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OZET

Giris ve Amac: Pediatrik popiilasyonda sik goriilen norolojik hastaliklardan
olan epilepsi ile anksiyete arasindaki hem fizyopatolojik, hem de davranissal iliskiyi
hastalarin hayatlarinin c¢esitli alanlarinda pek ¢ok bicimde gérmek miimkiindiir.
Epilepsi sadece norolojik bir hastalik olarak kalmayip, anksiyete, depresyon gibi
cocuklarin hayat kalitesi, sosyal gelisimi ve akademik basarilarin1 olumsuz yonde
etkileyecek psikiyatrik bozukluklar1 da beraberinde getirebilmektedir. Epilepsili
hastalarda o6grenme bozukluklar1 ve akademik basarisizligin temelinde yatan
fizyopatoloji ve/ veya psikopatoloji halen gizliligini korumaktadir. Calismamizda,
epilepsi tanisi ile takip edilen ¢cocuk ve ergenlerde anksiyete ve sinav kaygi diizeyini
arastirmay1; anksiyete diizeyi ile smav kaygisi arasinda paralellik olup olmadigim
belirlemeyi; epilepsinin tipi, siiresi, ilag sayisi, nobet sayist veya EEG
(Elektroensefalografi) bulgularinin kaygi diizeyine olasi etkisini saptamay1 ve elde

edilen verileri saglikli ¢ocuk ve ergen bireylerle karsilastirmay1 hedefledik.

Materyal- Metod: Kegioren Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Noroloji
polikliniginde en az 1 yildir epilepsi nedeni ile takip edilen 10-17 yas arasindaki 142
cocuk ¢alismanin olgu grubunu olustururken, ayni yas araligindaki Saglam ve Genel
Cocuk polikliniklerine bagvuran 142 g¢ocuk ise kontrol grubuna dahil edildi. Tiim
cocuklarin yasi ve cinsiyeti; epilepsi tanisi ile takip edilen hastalarin epilepsi siiresi,
ndbet tipi, nobet sayisi, EEG bulgulari, kullandig1 antiepileptik ilag¢ sayis1 kaydedildi.
Calismaya dahil edilen biitiin ¢ocuklara Beck anksiyete Olcegi ve smav tutum
envanteri olmak tlizere iki adet anket uygulandi. Her iki gruptaki hastalarin anksiyete

diizeyleri ve sinav kaygi puanlari degerlendirildi.

Bulgular ve Sonuc¢: Anketlerden elde edilen verilerde hem smav kaygi
envanteri hem de Beck anksiyete 6l¢ek puanlarinin epilepsi hastalarinda anlamlhi
sekilde yiiksek oldugu goriildii. Nobet tipine gore jeneralize epilepsi tanili hastalarin
anksiyete ve sinav kaygi diizeyleri fokal epilepsisi olanlara gore istatistiksel anlamli
olarak yiiksek bulundu. Hastalarin son 1 yilda gecirdigi ndbet sayisi veya kullandigi
ilag sayisi ile anksiyete derecesi ve toplam sinav kaygi puanlari arasinda istatistiksel

olarak anlamli iliski yoktu. Fokal veya jeneralize EEG bulgular1 olan hastalar,
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normal EEG bulgular olan hastalardan daha yiiksek kaygi diizeyine sahip olarak

bulundu.

Sonug olarak, calismamiz epilepsili ¢ocuk hastalarda sadece anksiyete belirti
ve bozukluklarinin degil, hayat kalitesini etkileyebilecek diizeyde sinav kaygisinin da
var oldugunu ortaya koymustur. Epilepsi hastaligi nedeniyle takip ve tedavisi
diizenlenen hastalarin anksiyete bozukluklar1 acisindan da degerlendirilmesi; gerekli
durumlarda farmakolojik ve/ veya davranigsal tedavilerin uygulanmas: dnemlidir.
Calismadan elde edilen sonuglar ile epilepsi tanili cocuk ve ergen bireylerin aileleri
bilgilendirilerek sinav Oncesi donemde davranigsal farkindalik yaratilabilir. Bu
bilgiler dogrultusunda, ¢ocuk psikiyatrisi ile is birligi icerisinde smav siiregleri gibi
yiiksek kaygi olusturabilecek donemlerde uygulanmak {izere yeni tedavi ve davranig

metodlarinin gelistirilmesi faydali olacaktir.

Anahtar kelimeler: Epilepsi, anksiyete, smnav kaygi envanteri, Beck

anksiyete 6lgegi
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DETERMINATION OF ATTITUDES TOWARDS EXAMS AND
ANXIETY LEVELS IN CHILDREN AND ADOLESCENTS WITH
EPILEPSY

ABSTRACT

Objective: It is possible to see the physiopathological and behavioral
relationship between epilepsy, which is one of the most common neurological
disorders in the pediatric population, and anxiety in different areas of life in patients.
Epilepsy is not only a neurological disease but also it can cause psychiatric disorders
such as anxiety or depression that will affect children's quality of life, social
development and academic achievement in a negative way. Physiopathology and/or
psychopathology underlying learning disorders and academic failure in epilepsy
patients is still confidential. In our study, we aimed to investigate the level of anxiety
and exam anxiety in children and adolescents with the diagnosis of epilepsy; whether
anxiety level parallels with test anxiety; the possible effect of seizure type, number of
drugs, number of seizures or EEG (Electroencephalography) findings on anxiety and

exam anxiety levels and compare the data with healthy children and adolescents.

Material-Method: One hundred and forty two children diagnosed with
epilepsy between the ages of 10-17 years who were followed up for at least 1 year in
Pediatric Neurology Outpatient Clinic of Ke¢idren Training and Research Hospital
and 142 healthy children in the same age range who applied to the Well Child Clinics
were included in the study. Age and gender of the children in both groups; duration
and type of seizure, the number of seizures in the last year, EEG findings and the
number of drugs used by the patients in the epilepsy group were recorded. Two
questionnaires, Beck anxiety scale and exam attitude inventory, were administered to
all participants included in the study. Anxiety and test anxiety scores of the patients

in both groups were evaluated.

Results and Conclusion: Both test anxiety inventory and Beck anxiety scale

scores were significantly higher in the group with epilepsy. The anxiety and exam



anxiety levels of patients with generalized seizures were found to be higher than
those with focal epilepsy. There was no statistically significant relation between the
number of seizures in the last year or the number of drugs used by the patients and
scores of the anxiety and exam anxiety inventories. The patients with focal or
generalized EEG findings were found to have higher anxiety levels than patients with
normal EEG findings. In conclusion, our study revealed that epileptic children have
both anxiety symptoms and also exam anxiety symptoms that can affect their quality
of life. It is important to evaluate the epileptic patients in terms of anxiety and apply
pharmacological and/or behavioral treatments when necessary. Behavioral awareness
can be carved out in the pre-exam period by informing the families of children and
adolescents diagnosed with epilepsy. It will be promising to develop new treatment
and behavioral methods in cooperation with child psychiatry that can be applied in

periods that may cause high anxiety such as exam processes.

Key words: Epilepsy, anxiety, test anxiety inventory, beck anxiety scale
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1. GIRIS VE AMAC

Epilepsi, cocuklarda en sik karsilagilan norolojik bozukluktur. Cesitli
arastirmalar epilepsiye psikiyatrik bozukluklarin eslik etme olasiliginin %21-60 gibi
genis bir aralikta oldugunu bildirmistir (1, 2). Epilepsili ¢ocuk ve genglerde mental
retardasyon(3, 4), otizm (5), dikkat eksikligi ve/veya hiperaktivite bozuklugu(6, 7),
depresyon(8, 9), anksiyete(10, 11) ve psikotik bozukluklar (12, 13) gibi hastaliklarin
sik olarak gorildiigli bilinmektedir. Anksiyete bozukluklarimin ¢ocukluk cagi
epilepsisi ile birlikteligi vurgulanmis olsa da, bu bozukluklarin alt tiplerinin epilepsili

cocuk hastalardaki varligi nadiren arastirilmistir (14-17).

Epilepsi ile anksiyete arasindaki hem fizyopatolojik, hem de davranigsal iligki
cocuk hastalarda, hayatlarinin ¢esitli alanlarinda pek c¢ok bicimde goriilmektedir.
Toplum i¢inde nobet gecirme korkusu, antiepileptik ilag¢ kullanimi ve kronik bir
hastaliga sahip olma diisiincesi epilepsili ¢ocuklarda anksiyete gelisimini tetikleyen
faktorlerden sadece birkac¢ tanesidir. Bunun disinda, ¢ocugun ruhsal ve fiziksel
gelisiminin 6nemli bir basamagi olan aile faktorii de, bu sagliksiz iliskiye istemsizce
katkida bulunmaktadir. Yapilan arastirmalar epilepsili ¢ocuklarin ailelerinin stres,
anksiyete ve kisitlamalara daha ¢ok maruz kaldiklarini gostermistir (18, 19). Ayrica,
cocuklarin akademik basarisizliklar1 ve okula devam etme ile ilgili problemleri de

aile bireylerini karsilikli olarak olumsuz etkilemektedir (20, 21).

Literatiirde ¢ocukluk cagi1 epilepsisinde anksiyete ve akademik basarisizlikla
iligkili calismalar olsa da, epilepsinin sinav kaygisi lizerine etkisini degerlendiren bir
calismaya rastlanmamistir. Calismamizda, epilepsi tanisi ile takip edilen ¢ocuk ve
ergenlerde anksiyete ve sinav kaygi diizeyini arastirmayi; anksiyete diizeyi ile sinav
kaygis1 arasinda paralellik olup olmadigini belirlemeyi; epilepsinin siiresi, ndbet tipi,
kullanilan ila¢ sayisi, ndbet sayis1 veya EEG bulgularinin kaygi diizeyine olasi
etkisini saptamayir ve elde edilen verileri saglikli ¢ocuk ve ergen bireylerle

karsilagtirmay1 hedefledik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. NOBET VE EPILEPSI

2.1.1. Tanim ve Siiflama

Nobetler, beyinde bir kisim ndron toplulugunun ayni anda anormal aktivite
sonucunda ortaya ¢ikardiklar1 gecici semptomlardir. Epilepsi ise, herhangi bir uyarici
faktor olmadan tekrarlayan nobetlere bagli olusan kronik hastaliktir. Epilepsi tanisi
icin yirmi dort saatten uzun araliklarla ortaya ¢ikan ve herhangi bir organik nedene
bagli olmayan iki ardisik nobet hikayesinin olmasi gereklidir(22). Nobet varligi
elektroensefalogramda (EEG)  epileptiform  aktivitelerin ~ gosterilmesi  ile
dogrulanabilmektedir ancak sart degildir(23). Epilepsi siniflandirmasinda ndbet
baslama yas1 ve tipi, nObet paterni, aile hikayesi, EEG ve manyetik rezonans

goriintiileme (MRG) bulgular1 gibi bir¢ok faktor goz 6niinde bulundurulmalidir(24).

Nobet ve epilepsinin daha iyi tanimlanabilmesi ve yonetimi ac¢isindan benzer
ozellikleri tagtyan nobet ve epilepsi tiplerinin ayni grup icerisinde siniflandirilmasi,
benzer tiplerde etkili olan ilaglarin ve tedavi metodlarinin kullanimi agisindan da

kolaylik saglamaktadir(25).

Nobetler ii¢ farkli 6zelligine gore siniflandirilir.

1. Nobetin beyindeki orijini
2. Nobet sirasinda farkindalik veya biling diizeyi.

3. Viicut hareketlerinin seviyesi.

Birinci ozellige gore nobetler fokal veya jeneralize baslangicli olarak
ayrilmaktadir. Ikinci &zellik ise, ndbet sirasinda hastanm kendisi ve gevresinin
farkindalik durumunu incelemektedir. Son olarak da nobetler motor veya non-motor

Ozellikte olabilmektedir. Nobetlerle ilgili son smiflama, 2017 yilinda ILAE



(International League Against Epilepsy- Uluslarasi Epilepsi ile Savas Dernegi)

tarafindan yapilmistir (Tablo 1).

Tablo 1. ILAE 2017 Nobet Siniflamasi (22).

nobete doniisen fokal nobet

Fokal baslangich Jeneralize baslangich lﬁﬁilfg;gyl::l
Motor semptom Motor semptom Motor semptom
Otomatizmalar Tonik Tonik-klonik
Atonik Klonik Epileptik spazmlar
Klonik Tonik- klonik
Epileptik spazmlar Miyoklonik
Hiperkinetik Miyoklonik-atonik
Miyoklonik Atonik
Tonik Miyoklonik-tonik-klonik

Epileptik spazmlar
Motor olmayan Motor olmayan Motor olmayan
Otonom (Absans) Duraklama
Harekette duraklama Tipik
Biligsel Atipik
Emosyonel Miyoklonik
Duygusal Go6z kapagi miyoklonisi
Farkindahk
Farkindalik korunmus/
Farkindalik bozulmus
Bilateral tonik-klonik Simiflandirilmams

Fokal nébetler, serebral hemisferin bir tarafindan koken alan anormal

elektriksel aktiviteler sonucunda olusur ancak karst hemisfere dogru yayilimi da

miimkiin olabilmektedir. Tek ekstremite tutulumu ile karakterize ani spazmodik

hareket seklinde simirli kalabilecegi gibi, bilateral tonik- klonik nobete dogru

ilerleyerek 4 ekstremite tutulumu ile de karsimiza ¢ikabilmektedir(22).

Jeneralize nobetler motor veya non-motor komponentler igerebilir(22, 26,

27). Jeneralize ndbetlerin biiyiik cogunlugu farkindaligin bozulmasiyla ortaya

¢ikmakta olup, siniflandirma esnasinda tabloda da goriildiigii gibi farkindalik durumu

ihmal edilebilir(24).




