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OZET

GIRIS: Epilepsi, merkezi sinir sisteminde belirli isleve sahip bir néron toplulugunun
ani, anormal ve hipersenkron desarjidir. Epilepsi hastalarinda nobetlerin getirdigi
yiik disinda psikiyatrik bozukluklar da hastaliga eslik eder ve hastalarin yasam
kaliteleri azaltirken, intihar riskini de arttirir.

AMAC: Bu calismada epileptik hastalarda depresyon, anksiyete, sosyal fobi,
agorafobi diizeyleri arastirilmigtir.

YONTEM: Calisma Eyliil 2015 — Eyliil 2016 tarihleri arasinda, Marmara
Universitesi Pendik Egitim Arastirma Hastanesi Noroloji poliklinigine bagvuran
rastgele 6rnekleme yontemiyle se¢ilmis150 hasta (18-66yas), yas ve cinsiyet
acisindan uyumlu 70 kontrolden olusmustur. Beck Depresyon Olgegi (BDO),
Liebowitz Sosyal Fobi Olgegi (LSFO) ve Panik Agorafobi Olgegi (PAO) her iki
gruba da uygulanmastir.

BULGULAR: Sonuglar degerlendirildiginde hastalarin %62,7’si kadin olup,
hastalarin yas ortalamasi 34.2+10.9, kontrol grubunun ise 33.00£10.2’1di, hastalarin
ve kontrol grubunun egitim diizeyinin yaklasik %50’sini ilk ve ortaokul diizeyi
olusturmaktaydi. Hastalarin %74 iin nbet tipi jeneralize tonik-klonik ndbetti,
%44,7’sinde hastalik siiresi 10 yildan fazlaydi. %60,67’°si monoterapi ile tedavi
altindayd1. Hasta ve kontrol grubu BDO’ne gore kiyaslandiginda hasta grubunda
15.18 £ 12.25, kontrol grubunda 10.87 = 9.06 degerleri elde edilmis olup, bu sonug
istatistiksel olarak anlamliyd1 (p=0.0038). Hastalarin %30 unda antidepresan
kullanim 6ykiisii mevcut olmakla birlikte, sonuglar ilagtan bagimsiz olarak anlamli
cikmusti. Hasta ve kontrol grubu LSFO gore karsilastirildiginda iki grup arasinda
istatistiksel anlamlilik saptanmamis olup (p>0.05), subgrup analizleri de benzer
sekilde sonuclanmigtir. Agorafobi dlgegi acisindan iki grup degerlendirildiginde,
hastalarin %29,33’linde agorafobi tespit edilmistir. Bu durum kadin hastalar arasinda
daha yaygin olup, 6zellikle kapali alanlarda panik atak yasadiklarini belirtmiglerdir.
Asansor, tiinel, ucak, metro, restorant, gemi gibi kapali alanlar, hastalar tarafindan
en sik mekanla iliskili agorafobi olarak tanimlanmistir.

SONUC: Caligmamiz sonucunda literatiirle uyumlu olarak depresyonun, epileptik
hastalarda kontrol grubuna gére daha sik rastlandigi gosterilmis olmakla birlikte,
sosyal fobi, kaygi ve kaginma ag¢isindan iki grup arasinda bir farklilik
saptanmamustir. Hasta grubu arasinda kapali alan fobisi, 6zellikle de kadinlarda daha
belirgin bulunmustur. Epilepsi hastalarinda psikiyatrik bozukluklar siklikla
atlanmakta ve iyi tedavi edilmemektedir. Bu nedenle, epilepside komorbid faktorleri
tanimlamak ve tedavi etmek, hastalarin yagsam kalitesinin iyilestirilmesinde 6nem
tasimaktadir.

ANAHTAR KELIMELER: Depresyon, sosyal fobi, agorafobi, epilepsi



ABSTRACT

INTRODUCTION: Epilepsy, is a specific function of a cohort of neurons in the
central nervous system with a sudden, abnormal, hiper synchrony discharge. Except
the burden of seizures, patients with epilepsy can develope psychiatric disorders.
These factors decrease quality of life and increase suicide rate.

PURPOSE: Our study was designed to investigate depression, anxiety, social
phobia, agoraphobia of epilepsy patients.

METHODS: The study was done between September 2015-September 2016 in
Marmara University Pendik Research Hospital Norology Policlinic, among 150
random sample patients (18-66 years old) and 70 controls with age and gender
coherent. Beck Depression Inventory, Liebowitz Social Phobia Inventory and Panic
Agoraphobia Inventory were applied to both groups.

RESULTS: When the results are evaluated, 62,7% of the patients are women, and
the average age of the patients are 34.2+10.9, whereas the control group’s average
age 1s 33.00+10.2. 50% of the education level of both patients and control group is
primary and middle school. 74% of the type of the seizure is generalized tonic-clonic
seizure, 44,7% of the duration of the disease is more than 10 years and 60,67% of
patients are under treatment with monotherapy. When the 2 groups are compared
according to BDI, the patients are with results 15.18 + 12.25, control group with
10.87 = 9.06, the result is statistically significant (p=0.0038). While there is a
history of antidepressant consumption, the result was meaningful independent of the
pills usage. When both the patient and control group are compared according to
LSPI, there is no statistical significant result (p>0.05), and the subgroup analysis are
giving the same result. When the two groups results are evaluated according to
agoraphobia scale, there were findings of agoraphobia in 29,33% of patients.
Agoraphobia is more common among women and they have mentioned that they
were having panic attack in closed areas. Elevators, tunnels, airplane, metro,
restaurants, ships are the most frequent areas that are linked with agoraphobia.

CONCLUSION: According to the literature, at the end of our result, besides finding
out that depression is more common with epileptic patients compared to control
group, there is no difference between two groups in terms of social phobia, anxiety,
and avoidance. Among the patient group, claustrophobia was more common among
women. In epileptic patients, psychiatric deficiencies are frequently ignored and not
treated properly. That is why it is very important to identify and treat comorbid
factors in order to increase the life quality of the patients in epilepsy.

KEYWORDS: Depression, Social phobia, agoraphobia, epilepsy
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1. GIRIS VE AMAC

Epilepsi; kortikal noéronlarin anormal, asir1 aktivitesine bagli olarak ortaya
c¢ikan ve spontan tekrarlayan nobetler ile karakterize, ndroloji pratiginde bas
agrilarindan sonra ikinci en siklikta karsilasilan kronik norolojik bir hastaliktir
[1]. Tiim diinya tizerinde yaklasik 50 milyon epilepsi hastast oldugu ve bunun da
%80 ninin gelismekte olan tilkelerde bulundugu tahmin edilmektedir [2].
Epilepsi hastalart hem hastaligin kendisi, hem de verilen tedavilere bagli olarak
pek cok sorun yasanmakta ve bu da hastalarin yagam kalitesini olumsuz yonde
etkilemektedir. Tedavi ile kontrol altina alinamayan ndbetlerin varligi, depresyon
ve anksiyete gibi psikiyatrik bozukluklarin epilepside sik goriilmesi, kullanilan
antiepileptik ilaglara baglh gelisen yan etkiler, toplum tarafindan damgalanma ve
is bulma giicliigi, tlkeler arasinda farkli politikalar olmasina ragmen araba
kullanmak ve ehliyet sahibi olmaktaki kisitliliklar hastalarin yagam kalitesini
etkileyen temel faktorlerdir. Bu sayilanlar arasinda hastalarin yasam kalitesini en
cok bozan etkenin devam eden nébetlerin varligi oldugu gosterilmistir[3]. Ikinci
en dnemli etken ise depresyon varligidir [4].

Biz bu calismada epilepsi hastalarinin giinliik hayatta karsilarina ¢ikan
problemlerin, psikososyal durumlarina etkisinin hangi diizeyde oldugunu
belirlemeyi hedefledik. Epilepsi hastalarinda depresyon, anksiyete sikligi
arastirilmis olmasina ragmen fobi iizerinde yapilmis ¢alismanin ¢ok az olmasi
nedeni ile kendi poliklinigimize bagvuran epilepsi hastalarinda fobi
degerlendirmesini klinik 6lgekler dogrultusunda yapmayi amacladik.

Depresyon, sosyal fobi, panik atak ve mekanla iligkili panik agorafobi
6l¢eklerini kullanmak, kontrol grubu ile hasta grubu arasinda psikometrik
parametreler agisindan bir fark olup olmadigini ortaya koymak, bu parametrelerin
nobet tipi, siiresi ve ndbet baslangi¢ yasi ile iliskisini saptamak seklinde

planladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. TANIM
Epilepsi, merkezi sinir sisteminde belirli isleve sahip bir néron toplulugunun
ani, anormal ve hipersenkron desarjidir. Primer veya sekonder artmis néronal
uyarilabilirlik sonucunda beynin gri maddesinde ani, diizensiz ve yogun elektrik
desarji sonucu ortaya c¢ikan, motor, duysal, otonom, bilissel veya afektif
bilesenlerden olusan, biling diizeyinde bozulmanin eslik edebildigi beyin

fonksiyonlarmin gegici ve yineleyici bozukluklarini kapsar [5].

2.2. TARIHCE
Tarihsel veriler bir hastalik belirtisi olarak epileptik fenomenlerin ve 6zellikle
de jeneralize nobetlerin olduk¢a eski donemlerden beri, gesitli toplumlarca fark
edildigini gostermektedir. Giiniimiizde kullandigimiz epilepsi sozcligii  eski
Yunanca’da yakalamak, kavramak anlamlarina gelen “epilambanein” kelimesinden

gelmektedir [6].

Epilepsi ile ilgili bulunmus en eski kayitlar Mezopotamya uygarligina aittir.
Babil krali Himmurabi’nin yasalarinda (M.O. 1750) ‘Eger bir kisi erkek ya da kadin
bir kéleyi satin alir ve bir ay gegmeden kélede bennu hastaligi ortaya ¢ikarsa, kéleyi
saticisina geri verecek ve ddenmis olan parayt geri alacaktir.” denilmektedir. O
donemde epilepsi karsiligi olarak ‘bennu’ sozcligi yer almaktadir [7]. Babil’de
bulunmus M.O. déneme ait bir tablette ise epilepsi karsilifi olarak Siimerce

‘antasubba’ (gokten diisme) sozciigl kullanilmistir [8, 9].

Epileptik ndbeti seytan ve cin gibi doga dis1 varliklarin veya ay gibi gok
cisimlerinin etkisine baglayan mistik yorumlar sonucu ortacagda epilepsi

‘demonicus’, ‘lunaticus’ gibi sozciiklerle adlandirilmigtir [10].

Epilepsi ilk ¢aglardan beri bilinmektedir ve M.O. 460 yilinda dogan Hipokrat
epilepsiyi bir beyin hastaligi olarak ilk kez tamimlamustir. Epilepsi ile ilgili ilk
monograf olan “On the sacred disease” (Kutsal hastalik hakkinda) adli kitabinda
hastaligin beyin yerlesimli oldugunu belirtmis ve epilepsiye ‘mal caduque’ adini

vermistir [11].



Antik Romalilar, epilepsiye bedene giren bir giiclin neden olduguna
inanmislar ve bu giiclin, karin ya da gz gibi noktalardan ¢ikarilabilecegini
distinmiislerdir. Aulus Cornelius Celcus, De Medicina adli eserinde Roma’da
gladyatoriin kesik girtlagindan alinan kanin epilepsili hastaya tedavi amaciyla
icirildiginden bahsetmistir. Epilepsi tedavisinde ilk ¢aglardan itibaren deve beyni,
erkek deve kani, yanmis insan kemigi, kaplumbaga yumurtasi, ada sogani, lavanta,
kisnis gibi ¢esitli organik maddeler kullanilmistir. Geleneksel Cin tibbinda ise
bitkisel kaynakli iiriinlerin yaninda akupunktur ve masaj kullamilmustir. Islam
tilkelerinde din biiyliklerinin manevi giicinden faydalanmak amaciyla yapilan tiirbe
ziyaretleri, muska ve benzeri dini sembolleri kullanma gibi davraniglar giiniimiize

kadar gelmistir.

Ik kez 19.yiizyilin sonlarinda Ingiliz nérolog J. Hughling Jackson, epilepsi
icin “sinir dokusunun ara sira, asiri, diizensiz desarji” olarak modern tanimi
yapmustir [12]. Gowers ise hastaligin klinik semptomlarini detaylandirmig ve hatta
epileptik ve nonepileptik (histerik) kasilmalarin ayrimiyla ilgili goriisler bildirmistir.
Jean Martin Charcot ve ekibi de epilepsi ve “histero-epilepsi” olarak adlandirdiklar
ayirim i¢in c¢aligmalar yapmislardir. Ayn1 donemde Briquet ve Morel bazi nobet
tiplerinde davranigsal ve kognitif bozukluklarin iktal veya interiktal donemlerde
gelisebilecegini bildirmiglerdir [13]. Epilepsi tedavisi de 19. yiizyilda gelismeye
baglamigtir. Sir Locock bromiirii denemis, 1912°de fenobarbital kullanima girmistir.
Epilepsi pratigi ve arastirmalarinda 6nemli basamaklardan biri ise H. Berger’in 1929

yilinda EEG’yi bulmasi ve klinik uygulamaya sokmasidir [7].

Tarihte ndbet gecirdigi bilinen pek cok iinlii isim mevcuttur. Unlii diisiiniir
Sokrat’in basit parsiyel ve kompleks parsiyel nobetler gegirdigi diisiiniilmektedir.
Cocuklugundan itibaren periyodik olarak bu iki tip ndbeti gecirdiginden Sokrat’ta

temporal lob epilepsisi varligina inanilmaktadir [14, 15].

Sira dis1 kuvveti ile taninan bir mitolojik kahraman olan Hercules; delilik
nobetleri sirasinda karisini ve 3 oglunu oldiirmiistiir. Hercules’iin asir1 kuvveti ve
vahsiliginin epileptik ndbetler sirasinda ortaya ¢iktigi diistintildiiglinden eski ¢aglarda

epilepsi i¢in “Hercules Hastaligi” (Hercules morbus) ismi kullanilmstir.



Aziz Paul’un (St. Paul) Sam yolunda kompleks parsiyel nobet gecirdigi
bilinmektedir. Bu nedenle eski Irlanda’da epilepsi “Aziz Paul Hastalig1” olarak

isimlendirilmistir [15, 16].

2.3. EPIDEMiYOLOJI
Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Dernegi (International League Against
Epilepsy ILAE) Epidemiyoloji Komisyonu epidemiyolojik ¢alismalarda kullanilmak
lizere ortak bir terminoloji onerisinde bulunmustur. Buna gore epilepsi, iki veya daha
fazla sayida tekrarlamis, ani, tanimlanabilen bir olayla tetiklenmemis epileptik

nobetler ile karakterize durumdur [7].

