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ÖZET 

 

AMAÇ: Epilepsi hastalarında psikiyatrik hastalıkların sıklığı, nöbetlerin yol açtığı 

psikososyal sonuçlar ve stigmatizasyonun araştırılması, hastaların hayat kalitesinin artırılması 

ve nöbet sıklığının kontrol altına alınması açısından önemlidir. Çalışmamızda epilepsi tanılı 

hastalarda komorbid psikiyatrik hastalıkların ve stigmatizasyonun değerlendirilmesi, bunların 

hastaların klinik ve sosyodemografik verileriyle ilişkisinin araştırılması, hastaların hayat 

kalitesine ve hissedilen stigma üzerine etkisinin belirlenmesi amaçlanmaktadır.  

YÖNTEM: İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Klinik Nörofizyoloji Bilim 

Dalı Epilepsi polikliniğinde takipli, Kasım 2020 - Ekim 2021 tarihleri arasında polikliniğie 

başvuran 18-65 yaş aralığındaki epilepsi tanılı, okuma yazma bilen, entelektüel gelişimsel 

bozukluğu olmayan 300 hasta değerlendirildi. Hastalarda yaş, cinsiyet, eğitim durumu, medeni 

hali, epilepsi başlangıç yaşı, hastalık süresi, MR görüntüleme bulguları, elektroensefalografi 

bulguları, nöropsikolojik test, ailede epilepsi öyküsü, epilepsi cerrahi öyküsü, nöbet sıklığı, 

kullandığı antiepileptik tedavileri ve sayısı sorgulandı. International League Against Epilepsy 

(ILAE)’nin 2017 epilepsi sendromu ve nöbet sınıflamasına göre hastalar alt gruplara ayrıldı. 

Çalışmaya alınan tüm epilepsi hastalarına SCL90-R (Symptom Check List) Psikolojik Belirti 

Tarama testi, Epilepside Yaşam Kalitesi Ölçeği (QOLIE-10) ve Hissedilen Stigma Ölçeği 

uygulandı. SCL90-R genel semptom indeksi (GSI) 1 'in üzerinde puan alan hastalar psikiyatrik 

hastalık açısından yüksek riskli olarak değerlendirilerek İstanbul Tıp Fakültesi Ruh Sağlığı ve 

Hastalıkları Anabilim Dalı’nda deneyimli psikiyatristler tarafından Mini Uluslararası 

Nöropsikiyatrik Görüşme ile değerlendirildi (MINI). Elde edilen veriler ile psikiyatrik 

komorbiditelerin sıklığı, komorbid psikiyatrik hastalıkların epilepsi hastalarında yaşam kalitesi 

ve stigmatizasyon ile ilişkisi değerlendirildi. İstatistiksel analizlerde SPSS (Statistics Package 

of Social Science) 21.0 paket programı kullanıldı. 

BULGULAR: Hastaların 195’inde (%65) fokal epilepsi sendromu, 93’ünde (%31) jeneralize, 

9’unda fokal ve jeneralize (%3,3) epilepsi sendromu mevcuttu. Hastalardan 2’sinin (%0,7) 

epilepsi sendromu belirlenemedi. Hastalardan 92’sinin idiopatik/genetik (%30,8), 112’sinin 

(%37,3) yapısal, 6’sının (%2) genetik, 77’sinin (%25,6) ise nedeni belirlenemeyen epilepsi 

tanısı mevcuttu.   Hastaların ortalama nöbet sıklığı ayda 1,48’di. Epilepsi hastalarının %24’ünde 

(n=64) en sık duygu durum (%18,7 n=50) ve anksiyete bozukluğu (%10,4 n=28) olmak üzere 

komorbid psikiyatrik hastalık saptandı. Psikiyatrik komorbiditeler; nöbet sıklığı (p=0,004), 

antiepileptik ilaç sayısı (p=0,015), epilepsi cerrahisi (p=0,037) ve psikiyatrik hastalık 
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öyküsünün olması (p<0,001), Hissedilen Stigma (p<0,001) ve QOLIE-10 (p<0,001) skoru 

yüksekliğiyle orantılı bulundu. 

SONUÇ: Çalışmamızın sonuçlarına göre epilepsi hastalarındaki psikiyatrik 

komorbiditelerin en önemli ön göstergesinin psikiyatrik hastalık öyküsünün olması, kötü hayat 

kalitesi ve yüksek hissedilen stigma skorlarının olduğu saptandı. Yaşam kalitesinin ve 

stigmatizasyonun psikososyal ve ekonomik etkilerinin azaltılması için epilepsi polikiliğindeki 

hastaların komorbid psikiyatrik hastalıklar açısından taranması ve psikiyatri kliniği ile yakın 

işbirliği kurulmasının önemli olduğu sonucu vurgulandı.  

Anahtar Kelimeler: Psikiyatrik Komorbidite, Yaşam Kalitesi, Hissedilen Stigma. 
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ABSTRACT 

 

OBJECTIVE: Research around the frequency of psychiatric diseases and psychosocial 

consequences caused by seizures and stigmatization in epilepsy patients is important, in terms 

of multidimensional evaluation of the condition, increasing quality of life and controlling the 

frequency of seizures. This prospective study aims to evaluate comorbid psychiatric diseases 

and stigmatization in patients with epilepsy, by ınvestıgatıng their relatıonshıp with clinical and 

sociodemographic data, and to determine their effects on patients’ quality of life and perceived 

stigma. 

METHODS: Three hundreds patients were evaluated, aged between 18-65 years old, 

diagnosed with epilepsy, literate, and without intellectual disability. They were followed up in 

the Department of Clinical Neurophysiology of Istanbul Istanbul Faculty of Medicine, Istanbul 

Unıversıty, and seen in the Epilepsy outpatient clinic between November 2020 and October 

2021. Age, gender, level of education, marital status, age of epilepsy onset, duration of disease, 

MR imaging findings, electroencephalography findings, neuropsychological test results, family 

history of epilepsy, history of epilepsy surgery, seizure frequency, and number of antiepileptic 

treatments used were all investigated. Patients were divided into subgroups according to the 

2017 epilepsy syndrome and seizure classification of the International League Against Epilepsy 

(ILAE). SCL90-R Symptom Check List, Quality of Life in Epilepsy Scale (QOLIE-10), and 

Perceived Stigma Scale were applied to all epilepsy patients included in the study. Patients 

having a SCL90-R general symptom index (GSI) score more than 1 were considered to be at 

high risk for psychiatric disorder and were assessed using the Mini International 

Neuropsychiatric Interview (MINI) by experienced psychiatrists at the Istanbul Faculty of 

Medıcıne Department of Psychiatry. The frequency of psychiatric comorbidities, the 

relationship of comorbid psychiatric disorders with quality of life, and stigmatization in 

epilepsy patients were evaluated. Statistics Package of Social Science 21.0 programme was 

used for statistical analyses. 

RESULTS: 195 (65%) of the patients had focal epileptic syndrome, 93 (31%) had 

generalized epilepsy, and 9 (3.3%) had both focal and generalized epilepsy. In two (0.7 percent) 

of the patients, the epilepsy syndrome could not be identified. 92 patients (30.8%) had 

idiopathic/genetic epilepsy, 112 (37.3%) had structural epilepsy, 6 (2%) had genetic epilepsy, 

and 77 (25.6%) had epilepsy of unknown origin. The patients’ mean seizure frequency was 1.48 

per month. Psychiatric comorbidities were found in 24% (n=64) of epilepsy patients, with mood 
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(18.7%, n=50) and anxiety disorder being the most common (10.4%, n=28 ). The frequency of 

seizures (p=0,004), the number of antiepileptics (p=0,015), history of epilepsy surgery and 

psychiatric disorder (p<0,001), and high perceived Stigma (p<0,001) and QOLIE-10 (p<0,001) 

scores were all correlated to psychiatric comorbidities. 

CONCLUSION: According to the results of the study, it was determined that the most 

important predictors of psychiatric comorbidities in epilepsy patients were a history of 

psychiatric disease, poor quality of life and high perceived stigma scores. Thıs suggests that 

screening patients for comorbid psychiatric conditions in epilepsy outpatient clinics is critical, 

as is establishing strong collaboration with the psychiatry clinic, in order to reduce psychosocial  

ıssues and economic burden of stigmatisation and improve quality of life. 

         Key Words: Psychiatric Comorbidity, Quality of Life, Perceived Stigma 
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I. GİRİŞ 

A. EPİLEPSİ HAKKINDA 

Epilepsi sözcüğünün eski Yunan dilindeki "epilepsia" kelimesinden türediği ve 

nöbet anlamına geldiği bilinmektedir. İnsanlık tarihi kadar eski olan ve Hipokrat 

zamanından beri bilinen bu hastalığın sınıflandırılması antik çağlardan beri uğraşılan 

konulardan biridir. İ.Ö.175’te Galen, beyinden kaynaklanan idiopatik nöbetlerden ve 

vücudun herhangi bir bölgesinden kaynaklanan semptomatik nöbetlerden söz etmiştir. 19. 

yy. sonlarında sendrom yaklaşımı olguların yaş, cins, nöbet özellikleri ile sınırlıyken, 20. 

yy. ikinci yarısından sonra elektroensefalografi (EEG) ve görüntüleme olanaklarının 

artması, 21. yy’de ise insan genom çalışmaları ve teknolojik gelişmelerin ışığında daha 

detaylı hale gelmiştir. 

Nöbet; gri maddedeki artmış, hızlı ve yerel elektriksel boşalımlar sonucunda 

oluşan, klinik olarak belli süreye sınırlı bilinç, davranış, duygu, hareket ve algılama 

fonksiyonlarında ani başlayan, kısa süreli ve geçici stereotipik değişikliklerdir. ILAE 

(International League Against Epilepsy) 2014 tanımına göre, en az 24 saat arayla, en az 

2 kez gelişen, provoke edilmemiş ya da refleks özellikli nöbet veya bir provoke edilmemiş 

nöbet ve ilerideki 10 yılda benzer nöbet gelişim riskinin %60 ve üzerinde olması ya da 

epilepsi sendromlarından birinin varlığı «epilepsi» olarak tanımlanmıştır. Epilepsi, kalıcı 

olarak epileptik nöbetler ve bunun yol açtığı nörobiyolojik, kognitif, fizyolojik ve sosyal 

değişikliklerle karakterize santral sinir sistemi hastalığıdır. 

İnsidansı toplumlar arasında değişkenlik göstermekle birlikte 20-50/100.000 ve 

prevelansı 4-10/1000 olarak bildirilmiştir. İnsidansının en yüksek olduğu iki dönem 0-1 

yaş ve 60 yaş üzeridir. 

1. Epileptogenez 

Epileptogenez, önceden normal olan bir beyin ağının işlevsel olarak artmış nöbet 

yatkınlığına doğru değiştiği ve böylece spontan tekrarlayan nöbetler üretme olasılığının 

arttığı süreçtir. Beynin bir bölgesini veya tüm beyni içerebilir. Epileptogenez 

mekanizması ilerleyici bir süreçtir ve sürecin başında bir latent periyot mevcuttur. 

Geçmişte epileptogenezin kronik bir süreç olduğu düşünülmekteyken son yıllarda yapılan 

çalışmalar akut epileptogenezin de varlığını ortaya koymuştur. Akut epileptogenez 
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dakikalar veya saatler içinde gelişir ve geri dönüşlü olabilir, genetik veya edinsel 

mekanizmalarla oluşabilir.  

Birçok çalışma spontan tekrarlayan nöbetlerin sıklığının ve şiddetinin ilk provoke 

edilmemiş nöbetten sonra artmaya devam ettiğine dair kanıt sağlamıştır (1,2).  Bu 

dönemde yaş, cinsiyet, genetik faktörlerin etkisiyle hücre ölümü, aksonlarda filizlenme, 

sinaptik reorganizasyon, farklı tipteki lokal reseptörlerin özelliklerinde değişiklikler 

meydana gelir. Tüm bu süreç günler ya da aylar veya yıllar içinde gelişir. 

Epileptogenez ile ilgili çeşitli genetik ve edinsel mekanizmalar ortaya atılmakla 

birlikte genetik mekanizmalarda iyon kanal mutasyonları, edinsel mekanizmalarda ise 

çevresel faktörlerin yarattığı hücresel düzeydeki hasar öne sürülmüştür, bu grupta en sık 

rastlanan patoloji mezyal temporal sklerozdur. Mekanizmanın N-metil D-aspartat 

(NMDA) reseptör aktivasyonu ve AMPA-NMDA sinaptik transmisyonundaki artış 

sonucu kalsiyum akışı, GABA’erjik sinaptik inhibitör transmisyonda azalma sonucunda 

eksitatör etkide artışla ilişkili olduğu düşünülmektedir. Ayrıca non-sinaptik olarak “gap-

junction coupling”i, demir aracılı kalsiyum osilasyonunda veya glutamat salınımında 

değişimler, serbest oksijen radikallerinin yayılımı diğer mekanizmalardır.  

2. Nöbet Sınıflaması 

ILAE tarafından 2017 yılında güncellenen epilepsi sınıflamasında nöbetler 

öncelikle başlangıç bulgularına göre sınıflandırılmıştır (Tablo 1).  
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Tablo 1: ILAE 2017 epilepsi nöbet sınıflaması 

 

Fokal başlangıçlı nöbetler beynin bir hemisferine sınırlı olup, farkındalığın 

korunması ya da farkındalığın bozulmasına göre 2 alt gruba ayrılmıştır. Ayrıca, fokal 

nöbetler motor ve non-motor olmak üzere 2 ana grupta sınıflandırılmıştır. Motor nöbetler 

semptomlara göre otomatizmalar ile giden fokal motor nöbetler, tonik, atonik, 

miyoklonik, klonik, epileptik spazm ve hiperkinetik nöbetler gibi sınıflara ayrılmıştır. 

Motor semptomlardan birkaç tanesi aynı nöbet içerisinde bulunabilir, o zaman klinik 

tabloya en hâkim olan bulguya göre sınıflandırma yapılmalıdır. Non-motor nöbetler ise 

otonom, duysal, duraklama, kognitif ve emosyonel nöbetler şeklinde sınıflandırılmıştır. 

Eğer nöbet içerisinde motor ve non-motor semptomlar sırası ile izleniyorsa o zaman ilk 

izlenen hâkim semptoma göre sınıflandırılma yapılmalıdır. Otomatizmalar nöbet 

sırasında yarı amaçlı, tekrarlayan ağız şapırdatma, elleri ovuşturma, elbisesi ile oynama, 

soyunma ve tekrarlayan ifadeler gibi faaliyetlerdir. Fokal atonik nöbetlerde herhangi bir 

ekstremitede tonus kaybı oluştuğu halde, fokal tonik nöbetlerde ekstremite ve boyunda 

tonus artışı olur. Fokal klonik nöbetlerde ekstremitelerde sürekli ritmik kasılma olur. 

Miyoklonik nöbetlerde ise düzensiz, kısa süreli sıçramalar görülür. Hiperkinetik nöbetler 

hipermotor nöbetler ile aynı anlamda kullanılır ve pedal çevirme, ayağa kalkma, koşma 

hareketleri örnek verilebilir. Epileptik spazmlar ise gövdenin ekstansiyon ve kolların 

fokal fleksiyon ya da ekstansiyon postürü alması şeklindedir.                        



8 
 

Fokal otonom bulgular birincil olarak otonom sistemin etkilenmesi ile oluşur. Buna 

örnek olarak kalp hızı, kan basıncı değişiklikleri, piloereksiyon, terleme ve yükselen 

epigastrik duyumsamayı gösterebiliriz. Duraklama hareketlerin aniden sonlanması 

şeklinde görülür ve bazen donma olarak adlandırılır. Fokal kognitif nöbetler sırasında 

kısa süreli kognitif etkilenme görülür, buna örnek olarak dil, algılama, hesaplama ve diğer 

kognitif fonksiyonların geçici olarak bozulmasını gösterebiliriz. Fokal emosyonel 

nöbetler korku, heyecan ve sevinçle başlar, istemsiz gülme ya da ağlama nöbetleri 

görülebilir. Fokal duysal nöbetler karıncalanma, uyuşukluk, görsel semptomlar, koku, 

sesler, vertigo ve sıcak-soğuk hissini içermektedir.  

Sınıflandırmada üçüncü aşama nöbet yayılımı ile ilişkilidir. Bu durum, fokal 

başlangıçlı olup bilateral tonik-klonik nöbete dönüşen nöbetler olarak adlandırılır. 

Bilateral kelimesinin, her iki hemisfere yayılan nöbetlerde kullanılması önerilmiştir, 

simetrik veya asimetrik olabilir.    

Fokal nöbetlerin lokalizasyon ve laterilizasyon değerini artırmak için nöbetlerin 

semiyolojik özellikleri pratiğimizde sık kullanılmaktadır. Bunun için nöbetleri anatomik 

loblara göre sınıflandırmak teklif edilmiştir. (3)  

Frontal lob epilepsisi: Frontal lob büyük ve önemli fonksiyonlara sahip 

olduğundan, frontal lob nöbetleri psikiyatrik sorunlardan uyku problemlerine kadar geniş 

yelpazede semptomlar ortaya çıkarabilir. Tümör, inme, enfeksiyon gibi durumlar frontal 

lob nöbetlerine neden olabilir. Frontal lob nöbetleri, otozomal dominant noktürnal frontal 

lob epilepsisi adı verilen nadir bir kalıtsal bozuklukla da ilişkili olabilir.  Frontal loblardan 

kaynaklanan bir nöbeti akla getiren başlıca semptomlar başın ve gözün bir tarafa 

çevrilmesi, kompleks motor hareketler (örneğin pedal çevirme, koşma, tekme atma), 

konuşmanın aniden durması, anlamsız ses çıkarmalar, düşmeler, anormal beden postürleri 

(örneğin eskrimci, figür 4), küfür veya kahkaha içeren ani patlamalardır. Sıklıkla uyku 

sırasında ve bazen kümeler halinde görülürler. Bu tip nöbetlerden sonra Todd paralizisi 

görülebilir. Frontal lob nöbetlerinde skalp elektrotları ile kaydedilen EEG genellikle 

normal olur ve nöbetlerin temporal loba yayılma göstermesi frontal nöbetlerin sıklıkla 

temporal nöbetlerle karıştırılmasına yol açar. 

Temporal lob epilepsisi: Fokal epilepsinin en yaygın formudur. Mezyal temporal 

lob epilepsisi (MTLE) ve lateral temporal lob epilepsisi olmak üzere iki alt grupta 

incelenir. 
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MTLE, temporal lobun medial veya iç yapılarından kaynaklanmaktadır. Nöbetler 

genellikle hipokampüs ve çevresindeki alanlardan başlar. Tüm temporal lob nöbetlerinin 

yaklaşık %80’ini oluşturur. Mezyal temporal lob epilepsisinde en sık görülen semptomlar 

korku, ‘déja vu’ ve ‘jamais vu’, epigastrik duyumsama, olfaktör halüsinasyonlar, 

otomotizmalar ve otonom değişikliklerdir. Mezyal temporal lob epilepsisinde en sık 

görülen manyetik rezonans görüntüleme (MRG) bulgusu hipokampal sklerozdur. T1 

ağırlıklı görüntülerde hipokampusta atrofi ve T2A/FLAIR ağırlıklı kesitlerde 

hiperintensite görülmesi, hipokampal skleroz için tipiktir. MTLE için en önemli risk 

faktörü çocukken geçirilmiş febril ve afebril nöbetlerdir. Bunun dışında mezyal temporal 

bölgenin yapısını bozan tümör, enfeksiyon, travma ve beyin malformasyonları da diğer 

risk faktörleridir. EEG, görüntüleme ve klinik bulguları uyumlu olan ve medikal tedaviye 

dirençli seçilmiş MTLE hastalarında yapılan epilepsi cerrahisi ile hastaların  yaklaşık 

yüzde yetmiş oranında uzun süre nöbetsiz kalması sağlanmaktadır.  

Neokortikal veya lateral temporal lob epilepsisi temporal lobun dış kısmından 

kaynaklanmaktadır. Lateral temporal bölgeden kaynaklanan nöbetlerde görülen en sık 

semptomlar ise basit duysal halüsinasyonlar (işitsel, vestibuler veya gustatuar), reseptif 

afazi ve fokal sensorimotor fenomenlerdir.  

Paryetal lob kökenli fokal epilepsi: Paryetal lob kökenli nöbetler esas olarak 

kontralateral hemisferdeki odaktan kaynaklanan somatosensoriyel nöbetlerden 

oluşur. Başlıca semptomlar somatosensoryel semptomlar (karıncalanma, elektriklenme, 

keçeleşme ve iğnelenme gibi duyumsamalar), ağrı, termal algı değişiklikleri, tat 

duyumsaması, vücudun belli bir bölgesini haraket ettirememe hissi, beden imajı 

bozukluğu ve vertigodur.  

Oksipital lob kökenli fokal epilepsi: Negatif (iktal körlük, skotom, hemianopsi) ve 

pozitif (ışıklar, renkler) görsel semptomları içermektedir. Oksipital lob kökenli fokal 

epilepsilerde görülen en önemli semptomlar elementer veya kompleks görsel 

halüsinasyonlar, iktal körlük, görsel illüzyonlar, nistagmus, göz kırpma ve gözlerde 

hareket hissidir. Bu semptomlar nöbetlerin genellikle kontralateral taraftan 

kaynaklandığına işaret eder. 

Jeneralize başlangıçlı nöbetler her iki hemisfer içerisindeki geniş ağlardan 

kaynaklanır. Jeneralize başlangıçlı nöbetlerde farkındalık genellikle bozulduğu için 

değerlendirilmez ancak miyoklonik ve atonik nöbetlerde farkındalığı değerlendirmek zor 
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olabilir. Jeneralize başlangıçlı nöbetler motor ve non-motor olmak üzere 2 alt gruba 

ayrılmaktadır.  

Tonik-klonik nöbetler ani bilinç kaybı sonrası devamlı kas kasılması ve bu 

kasılmayı takip eden kloniler ile karakterize nöbetlerdir. Süresi tipik olarak 1-3 dakikadır. 

Nöbet sırasında dil ısırma, bağırma ve idrar inkontinansı olabilir.   

Jeneralize miyoklonik nöbetler bilateral yüzde, ekstremitelerde ve göz kapaklarında 

kısa süreli sıçramalar şeklinde olur, bu sıçramalar her zaman senkron olmayabilir ancak 

bilateraldir.  

Jeneralize miyoklonik-tonik-klonik nöbetler, miyoklonik sıçramalar ile başlar ve 

sonrasında tonik-klonik nöbete dönüşürler. Bu nöbetler juvenil miyoklonik epilepsili 

hastalarda izlenir.  

Atonik nöbetler kas tonusunun kaybolması ile karakterize nöbetlerdir. Miyoklonik-

atonik nöbetlerde ise miyoklonik sıçramaları takiben, kas tonusunun kaybı sonrası düşme 

atakları izlenir. Bu tip nöbetler en sık Lennox-Gastaut ve Doose sendromu ile epileptik 

ensefalopatilerde görülür.  

Tipik absans nöbetlerinde ani bilinç kaybı, haraketsizlik gelişir ve hemen sonlanır. 

EEG’de buna eşlik eden 3 Hz jeneralize diken dalga aktivitesi görülür. Atipik absans 

nöbetlerinde ise bilinç kaybı tam olmayabilir. Nöbet başlangıcı ve bitişi genelde sinsidir, 

EEG’de ise ≤ 2,5 Hz diken dalga aktivitesi görülür.  

Göz kapağı miyoklonili absans nöbetlerinde, absans nöbetlerine göz kapağında 

miyoklonik sıçramalar ve göz küresinin yukarı deviasyonu eşlik eder. Bu nöbetler 

genellikle göz kapama ve ışık uyaranı ile tetiklenirler. Jeavons sendromu ile ilişkili 

olabilirler.  (3) 

Akut semptomatik nöbetler herhangi bir nörolojik ve sistemik hastalıkla yakın 

zamansal ilişki içerisinde meydana gelen nöbetlerdir. Akut semptomatik nöbetler 

travmatik beyin hasarı, iskemik ya da hemorajik serebrovasküler hastalık, hipoksik 

iskemik ensefalopati, intrakranial cerrahi ve merkezi sinir sistemi (MSS) enfeksiyonları 

sonrasında ilk 7 gün içerisinde gelişir. Buna ek olarak, şiddetli metabolik bozukluklar, 

alkol veya ilaç intoksikasyonu ve çekilmesi ve iyi tanımlanmış epileptojenik ilaçlara 

maruz kalma sırasında oluşan nöbetler de akut semptomatik nöbet kabul edilmiştir (4). 

Akut semptomatik nöbetlerin tekrarlama olasılıkları epilepsi hastalığında olduğu gibi 
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artmamıştır. Ancak akut semptomatik nöbet sonrası epilepsi gelişme riski genel topluma 

göre artmıştır. 

3. Epilepsi Sınıflaması 

Yeni Epilepsi Sınıflaması, epilepsiyi farklı klinik ortamlarda sınıflandırmak için 

tasarlanmış çok düzeyli bir sınıflandırmadır. Bu, dünya çapındaki kaynaklardaki geniş 

çeşitliliğin kabul edilmesidir, yani teşhisi koyan klinisyenin kullanabileceği kaynaklara 

bağlı olarak farklı sınıflandırma seviyelerinin mümkün olacağı anlamına gelir. Epilepsi 

hastalığı sınıflanması 5 aşamadan oluşur:   

1) Nöbet tipi  

2) Epilepsi tipi  

3) Epilepsi sendromu  

4) Etyolojinin değerlendirilmesi  

5) Komorbiditelerin değerlendirilmesi  

İlk aşama olan nöbet tiplerinin sınıflamasından yukarıda bahsedilmiştir. İkinci 

aşama epilepsi tipinin değerlendirilmesidir ve 4 gruba ayrılır:  

1) Fokal epilepsiler  

2) Jeneralize epilepsiler  

3) Kombine fokal ve jeneralize epilepsiler 

4) Bilinmeyen 

Epilepsi sendromu üçüncü aşamada değerlendirilir. Epilepsi sendromu; nöbet tipi, 

nöbet başlangıç yaşı, nöbet etyolojisi, nöbet tetikleyicileri, diürnal dağılım, nöbet sıklığı 

ve şiddeti, kalıtımsal olup olmaması, nöbete eşlik eden diğer nörolojik sistemik 

tutulumları, EEG, MRG özellikleri, aile öyküsü ve genetik olmak üzere bir dizi özellik 

ile tanımlanır.  
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Epilepsi sendromu sınıflanması Tablo 2’de gösterilmiştir. 

Tablo 2: Epilepsi sendromu sınıflaması 

Başlangıç yaşına göre elektroklinik sendromlar 

1)    Yenidoğan dönemi 

a)    Kendini sınırlayan (benign) yenidoğan nöbetleri 

b)    Kendini sınırlayan (benign) ailesel yenidoğan epilepsisi 

c)     Erken miyoklonik ensefalopati 

d)    Ohtahara sendromu 

2)    İnfantil dönem 

a)    Gezici fokal nöbetler ile seyreden infantil epilepsi 

b)    West sendromu 

c)    İnfantil miyoklonik epilepsi 

d)    Kendini sınırlayan (benign) infantil epilepsi 

e)    Kendini sınırlayan (benign) ailesel infantil epilepsi 

f)     Dravet sendromu 

g)    İlerleyici olmayan hastalıklar ile ilişkili miyoklonik ensefalopati 

3)    Çocukluk dönemi 

a)    Febril nöbet artı (FN+) sendromları (infantil dönemde başlayabilir) 

b)    Panayiotopoulos sendromu 

c)     Miyoklonik-atonik nöbetli epilepsi 

d)    Santrotemporal dikenli çocukluk çağı epilepsisi 

e)    Otozomal dominant noktürnal frontal lob epilepsisi 

f)     Geç başlangıçlı çocukluk çağı oksipital lob epilepsisi (Gastaut tipi) 

g)    Miyoklonik absanslı epilepsi 

h)    Lennox-Gastaut sendromu 

i)      Uykuda devamlı diken ve dalga (CSWS) ile seyreden epileptik 

ensefalopati† 

j)     Landau-Kleffner sendromu (LKS) 

k)    Çocukluk çağı absans epilepsisi 

l)     Göz kapağı miyoklonili absans epilepsi 

m)   Fotosensitif oksipital lob epilepsisi 

4)    Ergen-erişkin dönem 

a)    Juvenil absans epilepsisi 
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b)    Juvenil miyoklonik epilepsi 

c)    Sadece jeneralize tonik-klonik nöbetler ile giden epilepsi 

d)    Otozomal dominant işitsel özellikli epilepsi 

e)    Diğer ailesel temporal lob epilepsileri 

5)    Başlangıç yaşı değişken sendromlar 

a)    Değişken odaklı ailesel fokal epilepsi (çocukluk çağında erişkinliğe 

kadar) 

f)     Refleks epilepsi 

g)    Progresif miyoklonik epilepsi 

Özel sendromlar 

1)    Hipokampal skleroz ile birlikte mezyal temporal lob epilepsisi 

2)    Rasmussen sendromu 

3)    Hipotalamik hamartom ile ilişkili jelastik nöbetler 

4)    Hemikonvülziyon-hemipleji sendromu 

5)    Yapısal ve metabolik bir durumun varlığında veya yokluğunda herhangi 

bir kategoride sınıflanmayan epilepsiler 

 

Yapısal-metabolik nedenler ile ilişkili epilepsiler 

1)    Kortikal gelişimsel malformasyonlar 

2)    Nörokütane sendromlar 

3)    Tümör 

4)    Enfeksiyon 

5)    Travma 

6)    Anjioma 

7)    Perinatal olaylar 

8)    İnme 

 

Nedeni belirlenemeyen epilepsi 

Epileptik nöbet ile seyreden durumlar 

1)    Benign neonatal nöbetler 

2)    Febril nöbetler 
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Refleks epilepsi sendromu spesifik bir uyaran ile tetiklenen nöbetleri içeren epilepsi 

sendromudur. Nöbetler çoğunlukla tipik olarak jeneralize tonik-klonik nöbetler olmasına 

rağmen, diğer jeneralize nöbet tipleri de görülebilir. Fokal nöbetler de refleks 

epilepsilerde izlenebilir. En yaygın refleks epilepsi sendromu ışığa duyarlı epilepsidir.  

