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ERİŞKİN EPİLEPSİDE BEYİN YAPILARI VE DUYUSAL PROFİLLERİN 

TEDAVİYE DİRENÇ ÜZERİNDEKİ ETKİSİ 

ÖZET 

Çalışmamız, erişkin epilepsi hastalarında bireylerin duyusal işlemleme profillerinin, 

ilaç tedavisine yanıt durumları ile ilişkisini incelemeyi amaçlamıştır. 

Çalışmaya Bezmialem Vakıf Üniversitesi Hastanesi Nöroloji Bölümü'ne başvuran 18–

65 yaş arası erişkin bireyler alınmıştır. Katılımcılar, antinöbet ilaç (ANİ) tedavisine 

dirençli epilepsi (İDE), ANİ tedavisine yanıt veren epilepsi (İYE) ve sağlıklı kontrol 

(SK) grubu olmak üzere üç gruba ayrılmıştır. Katılımcıların demografik verileri, 

epilepsi öyküleri ve beyin manyetik rezonans görüntüleme (MRG) bulguları 

kaydedilmiştir. Duyusal işlemleme profilleri Adolesan/Yetişkin Dunn Duyu Profili 

(AYDP) ile, yaşam kalitesi ise Epilepside    Yaşam Kalitesi Ölçeği (QOLIE-31) ile 

ölçülmüştür. Elde edilen veriler, SPSS 27 programı aracılığıyla istatistiksel olarak 

analiz edilmiştir.  

Katılımcı sayısı İDE grubunda 30, İYE’de 28 ve SK’de 28’di. Yaş ortalamaları İDE’de 

34,40±11,55, İYE’de 34,28±8,79 ve SK’de 33,85±8,39 yıldı. Epilepsi tanı süresi İDE 

grubunda ortalama 14,46±9,67 yıl (1-40 yıl), İYE grubunda ise 14,96±10,94 (2-48) 

yıldı. Katılımcıların duyusal profillerinde “Duyusal Kaçınma” ve “Duyusal Kayıt” alt 

boyutlarında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılıklar saptandı (p<0,05). 

Duyusal Kaçınma boyutunda, epilepsi grubunda atipik düzeyde duyusal kaçınma 

gösteren birey sayısı 46 (%79,3) iken, sağlıklı grupta birey sayısı yalnızca 10 

(35,7)’dur. Duyusal kayıt boyutunda epilepsililerin %50’si atipik profilde yer alırken, 

sağlıklı bireylerin yalnızca %17,9’u atipik düzeydedir. Duyusal Kaçınma’da, İdiopatik 

Jeneralize Epilepsi (İJE) grubunda %78,6, Fokal Epilepsi (FE) grubunda %80,0 

oranında atipik profil görülürken, sağlıklı grupta bu oran %35,7 olarak saptandı. 

Katılımcıların yaşam kaliteleri, İDE ve İYE gruplar arasında bilişsel fonksiyon, sosyal 

işlevsellik, toplam skor ve sağlık durumu alt boyutlarında gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılıklar saptandı (p<0,05). Nöbet endişesi (p=,028), ilaç etkileri 

(p=,003) ve toplam skor (p=,018) açısından epilepsi türleri arasında anlamlı farklılık 

saptandı(p<0,05). Fokal Epilepsi tanılı bireyler, İJE tanılı bireylere kıyasla bu alt 

boyutlarda daha düşük yaşam kalitesi puanlarına sahipti. 

Bu çalışma, erişkin epilepsinin hem yaşam kalitesi hem de duyusal işlemleme profilleri 

üzerinde anlamlı etkiler yarattığını ortaya koymuştur. Epilepsi hastalarda ‘duyusal 

kaçınma’ ve ‘duyusal kayıt’da atipik profillerin daha yaygın olduğu, bunlarla beraber 

bilişsel fonksiyonlar, sosyal katılım ve genel sağlık durumu algısınsa kayıplar 

saptanmıştır. Özellikle fokal epilepsili bireylerin nöbet endişesi ve ilaç etkisine bağlı 

olarak yaşam kalitelerinin daha düşük olduğu görülmüştür. Epilepsili bireylerin 

değerlendirilmesinde yalnızca nöbet kontrolünün değil, duyusal bütünleme ve 

nöropsikolojik işlevlerin de dikkate alınması gerektiğini göstermekte; tedavi 
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süreçlerine multidisipliner bir yaklaşımın entegre edilmesinin yaşam kalitesini 

artırmada önemli katkılar sağlayabileceğini ortaya koymaktadır. 

Anahtar Kelimeler: Epilepsi, duyusal işlemleme, duyusal profil, ilaç tedavisine 

dirençli epilepsi
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THE IMPACT OF BRAIN STRUCTURES and SENSORY PROFILES on 

TREATMENT RESISTANCE ADULT EPILEPSY 

SUMMARY 

The aim of our study was to examine the relationship between the sensory processing 

profiles of adult epilepsy patients and their response to drug treatment. 

The study included adults aged 18-65 years who were admitted to the Department of 

Neurology at Bezmialem Vakif University Hospital. Participants were divided into 

three groups: those with Drug-resistant epilepsy (DRE), those with drug responded 

epilepsy, and a healthy control (HC) group. Demographic data, epilepsy history, and 

brain magnetic resonance imaging (MRI) findings were recorded. Sensory processing 

profiles were measured using the Adolescent/Adult Dunn Sensory Profile (ASDP), and 

quality of life was measured using the Quality of Life in Epilepsy Scale (QOLIE-31). 

The obtained data were statistically analyzed using SPSS 27 software. 

The number of participants was 30 in the DRE group, 28 in the IYE group, and 28 in 

the SK group. The mean ages were 34.40±11.55 in the IDE group, 34.28±8.79 in the 

drug responded epilepsy group, and 33.85±8.39 in the HC group. The average duration 

of epilepsy diagnosis was 14.46±9.67 years (1–40 years) in the DRE group and 

14.96±10.94 years (2–48 years) in the drug responded epilepsy group. Statistically 

significant differences were found between the groups in the “Sensory Avoidance” and 

“Sensory Registration” subscales of the participants' sensory profiles (p<0.05). In the 

Sensory Avoidance dimension, the number of individuals showing atypical levels of 

sensory avoidance in the epilepsy group was 46 (79.3%), while in the HC, the number 

of individuals was only 10 (35.7%). In the Sensory Registration dimension, 50% of 

individuals with epilepsy had an atypical profile, while only 17.9% of healthy 

individuals had an atypical level. In Sensory Avoidance, an atypical profile was 

observed in 78.6% of the Idiopathic Generalized Epilepsy (IGE) group and 80.0% of 

the Focal Epilepsy (FE) group, while this rate was found to be 35.7% in the HC. 

Statistically significant differences were found between the DRE and drug responded 

epilepsy groups in terms of cognitive function, social functioning, total score, and 

health status subdimensions (p<0.05). Significant differences were found between 

epilepsy types in terms of seizure anxiety (p=0.028), medication effects (p=0.003), and 

total score (p=0.018) (p<0.05). Individuals diagnosed with FE had lower quality of life 

scores in these subdimensions compared to those diagnosed with IGE. 

This study revealed that different types of epilepsy and responses to treatment 

significantly affect quality of life and sensory processing profiles in adults with 

epilepsy. Atypical profiles in 'sensory avoidance' and 'sensory registration' were found 

to be more prevalent in drug-resistant patients, who experienced losses in cognitive 

function, social participation, and general health perception. Individuals with focal 

epilepsy in particular were found to have a lower quality of life due to seizure anxiety 

and the effects of medication. This study shows that, when evaluating individuals with 

epilepsy, not only seizure control, but also sensory integration and neuropsychological 
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functions should be taken into consideration, and that a multidisciplinary approach to 

treatment can significantly improve quality of life. 

Keywords: Epilepsy, sensory processing, sensory profile, drug-resistant epilepsy 
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1.  GİRİŞ  

1.1 Tezin Amacı 

Bu araştırmanın amacı, erişkin epilepsi hastalarında duyusal işlemleme problemlerinin 

varlığını, bu problemlerin epilepsi alt tipleriyle ilişkisini ve tedaviye direnç düzeyi 

üzerindeki etkisini incelemektir. Ayrıca beyin görüntüleme bulguları ile duyusal 

işlemleme özellikleri arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi ve bu değerlendirmelerin 

klinik müdahalelere yol gösterici olma potansiyelinin araştırılması amaçlanmaktadır. 

Araştırmanın özgün yönü, erişkin epilepsi hastalarında duyusal işlemleme profillerini 

beyin yapıları ve tedaviye yanıt düzeyi ile birlikte incelemesi ve bu değişkenler 

arasında ilişki olup olmadığını değerlendirmesidir. Elde edilen sonuçlarla çalışmanın 

literatürdeki sınırlı verilere katkı sağlaması ve epilepsi yönetiminde bütüncül 

değerlendirme yaklaşımlarına temel oluşturması hedeflenmektedir. 

1.2 Literatür Araştırması 

Epilepsi, beyindeki anormal elektriksel aktivite sonucu tekrarlayan nöbetlerle 

karakterize kronik bir nörolojik hastalıktır. Dünya genelinde yaklaşık 80 milyon insanı 

etkileyen epilepsi, tüm yaş gruplarını etkileyebilen yaygın bir hastalıktır[1]. Epilepsi 

hastalarının çoğunluğu, uygun anti-nöbet ilaçlarla nöbetlerini kontrol altına 

alabilirken, hastaların yaklaşık %30'u tedaviye direnç gösterir ve bu hastalar tedaviye 

dirençli epilepsi olarak sınıflandırılır. Epilepsi hastalarında, beyin yapılarında çeşitli 

anormallikler görülebilir. Magnetik rezonans görüntüleme (MRG) ve fonksiyonel 

MRG (fMRG) gibi beyin görüntüleme teknikleri, bu anormallikleri belirlemek ve 

nöbetlerin kaynağını tespit etmek için kullanılır. Epilepsi hastalarında en sık etkilenen 

beyin bölgeleri arasında temporal lob, frontal lob, parietal lob, oksipital lob ve limbik 

sistem bulunmaktadır[2]. Epilepsi hastalarının beyinlerinde meydana gelen yapısal ve 
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fonksiyonel değişiklikler, nöbetlerin sıklığını ve şiddetini etkileyebilir. Örneğin, 

temporal lobdaki anormallikler, işitsel ve görsel uyaranlara karşı duyarlılığı artırabilir 

ve nöbetleri tetikleyebilir[3]. Benzer şekilde, frontal lobdaki değişiklikler, karmaşık 

bilişsel görevlerde zorluklara ve duygusal regülasyon problemlerine yol açabilir[4]. 

Duyusal işlemleme, bireyin çevresindeki duyusal uyaranları algılama, organize etme 

ve yorumlama sürecidir. Bu süreç, bireyin çevresel taleplere başarılı yanıtlar vermesi 

ve günlük aktivitelerde anlamlı bir şekilde yer alabilmesi için gereklidir. Duyusal 

işlemleme problemleri ise duyusal uyaranların yeterli derecede işlenememesi ve uygun 

davranışların sergilenememesi ile karakterize edilir[5]. Duyusal hassasiyet, bireyin 

normalde tolere edilebilecek duyusal uyaranlara karşı aşırı tepkiler vermesine yol 

açabilir. Örneğin, ses, ışık, hareket veya dokunma gibi uyaranlar bireyde kaygı, stres 

veya kaçınma davranışları yaratabilir. Diğer taraftan, düşük kayıt veya duyusal arayış 

davranışları, bireyin duyusal uyaranlara karşı yeterli tepki verememesi ya da sürekli 

olarak yoğun duyusal uyaranlar arayışında olmasıyla karakterizedir. Bu bireyler, 

sürekli olarak çevrelerinden gelen duyusal bilgileri fark edemeyebilir ya da bu bilgileri 

organize etmekte zorlanabilirler. Bu problemler, bireyin işlevselliğini, davranışlarını 

ve yaşam kalitesini olumsuz yönde etkileyebilir. Nörolojik hastalıklarda da duyusal 

uyaranlara karşı anormal yanıtlar yaygın olarak gözlemlenmektedir[6, 7]. 

1.3 Hipotez 

H01: İlaç tedavisine dirençli epilepsi hastaları ile ilaç tedavisine yanıt veren epilepsi 

hastaları arasında duyusal işlemleme profilleri açısından anlamlı bir fark yoktur. 

H02: Epilepsi hastalarının duyusal işlemleme profilleri arasında anlamlı bir ilişki 

yoktur. 

H03: Duyusal işlemleme profilleri, epilepsi hastalarında tedaviye direnç düzeyi 

üzerinde anlamlı bir etkiye sahip değildir. 
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2.  GENEL BİLGİLER  

2.1 Epilepsi 

2.1.1 Epilepsinin tanımı ve tarihçesi 

Epilepsi, beyindeki anormal elektriksel aktivite sonucu gelişen ve tekrarlayıcı 

nöbetlerle seyreden, kalıcı bir yatkınlık durumunu ifade eden kronik bir nörolojik 

hastalıktır [8]. Epilepsi, yalnızca merkezi sinir sistemi üzerinde değil, aynı zamanda 

bireyin bilişsel kapasitesi, psikolojik durumu ve sosyal etkileşim yetileri üzerinde de 

çok boyutlu ve derinlemesine etkiler ortaya koyan nörolojik bir bozukluktur. 2016 yılı 

itibarıyla dünya genelinde 80 milyondan fazla bireyin yaşamını etkileyen bu hastalık, 

her yaş grubunda görülebilmesi ve uzun süreli seyri nedeniyle en yaygın nörolojik 

hastalıklardan biri olarak değerlendirilmektedir [9-14]. 

Epilepsi hastalığına dair en eski kayıt, yaklaşık 4000 yıl öncesine ait bir Akad 

tabletinde yer almaktadır ve bu tablette nöbet geçiren bireyin başı sola dönmüş, üst ve 

alt ekstremiteleri kasılmış, gözleri açık haldeyken ağzından sıvı geldiği ve bilincinin 

kapalı olduğu ifade edilmiştir [15]. Epilepsiye ilişkin ilk bilimsel tanımlamalardan biri, 

M.Ö. 5. yüzyılda Hipokrat tarafından yapılmıştır. Hipokrat, epilepsinin beyinden 

kaynaklanan bir hastalık olduğunu öne sürmüş; bu durumun ise uygun beslenme ve 

farmakolojik müdahalelerle kontrol altına alınabileceğini savunmuştur [16]. 1874 

yılında İngiliz nörolog John Hughlings Jackson, epilepsiyi “beynin gri cevherinde 

meydana gelen ani ve lokal deşarjlar” şeklinde tanımlayarak, hastalığın nörolojik 

temelini vurgulamıştır [17, 18]. Epilepsiyle ilişkili terminolojik yapı, Uluslararası 

Epilepsiyle Mücadele Birliği (International League Against Epilepsy - ILAE) 

tarafından sistematik olarak yapılandırılmakta ve bu yapı bilimsel gelişmelerle paralel 

olarak dinamik bir biçimde güncellenmektedir [19]. ILAE'nin tanımına göre epileptik 

nöbet; serebral kortekste anormal, aşırıya kaçan veya senkronize nöronal aktivasyon 
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sonucu geçici nörolojik işlev bozukluklarıyla seyreden bir klinik tablodur [20]. 

Epilepsi ise, beynin bu tür nöbetleri tekrarlama potansiyelini taşıdığı, kalıcı bir nöronal 

duyarlılıkla karakterize edilen bir nörolojik hastalıktır [21]. 

