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YASLILIKTA EPILEPSi VE NOBETLER

Ulkiithan DUZGUN?

GIRIS

Epilepsi diinya ¢apinda her yastan yaklasik 50 milyon insani etkileyerek en yay-
gin norolojik hastaliklar arasinda yer almigstir (1). 1 yasin altinda ve 50 yasin
tistiinde daha sik gortilmektedir (2).Yash eriskinlerde (>65 yas) ise en sik néro-
lojik bozukluklar arasinda inme ve demanstan sonra tiglincii sirada yer alir (3).
Cocuklukta veya orta yasta baslayan epilepsinin kroniklesmesi ve yaslilikta yeni
baslayan epilepsi ile birlikte yashlarda aktif epilepsi prevalansi %1,5% kadar ¢ik-
maktadir (4).

Nobetleri tanimlanabilmis yakin zamanda gelismis bir nedene bagli gelisen,
neden ortadan kalkinca tekrarlama olasiliginin diisiik oldugu akut semptoma-
tik nobetler ve tanimlanabilir yakin neden olmadan meydana gelen provoke
edilmemis nobetler seklinde siniflandiracak olursak epilepsi; tekrarlayan pro-
voke edilmemis nobetler olarak tanimlanabilir (5).

Yaslhlikta Akut Semptomatik Nobetler ve Nedenleri
Akut iInme

Yasl eriskinlerde akut inme, akut semptomatik nébetlerin en yaygin nedenidir.
Vakalarin %50sini olusturur (6). Akut inme sonrasi vakalarin %5 ila %10’unda
nobetler meydana gelir (7). Tum inme alt tipleri nobetle iligkilendirilmistir (8).

Inmenin hemorajik olmasi, boyutunun biiyiik olmasi, birden fazla lobu
tutmasi, korteksi tutmasi ve hiperglisemi varliginda akut inme sonrasi nébet
gelisme riski artar (9-11). Iskemik inmeyi takiben 48 saat iginde, subaraknoid
kanamada genellikle saatler i¢cinde nobetler ortaya ¢ikar (6,7, 12).
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Akut Kafa Ici Lezyonlar

Nobetler ayrica subdural hematom, hipoksik-iskemik beyin hasari, hipertansif
ensefalopati, akut kafa travmasi ve aktif kafa i¢i enfeksiyon ile iliskili olarak da
goriilebilir (3,6).

Metabolik Bozukluklar

Metabolik bozukluklar her yasta nobetleri tetikleyebilmekle birlikte komorbid
durumlar, polifarmasi ve komplikasyonlarin fazla olmasi nedeniyle yash ye-
tiskinler daha fazla risk altindadir. Hipoglisemi, hiperglisemi, hiponatremi ve
tiremik ve hepatik ensefalopati akut semptomatik nobetlere neden olabilir (6).

Madde ve Alkol Kullanimi

Madde kullanimi veya yoksunlugu, asir1 alkol kullanimi akut semptomatik no-
betlere neden olabilir. Nobetler alkol, benzodiazepinler ve barbitiiratlarin kesil-
mesi ile de ortaya ¢ikabilir (3,6).

Yashlikta Yeni Baslayan Epilepsi

Yaslanan niifusla birlikte, toplumda yeni baslayan epilepsi teshisi konan 60 yas
ve ustii kisilerin sayis1 onemli 6l¢lide artmaktadir (13). Yeni baslayan epilepsi-
nin yaklagik yaris1 65 yasin iistiindeki bireylerde goriiliir. Niifusa dayal ¢alisma-
larda, yaglilarda yeni baslayan epilepsinin insidanst 1000 kisi-yilda 1-3 arasinda
degismektedir (6). Insidans 50 yasindan sonra istikrarli bir gekilde artar ve en
yiiksek insidans 75 yasindan biiyiik kisilerde goriiliir (14). 80 yasindan biiyiik
kisilerde epilepsi gelisme olasilig1, cocuklara gore 3 kat daha fazla oldugu bildi-
rilmektedir (13). Yiiksek insidansa ragmen, yash insanlarda epilepsi genellikle
yeterince taninmaz. Bu popiilasyondaki nébetleri tanimak, durumun paroksis-
mal olmasi ve cogu hastada nobetlerin klinik gortintimiiniin geng eriskinlerden
farklilig1 nedeniyle zordur (4,6).