Okuma, sıcak su, müzik ve irkilme (startle) epilepsisi refleks epilepsilere örnek diğer 

epilepsi sendromlarıdır.  

Epilepsi sınıflamasında dördüncü aşama etyolojiyi belirlemektir. Yapısal, genetik, 

otoimmün, enfeksiyöz, metabolik ve etyolojisi bilinmeyen olmak üzere 6 gruba ayrılır. 

Yapılan nörogörüntülemelerde epilepsi sendromu ile ilişkilendirilebilen bir lezyon 

görülen epilepsiler yapısal bir nedene bağlı epilepsiler grubunda incelenir. Yapısal 

etyolojiler inme, travma, enfeksiyon gibi edinsel ve kortikal gelişim malformasyonu gibi 

genetik nedenlerdir. Bazen bir yapısal lezyonun birden fazla nedeni olabilir. Örneğin, 

polimikrogiri GPR 56 gen mutasyonuna ikincil veya intrauterin sitomegalovirüs 

enfeksiyonu sonucu oluşabilir. Yapısal lezyonun belirlenmesi, spesifik epilepsi 

protokolleri kullanılarak uygun MRG çalışmaları gerektirir.  

Yapısal lezyon ile epilepsi arasında yakın ilişki olması gerekir. Buna örnek olarak 

hipokampal skleroz görülen hastalarda mezyal temporal nöbetlerin sıklığı, jelastik 

nöbetler ile giden hipotalamik hamartom ve hemikonvulizyon-hemipleji-epilepsi ile 

giden Rasmussen sendromunu gösterilebilir.    

Genetik etyolojili epilepsiler kromozom anomalileri veya gen mutasyonlarına bağlı 

oluşabilir. Epilepsi hastalığı ile görülen kromozom anomalileri Tablo 3’te özetlenmiştir. 

Bunlara örnek olarak benign ailevi neonatal epilepside görülen potasyum kanal 

mutasyonunu (KCNQ2 ve KCNQ3), Dravet sendromu, febril nöbetler ile giden genetik 

epilepside görülen sodyum kanal mutasyonunu (SCNA1) gösterebiliriz. Ayrıca jüvenil 

absans epilepsisi veya jüvenil miyoklonik epilepsi gibi iyi tanımlanmış epilepsi 

sendromlarının da genetik etyolojiye bağlı olduğu kabul edilir. Bu bilgiler ikizler üzerinde 

yapılmış toplum bazlı çalışmalara dayanmaktadır. Bazı mutasyonlar mozaik olabilir. Bu 

iki hücre popülasyonunda bir popülasyon mutasyona sahipken, diğer popülasyonun 

normal allele sahip olması anlamına gelir. Genetik etyolojiye bağlı epilepsi 

sendromlarında uykusuzluk, stres ve sistemik enfeksiyon gibi çevresel faktörler de 

nöbetleri tetikleyebilir.  
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Tablo 3: Epilepsi ile ilişkili başlıca kromozom anomalileri  

Kromozom anomalileri 

·         15q13.3 mikrodelesyonu 

·         18q- sendromu 

·         15. kromozomun proksimal bölgesinin ters duplikasyonu 

·         1p36 delesyonu 

·         Angelman sendromu 

·         Down sendromu (Trizomi 21) 

·         Kleinfelter sendromu (XXY) 

·         Miller Dieker sendromu (17p delesyonu) 

·         Pallister Killian sendromu (Tetrazomi 12p) 

·         Ring 14 sendromu 

·         Ring 20 sendromu 

·         Trizomi 12p 

·         Wolf-Hirschhorn sendromu (4p delesyonu) 

 

 

Tüm dünyada en sık epilepsi nedeni enfeksiyon olarak bildirilmiştir. Enfeksiyöz 

etyoloji dendiğinde menenjit ve ensefalit zemininde meydana gelen epilepsiler akla gelir. 

Akut enfeksiyon durumunda gelişen nöbetler enfeksiyoz nedene bağlı olarak 

değerlendirilmemelidir. Prototip enfeksiyöz etyolojilere sitomegalovirus, HIV, 

nörosistiserkozis, serebral toksoplazmoz dahildir.  

Otoimmün etyoloji giderek artan bir şekilde potansiyel epilepsi nedeni olarak kabul 

edilmektedir. Diğer etyolojilerde olduğu gibi nöbetler immun bozukluğun ana 

semptomlarındandır. Otoimmün etyolojili nöbetlere örnek olarak, anti-NMDA ve anti–

leucine rich, glioma inactivated 1 (anti-LGI1) ensefaliti gösterilebilir.  

Etyolojisi belirlenmeyen hastalar ise epilepsi hastalarının yaklaşık üçte birini 

oluşturur.  Bu hastalarda altta yatan neden mevcut ileri görüntüleme, otoantikor ve 

genetik testlere yetersiz kaynaklar nedeni ile erişememe sonucunda belirlenememektedir.  

Epilepsi sınıflamasında son aşama ise komorbiditelerin belirlenmesidir. 

Hastalarının birçoğunda epilepsiye eşlik eden öğrenme sorunları, psikolojik ve 
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davranışsal sorunlar görülebilir. Bunlara örnek olarak yürüme, haraket bozuklukları, 

skolyoz, uyku, gastrointestinal ve diğer bozuklukları gösterebiliriz. 

Epilepsi hastalarında eşlik eden komorbiditeler tedaviye dirençli epilepsi için risk 

faktörü oluştrur. Tedaviye dirençli epilepsi ise uygun epilepsi sendromu için, uygun 

dozda ve titrede en az 2 tane antiepileptik ilaç kullanılmasına rağmen nöbetlerin aynı 

sıklıkta devam etmesidir.  Tedaviye dirençli epilepsi tüm epilepsi hastalarının yaklaşık 

üçte birini oluşturur. En önemli risk faktörleri nöbetlerin erken yaşta başlaması, 

entelektüel gelişimsel bozukluk, anormal nörolojik muayene, psikiyatrik komorbiditeler, 

anormal EEG bulgusu, status ve febril konvulziyon öyküsünün olmasıdır. Ayrıca tedaviye 

dirençli epilepsi hastalarında ani beklenmedik ölüm (Sudden unexpected death in 

epilepsy patients-SUDEP) riski artmıştır.  

Her başarısız antiepileptik tedaviden sora 1 yıllık nöbetsiz kalma olasılığı azalır. İlk 

başarısız antiepileptik tedaviden sora bu oran %11 iken, ikinci başarısız antiepileptik 

ilaçtan sonra bu oran %14’e kadar yükselir. Sonuç olarak son 20 yılda yeni antiepileptik 

ilaca rağmen eskiye göre uzun dönem sonuçlarda anlamlı fark görülmemiştir. Bazı 

tedaviye dirençli epilepsi hastaları takipleri süresinde nöbetsizlik dönemleri olabilir ama 

bu nöbetsizlik geçici olur. Hastaların %71,2’sinde 5 yıl içinde relaps görülmüştür.  

Fokal epilepsi ile ilgili meta-analiz çalışmalarında ek antiepileptik ilaçlar arasında  

istatistik olarak belirgin anlamlı fark görülmemiştir (5). Seçilmiş tedaviye dirençli 

epilepsi hastalarında uygulanan cerrahi ve nörostimulasyon yöntemleri iyi sonuçlar 

vermiştir. 

 Status epileptikus öyküsü de tedaviye dirençli epilepsi için risk faktörü oluşturur. 

Patofizyolojik mekanizmalarının tam olarak anlaşılamaması nedeniyle status epiletikusun 

birden çok tanımı mevcuttur. Basitçe status epileptikus, konvulzif ve non-konvulzif 

(NKSE) olmak üzere ikiye ayrılır. Motor aktivitenin dinamik bir süreç olması nedeniyle 

bu iki antiteyi ayırmak bazen zor olabilir. Otuz dakika süren devamlı nöbet aktivitesi veya 

hastanın bazal bilinç durumuna dönmeden en az 2 nöbet geçirmesi en sık kullanılan 

konvulzif status epileptikus tanımıdır. Konvulzif status epileptikusun aksine non-

konvulzif status epileptikusun tanısı daha zor olabilmektedir. NKSE davranışlar ve 

mental durumda açıklanamayan bir değişiklik, konfüzyon, hatta komaya kadar varabilen 

ciddi uyku eğilimi gibi klinik bulgulara yol açabilir, EEG’de devamlı nöbet aktivitesinin 

eşlik etmesinin gösterilmesiyle tanı netleştirilebilir.  Status epileptikus tablosu nöbetin 
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ağrılığına, konvülzif özelliğin eşlik edip etmemesine, süresine, altta yatan nedene göre 

değişen oranda hasara neden olabilmesi açısından önem taşımaktadır.  

B.  EPİLEPSİ HASTALARINDA PSİKİYATRİK BOZUKLUKLAR 

Genel popülasyona göre epilepsi hastalarında psikiyatrik hastalıklar 2-3 kat daha 

sık görülür. Epilepsi hastalarında psikiyatrik hastalık oranı %29-55 arasındadır. En sık 

depresyon (%20-55) görülürken hastaların %32’sinde anksiyete bozuklukları, %25’inde 

intihar düşüncesi, %13’ünde psikoz ve %35’inde diğer psikiyatrik hastalıklar görülür. 

%10 epilepsi hastasında psikojen non-epileptik nöbetler (PNES) eşlik etmektedir. Bu 

birliktelik hastaların tedavi sürecine uyumunu, hayat kalitesini etkilemekle birlikte 

psikojen non-epileptik nöbetlerin zaman zaman gerçek nöbetlerle ayrımının güç olması 

tedavi kararlarını da zorlaştırmaktadır. 

    Yapılan birçok çalışmada temporal (%60 risk) ve ekstratemporal (%54) 

bölgelerden kaynaklanan fokal epilepsilerde psikiyatrik hastalıkların görülme sıklığı 

jeneralize epilepsi sendromlarına göre daha yüksek saptanmıştır (6). 

     Epilepsi hastalığı ile birlikte görülen psikiyatrik komorbiditelerin hayat kalitesi 

ve nöbetler üzerine etkileri bildirilmiştir. Bunlara örnek olarak  özgeçmişinde psikiyatrik 

hastalık bulunması, tedaviye dirençli epilepsi oluşması, antiepileptik ilaçlara karşı non-

psikiyatrik ve psikiyatrik yan etkilerin oluşma riskinin artması, stresli durumlarda nöbet 

gelişiminin kolaylaşması, tıbbi harcamaların artması sonucu yüksek ekonomik yük 

oluşması gösterilebilir. Madde bağımlılığı, dış nedenlere bağlı kazalar, intihareğilimim 

erken ölümlere neden olması açısından önem göstermektedir. (7). 

      Epilepsi ile psikiyatrik hastalıklar arasındaki ilişkiyi araştıran çok sayıda 

epidemiyoloji çalışması mevcuttur. Adelow ve arkadaşlarının 2012 yılında yaptığı bir 

çalışmada epilepsi ve psikiyatrik hastalıklar arasındaki iki yönlü ilişki gösterilmiştir. Bu 

çalışmada epilepsi tanısı konmadan 2 yıl önce önce herhangi bir psikiyatrik bozukluk 

görülme oranı 3,9 ve epilepsi tanısı konduktan sonraki ilk 2 yıl içerisinde herhangi bir 

psikiyatrik bozukluk görülme oranı ise normal popülasyona göre 4,5 kat fazla 

saptanmıştır. Semptomatik grupta nonlezyonel/idiyopatik gruba göre daha yüksek oranda 

psikiyatrik bozukluk saptanmıştır. Psikiyatrik hastalıklar arasında en sık psikoz ve 

depresyon bildirilmiştir (8). Bu çalışmaya benzer olarak 2012 yılında  Hesdorffer ve 

arkadaşları tarafından yapılan çalışmada da  psikoz, depresyon, anksiyete ve intihar 

girişiminin epilepsi tanısı konulmadan yıllar önce varolduğu ve tanı konulduktan sora 
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belirgin şekilde arttığı gösterilmiştir (9). Sonuç olarak, bu çalışmalar epilepsi ile 

psikiyatrik bozukluklar arasında ortak fizyopatolojik mekanizmalar ve iki yönlü ilişki 

hipotezini öne sürmüştür. 

     Epilepsi hastalarındaki psikiyatrik bozukluklar semptomların başlangıcı ile 

nöbet arasındaki zamansal ilişkiye göre sınıflanır.  

1. Peri-İktal 

-Prodromal dönemdeki depresif duygu durum ve panik benzeri semptomlar 

2. İktal 

-Epizodik disfori ile prezente olan farkındalığın bozulduğu fokal nöbetler  

-Non-konvulziv status epileptikus, psikoz dahil her türlü psikiyatrik bozukluk 

şeklinde prezante olabilir.  

             3. Post-İktal 

  -Oryantasyon ve uyanıklığın korunduğu halüsinasyon ve hezeyanlar, postiktal 

konfüzyon (Post-iktal 7 gün içinde) 

4. İnteriktal 

-Depresyon, anksiyete bozuklukları, interiktal halüsinasyon ve hezeyanlar  

1.  Depresyon  

DSM-V tanı ölçütlerine göre en az 2 hafta süreyle, aşağıdaki belirtilerden beş ya da 

daha fazlasının hemen her gün, günün büyük bölümünde sürmesi ve işlev bozukluğu 

oluşması majör depresyon olarak tanımlanmıştır. 

 -Çökkün duygu durum 

 -İlgi azalması/Anhedoni 

 -Suçluluk duyguları 

 -Ölüm düşünceleri 

 -Uyku bozukluğu 

 -İştah bozukluğu 
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 -Enerji kaybı 

 -Psiko-motor yavaşlama/ajitasyon 

 -Konsantrasyon bozukluğu  

Epilepsi hastalarında en sık görülen psikiyatrik komorbidite depresyondur. 

Prevelans toplum temelli epilepsi popülasyonlarda  %30’dan fazla ve üçüncü basamak 

epilepsi merkezlerinde  %20 ile % 55 arasında bildirilmiştir (Hermann et al., 2000). 

Epilepsi ile yaşama endişeleri üzerine yapılan bir araştırma sonucunda epilepsili 

hastaların yaklaşık üçte birinde spontan ruh halinin de önemli bir sorun olduğu 

bulunmuştur  (10). Amerikan Nöroloji Akademisi'nin 2002 Yıllık Toplantısında Blum ve 

arkadaşları, yaklaşık 181.000 kişide yaşam boyu depresyon, epilepsi, diyabet ve astım 

yaygınlığını araştıran nüfus temelli bir araştırmanın sonuçlarını açıklamış ve epilepsili 

2281 kişiden %29'u en az bir depresyon atağı yaşadığını bildirmiştir. Bu oran sağlıklı 

grupta %8,7 ve sırasıyla diyabet ve astım grubunda ise %17 ve % 16 ise olarak 

açıklanmıştır. Yapılan bu çalışmalarda epilepsili hastalardaki depresyon prevelansında 

cinsiyet farkı saptanmamıştır. Epilepsili hastalar ile travmatik beyin hasarı, nöromüsküler 

hastalıklar ve multipl skleroz dahil olmak üzere diğer nörolojik hastalıkları olan hastalar 

arasındaki depresyon prevalansını karşılaştıran dört kontrollü çalışma, depresyon 

oranlarında herhangi bir fark göstermemiş, ancak her iki grupta da sağlıklı gruba kıyasla 

depresyon perevelansı yüksek saptanmıştır (11). Üç farklı randomize kontrollü çalışmada 

ise epilepsisi olanların, epilepsi dışı nörolojik hastalıkları olan hastalara göre daha yüksek 

bir depresyon oranına sahip olduğu gösterilmiştir (12). Gilliam ve Kanner 2002 yılında 

yayınladığı literatürde intiharın, epilepsili kişilerde tüm ölüm nedenleri arasında en 

yüksek standardize edilmiş ölüm oranlarından birine sahip olduğu sonucuna varmıştır. 

Rafnsson ve arkadaşlarının ise 2001 yılında yaptığı nüfusa dayalı insidans kohort 

çalışmasının sonuçlarına göre İzlanda'da, intiharın tüm ölüm nedenleri arasında en yüksek 

standardize edilmiş ölüm nedeni olduğunu göstermiştir. İsveç'te yapılan bir çalışmada ise, 

daha önce hastanede yatan epilepsili 9000 hasta arasında standardize edilmiş ölüm oranı 

%3,5 saptanmıştır. 

Daha önceki bölümlerde de bahsedildiği üzere epilepsi depresyon riskini 

artırmaktadır. Son 20 yılda yapılan 5 tane toplum kökenli randomize kontrollü çalışmada 

bu iki hastalık arasında çift yönlü ilişki olduğu gösterilmiştir. 1990, 2002 ve 2012 

yıllarında farklı merkezlerde yapılan çalışmalarda depresyonun epilepsi tanısı 
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konulmadan yıllar önce ve tanı konulduktan sonra belirgin şekilde arttığı gösterilmiştir 

(8,13). Bu çalışmalar epilepsi ile depresyon arasında ortak patojenik mekanizmaların ve 

iki yönlü ilişkinin olduğunu öne sürmüştür. Depresyon ve epilepsinin temporal, 

orbitofrontal ve inferior prefrontal alanların anormal yapısı, sinaptik düzeyde bazı 

nörotransmitterlerin değişken ekspresyonu ve etkisi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. 

Serotonerjik, noradrenerjik, dopaminerjik ve GABAerjik işlevlerdeki düşüşlerin 

depresyon ve epilepsinin patogenezinde ortak rol aldığı öne sürülmüştür (14,15). Şiddetli 

odyojenik nöbetleri olan bir sıçan suşunun (GEPR-9) beyinlerinde artan serotonin ve 

norepinefrin konsantrasyonlarının nöbet sıklığında ve yoğunluğunda düşüşe neden 

olduğu gösterilmiştir. Aksine, nörotransmiterlerin iletimini engellemenin nöbet eşiğini 

düşürerek nöbet sıklığı ve yoğunluğunu artırdığı gösterilmiştir. Ayrıca yakın zamanlı 

yapılan çalışmalarda melatonin tip 3 reseptörü ve galanin nöropeptidleri depresyon ve 

epilepsi ile ilişkili olabileceği gösterilmiştir. Galanin en önemli indüklenebilir 

nöropeptidlerden biri olup, beyinde nöbet aktivitesini 2-10 kat artırmaktadır (16,17).  

Epilepsi ve depresyonun ortak patogenezine dair daha fazla kanıtın bazı antiepileptik 

ilaçların serotonin ve nörepinefrin üzerindeki etkilerine ilişkin çalışmalarda 

bulunabileceği öne sürülmüştür. Örneğin; karbamazepin, lamotirjin, zonisamid, valproik 

asit ve vigabatrinin serotoninin sinaptik salgılanmasını artırdığı gösterilmiştir (27) ve 

karbamazepinin antikonvülsan özellikleri, farelerde serotonin tüketen ilaçlarla bloke 

edilmiştir. Ek olarak, nöbet sıklığını azaltmada etkinliği gösterilen nispeten yeni ve 

giderek daha yaygın olarak kullanılmaya başlayan vagal sinir uyarımı (VNS), ruh hali 

üzerinde olumlu bir etkiye sahip olduğu gösterilmiştir, son dönemlerde depresyon 

tedavisinde VNS ile çalışmalar devam etmektedir. Farelerdeki lokus ceruleus'u yok 

ederek nöradrenerjik sekresyonun bloke edilmesinin, VNS'nin antikonvülsan etkisini 

önlediği gösterilmiştir. Hippokampal skleroza sekonder lezyoner temporal lob epilepsisi 

depresyon için yüksek risk faktörü olabilir. Mezial temporal lob epilepsisi (MTLE) 

neokortikal temporal lob epilepsisine göre depresyon için daha yüksek risk 

oluşturmaktadır. Quiske ve arkadaşlarının 2000 yılında yaptığı çalışmada temporal lob ve 

bilateral frontal bölgelerde ‘’single-photon emission computed tomography (SPECT)’’ 

ile gösterilen hipoperfüzyonun yüksek Beck depresyon ölçeği skoru ile ilişkisi 

gösterilmiştir ve aynı çalışmada erken başlangıçlı epilepsi ile yüksek depresyon skorları 

arasında zayıf bir ilişki bulunmuştur (18). Temporal lob epilepsisi ve depresyon ile ilgili 

önceki çalışmaların aksine, bu ilişkinin epileptojenik lezyonun lateralizasyonundan  

bağımsız olduğu bulunmuştur ve ayrıca MTS'li grupta daha uzun epilepsi öyküsü ile 
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açıklanamamıştır (Altshuler et al., 1990). 

Epilepsi hastalarında depresyon nedenleri aşağıdaki gibi sınıflandırılabilir. 

 Epilepsi ile ilgili faktörler: Epilepsinin başlangıç yaşı ve süresi, 

lateralizasyonu, nöbetin etyoloji ve sıklığı  

 Psikososyal faktörler: Stigma, ayrıştırma, stres 

 Tedavi ve tedaviyle ilişkili kişisel faktörler: Antiepileptik ilaçların istenmeyen 

etkileri, mono/politerapi (özellikle fenobarbital, vigabatrin, primidon, 

levetirasetam, topiramat, felbamat kullanımı, temporal lobektomi). 

 Sosyodemografik faktörler: Yaş, cinsiyet, medeni durum, eğitim ve iş durumu 

Epilepsi hastalarında depresyon için farklı tarama testleri mevcuttur [Neurological 

Disorders Depression Inventory for Epilepsy (NDDI-E), Patient Health Questionnaire-9  

(PHQ-9), Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS), The Major Depression 

Inventory (MDI), Beck] En çok tercih edilen ve spesivite, senstivitesi en yüksek olan 

NDDI-E ( Neurological Disorders Deppresion Inventory in Epilepsy) testidir.  

Eplilepsi hastaları için en ideal tedavi sonucu ilaç veya epilepsi cerrahisi yoluyla 

tam ve sürekli nöbetsizlik elde etmektir. Yapılan çalışmalarda epilepsi cerrahisi ile 

depresyon arasındaki ilişki değerlendirilmiş ve farklı sonuçlar elde edilmiştir. Filho ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada  amigdalo-hipokampektomi sonrası hastaların %54 

depresyonda iyileşme gösterilmiştir (20). 2018 yılında yapılan başka bir çalışmada 

cerrahi sonrası 1 yıl takip sonucunda  hastaların depresyon skorlarında iyileşme 

görülmüştür. Ameliyat sonrası psikiyatrik bozukluklar için en güçlü belirleyicilerin 

önceki psikiyatrik hastalık öyküsü ve ameliyat sonrası 6. ay psikiyatrik durum, nöbet 

sıklığı, antiepileptik ve psikiyatrik tedavi olduğu saptanmıştır (21). Yakın zamanda 

yapılan bir sistematik derlemede, cerrahi sonrası ilk 3 aylık dönemde depresyon 

prevalansının %30 olduğunu ve çoğu vakada cerrahi öncesi depresyon öyküsünün olduğu 

bildirilmiştir. Bununla birlikte, önceki incelemelerde epilepsi cerrahisinden sonra hiçbir 

psikiyatrik bozulma bulunmazken, daha yeni çalışmalar ameliyat sonrası nöbetsiz ve 

nöbeti olan hastalarda de novo depresyon vakaları bildirmiştir (22). Cerrahi başarısızlığın 

artan intihar riski ile ilişkili olduğu bulunmuştur (23). Bu nedenle, olası cerrahi sonrası 

uyumsuzluk için risk faktörlerinin belirlenmesi, cerrahi öncesi çalışmanın zorunlu bir 

şartıdır. 

Ulusal psikiyatrik kılavuzlar, teşhis edilmiş depresyonun yönetimi için basamaklı 
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bakım modeli önermektedir. Psikiyatrik tedavi kılavuzlarına ve epilepsiye özgü tedavi 

önerilerine uyulması tavsiye edilmiştir. Psikotik belirtilerle birlikte şiddetli (majör) 

depresyonu, aktif intihar düşüncesi ve iki farklı birinci basamak tedavinin başarısız  

olduğu durumlarda hastaların mutlaka psikaytriste yönlendirilmesi önerilmiştir.  

Yapılan çalışmalarda fenobarbital ve primidonun yan etkisi olarak iyatrojenik 

depresyon sıklıkla bildirilmiştir (24). Tersine, lamotrijin ve okskarbazepinin ise duygu 

durum dengeleyici ve psikotropik etkilerinin olduğu gösterilmiştir (25). Ayrıca 

pregabalin kötüye kullanım açısından önemli bir risk ile ilişkilendirilmiştir. 

Levetirasetam ve topiramat için farklı etkiler bildirilmiştir. Aktif epilepsili hastalarda 

nöbet sıklığı duygu durum ve hayat kalite  ölçümleri ile zayıf bir ilişkiye sahip olmasına 

rağmen  nöbet sıklığı ile majör bir depresif dönem yaşama riski arasındaki pozitif 

korelasyon gösterilmiştir (26). 

Epilepsisi olmayan  depresyon hastalarının tedavisi ile ilgili yapılan çalışmalarda 

bilişsel davranışcı terapi (BDT) ile antidepresanlar benzer etkili bulunmuştur ancak 

nüksün önlenmesinde BDT’nin daha üstün olduğu bildirilmiştir (27). Aynı zamanda 

yapılan iki randomize kontrollü çalışma, birkaç saatlik kabul ve kararlılık terapisinin 

(ACT) hayat kalitesi ölçeği ve hatta nöbetler üzerindeki olumlu etkilerini göstermiştir 

(28). Önemli olarak, BDT’nin yeni epilepsi tanısı almış adölesanlarda depresyonu 

önlemekte etklili olduğu gösterilmiştir (29). Ayrıca, BDT’nin psikojen non-epileptik 

nöbet (PNES), duygudurum bozuklukları ve ataklar üzerinde orta derecede etkili olduğu 

bildirilmiştir (30). Fonksiyonel MRG kullanılarak yapılan bir öncesi-sonrası çalışma, 

depresyonu olan epileptik ve epileptik olmayan hastalarda BDT'nin prefrontal korteksin, 

temporal lobun (hipokampus dahil) ve talamusun nörobilişsel aktivasyonunu azaltma 

potansiyeline sahip olduğunu göstermiştir (31). Klinik deneyimlerine dayanarak 

neredeyse tüm bu alandaki uzmanlar, epilepside depresyon tedavisi için antidepresanları 

önermektedir ve serotonin geri alım inhibitörleri (SSRI) ilk tercih olarak kabul edilmiştir. 

Bu konuda çoğu kontrolsüz olmak üzere sadece birkaç (tek kollu) çalışma yapılmıştır. Bu 

çalışmalarda antidepresan ilaçlarla farklı remisyon oranları ve ilaç yan etkileri, düşük 

tedavi uyumu bildirilmiştir. İlaç yan etkisi olarak nöbet sıklığında artış ise 

bildirilmemiştir (32). Çoğu çalışmada, antidepresan alan epilepsi hastaları bu ilaçları 

almayanlara göre daha yüksek depresif duygudurum skorları göstermiştir (33). Epilpesi 

hastalarında artan intihar riski nedeniyle antidepresan tedavisi şiddetle önerilmektedir 

ancak antidepresan ilaçların intihar riskini önlemedeki etkisi belirsizdir. Genel 
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popülasyonda antidepresanların intihar önleyici etkisine dair dolaylı kanıtlar mevcuttur 

ancak adölesanlarda SSRI’ların kullanımı düşük ama tespit edilebillir intihar riski artışı 

ile ilşikli bulunmuştur (34). Yapılan başka çalışmalarda ise SSRI’ların intihar sıklığını 

arttırmadığı gösterilmiştir (35).  

