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Özet

Majör depresyon, epilepsi hastalarında sık rastlanan psikiyatrik bir hastalıktır, fakat sıklıkla tanınamamakta ve tedavi edilmemektedir. Bu 

komorbiditenin güçlü nörobiyolojik ve psikososyal belirleyicileri arasında, nöbetlerin erken yaşta başlaması, limbik yapıların tutulumu ve 

ilaca dirençli epilepside olduğu gibi yüksek nöbet sıklığı gibi epilepsi ile bağlantılı değişkenler önemli bir rol oynamaktadırlar. Ayrıca, antie-

pileptik ilaç tedavisinin psikotropik potansiyelinin de dikkatli bir şekilde gözönünde bulundurulması gereklidir. Epilepside depresyon tanısı 

koymak zor olabilir, çünkü hastalığın klinik fenomenolojisi çoğu zaman atipik ve polimorfiktir. Son olarak, epilepside depresyonun ilaçla 

tedavisi hakkındaki veriler hâlâ sınırlı düzeydedir ve bu konuda yapılmış herhangi bir kontrollü klinik çalışma da yoktur. Antidepresan ilaç 

tedavisi sırasında nöbetlerin kötüleşmesi potansiyeli, bu konuda önemli bir endişe kaynağıdır.

Anahtar sözcükler: Antiepileptik ilaçlar; depresyon; epilepsi; interiktal disforik bozukluk. 

Summary

Major depression represents a frequent psychiatric comorbidity among patients with epilepsy but it often remains unrecognized and 

untreated. Among the potential neurobiological and psychosocial determinants, epilepsy-related variables such as an early age at onset 

of seizures, the involvement of limbic structures, a high seizure frequency as in drug-refractory epilepsy, play a relevant role. Moreover, the 

psychotropic potential of the antiepileptic drug medications needs to be carefully considered. The diagnosis of depression in epilepsy can 

be challenging because the clinical phenomenology is, more often than not, atypical and polymorphic. Finally, data on pharmacotherapy 

of depression in epilepsy are still limited with no controlled clinical trials. The potential worsening of seizures during antidepressant drug 

treatment represents a significant concern. 
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Giriş

Psikiyatrik bozukluklar, yaşam kalitesini, bağımsız yaşa-

ma yeteneğini ve hayatta kalımı bozarak epilepsiyi daha 

komplike hale getirebilir. Nöbet geçiren kişilerde özellikle 

de dirençli epilepsi hastalarında olmak üzere, genel popü-

lasyona kıyasla prevalans oranları daha yüksek gözükmek-

tedir. Gerçekte, yaklaşık %30 oranında depresyon, %10-

%25’inde anksiyete bozuklukları ve %2-%7’sinde psikoz 

görülmektedir.[1] Bununla birlikte, bu komorbid hastalıklar 

sıklıkla tanınamamakta ve tedavi edilememektedir, oysa 

epilepsi hastalarının değerlendirilmesinde bu konu göz 

önünde bulundurulmalı ve ilgi kaynağı olmalıdır, çünkü 

sadece klinik görünümleri açısından değil aynı zamanda 

tedavilerinin etkileri açısından da bu bozukluklar arasında 

önemli karşılıklı etkileşimler vardır. 

Duygudurum ve anksiyete bozuklukları, epilepsi hastala-

rında en sık rastlanan psikiyatrik komorbid hastalıklardır ve 

bu kadar yakın bir bağıntı olmasının sebepleri hem biyolo-

jik hem de psikososyaldir[2] (Tablo 1). Bir yandan, epilepsi, 

hem bir dizi sosyal sınırlamaları (örneğin, sürücü ehliyeti, iş 

fırsatları, vb.) hem de demoralizasyona, özsaygı azalmasına 

ve fobik sakınmalara yol açan sosyal ayrımcılıkları berabe-

rinde getiren bir kronik hastalıktır. Öte yandan, mezial tem-

poral yapıların tutulumu[3] ve antiepileptik ilaçların (AEİ) 

psikotropik etkileri[4] gibi nöroanatomik ve nörokimyasal 

faktörler bu birlikteliğin biyolojik katkıları olarak gösteri-

lebilirler. Duygu durum bozuklukları QOL’nin en önemli 

belirleyicilerinden biridir[5] ve epilepsi ve depresyonu bulu-

nan kişilerin AEİ’lerin yan etkilerini yaşama olasılıkları daha 

yüksektir[6] ve bu insanlar daha çok sıklıkla ilaça dirençli[7] 

olup epilepsi cerrahisi sonuçlar daha kötüdür.[8]

