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Özet
Epilepsi tanılı çocukların bir kısmında zeka düzeyinde düşüklük, öğrenme güçlüğü, dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu, duygudurum 
bozukluğu ve anksiyete vardır. Öğrenme sorunları okuma, yazma, hesap yapma gibi akademik yetilerle birlikte, dil ve konuşma, dikkat, bel-
lek, ince motor koordinasyon gibi zihinsel işlevlerin tüm alanlarını içerebilir. Epilepsi ve zihinsel işlev bozukluğuna yol açan ortak patolojinin 
olduğu durumlarda bile, nöbetler ek zihinsel sorunlara yol açmaktadır. Epilepsinin kognisyon üzerine olumsuz etkisinde nöbetlerin başlangıç 
yaşı, nöbetlerin ve epileptik sendromun tipi de rol oynamaktadır. Sonuç olarak tekrarlayıcı nöbetlerin gelişen beyin üzerinindeki etkileri genel 
olarak olumsuzdur. Bu nedenle antiepileptik ilaçların kullanımı sadece nöbet kontrolüne değil, nöbetlerin yol açtığı işlev bozukluklarını da 
önlemeye yönelik olmalıdır. Epilepsi hasta için karmaşık bir psikolojik uyum gerektiren ve bütün aileyi etkileyen bir hastalıktır. Bu nedenle 
epilepsiyle savaş, ilaç tedavisi dışında diğer eğitsel, psikoterapötik ve davranışsal girişimleri de içerecek şekilde genişletilmelidir.

Anahtar sözcükler: Kognisyon; davranışsal girişim; zihinsel sorunlar.

Summary
Some children with epilepsy display a low level of intelligence, learning disabilities, attention deficit hyperactivity disorder, mood disorders 
and anxiety. Besides specific learning disabilities like reading, writing, arithmetics, learning problems may involve other major areas of intel-
lectual functions such as speech and language, attention, memory, fine motor coordination. Even in the presence of common pathology that 
leads to epilepsy and mental dysfunctions, seizures cause additional cognitive problems. Age at seizure onset, type of seizures and epileptic 
syndromes are some variables that determine the effect of epilepsy on cognition. As recurrent seizures may have some negative impact on 
the developing brain, the use of antiepileptic drugs should be considered not only to aim reducing seizures but also to prevent possible 
seizure-induced cortical dysfunctions. Epilepsy is a disorder requiring a complicated psychological adjustment for the patients and indeed 
is a disease that affects the whole family. Thus, the management of epilepsy must include educational, psychotherapeutic and behavioral 
interventions as well as drug treatment.
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Epilepsi tanılı çocukların bir kısmında zeka düzeyinde dü-
şüklük, öğrenme güçlüğü, dikkat eksikliği hiperaktivite bo-
zukluğu, duygudurum bozukluğu ve anksiyete dikkati çe-
ker.[1-4] Öğrenme sorunları okuma, yazma, hesap yapma gibi 
akademik yetilerle birlikte, dil ve konuşma, dikkat, bellek, 
ince motor koordinasyon gibi zihinsel işlevlerin tüm alan-
larını içerebilir.[5] On yaş öncesinde ve özellikle tekrarlayan 
nöbetleri olan çocuklarda epilepsinin zihinsel gelişmeyi 

durdurabildiği, kalıcı davranış sorunlarına yol açtığı, bazen 
davranışsal ve bilişsel bozuklukların nöbetlerden daha fazla 
sorun olduğu gösterilmiştir.[6]