Bilinmeyen baglangi¢cli ndbetler ise, nobeti gdozlemleyen sahit olmadan, hasta
tek basma iken ortaya ¢ikan dolayisiyla nasil basladigi belli olmayan nébetlerdir.
Ayrica, ndbet gelisiminden emin olunmasina ragmen yetersiz bilgi nedeniyle olayin
ortaya ¢ikma sekli tasvir edilemiyorsa, doktor bu durumu siniflandirilamayan nobet
seklinde kategorize edebilir. Ciinkii, bilinmeyen baslangicli nobet sadece

isimlendirme sekli olup ndbetin karakteristigini yansitmamaktadir(25).

ILAE tarafindan epilepsinin yeni smiflandirmasi ise dort ana bilesenden
olusmaktadir. Bunlar ndbet tipi, epilepsi tipi, epileptik sendromlar ve etyolojidir.

Her grup etiyoloji ve komorbidite agisindan ayrica degerlendirilmektedir(28).

Epilepsi nobet tipine gore tabloda belirtilen ndbet siniflamasina dayanarak ii¢
gruba ayrilmaktadir: Fokal baslangicli, jeneralize baslangicli, bilinmeyen baslangicli.
Epilepsi tipine gore ise dorde ayrilmaktadir: 1) fokal; 2) jeneralize; 3) kombine
jeneralize ve fokal; 4) bilinmeyen. Fokal epilepsi, tek bir hemisferle siirli kalan
veya bilateral yayilim gosteren fokal ndbetlerin herhangi bir sekliyle prezente
olabilen bozukluktur. Epilepsi hastaligi klinik bir tan1 olmasina ragmen, interiktal
donemde EEG' de gozlenen fokal epileptiform desarjlarla bu tan1 desteklenmektedir.
Benzer sekilde, jeneralize epilepsi, ¢ok sayida motor veya non- motor komponente
sahip, jeneralize nobetlerin herhangi bir sekliyle prezente olabilen klinik tablodur.
Tanisal Ozellikler arasinda EEG' de ortaya ¢ikan jeneralize diken-dalga aktivitesi
onemlidir(29). Kombine jeneralize ve fokal epilepsi ise, daha ¢ok cocuk ve
infantlarda ciddi nobetlerle karakterize olup hem jeneralize hem de fokal nobetleri
olan hastalar1 kapsamaktadir. Interiktal EEG bulgular1 jeneralize diken-dalga ve
fokal epileptiform desarjlar1 birlikte gostermektedir ancak tani igin epileptiform
desarj varligi gerekli degildir. Var olan rehber dogrultusunda, doktor tarafindan
herhangi bir kategoriye dahil edilemeyen hastalar bilinmeyen epilepsi tanisiyla takip

edilmektedirler (22).

Epilepsinin diger bir smiflamasi ise epilepsi sendromlarma goére yapilan
simiflamadir. Cocukluk c¢agi epilepsi sendromlari ise, benign karakterli veya hayati
tehdit edici Ozellikte olabilir. Epilepsi sendromlar1 hastanin yasi, ndbet tipi, EEG

bulgulari, etyolojik faktor, norogoriintiileme, genetik, klinik patern, prognoz gibi



Ozellikleri ile belirlenir. Kendini sinirlayan sentrotemporal dikenli (benign rolandik)
epilepsi cocukluk cagi epilepsilerinin % 15-25’ini kapsamakta olup, ¢ocuklarda en
stk goriilen idyopatik epilepsi sendromudur(30). Siklikla 7-8 yaslar1 arasinda pik
yapmakta olan bu sendrom, biitliin epilepsi sendromlar1 arasinda en iyi prognoza
sahiptir ve 16 yasma kadar kendiliginden diizelmektedir(31). Her ne kadar iyi
prognoza sahip oldugu diisiiniilse de, son yillarda bazi ¢ocuklarda ilerleyen
donemlerde dil, hafiza ve isitsel islemlerde bozulma gibi kognitif sorunlara neden

oldugu bildirilmistir(32).

Kendini sinirlayan oksipital epilepsi, biitiin cocukluk ¢agi epilepsilerinin % 5-
10’unu kapsayan bir diger epilepsi sendromudur(30-33). Panayiotopoulos sendromu
diye bilinen erken baslangichi ve Gastaut sendromu diye bilinen gec¢ baslangich
olmak iizere iki alt tipi bulunmaktadir. Panayiotopoulos sendromunda, ndbetlerin
ortaya ¢ikma yasi 1-6 yas arasinda olup, tipik olarak 3 yil i¢erisinde gerilemektedir.
Bu sendromun klasik triadi, noktiirnal nobetler, tonik goz hareketleri ve kusma
olarak bilinmektedir (33). Prognozu ¢ok iyi olan bu sendromda c¢ogunlukla
antiepileptik ilaclara ihtiyag duyulmamaktadir. Gastaut tipi ise, 8 yasta pik
yapmaktadir. Baslangigcta basit gorsel halusinasyonlar olmak {zere viziiel
semptomlarin baskin oldugu kisa siireli nobetlerle karakterize olup, hemiklonik
nobetlerle devam etmektedir(33). Antiepileptik ilaglarla tedaviye siklikla ihtiyag
duyulmakta olup, ¢ocuklarin % 50-60’1 2-3 yil igerisinde tamamen ndbetsiz siirece

girebilmektedir(30).

Cocukluk cag1 absans epilepsisi, bu donem epilepsilerinin yaklasik % 8-
15’ini olusturmaktadir ve baslangi¢ yasi tipik olarak 4-10 yas arasinda degismektedir
(34). Absans nobetler birkag saniye siirmesine ragmen, giin icerisinde sayisi bazen
ylizii asabilmektedir. Davranigsal donukluk ve biling kaybiyla karakterize olan bu
nobetlerde ¢ocuklarin yaklasik %60’inda géz kirpma ve dudak sapirdatma gibi
otomatizmler tarif edilmistir. Absans epilepsi hastalarinda klasik olarak EEG’de 3 Hz
diken dalga kompleksleri goriilmektedir. Etkilenmis ¢ocuklarin ¢ogunda ilerleyen
siirecte Dikkat Eksikligi ve Hiperaktivite Bozuklugu (DEHB) basta olmak {izere
davranigsal ve biligsel bozukluklar meydana gelebilmektedir(34). Bu olgularin

toplamda % 70’1 etosuksimide olumlu yanit vermektedir(34). Hastalarin %60-



80’inde, remisyon nobet baglangicindan itibaren 2-5 yil arasinda ger¢eklesmektedir.
Absans epilepsi ile takip edilen ¢ocuklarin % 15’inde juvenil miyoklonik epilepsi

(JME) ortaya ¢ikmaktadir (30).

Tiim epilepsi sendromlarinin %5-10’unu olusturmakta olan JME’de nobetler
siklikla 13-15 yas araliginda pik yapmaktadir. Miyoklonik kas hareketleri, jeneralize
tonik- klonik noébetler ve absans nobetler gibi ¢ok sayida, gesitli nobet tipleriyle
prezente olabilmektedir. Nobetler tipik olarak sabah saatlerinde goriilmekte olup,
uykusuzluk bilinen en sik tetikleyici etkendir. Diger sendromlardan farkli olarak,
JME hayat boyu devam ettiginden antiepileptik ila¢ ihtiyaci da hi¢gbir zaman tam
olarak bitmemektedir(34).

Yavas uykuda siirekli diken dalga (CSWS- continuous spike and wave in
sleep) ile giden epileptik ensefalopati siklikla 2 ile 4 yas arasinda goriiliir ve fokal
nobetler ve gelisimsel duraklama ile karakterizedir (30, 31). Yavas uyku sirasinda
EEG’de jeneralize diken dalgalarin varlig1 tipiktir. Nobetler ve anormal EEG
bulgular1 genellikle 9 yasmma kadar gerilemektedir(30). Biligsel gerileme ve
gelisimsel duraklamanin ciddiyeti degiskendir; davranigsal, kognitif, dil ve sosyal

alanlarda etkilenme goriilebilmektedir (30).

Landau Kleffner sendromu (LKS) nadir karsilagilan ¢ocukluk cag1 epilepsi
sendromlarindandir. Edinsel epileptik afazi seklinde de adlandirilir. Tipik olarak, 3-
10 yas araliginda herhangi bir hastalig1 olmayan saglikli cocuklarda okuma, dinleme
ve kavrama becerilerinde ¢ok hizli ve etkili gerileme ile karakterizedir. Ek olarak,
cocuklarda 15 yasindan once kendiliginden gerileme gosteren nébetler de eslik

etmektedir(31).

Lennox Gastaut sendromu (LGS) ¢ocukluk ¢ag1 epilepsi sendromlari arasinda
en kotii prognozlu ve en degisken prezentasyonla seyredenlerdendir. LGS ¢ok cesitli
ndbet tipleri, diisme ataklari, kognitif ve gelisimsel gerileme ve EEG’de yavas diken

dalga kompleksiyle karakterizedir(35, 36).



Agir infantil miyoklonik epilepsi olarak da bilinen Dravet sendromu da
hayatin ilk yilinda ortaya c¢ikan epilepsi sendromlarindandir(36). Baslangigta febril
konviilziyon seklinde ortaya cikan sendrom ilerleyen siiregte ¢ok sayida afebril
nobet, gelisimsel duraksama ve kognitif bozukluklarla devam etmektedir (35, 36).
Yaklasik olarak olgularin % 80’inde voltaj bagimli sodyum kanali olan NaV1.1’i
kodlayan SCN1A geninde mutasyonlar tespit edilmistir (35, 36). Jeneralize epilepsi
febril nobet + (generalised epilepsy with febrile seizures plus- GEFS +) nedeniyle
arastirilan olgularda da SCN1A geninde ¢esitli mutasyonlar tespit edilse de, febril
konviilziyonlar ge¢ ¢ocukluk dénemine kadar devam etmekte olup, ergenlik caginda

yerini afebril jeneralize ndbetlere birakmaktadir(31).

Erken infantil epileptik ensefalopati olarak da bilinen Ohtahara sendromu, en
erken ortaya ¢ikan epilepsi sendromlarindan olup, hayatin ilk haftasinda tanisi
kesinlestirilebilmektedir. EEG’sinde burst-supresyon paterni tipik olan Ohtahara
sendromunda inat¢1 nobetler antiepileptik ilaglara yanit vermemektedir(35, 36). Cok
ciddi gelisimsel gerilik ile karakterize oldugundan bu erken infantil epileptik

ensefalopatinin prognozu kotiidiir(35).

ILAE tarafindan yapilan epilepsi siniflandirmasinin son ana bileseni ise
etyolojidir. ILAE alt1 farkli etyolojik kategori tanimlamistir. Bunlar yapisal, genetik,

enfeksiydz, metabolik, immiin ve nedeni bilinmeyendir(29) .
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Sekil 1. Epilepsinin Etyolojik Siniflamasi
2.1.2. Epilepsi Insidansi ve Prevalansi

Epilepsi insidans, cinsiyet ve irk ayrimi olmaksizin kabaca 1/100 olup, diinya
genelinde yaklasik 70 milyon kisiyi etkiledigi tahmin edilmektedir(37-39). Epilepsi,
cocuk ve eriskinlerdeki norolojik hastaliklar bir arada degerlendirildiginde siklik
bakimindan migren, inme ve demanstan sonra yer almaktadir ancak c¢ocukluk
caginda ise en sik karsilasilan norolojik hastaliktir(40, 41). Insidans1 gelismekte olan
iilkelerde toplum temelli ¢aligmalarda yilda 100.000 kiside 33.3 ile 82 arasinda
bulunmustur(41). Epilepsi c¢ocuklarda eriskinlere gore daha sik goriilmektedir.
Tiirkiyede 0-16 yas arasi cocuklarda yapilan bir ¢aligmada epilepsi sikligr %0.8
olarak saptanmistir(42). Diger lilkelerde de benzer sekilde pediatrik popiilasyonda
epilepsinin toplam prevalanst 8.6/1000°dir. Aktif epilepsi hastalarinin orani ise

erkeklerde 4.9/1000 ve kizlarda 12.4/1000 olarak raporlanmistir(43).

Gelismis {ilkelerde epilepsi prevalansi yiliksek olmasina ragmen Asya
tilkelerinde prevalans diisiik olarak saptanmistir(44). Diger taraftan, Afrika ve Giiney
Amerika verilerinde de insidans yiiksek bulunmustur (45-49). Gelismis iilkelerde



genel prevalans goz Oniinde bulunduruldugu zaman, kirsal bolgelerde kentsel
bolgelere kiyasla daha yiiksek prevalans gozlenmistir. Ayrica bazi c¢aligmalarda,
gelismemis llkelerin kentsel alanlarinda prevalansin gelismis {ilkelerdekine benzer

oldugu saptanmistir(50).

2.1.3. Epilepsi Etyolojisi

Ayni hastada epilepsi etyolojisinde birden fazla neden olabilir. Nobetlerin
ozelligini etkilenen beyin bolgesi belirler. EEG’lerde; ilgili anatomik lokalizasyonda
diken, keskin dalga, fokal yavaglama saptanabilir. Etyolojik nedenler genetik,
yapisal, metabolik, enfeksiydz, otoimmiin veya bilinmeyen nedenler olmak iizere 6

baslikta incelenir(51, 52).