2. Anksiyete Bozukluğu 

Anksiyete; iç ve dış tehlikeye karşı oluşan korku, dehşet hissi ve kaygı, 

huzursuzluk, sempatik hiperaktivasyon ve kognitif semptomlar olarak tanımlanmıştır. 

Jeneralize anksiyete bozukluğundan spesifik fobiler ve obsesif kompusif bozukluğa kadar 

geniş spektrumda kendini gösterebilir. Epilepsi hastalarında  ikinci en sık görülen 

psikiyatrik komorbiditedir. Çalışmalarda yıllık prevelansı %4,7-15, ömür boyu prevelansı 

%15-30 arasındadır. Fokal epilepsilerde, özellikle temporal ve frontal lob epilepsilerinde 

anksiyete riski daha yüksektir, antiepileptiklere azalmış tolerans ve PNES’ler ile ilişkili 

olabilir. Kanada’da yapılan populasyona dayalı bir çalışmada, epilepsili hastalarda  yaşam 

boyu anksiyete prevalansının epilepsi olmayanlara göre 2,4 kat daha yüksek olduğu 

bulmuştur (36). Kanada, Birleşik Krallık ve ABD'de yapılan araştırmalar, anksiyete 

prevalansının epilepsisi olan hastalarda  epilepsisi olmayanlara göre daha yüksek 

olduğunu bulmuştur; spesifik olarak, epilepsili hastalarda %11–25 ve epilepsisi olmayan 

kişilerde ise %7-11 saptanmıştır (37). Kore’de üçüncü basamak hastanelerde yapılan bir 

çalışmada ise anksiyete epilepsili hastalarda sağlıklı kontrollere göre daha fazla 

saptanmış, anksiyete oranları epilepsili hastalarda %15,3 ve sağlıklı kontrollerde %3,2 

bulunmuştur (38). Anksiyete bozukluğu tedaviye dirençli epilepsi hastalarında ve 

temporal lob epilepsilerinde daha yüksek oranda saptanmış, ayrıca temporal lob 

epilepsisinde primer jeneralize epilepsilere göre daha fazla bulunmuştur (39). Yapılan 

araştırmalara göre Kanada ve Birleşik Krallık'ta ilaca dirençli epilepsili kişilerde 

anksiyete prevalansı %11-44 iken Almanya'da yapılan bir araştırma, ilaca dirençli 

epilepsili 97 ardışık ayakta tedavi hastasından 19'unun (% 19,6) anksiyeteden muzdarip 

olduğunu ortaya koymuştur (40). Başka bir çalışmada TLE'li hastaların %19'unda 

anksiyete bozukluğu  bildirilmiş ve  bu hastaların epileptik cerrahi adaylarının %24,7’sini 

oluşturduğu bulunmuştur (41). 

 Anksiyete patogenezinde en önemli faktör GABA reseptörlerinin inhibisyonu 

olarak gösterilmiştir. GABA A reseptörünün korku hissinin uyarılmasının kontrolünde 

rol oynadığı gösterilmiştir. GABA A reseptörlerini  uyaran ilaçlar benzodiazepinler ve 

barbitüratlar sadece nöbet eşiğini artırmakla kalmaz, aynı zamanda nöronal 
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uyarılabilirliği azaltarak anksiyeteyi de kontrol edebildiği bulunmuştur (42). Anksiyete 

bozukluğu olan hastalarda GABA A respetör bağlanma bölgesi azalmış ve yapılan bir 

PET çalışmasında benzodiazepinlerin GABA A reseptörüne bağlanmanın en fazla, sağ 

orbitofrontal kortekste ve sağ insulada olmak üzere tüm beyinde azaldığı bulunmuştur 

(43). Amigdala ve hipokampus anksiyete ve epilepsi patofizyolojisinde önemli role 

sahiptir. Bununla birlikte orbitofrontal korteks, insula ve singulat girus da anksiyete 

patofizyolojisinde önemlidir (44,45). Beyin MRG görüntülemelerinde saptanan amigdala 

atrofisi ile iktal korku arasında konkordans saptanmıştır (46). SSRI'lar ve trisiklik 

antidepresanlar (TCA'lar) anksiyete semptomlarınının kontrolünde etkilidir. Bu ilaçların 

sinapslardaki serotonin konsantrasyonunu arttırarak anksiyolitik etki yapması nedeniyle 

serotoninin anksiyete patogenezinde önemli bir rolünün olduğu düşünülmektedir. 

Yapılan bir çalışmada, Serotonin 1A reseptörünün (5-HT1A) panik bozukluğu olan 

hastaların anterior singulat girus, posterior singulat girus ve raphe reseptör bağlanmasının 

azaldığı gösterilmiştir (44). Anksiyete patofizyolojisinde bir başka önemli faktör 

kalsiyum kanallarının modülasyonudur (42). Hayvan modellerinde, kalsiyum kanal 

blokerlerinin anksiyete semptomlarını ortadan kaldırdığı gösterilmiştir (47). Kalsiyum 

kanalının çeşitli alt türlerinden yüksek voltaj kalsiyum kanalları ve özellikle N ve P/Q 

tipleri, sinapslarda uyarıcı nörotransmiterlerin salımını kontrol eder. Kalsiyum 

kanallarının α2δ alt birimi, anksiyete ve epilepside normal nöronal ateşlemeyi kontrol 

eder (42). 

Epilepsi hastalarındakı  anksiyete bozuklukları, semptomlar ve nöbet oluşumu 

arasındaki zamansal korelasyona göre de sınıflandırılabilir. Preiktal anksiyete 

semptomları, nöbetten birkaç saat ila birkaç gün önce ortaya çıkar.  Nöbet zamanı 

yaklaştıkça semptomların şiddetinin arttığı gösterilmiştir (48). Postiktal korku, nöbetten 

sonra ortaya çıkar ve 7 güne kadar devam edebilir; bu tür bir kalıcılık, ilaca dirençli  

epilepsili hastalar arasında daha sık görülmektedir (49). Sinirlilik, korku ve öfke epilepsi 

aurası olarak  ortaya çıkabilir. Korku, fokal epilepsileri hastaların %10-15'inde aura olarak 

ortaya çıkar, iktal korku ani başlangıclı ve kısa sürelidir (50). Anteromedial bölge ve 

singulat girusdan kaynaklanan nöbetler korkuya neden olabilir; bu nedenle iktal korku, 

TLE ile yakından ilişkilidir. İktal korku lateral TLE'ye göre medial TLE ile daha çok 

ilişkilidir. Medial TLE hastaların %15-20'sinde ve lateral TLE hastalarının ise  %10-

15'inde görülür (51). Fokal  nöbetleri olan hastalarda sıklıkla interiktal anksiyete, panik 

ataklar görülür ve bu durum limbik bölge ile yakından ilişkilidir. Bu semptomlar ayrıca 



25 
 

primer jeneralize epilepsili hastalarda da yaygın olabilir (50). Depresif bozukluklarda 

olduğu gibi, epilepsili hastalarda interiktal anksiyete bozukluklarının klinik paternleri 

farklılık gösterir. Bu paternlere panik bozukluk, genel anksiyete bozukluğu, sosyal 

anksiyete bozukluğu, travma sonrası stres bozukluğu ve obsesif-kompülsif bozukluk örnek 

verilebilir. Epilpesi hastalarda  anksiyete semptomlarının gelişmesi çeşitli faktörler ile 

ilişkili bulunmuştur. Yapılan bir kesitsel çalışmada ayaktan tedavi gören epilepsili 

hastalarında primidon kullanımının, depresyonun varlığının ve kriptojenik veya travma 

sonrası etiyolojinin anksiyete semptomlarının gelişiminin önemli belirleyicileri olduğu 

bulmuştur (52). Epilepsili hastalarda en yaygın anksiyete semptomu korku idi, ancak 

korku dışındaki semptomlar- kaygılı ruh hali, gerginlik, uykusuzluk, bozuk entelektüel 

işlev, depresif ruh hali ve kardiyovasküler ve genitoüriner semptomlar-anksiyetesi olan ve 

olmayan hastalar arasında farklılık gösterdiği görülmüştür.  

Kore’de yapılan bir  çalışmada algılanan damgalanma sıklığının, depresyon veya 

anksiyete semptomları olan epilepsili hastalarda, bu semptomları olmayan epilepsili 

hastalara göre daha yüksek olduğu bulmuştur (53). 

Liverpol yan etki profil skoru (LAEP) toplam puanlar kullanılarak ölçülen 

antiepileptik ilaçların (AEİ)  yan etki profili, iyi kontrol edilen epilepsi  hastalarında yaşam 

kalitesinin ve tedaviye dirençli epilepsinin en  önemli bir prediktörüdür. İspanya ve 

Kore’de yapılan  LAEP'nin doğrulama çalışmalarında depresyon ve anksiyete 

belirtilerinin LAEP toplam puanları ile güçlü bir şekilde ilişkili olduğu bulunmuştur  (54). 

ABD'de bir epilepsi kliniğinde yapılan bir çalışmada, depresyon ve anksiyetesi olan 

epilepsili hastalarda, bu bozuklukları olmayanlara göre daha kötü LAEP toplam skorlarına 

sahip olma olasılığının daha yüksek olduğu gözlenmiştir (9). Yapılan iki hastane temelli 

çalışmada, kognitif şikayetlerin subjektif kognitif performansa göre depresif belirtilerle 

daha güçlü bir şekilde ilişkili olduğuu bulunmuştur (55).  

ABD'de TLE'li hastalar üzerinde yapılan bir çalışmada, interiktal anksiyete ve 

depresif semptomların, nöbet sıklığı, şiddeti veya kronikliğinden daha fazla hayat kalitesi 

ölçeği (QOL) varyansından sorumlu olduğunu bulmuştur (56). Kore'deki hastane temelli 

bir çalışmada nöbet, antiepileptik ilaçlar ve psikiyatrik faktörler arasında, yaşam 

kalitesinin en güçlü prediktörleri depresyon ve anksiyete olduğu ve bunu nöbet kontrolü 

takip ettiği bulunmuştur (53). Depresyon ve anksiyetenin bir arada bulunduğu hastaların 

yaşam kalitesinin kötü olma olasılığı, bu hastalıklardan sadece birine sahip olanlara göre 

daha yüksek olduğu gösterilmiştir. Bu nedenle yazarlar, klinisyenlerin her epilepsili 
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hastalarda  depresyon ve anksiyetenin bir arada varlığını her zaman göz önünde 

bulundurmaları ve QOL'deki bozulmaları önlemek için her iki semptom türü için aynı anda 

tarama yapmalarını önermektedir. 

Anksiyete ve depresif belirtileri ölçen bir öz bildirim ölçeği olan Hastane Anksiyete 

ve Depresyon Ölçeği (HAD), tıbbi komorbiditesi olan hastalarda duygudurumun çeşitli 

boyutlarını araştırmak için geliştirilmiştir, anksiyete (7 madde) ve depresyon (7 madde) 

alt ölçeklerini içerir ve toplam puan 0 ile 21 arasında değişmekte olup, daha yüksek puan 

daha kötü bir psikiyatrik durumu yansıtmaktadır. 8 üzerindeki alt ölçek puanları patolojik 

anksiyete ve depresyon düzeylerini temsil etmektedir. Genelleştirilmiş Anksiyete 

Bozukluğu-7 (GAD-7), bireylerin son 2 hafta boyunca anksiyete ile ilgili sorunlardan 

rahatsız olup olmadıklarını ele alan, yakın zamanda tanıtılan bir öz bildirim anketidir. 

0'dan 3'e kadar 4 puanlık bir ölçekte puanlanan, toplam puan 0'dan 21'e kadar olan ve daha 

yüksek bir puan daha yüksek bir anksiyete düzeyini gösteren soruları içerir. 

Tamamlanması 3 dakikadan az sürer ve 9 üzerindeki puanlar yaygın anksiyete bozukluğu 

tanısını destekler.  

 Serotonin geri alım inhibitörleri (SSRI) ve serotonin ve nöradrenalin geri alım 

inhibitörleri (SNRI) gibi antidepresanların hem anksiyete hem de depresyona karşı etkili 

olduğu gösterilmiştir. BDT ayrıca anksiyeteye karşı etkilidir ve epilepsili hastalarda 

anksiyete bozukluklarının yönetimi için düşünülmelidir (57). BDT, SSRI'lar, SNRI'ler, 

benzodiazepinler, azapironlar (örn. Buspiron), antihistaminikler (örn., Hidroksizin) ve 

pregabalin yaygı anksiyete bozukluğu için en sık kullanılan tedavi seçenekleridir. 

Pregabalin, yaygın ankisyete bozukluğu olan epilepsili hastalarda  hem uzun hem de  kısa 

vadede ilk tercih edilen  antiepileptik ilaçtır (42). Pregabalinin ayrıca yaygın anksiyete 

bozukluğuna  eşlik eden depresyonun iyileştirilmesinde de etkili olduğu gösterilmiştir 

(58). Yapılan  bir metaanalizde imipramin, venlafaksin ve paroksetin gibi 

antidepresanların da jeneralize anksiyete bozukluğunda etkili olduğu gösterilmiştir. 

Mevsimsel anksiyete bozukluğu açısından, sertralin ve paroksetin gibi SSRI'lar birinci 

basamak tedavi seçenekleri olarak kabul edilmiştir. 

3. Psikoz 

Psikoz; anormal düşünme ve algılama ile sonuçlanan bir mental bozukluktur. 

Psikotik kişiler gerçeklik ile ilişkilerini yitirir. Semptomlar halüsinasyon, hezeyan ve 
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dezorganize davranışlar gibi pozitif semptomlar ve konuşmada azalma, amaca yönelik 

aktiviteleri başlatma ve yürütmede zorluk gibi negatif semptomlar olarak ayrılır. 

Epilepsi hastalarında %2-9 arasında psikotik bozukluklar görülürken bunların yarısı 

şizofreni olarak bildirilmiştir. 1966 yılında İzlanda'daki epilepsisi olan tüm hastalarla 

doğrudan hasta görüşmelerini içeren epidemiyolojik olarak en eksiksiz çalışmalardan 

birinde, %7,2'lik bir psikoz oranı bildirmiştir (59). Daha yakın zamanlarda yapılan 

popülasyona dayalı çalışmalarda epilepsili hastalarda genel olarak psikiyatrik 

morbiditeye bakıldığında, psikoz prevalansının %2-7 arasında olduğu saptanmış ve 

temporal lob epilepsisi veya refrakter epilepsili hastalarda psikoz prevalansının %10-19 

olduğu gösterilmiştir (60). 2014 yılında yapılan bir metaanalizde ise epilepsili hastalarda 

genel popülyasyona göre psikoz riskinin 8 kat daha fazla olduğu saptanmıştır (61).  

  İktal, postiktal ve interiktal psikoz şeklinde sınıflandırılmıştır  

 İktal: NKSE, psikoz dahil psikiyatrik bozuklukları taklit edebilir.  

 Postiktal: Oryantasyon ve uyanıklığın korunduğu halüsinasyon ve hezeyanlar 

 İnteriktal: Halüsinasyon ve hezeyanlar 

Psikoz patogenezinde amigdala, mezial temporal lob ve prefrontal korteksin yer 

aldığı bulunmuştur. Psikozu olan epilepsili hastalarla yapılan bir çalışmada interiktal 

SPECT görüntülemesinde frontotemporal hiperperfüzyon saptanmıştır (62). Respetör 

düzeyinde GABA, NMDAR ve LGI ile de ilişkili bulunmuştur. Tarulli ve arkadaşlarının 

yaptığı bir çalışmada interiktal psikoz gelişmeden önce sık postiktal psikotik epizodların 

olduğunu saptamıştır. Stagno ise epilepside görülen psikotik bozukluklar ile primer 

psikotik bozukluklar arasında şu farkları göstermiştir: 

 Negatif semptomların az olması  

 Premorbid durumun iyi olması  

 Paranoid hezeyanlar 

 Referans hezeyanları 

 Daha iyi hastalık seyri  

Epilepsi hastalarında psikotik bozuklukların gelişimi ile ilişkili risk faktörleri ise 

ailede psikoz öyküsü, nöbet başlangıç yaşı, nöbet tipi, entelektüel düzey, psikososyal 

faktörler, dirençli epilepsi ve nöbet tipidir. 
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Postiktal psikozlar genel olarak nöbetleden 24 sonra başlamaktadır. Postiktal 

psikozda, birkaç saatten birkaç güne kadar süren lusid bir dönemin ardından uykusuzluk, 

ajitasyon ve psikoza yol açar. Psikotik semptomlar tipik olarak pozitiftir, belirgin 

perseküsyon sanrıları ve güçlü bir duygusal bileşenden oluşmaktadır. Semptomlar 

genellikle birkaç gün (ortalama 9-10) sürer, ancak bazen haftalar ile aylar arasında 

sürebilir ve psikotropik ilaç tedavisi gerektirebilir. Psikotik semptomlar bazen nöbetin bir 

parçasını oluşturmaktadır (iktal psikoz). İktal psikozlar ani başlangıçlı ve kısa sürelidir. 

İktal psikoz, NKSE bağlamında bilinç kaybı olsun ya da olmasın, tuhaf davranışlar ve 

düşünce tutarsızlığı şeklinde ortaya çıkabilir. Sanrılar ve halüsinasyonlar postiktal 

psikoza göre iktal psikozda daha az yaygındır; hastalar, temporal lob epilepsisinin bir 

parçası olarak motor veya orobukkal otomatizmalar gibi diğer nöbet özelliklerini 

gösterebilirler. 

Hastanın EEG ve nöbetlerinin kontrol altına alınmasına rağmen psikiyatrik 

durumunun kötüşelmesi  forse normalizasyon olarak tanımlanır. Özellikle etosüksimid 

kullanan hastalarda sık görülür ve patogenezi net bilinmemektedir. 

Epilepsi hastalarında psikoz ayrıcı tanısında en önemli hastalıklar deliriyum, non-

konvulzif status epileptkus, şizofreni, unipolar ve bipolar depresyon, mani ile giden 

psikoz, limbik ensefalit, akut geçici psikozlar ( alkol ve ilaç kullanımı ile işkili) ve 

Alzheimer hastalığıdır. 

Epilepsi psikozunun akut tedavisi, liyezon psikiyatrisi veya nöropsikiyatrın erken 

katılımını gerektiren multidisipliner bir yaklaşım ile mümkündür. Temel amaçlar 

koruyucu (sedasyon ve antipsikotikler) ve önleyici tedbirleri (altta yatan semptomların, 

örneğin nöbetlerin nedeninin tedavi edilmesi) içermekterdir.  Ağır psikotik semptomları 

olan hastalarda, tek başına veya bir benzodiazepin ile birlikte kısa süreli bir antipsikotik 

kullanılması tavsiye edilmiştir. Benzodiazepin ilaç  olarak lorazepam ve diazepam 

önerilmiştir. İşbirliği kuran hastalarda olanzapin 2.5-20 mg/gün veya risperidon 0.5-6 

mg/gün dozlarında oral antipsikotik tedavi verilebilir. İşbirliği kurulamayan hastalarda 

ise tedavinin intramüsküler verilmesi gerekebilir, örneğin, haloperidol 2–5 mg ve 

lorazepam 1–2 mg dozlarında uygulanabilir. Psikozu olan epilepsi hastalarında 

antipsikotiklerin etkinliği ve güvenirliği ile ilgili kısıtlı sayıda kanıt mevcuttur. 

  Epilepsisi olmayan hastalarda yapılan kontrolsüz çalışmalarda, antipsikotiklerle 

%0,1 ile %1,5 arasında bir doza bağlı nöbet riski olduğu saptanmıştır. Klozapin, en 
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yüksek nöbet riski ile ilişkili bulunmuştur (63). Birkaç antiepileptik ilacın %1-2; 

topiramat (%0,8), vigabantrin (%2,5), zonisamid (%1,9–-%2,3), levetirasetam (%0,3-

%0,7) ve gabapentin bildirilen prevalanslarla küçük bir psikotik semptom riskinin (%0,5) 

olduğu saptanmıştır (64). Avustralya’da yakın zamanda yapılan bir çalışmada 2630 

epilepsi hastanın 98’de psikotik bozukluk saptanmış. 98 hastanın 14 tanesi ilaç ilişkili 

psikoz olarak değerlendirilmiştir. Etkilenen grupta levetirasetam kullanımı daha fazla 

iken (p<0,01), psikotik bozukluk öyküsü olmayan grupta ise karbamazepin kullanımı 

daha yüksek saptanmıştır (p<0,05). Diğer psikoz nedenleriyle kıyaslandığında 

semptomlar daha kısa süreli ve hafif bulunmuştur (65). 

4. Kişilik Bozuklukları 

Kişilik bozuklukları epilepsi hastalarının %4-32’sinde görülür. Çalışmaların 

çoğunda kontrol grubu dahil edilmemiştir, bu da bu bulguları epileptik olmayan (normal) 

kontrol grupları ve diğer kronik tıbbi rahatsızlıkları olan kontrol grupları ile 

karşılaştırmayı zorlaştırmaktadır (66) (67). Bununla birlikte, bir dizi çalışma toplumdaki 

kişilik bozukluklarının prevalansını saptamış ve %5,9 ile %13,4 arasında yaygınlık 

oranları bildirmiştir (68). Schwartz ve Cummings, daha önce, epilepsili hastalarda, 

nörolojik hastalardan oluşan bir kontrol grubuna kıyasla, anlamlı ölçüde daha fazla kişilik 

bozukluğu bulmuştur (69).   

Trimble, epilepsi hastalarının kişilik özelliklerini kronik hastalık ile baş etme, 

antiepileptik ilaç yan etkileri ve temporal lob patolojisinin kompleks kombinasyonları ile 

ilişkilendirmiştir. Lopez-Rodriquez ve arkadaşları tüm epilepsi değişkenleri arasında 

sadece aura varlığının kişilik bozukluğu olma olasılığı ile pozitif yönde ilişkili olduğunu 

bulmuşlardır (70). TLE'li hastalar ile diğer nöbet tipleri olan hastalar arasında kişilik 

bozuklukları oranında bir fark gözlenmemiştir. Yapılan bir çalışmada Swinkels ve 

arkadaşları epileptojenik bölgenin lokalizasyonu ile kişilik bozukluğu özellikleri arasında 

herhangi bir ilişki bulamamıştır (71). Epilepsi ve diğer nörolojik hastalıklar ile 

karşılaştırıldığında eksen 2 kişilik bozuklukları ve C kümesi kişilik üstünlük teşkil 

etmektedir (Schwartz ve Cummings, 1988). Yapılan bir çalışmada dürtü kontrolü ve 

hedeflere ulaşmada zorluk ile ilgili farklı kişilik özellikleri juvenil miyoklonik epilepsili 

(JME) hastalarda daha fazla izlenmiştir (72). Epilepsili hastalarda mevcut olan kişilik 

bozukluklarını tarama yöntemi olarak MMPI-2 (Minnesota Multiphasic Personality 

Inventory-2) kullanılmaktadır. Epilepsi hastalarında üstesinden gelinmesi en zor davranış 

sorunlarından biri öfke patlamalarıdır. Bu durumun altta yatan bir disforik bozukluk, 
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alınganlık, artan ve azalan sinirlilik ile bağlantılı olduğu düşünülmektedir. Akut 

epizodların her türlü çevresel faktörler tarafından tetiklenebileceği, yoğunluklarının 

değişebileceği ve çok patlayıcı olabileceği gösterilmiştir. Bunların, ender görülen ancak 

telemetrik çalışmalarda iyi gözlemlenen, hızla durma eğiliminde olan ve klinik olarak 

parsiyel nöbetlerin diğer belirtileriyle ilişkili olan bir iktal agresyondan ve epizod 

nöbetlerinden ayırt edilmesi gerektiği vurgulanmıştır (73). Yapılan çalışmalarda kişilik 

bozuklularının tedavisinde bilişsel davranış terapisinin ve SSRI’ların etkili olduğu 

gösterilmiştir. Öfke patlamalarının tedavisinde akut dönemde benzodiazapinler, 

antipsikotikler, uzun dönemde ise psikoterapi, SSRI’lar, litium ve antipsikotikler 

önerilmektedir (74).  

5.  İntihar 

İntihar ve intihar düşüncesi epilepsi hastalarının %5-14,3’ünde görülmektedir. 

Danimarka’da yapılan bir çalışmada intihar eden 21.000'den fazla kişinin %2,3'ünde 

epilepsi öyküsünün mevcut olduğu saptanmıştır. Bu oran 420.000 kişiden oluşan kontrol 

grubunda ise %0,7 saptanmıştır. İntihar oranın epilepsili hastalarda genel popülasyona 

kıyasla 3 kat daha yüksek olduğu gösterilmiştir (75). Psikiyatrik hastalık öyküsünün 

olması yapılan tüm çalışmalarda intihar ile ilişikli en önemli risk faktörü olarak 

bulunmuştur. İsveç’te yapılan vaka kontrollü araştırmalarda, epilepsisi olan 26 intihar 

vakası ve 23 şüpheli intihar vakası, aynı popülasyondan epilepsisi olan 171 hasta ile 

karşılaştırılmış ve psikiyatrik hastalık ile ilişkili intihar riskinde dokuz kat artış 

bulunmuştur. Ayrıca antipsikotik ilaç kullanan hastalarda intihar riskinde 10 kat artış 

olduğu gösterilmiştir (76). Ailede psikiyatrik hastalık öyküsü, eski intihar girişimi, 

mevcut ve eski duygu durum ve anksiyete bozukluğu öyküsünün olması ve temporal lob 

epilepsisinin olması epilepsi hastalarında intihar için risk faktörleri olarak 

değerlendirilmiştir. 2008 yılında yapılan bir metanalize göre antiepileptik ilaç kullanan 

epilepsi hastalarında intihar riski kontrol grubuna göre 2 kat daha yüksek bulunmuştur. 

Bu metanalizde intihar ile ilişkili bulunan ilaçlar karbamazepin, felbamat, gabapentin, 

lamotrijin, levetirasetam, okskarbazepin, pregabalin, tiagabin, topiramat, valproat, 

zonisamiddir (77). En sık tarama yöntemi Mini Uluslararası (MINI) testi olmakla birlikte 

PHQ-9’un senstivite ve spesivitesi daha yüksek saptanmıştır. PHQ-9 analizine göre 

epilepsi hastalarında 2 haftalık intihar düşüncesi prevelansı %12,7’nin üzerinde 

bulunmuştur (Altura et al, 2016). 
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6. Non-epileptik Epizodik Ataklar  

Epileptik olmayan epizodik ataklar yaygındır ve prevalans spesifik tanıya bağlı 

olarak değişkendir. PNES geleneksel olarak bir somatoform, konversiyon veya 

disosiyatif bozukluğun davranışsal veya fiziksel bir tezahürü olarak karakterize 

edilmekteyken artık genel olarak fonksiyonel nörolojik bozukluklarda olduğu gibi daha 

karmaşık, çok faktörlü bir etiyolojiye sahip olduğu kabul edilmektedir (78). Epileptik 

olmayan epizodik atakların nöbetlerden ayırt edilmesinin önemli olduğu, bu hastaların 

uzun yıllar epilepsi tedavisi alabildiği bilinmektedir (79). Epileptik olmayan epizodik 

ataklar terimi hem psikojenik hem de fizyolojik kökenli atakları içerebilir ve bu gruplar 

arasında ayrım yapmak önemlidir. Fizyolojik kökenli non-epileptik ataklar migren, uyku 

bozuklukları (parasomniler), serebrovasküler hastalıklar (geçici iskemik atak), haraket 

bozuklukları (tremor, epileptik olmayan miyoklonus) gibi nörolojik nedenler ve 

metabolik bozukluklar, toksik maruziyet, kardiyak aritmiler gibi nörolojik olmayan 

nedenler ile ortaya çıkabilir (80). Senkop nörolojik veya nörolojik olmayan bir kökene 

sahip olabilir ve özellikle tonik veya klonik hareketlerin eşlik ettiği durumlarda epileptik 

nöbetlerle karıştırılabilir (81). Psikojenik kökenli epileptik olmayan epizodik ataklara 

genellikle psikojenik non-epileptik epizodik ataklar veya PNES denir. Bunlar, epileptik 

nöbetleri taklit eden, ancak EEG'de eşlik eden epileptiform anormallikler olmayan, 

farkındalığın etkilendiği, duysal ve motor paroksizmal epiozodlardır. Yapılan 

çalışmalarda prevalans 100.000'de 5 ile 100.000'de 30 arasında saptanmıştır (82). 

