçların kesilmesi nedeniyle provoke 
nöbetleri olan hastalarda NÖİ tedavisi gerekmez. İnme, kafa travması, beyin 
amaliyatı gibi akut kafa içi hadiseler nedeni ile nöbetleri olan hastalarda birkaç 
haftadan birkaç aya kadar sınırlı bir süre NÖİ başlanabilir (5).

İlk provoke edilmemiş nöbetten sonra başlama kararı genç hastalardaki gi-
bidir. Epilepsinin semptomatik nedeni yoksa ve nörogörüntülemede ve EEG’de 
herhangi bir bulgu saptanamıyorsa NÖİ başlanılmamalıdır (5).

Nörogörüntülemede tümör, önceden geçirilmiş inme, eski kafa travma-
sı veya geçirilmiş enfeksiyon kaynaklı skar dokusu bulunan ilk provoke edil-
memiş nöbeti olan hastalarda nöbetin tekrarlama riski artar (Epilepsiye Karşı 
Uluslararası Lig (ILEA) tek bir provoke edilmemiş nöbeti olan ve on yıl içinde 
tahmini nüksetme riski ≥ % 60 olan hastaları, >24 saat arayla meydana gelen iki 
provoke edilmemiş nöbeti olanlara benzer şekilde epilepsi olarak kabul eder) ve 
risk genç yaştaki hastalar ile aynıdır (34,35). İlk provoke edilmiş nöbette NÖİ 
başlanması EEG’de epileptiform deşarjların varlığında ve/veya inme, kafa trav-
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ması, beyin tümörü gibi potansiyel semptomatik nedeni düşündürecek anormal 
nörogörüntüleme bulgusu, nörolojik bulgu ve öykü varlığında önerilmektedir 
(5).

Nöbet Önleyici İlaç Tedavisi
Yaşlı hastaların ilaç yan etkilerine karşı daha hassas ve komorbid durumlarının 
daha fazla olması, tıbbi tedavi kararlarını da daha karmaşık hale getirmektedir.

NÖİ seçiminde; nöbet tipi, kullandığı ilaçlara bağlı gelişebilecek olan ilaç-i-
laç etkileşim potansiyeli, komorbid tıbbi durumları dikkate alınmalıdır.

NÖİ’lara etkinlik ve tolarabilite açısından baktığımızda yapılan sistematik 
inceleme ve meta-analizde, 60 yaş ve üstü hastalarda lamotrijine göre karbama-
zepinde yan etkiler nedeniyle tedaviyi bırakma olasılığının daha yüksek olduğu 
gösterilmiştir. Yine aynı çalışmada lamotrijine göre nöbetsizlik oranı levetirase-
tamda daha fazla olduğu bildirilmiştir (36). 

1425 hastayla yapılan beş randomize kontrollü çalışmanın meta-analizinde 
NÖİ monoterapisi alan epilepsili yaşlı hastalarda (karbamazepin, gabapentin, 
lakozamid, lamotrijin, levetirasetam, fenitoin ve valproik asit ile) ilaçların et-
kililiği açısından fark görülmezken lakozamid, lamotrijin ve levetirasetamda 
nöbetsizlik oranı en yüksek bulunmuştur. Karbamazepin ise levetirasetam ve 
lamotrijine göre zayıf tolerabilite göstererek yüksek kesilme oranlarına sahip 
olmuştur (37). 

Farkındalığın bozulduğu fokal nöbetler yaşlılarda en sık yeni başlayan nöbet 
tipidir. Lamotrijin ve levetirasetam fokal nöbetler için tercih edilebilir. Acil du-
rumlarda hızlı titrasyon gerekiyorsa levetirasetam öncelikle tercih edilmelidir 
(5,22,38).

Nörodejeneratif hastalığı olanlarda nadiren miyoklonik nöbetler görülebilir 
(39). Levetirasetam ve valproat bu hastalarda etkilidir (40). Ancak levetirasetam 
agresif davranış ve sinirliliği artırması nedeni ile ilerlemiş demanslı, davranış 
sorunları olan kişilerde dikkatli kullanılmalıdır (3).

Yaşlı hastalarda jeneralize başlangıçlı nöbet görülme olasığı düşüktür. Sık-
lıkla fokalden jeneralize tonik-kloniğe dönüş şeklindedir ve fokal nöbetler gibi 
tedavi edilmelidir (22). 

