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EPİLEPSİSİ OLAN ERİŞKİNLERDE EŞLİK EDEN PSİKOLOJİK 

BOZUKLUKLAR, UYKU SORUNLARI, GASTROİNTESTİNAL 

SEMPTOMLAR ARAŞTIRMASI 

ÖZET 

Mikrobiyota-bağırsak-beyin ekseni (MBBE) ve epilepsi arasındaki ilişki bir süredir 

preklinik olarak araştırılmaktadır. Bu konuda yapılan klinik çalışma sayısı azdır. 

Fonksiyonel gastrointestinal sistemin (FGIS) patolojisinde MBBE’nin önemli rolü 

olduğu kabul edilir. Ayrıca son yıllarda yapılan araştırmalar MBBE’nin anksiyete, 

depresyon, aleksitimi gibi nöropsikiyatrik bozuklukların gelişimi ve ilerlemesi 

ilişkisine odaklanmıştır. Sirkadiyen ritim ve epilepsi arasındaki etkileşim FGİS 

hastalıkları ile psikolojik ve uyku sorunları arasındaki ilişkiler de ayrı ayrı çalışılmıştır. 

Ancak, bu dört durumu bir arada inceleyen kapsamlı bir çalışma yoktur. Bu nedenle 

araştırmamızda epilepsi hastalarında gastrointestinal bozukluklarının yaygınlığını 

belirlemeyi, psikolojik sorunlar ile uyku düzenini, epilepsi türünü, etiyolojisini ve 

nöbetlerin lokalizasyonunu, kullanılan antiepileptik tedavilerle olan ilişkilerini 

kapsamlı bir şekilde incelemeyi amaçladık. Çalışmamıza hastanemizde epilepsi 

polikliniğinden takipli olan ve ardı sıra başvuran 100 epilepsi hastası ve bunlarla 

cinsiyet ve yaş olarak benzer 100 sağlıklı kontrol çalışmaya alındı. Hastalar ve kontrol 

grubuna FGIS’ı değerlendirmek için Roma IV kriterleri ve Bristol Dışkılama Skalası, 

aleksitimi değerlendirmek için Toronto Aleksitimi Ölçeği, kronobiyolojisinin 

belirlenmesi için Sabahçıl Akşamcıl Ölçeği, depresyon varlığını değerlendirmek için 

Beck Depresyon Ölçeği, anksiyete varlığını değerlendirmek için Beck Anksiyete 

Ölçeği (BAÖ) anketleri uygulandı. Çalışmaya katılan hastaların nöbet tipi, nörolojik 

muayene bulguları, eşlik eden hastalıkları, kullandıkları antinöbet ilaçlar (ANİ), 

elektroenselafalografi (EEG), beyin magnetik rezonans grafi (MRG) bulgularını, 

nöbet sıklığı not edildi. Hastalar epileptik nöbet tipine göre fokal, jeneralize, 

sınıflandırılamayan grup olarak 3’e, sodyum kanal blokeri (SKB) kullananlar ve 

diğerleri olarak 2 ‘ye ayrıldı ve sonuçlar bu veriler ışığında değerlendirildi. 

Çalışmamız kapsamında, yaş ortalaması 34 olan 100 hasta üzerinde araştırma yapıldı 

ve bu hastaların 54'ü kadındı. Ayrıca, yaş ve cinsiyet açısından eşleştirilmiş 100 

sağlıklı kontrol grubu da dahil edildi. Hastaların 45’i (%45) fokal, 28’i (%28) 

jeneralize ve 27’si (%27) sınıflandırlamayan epilepsi grubunda yer aldı. Epilepsi 

hastalarında depresyon (p<0.01), anksiyete (p<0.01), aleksitimi (p<0.01), kronotipi ara 

tip olma protipi (p<0.01), fonksiyonel kabızlık (FK) ve irratabl bağırsak sendromu 

(İBS) (p<0.01) ve kabız dışkı şekli (tip 1 ve tip 2) (p<0.01) sağlıklı kontrollere kıyasla 

istatistiksel olarak anlamlı derecede fazla saptandı. Ancak fokal, jeneralize veya 

sınıflandırılamayan epilepsisi olan hastalar arasında değerlendirilen ölçeklerin 

hiçbirinde istatistiksel anlamlı bir sonuç elde edilemedi. Dışkı şekli tip 1 ve tip 2 olan 

epilepsi hastaları ile diğer dışkı tipi olan hastalar karşılaştırıldığında daha sık nöbet 

geçirme (p=0.02) ve çoklu ANİ kullanımı anlamlı derecede fazlaydı (p:0.02). SKB 

kullanan ve kullanmayanlar arasında dışkı tipi ve İBS bulguları ile ilişkili anlamlı fark 
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yoktu (p=0.4). Hastaların 14’ünde FK ve 27’sinde İBS saptandı ancak bu yakınmaların 

saptandığı hastalar bu nedenle hekime başvurmamıştı. Fonsiyonel konstipasyonu ve 

İBS olan epilepsi hastaları olmayanlar ile karşılaştırıldığında anksiyete (p=0,037), 

depresyon (p=0,024) ve aleksitimi (p=0,019) bulguları istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek idi.  

Epilepsi hastalarında konstipasyon özellikli dışkılama, kronik konstipasyon ve İBS 

şeklinde gastrointestinal sisteme ait bozukluklar daha sıktı ve bunu etkileyebilecek 

faktörler ara tip uyku düzeni göstermesi, devam eden nöbetlerin olması, anksiyete, 

depresyon ve/veya aleksitimini varlığı ve çok sayıda ANİ kullanımı olduğu saptandı. 

Ayrıca FK ve İBS olan epilepsi hastalarında, FK ve İBS saptanmayan epilepsi 

hastalarına göre daha fazla anksiyete, depresyon ve/veya aleksitimi bulgularından 

yakındı. Daha sık nöbet geçiren ve/veya birden fazla ANİ kullanan hastalar daha çok 

konstipasyon özellikli defekasyon bildirmekteydi. Hastaların hiçbiri bu yakınmalarla 

doktora başvurmamıştı. Epilepsi hastalarında gastrointestinal semptomlar kompleks 

bir durumdur, hastanın nöbet sıklığı ve psikolojik durumu göz önünde bulundurularak 

değerlendirilmelidir. Elde ettiğimiz veriler etkin epilepsi tedavisi ile uzun süre 

nöbetsizlik sağlanan hastalarda daha az gastrointestinal bozukluk saptandığı 

yönündedir.  FGIS yakınmalarının hastalar tarafından önemsenmediği ve hekimler 

tarafından da gözden kaçan bulgular olduğu dikkati çekmiştir. Epilepsi hastalarının 

FGIS semptomları yönünden de sorgulanması ve yönlendirilmesi uygundur. 

  

 

Anahtar Kelimeler: Epilepsi, Bristol Skalası, Roma 4, Toronto Aleksitimi Skalası, 

Beck Depresyon Ölçeği, uyku, depresyon, anksiyete, aleksitimi  
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RESEARCH OF PSYCHOLOGICAL DISORDERS, SLEEPING PROBLEMS, 

GASTROINTESTINAL SYMPTOMS IN ADULTS WITH EPILEPSY 

SUMMARY 

The relationship between the microbiota-gut-brain axis (MGBA) and epilepsy has 

been under preclinical investigation for a while. The number of clinical studies 

conducted on this subject is low. The significant role of MGBA in the syndrome  of 

the functional gastrointestinal system (FGIS) is recognized. Furthermore, recent 

studies have focused on the relationship between MBBE and the development and 

progression of neuropsychiatric disorders such as anxiety, depression, and 

alexithymia. The interaction between circadian rhythm and epilepsy, and the 

relationships between FGIS diseases and psychological and sleep problems, have been 

studied separately. However, there is no comprehensive study examining these four 

conditions together. Therefore, it is aimed to comprehensively examine the frequency 

of gastrointestinal disorders in epilepsy patients, and their relationships with 

psychological problems, sleep patterns, type of epilepsy, etiology, seizure localization, 

and the antiseizure treatments used.100 epilepsy patients followed up from our 

hospital's epilepsy clinic and 100 healthy control group, compatible in terms of age 

and gender, were included in our study. The Rome IV criteria and Bristol Stool Scale 

were used to evaluate FGIS, the Toronto Alexithymia Scale for alexithymia, the 

Morning-Evening Scale for determining chronobiology, the Beck Depression Scale 

for depression, and the Beck Anxiety Scale for anxiety. The seizure type, neurological 

examination findings, accompanying diseases, antiseizure drugs (AED), 

electroencephalography (EEG), brain magnetic resonance imaging (MRI) findings, 

and seizure frequency of the patients participating in the study were noted. The patients 

were divided into three groups according to the type of epileptic seizure: focal, 

generalized, and unclassified; and into two groups: those using sodium channel 

blockers (SCB) and others, and the results were evaluated in light of this data. 

100 patients with an average age of 34, 54% of whom were women, and 100 healthy 

controls matched in terms of age and gender were included in our study. 45% of the 

patients were in the focal epilepsy group, 28% in the generalized group, and 27% in 

the unclassified group. Depression (p<0.01), anxiety (p<0.01), alexithymia (p<0.01), 

inter-type chronotype (p<0.01), functional constipation (FC) and irritable bowel 

syndrome (IBS) (p<0.01), and constipated stool shape (type 1 and type 2) (p<0.01) 

were significantly more common in epilepsy patients compared to healthy controls. 

However, no statistically significant results were obtained in any of the tests evaluated 
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among patients with focal, generalized, or unclassified epilepsy. 

Epilepsy patients with stool shape type 1 and type 2 had significantly more frequent 

seizures (p:0.02) and multiple AED use (p:0.02) compared to patients with other stool 

types. There was no significant difference between those who used and did not use 

SCBs in terms of stool type and IBS findings (p: 0.4). 

 

14 of the patients were diagnosed with FC and 27 with IBS, but patients with these 

complaints had not sought medical attention for this reason. Anxiety (p:0.037), 

depression (p:0.024), and alexithymia (p:0.019) findings were significantly higher in 

epilepsy patients with functional constipation and IBS compared to those without. 

Disorders related to the gastrointestinal system, such as constipation-dominant 

defecation, chronic constipation, and IBS, were more frequent in epilepsy patients, and 

factors that could influence this were identified as having an inter-type sleep pattern, 

ongoing seizures, the presence of anxiety, depression and/or alexithymia, and the use 

of multiple antiseizure drugs (AEDs). Also, epilepsy patients with functional 

constipation (FC) and irritable bowel syndrome (IBS) reported more anxiety, 

depression, and/or alexithymia symptoms than epilepsy patients without FC and IBS. 

Patients who had more frequent seizures and/or used multiple AEDs reported more 

constipation defecation. None of the patients had sought medical attention for these 

complaints. Gastrointestinal symptoms in epilepsy patients are a complex condition 

that should be evaluated considering the frequency of the person's seizures and their 

psychological status. Our data suggest that fewer gastrointestinal disorders are 

identified in patients who achieve long-term seizure-free status with effective epilepsy 

treatment. It has drawn attention to the fact that complaints of the functional 

gastrointestinal system (FGIS) are not considered important by the patients and are 

overlooked findings by physicians. It is appropriate to inquire and direct epilepsy 

patients in terms of FGIS symptoms. 

Keywords: Epilepsy, Bristol Scale, Rome 4, Toronto Alexithymia Scale, Beck 

Depression Scale, sleep, depression, anxiety, alexithymia  
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1.  GİRİŞ ve AMAÇ 

Sindirim sistemi ve enterik nöral yapıların merkezi sinir sistemi ile yakın ve karşılıklı 

bir ilişkisi olduğu bilinmektedir [1]. Gastrointestinal sistem, beyinle vagus sinir lifleri 

ve bağırsak-beyin ekseni aracılığıyla iletişim kurar. Merkezi sinir sistemi (MSS) ve 

enterik sinir sistemi (ESS) arasındaki etkileşim bağırsak-beyin ekseni olarak 

bilinir. Bu eksen esas olarak bağırsak mikrobiyotası ile seratonin (5-HT) gibi 

nörotransmitterler tarafından düzenlenir [2]. Merkezi sinir sistemi ve ESS etkileşimleri 

iki ana yola, otonom sinir sistemi ve hipotalamik-hipofiz eksenine dayanır. Bunlar 

farklı seviyelerde çift yönlü olarak çapraz iletişim kurarken, bağırsak mikrobiyotası ve 

ürünleri de dahil olmak üzere diğer faktörler tüm sistemin işleyişini etkiler [3, 4]. Son 

yıllardaki araştırmalar, mikrobiyota bağırsak beyin eksenin anksiyete depresyon, 

aleksitimi gibi nöropsikiyatrik bozuklukların gelişimi ve ilerlemesi ilişkisine 

odaklanmıştır [5]. Epilepsi ve gastrointestinal hastalıklar (GİS) arasındaki ilişki de 

preklinik çalışmalara konu olmuş ve anlamlı ilişki bulunabileceği dikkati çekmiştir 

[6]. Bu konuya klinik bir perspektiften yaklaşmak epileptik bozukluklar, otonomik 

fonksiyonların merkezi kontrolünde rol alan beyin yapılarının iktal tutulumu, epileptik 

deşarjlarla tekrarlayan alanların olası interiktal düzensizliği dahil olmak üzere 

gastrointestinal sistemin çok boyutlu bir tutulumunu ve nöbet önleyici ilaçların 

etkilerini anlaşılmasını sağlayabilir [7]. Sirkadiyen ritim 24 saatlik davranışsal ve 

fizyolojik aktivite döngüsüdür. Memelilerin sirkadiyen ritmi hipotalamusun 

suprakiazmaktik çekirdeğinde koordine edilen hiyerarşik olarak organize edilmiş çok 

salınımlı bir sistemdir [8]. Birçok sistemik ve nörolojik hastalığın sirkadiyen ritm 

bozukluğu ile birlikteliği bildirilmiştir [9]. Epilepsi nöbetlerinin uykunun makro ve 

mikro yapısı ve mimarisi buradaki değişimlerle ilişkisi bilinmektedir. Özellikle 

uykunun içindeki arousalların ani, senkron eksitatuvar girdiler oluşmasında ve nöbet 

oluşumunda önemli faktörlerden biridir. Sirkadiyen ritim ve insan epilepsisi arasındaki 

etkileşime ilişkin bilgiler nispeten zayıf olmakla birlikte, bu etkileşim daha iyi 

patofizyoloji bilgisi ve tanı prosedürleri ve tedavinin zamanlaması için de değerli 

olabilir [10, 11]. 



 

 2 

Literatürde, gastrointestinal sistem (GİS) hastalıkları ile epilepsi, GİS hastalıkları ile 

uyku bozuklukları, GİS ile psikolojik bozukluklar ve epilepsi ile uyku bozuklukları 

arasında hem patofizyolojik hem de klinik anlamda anlamlı ilişkiler olduğu 

görülmektedir. Ancak, bu dört durumun erişkin popülasyonda bir araya gelmesi ile 

ilgili yeterli çalışma bulunmamaktadır. Epilepsi tanısı konmuş bireylerde fonksiyonel 

gastrointestinal sistem bozukluklarının değerlendirilmesi, etkili tedavilerin 

uygulanması ve yeni tedavi yöntemlerinin geliştirilmesi, epilepsi hastalarının yaşam 

kalitesini artırmayı amaçlayan çalışmalara büyük fayda sağlayabilir. 

Biz de bu çalışmada amacımız epilepsi nöroloji polikliniğinde takip ettiğimiz epilepsi 

hastalarında, gastrointestinal sisteme ait yakınmalar ve sıklığı ile uyku yakınmaları ve 

psikiyatrik komorbitilerini, literatürde sık kullanılan anketler ile belirlemeyi 

amaçladık.  
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2.  GENEL BİLGİLER                                                         

2.1 Epilepsi 

Epilepsi, gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde sıkça karşılaşılan kronik bir nörolojik 

sorundur. Bu durum, tek başına veya diğer hastalıklara eşlik eden bir semptom olarak, 

insan sağlığı üzerinde olumsuz etkilere neden olur. Epilepsi, hastaların yaşam 

kalitesini düşüren, iş gücü kaybına neden olan ve ülke ekonomisini de olumsuz yönde 

etkileyen bir hastalıktır [12]. 