Yaslhlikta Yeni Baslayan Epilepsinin Nedenleri

Geg baslangich epilepsili hastalarda yaygin nedenler arasinda serebrovaskiiler
hastalik, kognitif bozuklukla iligkili primer nérodejeneratif bozukluklar (6zel-
likle Alzheimer Hastalig1), intraserebral tiimoérler ve kafa travmalarini sayabili-
riz (3,6,14,15). Yeni baslayan genetik jeneralize epilepsi yash insanlarda nadir-
dir. Ancak bazi durumlar 6rnegin kronik uyku yoksunlugu yasam boyu mevcut
epilepsi egilimini ortaya ¢ikarabilir. Yasam siiresinin artisi ile birlikte uzun sii-
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redir remisyonda olabilecek genetik jeneralize epilepsi, Oykiisii olan bireylerde
yaslilikta niiks edebilir (3).

Inme

Geg nobetler inmeden aylar ile yillar sonra ortaya ¢ikar ve muhtemelen epilep-
tik odak gelisimine yol agan yapisal beyin anormalliklerinden kaynaklanir (14).
Provoke edilmemis nobet riski inmeden sonraki ilk yilda en yiiksektir, ancak
en az yedi yil boyunca 6nemli 6lgiide yiiksek kalir (16). Bu vakalarin ¢ogunda
epilepsi gelisir. Inme yash insanlarda epilepsi gelisimi icin en onemli risk fak-
toriidiir. Inmeden sonraki ilk yilda epilepsi riski 20 kat artar. Inme sonrasi epi-
lepsi riskini inmenin hemorajik karakterde olmasi, korteksi tutmasi, boyutunun
biiyiik olmasi, multiple olmasi artirir (11,14). Akut semptomatik nobetler ve
tekrarlayan felcler de inme sonrast epilepsi gelisimi i¢in risk faktorleridir (17).

Demans

Alzheimer hastalig1 ve diger demanslar provoke olmayan nébet riskini 6-10 kat
artirir. Daha uzun siireli demans: olan hastalarda nobet veya epilepsi gelisme
riski daha yiiksektir (4,18). Son ¢aligmalarda Alzheimer hastalig1 ve ge¢ baslan-
gicli epilepsinin vaskiiler degisiklikler, tau patolojisi veya her ikisinin aracilik
ettigi ortak patolojik baglantilara sahip olabilecegi yoniinde yorumlar yapil-
maktadir (3).

Kafa Travmasi

Daha ¢ok diismelere veya baska sebeplere bagli olarak gelisen yaslilarda genglere
gore daha kotii prognoza sahip olan kafa travmasi yashilarda nobetlerin 6nemli
nedeni olup bu yas grubundaki epilepsilerin %20’sini olusturur. Goriiniiste hafif
travmatik beyin hasari siklikla antikoagiilan veya antiplatelet tedavisi alan yasl
bireylerde kanama riski nedeni ile siddetli hale gelebilir. Subdural hematomlu
beyin kontiizyonu, kafatasi kirigi, 1 giinden fazla biling kayb1 veya amnezi ve 65
yas ve uistii olmak epilepsi gelisimi i¢in risk faktorleri olarak tanimlanmigtir (4,
14).

Tiimorler

Nobetlerin %10-30 nedeni tiimor kaynaklidir. Daha ¢ok gliomalar, menenyji-
yomlar ve beyin metastazlari ile iligkilidir. Nobetler daha ¢ok metastaslardan
ziyade primer diisiik gredli timorlerde goriiliir (14,19).
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Psikiatrik Durumlar

Onceden var olan madde kétitye kullanimi, psikoz, bipolar bozukluk, sizofre-
ni ve depresyon gibi psikiyatrik bozukluklarin, yash eriskinlerde yeni baglayan
epilepsi ile bagimsiz olarak iliskili oldugu bildirilmistir. Riski en fazla artiran
madde kotiiye kullanimidir (20).

