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EPİLEPSİ ve KOGNİSYON 
Epileptik nöbetlerin bilişsel fonksiyonları 

nasıl etkilediği çok sayıda araştırmanın konu­
su olmuştur. Ancak nöbetlerin tipi, sıklığı, icli­
yopatik veya kriptojenik olma özellikleri çalış­
maları metodolojik açıdan çelişkili hale getir­
mektedir. Antiepileptik tedavinin çeşitliliğ i 

doz farklılığı ve polifarmasi konuyu büsbütün 
karmaşıklaştırır. Epilepsinin bilişsel fonksi­
yonları etkileyebileceği düşüncesi interiktal 
deşarjların masum olmadığı varsayımından 

kaynaklanır . Gerçekten de izole kortikal epi­
leptiform deşarjın duysal sinyal prosesini inhi­
be ettiği gösterilmiştir.25 Aynca benzer şekilde 
insanda interiktal dikenlerin görsel algı reaksi­
yon zamanını uzattığı saptanmıştır.27 İnteriktal 
deşarjların içinde bilişsel fonksiyonları en çok 
etkileyen 3 Hz'lik diken dalga deşarjlarıdır. Sol 
hemisfer interiktal deşarjlarının verbal, sağda­

kilerin ise verbal olmayan el fonksiyonlarını 
bozduğu gösterilmiştir.4 İyi prognozlu sentro-

' , temporal dikenlerin olduğu benign çocukluk 
çağı epilepsisinde (rolandik epilepsi) dahi IQ, 
vizüel algı, yakın hafıza, psikiyatrik durum ve 
ince motor performans etkilenmektedir. IQ se­
viyesi EEG'deki diken deşarj sıklığı ile korele­
dir. İlginç olarak nöbet sıklığı ve lateralizasyon 
IQ seviyesini etkilememektedir.37 _Temporal 
lob epilepsilerinde elde olunan veriler de il­
ginçtir. Maymunlarda i~ole hipokampal for­
masyon lezyonları önemli davranış değişiklik­
leri yaratmıştır.2 Epilepsi cerrahisi uygulanan 
131 hastalık bir seride (94 lezyonel, 37 kripto­
jenik epilepsi ve 36 kontrol) TLE hastalarında 
öğrenme ve bellek bozukluğu lezyondan çok 
foka! deşarjın yerine bağlı olduğu düşünül­

müştür.14 Bu deşarjların ·ratlarda hipokampal 
odaklarda sinaptik plastisiteyi bozduğu ve 
uzun süreli potansiyalizasyonu (L TP) etkileye­
rek bellek işlevlerini yavaşlattığı saptanmıştır. 
Etkilenmenin NMDA reseptörleri üzerinden 
olabileceği düşünülmekte ve ketamin (NMDA 
kanal blokürü) ile düzelmesi bir kanıt olarak 
gösterilmektedir.3 Ayrıca parahipokampal böl­
ge cerrahisi geçiren dirençli epilepsi olguların­
da uzamsal belleğin ciddi olarak bozulması ,5 . 
medial temporal lob lezyonu olanlarda otobi-

yografik epizodik bellek testlerinin etkilenme­
si "; teınporal lob epilcpsisinclc bilissel foııksi-

ı ' 
yon kaybı111 desteklemektedir. 

Kognisyon bozukluğu olan grupta sık yapı­
lan hata epilepsi overcliagnose'dur yani tanı­

nın abartılmasıdır. Öz~llikle kognisyon bozuk­
luğuna bağlı gelişen davranış bozuklukları epi­
leptik nöbetler ile karıştırılmaktadır. Polifar­
masi uygulandığında _durum büsbütün karış­
maktadır. Epileptik kişide kognisyon bozuklu­
ğuna karar vermek multidisipliner bir yaklaşı­
mı gerektirir. Gelişmiş olan ülkelerdeki epilep­
si takip ekibinde nörolog, psikiyatrist, psiko­
log, branş hemşiresi, pratisyen hekim ve has­
taya sosyal açıdan destek verebilecek gönüllü­
ler bulunur. Epilepsi ile ilgili epidemiyolojik 
çalışmalarda International League Against Epi­
lepsy OLAE) hastanın fil az iki veya daha fazla 
sayıda nöbet geçirmesini, ve nöbetlerin bili­
nen bir nedenle uyarılmış olmamasını çalışma­

ya asgaride kabul etme kriterleri olarak kabul 
etmiştir. Bu tanımlam'a çalışmalara alınabile­
cek hasta yelpazesinin ne denli geniş olabile­
ceğini gösterir. Epidemiyolojik çalı şmalar için­
de en dikkat çekici olanlar mental retardasyon 
(MR) ve epilepsi ilişkisini irdeleyenlerdir. MR 