Epilepsi beyindeki anormal elektriksel aktivite sonucu tekrarlayan nöbetlere neden 

olur. Nöbetler beynin normal işlevlerini geçici olarak kesintiye uğratarak kişinin 

hareketlerini, duygularını, davranışlarını ve algılarını etkiler. Nöbet teriminin 

anlamının epilepsiden ayırt edilmesi gerekir. Nöbet bir belirti olup  epilepsi bir kişinin 

kronik, altta yatan bir süreç nedeniyle tekrarlayan nöbet riski taşıdığı bir durumdur. Bu 

tanım tek bir nöbet geçiren bir kişinin mutlaka epilepsi hastası olmadığını gösterirken 

belirli klinik ve elektroensefalografik (EEG) testleri ile epilepsi tanısı da 

konulabilir. Epilepsi tek bir hastalık varlığından ziyade klinik belirti ve bulgular 

toplamını ifade eder [13].  

Uluslararası Epilepsi ile Savaş Derneği (ILAE) 2014 yılında epilepsi tanımını yeniden 

yapmıştır. Aralarında 24 saatin olduğu en az iki tetiklenmemiş veya refleks nöbetin 

varlığı, tetiklenmemiş tek nöbetten sonra 10 yıl içinde ikinci nöbetin gelişme riskinin 

%60’dan fazla olması ya da epilepsi sendrom tanısı varlığında epilepsi tanısı konulur 

[14].  

2.1.1. Epilepsinin tarihçesi 

Epilepsi kelimesi antik Yunan’da “yakalamak”, “tutmak” anlamlarına gelen 

“epilambanein” kelimesinden türetilmiştir. Nöbetlerin en erken tanımı 

Mezopotamya'dan MÖ 2500 yıllarına kadar uzanan Sümer belgelerinde 

bulunmaktadır. Bu belgelerde bilinç kaybı olan, uzuvları gergin, ağzı köpüren bir kişi 

tasvir edilmektedir. O dönemlerde insanlar, buna "düşen hastalık" anlamına gelen 

‘antašubbȗ’ terimiyle adlandırmıştır [15]. Tarihsel olarak en eski Babil tıp 
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metinlerinden, Mısırlılara, Çin geleneksel tıbbına, İslamiyet döneminde İbni Sina ve 

Muhammed İbn Zekeriya el Razi’ ve ardından orta çağda Avrupa’ya kadar çeşitli 

değişiklikler ve gelişmeler göstermiştir.  On dokuzuncu yüzyılın sonları ve 20. 

yüzyılın başlarında EEG'nin keşfi epilepsinin etiyolojisi konusunda önemli bir dönüm 

noktası olmuştur. Elektroensefalografi sayesinde epileptik nöbetler ve beyindeki 

elektriksel aktivite kaydedilebilmiştir. Bu gelişme, epilepsi tanısının daha kesin ve 

doğru bir şekilde yapılabilmesine yardımcı olup ve bu da epilepsi tedavisinde önemli 

ilerlemelere yol açmıştır  [16]. 

2. 1.2. Epilepsi epidemiyolojisi 

Epilepsi, dünya genelinde herhangi bir etnik fark, cinsiyet ayrımı veya yaş sınırı 

olmadan yaygın bir şekilde görülmektedir. Dünya Sağlık Örgütü 2022 raporuna göre 

epilepsi dünyada en yaygın görülen nörolojik hastalıklardan biridir ve 50 milyondan 

fazla insanı etkilediği tahmin edilmektedir. 

Epidemiyolojik çalışmalar, epilepsinin toplumda sıklığının özellikle gelişmiş ve 

gelişmekte olan ülkeler arasında farklılık gösterdiğini ortaya koymaktadır. Gelişmekte 

olan ülkelerde epilepsi görülme sıklığı daha yüksek olabilmektedir. Bunun nedeni 

sağlık altyapısı yetersizlikleri, özellikle perinatal sebeplere bağlı semptomatik epilepsi 

vakalarının artmasına yol açması olabilir. Gelişmiş ülkelerde epilepsi insidans 

değerleri genellikle 20-70/100.000 arasında değişmektedir. Prevalans çalışmaları, 

gelişmekte olan ülkelerde ortalama epilepsi prevalansının 18.5/1000 olduğunu, 

gelişmiş ülkelerde ise ortalama prevalansın 6/1000 olduğunu göstermektedir. Bu 

sonuçlar, epilepsinin dünya genelinde önemli bir sağlık sorunu olduğunu ve hastalığın 

farklı coğrafyalarda ve toplum kesimlerinde farklı seviyelerde görülebildiğini 

göstermektedir [17, 18]. 

 Epilepsi, tüm yaş gruplarında görülebilir. Epilepsi nedenleri arasında genetik 

faktörler, beyin yaralanmaları, enfeksiyonlar, doğum kusurları, tümörler, inme, ilaç 

yan etkileri ve metabolik bozukluklar yer alabilir[18]. 

2.1.3. Sınıflandırma 

1960'larda, uluslararası epilepsi uzmanları, epileptik nöbetlerin sınıflandırılması için 

bir araya gelerek temel adımları atmışlardır. Bu çalışmaların uzun yılları kapsayan 

sonucunda İnternational League Against Epilepsy (ILAE) tarafından 1989 yılında 

nöbetlerin tipi, ciddiyeti, etiyolojisi, anatomisi, tetikleyici faktörler, başlangıç yaşı gibi 
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çeşitli etmenler dikkate alınarak, sınıflandırma yapılmış son halini 2017'de 

güncellenmiş bir yaklaşım sunulmuştur [19, 20]. 

Epilepsi jeneralize, fokal ve sebebi bilinmeyen nöbetler olmak üzere üç sınıfa 

ayrılmıştır (21).  

1) Jeneralize başlangıçlı nöbetler: Bu tip nöbetlerde farkındalık kaybı sıkça 

görülmektedir. Bu nedenle farkındalığın varlığı veya yokluğu sınıflandırmada 

kullanılmaz. Motor ve nonmotor olmak üzere iki gruba ayrılır. Bu tür epilepsilerin 

genetik bir yatkınlığı vardır ve idiyopatik jeneralize epilepsiler (IGE) tüm epilepsilerin 

üçte birini oluşturur. EEG incelemelerinde jeneralize, diken-dalga ve çoklu diken 

dalga aktiviteleri sıkça görülür. Bu aktiviteler hiperventilasyon, uyku yoksunluğu veya 

fotik stimulasyon gibi tetikleyici faktörlerle ortaya çıkabilir [21].  

2) Fokal nöbetler: Beynin belirli bir bölgesinde başlayan nöbetlerdir, kısa veya uzun 

süreli olabilir. İlk semptom lezyonun odağı hakkında fikir verebilir. Fokal nöbetler 

öncelikle farkındalığın korunup bozulmasına göre 2 gruba ayrılır. Sonra klinik 

bulgularda izlenen motor semptomların varlığına göre motor ve non-motor olmak 

üzere ikiye ayrılır. Son olarak da fokal başlangıçlı olup her iki hemisfere hızlıca 

yayılarak bilateral tonik-klonik nöbete dönüşen nöbetler içinde fokalden bilateral tonik 

klonik nöbete dönen olmak üzere sınıflandırma tamamlanır [22]  

3) Bilinmeyen başlangıçlı nöbetler: Nöbetlerin tipi veya kökeni açıkça 

belirlenemeyen, tanık olmadan gerçekleşen, seyri bilinmeyen nöbet tipidir [23]. 

Nöbet sınıflaması 2017 şekil 1’de gösterilmiştir. 
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Şekil 1: ILAE 2017 nöbet sınıflaması [24]. 

 

2.1.4. Epilepsi etiyolojisi  

Yaşanan atağın nöbet olduğuna karar verildikten sonra yapılması gerekenlerden biri 

nöbet nedenini belirlemektir [25]. Bu nedeni belirleme tanı ve prognoz belirleme ve 

sonraki süreci yönetmekte çok önemlidir. Epilepsi etiyolojisi yapısal, genetik, 

enfeksiyöz, metabolik, immün ve bilinmeyen nedenli olarak 6 grupta incelenmektedir. 

Epilepsi etiyolojisi birden çok kategoriye dahil olabilir [26] 

Epilepsi nöbetlerinin neden olduğu hücresel mekanizmalar tam olarak 

anlaşılamamıştır. Tüm epilepsi nöbetlerinde artmış nöronal uyarılabilirlik ve 

senkronizasyon gibi ortak özellikler mevcuttur, ancak aynı mekanizmadan söz 

edilemez. Epileptojenik odak olarak adlandırılan beyin bölgelerindeki nöronlar, tam 

olarak belirlenemeyen nedenlerle artmış uyarılabilirlik ve normal olmayan ateşleme 

özellikleri gösterirler ve bu durum etrafındaki normal hücreleri de bu duruma ortak 

eder [27]. 

Nörotransmisyon, beyindeki iletişim ağında önemli bir rol oynar ve bu iletişim 

ağındaki iyon kanallarındaki mutasyonlar, özellikle eksitatör ve inhibitör 

nörotransmisyonun etkinliğinin değişmesine yol açabilir. İyon kanallarındaki 

mutasyonlar, eksitatör nörotransmisyonun artmasına ya da inhibisyonun kaybına 

neden olabilir. Bununla birlikte, temel bir inhibitör nörotransmitter olan gamma-

aminobütirik asit (GABA) sistemi ile ilgili genetik bozukluklar da tespit edilmiştir. 

Gamma-aminobütirik asit (GABA) nöronal uyarılabilirliğin temel baskılayıcısıdır ve 
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bu etkisini GABA-A ve GABA-B reseptörleri aracılığıyla gerçekleştirir. GABA-A 

reseptörleri, nöronların elektriksel aktivitesini azaltarak nöronal ağın inhibisyonunu 

arttırırken, GABA B reseptörleri, nöronların kimyasal aktivitesini azaltarak sinaptik 

aktiviteyi azaltır [28]. 

Sekonder epilepsi sendromlarının nedeni olarak glutamaterjik sinaptik iletim 

bozukluğunun rol oynayabileceği düşünülmektedir. Bu, epilepsi çeşitlerinin 

birçoğunun glutamaterjik sistemdeki sorunlardan kaynaklanabileceği anlamına gelir. 

Başka bir deyişle, epilepsi hastalarında glutamat adı verilen bir nörotransmitterin 

etkilerindeki anormallikler epileptik nöbetlere yol açar [27, 29]. 

Mevcut farmakolojik tedavilerin büyük bir kısmı, nöbetleri baskılamak için 

tasarlanmıştır. Bu tedaviler, epileptik nöbetleri kontrol altında tutabilir ve hastaların 

yaşam kalitesini artırabilir, ancak epilepsiye neden olan altta yatan nöronal bozukluğu 

modifiye edemez. Epilepsiye neden olan nöronal bozuklukların tam olarak 

anlaşılması, hastalığı modifiye eden veya antiepileptojenik olarak adlandırılan yeni 

tedavilerin geliştirilmesine yardımcı olabilir. Ancak, bu tür tedavilerin geliştirilmesi 

için daha çok çalışma yapılmalıdır [30]. 

2.2 Epilepsi ve Psikolojik Komorbiteler 

Epilepsili kişilerde, psikiyatrik bozuklukların yaşam boyu yaygınlığının %80'e kadar 

çıktığı tahmin edilmektedir. Ancak genel olarak toplam yaşam boyu yaygınlığının 

%50-60 olduğu tahmin edilir ve psikiyatrik tanıların çoğu depresyon duygudurum 

veya anksiyete bozukluklarını temsil etmektedir [31]. 

2.2.1.Epilepsi ve depresyon 

DSM-V tanı ölçütlerine göre, en az 2 hafta boyunca her günün büyük bir kısmında 

devam eden ve işlevsellikte bozulmaya neden olan majör depresyonu tanımlamak için 

aşağıdaki belirtilerden en az beşinin bulunması gerekmektedir. Çökkün duygu durum, 

ilgi azalması/anhedoni, suçluluk duyguları, ölüm düşünceleri, uyku bozukluğu, iştah 

bozukluğu, enerji kaybı, psiko-motor yavaşlama/ajitasyon, konsantrasyon bozukluğu 

mevcut yakınma ve bulgulardır [32]. 

Epilepsi hastalarında en sık görülen psikiyatrik komorbidite depresyondur. Epilepsisi 

olan bireylerde depresyon riskinin arttığı gösterilmiştir. Bir çalışmada, epilepsi 

hastalarının yaklaşık %30'unun depresyon belirtileri gösterdiği bulunmuştur. Bununla 
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birlikte, depresyonun epilepsi hastalarında sadece epilepsi nedeniyle ortaya 

çıkmamaktadır, daha karmaşık bir ilişki söz konusudur. Primer depresyon ve epileptik 

nöbet bozuklukları arasındaki ilişki sıklıkla incelenmiştir. İki durum arasındaki 

benzerlikler, nöroanatomik yapısal ve işlevsel anormalliklerle ilişkilendirilmiştir [33-

35]. 

Epilepsi ile depresyon arasında ortak patojenik mekanizmaların varlığı ve her iki 

durum arasında karşılıklı etkileşimin bulunduğu düşünülmektedir. Yapılan çalışmalar 

temporal, orbitofrontal ve inferior prefrontal alanların anormal yapısının, sinaptik 

düzeyde bazı nörotransmitterlerin değişken ekspresyonunun ve etkisinin epilepsi ve 

depresyon ile ilişkili olduğunu göstermektedir. Serotonerjik, noradrenerjik, 

dopaminerjik ve GABAerjik işlevlerdeki düşüşlerin depresyon ve epilepsinin 

patogenezinde ortak bir rol oynadığı öne sürülmektedir [36]. Örneğin, bir çalışmada 

şiddetli odyojenik nöbetleri olan bir sıçan suşunun beyinlerinde artan serotonin ve 

norepinefrin konsantrasyonlarının, nöbet sıklığının azalmasını sağladığı gösterilmiştir. 

Bununla birlikte, nörotransmiterlerin iletimini engellemenin nöbet eşiğini düşürerek 

nöbet sıklığı ve yoğunluğunu artırabileceği de gözlemlenmiştir [37]. 

Ayrıca yakın zamanda yapılan araştırmalar, melatonin tip 3 reseptörü ve galanin 

nöropeptidlerinin depresyon ve epilepsi ile ilişkili olabileceğini göstermektedir. 

Galanin, beyinde nöbet aktivitesini 2-10 kat artıran en önemli indüklenebilir 

nöropeptidlerden biridir. Bu bulgular, depresyon ve epilepsi arasındaki karmaşık 

ilişkinin anlaşılmasına yardımcı olmaktadır [38]. 

Bir başka bağlantı mekanizması ise antinöbet ilaçların beyindeki serotonin ve 

norepinefrin düzeyleri üzerindeki etkileridir. Serotonin ve norepinefrin, beyindeki iki 

önemli nörotransmitterdir ve duygusal durum, davranışsal yanıt ve uyku düzenlemesi 

gibi birçok işlevi düzenlerler. Antinöbet ilaçlar, beyindeki bu nörotransmitter 

düzeylerinin kontrolünde önemli bir rol oynar. Karbamazepin, lamotrigine, 

zonisamide, valproik asit ve vigabatrin gibi antinöbet ilaçlar, serotonin ve norepinefrin 

düzeylerini farklı yollarla etkiler. Örneğin, karbamazepin ve lamotrigine, serotonin 

sinaptik salınımını artırırken, valproik asit ve zonisamid ise hem serotonin hem de 

norepinefrin sinaptik salınımını artırır. Vigabatrin ise, bir diğer nörotransmiter olan 

GABA'nın yıkımını inhibe ederek, serotoninin sinaptik salınımını artırır. Bu 

antiepileptik ilaçların beyindeki serotonin ve norepinefrin düzeylerini etkilemesi, 

epilepsi ve depresyon arasındaki bağlantıyı açıklamaya yardımcı olabilir. Depresyon, 

düşük serotonin ve norepinefrin düzeyleriyle ilişkilidir ve antinöbet ilaçların bu 
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düzeyleri artırması, depresyon semptomlarını hafifletmeye yardımcı olabilmektedir 

[39]. 