Nobet Semiyolojisi

Yasli hastalarda nobetleri tanimak zordur. Nébetlerin klinik prezentasyonu sik-
likla geng eriskinlerden farklilik gosterir. Yagl hastalar spesifik bir aura tarif
etmezler (6). Bu yas grubundaki nobetlerin ¢ogu fokal kaynaklidir ve genellikle
tipik bir sunuma uymaz. Daha geng insanlarda, temporal lob nébetleri baskin-
ken yasli insanlarda nobetlerin ¢ogu ekstratemporal baglangi¢lidir. Semiyolojide
cesitlilik gosterir ve konviilsiyonlar nispeten nadirdir (3). Yeni baslangich epi-
lepsisi olan yaklasik 593 yash yetiskinin dahil edildigi randomize bir ¢calismada,
hastalarin %43,2’sini etkileyen en yaygin nobet tipinin farkindaligin bozuldugu
fokal nobet oldugu goriilmiistiir (21). Kisa siireli bas donmesi, hareketsiz bakma
ve ardindan kisa siireli konfiizyon veya biling bozuklugu seklinde olup klasik
iktal otomatizmalar goriilmez. Yaslilarda ¢ocuklukta baslayan epilepsiler disin-
da jeneralize nobetler nadirdir (22). Atipik bir nobet sunumu ve alisilmadik bir
epizodik olayin iktal olabilecegine dair farkindalik eksikligi tany geciktirebilir
(3). Postiiral kontrol kayb ile iligkili olmayan tepkisizlik, konfiizyon, davranis
degisikligi, sik diismeler, biling kayb1 veya bozuklugu, uykudan uyanma ile kon-
fiizyon veya oryantasyon bozuklugu, bir uzuvda veya uzuvlarda veya yiizde bi-
ling kayb1 olmaksizin segirmeler, istemsiz hareketler veya duyusal rahatsizlik,
rahatsiz edici uyku bozuklugunun tekrarlayan epizotlar1 durumlarinda nobet-
lerden stiphelenilmelidir (6,14). Yasli hastalarin nobetlerini auralarin olmamasi,
motor 6zelliklerin olmamasi ve demans benzeri komorbitelerin varligi ve delir-
yumla karistirilabilmesi nedeni ile tanimak zordur (6).

Nobet sonrasi postiktal donemde konfiizyonel durum mevcuttur ve todd
paralizi olarak adlandirilan fokal norolojik bozukluklar olabilir. Yasli hastalar
ozellikle diffiiz serebral disfonksiyonun varliginda, geng erigkinlere kiyasla sa-
atler, giinler ve hatta haftalar siiren daha uzun siireli postiktal konfiizyona sahip
olabilirler (6,22,23).

Tanm

Nobet veya epilepsi siiphesi olan yasli hastalarda degerlendirme ayrintili bir
anamnezi, epileptiform aktiviteyi belirlemek i¢in se¢ilmis hastalarda elektroen-
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sefalografiyi (EEG), yapisal bir beyin lezyonunu saptamak i¢in norogoriintiile-
me ve laboratuvar testlerini icermelidir.

Anamnez

Yasl hastalar siklikla komorbid kognitif bozukluga sahip olabilirler ve dogru 6ykii
vermekte zorlanabilirler (14). Ayrica nébetlerinin farkinda olmayabilirler. Bu ne-
denle gorgii taniklarinin gorislerinin dinlenilmesi 6nemlidir. Biligsel bozulma
endisesi varsa noropsikoljik testlerle hastalar degerlendirilmelidir. Nobet 6ncesi,
an1 ve sonrasinda hastanin davraniglar: ayrintili olarak sorgulanmalidir. Madde
kullanimi, yoksunlugu, alkol kétiiye kullanimi, yoksunlugu, iyatrojenik nébetler-
le iliskilendirilen tiim ilaclar, bitkisel tedaviler, kafa travmasi, inme, demans, kafa
i¢i timorler, enfeksiyonlar ve ilave komorbit hastaliklar sorgulanmalidir (6).