Genetik epilepsiler, bilinen veya varsayilan bir genetik mutasyon sonucu
olusan nobetlerle kendini gdsteren tablodur. Genetik etyolojiye sahip epilepsiler
oldukca cesitlidir. Cogu olguda altta yatan gen mutasyonlart heniiz tespit
edilememistir. Yapilan caligmalarda fokal epilepsilerde KCNT1 gen sekansi ve
genetik jeneralize epilepsilerde varyant gen sekanslari tanimlanmistir(53). Ayni
mutasyon farkli epileptik sendromlara neden olabilir. Ornegin KCNQ2 mutasyonu,
spontan olarak diizelen benign familial neonatal ensefalopatiden, inat¢1 nobetler ve
agir psikomotor bozukluga neden olan ciddi neonatal epileptik ensefalopatiye kadar

degisebilen klinik spektrum ile karsimiza ¢ikabilir(54).

Yapisal epilepsi, altta yatan hastalik veya durumun gostergesi olan anatomik
veya patolojik anormallikler ve klinik Ozelliklerle iligkili bir nedenin yol agtigi
epilepsi olarak tanimlanir. Bu kategoride hipokampal skleroz, vaskiiler
malformasyonlar, kortikal displazi, porensefalik kist, infarkt veya travmaya sekonder

olusan komplikasyonlar gibi pek ¢ok sebep yer alir(55).

Epilepsi bir enfeksiyon sonucu da meydana gelebilir. Nobetler dogrudan
enfeksiyondan kaynaklaniyorsa enfeksiydz etyolojiden soéz edilir. Tiiberkiiloz,
Human Immunodeficiency Virus (HIV), sitma gibi enfeksiyonlar, subakut sklerozan

panensefalit 6rnek olarak verilebilir. Bakteriyel menenjit gelismis ve gelismekte olan



iilkelerde enfeksiyoz ndbetlerin en sik sebebidir(56). Akut enfeksiyon déneminde
nobetler, antiepileptik ilaglarin kullanilmasina ragmen ¢ogunlukla tekrar eder. Bu
ndbetlerin tekrarlama nedeni olarak lezyonlardaki kalsifikasyonlar ve anormal EEG

bulgular1 raporlanmistir (57).

2.1.4. Epilepsi Tedavisi

Epilepsi tedavisinde ilk basamak antiepileptik ilaglardir. Uygun ilag
cogunlukla hastanin yasi ve nobet tipine gore belirlenmektedir(58, 59). Hastalarin
yaklagik yarisi ilk antiepileptik ila¢ kullanimiyla birlikte ndbetsiz doneme girmekte
olup, onlarm da 2/3’i bu tedaviyle ileride tamamen ndbetsiz bir hayata
kavugsmaktadirlar(59). Hastalarin yaklasik % 30’unda ise ilaglara direncli epilepsi ile
karsilagilmaktadir. Antiepileptik ilaglara ek olarak, nobet tedavisinde bagka
modaliteler de bulunmaktadir. Ketojenik diyetin ¢ocuklarda ilaca direngli epilepsinin
tedavisinde etkili bir yontem oldugu bildirilmistir (59, 60). Klasik ketojenik diyet
%90 yag, % 7 protein ve % 3 karbonhidrattan olusmaktadir (61). Glukoz transporter
tip 1 eksikligi sendromunda ve piriivat dehidrogenaz eksikliginde, ndbetleri 6nlemek

adina ilk basamak tedavi olarak ketojenik diyet onerilmektedir (59, 61).

Noromodiilasyon, ilaca direngli epilepsi tedavisinde basvurulan bir diger
tedavi segenegidir. 1997 yilinda Amerikan Gida ve Ilag Dairesi (FDA- U.S. Food and
Drug Administration) ilaca direngli epilepsi nedeniyle takip edilen 12 yas ve
tizerindeki ¢ocuk hastalarda vagal sinir stimulatorlerinin (VNS- vagal nerve
stimulator) adjuvant tedavi seklinde kullanimini onaylamistir(62). 2017 yilinda ise,
FDA, VNS kullanomin1 4 yas ve iizerindeki cocuklarda ilaca direngli fokal
baslangicli nobetlerin tedavisi i¢in onaylamistir(62). Yapilan bir¢ok c¢alisma bu
tedavi sonrasinda pediatrik hastalarin yarisindan ¢ogunda ndbet sikliginda azalma
oldugunu gostermistir(59, 62). VNS’ye ek olarak, talamusun anterior niikleusunun
derin beyin stimulasyonu, duyarli nérostimulasyon, trigeminal sinir stimulasyonu ve
transkiitanéz vagal sinir stimulasyonu gibi yeni ndromodiilasyon tedavileri

bilinmektedir(59, 62, 63).
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Direngli epilepsi i¢in Onerilen baska bir tedavi yontemi ise cerrahidir. Epilepsi
tedavisiyle ilgili en temel cerrahi yontem lezyonektomidir. Iki veya daha fazla
antiepileptik ilaca yanit alinamayan, EEG ve radyolojik goriintiilemelerle epilepsi
odagi net sekilde tespit edilen hastalar cerrahi i¢cin aday olabilmektedirler(64).
Lobektomi, multilober rezeksiyon, hemisferektomi veya hemisferler aras1 baglantinin
ayrilmasi diger cerrahi tedavi segenekleridir(64). MRG yardimli lazer interstisyel
termal terapi, radyofrekans termokoagiilasyon ve MRG yardimli fokuslu ultrasonik
cerrahi, etkilenen beyin alanina miidahale etmek i¢in yeni gelistirilmis tekniklerdir

(65-67).

Son yillarda, kannabidiol (KBD) yeni potansiyel antiepileptik ila¢ seklinde
piyasaya sunulmustur. KBD’nin, Lennox Gastaut ve Dravet gibi direngli epilepsi
sendromlarinda etkili oldugu bildirilmistir(68). Epidioleks FDA tarafindan LGS ve

Dravet sendromlarinda kullanilmak iizere onaylanan ilk KBD ilacidir(62).

2.2. ANKSIYETE

2.2.1. Anksiyete Tamimi, Etyolojisi ve Prevalansi

Anksiyete latince “angere” fiilinden kdken alir ve tikanma, bogulma anlamina
gelmektedir. Nedensiz, belirsiz bir sikinti, kotii bir sey olacakmis hissi vardir.
Yasami tehdit eden ya da tehdit seklinde algilanan her hangi bir ¢esit duygu
durumudur (69).

Anksiyete bozukluklart en sik karsilasilan psikiyatrik hastaliklardandir (70-
72). 3-17 yas arast cocuklarin %7,1’inde anksiyete problemleri goriilmektedir.
Literatiirde 6-11 yas arasi ¢ocuklarda anksiyete prevalanst %5,7-7,6 iken, 12-17 yas
arasinda %9,7-11,3 olarak bildirilmistir(73). Anksiyete bozuklugu tanist almis kadin
sayist erkeklerden 1,5- 2 kat daha fazladir (74). Cocuklarda 16 yasina kadar herhangi
bir psikiyatrik hastalik erkek ¢ocuklarda %42, kizlarda %31 oraninda goriilmekte
iken, anksiyete icin bu oran kizlarda %12,1, erkeklerde ise %7,7’dir (75). Jeneralize
anksiyete bozuklugunda hastalar somatik anksiyete semptomlarindan (tremor,

carpinti, bag donmesi, bulanti, kas spazmlar1 vb.) ve sinirlilik, gerginlik, uykusuzluk,
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huzursuzluk ve devamli bir sey olacakmis hissi gibi psisik semptomlardan
yakinmaktadirlar. Bunun disinda agorafobi, panik bozuluk, sosyal fobi, 6zgiil
fobiler, ayrilma anksiyetesi bozuklugu gibi duruma 6zgii anksiyete bozukluklar1 da
sik olarak goriilmektedir (74, 76, 77). Anksiyete bozukluklarinin prevalansinda 50
yasindan sonra anlamhi diisiis tespit edilmistir (78-81). Cocukluk ¢ag1 sorunlari,
stress veya travma gibi psikososyal faktorler, norobiyolojik ve ndrofizyolojik
disfonksiyon yaratan genetik bozukluklar anksiyetenin etyolojik altyapisi
olusturmaktadir(82, 83). Anksiyete bozukluklar1 siklikla major depresyon, somatik
semptom bozukluklari, kisilik bozukluklar1 ve madde kullanim bozukluklariyla

birlikte seyredebilmektedir(84).

2.2.2. Smav Kaygisi

Smav kaygisi, akademik stres; ¢evresel stres etkenleri, 6grencinin akademik
stres etkenlerini degerlendirme bicimi, bu etkenlere psikolojik ve fizyolojik yanitinin
karsilikli etkilesimlerinin 68rencideki yansimasi seklinde kavramlastirilabilir(85, 86).
Her 6grenci akademik basartyi, ayni zamanda toplum ve aile tarafindan saygi ve
Ovgiiyle karsilanmak i¢in ara¢ olarak da kullanmaktadir(87). Bu da, ¢ok yiiksek
akademik talepler ve basta ergenler olmak {izere Ogrenciler lizerinde olaganiistii

baski ile sonu¢lanmaktadir.

Sinav sirasinda yasanan stres ve anksiyete siklikla basarisizlik korkusu ve
Ogrencinin Ozsaygist iizerine olan olumsuz tesir ile iliskilendirilmektedir. Sinav
kaygisinin hafiza ve yeniden cagristirma gibi kognitif fonksiyonlar {izerine olumsuz
etkileri bildirilmistir. Ayrica, basari motivasyonu ile akademik basar1 arasinda pozitif
iligki goriiliirken, anksiyete ve akademik basari arasinda da negatif iligki tespit
edilmistir (88). Smavdan O6nce veya sinav esnasinda stres belirtileri kabaca su sekilde
siralanabilir: uyku diizensizligi, yorgunluk, viicudun her tarafinda agr1 ve kirginlik,
midede huzursuzluk, dinlenememe ve daha Onceden c¢alisilmis bilgilerin
hatirlanamamasi. Sinav esnasinda soruyu ¢ézemeyecegini kavrayinca panik olunmasi
ve beynin tamamen durmasi da hastalarin kendini ifade etme sekillerinden birkag

tanesidir.
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Smav anksiyetesine neden olan bazi1 6nemli etkenler mevcuttur. Bunlardan
birka¢1 yetersiz dinlenme, zayif beslenme, zamanin iyi kullanilamamasi ve

planlamada yetersizlik gibi hayat tarzi sorunlaridir(89).

Smav Oncesi stresten kacinmak igin; sinav tarihi, yeri, smavda sorumlu
olunacak konular ve smav icin gereken belgeler gibi detayli bilgilere sahip
olunmalidir. Ogrencilerin ¢ogu ders kitaplarinin igeriginin tamamini aklinda tutmaya
calismak, sinav gecesi boyunca calismak, etkisiz ve istikrarsiz bigimde odevleri
tamamlamak, tekrar i¢in zaman ayirmamak gibi strese sebep olacak davraniglar
sergilemektedirler. Baz1 6grenciler, 1yi veya yeterli notlar alamadiklar1 zaman biitiin
sayginliklarin1 kaybedecekleri veya degersiz olacaklari konusunda irrasyonel
inanglar ve davraniglar gosterirken, digerleri her ne kadar ¢alisilsa da, sinavdan

gecemeyecekleri gibi daha farkli 6ngoriilerde bulunabilirler(89).

2.2.3. Anksiyete Tedavisi

Gecici ve hayat kalitesini (mesleki fonksiyonellik ve sosyal adaptasyon)
etkilemeyecek sekilde seyir gosteren her anksiyete bozuklugunun tedavisine ihtiyag
yoktur. Tedavi c¢ogunlukla, anlamli stres belirtileri ve anksiyeteye ikincil
komplikasyonlar (6rn., sekonder depresyon, suisidal diisiinceler, alkol ve madde

kullanimi) nedeniyle gerekli olmaktadir.

Hastalarin, hastaliklarinin tanisi, muhtemel etiyolojisi ve uygun tedavi
seceneklerinin etki mekanizmasi hakkinda bilgilendirilmesi gerekmektedir. Tedavi
plan1 farmakoterapi, psikoterapi ve hastanin oncelikleri, 6nceki tedavi girisimleri,
hastaligin ciddiyeti, komorbiditeler, kisilik bozukluklari, suisidal durum, maliyet gibi

bireysel faktorler sorgulandiktan sonra planlanan diger girisimleri igcermektedir.

Hastalar kullanilan ilaglarin yan etkileri, diger ilaclarla etkilesimleri, glivenlik
onlemleri ve kontrendikasyonlar hakkinda bilgilendirilmelidirler. Anksiyete
bozuklugu nedeniyle tedavi alan hastalarin ¢ogu, yan etkilerinden korktuklari i¢in

pskiotrop ila¢ kullanimindan ¢ekinirler.
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Farmakoterapide ilag kesildigi andan itibaren yiiksek relaps riski mevcut iken,
psikoterapide elde edilen basar1 aylar, hatta yillar boyunca devam etmektedir. Bu
ozelliginden dolay1, psikoterapinin farmakoterapiye istiinliigi mevcuttur. Ancak
anksiyete hastalarinin uzun dénem takiplerinin yapildig1 bazi ¢aligmalarda, biligsel
davranis¢1 tedaviden (BDT) yillar sonra da onemli miktarda niiks olabilecegi

vurgulanmistir(90-94).

2.2.3.1. Cocuk ve ergenlerde tedavi: Cocuk ve ergen hastalarda farkli
anksiyete tiplerinde sertralin, fluoksetin, duloksetin, venlafaksin, paroksetin ve
fluvoksaminin tedavi etkinligini arastiran bazi randomize, plasebo kontrollii
caligmalar mevcuttur (95). Giinlimiizde bu tedavilerin uzun dénem etkileri ile iligkili
yeterli bilgi bulunmamaktadir (96). BDT ve sertralin kombinasyonu, bu tedavilerin

tek basina uygulanmasina gore daha etkili bulunmustur (97).