Fizyopatoloji
Nöbet ekinliğinin nöropsikolojik bozukluklara yol açması 
için zihinsel işlevlerle ilgili yapılarda, bu yapıların gelişimin-
de, bağlantı ve metabolizmalarında geçici veya kalıcı sorun 
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yaratması gereklidir. Tekrarlayıcı nöbetlerin çeşitli mekaniz-
malar aracılığı ile zihinsel sorunlara yol açtığı gösterilmiştir. 
Glutamerjik sinapsların normal gelişiminin engellenmesi 
sinaptik plastisitede azalmaya yol açar, nöronal devrelerin 
bilgileri öğrenme ve zihinde tutma yetisini de bozar.[7] De-
şarjlar sinir hücreleri arasında yanlış ya da uygunsuz bağ-
lantıların kurulmasına ve güçlenmesine sebep olabilirler.[8] 
Faklı modalitelerden gelen duysal bilginin bütünlenmesin-
de sorunlar ortaya çıkar ve kortekse yanlış bilgi ulaşır. Zihin-
sel işlevlerle ilgili beyin bölgelerinin olgunlaşması için pek 
çok içsel ve dışsal girdiye gereksinim vardır. Nöbet etkinliği 
bu bölgeleri baskı altında tuturak bu süreci engelleyebilir, 
serebral işlevlerin atipik lateralizasyonuna neden olabilir.[9,10]

Epilepsi ve zihinsel işlev bozukluğuna yol açan ortak patolo-
jinin olduğu durumlarda bile, nöbetler ek zihinsel sorunlara 
yol açmaktadır. Tuberoz sklerozlu bir grup çocukta, zihinsel 
işlevlerde kötüleşme infantil spazmlardan sonra başlamıştır.
[11] West sendromu öncesinde de seyrek olmayarak normal 
bir gelişim vardır, nöbetlerle birlikte zihinsel işlevler oldukça 
kötü seyreder.[9,12]

Tekrarlayıcı nöbetlerin zihinsel işlevler üzerindeki olumsuz 
etkisi farklı nöbet parametreleri ile zihinsel işlevleri sağ-
layan yapıların ve genelde beynin buna homeostatik ve 
nöroprotektif mekanizmalarla karşı koyma, çözüm bulma 
olanaklarıyla ilişkilidir. Net etkinin ne olacağını belirleyen 
faktörler deşarjların beyin gelişiminin hangi aşamasında 
ve hangi noktasında etkili olduğu, hengi çevresel ve te-
ratojen faktörlerin rol oynadığı, beynin kendini düzeltme 
gücü, işlevsel yeniden örgütlenme düzeyi ve uyumudur.[13] 
Hatta bazı durumlarda kronik epilepsi, zihinde yeniden ör-
gütlenme süreçlerini etkinleştirerek işlevsel telafi mekaniz-
malarının olumlu sonuç verecek şekilde devreye girmesini 
sağlayabilir.

Bazı Nöbet Parametreleri ve
Nöropsiklojik Bozukluklar
Yaş gelişimsel düzeyi izlemenin en güvenilir ölçütlerinden 
biridir. Nöbet başlangıç yaşı ne kadar geçse mental yetilerin 
o derece korunduğu düşünülmüş, nöbetlerin erken yaşta 
başlamasının düşük zeka düzeyi ile ilişkili olduğu bulun-
muştur.[14] Bazı nöbet tipleri zihinsel gelişime daha olumsuz 
etki eder. Örneğin tonik nöbetler hemen daima zihinsel 
gerilikle birliktedir. Atipik absanslar, miyoklonik nöbetler ve 
düşme atakları da zihinsel gelişim açısından daha olumsuz-
durlar.[15] Jeneralize nöbetleri olan olgular dikkati süredrme 

testlerinde daha başarısızdırlar. Dirençli kompleks parsiyel 
nöbetlilerde dikkat, bellek ve psikiyatrik sorunlar sıktır.[16, 17]

Epileptik Sendromlar ve Zihinsel Etkileri
Epileptik sendrom tanısı ile farklı nöbet değişkenlerinin bir 
bütünlük oluşturacak şekilde bir araya gelişi ve hastalığın 
seyri belirlenmiş olur. Sendromlar daha homojen yapılarıyla 
özgül nöropsikolojik profile sahiptirler. Bu nedenle epilep-
siyle ilişkili nöropsikolojik araştırmaların sendromlar teme-
linde yapılması önerilmektedir.[18] Bu yazıda epileptik send-
romlar Uluslararası Epilepsi ile Savaş Ligi’nin (ILAE) 1989 
sınıflaması temel alınarak gruplandırılmıştır.[19]

