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Amaç: Bu çal›flmada, nöbet geçirme öyküsüyle
baflvuran ve ilk nöbetini 60 yafl ve üzerinde
geçiren hastalarda etyoloji ve elektroensefalogra-
fi (EEG) bulgular›n›n epilepsi tan›s›na katk›s›
araflt›r›ld›.
Hastalar ve Yöntemler: Altm›fl yafl ve üzeri, je-
neralize ya da parsiyel nöbet öyküsü olan 146
hastan›n (67 kad›n, 79 erkek; ort. yafl 68.6±6.2;
da¤›l›m 60-90) elektroensefalografi ve di¤er labo-
ratuvar verileri incelendi. De¤iflik nedenlerle elekt-
roensefalografileri çekilen ancak nöbet öyküsü ol-
mayan 60 yafl üzeri 40 kifli kontrol grubu (18 ka-
d›n, 22 erkek; ort. yafl 68.6±6; da¤›l›m 60-81) ola-
rak seçildi.
Bulgular: ‹lk defa nöbet geçiren ve nöbetleri par-
siyel nitelikte olan yafll› hastalarda, EEG’de fokal
epileptik anormalli¤in (%27) ve fokal yavafllama-
n›n (%40) kontrollere göre daha belirgin oldu¤u
görüldü. Ancak bu bulgular›n özgüllü¤ü yüksek,
duyarl›l›k ve tan› de¤eri çok düflüktü.
Sonuç: ‹lk nöbetini 60 yafl ve üzerinde geçiren
hastalar›n rutin elektroensefalografilerinde gözle-
nen anormalliklerin tan› de¤erinin düflük olmas›
nedeniyle, epileptik sendromlar›n tan›s›nda ve s›-
n›fland›r›lmas›nda kullan›lmas› uygun de¤ildir.
Nöbet kuflkusu olan ancak öykünün yeterli olma-
d›¤› durumlarda, rutin elektroensefalografi incele-
mesi yerine video-EEG monitörizasyonu tercih
edilmelidir.
Anahtar Sözcükler: Yafll›; serebrovasküler hasta-
l›k/komplikasyon; epilepsi/s›n›flama/tan›/etyoloji; elekt-
roensefalografi; nöbet/etyoloji.

Yafll› Epilepsi Hastalar›nda Elektroensefalografinin Tan› De¤eri

Objectives: The aetiology and electroen-
cephalography (EEG) signs in the diagnosis of
epilepsy in patients who experienced their first
ever seizure at the age of 60 years and older were
evaluated in this study.
Patients and Methods: The EEGs, and other
medical records of 146 patients, aged 60 years
and older (67 females, 79 males; mean age
68,6±6,2; range: 60 to 90 years), were examined.
Age-matched 40 patients (18 females, 22 males;
mean age 68.6±6; range 60 to 81 years) without
seizure history, whom EEGs performed for vari-
ous reasons other than seizure were chosen as
the control group.
Results: In the patients, with new-partial-onset
seizure, focal epileptic abnormality (27%) and
focal slowing (40%) in the EEGs were significant-
ly more than the control group. Although these
signs had a high specificity, they had low sensitiv-
ity and low diagnostic value.
Conclusion: It is unnecessary to use routine
EEG in the diagnosis and classification of the
epileptic syndromes in patients with new onset
seizure at age  60 years and more, because of
the low diagnostic value of the EEG abnormalities
in the routine EEGs of these patients. If the
detailed history is not enough or unobtainable in
older patients with suspected seizures, video-
EEG monitoring should be preferred.
Key Words: Aged; cerebrovascular disorders/complica-
tions; epilepsy/classification /diagnosis/etiology; elec-
troencephalography; seizures/etiology.
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Son y›llarda yap›lan çal›flmalar epilepsi
yayg›nl›¤›n›n yafllanmayla progresif olarak art-
t›¤›n› göstermektedir.[1-4] ‹leri yafl grubunda se-
konder jeneralize olan veya olmayan parsiyel
nöbetlerin yayg›nl›¤› yüksektir.[1,5,6] Etyolojide
daha çok vasküler faktörler ve di¤er lokalize
beyin hasarlar› yer almaktad›r. Hastalar›n yak-
lafl›k %50’sinde neden belirlenmekte ve birinci
s›rada serebrovasküler hastal›klar (SVH) tan›n-
maktad›r.[1,4,6-8] ‹nmeyi takiben hastalar›n %9-
19’unda nöbet geliflmektedir.[8] Di¤er etyolojik
nedenler sistemik, toksik veya metabolik bo-
zukluklar (hipoglisemi, nonketotik hiperglise-
mi, hepatik ensefalopati, hiponatremi, üremi),
alkol kesilmesi, beyin tümörleri, kafa travmala-
r›, demanslar, santral sinir sistemi (SSS) enfek-
siyonlar›, baz› psikotrop ilaçlar›n kullan›lmas›-
d›r.[5,7,9,10]

