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Yaslilarda Epilepsi
Epilepsy in the Elderly
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Ozet

Amag: Epilepsi yaglilarda sik goriilen bir hastaliktir, ancak etiyolojisi, klinik sunumu, eslik eden hastaliklari ve prognozu geng hastalardan farklidir. Bu ¢aligmada
epilepsi nedenleri, yaglilarda nébet tipleri, elektroensefalografi (EEG) bulgular: aragtirilds.

Gereg ve Yontem: [lk epileptik nobetini gegiren ve altmig bes yas iizerinde 95 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Yas, epilepsi tipi, EEG bulgulart,
manyetik rezonans goriintiileme ve/veya kranial tomografi bulgular, etiyoloji, eslik eden hastaliklar ve verilen antiepileptik tedaviler degerlendirildi.
Bulgular: Hastalarimizin yas ortalamas: 75 idi ve 50 (%56) hasta erkekti. Doksan beg hastanin 55’inde (%58) parsiyel tipte nébet, 36’sinda (% 38) jeneralize tonik
klonik nobet ve 4’iinde (%4) jeneralize status epileptikus vardi. Interiktal EEG’de fokal epileptiform aktivite sikligi 9%32,6 idi. Nébetler hastalarin %85’inde
(81 hasta) monoterapi ile %15’inde (14 hasta) politerapiyle kontrol altinda idi. Calismamiz serebrovaskiiler hastaliklarin, en sik (%63) etyolojik neden oldugunu
gosterdi. Yag ve nobet siklig1 ve EEG anormallikleri arasinda anlamls bir iligki saptanmadi. Ancak yas ve eslik eden hastaliklar arasinda anlamli bir iligki saptandi.
Sonug: Sonuglarimiz fokal nobetlerin yasli epilepsinin en sik belirtisi oldugunu desteklemektedir. Serebrovaskiiler hastaliklar yaglilarda epilepsinin en fazla
rastlanan etiyolojik nedenidir. Monoterapi hastalarin ¢ogunlugunda yeterlidir. Yasli niifusun devamli bilyiimesi, dogru tani ve etkili tedavi gereksinimini
arttirmaktadir. (Tiirk Noroloji Dergisi 2015; 21:62-7)

Anahtar Kelimeler: Epilepsi, nébet tipi, EEG, tedavi, yasl: hastalar

Summary

Objective: Epilepsy is frequently seen in the elderly, but its etiology, clinical presentation, comorbidities, and prognoses are different than younger patients. In
this study, we investigated types of seizures, electroencephalography (EEG) findings and the cause of epilepsy in the elderly.

Materials and Methods: We retrospectively analyzed 95 patients who were 65 years old or older, and who had an epileptic seizure for the first time. Type of
epilepsy, age, EEG findings, magnetic resonance imaging and/or cranial tomography findings, etiology, comorbidities and antiepileptic medication were evaluated.
Results: The average age of our patients was 75, and 50 (56%) patients were male. Among 95 patients, 55 (58%) had focal seizures, 36 (38%) had generalized
tonic-clonic seizures and 4 (4%) had convulsive status epilepticus. The frequency of focal interictal epileptiform activity was 32.6% patients. Seizures were
responsive to treatment administered as monotherapy in 81 (85%) patients and as politherapy in 14 (15%) patients. Our study showed that cerebrovascular disease
was the most common (63%) etiological cause identified. There was no significant relationship between age and frequency of seizures and EEG abnormalities.
However, a significant correlation was found between age and comorbidities.