Semptomatik ve Kriptojenik Jeneralize Epilepsiler 
Semptomatik ve kriptojenik epilepsilerin çoğu fokal karak-
terdedir. Ancak West sendromu (infantil spazm) veya Len-
nox-Gastaut sendromu (LGS) gibi çocukluğun ağır epileptik 
sendromları mültifokal ya da jeneralize özellikler gösterirler. 
Nöbetler ortadan kalksa bile zihinsel işlevlerde ağır ve kalı-
cı yıkım oluşturmaları nedeniyle gidişleri kötü olan bu tip 
epilepsiler çoğu zaman epileptik ensefalopati olarak adlan-
dırılırlar.[20]

West sendromuna sıklıkla zihinsel gerilik, görsel yanıtsızlık, 
davranışsal gerileme ve otistik davranış özellikleri eşlik ede-
bilmektedir.[21] Bu sendromlu çocukların %70-80’inde ağır 
öğrenme bozukluğu bildirilmiştir. West sendromlu olgular-
da erken ve etkin tedavi bilişsel ve davranışsal seyri düzelte-
bilmektedir.[22,23] İdyopatik infantil spazm olgularının bilişsel 
açıdan seyri semptomatiklere göre daha iyidir. Semptomatik 
olgularda epilepsi ve otizm daha yüksek orandadır.[24] West 
sendromu olgularının yaklaşık %40’ı LGS’ye dönüşmektedir. 
LGS’li bir çok olguda hızlı ve ilerleyici zihinsel yıkım görülür. 
Özgeçmişinde West sendromu olen LGS’lilerde bilişsel gidiş 
daha kötüdür. Dravet sendromunda uzamış ve tekrarlayan 
febril/afebril nöbetler olasılıkla bilişsel geriliğe yol açarlar. 
Bu sendromda da hiperaktivite ve otistik özellikler bildiril-
miştir.[22]

Semptomatik ve Kriptojenik Parsiyel Epilepsiler 
Semptomatik ve kriptojenik epilepsilerde beyin hasarını 
oluşturan neden zihinsel işlevler üzerinde de etkili olur ve 
bu epilepsilerde zeka düzeyi düşüktür.[25] Bu olgularda has-
talığın olumsuz etkileri semptomatik epilepsinin ortaya 
çıkmasından önce başlamıştır.[26,27] Kriptojenik epilepsilerde 
bilişsel sorun %36 oranındadır. Kriptojenik parsiyel epilepsi-
lerin ise %50’si iyi gidişli bulunmuştur.[28] Bilişsel performansı 
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belirleyen etkenler düşük eğitim düzeyi, nöbet tipi, sayısı ve 
süresi ve birden çok antiepileptik ilaç kullanımıdır.

Temporal Lob Epilepsisi
Çocukluk başlangıçlı temporal lob epilepsili (TLE) olgularda 
zeka ve bellekte yaygın etkilenme vardır. Kronik TLE’li çok 
sayıda olguda bellek ve zeka yanı sıra dil, yütücü işlev ve 
motor hız alanlarında kötüleşme gösterilmiştir. Epilepsi ne 
kadar uzun süreli ise zihinsel durumda bozulma o kadar faz-
ladır. Temporal ve prefrontal alanlar arasındaki yoğun etkile-
şim nedeniyle TLE’li olgularda, özellikle sekonder jeneralize 
tonik-klonik nöbetlerde frontal lob işevleri de bozulabilir.[29]

Frontal Lob Epilepsisi
Frontal lob epilepsili olgularda (FLE) en belirgin nöropsiko-
lojik defisitlerin dikkat, planlama, yürütücü işlevler, motor 
beceriler, işleyen bellek ve psikomotor hız alanlarında oldu-
ğu saptanmıştır.[30-34] Sözel ve sözel olmayan belleklerinde 
ve genel zeka işlevlerinde defisit bulunmamıştır. Nöbet sık-
lığının değil de epilepsinin erken başlamasının ve hastalığın 
süresinin bazı özgül frontal lob işlevlerinde daha ağır bo-
zukluklarla uyumlu olduğu gösterilmiştir.[35] FLE’li olgularda 
zihin teorisinin görece korunduğu ancak mizahı anlama ve 
duygusal ifadeyi tanıma yeteneğinin bozulduğu saptanmış-
tır.[36]