Yafll›larda gerçek epilepsi tan›s› pek çok ne-
denden dolay› oldukça karmafl›k ve tart›flmal›-
d›r:

1. Yafll› hastalardan detayl› ve güvenilir öy-
kü al›namamaktad›r.

2. Tan›klar taraf›ndan gözlenmeyen bay›l-
malar olmaktad›r.

3. Epilepsi klini¤i gençlere göre farkl›l›klar
göstermektedir.

4. Paralizi ve/veya kognitif y›k›m efllik et-
mektedir.

5. Klinik belirtiler, yanl›fll›kla baflka hastal›k
(geçici iskemik atak, kardiyak senkop, Meniere
hastal›¤› veya psikiyatrik bozuklukluk vb.) ola-
rak yorumlanmaktad›r.[1,4,6]

Hastadan veya varsa olay› gören yak›nlar›n-
dan al›nacak öykü ve nörolojik de¤erlendirme
tan›da hala en önemli dama tafl›d›r.[6,7] Her ne
kadar günümüzde modern tan› yöntemleri
elektroensefalografinin (EEG) rolünü azaltsa
da yafll› epileptik hastalar›n tan›s›nda ve nöbet-
lerin monitörizasyonunda, EEG hala önemli bir
tekniktir.[5,7] Bu makalede yafll› hastalarda görü-
len nöbetlerde EEG’nin tan› de¤eri üzerinde
durulacakt›r.

GEREÇ VE YÖNTEM

Yafllar› 60’›n üzerinde olan, Ocak 1998-Hazi-
ran 2003 tarihleri aras›nda de¤iflik nedenlerle
EEG incelemeleri tamamlanan ve klinik izlem-
lerine tam olarak ulafl›lan 146 hasta (67 kad›n,

79 erkek; ort. yafl 68.60±6.24; da¤›l›m 60-90) de-
¤erlendirildi. T›bbi kay›tlar›n incelenmesi so-
nucunda nöbetleri 60 yafl›ndan önce bafllayan,
nöbet tan›s› kesin konulmayan, EEG raporu
olan ancak kayd›n tamam›na ulafl›lamayan, nö-
bet tan›s› nöroloji uzman› taraf›ndan konulma-
m›fl ya da do¤rulanmam›fl, nöbet an›ndaki yafl›
kesin olmayan hastalar çal›flma d›fl› tutuldu. Bu
flekilde nöbeti olan 60 yafl ve üzeri 146 hasta ele
al›nd›. Kontrol grubu olarak nöbet tan›mlama-
yan, de¤iflik nedenlerle EEG’leri istenen 60 yafl
üzeri 40 hasta (18 kad›n, 22 erkek; ort. yafl
68.6±6; da¤›l›m 60-81) rastgele olarak seçildi
(grup K).

Elektroensefalografi çekimleri Nihon Koh-
den marka 12 kanall› cihazla uluslararas› 10-20
elektrot yerlefltirme sistemine göre yap›ld›. Da-
ha önce çekilen EEG’ler tekrar de¤erlendirile-
rek; fokal epileptik aktivite (fiekil 1, 2), sekon-
der jeneralizasyon, fokal yavafllama (fiekil 3),
periyodik lateralize epileptiform deflarj (fiekil
4), diffüz yavafllama (fiekil 5), disritmi, subkor-
tikal epileptik aktivite, subkortikal yavafl akti-
vite, paroksismal aktivite bozuklu¤u, h›zl› ze-
min ritmi düzensizli¤i ve normal EEG bulgula-
r› olarak skorland›r›ld›. Befl y›l içinde kontrol
ve hasta grubundaki baz› bireylere birden fazla
EEG çekilmiflti. Bu EEG’lerin içinde en anormal
olanlar incelemeye al›nd›.