Conclusion: Our results supported the focal seizure is the most common manifestation of epilepsy in the elderly. Cerebrovascular disease is the most common
etiological cause of epilepsy in the elderly. Monotherapy is sufficient in the majority of patients. Continuous growth of the elderly population is increasing the need
for accurate diagnosis and effective treatment. (Turkish Journal of Neurology 2015; 21:62-7)
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Giris

Epilepsinin tiim yaslar i¢in yasam boyu prevalansi 10,3/1000'dir
(1,5-57/1000) (1). Epidemiyolojik caligmalarda nobetlerin 75
ve lizeri yasta daha sik goriildiigii bildirilmigtir (2,3). Epilepsi,
kronik norolojik hastaliklar arasinda serebrovaskiiler hastaliklar
(SVH) ve demanstan sonra 3. siklikta goriilmektedir (4). Yaglilarda
akut geligen bir hastalik durumunda provoke edilen nobetlerin
gorillme siklif1 geng yag grubuna oranla daha fazladir (5). Akut
nobetlerin %30’u yaslilarda status epileptikus olarak ortaya
gikmaktadir (5). Akut nibetlerin ortaya ¢ikmasini metabolik ve
elektrolit bozukluklari, hipo-hiper glisemi, tiremi, hiponatremi,
hipokalsemi, hipotiroidizm, enfeksiyonlar ve hepatik, kardiak ve
solunum yetmezlikleri, akut dénem SVH’lar tetikleyebilmektedir
(5,6). Provoke edilmeyen niobetlerde ise etiyolojiyi yaglilarda
oncelikle kronik donemde SVH’lar, sessiz enfarktlar, demans,
beyin tiimorleri ve kafa travmasi olugturmaktadir (2-5). Geng yasta
%50 oraninda goriilen fokal nobet éncesi aura ve otomatizmalar
yaslilarda olduk¢a nadir goriiliir (4,5,7). Bu nedenle yaglilarda
epilepsi prezentasyonu daha az spesifiktir. Ani biling kayiplari,
konfiizyon epizodlari, dikkatsizlik periodlari, senkop ataklari
seklinde goriiliip gegici iskemik atak, gecici global amnezi, hipo-
hiper glisemi, ¢esitli kardiyak aritmiler ile karigabilmektedir (5-
10).

Caligmamizin amac, epilepsi poliklinigine yonlendirilen 65
ve 65 yas listii hastalarda epilepsi nedenleri, nobet tipleri ve EEG
bulgularin: klinik olarak analiz etmektir.

Gerec¢ ve Yontem

Caligmamizda epilepsi polikliniginde izlenen; ilk nébeti 65
ve 65 yag lizerinde baglayan, en az 2 kez aralikli nobet gegiren
hastalar retrospektif olarak degerlendirildi. Metabolik bozukluk,
enfeksiyon, organ yetmezlikleri gibi akut durumsal nobet
gecirenler caligmaya dahil edilmedi. Hastalar 65-75 yag araligi ve
75 yas istii olacak gekilde 2 yag grubuna ayrildi. Hastalarda rutin
skalp elektroensefalografi (EEG) bulgulari, beyin tomografisi (BT)
ve/veya beyin manyetik rezonans goriintiileme (MRG) bulgular:
ve eslik eden diZer hastaliklar aragtirildi. Nobet tipleri klinik dykii
g6z oniine alinarak siniflandirildr.

Istatistiksel Analiz

Tanimlayict istatistiklerle hastalarin yag, cinsiyet, nobet
sayilar1, EEG bulgulari, goriintiileme bulgulari, nsbet cesitleri ve
ek hastaliklari belirlendi. Ardindan EEG bulgusu olan ve olmayan,
ek hastali31 olan ve olmayan hastalar olarak gruplara ayrildi ve

Tablo 1. Hastalarin nobet tipleri*

gruplar arasinda yag ve nobet sayilari agisindan Mann-Whitney U
testi ile kargilagtirma yapild:.

Bulgular

Takip siireleri 11 ay-10 yil (ortalama: 36,11 ay) arasinda
degisen 45°i kadin, 50’si erkek 95 hasta degerlendirildi. Alemig
bes-75 yas araliginda 42 hasta, 75 yas ve iistii araliginda 53 hasta
vardi. Ortalama yag 76,53 (ss: 5,78 dagilim araligi 65-91) olup,
cinsiyetler arasi belirgin fark saptanmadi. Ortalama nébet sayist
3,42 (ss:1.60, dagilim araliZ1: 1-7) idi ve cinsiyetler arasi belirgin
fark yoktu.