2.1.2 Epilepside tanı 

Epilepsi klinik bir tanıdır. Semiyolojik olarak tipik yakınma ve bulgulara yardımcı tanı 

yöntemleri ile destekle aranır.  Güncel Uluslararası Epilepsi ile Mücadele Birliği'nin 

(ILAE) epilepsi tanımı, nöbetin varlığı, nüks riski ve sendrom özelliklerine 

dayanmaktadır. Epilepsi tanısı için gerekli olan 3 şart şu şekildedir[8]: 

• 24 saatten uzun aralıklarla meydana gelen iki veya daha fazla provoke edilmemiş 

(veya refleks) nöbetin varlığı 

• Sadece bir nöbet geçirmiş olmasına rağmen, on yıl içinde ikinci nöbetin ortaya çıkma 

riskinin %60 veya üzerinde olması (örneğin, yapısal beyin lezyonu ya da epileptiform 

EEG bulguları olan bireyler) 

• Hastada klinik ve/veya EEG bulguları ile bir epilepsi sendromunun tanımlanmış 

olması. 

2.1.3 Epilepsi nöbet sınıflaması 

Uluslararası Epilepsiyle Mücadele Birliği (ILAE), 2017 yılında epilepsinin etiyolojisi 

ve sınıflandırılmasına ilişkin güncel bilimsel ölçütleri içeren kapsamlı bir rapor 

yayımladı ve bu raporda, epilepsi nöbetlerinin klinisyenler tarafından açık, tutarlı ve 

standart bir şekilde tanımlanabilmesi amacıyla, nöbetler "Basit" ve "Genişletilmiş" 

olmak üzere iki ayrı sınıflandırma sistemi halinde sunulmuştur. Genişletilmiş Nöbet 

Sınıflandırması’na ilişkin Şekil.1 olarak yer verilmiştir[22, 23].   

Epileptik nöbetler, başlangıç paternlerine göre sınıflandırıldığında üç temel grupta 

incelenmektedir: fokal nöbetler, jeneralize nöbetler ve başlangıcı bilinmeyen nöbetler 

Bu sınıflandırma, epileptik nöbetlerin serebral korteksin hangi anatomik bölgesinden 

köken aldığı ve bu aktivitenin beyinde nasıl yayıldığına ilişkin dinamikler temel 

alınarak yapılmaktadır. Fokal nöbetler ise, başlangıçta yalnızca tek bir serebral 

hemisfer içerisindeki sınırlı nöral ağlarda ortaya çıkar. Bu tür nöbetler, klinik seyirleri 

sırasında bireyin bilinç durumunun etkilenip etkilenmediğine bağlı olarak iki alt gruba 

ayrılmaktadır: farkındalığın korunduğu fokal nöbetler ve farkındalığın bozulduğu 

fokal nöbetler. Fokal nöbetler ayrıca, başlangıç semptomlarının motor özellik taşıyıp 
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taşımamasına göre motor başlangıçlı ve motor olmayan başlangıçlı olmak üzere iki 

ana kategoriye ayrılır; her iki kategori de kendi içinde çeşitli klinik alt tipleri 

barındırmaktadır. Motor başlangıçlı belirtiler arasında tonik, atonik, klonik hareketler 

ve epileptik spazmlar yer alırken; motor olmayan başlangıçlı belirtiler bilişsel, 

otonomik ya da emosyonel alanlara ait olabilir. Ayrıca, fokal başlangıçlı olup bilateral 

tonik-klonik seyir izleyen nöbetler, epileptik aktivitenin başlangıçta tek bir serebral 

hemisferde ortaya çıkıp zamanla her iki hemisfere yayılmasıyla karakterize 

edilmektedir (Şekil 2.1 ve Şekil 2.2) [22]. 

Şekil 2.1: ILAE 2017 Nöbet Tipleri sınıflamasının Genişletilmiş Versiyonu[22]. 

Jeneralize nöbetler, her iki serebral hemisferi eşzamanlı başladığı kabul edilen yaygın 

nöral ağlarda ortaya çıkar ve çoğunlukla bilinç kaybı ile birlikte seyreder.Bu nöbet 

türleri klinik belirtilerine göre iki ana grupta sınıflandırılmaktadır: tonik-klonik, 

klonik, tonik, miyoklonik, miyoklonik-tonik-klonik, miyoklonik-atonik, atonik ve 

epileptik spazm olarak motor belirtilerle seyredenler ve absans nöbetleri gibi motor 

olmayan belirtilerle seyredenler olarak iki ana gruba ayrılır. Absans nöbetleri ayrıca 

klinik özelliklerine göre tipik, atipik, miyoklonik ve göz kapağı miyoklonisiyle 

birlikte seyreden formlar olmak üzere alt başlıklara ayrılır [20].  

Başlangıcı bilinmeyen nöbetler, epileptik aktivitenin hangi bölgeden başladığının net 

bir şekilde saptanamadığı durumları ifade eder. Bu nöbetler de diğer 

sınıflandırmalarda olduğu gibi motor semptomlarla ya da motor olmayan 

semptomlarla seyredebilir. 
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Şekil 2.2 : ILAE 2017 Epileptik Nöbetlerin Sınıflandırılması Alt Tip tanımlaması 

[22]. 

2.1.4 Epilepsinin sınıflaması 

Epilepsinin güncel sınıflandırma sistemi, tanısal süreci üç aşamalı bir yapı içerisinde 

ele almakta olup, her bir basamakta etiyolojik değerlendirmeyi odak noktasına alan 

bütüncül bir yaklaşımı benimsemektedir. Birinci düzeyde, klinik olarak gözlemlenen 

nöbet tipinin doğru bir biçimde tanımlanması temel alınır. İkinci düzeyde ise, 

epilepsinin tipi belirlenir; bu aşamada olgular fokal, jeneralize, fokal ve jeneralize 

bileşik form ya da başlangıç paterninin saptanamadığı bilinmeyen tip epilepsi olarak 

sınıflandırılır. Üçüncü düzey ise, daha ayrıntılı ve özgül bir tanıya olanak sağlayan 

epilepsi sendromlarının belirlenmesini kapsamaktadır. Tanısal sürecin ayrılmaz bir 

Nöbet Türü  Alt Türler  Açıklama 

Fokal Nöbetler Fokal Bilinçli Nöbetler  Fokal Bilinçli Nöbetler 

Bilinç korunur; kişi 

çevresinin farkındadır. 

Fokal Bilinç Bozukluğu 

Nöbetleri  

Fokal Bilinç Bozukluğu 

Nöbetleri Bilinç kısmen 

veya tamamen bozulur; 

kişi çevresindeki olaylara 

tepki veremez. 

Jeneralize Nöbetler Tonik-Klonik Nöbetler  Tonik-Klonik Nöbetler 

Kaslarda sertleşme (tonik 

faz) ve ardından 

kasılmalar (klonik faz) 

görülür; bilinç kaybı ile 

birlikte gerçekleşir. 

Absans Nöbetler Absans Nöbetler Kısa 

süreli bilinç kaybı; 

genellikle çocuklarda 

görülür; kişi aniden dalar 

ve hemen uyanır. 

Miyoklonik Nöbetler  Miyoklonik Nöbetler Kısa 

süreli kas seğirmeleri; 

bilinç genellikle korunur. 

Atonik Nöbetler  Atonik Nöbetler Ani kas 

tonusu kaybı; kişi 

düşebilir; bilinç kaybı 

olabilir. 

Bilinmeyen Başlangıçlı 

Nöbetler 

Belirlenemeyen Nöbetler  Belirlenemeyen Nöbetler 

Nöbetin başlangıç türü 

belirlenemez; hem fokal 

hem de genel özellikler 

taşıyabilir. 
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bileşeni olan etiyolojik sınıflandırma, epilepsinin altta yatan nedenlerinin 

belirlenmesinde temel bir rehber işlevi görmektedir. Bu sınıflandırma; yapısal, 

genetik, enfeksiyöz, metabolik, immünolojik ve etiyolojisi henüz açıklığa 

kavuşturulamamış nedenler olmak üzere altı ana kategori altında toplanmaktadır. 

Epilepsi Sınıflamasına ilişkin Şekil 2.3 olarak yer verilmiştir [20]. 

Şekil 2.3: ILAE 2017 Epilepsinin güncel sınıflandırma sistemi[22]. 

“İdiyopatik Jeneralize Epilepsiler (İJE)” terimi, genetik temelli olduğu düşünülen ve 

ayırt edici klinik özellikler sergileyen dört özgül epilepsi sendromunu tanımlamak 

amacıyla kullanılmaktadır. Bu sendromlar; çocukluk çağı absans epilepsisi, juvenil 

absans epilepsisi, juvenil miyoklonik epilepsi ve yalnızca jeneralize tonik-klonik 

nöbetlerle seyreden formdan oluşmaktadır [22]. 

2.1.5  Epilepsi tiplerine göre güncel sınıflandırma 

Epilepsi, başlangıç paternine ve nöbetlerin klinik özelliklerine göre çeşitli alt tipler 

altında sınıflandırılmaktadır. Bu sınıflandırma, tanı sürecinin netleştirilmesinin yanı 

sıra, hastaya özgü uygun tedavi stratejilerinin belirlenmesi açısından klinik 

uygulamada büyük önem arz etmektedir. ILAE tarafından benimsenen bu yaklaşım, 

nöbetlerin başladığı serebral bölgeye, yayılım paternine ve eşlik eden elektrofizyolojik 

bulgulara dayalı bütüncül bir değerlendirmeyi esas almaktadır. 

Jeneralize epilepsi: Jeneralize epilepside, patolojik elektriksel aktivite başlangıçtan 

itibaren her iki serebral hemisferi eşzamanlı olarak etkiler ya da son derece hızlı bir 

biçimde bilateral yayılım gösterir. Bu epilepsi türü tipik olarak çocukluk, adölesan ya 

da genç erişkinlik döneminde ortaya çıkmakta olup, çoğu vakada aile öyküsü ile 

ilişkilidir. Klinik olarak absans, miyoklonik, tonik, atonik ve tonik-klonik nöbet türleri 

gözlemlenebilir. Elektrofizyolojik değerlendirmede, EEG sıklıkla simetrik jeneralize 

 

 

 

Komorbiditeler 

Nöbet Tipi 

Fokal- Jeneralize - Bilinmeyen 
Etiyoloji 

Genetik 

Yapısal 

Metabolik 

İmmünolojik 

Enfeksiyöz 

İdiyopatik 

Epilepsi Tipi 

Fokal- Jeneralize - Kombine – Bilinmeyen 

Epilepsi Sendromları 
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diken-dalga aktiviteleri veya yaygın paroksismal deşarjlar izlenirken, beyin MRG 

bulguları çoğunlukla normaldir ve yapısal bir beyin anomalisine rastlanmaz.[22, 24]. 

Fokal epilepsi : Fokal epilepsi, epileptik aktivitenin beynin sınırlı bir bölgesinden 

kaynaklandığı klinik bir durumu tanımlar. Bu epileptik odak, tek bir anatomik alanda 

sınırlı kalabileceği gibi birden fazla odakta (multifokal) da ortaya çıkabilir. Fokal 

nöbetler sırasında bireyin farkındalığı tamamen korunabileceği gibi kısmi ya da tam 

bilinç kaybı da gelişebilir. Nöbetler motor ya da non-motor belirtilerle başlayabilir ve 

klinik semptomlar bu başlangıca göre şekillenir. EEG'de fokal veya multifokal 

epileptiform deşarjlar izlenir. Çoğu vakada altta yatan travma, enfeksiyon veya 

serebrovasküler olaylar gibi yapısal beyin lezyonlar ile ilişkili bulgular görülürken, 

bazı olgularda genetik kökenli etiyolojik faktörlerin de rol oynadığına dair bulgular 

bulunmaktadır[22, 25]. 

Kombine jeneralize ve fokal epilepsi :Hem jeneralize hem de fokal nöbet tiplerinin 

birlikte gözlendiği epilepsi formu, karma nöbet paternlerinin görüldüğü özel durumları 

kapsamaktadır. Bu duruma en belirgin örnekler arasında Dravet Sendromu ve Lennox-

Gastaut Sendromu yer almaktadır. Bu sendromlara sahip bireylerde tonik, miyoklonik, 

tonik-klonik gibi jeneralize nöbetlerin yanı sıra farkındalık kaybı ile seyreden fokal 

nöbetler gibi farklı nöbet türleri bir arada görülebilir. Elektroencefalografi (EEG) 

incelemelerde hem jeneralize hem de fokal ya da multifokal epileptiform deşarj 

paternlerinin eş zamanlı olarak kaydedilebilir.[22, 25]. 

Bilinmeyen tip epilepsi: Elektroensefalografi ve nörogörüntüleme yöntemlerinin 

nöbetin başlangıç paternini belirlemede yetersiz kaldığı, ayrıca klinik gözlemlerin de 

nöbetin fokal mi yoksa jeneralize mi kökenli olduğunu net bir şekilde ortaya 

koyamadığı durumları kapsamaktadır [26, 27]. 

2.1.6 Epilepsinin prevalansı ve epidemiyolojik bulgular 

Epilepsi, tarih boyunca bilinen en eski hastalıklardan olup tüm dünyada cinsiyet, yaş 

ve köken farkı gözetmeksizin görülebilen, yaygın ve kronik bir nörolojik hastalık 

olarak kabul edilmektedir [28, 29]. Dünya Sağlık Örgütü'nün verilerine göre, epilepsi 

küresel ölçekte milyonlarca bireyi etkileyerek, beyin damar hastalıklarından sonra en 

sık rastlanan nörolojik bir bozukluktur [1].  
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Epilepsi küresel ölçekte giderek artran öneme sahip bir halk sağlığı sorunu olarak öne 

çıkmaktadır. Epilepsinin epidemiyolojik dağılımı, sosyoekonomik koşullar, sağlık 

hizmetlerine erişim ve çevresel risk faktörleri gibi unsurlara bağlı olarak toplumdan 

topluma farklılık göstermektedir. Bu değişkenlikte yerel risk faktörleri, etiyolojik 

nedenler, tanı konulan nöbet sayısı ve değerlendirmeye alınan vaka türleri etkili 

olmaktadır. Epidemiyolojik veriler, erkeklerde epilepsi prevalansının kadınlara oranla 

biraz daha yüksek olduğunu ortaya koymaktadır [30, 31]. Gelişmekte olan ülkelerde 

epilepsinin insidansı ve prevalansı, gelişmiş ülkelere kıyasla belirgin biçimde daha 

yüksektir. Bu farklılık, büyük ölçüde sağlık hizmetlerine erişimdeki yetersizlikler, 

olumsuz hijyen koşulları, artan enfeksiyon riski ve travmatik beyin hasarı sıklığının 

yüksekliği gibi faktörlerle ilişkilendirilmektedir [32]. Düşük ve orta gelirli ülkelerde 

yapılan bir çalışmada, epilepsinin yaşam boyu prevalansı binde 7,6 olarak bildirilmiş 

ve bu oranın yüksekliği dikkat çekmiştir [33]. 

2.2 Epilepside Tedavi Direnci 

2.2.1 Tedavi dirençli epilepsi tanımı ve tedavi direncini etkileyen faktörler 

Epilepsi tedavisinde temel amaç, nöbetlerin tamamen ortadan kaldırılmasıdır; bu 

hedefe ulaşılamayan durumlarda ise nöbetlerin sıklığı ve şiddetinin en aza indirilmesi 

hedeflenir. Antinöbet ilaçları (ANİ), tedavi sürecinde birinci basamak yaklaşım olarak 

kullanılmakta ve birçok olguda etkin nöbet kontrolü sağlamaktadır. Ancak bazı 

hastalarda farmakolojik tedaviye direnç gelişmesi durumunda, alternatif tedavi 

yöntemlerinin değerlendirilmesi gerekliliği oluşmaktadır [34, 35]. Epilepsinin erken 

yaşta başlaması, tedavi öncesinde yüksek nöbet sıklığının bulunması, birden fazla 

nöbet tipinin eş zamanlı varlığı, bilişsel işlevlerde bozulma ve geçmişte status 

epileptikus öyküsünün bulunması gibi etkenler, antinöbet ilaçlarına karşı direnç 

gelişimi ile ilişkili risk faktörleri arasında yer almaktadır [36, 37]. Tedaviye direnç 

gelişiminde biyolojik ve nörofizyolojik etkenler de önemli bir rol oynamaktadır. 