Temporal lobun mezial bölgesi ve orbitofrontal bölge gibi epilepsinin etkilediği 

önemli bölgeler, aynı zamanda depresyonun da önemli bir rol oynadığı bölgelerdir. 

Epileptik aktivite, bu bölgelerin işlevselliğinde değişikliklere neden olabilir ve bu da 

depresyon riskini artırabilir. 

Limbik-kortikal-striatal-pallidal-talamik yol", duygusal işleme ve düzenleme ile 

ilişkilendirilen nöroanatomik yapıları içerir. Bu yol, amigdala, hipokampus, 

ventromedial prefrontal korteks gibi limbik sistemin farklı bileşenlerinden  oluşan bir 

dal ve korteks, striatum ve globus pallidus gibi subkortikal yapıları birbirine bağlayan 

bir dal olarak iki kola ayrılır. Epilepsi, bu yolların işlevselliğindeki değişikliklerle 

ilişkili olabilir. Mezial temporal lob epilepsisi olan hastalarda, amigdala ve 

hipokampus gibi limbik yapılardaki hasarın, bu yolların işlevselliğini bozabileceği ve 

depresyon riskini artırabileceği düşünülmektedir. Literatürde, mezial temporal veya 

frontal lob epilepsisi olan hastalarda %19 ila %65 arasında değişen depresyon 

prevalans oranları bildirilmiştir. Bu oranlar, epilepsi hastalarının depresyon için 

yüksek risk altında olduğunu gösterir [31]. 

2.2.2.Anksiyete ve epilepsi 

Kaygı insanlar arasında en yaygın psikiyatrik semptomlardan biridir. Endişe ve korku 

ile karakterize edilir ve hem duygusal hem de fizyolojik belirtilerle kendini gösterir 

[40]. Yapılan araştırmalar, Amerika Birleşik Devletleri'nde her üç kişiden birinin 

hayatında bir anksiyete bozukluğu yaşadığını göstermektedir. DSM (Mental 

Bozuklukların Tanısal ve İstatistiksel El Kitabı) IV-TR'ye göre sürekli endişe veya 

gerilim hissi, kontrol edilemeyen kaygı veya korku hissi, panik atakları veya panik 

ataklarının beklenmesi, fiziksel semptomlar, örneğin kalp çarpıntısı, titreme, terleme, 

mide bulantısı, baş dönmesi, nefes darlığı, sosyal durumlardan kaçınma veya sosyal 

kaygı, obsesif-kompulsif davranışlar veya düşünceleri anksiyete bozukluğu 

semptomlarıdır. 

DSM-5'te, anksiyete bozukluğu tanı kriterleri biraz farklıdır ve anksiyete bozuklukları 

kategorisi altında daha spesifik alt kategoriler tanımlanmıştır. Ancak, genel olarak, 

anksiyete bozukluğu semptomları arasında huzursuzluk, sinirlilik, uykusuzluk, 

konsantrasyon güçlüğü ve sürekli endişe hissi yer alır [41] 
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Anksiyete, hastaların yaşam kalitesinin düşmesine neden olur ve birçok farklı sorunu 

da beraberinde getirir. Bu sorunlar arasında sosyal ilişkilerde zorluklar, iş 

performansında düşüş, odaklanma ve bellek problemleri, fiziksel sağlık sorunlarının 

artması, uyku düzeninin bozulması gibi durumlar bulunabilir. [42]. 

Epilepsi hastaları arasında ikinci en sık görülen psikiyatrik problemlerden birinin 

anksiyete olduğu bilinmektedir. Yapılan araştırmalar, epilepsi hastalarında yıllık 

anksiyete sıklığının %4,7-15 arasında, ömür boyu anksiyete sıklığının ise %15-30 

arasında olduğunu göstermektedir. Fokal epilepsilerde özellikle temporal ve frontal 

lob epilepsilerinde anksiyete riski daha yüksek olabilir. Ayrıca, antinöbetlere karşı 

azalmış tolerans ve psikojen non-epileptik ataklar (PNES) ile ilişkili olabilir. 

Kanada'da yapılan bir araştırmada, epilepsi hastalarında yaşam boyu anksiyete 

sıklığının epilepsi olmayan kişilere göre 2,4 kat daha yüksek olduğu bulunmuştur [43]. 

Tıpkı depresyonda olduğu gibi bu ilişki karmaşık ve birden çok yönlüdür. Anksiyete 

bozukluklarındaki GABAerjik katılımı, yapılan araştırmalarda GABA A 

reseptörlerinin antagonistlerle bloke edilmesinin, hem insanlarda hem de hayvanlarda 

ciddi kaygıya yol açmasıyla görülmüştür. Bunun nedeni, GABA A reseptörlerinin 

antagonistlerinin, GABA'nın reseptörlerle etkileşimini bloke ederek, anksiyeteyi 

arttırıcı etki göstermesidir. Aksine, GABA agonistleri anksiyete belirtilerini azaltıcı 

etki gösterirler [44, 45] 

Benzodiazepin bölgesi ligandları, GABA etkilerinin modülasyonunda önemli bir rol 

oynar. Alprazolam gibi GABA agonistlerinin anksiyete belirtilerini azaltıcı etki 

gösterirken, ters agonistler panikojenik etki gösterirler. Ayrıca, reseptör sayıları veya 

alt tiplerindeki ontogenetik veya filogenetik değişiklikler, hayvanlarda artan kaygı 

benzeri davranışlarla ilişkilendirilmiştir [46]. 

Fokal epilepsi hastalarında görülen anksiyete ile ilgili olarak amigdala ve hipokampus 

bölgelerinin nörobiyolojik olarak önemli bir rol oynadığı bilinmektedir. Amigdala, 

korku deneyiminde belirleyici bir rol oynar ve otonomik ve endokrin tepkilere 

hipotalamusa, kaçınma davranışına ise periaqueductal gri maddeye aracılık eder. 

Hipokampus ise korkunun ve duygusal bileşeninin yeniden deneyimlenmesine aracılık 

eder. Beyin manyetik rezonans görüntülemelerinde (MRG) amigdala atrofisini ile iktal 

korku arasında bir ilişki olduğu gözlemlenmiştir. [47]. 

Bu devrelerin aktivasyonu, kaygı belirtileri için ana hipotezdir ve aşırı çıktının 

azaltılması, ana tedavi hedefini temsil eder. Benzodiazepinler veya antinöbet ilaçlar 
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anksiyete tedavisinde etkili olabilir. Bu etkinin nedeni, antinöbet ajanların, epileptik 

nöronların tipik aşırı patlamasıyla bir dizi benzerliği paylaşmasıdır. 

Bu etkinin nedeni antinöbet ajanların epileptik nöronların tipik aşırı patlamasıyla bir 

dizi benzerliği paylaşmasıdır. Antinöbet ilaçlar GABAerjik inhibisyonu artırarak ve 

kalsiyum kanallarını modüle ederek anksiyete semptomlarının tedavisinde etkili 

olabilir [48] 

2.2.3.Aleksitimi ve epilepsi 

Aleksitimi, duyguların kelimelerle ifade edilmesinde zorluk olarak tarif edilebilir. 

Aleksitimik kişiler, duyguları tanıma, ifade etme ve tanımlama konusunda zorluk 

yaşarlar. Bunun yanı sıra, düşlem yaşamları kısıtlıdır ve içe kapanık bir düşünce 

yapısına sahiptirler [49]. 

Aleksitiminin patofizyolojisini anlamak için yapılan fonksiyonel manyetik rezonans 

görüntüleme (fMRG), çalışmalarında duygusal durumların görüntülenmesi sırasında 

Wingbermühle ve meslektaşları tarafından yapılan bir çalışmada, duygusal durumların 

görüntülenmesi sırasında, limbik paralimbik bölgelerde, dış duygusal uyaranlara 

azalmış kan oksijenasyon düzeyine bağlı (BOLD) tepkiler ve azalmış aktivite 

bulunmuştur[50] . Craig ve meslektaşları da benzer bir paradigma kullanarak insula da 

dahil olmak üzere somatosensoriyel ve sensorimotor bölgelerde artan BOLD yanıtları 

bulmuştur [51]. 

Birçok epilepsi hastasında, özellikle temporal lob epilepsisi olan bireylerde, limbik 

sistemin işlev bozukluğu, özellikle amigdala ve hipokampus gibi bölgelerin 

etkilenebileceği düşünülmektedir. Bu nedenle duygusal işleme ve düzenlemede 

bozulmalar meydana gelebileceği hipotezi öne sürülmüştür. [52].  

Yüz beş epilepsi hastasının katıldığı bir çalışmada aleksitiminin hastaların dörte 

birinde olduğu ve psikopatolojik değişkenler üzerinde büyük etkiye sahip olduğu 

bulunmuştur [53]. 

2.3.Epilepsi ve Gastrointestinal Rahatsızlıklar 

Sindirim sistemi ve enterik sinir sistemi (ESS), merkezi sinir sistemi (MSS) ile yakın 

etkileşim içindedir. Bu etkileşim, otonom sinir sistemi ve hipotalamik-hipofiz ekseni 

üzerinden çift yönlü bir şekilde gerçekleşir. Ancak, bu etkileşimler sadece otonom 
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sinir sistemi ve hipotalamik-hipofiz ekseni arasında değil, aynı zamanda bağırsak 

mikrobiyotası ve diğer faktörlerle de gerçekleşir [1]. 

Bağırsak mikroorganizmalarının beyinle iletişim kurma şeklini araştıran yüzlerce 

çalışma, yaşa bağlı ve nörodejeneratif çeşitli nörolojik bozukluklarla mikrobiyota 

arasında bir bağlantı olduğunu açıklayan bulgular sunmuştur [54, 55]. Çok sayıda 

araştırma, bağırsak mikrobiyotasının konakçıyla etkileşimlerinin, bağışıklık sistemi 

moleküllerinin, nörotransmitterlerin ve mikrobiyal metabolitlerin salınmasına yol 

açarak nöronal iletişimi etkileyebildiğini ve muhtemelen beyin fonksiyonlarını ve 

davranışlarını düzenleyebildiğini göstermektedir. Örneğin, bağırsak mikrobiyotasının 

enterik sinir sistemi gibi gastrointestinal sistemin fonksiyonlarını yöneten nöron 

ağlarını modüle edebildiği gösterilmiştir [56]. Ayrıca, mikrobiyotanın serotonin ve 

GABA gibi çok sayıda nörotransmitteri sentezleyebildiği ve insan davranışı ve bilişsel 

faaliyetlerle ilgili olarak bu nörotransmitterlere yanıt verdiği de gösterilmiştir. 

Mikrobiyotanın uzun vadeli etkileri tam olarak anlaşılamamış olsa da, bazı çalışmalar 

farelerde mikrobiyota manipülasyonunun nöroplastisite ve değişen beyin proteinleri 

ve reseptör seviyeleri üzerinde etkileri olduğunu ortaya koymuştur [57]. İnsanlar 

üzerinde yapılan araştırmalar da, probiyotik uygulamalarının ruh halini ve kaygıyı 

iyileştirdiği göstermiştir [58]. 

Son yıllarda gerçekleştirilen araştırmalar, bağırsak sağlığı ile epilepsi arasındaki 

ilişkinin artan bir önem kazandığını göstermektedir. Gastrointestinal sistemdeki 

mikrobiyal topluluklar (mikrobiyota) ve bunların metabolik ürünleri, beyin 

fonksiyonlarına ve davranışlara etkileri ile ilişkilendirilmektedir. Bu bağlamda, 

bağırsak mikrobiyotasındaki değişikliklerin epileptik nöbetlerin oluşumuna katkıda 

bulunabileceği düşünülmektedir. Epilepsi hastalarında sıklıkla gastrointestinal 

semptomlar bulunurken, inflamatuar barğırsak hastalığı olan hastalarda da epilepsi 

daha sıktır [59].  

Epileptik nöbetlerde, uyarıcı sistem etkisinin geçici olarak azaldığı gözlemlenebilir. 

Bu durum, iyon kanallarında değişiklikler veya inhibitör nöronların yanlış çalışması 

nedeniyledir  [60]. Beyin hasarı sonrası oluşan sekonder epilepsiler ise, uyarıcı nöronal 

evrelerin "yukarı" düzenlenmesi (upregülasyonu) veya inhibitör devrelerin "aşağı" 

(downregülasyonu) düzenlenmesine bağlıdır . Epilepsi hastalarda epileptojenik eşik, 

sağlıklı bireylere göre daha düşüktür ve bu durumun nedeni, bozulmuş kan-beyin 

bariyeri (KBB) ve/veya nörotransmitter GABA seviyesindeki azalmadır [61, 62].  



 

13 

Bağırsak bakterileri, uyarıcı (eksitatör)- baskılayıcı (inhibitör) dengeyi değiştirebilen 

maddelerin üretiminden sorumludur. Bu maddeler sitokinler, kısa zincirli yağ asitleri 

(SCFA'lar), GABA ve serotonin öncüleri gibi nöromodülatörler olarak görev yapan 

metabolitleri içerir. Kısa zincirli yağ asitleri anti-enflamatuar olarak hareket eder ve 

bunların azalması KBB’nin değişmesine neden olur [63]. Nöbetler uyarıcı (eksitatör)- 

baskılayıcı (inhibitör) dengenin dengesizliğinden kaynaklandığından beyinde ana 

baskılayıcı nörotransmitter olan GABA azaldığında da nöbet başlangıç eşiğini 

düşürür. Bağırsak mikrobiyotası dengesinin bozulmasıyla oluşan disbiyoz  durumu 

bağırsak-beyin bağlantısı aracılığıyla toksin ve sitokin akışına yol açabilir. Bu 

durumda SCFA'lar ve GABA'nın üretimi azalır. Kısa zincirli yağ asitleri’nin azalması 

KBB’nin yapısını değiştirir, GABA’nın da azalması baskılayıcı etkiyi azaltarak nöbet 

başlamasına ve epilepsi gelişimine katkıda bulunabilir. Ayrıca, birçok araştırmada 

gösterildiği gibi, azaltılmış serotonin dahil birçok nörotransmitterin seviyesinin 

değişmesi nöbet oluşumuna katkıda bulunabileceği görülmüştür [64]. Bu nedenle, 

bağırsak mikrobiyotasının değişmesi, GABA, serotonin ve glutamat gibi 

nörotransmitterlerin birbirlerine göre değişimiyle epilepsi nöbetlerine yol açabilir 

(Şekil2). 

 

 

 

 

Şekil 2: Epilepsi ve Bağırsak mikrobiyotası dengesi  [65]. 

 

Bağırsak mikrobiyotası ile epilepsi arasındaki ilişkinin anlaşılması için yapılan birçok 

çalışma bulunmaktadır. Örneğin yapılan bir çalışmada, epileptik farelerin bağırsak 
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mikrobiyotasında anormal değişikliklerin olduğu tespit edilmiştir. Ayrıca, epilepsi 

hastalarında da benzer değişikliklerin olduğuna dair bulgular vardır [66]. Farelerde 

yapılan başka bir çalışmada ise, bağırsak iltihabının farmakolojik olarak indüklenen 

konvülsif aktiviteyi arttırdığı bulunmuştur. Buna göre, anti-inflamatuvarların 

uygulanması, nöbet duyarlılığını azaltır ve antiepileptik maddelerin etkinliğini eski 

haline getirir [64]. 