Hastalarimizda en fazla goriilen nobet tipi (%57,8) parsiyel
nobetlerdi ve en ¢ok basit parsiyel nobet (BPN) goriilmekteydi
(Tablo 1). EEG bulgulari incelendiginde en sik (%32,6) fokal
yavaglama ve fokal epileptik desarjlar goriildii. Yirmi iki
hastanin EEG'si normaldi, jeneralize tonik klonik nobet (JTKIN)
geciren 36 hastadan 34'liniin EEG'de ise jeneralize epileptiform
desarj saptanmadi. Yag gruplart arasinda EEG bulgular:
kargilagtirildiginda belirgin fark olmadig: saptand: (Tablo 2).

Ug hasta diginda tiim hastalara kranial goriintiileme (BT/
MRG) yapildi. Hastalarda en ¢ok SVH, daha sonra l6koareozis
ve kortikal atrofi saptandi. Lakiiner enfarkt ve hematom 65-75
yas aralifinda fazla iken genig damar enfarkt1 75 yag ve iizerinde
fazlayd: (Tablo 3). Serebrovaskiiler hastalik ile nébet geligiminin
zamansal baZlantis1 34 hastada netlestirilebildi. On iki (%35,3)
hastada inme sonras: erken nébet, 22 (%64,7) hastada ise geg

Hastalarin 30'unda eglik eden bagka bir hastalik yoktu; 65
hastada epilepsinin yaninda ek bir ya da birden fazla hastaligin
oldugu tespit edildi (Tablo 4). Hastalarimiz EEG bulgusu varli3:
ve ek hastalik varligina gére nobet sayist ve yag gruplar: agisindan
analiz edildiginde, yasa bagli olarak ek bir hastaligin goriilme
sikli@1 istatistiksel olarak anlamli derecede artmisti (p=0,013)
(Tablo 5). Nobet sikligi ile ek hastalik arasinda bir baglant:
saptanamadi.

Hastalarimizin %85’inin nobetleri monoterapi ile kontrol
altindaydi (Tablo 6). Politerapi alanlarin yalnizca 1'i ii¢lii tedavi
alirken digerleri ikili tedavi almaktaydi. Remisyonda olan hasta
bulunmayip, direngli epileptik nobeti olan hastamiz yoktu.

Tartisma

Epilepsi cocuk, ergen ve geng erigkin hastalig: gibi diigiiniilse
de yaslilarda da yiiksek oranda goriilmekreedir. Ileri yasta epilepsi,

Nobet Tipleri Hasta Sayis1 (n) n (%) 65-75y 65-75y (%) 275y 275y (%)
JTKN 36 37,9 13 30,9 23 43,4

BPN 19 20 12 28,6 7 13,2

BPN ve SN 16 16,8 7 16,7 9 16,9

KPN 12 12,6 7 16,7 5 9,4

KPN ve SJN 8 8,4 3 7.1 5 9,4

KSE 4 42 0 0 4 75

JTKN: Jeneralize tonik klonik nobet, SJN: Sekonder jeneralize nobet, BPN: Basit parsiyel nobet, KPN: Kompleks parsiyel nobet, KSE: Konvulzif status epileptikus

*Hasta ve hasta yakinlarindan alinan oykuye dayanilarak siniflandiridmustir.
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inme ve demanstan sonra li¢lincii siklikta goriilmektedir (3).
Giiniimiizde beklenen yagam siiresinin artmasiyla yagli epilepsi
insidansini da arttirmaktadir (6,7,11). Epilepsi insidansi toplumda
100,000°de 80,8 iken; 65-69 yas arast 100,000°'de 85, 80 yas
sonrast ise 100,000’de 135°tir (12).