Hasta grubu (grup H) nöbetlerin tipine göre
iki alt gruba ayr›larak (grup H1: jeneralize nö-
beti olanlar; grup H2: parsiyel nöbeti olanlar)
s›n›fland›r›ld›. ‹statistiksel de¤erlendirmeler
SPSS 10.0 paket program›yla yap›ld›. Elde edi-
len bulgular ki-kare testiyle ve duyarl›l›k (D),
özgüllük (Ö), pozitif tan›mlama oran›na (PTO),
negatif tan›mlama oran›na (NTO) ve tan› de¤e-
rine (TD) bak›larak de¤erlendirildi.

BULGULAR

Çal›flma grubunda nöbete neden olan etyo-
lojik faktörler (grup H) Tablo 1’de görülmekte-
dir. Hastalar›n 61’inde (%418) nöbetlerin
SVH’ye ba¤l› oldu¤u belirlendi. Bunlar›n 51’in-
de serebral infarkt, 10’unda intraserebral hema-
tom saptand›. ‹lk iki haftaya kadar geçirilen nö-
betler erken dönem, daha sonra geçirenler geç
dönem olarak s›n›fland›r›ld›¤›nda hastalar flu
flekilde da¤›l›m gösterdiler. Serebral infarktl›
hastalar›n 22’si (%15.1) erken dönemde, 39’u
(%26.7) (intraserebral hematom 5, serebral in-



farkt 34) geç dönemde nöbet geçirmifllerdi. Nö-
betlerin intraserebral hematomlu olgularda 3-
84 ay, infarktl›larda ise 1-48 ay sonra geliflti¤i
görüldü.

Yirmi hastada (%13.7) tek bir metabolik ne-
den (7 hipoksi, 6 diabetes mellitus, 2 hipokalse-
mi, 2 hipertansif ensefalopati, 2 vitamin B12 ek-
sikli¤i, 1 kronik böbrek yetmezli¤i) saptand›.
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fiEK‹L 1
Altm›fl üç yafl›nda erkek; multipl metabolik etken, sa¤ frontotemporal alanda aktif 

epileptik aktivite bozuklu¤u.

fiEK‹L 2
Altm›fl üç yafl›nda kad›n; inme, sa¤ temporoparietal alanda epileptik aktivite bozuklu¤u ve

diffüz zemin ritmi düzensizli¤i.
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Beyin tümörü 11 olguda (%7.53), dejeneratif
SSS hastal›¤› dokuz olguda (%6.16), (befl Alzhe-
imer tipi demans, üç multiinfarkt demans, bir
parkinson hastal›¤›) görüldü. Santral sinir siste-
mi enfeksiyonu befl hastada (%3.42) (üç ensefa-

lit, bir menenjit, bir ensefalomyelonörit) sap-
tand›. Nöbetlerin 10 hastada (%6.84) travma
(befl kafa travmas›, befl cerrahi müdahale) son-
ras›nda geliflti¤i ö¤renildi. Birer hastada kronik
alkolizm, klorpromazin kullan›m›, sepsis, nöro-

fiEK‹L 3
Altm›fl iki yafl›nda erkek; beyin tümörü, sa¤ parietooksipital ve temporosantral alanda

yavafl aktivite asimetrisi.

fiEK‹L 4
Yetmifl dört yafl›nda erkek; inme, diffüz zemin ritmi düzensizli¤i ve sa¤ 

frontosantroparietalde periyodik lateralizan epileptiform deflarj.



fibromatosis tan›lar›na var›ld›. Nöbetlerin ne-
deni 18 hastada (%12.3) belirlenemedi. Nöbet-
lerin sekiz hastada multipl nedene ba¤l› oldu-
¤u (alt›s›nda multipl metabolik faktör, ikisinde
ise multipl metabolik ve geçirilmifl SV) görül-
dü.

Kontrol grubundaki hastalar›n da¤›l›m› Tab-
lo 2’de görülmektedir. Bu grupta 14 kiflide
(%35) serebrovasküler hastal›k, sekiz kiflide
(%20) dejeneratif hastal›k, yedi kiflide (%17.5)
metabolik hastal›k, iki kiflide (%5) beyin metas-
taz›, üç kiflide (%7) vaskülit saptand›. Birer has-
tada kronik alkolizm, Lityum entoksikasyonu,
hemifasyal spazm, menenjit, multipl metabolik
etken (kronik böbrek yetmezli¤i ve hipoksi),
kafa travmas› tan›lar› vard›.