1 

hastaların %33'ünde epilepsi görülür ve hasta-
ların %25'inde 22 yaşa değin epileptik ilk nöbe-

ı 

ti saptanır.8 Hastaların %20'si ya antiepileptik 
1 

ilaç kullanmış ya da kullanmaktadır. MR ne ka-
dar şiddetli ise epileptik nöbet olasılığı o ka­
dar artmaktc.dır.9 Aberdeen çalışmasında ve 
diğer çalışmlıarda IQ 50'nin altında olan has-

ı 

taların %50'si en az bir kez nöbet geçirmiştir. 
MR ve epilepsinin birlikte en sık görüldüğü iki 
sendrom; Down (friso

1

mi 21) ve Frajil X send­
romudur. Down sendrbmunda epilepsi preva­
lansı. % 1. ile % 1 O adsında değişir. 1 :ı ,:ıo Down 
sendromunda epilepsi görülme sıklığı yaşla 
birlikte artar:ı:ı 9 ve 55 Yaşın üstünde pik yap­
maktadır. Down sendromlularda Alzheimer 
hastalığı da bu dönemden sonra sıklaşır. 

Down sendromunda nörona! dansite azalması, 
nörona! tabakalanmada anormallik, dendritik 
spine disgenezisi, primitif sinaptik folliküller 
epileptik lezyonlarda ,da sık görülür. Down 
sendromunda myoklonik nöbetlerin görülmesi 

1 

1 
1 
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ve progresif myoklonik İ epilepside de (Unver­

richt-Lundborg) 21. kromozomda defekt bu­
ı 

lunması epilepsi Down sendromu ilişkisinin 
1 

bir diğer kanıtıdır. Down sendromlu hastala-

rın %20'sinde epilepsi ,ve Alzheimer birlikte 

başlar ve Alzheimer tanısı alanJ Down send­

romluların %53'ünde epilepsi görülür. 18 Bütün 

bunlar Down sendromu, Epilepsi ve Alzhe­

imer Hastalığı arasındaki ilişkiyi akla getir­

mekte ve bilişsel fonksiyon kaybı ile epilepsi­

nin ortak bir genetik kontrol altında olabilece­

ğini düşündürmektedir. 351 Down sendromu 

ve epilepsi olgusunda (Kontrol grubu:Aynı 

yaşta epilepsi olmayan Down sendromu) 

Adaptive Behaviour Scale (ABS) uygulandığın­

da 35 yaşın üstündeki epilepsili olgularda sko­

run anlamlı düşük olduğu görülmüştür. 7 Geç 

başlangıçlı epilepsinin,, Alzheimer tipi deman­

siyel sürecin bir bulgusu olabileceği düşünül­

müştür . 

Frajil X sendromunda epilepsi ve MR birlik­

t eliği '.X,20 olarak verilmiştir. '2 Bilişsel fonksi­

yonlar progresif olarak yıkılmaktadır ve bu 

durumun epilepsi ile ilişkisi net değildir. 

Epilepsili bir olguda bilişs e l fonksiyon kaybın­

dan şüphe varsa öncelikle duysal algılama bo­

zuklukları , hipotiroicli ve psikiyatrik bozukluk­

ların (depresyona bağlı pseudo-demans) ol­

madığından emin olmak gereklidir. Epilepsicle 

kognisyon bozukuluğu entellektüel yıkım ola­

rak kendisini gösterir.' Yıkımın düzeyini kalı­

tım, beyin hasarı, nöbetlerin tipi, antiepileptik 

ilaçlar ve psikososyal faktörler belirler. 17 Aile­

nin ve çevrenin yaklaşımı da önem taşır. Di­

rençli epileptik nöbetler ile IQ arasında nega-
, 1 

tif ilişki vardır. Kognisyon bozukluğu kendini 
1 

davranış bozukuluğu olarak ela gösterebilir. 