Epilepsi sik rastlanan norolojik bir bozukluk olmakla birlikte farkli
calismalar arasinda insidans ve prevalans oranlarimi karsilastirmada giigliikler
yasanmaktadir. Bu giicliiklerin hasta tanimi, dislama kriterleri, tan1 koyma metotlar
ve bolgesel popiilasyon farkliliklarindan kaynaklandigi diistiniilmektedir. Gelismis
tilkelerde insidans 40-70/100.000 arasinda degisirken, gelismekte olan {ilkelerde bu
oran 100-190/100.000 diizeylerine kadar ¢ikmaktadir [17]. Epilepsi prevalansi ise
gelismig {ilkelerde 6/1000 ve gelismekte olan iilkelerde ortalama 18.5/1000
diizeylerindedir [6].

Epilepsinin Tirkiye’de goriilme sikligi 10.2/1000 olarak bildirilmistir [18].
Diinyada yaklasik 50 milyon epilepsi hastast oldugu tahmin edilmektedir [19].

Gelismekte olan iilkelerde epilepsi insidans ve prevalansinin daha yiiksek
olmasinda dogum travmasi, kafa travmasi, saglik hizmetlerine kisitli erisim gibi
faktorler rol almaktadir. Epilepsiye dolayli yoldan katkilar1 olan alkol ve madde
bagimliligr gibi sosyal hastaliklarin riski daha yiiksektir [20]. Yetersiz hijyen
kosullari, merkezi sinir sistemini etkileyen ve nobetlere neden olan enfeksiydz

hastaliklarinin sik gériilmesine neden olur [21].

Epilepsinin yasa gore insidansi gelismis lilkelerde bimodal dagilim gosterir.
Oranlar ilk dekatta, 6zellikle bir yasindan once yiiksektir ve yasla birlikte giderek
azalip, 20-39 yaslar1 arasinda minimum diizeye diiser. Ikinci artis 55 yasindan sonra

olur ve ilerleyen yasla artar [22]. Bimodal dagilim gelismekte olan {iilkelerde bu



kadar belirgin degildir. Calismalar arasi farkliliklar goriilmekle beraber, erkeklerde
epilepsi goriilme orani kadinlara gore 1-2,4 kat daha fazladir [13].

2.4. ETYOLOJI
Nobetler etyolojilerine goére 3 gruba ayrilir; idiyopatik, semptomatik ve

kriptojenik.

Idyopatik sendromlara genelde baska bir norolojik disfonksiyon eslik
etmez, altta gosterilebilen herhangi bir patolojik siire¢ yoktur; norolojik muayene ve
gorlntiilleme normaldir. EEG interiktal donemde normal temel aktivite gosterir.
Ailesel ozellik genellikle dikkat ¢eker, nobetler daha seyrek ve tedaviye yanit daha

iyidir. Idiyopatik form iyi bir prognoz gdsterir ve remisyon olasilig1 vardir.

Semptomatik epilepside altta yatan bir beyin hastalig1 ve buna bagli norolojik

bozukluklar izlenir. EEG'de zemin aktivitede yavaslama saptanir.

Kriptojenik epilepsi kognitif etkilenme veya norolojik defisitin oldugu,
edinsel bir nedeni olmasi gerektigi diistiniilen ancak saptanamayan epilepsiler igin

kullanilan bir terimdir [6, 23].

Nobetler; beyin dokusunun eksitabilitesini artiran herhangi bir serebral
patolojiden koken alabilirler [24]. Erigskindeki en oOnemli etyolojik faktorler
serebrovaskiiler hastaliklar, tiimorler, travmatik beyin hasarlari, santral sinir sistemi
infeksiyonlari, norodejeneratif hastaliklardir [24]. Cesitli yas gruplarinda degisik
baskin etyolojik faktorler saptanmaktadir. Yirmi—40 yaslar arasinda en sik etyolojik
faktorler kafa travmasi, beyin tiimorii ve arteriovendz malformasyonlardir [24]. Geng
eriskinlerde erken santral sinir sistemi (SSS) hasarina bagli (6rn. serebral palsi)
rezidiiel epilepsi goriilebilir [24]. Altmis yas Ustiinde serebral arterioskleroz ve
primer ya da metastatik beyin tiimdrleri siktir, bunlar1 Alzheimer Hastalif1 gibi
norodejeneratif  hastaliklar izler [24]. Etyoloji tim yas gruplarinda
degerlendirildiginde su sekilde siralanabilir: idiopatik ve/veya Kripyojenik :%65,5,
vaskiiler:%10,9, konjenital %8, travma: %S5,5, neoplastik %4,1, dejeneratif:%3,5,
enfeksiyon:%2,5 [25].



Son yapilan ¢alismalar sonucunda epilepsinin etyolojik gruplandiriimasinda;
idiyopatik i¢in ‘genetik’, semptomatik i¢in ‘metabolik/yapisal’, kriptojenik iginse

‘bilinmeyen’ terimleri kullanilmaya baslanmistir [23].

2.5. SINIFLAMA
Ik olarak 1960’larda uluslararasi epilepsi uzmanlarinin bir araya gelmesi ile
epileptik nobetlerin  siniflamasina baglanmistir. Uluslararasit Epilepsi ile Savas
Dernegi (ILAE)’nin yaptig1 caligmalar sonucunda 1981 yilinda epileptik ndbetlerin

klinik ve elektroensefalografik siniflamasi yapilmstir. ( Tablo 1.)

Epilepsilerde klinik seyir, prognoz, etyoloji ve dolayisiyla tedavi
yaklasiminin ¢ok farkli Gzellikler gosterebilecegi dikkate alindiginda sadece
semiyolojik ndbet simiflamasi yetersiz kalmaktadir. Bu nedenle 1989 yilinda

epileptik sendromlarin siniflamasi yapilmistir [22]. (Tablo 2.)
2001 yilinda bu tablo revize edilerek son seklini almistir (Tablo 3.).

Epilepsi tanist koymak i¢in ana unsurlar derinlemesine Oykii alinmasi ve
olaya taniklik eden kisilerin tarifleridir [26].Uygun tedaviyi verebilmek igin epilepsi
tanisinin dogru konulmasi gerekir [27].Bu agsamada ilk basamak epileptik nobetleri
nonepileptik nobetlerden ayirmak olmalidir [27]. Sonraki basamak ise etyolojiyi ya
da epilepsinin altinda yatan temel bozukluklar1 tanimlamaktir [27]. Tanisal
incelemeler elektroensefalografi (EEG), manyetik rezonans goriintileme (MRG) ve
daha yeni tetkikler olan pozitron emisyon tomografi (PET), tek foton emisyon
tomografi (SPECT) ile manyetoensefalografi (MEG) dir [26]. Epileptik alanin dogru
lokalizasyonunda hem yapisal hem fonksiyonel metodlar kullanilir ancak epilepsi
fonksiyonel bir hastalik oldugundan tanida fonksiyonel testler ve EEG temel rolii

oynamaktadir [28].

Tablo 1. Epileptik nobetlerin klasifikasyonlar1 (ILAE, 1981)

I. Parsiyel Nobetler :

A. Basit Parsiyel Nobetler : (Bilin¢ bozuklugu yoktur)



1. Motor semptomlu ndbetler

2. Somatosensoriyel veya 6zel duysal semptomlu ndbetler

3. Otonomik semptom veya bulgular1 olan nobetler

4. Psisik semptomlu ndbetler.

B. Kompleks Parsiyel Nobetler: (Bilin¢ bulanikhig: vardir)

1. Basit parsiyel baslangici biling bulanikliginin izledigi nobetler
2. Baslangictan itibaren biling bulaniklig1 olan ndbetler.

C. Sekonder Jeneralize Olan Parsiyel Nobetler :

1. Basit parsiyel seklinde baslayip jeneralize olan ndbetler

2. Kompleks parsiyel seklinde baslayip jeneralize olan ndbetler

3. Basit parsiyel seklinde baslayip, kompleks parsiyele doniisiip jeneralize

olan nobetler.

I1. Jeneralize Nobetler (Konviilsif veya Nonkonviilsif) :
A. Absans ndbetleri
B. Miyoklonik nobetler
C. Tonik nobetler
D. Klonik Nobetler
E. Atonik nobetler

F. Tonik-Klonik nobetler.

I11. Simiflandirilamayan Epileptik Nobetler



Tablo 2. Epilepsilerin ve epileptik sendromlarin uluslararasi

siniflamasi (ILAE, 1989)

I. Lokalizasyona bagh (fokal, lokal, parsiyel) epilepsiler ve sendromlar
1.1.idyopatik(yasa bagh baslangic)

*Santrotemporal dikenli selim gocukluk ¢ag1 epilepsisi

*Oksipital paroksizmli cocukluk ¢agi epilepsisi

*Primer okuma epilepsisi

1.2. Semptomatik

*Temporal lob epilepsisi

*Frontal lob epilepsisi

*Parietal lob epilepsisi

*Qksipital lob epilepsisi

*Cocukluk caginin kronik progresif epilepsia parsiyalis kontinuasi

*Spesifik faktorlerle uyarilan nobetlerle karakterize sendromlar
1.3. Kriptojenik
I1. Jeneralize epilepsiler ve sendromlar

2.1. idyopatik (yasa bagh baslangic-yas sirasina gore siralanmstir)
*Selim ailesel yenidogan konviilziiyonlar1

*Selim yenidogan konviilziiyonlar

*Siit cocuklugunun selim miyoklonik epilepsisi

*Cocukluk cag1 absans epilepsisi (piknolepsi)

*Jiivenil absans epilepsisi

*Jiivenil miyoklonik epilepsi (impulsif petit mal)

*Uyanirken gelen grand mal nobetli epilepsi

*Diger jeneralize idyopatik epilepsiler

*Belirli aktivasyon yontemleriyle uyarilan epilepsiler



2.2. Kriptojenik veya semptomatik (yas sirasina gore)

*West sendromu (infantil spazmlar, Blitz-Nick-Salaam Kraempfe)
*Lennox-Gastaut sendromu

*Miyoklonik astatik nobetli epilepsi

*Miyoklonik absansli epilepsi

2.3. Semptomatik

2.3.1. Spesifik olmayan etyolojili
*Erken miyoklonik ensefalopati
*(Supression-burst)' lu erken infantil epileptik ensefalopati

*Diger semptomatik jeneralize epilepsiler
2.3.2. Spesifik sendromlar
I11. Fokal veya jeneralize oldugu belirlenemeyen epilepsiler

3.1. Jeneralize ve fokal ndbetli epilepsiler

*Yenidogan konviilziiyonlar

*Siit gocugunun agir miyoklonik epilepsisi

*Yavas dalga uykusu sirasinda devamli diken-dalgal1 epilepsi
*Edinsel epileptik afazi (Landau-Kleffner sendromu)

*Diger belirlenemeyen epilepsiler

3.2. Jeneralize veya fokal dzelligi ayirdedilemeyenler (uykuda gelen

grand mal nobet olgular: gibi)

IV. Ozel (6zgiin) sendromlar

4.1. Duruma bagh nébetler

*Febril konviilziiyonlar

*]zole ndbet veya izole status epileptikus

* Akut metabolik veya toksik nedenlere bagli nobetler



Tablo 3. Epileptik Nobet Tipleri (ILAE, 2001)

I. KENDINi SINIRLAYAN NOBET TiPLERI

1 - Jenaralize nobetler
1.1.1 Tonik-klonik ndbetler
1.1.2 Klonik nobetler (Tonik komponentsiz; Tonik komponentli)
1.1.3 Tipik absans nobetler
1.1.4 Atipik absans ndbetler
1.1.5 Myoklonik absans nébetler
1.1.6 Tonik ndbetler
1.1.7 Fleksor Spazmlar
1.1.8 Myoklonik ndbetler
1.1.9 Massive bilateral myklonus
1.1.10 G6z kapagi myoklonusu (Absanssiz; Absansli)
1.1.11 Myoklonik atonik nobetler
1.1.12 Negativ myoklonus

1.1.13 Atonik nobetler

2- Fokal nobetler
1.2.1 Fokal duyusal nobetler

Elementer basit duyusal semptomlar ( oksipital ve paryetal lop nébetleri)
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Eksperimental (deneyimsel) duyusal semptomlar ( temporoparietooksipital
bileske nobetleri)

1.2.2 Fokal motor nobetler

Elementer klonik motor bulgulu

Asimetrik tonik motor nobetli (6r: supplementar motor ndbetler)
Tipik (Temporal lop) otomatizmli (6r: mezial temporal lop ndbetleri)
Hiperkinetik otomatizmli

Fokal negatif myoklonuslu

Inhibitér motor ndbetler

1.2.3 Jelastik ndbetler

1.2.4 Hemiklonik nobetler

1.2.5 Sekonder jeneralize ndbetler

1.2.6 Fokal epilepsi sendromlarinda refleks nobetler

I1- SUREKLIi NOBET TiPLERIi

1 - Jeneralize status epileptikus
2.1.1 Jeneralize tonik-klonik status epileptikus
2.1.2. Klonik status epileptikus
2.1.3.Absans status epileptikus
2.1.4 Tonik status epileptikus

2.1.5 Myoklonik status epileptikus
2- Fokal status epileptikus
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2.2.1. Epilepsia parsiyalis kontinua
2.2.2. Aura kontinyu
2.2.3. Limbic status epileptikus (psikomotor status)

2.2.4. Hemiparazili hemikonvulsiv status

I11- REFLEKS NOBETLER ICiN TETIKLEYICI UYARANLAR
3.1.Gorsel uyaran
3.2.Miizik dinleme
3.3.Yeme
3.4.Praksis
3.5.Somatosensorial
3.6.Proprioseptif
3.7.0kuma

3.8. Sicak su

Tablo 4. Liiders’e gore semiyolojik nobet siniflamasi (1998)

1. Epileptik nobet
1. Aura

J Somatosensoriyel
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. Isitsel

o Abdominal
. Gorsel

° Tat

o Otonomik
. Psisik

2. Otonomik nobet

.

Dialeptik nobet

Tipik dialeptik ndbet

4. Motor ndbet

o Basit motor ndbet

- Miyoklonik ndbet

- Epileptik spazm

- Tonik- klonik nobet

- Klonik ndbet

- Versif nobet

o Kompleks motor ndbet

- Hipermotor nobet
- Otomotor nobet

- Jelastik nobet
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. Ozel n6betler

- Atonik ndbet

- Hipomotor ndbet

- Negatif miyoklonik nébetler
- Astatik nobet

- Akinetik ndbet

- Afazik nobet

2. Paroksismal olay

2.5.1. Parsiyel Epilepsi

Parsiyel nobetler, beynin bir bdlgesindeki néronlarin desarji sonucu ortaya
¢ikan, klinik ve EEG bulgusu bu anatomik lokalizasyon ile iliskili olan nobetlerdir.
Lokalizasyona bagli epilepsilerin semptomatik grubunda epileptojenik lezyon bir
serebral hemisferin bir bolgesinden kaynaklanirken, idiyopatik, grupta her iki

hemisferin benzer bolgeleri tutulmus olabilir [29].