Antiepileptik tedavi gören 78 hastan›n 76’s›
(%52.1) monoterapi, ikisi kombine tedavi
(%1.37) al›yordu. Monoterapi alanlar›n 11’i di-
fenilhidantoin, 53’ü karbamazepin, befli oks-
karbazepin, yedisi sodyum valproat kullan›r-
ken, kombine tedavi alan iki hasta sodyum
valproat ve karbamazepin kullan›yordu. Alt-
m›fl hasta jeneralize (57 tonik klonik, iki tonik,
bir jeneralize tonik klonik status epileptikus),
86 hasta parsiyel nöbet geçirmiflti. Hastalar›n
62’sinde (%42.5) nöbetler için tam kontrol,

36’s›nda (%24.7) k›smi düzelme sa¤land›, 12 ol-
gunun (%8.22) nöbet say›s›nda de¤ifliklik olma-
d›.

Dejeneratif hastal›klar kontrol grubunda,
hasta grubuna oranla daha fazlayd› (p<0.01).
Di¤er etyolojik faktörler, yafl ve cinsiyet aç›s›n-
dan hasta ve kontrol grubu aras›nda fark bu-
lunmad›. Grup H, grup K ile karfl›laflt›r›ld›¤›n-
da, EEG’de de¤erlendirilen parametrelerden
fokal epileptik aktivite (FEA) grup H’de %27,
grup K’de %5; fokal yavafllama (FY) grup H’de
%40, grup K’de %20; EEG’nin normal olmas›
grup H’de %9.5, grup K’de %30 olarak bulun-
du. Di¤er parametreler grup H ve K’de benzer
oranda gözlendi. Ancak tüm parametrelerin D
ve NTO de¤erleri düflük, Ö ve PTO de¤erleri
ise yüksekti. Tan› de¤eri, EEG’de de¤erlendiri-
len parametrelerin tamam›nda düflüktü.

Grup H1; grup K ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda
EEG’de de¤erlendirilen parametrelerden hiçbi-
ri grup K’den farkl› de¤ildi. Bak›lanlar›n hepsi-
nin duyarl›l›¤› ve NTO düflük, özgüllü¤ü ve
PTO yüksek, tan› de¤erleride düflüktü. Grup
H2; grup K ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda EEG’de de-
¤erlendirilen parametrelerden fokal epileptik
aktivite (FEA) grup H2’de %35 iken, grup K’da
%5; fokal yavafllama (FY) grup H2’de %48’iken
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fiEK‹L 5
Altm›fl yedi yafl›nda kad›n hasta; multipl metabolik etken, diffüz yavafl aktivite ve 

trifazik dalgalar.
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TABLO 1

Hasta grubunda nöbet etyolojisi

Hasta Yüzde

n ED/GD (n/146)

Serebrovasküler hastal›k (ED/GD) 61 (22/39) 41.8
Hemorajik infarkt 3 (3/0)
‹ntraserebral hematom 10 5/5)
Serebral infarkt 48 (14/34)

Metabolik etken 20 – 13.7
Hipoksi 7 –
DM (NKHiperG/HipoG) 6 (5/1)
Hipokalsemi 2 –
Hipertansif ensefalopati 2 –
Vitamin B12 eksikli¤i 2 –
KBY           1 –

Beyin tümörü 11 – 7.53
Metastatik 6 –

Larenks CA 2 –
Over CA 1 –
Meme CA 1 –
Basoskuamöz cell CA 1 –
Malign melanom 1 –

Primer 5 –
Dejeneratif hastal›klar 9 – 6.16

Alzheimer tipi demans 5 –
Multiinfarkt demans 3 –
Parkinson hastal›¤› 1 –

Santral sinir sistemi enfeksiyonu 5 – 3.42
Ensefalit (herpes simpleks 1’inde saptanm›fl) 3 –
Ensefalomyelonörit 1 –
Menenjit 1 –

Kafa travmas› (ED/GD) 5 (2/3) 3.42
Kranyal nöroflirürjikal giriflim sonras› 5 – 3.42
Birden fazla nedene sekonder geliflenler 8 – 5.48

SVO + multipl metabolik etken 2 –
*SVO + KBY + DM 1 –
*SVO + KBY + hipoksi 1 –

Multipl metabolik etken 6 –
*KBY + NKHiperG 1 –
*KBY + HipoG 1 –
*Hipotiroidi + hipoksi + hipokapni 1 –
*KBY + vitamin B12 eksikli¤i 1 –
*KBY + hipokalsemi 1 –
*Hipertansif ensefalopati + DM 1 –