Yasli hastalarda ¢ogunlukla parsiyel niobetler goriilmektedir.
Biz de galigmamizda en sik (%57,8) parsiyel nobet, ikinci siklikta
(%37,9) JINK saptadik. Ancak alt gruplari inceledigimizde
75 ve iizeri yagta JTNK sikliginin arcti@s (%43,4) ve parsiyel
nobetlere yakin oranlarda oldugunu (%48,3) tespit ettik. Parsiyel
nobet geciren hastalarinizin ¢ogunlugunu (%36,8) basit parsiyel
ndbetler (BPN) olusturuyordu. Daha 6nceki ¢aligmalardan farkls
olarak hastalarimizda JTNK orani yiiksek (%37,9) bulundu
(4,5,9). Ancak JTNK geciren hastalarin EEG incelemelerinde
jeneralize epileptiform degarj oranlarimin diigitk bulunmas,
hatta ¢ogunlukla fokal bulgularin goriilmesi nedeniyle JTNK
gecirdii ifade edilen hastalarin bir kisminda nébet anamnezinin
¢ok iyi alinmamis olabilecegi diistintildii. Misirli ve ark.’nin
caligmalarinda da bizim c¢alismamiza benzer sekilde jeneralize
nobet orani yiiksek (%46) bildirilmigtir (13). Paradowski ve

Tablo 2. Hastalarin elektroensefalografi bulgular:

ark.’nin caligmasinda JTNK gecirenler %33,8 kompleks parsiyel
nobet (KPN) gegirenler %65,2 olarak bildirilmistir (4). Ay
caligmada hasta alt gruplar: arasinda yag orani yiikseldikce KPN
siklifinin arttifs tespit edilmigtir. Bizim hastalarimizda ise her
iki yag grubunda da parsiyel nobetlerin fazla oldugu gozlenmekle
birlikte, 75 yag ve iizeri grupta JTNK nobetlerin arttig: dikkati
¢ekiyordu.

Hastalarimizin %67,4’iintin EEG’leri anormaldi, ¢ogu fokal
olmak tizere %35,8'i epileptiform aktivite gostermekteydi. Yas
gruplart arasinda EEG bulgularinda fark yoktu. Sinha ve ark.,
calismamiza benzer gekilde inceledikleri hastalarin 2/3’tinde EEG
bozuklugu ve bu hastalarin da yaklagik yarisinda epileptiform
aktivite saptamiglardir (9). Tanaka ve ark. da caligmalarinda
hastalarin EEG'lerinde %72,9 (n=51) fokal epileptiform degarj,
%11,4 (n=8) fokal ya da jeneralize yavaglama, %15,7 (n=11)
normal olarak bildirmiglerdir (14). Yagli epileptiklerde hasta ve
hasta yakinlarindan alinan klinik oykiiye dayanarak gruplama
yapildifinda JTNK siklig1 yiiksek iken, bu oran rutin skalp
EEG'sine yansimamaktadir. Onceki ¢aligmalarda bildirildigi
gibi yaglilarda rutin skalp EEG’sinin tani sensitivitesi ve

EEG bulgular: Hasta sayis1 (n) n (%) 65-75y 65-75 y (%) 275y 275y (%)
EEG yapilamayan 9 9,5 7 16,7 2 38
Normal EEG 22 21,05 10 23,8 12 22,6

FY 24 253 7 16,7 17 32,1

DY 6 6,3 2 48 4 7.5

FY ve FED 31 32,6 14 33,3 17 321

FY ve/veya FED ve SJFED 1 1,1 1 2,4 0 0

JED 2 21 1 2,4 1 1,9

FY: Fokal yavaslama, DY: Diffiiz yavaslama, FED: Fokal epileptik desarj, SJFED: Sekonder jeneralize fokal epileptik desarj, JED: Jeneralize epileptik desarj,

EEG: Elektroensefalografi

Tablo 3. Hastalarin gériintilleme bulgular:

