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Yaslilarda Epilepsi
Epilepsy in Elderly Patients
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Ozet

Amag: Yashlarda yeni baslangich epilepsi insidansi oldukca yiiksektir. Calismada, 65 yas Ustu geg baslangich epilepsi tanisi alan hastalarin
demografik 6zellikleri, etiyolojik faktorleri, ndbet tipleri ve tedaviye yanit oranlari sunulmustur ve literatiir esliginde sonuglar tartisilmistir.
Gereg ve Yontem: Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi, Néroloji Anabilim Dali Epilepsi Poliklinigi'nden 65 yas Uistti gec baslangich epi-
lepsi tanisi ile takip edilen 43 olgu alindi. Hastalarin tibbi kayitlari geriye doniik olarak degerlendirildi.

Bulgular: Kirk {i¢ olgunun yas ortalamasi 74.9 (66-92) idi. Calismaya alinan hastalarda en sik serebrovaskdler hastalik %37.2'de sorumlu ol-
dugu dusundldu. Hastalarin nobet tipleri degerlendirildiginde; %67.4 (n=29) fokal, %32.6 (n=14) kisi jeneralize nébet gecirmekteydi. Tedavi
acisindan degerlendirildiginde %93'l (n=40) monoterapi aliyordu. En sik kullanilan antiepileptik ilag levetirasetam (%53.5) idi. Hastalarin ilag
yan etkilerini inceledigimizde %86'sinda (n=37) herhangi bir ilag yan etkisi yasanmamisti. Son (g ay icerisinde ki ndbet sikligini inceledigimiz-
de %95.3'l ndbetsiz idi.

Sonug: Ge¢ baslangich epilepsi hastalarinda en sik gorilen etiyolojik neden serebrovaskdler hastalik olup nobet tipi cogunlukla parsiyel
baslangicli sekonder jeneralize tonik kloniktir, hastalar monoterapiye iyi yanit verir ve prognoz iyi seyirlidir.

Anahtar sozclkler: Epilepsi; tedavi; yasli hasta.

Summary

Objectives: The incidence of new-onset epilepsy is high among the elderly. This study presents the demographic characteristics, etiological
factors, seizure types and response rates to treatment in a group of patients aged 65 years or over with delayed-onset epilepsy.
Methods: The study comprised a retrospective evaluation of the records of 43 patients aged 65 or older with a diagnosis of delayed-onset
epilepsy who were admitted to the epilepsy clinic in the Neurology Department of Bezmialem University Faculty of Medicine.

Results: Patient mean age was 74.9 (66-92 years). Underlying disease was found to be cerebrovascular disease in 37.2%. Based on seizure
type, 67.4% (n=29) patients had partial-onset and 32.6% (n=14) had generalized seizure. Treatment protocol in 93% (n=40) of the patients
was monotherapy antiepileptic drugs, the most commonly used being levetiracetam (53.5%). Assessment of drug side effects showed no
complaint in 86% (n=37) of the patients. During the three months prior to the study, 95.3% of the patients had been seizure free.
Conclusion: The study found cerebrovascular disease to be the most common etiological factor in delayed-onset epilepsy. Partial-onset
secondary generalized seizure was the most common seizure type. All patients responded well to monotherapy and have a good prog-
nosis.

Key words: Epilepsy; treatment; elderly patients.

Gelis (Submitted): 24.04.2015
Kabul (Accepted) : 31.05.2015
© 2015 Tiirk Epilepsi ile Savas Dernegi iletisim (Correspondence): Dr. Giilistan HALAC b "”
© 2015 Turkish Epilepsy Society e-posta (e-mail): halacdr@yahoo.com r