İdiyopatik Epilepsiler
İdiyopatik epilepsili olgular beyin lezyonu olmayan homo-
jen bir gruptur ve genellikle nöbetler antiepileptik tedavi ile 
iyi düzeyde kontrol altına alınabilmektedir.[37] Buna rağmen 
bu grup epilepsili olgularda öğrenme bozuklukları, zayıf 
akademik başarı, bellek performansı ve psikomotor hızda 
azalma, dikkat sorunları gözlenmektedir.[37-40] Bazılarında ise 
hiçbir sorun görülmeyebilir.

İdiyopatik Jeneralize Epilepsiler (İJE)
İJE olgularında infantil dönemde seyrin daha iyi, tedaviye 
yanıtın daha hızlı olduğu ve bilişsel becerilerin genellikle ko-
runduğu belirtilmektedir.[41] Bazı çalışmalara göre ise İJE’ler-
de normal zeka ve iyi nöbet kontrolü olmasına rağmen uzun 
dönemde öğrenme güçlüğü gözlenebilmektedir.[39,42]

Juvenil miyoklonik epilepsi (JME) olgularında klinik, nö-
ropsikolojik, histopatolojik ve radyolojik çalışmalar frontal 
lob işlevlerinin bozulduğunu göstermektedir.[43-45] JME’li 
olgularda yetersiz toplumsal iletişime neden olan olgun-
laşmamış, duygusal olarak dengesiz ve dizginsiz davranış 

özellikleri gözlenir, psikiyatrik bozukluklar sıktır.[37,44] Ayrıca 
görsel ve işitsel dikkati ile görsel-mekansal yetilerde sorun-
lar vardır.[45,46] Çocukluğun absans epilepsisinde (ÇAE) görsel 
dikkat, odaklanma becerisi ve görsel motor işlerin yapılma-
sında güçlük, öğrenme bozukluğu, zayıf toplumsal iletişim 
bildirilmiştir.[28,39]

İdiyopatik Parsiyel Epilepsiler (İPE)
İdiyopatik parsiyel epilepsilerde nöbetler öncesinde sık-
lıkla normal bir nörobilişsel gelişim vardır. Senro-temporal 
dikenli iyi huylu çocukluk çağı epilepsisi (rolandik epilepsi) 
İPE’lerin en sık araştırılan alt tipidir. İPE olgularında ‘electri-
cal status epilepticus during sleep (ESES)’e dönüşüm süre-
sinde davranış sorunları ve bilişsel performans bozukluğu 
görülebilir.[47] Rolandik epilepsi (RE) olgularında prognoz iyi 
olmasına rağmen konsantrasyon güçlüğü, aşırı hareketlilik, 
dürtüsellik yanı sıra farklı düzeylerde nöropsikolojik işlev ve 
nöromotor gelişme bozuklukları bildirilmiştir.[48,49] Özellikle 
dil gelişim geriliği ve öğrenme güçlüğü sıktır.[50,51] Nöbetle-
rin erken başlaması ve ilaç etkileri de bu durumda rol oyna-
maktadır. İPE’lerin diğer alt tipi oksipital parosizmli çocukluk 
epilepsisi olan çocuklarda dikkat, bellek ve çeşitli görsel ye-
tiler normallere göre kötü bulunmuştur.[52]

İPE’li olgularda yoğun EEG anormallikleri ve sebat eden EEG 
odağı varsa işleyen bellek, sözel anlama, dikkat ve dizisel 
işlemlerin skorlarında belirgin düşüklük saptanmıştır.[53] 
EEG’nin normalleşmesi ile özel öğrenme güçlüğü düzelen 
olgular vardır.[54]

RE’den Landau-Kleffner sendromu ve CSWS’ye (Continuous 
Spike and Wave during Slow sleep) dönüş görülebilir. Olgu-
larda ilk etapta hafif zihinsel sorunlar ve özgül öğrenme güç-
lüğü saptanırken, özellikle aktif dönemde performans zeka-
sında düşme ve nöropsikolojik bozukluklar belirgindir.[55,56]

Sonuç olarak en iyi epilepsi türlerinde bile bilişsel açıdan 
bazı riskler vardır. Diğer taraftan epilepsili bazı kişiler üstün 
başarı ve yetenek sergileyebilirler.