Özellikle kan-beyin bariyerinde yer alan P-glikoprotein gibi ilaç taşıyıcı proteinlerin 

aşırı ekspresyonu, antiepileptik ilaçların merkezi sinir sistemine geçişini engelleyerek 

farmakoresistans oluşumuna katkıda bulunmaktadır [38]. Buna ek olarak, dirençli 

epilepsilerde sıklıkla karşılaşılan diğer mekanizmalar arasında nöronal ağlarda 

meydana gelen yapısal reorganizasyon, nöronal plastisite bozuklukları, 

nöroinflamasyon süreçleri ve glial hücre aktivitesindeki artış yer almaktadır. Son 
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yıllarda yapılan araştırmalar, özellikle dirençli olgularda hipokampus ve amigdala gibi 

limbik sistem yapılarında belirgin yapısal ve işlevsel bozulmaların gözlendiğini ortaya 

koymaktadır [39]. 

İlaca dirençli epilepsi (İDE), uygun dozda ve yeterli sürede uygulanan, tekli ya da 

kombinasyon halinde en az iki farklı antiepileptik ilaca rağmen nöbet kontrolünün 

sağlanamaması durumu olarak tanımlanmaktadır [40]. Güncel literatür, epilepsi 

hastalarının yaklaşık %30’unda farmakolojik tedaviye yeterli yanıt alınamadığını ve 

bu hasta grubunda alternatif tedavi yaklaşımlarının değerlendirilmesinin gerekli 

olduğunu göstermektedir [11]. 

2.2.2 Epilepside diğer tedavi yöntemleri 

İlaç tedavisine dirençli epilepsilerde uygun hastalarda cerrahi rezeksiyon, metabolik 

temelli yaklaşımlar ve nöromodülasyon teknikleri kullanılmaktadır. Özellikle 

epileptojenik odağın lokalize edilebildiği vakalarda uygulanan cerrahi tedavi, seçilmiş 

olgularda tam nöbetsizlik veya anlamlı nöbet azalması sağlayarak yaşam kalitesini 

artırabilir [41, 42]. Cerrahiye uygun olmayan ya da epileptik odağı tespit edilemeyen 

hastalarda ise vagus sinir stimülasyonu (VNS), derin beyin stimülasyonu (DBS) ve 

yanıtlayıcı nörostimülasyon (RNS) gibi nöromodülasyon temelli girişimler 

uygulanmakta, kortikal uyarılabilirliği modüle ederek nöbetlerin sıklığında azalma 

hedeflenmektedir [43, 44]. Özellikle VNS, FDA onaylı bir yöntem olup fokal 

epilepsisi olan bireylerde yaşam kalitesini artırıcı etkileriyle dikkat çekmektedir. 

Noninvaziv yöntemler arasında ise transkraniyal manyetik stimülasyon (TMS) ve 

doğrudan akım uygulamaları (tDCS) gibi teknikler, invaziv cerrahiye alternatif olarak 

giderek daha fazla kullanılmakta ve epileptiform aktivite üzerinde baskılayıcı etkiler 

göstermektedir [45]. 

2.3 Beyin Yapıları ve Epilepsi 

2.3.1 Epilepside etkilenen beyin yapıları 

Epilepsinin gelişim sürecinde, sinaptik bağlantılar ile nöronal ağların anatomik ve 

fizyolojik yapılarında belirgin değişiklikler gözlemlenmektedir. Bu değişimler, 

sinaptik reorganizasyon, hücresel eksitabilitenin artışı ve nöronal kayıplar gibi 

mekanizmalar aracılığıyla ilerleyerek, epileptik aktivitenin sürekliliğini ve şiddetini 
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artıran nöroplastik süreçlerin ortaya çıkmasına neden olmaktadır[46]. Epileptik 

nöbetler genellikle beyinde lokal bir bölgede başlasa da zamanla farklı bölgelerde 

yayılım gösterebilir[47]. Epilepsi hastalarında, özellikle hipokampüs olmak üzere 

çeşitli beyin bölgelerinde nöronal kayıplar sıkça rapor edilmektedir. Bu kayıpların 

başlıca nedenlerinden biri, eksitatör bir nörotransmitter olan glutamatın aşırı 

salınımına bağlı olarak gelişen eksitotoksisite sonucu meydana gelen hücresel 

ölümdür[48]. Epileptik aktivitenin en sık gözlendiği bölgeler arasında temporal lob 

(özellikle hipokampus), frontal lob, insular korteks ve limbik sistem yapıları yer alır. 

Temporal lob epilepsisi (TLE), özellikle hipokampal skleroz ile sık ilişkilidir ve bu 

durum nöronal kayıp ile glial hücre artışının birlikte izlendiği bir histopatolojik 

durumdur[49].  

2.3.2 Nörofizyolojik ve nörokimyasal süreçler 

Epilepsi, beyinde aşırı ve senkronize nöronal aktivitenin meydana gelmesiyle 

karakterize edilen karmaşık bir nörolojik hastalıktır. Bu bozulmuş aktivite, normal 

şartlarda denge içinde çalışan eksitatör (uyarıcı) ve inhibitör (baskılayıcı) sistemler 

arasındaki dengenin çeşitli nedenlerle bozulması sonucunda ortaya çıkar. Bu dengenin 

bozulması, nöronal hiperaktiviteyi artırarak epileptiform deşarjlara yol açar[50]. 

Epileptogenez adı verilen süreç, genellikle travmatik beyin hasarı, inme ya da hipoksi 

gibi bir tetikleyici olayla başlar ve bunu izleyen latent dönemde sinaptik yapılanma 

değişir. Sürecin sonunda spontan nöbetlerin gözlendiği klinik epilepsi evresi gelişir ve 

hastalık kronikleşir[51]. Epilepsinin nörokimyasal düzeydeki temel mekanizması, 

glutamat ve GABA adlı iki ana nörotransmitterin dengesizliği ile açıklanmaktadır. 

Glutamat, merkezi sinir sisteminin ana eksitatör nörotransmitteridir ve aşırı salınımı 

ya da NMDA/AMPA reseptörlerinin hiperaktivasyonu, nöronal aşırı uyarılabilirliğe 

ve hücre içi kalsiyum birikimine neden olarak nöronal hasara yol açar [52]. Hastalığın 

ilerleyişiyle birlikte beyinde belirgin yapısal ve fonksiyonel değişiklikler meydana 

gelir. Sinaptik reorganizasyon, nöronal eksitabilite artışı ve hücresel kayıplar gibi 

nöroplastik süreçler, epileptik aktivitenin kalıcılığını ve şiddetini artırır [46]. 
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2.3.3 Beyin yapılarının duyusal bütünleme süreçlerindeki rolü ve epilepsi ile 

etkileşimi 

Epilepsi, temporal lob, frontal lob, hipokampus, talamus, bazal gangliyonlar ve 

serebellum gibi birçok beyin yapısını içeren geniş ölçekli bir sinir ağı bozukluğu olarak 

değerlendirilmektedir. Bu yapılar normal koşullarda duyusal bilgilerin alınması, 

iletilmesi ve bütünleştirilmesinde kritik rol oynar; özellikle kortikal duyusal 

asosiyasyon ile talamus gibi subkortikal merkezlerin etkileşimi, çoklu duyusal 

modalitelerin entegre edilmesinin temelini oluşturur[53-56]. Talamusun, farklı 

kortikal bölgeler arasında bilgi entegrasyonunu sağlayarak epilepside önemli bir rol 

oynadığı bildirilmektedir[54]. Bazal gangliyonlar ve serebellum da talamokortikal 

döngüleri modüle ederek duyusal-motor entegrasyona katkı sağlar dolayısıyla bu 

yapıların epileptik devrelerde anormal aktivasyonu, normal duyusal algı ve motor 

kontrol süreçlerinin bozulmasına yol açabilmektedir[53]. Epilepside etkilenen beyin 

yapıları arasında yer alan hipokampüs, yalnızca bellek süreçlerinde değil çoklu 

duyusal bilgilerin mekansal ve zamansal bağlamda bütünleştirilmesinde de kritik bir 

rol oynamaktadır[57]. Hipokampal bölgeler, öğrenme sonrasında farklı modalitelerden 

gelen duyusal girdiler arasında bağlantı kurarak bu bilgilerin uzun süreli belleğe 

entegre edilmesini sağlar[58]. Epileptik aktivitenin hipokampüste nöronal kayıp, 

gliyoz ve sinaptik yeniden yapılanma gibi yapısal değişikliklere yol açması bu 

bölgenin hem nöbet patofizyolojisinde hem de duyusal bütünleme işlevlerinde 

bozulmaya zemin hazırlayabileceğini göstermektedir[59]. 

2.4 Epilepside Duyusal İşlemleme Profilleri 

2.4.1 Duyusal işlemleme 

Duyusal sistem, bireyin içsel ve çevresel farkındalığını oluşturan duyusal bilgileri 

alarak işler ve anlamlandırır. Bu süreciç “beynimize duyularımızdan gelen bilgileri 

alarak, kaydederek, modüle ederek, düzenleyerek ve yorumlayarak dünyamızı 

anlamlandırmamızı sağlayan nörolojik bir süreç” olarak tanımlanırmıştır [60]. 

Duyusal işlemleme; dış çevreden ve içten gelen uyarıların alınması, iletilmesi, 

işlenmesi ve algılanması süreçlerinin tümünü kapsar. Görme, işitme, tat, koku, denge 

gibi özel duyular (görme, işitme, tat, koku, denge) çoğunlukla kraniyal sinirler 

aracılığıyla, dokunma, ağrı, sıcaklık, propriosepsiyon gibi genel duyular ise periferik 
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sinirler ve omurilik üzerinden merkezi sinir sistemine (MSS) iletilir. İşlenen bu 

duyusal girdiler, istemli ve istemsiz motor davranışları yönlendirerek bireyin 

çevresiyle uyumlu ve işlevsel bir etkileşim kurmasını sağlar [61]. Bu süreç yalnızca 

fizyolojik bir algıdan ibaret olmayıp, bireyin dikkat, motor planlama ve öğrenme gibi 

üst düzey bilişsel fonksiyonlarını da şekillendirir [62]. Duyusal işlemleme işlevselliği; 

somatosensoriyel korteks, talamus, beyin sapı, bazal gangliyonlar ve serebellum gibi 

yapıların entegratif faaliyetleriyle sürdürülmektedir [63]. 

Dunn, bireylerin duyusal uyaranlara verdikleri davranışsal tepkileri anlamlandırmak 

amacıyla “Duyusal İşlemleme Modeli”ni geliştirmiştir. Bu model, bireylerin nörolojik 

eşik düzeyleri ile bu eşiklere karşı geliştirdikleri başa çıkma stratejilerini temel alarak 

bireyleri dört ana duyusal profil altında sınıflandırmaktadır: duyusal kaçınma, duyusal 

hassasiyet, düşük kayıt ve duyusal arayış [64]. Nörolojik eşik, bireyin bir duyusal 

uyarana yanıt verebilmesi için gerekli olan uyarım yoğunluğunu ifade eder. Bu eşik, 

sinir sisteminin duyusal bilgiyi algılama ve işleme hassasiyetini belirler. Davranışsal 

yanıt ise, bireyin sahip olduğu nörolojik eşik düzeyiyle başa çıkmak amacıyla 

geliştirdiği stratejileri tanımlar ve bu stratejiler aktif (uyaranı arama veya engelleme) 

ya da pasif (uyaranı fark etmeme ya da tolere etme) biçimlerde ortaya çıkabilir. Bu iki 

boyutun etkileşimi, bireyin duyusal işlemleme profilini belirler.Nörolojik eşik 

sürekliliği düşük veya yüksek eşik olarak ifade edilir. Düşük nörolojik eşik, kişinin 

nöronların ateşlenmesi ve tepki göstermesi için düşük yoğunluklu uyaranlara ihtiyaç 

duyduğunu ve açığa çıkan cevabın yüksek eşiğe göre daha kolay ve hızlı olduğu; 

yüksek nörolojik eşik ise aynı süreç için yüksek yoğunluklu uyaranlara  ihtiyaç 

duyulduğu veya aynı uyaranlara tepki vermenin daha uzun sürdüğü şeklinde  ifade 

edilir[64, 65]. Buna göre düşük nörolojik eşik seviyesine sahip bireyler uyaranlara 

karşı daha hassas ve reaktiftir; bu bireyler ya duyusal hassasiyet (pasif başa çıkma) ya 

da duyusal kaçınma (aktif başa çıkma) gösterirler. Buna karşın yüksek eşikli bireyler, 

uyarana ulaşmakta zorluk çeker, düşük kayıt (pasif) ya da duyusal arayış (aktif) 

stratejiler geliştirirler [66]. Duyu Profili’nin faktör analizinden elde edilen bulgular 

ışığında duyusal işlemleme paternleri ‘nörolojik eşik’ ve ‘davranışsal cevap’ 

arasındaki ilişkiyle, modelin kavramsallaştırılmasına katkıda bulunmuştur. 

Genetik, tecrübeler, çevre gibi nöropsikososyal faktörler nörolojik eşik ve davranışsal 

cevabı etkiler. Bu iki sürecin birbirleri ile olan etkileşimi, kişiye göre şekillenen dört 
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farklı davranışsal paternin açığa çıkmasına sebep olur. Bu davranışsal paternler, duyu 

işlemleme paternleri (sensory processing paterns) olarak adlandırılır ve Dunn’ın 

Duyusal İşlemleme Modeli’nde yer alan dört çeyrekte ifade edilen kavramlarla 

karakterizedir (Şekil 2.4) [64, 65, 67]. 

1. Duyusal hassasiyet: bireyin düşük nörolojik eşik düzeyine karşı geliştirdiği pasif bir 

yanıt biçimi olarak tanımlanır. Bu profilde yer alan bireyler, çevresel uyaranlara karşı 

yüksek düzeyde duyarlılık gösterir; uyaranları göz ardı etmekte zorlanır, kolaylıkla 

tepki verir ve çoğu zaman bu uyaranları rahatsız edici olarak algılar. Duyusal 

hassasiyetin temel özellikleri arasında dikkat dağınıklığı, uyaranın kaynağını ayırt 

etmede güçlük ve uyarana ilişkin niteliklerin (örneğin sesin şiddeti, dokunun yapısı) 

bireyde rahatsızlık yaratması yer alır. Bu bireyler, rahatsızlık veren duyusal durumları 

aktif olarak engellemeseler de, içsel huzursuzluk ve duyusal yüklenmeye bağlı stres 

yaşayabilirler. Örneğin, ses, koku gibi çevresel uyaranlara karşı aşırı duyarlılık 

gösterebilir; giysi etiketleri, dikiş yerleri ya da belirli dokulara karşı hoşnutsuzluk 

hissedebilirler. 

2. Duyusal kaçınma: düşük nörolojik eşiğe sahip bireylerin, duyusal uyarana karşı 

geliştirdiği aktif başa çıkma stratejisini ifade eder. Bu profilde, duyusal uyaranlar birey 

tarafından aşırı yoğun ve katlanılamaz olarak algılanır; bu nedenle birey, bu uyaranlara 

maruz kalmamak adına çevresel uyarımı sınırlamaya yönelik bilinçli davranışlar 

sergiler. Duyusal kaçınma eğiliminde olan bireyler, dikkat dağıtıcı uyaranlardan uzak 

durma, önceden tahmin edilebilir durumlar yaratma ve günlük yaşamlarını belirli 

rutinler çerçevesinde sürdürme eğilimindedir. Bu bireyler, rahatsız edici duyusal 

bilgiyi kontrol altına alma ya da tamamen kaçınma amacıyla çevrelerini düzenleme, 

sosyal etkileşimleri sınırlandırma veya belirli uyaranlardan kaçınma davranışları 

gösterebilirler. 