Secici serotonin geri alim inhibitorii (SSRI -selective serotonin reuptake
inhibitor) olan ilaclarin (essitalopram, sitalopram, paroksetin ve sertralin) ve
mirtazapin ve venlafaksinin ¢ocuk ve ergenlerde major depresyon i¢in kullanimini
takiben ortaya c¢ikan suisidal diislinceler bu tedavilerde elestirilen konulardan
olmustur (98). Her ne kadar anksiyete bozukluklarinda suisidal diisiinceler
depresyondaki kadar sik olmasa da, uygulanacak farmakolojik yontemin anksiyete
tedavi edilmedigi takdirde olusabilecek durumlara gore iistiinliigii dikkatlice

degerlendirilmelidir (99).

Biligsel davranis¢i tedavinin ¢esitli anksiyete bozukluklar {izerine etkinligini
arastiran bircok calisma mevcuttur. BDT ye kiyasla psikodinamik tedavilerle ilgili

kanitsal veriler yetersizdir(100).

2.3. ANKSIYETE VE EPILEPSI ARASINDAKI iLISKi

Anksiyete, epilepsi tanili eriskin ve ¢ocuk hastalarda en sik gézlenen ruhsal
bozukluklardandir (101). Kronik epilepsili hastalarin %50-60 kadarinda depresyon
ya da anksiyete gibi duygu durum degisiklikleri yasanmaktadir(101). Epilepsili
pediatrik hastalarda depresyon ile anksiyete siklikla birlikte goriiliir (11). Ayrica
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anksiyete semptomlar1 ve siddetinin saglikli kontrollere gore epilepsi tanis1 almis
olan grupta daha fazla oldugunu gosteren yayinlar mevcuttur(102). Kaygi ve
depresyon gibi psikiyatrik bozukluklar epilepsi tanili hastalarda sik goriilmesine

karsin tespit edilememekte ve bu hastalarin ¢ogu tedavi almamaktadir(2).

Epilepsili hastalarda hastaligin  baslangi¢c yasi, nobet tipi, ndbet sikligi,
hastaligin siiresi, nobetlerin kontrol altinda olup olmadigi, kullanilan ilaglar ve sayisi,
yas, cinsiyet gibi sosyodemografik Ozellikler anksiyete gelisimi ile iligkili
olabilmektedir(102). Anksiyete interiktal, iktal veya postiktal olarak ortaya ¢ikabilir.
Iktal anksiyete genellikle temporal lob kaynakli fokal nobet gegiren hastalarda
meydana gelmekle birlikte, ekstratemporal kaynakli da olabildigi gosterilmistir(102).
Postiktal anksiyete nobetten sonra gerceklesmekle beraber beyindeki epileptik
desarjlar ile ilgili olmadig1 diisiiniilmektedir. Anksiyete genellikle postiktal disfori
veya depresyon ile beraberdir(102). Interiktal anksiyete, epilepsili hastalarda sik
goriilmesine ragmen, asil nobetlerden bagimsiz gergeklestigi icin tanisin1 koymak

zordur. Genellikle limbik lobtan kaynakli lezyonlar nedeniyle olusurlar(102).

Tiirkiyede yapilan bir ¢alismada, 12-16 yas grubunda kaygi ve depresyon
puanlarinin, 9-11 yas grubunda ise kaygi puanlarinin epilepsili ¢ocuklarda; kontrol
grubuna gore daha yiiksek oldugu bulunmustur. Nobet siiresi, sikli§i ve coklu
antiepileptik ila¢ kullanim1 ile kaygi puanlart arasinda da iligki oldugu
gosterilmistir(103). Yine baska bir ¢alismada, epilepsi tanisi ile takip edilen 35
cocukta, depresyon puanlart saglikli cocuklara gore yiliksek bulunurken, kaygi

puanlari arasinda anlamli fark gdsterilememistir(104).

Epilepsili hastalarda ortaya ¢ikan anksiyetenin etyolojisi ile ilgili psikososyal
goriis, biyolojik etkenler ve familyal bakis agilar1 gibi oldukga farkli nedenlerin etkili
oldugu one siirlilmiistiir. Psikososyal goriise gore, nobetler ongoriilmeksizin ve
dolayistyla da iirkiitiicii oldugu i¢in anksiyeteyi tetiklemektedirler(105). Biyolojik
etkenler lizerine caligsmalar ¢ok az sayida oldugundan ve ¢ocukluk cagi epilepsisinde
anksiyete odakli goriintiileme tetkiklerinin yetersizliginden bu konu bilinmezligini
korumaktadir. Daley ve ark., kronik fokal nébetler nedeniyle takip edilen ve

depresyon ve/ veya anksiyetenin eslik ettigi cocuk hastalarda sol amigdala hacminde
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anlaml artis oldugunu vurgulamistir(106). Genel literatiir incelendiginde, pediatrik,
yetiskin ve hayvan caligmalarinda da amigdalanin anksiyete bozukluklarinin
olugsmasinda 6nemli rol oynadig1 gosterilmistir(107, 108). Amigdala esas uyariy1
santral niikleus ¢iktilartyla baslatmakta olup, korku yanitinin noéral, endokrin ve
davranigsal kaskadimi tetiklemektedir. Ek olarak, prefrontal korteks ve amigdala
arasindaki baglantilar da uyar1 ve korku yanit sisteminde anahtar role sahiptir.
Hipokampiis korku uyarisiyla ilgili bilgiyi analiz ederken; anterior orbitofrontal
korteks stiregelen emosyonel yanitin islenmesi, diizenlenmesi, ayrica da cevresel
gereksinimlere en uygun yanitin olusturulmasindan sorumlu olmaktadir(109). Bu
sistemin her hangi bir asamasinda olusan aksaklik, uyaranin igeriksel 6zelligi ve/
veya algilanan tehditin uygun sekilde ydnetimini bozacagindan, uyaranin yanlis
yorumlanmasi ve uygunsuz veya abartilmis korku yanitiyla sonuglanacaktir (110,
111). Korteks ve subkortikal alanlar arasindaki bu anormal baglanti, sistemin olmasa
bile tehdit varmisg gibi yanlis yorumlamasina ve dolayisiyla da anksiyogenezise
neden olmaktadir(111). Epilepsi ve anksiyete birlikteligi goriilen ¢ocuk hastalarda

korku yanit sistemini olusturan beyin bolgeleri heniiz tanimlanmamustir.

Genel populasyonda psikiyatrik soygeg¢misin ileri jenerasyonlarda da
psikiyatrik hastaliklara yatkinlik agisindan 6nemli rol oynadigi bilinmektedir(112).
Bu konuda ailesel yatkinlig1 arastiran bir¢ok c¢alismada, anne ve babada belirlenmis
depresyon ve anksiyete bozukluklarinin c¢ocuklarda benzer psikopatolojilerle siki
baglantilar1 oldugu tespit edilse de, ¢ocukluk ¢ag1 epilepsisi i¢in benzer ¢alisma
bulunmamaktadir(113, 114). Epilepsiye bagh bircok faktor anksiyete ve duygudurum
bozukluklariyla iliskilendirilmistir. Ornegin, antiepileptik ilaglarin depresyon, dfke
kontrol bozuklugu ve anksiyete ile iligkili oldugu rapor edilmistir(115-117).
Nobetlerin daha sik olmas1 ve daha uzun siirmesi artan depresyon oranlariyla iligkili

bulunmustur(118).

16



3. YONTEM VE GERECLER

Calisma, Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Kegiéren Egitim ve Arastirma
Hastanesi etik kurul onay1 2012-KAEK 15/ 2283 no’lu karar1 takiben Mart 2021-
Mayis 2021 tarihleri arasinda yapildi. Keg¢idren Egitim ve Arastirma Hastanesi
Cocuk Noroloji Polikliniginde en az 1 yildir epilepsi tanisi ile takip edilen 10-17 yas
araligindaki c¢ocuklar ¢alismanin olgu grubunu olustururken, aynm1 yas araligindaki
Saglam ve Genel Cocuk Polikliniklerine bagvuran saglikli ¢ocuklar kontrol grubuna
dahil edildi. Mental retardasyonu veya epilepsi disinda kronik hastalig1 olan ¢ocuklar
ile okuma- yazma yetilerine sahip olmayan ¢ocuklar ¢aligmaya dahil edilmedi. Tiim
cocuklarin yas1 ve cinsiyeti; epilepsi tanisi ile takip edilen hastalarin epilepsi siiresi,
ndbet tipi, nobet sayisi, EEG bulgulari, kullandig1 antiepileptik ilag¢ sayist kaydedildi.
Biitiin katilimcilara Beck anksiyete 6l¢egi ve smav tutum envanteri olmak tizere iki
adet anket uygulandi. Hastalarin ebeveynlerinden ve kendilerinden ankete katilim

icin yazili ve sozlii onam alindi. Esas olarak goniilliiliikk gozetildi.
3.1. BECK ANKSIYETE OLCEGI (BAO)

Doktor Aaron T. Beck tarafindan gelistirilen, kiside kaygi siddetini dlgmede
kullanilan, 21 maddeden olusan bir testtir (119). Bireyin kendini degerlendirmesi
esasina dayanmaktadir. Kisinin yasadigi anksiyete semptomlarinin siklifinin tespit
edilmesini Likert (dereceler toplami) tipi bir Ol¢lim saglamaktadir. Belirtilerden
olusan 21 maddede 4 segenek bulunmaktadir. (Tablo 2). Her bir madde 0 ile 3
arasinda puanlanmaktadir. Toplam puanin yiiksekligi, bireyin yasadigi anksiyetenin
siddetini gostermektedir. Uluslararas1 gegerliligi olan bu dl¢ek iilkemizde de giivenli

bir sekilde kullanilmaktadir (120).
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Tablo 2. Beck Anksiyete Olgegi

Orta diizeyde; Ciddi diizeyde;
Hos degildi ama | Dayanmakta ¢cok
katlanabildim zorlandim

Hafif diizeyde;

Hig Beni pek etkilemedi

1. Bedeninizin herhangi
bir yerinde uyusma veya
karincalanma

2. Sicak/ ates basmalari

3. Bacaklarda halsizlik,
titreme

4. Gevseyememe

5. Cok kotii seyler olacak
korkusu

6. Bas donmesi veya
sersemlik

7. Kalp carpintisi

8. Dengeyi kaybetme
duygusu

9. Dehsete kapilma

10. Sinirlilik

11. Boguluyormus gibi
olma duygusu

12. Ellerde titreme

13. Titreklik

14. Kontrolii kaybetme
korkusu

15. Nefes almada gii¢liik

16. Oliim korkusu

17. Korkuya kapilma

18. Midede hazimsizlik ya
da rahatsizlik hissi

19. Bayginhk

20. Yiiziin kizarmasi

21. Terleme (sicakliga
bagli olmayan)

*(0-7 puan: Minimal diizeyde anksiyete belirtileri
*8- 15 puan: Hafif diizeyde anksiyete belirtileri
*16-25 puan: Orta diizeyde anksiyete belirtileri

*26-63 puan: Siddetli diizeyde anksiyete belirtileri.

3.2. SINAV KAYGI ENVANTERI (SKE)

Necla Oner ve Deniz Albayrak tarafindan Tiirkge'ye ¢evrilen(121),
Spielberger ve arkadaslarinin 1980°de gelistirdigi Sinav Kaygi Envanteri (Test
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Anxiety Inventory)(122), bu c¢alismada veri toplama araglarindan biri olarak

kullanilmustir.

Sinav Kaygi Envanteri 20 sorudan olusmaktadir (Tablo 3). Katilimcilarin 20
soruya verdikleri cevaplarin sayisal karsiliklar1 toplanarak “Toplam sinav kaygi ham
puanlar1” elde edilmektedir. Elde edilen ham puanlar “Sinav Kaygi Envanter”inde
yer alan T- puanma donistiirilmektedir. Standart puana doniistiirmenin en biiyiik
katkisi, her 6grenci i¢in elde edilen standart T-puanlarinin 6grencilerin genel sinav
kaygi diizeylerini belirleyen puanlar olmasidir. 1. Soru hari¢ diger tiim sorularin
puanlamasi; hemen hemen higbir zaman 1 puan, bazen 2 puan, sik sik 3 puan, her
zaman 4 puan olarak hesaplanmakta olup, ilk soruya verilen her zaman cevabi 1
puan, sik sik cevabi 2 puan, bazen cevabi 3 puan, hemen hemen hicbir zaman 4 puan
olarak hesaplanmaktadir. Testten alinabilecek en diisiik puan 20 olup en yiiksek puan
80 ‘dir. Kuruntu kaygi alt testi puanlamasindan alinacak en diistik puan 8, en yiiksek
puan 32°dir. Duyussal kaygi alt testi puanlamasindan alinacak en diisiik puan 12, en

yiiksek puan 48 olarak hesaplanmaktadir.
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Tablo 3. Sinav Kaygi Envanteri

Hemen
Hemen
Higbir
Zaman

Bazen

Sik Si1k

Her
Zaman

1. Smav sirasinda kendimi giivenli ve rahat hissederim.

2. O dersten alacagim notu diistinmek, sinavdaki
basarimi olumsuz yonde etkiler.

3. Onemli sinavlarda donup kalirim.

4. Sinavlar sirasinca, bir giin okulu bitirip
bitiremeyecegimi diisiinmekten kendimi alamam.

5. Bir smav sirasinda ne kadar ugrasirsam kafam o kadar
cok karigir.

6. Sinavlarda kendimi huzursuz ve rahatsiz hissederim.

7. Onemli bir sinav sirasinda kendimi sinirli hissederim.

8. Basarisiz olma diisiinceleri dikkatimi sinav {izerinde
toplamama engel olur.

9. Bir sinava ¢ok iyi hazirlandigim zamanlar bile
kendimi oldukga sinirli hissederim.

10. Onemli siavlarda sinirlerim o kadar gerilir ki
midem bulanir.

11. Bir sinav kagidimi geri almadan hemen &nce ¢ok
huzursuz olurum.

12. Onemli siavlarda adeta kendimi yenilgiye iterim.

13. Sinavlar sirasinda kendimi ¢ok gergin hissederim.

14. Onemli bir sinav sirasinda panige kapilirim.

15. Sinavlarin beni bu kadar rahatsiz etmemesini
isterdim.

16. Onemli bir snava girmeden dnce ¢ok
endiselenirim(kurarim).

17. Sinavlar sirasinda basarisiz olmanin sonuglarini
diisiinmekten kendimi alamam.

18. Onemli siavlarda kalbimin ¢ok hizl attigin
hissederim.

19. Sinav sona erdikten sonra
endiselenmemeye(kurmamaya) ¢alisirim ama
yapamam.

0. Sinavlar sirasinda Oylesine sinirli olurum ki aslinda
bildigim seyleri bile unuturum.

Smav kaygi envanteri kullanma kilavuzuna gore standart puanlart 50 ve

tizerinde olanlarin “Yiiksek Sinav Kaygisina” sahip olduklar1 kabul edilmektedir.