Bağırsak mikrobiyotasının epileptik nöbetler üzerindeki etkileri üzerine yapılan başka  

bir  çalışmada ise 14 refrakter epilepsi hastasının bağırsak mikrobiyota profilleri ile 30 

sağlıklı kontrol grubundaki bağırsak mikrobiyota profilleri karşılaştırılmıştır. Bu 

karşılaştırmada, araştırmacılar sağlıklı kontrol grubunda epilepsi hastalarına göre daha 

yüksek bir bağırsak mikrobiyota çeşitliliği bulmuştur [67]. Başka bir çalışmada ise 

çeşitli epileptik olmayan kontrollere göre refrakter epilepsili bireylerin fekal 

mikrobiyotasındaki değişiklikleri bildirmiştir [68]. 

2.3.1.Irratabl-huzursuz bağırsak sendromu ve epilepsi: 

Irratabl-huzursuz bağırsak sendromu (IBS) yapısal veya organik anormalliği olmayan 

fonksiyonel bir gastrointestinal hastalıktır. Hastalar, ağırlıklı olarak ishal (IBS-D), 

konstipasyon (IBS-C) veya her ikisi ile karın ağrısı ve değişen bağırsak alışkanlığı 

yaşarlar. Irratabl-huzursuz bağırsak sendromu (IBS), genellikle stres, yiyecek 

intoleransı, hormonal değişiklikler mikrobiyota dengesindeki değişiklikler ve diğer 

psikolojik faktörler gibi nedenlerden kaynaklanmaktadır. Semptomları sıklıkla yaşam 

kalitesini olumsuz etkileyebilir ve tedavi edilmesi zor bir durumdur. İnsidansı dünya 

çapında %10-22'dir ve bu da onu en yaygın GI fonksiyonel bozukluk yapmaktadır 

[69]. Beyin-bağırsak eksenindeki anormal etkileşim, IBS'nin patofizyolojisi olarak 

kabul edilmektedir. Bu etkileşim, beyin ve bağırsak arasındaki sinir ağı ve hormonal 

yollar yoluyla gerçekleşir [68]. Beyin, hipotalamik-hipofiz-adrenal yol gibi stres 

hormonlarını serbest bırakarak, mikrobiyotaya bağırsak geçirgenliğini (örneğin bir 

mukozal aktivasyonu) uyararak, bağırsak motilitesini ve mikrobiyotanın büyümesini, 

virülansını ve gen ifadesini değiştirebilir. Ayrıca, otonom sinir sistemi üzerindeki 

etkisi nedeniyle, bağırsak bağışıklık tepkisini değiştirebilir veya vagal sinir 

stimülasyonu yoluyla etki edebilir [70]. Kronik inflamasyonun, beyin-bağırsak 

ekseninin IBS'ye neden olan çift yönlü düzensizliğinde önemli bir rol oynadığı yaygın 

olarak kabul edilmektedir. Ayrıca bağırsak mikrobiyotası, entero-endokrin 
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hücrelerden 5-hidroksitriptamin gibi mukozanın endokrin mesaj yoluyla ve tümör 

nekroz faktörü-α (TNF) gibi mukozal bağışıklık hücrelerinden salınan sitokinler 

bağışıklık mesajları yoluyla beyin-bağırsak eksenine etki edebilir [71]. Bu sinyaller, 

beyne afferent nöral mesajlar yoluyla veya kan dolaşımı yoluyla iletilir ve beyinde 

davranış, duygusal durum ve bilişsel işlevler gibi birçok işlevi etkileyebilir. Irratabl-

huzursuz bağırsak sendromu hastaları, bu nedenle, beyin-bağırsak etkileşimleri 

yoluyla psikolojik iç algıya, bilişsel bozulmaya ve hatta epilepsiye karşı savunmasız 

hale gelebilirler [68]. 

Irratabl-huzursuz bağırsak sendromu  ve epilepsi patofizyolojisine bakıldığında bazı 

çalışmalar IBS ve epilepsi arasındaki ilişkinin ortak patofizyolojik mekanizmalardan 

kaynaklanabileceğini öne sürmüştür. Birincisi; bağırsak mikrobiyotası, bağırsak 

içindeki hücreler tarafından salınan endokrin sinyaller, bağırsak bağışıklık hücreleri 

tarafından salınan sitokinler ve otonom sinir sistemi yoluyla beyne sinyaller 

göndererek, konakçı davranışını etkileyebilmesidir [72, 73]. Bağırsak mukozasından 

kaynaklanan sistemik enflamasyon ve periferik enflamasyon, glial hücreleri ve 

nöronları pro- ve anti-inflamatuar sitokinleri sentezlemeye teşvik edebilir. Sitokinler 

daha sonra, KBB‘nin geçirgenliğini değiştirmek için sitokin taşıyıcıları yoluyla beyne 

göç edebilir [74]. 

Bir çalışmada sitokinlerin, hayvan kolit modellerinde nöbet uyarılabilirliğini 

artırabildiğini ve doğum sonrası enflamasyonun yetişkin farelerde nöbet duyarlılığını 

artırdığını gösterilmiştir [75]. 

Yapılan bir çalışmada IBS prevalansının epilepsi hastalarında daha yüksek olduğu 

bulunmuştur ve IBS tanısı konulan epilepsi hastalarında daha fazla uykusuzluk ve 

depresif ve anksiyete semptomları görülmüştür [76]. 

2.3.2.Konstipasyon ve epilepsi: 

Konstipasyon, seyrek dışkı, ağrı ve sertlik ile birlikte zor dışkı geçişi ile 

sonuçlanabilecek bir mide-bağırsak sistemi bozukluğudur. Patogenez, genetik 

yatkınlık, sosyoekonomik durum, düşük lif tüketimi, yeterli sıvı alımı eksikliği, 

hareketlilik eksikliği, hormon dengesinde bozulma, ilaçların yan etkileri veya vücut 

anatomisi vb. odaklı çok faktörlerdir [77]. Konstipasyon, yaygın bir gastrointestinal 

sorundur ve dünya çapında tahmini prevalansı %1 ila %80'dir [69]. Epilepsi ve 
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konstipasyonun birlikteliğindeki sıklık aralarında nedensel bir bağlantı olabileceği 

düşündürsede bu ilişkiyi destekleyecek bilimsel veriler yoktur. Fareler üzerinde 

yapılan bir deneyde, loperamid ve klidinyum ilaçlarının kullanımının konstipasyona 

neden olduğu ve nöbet eşiğini düşürdüğü gösterilmiştir. Loperamid, periferik μ-opioid 

reseptörü agonisti olarak hareket ederken, klidinyum merkezi sinir sistemini etkileyen 

bir antimuskarinik ajandır. Her iki ilaç da bağırsak hareketlerini azaltarak 

konstipasyona neden olur. Farelerin bağırsak geçişleri, bu ilaçlarla tedavi edildikten 

sonra farelerde nöbet eşiği ölçülmüştür. İntravenöz pentilentetrazol infüzyonu nöbet 

modelinde, loperamid ve klidinyumun neden olduğu konstipasyon, nöbet eşiğinin 

düşmesine neden olmuştur. Bu durum, konstipasyonun nöbetleri tetikleyebileceğini 

göstermektedir. Konstipasyon fareler, pentilentetrazol adı verilen iki farklı nöbet 

modeli üzerinde daha fazla nöbet geçirmiştir. Bu sonuçlar, konstipasyonun nöbet 

tetikleyicisi olduğu konusundaki inancı doğrulayabilir fakat benzer sonuçlar elde 

edilmesi için daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır [78]. 

2.4.Uyku ve Epilepsi 

Uyku, vücudun doğal bir fizyolojik sürecidir ve uyanıklıkla yakından ilişkilidir. Hızlı 

göz hareketleri olmayan (NREM) ve hızlı göz hareketleri olan (REM) olmak üzere iki 

ana kategoriye ayrılır. Her bir uyku durumu, kendine özgü karmaşık anatomik ve 

fizyolojik süreçleri içerir [79].  

İnsan uyku döngüleri, yetişkinlerde genellikle 90-100 dakika süren döngüler halinde 

gerçekleşir. Uyku ve epilepsi arasında sıkı bir ilişki vardır ve epilepsi nöbetleri 

genellikle uyku sırasında ortaya çıkabilir. Bu nedenle, antik çağlardan beri epilepsi ve 

uyku arasında bağlantı kurulmuştur. Uyku ve epilepsi arasındaki ilişki yüzyıllardır 

bilinse de modern epileptolojinin ortaya çıkmasıyla araştırmalar yapılmış ve epilepsi 

hastalarında uyku kalitesi, nöbetlerin uyku aşamasına bağlılığı ve uykunun epileptik 

aktiviteyi tetikleyebileceği konularında bulgular elde edilmiştir [80-82]. Uyku ve 

sirkadiyen uyarılma değişimleri, epilepsi belirtilerini etkilemektedir. Bu değişimler, 

sadece nöbetin meydana gelme zamanlamasını değil, aynı zamanda ara dönem 

deşarjların frekansını, morfolojisini ve yayılımını da etkilemektedir. Sirkadiyen ritim 

tüm biyolojik fonksiyonların ve özellikle uyku/uyanıklık döngüsünün içsel günlük 

ritmidir. Sirkadiyen yanlış düzenlenmenin birçok hastalığın patofizyolojisi ve 

terapatikleri üzerinde büyük etkisi vardır [83]. Akşamcıl kronotipe sahip bireyler 
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sirkadiyen yanlış düzenlenme riski altındadır çünkü bu kronotipte birey gündüz yerine 

gece aktivitesini tercih eder [84]. Sabahçıl bireyler sabah erken kalkar, akşam erken 

yatar ve daha fazla enerjiye sahip olurlar ve günün erken saatlerinde en üretken olurlar. 

Aksine akşamcıllar ise sabahın ilerleyen saatlerinde uyur, gece geç saatlere veya 

sabahın erken saatlerine kadar ayakta kalır ve en verimli saatleri günün ilerleyen 

saatlerinde bulur. 

Bazı kanıtlar kronotipin epilepsi terapötiklerinde rol oynayabileceğini 

düşündürmektedir [85]. Aşırı kronotipli insanlar, özellikle akşamcıl tipler, kronik 

olarak uykudan mahrum olma eğilimindedir, bu da nöbet kontrolünü engelleyebilir. 

Sirkadiyen ritim bozulması ani nöbetlere daha elverişli olabilecek proinflamatuar bir 

ortam da yaratabilir [86]. Çalışmaların bazısında jeneralize epilepsili hastalar temporal 

lob epilepsisi (TLE) olanlara göre daha akşamcıl saptanmıştır [87]. Hofstra ve 

arkadaşları ise farklı epilepsi tipleri olan 200 epilepsi hastasında kronobiyolojik olarak 

anlamlı bir fark bulamadıklarını bildirdiler [88].  

2.5.Antinöbet ilaçlar ve Epilepsi 

Epilepsi hastalarının tedavisi için ilk sistematik yaklaşım 1857 yılında potasyum 

bromür kullanımıyla başlamıştır. Fenobarbital'in sentezi 1912 yılında gerçekleştirilmiş 

olup o dönemde tek antikonvulsan ilaç olarak kullanılmıştır [89]. Petit mal epilepsi 

tedavisinde önemli bir adım, fenitoinin sentezi ile 1938 yılında ve trimetadiyonun 

sentezi ile 1944 yılında atılmıştır. 1959'da karbamazepin ve 1969'da valproat, 

antiepileptik ilaçlar arasında yerlerini almışlardır. Valproat'tan sonra 1990'ların 

başında piyasaya sürülen yaklaşık 16 ilaç, felbamat, zonisamid, vigabatrin, 

gabapentin, lamotrigin, topiramat, okskarbazepin ve levetirasetam gibi yeni 

antiepileptik ilaçlar olarak bilinirler [90]. Bazı ANİ'ler, sodyum kanalının inaktive 

edilmiş durumuna bağlanarak iletimde voltaja ve frekansa bağlı bir azalma 

oluştururlar. Bu kategoriye fenitoin (PHT), karbamazepin (CBZ), lamotrigin, 

okskarbazepin ve eslikarbazepin gibi ANİ'ler girer. Lakozamid sodyum kanalının 

yavaş inaktivasyonunu seçici olarak etkilerken, diğer tüm sodyum blokerleri hızlı 

inaktivasyonu modüle eder [91]. Bu ANİ'lerin kanalın farmakolojisi üzerinde farklı 

etkileri olabilir ve bu nedenle, gerektiğinde birlikte verilebilirler. Ancak, mekanizması 

benzer olan bu ilaçların bazılarının birleştirilmesinin baş ağrısı, baş dönmesi, diplopi 
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ve ataksi gibi nörolojik yan etkilere neden olma olasışığı daha yüksek olduğu 

bilinmektedir [92]. Felbamat, topiramat, zonisamid ve rufinamid gibi sodyum 

kanallarına bağlanır, ancak bu ilaçların farmakolojik etkileri hala belirsizdir. 

Rufinamid ise, kısmi nöbetler için orta düzeyde etkililiğe sahip bir sodyum kanal 

blokörüdür [93]. 

Bazı ANİ’ler, düşük veya yüksek voltajla aktive olan kalsiyum kanallarını bloke 

ederek depolarizasyonu ve nörotransmitter salınımını önler. Ethosuximide, T-tipi 

kalsiyum kanalları üzerinde özel bir etkiye sahiptirken, gabapentin ve pregabalin gibi 

ilaçlar yüksek voltajla aktive edilmiş kalsiyum kanallarının alfa 2 delta alt birimine 

bağlanarak epileptik nöbetler, nöropatik ağrı ve anksiyete gibi sorunların tedavisinde 

yararlı olabilirler [94]. 

Bazı geniş spektrumlu ANİ'ler ise, voltajla aktive olan kalsiyum kanallarına farklı 

şekillerde bağlanarak etki gösterirler. Örneğin, lamotrijin, topiramat, levetirasetam ve 

zonisamid gibi ilaçlar, voltajla aktive olan kalsiyum kanallarına farklı şekillerde 

bağlanarak epileptik nöbetlerin kontrolünde etkili olabilirler [95]. 

Bazı antiepileptik ilaçlar da GABA A reseptörü üzerinde farmakolojik etki göstererek 

sinaptik olarak salınan GABA'ya yanıtı artırarak veya sentezini (sodyum valproat), 

metabolizmasını (vigabatrin) veya yeniden alımını (tiagabin) değiştirerek epileptik 

nöbetlerin kontrolünde etkili olabilirler [96]. 

Çoklu etki mekanizmalarına sahip geniş spektrumlu ANİ'ler, çeşitli nöbet tiplerinde 

etkili olabilen bir grup ilaçtır. Bu ilaçlara sodyum valproat, felbamat, topiramat, 

zonisamid ve muhtemelen rufinamid örnek verilebilir. Bu ilaçlardan bazıları 

(felbamat, topiramat ve zonisamid) glutamat reseptörlerinin belirli alt tiplerini bloke 

ederek hızlı uyarıcı nörotransmisyonda azalmaya yol açar [92]. Levetirasetam ise, 

sinaptik vezikül proteini 2A'ya (SV2A) bağlanarak sinaptik veziküllerin geri 

dönüşümünü engeller ve böylece çeşitli nörotransmitterlerin salınımını önler [94]. 