Di¤er 4 – 2.74
Kronik alkolizm 1 –
Klorpromazin intoksikasyonu 1 –
Sepsis 1 –
Nörofibromatosis 1 –
Sebebi bulunamayan 18 – 12.3

n: Hasta say›s›; ED/GD: Erken dönem/geç dönem; KBY: Kronik böbrek yetmezli¤ine sekonder geliflen hiperüre-
mi; NKHiperG: DM’ye sekonder geliflen nonketotik hiperglisemi; HipoG: DM’ye sekonder geliflen hipoglisemi;
DM: Diyabetes mellitusa sekonder geliflen nonketotik hiperglisemi veya hipoglisemi).



grup K’de %20 ve EEG’nin normal olmas› grup
H2’de %5’iken grup K’da %30 olarak bulundu.
Gruplar aras›nda anormal/normal EEG oranla-
r› bak›m›ndan anlaml› fark varm›fl gibi görün-
mesine karfl›n her üçünün ve di¤er bak›lan bul-
gular›n D ve NTO de¤erleri düflük, Ö ve PTO
de¤erleri ise yüksekti. Tan› de¤eri, EEG’de de-
¤erlendirilen bulgular›n tamam›nda düflüktü.

TARTIfiMA

Epilepsi yayg›nl›¤› birinci ve alt›nc› dekad-
lardan sonra art›fl göstermektedir.[11] Yafll›larda
özellikle parsiyel nöbetlerin (PN) daha s›k gö-
rüldü¤ü bilinmektedir.[6,11] Nitekim bizim hasta
grubumuzda da PN’ler fazlayd›. Çal›flmam›zda

da gözledi¤imiz gibi, ileri yafl epilepsilerinde
en s›k neden SVH olarak bildirilmifltir.[11,12] Se-
rebral kan ak›m›nda de¤ifliklik olmas›, hipoksi,
kanama veya infarkt›n serebral korteksi tutma-
s›, kortikal nöronlarda, ba¤lant›lar›nda veya
çevresinde epileptojenik de¤iflikliklerin gelifl-
mesi inmeli hastalarda nöbet oluflumunun al-
t›nda yatan mekanizmalard›r.[13]

Bir çal›flmaya göre epilepsi nöbetleri en s›k
olarak s›ras›yla; subaraknoid kanama, intrase-
rebral hemoraji, iskemik beyin infarktlar›ndan
sonra gözlenir.[4] Hasta grubumuzda en s›k gö-
rülenler serebral infarktan sonra geliflen nöbet-
lerdi, ancak hasta grubumuz EEG laboratuvar›-
na gönderilen hastalara s›n›rl› oldu¤u için bu
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TABLO 2

Kontrol grubundaki hastal›klar›n da¤›l›m›

Etiyolojik faktörler Hasta Yüzde

Say› ED/GD (n/40)

Serebrovasküler hastal›k (ED/GD) 14 (1/13) 35
Serebral infarkt 11 (0/11)
‹ntraserebral hematom 3 (1/2)

Dejeneratif hastal›klar 8 – 20
Alzheimer tipi demans 6 –
Multiinfarkt demans 2 –

Metabolik etken 7 – 17.5
Hipertansif ensefalopati 3 –
HipoG 2 –
Vitamin B12 eksikli¤i 1 –
Hipoksi 1 –

‹ntraserebral metastaz 2 – 5
Mesane CA 1 –
Rektum CA 1 –

Vaskülit 3 – 7.5
Sistemik lupus eritematosus 1 –
Skleroderma + SLE + RA 1 –
RA 1 –

Di¤erleri 6 – 15
Kronik alkolizm 1 –
‹ntoksikasyon (Lityum) 1 –
Hemifasyal spazm 1 –
Menenjit 1 –
Multipl metabolik etken (KBY + hipoksi) 1 –
Kafa travmas› 1 –

KBY: Kronik böbrek yetmezli¤ine sekonder geliflen hiperüremi; HipoG: Diyabetes mellitusa sekonder geliflen hi-
poglisemi; SLE: Sistemik lupus eritematosus; RA: Romatoid artrit; ED: ‹nmeden sonraki ilk üç haftada elektroense-
falografisi çekilenler; GD: ‹nmeden üç hafta sonra elektroensefalografi çekilen hastalar.
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durum etyolojik yönden anlaml›l›k oluflturma-
maktad›r. Nöbet bafllang›c› için kritik dönem
araflt›rmac›lar›n kendi kriterlerine göre de¤ifl-
mektedir. ‹lk üç günden, ilk haftadan, ilk iki haf-
tadan alt› aya, bir y›la, befl y›la kadar kritik dö-
nem ifadesi kullanan araflt›rmac›lar vard›r.[4,6,7]