Ama elde edilen bu puan, 6grencinin simav kaygi diizeyi hakkinda genel bir bilgi

vermektedir. Oysa, Sinav Kaygi Envanteri, “Kuruntu Kaygis1” ve “Duyussal Kaygi”

olmak tizere iki alt testten meydana gelmektedir. Bu nedenle bu alt testlere ait

puanlarin da ayr1 olarak degerlendirilmesi ve yorumlanmasi gerekmektedir.
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3.2.1. Kuruntu Kaygis1 Alt Testi

Smav kaygisinin biligsel yoniinii yansitir. Katilimeinin kendisiyle ilgili
olumsuz kanilari, basarisizliklari, beceriksizlikleri gibi kisinin kendisi ile
iligkilendirdigi i¢sel goriiyii belirler. Envanterde bulunan 20 maddenin 8’1 (2, 3, 4, 5,
8, 12, 17 ve 20) ogrencilerin kuruntu kaygilarin1 6lgmek i¢in gelistirilmistir. Bu
maddelerden alinan puanlarin toplami, bir 6grencinin kuruntu alt testi puanini

olusturmaktadir.

3.2.2. Duyussal Kaygi Alt Testi

Duyussal kaygi alt testi heyecanin fiziksel yansimasi olan, hizli kalp atislari,
mide bulantisi, gerginlik, terleme gibi belirtilere dayanan fizyolojik sonuglari

kapsar(122).

3.3. VERILERIN DEGERLENDIRILMESIi ve ANALIZi

Aragtirma verilerinin istatistiksel analizi i¢in Statistical Package for Social
Sciences (SPSS) version 22.0 (SPSS Inc. Chicago, USA) bilgisayar paket programi
kullanildi. Tanimlayict istatistikler bolimiinde kategorik degiskenler sayi, yiizde
olarak, siirekli degiskenler ise ortalama = SS ile sunuldu. Siirekli degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik
yontemler (Kolmogorov-Smirnov) kullanilarak degerlendirildi. Normallik analizinin
bir sonucu olarak, gruplar arasinda karsilagtirmali analiz i¢in Mann-Whitney U ve
Kruskal Wallis Testi kullanildi. Bagimsiz gruplar arasinda kategorik degiskenlerin
karsilastirilmasinda ki-kare testi kullanildi. p <0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul

edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza 152 kiz (%53,5), 132 erkek (%46,4) toplam 284 katilimc1 (K:E=
1,15) alindi. Katilimcilarin yas ortalamast 13.6021 +£0.256 idi. (10-17 yas arasi).
Kontrol grubunda degerlendirilen 142 (%50) katilime1 grup 1, epilepsi tanili 142
(%50) hasta grup 2 olarak siniflandi.

Grup 1: Epilepsisi olmayan saghkl ¢ocuk ve ergenler

Bu grupta yer alan katilimcilarmn yas ortalamasi 14,06+ 1,97 (10-17 yas arasi) idi.
Katilimcilarin 581 (% 40.8) erkek, 84’1 (% 59.1) kiz idi.

Grup 2: Epilepsili cocuk ve ergenler

Bu grupta yer alan hastalarin ortalama yaslart 13,14 £2,32 (10-17 yas arasi)
olarak bulundu. Hastalarm 74’1 (%52.1) erkek iken, 68’1 (%47.8) kiz idi.

Grup 1 ve grup 2 arasinda yas ve cinsiyet agisindan istatistiksel fark yoktu

(p=0.82 ve p=0.056, sirastyla).

1. grup ile 2. grup, Beck anksiyete olcegine (BAO) verdikleri cevaplar
puanlanarak minimal, hafif, orta ve siddetli diizeyde anksiyete olarak kategorize edildi.
Epilepsi tanili ¢ocuk ve ergenlerin Beck Anksiyete Olcegine gore anksiyete diizeyi
saglikli ¢ocuk ve ergenlere kiyasla istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek saptandi.

(p<0.001, Tablo 4, sekil 2).

Tablo 4. Gruplar arasinda BAO sonuglarinin karsilastiriimasi

Beck Anksiyete Olcegi
Minimal diizeyde Hafif diizeyde Orta diizeyde Siddetli diizeyde
anksiyete anksiyete anksiyete anksiyete P
(0-7 puan) (8-15 puan) (16-25 puan) (26-63 puan) degeri
n(%) n(%) n(%) n(%)

Gru
pl 41 (59.,4) 37 (60,7) 52 (48,1) 12 (26,1) 0,001
Gru
p2 28 (40,6) 24 (39,3) 56 (51,9) 34 (73,9)

Grup 1: Saglikli cocuk ve ergenler, Grup 2: Epilepsili ¢cocuk ve ergenler
P degeri 0,05 alt1 anlamli kabul edildi.
Ki-kare testi kullanildi.
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Sekil 2. Gruplar arasinda BAO sonuglarinin grafik karsilastirmas.

Iki grup sinav tutum envanterine verdikleri cevaplar puanlanarak birbirleri ile
karsilastirildiginda, 2. grupta bulunan hastalarin puan ortalamalari, kontrol grubunun
puan ortalamalarindan yiliksek bulunmus olup fark istatistiksel olarak anlamliydi

(p<0,001, Tablo 5).

Tablo 5. Gruplar arasinda sinav kaygi puanlarinin karsilastirilmasi

Sinav Kayg1 Envanteri

1. Grup 2. Grup p degeri
SKES-K 11,95+ 3,84 15,31 £3,94 <0,001
SKES-D 19,85 + 6,89 24,56 + 6,95 <0,001
SKES-T 32,23 +£10,5 40,15 +9,98 <0,001

SKES-K: Sinav Kaygi Envanteri, Kuruntu Kaygist puani, SKES-D: Sinav Kaygi Envanteri, Duyussal
Kaygi puani, SKES-T: Sinav Kaygi Envanteri Total puan,

p degeri 0,05 alti anlamli kabul edildi.

Mann Whitney-U testi kullanildi.
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Sinav Kaygi Envanteri soru siralamasi

=t==Grup 1 —=—Grup 2

Sekil 3. Sinav Kaygi Envanteii sonuglarinin grafik tizerine dagilimi.

(SKES-K: Stmav Kaygi Envanteri, Kuruntu Kaygist puani, SKES-D: Sinav Kaygi Envanteri, Duyussal
Kaygi puani, SKES-T: Sinav Kaygi Envanteri Total puan, SKES-S
1,2,3,4,5,6,7,8,9,10,11,12,13,14,15,16,17,18,19,20: Sinav Kayg: Envanteri soru
1,2,3,4,5,6,7,8,9,10,11,12,13,14,15,16, 17,18,19,20 puaniart)

Grup 1’°deki katilimcilar kendi igerisinde cinsiyetin anksiyete iizerine etkisi
aragtirtllmak tizere iki alt gruba ayrildilar. Cinsiyete gore anksiyete seviyeleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir (p=0,604,
Tablo 6).

Tablo 6. Saglikli cocuk ve ergenlerde cinsiyetin BAO’ye etkisi

Beck Anksiyete Olgegi
Minimal diizeyde = Hafif diizeyde Orta diizeyde  Siddetli diizeyde
anksiyete anksiyete anksiyete anksiyete p degeri
(0-7 puan) (8-15 puan) (16-25 puan) (26-63 puan)
n(%) n(%) n(%) n(%)
0,604
erkek 20 (48,7) 13 (35,1) 21(40,3) 4(33,3)
kiz 21 (51,2) 24(64,8) 31(59,6) 8(66,6)

p degeri 0,05 alt1 anlamli kabul edildi.
Ki-kare testi kullanildi.
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Grup 1’deki ¢ocuk ve ergenlerin cinsiyete gore Sinav Kaygi Envanterleri
incelendiginde, erkek ve kiz katilimcilar arasinda sinav kaygi diizeyleri agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir (Tablo 7).

Tablo 7. Saglikli cocuk ve ergenlerde cinsiyetin SKE’ye etkisi

Siav Kaygi1 Envanteri

Erkek Kiz p degeri
SKES-K 11,5+3,92 12,26 +3,77 0,072
SKES-D 19,31 +7,14 20,23 + 6,73 0,176
SKES-T 31,33+10,89 32,85+10,25 0,179

SKES-K: Sinav Kaygi Envanteri, Kuruntu Kaygisi puani, SKES-D: Sinav Kaygi Envanteri, Duyussal
Kaygi puani, SKES-T: Sinav Kaygt Envanteri Total puan,
p degeri 0,05 alt1 anlamli kabul edildi.
Mann Whitney-U testi kullamldi.

Grup 1 katilimcilar yaslarina gore 10-12 yas ve 13-17 yas olmak iizere iki alt
gruba ayrildi. 13-17 yas arasindaki ergenlerin anksiyete seviyeleri, 10-12 yas

araligindaki cocuklardan yiiksek bulunmus olup bu fark istatistiksel olarak da

anlamlidir (p<0,001, Tablo 8).

Tablo 8. Saglikli cocuk ve ergen katilimcilarda yasin BAQ ye etkisi

Beck Anksiyete Olgegi
Minimal diizeyde Hafif diizeyde Orta diizeyde S}ddegh
anksiyete anksiyete anksiyete anizseiyetee p degeri
(0-7 puan) (8-15 puan) (1625 puan) ' i’)uan)
n(%) n(%) n(%) n(%)
<0,001
10-12 36 (87,8) 0 0 0
13-17 5(12,1) 37(100) 52(100) 12(100)

p degeri 0,05 alt1 anlaml1 kabul edildi.
Ki-kare testi kullanildi.

Saglikli cocuklar yas alt gruplarina gbre ayrilarak smav kaygi envanterleri
karsilastirildi. 2 grubun ortalama yaslari sirastyla 11,42 + 0,73 ve 14,96 £+ 1,34 idi.
13-17 yas arast katilimcilarin sinav kaygi envanteri SKES-K, SKES-D, SKES-T
puan ortalamalar1 10-12 yas aras1 saglikli ¢ocuk ve ergen katilimcilarin puanlarindan

istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. (p<0,001, Tablo 9).
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Tablo 9. Saglikli cocuk ve ergenlerde yas alt gruplarinin SKE’ye etkisi

Sinav Kayg1 Envanteri

10-12 yas 13-17 yas p degeri
SKES-K 9,11 +0,89 12,92 + 3,98 <0,001
SKES-D 15,56 + 3,55 21,31 £ 7,15 <0,001
SKES-T 24,67 + 4,36 34,79 £10,75 <0,001

SKES-K: Sinav Kaygi Envanteri, Kuruntu Kaygis: puani, SKES-D: Stnav Kaygi Envanteri, Duyussal
Kaygi puani, SKES-T: Sinav Kaygi Envanteri Total puan
p degeri 0,05 alt1 anlamli kabul edildi.
Mann Whitney-U testi kullanildi.

Grup 2, kendi igerisinde cinsiyet, yas, epilepsi siiresi, son 1 yilda gegirilen
nobet sayisi, nobet tipi, kullanilan ila¢ sayisi, EEG bulgularina goére alt gruplara

ayrilirken; jeneralize nobeti olan hastalar ndbet tiplerine gére motor ve non-motor

olarak, fokal nobeti olan hastalar ise farkindalik varligina gore iki alt gruba ayrildi.

Epilepsi tanili ¢cocuklarin 74’1 erkek, 68’1 kiz idi. Cinsiyete gore anksiyete
skorlar karsilastirilan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p=0,056, Tablo 10).

Tablo 10. Epilepsili cocuk ve ergenlerin cinsiyete gére BAO karsilastirmasi

Beck Anksiyete Olgegi
Minimal diizeyde Hafif diizeyde Orta diizeyde g.l.ddeth
. . . iizeyde .
anksiyete anksiyete anksiyete anksiyete p degeri
(0-7 puan) (8-15 puan) (16-25 puan) (26-63 puan)
n(%) n(%) n(%) n(%)

0,056

erkek 18 (64,2) 12(50) 22(39,2) 22 (68,7)

kiz 10 (35,7) 12(50) 34(60,7) 12 (35,2)

p degeri 0,05 alt1 anlamli kabul edildi.
Ki-kare testi kullanildi

Epilepsili ¢cocuk ve ergenler cinsiyete gore alt gruplara ayrilip kizlarin ve
erkeklerin sinav kaygi envanterine verdikleri cevaplar birbirleri ile karsilastirildi.
Epilepsili kiz ¢ocuk ve ergenlerin sinav kaygi envanteri SKES-K, SKES-D, SKES-T
puan ortalamalar1 epilepsili erkek ¢ocuk ve ergenlerin aldiklari puanlardan yiiksek
olup bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,012, p=0,021, p=0,01,
sirasiyla, Tablo 11).
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Tablo 11. Epilepsili ¢ocuk ve ergenlerin cinsiyete gore SKE puan ortalamalarimin

karsilastirilmasi
Siav Kaygi1 Envanteri
Erkek Kiz p degeri
SKES-K 14,51 + 3,92 16,18 + 3,8 0,012
SKES-D 23,22 +£6,74 26,03 + 6,93 0,021
SKES-T 38 10,22 42,5+9,23 0,01

SKES-K: Sinav Kaygi Envanteri, Kuruntu Kaygist puani, SKES-D: Sinav Kaygi Envanteri, Duyussal
Kaygi puani, SKES-T: Sinav Kaygt Envanteri Total puan,
p degeri 0,05 alt1 anlamli kabul edildi.
Mann Whitney-U testi kullanildi.