Laboratuvar

Akut nobet gegiren hastalarda tam kan sayimyi, elektrolit, kan {ire nitrojeni, kre-
atinin, glukoz, kalsiyum, magnezyum ve karaciger fonksiyon testleri i¢in kan
analizi, merkezi sinir sistemi enfeksiyonundan siiphelenildiginde lomber ponk-
siyon yapilmalidir (3,24). Nobet bozuklugu olmayan hastalarda giinde birkag
defa ani, stk nobetlerin ¢ikmasi halinde 6zellikle 6nemli biligsel ve psikolojik
komorbidite varliginda serum ve beyin omurilik sivisinda otoantikorlar ve pa-
raneoplastik antikorlar taranmalidir (3).

EEG

Nedeni bilinmeyen gegici veya uzamis konfiizyonel durumda 6zellikle yogun
bakimda yatan yash hastalarda non-konvulsif status epileptikusu (NKSE) dis-
lamak i¢in EEG ¢ok yararl bir aragtir (25). Ayaktan hastalarda klinik siiphe
yiiksek ise EEG nobet ve epilepsi tanisini desteklemek i¢in yararl: olabilir. Nor-
mal olmasi durumunda test tekrarlanabilir (24). Daha sik nobetler ve olaydan
sonraki 24 saat i¢cinde EEG kaydi, anormal interiktal EEG olasiligini artirir (26).
Bazen EEG ile es zamanli yapilan elektrokardiografi (EKG) kardiyak durumlari
saptamada ister rutin ister video EEG monitorizasyon ¢ekimi sirasinda olsun
taniya yardimci olabilir. Tanis1 konulamamus, sik atak gegiren hastalarda uzun
stireli video-EEG monitorizasyon 6nemli bir katki saglar (24).

Ataklarin video goriintiilerinin incelemesi tani i¢in ¢ok degerlidir. Hasta ya-
kinlar1 ataklar1 kaydetmeye ¢aligmalidir. Iimkanlarin kisith oldugu durumlarda
atak anin1 akilli telefonlar yardimi ile videoya ¢ekmeleri hasta yakinlarindan
istenebilir.
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Nérogériintiileme

Etyolojide yer alabilecek iskemik, hemorajik, tiimoral, vaskiiler, enfeksiyoz/oto-
immiin ensefalit gibi lezyonlarin taninmasi igin kranial manyetik rezonans ve/
veya bilgisayarli tomografi mutlaka yapilmasi gereken tani aracidir (2,3,24).

Ayiricit Tam

Ayiric1 tanida en ¢ok biling bozuklugu veya zihinsel durum degisikliklerine
neden olan durumlar diisiiniilmelidir. Yashlarda paroksismal konfiizyon veya
davranigsal tutukluk epizotlarinin olmasi her zaman nobet siiphesini uyandir-
malidir. Konfiizyon, farkindalikta dalgalanmalar ve davranis degisiklikleri du-
rumlarinda NKSE akla gelmelidir (3,27). Biling bozuklugu epizotlarindan sonra
devam eden bas agris1 veya oryantasyon bozuklugu nobeti diisiindiirmelidir (3).
Postiktal oryantasyon bozuklugu, hiperaktivite, idrar kagirma bir haftaya kadar,
bazen daha uzun siire devam ederek tanisal zorluga neden olabilir (3,28). Epi-
lepsi parsiyelis kontinua istemsiz bir hareket bozuklugu ile karistirilabilir (29).