Çal›flmam›zda inme sonras› nöbetlerin SVH’le
efl zamanda ve 84 ay (yedi y›l) sonra bile baflla-
yabildi¤i saptand›. Hemorajik infarktlar›n tama-
m›nda ilk üç haftada nöbet gözlenirken, serebral
infarktlar›n %71’inde üç haftadan sonra, intrase-
rebral hematomlar›n %50’sinde, erken %50’sin-
de ise geç dönemde nöbet geliflti¤i görüldü.

Hasta grubumuzda etyolojik s›ralamada in-
meden sonra ikinci s›kl›kta metabolik etkenler
geliyordu. Hastalar›n %13.7’sinde bir, %5.5’in-
de ise multipl metabolik etken saptand›. Üremi,
hepatik yetmezlik ve kalp hastal›klar›nda fokal
nöbetler gözlenirken, anoksik beyin hasar›n-
dan sonra miyoklonik, fokal, rekürren jenerali-
ze nöbetler olabilir.[11] Hiperosmolaliteyle birlik-
te bulunan veya bulunmayan nonketotik hi-
perglisemi (NKH) gibi metabolik bozukluklar-
da da fokal nöbetler gözlenebilir.[14] Fokal motor
nöbetler veya “epilepsy partialis continua”
NKH’li hastalar›n %19’unda gözlenen bir
komplikasyondur.

Yafll› yeni bafllang›çl› epilepsi (YYBE) etyo-
lojisinde yer alan di¤er nedenler; beyin tümör-
leri, kafa travmalar›, demanslar, SSS enfeksi-
yonlar›, baz› psikotrop ilaçlar›n kullan›lmas›-
d›r.[5,7,9,10] Kafa travmalar›ndan sonra nöbetlerin
s›kl›kla ilk bir y›l içinde görüldü¤ü bilinmekte-
dir.[4] Çal›flmam›zda kafa travmas› saptanan befl
hastan›n (%3.4) üçünde travmadan hemen son-
ra nöbet geliflti¤i görülmüfltür. Alzheimer has-
talar›nda gözlenen EEG anormallikleriyle nö-
betler aras›nda iliflki kurmak güçtür. Çünkü nö-
beti olmayan hastalar›n EEG’lerinde de diken
veya keskin dalgalar görülebilir.[9] Alzheimer
hastal›¤›nda demans›n ileri döneminde jenera-
lize tonik klonik özellikte nöbetler gözlenir.[9,10]

Bu özelliklerden sapmalar varsa (erken evrede-
ki Alzheimer hastal›¤› gibi) ve baflka etyolojik
faktörler mutlaka araflt›r›lmal›d›r.[9] Çal›flma-
m›zda da demans ve nöbetle baflvuran dokuz
hastan›n sadece beflinde ileri dönem Alzheimer
hastal›¤›na ba¤l› demans tan›s› konuldu.

Epilepside tan› için genellikle ilk baflvurulan
inceleme yöntemi EEG olmaktad›r. Genç epi-
lepsi hastalar›nda EEG karakteristik anormal-