Dil ve/veya Bilişsel Yetilerde Gerileme ve Epilepsi
Epilepsi ile ilişkili bir grup sendromda başlıca dil ve diğer 
zihinsel işlevlerde gerileme olur. Zihinsel gerilemede epi-
lepsiden çok epilepsiye de yol açabilen anormal biyoelekt-
rik etkinlik daha önemli gibidir. Çünkü bu olgularda EEG 
anormalliği oranı %80’lere varmaktadır. Landau-Kleffner 
sendromu (LKS) ve yavaş uykuda sürekli diken-yavaş dal-
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ga aktivitesi (CSWS - Continuous Spike and Wave during 
Slow sleep) bu grubun temel sendromlarıdır. LKS ve CSWS, 
ilkinde konuşma ve dil güçlükleri, ikincisinde daha yaygın 
bilişsel bozukluk ve psikiyatrik sorunların baskın olduğu bir 
spektrumun iki ucu olabileceği ve aynı süreklinin (continu-
um) üzerinde oldukları belirtilmiştir.[57,58]

LKS’de dil bozukluğu tipik olarak işitsel agnozi (bütün ses-
lerin anlamını yitirmesi) veya işitsel sözel agnozidir (sözcük 
seslerinin anlamını yitirmesi, sözcük sağırlığı). Etkilenen 
çocuklar konuşma dilini ya anlayamaz ya da çok az anlar-
lar. Başlangıç tipik olarak kademelidir, tablo haftalar/aylar 
içinde oturur. Ani, tek gecede olan kayıplar ise daha çok 
sözcük bilgisi alanında olur.[59] Konuşma akıcılığı etkilenen 
veya jargon kullanan hastalar bildirilmiştir.[60] Tamamen ses-
siz olmayan bu çocuklarda parafaziler, dil bilgisi yanlışları ve 
sözle stereotipiler sıktır ve bu bulgularla otizm ve psikoz gibi 
yanlış tanı alabilirler. Bu hastalıkta zorlukların yazı diline dek 
yayılabildiği, nadiren afazinin ekspresif yönünün belirgin 
olabildiği bilinmektedir.[61] LKS’ye en sık eşlik eden davranış 
bozuklukları aşırı hareketlilik, saldırganlık, karşı koyma ile 
şekillenen öfke patlamalarıdır.[62]

LKS’de klinik nöbetlerin etkinliği ve/veya EEG bozuklukları-
nın şiddeti ile afazinin derecesi arasındaki ilişki olasılıkla ol-
gular arasında farklılık gösterir. Aslında süreğen paroksismal 
EEG aktivitesi konuşma bozukluğundan çok önce (1 yıl ka-
dar önce) ortaya çıkabilir ve yoğunluğu konuşma sorunları-
nın şiddetinden bağımsız olarak dalgalanmalar gösterebilir.
[63] EEG anormalliklerin konuşma korteksindeki süregen var-
lığı ve ESES (Electroclinical Status Epilepticus during Slow 
sleep) aktivitesinin süresinin uzunluğu olumsuz gidişle bir-
liktedir.[64] Bazı hastalarda afazinin şiddeti klinik nöbetlerin 
sıklığı ve/veya şiddeti ile dalgalanmalar gösterir.[65] Bazı has-
talarda epilepsinin şiddetinde dalgalanmalar görülürken, 
afazi sıklıkla stabildir, stabil olmasa da en azından birkaç 
aydan kısa süreli değişimler göstermez.[66]