Parsiyel nobetler, biling kaybi olmadigi zaman basit, bilin¢g kaybr oldugu
zaman kompleks olarak tanimlanmaktadir. Basit parsiyel nobetler, kompleks parsiyel
ndbetlerin igine girebilmekte ve bunlarin her ikisi de sekonder jeneralize nobete
dontisebilmektedir. Basit ve kompleks parsiyel ndbetlerin kaynaklandigi anatomik

bolgeye gore klinik ve EEG bulgular1 degiskenlik gostermektedir [29].

2.5.1.1. Basit Parsiyel Nobetler
Tiim epilepsi hastalarinin % 60’1nda parsiyel, % 10-21’inde ise basit parsiyel
nobetler vardir. Hastalarda biling kaybi1 olmadan lokalize motor ve duyusal

semptomlar vardir [29].

14



1. Motor semptomlarla birlikte olan basit parsiyel nobetler: Kortekste
motor kortikal alanda temsil edilen bolgeye bagli olarak nobet semptomlar: ortaya
cikar. Fokal motor nobet basladigi yerde kalabilir veya komsu motor kortekse
yayilarak diger viicut alanlarin etkileyerek Jaksonian nobetlere neden olabilir. Basit
motor ndbetler, karst hemisferin presantral veya postsantral girusundan veya
suplementar motor alandan baslayan desarjlarin yayilmasi ile olusur. Basit motor
nobetler klonik, tonik, versif veya fonatuar olabilir. Bazen ndbet gegirilen bolgede,
nobet sonrasi gecici paralizi olusabilir. Todd Paralizisi olarak adlandirilan bu tablo,
48 saate kadar uzayabilen, ndbetin izlendigi viicut bolgesinde goriilen fonksiyonel
motor defisittir [29].

2. Somatosensoriyel veya 6zel duyusal semptomlu nobetler: Uyusma,
karincalanma, korliik, vizilti, 151k cakmalari, ignelenme, hosa gitmeyen kokular, bag
donmesi ve batma hissi seklinde tanimlanir. Siklikla derin duyu ve uzaysal algilama

bozukluklarina da rastlanir [29].

3. Otonomik belirti ve bulgularla seyreden nébetler: Bu tip nobetlerde,
solukluk, terleme, ylizde kizarma, piloereksiyon, pupiller dilatasyon, epigastrik
duyumlar, karin agrisi, kusma, gegirme, ¢arpinti, gogiis agrist ve inkontinans goriiliir.
Desarjlar siklikla temporal ve frontal loblarin limbik bdlgelerinden kaynaklanir.
Otonomik bulgu ve belirtiler tek basina basit parsiyel nobet olusturabildigi gibi,
kompleks parsiyel veya sekonder jeneralize nobetlerin ilk komponenti de olabilir
[29].

4. Psisik belirtilerle seyreden nobetler: Siklikla kompleks parsiyel nobetler
olarak izlenirler. Disfazik (konugsmanin durmasi veya afazik konusma bozukluklari),
dimnezik (zamanin algilanmasinda degiskenlik, riiya hali), kognitif (algilama
bozukluklar1), affektif (asir1 zevk, korku, sebepsiz 6fke patlamalari), illuzyonlar
(algilamada objeler deforme goriliir, uzaklikta degisimler, bedenin yanlig
algilanmasi) seklinde ortaya ¢ikabilir. Psisik nobetler siklikla diger nobet tiplerinin

gelisimi sirasinda da izlenebilir [29].

2.5.1.2.  Kompleks Parsiyel Nobetler
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Biling kayb1 veya biling degisikligi ile seyreden biitiin parsiyel ndbetleri
icerir. Cocukluk yas grubundaki ndbet tiplerinin % 20-40’1n1 olustururlar. Bilateral
limbik, unilateral temporal yapilara yayilan neokorteks lezyonlari, orbital ve meziyal
frontal, limbik korteks, inferior oksipital korteks alanlarindan kaynaklanirlar.
Nobetler iki tipte goriiliir. Birinci tipte, 0.5-5 dakika siireli basit otomatik davranislar,
uzun siiren auradan sonra donuk bakis, hareketsizlik ve bunu takip eden
otomatizmalardan olusurken, ikinci tipte ise genellikle bir dakikadan kisa siiren
duraksama ve otomatizmanin olmadigi, yar1 amagli motor aktiviteler seklinde

gortliir [29].

Otomatizma: Nobet sirasinda veya sonrasinda, bilincin bozuldugu sirada
goriilen ve siklikla amnezinin eslik ettigi istem dist motor hareketlerdir.
Semptomatolojik agidan en sik goriilen tipi oroalimenter (dudak emme, ¢igneme,
yalanma, yutkunma) otomatizmalardir. Gestural (elbise ile oynama, giyinme,
soyunma), ambulatuvar (aniden ayaga kalkarak ylirlime veya konusma), verbal
(stirekli bazi kelimelerin sOylenmesi) seklinde olabilir. Otomatizmalar kompleks

parsiyel nobetlere 6zgii olmayip jeneralize nobetlerde de goriilebilir [29].

25.1.3. Sekonder Jeneralize Nobetlere Doniisen Parsiyel Nobetler

Tonik-klonik nobetlerde baglangigta belli kaslarin tonusunda artis (tonik faz)
ve bunu izleyen donemde ekstremitelerde bilateral simetrik kasilmalar (klonik faz)
olusur. En sik semptomatik fokal epilepsilerin bir pargasi olarak goriiliir. Nobetler
kaynaklandig1 odaga uygun diisen fokal ndbet fenomeni bulgu ve belirtileri ile
baglar, sirasiyla tonik ve ardindan klonik faz gelisir. Kan basinci artisi, sfinkter
tonusunda artma, kizariklik, siyanoz, piloereksiyon, terleme, salivasyon ve brons
sekresyonunda artis seklinde otonomik fenomenler preiktal fazda baslayip, klonik faz

sonunda aniden sonlanir ve toplam siiresi 2-3 dakika olan nébetlerdir [29].

2.5.2. Jeneralize Nobetler

Jeneralize epilepsiler klinik belirtileri ile her iki hemisferin es zamanli olarak
etkilendigi ve EEG bulgularinin es zamanli bilateral oldugu nobetlerdir. Tiim
nobetlerin % 24’iinii olusturur. Idiopatik ve semptomatik olmak iizere ikiye
ayrilmaktadirlar. Idiopatik jeneralize epilepsilerde genetik yatkinliktan baska bir

etyolojik neden bulunamazken, semptomatik jeneralize epilepsilerde nobetler bilinen
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bir patolojiye sekonder olarak ortaya ¢ikar ve EEG bulgular1 daha diizensiz, klinik
belirtileri de daha atipikdir. Nobetler ¢ogu zaman spontan olarak, bazen de

hiperventilasyon ve fotik stimiilasyonla aktive olmaktadir [29].

A- Absans nobetler: Nobetlerin 6zelligi devam eden aktivitenin kesilmesi,
hastanin etrafin1 farketmeyerek, sorulara cevap vermeyerek sabit bakmasidir. Nobet
ani baslayip ani bittigi i¢in aura veya postiktal konfiizyon yasanmaz. Bir giin i¢inde
cok sayida nobet goriilebilir. Nobet sirasinda EEG’de bilateral 3 cys/sn’lik “burst”ler
seklinde diken dalga desarjlar1 kaydedilir. Nobetler sadece bilincin etkilendigi basit
bir nobet olabilecegi gibi, bazen klonik, atonik, tonik, myoklonik komponentlerle

beraber otomatizmalar ve otonomik bulgular eslik edebilir [29].

Absanslar tipik veya atipik olabilirler. Tipik absanslar 10-20 saniye kadar
stirer, biling kaybi1 tamdir, ndbetler aniden baslar ve biter. Giin i¢inde ¢ok sayida
ndbet izlenebilir. Hiperventilasyon nobetleri provake eder ve fotosensitivite vardir.
Atipik absanslar, tipik olanlardan daha uzun siirer, postural tonus degisiklikleri daha
siktir, biling kayb1 tam olmaz, baslangi¢ ve bitisi daha az belirgindir, otomatizmalar
belirgin, otonomik fenomen siktir. Genellikle semptomatik epilepsilerde goriiliir ve

norolojik anormallik eslik eder [29].

B- Myoklonik néobetler: Istemsiz, hizli, ani baslayan aritmik hareketlerdir.
Ekstansiyon veya fleksiyon tarzinda, simetrik veya asimetrik olabilir, tiim viicudu

veya viicut pargalarini etkileyebilir ve en sik boyun, kol ve omuzda goriiliir [29].

C- Jeneralize tonik-klonik nébetler: Jeneralize tonik-klonik nobetler en ¢ok
bilinen ve en agir nobet seklidir. Ani ortaya ¢ikan biling kayb:r ile yaygin tonik
kasilma ve takiben tonik-klonik hareketler ile karakterizedir. En sik prodromal

belirtiler kisilik degisikligi, uyku bozuklugu, sinirlilik, huzursuzluktur [29].

D- Tonik nébetler: Nadir olarak goriilen nobetlerdir. Cocukluk ¢aginda daha
stk olmak iizere her yasta goriilebilir. Yaygin olarak kas tonusunun arttig1 ve klonik

hareketlerin izlenmedigi ve postiktal konfiizyon olan ndbetler olarak tarif edilir [29].

E- Klonik nobetler: Jeneralize ndbetlerde tonik donem olmadan tekrarlayan

klonik hareketler olabilir. Bu tiir nobetlerin postiktal donemleri kisadir [29].
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F- Atonik nébetler: Ozellikle erken ¢ocukluk doneminde gériiliir. Kisa siiren
biling kayb1 ve kas tonusunda azalma ile karakterize olup, hastanin aniden yere

diismesine neden olur. Ani diismeler 6zellikle yiiz ve kafa yaralanmalarina neden

olur [29].

2.5.3. Baz Epileptik Sendromlar
2.5.3.1. Temporal Lob Epilepsisi

Daha cok c¢ocukluk ve geng¢ eriskinlik ¢aginda baslayan basit parsiyel,
kompleks parsiyel veya sekonder jeneralize nobetlerden olusabilir. Otonomik ya da
psisik semptomlarla veya ikisi birlikte, koku alma ve isitsel illiizyon veya
haliisinasyon gibi belli duyusal fenomenler gézlense de en yaygin duyu giderek artan
epigastrik rahatsizlik hissidir. En sik goriilen formu meziyal temporal ndbetlerdir.
EEG’de anterior temporal bolgede belirgin unilateral veya bilateral diken aktivitesi

gozlenir. Hastalarin ¢ogunda aile Oykiisii ve febril konvulziyon Oykiisii mevcuttur

[30].

2.5.3.2. Frontal Lob Nobetleri
Frontal lob epilepsileri basit parsiyel, kompleks parsiyel veya sekonder
jeneralize nobetler ya da tiim bunlarin kombinasyonlar1 olarak goriliir. Frontal lob
epilepsileri; kisa siireli olup, kompleks parsiyel nobetten sonra postiktal konfiizyonun
olmamasi veya minimal olmasi, hizla sekonder jeneralize forma dénebilme, tonik ve
postural belirgin motor bulgular, baslangi¢ta kompleks gestural otomatizmalar, nobet

sirasinda siklikla diisme ve sik status epileptikus ataklar1 gibi 6zellikler sergiler [30].

2.5.3.3.  Pariyetal Lob Nobetleri
Genellikle basit parsiyel ve sekonder jeneralize ndbetlerle karakterizedir.
Nobetlerin ¢cogu basit parsiyel olarak kalir ve duyusal olaylar gézlenir. Nobetler en
cok anterior pariyetal tiptedir ve postsantral girusu tutar, komsu yapilarin da

ilerleyici olarak tutulmasiyla Jaksonian nobete ilerler [30].

2.5.3.4. Oksipital Lob Nobetleri
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Karakteristik 6zelligi pozitif ve negatif gorsel fenomenlerdir. Parlak ve renkli
1isiklar olarak tanimlanan haliisinasyonlar pozitif fenomenler, amaroz, skotomlar ve
hemianopsi ise negatif fenomenlerdir. Tonik ve klonik gbéz deviasyonu, bas

deviasyonu, géz kirpma ve nistagmoid goz hareketleri ortaya ¢ikabilir [30].

2.6. TEDAVI
Epilepsi uzun siireli tedavi gerektiren bir durumdur. Tedavi secenekleri
arasinda medikal tedavi, cerrahi tedavi ve ketojenik diyet yer almaktadir.
Antiepileptikler, artmis noronal eksitabilitenin kontrolii amaciyla kullanilan
ilaglardir. Ila¢ tedavisinde hedef, viicuda zarar vermeden nobet gelisimini

engellemektir[31].

Antiepileptik ila¢ tedavisine, gegirilen kacginc1t konvulziyondan sonra
baslanmas1 gerektigi ile ilgili farkli goriisler olsa da, genel kan ilk konvulziyondan
sonra ilag tedavisinin baslamlmamasi yoniindedir. ilk gecirilen konvulziyondan
sonra ikinci konvulziyonun gecirilme olasilig: ile ilgili yapilmis caligmalarin meta
analizinde, Berg ve Shinnar [31] bu ihtimali ortalama %40 olarak bulmuslardir.
Birinci konvulziyondan sonraki konvulziyonun %75 ihtimalle ilk alt1 ay iginde,
bliylik ¢cogunlugunun ise ilk birkag¢ hafta icinde olustugu bildirilmistir. Semptomatik
etyolojinin olmasi, parsiyel nobet olmasi, EEG'de interiktal diken desarjlarin varligi,
mental ve motor retardasyon, kranial MRG’da lezyonun bulunmasi ikinci

konvulziyon igin risk faktorleri olarak saptanmistir[31].

Tekrarlayan nobetler, hastalarin bireysel ve toplumsal yasamlarinda agir
kesintilere yol acar ve kontrole alinmamis epilepsisi olan ¢ocuklarin ve genclerin
hem fizik giivenlikleri hem de yasam kaliteleri, oldukca etkilenir. Epilepsili hasta
gruplarinda oliim, o6zellikle de ani 6lim insidansi, genel niifusta goriilenden daha

yiiksektir [31].

Primer epilepsilerin nedeni tam anlagilamadigindan, uygulanacak tedavi

yontemi nedeni ortadan kaldirmak degil, nobetleri 6nlemeye yonelik olmalidir.

Antiepileptik ilaglar hiicresel seviyede 3 farkli mekanizma ile etki gosterirler
[32].
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1- Voltaj bagimli iyon kanallar1 {izerinden (Na, K, CI, Ca).