2.5.1.Gastrointestinal rahatsızlıklar ve antinöbet ilaçlar 

Gastrointestinal (GI) rahatsızlıklar, ANİ'ler en yaygın yan etkilerinden biridir ve 

ilaçların kesilmesine veya düzensiz tüketimine neden olabilir. Karbamazepin (CBZ), 

fenobarbital (PB), okskarbazepin (OXC), PHT, valproat (VPA) ve primidon (PRM) 

gibi klasik antinöbet ilaçların kullanımı, mide ekşimesi gibi çeşitli gastrointestinal yan 

etkilerle ilişkilendirilmiştir. Mide bulantısı, konstipasyon, kusma, ishal gibi 

semptomlar sıklıkla bildirilir [97-99]. Yeni nesil ANİ’ler, örneğin levetirasetam (LEV) 
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ve topiramat (TOP) gibi ilaçlar, daha az yan etki insidansına sahip olsalar da, hala bir 

miktar gastrointestinal rahatsızlığa neden olabilmektedir [100].Yapılan araştırmalarda, 

bazı ANİ’lerle gastrointestinal komplikasyon riski arasında farklılıklar 

gözlemlenmiştir. Valproat (VPA), CBZ, etosüksimid, felbamat, gabapentin (GBP) ve 

OXC gibi ilaçların kullanımı, gastrointestinal komplikasyon riskinin düşük olduğu 

ancak hala mevcut olduğu gözlemlenmiştir. Fenitoin (PHT), PB, lamotrigine (LTG) 

ve TOP gibi diğer antiepileptik ilaçlar ise, gastrointestinal komplikasyon riskinin 

önemsiz olduğu bulunmuştur Ayrıca, araştırmalar, GBP ve CBZ alan hastalarda 

gastrointestinal komplikasyon riskinin PHT, PB ve LTG ile tedavi edilen hastalara 

göre daha yüksek olduğunu göstermektedir [101]. 

Yapılan araştırmalar, PHT tedavisinin daha yüksek bir diyare insidansına neden 

olabileceğini göstermektedir. Bazı çalışmalarda, PHT kullanan hastaların %20'sinde 

diyare bildirilirken, plasebo kullanan hastaların sadece %2'sinde diyare görüldüğü 

bulunmuştur [102]. 

Yine yapılan bir diğer çalışmada da antinöbet ilaçların gastrointestinal yan etkileri 

arasında sıklıkla konstipasyon yer aldığını göstermektedir. Başka bir çalışmada VPA 

ve plasebo alan hastaların sırasıyla %5 ve %1'inde konstipasyon bildirilmiştir [102].  

GIS komplikasyonları, ANİ'lerin emilimini etkiler ve ardından ilaç etkinliğini 

azaltır. Ek olarak, GIS rahatsızlığı ANİ'lerin düzensiz tüketimine yol açabilir [103] 
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3.  GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamız Bezmialem Vakıf Üniversitesi Nöroloji Anabilim Dalı Epilepsi 

Polikliniğinde takipli olan, ardı sıra başvuran ve en az 1 yıldır düzenli takibi olan, 18 

yaşından büyük, kesin epilepsi tanısı almış hastalara Ekim 2022 – Şubat 2023’de 

belirlenen anketlere ait soruları uygulanarak yapıldı. Belirlenen hasta grup ile benzer 

yaş ve cinsiyette olan sağlıklı kontrol grubuna da aynı anketler uygulandı. Çalışmamız 

için 19 dosya numarası ile etik kurul onayı alındı. Çalışmaya şüpheli nöbet, ilk nöbet, 

akut semptomatik nöbet, senkop veya psikojen nonepileptojenik nöbet, mental retarde 

olanlar ve çalışmaya katılmayı kabul etmeyenler çalışmaya dahil edilmedi.  

Daha önceki çalışmalar referans alınarak sağ KST ortalamalar arasındaki fark 0.16 

birim standart sapmalar sırasıyla 0.12 ve 0.7olarak alındığında %90 güç için örneklem 

büyüklüğü 0.005 anlamlılık seviyesinde en az n1=n2=100 n=100 kişi olarak 

belirlenmiştir [104]. Toplamda çalışmaya 100 hasta ve 100 sağlıklı kontrol alındı. 

Anket formları hastalara ve sağlıklı kontrol grubuna tez öğrencisi tarafından 

uygulandı. Ayrıca hastaların yaşı, cinsiyeti, son 6 ayda antibiyotik kullanıp 

kullanmadığı, nöbet tipleri (fokal, jeneralize, sınıflandırılamayan), varsa epilepsi 

sendromu, eşlik eden hastalıkları,  başvurusundan önceki 6 ay içindeki nöbet sayısı, 

kullanılan ANİ ve sayısı, ANİ tipi sodium kanal blokeri (SKB) olan ve olmayanar 

olarak,  beyin MRG  ve EEG bilgileri  kaydedildi. Sodyum kanal blokeri olan ilaçlar 

fenitoin, felbamat, karbamazepin, okskarbazepin, valproik asid, lamotrijin, topiramati 

ve bu ilaçları kullananlar SKB kullananlar grubunda yer aldı.  

Epilepsi hastaları nöbet tiplerine, nörolojik ve elektroensefalografik bulgularına göre 

fokal epilepsi, jeneralize epilepsi ve sınıflandırılamayan epilepsi geçirenler olarak 3 

gruba ayrıldı. Elde edilen bulgular hastalar ve sağlıklı ve kontroller, ayrıca epileptik 

nöbet tipine göre, SKB kullananlar ve kullanmayanlar, olarak gruplara ayrılarak 

bunlara göre değerlendirildi. 
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Beck Depresyon Ölçeği, Beck Anksiyete Ölçeği, Toronto Aleksitimi Ölçeği, Sabahçıl 

Akşamcıl Ölçeği, Bristol Dışkılama Skalası kullanılan anketlerdir. Gastrointestinal 

problemler ise Roma IV kriterlerine göre değerlendirildi. 

3.1. Kullanılan Anket Formları 

Beck Depresyon Ölçeği: Beck ve ark. tarafından 1961’de geliştirilen ve en son 

1996’da gözden geçirilen bir ölçektir [105]. Depresyon yakınmaları olarak 

umutsuzluk, irritabilite, suçluluk-cezalandırılma düşünceleri, yorgunluk, kilo kaybı ve 

cinsel istekte azalma sorgulanmaktadır. Türkçe geçerliliği ve güvenilirliği 1989’dada 

yapılmıştır [106]. Ölçek 21 sorudan oluşur ve 0-63 puan arasındadır. Katılımcıların 

son bir haftadaki duygudurumları sorulur. 0-9 normal, 10-18 hafif, 19-29 orta, 30-63 

puan ise şiddetli depresyonu gösterir..  

Beck Anksiyete Ölçeği: 1988’de geliştirilen, anksiyeteyi belirlemeye çalışan 21 

soruluk bir ölçektir [107]. Türkçe geçerliliği mevcuttur [108].  

Ölçek 21 sorudan oluşur, katılımcı son 1 haftadaki hali ile değerlendirilir.  Toplam 0-

8 anksiyete yok, 8-15 hafif, 16-25 orta, 26-63 puan ise şiddetli düzeyde anksiyeteyi 

belirler.  

Toronto Aleksitimi Ölçeği: Toronto Aleksitimi Ölçeği, bir kişinin duygusal 

farkındalık ve ifade yeteneğini ölçmek için kullanılan bir psikolojik ölçektir. 

Aleksitimi, kişinin kendi duygularını tanımlama, ifade etme ve başkalarının 

duygularını anlama yeteneğinde bir eksikliği ifade eder [109]. 

Bu ölçek, Michael Bagby, Graeme Taylor ve James Parker tarafından 1989 yılında 

Toronto Üniversitesi'nde geliştirilmiştir. Ölçek, 20 sorudan oluşur ve kişinin duygusal 

farkındalık ve ifade yeteneğini değerlendirmek için kullanılır [110]. 

Değerlendirme: Toronto Aleksitimi Ölçeği, 4 alt ölçekten oluşur: Dışa Vurum 

Güçlüğü, Duyguları Tanıma Güçlüğü, Duyguları İsimlendirme Güçlüğü ve Duygusal 

Hayal Gücü Eksikliği [111]. 

Ölçeği değerlendirmek için, her maddenin yanında yer alan 5 puanlık bir Likert ölçeği 

kullanılır. Değerlendirme sonrasında, puanlar toplanarak üç alt ölçek için ayrı ayrı 

hesaplanır ve bir toplam puan elde edilir. Genellikle, 51 ve üzeri bir puan, kişinin 

aleksitimi belirtileri gösterdiğini gösterir. 
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Sabahçıl Akşamcıl Ölçeği: Sabahçıl-Akşamcıl Ölçeği, bir kişinin günün hangi 

saatlerinde daha aktif ve verimli olduğunu ölçmek için kullanılan bir psikolojik araçtır. 

Bu ölçek, bir kişinin biyolojik saatine göre "sabahçı" ya da "akşamcı" olup olmadığını 

belirlemeye yöneliktir [112]. Ölçek, genellikle 19 maddeden oluşur ve kişiye günün 

farklı saatlerindeki aktiviteleri hakkında sorular sorar. Katılımcılar 24 saatteki fiziksel 

ve psikolojik performansları ve uyku ve uyanıklık tercihlerine göre değerlendirilir 

[113]. 

Ölçeği değerlendirmek için 5'li likert ile (1=kesinlikle sabahçı-5=kesinlikle akşamcı) 

kullanılır. Değerlendirme sonrasında, puanlar toplanarak üç alt ölçek için ayrı ayrı 

hesaplanır ve bir toplam puan elde edilir. Ölçekten alınabilecek puan 0 ile 86 arası 

değişmektedir. Toplam puan 70-86 ise Kesinlikle Sabahçıl; 59-69 ise Sabahçıl Tipe 

Yakın; 42-58 ise Ara Tip; 31-41 ise Akşamcıl Tipe Yakın; 16-30 ise Kesinlikle 

Akşamcıl olarak tanımlanmaktadır. 

Bristol Dışkılama Skalası: 

Bristol Dışkılama Skalası, dışkıların görünümünü ve kıvamını sınıflandıran bir 

ölçektir. Bu ölçek, 1997 yılında İngiltere'nin Bristol kentindeki Bristol Royal 

Infirmary hastanesinde geliştirilmiştir [114]. 

Burada dışkının yedi farklı tipini sınıflandırmaktadır. Bu tipler, dışkının görünümü ve 

kıvamına göre numaralandırılmıştır. Keçi pisliği tarzında sert, topak topak veya parça 

parça olan tip 1, Tip 1’deki topaklanmanın daha büyük ve birleşmiş hali ise tip 

2’dir. Tip 3 Tip 2’ye göre daha ince ve yumuşak ve üzerinde yüzeyel çatlakların 

olduğu tiptir. Tip 4 normal kıvamda dışkı örneğidir. Tip 5 kenar verecek kıvamda, 

parça parça, tip 6 yumuşak kıvamda, tip 7 sulu dışkı örneğidir. 

Roma IV Kriterleri:  

Roma IV kriterleri, fonksiyonel gastrointestinal bozuklukların tanı ve 

sınıflandırılmasında kullanılan bir klinik ölçütler kümesidir. Bu ölçütler, 2016 yılında 

güncellenen Roma III kriterlerinin yerini almıştır [115]. 

Roma IV kriterleri, altı ana fonksiyonel gastrointestinal bozukluğu tanımlamaktadır. 

Bu bozukluklar, şunlardır: İrritabl bağırsak sendromu (IBS), Fonksiyonel dispepsi, 

Fonksiyonel kontipasyon, Fonksiyonel ishal, Reflü hastalığı, Gastroparezidir. 
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Her bir bozukluğun tanımı, semptomları ve diğer klinik özellikleri Roma IV kriterleri 

içinde açıklanmaktadır. Bu kriterler, hastalıkların teşhisinde kullanılan semptom 

süresi, sıklığı ve şiddeti gibi ölçümlere dayanmaktadır [116]. 

3.2. İstatistiksel Yöntem  

İstatistiksel analizler IBM SPSS Statistics 24.0 yazılımı kullanılarak yapıldı. Epilepsi 

ve kontrol grubunda Beck Depresyon ölçeğine göre depresyon, Beck Anksiyete 

ölçeğine göre anksiyete, Bristol dışkı skalasına ve Roma IV kriterlerine göre dışkıların 

görünümü kıvamı ve fonksiyonelliği değerlendirildi. Parametrik veriler için ortalama 

ve standart sapma kullanıldı. Tüm veriler dikotom veri olarak ayrıca kaydedildi. 

Gruplar arasında sıklık farkları uygun şekilde Ki-kare veya Fisher testleri ile 

karşılaştırıldı. Epilepsi ile fonksiyonel gastrointestinal bozukluklar, depresyon, 

anksiyete, uyku, aleksitimi ile yaş, cinsiyet, kullanılan antinöbet ilaçlar  ilişkisini 

incelemek için çoklu lojistik regresyon analizi yapıldı. Nitel verilerin 

karşılaştırılmasında Ki-Kare Testi kullanıldı. İki nicel değişken arasındaki ilişkinin 

yönünü ve gücünü belirlemek amacıyla veriler normal dağılıyorsa Pearson Korelasyon 

Katsayısı, normal dağılmıyorsa Spearman Korelasyon Katsayısı kullanıldı. Bağımsız 

iki gruplu nicel veriler normal dağılıyorsa Independent Samples T Test, normal 

dağılmıyorsa Mann Whitney-U Test ile değerlendirildi. Bağımlı iki nicel değişkenin 

değerlendirilmesinde, veriler normal dağılıyorsa Paired Samples T Test, normal 

dağılmıyorsa Wilcoxon Signed Rank Test kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık düzeyi 

olarak p değeri ≤ 0,05 olarak kabul edildi.
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4.  BULGULAR 

4.1 Demografik Özellikler: 

Çalışmamızda Bezmialem Vakıf Üniversitesi Hastanesi-Nöroloji ABD-Epilepsi 

Polikliniğinde takipli olan ve en az 1 senedir takip edilen 100 epilepsi hastası 

çalışmaya alındı. Çalışma popülasyonu 46’sı (%46) erkek, 54’ü (%54) kadından 

oluşuyordu ve  yaş ortalaması 34 (18- 69 yaş)’dü.  

Sağlıklı grubun ise 32’si erkek ve 68’i kadından oluşmaktaydı ve   yaş ortalaması 37  

(18-74 yaş) idi.  Gruplar arasında yaş ve cinsiyet açısından anlamlı farklılık 

saptanmadı (sırasıyla p =0.212;p=0,42). 

4.2 Epilepsi Hastalığı ile İlişkili Özellikler 

4.2.1. Epilepsi tipi sınıflandırması  

Hastalar nöbet tipi, varsa epilepsi sendromu, EEG ve MRG ile 2017 ILAE 

sınıflandırmasına göre değerlendirildi. Buna bakılarak hastalar fokal epilepsi, 

jeneralize epilepsi ve sınıflandırılamayan epilepsi olarak sınıflandı. Tüm hastaların 

45’i (%45) fokal epilepsi, 28’i (%28) jeneralize epilepsisi ve 27’si (%27) 

sınıflandırılamayan epilepsi tanısı almıştır (Şekil 3).  Fokal epilepsi olan hastalar 

görüntüleme ve EEG bulgularına göre sınıflandırıldığında 21 hasta temporal lob 

epilepsisiydi.  
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Şekil 3: Çalışmadaki hastaların epilepsi tiplerine göre sınıflandırılması. 

 

 4.2.2. Nöbet sıklığı 

Hastaların %55’inde son 1 yılda nöbet izlenmemişken, %45 inde ise en az 1 nöbet 

izlenmiştir.  

4.2.3. Antinöbet ilaç kullanımı 

Tekli antinöbet ilaç kullanan 66 (%66) hasta mevcuttu. Birden fazla ilaç kullanan 33 

hastanın 30’u iki tane, 2’si üç tane ve 1’i dört tane antinöbet ilaç almaktaydı (şekil 4). 