3. Düşük kayıt: yüksek nörolojik eşik düzeyine sahip bireylerin, çevresel uyaranlara 

karşı geliştirdiği pasif yanıt biçimini ifade eder. Bu profilde, bireyler çevreden gelen 

duyusal bilgileri fark etmekte güçlük çeker ve uyarılara tepki vermekte gecikme 

eğilimindedir. Uyaranlar genellikle pasif bir şekilde gözden kaçar; bu nedenle bireyin 

çevresel değişimlere yanıtı zayıf olabilir. Duyusal farkındalık eksikliği nedeniyle bu 

bireyler aktif olarak uyarıcı arayışında bulunmazlar ve çevreleri tarafından genellikle 

sessiz, uysal ve düşük uyarılabilirliğe sahip bireyler olarak algılanabilirler. Ayrıca 
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duyguları tanıma, ifade etme ve başkalarının duygusal durumlarını beden dili yoluyla 

anlama gibi sosyal-duygusal becerilerde zorluk yaşayabilirler. 

4.Duyusal arayış: yüksek nörolojik eşik düzeyine sahip bireylerin, bu eşiği 

dengelemek amacıyla çevreden aktif olarak yoğun ve çeşitli duyusal uyarılar aradığı 

profili tanımlar. Bu bireyler, standart çevresel uyaranları yetersiz bulur ve haz veren 

deneyimler yaşayabilmek için zenginleştirilmiş duyusal ortamları tercih ederler. 

Uyaranlar onlar için rahatsız edici değil, aksine keyif vericidir; bu nedenle ek duyusal 

girdilere ihtiyaç duyarlar. Bu profil, yoğun motor etkinlikler, nesnelere sık temas 

kurma (örneğin, nesnelere çarpma ya da sürtünme), insanlarla fiziksel etkileşim isteği 

ve baharatlı yiyecekler, yüksek sesler ya da parlak, hareketli görseller gibi güçlü 

uyarılara yönelme davranışlarıyla karakterizedir. Bu bireyler, duyusal doyum 

arayışlarını davranışlarına sıkça yansıtarak çevresel uyarımı kendi ihtiyaçları 

doğrultusunda artırma eğilimindedir. 

 

Şekil 2.4: Dunn'ın Duyusal işlemleme modeli 

Bu sınıflandırmada hiçbir kategori “doğru” ya da “yanlış” olarak görülmemelidir; 

aksine her biri normatif aralıktaki bireysel farklılıkları yansıtır. Nitekim duyusal profil 

ölçekleri genel toplumda puanların normal dağılım gösterdiğini ortaya koymakta, 

dolayısıyla ancak ilk iki standart sapma aralığının dışında kalan aşırı uç 

puanlar Duyusal İşlemleme Bozukluğu (Sensory Processing Disorder, 
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SPD) olasılığına işaret etmektedir[68]. 

2.4.2 Duyusal modülasyon ve epilepsi 

Duyusal modülasyon, bireyin çevresel uyaranlara karşı uygun düzeyde tepki 

verebilme kapasitesidir. Bu süreçteki aksaklıklar, bireyin aşırı ya da yetersiz tepki 

göstermesine neden olabilir [69]. Tekrarlayan nöbetlerin epileptik ağı alt beyin 

yapılarından ön beyin yapıları olan talamus ve kortekse doğru genişlettiği 

gösterilmiştir. Bu bulgu, talamusun filtreleme işlevindeki yetersizliğin serebral 

kortekse düzensiz duyusal bilgi iletimine yol açtığını ve epilepside duyusal 

modülasyon bozukluklarının nöbet şiddetiyle ilişkili olabileceğini düşündürmektedir 

[70]. Nöroinflamatuvar süreçler epilepside duyusal modülasyonu etkileyen bir diğer 

önemli etmendir. Epileptik nöbetler sonrasında mikrogliya aktivasyonu ve 

proinflamatuvar sitokinlerdeki artışın, özellikle dokunsal ve işitsel hassasiyeti artırdığı 

gösterilmiştir [71]. Epilepsi tanılı bireylerde vestibüler ve proprioseptif sistemlere 

ilişkin duyusal modülasyon bozuklukları da rapor edilmiştir. Özellikle temporal lob 

epilepsisi olan bireylerde, denge ve vücut pozisyonu ile ilgili bilgi işleme süreçlerinde 

gecikmeler veya aşırı yanıtlar gözlemlenmiştir [72]. 

Yapılan araştırmalar, sağlıklı bireylerde bile duyusal profil özellikleri ve duyu 

bütünleme ile ilgili güçlüklerin gözlemlenebildiğini göstermektedir. Genel 

popülasyonun yaklaşık %5 ila %16.5’inin duyusal işlemleme ile ilişkili belirtiler 

gösterdiği ama bu tahminlerin otizm spektrum bozukluğu ve dikkat eksikliği 

hiperaktivite bozukluğu gibi klinik popülasyonlar için daha yüksek olduğunu 

bildirilmiştir. Ancak duyusal işlemleme her bireyde gözlenen normal bir 

nörogelişimsel süreç olup, yalnızca bireyin günlük yaşam işlevlerini etkilediğinde 

klinik bir sorun olarak değerlendirilmesi gerekmektedir[68]. 

2.4.3 Epilepsi hastalarında yaygın duyusal işleme problemleri ve duyusal algı 

üzerine etkisi 

Klinik gözlemler ve araştırmalar, epilepsi tanılı bireylerde duyusal uyaranlara karşı 

anormal yanıt paternlerinin, yani hiperreaktivite (aşırı hassasiyet) veya hipoaktivite 

(azalmış farkındalık) durumlarının, genel popülasyona kıyasla daha sık olabileceğini 

düşündürmektedir. Özellikle çocukluk çağındaki epilepsilerde bu konu incelenmiştir. 

Aktif epilepsisi olan çocukların %49 gibi yüksek bir oranında duyusal modülasyon 
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bozuklukları saptanmıştır [6]. Bu çocuklar, sağlıklı akranlarına kıyasla daha fazla 

duyusal hassasiyet (örn. yüksek ses, parlak ışık veya dokunmaya tahammülsüzlük) 

ve duyusal kaçınma davranışları sergilemişler; aynı zamanda bir kısım uyaranı 

da kaçırma/algılayamama (poor registration) eğiliminde olmuşlardır [6]. İlginç olarak, 

aynı çalışmada epilepsili çocuklarda duyusal arayış davranışlarında (uyarılma aramak 

için yapılan hareketler) belirgin bir artış olmadığı belirtilmiştir [6]. 

Yapılan EEG çalışmalarında, özellikle Landau–Kleffner Sendromu gibi epileptik 

bozukluklarda, işitsel duyusal uyaranların interiktal epileptiform deşarjlarla zamansal 

olarak ilişkilendirildiği ve bu uyaranların kortikal işleme üzerinde gecikme ve genlik 

azalması gibi bozulmalara neden olduğu gözlemlenmiştir (Seri et al., 1998). Bu durum, 

duyusal girdilerin epileptik beyin aktivitesi üzerindeki potansiyel etkisini ortaya 

koymakta ve tedavi yaklaşımlarında duyusal profillerin dikkate alınması gerektiğini 

desteklemektedir. Bu, duyusal yollardaki bozulmaların duyusal işlemleme 

bozukluğuna özgü olmadığını, ancak epilepside anormal elektriksel aktivitenin bir 

sonucu olarak da ortaya çıkabileceğini göstermektedir [73].  

Epileptik nöbetlerin sıklığı, tipi ve süresi duyusal işlemleme süreçlerini doğrudan 

etkileyebilir. Özellikle fokal nöbetlerde, nöbetin kaynağına bağlı olarak lokal duyusal 

işlevlerde bozulmalar meydana gelir. Örneğin, temporal lobda başlayan bir nöbet 

işitsel işlemlemeyi etkileyebilirken, parietal lob kaynaklı nöbetlerde dokunma 

algısında bozulmalar görülür [74]. 

2.5 Epilepsi ve Duyusal İşleme Problemlerinin Günlük Yaşama Etkileri 

Yaşam kalitesi, bireylerin kültürleri, değer sistemleri, hedefleri ve beklentileri 

doğrultusunda yaşamlarına dair algılarını yansıtan; fiziksel sağlık, psikolojik durum, 

bağımsızlık düzeyi, sosyal ilişkiler, kişisel inançlar ve çevresel faktörlerden etkilenen 

çok boyutlu bir kavramdır. Bu kavram, hem objektif (gelir, eğitim, sağlık gibi) hem de 

subjektif (bireyin yaşamdan aldığı doyum gibi) göstergelerle değerlendirilir ve 

cinsiyet, yaş, medeni durum, sosyal destek, konut özellikleri, iş yaşamı, boş zaman 

etkinlikleri gibi unsurlar üzerinden de sınıflandırılabilir[75, 76]. 

Epilepsy hastalarında yaşam kalitesi nöbetlerin ortaya çıkmasının çok ötesinde yaşam 

kalitesini (QoL) etkileyen nörolojik, bilişsel, psikolojik ve sosyal sonuçlara sahiptir 

[77]. 
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Duyusal işlemleme ile epileptik nöbet sıklığı ve yaşam kalitesi arasındaki 

ilişki karmaşık olup bireyden bireye farklılık gösterebilir. Bazı epilepsi türlerinde 

belirli duyusal uyaranlar doğrudan nöbetleri tetikleyebilmektedir. Örneğin fotosensitif 

epilepsilerde parlak/yanıp sönen ışıklar veya belirli frekanstaki sesler birkaç saniye 

içinde nöbeti başlatabilir [5]. Ulaşım sırasında da duyusal hassasiyet sorunları ortaya 

çıkabilir; örneğin fotosensitif epilepsisi olan bireyler için güneş ışığının ağaçlar 

arasından yanıp sönmesi gibi görsel desenler nöbet tetikleyebildiğinden araç 

kullanmak veya toplu taşımada belirli güzergâhlarda seyahat etmek risk oluşturur [5]. 

Bu durumda duyusal çevrenin kontrolü sağlanamazsa, uygun olmayan ortamlara 

maruz kalmak nöbet sıklığını artırabilir. Öte yandan, araştırmalar duyusal işlemleme 

sorunlarının her zaman nöbet aktivitesiyle doğru orantılı olmadığını da göstermiştir 

[6]. Duyusal işlemleme problemlerinin yaşam kalitesine etkisi ise dolaylı ve 

doğrudandır. Sık nöbet geçirmek epilepside yaşam kalitesini düşüren önemli bir etken 

olsa da, anksiyete, depresyon ve ilaçların yan etkileri gibi faktörlerin de en az nöbet 

sıklığı yaşam kalitesini belirlediği bulunmuştur [78]. 
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3.  GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. Çalışma Kohortu 

Üniversitemiz Tıp Fakültesi Hastanesi Nöroloji Bölümü Epilepsi polikliniği’ne 

başvuran ve çalışmaya katılmayı kabul eden yetişkin bireyler sırasıyla çalışmaya 

katılım sağladı. Örneklem, antinöbet ilaç (ANİ) tedavisine dirençli epilepsi (İDE) 

hastaları, ANİ ile tedaviye iyi yanıt veren (İYE) epilepsi hastaları ve sağlıklı kontrol 

(SK) olmak üzere üç gruba ayrılmıştır. Gruplar arasında duyusal işlemleme özellikleri 

ve yaşam kalitesi düzeylerini karşılaştırmak amacıyla yürütülmüştür. Bu tez çalışması 

için Bezmialem Vakıf Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan etik kurul 

izni (2024/263) alınmıştır. Tüm katılımcılardan yazılı bilgilendirilmiş onam alınarak 

çalışma yapılmıştır. Çalışma etik kurul onayından sonra başlatışmıştır. Veriler, 

nöroloji epilepsy polikliniğinde, uygun fiziksel koşullar sağlanarak yüz yüze 

görüşmeler aracılığıyla Kasım 2024-Ocak 2025 atarihleri arasında toplanmıştır. Klinik 

değerlendirme formları araştırmacılar (FU ve İSA) tarafından doldurulmuş, ölçekler 

ise katılımcılar tarafından yüzyüze doldurularak yanıtlanmıştır. 

3.1.1 Dahil Edilme Kriterleri  

İlaç Tedavisine Yanıt Veren Epilepsi Grubu (İYE) ve İlaca Dirençli Epilepsi Grubu 

(İDE): 

 18–65 yaş aralığında olmak 

 Epilepsi tanısı almış olmak ve en az 1 yıl süresince antinöbet ilaç tedavisi almış 

olmak 

 İDE için: En az iki farklı antinöbet ilaç kombinasyonuna rağmen nöbetlerinin 

kontrol altına alınamamış olması 
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 İYE için: Antinöbet ilaç tedavisiyle nöbet kontrolünün en az 1 yıldır sağlanmış 

olması 

 Yazılı bilgilendirilmiş onam formunu imzalamış ve çalışmaya katılmayı 

gönüllü olarak kabul etmiş olmak 

Sağlıklı Kontrol Grubu Dahil Edilme Kriterleri 

 18–65 yaş aralığında olmak  

 Tanı almış, düzenli takip gerektiren bir hastalığının bulunmaması 

 Epilepsi veya diğer nörolojik hastalık öyküsünün bulunmaması 

 Psikiyatrik rahatsızlık veya duygusal bozukluk öyküsünün bulunmaması 

 Duyusal işlemleme ile ilgili bilinen bir problemin bulunmaması 

 Çalışmaya gönüllü olarak katılmayı kabul etmiş olmak 

3.1.2. Dışlama Kriterleri  

İlaç Tedavisine Yanıt Veren Epilepsi Grubu ve İlaca Dirençli Epilepsi Grubu için: 

 18 yaş altı veya 65 yaş üstü olmak 

 Epilepsiye eşlik eden başka bir nörolojik hastalığın bulunması (örneğin; 

Multipl Skleroz, Parkinson hastalığı vb.) 

 Psikiyatrik hastalık ya da duygusal bozukluk öyküsünün bulunması 

 Nörogelişimsel bozukluk belirtileri göstermek (serabral palsi vb.) 

 Duyusal işlemleme bozukluğu ile ilişkili bilinen herhangi bir hastalığın varlığı 

 Hamilelik ya da emzirme döneminde olmak 

 Beyin görüntülemelerinde yapısal beyin lezyonu saptanması 

3.2. Veri Toplama Araçları 

3.2.1.  Demografik Bilgi Formu  

Katılımcıların yaş, cinsiyet, eğitim durumu, meslek ve sosyoekonomik düzey gibi 

temel demografik bilgilerini toplamak amacıyla araştırmacı tarafından hazırlanan 

yapılandırılmış bir formdur. 
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3.2.2. Adolesan/Yetişkin Dunn Duyu Profili (AYDP) 

Dunn’ın Duyusal İşlemleme Modeli’nden geliştirilen ölçek, bireylerin tat 

alma/koklama, hareket, görsel, dokunsal, işitsel duyular ve aktivite seviyesi gibi altı 

farklı duyusal alanla ilgili deneyimlerine verdikleri tepkileri ölçer. Dunn‘ın Duyu 

Bütünleme Teorisine dayalı dört alt skaladan oluşur. 

1. Duyusal hassasiyet (duyusal uyaranlara karşı düşük eşik sahibi olup, uyarılara 

normalden fazla cevap vermek), 

2. Duyusal kaçınma (duyusal uyaranlardan bilerek kaçınmak), 

3. Düşük kayıt (duyusal girdilere az ya da normalden daha yavaş cevap vermek), 

4. Duyusal arayış (duyusal girdilerden zevk almak, duyusal arayış içinde olmak)[64].  

Katılımcılar, her bir ifadeyi beş dereceli bir Likert ölçeğiyle değerlendirir. Duyusal 

işlemleme paternlerine göre- duyusal hassasiyet, duyusal kaçınma, düşük kayıt ve 

duyusal arayış- değerlendirilir. AYDP, farklı 6 bölümden oluşan sorularla bireylerin 

duyu uyaranlarına karşı verdikleri tepkileri değerlendirir. Bu bölümler şunlardır: 

1. Tat/Koku İşlemi: Bireyin tatlara ve kokulara verdiği tepkileri değerlendirir. 

Örnek: Çoğu yiyecek bana lezzetsiz gelir. 