Karotis siniis agir1 duyarliligi, iseme senkopu, kardiyak aritmiler veya ortos-
tatik hipotansiyon gibi senkopa zemin hazirlayan durumlar 6zellikle komorbi-
diteleri olan, birden fazla sayida ilag kullanan yaslilarda sik gorilir. Kardiyak
aritmiler nobetlerle ortaya cikabilecegi gibi, nobetler otonomik bozukluk ve
kardiyak aritmilerle de ortaya ¢ikabilir (3). Biling kayb1 ve tekrarlayan diisme-
lerde senkoptan stiphelenilmelidir. Senkop sirasinda inkontinans olabilir. Ayri-
ca otonom belirtilerin yan1 sira myoklonik jerklerde senkopa eslik edebilir. Sen-
koptan siiphelenildiginde EKG, kalp ritmini ve tansiyonu degerlendirmek i¢in
24 saatlik holter monitorizasyonu, ekokardiografi (EKO) ve kardiyoloji konsiil-
tasyonu istenmelidir. Gerekli durumlarda ortostatik kan basinci 6lgtimleri ve
“tilt table” testinden yararlanilabilinir (2,3,6).

Todd’s parezi glinlerce devam edebilir ve siklikla yeni bir inme olarak yanlis
yorumlanabilir (28). Siddetli karotis stenozunda bazen kol ve bacaklarda no-
bet ile karisan fokal jerkler meydana gelebilir (30). Ayrica paroksismal duyu-
sal epilepsi ve tekrarlayan fokal nébetler tekrarlayan gegici iskemik atak (GIA)
olarak tani alabilir (28,31). Atak sirasinda fokal norolojik defisit veya negatif
semptomlarin olmasi, daha uzun siirmesi ve biling kaybinin nadiren gériilmesi
durumlarinda 6n planda GIA diisiiniilmelidir. Siiphe halinde norogoriintiile-
meye ilave karotis/vertebral doppler, EKG, EKO ile hastalar degerlendirilme-
lidir (2,6,31).
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Deliryum ve akut toksik-metabolik ensefalopati biling veya farkindalikta
bozulmanin oldugu fokal nébetlerle ve NKSE ile karisabilen durumlardir. Bu
durumda EEG ve video-EEG monitorizasyon yol gosterici olabilir (6,32).

Gegici global amnezi (TGA) yash bireylerde goriilebilir. Bilincin korundugu
gegici bellek kusuru ile prezente olan durumlarda TGA diisiiniilmelidir. Ataklar
sirasinda fokal norolojik semptom veya bulgunun olmamasi, bilincin korunma-
s1ve ataklarin gogunun nobetlerden ¢ok daha uzun siirmesi TGAy1 nébetlerden
ayiran Ozelliklerdir (33).

Uyku bozukluklari, 6zellikle REM uyku davranis bozukluklari nobetlerle ka-
rigabilen ayirici tanida yer almasi gereken diger durumlardir. Gerekli hallerde
polisomnografi yapilmalidir (6).

Tedavi

Yaslilarda tedavinin yararlar1 ve riskleri iizerinde tartisildiktan sonra tedavi
karar1 verilmelidir. Tedavi kararindan 6nce nobetten emin olunmali, hastanin
nobetinin tekrarlama riski belirlenmeli, nobetin siddeti ve tekrarlamasi duru-
munda yaratacagl olumsuzluklar gézden gegirilmelidir. Nébet 6nleyici ilaca
(NOI) bagl agir1 uyuklama hali, kétiilesen bilis, kotiilesen ruh hali/davranig
degisiklikleri ve artan diisme riski gibi istenmeyen durumlar goz 6niinde bu-
lundurulmalidir.

Metabolik bozukluklar, ilaglar veya ilaglarin kesilmesi nedeniyle provoke
nobetleri olan hastalarda NOI tedavisi gerekmez. Inme, kafa travmasi, beyin
amaliyati gibi akut kafa i¢i hadiseler nedeni ile nobetleri olan hastalarda birkag
haftadan birkag aya kadar sinirli bir siire NOI baglanabilir (5).

[k provoke edilmemis nobetten sonra baslama karar1 geng hastalardaki gi-
bidir. Epilepsinin semptomatik nedeni yoksa ve nérogoriintiilemede ve EEGde
herhangi bir bulgu saptanamiyorsa NOI baglanilmamalidir (5).