Psikojen non-epileptik nöbetlerin epilepsi kliniklerinde yatan hastaların %20-40’ında, 

poliklinik hastalarının %5-10’unda görülebileceği bildirilmiştir. Adölesan çağda 

başlamaya eğilimlidir ve kadınlarda erkeklere göre 3 kat daha sık görülür. Fiziksel ve 

cinsel istismar bu hastalarda sık bildirilmiştir (OR 3,35) (83). Diğer PNES ile ilişkili risk 

faktörleri travmatik beyin hasarının olması ve geç yaşta başlamasıdır (84). PNES’i ve 

epileptik nöbetleri olan hastalarda depresyon ve anksiyete gibi psikiyatrik bozuklukların 

sık görüldüğü ve bunların varlığı tanı koyarken iki bozukluk arasında ayrım yapmak için 

kullanılmaması gerektiği bildirilmiştir (85). PNES ile ilişkili birçok klinik belirtiler vardır 

ve bunlar arasında yükselen, inen hareketler veya dalgalanan seyir, uzun süreli devam 

etmesi, göz kapama, iktal ağlama, kademeli başlangıç, asenkron hareketler, pelvik 

haraketler, ataklar sırasında olanları hatırlayıp cevap verememe ve hiperventilasyon 

mevcuttur (86). Eğer atak sırasında dil ısırığı meydana gelirse, epileptik nöbetleri olan 

hastada dilin kenarına kıyasla, PNES'li hastada dilin ucunda veya ortasında olması daha 
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tipik olduğu gösterilmiştir (87). Peri-iktal baş ağrısı, hem epileptik nöbetlerde hem de 

PNES'te de görülebilir ancak PNES'li hastalarda daha yaygın olduğu bildirilmiştir. Nöbet 

öncesi gözlerin kapalı olduğu ve hareketsizliğin olduğu belirgin uyku dönemi olarak 

tanımlanan preiktal yalancı uyku durumu, PNES'li hastalarda da görülebileceği 

bildirilmiştir (88). Teşhis için altın standart video-EEG’dir. Yatan hasta video-EEG 

incelemesinde, PNES hastalarında uyanıklık durumu fizyolojik epileptik olmayan 

epizodik atakları veya epileptik nöbetleri olan hastalarla karşılaştırıldığında, PNES 

hastalarının daha uyanık olduğu gösterilmiştir. Ayrıca, prolaktin seviyeleri, nöbetten 

sonraki 10 ila 20 dakika içinde başlangıca göre iki kat artış göstererek epileptik nöbetleri 

psikojenik olmayan epileptik nöbetlerden ayırt etmeye yardımcı olabileceği bildirilmiştir 

(89). Ayrıca, çocuklarda epilepsiyi taklit edebilen epileptik olmayan epizodik atakların 

fizyolojik nedenleri arasında reflü, uyku bozuklukları ve nefes tutma nöbetleri yer 

almaktadır. Tablo 4’te PNES ile epileptik nöbet arasındaki klinik farklılıklar 

gösterilmiştir. 

Şekil 1: Fonksiyonel nörolojik bozuklukların altta yatan olası mekanizması (78) 

Psikojenik epileptik olmayan nöbetlerin tedavisinin önündeki engeller arasında, 

nörologlarla tutarlı takip eksikliği, eğitimli tedavi sağlayıcıların eksikliği ve psikiyatrik 

bakımla ilgili damgalanmanın yer aldığı bildirilmiştir (90). Bu bozukluğun tedavisi için 
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yararlı olabilecek birkaç psikoterapi türü vardır. Önceki travma veya istismara yönelik 

terapiye ek olarak, psikodinamik kişiler arası psikoterapinin ve grup terapisinin faydalı 

olabileceği bildirilmiştir (91). Yapılan bir pilot çalışmada, standart tıbbi tedaviyle kıyasla 

BDT uygulanan hastalarda nöbet sıklığında azalma gösterilmiştir (86). Bir başka çok 

merkezli randomize bir çalışmada, BDT alan hastalarda %51,4'lük önemli bir nöbet 

azalması ve sertralin ile BDT alan hastalarda ise %59,3 nöbet azalması (%59) 

gösterilmiştir. BDT alan grupta ayrıca yaşam kalitesi ve ruh halinde de dikkate değer 

düzelme saptanmıştır (92). PNES tedavisinde en etkili ilaç tedavisi olarak SSRI grubu 

antidepresanların olduğu gösterilmiştir. 

Tablo 4: Epileptik nöbet ile psödonöbet arasındaki farklar 

Bulgular PNES Epileptik nöbet 

Tanıklı nöbet Sık Seyrek 

Stres ile provake 
nöbet 

Sık Seyrek 

Asenkron 
ekstremite 
hareketleri 

Sık Seyrek 

Göz Kapama Çok sık Nadir 

Ağlama Bazen Çok nadir 

Uzun süreli atak Sık Beklenmez 

İktal EEG Normal Anormal 

(PNES: Psikojen non-epileptik nöbet, EEG: Elektroensefalografi), (93). 

7. Stigma (Damgalanma) 

Stigmatizasyon (Damgalanma) hasta kişinin toplum tarafından reddedilmesine, 

kabul görmemesine, aşağı görülmesine ve dışlanmasına sebep olan bir işaret, iz ya da 

etiket olarak tanımlanmıştır. İlk kez bir sosyolog olan Goffman tarafından literatüre 

kazandırılmış bir kavramdır.  Scampler ve Hopkins “Dayatılan Stigma” ve “Hissedilen 

Stigma” kavramlarından bahsetmiştir. Buna göre dayatılan stigma hastaların, sosyal 

olarak toplum içinde kabul edilemezler düşüncesine dayanılarak yapılan, yaşanmış, 

gerçek reddedilme deneyimleri, hissedilen damgalanma ise hastanın kendisinin 

stigmatize edilen hastalığa sahip olmaktan duyduğu utancı ve dayatılan damgalanmaya 

maruz kalma korkusunu ifade etmektedir. Damgalama için önerilen diğer bir 
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sınıflandırma ise içselleştirilmiş damgalama, kişiler arası damgalama ve kurumsallaşmış 

damgalanmadır (94). 

 Damgalanmanın, gerekli hizmetlere erişimi azaltarak ve ayrıca epilepsisi olan bir 

hastanın daha fazla damgalanmaya duyarlılığını artırarak sosyal ve ekonomik 

morbiditeye katkıda bulunduğu, böylece tıbbi ve sosyoekonomik morbiditenin kısır ve 

kesilmesi zor bir döngüsünü oluşturduğu gösterilmiştir (95). Yapılan çalışmalarda 

epilepsili hastaların nöbet geçirmemelerine rağmen damgalanmayı hissettikleri 

gösterilmiştir (94). Ayrıca “yansıtılmış” damgalamanın epilepsisi olan hastaların 

yakınlarını da etkileyebildiği gösterilmiştir. 

 Riyad'da sağlık uzmanları (örneğin beslenme uzmanları, doktorlar ve tıp 

öğrencileri) üzerinde 2013 yılında yapılan bir araştırmada, %7,4'ünün çocuklarının 

epilepsisi olan bir hasta ile oynamasına itiraz edeceğini ve % 13,4'ünün epilepsisi olan 

hastanın çocuğu olmaması gerektiğine inandığını saptanmıştır (96). Hemen hemen tüm 

katılımcıların epilepsisi olan hastaların genel nüfusla aynı fırsatlara sahip olması 

gerektiğine inandığı, ancak %67,2'si çocuklarının epilepsisi olan hastalarla evlenmesini 

istemedikleri bulunmuştur. Türkiye’de yapılan algılanan damgalanma düzeyini 

belirlemeyi amaçlayan bir çalışmada epilepsi hastaları ve damgalanma algısı ile ilgili 

faktörlere göre incelendiğinde, hastaların %34'ünün damgalanma yaşadığı ortaya 

çıkmıştır (97). Nijerya’da yapılan bir çalışmada sağlık çalışanları genellikle diğer kamu 

görevlilerine göre daha fazla bilgi ve algıya sahip olmasına rağmen epilepsinin daha sık 

bulaşıcı olduğuna inandıkları gösterilmiştir. Her iki grupta da sadece %12'si epilepsili 

bir hastasıyla evlenebileceğini ve yarısından azı epilepsili bir hastayı işe alabileceğini 

bildirmiştir. Epilepsi, sağlık çalışanlarının neredeyse %20'si tarafından (beyin 

bozukluğundan ziyade) bir zihinsel bozukluk olarak kabul edilmiştir (98). Polonya'da 

yakın zamanda yapılan bir araştırmada, genel nüfusun dörtte üçünün epilepsili bir 

kişiyle çalışmaktan çekinmediğini ve böyle bir kişinin değerli bir çalışan olabileceğine 

inandığını bulmuşlardır. Aktif epilepsili kişilerin sadece %55'i meslektaşlarını 

epilepsileri hakkında bilgilendirdiği ve %64'nün ise işverenlerine bildirdiği 

saptanmıştır. Ayrıca, bireylerin işlerini kaybetme veya iş yerinde daha kötü muamele 

görme korkusu nedeniyle hastalıklarını gizleme ihtiyacı hissettikleri gösterilmiştir (99). 

Öğretmenler ve öğrenciler epilepsili hastalarla düzenli olarak etkileşime girebilecek bir 

popülasyon olduğu için onların algıları, inançları ve damgalamaları epilepsili insanları 

büyük ölçüde etkileyebileceği bildirilmiştir. Ürdün'den 259 okul öğretmeni ve 
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danışmandan oluşan bir grup, epilepsili kişilere yönelik bilgi ve tutumlar üzerine bir 

ankete katılmış, bu ankette katılımcılar ‘Epilepsili hasta çocuk sahibi olmaktan 

kaçınılmamalıdır’ ve ‘Epilepsi başka ruhsal sorunlara yol açacak dejeneratif bir 

durumdur’ gibi ifadelere karşı nötr oldukları bulunmuştur. Tüm katılımcıların, epilepsili 

hastalar için hak eşitliği ve ek desteğe duyulan ihtiyacı fazlasıyla onayladığı 

gösterilmiştir (100). Hırvat lise öğrencileri üzerinde yapılan bir araştırmada 2002'den 

2010'a kadar olan yıllar arasında öğrencilerin daha fazla epilepsi bilgisi geliştirdiğini, 

epilepsili kişilerin istihdamına ve evliliğine karşı daha olumlu tutumlar geliştirdiğini 

bulunmuştur (101). 2004'ten 2009'a kadar genel nüfus üzerine yapılan bir Hırvat 

araştırmasında bazı olumlu tutumların zaman içinde artmasına rağmen çoğunun 

azaldığını; örneğin, daha fazla insan çocuğunun epilepsili bir hastayla oynamasına itiraz 

ettiğini, daha az insanın nöbet geçiren bir kişiye yaklaştığını ve daha az insanın epilepsi 

hakkında duyduğu saptanmıştır (102). Brezilya'daki öğretmenler üzerinde yapılan bir 

araştırma, epilepsi ile ilgili bilgi ve tutumların genel olarak iyi olmasına rağmen, 

öğretmenlerin epilepsili hastalara karşı daha fazla uygunsuz tutum ve inançlara sahip 

olduğu bulunmuştur (103).  

Son yıllarda, epilepsili hastalarla ilgili bilgi, tutum ve damgalamanı değerlendirmek 

için sosyal medya araştırılmıştır. Yakın tarihli bir araştırmada, Twitter'ın epilepsisi olan 

ve olmayan kişiler tarafından epilepsiyi tasvir etmek için nasıl kullanıldığı araştırılmış, 

bu çalışmada araştırmanın yazarları, Twitter gönderilerini (tweetler) yedi gruba 

ayırmıştır: mecazi, bilgilendirici, alay/şaka, kişisel hesaplar, tavsiye arama, görüş ve 

çeşitli. Çoğu tweetlerin mecazi (%32) ve kişisel hesap (%31) kategorilerine girdiği 

saptanmıştır (104). YouTube'da nöbet ve epilepsi tasviri üzerine 2013 yılında yapılan bir 

araştırmada, çoğu videonun kişisel bir deneyim veya anekdot (%44) içerdiğini veya 

doğası gereği bilgilendirici veya eğitici (%38) olduğunu göstermiştir. Videoların sadece 

%9'unun yanlış bilgi içerdiği ve %85'nin ise nöbetlere ve epilepsi hastalarına sempati 

duyduğu görülmüştür. Bu çalışmada yazarlar, YouTube gibi sosyal medya sitelerinin 

epilepsi hastalarına sempati duyduğu ve büyük ölçüde doğru bilgiler içerdiği sonucuna 

varmıştır; bu sitelerin halka epilepsi hakkında bilgi sağlamak için kullanılmaya devam 

edilmesi gerektiği vurgulanmıştır (105). 

 Bulgaristan’da yapılan bir damgalanma değerlendirmesinde, ilaca dirençli 

epilepsisi olan hastaların neredeyse yarısının (%43,6), ilaca duyarlı epilepsisi olan 

hastaların ise sadece %5,7'sinin damgalandığını bildirilmiştir. İlaca dirençli hastaların 
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%28,7'si epilepsileri nedeniyle ciddi şekilde damgalanmış hissettiklerini bildirmiştir; 

damgalama, daha yüksek depresyon seviyeleri ve azalmış zihinsel durum ile ilişkili 

bulunmuştur  (106). Epilepsisi olan 583 hastayla yapılan bir Kore çalışmasında, sağlıklı 

kontrollere kıyasla depresyon, anksiyete ve intihar düşüncesi olan kişilerde hissedilen 

damgalanma sıklığı daha yüksek saptanmıştır (107). 

 Epilepsili hastaların istihdam durumu, toplumda hissedilen damgalanmayla ilgili 

olabildiği gösterilmiştir; işsiz olan kişilerin damgalanma duygularını bildirme olasılığı 

daha yüksek saptanmıştır. Avustralya’da  damgalanmayla ilgili son zamanlarda yapılan 

bir çalışmada, şu anda çalışan epilepsili hastaların %47'si işyerinde haksız muamele 

gördüğünü bildirmiştir (108). İran'da epilepsi hastası olan işsizler, çalışan epilepsili 

hastalara kıyasla daha yüksek düzeyde damgalanma hissettiklerini bildirmişlerdir. 

Ayrıca, düşük eğitim düzeyi, yüksek düzeyde damgalanma ile ilişkilendirilmiştir (109). 

 Damgalamayı ölçmek için yaygın olarak kullanılan epilepsi damgalama ölçekleri 

Epilepsi Stigma Ölçeği (SSE), Jacoby tarafından uyarlanan üç maddelik epilepsi 

damgalama ölçeği ve çocuklar için beş maddelik bir damgalama ölçekleridir (110). 

Epilepsi damgalanma ölçeği damgalamayı başkalarının bakış açısından da ölçebildiği 

bulunmuştur. Stigmayı ölçmek için tasarlanmış ve onaylanmış en yeni ölçek 14 

maddeden oluşan Genel Halkta Epilepsiye Yönelik Tutumlar (PATE) 2012 yılında 

Malezya'da geliştirilmiştir (111). 

Durumun anlaşılmasını ve bilgisini geliştirerek epilepside damgalanmayı azaltmayı 

hedefleyen müdahaleler yalnızca kısa vadeli başarıya sahip olduğu gösterilmiştir (112). 

Yakın zamanda Çek Cumhuriyeti'nde yapılan bir araştırmada çocuklar arasında epilepsi 

ile ilgili damgalanmayı azaltmaya yönelik video ve eğitici yazıların etkileri incelenmiştir. 

Aktif müdahalelerin amacı, öğrencileri epilepsi konusuyla tanıştırmak ve onları nöbetler, 

nöbetler için ilk yardım ve bunların tedavisi hakkında eğitmek olmuştur. Aktif 

müdahaleleri alan çocuklar, müdahaleden 6 ay sonra kontrol grubundakilerden daha fazla 

epilepsi bilgisi ve epilepsili kişilere karşı daha olumlu tutum sergiledikleri saptanmıştır 

(113). 
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II. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Çalışmamızın etik kurul onayı İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu tarafından 21.08.2020 tarihinde 2020/19 dosya numarası ile 

verilmiştir. Çalışmaya katılan tüm hastalara çalışmanın içeriği ile ilgili ayrıntılı bilgi 

verilmiş, bilgilendirilmiş yazılı onam formu alınmıştır. 

A. Hasta Seçimi 

Bu kapsamda İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Klinik Nörofizyoloji 

Bilim Dalı Epilepsi Biriminde takipli, Kasım 2020 ve Ekim 2021 tarihleri arasında 

Epilepsi polikliniğine başvuran 18-65 yaş aralığındaki epilepsi tanılı, okuma yazma bilen, 

entelektüel gelişimsel bozukluğu olmayan, çalışmaya katılmayı kabul eden peşpeşe 300 

hasta değerlendirildi. Hastalarda yaş, cinsiyet, eğitim durumu, medeni hali, epilepsi 

başlangıç yaşı, hastalık süresi, nöbet tetikleyicileri, refleks özellik, kranyal MR 

görüntüleme bulguları, elektroensefalografi bulguları, nöropsikolojik test, ailede epilepsi 

öyküsü, geçirilmiş epilepsi cerrahisi, öncesinde psikiyatrik hastalık, eşlik eden kronik 

hastalık ve status epileptikus öyküsü, nöbet sıklığı, kullandığı antiepileptik tedavileri ve 

sayısı sorgulandı. 

ILAE’nin 2017 epilepsi, epilepsi sendromu ve nöbet sınıflamasına göre hastalar alt 

gruplara ayrıldı.  

B. Uygulanan Ölçekler 

1. Revize Semptom Kontrol Listesi-90 (Symptom Checklist-90-Revised) 

(SCL-90 R) 

Çalışmaya alınan tüm epilepsi hastalarına Johns Hopkins Üniversitesi Psikometrik 

Araştırma Ünitesi’nde Leonard R. Derogatis ve arkadaşları tarafından Hopkins Symptom 

Check List (HSCL) olarak bilinen envanterden yararlanılarak geliştirilen SCL-90 R 

(Symptom Check List) Psikolojik Belirti Tarama testi uygulandı. Bu ölçek 90 maddeden 

oluşmakta, her soru 0-4 arasında puanlanmakta ve hastaları somatizasyon, anksiyete, 

obsesyon, depresyon, kişilerarası duyarlık psikotik bulgular, paranoid bulgular, öfke, fobi 

olmak üzere 9 alt ölçek ve bir ek skala ile değerlendirmektedir. Testin belirli psikiyatrik 

bozuklukları değerlendirmek için kullanılan 3 ayrı ölçeği bulunur: GSI (Genel Belirti 

İndeksi), PST (Pozitif Belirti Toplamı), PSDI (Pozitif Belirti İndeksi). Genel semptom 

indeksi psikiyatrik bozuklukların şiddetinin ve düzeyinin en iyi göstergesi olarak kabul 
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edilmektedir. Ölçeğe göre genel semptom indeksi 1 'in üzerinde puan alan hastalar 

psikiyatrik hastalık açısından yüksek riskli olarak değerlendirilerek İstanbul Tıp Fakültesi 

Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı’nda çalışmakta olan psikiyatri hekimleri 

tarafından Mini Uluslararası Nöropsikiyatrik Görüşme ile değerlendirilmiştir (MINI).  

2. Epilepside Yaşam Kalitesi Ölçeği (QOLIE-10) 

Çalışmaya alınan tüm hastalara Cramer ve arkadaşları tarafından revize edilen, 

Mollaoğlu ve arkadaşları tarafından Türkçe geçerlilik, güvenirlilik çalışması yapılan 

Epilepside Yaşam Kalitesi Ölçeği (QOLIE-10) uygulanmıştır. Bu ölçek epilepsinin 

etkileri (ilaçların hafıza, fiziksel ve zihinsel etkileri), mental sağlık (enerji, depresyon ve 

genel hayat kalitesi), hastanın fonksiyonelliği (nöbet kaygısı, iş, araba kullanma, sosyal 

sınırlar) olarak 3 alt gruptan oluşmaktadır. Katılımcıların sorulara verdiği yanıtlarının 

puanlarının toplamı yanıtlanan soru sayısına bölünerek sonuç elde edilmektedir. Puanın 

düşük olması daha iyi kalitesini gösterir. 

3. Stigma Ölçeği  

Tüm hastalara üç sorudan oluşan Hissedilen Stigma Ölçeği uygulanmıştır. Bu ölçek 

inme hastalarına tasarlanan ve Jakoby tarafından epilepsi hastalarına uyarlanan bir 

ölçektir. Bu ölçekte epilepsi hastalarına epilepsileri nedeniyle diğer kişilerin onlar 

yanlarındayken rahat olup olmadıkları, daha değersizmiş gibi davranıp davranmadıkları 

ve onlardan uzak durmayı tercih edip etmedikleri sorulmaktadır. Hastalardan her soruya 

katılıyorlarsa “evet”, katılmıyorlarsa “hayır” şeklinde yanıt vermeleri istendi. Toplam 

skor verilen ‘‘evet’’ yanıt sayısına göre belirlendi ve yüksek puan daha yüksek stigma 

göstergesi olarak kabul edildi. 

C. İstatistiksel Analiz 

Bu çalışmada istatistiksel analizler SPSS (Statistics Package of Social Science) 21.0 

paket programı ile yapılmıştır. Verilerin değerlendirilmesinde tanımlayıcı istatistiksel 

metotları (ortalama, standart sapma) kullanılmıştır. Hasta grupları arasında oranların 

kıyaslanması amacıyla Ki-kare testi uygulanmıştır. Anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak 

kabul edilmiştir. Verilerin gruplar arası normal olmayan dağılımları nedeniyle non 

parametrik testler kullanılmış ve  üçlü gruplar Kruskal-Wallis testi ile incelenmiştir. Üçlü 

grup analizlerinde alt grupların (SCL90-R skoru ≥1 olan ve psikiyatrik hastalık saptanan, 

SCL90-R skoru ≥1 olan ve psikiyatrik hastalık saptanamayan, SCL90-R<1 olan epilepsi 

grupları ve SCL90-R skoru ≥1 olan bir ve birden fazla psikiyatrik hastalığı olan) 
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değerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi kullanılarak yapılmış, Bonferoni düzeltmesi 

ile p≤0,016 değerleri anlamlı kabul edilmiştir. Psikiyatrik hastalık varlığını araştırmak ve 

önceden psikiyatrik hastalık öyküsü, cerrahi tedavi varlığı, madde kullanımı, komorbid 

hastalık öyküsü, antiepileptik sayısı, QOLIE-10 ve hissedilen stigma ölçeklerinin 

etkisinin anlamak için lojistik regresyon analizi yapılmıştır., p ≤ 0,001 anlamlı kabul 

edilmiştir. 
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III. BULGULAR 

A. Klinik ve Demografik Özellikler 

 Çalışmamıza İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Klinik Nörofizyoloji 

Bilim Dalı’nda takipli, Kasım 2020 ve Ekim 2021 tarihleri arasında Epilepsi polikliniğine 

başvuran peşpeşe toplam 300 epilepsi tanılı hasta alındı.  

Hastaların 126’sı erkek (%42), 174’ü kadındı (%58). Hastaların yaş ortalaması 

32,19 yıldı (18-72). Hastaların 130’u evli (%43,3), 170’i bekardı (%56,7). Hastalardan 

1’i okuryazar (%0,3), 55’i ilkokul (%18,3), 34’ü ortaokul (%11,3), 124’ü lise (%41,3), 

86’sı üniversite (%28,7) mezunuydu. Hastalardan 139’u işsiz (%46,3), 28’i memur 

(%9,3), 33’ü işçi (%11), 3’ü serbest meslek mensubu (%1), 80’i öğrenci (%26,7), 17’si 

diğer mesleklerdendi (%5,7).  

Hastaların ortalama nöbet başlangıç yaşı 17,53’tü. En erken nöbet başlangıç yaşı 1, 

en geç nöbet başlangç yaşı ise 69 idi. Çalışmamızda erken nöbet başlangıç yaşı psikiyatrik 

komorbiditeler için riskli bulunmadı (p=0,991).  

Hastaların ortalama epilepsi süresi 14,62 aydı. En kısa epilepsi süresi 1 ay, en uzun 

epilepsi süresi ise 51 yıldı. Çalışmamızda epilepsi süresi ile psikiyatrik komorbidite 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı (p=0,517). 

Hastaların 184’nün (%61,3) bir, 126’sının (%38,7) birden fazla nöbet tipi vardı.   En 

sık görülen fokal nöbet tipi, farkındalığın kaybolduğu fokal motor, jeneralize nöbet tipi 

ise tonik-klonik nöbetti. Hastalardan 180’nin fokal, 160’nın jeneralize nöbet tipi vardı.  

80 hastanın ise nöbet tipi belirlenemedi. Bir tek nöbet tipi olan epilepsi hastalarının 

40’ında (%24,2), birden fazla nöbet tipi olan hastaların ise 24’ünde (%23,5) komorbid 

psikiyatrik hastalık saptandı. Birden fazla nöbet tipinin olması psikiyatrik komorbidite 

açısından riskli bulunmadı (p=0,1). 

Hastaların 195’inde (%65) fokal epilepsi sendromu, 93’ünde (%31) jeneralize, 

9’unda fokal ve jeneralize (%3,3) epilepsi sendromu mevcuttu. Hastalardan 2’sinin 

(%0,7) epilepsi sendromu belirlenemedi. Fokal epilepsi sendromu olan hastalardan 

112’sini (%57) lezyonel, 83’ünü (%43) ise non lezyonel epilepsi grubu oluşturmaktaydı.  

Fokal epilepsisi olan hastalardan 87’si (%45) temporal, 48’i frontal (%24), 28’i (%14) 
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oksipital, 12’si (%6) ise parietal kökenliydi. 20 (%10) hastanın ise epilepsi lokalizasyonu 

belirlenemedi. Jeneralize epilepsi sendromu olan 93 hastanın 24’ü (%25,8) juvenil 

miyoklonik epilepsi sendromu olarak tanımlandı. Geri kalan hastaların 6’sında (%6) 

juvenil absans epilepsisi, 4’ünde (%4) gözkapağı miyoklonisi (Jeavons sendromu), 

2’sinde (%2) progresif miyoklonik epilepsi ve 60’ında (%64,5) ise sınıflandırılamayan 

idiopatik/genetik jeneralize epilepsi sendromları mevcuttu. Fokal epilepsi sendromu olan 

hastaların 40’ında (%23), jeneralize epilepsi sendromu olan hastaların ise 23’ünde (%27) 

komorbid psikiyatrik hastalık saptandı. Hem fokal hem de jeneralize epilepsi sendromu 

olan hastalardan sadece birinde (%11,1) psikiyatrik komorbidite görüldü.   

Hastalardan 92’sinin idiopatik/genetik (%30,8), 112’sinin (%37,3) yapısal, 6’sının 

(%2) genetik, 77’sinin (%25,6) ise nedeni belirlenemeyen epilepsi tanısı mevcuttu.   

İdiopatik/genetik tanılı hastaların 5’ini fokal (%5,4), 87’sini (%94,6) jeneralize epilepsili 

hastalar oluşturmaktaydı. Yapısal lezyona bağlı epilepsi hastalarının 69’unu (%63) 

mezyal temporal lob epilepsisi oluşturmaktaydı. Geriye kalan yapısal lezyonu olan 43 

(%38) hastanın ise geçirilmiş beyin enfarktına, travmaya ve kitleye bağlı beyin lezyonları 

mevcuttu. Genetik nedene bağlı epilepsi hastalarının 3’ünü (%50) sodyum kanal 

mutasyonuna (SCNA1) bağlı epilepsi hastaları, 2’ini (%33) progresif miyoklonik epilepsi, 

1’ini (%17) ise hamartin ve tüberin mutasyonuna bağlı tuberoskleroz hastası 

oluşturmaktaydı. Bir hastada anti-GAD poztifliği mevcuttu. İdiopatik/genetik epilepsi 

tanılı hastaların 20’sinde (%24,1), yapısal lezyona bağlı epilepsi hastalarının 30’unda 

(%46,8), genetik nedene bağlı epilepsi hastlarının 2’sinde (%3,1) ve nedeni 

belirlenmeyen epilepsi hastalarının ise 16’sında (%22,5) komorbid psikiyatrik hastalık 

görüldü.  

87 hastanın (%49,7) nöbeti temporal lob, 88 hastanın (%50,3) nöbeti ise 

ekstratemporal kaynaklıydı. Temporal lob epilepsisi olan hastalardan 80’nin (%92) 

mezyal, 7’sinin (%8) ise lateral temporal lob epilepsisi mevcuttu. Mezyal temporal lob 

epilepsisi olan hastadan 62’sinde (%90) hipokampal skleroz, 7’sinde (%10) ise diğer 

(kavernom, tümör vb.) lezyonlar mevcuttu. Geri kalan 11 (%13) hasta ise non lezyonel 

mezyal temporal lob epilepsi tanılıydı. Ekstratemporal kökenli epilepsi hastalarının 

68’inde (%77) yapısal lezyon (kitle, travmaya bağlı ensefalomalazik alan, MSS 

enfeksiyonu sekeli, iskemik ve hemorajik inmeler vb) mevcuttu. Geri kalan 20 (%27) 

hasta ise nonlezyonel ekstratemporal yerleşimli grubu oluşturmaktaydı. Temporal 

yerleşimli epilepsi hastalarının 24’ünde (%58), ekstratemporal yerleşimli hastaların ise 
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17’sinde (%41) komorbid psikiyatrik hastalık saptandı. Temporal ve ekstratemporal 

epilepsi hastaları arasında komorbid psikiyatrik hastalık gelişmesi açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,215).  