2. Hareket İşlemi: Bireyin vestibüler ve proprioseptif uyaranlara verdiği 

tepkilerideğerlendirir. 

Örnek: Merdivenleri inerken/çıkarken bastığım yerden emin olamam. 

3. Görsel İşlem: Bireyin görsel uyaranlara verdiği tepkileri değerlendirir. 

Örnek: Parlak ışıklı ve renkli yerlere gitmekten hoşlanırım. 

4. Dokunma İşlemi: Bireyin dokunmaya karşı oluşturduğu tepkileri 

değerlendirir. 

Örnek: Sırada insanlara yakın durmaktan veya bir başkasına yakın olmaktan 

kaçınırım çünkü çok yakın temastan rahatsız olurum. 

5. Aktivite Seviyesi: Bireyin günlük yaşam aktivitelerine katılım eğilimini 

değerlendirir. 

Örnek: Aynı anda iki ya da daha fazla iş üzerinde çalışırım. 
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6. İşitsel İşlem: Bireyin işitsel uyaranlara karşı oluşturduğu tepkileri 

değerlendirir. 

Örnek: Etrafımda çok fazla ses olursa dikkatim dağılır. 

Bu sorular aracılığıyla bireyler, Dunn’ın Duyu İşleme Modeli’nin temelini oluşturan 

dört çeyrek kapsamında değerlendirilir: Dunn, her bir çeyreği nörolojik eşik ile 

davranışsal cevap sürecinin etkileşimiyle tanımlar. Bu değerlendirme iki temel başlık 

altında incelenir: 

Nörolojik Eşik 

Yüksek Eşik: Bireyin duyusal uyaranlara tepki vermede yetersizlik yaşamasını veya 

yoğun duyu uyaranına ihtiyaç duymasını ifade eder. “Düşük kayıt” ve “duyusal arayış” 

yüksek eşikle ilişkilidir. 

Düşük Eşik: Bireyin duyusal uyaranlara karşı aşırı farkındalık geliştirmesi veya 

rahatsızlık yaşaması anlamına gelir. “Duyusal hassasiyet” ve “duyusal kaçınma” 

düşük eşikle ilişkilidir. 

Davranışsal Tepki 

Pasif Davranış: Bireyin nörolojik eşiği doğrultusunda çevreye uyum sağlama 

eğilimindedir. “Duyusal hassasiyet” ve “düşük kayıt” pasif davranışla ilişkilidir. 

Aktif Davranış: Birey, gelen uyarana yönelik çevresini değiştirme veya uyaranı 

azaltma yoluna gider. “Duyusal kaçınma” ve “duyusal arayış” aktif davranışla 

ilişkilidir. Böylece duyularının her birine dair kişinin kendi algısı ortaya konur. [79]. 

AYDP'nin Türkçe uyarlaması, geçerlilik ve güvenilirlik çalışmaları yapılmıştır ve 

Türk kültürüne uygunluğuyla beraber bireylerin duyusal işlemleme özelliklerini 

kapsamlı bir şekilde değerlendiren, teorik temellere dayanan ve klinik uygulamalarda 

geniş bir kullanım alanına sahip olan bir ölçme aracıdır[79]. Ölçek, ergen ve yetişkin 

bireyler için geliştirilmiştir. 11 yaş ve üzerindeki herkes için kullanılabilir. Yani 

yaklaşık ortaokul çağından başlayarak gençler, yetişkinler ve ileri yaştaki bireyler bu 

anketi doldurabilir. Ölçeğin normatif verileri üç ayrı yaş grubuna göre belirlenmiştir: 

11-17 yaş arası ergenler, 18-64 yaş arası yetişkinler ve 65 yaş üstü yetişkinler. Bu 
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sayede, kişinin yaşıtlarına göre duyusal profilinin tipik mi yoksa farklı mı olduğu daha 

sağlıklı yorumlanabilir. Örneğin, 15 yaşındaki bir ergenin puanları kendi yaş grubunun 

normlarıyla, 30 yaşındaki bir yetişkininki ise yetişkin normlarıyla karşılaştırılır. 

Böylece yaşa bağlı doğal farklılıklar dikkate alınır (yaş ilerledikçe bazı duyuların 

keskinliğinin azalabilmesi gibi). Adolesan/Yetişkin Duyu Profili ölçeğinin temel 

amacı, bir kişinin duyusal uyaranlara verdiği tepkileri ve duyusal tercihlerini 

sistematik olarak ölçmektir. Ergoterapistler ve diğer uzmanlar, bu ölçeği kullanarak 

kişinin duyusal profilini çıkarır; yani hangi tür uyaranlara karşı hassas olduğu, 

hangilerini aradığı veya fark etmekte zorlandığı belirlenir. Bu sayede kişinin duyusal 

ihtiyaçları ve güçlü/zayıf yönleri anlaşılır. Günlük işlevselliği etkileyen duyusal 

konfor alanları veya zorluklar tespit edilir. Gerekli uyarlamalar veya terapötik 

müdahaleler planlanabilir. Ölçek “kişinin duyusal dünyasını” objektif bir şekilde 

haritalandırmayı amaçlar. Bu, ergoterapi değerlendirmelerinde özellikle önemli olup, 

örneğin Otizm Spektrum Bozukluğu, Dikkat Eksikliği Hiperaktivite Bozukluğu veya 

şizofreni gibi durumlarda bireyin duyusal işleme farklılıklarını anlamak için de 

kullanılır. Ancak ölçek yalnızca klinik durumlar için değil, genel popülasyonda da 

bireylerin kendilerini anlaması veya araştırmalar için uygulanabilen, 2002 yılından 

beri kullanılan standardize bir testtir. Ölçek sonuçları, bireyin her bir duyusal 

çeyrekteki puan düzeyine göre tipik (norm içi) ya da atipik (norm dışı) olarak 

sınıflandırılır. Tipik profil, bireyin duyusal işlemleme tarzının normatif aralıkta 

olduğunu gösterir. Atipik profil, bir ya da daha fazla çeyrekteki puanların normların 

dışına çıkmasıyla belirlenir ve bu bireylerde duyusal uyaranlara karşı aşırı ya da 

yetersiz tepki, günlük yaşamda zorluklar, sosyal ve akademik uyum problemleri 

gözlenebilir.Katılımcılar, her bir maddeye verdikleri yanıtlarla, belirli davranışların 

“hiç”, “nadiren”, “bazen”, “sık sık” veya “neredeyse her zaman” gerçekleşip 

gerçekleşmediğini belirtir. Her yanıt, 1 ile 5 arasında puanlanır. Bu puanlar, ölçek 

içerisinde yer alan dört duyusal çeyreğe (duyusal arayış, duyusal hassasiyet, duyusal 

kaçınma ve düşük kayıt) göre gruplanarak toplam skorlar elde edilir.Her bir çeyrek 

için hesaplanan toplam puanlar, bireyin yaşına ve cinsiyetine göre oluşturulmuş 

normatif verilerle karşılaştırılır. Bu karşılaştırma sonucunda bireyin her bir duyusal 

çeyrekteki puanı, istatistiksel dağılım dikkate alınarak üç temel düzeyde sınıflandırılır: 

“Tipik performans”, “biraz farklılık gösteren performans” ve “belirgin farklılık 

gösteren performans”. Bu sınıflandırma, genellikle norm verilerinin yüzde 68’ini 

temsil eden ±1 standart sapma aralığı içindeki puanların “tipik”, bu aralığın hemen 
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dışındaki puanların “biraz farklı” ve ±2 standart sapmanın ötesindeki uç değerlerin 

“belirgin farklı” olarak yorumlanması temel alınarak yapılır[79]. 

3.2.3. Epilepside Yaşam Kalitesi Ölçeği (QOLIE-31) 

Epilepside Yaşam Kalitesi Ölçeği (QOLIE-31), epilepsili bireylerin yaşam kalitesini 

çok boyutlu olarak değerlendirmek amacıyla geliştirilmiş özgül bir ölçektir. Devinsky 

ve arkadaşları tarafından geliştirilen bu ölçek, epilepsiye özgü yaşam kalitesi 

değerlendirmesi için kapsamlı bir araç sunmaktadır. QOLIE-31, nöbet şüphesi, genel 

yaşam kalitesi, duygusal iyilik durumu, enerji/tükenmişlik, bilişsel işlev, ilaç etkileri 

ve sosyal işlevsellik gibi yedi alt başlıktan oluşur. Her bir alt başlık, epilepsinin bireyin 

hayatının farklı yönleri üzerindeki etkisini değerlendirmeyi amaçlar. Ölçek, bireyin 

öznel deneyimlerini yansıtan 31 maddeden oluşur ve bu maddeler, bireyin son dört 

haftalık dönemdeki deneyimlerini değerlendirmesine olanak tanır. QOLIE-31, 

epilepsiye özgü yaşam kalitesini değerlendirmede kapsamlı veri sağlayabilecek bir 

ölçüm aracı olarak tasarlanarak hem klinik uygulamalarda hem de araştırmalarda 

epilepsili bireylerin yaşam kalitesini değerlendirmek için yaygın olarak 

kullanılmaktadır[80]. 

QOLIE-31'in Türkçe versiyonu, Türk epilepsi hastaları üzerinde geçerlilik ve 

güvenilirlik çalışmaları yapılarak uyarlanmıştır. Bu çalışmada, ölçeğin iç tutarlılığı 

yüksek bulunmuş ve alt boyutlar arasında anlamlı korelasyonlar saptanmıştır. QOLIE-

31’in Türkçe formu, epilepsili bireylerin yaşam kalitesini ölçmek üzere geçerli ve 

güvenilir bir değerlendirme aracı olarak literatürde yerini almıştır. Araştırma ve klinik 

çalışmalarda yaygın şekilde kullanılmaktadır[80]. 

3.2.4.  Epilepsi Geçmişi, Klinik Değerlendirme ve Beyin Manyetik Rezonans 

Görüntüleme (MRG) Bulguları 

Katılımcıların hastalık süresi, nöbet sıklığı, nöbet türü, etiyolojisi, varsa epilepsi 

sendromu, epilepsi tedavisi için kullanılan ilaçlar gibi klinik bilgileri kendileri, 

yakınları, sistem ve dosyaları kontrol edilerek belirlenmiştir. Epilepsi tanısı alan 

katılımcıların klinik dosyalarından elde edilen beyin manyetik rezonans görüntüleme 

(MRG) bulguları incelenmiş ve yapısal beyin anormallikleri olan hastalar belirlenerek 

çalışmaya alınmamıştır. 
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3.3. Verilerin Analizi ve İstatistiksel Yöntemler 

G*Power 3.1.9.4 paket programı kullanılarak yapılan güç analizine göre, Cohen’in dz 

etki büyüklüğü katsayısı 0,92, tip I hata  0,05 ve güç  0,80 alındığında her bir grup için 

minimum 26 katılımcı gerekmekte olup, toplamda en az 78 katılımcı ile çalışmanın 

yeterli güce ulaşacağı hesaplanmıştır. Örneklem hesabı bağımsız iki grup için t testi 

baz alınarak yapılmıştır. 

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için SPSS 27 

(Statistical Package for the Social Sciences) programı kullanıldı. Çalışma verileri 

değerlendirilirken, nicel değişkenler ortalama, standart sapma, medyan, min ve max 

değerleriyle, nitel değişkenler frekans ve yüzde gibi tanımlayıcı istatistiksel metodlar 

ile gösterildi. Verilerin normal dağılıma uygunluklarının değerlendirilmesinde Shapiro 

Wilks test ve Box Plot grafiklerden yararlanıldı.   

Normal dağılım gösteren niceliksel iki grup değerlendirmelerinde Student t-test 

kullanıldı. Normal dağılım göstermeyen değişkenlerin iki gruba göre 

değerlendirmelerinde Mann Whitney-U test kullanıldı. Değişkenler arası ilişkilerin 

değerlendirilmesinde dağılıma göre Pearson korelasyon analizi yapıldı. Niteliksel 

verilerin karşılaştırılmasında ise Ki-Kare test kullanıldı. Sonuçlar % 95’lik güven 

aralığında, anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 
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4.  BULGULAR 

4.1 Sosyodemografik Özelliklere İlişkin İstatistikler 

Araştırma Kasım 2024 – Ocak 2025 tarihleri arasında Nöroloji bölümü’nde yapılmış 

olup 58 hasta, 28 sağlıklı kontrol olmak üzere toplam 86 katılımcıyla yapılmıştır. 

Hastalar ve sağlıklı kontrollerde cinsiyetleri, yaşları ve medeni durumları istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0,05) (Tablo 4.1). 

Tablo 4.1 : Gruplara Göre Tanımlayıcı Özelliklerin Karşılaştırılması. 

  Hasta 

(n=58) 

Sağlıklı 

(n=28) 

Test 

değeri 

P 

Cinsiyet Erkek 19 (32,8) 14 (50) χ2:2,374 a0,123 

Kadın 39 (67,2) 14 (50)   

Yaş Ort±Ss 34,34±10,22 33,86±8,39 t:0,219 b0,827 

Medyan 

(Min-Maks) 

34 (19-56) 33 (21-59)   

Medeni durum Bekar 25 (43,1) 11 (39,3) χ2:0,113 a0,737 

Evli 33 (56,9) 17 (60,7)   

Ort: Ortalama Ss: Standart Sapma Min: Minimum Maks: Maksimum  
aChi-Square Test    bStudent-t Test **p<0,01 *p<0,05  

 

 Katılımcıların yaş dağılımları değerlendirildiğinde, hasta grubunda 18–29 yaş arası 

genç yetişkinler (%37,9) ve 30–39 yaş arası erken orta yaş (%32,8) en yüksek oranlara 

sahiptir. Bunu 40–49 yaş arası geç orta yaş (%19) ve 50–60 yaş arası geç yetişkinlik 

(%10,3) takip etmektedir. Sağlıklı grupta ise 18–29 yaş arası genç yetişkinler (%46,4) 

belirgin şekilde çoğunluktadır; 30–39 yaş arası erken orta yaş (%25) ile 40–49 yaş 

arası geç orta yaş (%25) eşit oranlardadır ve 50–60 yaş arası geç yetişkinlik oranı 

oldukça düşüktür (%3,6). Bu dağılım, çalışmada uygulanan testlerin ağırlıklı olarak 

18–39 yaş aralığındaki katılımcılardan elde edildiğini göstermektedir(Şekil 4.1). 
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                              Şekil 4.1: Gruplarda Yaş sınıflarının dağılımı. 

Olguların %48,3’ünde (n=28) epilepsi türü idiopatik jeneralize başlangıçlı (İJE), 

%51,7’sinde (n=30) nedeni belirlenemeyen fokal başlangıçlı (NBFE) epilepsiydi. 

Olguların %51,7’si (n=30) ANİ tedavisine dirençli epilepsi hastası iken, %48,3’ü 

(n=28) ANİ tedavisine yanıt veren epilepsi hastasıydı. 

Olguların tanı süresi ortalama 14,71±10,22 yıldı (Tablo 4.2). 

Tablo 4.2: Hastalığa İlişkin Özelliklerin Dağılımları (N=58). 

  n (%) 

Epilepsi türü 

 

İJE 28 (48,3) 

NBFE 30 (51,7) 

ANİ tedavisine 

yanıt 

Dirençli 30 (51,7) 

Yanıt veren 28 (48,3) 

Epilepsi Tanı süresi Ort±Ss 14,71±10,22 

 Medyan (Min-Maks) 12 (1-48) 

İJE:İdiopatik Jeneralize Epilepsi NBFE:Nedeni Belirlenemeyen Fokal Epilepsi  

ANİ:Anti-nöbet İlaç 

Ort: Ortalama Ss: Standart Sapma Min: Minimum Maks: Maksimum  
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ANİ tedavisine verilen yanıtlara göre olguların cinsiyetleri, yaşları, eğitim düzeyleri, 

çalışma durumları, medeni durumları, epilepsi türleri ve tanı süreleri istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık göstermemekteydi (p>0,05)(Tablo 4.3). 