Epilepsi 2015;21(2):59-64

Giris

Diinya Saglk Orgiiti'ne gére yashlik 65 yasinda baslar. Yas-
lanma organizmanin organ, doku, hiicre ve gen diizeyinde
yasam fonksiyonlarini aksatacak sekilde degiserek o tir icin
beklenen dmiir siresinin sonuna dogru gelmesi sirecidir.
Yashlar arasinda demans ve inme sonrasi en fazla goriilen
nérolojik hastalik epilepsidir." ileri yaslarda yeni baslangich
epilepsi insidansi oldukgca ytiksektir. Yaslilarda aktif epilepsi
prevalansi %1.5 olup, bu deger genc eriskinlerin (¢ katina
esittir."? Fakat huzurevlerinde kalanlar arasinda bu deger
%5'i agmaktadir.? Yashlardaki epilepsi geng bireylerle ayni
ozellikleri gdstermez. Yasli bireyler nébetle iliskili olabilecek
serebrovaskiler hastalik (SVH), norodejeneratif hastalik ve
metabolik bozukluklar agisindan buydk risk altindadir. Yasla
iliskili fizyolojik degisikliklerin sonucu olarak genclerle ayni
alinan dozlarda yaslilarda ilaglarin serum konsantrasyonlari
daha yiiksektir. Ayrica antiepileptik ilaclarin (AEi) yashlarda
degisik oranlarda farmakokinetik ve farmakodinamik etkile-
ri nedeniyle tedavinin bir takim 6zel etkileri vardir. Bunlar
arasinda ilaglarin proteine baglanma oraninin dusiik olma-
si, karacigerden yetersiz metabolizmasi, volim dagiliminin
degismesi, renal atilimda azalma ve enzim indiiksiyonunda
azalma sayilabilir.

Bu calismada, 65 yas Ustl geg baslangicl epilepsi tanisi alan
hastalarimizin demografik 6zellikleri, etiyolojik faktorleri,
nobet tipleri ve tedaviye yanit oranlari sunulmustur.

Gereg ve Yontem

Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakdiltesi, Néroloji Anabi-
lim Dali, Epilepsi Birimi'nde Ocak 2013-Subat 2015 tarihleri
arasinda ilk nébetini 65 yas ve Ustiinde gegiren, ge¢ bas-
langicli epilepsi tanisiyla takip edilen hastalarin dosyala-
ri geriye donik olarak tarandi. Altmis bes yas 6ncesinde
epilepsi tanisi almis olanlar ile akut semptomlu nébet ge-
cirenler calismaya dahil edilmedi. Hastalarin yas, cinsiyet,
ndbet tipi, elektroensefalografi (EEG) bulgulari, etiyolojik
neden, komorbid hastaliklar ve bu nedenle kullanilan AEi
ve diger ilaclar, tekli/coklu AEI kullanimi ile ilag yan etkisi ve
son Ug¢ ay icindeki nobetsizlik verileri toplandi. EEG bulgu-
lari degerlendirilirken 6nce temel aktiviteyi olusturan dalga
aktivitesi (alfa, beta veya delta aktivitesi) belirlendi. Temel
aktiviteye ilaveten paroksismal aktivite ve fokal yavaslama
varligi arastinldi. Epileptiform anomaliler ise keskin dalga
veya diken dalga, trifazik dalga veya periyodik laterizan
epileptiform aktivitenin (PLED) var olup olmadigina dikkat
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Tablo 1. Hastalarda saptanan etiyolojik nedenler

Etiyolojik nedenler Sayl Yiizde
Serebrovaskiiler hastalik 16 37.2
Beyin timori 8 18.6
Norodejeneratif hastalik 4 9.3
inme-+ndrodejeneratif hastalik 2 47
Kafa travmasi 2 4.7
Bilinmeyen 1 25.6

edildi. Fokal yavaslama ve epileptiform aktiviteler sadece
bir hemisferde ama bulundugu hemisferde belirli bir bél-
geyi isaret etmiyorsa lateralize; bir hemisferde ve o hemis-
ferin bir bolgesinde lokalize (6rnedin temporal, oksipital
gibi) ise hem lateralize hem lokalize; her iki hemisferde bul-
gular saptandi ise yaygin ya da ne lateralize ne de lokalize
seklinde ifade edildi.

istatiksel analizler icin “SPSS for Windows” programi kullanil-
di. Tanimlayici parametreler, ortalamazstandart deviasyon,
yuzde olarak verildi.

Bulgular

Calismaya dahil olma kriterlerine uyan toplam 43 hastanin
verileri degerlendirildi. Olgularin 24'G (%55.8) erkek, 19'u
(%44.2) kadin ve yas ortalamasi 74.9 (66-92) idi. Hastalik
suresi ortalama 2.72 yildi (Sekil 1). Etiyolojik nedenlerden
en fazla %37.2'sinde (n=16) SVH vardi. Digerleri %18.6'sin-
da (n=8) beyin timoril, %9.3'Unde (n=4) ndrodejeneratif
hastalik, %4.7'sinde (n=2) travma 6ykusu vardi. Ayrica hem
SVH hem de norodejeneratif hastaligin birlikte bulundugu
iki kisi (%4.7) vardi. Geriye kalan %25.6 (n= 11) olguda ise
herhangi bir etiyolojik neden bulunamadi (Tablo 1).
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Epilepsi siiresi (yil)

Sekil 1. Hastalarin epilepsi streleri.