Hastaların ortalama nöbet sıklığı ayda 1,48’di. En fazla nöbet geçiren hasta ayda 

20, en az nöbet geçiren hasta ise 4 yılda bir nöbet geçirmekteydi. Ayda bir ve üzerinde 

nöbet geçiren 131 (%44) epilepsi hastası vardı, bu hastalardan 92’si fokal (%70), 39’u 

(%30) jeneralize epilepsi tanılıydı. Geri kalan 169 (%56) hasta ise ayda birden az nöbet 

geçirmekteydi. Ayda bir ve üzerinde nöbet geçiren hastalardan 87’si (%66,5) iki ve üzeri 

antiepileptik kullanmaktaydı. Psikiyatrik komorbidite saptanan epilepsi grubunda ayda 

ortalama nöbet sıklığı 1,74, psikiyatrik komorbidite saptanmayan epilepsi grubunda ise 

1,38’di. Piskiyatrik hastalık saptanan 64 hastanın 36’sı (%56) ayda bir ve üzerinde nöbet 

geçirmekteydi. Bu hastalardan 27’sinde major depresyon, 8’inde distimi, 6’sında yaygın 

anksiyete bozukluğu, 2’sinde panik bozukluk, 5’inde obsesif kompulsif bozukluk, 5’inde 

spesifik fobi, 2’sinde uyum bozukluğu ve 1’inde postravmatik stres bozukluğu, 4’ünde 

psikotik bozukluk, 3’ünde somatoform bozukluk ve 1’er hastada kişilik ve intihar 

düşüncesi saptandı. 23 hasta birden fazla psikiyatrik hastalık tanısı aldı. Psikiyatrik 

hastalık tanısı saptanan 28 (%44) hasta ayda birin altında nöbet geçirmekteydi. Bu 

hastalardan 17’sinde majör depresyon, 2’sinde distimi, 8’inde yaygın anksiyete 

bozukluğu, 3’er hastada panik bozukluk, obsesif kompulsif bozukluk ve spesifik fobi, 

1’inde uyum bozukluğu, 2’sinde somatoform bozukluk ve 1’inde kişilik bozukluğu 

saptandı. Çalışmamızda epilepsi hastalarının ayda bir ve üzerinde nöbet geçirmesi 

psikiyatrik komorbidite açısından riskli bulundu (p=0,004).    

Hastalardan 90’ının (%34) özgeçmişinde kafa travması, febril konvulziyon, zor 

doğum ve santral sinir sistemi enfeksiyonu öyküsü vardı. Özgeçmiş özelliği bulunan bu 

hastalarım 25’inde (%27) kafa travması, 31’inde (%34) febril konvulziyon, 18’inde 

(%20) zor doğum, 16’sında (%17) santral sinir sitemi enfeksiyonu öyküsü mevcuttu. 

Febril konvulziyonu olan epilepsi hastlarında 4’ünde (%10,5) edinilebilen bilgilere göre 

komplike febril konvulizyon öyküsü olduğu düşünüldü. Özgeçmişinde kafa travması, 

febril konvulziyon, zor doğum ve santral sinir sistemi enfeksiyonu öyküsü olan epilepsi 

hastalarından 22’sinde (%24,4) psikiyatrik komorbidite saptandı. Çalışmamızda epilepsi 

hastalarında kafa travması, febril konvulziyon, zor doğum ve santral sinir sistemi 

enfeksiyonu öyküsünün olmasının psikiyatrik hastalık ile ilişkisi bulunmadı (p=0,881).  
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Hastalardan 31’i (%10,3) sadece uykuda, 27’si (%9) sadece uyanıkken nöbet 

geçiriyordu. Hastalardan 227’sinin diurnal dağılımı yoktu. Sadece uykuda nöbet geçiren 

hastaların 17’sinin (%63) jeneralize, 10’unun (%37) ise fokal epilepsisi vardı. Sadece 

uyanıkken nöbet geçiren epilepsi hastalarının 17’sinin (%55) jeneralize epilepsi 

sendromu, 14’ü (%45) ise fokal epilepsi tanılı hastaydı. Juvenil miyoklonik epilepsi tanılı 

24 hastadan 8’i (%33) sadece uykuda, 6’sı (%25) ise sadece uyanıkken nöbet 

geçirmekteydi. Hem sadece uykuda hem de sadece uyanıkken nöbet geçiren hastaların 

7’sinde (%26) komorbid psikiyatrik hastalık saptandı. Diurnal dağılımı olmayan 

hastaların ise 50’sinde (%23) komorbid psikiyatrik hastalık görüldü.  Çalışmamızda 

epilepsi hastalarında diurnal dağılımın olmasının psikiyatrik komorbiditeler açısından 

risk oluşturmadığı saptandı (p=0,857).  

        Hastaların 225’inde (%75) nöbet geçirmelerini kolaylaştıran risk faktörleri 

(tetikleyicileri) vardı. Bu hastalarda en sık rastlanan nöbet tetikleyicileri stres ve 

uykusuzluktu. Bu hastaların 46’sında (%23,6), nöbet tetikleyicisi olmayan hastaların ise 

16’sında (%25) komorbid psikiyatrik hastalık saptandı.  

        Hastalardan 13’ünde (%4,39) refleks nöbetler vardı. Refleks özelliği olan hastaların 

7’si (%53) erkek, 6’sı (%47) kadındı. Hastaların yaş ortalaması 29,6 yıldı (18-60). Bu 

hastalardan 8’inde (%61) ışığa, 3’ünde (%24) sıcak suya ve 2’sinde dokunmaya (%15) 

duyarlı epilepsi mevcuttu. Ayrıca refleks nöbetleri olan hastaların 8’inde (%61,5) spontan 

nöbetler de eşlik etmekteydi. Hastaların 9’unun (%69) jeneralize, 4’ünün (%31) fokal, 

4’ünün (%31) hem jeneralize, hem de fokal nöbeti vardı. Refleks özelliği olan epilepsi 

hastalarından 7’sinin (4’ü uykuda, 3’ü uyanık) diurnal dağılımı mevcuttu. Hastalardan 

11’inin kranyal MR incelemesi normaldi, 2’sininin hipoksiye bağlı beyin lezyonu 

mevcuttu. Refleks özelliği olan hastaların tümün EEG incelemeleri patolojikti. Bu 

hastalardan sıcak suya duyarlı olan yalnızca bir hastada (tüm psikiyatrik komorbidite 

saptanan epilepsi hastalarının %1,6’sı) psikiyatrik komorbidite saptandı. 

Hastalardan 77’sinin (%25,7) özgeçmişinde psikiyatrik hastalık öyküsü mevcuttu. 

Psikiyatrik hastalık öyküsü olan epilepsi hastalarının 27’sinde (%41,5) mevcut komorbid 

psikiyatrik hastalık saptandı. Bu hastalardan 9’unda geçmiş ve mevcut majör depresyon, 

2’sinde geçmiş ve mevcut obsesif kompulsif bozukluk, 2’sinde mevcut ve geçmiş 

psikotik bozukluk, 1’inde mevcut ve geçmiş somtizasyon bozukluğu saptandı. 

Özgeçmişinde majör depresyon olan 7 hastada anksiyete bozukluğu, 1’inde psikotik 

bozukluk ve 1’inde ise kişilik bozukluğu tanısı konuldu. Özgeçmişinde distimi olan 



44 
 

hastalardan 2’sinde majör depresyon, 1’inde psikotik bozukluk ve 1’inde anksiyete 

bozukluğu saptandı. Psikiyatrik hastalık öyküsünün olması şimdiki komorbid psikiyatrik 

hastalık açısından riskli olduğu bulundu (p<0,001).  

Hastalardan 14’nün (%4,7) nöbete bağlı travma öyküsü mevcuttu. Bu hastalardan 

11’inin (%78) hafif, 3’ünün (%22) ise orta şiddette travma öyküsü mevcuttu. Nöbete bağlı 

travma öyküsü olan epilepsi hastalarından 10’u fokal (%71,5), 4’ü (%28,5) jeneralize 

epilepsi tanılıydı. Nöbete bağlı travma öyküsü olan epilepsi hastalarından 4’ünde (%28,5) 

komorbid psikiyatrik hastalık saptandı. Nöbete bağlı travma öyküsünün olmasının 

komorbid psikiyatrik hastalık açısından risk oluşturmadığı görüldü (p=0,49).  

Çalışmaya alınan epilepsi hastalarından 20’sinin status epileptikus öyküsü 

mevcuttu (%6,7). Status epileptikus öyküsü olan epilepsi hastalardan 18’i (%90) fokal, 

2’si (%10) jenerlize epilepsi tanılıydı. Status epileptikus öyküsü olan hastalarından 17’si 

iki ve üzerinde ilaç kullanmaktaydı. Status epileptikus öyküsü olan 14 hasta ayda bir ve 

üzerinde nöbet geçirmekteydi. 13 hasta ise tedaviye dirençli epilepsi tanısı ile 

izlenmekteydi. Bu hastalardan sadece 1’inde tedavi uyumsuzluğu görüldü. Bu 

hastalardan 4’ünde (%20) komorbid psikiyatrik hastalık saptandı. Ayrıca status 

epileptikus öyküsü olan 20 hastanın 9’unda (%45) SCL90-R genel semptom indeksi ≥1 

saptandı. 

Hastalardan 93’nün (%31) sistemik veya nörolojik komorbid hastalığı mevcuttu. 

En sık görülen komorbid nörolojik hastalık migrendi (%28). Diabetes mellitus %25, 

hipertansiyon %14, astım %11 ve diğer sistemik (hiperlipidemi, serebrovasküler, 

romotolojik vb.) hastalıklar ise %23 oranında epilepsiye eşlik etmekteydi. Sistemik 

komorbid hastalıkları olan epilepsi hastalarının 23’ünde (%27,4) komorbid psikiyatrik 

hastalık saptandı. Epilepsi hastalarında komorbid psikiyatrik hastalıkların olması 

psikiyatrik komorbidite açısından riskli bulunmadı (p=0,44).  

Çalışmaya alınan hastalardan 28’nin sigara kullanımı (%9,3), 16’sının alkol 

kullanımı (%5,3), 1’nin (%0,3) madde kullanım öyküsü mevcuttu. Sigara kullanımı olan 

hastalardan 22’sinin (%10,4), alkol kullanan hastalardan ise 12’sinin (%5,9) komorbid 

psikiyatrik hastalık öyküsü mevcuttu. Akol, sigara ve madde kullanımı psikiyatrik 

komorbidite açısından riskli bulunmadı (p>0,05).   

Çalışmaya dahil edilen hastalardan 28’inin (%9,8) epilepsi cerrahisi öyküsü 

mevcuttu. Epilepsi cerrahisi uygulanan hastalardan 18’ine (%64) selektif 
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amigdalahipokampoekotomi, 8’ine (%28) anterior temporal lobektomi, 2’sine (%8) fokal 

kortikal displazi nedeniyle rezektif cerrahi uygulanmıştı. Epilepsi cerrahisi uygulanan 

tüm hastalar iki ve üzerinde antiepileptik kullanmaktaydı. Epilepsi cerrahisi uygulanan 

23 hastadan 1’inde (%4) epilepsi cerrahisi sonrası de novo psikiyatrik hastalık geliştiği 

görüldü. Epilepsi cerrahisi öyküsü olan hastaların 13’ünde (%45,3) komorbid psikiyatrik 

hastalık görüldü. Çalışmamızda epilepsi cerrahisi öyküsünün olması psikiyatrik 

komorbidite açısından riskli bulundu (p=0,037).  

Hastalardan 62’sinin (%20,7) ailesinde epilepsi öyküsü vardı. Ailesinde epilepsi 

öyküsü olan hastalardan 27’sinin (%43,5) fokal, 35’inin (%56,5) jeneralize epilepsisi 

vardı. Ailesinde epilepsi öyküsü olan hastalardan 15’inin (%23,4) komorbid psikiyatrik 

hastalık öyküsü vardı. Ailede epilepsi öyküsünün olması psikiyatrik komorbidite ile 

ilişkili bulunmadı (p=0,478).  

Hastaların ortalama kullandıkları antiepileptik sayısı 1,64’tü. Hastalardan 168’i 

levetirasetam (%56,2), 97’si karbamazepin (%32), 60’ı (%20) lamotrijin, 52’si valproik 

asit (%17,4), 21’i topiramat (%7) kullanmaktaydı. Hastalardan 136’sı iki ve üzerinde 

antiepileptik kullanmaktaydı. Hastalardan 47’si (%54) levetirasetamla karbamazepin, 

16’sı levetirasetam ile valproik asit, 15’i (%17) ise lamotrijin ve karbamazepin 

kombinasyonu kullanmaktaydı. En sık kullanılan beş antiepileptik ilaç olan valproik asit, 

levetirasetam, lamotrijin, topiramat ve karbamazepinin psikiyatrik komorbidite ile 

ilişkisine bakıldı. Monoterapi alan hastalardan levatirasetam kullanan 69 hastadan 

16’sında (%23), karabamazepin kullanan 25 hastadan 2’sinde (%8), topiramat alan 2 

hastadan 1’inde (%50), valproik asit kullanan 14 hastadan 2’sinde (%14), lamotrijin 

kullanan 20 hastadan 6’sında (%30) psikiyatrik komorbidite bulundu. Hastalardan 24’ü 

(%8) tedaviye uyumsuzdu. Tedavi uyumsuzluğu olan hastalardan 3’ü (%12,5) iki ve 

üzerinde, 21’i (%88,5) ise tek antiepileptik ilaç kullanmaktaydı. Ayrıca tedavi 

uyumsuzluğu olan hastalardan 17’si (%70) fokal, 7’si (%30) jeneralize epilepsi tanılıydı. 

Çalışmamızda tedavi uyumsuzluğu psikiyatrik komorbidite açısından riskli bulunmadı 

(p=0,599). 

Hastalardan 266’sının (%88,7) nörolojik muayenesi normal, 34’nün (%11,3) 

patolojikti. Piramidal ve duysal bulgular, afazi ve serebellar bulgular sırasıyla en sık 

görülen nörolojik bulgulardı. Nörolojik muaynesi patolojik olan hastalardan 29’u (%85) 

fokal, 5’i (%15) jenerlize (progresif miyoklonik epilepsi) epilepsi tanılıydı. Nörolojik 
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muayenesi patolojik olan hastalardan 10’unun (%15,6) komorbid psikiyatrik hastalığı 

mevcuttu.  

291 hastaya yapılan beyin MRG’lerinden 123’ü (%57,7) normal, 168’i (%42,3) 

patolojikti. Beyin MRG’sı patolojik olan hastalardan 112’sini (%66) yapısal lezyonlar 

(mezyal temporal skleroz, kitle, travmaya ve MSS enfeksiyonu bağlı ensefalomalazik 

alanlar, hemorajik ve iskemik inmeler vb) oluşturmaktaydı.  Beyin MRG’si patolojik olan 

hastalardan 62’sinde mezyal temporal skleroz (yapısal lezyonu olan hastaların %55’i) 

mevcuttu.  Beyin MRG’si patolojik olan hastlardan 160’ı (%95) fokal, 8’i (%5) ise 

jenerlize (progresif miyoklonik ve genetik jeneralize epilepsi) epilepsi tanılıydı. Beyin 

MRG’sı patolojik olan hastalardan 26’sında (%41,6) komorbid psikiyatrik hastalık 

saptandı. Beyin MRG’sinin patolojik olması psikiyatrik komorbidite açısından riskli 

bulunmadı.  

Yapılan 296 EEG incelemesinden 33’ü (%11,1) normal, 263’ü (%88,9) patolojikti. 

EEG’si patolojik olan hastalardan 92’sinde (%35) jeneralize diken dalga aktivitesi, 

160’inde (%61) fokal epileptik odak veya zemin aktivitesinde yavaşlama, 11 (%4) 

hastada ise hem fokal hem de jeneralize diken aktivitesi görüldü. EEG’si patolojik olan 

hastalardan 103’ü jeneralize (%39), 160’i (%61) ise fokal epilepsi tanılı hastalardan 

oluşmaktaydı. EEG’si patolojik olan hastalardan 56’sında (%23,7) komorbid psikiyaytrik 

hastalık saptandı. EEG’nin patolojik olması psikiyatrik komorbidite açısından riskli 

bulunmadı.  

34 hastaya uygulanan nöropsikolojik testten (NPT) 3’ü (%8,8) normal, 31’i (%91,2) 

patolojikti. NPT’si patolojik olan hastalardan 14’ünde (%45) sözel öğrenme/bellek ve 

isimlendirme, 10’unda görsel öğrenme/bellek (%32), 7’sinde (%23) ise yürütücü işlevler 

ve dikkat fonksiyonlarında bozukluk saptandı.  NPT’si patolojik olan hastalardan 27’sinin 

(%87) fokal, 4’ünün (%13) jenerlize epilepsi tanısı vardı. NPT’si patolojik olan 

hastalardan 7’sinin (%24,1) komorbid psikiyatrik hastalığı bulundu. NPT’nin patolojik 

olması psikiyatrik komorbidite açısından riskli bulunmadı.  

Hastalar hissedilen stigma ölçeğinden ortalama 1,31 (0-9) ve QOLIE-10 ölçeğinden 

ortalama 2,94 (1-5) puan aldı. Hastaların 123’nün (%41) SCL-90R testinin genel 

semptom indeksi 1 ve üzerindeydi. Hastaların klinik ve demografik özellikleri Tablo 5’te 

sunulmuştur.   
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 Tablo 5: Hastaların Klinik ve Demografik Özellikleri    

Demografik ve klinik özellikler N 

Cinsiyet, n (%)   

Erkek 126 (42) 

Kadın 174 (58) 

Yaş, ortalama±SS (aralık)  32,19 ±11,501 yıl (18-72) 

Medeni durum, n (%)   

Evli  130 (43,3) 

Bekar 170 (56,7) 

Eğitim durumu, n (%)   

Okuryazar 1 (0,3) 

İlkokul 55 (18,3) 

Ortaokul 34 (11,3) 

Lise 124 (41,3) 

Üniversite 86 (28,7) 

Meslek, n (%)   

İşsiz 139 (46,3) 

Memur 28 (9,3) 

İşçi 33 (11) 

Serbest 3 (1) 

Öğrenci 80 (26,7) 

Diğer 17 (5,7) 

Birden fazla nöbet tipi, n (%)   

Var 116 (38,7) 

Yok 184 (61,3) 

Refleks özellik, n (%)   

Var 13 (4,3) 

Yok 287 (95,7) 

Nöbet tetikleycileri, n (%)   

Var 225 (75) 

Yok 75 (25) 

Diürnal dağılım, n (%)   

Yok 242 (80,7) 

Sadece uykuda 31 (10,3) 

Sadece uyanık 27 (9) 

Epilepsi sendromu, n (%)   

Fokal 195 (65) 

Jeneralize 93 (31) 

Fokal+jeneralize 10 (3,3) 

Belirlenemeyen 2 (0,7) 

Temporal, n (%)   

Temporal 87 (49,7) 
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Ekstratemporal 88 (50,3) 

Etyoloji, n (%)   

Idiopatik/genetik 92 (30,8) 

Yapısal 122 (40,8) 

Genetik 6 (2,7) 

Nedeni belirlenemeyen 77 (25,8) 

Nöbet başlangıç yaşı, ortalama±SS (aralık) 17,53±12,183 yıl (1-69) 

Epilepsi süresi (yıl), ortalama±SS (aralık) 14,62±9,557 yıl (1-51) 

Nöbet sıklığı (ayda), ortalama±SS (aralık) 1,48±2,917 (0-20) 

Antiepileptik sayısı, ortalama±SS (aralık) 1,64±0,909 (0-5) 

Topiramat kullanımı, n (%)   

Var 21 (7) 

Yok 278 (93) 

Levetirasetam kullanımı, n (%)   

Var 168 (56,2) 

Yok 131 (43,8) 

Valproik asit kullanımı, n (%)   

Var 52 (17,4) 

Yok 247 (82,6) 

Lamotrijin kullanımı, n (%)  

Var  58 (21,7) 

Yok  209 (78,3) 

Karbamazepin kullanımı, n (%)  

Var  85 (31,8) 

Yok  182 (68,2) 

Tedavi uyumu, n (%)   

Var 276 (92) 

Yok 24 (8) 

Komorbid hastalıklar, n (%)   

Var 93 (31) 

Yok 207 (69) 

Psikiyatrik hastalık öyküsü, n (%)   

Var 65 (24,3) 

Yok 223 (75,7) 

Özgeçmiş (febril konvulziyon, menenjit, zor 

doğum, travma), n (%) 
  

Var 90 (34) 

Yok 177 (66) 

Nöbete bağlı travma öyküsü, n (%)   

Var 14 (4,7) 

Yok 286 (95,3) 

Status öyküsü, n (%)   

Var 20 (6,7) 

Yok 280 (93,3) 

Cerrahi/VNS öyküsü, n (%)   

Var 28 (9,3) 
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 SS, standart sapma; VNS, vagal sinir stimülasyonu; EEG, elektroensefalografi; MRG, manyetik rezonans 

görüntüleme; NPT, nöropsikolojik test; QOLIE-10, Epilepsi Hastalarında Yaşam Kalitesi Ölçeği-10; SCL 90-R, 

Revize Semptom Kontrol Listesi-90 

B. SCL90-R ve MINI Test ile Saptanan Komorbid Psikiyatrik Hastalıklar 

Üç yüz hastaya SCL90-R tarama testi uygulandı. 123 hastada genel semptom 

indeksi ≥1 saptandı. Bu hastaların 22’si onamını geri çektiği için, 11’i görüşmeyi 

tamamlayamadığı için 33 hastaya Mini Uluslararası Nöropsikiyatrik Görüşme 

uygulanamadı. Görüşmeyi tamamlayan 90 hastanın 64’ünde ( %78) komorbid psikiyatrik 

hastalık saptandı. 32 hastada birden fazla psikiyatrik hastalık tanısı saptanarak toplam 106 

psikiyatrik hastalık tanısı konuldu. Hastaların 50’sinde (%18,7) başta depresyon (%15,7) 

olmak üzere duygu durum bozukluğu, 28’inde (%10,4) en sık yaygın anksiyete 

Yok 272 (90,7) 

Sigara, n (%)   

Var 28 (9,3) 

Yok 272 (90,7) 

Alkol, n (%)   

Var 16 (5,3) 

Yok 284 (94,7) 

Madde, n (%)   

Var 1 (0,3) 

Yok 299 (99,7) 

Aile öyküsü, n (%)   

Var 62 (20,7) 

Yok 238 (79,3) 

Nörolojik muayene, n (%)   

Normal 266 (88,7) 

Patolojik 34 (11,3) 

EEG, n (%)   

Normal 33 (11,1) 

Patolojik 263 (88,9) 

MRG, n (%)   

Normal 168 (57,7) 

Patolojik 123 (42,3) 

NPT, n (%)   

Normal 3 (8,8) 

Patolojik 31 (91,2) 

Hissedilen Stigma, ortalama±SS (aralık)  1,31±1,955 (0-9) 

QOLIE-10, ortalama±SS (aralık) 2,94±0,693 (1-5) 

SCL 90-R, n (%)   

≥1 123 (41) 

<1 177 (59) 
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bozukluğu (%5,2) olmak üzere anksiyete bozukluğu, 5’inde (%1,87) psikotik bozukluk, 

5’inde (%1,87) somatoform bozukluk, 2’sinde (%0,74) kişilik bozukluğu, 1’inde (%0,37) 

düşük intihar düşüncesi saptandı (Tablo 6 ve Şekil 2).  

Şekil 2: MINI ile saptanan psikiyatrik hastalıkların dağılımı 

 

 

Psikiyatrik tanı alan hastalardan 21’inin (%32) daha önce psikiyatrik hastalık 

öyküsü yoktu. De novo psikiyatrik tanı alan hastalardan 14’ünde (%66) duygudurum 

bozukluğu, 10’unda (%48) anksiyete bozukluğu, 1’inde (%4) somatizasyon bozukluğu 

ve 1’inde (%4) kişilik bozukluğu mevcuttu. 

 

 

 

 

 

 

55%

31%

6%

5%
2%1%

Duygu Durum Bozuklukları Anksiyete Bozuklukları Psikotik Bozukluklar

Somatoform Bozukluklar Kişilik Bozuklukları İntihar düşüncesi
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Tablo 6: MINI ile Saptanan Komorbid Psikiyatrik Hastalıklar 

                    Psikiyatrik Tanı   n, (%) 

     

     Duygu Durum 

      Bozuklukları  

Major Depresyon (Şimdi) 50 (%18,7) 

Major Depresyon (Geçmiş) 

Distimi 

     

 

     Anksiyete  

   Bozuklukları 

Yaygın Anksiyete                      

Bozukluğu 

28 (%10,4) 

Obsesif Kompulsif Bozukluk 

Panik Bozukluk 

Post-travmatik Stres Bozukluğu 

Fobiler 

Uyum Bozukluğu 

                       Psikotik Bozukluklar  5 (%1,87) 

                      Somatoform Bozukluklar 5 (%1,87) 

                      Kişilik Bozuklukları 2 (%0,74) 

                      İntihar düşüncesi 1 (%0,37) 

           

C. Psikiyatrik Hastalık Saptanan ve Saptanmayan Hastaların 

Kıyaslanması 

SCL90-R ve Mini Uluslararası Nöropsikiyatrik Görüşme ile değerlendirilen ve 

psikiyatrik hastalık saptanan hastalar ile psikiyatrik hastalık saptanmayan hastaların 

klinik ve demografik özellikleri, QOLIE-10 ve hissedilen stigma ölçekleri karşılaştırıldı.  

Nöbet sıklığı, psikiyatrik hastalık saptanan epilepsi grubunda ayda ortalama 1,74, 

psikiyatrik hastalık saptanmayan grupta ise 1,38’di. İki grup karşılaştırıldığında 

psikiyatrik hastalığı olan epilepsi grubunda nöbet sıklığının istatiksel olarak anlamlı 

yüksek olduğu tespit edildi (p=0.004). Kullanılan ortalama antiepileptik ilaç sayısı, 

psikiyatrik hastalık saptanan epilepsi grubunda 1,94, psikiyatrik hastalık saptanmayan 

epilepsi grubunda 1,59’du. İki grup karşılaştırıldığında kullanılan antiepileptik ilaç sayısı 

psikiyatrik hastalık saptanan hasta grubunda daha yüksek bulundu (p=0,015). Ayrıca 

psikiyatrik hastalık ve epilepsi cerrahi öyküsü psikiyatrik hastalık saptanan epilepsi 
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grubunda daha yüksekti (p<0,001 ve p=0,037). Ortalama hissedilen stigma puanı 

psikiyatrik hastalığı olan epilepsi grubunda 2,33, psikiyatrik hastalığı olmayan epilepsi 

grubunda ise 0,79’du. Psikiyatrik hastalığı olan epilepsi grubunda hissedilen stigma puanı 

istatiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p<0,001). İki grup karşılaştırıldığında 

psikiyatrik hastalığı olan epilepsi grubunda ortalama QOLIE-10 ölçeği skoru 3,19, 

psikiyatrik hastalığı olmayan epilepsi grubunda ise 2,82’ydi ve psikiyatrik hastalığı olan 

epilepsi grubunda istatiksel olarak anlamlı daha yüksek saptandı (p<0,001). (Tablo 7) 

(Şekil 3 ve Şekil 4). 