2- Gama aminobutirik asid (GABA) aracili inhibitér norotransmitterleri

arttirarak.
3- Eksitator (6zellikle glutamat) uyarilar1 azaltarak .

Ilag seciminde; nobet tiirii, hastanin yasi, baska bir sistemik hastaligin var
olup olmadig, ilacin kullanim sekli, sosyo-ekonomik kosullar ve ilacin yan etkileri
gdz Oniine alinmalidir. Ideal bir antikonvulzan; birgok nébet tiiriinde etkili olmali,
emilimi ve dagilimi hizli olmali, eliminasyon yarilanma zamani uzun olmali,
etkilerine karst tolerans gelismemeli, diger antiepileptiklerle ila¢ etkilesimine
girmemeli, giinde 1 ya da 2 dozda kullanilabilmeli, yan etkisi ve teratojenik etkileri

olmamali, anne siitiine gegmemeli ve fiyati ucuz olmalidir [32].

Ilk kesfedilen antiepileptik fenobarbitaldir (PB). Bunu takiben fenitoin
(DPH), karbamazepin (CBZ), etosiiksimid, valproik asit (VPA) ve benzodiazepinler
bulunmustur. Bu ilaglarin uzun yillardir ilk basamak tedavide veri olup en sik
kullanilan antiepileptiklerdendir. Son 10 yilda vigabatrin, topiramat (TPR),
gabapentin (GBP), felbemat, lamotrijin (LTG), tiagabin, zonisamid (ZON),
pregabalin (PRG), okskarbazepin (OXC) ve levetirasetam (LEV) gibi yeni
antiepileptikler bulunmustur [32].

Fenobarbital: Barbitiirik asit tiirevidir, 1912 den beri antiepileptik olarak
kullanilmaktadir. Sedatif 6zelliginden fazla antikonviilzif etkisi vardir. Jeneralize ve
parsiyel tipteki epilepsi nobetlerinde ve febril konviilziyonlar1 6nlemede etkilidir.
Etki mekanizmasinin; esas olarak GABA-A reseptor kompleksinde inhibitor
norotransmisyonu giiclendirmek ve ayrica glutamatin eksitator etkilerini baskilamak
yoluyla oldugu disiiniilmektedir. Fenobarbital %40-60 oraninda plazma
proteinlerine baglanir. Plazma yarilanma émrii 25-150 saattir. Eriskinlerde en sik yan
etkisi sedasyon, yorgunluk ve uykuya yatkinliktir. Cocuklarda ise bunun tam tersine
siklikla irritabilite, davranis bozuklugu ve huzursuzluga neden olabilmektedir. Diger
yan etkileri megaloblastik anemi, makrositoz, deri dokiintiisii, osteomalazi.

Teratojenite degerlendirilmesinde D kategorisindedir [32].
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Fenitoin: Basit ve kompleks parsiyel nobetler, jeneralize nobetler ve status
epilepticus tedavisinde kullanilan bir ilagtir. Absans ve myoklonik nobetleri
kotiilestirebilir ve febril konviilziyonlarda etkisizdir. Noronlarin voltaj bagimli Na
kanallarinin tekrarlayic1 uyarilmalarin1 bloke ederek etkisini gosterir. Membran
stabilizasyonunu saglar. Plazma proteinlerine %75-95 oraninda baglanir.
Karacigerde metabolize olur. Yarilanma omrii; 8-40 saat arasindadir. Giinliik
uygulama dozu; 200-400 mg’dir. En sik yan etkileri: ciltte dokiintii, hirsutizm,
gingival hiperplazi, polindropati, 16kopeni ve teratojenitedir. Doza bagimli olarak;
nistagmus, somnolans, yorgunluk, dizartri, ataksi ve ensefalopati goriilebilir.

Teratojenite degerlendirilmesinde D kategorisindedir [32].

Primidon: Jeneralize ve parsiyel tipteki nobetlerde etkilidir. Etkisini; hizl
noronal inhibisyon, presinaptik GABA reseptor aktivasyonu, inhibitor postsinaptik
GABA reseptorleri iizerinden gosterir. Plazma proteinlerine %20 oraninda baglanir.
Karacigerde metabolize olur. Yarilanma omrii; 10-25 saat arasindadir. Giinliik
uygulama dozu; 750-1000 mg’dir. Oral kontraseptif ve oral antikoagiilan ilaglarla
etkilesimi vardir. En sik yan etkileri konsantrasyon eksikligi, cilt dokiintiisii, cinsel
disfonksiyon ve teratojenitedir. Doza bagimli olarak; somnolans, ataksi, goérme

bulanikligi ve bas donmesi goriilebilir [32].

Etosiiksimit: Noronda T tipi voltaja bagli Ca kanallarinda azaltma yoluyla
etki ettigi gosterilmigstir. Ayrica kortekste glutamat salinimini azalttigi bilinmektedir.
Absans ve myoklonik nobetlere etkilidir. Yaklagik 3-4 saat iginde tepe plazma
konsantrasyonuna ulasir. Eliminasyon yarilanma omrii 40-60 saattir. En sik goriilen
yan etkileri; bulanti, kusma, anoreksi, sersemlik, bas agrisidir. Urtiker, Stevens
Johnson sendromu, SLE, 16kopeni, ve trombositopeni gibi nadir goriilen yan etkiler

de bildirilmistir. Teratojenite degerlendirilmesinde C kategorisindedir [32].

Karbamazepin: 1962’de klinik pratige girmis bir ilagtir. Basit ve kompleks
parsiyel epilepsi nobetlerinin ve jeneralize nobetlerin tedavisinde kullanilan ilk
sirada secilecek ilaglardandir. Tonik-klonik ndbetlerde ve parsiyel nobetlerde etkisi
fenitoin ve fenobarbitale esdeger veya daha istiindiir, ayrica yan etkileri de daha
azdir. Primer jeneralize ndbetlerden absans ve myoklonik nobetlerin tedavisinde

etkisizdir. Antiepileptik 0Ozelliginin yan1 sira trigeminal nevralji ve bipolar
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duygudurum bozuklugunun tedavisinde de etkilidir. Etki mekanizmasi fenitoine
benzer sekilde, Na kanallarinin uyarilmadan onceki durumuna dénme hizinm
yavaglatarak aksiyon potansiyelinin tekrarlayici ateslemelerini sinirlandirir. Yeni
yapilan c¢alismalarda, omurilik néronlarinda NMDA ile aktive olan akimlar1 bloke
ettigi bildirilmistir. %75-80 oraninda plazma proteinlerine baglanir ve plazma tepe
konsantrasyonuna 4-8 saatte ulasir. Plazma eliminasyon yarilanma Oomrii 24-36
saattir . Yetiskinde giinlik doz 400-1800 mg arasinda degisir, ancak bazen 2400
mg’a kadar dozlara gereksinim olabilir. Sedatif yan etkileri minimize etmek i¢in doz

titrasyonu Onerilir.

Karbamazepinin en sik akut yan etkileri; doz bagimli ortaya ¢ikan, sersemlik,
gorme bulanikligi, diplopi, ataksi ve denge bozuklugudur. Daha nadir olarak,
hiponatremi, lenfadenopati, l6kopeni, anemi, trombositopeni goriilebilir
Karbamazepin ile tedavinin ge¢ bir komplikasyonu olan hiponatremiye ozellikle
yaghlarda dikkat edilmesi gerekir. Teratojenite degerlendirilmesinde D

kategorisindedir [32].

Okskarbazepin: CBZ’nin keto-analogudur, etki mekanizmasi
karbamazepine benzer. Plazma proteinlerine %60 oraninda baglanir. Karacigerde
metabolize olur. Yarilanma 6mrii; 8-10 saat arasindadir. Giinliik uygulama dozu:
900-3600 mg’dir. Alerjik yan etkileri karbamazepinden daha azdir ancak
karbamazepinden daha fazla oranda hiponatremiye yol acar. Yapilan karsilastirmali
calismalarda etkinlik bakimindan karbamazepinden daha giigsiizdiir. Tedavide
kullanim alanlar1 karbamazepin ile aynidir. Teratojenite degerlendirilmesinde C

kategorisindedir [32].

Valproik Asit: Voltaj bagimli Na kanallarin1 bloke ederek Ca bagimh K
kanallarini aktiflestirmektedir. Valproik asitin biyoyararlanimi %80'den fazla olup,
agizdan alinan bir dozdan sonra iyi emilmektedir. Kandaki doruk seviyeler iki saat
icinde gozlenmektedir. Uygun dozlarda kullanildiginda plazma yarilanma 6mrii 7-10
saat olup, yiiksek dozlarda kullanildiginda ise 30 saate kadar g¢ikabilmektedir.
Gastrointestinal sistemden hizla absorbe edilmekte ve plazma proteinlerine %90-95

oraninda baglanmaktadir.
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West Sendromu, Lennox-Gastaut Sendromu, absans epilepsi, kompleks
parsiyel epilepsi, myoklonik epilepsi, komplike febril konvulziyon, myoklonik
astatik epilepsi ve jeneralize tonik klonik epilepsilerin tedavisinde kullanilmaktadir.
En sik goriilen yan etkileri bulanti, kusma, karmn agris1 ve diyare gibi gastrointestinal
bulgulardir. Trombositopeni ve trombosit agregasyonunu inhibe ettiginden kanama
zamanini uzatabilmekte, hiperfaji ve seyrek olarak da sa¢ dokiilmesi
yapabilmektedir. Hepatotoksik etkisi olup nadir de olsa fatal hepatit yapabilmekte ve
bu yan etki doza bagli olmadan kisiye 6zel olarak da gelisebilmekte, nadiren de Reye
sendromu benzeri klinik tablo olusturabilmektedir. Teratojenik bir ila¢ olup néral tiip

defekti gelisimi riskini arttirmaktadir (D kategorisi) [32].

Vigabatrin: GABA’nin yapisal analogu olup etkisini GABA transaminaz
enzimini irreversibl olarak inhibe ederek gosterir. Plazma proteinlerine baglanmaz.
Bobrekten metabolize olmadan atilir. Yarilanma 6mrii 5-8 saat arasindadir. Giinliik
uygulama dozu 2000-4000 mg’dir. Terapotik kan diizeyi belirlenmemistir. Ilag
etkilesimleri minimal diizeydedir. Psikoz, gérme alan1 defektleri ve renal toksisitesi
gibi 6nemli yan etkileri vardir. Teratojenite riski bilinmemektedir. Doza bagimli
olarak bas donmesi, bas agrisi, yorgunluk, davranis degisiklikleri, ajitasyon ve

depresyon goriilebilir [32].

Lamotrijin: Etkisini néronlarin voltaj bagimli Na kanallarinin tekrarlayici
uyarilmalarin1 bloke ederek gosterir. Glutamat ve aspartatin patolojik salinimim
inhibe ettigi de ileri siirlilmiistiir. Plazma proteinlerine %55 oraninda baglanir.
Karacigerde metabolize olur. Yarilanma Omrii 6-30 saat arasindadir. Giinliik
uygulama dozu 200-300 mg’dir. Terapotik kan diizeyi belirlenmemistir. CBZ gibi
enzim indiikleyen ilaclar, lamotrijinin kan diizeyini diisiiriir, VPA ise arttirir. Doza
bagiml olarak diplopi, somnolans, insomnia, ataksi, bas agris1 goriilebilir. Nadir
olmayarak Stevens-Johnson sendromu ve Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyona yol
acabilir ve bunlar en korkulan yan etkileridir. Teratojenite degerlendirilmesinde C
kategorisindedir [32].

Topiramat: Voltaj bagimli Na kanallarinin tekrarlayici uyarilmalarini bloke
eder, GABA gecisini arttirarak inhibitor etkisini arttirir, glutamat salinimini azaltir.

Plazma proteinlerine ¢ok az oranda (%10-15) baglanir. Az oranda karacigerde
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metabolize olur, biiyiik oranda (%70) bdbrekten metabolize olmadan atilir.
Yarilanma omrii; 12-24 saat arasindadir. Giinliik uygulama dozu 200-400 mg’dir.
Ilag etkilesimleri minimal diizeydedir. Yan etkileri minimaldir. Kilo kaybu,
nefrolitiazis, psikiyatrik semptomlar goriilebilir. Doza bagimli olarak bas agrisi, bas
donmesi, kognitif etkilenme, parestezi, yorgunluk, tremor, ataksi goriilebilir.

Teratojenite degerlendirilmesinde C kategorisindedir [32].

Levetirasetam: Coklu etkiye sahip oldugu ileri siiriilmekle beraber etki
mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Antiepileptojenik ve noroprotektif etkileri
oldugu ileri sirilmiistiir. Voltaj bagimhi Ca ve K kanallarinin tekrarlayici
uyarilmalarint bloke eder, GABA ge¢isini arttirarak inhibitor etkisini arttirir,
glutamat salinimini azaltir. Plazma proteinlerine baglanmaz. Bobrekten metabolize
olmadan atilir. Yarilanma 0mrii 6-8 saat arasindadir. Giinliik uygulama dozu 1000-
3000 mg’dir. Ilag etkilesimleri minimal diizeydedir. Yan etkileri minimaldir; bas
donmesi, yorgunluk, uyku hali, gorme bulaniklig1, davranis degisiklikleri, sinirlilik

goriilebilir. Teratojenite degerlendirilmesinde C kategorisindedir [32].

Gabapentin: GABA’nin yapisal analogu olup etkisini GABA sentezini
arttirma yoluyla, GABA seviyesini ylikselterek gosterir. Plazma proteinlerine ¢ok az
oranda (%5-10) baglanir. Bobrekten metabolize olmadan atilir. Yarilanma 6mrii 5-8
saat arasindadir. Giinlik uygulama dozu 2000-4000 mg’dir. Terapotik kan diizeyi
belirlenmemistir. Ilag etkilesimleri minimal diizeydedir. Kilo alim1 ve diplopi gibi
yan etkileri olabilir. Doza bagimli olarak bas donmesi, bulanti, yorgunluk, sersemlik,

ataksi, myoklonus goriilebilir. Teratojenite degerlendirilmesinde C kategorisindedir
[32].