Antinöbet ilaçları için değerlendirldiğinde 65 hasta LEV, 17 hasta VPA, 26 hasta 

CMZ/OXC 10 hasta lakozamid 4 hasta zonisamid 12 hasta lamotrijin, 3 hasta 

topiramat 2 hasta klobazamve 1 hasta fenitoin kullanmaktaydı.  

Sodyum kanal blokeri ilaç kullanan 53, diğer ANİ’leri kullanan 43, diğerler ANİ ve 

sodium kanal blokeri ilaç kullanan 4 hasta bulunmaktaydı.  
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Şekil 4: Çalışmadaki hastaların kullandıkları antinöbet ilaç sayıları. 

 

4.3. Beck Depresyon Ölçeği Sonuçları 

Beck Depresyon Ölçeği puanlarına gö epilepsi grubunda  48 hasta (%48) depresyon 

yok, 23’ü (%23) hafif derecede depresyon,, 21’i (%21) orta depresyon, ve 8’i (%8) 

şiddetli depresyonu olarak belirlendi. Kontrol grubunda 69 kişide (%69) depresyon 

yoktu, 27’sinde hafif depresyon, 4’ünde orta depresyon belirlendi ve şiddetli 

depresyonu olan da yoktu. Orta ve şiddetli depresyon gruplar arasında 

değerlendirildiğinde epilepsi hastalarında istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

(%53 vs %4) saptandı (p<0,001)  (Şekil5). 
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Şekil 5: Beck Depresyon Ölçeğine Göre Epilepsi Grubundaki ve Kontrol Grubundaki 
Hastaların Dağılımı. 

 

Epilepsi grubunda erkeklerin %39,1’inde orta  ve şiddetli depresyon saptanmışken, 

kadınlarda bu oran % 64’8’di ve istatistiksel olarak farklıydı (p<0,010). Kontrol 

grubunda orta şiddette/şiddetli depresyon erkeklerde görülmezken kadınlarında %5.9 

unda saptandı ve istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p=0.303). 

Fokal epilepsisi olan 45 hastanın 20’sinde (%44.4) depresyon görülmezken, 9’unda 

hafif depresyon (%20), 13 ünde orta şiddetli depresyon (%28.9), 3’ünde (%6.7) ise 

şiddetli depresyon mevcuttu. Jeneralize epilepsisi olan 28 hastanın 13’ünde (%46.4) 

depresyon görülmezken 7’sinde (%25) hafif depresyon, diğer 7’sinde (%25) orta 

şiddetli depresyon, 1’inde ise şiddetli depresyon mevcuttu. Sınıflandırılamayan 

epilepsi olan 27 hastanın 14’ünde (%51.9) depresyon görülmedi, 7’sinde (%25.9) hafif 

depresyon, 4’ünde (%14.8) orta şiddetli depresyon, 2 sinde şiddetli depresyon 

mevcuttu.  Gruplar arasında anlamlı olarak bir farklılık yoktu (p=0,889). 

Hastaların kullandığı ANİ sayısı ile major depresyon bulguları arasındaki ilişki 

incelendiğinde tek ANİ kullananlar ile 32 (%48,5) birden çok ANİ kullananlar 

arasında 20 (% 60,6) depresyon varlığı açısından anlamlı fark yoktu (p=0.290) 

Antiepileptik çeşidine bakıldığında majör depresyon görülen gruplar SKB 

kullananlarve diğer ANİ kullananlar  arasında da anlamlı bir fark yoktu (p=0,749). 
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 Bir yıldan daha uzun süredir nöbet görülmeyen epilepsi hastalarından 27’sinde (% 

47,3) depresyon saptanırken aktif nöbet geçirmeye devam eden hastalardan 27’sinde 

(% 60) görülmekteydi, istatistiksel olarak gruplar arasında anlamlı bir fark yoktu 

(p=0,205). 

Elektroensefalografi’de epileptiform aktivitelere bakıldığında orta-major depresyon 

bulguları olan fokal epileptiform anomali gösteren 14, jeneralize epileptiform anomali 

gösteren 21, EEG aktivitesi normal olan 18 hasta bulunurken, orta-major depresyon 

bulunmayan hastaların 17’si fokal, 19’u jeneralize, 11’i normal epileptiform aktivite 

göstermiştir ve gruplar arasında anlamlı bir fark yoktu (p=0,422). 

Beyin magnetik resonans görüntüleme  bulguları incelendiğinde orta-major depresyon 

bulguları olan hastaların 39’unda MRG normal iken 14’ünün patolojiktir. Orta-major 

depresyon bulunmayan hastaların ise 36 ‘sı normal iken 11’I patolojiktir ve gruplar 

arasında anlamlı bir fark yoktur (p=0,519). Bilgiler tablo 1’de özetlenmiştir. 

Tablo 1: Epilepsi hastalarında major depresyon bulgularına neden olabilecek 

faktörler. 

Depresyon 
bulgularına neden 
olabilecek faktörler 

Major depresyon 
bulguları var  

 

Major depresyon 
bulguları yok  

 

p  

 

Cinsiyet kadın/erkek        35/18         19/28 0,010 

EEG’de epileptiform 
aktivite 
fokal/jeneralize/yok 

 

     14/21/18       17/19/11 0,422 

MRG 
normal/patolojik 

         39/14          36/11 0,519 
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4.4. Beck Anksiyete Ölçeği Sonuçları 

Epilepsi hastalarının 46’sında (%46) anksiyete yoktu, 22’sinde (%22) hafif, 19’unda 

(%19) orta ve 13’ünde (%13) şiddetli anksiyete belirlendi. Sağlıklılarda ise 57 kişide 

(%57) anksiyete yoktu, 25’inde (%25) hafif, 15’inde (%15) orta  ve 3’ünde şiddetli 

anksiyete belirlendi. Sağlıklılar ve epilepsi hastaları arasında orta ve şiddetli anksiyete 

varlığı istatistiksel olarak değerlendirldiğinde epilepsi hastalarında ileri derecede 

fazlaydı (sırasıyla %54’e %18; p<0,001).  

Epilepsi hastaları kadınlarda %66,7, erkeklerde %39,1, sağlıklarda erkeklerde %3.1 

kadınlarda %25 orta veya şiddetli anksiyete mevcuttu, her iki grupta da kadinlarda 

istatistiksel olarak anlamli derecede fazla anksiyete saptandı  (sırasıyla p=0,006 ve 

p=0,001) (şekil 6). 

 

 

Şekil 6 :Beck Anksiyete Ölçeğine Göre Epilepsi Grubundaki ve Kontrol Grubundaki 
Hastaların Cinsiyet Dağılımı. 

 

Fokal başlangıçlı epilepsisi olan 45 hastanın 21’inde (%46,6) anksiyete görülmezken, 

10’nunda (%22.2) hafif anksiyete, diğer 10’nunda (%22,2) orta dereceli anksiyete, 

4’ünde (%8.8) ise şiddetli anksiyete mevcuttu. Jeneralize epilepsisi olan 28 hastanın 

11’inde (%39.2) anksiyete görülmezken 8’inde (%28.8) hafif dereceli anksiyete, diğer 

4’ünde (%14.2) orta dereceli anksiyete, 5’inde (%17,8) ise şiddetli anksiyete 

mevcuttu. Sınıflandırılamayan epilepsi olan hastanın 14’ünde (%51,1) anksiyete 
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görülmedi, 4’ünde (%14,8) hafif dereceli anksiyete, 5’inde (%18.5) orta dereceli 

anksiyete ve 4’ünde (%14,8) ise  şiddetli anksiyete mevcuttu.  Gruplar arasında anlamlı 

olarak bir farklılık yoktu (p=0,641). 

Bir yıldan daha uzun süredir nöbet görülmeyen 29 epilepsi hastasında (% 49,1)  

anksiyete izlenirken, nöbet sıklığı daha fazla olan hastaların ise 27’sinde (%60) 

anksiyete saptandı. Gruplar arasında anlamlı bir fark yoktu. (p=0,276). 

Hastaların kullandığı ANİ sayısı ile anksiyete bulguları arasındaki ilişki 

incelendiğinde tek ANİ kullanan 33 hasta (% 50) anksiyete belirtileri gösteririrken 

birden çok ANİ kullanan 20 hasta ( % 60,6) anksiyete belirtisi belirtti ve istatistiksel 

olarak  anlamlı fark yoktu (p=0.453). Antinöbet ilaçları SKB ve diğerleri diye 

ayırdığımızda SKB kullanan 21 hastada (% 48,8) varken diğer ANİ kullanan 16 

hastada (% 55,2) mevcuttu ve  istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p=0,709). 

4.5. Bristol Ölçeği Sonuçları 

Bristol Ölçeği puanlamasına göre  epilepsi grubundaki 100 hastanın 7’si (%7) aşırı 

konstipe, 20’si (%20) hafif konstipe, 71’I normal (%71) 2’si (%2) yetersiz lif dışkı 

tipine sahipti. Kontrol grubundaki 100 kişinin ise 5’I (%5) aşırı konstipe, 9’u (%9) 

hafif konstipe, 86’sı (%86) ise normal dışkı tipine sahipti.  

Konstipe dışkı tipi  epilepsi grubunda sağlıklı kontrol grubunda göre  (sırasıyla %27, 

%5) istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu (p<0,001). 

Epilepsi grubundaki kadınların %55,6’sı, erkeklerin %44,4’ü aşırı konstipe/hafif 

konstipe dışkı tipine, epilepsi grubunda da kadınların %20,58’i, erkeklerin %10’u aşırı 

konstipe/hafif konstipe dışkı tipine sahipti, fakat gruplarda cinsiyetle kontipasyon 

arasında istatiksel ilişki saptanamadı (sırasıyla p=0,0849 ve p=0,085). 

Epilepsi grubunda Bristol dışkı tipinde konstipe dışkı özelliği gösteren hastaların 

BDÖ, BAÖ ve TAÖ skorları anlamlı derecede yüksek saptandı (sırasıyla p=0,034, 

p=0,046,  p:0,027) 

Bristol dışkı tipi ölçeğinin, epilepsi grubunda sabahçıl-akşamcıl ölçeği ile korelasyon 

içinde olmadığı izlendi  (sırasıyla p=0,397; p=0,822). 
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Epilepsi grubunda Bristol dışkı tipinin ANİ çeşidi ile anlamlı ilişkisi saptanmadı 

(p=0,092). 

Bristol dışkı tipi ANİ kullanımı açısından bakıldığında tek ANİ kullananların %44.4’ü 

aşırı/hafif konstipe dışkı tipi mevcutken, birden çok ANİ kullananlarda bu oran %55.6 

idi. Birden çok ANİ kullananlarda istatiksel olarak anlamlı derecede artmış saptandı 

(p:0,004). Antinöbet ilaç çeşidine bakıldığında konstipe dışkı tipi görülen gruplar SKB 

kullananlarda 10 hasta(% 23,3) iken diğer ANİ kullananlarda 5 hasta (% 17,2) idi ve  

aralarında anlamlı bir fark yoktu (p=0,709). 

En az bir senedir nöbetsiz devam eden epilepsi hastalarınının %29,6’sında aşırı/hafif 

konstipe dışkı tipi mevcutken, aktif nöbet geçiren hasta grubunda bu oran %70.4 idi. 

Kontipasyon aktif nöbet geçiren grupta istatiksel olarak anlamlı derecede artmış 

saptandı (p=0,002). 

Fokal başlangıçlı epilepsisi olan 45 hastanın 5’inde (%11.1) aşırı konstipe dışkı tipi 

görülürken, 10’nunda (%22.2) hafif konstipe dışkı tipi 30’unda (%66.6) normal dışkı 

tipi mevcuttu. Jeneralize epilepsisi olan 28 hastanın 5’inde (%17.8) hafif dışkı 

22’sinde (%78.57) normal 1’inde (%3.57) ise yetersiz lifli dışkı tipi mevcuttu. 

Sınıflandırılamayan31pilepsyi olan 27 hastanın 2’sinde (%7.40)  aşırı konstipe, 5’inde 

(%18.51) hafif konstipe, 19’unda (%70.37)  normal, 1’inde (%7.40) ise yetersiz lifli 

dışkı tipi mevcuttu.  Gruplar arasında anlamlı olarak bir farklılık yoktu (p=0,347) . 

4.6. Roma IV Kriterleri 

Roma IV kriterlerine göre 100 epilepsi hastasının 59’unda (%59) hiçbir 

gastrointestinal hastalık mevcut değilken, 14’ünde (%14) irratabl bağırsak sendromu, 

27’sinde (%27) kronik kontipasyon mevcuttu. Kontrol grubundaki 100 kişinin 

86’sında (%86) hiçbir gastrointestinal hastalık mevcut değilken, 6’sında (%6) irratabl 

bağırsak sendromu, 8’inde (%8) kronik konstipe mevcuttu. Hastaların hiç biri bu 

yakınmalar için doktora başvurmamıştı. 

Kontipasyon ve irratabl bağırsak sendromuna bakıldığında, epilepsi grubunda her ikisi 

de istatistiksel olarak anlamlı derecede artmıştı (sırasıyla %14 vs %6) (sırasıyla %27 

vs %8) saptandı (her ikisi içinde p<0,001). 
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Epilepsi grubunda Roma IV kriterleri ile beck depresyon ölçeğinde depresyon 

saptanması irratabl bağırsak sendromu olan grupta %78,6, kronik kontipasyon olan 

grupta ise %63 olarak bulundu ve bu bulguların olmadığı gruba göre istatiksel olarak 

anlamlı derecede artmış saptandı (p=0,024). Epilepsi grubunda Roma IV kriterleri ile 

BAÖ’nde anksiyete saptanması ve TAÖ’nde aleksitimi varlığı irratabl bağırsak 

sendromu olan grupta ve kronik kontipasyon olan grupta istatiksel anlamlı olarak 

artmış olarak saptandı (sırasıyla p=0,037, p=0.019). 

Epilepsi grubu ve kontrol grubunda Roma IV kriterleri ile sabahçıl akşamcıl ölçeği 

bulguları arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı ( sırasıyla p=1; p=0,409). 

Epilepsi grubunda Roma IV kriterleri ANİ çeşidi ve sayısı ile istatistiksel olarak 

anlamlı bulgu saptanmadı (sırasıyla p=0,125; p=0,733 ). 

Fokal başlangıçlı epilepsisi olan 45 hastanın %42.9’unda irratabl bağırsak sendromu 

görülürken %48.1’inde fonksiyonel kontipasyon mevcuttu. Jeneralize epilepsisi olan 

28 hastanın %42.9’unda irratabl bağırsak sendromu görülürken %18.5 kronik 

kontipasyon mevcuttu. Sınıflandırılamayan epilepsi olan 27 hastanın %14.3 irratabl 

bağırsak sendromu görülürken %33.3 kronik kontipasyon mevcuttu.  Gruplar arasında 

anlamlı olarak bir farklılık yoktu (p=0,529). 

Elektroensefalogram epileptiform aktivitelere bakıldığında İBS bulguları olan fokal 

epileptiform gösteren 5 (%16,1), jeneralize form gösteren 3  (%7,5) , EEG aktivitesi 

normal olan 6 (%20,7) hasta bulunurken, fonksiyonel konstipe bulguları gösteren 

hastaların 9’u (%29) fokal, 14’ü (%35) jeneralize, 4’ü (%12,8) normal epileptiform 

aktivite göstermiştir ve gruplar arasında anlamlı bir fark yoktur (p=0,832). 

Manyetik rezonans görüntüleme sonuçları incelendiğinde İBS bulguları olan 

hastaların 12’sinin (%16) MRG normal iken 19’unun (%25,3) patolojiktir. 

Fonksiyonel kontipasyon bulguları bulunanan hastaların ise 2’si (%8,3) normal iken 

8’i (%12,8) patolojiktir ve gruplar arasında anlamlı bir fark yoktur.(p=0,329).  