Şekil 3: Nöbet sıklığı, antiepileptik sayısı, hissedilen stigma ve QOLIE-10 skoru 

ile komorbid psikiyatrik hastalık ilişkisi 
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Şekil 4: Geçirilmiş epilepsi cerrahisi ve psikiyatrik hastalık öyküsünün varlığı ile 

komorbid psikiyatrik hastalıklar arasındaki ilişki 

 

 

Tablo 7: Psikiyatrik Hastalığı Olan ve Olmayan Epilepsi Gruplarının Demografik 

ve Klinik Özellikleri ile Hayat Kalitesi ve Hissedilen Stigma Skoru Ortalama 

Değerlerinin Karşılaştırılması  

Özellikler 
Psikiyatrik hastalık 

var 

Psikiyatrik hastalık 

yok 
p 

Yaş, ortalama±SS (aralık) 31,83±10,451 (18-59) 32,67±12,063 (18-72)  p>0,05  

Cinsiyet, n (%)     p>0,05 

        Erkek 29 (45,3) 86 (42,4)   

        Kadın 35 (54,7) 117 (57,6)   

Medeni durum, n (%)     p>0,05 

        Evli  29 (45,3) 89 (43,8)   

        Bekar  35 (54,7) 114 (56,2)   

Eğitim durumu, n (%)     p>0,05 

        Okuryazar 0 (0) 1 (0,5)   

        Ilkokul 14 (21,9) 35 (17,2)   

        Ortaokul 5 (7,8) 26 (12,8)   

        lise 28 (43,8) 78 (38,4)   

        Üniveriste 17 (26,6) 63 (31)   

 Meslek, n (%)     p>0,05 

        Işsiz               33 (51,6) 92 (45,3)   

        Memur 5 (7,8) 20 (9,9)   
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        Işçi 5 (7,8) 23 (11,3)   

        Serbest 0 (0) 3 (1,5)   

        Öğrenci 19 (29,7) 52 (25,6)   

        Diğer 2 (3,1) 13 (6,4)   

Birden fazla nöbet tipi, n 

(%) 
    p>0,05 

        Var 24 (37,5) 78 (38,4)   

        Yok 40 (62,5) 178 (61,6)   

Refleks özellik, n (%)     p>0,05 

        Var 1 (1,6) 11 (5,4)   

       Yok 63 (98,4) 192 (94,6)   

Nöbet tetikleyicileri, n (%)     p>0,05 

       Var 48 (75) 155 (76,4)   

       Yok 16 (25) 48 (23,6)   

Diürnal dağılım, n (%)     p>0,05 

       Yok 50 (78,1) 165 (81,3)   

       Sadece uyanık 7 (10,9) 19 (9,4)   

       Sadece uykuda 7 (10,9) 19 (9,4)   

Epilpesi sendromu, n (%)     p>0,05 

       Fokal 40 (62,5) 132 (65)   

       Jeneralize 23 (35,9) 61 (30)   

  Fokal+jenerlize 1 (1,6) 8 (3,9)   

   Belirlenemeyen 0 (0) 2 (1)   

  Temporal, n (%)     p>0,05 

   Temporal 24 (58,5) 63 (47)   

   Ekstratemporal 17 (41,5) 71 (53)   

   Etyoloji, n (%)     p>0,05 

   Idyopatik/genetik 20 (31,3) 63 (31,2)  

   Yapısal 26 (40,6) 80 (39,6)  

   Genetik 2 (3,1) 4 (2)  

   Nedeni belirlenemeyen 16 (25) 55 (27,2)  

Nöbet başlangıç yaşı, 

ortalama±SS (aralık) 
17,42±11,743 (1-53) 17,58±12,383 (1-69) p>0,05 

Epilepsi süresi (yıl), 

ortalama±SS (aralık) 
14,39±10,108 (1-47) 15,04±9,540 (1-51) p>0,05 

Nöbet sıklığı (ayda), 

ortalama±SS (aralık) 
1,74±2,885 (0-20) 1,38±2,958 (0-20) p=0,004 

Antiepileptik sayısı, 

ortalama±SS (aralık) 
1,94±1,067 (0-5) 1,59±0,860 (0-5) p=0,015 

Topiramat kullanımı, n (%)     p>0,05 

       Var 8 (12,5) 13 (6,4)   

       Yok 56 (87,5) 189 (93,6)   

Levetirasetam kullanımı, n 

(%) 
    p>0,05 

       Var 40 (62,5) 114 (56,4)   

       Yok 24 (37,5) 88 (43,5)   

Valproik asit kullanımı, n 

(%) 
    p>0,05 
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       Var 11 (17,2) 34 (16,8)   

       Yok 53 (82,8) 168 (83,2)   

Lamotrijin kullanımı, n 

(%) 
  p>0,05 

Var 18 (19,7) 40 (28,1)  

Yok 163 (80,3) 46 (71,9)  

Karbamazepin kullanımı, n 

(%) 
  p>0,05 

Var  23 (30,5) 62 (35,9)  

Yok 41 (69,5) 141 (64,1)  

Tedavi uyumu, n (%)     p>0,05 

       Var 58 (90,6) 188 (7,4)   

       Yok 6 (9,4) 15 (92,6)   

Komorbid hastalıklar, n 

(%) 
    p>0,05 

      Var 23 (35,9) 61 (30)   

      Yok 41 (64,1) 142 (70)   

Psikiyatrik hastalık öyküsü, 

n (%) 
    p<0,001 

      Var 27 (42,2) 38 (18,7)   

      Yok 37 (57,8) 165 (81,3)   

Özgeçmiş (FK,menenjit, zor 

doğum, travma), n (%) 
    p>0,05 

       Var 22 (34,4) 68 (33,5)   

       Yok 42 (65,6) 135 (66,5)   

Nöbete bağlı travma 

öyküsü, n (%) 
    p>0,05 

        Var 4 (6,3) 8 (3,9)   

        Yok 60 (93,8) 195 (96,1)   

Status öyküsü, n (%)     p>0,05 

        Var 4 (6,3) 15 (7,4)   

        Yok 60 (93,8) 188 (92,6)   

Cerrahi/VNS öyküsü, n (%)     p=0,037 

         Var 10 (15,6) 13 (6,4)   

         Yok 54 (84,4) 190 (93,6)   

 Alkol, n (%)       

         Var 4 (6,3) 12 (5,9)   

         Yok 60 (93,8) 191 (94,1)   

Sigara, n (%)     p>0,05 

         Var 6 (9,4) 22 (10,4)   

         Yok 58 (90,6) 189 (89,6)   

Madde kullanımı, n (%)     p>0,05 

          Var 1 (1,6) 0 (0)   

          Yok 63 (98,4) 203 (100)   

Aile öyküsü, n (%)     p>0,05 

          Var 15 (23,4) 39 (19,2)   

          Yok  49 (76,6) 164 (80,8)   

Nörolojik muayene, n (%)     p>0,05 
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    Normal  54 (84,4) 183 (90,1)   

    Patolojik 10 (15,6) 20 (9,9)   

   EEG, n (%)     p>0,05 

    Normal  7 (11,1) 20 (10)   

    Patolojik 56 (88,9) 180 (90)   

    MRG, n (%)     p>0,05 

     Normal 37 (58,7) 115 (58,7)   

     Patolojik 26 (41,3) 81 (41,3)   

        NPT, n (%)     p>0,05 

     Normal 0 (0) 3 (12)   

     Patolojik 7 (100) 22 (88)   

Hissedilen Stigma, 

ortalama±SS (aralık) 
2,33±2,625 (0-9) 0,79± 1,329 (0-9) p<0,001 

QOLIE-10, ortalama±SS 

(aralık) 
3,19± 0,716 (2-5) 2,82± 0,654 (1-5) p<0,001 

SS, standart sapma; VNS, vagal sinir stimülasyonu; EEG, elektroensefalografi; MRG, manyetik rezonans 

görüntüleme; NPT, nöropsikolojik test; QOLIE-10, Epilepsi Hastalarında Yaşam Kalitesi Ölçeği-10; SCL 

90-R, Revize Semptom Kontrol Listesi-90 

Psikiyatrik hastalık varlığını araştırmak için önceden psikiyatrik hastalık öyküsü, 

cerrahi tedavi varlığı, madde kullanımı, komorbid hastalık öyküsü, antiepileptik sayısı, 

QOLIE-10 ve hissedilen stigma ölçeklerinin etkisinin anlamak için lojistik regresyon 

analizi yapıldı. Model psikiyatrik hastalık varyansını %26 oranında göstermekte olup 

vakaların %76,8'ini doğru sınıflamaktaydı. Lojistik regresyon modeli istatiksel olarak 

anlamlı bulundu, χ2(9) = 48.503, p <0,001. Bu analiz sonucuna göre özgeçmişte 

psikiyatrik hastalık öyküsünün, psikiyatrik hastalık varlığını 0,5 kat arttırdığı saptandı. 

QOLIE-10 ve hissedilen stigma ölçeklerinde yüksek puan ise psikiyatrik hastalık riski ile 

ilişkili bulundu (sırası ile OR: 2,2 ve OR:1,5). 

Psikiyatrik hastalık olan ve olmayan  epilepsi gruplarının yaş ortalaması, cinsiyet, 

medeni durum, eğitim durumu, meslek, nöbet tipi sayısı, refleks özellik, nöbet 

tetikleyicileri, diürnal dağılım, epilepsi sendromu, temporal-ekstratemporal lob epilepsisi 

varlığı, etyoloji, nöbet başlangıc yaşı, epilepsi süresi, topiramat, valproik asit, 

levetirasetam, karbamazepin ve lamotrijin kullanımı, tedavi uyumu, komorbid hastalıklar, 

MSS enfeksiyonu, travma, febril konvulziyon, zor doğum ve status epileptikus öyküsü, 

alkol, sigara ve madde kullanımı, aile öyküsü, beyin MRG, EEG ve NPT değişkenleri 

kendi aralarında karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (Tablo 7, 

p>0,05).  
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D. Mini Uluslararası Nöropsikiyatrik Görüşme ile Değerlendirilip 

Psikiyatrik Hastalık Saptanan Grupların Kıyaslaması 

Üçlü grup analizinde SCL90-R skoru <1 olan, SCL90-R skoru ≥1 olan ve Mini 

Uluslararası Nöropsikiyatrik Görüşme ile değerlendirilip psikiyatrik hastalık saptanan ve 

saptanmayan epilepsi gruplarının demografik, klinik, QOLIE-10, hissedilen stigma 

ölçekleri kıyaslandı.  

Nöbet sıklığı, SCL90-R skoru ≥1 olan ve psikiyatrik hastalık saptanan ve 

saptanmayan epilepsi gruplarında sırasıyla ayda ortalama 1,75 ve 1,01 iken SCL90-R <1 

olan epilepsi grubunda ise 1,44’tü. Üçlü grup kıyaslamasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark izlendi (p=0,016). Alt grup analizinde; SCL90-R skoru ≥1 olan ve psikiyatrik 

hastalığı olan epilepsi grubunda SCL90-R <1 olan epilepsi grubuna kıyasla nöbet 

sıklığının istatiksel olarak anlamlı yüksek olduğu tespit edildi (p=0,004). SCL90-R≥1 

olan psikiyatrik hastalık saptanmayan epilepsi grubu ile diğer iki grup arasında nöbet 

sıklığı açısından anlamlı fark saptanmadı (p>0,016).  

Üçlü grup kıyaslamasında antiepileptik ilaç sayısı, gruplar arasında farklıydı 

(p=0,039). Alt grup analizinde; SCL90-R skoru ≥1 olan ve psikiyatrik hastalığı olan 

epilepsi grubunda, SCL90-R<1 olan epilepsi grubuna kıyasla kullanılan antiepileptik ilaç 

sayısının istatiksel olarak anlamlı yüksek olduğu tespit edildi (p=0,011). Diğer gruplar 

arasında istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,016).  

Üç grup tedavi uyumu açısından karşılaştırıldığında ise SCL90-R skoru ≥1 olan ve 

psikiyatrik hastalık saptanan grubun %9,4’ünde (n=6), SCL90-R skoru ≥1 psikiyatrik 

hastalık saptanmayan epilepsi grubunun %19,2’de (n=5), SCL90-R <1 olan epilepsi 

grubunun ise %5,6’sında (n=10) tedavi uyumu yoktu (p=0,049). SCL90-R <1 olan 

epilepsi grubunda diğer gruplara kıyasla daha az tedavi uyumsuzluğu görüldü. 

Her üç grup komorbid hastalıkların varlığı açısından kıyaslandığında SCL90-R 

skoru ≥1 olup psikiyatrik hastalık saptanan epilepsi grubunun %35,9’unda (n=23), 

SCL90-R skoru ≥1 olan ve psikiyatrik hastalık saptanmayan grubunun %50’sinde (n=13), 

SCL90-R <1 olan epilepsi grubunun ise %27,1’inde (n=48) en az bir komorbid hastalık 

mevcuttu (p=0,043). SCL90-R <1 olan epilepsi grubunda diğer gruplara kıyasla 

komorbid hastalık varlığı daha az olarak izleniyordu. En sık görülen komorbid hastalıklar 

hipertansiyon, migren ve diabetes mellitustu. 
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Tüm grupları psikiyatrik hastalık öyküsünün varlığı açısından karşılaştırdığımızda 

SCL90-R skoru ≥1 olan ve psikiyatrik hastalık saptanan grubunun %42,2’de (n=27), 

SCL90-R skoru ≥1 olan ve psikiyatrik hastalık saptanmayan grubunun %26,9’da (n=7), 

SCL90-R<1 olan epilepsi grubunun ise %17,5’inde (n=31) psikiyatrik hastalık öyküsü 

mevcuttu (p<0,001). SCL90-R<1 olan epilepsi grubunda diğer gruplara göre daha az 

oranda psikiyatrik hastalık öyküsü saptandı.  

Her üç grubu epilepsi cerrahisi öyküsü varlığı açısından kıyasladığımızda SCL90-

R skoru ≥1 olup psikiyatrik hastalık saptanan epilepsi grubunun %15,6’sında (n=10), 

SCL90-R skoru ≥1 olup psikiyatrik hastalık saptanmayan epilepsi grubunun %11’5’inde 

(n=3), SCL90-R skoru<1 olan epilepsi grubunun ise %5,6’sında (n=10) epilepsi cerrahisi 

öyküsü mevcuttu (p=0,044). SCL90-R skoru<1 olan epilepsi grubunda diğer iki gruba 

kıyasla daha düşük oranda epilepsi cerrahisi öyküsü mevcuttu. 

QOLIE-10 ölçeği skorları; SCL90-R skoru ≥1 olup psikiyatrik hastalık saptanan ve 

saptanmayan epilepsi gruplarında sırasıyla 3,19 ve 3,0; SCL90-R<1 olan grupta ise 

2,79’du. Üçlü grup kıyaslamasında fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,001). Alt grup 

analizinde SCL90-R skoru ≥1 olup psikiyatrik hastalık saptanan epilepsi grubunda 

SCL90-R<1 olan epilepsi grubuna kıyasla QOLIE-10 ölçek skorları istatistiksel olarak 

yüksek bulundu (p<0,001). SCL90-R skoru ≥1 olup psikiyatrik hastalık saptanmayan 

epilepsi grubu diğer iki epilepsi grupları ile ayrı ayrı kıyaslandığında istatiksel olarak 

anlamlı fark tespit edilmedi (p>0,016).  

Hissedilen stigma ölçeği skoru, SCL90-R skoru ≥1 olup psikiyatrik hastalık 

saptanan ve saptanmayan epilepsi gruplarında sırasıyla 2,33 ve 1,56 idi. SCL9-R<1 olan 

grupta ise 0,68’di. Üçlü grup kıyaslamasında fark istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p<0,001). Alt grup analizinde SCL90-R skoru ≥1 olup psikiyatrik hastalık saptanan ve 

saptanmayan epilepsi gruplarında SCL90-R<1 olan epilepsi grubuna kıyasla hissedilen 

stigma ölçeği skorlarının yüksekliği istatiksel bulundu (p<0,001). SCL90-R skoru ≥1 olup 

psikiyatrik hastalığı saptanan ve saptanmayan epilepsi grupları kıyaslandığında istatiksel 

olarak anlamlı fark görülmedi (p>0,016).  

SCL90-R Skoru ≥1 Olan ve Psikiyatrik Hastalık Saptanan ve Saptanamayan ve 

SCL90-R<1 Olan Epilepsi Gruplarının Demografik ve Klinik Özelliklerini ile Hayat 

Kalitesi ve Hissedilen Stigma Ortalama Değerleri Tablo 8’de gösterilmiştir. 
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Tablo 8: SCL90-R Skoru ≥1 Olan ve Psikiyatrik Hastalık Saptanan ve 

Saptanamayan ve SCL90-R<1 Olan Epilepsi Gruplarının Demografik ve Klinik 

Özelliklerini ile Hayat Kalitesi ve Hissedilen Stigma Ortalama Değerlerinin 

Karşılaştırılması  

Özellikler  Grup 1* Grup 2* Grup 3* p 

 Yaş, ortalama±SS (aralık) 32,62±12,267 

(18-72) 

32,96±10,773 

(18-60) 

31,83±10,451 

(18-59) 

p>0,05 

  Cinsiyet, n (%)       p>0,05 

      Erkek 78 (44,1) 8 (30,8)  29 (45,3)   

      Kadın 99 (55,9) 18 (69,2) 35 (54,7)   

Medeni durum, n (%)       p>0,05 

        Evli  76 (42,9) 13 (50) 29 (45,3)   

        Bekar  101 (57,1) 13 (50) 35 (54,7)   

Eğitim durumu, n (%)         

        Okuryazar 1 (0,6) 0 (0) 0 (0)   

        İlkokul 29 (16,4) 6 (23,1) 14 (21,9)   

        Ortaokul 22 (12,4) 4 (15,4) 5 (7,8)   

        Lise 69 (39) 9 (34,6) 28 (43,8)   

        Üniveriste 56 (31,6) 7 (26,9) 17 (26,6)   

 Meslek, n (%)       p>0,05 

        İşsiz               79 (44,6) 13 (50) 33 (51,6)   

        Memur 20 (11,3) 0 (0) 5 (7,8)   

        İşçi 20 (11,3) 3 (11,5) 5 (7,8)   

        Serbest 3 (1,7) 0 (0) 0 (0)   

        Öğrenci 43 (24,3) 9 (34,6) 19 (29,7)   

        Diğer 12 (6,8) 1 (3,8) 2 (3,1)   

Birden fazla nöbet tipi, n (%)       p>0,05 

         Var 69 (39) 9 (34,6) 24 (37,5)   

         Yok 108 (61) 17 (65,4) 40 (62,5)   

Nöbet tetikleyicileri, n (%)       p>0,05 

       Var 134 (75,7) 21 (80,8) 48 (75)   

       Yok 43 (24,3) 5 (19,2) 16 (25)   

Diürnal dağılım, n (%)       p>0,05 

       Yok 144 (81,4) 21 (80,8) 50 (78,1)   

       Sadece uyanık 16 (9) 3 (11,5) 7 (10,9)   

       Sadece uykuda 17 (9,6) 2 (7,7) 7 (10,9)   

Epilpesi sendromu, n (%)       p>0,05 

       Fokal 113 (63,8) 19 (73,1) 40 (62,5)   

       Jeneralize 56 (31,6) 5 (19,2) 23 (35,9)   

  Fokal+jeneralize 7 (4) 1 (3,8) 1 (1,6)   

   Belirlenemeyen 1 (0,6) 1 (3,8) 0 (0)   

  Temporal, n (%)       p>0,05 

   Temporal 53 (46,9)  10(47,6) 24 (58,5)   

   Ekstratemporal 60 (53,1) 11 (52,4) 17 (41,5)   
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   Etyoloji, n (%)       p>0,05 

   Idiopatik/genetik 58 (33) 5 (19,2) 20 (31,3)   

   Yapısal 66 (37,5) 14 (53,8) 26 (40,6)   

   Genetik 3 (1,7) 1 (3,8) 2 (3,1)   

   Nedeni belirlenemeyen 49 (27,8) 6 (23,1) 16 (25)   

Nöbet başlangıç yaşı, 

ortalama±SS (aralık) 

17,38±12,461 

(1-69) 

18,92±11,986 

(2-58) 

17,42±11,743 

(1-53) 

p>0,05 

Epilepsi süresi (yıl), ortalama±SS 

(aralık) 

15,20±9,764 

(1-51) 

14,00±7,925 

(2-32) 

14,39±10,108 

(1-47) 

p>0,05 

Nöbet sıklığı±SS (ayda), 

ortalama (aralık) 

1,44±3,123 
(0-20) 

1.01±1,368 
(0-5) 

1,75±2,885 (0-
20) 

p=0,016 

Antiepileptik sayısı, 

ortalama±SS (aralık) 

1,56±0,838 
(0-5) 

1,73±1,002 
(0-5) 

1,94±1,067 (0-
5) 

p=0,039 

Topiramat kullanımı, n (%)       p>0,05 

       Var 11 (6,3) 2 (7,7) 8 (12,5)   

       Yok 165 (93,8) 24 (92,3) 56 (87,5)   

Levetirasetam kullanımı, n (%)       p>0,05 

       Var 99 (56,3) 15 (57,7) 40 (62,5)   

       Yok 77 (43,8) 11 (42,3) 24 (37,5)   

Valproik asit kullanımı, n (%)       p>0,05 

       Var 31 (17,6) 3 (11,5) 11 (17,2)   

       Yok 145 (82,4) 23 (88,5) 53 (82,8)   

Tedavi uyumu, n (%)       p=0,049 

       Var 167 (94,4) 21 (90,6) 58 (80,8)   

       Yok 10 (5,6) 5 (19,2) 6 (9,4)   

Lamotrijin kullanımı, n (%)    p>0,05 

        Var  31 (17,5) 9 (34,6) 18 (28,1)  

        Yok  146 (82,5) 17 (65,4) 46 (71,9)  

Karbamazepin kullanımı, n (%)    p>0,05 

       Var  54 (63,5) 8 (9,4) 23 (27,1)  

       Yok  123 (69,5) 18 (69,2) 41 (64,1)  

Komorbid hastalıklar, n (%)       p=0,043 

      Var 48 (27,1) 13 (50) 23 (35,9)   

      Yok 129 (72,9) 13 (50) 41 (64)   

Psikiyatrik hastalık öyküsü, n 

(%) 

      p<0,001 

      Var 31 (17,5) 7 (26,9) 27 (42,2)   

      Yok 146 (82,5) 19 (73,1) 37 (57,8)   

Özgeçmiş (FK,menenjit, zor 

doğum, travma), n (%) 

      p>0,05 

       Var 57 (32,2) 11 (42,3) 22 (34,4)   

       Yok 120 (67,8) 15 (57,7) 42 (65,6)   

Nöbete bağlı travma öyküsü, n 

(%) 

      p>0,05 

        Var 7 (4) 1 (3,8) 4 (6,3)   
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        Yok 170 (96) 25 (96,2) 60 (93,8)   

Status öyküsü, n (%)       p>0,05 

        Var 12 (6,8) 3 (11,5) 4 (6,3)   

        Yok 165 (93,2) 23 (88,5) 60 (93,8)   

Cerrahi/VNS öyküsü, n (%)       p=0,044 

         Var 10 (5,6) 3 (11,5) 10 (15,6)   

         Yok 167 (94,4) 23 (88,5) 54 (84,4)   

    Sigara, n (%)       p>0,05 

        Var 17 (9,6) 4 (15,4) 6 (9,4)   

        Yok 160 (90,4) 22 (84,6) 58 (90,6)   

     Alkol, n (%)       p>0,05 

        Var 10 (5,6) 2 (7,7) 4 (6,3)   

        Yok 167 (94,4) 24 (92,3) 60 (93,8)   

    Madde,n  (%)       p>0,05 

       Var 0 (0) 0 (0) 1 (1,6)   

      Yok 177 (100) 26 (100) 63 (98,4)   

Aile öyküsü, n (%)       p>0,05 

      Var 36 (20,3) 3 (11,5) 15 (23,4)   

      Yok 141 (79,7) 23 (88,5) 48 (76,6)   

Nörolojik muayene, n (%)       p>0,05 

     Normal 158 (89,3) 25 (96,2) 54 (84,4)   

     Patolojik 19 (10,7) 1 (3,8) 10 (15,6)   

    EEG, n (%)       p>0,05 

    Normal  14 (8) 6 (23,1) 7 (11,1)   

    Patolojik 160 (92) 20 (76,9) 56 (88,9)   

    MRG, n (%)       p>0,05 

     Normal 102 (60) 13 (50) 37 (58,7)   

     Patolojik 68 (40) 13 (50) 26 (41,3)   

    NPT, n (%)       p>0,05 

     Normal 2 (9,5) 1 (25) 0 (0)   

     Patolojik 19 (90,5) 3 (75) 7 (100)   

Hissedilen Stigma, ortalama±SS 

(aralık) 

0,68±1,252 

(0-9) 

1,561,609 (0-

5) 

2,33±2,625 (0-

9) 
p<0,001 

QOLIE-10, ortalama±SS (aralık) 2,79±0,673 

(1-5) 

3,00±0,454 

(2-4) 

3,19±0,716 (2-

5) 
p<0,001 

* Grup 1 : SCL90-R skoru <1, Grup 2: SCL90-R skoru ≥1,  MINI testte psikiyatrik tanı almayan, Grup 3: 

SCL90-R skoru ≥1, MINI testte psikiyatrik tanı alan 

(SS, standart sapma; VNS, vagal sinir stimülasyonu; EEG, elektroensefalografi; MRG, manyetik rezonans 

görüntüleme; NPT, nöropsikolojik test; QOLIE-10, Epilepsi Hastalarında Yaşam Kalitesi Ölçeği-10; SCL 

90-R, Revize Semptom Kontrol Listesi-90) 
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SCL90-R skoru 0 olan, SCL90-R skoru 1 olan ve Mini Uluslararası Nöropsikiyatrik 

Görüşme ile değerlendirilen ve psikiyatrik hastalık saptanan ve saptanmayan epilepsi 

gruplarının, önceden psikiyatrik hastalık öyküsü, cerrahi tedavi varlığı, madde kullanımı, 

komorbid hastalık öyküsü, antiepileptik sayısı, QOLIE-10 ve hissedilen stigma 

ölçeklerinin etkisinin anlamak için yapılan lojistik regresyon analizinde psikiyatrik 

hastalığın varlığı, QOLIE-10 ve hissedilen stigma ölçeklerinden yüksek puan almak ile 

ilişkili bulunmuştur [QOLIE-10 OR: 2,279 (1.44-3.597), wald x2 (1) = 12.5, p≤0.001; 

STIGMA için 1.589 (1.325-1.905), wald x2 (1) = 25.00 , p≤0.001]. 

        Her üç gruptaki epilepsi hastalarının yaş ortalaması, cinsiyet, medeni durum, 

eğitim durumu, meslek, nöbet tipi sayısı, refleks özellik, nöbet tetikleyicileri, diürnal 

dağılım, epilepsi sendromu, temporal-ekstratemporal yerleşim, etyoloji, nöbet başlangıç 

yaşı, epilepsi süresi, topiramat, valproik asit, levetirasetam, karabamzepin ve lamotrijin 

kullanımı, MSS enfeksiyonu, travma, febril konvulziyon, zor doğum, status epileptikus 

öyküsü, alkol, sigara, madde kullanımı, aile öyküsü, beyin MRG, EEG ve NPT 

değişkenleri kendi aralarında kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(Tablo 8, p>0,05).  

E.  Psikiyatrik Hastalık Saptanmayan, Bir Psikiyatrik Hastalık ve Birden 

Fazla Psikiyatrik Hastalık Olan Grupların Karşılaştırılması 

     Psikiyatrik hastalık saptanmayan, bir ve birden fazla psikiyatrik hastalık saptanan 

epilepsi gruplarının demografik ve klinik özellikleri, QOLIE-10 ve hissedilen stigma 

ölçekleri karşılaştırıldı. 

Nöbet sıklığı, birden fazla ve tek psikiyatrik hastalık saptanan epilepsi gruplarında 

sırasıyla ayda ortalama 1,61 ve 1,82, psikiyatrik hastalık saptanmayan epilepsi grubunda 

ise 1,38’dü. Üçlü grup kıyaslamasında fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p= 0,017). Alt 

grup analizinde birden fazla psikiyatrik hastalık saptanan epilepsi grubunun nöbet sıklığı 

psikiyatrik hastalık saptanmayan epilepsi grubuna göre istatistik olarak anlamlı derecede 

yüksek bulundu (p=0,006). Tek psikiyatrik hastalık saptanan epilepsi grubu ile diğer iki 

grup arasında nöbet sıklığı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p>0,016).   

Özgeçmişlerinde psikiyatrik hastalık öyküsünün olması bir ve birden fazla hastalık 

saptanan epilepsi gruplarında psikiyatrik hastalık saptanmayan epilepsi grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (sırası ile %38,1, %50,0 ve %18,7) (p<0,001).  
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Birden fazla psikiyatrik hastalık saptanan epilepsi grubunda madde kullanım 

öyküsü diğer iki gruba kıyasla istatistiksel olarak anlamlı bulundu (sırasıyla %0,4, %0, 

%0; p=0,004).  

QOLIE-10 ölçeği skoru, bir ve birden fazla psikiyatrik hastalık saptanan epilepsi 

gruplarında sırasıyla ortalama 3,22 ve 3,15 saptandı, psikiyatrik hastalık saptanmayan 

grupta ise 2,82’ydi. QOLIE-10 skoru bir psikiyatrik hastalık saptanan epilepsi grubunda 

psikiyatrik hastalık saptanmayan grupla karşılaştırdığımızda istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek bulundu (p<0,001), ancak birden fazla psikiyatrik hastalık saptanan 

epilepsi grubu ile diğer iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı 

(p>0,016).  

Hissedilen stigma ölçeği skoru bir ve birden fazla psikiyatrik hastalık saptanan 

epilepsi gruplarında sırasıyla ortalama 2,05 ve 2,86’ydi. Psikiyatrik hastalık saptanmayan 

grupta ise 0,79’du. Hissedilen stigma ölçeği skoru bir ve birden fazla psikiyatrik hastalık 

saptanan epilepsi gruplarında psikiyatrik hastalık saptanmayan grupla 

karşılaştırdığımızda istatistiksel olarak anlamlı daha yüksek bulundu (p<0,001).  