Normal zekalı çocuklarda interiktal davranış 

bozukluğu insidansı %25'dir.24 Hiperaktivite, 

agresyon (kendine, objelere veya başkalarına) 
ve geri çekilme en sık :örneklerdir. Ancak tab­

loya mental re tardasyonun eklenmesi durumu 

değiştirmez. 111 Yetişkinlerde yapılan çalışma­

larda sonuçlar tartışmalıdır. Çoğu çalışmada 
1 

kontrol grubu bulunmamaktadır. Yaş, cins, ze-

ka düzeyi, iletişim yetileri, antiepileptik teda­

vileri farklı olmayan ve kontrol grubu bulunan 
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300 hastadan oluşan bir çalışmada epilepsi ve 

davranış bozukluğu ilişkisi saptanmamıştır.
11 

Epilepsi, antiepileptik ilaçlar ve kognisyon iliş­

kisi konunun bir başka tartışma boyutunu ya­

ratır. Vermeulen34 25 yılda yapılmış 90 çalış­

mayı gözden geçirdiğinde metodoloji, tasarım 

ve analiz açısından çalışmaların yetersiz kaldı­

ğı sonucuna ulaşmıştır. Ancak çalışmaların ço­

ğunda fenobarbitalin bellek ve konsantrasyo­

na; difenilhidantoinin dikkat, problem çözme, 

görsel motor yetilere; karbamazepinin kon­

santrasyona negatif · etkide bulunduğu iddia 

edilmektedir. Valproik asitin ise kognisyonda 

minimal bozulmaya yol açtığı kabul edilir.6
·
5 

İlaç-serum düzeyi ile ilişkili az sayıda yayın 

vardır. İlaçların yüksek serum konsantrasyo­

nunun test performansını bozduğu gösteril­

miştir.3 1 OABA etkisini arttıran ilaçların (feno-
, 1 • 

barbital, valproik asit, gabapentin, _tiagabine, 

vigabatrin) glutamat etkisini azaltanlara göre 

(felbamat ve lamotrigine) kognisyonu daha az 

etkilediği düşünülür. Topiramat dual etkili 

olup, GABA etkisini arttırır ve glutamat etkisi­

ni azaltır ve kognisyon üzerine doz bağımsız 

olarak orta derecede negatif etki gösterir. 12·6 

Lamotrigine interiktal deşajları baskılar ve 

EEG bulguları üzerine olumlu etkilidir. Bu ne­

denle de bilişsel işlevleri çok az bozduğu iddia 

edilmiştir. 21-2 Vigabatrin ise özellikle infantil 

spazmlı çocukl<:1-rda kogrı'.isyon üzerine olumlu 

etkide bulunmi.ıştur. 15 Tedavi sonlandırıldık­

tan sonra bilişsel işlevlerin durumu ise çok az 

çalışmaya konu olmuştur. Aldenkamp1 difenil­

hidantoinin kesildikten sonra da negatif etkisi­

nin sürdüğünü göstermiştir. Çok yeni olarak 

valproik asit için reversibl akut gelişen de­

mans tablosu yarattığı şeklinde yayınlar bildi­

rilmiştir. Ancak bunlar izole hasta örnekleri 

olup idiosenkrazi olarak kabul edilmektedir. 

Sorumlu metabolitin delta-2-valproik asit ol­

duğu ileri sürülmüştür. 19·20·28 Sadece EEG bulgu­

su olan ancak nöbeti olmayan bireylerde valp­

roik asidin öğrenme üzerine etkin olmadığı 

gösterilmiştir.23 Sonuç olarak genel eğilim epi­

lepsi ve kognisyon bozukluğunun bir arada 

bulunduğudur. Sadece nöbetler değil belki de 

daha fazla etkin olan interiktal deşarjlardır. 
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İlaçlar durumu daha da karmaşık hale getir­
mektedir. Sosyal çevre ve psikolojik durum 
olumsuz bilişsel tabloyu pekiştirmektedir. An­
cak ileriye yönelik kontrol grubu olan standart 
hale getirilmiş olgulardan oluşan çalışmalara 
da gereksinim duyulmaktadır . 
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