Serebrovaskiiler hastalik tespit edilen hastalarin %2.3'linde
(n=1) talamik hematomu vardi. Digerleri ise iskemik inme
(%39.5 [n=17]) tanisi almisti. Hastalarin iskemik inme alt tipi
siniflamasi TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Tre-
atment) kriterlerine gore yapildi.®! Buna gore %20.9'unda

Sekil 2. Post-strok yash epilepsi hastalarinda lezyon saptanan
damar alanlar.

Sekil 3. Hastalarin nobet tipleri.

Sadece lateralize
(%5)

Normal
(%32)

Sekil 4. Yasl hastalarda saptanan elektroensefalografi (EEG)
bulgular.

Yaslilarda Epilepsi

Tablo 2. Eslik eden komorbid hastaliklar

Komorbid hastaliklar Sayl Yiizde
Hipertansiyon 12 27.9
Diabetes Mellitus 4 9.3
Koroner arter hastaligi 4 9.3
Atrial fibrilasyon 2 47
Depresyoni 5 11.6

(n=9) kiiciik damar okllizyonu, %11.6’sinda (n=5) genis arter
aterosklerozu, %4.7'sinde (n=2) kardiyoembolizm olarak be-
lirlendi. Ayrica hemisfer etkilenimine gore incelendiginde;
%25.6 (n=11) sol, %13.9 (n=6) sag ve bir (%2.3) hastada hem
sol hem de sag hemisfer etkilenmisti. Poststrok epilepsi ol-
gular lezyonlarin lokalizasyonu agisindan incelendiginde;
12 olguda (%27.9) orta serebral arter alani, bir olguda (%2.3)
anterior serebral arter alani ve %11.6'sinda (n=5) birden faz-
la arter alani tutulumu vardi (Sekil 2). Komorbid hastaliklar
Tablo 2 ve kullanilan ilaclar Tablo 3'te gosterilmistir.

Etiyolojisinde tiimor saptananlarin %6.9'unda (n=3) dusiik
grade'li glial timor, %4.6'sinda (n=2) glioblastoma multifor-
me ve %6.9'unda (n=3) ise metastaz (bir kolon, bir meme ve
bir akciger kaynakh) idi.

Hastalarin nobet tipleri degerlendirildiginde; %67.4 (n=29)
fokal, %32.6 (n=14) kisi jeneralize nébet gecirmekteydi (Se-
kil 3). Fokal nobet gecirenlerin %20.9'unda (n=9) basit par-
siyel ndbet iken %46.5'inde (n=20) sekonder jeneralizasyon
vardl. Jeneralize ndbetlerin %27.9'u (n=12) jeneralize tonik
klonik, %4.7'si (n=2) ise jeneralize tonik ndbet seklinde idi.

] [
04— i -
llag yan llag yan Son 3 ay Son 3 ay

etkisi yok etkisi var icinde icinde
nobetyok  nobetvar

Sekil 5. ileri yas epilepsi hastalarinda ilag yan etki (sol) ve son
Ui ay icinde ndbet hikayesi (sol).
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Tablo 3. Hastalarin kullandigi diger ilaglar

Antihipertansif Antiagregan ve antikoagulan Antidepresan Digerleri
Valsartan-Hidroklorotiyazid Asetil salisilik asit Essitalopram Donezepil
Nifedipin Varfarin Sertralin Memantin
Karvedilol Rivaroksaban Ketiapin
Amlodipin Dipiridamol

Spirinolakton

B-bloker

Hastalarin timiinde EEG temel aktivitesi alfa dalgalarindan
olusmaktaydi. Paroksismal aktivite, trifazik dalga veya PLED
gorilmemisti. Fokal yavaslama ve epileptiform aktiviteler
izlenmisti. Buna gore EEG bulgulari %37.2'sinde (n= 16) ne
lateralize ne de lokalize iken %25.6'sinda (n=11) hem latera-
lize hem lokalize, %4.7'sinde (n=2) sadece lateralize bulgu-
lar vardi. %32.6 (n=14) olgunun EEG incelemesi ise normaldi
(Sekil 4).