Toplum-bazlı araştırmalardan elde edilen veriler, depresif 

bozuklukların prevalans oranlarını %20-%22 aralığında ra-
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Tablo 1. Epilepsisi olan insanlarda depresyonun etyolojisi 

Genel değişkenler

 Cinsiyet 
 IQ düzeyi 
 Mizaç ve karakter özellikleri 
 Genetik /çevresel faktörler 
 Endokrin/metabolik faktörler 
 Eşzamanlı nörolojik hastalık (örn. baş yaralanması, serebrovasküler hastalık) 

Epilepsi değişkenleri

 Epilepsi  başlangıc yaşı
 Epilepsinin süresi
 Nöbet tipi 
 Nöbet sıklığı/şiddeti 
 Zorunlu normalleşme fenomeni  (Forced normalization)
 Hipofrontalite (Hypofrontality)

İatrojenik değişkenler

 Antiepileptik ilaç tipi (GABAerjik potansiyasyon, vb.)
 Antiepileptik ilaç sayısı 
 Antiepileptik ilaçların ikincil etkileri (örneğin, folik asit eksikliği)
 Epilepsi cerrahisi

Psikososyal değişkenler

 Stigma/ayrımcılık
 Kontrol odağı (Locus of control)
 Epilepsiye ayarlama  (Adjustment to epilepsy)
 Nöbet geçirme korkusu
 Ebeveynlerin aşırı korumacı davranışları 
 Sosyal destekler
 Sosyoekonomik durum



por etmektedirler.[9,10] Üçüncü basamak tedavi merkezleri 

veya cerrahi programlar gibi seçilmiş popülasyonlarda ise, 

prevalans oranı daha da yüksektir ve %30 ile %50 arasın-

da seyretmektedir.[11,12] Bu farklılıklar kısmen epilepsinin 

şiddetini yansıtmaktadır. Aslına bakılırsa depresyon, nöbet 

geçirmeyen hastaların sadece %4’ünde görülmektedir.[13] 

Esas olarak sıklıkla duygudurum bozukluklarıyla birlikte 

eşzamanlı olarak görüldüklerinden dolayı, anksiyete bo-

zuklukları hakkında veriler sınırlıdır, fakat bu bozuklukların 

prevalans oranlarının da depresyonunkilere denk ve hatta 

daha büyük olduğuna inanılmaktadır.

Epidemiyolojik verilerde görülen ilginç bir nokta da, epi-

lepsi ile depresyon arasındaki ilişkinin mutlaka tek taraflı 

olmadığı, yani, bazı hastalarda nöbet bozukluğu (epilepsi) 

ortaya çıkmadan önce bir duygudurum bozukluğunun gö-

rülebileceği gözlemidir.[14] Her iki durumda da ortak pato-

genetik mekanizmaların faal olabileceği spekülasyonunu 

yapmak cazip görünse de, bu tip bir çift taraflı ilişkinin 

Parkinson hastalığı,[15] strok,[16] demans,[17] diyabet[18] ve kar-

diyovasküler hastalıklar[19] gibi bir dizi kronik hastalıkta da 

tespit edilmesi depresyonun muhtemelen bir dizi kronik 

hastalıkla bağlantılı olduğuna işaret etmektedir. 