Pregabalin Yapisal ve kimyasal olarak gabapentine benzer ancak
antiepileptik etkinlik acisindan ondan daha potenttir. Voltaj bagimli Ca kanallarinin
alfa-2-delta alt {initesine baglanarak etkinlik gosterir. Plazma proteinlerine
baglanmamaktadir. Diger ilaglarla etkilesimi bildirilmemistir. Renal fonksiyon
bozuklugu olanlarda yarilanma 6mrii uzamaktadir. En 6nemli yan etkileri, uyuklama,
yorgunluk, bas donmesi ve kilo alimidir. Teratojenite degerlendirilmesinde C
kategorisindedir [32].
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Zonisamid Tim refrakter parsiyel ve jeneralize epilepsilerde, Lennox-
Gastaut Sendromu’nda, West Sendromu’nda ve progresif miyoklonik epilepside
endikedir. Voltaj bagimli Na kanallarin1 bloke eder, voltaj bagimli T tipi Ca
kanallarim1 inaktive eder, GABA reseptoriine dopaminerjik ve serotoninerjik
norotransmisyonu kolaylastirir. Bobrek tasi olusumu, azalmis konsantrasyon ve
irritabilite gibi yan etkileri vardir. Teratojenite degerlendirilmesinde C

kategorisindedir [32].

Lakosamid Voltaj kapili sodyum kanallarinin hizli inaktivasyonuna etki
etmeksizin, ayni kanallarin yavag inaktivasyonunu artirmak yoluyla etkisini gosterir.
Plazma proteinlerine %15 den daha az oranda baglanir ki bu ilag etkilesim olasiligini
azaltmaktadir. Yaklasik 1 - 4 saat i¢inde plazma tepe konsantrasyonuna ulasir ve
yarilanma 6mrii 12-16 saattir. Lakosamid, parsiyel baslangi¢li ndbetlerin ek tedavisi
ve noropatik agri tedavisi i¢in onay almis bir molekiildiir. En sik goriilen yan etkiler
arasinda; ataksi, bag donmesi, kusma, ¢ift gorme, bulanti, bulanik gérme vardir. Bu
yan etkiler hastalarin yaklasik %10 unda gortliir. Teratojenite degerlendirilmesinde

C kategorisindedir [32].

2.7. EPILEPSI VE PSIKIYATRIK KOMORBIDITE
Epilepsi hastalar1 genel popiilasyon ile ve diger kronik hastaliklar ile
kiyaslandiginda, psikiyatrik komorbidite oldukca siktir. Bir¢ok yaymda en yaygin
psikiyatrik komorbiditenin depresyon oldugu, ayrica epilepsi hastalarinin arasinda

intihar girisiminin de beklenenden daha yiiksek oranda bulundugu belirtilmektedir.

Ayrica anksiyete, fobi, duygu durum bozukluklari, psikoz gibi bircok
psikiyatrik hastalik, epilepsi hastalarinda goriilmekte ve yasam kalitesi iizerine
olumsuz etkileri olmaktadir. Bu komorbid hastaliklar siklikla gézden kagmakta ve
tedavi edilmemekte, bu da hastay1 daha ¢ikmaza sokmakta ve adeta bir kisir dongii

icine girmesine neden olmaktadir.

Bu calismada depresyon, sosyal fobi ve agorafobinin, kullanilan psikiyatrik

Olgekler ile kendi Orneklem grubumuz igindeki yaygmligmi ve bu durumlarin
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demografik o6zellikler, hastalik siiresi, nobet tipi gibi diger parametrelerle iligkisinin

ne oldugu ortaya konulmaya calisilmistir.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirmanmin Orneklemi
Marmara Universitesi Pendik Egitim Arastirma Hastanesi Noroloji Anabilim
Dal1 Epilepsi polikliniginde takip edilmekte olan, epilepsi tanis1 almis ve ¢alismaya
dahil olmay1 kabul eden 150 goniillii hasta se¢ilmistir. Hastalarin klinik oykiileri
epilepsi ile uyumlu, norolojik muayeneleri normal idi. Arastirmaya dahil edilen
hastalarin, epilepsi polikliniginde takipleri sirasinda yapilmis olan elektrofizyolojik

ve nérogoriintiileme bulgular1 degerlendirilmistir.

Hasta grubu yas, cinsiyet ve egitim durumu gibi demografik 6zelliklerinin
yant sira nobet tipi ve hastalik siiresi agisindan da degerlendirilmistir. Kontrol grubu
olarak da hasta grubu ile benzer yas, cinsiyet ve egitim durumuna sahip olan 70

saglikli goniilli alimmustr.

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi, Cerrahi ve Ila¢ Arastirmalar1 Etik
Kurulu tarafindan degerlendirilen 09.2015.195 protokol numarali arastirma

projemize 25.06.2015 tarihli toplantida, etik acidan izin alinmistir.
Calismaya dahil olma kriterleri;
a)- 18-60 yas arasinda olma

b)- Epilepsi tanisinin kesin olmasi ve en az 6 aydir poliklinigimizce takip

ediliyor olma
c)- Akut yada kronik bagka bir hastaligi olmamak

d)- Uygulanacak psikiyatrik klinik 6l¢ek testlerine kognitif agidan yeterliligi
olmak

e)- Konrol grubu olarak segilen popiilasyonun akut ve kronik bir hastaligi

olmamasi.

Calismaya dahil olmama kriterleri;
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a)- Ciddi psikiyatrik rahatsizlig1 bulunma
b)- Zihinsel yetersizlik yaratacak malign epilepsi sendromu tanisi olmak.

3.2. Kullanilan Olgekler, Testler ve Incelemeler
3.2.1. Sosyodemografik bilgi formu
Deneklere ait sosyodemografik bilgiler, arastirici tarafindan gelistirilen ve
doldurulan sosyodemografik bilgi formu kullanilarak elde edildi. (Ek-2) Formun
igeriginde; denegin adi, yasi, cinsiyeti, dogum tarihi, egitim durumu, el tercihi,
telefon numarasi yer almaktaydi. Epilepsi hastalarinda, hastalik siiresi, ndbet tipleri,
nobet sikligi, son ndbet tarihi, antiepileptik ilaglari, antidepresan ila¢ kullanimi,

¢ekilen EEG ve MRG bilgileri not edildi.

3.2.2. Noropsikolojik degerlendirme
Hasta ve kontrol grubunun depresif belirtilerini 6lgmek amaciyla Beck
Depresyon Olgegi kullanidi. (Ek-3)

Hasta ve kontrol grubunun sosyal hayatlarindaki kaygi ve kaginma diizeyini

6lgmek amaciyla Liebowitz Sosyal Fobi Olgegi kullanild. (Ek-4)

Hasta ve kontrol grubunun panik bozukluk ve hangi mekanlarda daha

tedirgin olduklarini ortaya ¢ikarmak igin Panik Agorafobi Olgegi kullanild1. (Ek-5)

3.2.2.1. BECK DEPRESYON OLCEGI

Beck Depresyon Olgegi (BDO) 1961 yilinda Beck ve arkadaslari tarafindan
gelistirilmis, formun Tiirkge gecerlilik ve giivenilirligi Prof. Dr. Nesrin Hisli Sahin
(1989) tarafindan yapilmis olup, Ol¢egin Cronbach alfa katsayisi 0.80 olarak
bulunmustur. Olgegin Tiirkge gegerlik ve giivenirlik makalesinde kesme puaninm 17
olarak kabul edildigi belirtilmistir. Secilen 6rneklemin depresyon yoniinden riskini
ve depresif belirtilerin diizeyini belirlemek amaciyla 4’lii likert tipi kendini
degerlendirme 6lcegidir. BDO depresyona verilen duygusal, bilissel ve motivasyonel
alanlarda ortaya ¢ikan belirtileri 6lgmek amaciyla 21 belirti kategorisinden
olugsmaktadir. Bunlardan; on biri bilisi, ikisi duyguyu, ikisi acik¢a goriilen davranisi,

biri kisiler aras1 sorunlari, besi somatik yakinmalar1 6l¢gmektedir. Olgekten almacak
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toplam puan 0-63 arasinda degismektedir alinan puan arttikca depresyonun

diizeyinin arttig1 kabul edilmektedir. Beck dl¢egine gore puanlamalar; [33]

. 0-9 puan = normal

. 10-16 puan= hafif ruhsal sikinti

. 17-20 puan= sinirda klinik depresyon
. 21-30 puan= orta depresyon

. 31-40 puan= ciddi depresyon
. 40+ puan = ¢ok siddetli depresyon
seklindedir.

3.2.2.2. LIEBOWITZ SOSYAL FOBi OLCEGI

Liebowitz Sosyal Fobi Olgegi (LSFO), bireylerin, korku ve/veya kagimma
davranig1 gosterdikleri sosyal iliski ve performans durumlarini degerlendirilmek
tizere 1987 yilinda Michael Liebowitz tarafindan gelistirilmistir. LSAS sosyal fobi
i¢cin gecerliligi ve giivenirligi olan ve tedavi i¢in duyarli bir 6lgektir (Heimberg ve
ark. 1999). Ulkemizde gecerlik ve giivenirlik calismasi Dilbaz ve arkadaslari
tarafindan yapilmistir. (r=0.98). 13 performans ve 11 sosyal etkilesim durumunu
igeren toplam siddetin yani sira performans korkusu, performans kaginmasi, sosyal
korku ve sosyal kaginmay1 dlgen 24 maddeden olusur. Liebowitz Slgegine gore

puanlamalar; [34]
. 55-64 puan = Orta derecede sosyal fobi

. 65-79 puan= Belirgin sosyal fobi

80-95 puan= Siddetli sosyal fobi
. 95+ puan= Cok siddetli sosyal fobi

seklindedir.
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3.2.2.3. PANIK AGORAFOBIi OLCEGI (PAO)

Panik Bozuklugu tanisi almis hastalarda panik ataklarini, fobik kag¢inmayzi,
beklenti anksiyetesini, sosyal iliskilerdeki kisitlanmayi, bedensel hastalik inancim
gdz Oniine alarak alt bolimler halinde hastaligin siddetini belirleyen test,
B.Bandelow tarafindan 1995 yilinda gelistirilmistir. Ozellikle klinik ilag
caligmalarim1 izlem amaciyla gelistirilmis olmakla beraber, psikolojik tedavilerin
etkinligini ya da bu bozuklugun hangi boyutta oldugunu saptanmasinda
kullanilmaktadir. Tanisal degerlendirmede kullanilan bir ara¢ degildir. Gerek
gbzlemci ve gerekse 0z bildirim formlarindan her biri beser baslikta toplam 14’er
soru icermektedir. Basliklar ve kapsadiklar1 soru sayilar sirastyla; (A basligi: panik
ataklar1 ve 6zellikleri (3+1), B baslig1: agorafobi(7) kaginma davranisi (3), C bagligi:
beklenti anksiyetesi(2), D bashigt: yeti yitimi(3), E basligi: organik hastalik inanci(2)
ve klinik ¢aligmalarin haftalik degerlendirmesi amaciyla kullanilmistir. “U” maddesi
(ataklarin kendiliginden mi yoksa beklenen durumlarda mi ortaya ¢iktigi) toplam
puanlamaya katilmayarak, geriye kalan 13 maddenin aritmetiksel toplami dlgegin
toplam puanini olusturur. Her iki 6l¢ekte de her bir basligin baslik puan toplami, o
baslik puanini ve tiim basliklar toplami1 toplam panik bozuklugu ve bilesenleri siddet
puanini verir. Olgegin Tiirkge gecerlik ve giivenilirligini, Tural ve arkadaslari
tarafindan yapilmigtir. Ulkemizde yapilan ¢alisma sonucunda kesme noktast 11/12
puan arasinda alindiginda en yiiksek Ozgiillik (%92.94) ve duyarlilik (%92.00)

saglanmaktadir.
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3.2.2.4. ISTATISTIKSEL YONTEM
Bu c¢alismada analizi i¢cin R istatistik yazilimi  kullanilmistir.
R istatistiksel hesaplama ve grafikleri i¢in bilgisayar programi olup ayni
zamanda programlama dilidir. Yeni Zelanda Auckland Universitesinden Ross Thaka
ve Robert Gentleman tarafindan ortaya cikarilan R hali hazirda gelistirilmektedir
[35]. istatistiki yazilim gelistirme icin istatistikciler arasinda de fakto standart haline

gelen R istatistiki yazilim gelistirme ve veri analizi alaninda kullanilmaktadir [36].

Verilerin kiyaslanmasinda Student-t testi kullanilmis, ayrica Ki-Kare testi ile
kontrol edilmistir. Degiskenler arasi iligkilerin incelenmesinde Pearson ve Spearman
kolerasyon testleri kullanilmistir. Analiz sonuglarinda istatistiksel anlamlilik seviyesi

icin 0.05 degeri alinmustir.

4. ARASTIRMANIN BULGULARI
Calismaya dahil olma kriterleri goz Oniine alinarak, 150 Epilepsi tanili

hasta ve 70 saglikli goniillii degerlendirmeye alinmustir.

4.1. DEMOGRAFIK VERILERIN DEGERLENDIRME SONUCLARI
Tablo 1: Hasta ve Kontrol Grubu Cinsiyet Dagilimi Karsilastirmasi

Hasta Kontrol
Cinsiyet Adet Yiizde Adet Yiizde
Erkek 56 37,30% 29 41,43%
Kadin 94 62,70% 41 58,57%
Toplam 150 100,00% 70 100,00%

Hastalarin 37,30%’u (n=56) erkek, 62,70%’si (n=94) ise kadinlardan
olugmaktadir. Kontrol grubunun ise 41,43%’i (n=29) erkek, 58,57%’si (n=41)
kadinlardan olusmaktadir. p>0.05 olup cinsiyet acisindan iki grup arasinda

istatistiksel anlamlilik saptanmamustir.
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Tablo 2: Hasta Grubu Yaslarin Ortalama ve Standart Sapma Bilgileri

o Minumum | Maksimum Yas
Cinsiyet Adet Yiizde
Yas Yas Ort. = SS
Erkek 56 37,3% 18 66 36,0+12,1
Kadin 94 62,7% 19 61 33,1+10,0
Toplam 150 100,0% 18 66 34,2+10,9

Hasta grubundaki erkeklerin yas ortalamasi 36,0 + 12,1, kadmlarin yas

ortalamast ise 33,1 £ 10,0 seklinde olusmaktadir.

Tablo 3: Kontrol Grubu Yaslarin Ortalama ve Standart Sapma Bilgileri

o Minumum | Maksimum Yas
Cinsiyet Adet Yiizde
Yas Yas Ort. £SS
Erkek 29 41,43% 19 53 31,7+10,9
Kadin 41 58,57% 17 51 34,4+9,3
Toplam 70 100,0% 17 53 33,0+10,2

Kontrol grubundaki erkeklerin yas ortalamasi 31,7 £ 10,9, kadmnlarin yas

ortalamasi ise 34,4 £ 9,3 seklinde olusmaktadir.
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Tablo 4: Hasta ve Kontrol Grubu Yas Ortalamasi1 Degerleri

Hasta Kontrol
Ort. =SS Ort. =SS P
Yas 342 +10.9 33.00+10.2 0.4269

Hastalarin yas ortas1 (34.2) ile kontrol grubunun yas ortalamasi (33.0)
degerlendirildiginde p=0.4269 >0.05 elde edildiginden istatiksel olarak anlamlilik

saglanamamugtir.