likler gösterirken, yafll› hastalarda karakteristik
olmayan genellikle nonparoksismal anormal-
likler gözlenir.[1,2,15,16] Yap›lan çal›flmalarda s›kl›k-
la hem jeneralize hem de fokal yavafllama göz-
lenmifltir.[6] Bizim çal›flmam›zda, fokal yavaflla-
ma %40, jeneralize yavafllama ise %51 oran›nda
olmakla birlikte, sadece fokal yavafllama kont-
rol grubuna göre daha yüksek oranda saptan-
m›flt›r. Ancak yap›lan çal›flmalarda, jeneralize
yavafllaman›n yafll›larda genellikle karfl›lafl›lan
bir bulgu, fokal yavafllama ise nonspesifik bir
bulgu oldu¤u belirtilmektedir.[4] Fokal yavafl
dalgalar spesifik olmayan nörofizyolojik bir bo-
zuklu¤u gösterirken, fokal diken ve keskin dal-
ga deflarjlar› genellikle nöbetle iliflkili daha spe-
sifik bir epileptiform aktivitedir.[17] Elektroense-
falografide gözlenen interiktal epileptiform de-
flarjlara epileptik olmayan kiflilerde çok nadiren
rastland›¤›ndan epilepsi tan›s›n› destekler.[6] Fa-
kat interiktal EEG bulgular› yaflla birlikte de-
¤iflmektedir. Çal›flmalar paroksismal aktivite-
nin çok nadiren veya yafll› epilepsi nüfusunun
çok az›nda gözlendi¤ini belirtmekte ve epilep-
tiform aktivitenin bu yafl grubunda epilepside-
ki art›flla karfl›laflt›r›ld›¤›nda çok fazla artmad›-
¤›n› göstermektedir.[15] Hatta yak›n dönemde
yap›lan çal›flmalarda, artan yaflla birlikte inte-
riktal epileptiform deflarj s›kl›¤›n›n azald›¤› gö-
rülmektedir. Hayat›n ilk 10 y›l›nda görülme
s›kl›¤› %77 olmas›na karfl›n 40 yafl üzerinde
%39’lara düflmektedir. Drury ve Beydoun’un[18]

yapt›klar› retrospektif bir çal›flmada, 60 yafl
üzerinde yeni nöbetleri bafllayan 70 hastan›n
sadece %26’s›nda interiktal epileptiform deflarj-
lar görülmüfltür. Daha önceden epilepsisi olan
55 hastan›n da sadece %35’inde interiktal epi-
leptiform deflarj bulunmufltur. Ramsay ve
Pryor[1] yeni bafllang›çl› yafll› epileptiklerde ru-
tin EEG’de epileptiform deflarjlar› %37 oran›n-
da bulmufllard›r. McBride ve ark.n›n[15] yapt›¤›
video-EEG monitörizasyon çal›flmas›nda bu
oran %76 olarak bulunmufltur. Ancak ayn› ça-
l›flmada nonepileptik olay yaflayanlar›n tümü-
nün %26’s›nda, bunlardan psikojenik nöbeti
olanlar›n %36’s›nda epileptiform aktivite göz-
lenmifltir.[15] Hatta Alzheimer hastalar›nda yap›-
lan bir çal›flmada, nöbeti olmayan Alzheimer
hastalar›n›n EEG’lerinde de diken veya keskin
aktiviteler bulunmufltur.[9] Bizim çal›flmam›zda
da elde edilen bulgular benzerdir. fiöyle ki,
grup H’de %29, grup K’de %5 oran›nda epilep-
tik deflarj gözlenmifltir.



Klinik çal›flmalarda, iskemi sonras› nöbet
geçiren hastalarda fokal epileptiform deflarjla-
r›n aç›kça epilepsi geliflece¤ini göstermedi¤i
belirtilmektedir.[15] ‹nme sonras› nöbet geçiren
olgularda paroksismal aktivite bozuklu¤unun
daha fazla görüldü¤ü bilinmektedir.[12] Çal›fl-
mam›zda da interiktal EEG’de gözlenen epilep-
tiform aktivitenin özgüllü¤ünün yüksek, du-
yarl›l›¤›n›n düflük oldu¤u görülmüfltür. Tüm
bu bilgiler göz önünde bulundurulursa, inte-
riktal rutin EEG’de gözlenen epileptiform akti-
vitenin epileptik olmayan olaylarda doktoru
yanl›fl yönlendirebilece¤i ak›lda tutulmal›d›r.[15]

Hughes ve Wang’›n[17] yapt›klar› bir çal›flma-
da nöbeti olan ancak EEG’de keskin aktivite
gözlenmeyen hastalarda, bunun nedeni olarak
nöbetlerin y›lda en fazla bir kez gelmesi veya
oda¤›n inaktif olmas› gösterilmifltir. Geç bafl-
lang›çl› epilepsilerde EEG’de %20-80 oran›nda
fokal bulgular, %6-90 paroksismal aktivite ve
%10-47 oran›nda normal bulgular saptanm›fl-
t›r.[2] Ayn› çal›flmada fokal nörolojik bulgular›n
varl›¤›n› gösteren fokal EEG anormalli¤inin
parsiyel nöbetlerle de uygunluk gösterdi¤i be-
lirtilmifltir.[2] Yap›lan baflka çal›flmalarda ise fo-
kal yavafllama veya yavafl dalga oda¤›n›n, özel-
likle superfisyal lezyonlar›n bulundu¤u inme
hastalar›nda belirgin oldu¤u ve derin yerleflim-
lilerde fokus görülme s›kl›¤›n›n azald›¤› göste-
rilmifltir. Hasta grubuyla kontrol grubu aras›n-
da fokal yavafllama aç›s›ndan istatistiksel ola-
rak anlaml› fark olmas› kontrol grubundaki
kiflilerdeki infarktlar›n daha derinde yer almas›
nedeniyle olabilir.[16] Baz› çal›flmalarda inme
sonras› epilepsi geliflen ve geliflmeyen hastala-
r›n akut veya kronik dönemde çekilen EEG’leri
aras›nda herhangi bir fark gözlenmemifltir.[16]