Hastaların kullandığı ANİ sayısı ile İBS bulguları arasındaki ilişki incelendiğinde tek 

ANİ kullanan 9 hasta (% 13,6) IBS belirtileri gösteririrken birden çok ANİ kullanan 5 

hasta ( %15,2) IBS belirtisi belirtti. Fonksiyonel kontipasyonta ise tek ANİ kullanan 
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14 hasta (% 21,2) fonksiyonel kontipasyon belirtileri gösteririrken birden çok ANİ 

kullanan 13 hasta ( %39,4) fonksiyonel kontipasyon belirtisi gösterdi. Antinöbet 

ilaçları SKB ve diğerleri diye ayırdığımızda SKB kullanan 9 hastada (% 4,3) İBS 

varken, SKB kullanan 11 hastada (% 25,6)  fonksiyonel kontipasyon vardı. Diğer ANİ 

kullanan 5 hastada (% 17,2) IBS, 7 hastada (% 24,1) fonksiyonel kontipasyon 

mevcuttu. Bilgiler tablo 2 de özetlenmiştir. 

 

 



 

34 

 

Anksiyete 11  %78,6 17%63 

 

Gastrointestinal 
Bozukluklara Neden 
Olabilecek Faktörler 

IBS İrritabl bağırsak 
sendromu 

N, % 

 

Fonksiyonel Konstipe  

n % 

Cinsiyet kadın/erkek 8/6 

%57,1/%49,2 

16/11 

%59,3/%40,7 

EEG’de epileptiform 
aktivite 

fokal 

jeneralize 

yok 

 

 

 

5  %16,1 

3  %7,5 

6  %20,7 

 

 

9  %29 

14 %35 

4 %12,8 

MRG 

normal 

patolojik 

 

12 %16 

19 %25,3 

 

2  %8,3 

8 %33,3 

Antiepileptik Sayısı 

Bir 

Birden çok 

 

 

9 %13,6 

5 %15,2 

 

14 %21,2 

13 %39,4 

Antiepileptik Çeşidi 

Na kanal bloker 

Diğer 

Na kanal 
bloker+Diğer 

 

 

4 %9,3 

5  %17,2 

5   %8,5 

 

 

11 %25,6 

7 %24,1 

9 %33,3 

Nöbet Tipi 

Fokal 

Jeneralize 

sınıflandırılamayan 

 

 

6  %13,3 

6 %21,4 

2  %7,4 

 

13 %28,9 

5 %17,9 

9 %33,3 

Depresyon 11 % 78,6 17 

Tablo 2: Gastrointestinal Bozukluklara Neden Olabilecek Faktörler. 
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4.7. Toronto Aleksitimi Ölçeği Sonuçları 

Epilepsi hastalarının 40’ında aleksitimi saptanmadı, 25’inde muhtemel aleksitimi, 

35’inde olası aleksitimi saptandı. Sağlıklılarda ise 80’inde aleksitimi saptanmadı, 

13’ünde muhtemel aleksitimi, 7’isnde olası aleksitimi saptandı. Kontrol grubu ve 

epilepsi grubu karşılaştırıldığında, muhtemel/ olası aleksitimi varlığı oranı epilepsi 

hastalarında %60 iken, sağlıklılarda %20 idi. Epilepsi olanlarda aleksitimi oranı 

istatiksel olarak anlamlı derecede artmış saptandı (p<0,001).  

Fokal başlangıçlı epilepsisi olan 45 hastanın 18’inde (%40) aleksitimi görülmezken, 

13’ünde (%28.8) muhtemel aleksitimi 14’ünde (%31.1) olası aleksitimi mevcuttu. 

Jeneralize epilepsisi olan 28 hastanın 12’sinde (%42.8) aleksitimi görülmezken 

6’sında (%21.4) olası aleksitimi 10’unda (%35.7) ise olası aleksitimi mevcuttu. 

Sınıflandırılamayan epilepsi olan 27 hastanın 10 unda (%37) aleksitimi görülmezken, 

6’sında (%22.2) muhtemel aleksitimi, 11’inde (%22.2) olası aleksitimi mevcuttu.  

Gruplar arasında anlamlı olarak bir farklılık yoktu (p=0,908). 

Bir yıldan daha uzun süredir nöbet görülmeyen epilepsi hastaların 28’inde ( % 50,9)  

aleksitimi  varken nöbet sıklığı daha fazla olan hastaların ise 32’sinde ( %71,1) 

görülmekteydi. Aleksitimi aktif nöbet geçiren hastalarda istatistiksel olarak anlamlı 

derecede fazlaydı (p=0,040). 

Hastaların kullandığı ANİ sayısı ile aleksitimi bulguları arasındaki ilişki 

incelendiğinde tek ANİ kullanan 38 hastada (% 57,6), birden çok ANİ kullanan 22 

hastada (% 66,7) aleksitimi görüldü ve istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu 

(p=0.453). Antinöbet ilaç çeşidine bakıldığında SKB’I kullananlardan 26’sında ( % 

60,5) diğer ANİ kullananlardan 15’inde( % 51,7) aleksitimi saptandı ve aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p=0,292). 
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4.8. Sabahçıl-Akşamcıl Ölçeği Sonuçları 

Epilepsi grubundaki 100 hastanın 10’u (%10) sabahçıl, 66’sı (%66) ara tip, 24 (%24) 

ünün akşamcıl tip olduğu saptandı. Kontrol grubundaki 100 hastanın 65’i (%65) 

sabahçıl, 16’sı (%16) ara tip, 19’unun (%19) akşamcıl tip olduğu saptandı. Kontrol 

grubu ve epilepsi grubu karşılaştırıldığında sabahçıl olanların oranı epilepsi grubunda 

%10 iken, kontrol grubunda %65 idi. Sağlıklı grupta sabahçıl oranı istatiksel anlamlı 

olarak artmış saptandı (p<0,001). Epilepsi hastaları ise kronobiyolojik olarak daha çok 

ara tipte yer aldı (%66).  

Epilepsi grubundaki kadınların %24,1’i, erkeklerin %23,9’u akşamcıl, kontrol 

grubunda da kadınların %25,6’u ve erkeklerin % 15,6’sı akşamcıl grubuna aitti fakat 

gruplarda cinsiyetle akşamcıl olma arasında istatiksel ilişki saptanamadı (sırasıyla 

p=0,918 ve p=0,264).  

Fokal başlangıçlı epilepsisi olan 45 hastanın 8’i (%17.7) sabahçıl grupken, 12’si 

(%26.6) akşamcıl gruptu. Jeneralize epilepsisi olan 28 hastanın 1’i (%3.5) sabahçıl 

grupken 8’i (%28.5) akşamcıl gruptu. Sınıflandırılamayan epilepsi olan 27 hastanın 

1’i (%3.7) sabahçıl grup 5’i (%18,5)  akşamcıl gruptu.  Gruplar arasında anlamlı olarak 

bir farklılık yoktu (p=0,283).  

Bir yıldan daha uzun süredir nöbet görülmeyen epilepsi hastalarından 11’inde ( % 20) 

ve nöbet sıklığı daha fazla olan hastaların 13’ünde ise (%28,9) akşamcıl özellikler 

saptandı ve gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p=0,188). 
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5.  TARTIŞMA 

 Epilepside depresyon veya anksiyete veya aleksitimi ile ilgili  çalışmalar da 

mevcuttur, ancak ülkemizden çok sayılı, uzun süre takip edilmiş iyi dokümente edilmiş 

çalışmalar az sayıdadır. Çalışmamız ayrıca fonksiyonel gastrointestinal hastalıklar ile 

depresyon, anksiyete, aleksitimi gibi psikiyatrik faktörleri ve uyku alışkanlıklarını 

beraber değerlendirmiştir. Ayrıca hastalara sorular bire bir sorulup cevaplandırılmıştır. 

Bu da online doldurulan ya da elden verilip bireysel cevaplanan anket çalışmalarına 

göre çalışmamızın daha güvenilir olduğunu düşündürmektedir.  

Çalışmamızda FGIH incelendiğinde epilepsi grubunda kontrol grubuna göre anlamlı 

yüksek olduğu saptanmıştır. Bu bulgu literatürde epilepsili hastalarda FGİH 

araştırıldığı birçok çalışma ile uyumludur [117-119]. En sık görülen bozukluk 

fonksiyonel konstipasyondu ve epilepsi grubunda daha yaygın olarak gözleniyordu. 

İrritabl bağırsak sendromu da epilepsi grubunda daha sık görülüyordu. Literatür 

incelendiğinde, özellikle temporal lob epilepsisi gibi epilepsi türlerinin insidansının 

artmasıyla IBS arasında ilişki olduğunu gösteren çalışmalar bulunmaktadır [117]. 

Araştırmamızda, fonksiyonel gastrointestinal sistem bozukluklarına sahip olan 

epilepsi hastalarının anksiyete sıklığının daha fazla olduğu tespit edilmiştir. Bu bulgu, 

literatürdeki bilgilerle uyum içerisindedir. Benzer şekilde, başka bir çalışmada da 

fonksiyonel gastrointestinal sistem bozukluklarına sahip epilepsi hastalarında nöbet 

geçirme endişesinin daha fazla olduğu gözlemlenmiştir [119]. Depresyon ile de FGIH 

olan epilepsi hastalarında anlamlı ilişki saptanmıştır. Bir komorbidite olarak IBS ile 

epilepsisi olan hastalarda depresif bozuklukları oranı artmıştır [36]. Bağırsak 

mikrobiyotası ile epileptik hastalarda görülen depresyon arasındaki olası ilişki 

sonucudur. Bağırsak mikrobiyotası, sinir, nöroendokrin  bağışıklık yollarından oluşan 

mikrobiyota-bağırsak-beyin ekseni aracılığıyla bilişsel işlevleri, ruh hali ve duyguları 

düzenlemede önemli bir rol oynar [120]. FGIH olan epilepsi hastalarında depresyon 

ve anksiyete oranın yüksek olabileceğini göstermektedir. 
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Aleksitimi skorları da FGIH olan epilepsi hastalarında anlamlı yüksek saptanmış olup, 

aleksitimi ile anlamlı ilişki saptanmıştır. Literatürdeki bilgiler epilepsi ve FGIH ayrı 

ayrı değerlendirmektedir. IBS olan hastalarda aleksitimi oranının yüksek olduğuna 

dair birçok çalışma bulunmaktadır [121, 122]. Epilepsi hastalarında aleksitimi oranının 

yüksekliğine ilişkin daha az sayıda çalışma vardır [119]. Bununla birlikte, bazı 

araştırmalar, epilepsi hastalarının bazılarında duygusal sorunların sık görüldüğünü ve 

aleksitimi oranının yüksek olabileceğini göstermektedir. 

Epilepsi tipleriyle karşılaştırıldığında ise fokal epilepsilerde, jeneralize epilepsilere ve 

sınıflandırılamayan epilepsiye göre fonksiyonel kontipasyon ve IBS riski daha fazla 

saptanmıştır. Fakat bu fark istatiksel anlamlılığa erişememiştir. Literatürde bir 

çalışmada fokal epilepsilerde FGIH nın jeneralize epilepsilere oranla daha fazla 

saptanmış [104]. Özellikle IBS, temporal lob epilepsisi gibi nörolojik durumlarla 

ilişkilendirilmiş olduğu bazı çalışmalarda gözlemlenmiştir. Bu çalışmalar, temporal 

lob epilepsisi olan bireylerde IBS insidansının arttığını öne sürmektedir. Bu bağlamda, 

temporal lob epilepsisi ile IBS arasındaki ilişkiyi daha ayrıntılı bir şekilde açıklamak 

gerekirse, temporal lobun işlevsel bozuklukları veya anormal aktivitesinin, sindirim 

sistemindeki düzenlemeleri etkileyebileceği düşünülmektedir. Temporal lobun, 

vücudun iç organların işleyişini düzenlemekle ilgili bazı fonksiyonları olduğuna dair 

kanıtlar bulunmaktadır. Bu nedenle, bu lobun anormal aktivitesi, sindirim sistemi 

işlevlerini etkileyerek IBS gibi sindirim sorunlarına yol açabilmektedir [117].  

Birçok araştırma, gabapentinin tedaviye eklenmesinin Gİ yolla alınan ilaçlara bağlı 

sindirim sistemi komplikasyonlarının en yüksek sıklığına neden olabileceğini 

göstermiştir. Ancak, kendi çalışmamızda antiepileptik ilaçların kullanımı veya 

kullanılan antiepileptik sayısı ile Gİ sistemi komplikasyonları arasında bir ilişki 

bulunmamıştır. Benzer şekilde, diğer çalışmalar da antiepileptik ilaçların türü ve sayısı 

ile mide-bağırsak sistemine ilişkin komplikasyonlar arasında bir ilişki bulunmadığını 

vurgulamıştır.[101, 104, 123]. 

Epilepsi hastalarında konstipasyonun arttığı bilinmektedir [77]. Bizim çalışmamızda 

da konstipe dışkı tipi epileptik grupta belirgin bir şekilde artmıştır. Kadınlarda konstipe 

dışkı tipi oranı erkeklere göre daha yüksekti fakat bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildi. Literatürde kadınlarda konstipeliğin daha sık görüldüğüne dair bazı 

araştırmalar bulunmaktadır [124]. Depresyon anksiyete aleksitimi gibi psikolojik 
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komorbitide skorları konstipe dışkı tipi görülen epilepsi hastalarında anlamlı yüksek 

saptanmış olup, depresyonla anlamlı ilişki saptanmıştır. Kontipasyon hem fiziksel 

rahatsızlıklara hem de psikolojik stres ve rahatsızlığa neden olabilir. Konstipeliğin 

neden olduğu fiziksel rahatsızlıklar, kişinin psikolojik sağlığı üzerinde olumsuz etkiler 

yapabilir ve depresyon, aleksitimi ve anksiyete gibi psikolojik bozuklukların ortaya 

çıkmasına neden olabilir. Öte yandan, depresyon, aleksitimi ve anksiyete gibi 

psikolojik bozukluklar, kişinin bağırsak hareketlerini ve sindirim sistemini 

etkileyebilir. Bu da kontipasyon gibi gastrointestinal problemlere yol açabilir. 

Aralarında çift yönlü bir ilişki vardır [125, 126]. 

 

Uyku döngülerindeki değişiklikler bağırsak hareketlerini etkiler. Gece geç uyuyan 

kişilerin uyku düzeni daha az düzenli olabilir ve daha az NREM uykusu alabilirler. Bu 

da bağırsak hareketlerinin yavaşlamasına neden olabilir ve kontipasyon sorununa yol 

açabilir [127, 128]. Fakat bizim çalışmamızda herhangi bir korelasyon görülmedi. 

Epilepsi grubunda konstipe dışkı tipi antiepileptik çeşidi ile korelasyon içinde 

olmadığı gözlemlenmiştir. Özellikle sodyum kanal blokerleri (örneğin, karbamazepin, 

fenitoin, lamotrigin) ve gabapentinoidlerin (örneğin, gabapentin, pregabalin) 

konstipelığa yol açabileceği bilinmektedir [129]. Fakat çalışmamız antiepileptik çeşidi 

ile kontipasyon arasında bir korelasyon göstermemiştir. Çalışmamızda  konstipe dışkı 

tipi tek antiepileptik ilaç kullananlara göre birden çok epileptik ilaç kullananlarda daha 

yaygın olduğu sonucuna varmıştır. Birden çok antiepileptik kullanan hastaların 

genellikle bu ilaçlardan birkaçını bir arada alması nedeniyle, kontipasyon riski de 

artabilir. 

Çalışmamızda, yılda en az bir nöbet yaşayan gruptaki bireylerde konstipe dışkı tipinin, 

nöbet yaşamayan epilepsi grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde arttığı 

görüldü. Bu durum, antiepileptik ilaçların sindirim sistemi üzerinde etkili 

olabileceğine işaret etmektedir. Epilepsi nöbetleri sırasında, otonom sinir sistemi 

aktivasyonu artabilir ve bu durum gastrointestinal sistemde yavaşlamaya neden 

olabilir. Bu yavaşlama da konstipasyonun artmasına katkıda bulunabilir. 