Bir ve Birden Fazla Psikiyatrik Hastalık Saptanan ve Psikiyatrik Hastalık 

Saptanmayan Epilepsi Gruplarının Demografik ve Klinik Özellikleri ile QOLIE-10 ve 

Hissedilen Stigma Ortalama Değerleri Tablo 9’da sunulmuştur.  
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Tablo 9: Bir ve Birden Fazla Psikiyatrik Hastalık Saptanan ve Psikiyatrik Hastalık 

Saptanmayan Epilepsi Gruplarının Demografik ve Klinik Özellikleri ile QOLIE-10 ve 

Hissedilen Stigma Ortalama Değerlerinin Karşılaştırılması  

Özellikler Grup 1* Grup 2* Grup 3* p 

 Yaş, ortalama±SS 

(aralık) 

32,67±12,063 
(18-72) 

32,55±11,385 
(18-59) 

30,45±8,461 
(18-42) 

p>0,05 

  Cinsiyet, n (%)       p>0,05 

      Erkek 86 (42,4) 19 (45,2) 10 (45,5)   

      Kadın 117 (57,6) 23 (54,8) 12 (54,5)   

Medeni durum, n (%)       p>0,05 

        Evli  89 (43,8) 21 (50) 8 (36,4)   

        Bekar  114 (56,2) 21 (50) 14 (63,6)   

Eğitim durumu, n (%)       p>0,05 

        Okuryazar 1 (0,5) 0 (0) 0 (0)   

        Ilkokul 35 (17,2) 10 (23,8) 4 (18,2)   

        Ortaokul 26 (12,8) 3 (7,1) 2 (9,1)   

        Lise 78 (38,4) 17 (40,5) 11 (50)   

        Üniverisite 63 (31) 12 (28,6) 5 (22,7)   

 Meslek, n (%)       p>0,05 

        Işsiz               92 (45,3) 22 (52,4) 11 (50)   

        Memur 20 (9,9) 3 (7,1) 2 (9,1)   

        Işçi 23 (11,3) 3 (7,1) 2 (9,1)   

        Serbest 3 (1,5) 0 (0) 0 (0)   

        Öğrenci 52 (25,6) 13 (31) 6 (27,3)   

        Diğer 13 (6,4) 1 (2,4) 1 (4,5)   

Birden fazla nöbet tipi, n 

(%) 

      p>0,05 

        Var 78 (38,4) 18 (42,9) 6 (27,3)   

        Yok 125 (61,6) 24 (57,1) 16 (72,7)   

Refleks özellik, n (%)       p>0,05 

        Var 11 () 1 (2,4) 0 05,4()   

        Yok 192 (94,6) 41 (97,6) 22 (100)   

Nöbet tetikleyicileri, n 

(%) 

      p>0,05 

       Var 155 (76,4) 33 (78,6) 15 (68,2)   

       Yok 48 (23,6) 9 (21,4) 7 (31,8)   

Diürnal dağılım, n (%)       p>0,05 

       Yok 165 (81,3) 32 (76,2) 18 (81,8)   

 Sadece uyanık 19 (73,1) 6 (23,1) 1 (3,8)   

  Sadece uykuda 19 (9,4) 4 (9,5) 3 (13,6)   

Epilpesi sendromu, n 

(%) 

      p>0,05 
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       Fokal 132 (65) 27 (64,3) 13 (59,1)   

      Jeneralize 61 (30) 14 (33,3) 9 (40,9)   

  Fokal+jenerlize 8 (3,9) 1 (2,4) 0 (0)   

  Belirlenemeyen 2 (1) 0 (0) 0 (0)   

  Temporal, n (%)       p>0,05 

   Temporal 63 (47) 16 (57,1) 8 (61,5)   

   Ekstratemporal 71 (53) 12 (42,9) 38,5 (38,5)   

   Etyoloji, n (%)       p>0,05 

   Idyopatik/genetik 63 (31,2) 12 (28,6) 8 (36,4)   

   Yapısal 80 (39,6) 18 (42,9) 8 (36,4)   

   Genetik 4 (2) 1 (2,4) 1 (4,5)   

   Nedeni belirlenemeyen 55 (27,2) 11 (26,2) 5 (22,7)   

Nöbet başlangıç yaşı, 

ortalama±SS (aralık) 

17,58±12,383 

(1-69) 

17,9±12,760 

(1-53) 

16,5±9,719 

(1-35) 

p>0,05 

Epilepsi süresi (yıl), 

ortalama±SS (aralık) 

15,04±9,540 
(1-51) 

14,67±9,712 
(1-47) 

13,86±11,042 
(1-36) 

p>0,05 

Nöbet sıklığı (ayda), 

ortalama±SS (aralık) 

1,38±2,958 
(0-20) 

1,82±3,448 (0-
20) 

1,61±1,311 
(0-4) 

p=0,009 

Antiepileptik sayısı, 

ortalama±SS (aralık) 

1,59±0,860 
(0-5) 

1,95±1,081 (1-
5) 

1,91±1,065 
(0-4) 

p>0,05 

Topiramat kullanımı, n 

(%) 

      p>0,05 

       Var 13 (6,4) 6 (14,3) 2 (9,1)   

       Yok 189 (93,6) 36 (85,7) 20 (90,9)   

Levetirasetam 

kullanımı, n (%) 

      p>0,05 

       Var 114 (56,4) 27 (64,3) 13 (59,1)   

       Yok 88 (43,6) 15 (35,7) 9 (40,9)   

Valproik asit kullanımı, 

n (%) 

      p>0,05 

       Var 34 (16,8) 5 (11,9) 6 (27,3)   

       Yok 168 (83,2) 37 (88,1) 16 (72,7)   

Lamotrijin kullanımı, n 

(%) 
 

  p>0,05 

        Var  40 (19,7) 14 (33,3) 4 (18,2)  

        Yok  163 (80,3) 28 (66,7) 18 (81,8)  

Karbamazepin kullanımı, 

n (%) 
 

  p>0,05 

       Var  62 (30,5) 13 (31) 10 (45,5)  

       Yok  141 (69,5) 29 (69) 12 (54,5)  

Tedavi uyumu, n (%)       p>0,05 

       Var 188 (92,6) 36 (85,7) 22 (100)   

       Yok 15 (7,4) 6 (14,3) 0 (0)   

Komorbid hastalıklar, n 

(%) 

      p>0,05 

      Var 61 (30) 14 (33,3) 9 (40,9)   
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      Yok 142 (70) 28 (66,7) 13 (59,1)   

Psikiyatrik hastalık 

öyküsü, n (%) 

      p<0,001 

      Var 38 (18,7) 16 (38,1) 11 (50)   

      Yok 165 (81,3) 26 (61,9) 11 (50)   

Özgeçmiş (febril 

konvulziyon, menenjit, 

zor doğum, travma), n 

(%) 

      p>0,05 

       Var 68 (33,5) 16 (38,1) 6 (27,3)   

       Yok 135 (66,5) 26 (61,9) 16 (72,7)   

Nöbete bağlı travma 

öyküsü, n (%) 

      p>0,05 

        Var 8 (3,9) 3 (7,1) 1 (4,5)   

        Yok 195 (96,1) 39 (92,9) 21 (95,5)   

Status öyküsü, n (%)       p>0,05 

        Var 15 (7,4) 3 (7,1) 1 (4,5)   

        Yok 188 (92,6) 39 (92,9) 21 (95,5)   

Cerrahi/VNS öyküsü, n 

(%) 

      p>0,05 

         Var 13 (6,4) 8 (19) 2 (9,1)   

         Yok 190 (93,6) 34 (81) 20 (90,9)   

Sigara, n (%)       p>0,05 

         Var 21 (10,3) 4 (9,5) 2 (9)   

         Yok 182 (89,7) 38 (90,5) 20 (91)   

Alkol, n (%)       p>0,05 

         Var 12 (5,9) 2 (4,8) 2 (9,1)   

         Yok 191 (94,1) 40 (95,2) 20 (90,9)   

Madde kullanımı, n (%)       p=0,004 

          Var 0 (0) 0 (0) 1 (4,5)   

          Yok 203 (100) 42 (100) 21 (95,5)   

Aile öyküsü, n (%)       p>0,05 

          Var 39 (19,2) 12 (28,6) 3 (13,6)   

          Yok  164 (80,8) 30 (71,4) 19 (86,4)   

Nörolojik muayene, n  

(%) 

      p>0,05 

     Normal 183 (90,1) 34 (81) 20 (90,9)   

     Patolojik 20 (9,9) 8 (19) 2 (9,1)   

    EEG, n (%)       p>0,05 

    Normal   20 (10) 5 (11,9) 2 (9,5)   

    Patolojik 180 (90) 37 (88,1) 19 (90,5)   

    MRG, n (%)       p>0,05 

     Normal 115 (58,7) 24 (57,1) 13 (61,9)   

     Patolojik 81 (41,3) 18 (42,9) 8 (38,1)   
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    NPT, n (%)       p>0,05 

     Normal 3 (12) 0 (0) 0 (0)   

     Patolojik 22 (88) 5 (100) 2 (100)   

Hissedilen Stigma, 

ortalama±SS (aralık) 

0,79±1,329 
(0-9) 

2,05±2,459 (0-
9) 

2,86±2,9 (0-
9) 

p<0,001 

QOLIE-10, 

ortalama±SS (aralık) 

2,82±0,654 

(1-5) 

3,22±0,696 (2-

5) 

3,15±0,769 

(2-5) 
p=0,001 

* Grup 1: Psikiyatrik hastalık yok, Grup 2: Tek psikiyatrik hastalık tanısı alan, Grup 3: Birden fazla 

psikiyatrik hastalık tanısı alan 

(SS, standart sapma; VNS, vagal sinir stimülasyonu; EEG, elektroensefalografi; MRG, manyetik rezonans 

görüntüleme; NPT, nöropsikolojik test; QOLIE-10, Epilepsi Hastalarında Yaşam Kalitesi Ölçeği-10; SCL 

90-R, Revize Semptom Kontrol Listesi-90) 

Bir ve birden fazla psikiyatrik hastalığı olan epilepsi gruplarının, önceden 

psikiyatrik hastalık öyküsü, cerrahi tedavi varlığı, madde kullanımı, komorbid hastalık 

öyküsü, antiepileptik sayısı, QOLIE-10 ve hissedilen stigma ölçeklerinin etkisinin 

anlamak için yapılan lojistik regresyon analizinde psikiyatrik tutulumun artışı, yüksek 

QOLIE-10 ve hissedilen stigma puanları ile orantılı saptandı [odds ratio QOLIE için 

2,065 (1.294-3.295), wald x2 (1) = 9.248, p=0.002; STIGMA için 1.461 (1.234-1.728), 

wald x2 (1) = 19.457, p≤0.001]. 

 Her üç gruptaki epilepsi hastalarının yaş ortalaması, cinsiyet, medeni durum, 

eğitim durumu, meslek, nöbet tipi sayısı, refleks özellik, nöbet tetikleyicileri, diürnal 

dağılım, epilepsi sendromu, temporal-ekstratemporal yerleşim, etyoloji, nöbet başlangıç 

yaşı, epilepsi süresi, kullanılan antiepileptik sayısı, topiramat, valproik asit, levetirasetam, 

karbamzepin ve lamotrijin kullanımı, tedavi uyumu, komorbid hastalıklar, MSS 

enfeksiyonu, travma, febril konvulziyon, zor doğum, status epileptikus öyküsü, alkol, 

sigara, aile öyküsü, beyin MRG, EEG ve NPT değişkenleri değerlendirildiğinde 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (Tablo 9, p>0,05).  
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IV. TARTIŞMA 

Epilepsi tüm dünyada ve ülkemizde sık görülen bir nörolojik hastalıktır. Depresyon 

başta olmak üzere anksiyete, psikoz, intihar, kişilik bozukluğu ve somatoform 

bozukluklar gibi psikiyatrik hastalıklar epilepsi hastalarında sık görülmektedir.  

Çalışmamızda epilepsi hastalarında psikiyatrik komorbiditelerin sıklığı ve 

psikiyatrik komorbiditelerin hastaların klinik (hasta ve epilepsi ile ilgili faktörler), 

demografik, QOLIE-10 ve hissedilen stigma skorları ile olan ilişkilerinin saptanması 

amaçlandı. En sık duygu durum (%18,7) ve anksiyete bozukluğu (%10,4) olmak üzere 

epilepsi hastaların %24’de komorbid psikiyatrik hastalık saptandı. Antiepileptik 

kullanımı, nöbet sıklığı, özgeçmişinde psikiyatrik hastalık varlığı ve epilepsi cerrahisi 

öyküsü, yüksek QOLIE-10 ve stigma skorları psikiyatrik hastalık psikiyatrik hastalık 

saptanan epilepsi grubunda yüksek saptandı. Bu parametreler ile yapılan logistik 

regresyon analizinde psikiyatrik hastalık varlığı özgeçmişinde psikiyatrik hastalık 

öyküsü, yüksek QOLIE-10 ve stigma skorları ile ilişkili bulundu.     

A.  SCL90-R Testi ile Saptanan Psikiyatrik Komorbiditlerin Sıklığı 

Çalışmaya alınan 300 hastanın 123’nün (%41) SCL90-R testinin genel semptom 

indeksi bir ve üzerinde saptandı. Daha önce Butterbaugh ve arkadaşlarının SCL90-R 

testini kullanarak fokal epilepsisi olan yetişkin hastalarda yaptığı bir çalışmada hastaların 

%88’inde SCL90-R testinin 9 alt ölçeğinden en az birinde skor ≥1 saptanmıştır (114). 

Ayrıca Ünal ve arkadaşlarının yakın zamanda yaptıkları başka bir çalışmada SCL90-R 

testinin tüm alt ölçeklerinin skorunu epilepsi hastalarında sağlıklı gruplara göre yüksek 

bulmuştur (115). Kuzman ve arkadaşlarının SCL90-R psikiyatrik hastalık tarama testi 

kullanarak yaptıkları bir randomize kontrollü çalışmada non-spesifik semptomlar dışında 

SCL90-R skorunun tüm alt ölçekleri epilepsi grubunda sağlıklı kontrol grubuna kıyasla 

yüksek bulunmuştur (116).  

B.  Mini Uluslararası Nöropsikiyatrik Görüşme ile Saptanan Psikiyatrik 

Komorbiditelerin Sıklığı 

Daha önce epilepsi hastalarında psikiyatrik hastalıkların epidemiyolojisi ile ilgili 

yapılan çalışmalarda %20-%55 oranında komorbid psikiyatrik hastalık saptanmıştır. 

Yapılan çalışmalarda metodolojik farklılıklara (kendi kendine değerlendirme testleri, 

kullanılan tarama testleri, yapılandırılmış klinik görüşme vb.), ülkelere, bölgelere bağlı 
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olarak epilepsi hastalarındaki komorbid psikiyatrik hastalık oranlarında farklı sonuçlar 

görülebilmektedir.  

Karouni ve arkadaşlarının 2010 yılında yaptığı popülasyona dayalı bir çalışmada 

epilepsi hastalarının %32’sinde komorbid psikiyatrik hastalık bulunmuştur. Bunların 

%24’ünde depresyon, %39’unda anksiyete bozukluğu, %10’unda bipolar bozukluk ve 

şizofreni izlenmiştir (117). Dalmagro ve arkadaşlarının tedaviye dirençli epilepsi 

grubunda yaptığı çalışmada ise 490 epilepsi hastasının 198’inde (%40,4) komorbid 

psikiyatrik hastalık saptanmıştır. Bu çalışmada duygu durum bozukluğu %32, anksiyete 

bozukluğu %10, psikoz %19, kişilik bozukluğu %12 sıklığında görülmüştür.  

2007 yılında Kanada’da yapılan popülasyon bazlı bir çalışmada epilepsi 

hastalarının %24,4’ünde duygu durum bozukluğu, %22,8’inde anksiyete bozukluğu, 

%6,6’sında panik bozukluk, %25’inde intihar düşüncesi olduğu gösterilmiştir (36). Fiest 

ve arkadaşları tarafından epilepside psikiyatrik komorbiditelerin sıklığını değerlendirmek 

için 14 farklı popülasyonda, 21 farklı makaleyi  içeren bir metaanalizde epilepsi 

hastalarının %23,1’inde duygu durum bozukluğu, %22,8’inde anksiyete bozukluğu, 

%5,2’sinde interiktal, %2’sinde postiktal psikoz, %4-38’inde kişilik bozukluğu, %5-

14,3’de intihar girişimi ve tamamlanmış intihar  saptanmıştır (118). Anksiyete ve duygu 

durum bozukluğunun prevalansını araştıran bir metaanalizde epilepsi hastalarının 

%22,9’unda duygu durum bozukluğu, %20,2’sinde anksiyete bozukluğu saptanmıştır 

(119).  

Lu ve arkdaşlarının 2008-2019 arasında yayınlanan 23 makalenin derelemesini 

yaptığı metaanalizde epilepsi hastalarının %35’inde duygu durum bozukluğu, 

%25,6’sında anksiyete bozukluğu saptanmış, en sık duygu durum bozukluğu major 

depresyon (%24,2) ve en sık görülen anksiyete bozukluğu ise posttravmatik stres 

bozukluğu (%14,2) olarak bildirilmiştir. Diğer psikiyatrik komorbiditelerin %5,7’sini 

psikoz, %6,2’sini bipolar bozukluk, %7,9’unu madde bağımlılığının oluşturduğu 

bildirilmiştir (120). Ayrıca Jansen ve arkadaşlarının tedaviye dirençli epilepsilerde 

yaptığı, interiktal psikiyatrik komorbiditelerin sıklığını araştıran bir çalışmada hastaların 

%52,9’unda en az bir psikiyatrik hastalık saptanmıştır. Bu çalışmada en sık %28,7 

oranında anksiyete bozukluğu, ikinci en sık %16,1’i major depresyon olmak üzere %21,8 

oranında  duygu durum bozukluğu saptanmış, hastaların %8’de ise psikoz bildirilmiştir 

(121). Kore’de üçüncü basamak hastanelerde yapılan bir  çalışmada ise duygu durum 

bozukluğu epilepsili hastalarda (%30,5) sağlıklı kontrollere (%8,8) göre daha fazla 
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saptanmış, epilepsili hastaların %27,8’de depresif semptomlar, %15,3’de anksiyete 

semptomları, %18,8’de intihar düşüncesi görülmüştür (107).  

Çalışmamızda hastaların %18,7’sinde başta depresyon (%7,9) olmak üzere duygu 

durum bozukluğu, %10,4’ünde en sık yaygın anksiyete bozukluğu (%5,2) olmak üzere 

anksiyete bozukluğu, %1,87’sinde psikotik bozukluk, %1,87 somatoform bozukluk, 

%0,74’ünde kişilik bozukluğu, %0,37’sinde intihar düşüncesi saptanmıştır. Önceki 

çalışmalara benzer olarak çalışmamızda en sık saptanan psikiyatrik hastalık başta 

depresyon olmak üzere duygu durum bozukluğu, ardından ise başta yaygın anksiyete 

bozukluğu olmak üzere anksiyete bozuklukları olarak saptanmıştır. Yapılan bu 

çalışmaların ve çalışmamızın aksine Maria ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 

epilepsi hastalarında psikiyatrik komorbiditlerin sıklığı genel popülasyonla benzer 

bulunmuştur. Bu farkın kullanılan tarama testleri ve metadolojik yöntemlere bağlı 

olabileceği bildirilmiştir (122). Kanner ve arkadaşları epilepsi hastalarındaki duygu 

durum bozuklukları ve psikozun etyopatolojisinde limbik yapıların kritik bir rol 

oynayabilceğini bildirmiştir (123). Ayrıca bazı yazaralar epilepsi ile psikiyatrik 

bozukluklar arasında çift yönlü ilişkinin olduğunu ileri sürmüştür. Bu yazarlar, psikiyatrik 

bozuklukların epilepsiye neden olduğunu ya da tam tersini değil, aksine her iki 

bozukluğun gelişimini kolaylaştıran ortak patofizyolojik mekanizmaları paylaştıklarını 

öne sürmüşlerdir (124) (13).  

Komorbid psikiyatrik hastalık oranının önceki çalışmalara kıyasla çalışmamızda 

daha düşük saptanmasının yanlızca SCL-90R testi genel semptom indeksi bir ve üzerinde 

olan hastaların Mini Uluslararası Nöropsikiyatrik Görüşme ile değerlendirilmeye 

alınması, somatizasyon, anksiyete, depresyon vb. gibi alt ölçeklerdeki 1’in üzerindeki 

izole değerlerin pozitif kabul edilmemesi ve hasta sayısının bu çalışmalara kıyasla daha 

düşük olması ile ilişkili olduğu düşünüldü.  

C. Sosyodemografik Özellikler ile Psikiyatrik Komorbiditelerin İlişkisi 

Önceki çalışmaların birçoğuna benzer olarak çalışmamızda psikiyatrik hastalığı 

olan ve olmayan epilepsi grupları arasında sosyodemografik özellikler açısından anlamlı 

fark saptanmadı (122)(125). Her iki epilepsi grubu cinsiyet, yaş ortalaması, eğitim ve iş 

durumu açısından benzer bulundu.  

Çalışmamızdan farklı olarak Torgersen ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 

erkek cinsi ve erken epilepsi başlangıc yaşı epilepsi hastalarında psikiyatrik komorbidite 
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gelişmesi ile ilişki bulunmuştur (126). Başka bir çalışmada ise kadın cinsi ve düşük eğitim 

düzeyi psikiyatrik komorbidite gelişmesi ile ilişkili bulunmuştur (127). Thompson ve 

arkadaşlarının PHQ-9 tarama testi kullanarak yaptıkları bir çalışmada işsiz ve bekar olan 

epilepsi hastalarında daha yüksek oranda depresyon saptandığı bildirilmiştir (128). Tan 

ve arkadaşları da benzer olarak işsiz epilepsi hastalarında daha yüksek oranda psikiyatrik 

komorbiditelerin olduğunu göstermiştir (129). Somayajula ve arkadaşları yaptığı bir 

çalışmada ise juvenil miyoklonik epilepsili hastalarda ileri yaş ve evli olmanın psikiyatrik 

komorbiditeler için risk oluşturduğu öne sürülmüştür (130).  

D. Epilepsiye Ait Özellikler ile Psikiyatrik Komorbiditelerin İlişkisi  

 Çalışmamızda epilepsiye ait faktörlerden nöbet sıklığı ve kullanılan antiepileptik 

sayısı psikiyatrik hastalığı olan epilepsi grubunda istatiksel olarak anlamlı bulundu.  

Friedman ve arkadaşlarının epilepsi hastalarında NDDI-E depresyon tarama testi 

kullanarak yaptıkları bir çalışmada nöbet sıklığının fazla olması, 3’ten fazla antiepileptik 

ilaç kullanımı ve topiramat kullanımı depresyon açısından riskli bulunmuştur.  Johnson 

ve arkadaşlarının yaptığı başka bir çalışmada da epilepsi hastalarında nöbet sıklığının 

fazla olması depresyon, anksiyete ve düşük hayat kalitesi ile ilişkilendirilmiştir (131). 

2017 yılında Güney-Batı Etiyopya’da yapılan, epilepsi hastalarında depresyon 

prevalansını ve risk faktörlerini belirleyen bir kesitsel çalışmada nöbet sıklığı ve birden 

fazla antiepileptik kullanımı daha yüksek depresyon riski ile ilişkili bulunmuştur (132). 

Adewuya ve arkadaşlarının Nijeryalı adölesanlarda yaptığı bir çalışmada, çalışmamıza 

benzer olarak nöbet sıklığı ve kullanılan antiepileptik ilaç sayısı daha fazla psikiyatrik 

hastalık ile ilişkili bulunmuş; yine çalışmamızla benzer epilepsi süresi ve epilepsi 

başlangıç yaşı ile komorbid psikiyatrik hastalıklar arasında bir bağlantı saptanmamıştır 

(133).  

     Çalışmamzıda en sık kullanılan 5 antiepileptik olan levetirasetam, valproik asit, 

topiramat, lamotrijin ve karbamazepin ile komorbid psikiyatrik hastalıklar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı. Mula ve arkadaşlarının yaptığı bir 

çalışmada ise bulgularımızın aksine levetirasetam kullanan hastaların %12,7’sinde 

psikiyatrik yan etki görülmüştür. Aynı çalışmada levetirasetam kullanan 2 hastada 

(%1,7) affektif bozukluk, 9 (%7,6) hastada agresif davranış, 2 hastada emosyonel 

labilite (%1,7) ve diğer ajitasyon, sinirlilik gibi kişilik değişkenlikleri gözlenmiştir 

(134). Bizim çalışmada sadece levetirasetam kullanan 16 (%23) hastada psikiyatrik 
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komorbidite izlendi. Levetirasetam kullanmayan gruba göre istatistiksel olarak anlamlı 

fark görülmedi. Başka bir antiepileptik ilaç olan topiramat ile ilgili Friedmann ve 

arkadaşlarını yaptığı bir çalışmada çalışmamızdan farklı olarak topiramat kullanımı 

komorbid psikiyatrik hastalıklar açısından riskli, lamotrijin kullanımı ise psikiyatrik 

komorbiditelerden koruyucu bulunmuştur (125). Çalışmamızda sadece lamotrijin 

kullanan 20 hastanın 6’sında (%30) komorbid psikiyatrik hastalık saptandı. Bu durumun 

lamotrijinin aynı zamanda duygu durum düzenleyici olarak ilaç seçiminde tercih 

edilmesine bağlı olabileceği düşünüldü. Daha önce epilepsi hastalarında yapılan birçok 

çalışmada topiramat kullanımı psikiyatrik ve kognitif yan etkilerin gelişmesi için 

açısından riskli bulunmuştur (135)(136). Bir duygu durum düzenleyici antiepileptik 

olan karbamazepin ile ilgili yakın zamanda yapılan çalışmada perampanel kullanan 

hastalara karbamzepin tedavisi eklenmesi psikiyatrik ve davranış bozukluklarını 

belirgin azalttığı görülmüştür (137). Çalışmamızda levetirasetam ve topiramatın 

pisikyatrik komorbiditeler açısından istatistiksel olarak anlamlı çıkmamsı politerapi 

veya kullanılan ölçek ve görüşmelerin ilaç yan etkilerini tespit etmede yetersiz kalması 

ile açıklanabilir. 

Dalmagro ve arkadaşlarının tedaviye dirençli epilepsi hastalarında yaptıkları bir 

çalışmada, çalışmamızın aksine nöbet başlangıç yaşı ve epilepsi süresi psikiyatrik 

komorbiditelerin gelişmesi açısından riskli bulunmuştur (127). Kanner ve arkadaşlarının 

yaptığı prospektif bir çalışmada epilepsi hastalarında düşük hayat kalitesi skoru son 6 

ayda sık nöbet geçirme ve psikiyatrik hastalık öyküsü olması ile bağlantılı bulunmuştur 

(138). Ridsdale ve arkadaşları son 6 ayda bir ve üzerinde nöbet geçiren epilepsi 

hastalarında HAD skorunun kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

olduğunu göstermiştir (139).  

Bugüne kadar yapılan birçok çalışmada temporal lob epilepsilerinde ekstratemporal 

ve jeneralize epilepsi sendromlarına kıyasla daha fazla psikiyatrik komorbidite 

bildirilmiştir (140,141). Dalmagro ve arkadaşlarının tedaviye dirençli epilepsi 

hastalarında yaptığı bir çalışmada  temporal lob epilepsili hastalarda daha fazla komorbid 

psikiyatrik hastalık saptandığı bildirilmiştir (127). Hermann ve arkadaşlarının yaptığı 

başka bir çalışmada da temporal lob epilepsili hastalarda psikiyatrik komorbiditelerin 

daha fazla olduğu gösterilmiştir (142). Jones ve arkadaşlarının yaptığı randomize 

kontrollü bir prospektif bir çalışmada temporal lob epilepsili hastalarda daha fazla 

duygudurum bozukluğu saptanmıştır (143). Temporal lob epilepsisi ve mezyal temporal 
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sklerozun varlığı ile depresyon gelişme riski arasındaki ilişki daha önce yapılan 

çalışmalarda da gösterilmiştir. Filho ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada mezyal 

skleroz ile birlikte mezyal temporal lob epilepsisi olan hastalarda juvenil miyoklonik 

epilepsisi olan hastalara kıyasla daha fazla komorbid psikiyatrik hastalık bildirilmiştir 

(144). Sanchez‐Gistau ve arkadaşlarının yaptığı başka bir çalışmada temporal lob 

epilepsisi olan hastalarda majör depresyon prevalansı %22 iken, ekstratemporal epilepsi 

hastalarında yaşam boyu majör depresyon prevalansı %14.6 saptanmıştır (145). Bu ilişki, 

duygudurum bozuklukları ve psikozun etyopatolojisinde limbik yapıların kritik bir rol 

oynadığını gösteren kanıtlarla uyumlu bulunmuştur (146). Bunların aksine çalışmamıza 

benzer olarak temporal lob epilepsisi ile psikiyatrik komorbidite gelişme riski arasında 

ilişki bulunmadığını bildiren çalışmalar da mevcuttur (147,148). Adams ve arkadaşlarının 

2008 yılında yaptığı bir çalışmada çalışmamıza benzer olarak TLE’li gruplar ile 

ekstratemporal lob epilepsili gruplar arasında psikiyatrik hastalıkların sıklığında anlamlı 

fark saptanmamıştır (149) . 