Epilepside Depresyonun Fenomenolojisi

Depresyonun fenomenolojisi sorunu; tanı, tedavi ve prog-

nozla ilgili bir dizi çıkarımlara yol açan bir tartışma konu-

su olmuştur. Bazı yazarlar, epilepside depresyonun, çoğu 

zaman, DSM-IV ve ICD-10 gibi klasik sınıflandırma sistem-

lerinin tam yansıtamadığı atipik özelliklerle karakterize ol-

duğuna işaret etmişlerdir.[20-22] Bununla birlikte, hastaların 

ihmal edilemeyecek bir yüzdesinde standart DSM kriter-

lerini uygulamanın mümkün olduğunu açıkça ileri süren 

başka çalışmalar da vardır.[23,24] Genel olarak bakıldığında, 

epilepside depresyonun psikopatolojik spektrumu olası-

lıkla büyüktür. Bir yandan, epilepsi hastalarının da epilep-

sisi olmayan hastalarınkiyle aynı duygudurum bozukluğu 

formlarını yaşayabilecekleri varsayımında bulunmak ma-

kuldür. Diğer yandan, altta yatan beyin patolojisinin, duy-

gudurum bozukluğu semptomlarının nihai fenomenoloji-

sini etkileyebileceğini ve bazı fenomenleri daha az belirgin 

hale getirirken diğerlerini vurguladığını varsaymak da eşit 

derecede makul ve mantıklıdır. Peri-iktal manifestasyonlar, 

duygudurum ve anksiyete bozuklukları arasında (%73’e 

kadar çıkabilen) yüksek eşzamanlılık, altta yatan nörolojik 

durum ve AED’lerin psikotropik etkileri gibi bu atipik özel-

liklerden bir dizi değişken sorumlu olabilir.

Kraepelin ve Bleuler gibi pre-modern psikiyatristler, epi-

lepsi hastalarının anerji, ağrı ve insomnia yanısıra, öforik 

duygudurumlarıyla, iritabiliteyle, korku ve anksiyeteyle 

içiçe geçmiş pleomorfik depresif semptomlar kümesi ge-

liştirebilecekleri gözlemini yapmışlardır.[25,26] Bu kavram, 20. 

yüzyılda, epilepsi hastalarında tipik olduğu iddia edilen 

bu somatoform-depresif bozukluk tipine atıf yapmak için 

interiktal disforik bozukluk (IDB) terimini yaratan Blumer 

tarafından yeniden canlandırılmıştır[27] (Tablo 2). Bizim gu-

rubumuzun yaptığı çalışmalar, bu durumun epilepsiye spe-

sifik olmayan, aynı zamanda migrenli epilepsi hastalarında 

da rastlanan, genellikle anksiete ye eşlike eden depresif faz 

(sosyal fobi ve/veya yaygın anksiete bozukluğu) boyun-

ca tanı alan bir duygudurum bozukluğu olduğunu işaret 

etmektedir.[28] Ayrıca, başka çalışmalar da, IDB adı verilen 

durumun bir dizi atipik ve pleomorfik özelliklerinin peri-

iktal semptomlarla bağlantılı olduğunu göstermişlerdir.[29] 

Bu noktaların prognoz ve tedavi açısından da anlamlı so-

nuçları vardır. Bu bulgu, peri-iktal görünümleri, epileptik 

sendromun prognozu ve tedavisiyle bağlantılı interiktal 

görünümlerden ayırmak gerektiğini vurgulamaktadır. Aynı 

zamanda, IDD’nin bir olmazsa önemli bir bulgusu olan duy-

gudurum instabilitesinin varlığı, duygudurumu dengeleyi-

ci AED’lere ayrıcalık tanıma gereğine ve seçilmiş vakalarda 

antipsikotik ilaçlara duyulan gereksinime işaret etmektedir.

Epilepside Peri-İktal Psikiyatrik Semptomlar

Doğru bir tanı koyabilmek için, peri-iktal görünümlerin 

dikkatle değerlendirilmesi gerekir. Parsiyel nöbetleri olan 

hastaların yaklaşık üçte birinde genellikle sekonder jene-
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Tablo 2. Epilepsinin interiktal disforik 
bozukluğu: Blumer’in tanımına göre 
semptom kategorileri[27]

Spesifik semptomlar

 Paroksimal iritabilite 
 Öfori 

Labil (kararsız) depresif semptomlar

 Anerji 
 Depresif duygudurumu 
 İnsomnia 
 Ağrı 

Labil (kararsız) afektif semptomlar

 Panik semptomları 
 Yaygın  anksiyete semptomları 



ralize tonik-klonik nöbetlerden önce gelen premonituvar 

(uyarıcı) semptomların gözlemlendiği tahmin edilmekte-

dir.[1] Prodromal depresyon veya iritabilite semptomları, bir 

nöbetten saatler ve hatta günler önce görülebilir ve sıklıkla 

konvülsiyonlarla azalır.[30] Pre-iktal semptomlar arasında en 

sık rapor edilenler davranış değişiklikleridir.[31] Bizim vaka 

serimizde, hastaların yaklaşık %13’ünde nöbetlerden önce 

iritabilite, disfori veya depresif duygudurum görülmekte-

dir.[29] Bu duygular, nöbetin oluşumuyla yakın bağlantı ve 

süreleri haricinde, interiktal olanlarla hemen hemen ayırt 

edilemeyecek kadar benzerdir. Bu nedenle, klinisyenlerin 

bu fenomenleri araştırması önemli görünmektedir, çünkü 

bu fenomenler derecelendirme skalalarıyla veya soru form-

larıyla tespit edilemezler.[32]