Ayrıca, nöbetler geçiren hastaların nöbetlerden kaynaklanan stres ve anksiyetesi de 

konstipasyon semptomlarını tetikleyebilir. Stres ve anksiyete, sindirim sistemi 

hareketliliğini etkileyerek sindirim süreçlerini yavaşlatabilir ve böylece konstipasyonu 
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artırabilir. Bu faktörlerin bir araya gelmesiyle, nöbet geçiren hastalarda 

konstipasyonun artmasının arkasında birkaç mekanizma etkili olabilir. [130]. 

Epilepsi hastalarında depresyon daha sık görülür, bazı çalışmalarda bu oran %30 

olarak bildirlmiştir  ve hastaların günlük yaşam kalitesini düşürür [5][36]. 

Çalışmamızda orta  ve şiddetli depresyon %54 olarak saptandı ve genel literatür 

bilgisinden fazladır. Ayrıca kadınlar daha depresif saptandı ve bu bulgu literatürle 

uyumluydu [131, 132].  

Çalışmamızda senede en az 1 nöbet geçiren hastalarda depresyon daha şiddetliydi, 

diğer çalışmalarda benzer bulgular saptanmıştı [133, 134] . Bu durum depresyon ve 

epilepsi arasındaki çift yönlü ilişki olduğunu düşündürür. Burada elbette epilepsi tanılı 

hasta olmanın toplumda etiketlenmeye neden olması ve dolayısıyla psikososyal 

etkilerinin ortaya çıkması söz konusudur. [135]. Bu çift yönlü ilişki sadece bu kadar 

olmayıp ortak patofizyoloji sonucu karşıklıklı depresyon ve nöbet sıklığı bir kısır 

döngü şeklinde etkilenmektedir ve beyindeki muhtemel ortak mekanizmalar 

tetiklenerek daha sık nöbete neden olmakta bu da nöbet geçirmenin sonucu olarak 

psikososyal yükü artırmaktadır. Bu da hastaların tedaviye dirençli epilepsi geliştirme 

olasılığını artırabilir [136]. 

Tüm epilepsi gruplarında bildirdiğimiz depresyon varlığı (%48,14-%55,7) 

literatürdeki oranlarla uyumludur. Birçok çalışmada TLE ve major depresyon arasında 

ilişki bildirilmiştir [135, 137]. Bizim TLE grubumuzun sayısı az olduğu için tek olarak 

değerlendirilememekle beraber fokal epilesi olan hastalarda depresyon %55.7 ile 

jeneralize ve sınıflandırlamayan nöbetlere göre daha yüksekti.  

Epilepsi hastalarında depresyon semptomları görüldüğünde, bazı antiepileptik ilaçlar 

arasında depresyon riskini artırma potansiyeline sahip olanlar bulunmaktadır. 

Özellikle barbitüratlar, benzodiazepinler, topiramat ve vigabatrin gibi ilaçlar, 

depresyon riskini artırabilirler. Bu ilaçların kullanımıyla depresyon semptomlarının 

ortaya çıkma ihtimali yüksektir. Ancak, bazı antiepileptik ilaçlar depresyon 

tedavisinde kullanım için daha uygun görülmektedir. Örneğin, valproik asit ve 

karbamazepin gibi ilaçlar, depresyonun tedavisinde kullanılabilmektedir. Pregabalin 

ve lamotrijin gibi ilaçlar da depresyon riski açısından daha güvenli kabul edilir. 

Levetirasetam, tiagabin ve felbamat gibi ilaçlar, orta derecede depresyon riski taşıyan 
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ilaçlar olarak sınıflandırılabilir. Ancak en yüksek depresyon riski taşıyan ilaçlar 

arasında barbitüratlar, benzodiazepinler, topiramat ve vigabatrin gibi ilaçlar 

bulunmaktadır. Bu ilaçlar, depresyon semptomlarının ortaya çıkma olasılığını en fazla 

artıranlar olarak bilinir [138, 139]. Ancak yapılan çalışmada herhangi bir antiepileptik 

ilaç ile depresyon varlığı arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. Ayrıca epilepsi 

hastalarında birden fazla antiepileptik ilaç kullanılması durumu, diğer etkenlerin 

(nöbet sıklığı, cinsiyet ve epilepsi tipi gibi faktörlerin) etkisiyle açıklanabilir. 

Yaptığımız çalışmada, antiepileptik ilaçlar sodyum kanal blokerleri ve diğer ilaçlar 

olarak sınıflandırılmış ve bu sınıflar arasında anlamlı bir fark saptanmamıştır. 

Antiepileptik ilaçların duygudurum üzerindeki etkilerini daha iyi anlayabilmek için 

daha homojen hasta gruplarıyla ve daha büyük hasta sayılarıyla yapılan çalışmalara 

ihtiyaç vardır. Bu tür çalışmalar, daha güvenilir sonuçlara ulaşmamızı sağlayacak ve 

antiepileptik ilaçların duygudurum üzerindeki etkilerini daha detaylı bir şekilde 

incelememize imkan tanıyacaktır. 

Epilepsi hastalarında major depresyon ile ilgili yapılan araştırmaların sayısı oldukça 

fazla olmasına rağmen, anksiyete durumu daha az dikkat çekmiştir. Fakat 

epileptiklerde % 60’lara varan prevalansı düşünüldüğünde, tanımlanması ve tedavisi 

oldukça önemlidir. Çalışmamızda Beck anksiyete envanteri puanlarına göre orta 

şiddette-şiddetli anksiyetesi olan 54 hasta (%54) saptanmıştır. Literatürle uyumlu ve 

oldukça yüksek olan bu oran, konunun önemine bir kez daha dikkat çekmektedir [5].  

Cinsiyet açısından bakıldığında 54 hastanın %66,7’si kadın %39,1’i erkekti. Bizim de 

saptadığımız kadınlardaki belirgin artmış anksiyete riski başka çalışmalarda da 

gösterilmiştir [140, 141]. Fakat cinsiyetler arasında fark saptamayan çalışmalar da 

mevcuttur [142].   

Anksiyetenin, fokal epilepsisi olanlarda daha yüksek oranlarda görüldüğü birçok 

çalışma ile gösterilmiştir [143, 144]. Özellikle TLE bu oran yüksektir. Bunun nedeni 

TLE ile anksiyete arasındaki benzer fizyopatolojik mekanizmalardır. TLE ve 

anksiyete benzer bölgeleri etkilediği ve özellikle hipokampus ve amigdala gibi beyin 

yapılarının ortak olarak tutulduğundan kaynaklıdır. Amigdala, korku deneyimlerinde 

ve korku tepkilerinde önemli bir rol oynarken, hipokampus ise korkunun yeniden 

yaşanmasında önemlidir. TLE'li hastalarda anksiyete şiddeti ile ilişkili olarak artan 

amigdala hacimleri bulunduğu ve bu durumun, artmış bölgesel kan akışı veya 
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amigdaloid nöronların artan dallanması gibi nedenlerle olabileceği düşünülmektedir 

[145-147]. Bu çalışmalar ortak patofizyolojiyi kanıtlar niteliktedir. Fakat bizim 

çalışmamızda jeneralize epilepsilerde %60,7, fokal epilepsilerde %53,33 

sınıflandırılamayan epilepside ise %48,14 artmış anksiyete oranlarını göstermektedir. 

Bu oranlar çok yakın olmakla birlikte jeneralize epilepside anksiyete görülme 

prevelansı diğerlerine nispeten biraz daha yüksek olmakla birlikte istatistik olarak 

anlamlı değildir. Epilepside anksiyete prevalans artışını, nöbet geçirme korkusu ve 

stigmatizasyon gibi sosyal faktörlerle de ilişkilidir. Jeneralize epilepsi nöbetleri 

sırasında bilinç kaybı ve kas seğirmeleri gibi semptomlardan ötürü daha yüksek 

prevalans neden olabilir. Bu semptomlar da anksiyete ve stres duygularına yol açabilir.  

Nöbet sıklığıyla anksiyete ilişkisi hakkında literatürde farklı sonuçlar mevcuttu [141, 

148]. Biz verilerimizde nöbet sıklığı ile anksiyete arasındaki ilişki istatistik anlamlılığa 

erişememiştir.  

Antinöbet ilaçlara bakıldığında anksiyete ile ilişki saptanan belirli bir ilaç yoktu. 

Literatürden ANİ’lerin anksiyete üzerinde etkisi hakkında daha net bilgilere sahip 

olmak için daha homojen gruplarda karşılaştırma yapmak uygun olacaktır.  

Bazı araştırmalar, epilepsi hastalarında aleksitimi sıklığının, sağlıklı kontrollerle 

karşılaştırıldığında daha yüksek olduğunu göstermiştir  [149]. Çalışmamızda da bu 

bulgu desteklenmiş ve epilepsi hastalarımız arasında aleksitimi sıklığının kontrol 

grubuna göre anlamlı bir şekilde arttığı gözlemlenmiştir. Bu durum, aleksitimi ile ilgili 

birçok olası nörobiyolojik bağlantıya, ayrıca ortak psikososyal faktörlere (örneğin, 

geçmişte yaşanmış travmatik olaylar gibi), depresyon ve kaygı gibi komorbid 

durumlara dayandırılabilir. Bu bulgu, epilepsi hastalarında aleksitiminin temelinde 

yatan mekanizmaların oldukça karmaşık olduğunu gösterir. Nörobiyolojik açıdan, 

epilepsi ile aleksitimi arasında ortak beyin bölgeleri veya yolları etkileyebilecek 

faktörler olabilir. Ayrıca, yaşanmış travmatik olaylar gibi psikososyal faktörler, hem 

epilepsi hem de aleksitimi riskini artırabilir. Ek olarak, depresyon ve kaygı gibi 

komorbid durumlar, hem epilepsi hastalarında hem de aleksitimi vakalarında daha sık 

görülebilir. Bu komorbid durumlar, aleksitimi semptomlarını güçlendirebileceği gibi, 

aynı zamanda epilepsi hastalarının genel yaşam kalitesini olumsuz etkileyebilir.  [120, 

150]. 



 

43 

Çalışmamızda sayı olarak kadınlarda daha çok aleksitimi olmasına rağmen ( %66,7’si 

kadın %52,2’si erkek) anlamlı istatistik değerine erişemedi. Aleksitimi düzeyinin 

kadınlarda erkeklere göre daha yüksek olarak bulunan [151] çalışmalar olmasına 

karşın bizim çalışmamızda kadın ve erkek grupları arasında belirgin bir fark 

saptanamamıştır. 

Araştırmalar, temporal lob epilepsisi olan kişilerin aleksitimiye daha yüksek bir 

yatkınlığı olduğunu göstermektedir. Bunun nedeni, temporal lobun duygusal işlemleri 

düzenleyen bölgelerindeki hasar veya anormalliklerin duygu işleme ve ifade etme 

süreçlerini etkilemesidir [151, 152]. Fakat çalışmamızda gruplar arasında bir farklılık 

gözlemlenmemiştir.  

Bir çalışmada, temporal lob epilepsisi olan hastalarda aleksitiminin, nöbet sıklığıyla 

ilişkili olduğunu gösterilmiştir. Bu çalışmada, daha sık nöbet geçiren hastaların daha 

yüksek aleksitimi skorlarına sahip olduğu bulunmuştur. Ancak, başka bir çalışma ise, 

aleksitimi ile nöbet sıklığı arasında bir ilişki bulamamıştır [120, 150, 151]. Bizim 

çalışmamızda da aktif nöbet geçirmeye devam eden hastalarda daha çok aleksitimi 

saptanmıştır. 

Bazı çalışmalar epilepsi hastalarının gece daha geç yattığı ve daha geç kalktığını ortaya 

koymaktadır. Sabahları geç kalkma eğiliminde, öğleden sonra ve akşamları en aktif 

oldukları ve gece geç uyudukları ortaya konulmuştur [87, 153]. Bizim çalışmamızda 

bu bulguyu destekler niteliktedir. Çalışmamızda epilepsi grubu akşamcıl ve ara tip 

olma daha sık iken kontrol grubu ise daha çok sabahçıldı.  Ancak, bazı diğer 

çalışmaların sonuçlarına göre, epilepsi hastalarının genellikle daha çok sabah eğilimli 

oldukları, boş günlerde daha erken uyuma eğiliminde oldukları ve yine bu boş 

günlerde daha uzun süre uyudukları gözlemlenmiştir. Toplam uyku süresi bakımından 

ise boş günlerdeki farklılıklar epileptikler ve sağlıklı kontrol grupları arasında 

bulunmuştur. [87]. 

Çalışmamızda epilepsi gruplarında sirkadien ritm ile ilgili anlamlı bir fark saptnamadı. 

Bazı çalışmalarda jeneralize epilepsi olan hastalar, TLE hastalarına kıyasla kendilerini 

daha çok akşam tipi olarak tanımlıyorlardı [126]. Bunun tam tersini gösteren 

çalışmalar da mevcuttu [154] . Bizim bulgularımızda  fark yoktu. 
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Nöbet sıklığı, epileptiklerde uyku açısından önemli bir faktördür. Çok sayıda çalışma, 

epileptiklerde uyku bozukluğunun ciddi şekilde bozulabileceğini göstermiştir [155]. 

Bizim çalışmamızda sirkadien ritim ile nöbet sıklığı arasında bir korelasyon 

saptanamamıştır. 

Antinöbet ilaçlara bakıldığında uyku süresi ANİ'ler tarafından da etkilenebilir, ancak 

farklı ilaçların etkileri önemli ölçüde farklılık gösterir. Çoğu hasta valproik asit, 

karbamazepin ve lamotrigin reçete edilmişti. Literatüre göre, valproik asitin uzun 

süreli kullanımının uyku süresi üzerinde herhangi bir etkisi bildirilmemiştir Ayrıca, 

karbamazepin veya lamotrijinin uyku süresi üzerinde herhangi bir etkisi 

gözlenmemiştir [156]. Bizim çalışmamızda antinöbet ilaç çeşidi ve sayısı ile sirkadien 

ritim arasında bir korelasyon saptanamamıştır. 
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6.  SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

Epilepsi hastalarında gastrointestinal bozukluklar, uyku bozuklukları ve psikiyatrik 

komorbitideler toplumdan daha fazla görülmektedir. Bu durumun birçok nedeni 

olabileceği öne sürülmüşse de, çoğu komorbiditeyle çift yönlü bir ilişki saptanmıştır.  

1. Çalışmamızda gastrointestinal bozuklukları riski epilepsi hastalarında daha 

sıktı. Özellikle fonksiyonel kontipasyon en sık gözlenen bozukluktu. 

2.  Gastrointestinal sistem bozukluk riski artmış saptanan epilepsi hastalarının 

aynı zamanda anksiyete, depresyona ve aleksitimiye de daha yatkın olduğunu 

saptadık.  

3. Gastrointestinal bozukluk riski ile kullanılan antinöbet ilaçlar ve epilepsi tipi 

arasında ilişki saptamadık.  

4. Konstipe dışkı tipinin birden çok antinöbet ilaç kullanan epilepsi hastalarında 

ve özellikle IBS olan epilepsi grubunda sıklıkla görüldüğünü saptadık.  

5. Gastrointestinal bozukluklarının tedavisi nöbet sıklığını azaltır ayrıca 

psikiyatrik bulgulara da iyi yönde etki eder. Tüm bu etkiler birlikte 

değerlendirildiğinde gastrointestinal bozukluklarının bu hasta grubunda 

mutlaka değerlendirilmesi gerektiğini ve gözden kaçırılmaması için gerekli 

önemin verilmesi gerektiğini düşünmekteyiz.  
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