Epilepsili hastalar kendi aralarinda yaslarina gore 10-12 yas ve 13-17 yas
olmak Ttzere iki alt gruba ayrildi. Yas gruplarina gore anksiyete Olgekleri
karsilastirilan epilepsili hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(p=0,4, Tablo 12).

Tablo 12. Epilepsili cocuk ve ergenlerde yas gruplarinin BAO karsilastirmasi

Beck Anksiyete Olgegi
Minimal diizeyde Hafif diizeyde Orta diizeyde Siddetli diizeyde
anksiyete anksiyete anksiyete anksiyete p degeri
(0-7 puan) (8-15 puan) (16-25 puan) (26-63 puan)
n(%) n(%) n(%) n(%)
0,4

10-12 10 (35,7) 14 (58,3) 26(46,4) 14 (41,1)
13-17 18 (64,2) 10(41,6) 30 (53,5) 20 (58,8)

p degeri 0,05 alt1 anlamli kabul edildi.
Ki-Kkare testi kullanildi.

Epilepsi hastalarinin yasa gore alt gruplari, sinav kaygi envanterlerinden
aldiklar1 puanlara gore kendi aralarinda karsilastirildi. 10-12 yas arasi epilepsili
cocuk hastalarin SKES-K, SKES-D, SKES-T puanlar1 13-17 yas epilepsili ¢cocuk ve
ergenlerin puan ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek

bulundu (p=0,032, p=0,014, p=0,021 sirasiyla, Tablo 13).
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Tablo 13. Epilepsili hastalarin yas gruplarina gére SKE karsilastirilmasi

Sinav Kaygi Envanteri

10-12 yas 13-17 yas p degeri
SKES-K 16,13 + 3,61 14,64 + 4,09 0,032
SKES-D 26,13 + 6,87 23,28 £ 6,8 0,014
SKES-T 41,94 £ 9,67 38,69 = 10,05 0,021

SKES-K: Sinav Kaygi Envanteri, Kuruntu Kaygisi puani, SKES-D: Sinav Kaygi Envanteri, Duyussal
Kaygi puani, SKES-T: Sinav Kaygt Envanteri Total puani
p degeri 0,05 alt1 anlamli kabul edildi.
Mann Whitney-U testi kullamldi.

Epilepsi tanisi ile takipli olan hastalar hastalik siiresine gore 1-2 yil, 3-5 yil ve
5 wyil {izeri olmak {iizere 3 alt gruba ayrilarak degerlendirildiginde anksiyete

diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p=0.105, Tablo 14).

Tablo 14. Epilepsi siiresi ile BAO iliskisi

Beck Anksiyete Olgegi

Takip Minimal.dﬁzeyde Hafif d'iizeyde Ort'a diizeyde E&jg}e]g; o

. anksiyete anksiyete anksiyete (16-25 . p degeri
Siiresi (0-7 puan) (815 puan) I anksiyete

P P P (26-63 puan)
n(%) n(%) n(%) n(%)

1-2 yil 4 (14,2) 8(33,3) 19(37,2) 4(11,7) 0.105
3-5yil 21(75) 15(62,5) 35(62,5) 29(85,2)
>5 il 3(10,7) 1(3,5) 2(3,5) 1(1,7)

P degeri 0,05 alt1 anlamli kabul edildi.
Ki-kare testi kullanildi.

Epilepsi takip siiresine gore smav kaygi diizeyleri degerlendirildiginde 5
yildan uzun siiredir tanili epilepsili ¢cocuk ve ergenlerin SKES-D puani diger alt

gruplardan istatistiksel olarak anlamli daha diisiik saptandi (p=0,007, Tablo 15).

Tablo 15. Hastalarin epilepsi siiresine gore SKE puanlarinin karsilagtiriimasi

Tani lizerinden gegen sene

1-2 3-5 >5 p degeri
SKES-K 15.5143 £1.299 154118 +0.766 11.8 £2.183 0.146
SKES-D 23.1714 £2.317 254118 £1.32 17 £3.221 0.007
SKES-T 39.2571 £2.937 40.9216 +£1.99  30.8 +6.658 0.052

SKES-K: Sinav Kaygi Envanteri, Kuruntu Kaygis: puani, SKES-D: Stnav Kaygi Envanteri, Duyussal
Kaygi puani, SKES-T: Sinav Kaygi Envanteri Total puan

P degeri 0,05 alt1 anlamli kabul edildi.

Kruskal Wallis Test’I kullanildi.
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Son 1 yil i¢inde 66 (%46.4) hasta ndbet gegirmemis, 24 (%16.9) hasta sadece
1 nobet gecirmis, 26 (%18.3) hasta 2 ndbet gecirmis, 18 (%12.6) hasta 3 ndbet
gecirmis iken, 8 (%5.6) hasta 4 nobet gecirmis idi. Gegirilen nobet sayisi ile
anksiyete diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p= 0,262,

Tablo 16).

Tablo 16. N&bet sayis1 ile BAO karsilastiriimasi

Beck Anksiyete Olgegi
Minimal .. .. Siddetli
diizeyde Haﬁfl‘(d.uziyde (1){rt.a dtu zely 6d Z 5 diizeyde p
anksiyete g nl SS tyete anksiyete (16- anksiyete  degeri
(0-7 puan) (8-15 puan) puan) (26-63 puan)
Son 1 yilda
gegirilen nobet n(%) n(%) n(%) n(%)
sayisl

0 14 (50) 12 (50) 20 (35,7) 20 (58,8)

1 6(21,4) 2(8,3) 12 (21,4) 4(11,8)

2 4 (14,3) 2 (8,3) 14 (25) 6(17,6) 0,262

3 4 (14,3) 6 (25) 6 (10,7) 2(5,9)

4 0(@0) 2 (8,3) 4(7,1) 2(5,9)

p degeri 0,05 alt1 anlamli kabul
edildi. Ki-kare testi kullanild.

Son 1 yilda gecirilen nobet sayist ile sinav tutum envanterleri SKES-K,
SKES-D, SKES-T puanlar1 incelenen hastalarin arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark bulunmadi (p= 0,343, p=0,079, p= 0,133, sirastyla, Tablo 17).

Tablo 17. Son 1 yilda gecirilen nobet sayist ile sinav tutum envanteri puanlari

karsilastirilmasi

Nobet sayisi

0 1 2 3 4 p degeri

SKES-K 1536+398 16,33+£4,18 15+3,42 13,78 +4,36 16,25 + 3,06 0,343
SKES-D 2591+741 24+5,53 24 £ 6,67 20,67 +£6,36 25,75+ 6,82 0,079
SKES-T 40,97 £10,65 41,17+8,47 39,77+9,33 34,44+10,08 44,5+6,65 0,133

SKES-K: Sinav Kaygi Envanteri, Kuruntu Kaygist puant, SKES-D: Sinav Kaygi Envanteri, Duyussal
Kaygi puani, SKES-T: Sinav Kaygi Envanteri Total puan

p degeri 0,05 alt1 anlamli kabul edildi.

Kruskal Wallis Test’I kullanildi.

Epilepsili cocuk ve ergenler kullandiklar ilag sayisina gore ilag kullanmayan

6 (%4.2), tek ila¢ kullanan 112(%78.8), 2 ila¢ kullanan 24 (%16.9) ¢ocuk olmak
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tizere 3 gruba ayrildi. Kullanilan ilag sayisi ile anksiyete siddeti arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligski bulunmadi (p=0,156, Tablo 18).

Tablo 18. Kullanilan anti-epileptik ilag sayisi ile BAO karsilastirmasi

Beck Anksiyete Olcegi
Minimal diizeyde Hafif diizeyde  Orta diizeyde  Siddetli diizeyde
anksiyete anksiyete anksiyete anksiyete
. (0-7 puan) (8-15 puan) (16-25 puan) (26-63 puan) P degeri
AEI
sayisi n(%) n(%) n(%) n(%)
0 2(7,1) 0 (0) 2 (3,6) 2(5,9)
1 20 (71,4) 22 (91,7) 40 (71,4) 30 (88,2) 0,156
2 6(21,4) 2(8,3) 14 (25) 2(5,9)

AEI: Anti-epileptik Ila¢
p degeri 0,05 alt1 anlamli kabul edildi.
Ki-Kare testi kullanildi.

Grup 2’deki hastalarin kullandiklar: ilag sayisi ile sinav kaygi envanteri
puanlari karsilagtirildi. Tek ilag kullanan hastalarin SKES-D puan ortalamasi hig ilag
kullanmayan veya iki ila¢ kullanan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli daha

yuksekti (p=0,014, Tablo 19).

Tablo 19. Kullanilan anti-epileptik ilag sayismma goére SKE puanlarinin

karsilastirilmasi
Anti-epileptik ilag say1s1
0 1 2 p degeri
SKES-K 13,33 +£2,07 15,61 + 3,99 14,42 + 3,88 0,206
SKES-D 21,67 + 8,02 25,38 + 6,86 21,5+6,3 0,014
SKES-T 38,33 +£ 8,96 40,8 10,19 37,58 £ 9,05 0,154

SKES-K: Sinav Kaygi Envanteri, Kuruntu Kaygis: puani, SKES-D: Sinav Kaygi Envanteri, Duyussal
Kaygi puani, SKES-T: Sinav Kaygi Envanteri Total puan

P degeri 0,05 alt1 anlamli kabul edildi.

Kruskal Wallis Test’I kullanildi.

30 (%?21.1) hastanin EEG bulgular1 normal iken, 50 (%35.2) hastada fokal, 62
(%43.6) hastada ise jeneralize anormallik saptandi. Fokal veya jeneralize EEG
bulgular1 olan hastalar, normal EEG bulgular1 olan hastalardan daha yiiksek

anksiyete skoruna sahip olup bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p=0,011, Tablo 20, Sekil 4).
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Tablo 20. Normal, fokal veya jeneralize EEG bulgular1 olan hastalarda anksiyete

skorlarnin karsilastirilmasi

Beck Anksiyete Olgegi
.. . .. . Siddetli
Minimal diizeyde Hafif diizeyde Orta diizeyde dii
. . . iizeyde .
anksiyete anksiyete anksiyete anksiyete p degeri
(0-7 puan) (8-15 puan) (16-25 puan) (26-63 puan)
EEG n(%) n(%) n(%) n(%) 0,011
bulgulari
Normal 12 (42,9) 6 (25) 8 (14,3) 4 (11,8)
Fokal 10 (35,7) 10 (41,7) 16 (28,6) 14 (41,2)
Jeneralize 6((21,4) 8 (33,3) 32 (57,1) 16 (47,1)
EEG:Elektroensefalografi
P degeri 0,05 alt1 anlamli kabul edildi.
Ki-kare testi kullanildi.
35 4
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@0 : : .
Minimal Hafif dizey Orta duzey Siddetli
Anksiyete diizeyi

Sekil 4. Grup 2’de anksiyete diizeylerinin EEG 6zelliklerine gore analizi.

Jeneralize EEG bulgular1 olan hastalarin sinav kaygi envanteri puanlar1 fokal
veya normal EEG bulgular1 olan hastalara gére daha yiiksek olup aralarindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. (p=0,003, p<0,001, p<0,001 sirasiyla ,
Tablo 21).
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Tablo 21. EEG bulgularina gore Sinav kaygi envanteri puanlamasi karsilagtirilmasi

EEG

EEG normal Fokal EEG bulgular1 Jeneralize EEG bulgular1 p degeri

SKES-K  132+4,11 15,24 + 3,58 16,39 + 3,76 0,003
SKES-D 19,0759 24,8 + 6,63 27,03 + 6,22 <0,001
SKES-T  32,93+9,8  40,84+9,15 43,1 + 9,08 <0,001

SKES-K: Sinav Kaygi Envanteri, Kuruntu Kaygis: puani, SKES-D: Stnav Kaygi Envanteri, Duyussal
Kaygi puani, SKES-T: Sinav Kaygi Envanteri Total puan

p degeri 0,05 alt1 anlamli kabul edildi.

Kruskal Wallis Test’I kullanildi.

Hastalar epilepsi tipine gore jeneralize (n=88) ve fokal (n=54) olarak
siiflandirildi, bilinmeyen baslangigli ndbeti olan hasta bulunmamaktaydi. Hastalarin
kraniyal MRG bulgularinda epilepsi nedeni olabilecek yapisal anormallige
rastlanmadi. Epilepsi tiplerine gore anksiyete diizeyleri birbirleri ile karsilastirilan

hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur, jeneralize ndbetleri

olan hastalarin anksiyete diizeyi yiiksek saptanmustir. (p<0,001, Tablo 22).