Tedavi acgisindan degerlendirildiginde hastalarin %93'l
(n=40) monoterapi alirken, %7’si (n=3) ikili AEi kullanmak-
taydi. En sik kullanilan AEl levetirasetam %53.5 (n=23) idi.
Diger ilaglar ise %18.6 (n=8) lamotrijin, %9.3 (n=4) karba-
mazepin, %6.9 (n=3) valproik asit, %2.3 (n=1) okskarbaze-
pin ve %2.3 (n=1) pregabalindi. Politerapi alan hastalarin
ikisi levetirasetam ve fenitoin ve bir hastada karbamazepin
ve levetirasetam kullaniyordu. Kullanilan AEIl dozlari Tab-
lo 4'te gdsterilmistir. Hicbir hastanin AEI kan diizeyi ince-

Tablo 4. Kullanilan antiepileptik ilaglar ve dozlan

Kullanilan ilaglar Sayi Yuzde
Levetirasetam 500 mg 6 139
Levetirasetam 750 mg 2 4.7
Levetirasetam 1000 mg 12 27.9
Levetirasetam 1500 mg 2 4.7
Levetirasetam 2000 mg 1 23
Lamotrijin 50 mg 4 9.3
Lamotrijin 100 mg 1 23
Lamotrijin 200 mg 3 6.9
Valproik asit 500 mg 1 23
Valproik asit 1000 mg 2 4.7
Karbamazepin 200 mg 1 23
Karbamazepin 400 mg 2 4.7
Karbamazepin 800 mg 1 2.3
Okskarbazepin 900 mg 1 2.3
Pregabalin 100 mg 1 23
Levetirasetam-+fenitoin 2 4.7
Levetirasetam-+karbamazepin 1 23
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lenmemistir. Hastalarin ilag yan etkilerini inceledigimizde
%86'sinda (n=37) herhangi bir ilag yan etkisi yasanmamisti
(Sekil 5). Buna ragmen levetirasetam kullanan dort (%9.3)
hastada sinirlilik ve halsizlik, valproik asit kullanan bir
(%2.3) hastada ise denge sorunu nedeniyle ila¢ degisimi
yapilmisti. Epilepsi tanisi almis olan hastalarimizin son ¢
ay icerisindeki nobet sikligini inceledigimizde olgularin
%95.3'l nobetsiz iken %4.7 (n= 2) olgu sadece bir nébet
gecirmisti (Sekil 5).

Tartisma

Bu calismaya gore 65 yas ve lizerinde ilk ndbetini gegiren
ve epilepsi tanisi ile takip edilen hastalarda en sik etiyolojik
neden serebrovaskiiler hastaliktir (%37.2). Literatlire gore
inme sonrasi akut semptomlu nobetler ilk birinci haftada
ortaya cikar ve bu durum daha c¢ok intraserebral hemoraji-
lerde (%14) gorilmektedir. Geg¢ ndbet insidansi ise %3-14
olup en sik U¢lincli ay ya da birinci yilda epilepsi meydana
gelmektedir.>® Bu calismada akut semptomatik nobet ge-
ciren hastalar dahil edilmemistir. Serebrovaskdler olay ile
ndbet arasi gecen zaman arastirilmamisti. Conrad ve ark.”!
593 hastadan olusan bir arastirmada ¢ok ciddi inme ve si-
nls trombozuna sahip kisilerde epilepsi ndbeti prevalansi
%11.6 saptanmistir. Lezyon lokalizasyonu ise ndbet riskini
etkilememisti.” Ayrica serebrovaskiler hastaliga yol acan
konvansiyonel risk faktorlerinin poststrok epilepsi riskiyle
iliskili olmadigr bulunmustu.”? Yaptigimiz calismada ise et-
kilenen damar alanlari incelendi; en fazla medial serebral
arter (MCA), ikinci sirada anterior serebral arter (ACA) gel-
mekteydi. Posterior serebral arter (PCA) alanina ait inme
olgusu yoktu. Olgularin %11.6’sinda ise birden fazla damar
alani etkilenmisti. En fazla MCA enfarkti gecirenlerde epi-
lepsi goriilmesi enfarkt alan blyukligu ya da enfarkt loka-
lizasyonuyla ilgili olabilir. Ayrica hastalarimizda eslik eden
hastaliklar arasinda en sik hipertansiyon ve ikinci sirada ise
depresyon vardi (Tablo 2). Sol hemisferi etkilenen hastalar-
da epilepsinin daha fazla oldugunu gordik.