Yaşa bağlı fizyolojik değişiklikler, NÖİ’ların farmakodinamiğini ve farma-
kokinetiğini değiştirir. İlaç absorpsiyonu, yaşlanmaya bağlı gastrointestinal de-
ğişiklikten etkilenir. Karaciğer ve böbrek fonksiyonlarının azalması NÖİ’ların 
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proteine bağlanma oranını, dağılımını, eliminasyonunu ve klirensini değiştirir 
(22).

Yaşlı hastaların ilaç yan etkilerine karşı hassas olması ve komorbid durum-
larının fazlalığı nedeni ile NÖİ seçiminde dikkat edilmesi gereken bazı hususlar 
şu şekilde sıralanabilir;

İlaç-ilaç etkileşimleri nedeni ile polifarmasisi olan yaşlı hastalarda karbama-
zepin ve fenitoininden kaçınılmalıdır (3,5).

Kardiak aritmisi olan hastalarda karbamazepin, lakozamid, okskarbazepin 
fenitoin kardiak iletime olan etkileri nedeni ile tercih edilmemelidir (41). La-
kozamid PR aralığında uzama yapması nedeni ile ilaca başlamadan önce EKG 
değerlendirilmelidir (3). 

Enzim indüksiyonu yapan NÖİ’lar (fenitoin, karbamazepin,fenobarbital) 
aterojenik belirteçleri artırarak ve D vitamini seviyelerini ve kalsiyum alımını 
azaltarak dislipidemi, ateroskleroz ve osteoporoz riskine yol açarlar.(41). Bu açı-
dan dikkatli olunmalıdır.

Diüretik ve seçici serotonin geri alım inhibitörü kullanan yaşlı hastalarda 
karbamazepin, okskarbazepin ve eslikarbazepin hiponatremi yan etkisine ne-
den olabileceğinden dikkatli kullanılmalıdır (2).

Metforminin, topiramat ve zonisamid ile birlikte kullanıldığında metabolik 
asidoz riskine dikkat edilmelidir (5).

Kronik böbrek hastalığı olan hastalarda levetirasetam için doz ayarlaması 
gerekmektedir (5).

Antikoagülan kullanan hastalarda enzim inhibisyonu yapan ve trombosit 
fonksiyonları etkileyen valproattan ve enzim indüksiyonu yapan NÖİ’lardan 
kaçınılması önerilir (2).

Fenobarbital, topiramat, zonisamid ile kognisyonda bozulma olabiliceği için 
(41) demanslı hastalarda tercih edilmemelidir.

Yaşlı hastalarda NÖİ’lara düşük dozlarda başlanılmalı ve kademeli olarak 
doz artırımına gidilmelidir. Genç hastalara kıyasla yaşlı hastalar terapötik sevi-
yelerin çok altında dozlara ihtiyaç duymaktadırlar. Genç hastalarda kullanılan 
standart terapötik dozlarda toksisite yaşayabilirler (5). Çalışmalarda geç baş-
langıçlı epilepsisi olan yaşlı hastaların, genç hastalardan veya erken başlangıçlı 
epilepsisi olan yaşlı hastalardan daha düşük dozda NÖİ’lara ihtiyaç duyduğu ve 
daha iyi nöbet kontrolünü sağladığı bildirilmektedir (42). 
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Cerrahi Tedavi 
Rezektif epilepsi cerrahisi, lokalizasyonla ilişkili, fokal başlangıçlı ilaca dirençli 
hastalarda tercih edilen tedavi yöntemidir. Çalışmalarda yaşlı hastalarda genç 
hastalara kıyasla cerrahi komplikasyon riski yüksek bulunmuş olmasına rağmen 
epilepsili yaşlı hastalarda cerrahi tedavinin kontrendike olarak kabul edilmemesi 
gerektiği vurgulanmıştır. Yaşlı hastalarda epilepsi cerrahisinin etkinliğine ilişkin 
veriler yetersiz olmakla birlikte, çalışmalar cerrahinin yaşlı ve genç erişkinlerde 
benzer şekilde etkili olduğunu göstermektedir. Literatür epilepsi cerrahisinin 
seçilmiş yaşlı hastalarda değerli bir yaklaşım olduğunu ileri sürmektedir (43).

SONUÇ

Yaşlı insanlarda epilepsi yaygındır ve etiyolojiden tanıya, tanıdan tedaviye bir-
çok açıdan genç erişkinlerden farklıdır. Yaşlılardaki bu önemli farklılıkların ta-
nınması, anlaşılması özel değerlendirme ve çaba gerektirerek klinik uygulama-
larımızı geliştirecektir. 
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