Yavaş uykuda sürekli diken-yavaş dalga sendromunun 
(CSWS) en ciddi özelliği mental ve/veya davranışsal bozul-
madır ve bu bozulmanın şiddeti olgular arasında farklılık 
gösterir.[64] Başlangıç kademeli ve sıklıkla ilerleyicidir. Sürekli 
ve belirgin zeka düşüklüğü gözlenir.[67] CSWS’de LKS hastala-
rında görülenin aksine, reseptif afaziden çok ekspresif afazi 
bildirilmiştir.[68] Olguların yaklaşık 2/3’ünde dikkat eksikliği 
ve hiperaktivite görülür, otistik davranışlar da gözlenebilir.
[68] Dürtüsellik, takıntılı davranışlar ve soyut düşünce bo-

zukluklarına sıkça rastlanabilir.[67] Epilepsinin uzun dönem-
deki gidişi lezyonlu olgularda bile olumlu olsa da zihinsel 
bozukluklar çoğunlukla kalıcıdır.[69] Davranış bozuklukları 
EEG’deki deşarjların kaybolması ile kısmen sönse de olgula-
rın %50’sinde devam eder. CSWS’nin uzun sürmesinin (2 yıl 
veya daha fazla) bilişsel ve davranışsal açıdan kötü seyre yol 
açan temel etken olduğu belirtilmektedir.[65]

LKS’de antiepileptiklerin dil-konuşma bozukluğu üzerine 
etkisinin az olduğu düşünülmektedir. Bununla birlikte başta 
klobazam olmak üzere benzodiazepinler de kullanılmakta-
dır. Etosuksimidin tek başına veya kortikosteroidlerle birlik-
te kullanılmasının faydalı olabileceği bildirilmiştir.[70] Birçok 
yazar ACTH ve kortikosteroidlerin birkaç ay süresince yük-
sek doz uygulanmasını önermektedir.[70] Subpial kesi nadir 
başvurulan bir yöntemdir, aktif süreyi kısattığı ve sekel olu-
şumunu azalttığı öne sürülmektedir.[71] 

Nöropsikolojik Değerlendirme
Nöropsikolojik değerlendirme zeka, dikkat, bellek, yargıla-
ma, dil gibi çeşitli bilişsel işlevleri geniş kapsamlı inceleme 
olanağı sağlar ve tutulan zihinsel fonksiyonların profilini be-
lirler. Böylece kişinin hastalık öncesi durumu da göz önüne 
alınarak zihinsel açıdan zayıf ve güçlü yönleri saptanır. Bu in-
celemeler zihinsel işlevlerin rehabilitasyonunda, antiepilep-
tik tedavinin etkilerini değerlendirmede, epilepsi cerrahisi 
adaylarını seçme ve cerrahi sonrası izlemde önemlidirler. 
En önemli sorun nöropsikolojik testlerin henüz az sayıdaki 
merkezde yapılıyor olmasıdır. Ayrıntılı testler uygulandı-
ğında bazı incelikli defektler bulunsa da bunların pratik bir 
önemi olmayabilir. Nöropsikolojik defisitlerle epilepsi tipi ve 
etiyolojisi arasında bire bir ilişkiler kurmaya çalışmak yanlış 
bir tutumdur. Öte yanda bazı çocuklarda test yaptırmak bile 
ruhsal yönden olumsuz etki oluşturabilir. Hastayı ele alırken 
ve klinik seyri irdelerken tüm bu faktörlere dikkat edilme-
lidir. Nöropsikolojik sorunların akademik yetiler üzerine 
etkilerinin aile ortamı ve çevresine çok bağlı olduğu akılda 
tutulmalıdır.

Etkilenen Bilişsel İşlevler 
Epilepside bütün zihinsel işlevler etkilenebilir. Bunlar bel-
li belirsiz (subklinik) tutuluş, tek veya birden fazla zihinsel 
işlevde tutuluş ve zihinsel işlevlerde genel tutuluş (mental 
gerilik ve/veya otizm) şeklindedir.

Dikkat ve Uyanıklık 
Hemen hemen tüm epilepsiler farklı mekanizmalarla dikkat 
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işlevini etkiler. Erken yaşta başlayan epilepsilerde dikkat 
daha çok etkilenir.[72] Subklinik nöbetler, sık epileptifrom 
deşarjlar ve politerapi vijilansı etkiler.[73] Çocuklarda özel-
likle frontal bölgelerdeki epileptik odakların dikkat üzerine 
olumsuz etkileri bilinmektedir.[74] Rolandik epilepside dik-
katin sürdürülmesinde sorun vardır. Epilepsili çocuklarda 
dikkat sorunları ikincil öğrenme ve bellek sorunlarına yol 
açabilir.