Maxwell ve ark.®! ge¢ baslangigl epileptik ndbet ve epilepsi
prevalansini inmenin radyolojik alt tipleriyle karsilastirmis-
tir. Buna gore 6nce inmeler biyiik damar hastaligi (kortikal
ve subkortikal infarktlar) ve kiiciik damar tikanikligi (peri-
ventrikiler ak madde veya subkortikal lezyonlar) olarak iki
gruba ayrlmisti. Arastirmanin sonunda kiiciik damar has-
taligina sahip olan hastalarin epileptik ndbet ve epilepsi
prevalansi icin biyuk risk tagidigi saptanmisti. Bu calismada
serebrovaskuler hastalik alt tipi siniflamasi TOAST kriterleri-
ne gore yapilmistir.®! En sik post-stroke epilepsiye yol acan
etken kigiik damar okliizyonu olup literatiirle uyumluydu.
ikinci sirada ise genis arter aterosklerozu gelmekteydi.

Epilepsiyle iliskili ikinci en sik sebep intrakranyal timorler-
di. Yaslhlarda beyin timoriine baglh epileptik ndbet olasiligi
genglere gore daha azdir fakat mortalite ve morbidite icin
ilerlemis yas buyuk bir risk grubunu olusturmaktadir.® Tu-
mor tipleri incelendiginde primer beyin tiimdrlerinden da-
stk gradeli beyin timorleri birinci sirayr almaktaydi.

Etiyolojik nedenlerden nérodejeneratif hastaliklar tGg¢linct
sirayl aliyordu. Bu grup demans ve parkinson hastaligi tanisi
almis hastalardan olusmaktaydi. Demans hastalari arasinda
epilepsi prevalansi normal topluma gore alti-sekiz kat daha
ylksektir."” Demans tipleri arasinda Alzhemier demansi
epilepsi prevalansi en ylksek grubu olusturmaktadir."”
Hastalik siresinin (g yil ve Uzerinde olmasi ve ciddi kognitif
etkilenme nobet gelisim riskini artirmaktadir.*-" Olgularin
¢l Alzheimer demans, birinde Parkinson ve Lewy cisimcikli
demans birlikte idi. Diger ikisinde ise Alzheimer demans ve
eski gecirilmis kiicik MCA enfakti birlikte bulunmaktaydi.

Yaptigimiz arastirmada yaslh populasyonda fokal ndbetler
daha sikti ve bunlarin biytik bir kismi sekonder jeneralizas-
yon gdsteriyordu. ilk kez 65 yas (istiinde jeneralize nébetle
dikkati ceken epilepsi orani %32.6 idi. Bu olgularin bulyuk
bir kismi jeneralize tonik klonik nébet gecirmekteydi. inte-
riktal EEG bulgularinin %25.6'si hem lateralize hem lokalize
idi. Birden fazla hastaligin birlikte bulundugu ve kognitif et-
kilenmenin de eslik ettigi durumlarda EEG bulgular bizim
icin cok dnemlidir. Biz hastalarimizin etiyolojik nedenlerini
g6z ardi ederek EEG bulgularini siniflandirdik. Fokal EEG ya-
vasglamalari enfarkt ya da kitle nedenli de olabilecedi unu-
tulmamahdir.

Her yastaki epilepsi hastasi icin monoterapi en uygun te-
davidir. Yashlarda antiepileptik ilaclarin klirensi genclerle

Yasllarda Epilepsi

karsilastirldiginda %20-40 oraninda azalmistir."? ileri yas
hastalarda komorbit hastaliklar nedeniyle cok sayida ilag
kullanimi g6z 6niline alindiginda ilag etkilesimleri ve hat-
ta ilaca bagh 6lum riski bile artmaktadir.’*'¥ Olgularimizin
¢ogu monoterapi (%93) almaktaydi, bir antiepileptik ilagla
ndbetleri remisyonda idi. Geriye kalan hastalar (%7) polite-
rapi aliyordu, ikili antiepileptik ilag kullaniyorlardi. Son ¢ ay
icindeki nobetsizlik orani ise %95.3't(.