Norogoriintiilemede tiimor, 6nceden gecirilmis inme, eski kafa travma-
s1 veya gecirilmis enfeksiyon kaynakli skar dokusu bulunan ilk provoke edil-
memis nobeti olan hastalarda nobetin tekrarlama riski artar (Epilepsiye Kars1
Uluslararas: Lig (ILEA) tek bir provoke edilmemis nébeti olan ve on yil iginde
tahmini niiksetme riski > % 60 olan hastalar1, >24 saat arayla meydana gelen iki
provoke edilmemis nobeti olanlara benzer sekilde epilepsi olarak kabul eder) ve
risk geng yastaki hastalar ile aynidir (34,35). {lk provoke edilmis nébette NOI
baslanmas1 EEGde epileptiform desarjlarin varliginda ve/veya inme, kafa trav-
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masl, beyin tiimorii gibi potansiyel semptomatik nedeni diisiindiirecek anormal
norogoriintiileme bulgusu, norolojik bulgu ve 6ykii varliginda 6nerilmektedir

(5).

Nébet Onleyici ila¢ Tedavisi
Yasl hastalarin ilag yan etkilerine kars1 daha hassas ve komorbid durumlarinin
daha fazla olmasi, tibbi tedavi kararlarini da daha karmasik hale getirmektedir.
NOI seciminde; nobet tipi, kullandig ilaglara bagli gelisebilecek olan ilag-i-
lag etkilesim potansiyeli, komorbid tibbi durumlar: dikkate alinmalidur.
NOT’lara etkinlik ve tolarabilite agisindan baktigimizda yapilan sistematik
inceleme ve meta-analizde, 60 yas ve {istii hastalarda lamotrijine gére karbama-
zepinde yan etkiler nedeniyle tedaviyi birakma olasiliginin daha yiiksek oldugu
gosterilmistir. Yine ayni ¢aliymada lamotrijine gore nobetsizlik oranilevetirase-
tamda daha fazla oldugu bildirilmistir (36).

1425 hastayla yapilan bes randomize kontrollii ¢alismanin meta-analizinde
NOI monoterapisi alan epilepsili yasli hastalarda (karbamazepin, gabapentin,
lakozamid, lamotrijin, levetirasetam, fenitoin ve valproik asit ile) ilaglarin et-
kililigi agisindan fark goriilmezken lakozamid, lamotrijin ve levetirasetamda
nobetsizlik orani en yiiksek bulunmustur. Karbamazepin ise levetirasetam ve
lamotrijine gore zayif tolerabilite gostererek yiiksek kesilme oranlarina sahip
olmustur (37).

Farkindaligin bozuldugu fokal nobetler yaslilarda en sik yeni baslayan nobet
tipidir. Lamotrijin ve levetirasetam fokal nobetler igin tercih edilebilir. Acil du-
rumlarda hizl titrasyon gerekiyorsa levetirasetam oncelikle tercih edilmelidir
(5,22,38).

Norodejeneratif hastalig1 olanlarda nadiren miyoklonik nébetler goriilebilir
(39). Levetirasetam ve valproat bu hastalarda etkilidir (40). Ancak levetirasetam
agresif davranis ve sinirliligi artirmasi nedeni ile ilerlemis demansli, davranis
sorunlar1 olan kisilerde dikkatli kullanilmalidir (3).

Yasli hastalarda jeneralize baslangicli nébet goriilme olasigr disiiktiir. Sik-
likla fokalden jeneralize tonik-klonige doniis seklindedir ve fokal nobetler gibi
tedavi edilmelidir (22).

Yasa bagli fizyolojik degisiklikler, NOI'larin farmakodinamigini ve farma-
kokinetigini degistirir. Ila¢ absorpsiyonu, yaslanmaya bagli gastrointestinal de-
gisiklikten etkilenir. Karaciger ve bobrek fonksiyonlarinin azalmas: NOI'larin
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proteine baglanma oranini, dagilimini, eliminasyonunu ve klirensini degistirir
(22).