Tablo 5: Hasta ve Kontrol Grubunun Egitim Diizeyleri Dagilimi

Egitim Hasta Kontrol
Durumu Adet Yiizde Adet Yiizde
Okuryazar 1 0,7% 0 0,0%
ilkokul 52 34,7% 26 37,1%
Ortaokul 21 14,0% 16 22,9%
Lise 43 28,7% 10 14,3%
Universite 33 22,0% 18 25,7%
Toplam 150 100,0% 70 100,0%

Hasta ve kontrol grubununun agirlikli olarak egitim diizeyi ilkokuldur.
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Tablo 6: Hasta ve Kontrol Grubunun Egitim Diizeyi Ortalama Degerleri

Hasta Kontrol
Ort. =SS Ort. £ SS P
Egitim 9.46 +£4.75 9.48 £ 491 0.8273

Egitim diizeyi acisindan iki grup arasinda p=0.8273 olup >0.05 elde

edildiginden istatiksel olarak anlamlilik saglanamamustir.

Tablo 7: Hasta ve Kontrol Grubunun Yas Arahgi Dagilimi

Hasta Kontrol
Yas
Yas Yas
Arah@ Adet % Adet
Ort. =SS Ort. = SS

17-28 54 (36,0%) 234+29 28 (40,0%) 22,1 +£2,6
29-40 54 (36,0%) 33,634 24 (34,3%) 36,1 +3,8
41-52 32 (21,3%) 46,0 + 3,1 17 (24,3%) 452+34

52+ 10 (6,7%) 57,6 £4,2 1 (1,4%) 53,0+ 0,0
Toplam 150 (100.0%) 34,2+ 10,9 70 (100.0%) 33,0+ 10,2

Hasta grubunda 17-40 yas araligindaki kisiler tiim hastalarin %72’sini

olusturuken, kontrol grubunda bu oran %74 olup, hemen hemen hasta grubundaki

oran ile aynidir.
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4.2. HASTALIK SURESI VE NOBET TiPi
Tablo 8: Hastalik Siireleri Dagilimi

Hastalik Siiresi | Hasta Sayisi | Yiizde
1-5 50 33,3%
6-10 33 22,0%
11-20 42 28,0%
21+ 25 16,7%
Toplam 150 100,0%

Hastalik siiresi ortalama 12 yildir. Bununla birlikte + 9.98 yil standart

sapma ile genis bir dagilim gostermektedir.

Sekil 1: Hastalarda Rastlanan Nobet Tipleri:

Mabet Tipi Sayilan

KPN

74%

Hastalarin nobet tipi bakildiginda %74 JTKN, %16 BPN ve %10 KPN izlendi.
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4.3. UYGULANAN TEDAVILERE AiT VERILERI

Tablo 9: Hastalarin Antiepileptik ila¢ Kullanim Dagihm

Anti Epileptik ilac 1 2 3+
%| 60.67% | 26.67% | 12.67%
Say1 91 40 19

Sekil 2: Hastalarin Antiepileptik Ila¢ Kullanim Dagilin

100
90
80
70
60
50
40
30
20
10

0

Monoterapi; 91

Politerapi 2'li; 40

Politerapi 3'lu veya
4'lu; 19

nobet  kontroliiniin

ile

Hastalarin  %60’inda  monoterapi saglandigi

gOriilmiistir.

Tablo 10: Hastalarin Antideprasan fla¢c Kullanim Durumu

Anti Depresan ila¢ 0 1 2+
% 70% 22% 8%
Say1 105 33 12

Hastalarin %30’unda antidepresan ila¢ kullanimi mevcuttur.



4.4, PSIKIYATRIK OLCEK SONUCLARI

Tablo 11: Hasta ve Kontrol Grubunu BDO Degerlendirilmesi.

Hasta Kontrol
Ort. =SS Ort. £ SS P
BDO 15.18+12.25 10.87 = 9.06 0.0038

Hasta ve kontrol grubu BDO gére kiyaslandiginda p=0.0038<0.05 elde

edilmistir. Bu deger istatistiksel olarak anlamlilik teskil edecek 6l¢iide yiiksektir.

Bu hastalarin %30’unda antidepresan kullanim oykiisii olmakla birlikte,

hastalarm BDO sonucunun ilagtan bagimsiz oldugunu gostermektedir.

Tablo 12: Hasta Grubunda BDO Puansal Dagilim

Beck Depresyon Olgegi Puan Adet Yiizde
Normal 0-9 60 40,0%

Hafif Ruhsal Sikint1 10-16 35 23,3%

Sinirda Klinik Depresyon 17-20 10 6,7%
Orta Depresyon 21-30 26 17,3%

Ciddi Depresyon 31-40 13 8,7%

Cok Ciddi Depresyon 40+ 6 4,0%
Toplam 150 100,0%
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Tablo 13: Kontrol grubunda BDO Puansal Dagilim

Beck Depresyon Olcegi Puan Adet Yiizde
Normal 0-9 38 54,29%

Hafif Ruhsal Sikint1 10-16 16 22,86%

Sinirda Klinik Depresyon 17-20 7 10,00%
Orta Depresyon 21-30 7 10,00%

Ciddi Depresyon 31-40 1 1,43%

Cok Ciddi Depresyon 40+ 1 1,43%
Toplam 70 100,0%

Hasta grubunun %40°1, kontrol grubunun ise yaklasik %55’ inde BDO normal

olarak saptanmuistir.

Tablo 14: Hasta ve Kontrol Grubu Yas Araliklarina Gére BDO dagihm

Hasta Beck Kontrol
Yas Grubu
Ort. =SS Ort. =SS
17-28 15,76£12,01 11,82+10,06
29-40 16,61£13,38 11,63+8,16
41-52 12,34+10,91 8,71+8,77
52+ 13,50+11,35 3,00+0,00
Toplam 15,19£12,26 10,87£9,07

Hasta ve kontrol grublari, yas araliklarina gbre subgrup analiz yapildiginda
her iki grup arasinda elde edilen BDO sonuglarmin farki daha belirgin olarak ortaya

¢ikmustir.
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Tablo 15: Hasta ve Kontrol Grubu Cinsiyete Gore BDO dagilim

Hasta Beck Kontrol
Cinsiyet
Ort. £ SS Ort. £ SS
Erkek 15,07£12,57 10,75+9,975
Kadin 15,26+12,14 10,97+8,311
Toplam 15,19+£12,26 10,87+9,066

Hasta grubunda, kontrol grubuna gére BDO degerleri daha yiiksek gelmis ve
hastalarimizin depresyona daha egilimli oldugu sonucuna vartlmigtir. Cinsiyet

acisindan farklilik saptanmamastir.

Tablo 16: Hasta ve Kontrol Grubunda Egitim Diizeyine Gore BDO Ortalama ve

Standart Sapma Degerleri

Egitim Hasta Beck Kontrol
Durumu Ort. +SS Ort. + SS
Okuryazar 6,00+00,00 00,00
Tlkokul 16,73+12.,49 10,80+11,40
Ortaokul 15,90+12,49 11,40+8,11
Lise 15,33+13,27 11,00+£9,47
Universite 12,39+10,37 10,55+6,03
Toplam 15,19£12,26 10,879,066

Hastalarin egitim diizeyleri arttikga Beck oOlgek degerleri azalmaktadir.

Kontrol grubunda BDO de egitim seviyeleri agisindan farklilik gézlenmemistir.
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Tablo 17: Hasta Grubunun BDO ile Hastalik Siiresi, Yas Gruplari ve Egitim
Diizeyleri Iliskisinin Degenlendirilmesi

Hasta Grubu
BDO
Hastalik Siiresi 0.0809
Yas Grubu -0.0926
Egitim -0.1105
Cinsiyet -0.0072

Bu tablo verileri arasindaki iligkide Pearson ve Spearman korelasyon testi

kullanilmastir.

Hasta grubunun hastalik siireleri ile BDO arasindaki kolerasyon
incelendiginde, aralarinda dogru yonlii zayif iliski oldugu gorilmiistiir. Hastalik

siiresi arttikca, BDO artmaktadir.

Hasta grubunun yaslar1 ile BDO arasindaki kolerasyon incelendiginde
aralarinda ters yonlii zayif iliski oldugu goriilmiistiir. Hastalarin yaslar1 arttikga BDO

azalmaktadir.
Hastalarin egitim diizeyleri arttikga Beck 6l¢ek degerleri azalmaktadir.

Hasta grubunun cinsiyeti ile BDO arasindaki kolerasyon incelendiginde

aralarinda ters yonlii zayif iligski oldugu goriilmiistiir.
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Tablo 18: Kontrol Grubun BDO ile Yas Gruplar: ve Egitim Diizeyleri
Degenlendirilmesi

Kontrol Grubu
BDO
Yas Grubu -0.1519
Egitim -0.0099

Kontrol grubunun vyaslari ile BDO skoru arasindaki kolerasyon
incelendiginde aralarinda ters yonlii zayif iliski oldugu goriilmistiir. Hastalarin
yaslar1 artttkca BDO azalmaktadir. Kontrol grubundakinin yas ve BDO iliskisi,

hastalarindakine gore daha kuvvetlidir.

Kontrol grubunda egitim diizeyleri artttkca BDO degerlerinde de toplam

skorda azalma izlenmektedir.

Tablo 19: Hasta ve Kontrol Grubunu LSFO Degerlendirilmesi.

Hasta Kontrol
Ort. £ SS Ort. £ SS P
LSFO 82.46 + 24.85 86.24 + 20.49 0.08

Hasta ve kontrol grubu arasinda LSFO degerleri acisindan p=0.08 >0.05 olup

istatistiksel olarak anlamlilik saptanmamustir.
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Tablo 20: Hasta Grubunda Liebowitz Ol¢eginin Puansal Dagilim

Liebowitz Olcegi Puan Adet Yiizde
Normal <55 15 10,0%
Orta Sosyal Fobi 55-64 28 18,7%
Belirgin Sosyal Fobi 65-79 36 24,0%
Siddetli Sosyal Fobi 80-95 29 19,3%
Cok Siddetli Sosyal Fobi 95+ 42 28,0%
Toplam 150 100,0%
Tablo 21: Kontrol grubunda Liebowitz Ol¢eginin Puansal Dagihimi
Liebowitz Olgegi Puan Adet Yiizde
Normal <55 2 2,86%
Orta Sosyal Fobi 55-64 7 10,00%
Belirgin Sosyal Fobi 65-79 22 31,43%
Siddetli Sosyal Fobi 80-95 13 18,57%
Cok Siddetli Sosyal Fobi 95+ 26 37,14%
Toplam 70 100,0%

Hem hasta grubunda (%28), hem kontrol grubunda (%37,14) en ¢ok izlenen

LSFO subgrup analizinde ‘gok siddetli sosyal fobi’ olarak saptanmustir.
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Tablo 22: Hasta Grubu Yas Araliklarina Gore Liebowitz, Kaygi ve Ka¢inma

Olcegi
Yas Araligi Liebowitz Kaygi Kacinma
17-28 81.20 44.61 36.59
29-40 87.23 46.92 40.31
41-52 79.02 41.71 37.31
52+ 74.30 40.40 33.90
Toplam 82.45 44.55 37.90

Tablo 23: Kontrol Grubu Yas Araliklarina Gore Liebowitz, Kaygi ve Kacinma

Olcegi
Yas Arahigi Liebowitz Kaygi Kacinma
17-28 86.35 4471 41.64
29-40 82.25 42.70 39.54
41-52 92.23 47.76 44.47
52+ 77.00 43.00 34.00
Toplam 86.24 44.74 41.50

Liebowitz toplam skoru; kaygi ve kaginma degerleri olarak 2 alt gruba
ayrildiginda hasta ve kontrol grubunda elde edilen skorlar acisindan bir fark tespit

edilmemistir.
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Tablo 24: Hasta Grubu Cinsiyetlerine Gore Liebowitz, Kaygi ve Kacinma
Olcegi

Cinsiyet Liebowitz Kaygi Kacinma
Erkek 78.39 42.39 36.57
Kadin 84.54 45.84 38.70

Toplam 82.46 44.74 41.50

Tablo 25: Kontrol Grubu Cinsiyete Gore Liebowitz, Kayg1 ve Kacinma Olcegi

Cinsiyet Liebowitz Kaygi Kacinma
Erkek 88.21 45.83 42.37
Kadmn 84.03 4351 40.51

Toplam 82.24 44.74 41.50

Hasta ve kontrol grubunda LSFO de cinsiyet agisindan farklilik gdzlenmemistir.

Tablo 26: Hasta ve Kontrol Grubunda Egitim Diizeyine Gore LSFO Ortalama
ve Standart Sapma Degerleri

Egitim Hasta Liebowitz Kontrol
Durumu Ort. + SS Ort. + SS
Okuryazar 82+00,00 00,00
Tlkokul 89,59+27,98 88,15+22,87
Ortaokul 85,09+21,01 90,83+24,33
Lise 79,83+23,38 82,87+13,42
Universite 72,96+21,08 84,22+20,79
Toplam 82,46+24,85 86,24+20,49

Hasta grubunda LSFO de egitim diizeyi artikga LSFO skoru azaldigini
goriinmiistiir. Kontrol grubunda LSFO de egitim seviyeleri acisindan farklilik

gbzlenmemistir.
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AGORAFOBI

150 hastanin %29,33’linde (n=44) Agorafobi vardir. Buna karsin kontrol
grubundaki 70 kisiden %24,2’inde (n=17) Agorafobiye rastlanmistir. Agorafobiye
rastlanan kisilerin biliylik c¢ogunu kapali alanlarda panik atak yasadiklarim
belirtmistir. Kapali alanlarin arasindan en sik asansor, tiinel, ugak, metro, restorant,
gemi panik ataklarin nedeni olmustur. Ag¢ik alan agorafobisi i¢ine de sokakta

yiiriimek, kopriilerden gegmek ve yiiksek yerlerde bulunmak dahil edilmistir.

Tablo 27: Panik Ataklarin Sikhkla Yasanladigi Alanlar

Agik Alanlar Kapali Alanlar

Kalabaliklar Ugaklar

Sokakta yiirtimek Parti ya da sosyal toplantilar

Tarlalar, genis Genis salonlar

Caddeler, avlular Metro

Yiiksek yerler Otobiisler, trenler

Kopriilerden gegmek Lokantalar

Evden uzaklara gitmek Gemiler

Kuyrukta beklemek Miizeler

Stadyumlar Tiyatrolar, sinemalar
Asansorler
Stipermarketler
Kapal1 yerler (tiinel gibi)
Siniflar, konferans salonlari
Evde tek basina kalmak
Konser salonlar1
Otomobile binmek veya siirmek
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5. TARTISMA

Epilepsi; en sik goriilen norolojik hastaliklardandir ve diinya lizerinde yaygin
goriilen bir saglik problemidir[37]. Tiim diinya niifusunun yaklasik %1°nin epilepsi
hastasi oldugu ve bunun da %80’inin gelismekte olan iilkelerde bulundugu tahmin
edilmektedir [2]. Yirmi yas popiilasyonun %]1’ini, 75 yas ve istii popiilasyonun
%3’tinii etkiler[38]. Her iki cinsi esit oranda etkiledigi kabul edilmektedir [39].