İktal korku veya iktal panik, en sık rapor edilen iktal psiki-

yatrik görünümdür ve genellikle sağ mezial temporal lob 

yapılarından kaynaklanan bir parsiyel nöbetlerde rastla-

nılır.[33] Parsiyel nöbetler geçiren hastaların %10-%15’inde 

rapor edilmektedir;[1] erkeklere kıyasla kadınlarda daha 

yaygındır[34,35] ve cerrahi için zayıf bir prognostik değeri var 

gibi gözükmektedir.[36]

İktal depresyon, en sık rapor edilen ikinci iktal psikiyatrik 

manifestasyondur. Bu duygudurum değişiklikleri arasında, 

anhedoni, suçluluk duyguları ve yoğun intihar düşünceleri 

sayılabilir. Temporal lob epilepsisi olan hastaların %1’inde 

rapor edilmiştir.[1]

Post-iktal duygudurum değişiklikleri, klinik uygulama daha 

az tanınmaktadır. Bununla birlikte, hastalar ve akrabaları 

bu değişiklikleri sıklıkla bildirebilmektedirler. Bir monitöri-

zaston ünitesindeki vaka serisinde, hastaların %18’inde 24 

saatten daha uzun süren en az beş depresyon semptomu 

rapor edilmiştir.[37] Post-iktal depresyonu olan hastalarda 

daha önceki bir psikiyatrik bozukluk geçmişinin görülme 

ihtimali daha fazla olmasına rağmen, bu kişilerle posti-iktal 

psikiyatrik semptom görülmeyenler arasında nöbetle iliş-

kili değişkenler açısından herhangi bir fark gözlemlenme-

miştir.[38] 

Hastaların %22’sinde, sıklıkla psikotik fenomonolojiyle bir-

likte manik/hipomanik semptomlar post-iktal olarak rapor 

edilmektedir.[37] Post-iktal maninin post-iktal dönemde göz-

lemlenen psikiyatrik görünümler arasında ayrı ve özel bir 

konumunun bulunduğu anlaşılmaktadır. Bu manik episod-

lar daha uzun süreli olurlar, postiktal psikoza oranla daha 

yüksek rekürrens sıklığına sahiptirler. Ayrıca daha geç yaşta 

başlama, EEG’de frontal deşarjlarla ve non-dominant he-

misfer etkilenimi ile birlikte olma özelliklerine sahiptirler.[39]

Post-iktal anksiyete, hastaların %45’inde rapor edilmiştir.
[37] Semptomların median süresi, 6 ile 24 saat arasında de-

ğişmektedir. Vakaların üçte birinde, post-iktal anksiyete, 24 

saat veya daha uzun sürebilir. Epilepsisi ve öncesinde ank-

siyete bozukluğu bulunan hastaların yaklaşık %33’ünde 

post-iktal anksiyete rapor edilmektedir.

Epilepsi ve İntihar

Genel popülasyonda, intihar, ölüm nedenleri arasında 11. 

sırada yer almakta olup, 25 ile 34 yaşları arasındaki grup-

ta ikinci sıradadır.[40] İntihar teşebbüsü kadınlarda daha sık 

görülürken, intihar özellikle gelişmiş ülkelerde erkekler 

arasında daha yaygın görülmektedir.[41] Epilepsi hastaların-

da, genel intihar etme riski, genel popülasyona kıyasla yak-

laşık üç katı daha yüksektir.[42-44] Bu risk artışının sebeplerini 

tespit etmeye çalışan çeşitli araştırmalar yapılmıştır. Genel 

popülasyonda, intiharda başarılı olan insanların yaklaşık 

%90’ında o anda en azından bir psikiyatrik bozukluk da 

vardır.[45] Epilepsinin yükü psikiyatrik bozukluklarla artıyor 

olabilir, ancak tek sorumlu faktör olarak bu komorbidite 

gözükmemektedir. Danimarka’da yapılan bir çalışmada, 

epilepsi hastaları arasında intihar oranının, eşzamanlı psi-

kiyatrik hastalığı olan insanlar hariç tutulduğunda ve çeşit-

li faktörler için ayarlama yapıldığında bile yine de iki katı 

olduğuna işaret edilmiştir. Bazıları, bunun temporal lob 

epilepsisi ile bir bağlantısının olduğunu ileri sürmüşlerdir.
[42] Bununla birlikte, retrospektif ve prospektif yeni tarihli 