Tablo 4.3: Hasta Grubundaki Olguların ANİ Tedavisine Yanıtlarına Göre 

Tanımlayıcı Özelliklerin Karşılaştırılması (N=58). 

  ANİ 

tedavisine 

dirençli 

(n=30) 

ANİ 

tedavisine 

yanıt veren 

(n=28) 

Test 

değeri 

P 

Cinsiyet Erkek 12 (40) 7 (25) χ2:1,479 a0,224 

Kadın 18 (60) 21 (75)   

Yaş Ort±Ss 34,4±11,55 34,29±8,79 t:0,042 b0,967 

Medyan (Min-

Maks) 

33,5 (19-

56) 

34,5 (20-53)   

Eğitim düzeyi Ortaöğretim 17 (56,7) 9 (32,1) χ2:3,522 a0,061 

 Yükseköğretim 13 (43,3) 19 (67,9)   

Çalışma Çalışıyor 14 (46,7) 14 (50) χ2:0,064 a0,800 

 Çalışmıyor 16 (53,3) 14 (50)   

Medeni durum Bekar 11 (36,7) 14 (50) χ2:1,050 a0,306 

 Evli 19 (63,3) 14 (50)   

Epilepsi türü İJE 12 (40) 16 (57,1) χ2:1,704 a0,192 

 NBFE 18 (60) 12 (42,9)   

Tanı süresi Ort±Ss 14,47±9,68 14,96±10,95 Z:-0,055 c0,956 

 Medyan (Min-

Maks) 

12,5 (1-40) 11 (2-48)   

aChi-Square Test 
bStudent-t Test 
cMann Whitney-U Test  

ANİ: Anti-nöbet İlaç  

Ort: Ortalama Ss: Standart Sapma Min: Minimum Maks: Maksimum  

 

4.2 Katılımcıların Duyusal Profillerine İlişkin İstatistikler 

Katılımcıların tat alma ve koku puanları, hareketsel, görsel, dokunma işlemi, aktivite 

seviyesi ortalama puanları ve hasta sağlıklı istatistiksel anlamlılık değerleri tablo 

4.4’de, sunulmuştur. Gruplara göre hasta ve sağlıklı kontroller arasında Adolesan 
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Yetişkin Duyu Profili Tat alma koku, Hareketsel İşlem, Görsel işlem, Dokunma işlemi 

ve Aktivite seviyesi puanları istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermedi (p>0,05). 

Tablo 4.4: Gruplara Göre Adolesan Yetişkin Duyu Profili Puanlarının 

Karşılaştırılması. 

  Hasta 

(n=58) 

Sağlıklı 

(n=28) 

Test 

değeri 

bp 

Tat alma koku Ort±Ss 21,33±4,27 22,57±2,49 t:-1,427 0,157 

Medyan 

(Min-

Maks) 

21 (13-32) 23 (18-29)   

Hareketsel İşlem Ort±Ss 19,72±4,59 19,14±4,23 t:0,564 0,574 

Medyan 

(Min-

Maks) 

19 (11-32) 18,5 (12-29)   

Görsel işlem Ort±Ss 25,64±5,99 25,21±4,43 t:0,332 0,740 

 Medyan 

(Min-

Maks) 

26 (15-40) 25 (18-33)   

Dokunma işlemi Ort±Ss 30,03±6,55 32,29±4,88 t:-1,614 0,110 

Medyan 

(Min-

Maks) 

31 (17-44) 33 (23-40)   

Aktivite seviyesi Ort±Ss 25,95±6,27 24,64±4,28 t:0,994 0,323 

Medyan 

(Min-

Maks) 

26 (13-38) 25,5 (14-31)   

bStudent-t Test 

Ort: Ortalama Ss: Standart Sapma Min: Minimum Maks: Maksimum 

 

Antinöbet ilaç (ANİ) tedavisine yanıtlarına göre olguların Adolesan Yetişkin Duyu 

Profili Tat alma koku, Hareketsel İşlem, Görsel işlem, Dokunma işlemi ve Aktivite 

seviyesi puanları istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir 

(p>0,05)(Tablo 4.5). 
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Tablo 4.5: Hasta Grubundaki Olguların ANİ Tedavisine Yanıtlarına Göre Adolesan 

Yetişkin Duyu Profili Puanlarının Karşılaştırılması (N=58). 

  ANİ 

tedavisine 

dirençli (n=30) 

ANİ tedavisine 

yanıt veren 

(n=28) 

Test değeri bp 

Tat alma koku Ort±Ss 21,6±4,67 21,04±3,86 t:0,500 0,619 

Medyan (Min-Maks) 21,5 (14-32) 21 (13-29)   

Hareketsel İşlem Ort±Ss 18,67±3,93 20,86±5,03 t:-1,854 0,069 

Medyan (Min-Maks) 18 (12-29) 21,5 (11-32)   

Görsel işlem Ort±Ss 25,03±5,95 26,29±6,08 t:-0,793 0,431 

 Medyan (Min-Maks) 25,5 (15-36) 26,5 (15-40)   

Dokunma işlemi Ort±Ss 29,03±6,54 31,11±6,49 t:-1,211 0,231 

Medyan (Min-Maks) 30,5 (17-44) 31 (18-42)   

Aktivite seviyesi Ort±Ss 25,4±6,43 26,54±6,16 t:-0,686 0,495 

Medyan (Min-Maks) 25 (13-37) 27,5 (13-38)   

bStudent-t Test  

ANİ: Anti-nöbet İlaç 

Ort: Ortalama Ss: Standart Sapma Min: Minimum Maks: Maksimum  

 

Epilepsi türlerine göre olguların Adolesan Yetişkin Duyu Profili Tat alma koku, 

Hareketsel İşlem, Görsel işlem, Dokunma işlemi ve Aktivite seviyesi puanları 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0,05)(Tablo 4.6). 

Tablo 4.6: Hasta Grubundaki Olguların Epilepsi Türlerine Göre Adolesan Yetişkin 

Duyu Profili Puanlarının Karşılaştırılması (N=58). 

 Epilepsi Türü Test değeri bp 

İJE (n=28) NBF (n=30) 

Tat alma koku Ort±Ss 20,61±4,87 22±3,57 t:-1,248 0,217 

Medyan (Min-Maks) 19,5 (13-31) 22 (15-32)   

Hareketsel İşlem Ort±Ss 19,32±5,21 20,1±3,99 t:-0,642 0,523 

Medyan (Min-Maks) 18,5 (11-32) 19,5 (12-29)   

Görsel işlem Ort±Ss 25,43±6,13 25,83±5,96 t:-0,255 0,800 

 Medyan (Min-Maks) 26,5 (15-40) 26 (15-37)   

Dokunma işlemi Ort±Ss 29,11±6,77 30,9±6,32 t:-1,043 0,301 

Medyan (Min-Maks) 31 (17-42) 31 (20-44)   

Aktivite seviyesi Ort±Ss 25,29±5,88 26,57±6,65 t:-0,775 0,442 

Medyan (Min-Maks) 25 (13-36) 27,5 (13-38)   

bStudent-t Test   

İJE:İdiopatik Jeneralize Epilepsi  

NBF:Fokal Epilepsi 

Ort: Ortalama Ss: Standart Sapma Min: Minimum Maks: Maksimum  

 

Hasta grubundaki olguların Adolesan Yetişkin Duyu Profili “Duyusal Kaçınma” atipik 

olma oranı sağlıklı grubundakilerden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

saptanmıştır (p=0,001; p<0,01). 
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Hasta grubundaki olguların Adolesan Yetişkin Duyu Profili “Düşük Kayıt” atipik 

olma oranı sağlıklı grubundakilerden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

saptanmıştır (p=0,004; p<0,01). 

Gruplara göre olguların Adolesan Yetişkin Duyu Profili “Duyusal Arayış” ve 

“Duyusal Hassasiyet” sınıfları istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir 

(p>0,05) (Tablo 4.7). 

Tablo 4.7: Gruplara Göre Adolesan Yetişkin Duyu Profili Tipik Sınıflarının 

Karşılaştırılması. 

  Hasta (n=58) Sağlıklı (n=28) Test değeri ap 

Duyusal Kaçınma Tipik 12 (20,7) 18 (64,3) χ2:15,800 0,001** 

Atipik 46 (79,3) 10 (35,7)   

Duyusal Arayış Tipik 29 (50) 17 (60,7) χ2:0,871 0,351 

Atipik 29 (50) 11 (39,3)   

Düşük Kayıt Tipik 29 (50) 23 (82,1) χ2:8,162 0,004** 

 Atipik 29 (50) 5 (17,9)   

Duyusal Hassasiyet Tipik 33 (56,9) 17 (60,7) χ2:0,113 0,737 

Atipik 25 (43,1) 11 (39,3)   

aChi-Square Test 

**p<0,01 

 

ANİ Tedavisine Yanıtlarına göre olguların Adolesan Yetişkin Duyu Profili “Duyusal 

Kaçınma”, “Duyusal Arayış”, “Düşük Kayıt” ve “Duyusal Hassasiyet” sınıfları 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0,05) (Tablo 4.8). 

Tablo 4.8: Hasta Grubundaki Olguların ANİ Tedavisine Yanıtlarına Göre Adolesan 

Yetişkin Duyu Profili Tipik Sınıflarının Karşılaştırılması (N=58). 

  ANİ tedavisine 

dirençli (n=30) 

ANİ tedavisine 

yanıt veren (n=28) 

Test değeri ap 

Duyusal Kaçınma Tipik 6 (20) 6 (21,4) χ2:0,018 1,000 

Atipik 24 (80) 22 (78,6)   

Duyusal Arayış Tipik 14 (46,7) 15 (53,6) χ2:0,276 0,793 

Atipik 16 (53,3) 13 (46,4)   

Düşük Kayıt Tipik 15 (50) 14 (50) χ2:0,000 1,000 

 Atipik 15 (50) 14 (50)   

Duyusal Hassasiyet Tipik 16 (53,3) 17 (60,7) χ2:0,322 0,571 

Atipik 14 (46,7) 11 (39,3)   

aChi-Square Test   ANİ:Anti-nöbet İlaç 

 

Antinöbet ilaç tedavisine yanıtlarına göre olguların adolesan yetişkin duyu profili 

“Duyusal Kaçınma”, “Duyusal Arayış”, “Düşük Kayıt” ve “Duyusal Hassasiyet” 

sınıfları istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir (p>0,05) (Tablo 4.9). 
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Tablo 4.9: Hasta Grubundaki Olguların Epilepsi Türlerine Göre Adolesan Yetişkin 

Duyu Profili Tipik Sınıflarının Karşılaştırılması (N=58). 

 Epilepsi Türü Test 

değeri 

ap 

İJE (n=28) NBF (n=30) 

Duyusal 

Kaçınma 

Tipik 6 (21,4) 6 (20) χ2:0,018 0,893 

Atipik 22 (78,6) 24 (80)   

Duyusal Arayış Tipik 11 (39,3) 18 (60) χ2:2,486 0,115 

Atipik 17 (60,7) 12 (40)   

Düşük Kayıt Tipik 14 (50) 15 (50) χ2:0,000 1,000 

 Atipik 14 (50) 15 (50)   

Duyusal 

Hassasiyet 

Tipik 16 (57,1) 17 (56,7) χ2:0,001 1,000 

Atipik 12 (42,9) 13 (43,3)   

aChi-Square Test  İJE:İdiopatik Jeneralize Epilepsi NBF:Fokal Epilepsi 

 

4.3 Katılımcıların Yaşam Kalitelerine İlişkin İstatistikler 

Olguların Epilepside Yaşam Kalitesi Ölçeği “Nöbet Endişesi” puanları ortalaması 

35,93±20,95 (0-68); “Toplam Skor” puanları ortalaması 49,66±13,21 (5-75); 

“Duygusal İyilik Hali” puanları ortalaması 60,62±17,96 (28-96); “Enerji/Yorgunluk” 

puanları ortalaması 52,07±21,76 (10-90)’dı. Olguların “Bilişsel Fonksiyon” puanları 

ortalaması 53,97±18,74 (0-86,7); “İlaç Etkileri” puanları  ortalaması 58,05±27,75(0-

91,7); “Sosyal İşlevsellik” puanları  ortalaması 53,24±23,07 (0-84); toplam skorlar 

ortalaması 51,93±14,28 (15,8-79,6)’dir. Olguların sağlık durumu puanları ortalaması 

64,83±20,79 (0-90)’du (Tablo 4.10). 

Tablo 4.10: Hasta Grubundaki Olguların Epilepside Yaşam Kalitesi Ölçeği 

Puanlarının Dağılımı (N=58). 

 Ort±Ss Medyan (Min-Maks) 

Nöbet Endişesi (SW) 35,93±20,95 38 (0-68) 

Genel Yaşam Kalitesi (OQOL) 49,66±13,21 50 (5-75) 

Duygusal İyilik Hali (EWB) 60,62±17,96 60 (28-96) 

Enerji/Yorgunluk (EF) 52,07±21,76 50 (10-90) 

Bilişsel Fonksiyon (CF) 53,97±18,74 53,3 (0-86,7) 

İlaç Etkileri (ME) 58,05±27,75 58,3 (0-91,7) 

Sosyal İşlevsellik (SF) 53,24±23,07 58 (0-84) 

Toplam Skor 51,93±14,28 52,1 (15,8-79,6) 

Sağlık Durumu 64,83±20,79 70 (0-90) 

Ort: Ortalama Ss: Standart Sapma Min: Minimum Maks: Maksimum  
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ANİ tedavisine yanıt veren olguların Epilepside Yaşam Kalitesi Ölçeği “Bilişsel 

Fonksiyon” puanı tedaviye yanıt vermeyenlerden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek saptanmıştır (p=0,002). 

ANİ tedavisine yanıt veren olguların Epilepside Yaşam Kalitesi Ölçeği “Sosyal 

İşlevsellik” puanı tedaviye yanıt vermeyenlerden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

yüksek saptanmıştır (p=0,007). 

ANİ tedavisine yanıt veren olguların Epilepside Yaşam Kalitesi Ölçeği toplam puanı 

tedaviye yanıt vermeyenlerden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

saptanmıştır (p=0,013). 

ANİ tedavisine yanıt veren olguların Epilepside Yaşam Kalitesi Ölçeği sağlık puanı 

tedaviye yanıt vermeyenlerden istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

saptanmıştır (p=0,011). 

ANİ tedavisine yanıt verme durumuna göre olguların Epilepside Yaşam Kalitesi 

Ölçeği “Nöbet Endişesi”, “Genel Yaşam Kalitesi”, “Duygusal İyilik Hali”, 

“Enerji/Yorgunluk”, “İlaç Etkileri” alt boyut puanları istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık göstermemektedir (p>0,05) (Tablo 4.11). 

Tablo 4.11: Hasta Grubundaki Olguların ANİ Tedavisine Yanıtlarına Göre 

Epilepside Yaşam Kalitesi Ölçeği Puanlarının Karşılaştırılması  (N=58). 