Epilepsi hastaligimin  epidemiyolojik  ozellikleri ile iliskili  yapilan
caligmalarda, epilepsi hastaliginin baglama zamaninin gelismis iilkelerde geng yas ve
yaglilar olmak tizere iki donemde esit oranda goriildiigii, ancak gelismekte olan
ilkelerde ise daha siklikla, ge¢ cocukluk dénemi ve geng eriskinlikte goriildiigli ifade
edilmektedir [40]. Bizim galismamizda hastalarin ortalama yasinin 34 ve hastalik
stiresinin 12 yildan fazla oldugu diisiiniildiigiinde, hastalik baslangi¢ yas1 agisindan
literatlirle uyumlu olarak degerlendirildi. Yapilan bir ¢ok c¢alismada epilesi
hastaliginin erkekler arasinda daha sik rastlandigi belirtilmekle birlikte, bizim

hastalarimizin %62,7’sini kadinlar olusturmaktaydi.

Epilepside psikiyatrik komorbidite bir¢cok c¢aligmanin konusu olmustur.
Epilepsi hastalarinda anksiyete ve fobik bozukluklar, minor ve major depresyon,
obsesif-kompulsif bozukluk, bipolar affektif bozukluk ve sizofreninin ayrigmamis
formlar1 hastaliga eslik edebilir. Bu nedenle ILAE komisyonu psikiyatrik
smiflandirmada  epilepsi  hastalarinin  geleneksel smiflandirma  kriterleri ile
degerlendirilmesini Onermistir[41]. Epilepsi hastalar1 arasinda en sik rastlanan
psikiyatrik semptom depresyondur. Ayrica epilepsi hastalarinda depresyonun, diger
kronik hastaliklardan daha yiiksek oranda oldugu bildirilmistir [42, 43]. Epilepsi
hastalarinda nobetlerin aniden olusmasi, kisinin kendisini kontrol edememesine ve
bundan dolayr kendisine saygisini yitirmesine ve utanmasma sebep olmakta,
Ogrenilmis caresizlik olarak tanimlanan bir durum ig¢ine sokmakta ve bu da is ve

sosyal c¢evresini etkileyerek depresyonun kacinilmaz hale gelmesine neden

olmaktadir [44].
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Depresif semptomlarin gelismesinde bircok faktdr rol oynar; nobetlerin
kontrolstiz olmasi, Ongoriilemezligi, stigma algisi, beyin anomalileriyle birlikte
olusu, limbik sistemin etkilenme derecesi, nobetlerin baslangi¢ yasi, ndbet tipi ve

say1s1, sosyal destek gibi [13].

Hermann ve Seidenberg[45] epilepsi ve psikiyatrik komorbidite iizerine
yapilmis 36 ¢alismay1 incelemisler ve epilepsi ve depresyon iliskisindeki gostergeleri

4 kategoriye ayirmislardr.

a. Noroepilepsi (baslangi¢ yasi, lateralizasyon, hastalik siiresi, etyoloji, ndbet
tipi gibi)

b. Psikolojik ve sosyal (epilepsi hastaligina, algilanan ayrimcilik ve stigmaya

ve stresli yasam olaylarina adaptasyon gibi)
c. Tedavi (monoterapi, politerapi, barbitiirat kullanimi gibi)
d.Sosyodemografik faktorler (yas, cinsiyet, egitim gibi)

Toplum bazli arastirmalardan elde edilen veriler, depresif bozukluklarin
prevalans oranlarinit %20-22 araliginda rapor etmektedir [46]. Direngli epilepsisi olan
hastalarin %30-50’sinde major depresyon olup, ndbet sayisindan ziyade yasam
kalitesini etkileyen en giiglii faktorlerden biridir [47]. Gilliam ve ark. galismalarinda
depresyon sikliginin halen nébet gegirmekte olan hastalarda %20-55, nobet kontrolii
saglanmig hastalarda ise %3-9 oraninda oldugunu bildirmislerdir [47]. Epilepsi
hastalarinda intihar, 6liim nedenleri arasinda yer almakta ve genel popiilasyona gore
10 kat daha sik goriilmektedir [47]. Temporal lob epilepsisi olanlarda daha yiiksek

oranda depresyona rastlandigina iliskin yayinlar mevcuttur.

Jacoby ve ark. bildirdikleri bir ¢alismada halen ndbet gecirmekte olan 168
epilepsi hastasinin %?21’inde depresyon tespit edilmistir [48]. Baker 1996 yilinda
yaptig1 bir calismada 696 epilepsi hastasindan %25’inde depresyon saptamistir[49].

Biz de 150 epilepsi hastasi i¢inde % 60’inda depresif semptomlarin oldugunu
ve bunun da siklikla % 22,86 ‘hafif ruhsal sikinti’ BDO 10-16 puan degerleri

arasinda yer aldigin1 saptadik.
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Egitim durumuni iceren caligmalar incelendiginde; Kog¢ ve ark.’nin bir
arastirmasinda; 57 epilepsi hastasinin 52’sinin lise ve daha diisiik egitim seviyesine
sahip oldugu bulunmustur. Yine Neze ve ark. 2006 yilinda yaptigi 93 hastadan
olusan c¢alismasinda, 58 hastanin lise ve daha diisiik egitim seviyesinde oldugunu
ortaya konmustur. Xinjun Li ve ark. da 2008’de yaptiklar1 genis ¢apl bir ¢caligmada,
epilepsi hastalarinin  %80’inin lise ve daha diisik egitim diizeyinde oldugu
bildirilmistir [50]. Ake¢ali ve ark.’larmin yaptigi 139 epileptik hastayr igeren
caligmalarinda egitim diizeyi ( 5-8 yil ) diisiik olanlarda Beck depresyon degerleri
daha yiiksek bulunmustu [44]. Yine aymi ¢alismada kompleks parsiyel sekonder
jeneralize ndbeti olan grupta en yiiksek Beck depresyon dlgek degerleri saptanmisti
[44].

Bizim ¢alismamizda da hastalarin %78,1’sinin lise ve daha diisiik seviyede
egitim aldigi gorildii. Bu acgidan ¢alismamizin sosyodemografik bulgulari
incelendiginde, yapilan diger ¢alismalara benzer 6zellikler tasidigi goriildii. Ayrica
Beck depresyon olgegi ile egitim durumu karsilastirildiginda egitim diizeyi diisiik

olanlarda Beck depresyon degerlerinin de daha yiiksek ciktigr goriildii.

Epilepsi; kronik bir hastalik olmasi nedeni ile hastanin yasam kalitesini
olumsuz olarak etkileyen bir durumdur [51]. Epilepsili hastalar1 ile yapilan
caligmalar, genel popiilasyonla karsilastirildiginda yasam kalitelerinin  diistlik
oldugunu gostermektedir. Hastalarin durumlari incelendiginde; 6zellikle ndbet siklig
ve nobet tipinin yasam kalitesi lizerine en etkili faktorler olarak ortaya konuldugu
goriilmektedir[52-54]. Epilepsi hastalarinda yasam kalitesinin disiikliigiine neden
olan faktorler arasinda psikiyatrik ve biligsel bozukluklar 6nemli yer tutmaktadir
[55]. Diger 6nemli bir faktor de tekrarlayan ndbetlerdir. Epilepsi hastalarinda nobet
gelisimini ve sikligint epilepsi ve tedavisinde kullanilan antiepileptik ilaglar,
hipotalamus-hipofiz-adrenal ekseni ve seks steroid hormonlarin salinimi arasindaki
iliskinin bozulmasi etkilemektedir. Bu nedenle puberte, hamilelik ve premenopozal
donemlerde hormonal degisime bagl olarak epilepsinin birey {lizerine etkisi de

belirlenmektedir [56].

W.Allen Hauser ve ark. 92 epilepsi hastasiyla yaptiklari c¢alismada,
hastalarinda %60 oraninda parsiyel epilepsisi oldugunu belirtilmislerdir [57]. Biz
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calismamizda ise hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun ndbet tipinin jeneralize tonik-
klonik (JTKN) %74 (bunda sekonder jeneralize nobetlerde dahildir), ikinci siklikta
basit parsiyel nobet (BPN) %16 gegirdigini saptadik. Onal A.E. ve ark. 2002 yilinda,
toplam 58 epilepsi hastasinda yaptiklari ¢alismada hastalarin %47’sinin jeneralize
nobet, %41,7’sinin parsiyel nobet gecirdikleri saptanmig, kalanlarin nobet tipi
belirlenememistir [58]. Her ne kadar ¢alismamizda jeneralize nobetlerin daha fazla
goriildiigii bulunsa da, epilepsiye iliskin epidemiyolojik c¢alismalarda parsiyel
nobetlerin daha sik goriildiigii bilinmektedir. Calismamizda hasta sayisinin az
olmasi, geng hastalarda jeneralize epilepsinin daha sik goriilmesi bu sonucun
dogmasina neden olmus olabilir.

Calismamizda hastalarimizin %60,67’in tek antiepileptik ilag, %26.6’s1 ikili,
%12.67’si liglii ve dortlii antiepileptik ila¢ kullanmaktaydi. Literatiir incelendiginde,
Brodie ve ark.’nin yapmis olduklar1 referans kabul edilen prospektif ¢alismada da
epilepsi hastalarinin %60 gibi biiyiik bir kismmin monoterapi ile en az bir yil
nobetsiz oldugu gosterilmistir [59]. Bizim ¢alismamizda bu referans g¢alismanin
verileri ile uyumlu gelmistir. Epilepsi hastalarinin yaklagik %70’inde ndbetler, bir
veya daha fazla antiepileptik ilagla kontrol altina alinabilmektedir [60]. Bununla
birlikte hastalarin  yaklasik %30’unda politerapiye ragmen nobet kontrolii
saglanamamaktadir [61]. Tedavi basarisizliginin nedenlerinden birisi de hastalarda
ilag uyumunun iyi olmamasidir ve ila¢ uyumsuzlugu orani epilepsi hastalarinda
yiiksek saptanmigtir [62, 63]. Yapilan caligmalarda epilepsi hastalarinin %30-
50’sinin verilen antiepileptik tedavilere uyum gostermedigi bildirilmistir [37, 64].
Ilag tedavisine uyumsuzluk, hastalarda mortalite ve morbiditede artisi, yasam
kalitesinde ve tiretkenlikte diigiiklige sebep olmaktadir [37, 65].

Epilepsi hastalarinin; sagliklarint ve oOzgiirliiklerini geriye doniislimsiiz
kaybettiklerine inanmalari, 6liim korkusu yagamalar: ve hastaligin kronik olmasi akut
ya da kronik strese neden olabilmektedir. Yapilan calismalarda epilepside nobetler
ve stres arasinda iliski oldugu gosterilmistir [51, 66]. Epilepsi hastaligina yonelik 6ne
siriilen farkli goriislerden biri tibbi (medikal) goriis olup, hastalik siirecinin
kendisinin primer olarak psikolojik strese neden oldugu ve psikolojik stresin zamanla

daha da arttigini ileri stirmektedir.
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Epilepsili hastalarinda psikososyal sorunlar, genel popiilasyondan daha fazla
goriilmektedir [67]. Epilepsi hastalarinda siklikla goriilen psikososyal sorunlar;
sosyal izolasyon, sosyal adaptasyon sorunlari, benlik saygisinda azalma, okul
performansinda diisme, is bulmada giicliikler, sosyalligin ve evlilik yasaminin
bozulmasidir. Epilepsinin dogrudan etkileri (biling kaybi, diisme, kazalar vb) kisinin
giinlik fonksiyonlarin1 etkileyebilir, mesleki ve sosyal islevselligini azaltabilir.
Ozellikle epilepsili hastalarda sosyal uyumla ilgili problemler (6rn. Is olanaklarmnin
azalmasi, araba siirme) oldugu bildirilmektedir [66-68]. Bu sorunlarin en 6nemli
nedeni ndbet gecirme ile ilgilidir. Nobetler arasi siire uzun bile olsa epilepsi hastalari
siirekli olarak yeni bir ndbet gegirme korkusu yasarlar. Tekrarlayan nobetler
hastalarin egitimini, is hayatini, araba kullanmasini, aile ve sosyal iliskiler
kurmalarmm1  ve  gelistirmelerini  engelleyebilir  [68].  Saglikli  bireylerle
karsilagtirildiginda; epilepsili bireyler bedensel ve ruhsal sagliklarinin bozuk
oldugunu, yasama bagliliklarinin azaldigim1 ve toplumsal gorevlerini yerine
getirmediklerini diisinmektedirler [69].

Epilepsi ile iligkili psikososyal sorunlar hastanin yasina, hastaligin altta yatan
etiyolojisine ve ndropatolojisine, epilepsinin siiresine, ndbetlerin sikligina, siddetine
ve tipine, EEG desarjina, antiepileptik ilaclara ve cesitli psikolojik faktorlere bagh
olabilmektedir [70].

Epilepsili hastalarda sosyal sorunlar; Ozellikle depresyon, anksiyete,
antipsikopatalojik kisilik gibi mental saglik problemleri ile iligkili olabilmektedir.
Epilepsisi olan kisilerde major depresyon basta olmak {izere psikiyatrik
bozukluklarin ve intihar girisimlerinin siklig1 epilepsili olmayan kisilere gore daha
yiksektir [47]. Depresyon en sik rastlanan klinik tablodur. Nobetlerin 6nceden
belirlenememesi ve herhangi bir yer ve zamanda ortaya c¢ikabilmesi, epileptik
hastalarda sosyal fobi ve degersizlik hissi gelisimine neden olabilir. Bu faktorler
hastalarin psikososyal fonksiyonunu, yasam kalitesini azaltmakta ve depresyon
sikligin1 da arttirmaktadir [71].