Bellek
Bellik işlevleri en belirgin TLE olgularında etkilenir. Uzun sü-
reli epilepsi ve sık jeneralize tonik klonik nöbetler, tempo-
ral epilepside zeka ve sözel bellekte kayba yol açar.[75,76] TLE 
sözel ve görsel bilgileri içeren semantik bellek defisitlerine 
neden olur.[77] TLE’de özellikle meziyal temporal sklerozu 
olanlarda epizodik bellek semantik bellekten daha fazla et-
kilenmiştir. Sol TLE’de görülen materyele özgü sözel bellek 
defisitleri, özellikle uzun süreli konsolidasyon ve geri çağır-
ma sorunları şeklindedir.[78] Hipokampal sklerozlu sağ TLE’li 
olgularda ise görsel bellek defisiti bulunmuştur.[79] Bellek 
sorunları açısından medikal tedavi işe yaramazken cerrahi 
tedavi kötü gidişi durdurabilir, hatta düzelme bile olabilir. 
Uzamış nöbetler mekansal ve duygusal öğrenme ile bel-
lekte kalıcı hasar yapar.[80] Kriptojenik ve idiyopatik epilepsi 
okul çağında başlarsa bellek görevleri hasara açıktır. ÇAE, 
FLE ve TLE olgularında sözel bellek, fonolojik semantik ve 
sözel işleyen bellekte etkilenme belirgindir.

Görsel-Mekansal Yetiler
Sağ temporal lob yapıları yüz tanıma, vücut ve mekan bilgi-
si, duyguların tanınması ile ilgili işlevleri içerir. Sağ TLE’lilerde 
yüz belleği, sol TLE’lilerde hem yüz, hem de yüz ifadesi belle-
ğinin bozulduğu saptanmıştır. Başka çalışmalarda sağ TLE’li 
olgularda mekansal bellek ile tanınmış yüzleri tanıma, gecik-
miş yüz tanıma, yüz ifadelerini tanıma defisitleri gösterilmiş-
tir.[81,82] Dilin nöbet lateralizasyonu ile en tutarlı ilişki içindeki 
tek alan olduğu belirtilmiştir.[83] Posterior epilepsili çocukla-
rın ise görsel yapılandırma yetilerinde sorun vardır.[84]

Yürütücü/Yönetici İşlevler
Yürütücü işlevler eylemlerin planlanması, hareketlerin or-
ganizasyonu ve davranışın düzenlenmesi gibi bir çok alt 
sistemin eşgüdümünü gerektiren ve prefrontal lob tarafın-
dan gerçekleştirilen karmaşık bilişsel işlemlerdir.[85] Frontal 
bölgedeki epileptik odak çocularda motor koordinasyon, 
işleyen bellek, yürütücü işlevler üstünde etkilidir.[74] Bu bo-
zuklukların bir kısmı JME olgularında da saptanmıştır.[45]

Davranış
Genellikle tedaviye dirençli nöbetlerde ve CSWS gibi send-
romlarda davranış sorunları sıktır. Davranışsal sorunların 
ortaya çıkmasında genetil yatkınlık, epileptojenik hasarın 
oluştuğu yaş, varsa beyindeki lezyonun boyutları, nöbet sa-
yısı, süresi, beyin rezervi, çevresel ve toplumsal yaşam koşul-
ları rol oynar. Davranış sorunları olanlarda öğrenme sorunu 
riski daha fazladır.[86] Davranış sorunları arasında aşırı hare-
ketlilik, düzen bozucu davranış, karşı koyucu davranış, dav-
ranım bozukluğu, saldırganlık (özellikle insana), aşırı inatçı-
lık, aşırı sinirlilik, oto-mütilasyon, özgüven kaybı, toplumsal 
uyumsuzluk, uyku bozukluğu ve enürezis nokturna yer alır.