Fokal nörolojik bulgusu olan yafll› epilepsili-
lerde, bu bulgunun geçirilmifl inmeyle iliflkili
oldu¤unu belirlemede EEG yard›mc› de¤ildir.
Çünkü bu yafl grubunda EEG postapoplektik
nöbetle tümörü birbirinden ay›ramaz.[16] Drury
ve Beydoun’un[18] belirtti¤i gibi, Katz ve Horo-
witz’in 70-80 yafllar›nda 52 normal bireylerle
yapt›klar› çal›flmada EEG’de fokal yavafllama
%17 oran›nda saptanm›fl ve tüm kayd›n %1’in-
den daha az yer tutmufltur. Çal›flmam›zda fokal
yavafllama, kontrol grubunun %20’sinde sap-
tanmas›na karfl›n, YYBE’lilerin %40’›nda ve
parsiyel epilepsililerin de %48’inde gözlenmifl-
tir (p<0.05; p<0.005). Literatürde de belirtildi¤i

gibi normal yafll›larda nadiren bulunmas› gere-
ken fokal yavafllama, YYBE’lilerde çok yüksek
düzeydedir ancak bu bulgunun da fokal epi-
leptik aktivite gibi özgüllü¤ü yüksek, duyarl›l›-
¤› düflüktür, yani tan› de¤eri yoktur.

‹nteriktal EEG epilepsi tan›s›n› desteklemek
için kullan›labilir ancak epilepsi tan›s›n› d›fllat-
maz.[19] Genellikle epilepsi tan›s›nda ilk yap›la-
cak ifl geçici bilinç kayb› yapan di¤er nedenle-
rin incelenmesidir. Bu noktada klinik olarak
nöbet tan›s›nda flüphe varsa interiktal EEG en
yararl› tan› arac›d›r.[19] Ancak epilepsi flüphesi
d›fllanamayan hastalarda mutlaka video-EEG
monitörizasyon yap›lmal›d›r.[6] Bu sayede teda-
vi edilebilir nonepileptik etyolojilerin de sap-
tanmas› kolaylaflmaktad›r.[6] Yafll› yeni bafllan-
g›çl› epilepside en önemlisi güvenilir, do¤ru
öykü ve tan›klardan al›nan bilgidir.[20] Çal›flma-
m›zda da gösterildi¤i gibi EEG’de elde edilen
bulgular›n hepsinin tan› de¤eri düflüktür. Hep-
sinin özgüllü¤ü yüksek, duyarl›l›¤› düflüktür.

Yap›lan çal›flmalar›n ço¤unda nonepileptik
olay yaflayan yafll›lar›n önemli bir bölümü anti-
epileptik tedavi almaktad›r. Bu da yafll›larda
gözlenen nonepileptik nöbetlerin tan›s›n›n ko-
nulmas›n›n ne kadar önemli oldu¤unu ve ge-
reksiz antiepileptik tedavi al›m›n›n önüne geçi-
lebilece¤ini göstermektedir.[15] Olas› nöbetten
kuflkulan›lan yafll› hastalarda EEG uygun yo-
rumland›¤› takdirde çok yard›mc› bir tan› yön-
temidir.[4] Çal›flmam›zda da gösterildi¤i gibi
EEG’nin normal olmas› epilepsi olas›l›¤›n› d›fl-
latmaz. Altm›fl yafl ve üzeri bireylerde interiktal
EEG sonuçlar› pek yüz güldürücü olmad›¤›n-
dan, epileptik sendromlar›n tan›s›nda ve s›n›f-
land›r›lmas›nda kapal› devre televizyon-EEG
(video-EEG) monitörizasyonu kullan›lmas› da-
ha uygundur.
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