Birinci kusak AEi'lerden fenobarbital, primidon ve fenitoin
yeni tani almis yash epilepsi tedavisinde hem yan etki hem
de ilag-ila¢ etkilesimleri nedeniyle pek onerilmemektedir.
usl Diger eski AEI'lerden karbamazepin basit farmakokinetik
etkisi nedeniyle doz ayarlamasi kolay bir ilactir fakat enzim
indiksiyonu yapmasi nedeniyle ilag-ila¢ etkilesimine yol
acabilecegi akildan ¢ikarilmamasi gerekir."™ Ayrica hiponat-
remiye neden olarak sorun da yaratabilir. Valproat ise hala
siniflandirlamayan epilepsi hastalarinda diisiik yan etki pro-
filine sahip olmasi nedeniyle tercih edilen bir ilagtir.'® Ayni
zamanda duygulanim diizenleyici etkisi nedeniyle de ileri
yas hastalarda tercih edilmektedir.'¥ ikinci jenerasyon ilac-
larin (gabapentin, lamotrijin, levetirasetam, okskarbazepin,
tiagabin, topiramat ve zonisamid) proteine baglanma oran-
larinin diistik olmasi, hi¢ ya da disiik oranda karacigerden
metabolize olmalari ve ilag-ilag etkilesimlerinin diisiik olma-
si gibi avantajlariyla tercih edilmektedir. Yeni tani almis yasli
hastalarda AEi kullanimiyla ilgili yapilan bir arastirmada bas-
langi¢ tedavisi olarak gabapentin ve lamotrijin dnerilmek-
tedir."” Baska bir arastirmada ise ¢ocuklarda ve yasllarda
parsiyel baslangich epilepsilerde lamotrijinin karbamaze-
pine gore daha iyi tolere edildigi bildirilmistir."® Saetre ve
ark.nin®™ bir calismasinda ise karbamazepinle nobetsizlik
oranlarinin daha yiiksek oldugu, lamotrijinin ise daha iyi
tolere edildigi gosterilmistir. International League Against
Epilepsy (ILAE) yeni tani veya tedavi edilmemis parsiyel bas-
langi¢li nébetleri olan yashlarda gabapentin ve lamotrijini
etkili ve etkin oldugunu bildirdi.?® American Academy of
Neurology (AAN) klavuzuna gore ise yeni baslangi¢li epilep-
si tedavisinde ikinci jenerasyon antiepileptik ilaglar tavsiye
edilmistir.2" Calismamizda ileri yas epilepsi hastalarinda ilk
secilen AEI'nin levetirasetam oldugunu gérdiik. En sik tercih
edilen ikinci ilag lamotrijin ve bunu sirasiyla karbamazepin,
valproik asit ve okskarbazepin takip ediyordu. Politerapi
alan iki hasta fenitoin kullaniyordu. Kullanilan ilag dozlarinin
(Sekil 5) her hastada farkliama cok yiiksek dozlara ¢ikilmadi-
g1 ve cogunlugunun tek ilagla ndbetin kontrol altina alindigi
gorulmektedir.
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Yashlarda, bazi antiepileptik ilaglar tremor, ataksi ve kog-
nisyon gibi hastalarin bazi sikayetlerini artirabilir. Valproat
kullanan bir hastamizda dengesizlik nedeniyle ilag degisimi
yapilmisti. Yine levetirasetam kullanan doért hastada davra-
nis bozuklugu nedeniyle ilag degisimi yapilmisti. Olgularin
%86'sinda yan etki yasanmamisti.

Sonug olarak ge¢ baslangi¢l epilepsi hastalarinda en sik
gorilen etiyolojik neden serebrovaskiler hastalikdir. N6bet
tipi cogunlukla parsiyel baslangicli sekonder jeneralizasyon
gosteriyordu, elektrofizyolojik incelemeler cogunlukla la-
teralize ve lokalize degildi, fakat hastalar monoterapiye iyi
yanit verdi ve prognozu iyi seyirliydi. Hastalarin arasinda AEI
kesilenler yoktu.
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