Epileptik Çocuklarda Psikiyatrik Bozukluklar
Epilepsi olgularında bilişsel bozukluklar yanı sıra %20-30 
oranında çeşitli psikiyatrik sorunlara rastlanmaktadır.[37] 
Özellikle dirençli parsiyel nöbetler farklı psikiyatrik bozuk-
luklara yol açarlar. Bazı nöbet tipleri ise psikiyatrik belirti-
lerle şekillenir. Beynin prefrontal alanlarından köken alan 
davranışsal epileptik nöbetler ani duygudurum değişikliği 
ve ajitasyon, ani sessizlik, etrafla ilgide ve veya uyanıklıkta 
beli belirsiz değişiklikler gibi çeşitli klinik bulgularla ortaya 
çıkarlar. Bazı olgularda epileptik stereotipi denilen tekrar-
layıcı hareketler gözlenir.[87] Premorbid psikiyatrik tablo 
epilepsi ile daha da artabilir. Epilepsiye eşlik eden psikiyat-
rik sorunlar, çocuklukta başlayıp erişkin yaşlarda da devam 
eden sendromlarda ergenlik döneminde hekime başvuru-
ların başlıca nedenlerinden birisidir. Psikiyatrik morbiditede 
risk faktörleri ek nörolojik bozukluklar, dirençli nöbetler ve 
olumsuz aile ortamıdır.[88] Epilepsili çocuklarda afektif bo-
zukluklar sıktır. Nöbetlerin ve/veya EEG’deki epileptiform 
deşarjların kaybolması psikiyatrik semptomların ortaya 
çıkmasına neden olabilir.[89] Epilepsi nöbetleri kontrol altına 
alınan otistik çocukların bir kısmında bazı otistik belirtilerde 
ağırlaşma gözlenmektedir. 

Yaklaşım; Eğitim, Psikolojik Danışmanlık ve
Yaşam Niteliği
Sonuç olarak tekrarlayıcı nöbetlerin gelişen beyin üzerinin-
deki etkileri genel olarak olumsuzdur. Bu etki kendiliğinden 
veya tedavi ile tersine çevrilebilir ya da üstüne eklenen diğer 
etkenlerle (tetikleyici, psişik vb) artabilir ya da karakter de-
ğiştirebilir. Zihinsel işlevlerde görülen aksamalar erken tanı 
ve ayrıntılı değerlendirme ile belli ölçülerde hafifletilebilir. 
Bu nedenle antiepileptik ilaçların kullanımı sadece nöbet 
kontrolüne değil, nöbetlerin yol açtığı işlev bozukluklarını 
da önlemeye yönelik olmalıdır. Deneyimli klinisyen seyri 
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etkileyen ölçütleri değerlendirirken esnek bir tutum gös-
termelidir. Çünkü zihinsel işlevler ve kapasiteler açısından 
bireyler arasında nörobiyolojik ve psikososyal yönlerden 
büyük farklılıklar vardır. Ayrıca sendrom içi değişkenlikler ve 
atipik ara durumlar da dikkate alınmalıdır.

Epilepsi hasta için karmaşık bir psikolojik uyum gerektiren 
ve bütün aileyi etkileyen bir hastalıktır. Bu hastalıkta olgu-
nun tedavi gereklerine uyumu, davranışları üzerinde öz 
kontrolü yanı sıra epilepsiyle yaşamanın zorluklarıyla baş 
edebilmesi çok önemlidir.[90] Yaşam kalitesinin yükseltilme-
si ve olası davranış sorunlarının engellenmesi bir yanda 
zihinsel işlevlerin optimal düzeyde tutulması, diğer yanda 
hastaya ve ailesine psikolojik danışmanlık yapılması ile ola-
naklıdır. Günümüzde epilepsi nöbetleri gelişen farmakolojik 
tedavi seçenekleriyle çoğu zaman daha kolay kontrol altına 
alınmaktadır. Bu nedenle epilepsiyle savaş, ilaç tedavisi dı-
şında diğer eğitsel, psikoterapötik ve davranışsal girişimleri 
de içerecek şekilde genişletilmelidir.
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