Goruntiileme (BT/MRG) Hasta sayisi n n (%) 65-75y 65-75y (%) 275y 275y (%)
Goruntileme yapilamayan 3 3.2 1 2,4 2 3,8
Normal 7 7,4 5 11,9 2 3.8
Genis damar enfarkti 39 41,1 17 40,5 22 41,5
Lakiiner enfarkt 13 13,7 7 16,7 6 11,3
Hematom (kronik dénem) 7 7.4 5 11,9 2 3.8
Hematom ve enfarkt 1 1,1 1 2.4 0 0
Kortikal atrofi 6 6,3 0 0 6 11,3
Lokoareozis 8 8,4 1 2,4 7 13,2
Ensefalomalazi 3 3.2 3 7,2 0 0
Anjiom 2 2,1 1 2.4 1 1,9
Siniis trombozu 2 2,1 1 2,4 1 1,9
Subdural hematom 1 1,1 0 0 1 1,9
Yer kaplayan lezyon (meningiom) 1 1,1 0 0 1 1,9
Kictik damar hastaligi ve Kortikal atrofi 2 2,1 0 0 2 3,8

BT: Beyin tomografisi, MRG: Manyetik rezonans goriintiileme
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spesifitesi diigiiktiir (6). Bu nedenle klinik dykii ve rutin skalp
EEG bulgulari tani igin yeterli olmadiginda uzun siireli video
EEG monitorizasyonunun tani koymada yardimci olabilecegi
bildirilmigtir (4,6). Hastalarimizda klinik olarak tani siiphesi
olmamakla birlikte epilepsi siniflandirilmasi agisindan EEG ve
nobet tipi uyumu olmayan hastalarda uzun siireli video EEG
monitorizasyonun yararli olabilecegi dusiiniildii. Karacayir ve
ark. inme sonrast nobet geciren hastalarin EEG'de ¢aligmamiza
benzer sekilde en ¢ok fokal yavaglama ve fokal epileptik desarj
saptadiklarini bildirmiglerdir (15,16).

Yagli epileptiklerin etiyolojisinde ilk sirada SVH daha sonra
norodejeneratif hastaliklar, beyin tiimorii, travma ve diger
nedenler gelmektedir (7,13). Toplum bazli epidemiyolojik
caligmalarin sonuglart SVH sonrast ilk yilda epilepsi riskinin
toplum geneline gore 17 kat arttigini gostermektedir (17).
Biz de kranial goriintiillemelerde en ¢ok SVH (%63,2) tespit
ettik. Serebrovaskiiler hastaliklart olan hastalarimizda en fazla

Tablo 4. Hastalarin epilepsi dis1 ek hastaliklar:

39 (%41,1) genigs damar enfarkti, sonra sirasiyla 13 (%13,7)
lakiiner enfarkt ve 7 (%7,4) kronik dénem hematom saptadik.
Bulgularimiz 6nceki caligmalarin sonuglarina benzerdi (14-
16,18). Inme sonrasi kortikal etkilenme epileptik nobetlerde
belirli risk fakeorii olmakla birlikte yapilan ¢aligmalarda sadece
subkortikal tutulumun da nébetlere yol agabildigi bildirilmistir
(16). Paradowski ve ark. yaptiklari ¢alismada en sik neden olarak
SVH saptadiklarini, bir hastada sessiz enfarkt tespit ettiklerini,
en yagl alt grupta ise SVH disinda lokoareozis saptadiklarini
bildirmiglerdir (4). Ayn1 ¢aligmada yag orant arttikga lokoareozisin
daha fazla goriildiigiinii (%56,5) bunun kan akiminin azalmasina
bagli farkli serebral korteks alanlarinda oksijen tiiketiminin
azalmas: ile epileptik risk faktorii olabilecegini bildirmislerdir
(4). Bizim hasta alt gruplar: icinde lokoareozis ve kortikal atrofi
75 yas ve tlizerinde istatiksel olarak anlamlilik ifade etmese bile
daha fazla gézlenmigtir. Caligmamizda etiyolojik neden olarak kafa
travmasi saptanmazken, beyin tiimorii % 1,1 bulunmustur. Bir cok