Yasli hastalarin ilag yan etkilerine kars1 hassas olmasi ve komorbid durum-
larinin fazlaligi nedeni ile NOI se¢iminde dikkat edilmesi gereken bazi hususlar
su sekilde siralanabilir;

[lag-ilag etkilesimleri nedeni ile polifarmasisi olan yagli hastalarda karbama-
zepin ve fenitoininden kag¢inilmalidir (3,5).

Kardiak aritmisi olan hastalarda karbamazepin, lakozamid, okskarbazepin
fenitoin kardiak iletime olan etkileri nedeni ile tercih edilmemelidir (41). La-
kozamid PR araliginda uzama yapmasi nedeni ile ilaca baslamadan 6nce EKG
degerlendirilmelidir (3).

Enzim indiiksiyonu yapan NOTI'lar (fenitoin, karbamazepin,fenobarbital)
aterojenik belirtegleri artirarak ve D vitamini seviyelerini ve kalsiyum alimini
azaltarak dislipidemi, ateroskleroz ve osteoporoz riskine yol agarlar.(41). Bu agi-
dan dikkatli olunmalidr.

Diiiretik ve segici serotonin geri alim inhibitorii kullanan yagli hastalarda
karbamazepin, okskarbazepin ve eslikarbazepin hiponatremi yan etkisine ne-
den olabileceginden dikkatli kullanilmalidir (2).

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

Kronik bobrek hastalig1 olan hastalarda levetirasetam i¢in doz ayarlamasi
gerekmektedir (5).

Antikoagiilan kullanan hastalarda enzim inhibisyonu yapan ve trombosit
fonksiyonlar1 etkileyen valproattan ve enzim indiiksiyonu yapan NOI'lardan
kacinilmasi onerilir (2).

Fenobarbital, topiramat, zonisamid ile kognisyonda bozulma olabilicegi i¢in
(41) demansli hastalarda tercih edilmemelidir.

Yash hastalarda NOT’lara diisitk dozlarda baglanilmali ve kademeli olarak
doz artirnmina gidilmelidir. Geng hastalara kiyasla yash hastalar terapotik sevi-
yelerin ¢ok altinda dozlara ihtiyag duymaktadirlar. Geng hastalarda kullanilan
standart terapotik dozlarda toksisite yasayabilirler (5). Calismalarda ge¢ bas-
langichi epilepsisi olan yash hastalarin, geng hastalardan veya erken baglangich
epilepsisi olan yasl hastalardan daha diisitk dozda NOT’lara ihtiya¢ duydugu ve
daha iyi nobet kontroliinii sagladig: bildirilmektedir (42).
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Cerrahi Tedavi

Rezektif epilepsi cerrahisi, lokalizasyonla iliskili, fokal baslangicl ilaca direngli
hastalarda tercih edilen tedavi yontemidir. Calismalarda yasl hastalarda geng
hastalara kiyasla cerrahi komplikasyon riski ytiksek bulunmus olmasina ragmen
epilepsili yasli hastalarda cerrahi tedavinin kontrendike olarak kabul edilmemesi
gerektigi vurgulanmigtir. Yagl hastalarda epilepsi cerrahisinin etkinligine iliskin
veriler yetersiz olmakla birlikte, ¢alismalar cerrahinin yash ve geng eriskinlerde
benzer sekilde etkili oldugunu goéstermektedir. Literatiir epilepsi cerrahisinin
secilmis yash hastalarda degerli bir yaklasim oldugunu ileri siirmektedir (43).

SONUC

Yasl insanlarda epilepsi yaygindir ve etiyolojiden taniya, tanidan tedaviye bir-
¢ok acidan geng eriskinlerden farklidir. Yaslilardaki bu 6nemli farkliliklarin ta-
ninmasl, anlasilmasi 6zel degerlendirme ve ¢aba gerektirerek klinik uygulama-
larimiz gelistirecektir.
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