  ANİ tedavisine 

dirençli (n=30) 

ANİ tedavisine 

yanıt veren 

(n=28) 

Test 

değeri 

p 

Nöbet Endişesi (SW) Ort±Ss 32,13±21,97 40±19,35 Z:-1,412 c0,158 

Medyan (Min-Maks) 32 (0-64) 44 (0-68)   

Genel Yaşam Kalitesi 

(OQOL) 

Ort±Ss 47,5±13,37 51,96±12,86 t:-1,294 b0,201 

Medyan (Min-Maks) 50 (5-65) 52,5 (10-75)   

Duygusal İyilik Hali 

(EWB) 

Ort±Ss 57,87±17,16 63,57±18,65 t:-1,214 b0,230 

Medyan (Min-Maks) 60 (28-88) 70 (32-96)   

Enerji/Yorgunluk (EF) Ort±Ss 48,5±22,56 55,89±20,6 t:-1,300 b0,199 

Medyan (Min-Maks) 47,5 (10-90) 57,5 (20-90)   

Bilişsel Fonksiyon 

(CF) 

Ort±Ss 46,67±17,73 61,79±16,76 t:-3,332 b0,002

** 

Medyan (Min-Maks) 50 (0-76,7) 63,3 (26,7-86,7)   

İlaç Etkileri (ME) Ort±Ss 54,44±29,99 61,9±25,1 Z:-0,935 c0,350 

 Medyan (Min-Maks) 58,3 (0-91,7) 62,5 (8,3-91,7)   

Sosyal İşlevsellik (SF) Ort±Ss 45,47±22,64 61,57±20,84 t:-2,813 b0,007

** 

Medyan (Min-Maks) 50 (0-84) 64 (4-84)   

Toplam Skor Ort±Ss 47,51±14,34 56,67±12,83 t:-2,557 b0,013

* 

 Medyan (Min-Maks) 50,1 (15,8-72,9) 56,9 (27,5-79,6)   

Sağlık Durumu Ort±Ss 59,67±19,38 70,36±21,17 Z:-2,540 c0,011* 

 Medyan (Min-Maks) 65 (10-90) 75 (0-90)   
bStudent-t Test cMann Whitney-U Test **p<0,01 *p<0,05 ANİ: Anti-nöbet İlaç     

Ort: Ortalama Ss: Standart Sapma Min: Minimum Maks: Maksimum  



                                            34 

Epilepsi türü NBFE olan olguların Epilepside Yaşam Kalitesi Ölçeği “Nöbet Endişesi” 

puanı tedaviye İJE olanlardan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır 

(p=0,028). 

Epilepsi türü NBF olan olguların Epilepside Yaşam Kalitesi Ölçeği “İlaç Etkileri” 

puanı tedaviye İJE olanlardan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır 

(p=0,003). 

Epilepsi türü NBF olan olguların Epilepside Yaşam Kalitesi Ölçeği toplam puanı 

tedaviye İJE olanlardan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek saptanmıştır 

(p=0,018). 

Epilepsi türlerine göre olguların Epilepside Yaşam Kalitesi Ölçeği “Genel Yaşam 

Kalitesi”, “Duygusal İyilik Hali”, “Enerji/Yorgunluk”, “Bilişsel Fonksiyon”, “Sosyal 

İşlevsellik” ve “Sağlık Durumu” alt boyut puanları istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

göstermemektedir (p>0,05) (Tablo 4.12). 

Tablo 4.12: Hasta Grubundaki Olguların Epilepsi Türüne Göre Epilepside Yaşam 

Kalitesi Ölçeği Puanlarının Karşılaştırılması (N=58). 

 Epilepsi Türü Test 

değeri 

p 

İJE (n=28) NBF (n=30) 

Nöbet Endişesi (SW) Ort±Ss 30±20,29 41,47±20,33 Z:-2,201 c0,028* 

Medyan (Min-Maks) 34 (0-64) 48 (0-68)   

Genel Yaşam Kalitesi 

(OQOL) 

Ort±Ss 49,11±10,98 50,17±15,17 t:-0,303 b0,763 

Medyan (Min-Maks) 50 (30-75) 55 (5-75)   

Duygusal İyilik Hali 

(EWB) 

Ort±Ss 56,86±18,58 64,13±16,92 t:-1,561 b0,124 

Medyan (Min-Maks) 60 (32-80) 64 (28-96)   

Enerji/Yorgunluk 

(EF) 

Ort±Ss 48,93±19,17 55±23,89 t:-1,063 b0,292 

Medyan (Min-Maks) 50 (15-85) 50 (10-90)   

Bilişsel Fonksiyon 

(CF) 

Ort±Ss 52,38±19,39 55,44±18,31 t:-0,619 b0,539 

Medyan (Min-Maks) 50 (0-86,7) 56,7 (6,7-83,3)   

İlaç Etkileri (ME) Ort±Ss 47,32±27,69 68,06±24,18 Z:-2,930 c0,003** 

Medyan (Min-Maks) 54,2 (0-91,7) 70,8 (0-91,7)   

Sosyal İşlevsellik (SF) Ort±Ss 47,29±24,49 58,8±20,53 t:-1,945 b0,057 

Medyan (Min-Maks) 52 (0-84) 60 (12-84)   

Toplam Skor Ort±Ss 47,41±14,56 56,15±12,85 t:-2,428 b0,018* 

Medyan (Min-Maks) 47,5(20,4-71,6) 56,3 (15,8-79,6)   

Sağlık Durumu Ort±Ss 63,93±23,31 65,67±18,51 Z:-0,048 c0,962 

 Medyan (Min-Maks) 70 (10-90) 70 (0-90)   

bStudent-t Test    
cMann Whitney-U Test 

**p<0,01 *p<0,05 

Ort: Ortalama Ss: Standart Sapma Min: Minimum Maks: Maksimum  

Adolesan Yetişkin Duyu Profili “Tat Alma Koku” puanları ile Epilepside Yaşam 

Kalitesi Ölçeği “Sosyal İşlevsellik” puanları arasında pozitif yönlü (Tat Alma Koku 
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puanı arttıkça; Sosyal İşlevsellik puanı azalan) istatistiksel olarak anlamlı ilişki 

saptanmıştır (r=0,294; p=0,025). 

Adolesan Yetişkin Duyu Profili “Tat Alma Koku” puanları ile Epilepside Yaşam 

Kalitesi Ölçeği “Nöbet Endişesi”, “Genel Yaşam Kalitesi”, “Duygusal İyilik Hali”, 

“Enerji/Yorgunluk”, “Bilişsel Fonksiyon”, “İlaç Etkileri”, toplam puanı ve sağlık 

durumu puanı istatistiksel olarak anlamlı ilişki göstermemektedir (p>0,05). 

Adolesan Yetişkin Duyu Profili “Hareketsel İşlem” puanları ile Epilepside Yaşam 

Kalitesi Ölçeği “Nöbet Endişesi”, “Genel Yaşam Kalitesi”, “Duygusal İyilik Hali”, 

“Enerji/Yorgunluk”, “Bilişsel Fonksiyon”, “İlaç Etkileri”, “Sosyal İşlevsellik”, toplam 

puanı ve sağlık durumu puanı istatistiksel olarak anlamlı ilişki göstermemektedir 

(p>0,05). 

Adolesan Yetişkin Duyu Profili “Görsel İşlem” puanları ile Epilepside Yaşam Kalitesi 

Ölçeği “Nöbet Endişesi”, “Genel Yaşam Kalitesi”, “Duygusal İyilik Hali”, 

“Enerji/Yorgunluk”, “Bilişsel Fonksiyon”, “İlaç Etkileri”, “Sosyal İşlevsellik”, toplam 

puanı ve sağlık durumu puanı istatistiksel olarak anlamlı ilişki göstermemektedir 

(p>0,05). 

Adolesan Yetişkin Duyu Profili “Dokunma İşlemi” puanları ile Epilepside Yaşam 

Kalitesi Ölçeği “Nöbet Endişesi”, “Genel Yaşam Kalitesi”, “Duygusal İyilik Hali”, 

“Enerji/Yorgunluk”, “Bilişsel Fonksiyon”, “İlaç Etkileri”, “Sosyal İşlevsellik”, toplam 

puanı ve sağlık durumu puanı istatistiksel olarak anlamlı ilişki göstermemektedir 

(p>0,05). 

Adolesan Yetişkin Duyu Profili “Aktivite Seviyesi” puanları ile Epilepside Yaşam 

Kalitesi Ölçeği “Nöbet Endişesi”, “Genel Yaşam Kalitesi”, “Duygusal İyilik Hali”, 

“Enerji/Yorgunluk”, “Bilişsel Fonksiyon”, “İlaç Etkileri”, “Sosyal İşlevsellik”, toplam 

puanı ve sağlık durumu puanı istatistiksel olarak anlamlı ilişki göstermemektedir 

(p>0,05) (Tablo 4.13). 
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Tablo 4.13: Adolesan Yetişkin Duyu Profili Puanları ile Epilepside Yaşam Kalitesi 

Ölçeği Puanlarının İlişkisi (N=58). 

 

Epilepside Yaşam 

Kalitesi Ölçeği 

 Adolesan Yetişkin Duyu Profili 

 Tat 

Alma 

Koku 

Hareketsel 

İşlem 

Görsel 

İşlem 

Dokunma 

İşlemi 

Aktivite 

Seviyesi 

Nöbet Endişesi 

(SW) 

r 0,114 0,143 0,137 0,048 0,095 

p 0,394 0,285 0,304 0,723 0,480 

Genel Yaşam 

Kalitesi (OQOL) 

r 0,081 0,024 -0,056 -0,090 -0,020 

p 0,544 0,855 0,677 0,501 0,880 

Duygusal İyilik 

Hali (EWB) 

r 0,121 0,085 -0,002 0,225 0,083 

p 0,366 0,523 0,986 0,089 0,535 

Enerji/Yorgunluk 

(EF) 

r 0,132 0,180 0,085 0,160 0,135 

p 0,322 0,175 0,528 0,231 0,312 

Bilişsel Fonksiyon 

(CF) 

r 0,047 -0,037 -0,044 -0,075 0,089 

p 0,726 0,781 0,744 0,578 0,505 

İlaç Etkileri (ME) r 0,097 -0,026 0,073 0,011 0,011 

 p 0,468 0,847 0,585 0,938 0,936 

Sosyal İşlevsellik 

(SF) 

r 0,294 0,140 0,158 0,163 0,216 

p 0,025* 0,293 0,236 0,221 0,104 

Toplam Skor r 0,189 0,106 0,088 0,100 0,131 

 p 0,156 0,428 0,511 0,455 0,327 

Sağlık Durumu r 0,134 0,055 -0,036 0,072 0,038 

p 0,316 0,684 0,786 0,590 0,775 

r:Pearson’s Correlation Test 

*p<0,05 
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5.  TARTIŞMA 

Çalışmamız, erişkin epilepsi tanılı bireylerde farklı epilepsi türlerinin ve antinöbet ilaç 

tedavisine yanıt durumlarının bireylerin duyusal işlemleme profilleri ile yaşam kalitesi 

algıları üzerindeki etkilerini incelemek amacıyla gerçekleştirilmiştir. Bu doğrultuda, 

bireylerin nörobilişsel ve duyusal özelliklerinin epilepsinin klinik alt tiplerine göre 

nasıl değiştiği, ayrıca bu değişimlerin yaşam kalitesi üzerindeki yansımaları 

değerlendirilmiştir.Bunun için epilepsi hastaları ve sağlıklı kontrol grubundaki 

bireylerin demografik özellikleri ile Adolesan Yetişkin Duyu Profili (AYDP) ve 

Epilepside Yaşam Kalitesi Ölçeği (QOLIE-31) puanları karşılaştırılmıştır. Gruplar 

arasında yaş, cinsiyet, medeni durum gibi demografik değişkenlerde ve duyusal profil 

puanlarında anlamlı bir fark bulunmamıştır. Ancak, AYDP sınıflarında duyusal 

kaçınma ve düşük kayıt açısından epilepsi grubunda atipik düzeylerin sağlıklı gruba 

göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksek olduğu saptandı. Antinöbet ilaç 

tedavisine yanıt durumuna göre yaşam kalitesi değerlendirildiğinde; bilişsel 

fonksiyon, sosyal işlevsellik, toplam yaşam kalitesi puanı ve sağlık durumu ANİ 

tedavisine yanıt veren grupta anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur. Epilepsi 

türlerine göre karşılaştırmada ise, NBFE grubunda nöbet endişesi, ilaç etkileri ve 

toplam yaşam kalitesi puanları anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur. AYDP ile 

yaşam kalitesi arasındaki ilişkilere bakıldığında alt boyutlar arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır. Bu bulgular, epilepsi hastalarında bazı duyusal işleme farklılıklarının 

ve yaşam kalitesi bileşenlerinin tedaviye yanıt ve epilepsi türüne göre değişebileceğini 

göstermektedir. 

Epilepsi, patofizyolojik olarak merkezi sinir sisteminde eksitasyon-inhibisyon 

dengesinde bozulmaya yol açar ve bu dengesizlik duyusal bilgi işlenmesinde de rol 

oynayabilir[6]. Dolayısıyla, epileptik beyinde nöbetlere zemin hazırlayan nöronal 

hipereksitabilite, duyusal uyaranlara verilen tepkinin ya çok hassas (hipersensitif) ya 
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da yetersiz (hiposensitif) olmasına yol açabilmektedir. Literatürde, epilepsi ile sıklıkla 

komorbid olan otizm spektrum bozukluğu ve DEHB gibi nörogelişimsel durumlarda 

da anormal duyusal profillerin yaygın olduğu bildirilmektedir[6]. Ortak bulgular, 

epilepside gözlenen duyusal işlemleme farklılıklarının, beynin gelişimsel veya kronik 

nörolojik etkilerine bağlı olabileceğini düşündürmektedir. 

Çalışmamızda erişkin epilepsi hastalarında, duyusal işlemleme açısından “düşük 

kayıt” profilinin baskın olduğu saptanmıştır. Literatürde çocukluk çağı epilepsilerinde 

benzer duyusal modülasyon sorunları tanımlanmıştır. Bir çalışmada 158 çocukla 

araştırma yapılmış, epilepsili çocukların %49’unda en az bir duyusal modülasyon 

bozukluğu görülmüş. Bu çalışmada özellikle “az farkına varma” (düşük kayıt), “aşırı 

duyarlılık” ve “duyusal kaçınma” örüntülerinde artış saptanmıştır[6]. Bu çocuklar, 

normal gelişim gösteren akranlarına kıyasla çevresel uyaranlara daha düşük düzeyde 

tepki verme veya uyaranları gözden kaçırma eğilimindedir. Bizim erişkin grubumuzda 

da düşük kayıt profilinin baskın bulunması, epilepsi ile ilişkili duyusal işlemleme 

farklılıklarının yaşam boyu sürebileceğini düşündürmektedir.  

Epilepsi hastalarında düşük kayıt profilinin baskın olmasının olası nedenleri 

tartışılabilir. Antinöbet ilaç tedavisine dirençli epilepsi grubunda sık ve kontrolsüz 

nöbet aktivitesi, beynin uyaranlara yanıt verme eşiğini değiştirebilir. Sürekli nöbet 

geçirme, özellikle temporal bölge gibi duyusal entegrasyonda rol oynayan yapılarda 

yapısal/işlevsel değişikliklere yol açarak duyusal farkındalığı azaltabilir. Ayrıca 

antinöbet ilaçların sedatif ve merkezi sinir sistemini baskılayıcı etkileri, hastaların 

duyusal uyaranlara tepkiselliğini düşürebilir. Erişkin fonksiyonel nörolojik bozukluk 

hastalarında yapılan bir çalışmada duyusal profillerinde düşük kayıt skorlarının 

sağlıklı normlara göre belirgin şekilde yüksek olduğu rapor edilmiştir[81]. Bu bulgu, 

farklı etyolojilere nörolojik bozukluklara sahip hasta gruplarında, duyusal uyaranları 

algılama ve kayıt altına almada güçlükler olabileceğini göstermektedir.  

“Duyusal kaçınma” profili, düşük nörolojik eşik ve aktif tepki eğiliminden oluşur; yani 

birey çevresel uyaranları rahatsız edici bulduğunda onları bilinçli şekilde engellemeye 

çalışır. Çalışmamızda epilepsi hastalarının çoğunluğunda duyusal kaçınma paterninin 

atipik düzeylerde olduğu görülmüştür. Bu, epileptik bireylerin çevresel uyaranları aşırı 

rahatsız edici ya da tetikleyici olarak algılama eğiliminde olduklarını 

düşündürmektedir. Örneğin fotosensitif epilepsisi olan bireyler parlak veya titreşen 

ışıklardan kaçınırken, bazı hastalar yüksek sese veya ani dokunuşlara karşı hassasiyet 
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geliştirebilir. Ayrıca antiepileptik ilaçların sedatif etkisi, beyin aktivitesini genel olarak 

düşürerek duyusal uyarılara verilen tepkiyi zayıflatabilir; bu durum da bireyin pasif 

kalmasına ve uyaranları fark etmeme eğiliminin artmasına yol açabilir. Çocukluk çağı 

epilepsilerinde “duyusal kaçınma” davranışlarında belirgin artış bildirilmiştir[6, 81]. 