Ek hastalik Hasta sayisi (n) n (%) 65-75y 275y
Hastaligi yok 30 31,6 19 11
HT 21 221 9 12
DM 6 6,3 4 2
HL 5 5,3 0 5
Demans 9 9,5 2 7
Depresyon 2 2,1 0 2
PH 2 2,1 0 2
DM+HT 5 5,3 1 4
HT+KY 5 53 3 2
KY+by-pass operasyonu 2 2,1 1 1
Tiroid Bozukluklari 1 1,1 0 1
DM+Depresyon+PH 2 2,1 2 0
Astim 1 1,1 1 0
MM 1 1,1 0 1
IKH 1 1,1 0 1
PH+HT+Demans 1 1,1 0 1
HT+PH 1 1,1 0 1

HT: Hipertansiyon DM: Diabetes mellitiis, KY: Kalp yetmezligi, HL: Hiperlipidemi, PH: Parkinson hastaligi, MM: Multip] myelom, IKH: iskemik kalp hastaligt

Tablo 5. Elektroensefalografi bulgusu ve ek hastalik varligina gore yas ve nobet sayilarinin karsilastirilmasi

EEG bulgusu

Var (n=64) Yok (n=22) P
Yas 77,38+6,09 74,82+4,82 1,62 0,106
Nébet Sayist 338+1,60 3594153 0,69 0,488

Ek Hastalik

Var (n=65) Yok (n=30)
Yas 77,55+5,87 74,30+4,97 -2,50 0,013
Nobet Sayist 3,47+1,48 3,40+1,66 -0,53 0,596

EEG: Elektroensefalografi
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Tablo 6. Hastalarin kullandig1 antiepileptik ilaglar

Kullanilan antiepileptikler Siklik n Yiizde (%) 65-75y 275y
fla¢ kullanmiyor 3 3,2 2 1
Fenitoin 9 9,5 1 8
Karbamazepin 44 46,3 22 22
Valproat 6 6,3 3 3
Okskarbazepin 11 11,6 4 7
Lamotrijin 2 2,1 1 1
Levatirasetam 9 9,5 2 7
Fenitoin ve Levatirasetam 1 1,1 1 0
Fenitoin ve Maliasin 3 3,2 2 1
Valproat ve Levatirasetam 2 2,1 2 0
Topiramat ve Gabapentin 1 1,1 0 1
Topiramat ve Levatirasetam 1 1,1 1 0
Gabapentin ve Barbeksaklon 1 1,1 0 1
Levatirasetam ve Barbeksaklon 1 1,1 1 0
Karbamazepin, Valproat ve Levatirasetam 1 1,1 0 1

caligma etiyolojik neden olan kafa travmalarini (kronik alkolizme
bagli) %3-4 ve beyin tiimoriinii %5-10 olarak bildirmistir (1-
5). Galigmamizda bu oranin ¢ok diisiik olmast hastanemizde kafa
travmasi ve beyin tiimériine bagli epileptik nobetlerin norosirurji
klinigi tarafindan takip edilmesine bagl: olabilir.

Hastalarimizin  tamamina yakininda (%96,8) kranial
goriintiileme (BT/MRG) yapildi. Hastalarimizin %63,2'sinde
vaskiiler lezyon, %8,4'linde lokoareosiz ve %06,3'linde kortikal
atrofi saptandi. Lakiiner enfarkt ve hematom 65-75 yag araliginda
fazla iken genis damar enfarkti 75 yasg ve lizerinde fazlaydi.
Caligmamizda SVH ile nobet gelisiminin zamansal baglantist 34
hastada netlestirilebildi. 12 (%35,3) hastada inme sonras: erken
Temprano ve ark.’nin ¢aligmasinda SVH sonrast nébetler bizimki
ile benzer olarak erken dénemde %36,6, ge¢ donemde %63,4
olarak bildirilmistir (10). Inme sonrast ge¢ baslangicli nobetlerde
kortikal ve genis enfarktlarin riski anlamli derecede arttirdig1 bir
¢ok ¢aligmada bildirilmistir (19,20).