bir çalışmada, epilepsi ile bağlantılı herhangi bir faktör bu-

lunmamıştır.[46] Dolayısıyla, epilepsi ve intihar konusu tam 

açıklığa kavuşmaktan hâlâ çok uzaktır, fakat bunun biyo-

lojik, yapısal ve psikososyal değişkenlere bağlı çok faktörlü 

bir sorun olması ihtimali vardır. Her durumda, intiharları 

önlemenin epilepside önemli bir nokta olduğu ve seçilmiş 

vakalarda dikkatli bir ilgiye gereksinim olduğu açık gözük-

mektedir.

2008 yılında, ABD Gıda ve İlaç İdaresi (FDA), AEİ alan in-

sanlarda intihar düşüncesi ve davranışı riskinde bir artış 

olduğu konusunda tıp profesyonellerine yönelik bir uyarı 

yayımlamıştır.[47,48] İlaç şirketlerinden, daha önce, en az 30 

kişinin alındığı plasebo-kontrollü deney çalışmalarının 

verilerini endikasyon ne olursa olsun sunmaları istenmiş-

ti. AEİ alan 27.000’den fazla kişi ve plasebo verilen 16.000 
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kişi ile yapılan 199 plasebo-kontrollü çalışmada toplam 11 

bileşim incelenmiştir. Aktif ilaçlar alan hastalarda kendili-

ğinden rapor edilen intihar davranışı veya düşüncesi için 

toplam (göreceli) risk oranı 1.8’di (%95 güven aralığı 1.24 ilâ 

2.66). FDA’nın kaygısının aşırı olabileceği ileri sürülmüş ve 

sadece kendiliğinden rapor edilen intihar olaylarının kul-

lanıldığı metodoloji sorgulanmıştır.[49] Başka araştırmacılar, 

araştırma verileri endikasyonlara göre analiz edildiğinde, 

(göreceli) risk oranının (OR) epilepsi hastalarında anlamlı 

düzeyde yükseldiğini (OR 3.53; %95 güven aralığı 1.28 ilâ 

12,10), fakat psikiyatrik sorunları (OR 1.51; %95 güven ara-

lığı 0.95 ilâ 2.45) ya da başka tıbbi sorunları (OR 1.87; %95 

güven aralığı 0.81 ilâ 4.76) olan ve AEİ alan hastalarda yük-

selmediğini ve bunun da, sadece epilepsisi olan insanlarda 

bilinen intihar riski artışını yansıttığını ileri sürmüşlerdir.[50] 

Genel olarak, AEİ’leri bırakmanın veya hatta almamanın 

riski bile, bahsi geçen intihar riskinden fazla olabilir.[51,52] 

Geçen yıl, gözleme dayanan deney metodolojisinin kul-

lanıldığı FDA meta-analizi sonucunda ileri sürülen sorunu 

incelemek amacına yönelik bir dizi retrospektif kohort ve 

vaka-kontrol çalışması yayımlanmıştır.[53-60] Bu yayınlarda, 

genellikle, bir dizi metodolojik sınırlamalara atfedilebile-

cek sebeplerle uyumsuz sonuçlar yayımlanmıştır. FDA, ge-

lecekte yapılacak AEİ klinik çalışmalarında takip sırasında 

düzenli aralıklarla standart intihar değerlendirmesi yapıl-

masını talep etmektedir ve bu veriler olasılıkla bu proble-

me ışık tutacaklardır.