Tablo 22. Epilepsi tipine gore BAO karsilastiriimasi

Beck Anksiyete Olgegi
Minimal diizeyde  Hafif diizeyde O rta S.l.ddeth
. . diizeyde diizeyde o
anksiyete anksiyete . . p degeri
(0-7 puan) (815 puan) anksiyete anksiyete
p P (16-25 puan)  (26-63 puan)
n(%) n(%) n(%) n(%)
Nobet tipi <0,001
Fokal 10(35,7) 18(75) 17(30,3) 9(26,4)
Jeneralize 18(64,3) 6(25) 39(69,6) 25(73,5)

p degeri 0,05 alt1 anlamli kabul edildi.
Ki-kare testi kullanildi.

Smav kaygi envanterine gore ise jeneralize tipte nobet geciren epilepsi
hastalarinin SKES-K, SKES-D, SKES-T puanlari, fokal tipte nobet gecirenlerden
istatistiksel olarak anlamli daha yiiksek bulundu (p=0,012, p=0,021, p=0,01
sirasiyla, Tablo 23).
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Tablo 23. Epilepsi tipine gére SKE karsilagtirmasi

Sinav Kayg1 Envanteri

Fokal Jeneralize p degeri
SKES-K 11,31 +£2,81 15,64 = 3,96 0,012
SKES-D 22,06 £5,42 24,877 0,021
SKES-T 33,37 £ 8,01 40,51 = 10,18 0,01

SKES-K: Sinav Kaygi Envanteri, Kuruntu Kaygis: puani, SKES-D: Stnav Kaygi Envanteri, Duyussal
Kaygi puani, SKES-T: Sinav Kaygi Envanteri Total puan
p degeri 0,05 alt1 anlamli kabul edildi.
Mann Whitney-U testi kullanildi.

Jeneralize nobetleri olan hastalar ndbet tiplerine gore motor (n=80, %91) ve
non-motor (n=8, %9) olarak iki alt gruba ayrildi. Bu iki alt grup arasinda anksiyete

puanlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p =0,25, Tablo 24).

Tablo 24. Motor ve non-motor ndbet alt gruplarindaki hastalarm BAO’ye gore

karsilastirilmasi
Beck Anksiyete Olgegi
Minimal diizeyde Hafif diizeyde  Orta diizeyde Sfddegl

anksiyete anksiyete anksiyete (16-25 arizseiyetee p degeri

(0-7 puan) (8-15 puan) puan) (26-63 }[,)uan)
Jeneralize
ndbet tipi " " " "

0,25
Non-motor 00 0 (0) 6 (15) 2 (8,3)
Motor 18 (100) 6 (100) 34 (85) 22 (91,7)

Jeneralize EEG; Jeneralize tipte elektroensefalografi buglular:, Non-motor; non-motor nobet tipi,
motor; motor nobet tipi
p degeri 0,05 alt1 anlamli kabul edildi.
Ki-kare testi kullanildu.

Non-motor nobet grubundaki hastalarda SKES-K, SKES-D, SKES-T puan
ortalamalar1 motor ndbet grubundaki hastalardan istatistiksel olarak anlamli sekilde

yuksek bulunmustur (p=0,002, p=0,003, p<0,001, Tablo 25).
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Tablo 25. Motor ve non-motor ndbet alt grubundaki hastalarin sinav kaygi envanteri

puanlarinin karsilastirilmasi

Jeneralize Nobet Tipi
Non-motor ndbet tipi Motor ndbet tipi p degeri
STES-K 195+2,2 15,23 + 3,93 0,002
STES-D 315+1,6 23,95 +£ 6,87 0,003
STES-T 51+3,78 39,18 9,96 <0,001

SKES-K: Sinav Kaygi Envanteri, Kuruntu Kaygist puani, SKES-D: Sinav Kaygi Envanteri, Duyussal Kaygi puani, SKES-T:
Swmav Kaygi Envanteri Total puan,

p degeri 0,05 alt1 anlamli kabul edildi.

Mann Whitney-U testi kullanildi.

Fokal nobet grubundaki hastalar kendi aralarinda farkindaligin korunmasina
veya kaybolmasina gore iki alt gruba ayrildi. Farkindaligin korundugu hastalarin
anksiyete diizeyleri farkindaligin kayboldugu hastalara gore yiiksek bulunmus olup
istatistiksel olarak anlamliyd: (p= 0,039, Tablo 26).

Tablo 26. Farkindaligin korundugu ve kayboldugu hastalarin BAO karsilastirmasi

Beck Anksiyete Olgegi
1(\14.1n1ma1 Hafif diizeyde Orta diizeyde  Siddetli diizeyde
iizeyde . . : o
anksiyete anksiyete anksiyete anksiyete p degeri
(0-7 puan) (8-15 puan)  (16-25 puan) (26-63 puan)
n(%) n(%) n(%) n(%)
Fokal nobet tipi 0,039
Farkindalik(-) 8 (80) 10 (55,6) 6 (37,5) 2 (20)
Farkindalik(+) 2 (20) 8 (44.4) 10 (62,5) 8 (80)

p degeri 0,05 alt1 anlamli kabul edildi.
Ki-kare testi kullanildi.

Smav kaygi envanteri puanlarmma gore farkindaligin korundugu ve
kayboldugu hastalar karsilastirildiginda, SKES-D, SKES-T puanlar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p=0,022, p=0,029 sirasiyla, Tablo 27).
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Tablo 27. Farkindaligin korundugu ve kayboldugu hastalarin

SKE puanlar

karsilastirilmasi
Fokal ndbet tipi
Farkindalik var Farkindalik yok p degeri
SKES-K 14,15+ 3,44 15,43 £ 4,12 0,173
SKES-D 22,08 + 5,99 26,64 + 7,4 0,022
SKES-T 37+9,02 42,79 + 9,82 0,029

SKES-K: Sinav Kaygi Envanteri, Kuruntu Kaygisi puani, SKES-D: Sinav Kaygi Envanteri, Duyussal

Kaygi puani, SKES-T: Sinav Kaygt Envanteri Total puan,
P degeri 0,05 alt1 anlaml1 kabul edildi.
Mann Whitney-U testi kullanildi.
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5. TARTISMA

Calismamizda ¢ocuk ve ergen populasyonunda epilepsi ile anksiyete ve sinav
kaygist iligkisinin degerlendirilmesi amaclanmistir. Psikiyatrik komorbiditeler
epilepsi hastalig1 olan bireylerde genel saglikli populasyona kiyasla 2-3 kat daha
fazla goriilmektedir(123). Arastirmalar daha ¢ok depresif ve psikotik bozukluklar
tizerine odaklanmakta olup anskiyete bozuklugu ve belirtileri epilepsi hastaligi olan
bireylerde ‘unutulmus’ psikiyatrik komorbidite seklinde tarif edilmistir(124).
Literatiirde epilepsiye eslik eden anksiyetenin tani ve tedavisi ile ilgili sik sik
hatirlatmalar yapilsa da, klinik uygulamada halen yetersiz kalinmaktadir(125). Bu
durum, depresif bozukluga kiyasla anksiyete bozukluklarinin daha heterojen karakter
tasimas1 ve ndrologlarin depresif duygudurum bozukluklarini tedavi etmeye daha

fazla uyum saglamis olmalariyla iliskilendirilebilir(126, 127).

Populasyon i¢i Orneklemler iizerinde yapilan arastirmalarda bireylerin
anksiyete bozukluklarini tespit etmek ve tedavi yanitini belirlemek adina bazi anket
ornekleri mevcuttur. Puanlama iizerinden 6l¢tim yapan bu testlerin bazi kisitliliklar
vardir. Bunlar hastalarin depresyon veya anksiyete durumlarini ayirt etmelerindeki
zorluk ve testi uygulayan hekimin klinik tabloyu ger¢ek simirlariyla ortaya
koyamamasi seklinde Ozetlenebilir.  Biz calismamizda epilepsi tanisi almis
cocuklarin anksiyete durumunu saglikli populasyonla kiyaslamak i¢in Beck
Anksiyete Olgegini  kullandik. Bu odlgek bireyin anksiyete durumunu
degerlendirmesinin yani sira, hem populasyon taramalarinda hem de tedavi yanitini
belirlemede etkili bir sekilde kullanilmaktadir(128). BAO, anksiyete bozukluklarinin
kendine mahsus 6zelliklerini ortaya ¢ikaracak sekilde tasarlanmis olup ayrica taniyi
kolaylastirmaktadir(119). Depresyon daha ¢ok ge¢miste ger¢eklesmis olan olaylarla
iliskili iizlintii, karamsarlik ve umutsuzlugu tarif ederken, anksiyete gelecekte ortaya
cikacak olaylarla ilgili korku, gerginlik ve endiseyi temsil etmektedir. Ayrica,
depresyon daha ¢ok azalmig olan otonom aktiviteyle sebep-sonug iliskisine neden

olurken, anksiyete otonom sinir sisteminde aktiviteyi tetiklemektedir(129).

Calismamizda, epilepsi tanisi ile takip edilen ¢ocuk hastalarin BAO puanlar

saglikli gruba kiyasla istatistiksel olarak anlamli yiliksek bulundu. Literatiirde
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belirtildigi lizere, epilepsi hastalarinda anksiyete aura doneminde veya iktal,
interiktal, postiktal periyodlar seklinde ortaya ¢ikabilmektedir. Epilepside anksiyete
olusmasinin ndbet varligi, nébetin gergeklesme korkusu, toplum i¢cinde damgalanma
endisesi gibi bircok nedeni bulunmaktadir(130). Harden ve ark., epilepsi hastaligi
bulunan bireylerde ndbetlerle ilgili var olan deneyimlerin anksiyete ve c¢ekingen
davranis bozukluklarina sebep olabilecegini bildirmislerdir(131). Bunun disinda,
nobetin ciddiyeti ile hastalarin endisesi arasinda pozitif bir iliski oldugunu
belirtmislerdir. Onceki ¢aligmalar epileptik hastalarda interiktal anksiyete oraninin %
66 gibi oldukca yiiksek oldugunu gostermistir(101). Hatta, Neubgebauer ve ark.,
nobetler ve anksiyete bozukluklar1 arasinda keskin sinirlar belirlenemeden ortiismeli

gecis oldugunu vurgulamiglardir(132).

Calismamizda, epilepsi tanis1 ile takip ettiimiz ¢ocuk hastalarda sinav
kaygisinin saglikli ¢ocuklara kiyasla anlamli sekilde daha yiiksek oldugunu tespit
ettik. Bu farklihig1 Sinav Kaygi Envanterinden elde edilen hem duyussal kaygi ve
kuruntu kaygisi puanina, hem de total puana gore belirledik. Sinav kaygi envanteri,
1980 yilinda Spielberger tarafindan tasarlanmis olup hastalarin sinav dncesi ve sinav
sirasindaki duygu durumunu kapsamli sekilde yansitmaktadir. Ogrencilerle ilgili
arastirmalarda siklikla uygulanan bu 20 soruluk envanter, test anksiyetesine tedavi
yanitini belirlemede de sensitif bir yontem olarak belirlenmistir(122). Epilepsi tanisi
ile takip edilen ¢ocuklarin, normal zeka seviyesine sahip olsalar bile, epilepsisi
olmayan c¢ocuklara kiyasla daha c¢ok akademik zorluklarla karsilagtiklart rapor
edilmistir (20, 22). Bu durum kendisini daha ¢ok matematik, yazma ve okuma

alanlarinda gostermektedir(23, 24).

Bu caligmada literatiirle uyumlu sekilde epilepsi tanili ¢ocuklarda anksiyete
siddetinin yas veya cinsiyet faktorlerinden etkilenmedigi goriildii. Literatiire
bakildiginda, kadinlarda anksiyete daha sik goriilmekte iken, epilepsili kadinlarda
depresyon daha sik karsilasilan psikiyatrik bir sorun olarak belirtilmistir. Epileptik
kadin hastalarda anksiyete prevalansi erkeklerle esit bulunmaktadir(133). Williams
ve ark. 6-16 yas arasindaki cocuk ve ergen epileptik hastalari dahil ettigi bir
calismada kiz ¢ocuklarinin da epilepsili kadin hastalar gibi anksiyete seviyelerinin

erkek cocuklar ile ayni seviyelerde oldugunu gostermistir(134). Yine Pinquart ve
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ark’lar1, kronik hastalig1 olan ¢ocuklarin psikiyatrik sorunlarini incelemis, cinsiyete
gore anksiyete seviyelerinin degismedigini bildirmistir(135). 5 yasindan biiylik 1042
epilepsili ¢ocukta yapilan bir ¢alisma yas ve cinsiyetin anksiyete diizeyi ile iliskisiz

oldugunu gostermistir(136).

Epilepsi tanili ¢cocuklarda smav kaygisinin kii¢iik yas grubunda istatistiksel
olarak anlamli yiiksek oldugu goriildii. Bu sonug kiiciik yastaki hastalarin epilepsi
gibi kronik bir hastaligin kaygi yiikiine daha biyiik yastakiler kadar uyum
saglayabilse bile, ikinci bir stres kaynagi olan sinav kaygisina ayni derecede adapte
olamadigint diisiindlirmiistiir. Bu durum kiigiik yastaki hastalarin sinav sirasinda
nobet gecirme olasiligi olmasi, ndbet gegirmesi durumunda sinif iginde
arkadaglarinin ona bakis acisinin degisebilecegi veya simmavda beklenen performansi
gosteremeyecegi diislincesi gibi nedenlere bagli olabilir. Oysa ilerleyen yaslarda
girilen sinav sayisi arttigindan, siav stresi ve simav ile iligkili endiseler daha az
hissedilmis olabilir. Epilepsili kiz cocuklarinda sinav kaygisi erkeklere oranla daha
yuksek bulunmustur. 2012 yilinda iilkemizden yapilan bir tez caligmasinda saglikli
cocuklarda cinsiyetin sinav kaygisina etki etmedigi saptanmistir(137). Calismamizda
da saglikli kiz ¢ocuklarinda sinav kaygisi erkek ¢ocuklarla esit diizeyde bulunurken,

hasta grubundaki kizlarin sinav kaygist daha yiiksek bulunmustur.