Hastalarimizda epilepsi diginda ek hastalik olarak en fazla
hipertansiyon (%22,1), daha sonra demans %9,5 goriildii. Demansta
epilepsi insidanst ¢ok deZisken oranlarda (%5-64) bildirilmistir
(21). Non-vaskiiler demans ve Alzheimer hastalig: ilerlediginde
epileptik nobet gecirme insidans: artmaktadir. Ayrica erken
baglayan demanslarda da nobet gecirme riskinin yiiksek oldugu
bildirilmistir (21,22). Bizim hastalarimizin biiyiik ¢ogunlugu 75
ve lizeri yag grubundayd: ve hicbiri erken evre demans degildi.
Hastalarimizda ayrica HT, Hiperlipidemi 75 ve lizeri yag grubunda
daha fazla iken DM 65-75 yas araliZinda fazla idi.

Yasli epileptik hastalarda epilepsi nobetleri genellikle iyi
huyludur ve tekli antiepileptiklere iyi yanit vermektedir. Tanaka
ve ark. caligmalarinda monoterapi ile nibetleri kontrol altinda
olan yagli hastalarin orani %77,8 olarak bildirilmigtir (23). Bizim
galigmamizda da hastalarin %85’inin ndbetleri monoterapi ile
kontrol altindaydi. Hastalarimizin bilyitk ¢ogunlugu (%46,3)
karbamazepin ve okskarbazepin (%11,6) kullanmaktayd.
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Hastalarimizda EEG bulgusu varliZ1 ile yas ve ndbet sikligi
arasinda bir baginti yoktu. Ek hastalik varli1i ve nobet siklig:
arasinda da bir baZinti saptanmad: ancak ek hastalik varligi ve
yas arasinda istatistiksel olarak anlamlilik saptandt (p=0,013).
Literatiir incelendiginde daha 6nce bu konuyu irdeleyen bir
aragtirmaya rastlanmadi.

Hastalarimizin = %37’sinde etiyolojik neden tam olarak
saptanamadi. Etiyolojik neden bulunamayanlarin %21’inde
kortikal atrofi, periventrikiiler iskemi ve lgkoareozis, kiigiik
damar hastalig1 gibi yag orani yiikseldikce goriilme siklig1 artan,
fakat epilepsi patojenezinde yeri tartigmali lezyonlar mevcuttu.
Onceki caligmalarda da bizim bulgularimizi destekler sekilde yagli
epileptiklerin ¢cogunlugunda etiyolojik neden olarak en fazla SVH
saptanmustir (5-7,13).

Sonug olarak yaslilikta ortaya ¢ikan epilepsilerin ¢ogunlugu
parsiyel nobetler seklinde olup monoterapi ile kontrol altina
alinabilmektedir. Ancak yaglilarda parsiyel nobetlerin bazen
sadece konfiizyonel atak geklinde ortaya ¢ikmast ve klinik dykiide
belirtilen nébet tipinin rutin skalp EEG'sine yansimayabilmesi
nedeniyle bazen eksik veya yanlis tani konulabilmektedir. Bu
yiizden yasli epileptik hastalarda rutin EEG’nin yan: sira video-
EEG incelemesinin yapilmasi tant koymada yararlt olabilir. Yag
artumy ile birlikte epilepsi yaninda ek hastalik bulunma orani
artmaktadir. Ancak, sevindirici bir gekilde ek hastalik ile nébet
sikligi arasinda baglanti bulunmamistir. Yaglilarda epilepside
etiyolojik neden olarak en ¢ok SVH goriilmekle birlikte
nérodejeneratif siirecler acisindan diizenli aralarla yapilacak klinik
ve goriintiileme takipleri nedeni ortaya koymada yararli olacaktir.

Tesekkiir

Caligmanin istatistik hesaplar1 i¢in verdigi destekten dolay1
Ilhan Atagiin'e tesekkiir ederiz.

Etik Kurul Onayr: Caligmanin etik kurul onay1 alinmigtir.

Hasta Onayi: Caligma retrospektif tarama caligmast
oldugundan hasta onami alinmamuigtir.
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