Grabowska-Grzyb ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada farkındalığın 

kaybolduğu fokal nöbet ve sık nöbet geçiren epilepsi hastalarında Beck ve Hamilton 

Depresyon Ölçeği skorları kontrol grubuna göre daha yüksek saptanmıştır (150). 

Gaitatzis ve arkadaşları yazdığı bir derlemede çalışmamızda saptanan bulgulardan farklı 

olarak epilepsi başlangıç yaşının, epilepsi süresinin, ailede epilepsi öyküsünün olmasının 

psikiyatrik komorbiditeler ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (141). Ayrıca 2021 yılında 

Malezya’da epilepsi hastalarında yapılan bir kesitsel çalışmada nöbet sıklığı ve kullanılan 

antiepileptik ilaç sayısı psikiyatrik hastalık gelişmesi için riskli bulunmamıştır (129). 

Nöbet sıklığının daha fazla psikiyatrik komorbidite ile ilişkisi sık nöbet geçiren hastalarda 

depresyondan sorumlu olası altta yatan biyolojik mekanizmalara ek olarak, sık nöbet 

geçiren hastaların özürlülük algısı ile de ilişkili olabileceği öne sürülmüştür (151). 

Çalışmamızda saptanan antiepileptik ilaç sayısı ve psikiyatrik hastalık riski arasındaki 

pozitif korelasyonun dirençli epilepsi varlığının yanında, ilaç yan etkisi ile de ilişkili 

olabileceği öne sürülebilir. Kanner ve arkdaşları yaptığı bir çalışmada topiramat 

kullanımını psikiyatrik ve kognitif yan etkiler ile ilişkili bulmuştur. Bu çalışmada 

psikiyatrik hastalık öyküsünün varlığı istenmeyen psikiyatrik ve kognitif yan etkiler için 

en önemli risk faktörü olarak saptanmıştır (135). Bu çalışmaya benzer Mula ve 

akdaşlarının yaptığı bir çalışmada topiramat kullanan hastalarda daha fazla psikiyatrik 

yan etki bulmuşlar (136).    
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SCL90-R <1 olan epilepsi grubunda diğer gruplara kıyasla daha az tedavi 

uyumsuzluğu saptandı. Daha önce Ettinger ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada da 

çalışmamıza benzer olarak depresyonu olan epilepsi grubunda antiepileptik tedavi 

uyumunun daha düşük olduğunu bildirilmiştir. Bu durumun depresif ruh hali, umutsuzluk 

duygusu, ilgi kaybı ve ilaçları gerektiği gibi alma motivasyonunun azalması ile ilişkili 

olabileceği öne sürülmiştir (152).  

SCL90-R skoru ≥1 olup psikiyatrik hastalık saptanan ve saptanamayan hastalar ile 

SCL90-R skoru <1 olan epilepsi gruplarının üçlü analizinde SCL90-R skoru ≥1 olan her 

iki grupta SCL90-R skoru<1 olan gruba kıyasla daha sık non-psikiyatrik komorbid 

hastalık saptandı. Bu konuda Swinkels ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada elde 

ettiğimiz sonuçlarla uyumlu olarak kronik hastalığı (hipertansiyon, diabetes mellitus, 

kronik akciğer hastalığı, kalp hastalığı, artrit, kanser, nörolojik hastalık ve b.) olan 

epilepsi grubunda daha fazla psikiyatrik hastalık olduğu bildirilmiştir (153). 

Birden fazla psikiyatrik hastalığı olan 21 epilepsi hastasının 1’inde madde kullanım 

öyküsü mevcuttu. Bu da birden fazla psikiyatrik hastalığı olan epilepsi grubunda istatiksel 

olarak anlamlı bulundu. Madde kullanım öyküsü olan bir epilepsi hastası olduğu için bu 

değerlendirmenin suboptimal olduğu düşünüldü. Bu konuda Nilsson ve arkadaşlarının 

yaptığı bir çalışmada madde ve alkol kötüye kullanımı olan epilepsi hastalarında 

psikiyatrik hastalık sıklığının sağlıklı gruba kıyasla daha yüksek olduğu gösterilmiştir 

(76).  

Çalışmamızda daha önce yapılan çalışmalarda olduğu gibi epilepsili hastalarda 

nörolojik muayenenin, beyin MRG ve EEG’nin patolojik olması ile psikiyatrik 

hastalıklar arasında herhangi bir ilişki bulunmamıştır. Friedman ve arkadaşlarının 

yaptığı bir çalışmada epilepsili hastalarda kranyal MRG’de lezyon ve EEG’de 

epileptiform aktivitenin olmasının depresyon gelişmesi için risk oluşturmadığı 

gösterilmiştir (125). Yapılan çalışmalarda MRG’de yapısal lezyonlar olması psikiyatrik 

hastalık açısından risk faktörü oluşturmazken hipokampal sklerozun olmasının bazı 

çalışmalarda psikiyatrik hastalık için risk oluşturduğu gösterilmiştir (154). 

Çalışmamızda yapısal lezyon veya hipokampal skleroz ayrımı yapılmadığı için bu 

yönden değerlendirme yapılamamıştır. 
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E. Psikiyatrik Hastalık Öyküsü ile Psikiyatrik Komorbiditenin Gelişmesi 

Arasındaki İlişki 

Geçirilmiş psikiyatrik hastalık öyküsünün olmasının epilepsi hastalarında 

psikiyatrik hastalık açısından risk oluşturduğu saptandı. Bizim grubumuzda özegçmişte 

psikiyatrik hastalık öyküsü, psikiyatrik hastalık varlığını 0,5 kat arttırmaktaydı. Daha 

önce de bahsedilen Friedman ve arkadaşlarının NDDI-E depresyon tarama testi 

kullanarak 2009 yılında yaptıkları bir çalışmada öncesinde depresyon öyküsünün 

olmasının epilepsi hastalarında depresyon riskini 4,5 kat arttırdığı gösterilmiştir.  Bu 

çalışmada depresyon tanısı alan hastaların %65’inin daha önce depresyon tanısı almadığı 

ve tedavi edilmediği belirtilmiş, yazarlar doğru tanı koymak kadar doğru, uygun ve yeterli 

tedavinin de önemini vurgulamıştır (125). Blumer ve arkdaşlarının yayınladığı bir 

derlemede psikiyatrik bozuklukların epilepsi başlangıcından sonra tekrarlayabileceği ya 

da de novo psikiyatrik hastalık şeklinde ortaya çıkabileceği öne sürülmüştür (155). Bu 

bulgulardan yola çıkarak epilepsi hastalarının rutin değerlendirilmesinde depresyon ve 

anksiyete tarama testlerinin dahil edilmesi önerilir. 

F. Epilepsi Cerrahisinin Psikiyatrik Komorbiditeler ile İlişkisi 

Çalışmamızda psikiyatrik hastalık öyküsü epilepsi cerrahisi uygulanan hastalarda 

daha yüksek oranda görülmüş ve epilepsi cerrahisi uygulanan 23 hastadan 1’inde (%4) 

epilepsi cerrahisi sonrası de novo psikiyatrik hastalık geliştiği saptanmıştır. Altshuler ve 

arkadaşlarının tedaviye dirençli epilepsi hastalarında epilepsi cerrahisi yapılan ve 

yapılmayan epilepsi hastalarının 10 yıl takibi sonrası karşılaştırıldığı çalışmasında cerrahi 

yapılan epilepsi grubunda diğer gruba kıyasla daha fazla psikiyatrik hastalık olduğu 

gösterilmiştir (156). Bu yönde yapılan çalışmaların çoğunda epilepsi cerrahisi sonrası 

psikiyatrik hastalıkların ya iyileştiği ya da stabil kaldığı öne sürülmüştür (157) (158) 

(159). Fiest ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada epilepsi cerrahisi uygulanan 

hastalarda cerrahi sonrası daha iyi hayat kalitesi ve daha az psikiyatrik hastalığın olduğu 

gösterilmiştir (118).  Az sayıda çalışmada, çalışmamıza benzer olarak epilepsi cerrahisi 

sonrası psikiyatrik hastalık oranının arttığı saptanmıştır.  

Macrodimtris ve arkadaşları yazdığı bir derlemede epilepsi cerrahisi sonrası 

psikiyatrik hastalıkların sıklığının kontrol grubuna göre arttığını veya hiç değişmediğini 

bildirmiştir. Bu derlemede çalışmamıza benzer olarak %1,1-%18 oranında epilepsi 

cerrahisi sonrası de novo psikiyatrik hastalıklar gelişebileceği bildirilmiştir (160). Iranz-
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Tatay ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada epilepsi cerrahisi uygulanan ve bir yıl takip 

edilen 72 hastadan 3’ünde de novo olmak üzere 10 hastada tedavi gerektiren psikiyatrik 

hastalık saptanmıştır (161). Yapılan bu çalışmalarda epilepsi cerrahisi sonrası yeni 

psikiyatrik hastalık gelişmesi veya mevcut olan psikiyatrik hastalığın kötüleşmesi için en 

önemli risk faktörlerinin hastaların cerrahi öncesi nöbetsiz dönem süresi ve psikiyatrik 

hastalık öyküsünün varlığı olduğu bildirilmiştir. Bu da hastaların epilepsi cerrahisi öncesi 

ve sonrası psikiyatrik hastalık yönünden değerlendirilmesi gerektiğini göstermektedir.  

G. Psikiyatrik Komorbidite ile Düşük Hayat Kalitesi Arasındaki İlişki 

QOLIE-10 anketinde yüksek puan, düşük hayat kalitesini göstermektedir. 

Çalışmamızda psikiyatrik tutulumun artışı yüksek QOLIE-10 skoru ile ilişkili 

bulunmuştur (OR:2,2). Bu ilişkiyi araştırmak için Johnson ve arkadaşlarının SCL 90-R 

Psikiyatrik Hastalık Tarama testi, Beck Depresyon ve Anksiyete Ölçeği, QOLIE-31 

Hayat Kalitesi ölçeği kullanarak yaptıkları bir çalışmada interiktal depresyon ve 

anksiyetenin olması düşük hayat kalitesi ile ilişkili bulunmuştur (131). Gülpek ve 

arkadaşlarının epilepsili hastalarda Dünya Sağlık Örgütü Hayat Kalitesi Ölçeğini 

(WHOQOL) kullanarak yaptıkları bir çalışmada psikiyatrik hastalığı olan epilepsi 

grubunda hayat kalitesinin daha düşük olduğu gösterilmiştir (162). Sajobi ve 

arkadaşlarının yakın zamanda QOLIE-10 Hayat Kalitesi ölçeği kullanarak yaptıkları bir 

çalışmada depresyon (OR:4,2) ve anksiyete bozukluğu (OR:2,5) olan epilepsi 

hastalarında daha yüksek QOLIE-10 skorları saptanmıştır (163). Ettinger ve 

arkadaşlarının epilepsi hastalarında yaptığı benzer bir çalışmada QOLIE-10 puanının 

yüksek olması artmış psikiyatrik hastalık riski ile ilişkili bulunmuştur. Bu çalışmada 

depresyon tarama testi olarak NDDI-E kullanılmıştır (152). Mehta ve arkadaşlarının 

yaptığı başka bir çalışmada ise epilepsi hastalarında NDDI-E Depresyon ölçeği puanının 

yüksek olması QOLIE 31 Hayat Kalitesi ölçeğinin (puanın düşük olması kötü hayat 

kalitesini göstermektedir) tüm alt ölçeklerinden düşük puan alınması ile ilişkili 

bulunmuştur (164). 2004 yılında yapılan 2 çalışmada da benzer olarak epilepsi 

hastalarında psikiyatrik hastalığın olması kötü hayat kalitesinin en güçlü prediktörü 

olduğu gösterilmiştir (165) (166). Canuet ve arkadaşlarının 2009 yılında yaptığı 

çalışmasında Beck Depresyon ölçeği kullanarak belirledikleri depresyon şiddeti 

gençlerde ve erişkinlerde düşük QOLIE-31 skorunun en güçlü prediktörü olarak 

saptanmıştır (167). Bu çalışmaya benzer olarak Tracy ve arkadaşlarının 2007 yılında 

yaptıkları bir çalışmada ise kötü hayat kalitesinin depresyon gelişmesi için en önemli risk 
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faktörü olduğu belirtilmiştir (168). Micoulaud-Franchi ve arkadaşlarının yaptığı bir 

çalışmada majör depresif bozukluk, jeneralize anksiyete bozukluğu, antiepileptik ilaç yan 

etkisi ve hayat kalitesi arasındaki bağlantı araştırılmış, bu çalışmada yüksek depresyon, 

anksiyete ve ilaç yan etki skorları kötü hayat kalitesi ile ilişkili bulunmuştur. Ayrıca 

depresyon ve anksiyete birlikte olan grupta, yalnız depresyon ya da anksiyete saptanan 

grup ve  bu hastalıklardan herhangi biri saptanmayan gruplara kıyasla daha düşük hayat 

kalitesi saptanmıştır (169). Tüm bu çalışmalarda yazarlar epilepsi hastalarında hayat 

kalitesini yükseltmek için klinisyenlerin psikiyatrik semptomları iyi belirlemesi 

gerektiğini ve bu yönde daha ileri çalışmalara ihtiyaç olduğunu belirtmiştir.  

H. Hissedilen Stigma Psikiyatrik Komorbidite İlişkisi 

Çalışmamızda epilepsi hastalarında yüskek hissedilen stigma skoru ile psikiyatrik 

hastalık gelişmesi arasında güçlü ilişki saptanmıştır. Elde edilen sonuçları destekler 

nitelikte daha önce yapılmış bir çok çalışma bulunmaktadır. Bu yönde Fiest ve 

arkadaşlarının yazdığı bir derlemede psikiyatrik hastalık riski ile yüksek stigma puanı 

arasında güçlü bir bağlantı olduğunu belirtilmiş, ancak hangsinin daha önce başladığı 

konusunda net bilgi olmadığını ve iki yönlü ilişki olabileceğinden bahsedilmiştir (170). 

Başka bir derlemede de Mula ve arkadaşları epilepsi hastalarında hem dayatılan hem de 

hissedilen stigmanın depresyon için önemli risk olduğunu, ayrıca depresyon saptanan 

hastalarda ise stigmanın depresyon tedavisinden kaçınma ile sonuçlanabileceğini öne 

sürmüştür (çifte stigma) (171). Leaffer ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada hissedilen 

stigma ile depresyon şiddeti arasında doğru orantı saptanmıştır (172). Kwon ve 

arkadaşları yaptığı bir çalışmada hissedilen stigmanın daha yüksek olduğu epilepsi 

grubunda depresyon, anksiyete ve intihar düşüncesinin daha fazla olduğunu gösterilmiştir 

(107). Baker ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir derlemede stigmanın epilepsi 

hastalarında depresyon, anksiyete ve obsesif kompulsif bozukluk için önemli bir 

prediktör olduğunu bildirilmiştir (173). Ayrıca Shi ve arkadaşları yaptıkları bir 

metaanalizde diğer çalışmalara benzer olarak depresyon ve anksiyete ile  hissedilen 

stigma arasında doğru orantı saptamıştır (174).  Lee ve arkadaşları da yaptıkları bir 

çalışmada stigmatize olan epilepsi hastalarında daha fazla anksiyete semptomlarının 

olduğunu göstermiştir (175). Stigmatizasyonun; epilepsili hastalarda sosyal izolasyon, 

ayrımcılık, nöbet geçirme korkusu, umutsuzluk, özgüvenszilik, kendini aşağı görme gibi 

duygulara yol açarak depresyon ve anksiyeteye neden olacağı düşünülmüştür. 

 



78 
 

V. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Psikiyatrik komorbiditelere epilepsisi olan hastalarda en sık duygu durum ve 

anksiyete bozukluğu olmak üzere genel popülasyona göre daha sık rastalanmaktadır. 

Komorbid psikyatrik hastalıklar artmış tedaviye direnç, artmış psikiyatrik ve non-

psikiyatrik ilaç yan etkileri ve bunların sonucunda sağlık sistemi üzerinde hasta ve tedavi 

yükünün artması ile sonuçlanmaktadır. Çalışmamızda nöbet sıklığı, kullanılan 

antiepileptik ilaç sayısı, özgeçmişinde psikyatrik hastalığın olması, epilepsi cerrahisi 

öyküsünün olması, düşük hayat kalitesi ve yüksek hissedilen stigma skoru komorbid 

psikiyatrik hastalıklar için risk faktörü olarak saptanmış olup, başta bu özelliklere sahip 

hastalar olmak üzere epilepsi polikliniklerinde hastaların komorbid psikyatrik hastalıklar 

açısından taranması ve psikiyatri kliniği ile yakın işbirliği kurulmasının önemi 

vurgulanmaktadır. Yoğun epilepsi kliniklerinde hastaların psikiyatrik komorbiditeler 

açısından daha hızlı ve pratik değerlendirilebilmesi için gelişmiş tarama testlerine ihiyaç 

duyulmaktadır. Ayrıca epilepsi hastalarında stigmatizasyon; sağlık, psikososyal iyilik hali 

ve ekonomik statü  ile yakın ilişkili olup toplumun ve aile üyelerinin epilepsi hakkında 

bilgilendirilmesinin ve farkındalığının artırılmasının  stigmatizasyonu azaltmak ve 

hastaları topluma kazandırmak için önemli olduğu vurgulanmaktadır. Kötü hayat kalitesi 

epilepsi hastalarında tedaviye direncin ve psikiyatrik komorbiditelerin en önemli 

göstergesi olduğu için hastaların bu yönden değerlendirlmesi ve hayat kalitesinin 

iyileştirilmesi için gerekli tedbirlerin alınması gerektiğini göstermektedir. Epilepsi 

hastalarında psikiyatrik komorbiditelerin tanınması, yönetimi, stigmatizasyon ve hayat 

kalitesi ile ilişkisininin daha iyi anlaşılması için daha ileri çalışmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır.  
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EK-2: QOLIE-10 FORMU 

Son 1 ay boyunca; 

                                                          Her zaman   Çoğu zaman    Sık-sık    Bazen    Nadiren      

Hiçbir zaman 

1-Çok enerjik mi hissettiniz? 1 2   3 4 5 6 

2-Üzgün ve kederli mi 

hissettiniz? 

1 2   3 4 5 6 

Son bir ay içinde ne sıklıkta epilepsi hastalığınız veya epilepsi için kullandığınız ilaçlar aşağıdaki 

aktivitelerinizi etkiledi?  

Çok fazla 

etkiledi 

Çok 

etkiledi 

Biraz 

etkiledi 

Çok az 

etkiledi 

Hiç etkilemedi 

3-Araba kullanma 1 2 3 4 5 

Aşağıdaki her bir sorunun sizin için ne kadar rahatsız edici olduğunu  1-5 arasında işaretleyiniz.  

1.Hiç 
rahatsız 

edici değil 

2 3 4 5. Son derece 
rahatsız edici 

4-İş yapmada sınırlılıklar 1 2 3 4 5 

5-Sosyal hayattaki sınırlılıklar 1 2 3 4 5 

6-Unutkanlıklar 1 2 3 4 5 

7-Epilepsi ilaçlarının fiziksel etkileri 1 2 3 4 5 

8-Epilepsi ilaçlarının zihinsel etkileri 1 2 3 4 5 

 

            Çok korkuyorum   Biraz korkuyorum   Fazla korkmuyorum   Hiç 

korkmuyorum 

9-Gelecek ay nöbet  

geçirmekten ne kadar  

korkuyorsunuz?  1                2            3       4 

 

 

 

 
10-Son bir ay içinde YAŞAM KALİTENİZ ne durumdaydı (yani; size göre her şey nasıl gitti) ? 

 Çok iyi; daha iyi olamazdı  1 

 Oldukça iyi  2 

 İyi ve kötü bölümler hemen-hemen eşit  3 

 Oldukça kötü  4 

 Çok kötü; daha kötü olamazdı   5 

  

11. Epilepsinin yaşam kalitesini etkilemesi sizi genel olarak ne kadar sıkıntıya sokuyor?  

                            
 

 

12. Aşağıdaki konulara önem sırasına göre 1’den 7’ye kadar numara veriniz(1: En önemli konu, 7: En 

az önemli). Lütfen her sayıyı bir kez kullanınız. 

Yanıtlamış olduğunuz 

TÜM soruları dikkate 

alarak hastalığınız ile 

ilgili sizin için ŞU 

ANDA EN ÖNEMLİ 
olan konuları belirtiniz. 

 

____A. Enerji (yorgunluk) 

____B. Duygular (mizaç) 

____C. Günlük aktiviteler (çalışma, araç kullanma, sosyal ve diğ. aktvte) 

____D. Zihinsel fonksiyonlar (düşünme, konsantre olma, hafıza) 
____E. İlaç etkileri (fiziksel ve zihinsel) 

____F. Nöbet geçirme korkusu (nöbetin etkisi) 

____G. Genel yaşam kalitesi 

 

Hiç Biraz Orta Derecede Çok Çok Fazla 

1 2 3 4 5 
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EK-3: HİSSEDİLEN STİGMA ÖLÇEĞİ 

Aşağıda başka insanlarla birlikte iken nasıl hissettiğiniz hakkında bazı ifadeler yer almaktadır. 

Lütfen her bir ifadeyi puanlandırınız. 

 

1) Epilepsim yüzünden bazı insanların benimleyken rahat olmadıklarını hissediyorum. 

 0) Hayır, kesinlikle değil  

 1) Evet, olabilir  

2)  Evet, büyük olasılıkla  

3)  Evet, kesinlikle 

 

2) Epilepsim yüzünden bazı insanların bana daha değersiz biriymişim gibi 

davrandıklarını hissediyorum. 

0)  Hayır, kesinlikle değil   

1)  Evet, olabilir  

2)  Evet, büyük olasılıkla  

3)  Evet, kesinlikle 

 

3) Epilepsim yüzünden bazı insanların benden uzak durmayı tercih ettiklerini 

hissediyorum. 

 0) Hayır, kesinlikle değil  

 1) Evet, olabilir  

2)  Evet, büyük olasılıkla  

3)  Evet, kesinlikle 

 

EK-4: BİLGİLENDİRİLMİŞ ONAM FORMU 

Bu gönüllü onam formu İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Nöroloji Anabilim Epilepsi 

birimine başvuran, hastaları “Epilepsi Hastalarında Psikiyatrik Belirtilerin ve Komorbiditelerin  

Yaşam Kalitesi ve Stigmatizasyon ile İlişkisi” isimli çalışmaya davet etmek üzere düzenlenmiştir. 

Nöbet; beyinde gri maddedeki artmış, hızlı ve yerel elektriksel boşalımlar sonucunda oluşan, 

belli süreye sınırlı bilinç, davranış, duygu, hareket ve algılama fonksiyonlarında ani başlayan, kısa süreli 

ve geçici ve tekrarlayıcı değişikliklerdir. Epilepsi, kalıcı olarak epileptik nöbetler ve bunun yol açtığı 

nörobiyolojik, kognitif, fizyolojik ve sosyal değişikliklerle karakterize santral sinir sistemi hastalığıdır. 

Sıklığı toplumlar arasında değişkenlik göstermekle birlikte 4-10/1000 olarak bildirilmiştir.  

Genel popülasyona göre epilepsi hastalarında psikiyatrik hastalıklar 2-3 kat daha sık görülür. 

Epilepsi hastalarında psikiyatrik hastalık oranı %29-55 arasındadır. %10 epilepsi hastasında psikojen 

epileptik olmayan nöbetler eşlik etmektedir. Bu birliktelik hastaların tedavi sürecine uyumunu, hayat 

kalitesini etkilemekle birlikte psikojen epileptik olmayan nöbetlerin zaman zaman gerçek nöbetlerle 

ayrımının güç olması tedavi kararlarını da zorlaştırmaktadır.   

Epilepsi hastalarında psikiyatrik hastalıkların sıklığı, nöbetlerin yol açtığı psikososyal sonuçlar 

ve damgalanmanın araştırılması, hastalığın çok yönlü değerlendirilmesi, hastaların hayat kalitesinin 

artırılması ve nöbet sıklığının kontrol altına alınması açısından önem taşımaktadır. Bu amaçla yola 

çıktığımız bu çalışmada epilepsi tanılı hastalarda ilave psikiyatrik hastalıkların ve damgalanmanın 
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değerlendirilmesi, hastaların klinik ve sosyodemografik verileri ile ilişkisinin araştırılması ve bunların 

hastaların hayat kalitesine etkisinin belirlenmesi amaçlanmaktadır.  

Çalışmamızda öncelikle soru cevap temelinde olan psikiyatrik hastalık ve damgalama anket formu 

ile epilepsi hastalarında hayat kalitesini değerlendiren bir anket yapılacaktır. Anket formu sonuçları ile ileri 

değerlendirme gerektiği saptanan hastalara ise İstanbul Tıp Fakültesi Ruh Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim 

Dalı’nda Mini Uluslararası Nöropsikiyatrik Görüşme ile değerlendirilecektir.  

Bu çalışmaya katılmak tamamen gönüllük esasına dayanmaktadır. Size ait bilgiler bu araştırma 

sırasında, araştırma sonuçlarının kullanılması sırasında ve sonrasında gizli tutulacaktır. Bu çalışma ile ilgili 

herhangi bir parasal sorumluluğunuz olmayacak ve tarafınıza bir ödeme yapılmayacaktır. İncelemeyi 

reddetmeniz, sürdürmemeniz ya da araştırıcı tarafından çalışmadan çıkarılmanız halinde şimdi ya da daha 

sonra, ihtiyacınız olan tıbbi bakımı almanız hiçbir şekilde etkilenmeyecektir. Bu durumlarda hiçbir 

sorumluluk altına girmeyeceksiniz. 

 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

Sayın Prof. Dr. Nerses Bebek yürütücülüğünde İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi Nöroloji 

Anabilim Dalı’nda tıbbi bir araştırma yapılacağı belirtilerek bu araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler 

bana aktarıldı. Bu bilgilerden sonra böyle bir araştırmaya “katılımcı” (denek) olarak davet edildim, bu 

araştırmaya yalnızca gönüllülerin dahil olacağı belirtildi. Eğer bu araştırmaya katılırsam hekim ile 

aramda kalması gereken bana ait bilgilerin gizliliğine bu araştırma sırasında da büyük özen ve saygı ile 

yaklaşılacağına inanıyorum. Gizli kişisel bilgilerime ilgili mevzuatta belirtilen kişi, kurum ve 

kuruluşların erişebilmesini onaylıyorum. Bu araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla 

kullanımı sırasında kişisel bilgilerimin ihtimamla korunacağı konusunda bana yeterli güven verildi. Bu 

sonuçlarda kodlanan bilgilerin arşivlenmesi ve eğer uygunsa bunların ülkemiz dışına aktarılmasına izin 

veriyorum. 

Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden araştırmadan çekilebilirim (Ancak 

araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan çekileceğimi önceden bildirmemim uygun 

olacağının bilincindeyim). Ayrıca tıbbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi koşuluyla araştırmacı 

tarafından araştırma dışı da tutulabilirim. 

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına girmiyorum. Bana da 

bir ödeme yapılmayacaktır. İster doğrudan, ister dolaylı olsun araştırma uygulamasından kaynaklanan 

nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir sağlık sorunumun ortaya çıkması halinde, her türlü tıbbi 

müdahalenin sağlanacağı konusunda gerekli güvence verildi. (Bu tıbbi müdahalelerle ilgili olarak da 

parasal bir yük altına girmeyeceğim).  

Araştırma sırasında bir sağlık sorunu ile karşılaştığımda; herhangi bir saatte, Dr. Tural Talibov’u 

02124142000-32578 numaralı telefondan arayabileceğimi biliyorum. Bu araştırmaya katılmak zorunda 

değilim ve katılmayabilirim. Araştırmaya katılmam konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış 

değilim. Eğer katılmayı reddedersem, bu durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan ilişkime herhangi 

bir zarar getirmeyeceğini de biliyorum. 

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Kendi başıma belli bir düşünme 

süresi sonunda adı geçen bu araştırma projesinde “katılımcı” (denek) olarak yer alma kararını aldım. Bu 

konuda yapılan daveti gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. İmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana 

verilecektir. Yukarıda gönüllüye araştırmadan önce verilmesi gereken bilgileri gösteren metni okudum. 

Bunlar hakkında bana yazılı ve sözlü açıklamalar yapıldı. Bu koşullarla söz konusu klinik araştırmaya 

kendi rızamla hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın katılmayı kabul ediyorum. 
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Açıklamaları yapan araştırmacının; 

 

Adı-Soyadı: 

Görevi: 

Adres:  

Telefon: 

Tarih: 

İmza: 

 

Gönüllünün; 

 

Adı-Soyadı: 

Adres: 

Telefon: 

Tarih: 

İmza: 

 



103 
 

EK-5: ETİK KURUL ONAY BELGESİ 

 