Epilepside Duygudurum Bozukluklarının 
Farmakolojik Tedavisi

Epilepside duygudurum bozukluklarının tedavi stratejileri 

hakkında veriler hâlâ çok sınırlıdır. Epilepside antidepresan 

ilaçları hakkında usulünce kontrollü sadece tek bir çalışma 

vardır[61] ve tedavi stratejilerine ilişkin kanıtlar büyük ölçüde 

klinik tecrübeye dayanmaktadır. Uzman panelleri, tedavi 

yaklaşımları hakkında bir Konsensüs Açıklaması derlemiş-

lerdir.[62,63] Genel olarak, epilepsi dışında birincil psikiyatrik 

bozuklukların tedavisi için yaygın kullanılan kılavuzlar, altta 

yatan nörolojik sorun hakkında yapılan bir dizi tavsiye de 

dikkate alındığında değerli kılavuzlardır.[64,65] 

Birinci olarak, bir majör depresif episodun tedavisinin son 

hedefinin tam remisyon olduğu belirtilmektedir. Özellikle 

indükleyici özelliklere sahip AEİ’ler eşzamanlı reçetelen-

dirildikleri takdirde, ilaç dozlarının hastanın klinik cevabı-

na göre ayarlanması gerektiğini akılda tutmak kaydıyla, 

SSRI’lerin (örneğin, sitalopram 20 mg) ilk seçenek olarak 

değerlendirilmesi uygundur.[66,67] Kullanılması zor bileşim-

ler, sadece fluvoksamin ve nefazodondur. Gerçekte, bu bi-

leşimler, enzim inhibitörleridir ve bir dizi AEİ’nin (özellikle 

karbamazepin ve fenitoin) plazma seviyelerini artırma ih-

timalleri vardır[67] (Tablo 3). Psikiyatrik uygulamada, majör 

depresif episodda olan hastaların yaklaşık %50’si tedavinin 

ilk 6 ayı içinde remisyona ulaşırlar, yaklaşık %66’sı ise 2 yıl 

içinde remisyona ulaşırlar.[68] Remisyona ulaşma süresi 6 

ilâ 12 ay arasında ise, hastanın bir iyileşme halinde olduğu 

düşünülebilir. Bununla birlikte, hastaların yaklaşık %15 ilâ 

%20’sinin herhangi bir antidepresan tedavisine yanıt ver-

medikleri tahmin edilmektedir. Bu nedenle, epilepsi hasta-

ların antidepresan ilaç tedavisine eşit düzeyde cevap verip 

vermediklerinin veya farklı remisyon hızları olup olmadığı 

konusu hala belirsizdir. Genel izlenim, epilepside depres-

yon şiddetinin genellikle hafif ile orta arasında olduğu ve 

uygun ve yeterli tedavilere mükemmel cevap oranı elde 

edildiği yönündedir.

Psikotropik tedavilerle nöbetin kötüleşmesi sorunu, klinis-

yenler için özel bir endişe ve kaygı kaynağı olmaya devam 

etmektedir. Bununla birlikte, terapötik aralık içindeki do-

zajlarda reçetelendirilen bileşimlerin çoğunluğunda, di-

ğer risk faktörleri hariç tutulduğunda, nöbet insidansının 

%0.5’in altında kaldığının da kabul edilmesi gerekir.[69] Ger-

çekte, prokonvulsif etkinin doz-bağımlı olması ve çok yük-

sek dozajlarda önemli bir düzeye çıkması ihtimali vardır. 
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Tablo 3. Yeni antidepresan ilaçlarla tedavide nöbet 
riski (Montgomery 2005’den modifiye 
edilerek alınmıştır)[72] 

Antidepresan ilaçlar Nöbet oranı (%)

Bupropion IR 0.4
Bupropion SR 0.08-0.1
Sitalopram 0.3
Duloksetin 0.2
Essitalopram  0.04
Fluoksetin 0.2
Fluvoksamin 0.2
Mirtazapin  0.04
Paroksetin 0.1
Reboksetin 0.2
Sertralin 0.0-0.2 
Trazodon 0.0
Venlafaksin 0.3
Venlafaksin XR 0.0



Antidepresanlar arasında, bir kaygı ve endişe sebebi ola-

bilecek bileşimler sadece klomipramin ve maprotilinden 

ibarettir; SSRI’ler ise makul düzeyde güvenli görülmekte-

dirler[70] (Tablo 3). Bupropion, çabuk salımlı formülasyonda 

verildiğinde prokonvulsan gözükmektedir; uzatılmış salım-

lı formülasyonu ise SSRI’lere benzemektedir.[71]
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