Bu bulgular, epilepsi tanılı bireylerin kişisel duyusal sınırlarını koruma veya rahatsız 

edici uyaranlardan kaçınma eğilimlerini yansıtmaktadır. Uyarana karşı aktif kaçınma, 

bireyin çevresel zenginliği az miktarda işlemeyi seçtiğinin göstergesi olabilir. Bu 

bağlamda, epilepsiye bağlı olarak duyusal uyaranların filtrelenmesini veya 

modülasyonunu bozan bir etki yapıyor olabilir. 

Genel olarak elde ettiğimiz sonuçlar, epilepsili bireylerde duyusal işlemleme 

eğilimlerinin, kontrol grubuna kıyasla anlamlı bir farklılık gösterdiğini ortaya 

koymaktadır. Nöbet aktivitesinin yayılımı ve antiepileptik tedavilerin sedatif etkileri, 

bu profillerin oluşumunda rol oynamış olabilir. Ayrıca, epilepsi ile birlikte sıklıkla 

görülen otizm spektrum bozukluğu ve DEHB gibi durumlarda duyusal işlemleme 

bozuklukları yaygın olduğu bildirildiğinden bu ortak özellikler beyin yapısal 

değişikliklerinin duyusal işleme üzerindeki etkilerini desteklemektedir[82, 83]. 

Çalışmamızın bir diğer önemli bulgusu, ilaç tedavisine dirençli epilepsi hastalarında 

yaşam kalitesinin belirli alt boyutlarında belirgin düşüklük görülmesidir. Özellikle 

bilişsel işlevler, sosyal işlevsellik ve genel sağlık algısı alanlarında, ilaç tedavisine 

dirençli epilepsili grup alehine anlamlı farklar saptanmıştır. Bu sonuçlar, literatürdeki 

genel eğilimle tutarlıdır ve ilaç tedavisine dirençli epilepsinin çok boyutlu olumsuz 

etkilerini yansıtmaktadır. Epilepsi hastaları, özellikle nöbetleri kontrol 

edilemeyenlerin, çeşitli derecelerde bilişsel bozukluklar yaşamaktadır. Sürekli nöbet 

aktivitesi ve/veya yüksek doz çoklu antinöbet ilaç kullanımı, bellek, dikkat ve 

yürütücü işlevler gibi bilişsel alanlarda kalıcı sorunlara yol açabilir[84]. Uzun süreli 

epilepsili bireylerin %60-70 gibi yüksek bir oranında bilişsel işlev bozuklukları tespit 

edildiği bildirilmiştir[84]. Bilişsel etkilenim oranı, epileptik aktivitenin beynin hangi 

bölgesinde olduğuna ve ne kadar erken başladığına bağlı olarak değişebilmekle 

birlikte, sonuçta hastaların günlük yaşam performansını ve üretkenliğini ciddi şekilde 

kısıtlamaktadır[85]. Epilepsiye bağlı bilişsel bozukluklar, yaşam kalitesini doğrudan 

olumsuz etkilemektedir[85]. Çalışmamızda ilaç tedavisine dirençli grupta bilişsel işlev 

puanlarının düşüklüğü, bu hastaların dikkat, bellek ve zihinsel işlemler konusunda 

zorluklar yaşadığının bir göstergesidir. Literatürde ilaç tedavisine direnci olan epilepsi 
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hastalarının konsantrasyon güçlüğü, yorgunluk gibi belirtileri sık bildirdikleri, hatta 

nöbet sıklığı arttıkça sorunların belirginleştiği vurgulanmaktadır[86]. 

Sosyal işlevsellik boyutundaki düşüklük de çalışmamızda dikkat çekicidir ve dirençli 

epilepsinin psiko-sosyal yükünü yansıtmaktadır. Epilepsi, sadece nörolojik bir 

bozukluk değil, aynı zamanda toplumsal etkileşimleri ve psikolojik iyilik halini 

derinden etkileyen bir durumdur. Hastalar sık sık toplum içinde nöbet geçirme 

korkusu, çevre tarafından yanlış anlaşılma veya damgalanma (stigmatizasyon) ile karşı 

karşıya kalırlar. Bu durum, sosyal izolasyona ve içine kapanmaya yol açabilir. 

Literatürde epilepsili bireylerin, toplumda maruz kaldıkları stigmanın ve sosyal 

desteğin yetersizliğinin yaşam kalitesini olumsuz etkilediği geniş biçimde 

araştırılmıştır. Epilepsi hastalarının sağlıklı kişilere kıyasla anlamlı düzeyde daha fazla 

sosyal izolasyon ve yanlış anlaşılma deneyimlediklerini, bunun da düşük yaşam 

kalitesi ile ilişkili olduğunu bildirmektedir[87, 88]. Bulgumuz da ilaç tedavisine 

dirençli epilepsi hastalarının sosyal işlevsellik puanlarının düşük olmasıyla bu tabloyu 

desteklemektedir. 

Çalışmamızda ilaç tedavisine dirençli epilepsi hastalarında yaşam kalitesinin düşük 

bulunduğu bir diğer alt boyut genel sağlık durumu algısıdır. Epilepsi kronik bir sağlık 

sorunu olduğu için, hastaların kendi genel sağlıklarına dair algıları sıklıkla olumsuz 

etkilenir. Özellikle ilaç tedavisine dirençli epilepside sık sık nöbet geçirmek, travmatik 

yaralanma riskini artırır, sürekli ilaç kullanımı çeşitli yan etkilere (yorgunluk, baş 

ağrısı, bilişsel yavaşlama vb.) yol açar ve ek olarak uyku bozuklukları, anksiyete, 

depresyon gibi komorbid durumlar sık görülür. Tüm bu etkenler, bireyin kendini genel 

olarak “sağlıksız” hissetmesine katkıda bulunur. Literatürde epilepsi hastalarının genel 

sağlık algılarının sağlıklı bireylere göre belirgin derecede daha kötü olduğu defalarca 

gösterilmiştir[87]. 

Çalışmamız, erişkin epilepsi hastalarında duyusal işlemleme profillerini inceleyen 

nadir çalışmalardan biri olma özelliğini taşımaktadır. Literatürde sıklıkla çocukluk 

çağı epilepsisiyle ilişkili duyusal profillere odaklanılmışken, erişkin epilepsi 

popülasyonuna yönelik bu kapsamda yapılan araştırmalar oldukça sınırlıdır. 

Çalışmamız, özellikle ilaca dirençli epilepsi (İDE) grubunu ayrı bir örneklem olarak 

ele alması açısından da önemli bir ilk olma özelliği taşımaktadır. İDE grubundaki 

bireylerde duyusal işlemleme paternleri ve yaşam kalitesi ilişkisi bugüne dek yeterince 
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incelenmemiştir. Ayrıca standartlaştırılmış ölçeklerle hem duyusal profiller hem de 

yaşam kalitesi değerlendirilerek karşılaştırmalar yapılmıştır. Bu yönüyle çalışma, 

multidisipliner yaklaşıma dayalı özgün veriler sunmaktadır. 

Çalışmanın bazı sınırlılıkları da bulunmaktadır. Hasta alım süresinin kısıtlı olması, 

örneklem büyüklüğünü etkilemiştir. Güç analizi doğrultusunda yeterli sayıda katılımcı 

alınmış olsa da, daha uzun süreli ve daha geniş örneklemli bir çalışma ile daha güçlü 

istatistiksel anlamlılıklar elde edilebilirdi. 

Fokal epilepsili hastaların alt gruplarının (ör. temporal, frontal, parietal lob 

epilepsileri) sayıca eşit dağılmaması, bu gruplar arasında istatistiksel karşılaştırmalar 

yapılmasına engel olmuştur. Farklı loblara ait epilepsilerin duyusal işlemleme 

profilleri üzerinde farklı etkileri olabileceği göz önüne alındığında, bu alt grup 

analizlerinin yapılamaması çalışmanın önemli bir sınırlılığıdır. 

Kesitsel bir tasarıma sahip olması, nedensellik ilişkilerini kurmada kısıtlayıcı 

olmuştur. Bulgular yalnızca mevcut durumla ilgili ilişkileri yansıtmaktadır ancak 

duyusal işlemleme bozukluklarının nöbet sıklığına veya tedavi yanıtına etkisi gibi 

değişkenler için boylamsal çalışmalar gerekmektedir. 

Veriler özbildirime dayalı anketler yoluyla toplanmıştır. Katılımcıların bilişsel düzeyi, 

içgörüsü ve dikkat süresi gibi bireysel faktörler yanıtların doğruluğunu etkileyebilir. 

Özellikle İDE grubunda görülebilecek bilişsel zorluklar bu durumu daha da belirgin 

hale getirebilir. 

Duyusal işlemleme ile ilişkili diğer veriler (ör. EEG, fMRI, kan biyobelirteçleri) 

çalışmaya dahil edilmemiştir. Bu tür objektif verilerle desteklenmiş multidisipliner 

çalışmalar, duyusal paternlerin nörofizyolojik temellerine daha fazla ışık tutabilir. 

Psikiyatrik komorbiditelere dair detaylı bir değerlendirme yapılmamıştır. Oysa 

anksiyete, depresyon gibi psikiyatrik durumların duyusal işlemleme ve yaşam kalitesi 

üzerine etkisi önemli olabilir. Bu faktörlerin kontrol edilmemesi bir diğer sınırlılık 

olarak değerlendirilmelidir. Yalnızca psikiyatrik tanı almayanlar dışlama kriterlerinde 

yer almaktadır. 

Araştırma tek merkezli yürütülmüştür, bu da elde edilen sonuçların genellenebilirliğini 

sınırlayabilir. Farklı sosyo-kültürel çevrelerde ve sağlık sistemlerinde yürütülecek çok 

merkezli çalışmalar, bulguların geçerliliğini artıracaktır. 
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6.  SONUÇLAR ve ÖNERİLER 

Bu çalışma, erişkin epilepsi hastalarında duyusal işlemleme profillerinin tedaviye 

direnç, epilepsi alt tipleri ve yaşam kalitesiyle olan ilişkisini incelemiştir. Elde edilen 

bulgular doğrultusunda aşağıdaki sonuçlara ulaşılmış ve öneriler sunulmuştur: 

1. Epilepsi grubunda düşük kayıt ve duyusal kaçınma profili anlamlı şekilde 

yaygındır, bu durum bireylerin günlük yaşam fonksiyonlarını ve genel sağlık 

algılarını olumsuz etkilemiştir. 

2. Duyusal işlemleme profilleri ile ilaç tedavisine yanıt arasında anlamlı ilişkiler 

bulunamamıştır. 

3. Duyusal işlemleme profilleri ile epilepsy türleri arasında anlamlı ilişkiler 

bulunamamıştır. 

4. İlaç tedavisine dirençli epilepsi (İDE) grubunda yaşam kalitesi alt boyutlarında 

anlamlı düşüklük saptanmıştır. Özellikle bilişsel işlevler, sosyal katılım ve 

genel sağlık algısı en fazla etkilenen alanlardır. 

5. İlaç tedavisine dirençli epilepsi (İDE) grubundaki hastaların daha yüksek 

psikososyal desteğe ihtiyaç duyduğu belirlenmiştir. Psikolojik danışmanlık, 

ergoterapi ve sosyal destek hizmetlerinin bu bireylerde daha etkin kullanılması 

önerilmektedir. 

6. Farklı epilepsi türleri arasında yaşam kalitesi bileşenleri açısından belirgin 

farklılıklar görülmüş; özellikle fokal epilepsi tanısı olan bireylerde yaşam 

kalitesinin bazı alt boyutlarda daha düşük olduğu tespit edilmiştir. Farklı 

epilepsi türlerinin yaşam kalitesi üzerindeki etkileri dikkate alınarak, bireylere 

özgü danışmanlık ve destek hizmetleri geliştirilmelidir. 
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7. Epilepsili bireylerde yaşam kalitesini yalnızca nöbet sıklığı veya süresi değil, 

duyusal ve nöropsikolojik özelliklerin de önemli ölçüde etkilediği görülmüştür. 

Duyusal işlemleme sorunları, epilepsili hastaların günlük yaşam aktivitelerine 

katılımını doğrudan etkilemektedir. Bu durum, işlevselliğin 

değerlendirilmesinde duyusal profil analizlerinin önemini artırmaktadır. 

8. Epilepsi tedavisine duyusal bütünleme yaklaşımlarının eklenmesi, bireyin 

çevresel farkındalığını ve bilişsel performansını artırabilir. Özellikle 

ergoterapistler bu alanda aktif rol almalıdır. 

9. Klinik uygulamalarda Adolesan/Yetişkin Dunn Duyu Profili gibi standart 

testlerin kullanımı yaygınlaştırılmalıdır. Bu, bireyin duyusal ihtiyaçlarının 

daha doğru saptanmasına olanak tanır. 

10. Gelecekte yapılacak çalışmalarda nöroinflamasyon, nörogörüntüleme ve 

duyusal işlemleme etkileşimlerini inceleyen çok merkezli ve nörogörüntüleme 

temelli araştırmalar önerilmektedir. 

11. Multidisipliner ekiplerle yürütülen bütüncül değerlendirme süreçleri, epilepsili 

bireylerin yaşam kalitesinin artırılmasında temel rol oynamaktadır. Bu ekipte 

nörolog, ergoterapist, psikolog ve sosyal hizmet uzmanları birlikte 

çalışmalıdır. 

12. Çalışmamız kesitsel bir tasarıma sahip olan çalışmamızda duyusal işlemleme 

profilleri ile tedaviye direnç veya yaşam kalitesi arasında neden-sonuç ilişkisi 

saptanamamıştır. Ancak ayrıca boylamsal ve müdahale temelli çalışmalar 

yapılarak duyusal profil değişimlerinin klinik sonuçlara etkisi daha iyi 

anlaşılabilir. 

13. Fokal epilepsi alt tiplerinin (temporal, frontal gibi) örneklem içerisinde eşit 

dağılmaması nedeniyle istatistiksel alt grup analizleri yapılamamıştır. Gelecek 

çalışmalarda epilepsi tipine özgü duyusal işlemleme desenleri daha net şekilde 

ortaya konabilir. 

14. Verilerin yalnızca özbildirim yoluyla toplanmış olması verileri tam doğru 

yorumlamak için kısıtlayıcıdır. Bunun için geçerliliği gösterilmiş standardize 

nical testlerin kullanılanılması daha doğru sonuçlar verebilir. 
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15. Araştırmamız tek merkezli ve belirli bir coğrafi bölgeyle sınırlı kalmıştır. 

Farklı sosyo-kültürel çevrelerde, çok merkezli ve geniş örneklemli çalışmalar 

ile duyusal profillerin kültürel değişkenlerle ilişkisi daha iyi anlaşılabilir. 

16. Hasta sayısı güç analizine uygun şekilde belirlenmiş olsa da, daha fazla 

katılımcı alınabilmiş olsaydı istatistiksel analizlerin gücü ve alt grup 

karşılaştırmalarının geçerliliği artabilirdi. Bu nedenle, daha uzun süreli ve 

geniş kapsamlı hasta alımının sağlandığı ileri araştırmalar önerilmektedir. 

17. Duyusal işlemleme özelliklerinin daha iyi anlaşılması için epileptik bireylerde 

EEG, fMRI gibi nörogörüntüleme yöntemlerinin kullanıldığı çalışmalara 

ihtiyaç vardır. Bu sayede duyusal profiller ile beyin yapısal ve işlevsel 

bağlantıları daha net şekilde ortaya konabilir.
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