Calismamizda saglikli ¢cocuklarda 13-17 yas grubunun anksiyete ve sinav
kayg1 diizeyi 10-12 yas araligindaki cocuklara gore istatistiksel olarak anlamli
yiiksek saptanirken, cinsiyete gore ise her iki 6lgek puanlart arasinda fark goriilmedi.
Normal popiilasyon incelendiginde Muris ve ark.’1 bilissel gelisim gibi gelisimsel
sorunlarin, ¢ocuklarda ve ergenlerde anksiyete sorunlarinin kdkeninde, tezahiiriinde
ve devaminda 6nemli bir rol oynadigini savunmustur(138). Buradan yola ¢ikarsak,
tilkemizde biligsel gelisim, cocukluktan ergenli§e gegiste yasanilan sikintilar,
sosyokiiltiirel etkenler, ilerleyen yaslarda anksiyete goriilmesine sebep olabilecek
gelisimsel sorunlar tetiklemektedir. Ghandour ve ark. ‘lar1 yaptig1 bir ¢alismada
Muris’i destekler nitelikte 12-17 yas araligindaki saglikli ergenlerde anksiyetenin
daha ¢ok gorildiigiinii bildirmislerdir(73). Biz de c¢alismamizda benzer sonuglara
ulagsmis olup saglikli ¢ocuk ve ergenlerde yas arttikca anksiyetenin de anlamli

seviyede arttigini tespit ettik. Bu sonuca paralel olarak ayni yas grubunun sinav
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kayg1 envanterindeki cevaplarinin puan ortalamalarini da istatistiksel olarak anlamli
yiiksek bulduk. Saglikli ¢ocuklarda anksiyete ve sinav kaygi seviyelerinin yillar
icindeki degisimi hakkinda kanita dayali yorum yapabilmek icin prospektif
caligmalara ihtiya¢ duyuldugu asikardir.

Kronik bir hastaliga sahip olmanin getirdigi psikolojik yiik bircok
arastirmanin konusu haline gelmistir. Epilepsi tanili ¢ocuk hastalar ise bu yiikle
hayatlarinin erken donemlerinde karsilasmaktadir. Pinquart ve ark.’lar1 yaptiklar
calismada kronik hastalig1 olan ¢ocuklarin, tanilarinin ilk 5 y1li igerisinde anksiyete
seviyesinin yiiksek oldugu fakat yillar i¢cinde hastaliga alistiklar1 ve ilerleyen
zamanlarda da bu durumu kaniksayip eski duygu durumlarina dondiiklerini
gostermistir(135). Bu ¢alismada 5 yildan daha uzun siiredir epilepsi tanisi ile takipli
hastalarda anksiyete diizeyinin diger alt gruplara gére degismedigi sonucuna ulastik.
Literatiirle olan bu farkliligin sebebinin 5 yildan daha uzun siiredir epilepsi tanisi ile
takipli hasta sayimizin az olmasi nedeni ile hastalarin takip siiresi agisindan homojen
dagilim gostermemesine bagli oldugunu diisiinmekteyiz. Bu durum ¢alismanin
kisithiliklarindandir. 5 yildan uzun stiredir epilepsi tanisi ile takipli hastalarin sinav
kaygi envanterlerini inceledigimizde ise SKES-D puanmin istatistiksel olarak
anlamli diisiik oldugunu tespit ettik. Bu sonu¢ uzun siiredir epilepsi tanisi ile takipli
hastalarin kendisiyle ilgili olumsuz kanilarinin diger ¢ocuk ve ergenlerden farkli
olmadigin1 ancak heyecanin fiziksel yansimasini daha az yogunlukta yasadiklarim

distindiirmektedir.

Calismamizda gecirilen nobet sayisi ile anksiyete ve simav kaygi diizeyleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi. Goldstein ve Harden nobet
sikligindaki artisin  hastanin nobetler {izerindeki iradeli kontroliiniin yetersiz
oldugunu diisiinmesine ve dolayisiyla da daha fazla anksiyete gelistirmesine neden
olacagimmi bildirmislerdir(139). Anksiyete diizeyinin her giin ndbet geciren
cocuklarda diger epileptik ¢ocuklardan anlaml sekilde yiiksek oldugunu vurgulayan
caligsmalar olmasina karsin diger baz1 calismalarda nobet sayisinin anksiyete iizerine
etkisi olmadig1 sonucuna varilmistir(103, 136). Bizim hastalarimizda da ndbet sayisi
ile anksiyete diizeyi arasinda iliski saptanmamistir. Ancak ¢alismamizda hastalarin

son 1 yil icinde en fazla 4 nobet gibi gorece az sayida nobet gecirmis olmalar1 bu
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sonuca neden olmus olabilir. Caligmamizin bir diger kisitlilig1 sik ndbet Sykiisii olan

hastalarimizin olmayisidir.

Calismamizda kullanilan ilag sayisina gore epileptik hastalar arasinda
anksiyete diizeyi agisindan anlamh fark bulunmamistir. Ayrica ilag sayisinin sinav
kaygisinin toplam puanlarina etki etmedigi de goriilmiistiir. Bir ¢ocukluk cagi
epilepsi calismasinda ise ¢calismamizdan farkli olarak iki ilag kullanan hastalarin tek
ila¢ kullanan hastalara gore anksiyete diizeyi daha yiiksek olarak bildirilmistir(103).
Tiim antiepileptik ilaglarin psikiyatrik yan etkilere neden olabilecegi goz Oniinde
bulundurulunca  politerapinin ~ kiimiilatif  etkisi  olabilecegi  yadsinamaz.
Hastalarimizin maksimum kullandig1 ilag sayisi 2 olup direngli epilepsi hastasi
yoktu. Hastanemizde epilepsi merkezi bulunmadigindan direngli epilepsi hastalarinin

takibi yapilamamaktadir. Bu durum ¢aligmanin kisithiliklarindandir.

Literatiirde sik arastirilan konulardan olmasa da, epileptik ndbet tipinin
anksiyete bozuklugunun ciddiyeti veya tipi lizerinde ciddi oranda etkili oldugunu
bildiren ¢alismalar mevcuttur. Goldstein ve Harden tarafindan ndbet ciddiyeti ve
anksiyete arasinda pozitif korelasyon tespit edildikten sonra bu iligki diger otdrler
tarafindan da onaylanmistir(139). Her iki aragtirmaci da ciddi ve potansiyel zarar
verici nobet ataklarmin anksiyete ve sosyal ¢ekingen kisilik bozuklugunun
olusmasina biiyiik oranda katkida bulundugunu savunmuslardir. Devilles ve ark.,
epilepsi tanili hastalarin 6grenilmis ¢aresizlik modeline alistiklarini ve ndbetlerin
karakteristigindeki olumsuz degisikliklerin bu duruma katkida bulundugunu
belirtmislerdir(140). Calismamizda, nobet tipine gore degerlendirildiginde literatiirti
destekler sekilde jeneralize ndbet gegiren hastalarin anksiyete diizeyi fokal epilepsisi
olanlara gore daha yiiksek bulunmustur. Benzer sekilde jeneralize epilepsi tanili
hastalarin ve EEG’de jeneralize epileptik bozuklugu olan hastalarin SKES-K, SKES-
D, SKES-T puan ortalamalar1 da fokal epilepsi tanili hastalardan anlamli sekilde
yiiksek bulunmustur. Jeneralize ndbetlerin motor veya non-motor 6zellikte olmasi
ise anksiyete diizeyini anlamli sekilde etkilememistir ancak non-motor nobetleri olan
hastalarin SKES-K, SKES-D, SKES-T puan ortalamalart motor ndbeti olan
hastalardan daha ytiksek bulunmustur. Farkindaligin korundugu fokal nébetleri olan

hastalarda BAO ile saptanan kaygi diizeyi ve smav kaygi diizeyi farkindaligin
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kayboldugu gruba gore daha yiiksek olarak saptanmistir. Anksiyete seviyesindeki bu
artis hastanin ndbet esnasinda kendisinde ve etrafinda neler oldugunun farkinda
olmasima ve ailesinin, 6gretmenlerinin, arkadaglarinin nobete verdigi fiziksel ve
duygusal tepkileri gézlemlemesine bagh olabilir. Bir ¢alismada fokal ndbetleri olan
eriskin hastalarin jeneralize ve bilinmeyen tipe gore anksiyete diizeyi daha yiiksek
bildirilmistir. Bu ¢alismada fokal epilepsisi olan hastalarin yaklasik %901 temporal
lob epilepsi tanisi almis olup mezyal temporal sklerozun limbik sistemle direkt
iligkisi oldugu bilinmektedir. Amigdala ve diger limbik sistem yapilarinin anksiyete
olusumundaki rolii goz Oniline alindiginda mezyal temporal sklerozun anksiyete
artisina neden oldugu diisiliniilebilir(141). Hastalarimizin hi¢gbirinde mezyal temporal
skleroz saptanmamis olmasi fokal epilepsi hastalarinda bu ¢alismadan farkli olarak
anksiyete diizeyinin daha diisiik ¢ikmasini agiklayabilir. Baki ve ark.’larimmin 35
epilepsi tanili ¢ocuk ve eriskini igeren g¢aligmasinda ise ndbet tipinin anksiyete
tizerine etkisi olmadigi saptanmistir(142). Sonug¢ olarak farkli ¢alismalar farkl
sonuglar1 yansitmaktadir. Nobet tipi ve anksiyete iliskisini klinik, EEG bulgular1 ve
norogoriintiileme yontemleri ile kapsayict bir sekilde aragtiracak prospektif

caligmalara ihtiya¢ vardir.

Calismamizda EEG’sinde jeneralize veya fokal epileptik bulgulara rastlanan
hastalarin normal EEG bulgusu olan epileptik hastalara gore daha yiiksek kaygi
diizeyine sahip oldugu goriildii. Ulkemizden yapilan bir ¢alismada EEG bulgulariin
anksiyete seviyesine etkisi olmadig1 bildirilmistir(103). EEG bulgusu ile anksiyete
arasindaki iligski caligmalarda nadiren belirtilmis olup, literatiire bu konu ile ilgili

daha fazla katki saglanmasi gerekmektedir.

Hastalarin simnav gibi stress faktorii olan bir durum sirasindaki kaygilarini
O0lcmek i¢in yapilan arastirmalarda c¢aligmadaki yanliligi Onlemek esas
amaclardandir. Anket seklinde sirali sorularla yapilan arastirmalarda hastalarin o
anki duygu durumu yant sira, mevcut sorudan dnceki ve sonraki sorular da hastalarin
yanitim1 siklikla etkilemektedir. Saglikli ¢cocuklar, her ne kadar epilepsi nedeniyle
takip edilen ¢cocuklara kiyasla daha az anksiyete belirtileri sergilemis olsalar da, orta

diizeyde anksiyete orani epilepsili ¢ocuklarla benzer bulunmustur. Dolayisiyla,
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duygu durumu oSlgiimleyen c¢alismalarda halen daha objektif yontemlere ihtiyag

bulunmaktadir.

Literatiirde  epilepsi nedeniyle takip edilen hastalarda Ogrenme
bozukluklarinin goriilme olasiliginin normal populasyona gore daha fazla oldugu ve
bu hastalarda anksiyete bozukluklarinin eslik ettigi konusunda ¢aligmalar mevcut
olsa da, hastalarin smav sirasinda tarif ettikleri kaygiyr inceleyen arastirmaya
rastlamadik. Epilepsi hastalarinin kaygilarinin disa vurumu bu populasyonda sik

karsilagilan 6grenme bozukluklarina bagka bir bakis acis1 eklemektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Anksiyete ¢ocuklarin akademik basarilarini etkileyen onemli bir degiskendir.
Calismamiz anket bazli bir tarama metodu olsa da, epilepsili ¢ocuk hastalarda sadece
anksiyete belirti ve bozukluklarinin degil, hayat kalitesini etkileyebilecek diizeyde
sinav kaygisinin da var oldugunu ortaya koymustur. Epilepsili ¢cocuklarda akademik
basarisizligin altinda yatan en Onemli etken olarak Ogrenme giicliikleri
belirtilmektedir. Sinav sirasindaki yiiksek kaygi diizeyinin egitim saatleri igerisinde
de sergilenmesi anksiyetenin epilepsili ¢ocuklarda 6grenme giicliigii iizerindeki
primer roliinii ortaya koyabilir. Epilepsi hastaligi nedeniyle takip ve tedavisi
diizenlenen hastalarin anksiyete bozukluklar1 agisindan da degerlendirilmesi; gerekli
durumlarda farmakolojik ve/veya davranissal tedavilerinin uygulanmasi 6nemlidir.
Calismamizdan elde edilen bulgulara dayanarak, sosyal ve akademik yasantilarinda
sorunlar1 ortaya c¢ikan epileptik cocuk hastalarin da anksiyete agisindan uyarici

nitelik tagidigini bilmek sonugtan nedene yonlenmek agisindan gereklidir.

Calismadan elde edilen sonugclar ile epilepsi tanili ¢cocuk ve ergen bireylerin
aileler1 bilgilendirilerek sinav 6ncesi donemde davranigsal farkindalik yaratilabilir.
Bu bilgiler dogrultusunda, ¢ocuk psikiyatrisi ile is birligi igerisinde siav siiregleri
gibi yliksek kaygi olusturabilecek donemlerde uygulanmak tizere yeni tedavi ve

davranis metodlarinin gelistirilmesi umut verici olacaktir.
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