Calismamizda diger inceledigimiz bir alan da sosyal fobi ve agorafobi
olmustur. Kutlu ve ark. [71] yaptig1 132 epilepsi hastasi, 61 kontrol grubu {lizerinde
yaptiklar1 calismada, Kocaeli bolgesi icinde takip ettikleri epilepsi hastalarindaki

depresyon ve sosyal fobi sikligint kontrol grubu ile kiyaslamiglardir. Yiiz otuz iki
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hastanin 88’1 kadin, 44’1 erkek olup, yas ortalamasi 26.66+11.3, kontrol grubunu
olusturan 61 hastanin 36’s1 kadin, 25’1 erkek olup yas ortalamasit 32.16+7.99°dur.
Bu hastalarda da ¢alismamiza benzer sekilde Beck depresyon ve Liebowitz Sosyal
anksiyete Olgegi kullanilmistir. Beck Depresyon Olgedi, kontrol grubunda hasta
grubu ile karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli sonuglar elde edilmistir. Yine
ayn1 sekilde Liebowitz kaginma ve kaygi Olceklerinin toplam skorlamasi hasta
grubunda daha yiiksek oranda gelmis, her iki test 6lgeginde cinsiyet ve nobet tipi ile
iliskisi gdsterilememistir. Kutlu ve ark. [71] uyguladigi LSAO’1 epilepsi hastalarinda
uygulanan ilk klinik calismadir. Yas, hastalik siiresi, nobet sikligi, nobet tipi ile
Ol¢ekler arasindan istatistiksel bir anlamlilik saptanmamugtir.

Bizim hasta grubumuzda da BDO sonuglar1 kontrol grubu ile belirgin olarak
anlamli bulunmus, bu sonuglar cinsiyet, egitim, hastalik siireci ile de ayn1 anlamlilig1
korurken, LSFO de hasta ve kontrol grubumuz arasinda istatistiksel anlamlilik elde
edilmemistir.

Agorafobi testindeki sorulari, kapali ve acik ortamda agorofobi olarak iki
kisimda toplamaya ¢alistigimiz arastirmamizda, hasta grubunda daha fazla sayida
agorofobisi olan kigi ¢ikmis, bunlarin 6zellikle kadin hastalar oldugu saptanmis,
kapali ortamlarda agorafobinin daha baskin oldugu goriilmiis ve bu durumun
egitimden bagimsiz oldugu sonucuna varilmistir. Literatiirde bu konuda yapilmis bir

calisma dikkatimizi gekmemistir.
Sonug olarak, hastalarda yeterli nébet kontroliiniin saglanmasi yolunda hasta

tedavilerinin uygun bir sekilde yonetimi, ilag uyumunun etkin bir sekilde takip

edilebilmesinde depresyon, sosyal fobi ve agorafobide azalma izlenebilir.

51



6. SONUCLAR

Calismamizda su sonuglara ulasilmigtir:

1. Hastalarimizin demografik analizinde: sonuglar degerlendirildiginde hastalarin
%62,7’s1 kadin olup, hastalarin yas ortalamasi 34.2+10.9, kontrol grubunun ise
33.00+10.2’1di, hastalarin ve kontrol grubunun egitim diizeyinin yaklasik %50’sini
ilk ve ortaokul diizeyi olusturmaktaydi. Hastalarin %74 iin nobet tipi jeneralize
tonik-klonik nobetti, %44,7’sinde hastalik siiresi 10 yildan fazlaydi. %60,67’si
monoterapi ile tedavi altindayda.

2. Hasta ve kontrol grubu BDO’ne gére kiyaslandiginda hasta grubunda 15.18 +
12.25, kontrol grubunda 10.87 £ 9.06 degerleri elde edilmis olup, bu sonug
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.0038). Hastalarin %30’unda antidepresan
kullanim 6ykiisii mevcut olmakla birlikte, sonuglar ilagtan bagimsiz olarak anlamli
cikmisti.

3. Hasta ve kontrol grubu LSFO gbre karsilastirildiginda iki grup arasinda
istatistiksel anlamlilik saptanmamus olup (p>0.05), subgrup analizleri de benzer
sekilde sonuglanmustir.

4. Agorafobi dlcegi acisindan iki grup degerlendirildiginde, hastalarin %29,33’iinde
agorafobi tespit edilmistir. Bu durum kadin hastalar arasinda daha yaygin olup,
Ozellikle kapali alanlarda panik atak yasadiklarini belirtmislerdir. Asansor, tiinel,
ucak, metro, restorant, gemi gibi kapali alanlar, hastalar tarafindan en sik mekanla
iligkili agorafobi olarak tanimlanmugtir.

5. Sonug olarak epilepsi hastalarinda psikiyatrik bozukluklar siklikla atlanmakta ve
1yi tedavi edilmemektedir. Bu nedenle, epilepside komorbid faktorleri tanimlamak ve
tedavi etmek, hastalarin yasam kalitesinin iyilestirilmesinde 6nem tagimaktadir.

6. Calismanin zorluklari : Hastalarin egitim diizeyleri g6z oniine alindiginda, anket

sorularii cevaplamaya ve psikiyatrik 6l¢ek testlerine yapmaya hevesli olmadiklar
goriildi.
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8. EKLER

8.1. Hasta ve Saghkh Kontrol Bilgilendirme Formu ve Aydinlatilmis Onam
Formu ( Ek-1)

1. Goniillii Grubu Bilgilendirme Formu

“Epilepsi hastalarinda sosyal fobi, agorafobi ve depresyon sikhigimin klinik
ol¢ekler kullanilarak saptanmasi”

Calisma, Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji Anabilim Dali
tarafindan gerceklestirilecektir. Arastirmaya katilmayr kabul ettiginiz takdirde
Dr.Miruna Florentina Ates tarafindan klinik bilgileriniz alinacak ve muayene
edileceksiniz. Yaklasik 60 dakika siireyle soru-cevap seklinde diizenlenmis 6zel
testler araciligi ile biligsel aktiviteleriniz ve duygu durumunuz degerlendirilecektir.
Size uygulanan sozel testlerin bir riski ya da yan etkisi yoktur. Sizi bu arastirmaya
katilmaya davet ediyoruz. Calismaya katilmaniz tamamen isteginize baghdir. Sizden

ticret talep edilmeyecek ve size herhangi bir 6deme yapilmayacaktir.

Istediginiz zaman ¢aligmaya katilmaktan vazgegebilirsiniz. Arastirmaya katilim
tamamen goniilliiliik esasina baglidir ve reddettiginiz takdirde takip ve tedavinizde
herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Bu formu imzalamadan 6nce arastirma ile ilgili

sorulariniz varsa liitfen Dr. Miruna Ates’e sorunuz.
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2. Goniillii Onay Formu

Yukarida goniilliiye arastirmadan Once verilmesi gereken bilgileri gdsteren metni
okudum. Bunlar hakkinda bana yazil1 ve sozlii agiklamalar yapildi. Bu kosullarla s6z
konusu klinik arastirmaya kendi rizamla higbir baski ve zorlama olmaksizin
katilmay1 kabul ediyorum.

Géniilliiniin Adi-soyadi, Imzasi1, Adresi (varsa telefon no., faks no,...)

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar i¢in veli veya vasinin adi-soyadi, imzasi,
adresi (varsa telefon no., faks no,...)

Aciklamalar1 yapan arastirmacinin adi-soyadi, imzasi

Riza alma islemine basindan sonuna kadar taniklik eden kurulus gorevlisinin adi-
soyadi, imzast, gorevi
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3. Hasta Bilgilendirme Formu

“Epilepsi hastalarinda sosyal fobi, agorafobi ve depresyon sikhigimin klinik
ol¢ekler kullanilarak saptanmasi”.

Calisma, Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali
tarafindan gerceklestirilecektir. Arastirmaya katilmay1 kabul ettiginiz takdirde Dr.
Miruna Florentina Ates tarafindan klinik bilgileriniz alinacak ve muayene
edileceksiniz. Yaklasik 60 dakika siireyle soru-cevap seklinde diizenlenmis 6zel
testler aracilig1 ile biligsel aktiviteleriniz ve duygu durumunuz degerlendirilecektir.
Size uygulanan sozel testlerin bir riski ya da yan etkisi yoktur. Sizi bu arastirmaya
katilmaya davet ediyoruz. Caligmaya katilmaniz tamamen isteginize baghdir. Sizden

ticret talep edilmeyecek ve size herhangi bir 6deme yapilmayacaktir.

Istediginiz zaman calismaya katilmaktan vazgecebilirsiniz. Arastirmaya
katilim tamamen goniilliiliikk esasina baglidir ve reddettiginiz takdirde takip ve
tedavinizde herhangi bir degisiklik olmayacaktir. Bu formu imzalamadan &nce

aragtirma ile ilgili sorulariniz varsa liitfen Dr. Miruna Ates’e sorunuz.
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4. Hasta Onay Formu

“Epilepsi hastalarinda sosyal fobi, agorafobi ve depresyon sikhigmmin Klinik
ol¢ekler kullanilarak saptanmasi”

Dilediginiz zaman aragtirmadan ¢ikma hakkina sahipsiniz.

ONAY

Saymm Miruna Florentina Ates tarafindan Marmara Universitesi Pendik Egitim
Arastirma Hastanesi Noroloji AD Epilepsi biriminde tibbi bir arastirma yapilacagi
belirtilerek bu arastirma (Epilepsi hastalarinda sosyal fobi, agorafobi ve depresyon
sikliginin psikiyatrik klinik 6l¢eklerle saptanmasi) ile ilgili yukaridaki bilgiler bana
aktarildi. Bu bilgilerden sonra bdyle bir arastirmaya “katilime1” (denek) olarak davet
edildim.

Eger bu aragtirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastirma sirasinda da biliylik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina
inantyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amagclarla kullanim1 sirasinda

kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli gliven verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep goOstermeden arastirmadan
cekilebilirim. Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak i¢in arastirmadan
cekilecegimi Onceden bildirmemim uygun olacaginin bilincindeyim. Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi amaciyla arastirmaci tarafindan
arastirmadan ¢ikartilabilecegimi de biliyorum. Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla
ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina girmiyorum. Bana da bir 6deme
yapilmayacaktir. Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan
kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya
cikmast halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence
verildi. Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegimi

biliyorum.

Aragtirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dr.

Miruna Florentina arayabilecegimi biliyorum. Kendisine direkt olarak Marmara
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Universitesi Hastanesi Néroloji kliniginden (Mimar Sinan Cad Fevzi Cakmak Mah
Ust Kaynarca Pendik) ulasabilecegimi biliyorum. Bu arastirmaya katilmak zorunda
degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam konusunda zorlayici bir
davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmayr reddedersem, bu durumun tibbi
bakimimma ve hekim ile olan iligkime herhangi bir zarar getirmeyecegini de

biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima
belli bir diisiinme siiresi sonunda adi gecen bu arastirma projesinde “katilimer”
(denek) olarak yer alma kararini aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiik bir
memnuniyet ve goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum. Imzalamis bulundugum bu

form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Hasta adu: Tarih: Imza:
Agiklamay1 yapan Dr.: Tarih: Imza:
Tanik: Tarih: Imza:

61



8.2. Sosyodemografik Bilgi Formu ( EK-2)

Ad Soyad:

Cinsiyet: K / E

Yas :

Dogum tarihi:

Egitim durumu:

Dominant el (yazarken kullandiginiz el): sag / sol
Nobet siklig1:

Son nobet tarihi:

Nobeti anlatin:

Hastalik stiresi ( ne zaman basladi?):

Antidepresan ilag hi¢ kullandiniz m1? Cevap EVET se hangisi? :
Kullandigi ilaglar1 ve dozlart:

EEG sonug:

MR sonug:

Telefon no:

8.3. BECK DEPRESYON OLCEGI ( Ek-3)
ACIKLAMA:

Sayin cevaplayici asagida gruplar halinde ciimleler verilmektedir. Oncelikle
her gruptaki ciimleleri dikkatle okuyarak, BUGUN DAHIL GECEN HAFTA icinde
kendinizi nasil hissettigini en iyi anlatan climleyi seciniz. Eger bir grupta
durumunuzu, duygulariniz tarif eden birden fazla ciimle varsa her birini daire igine
alarak isaretleyiniz.

Sorular1 vereceginiz samimi ve diiriist cevaplar arastirmanin bilimsel niteligi

acisindan son derece dnemlidir. Bilimsel katki ve yardimlariniz igin sonsuz

tesekkiirler.
Ad1 SOYAAI :§ coeeiveeernrerncnnnssacsnssanesasssnssnsosass Cinsiyeti :
............... Yasl
A 0. Kendimi iiziintiilii ve sikintili hissetmiyorum.

1.  Kendimi liziintiilii ve sikintili hissediyorum.
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1.

3.

Hep {tiziintiili ve sikintiliyim. Bundan kurtulamiyorum.

O kadar iiziintiilii ve sikintiliyim ki artik dayanamiyorum.

0. Gelecek hakkinda mutsuz ve karamsar degilim.
Gelecek hakkinda karamsarim.
Gelecekten bekledigim hicbir sey yok.

Gelecegim hakkinda umutsuzum ve sanki higbir sey

diizelmeyecekmis gibi geliyor.

0. Kendimi basarisiz bir insan olarak gormiiyorum.

Cevremdeki bir¢ok kisiden daha ¢ok basarisizliklarim olmus gibi

hissediyorum.

2.

Gegmise baktigimda basarisizliklarla dolu oldugunu goriiyorum.

Kendimi tiimiiyle basarisiz biri olarak gériiyorum.

0. Bircok seyden eskisi kadar zevk aliyorum.

Eskiden oldugu gibi her seyden hoslanmiyorum.

Artik hicbir sey bana tam anlamiyla zevk vermiyor.

Her seyden sikiliyorum.

0. Kendimi herhangi bir sekilde su¢lu hissetmiyorum.

Kendimi zaman zaman suglu hissediyorum.

Cogu zaman kendimi suclu hissediyorum.

Kendimi her zaman suglu hissediyorum.
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A. 0. Bana cezalandirilmisim gibi geliyor.

1. Cezalandirilabilecegimi hissediyorum.

2. Cezalandirilmay1 bekliyorum.

3. Cezalandirildigimi hissediyorum.

A 0. Kendimden memnunum.

1. Kendi kendimden pek memnun degilim.

2. Kendime ¢ok kiztyorum.

3. Kendimden nefret ediyorum.

A. 0. Bagkalarindan daha kotii oldugumu sanmiyorum.

1. zay1f yanlarin veya hatalarim i¢in kendi kendimi elestiririm.
2. Hatalarimdan dolay: ve her zaman kendimi kabahatli bulurum.
3. Her aksilik karsisinda kendimi hatali bulurum.

A. 0. Kendimi 6ldiirmek gibi diisiincelerim yok.

1. Zaman zaman kendimi 6ldiirmeyi diisiindiigtim olur. Fakat
yapmiyorum.

2. Kendimi 6ldiirmek isterdim.

3. Firsatin1 bulsam kendimi 61diiriirdiim.

A. 0. Her zamankinden fazla icimden aglamak gelmiyor.

1. Zaman zaman i¢cindem aglamak geliyor.
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Cogu zaman agliyorum.

Eskiden aglayabilirdim simdi istesem de aglayamiyorum.

0. Simdi her zaman oldugumdan daha sinirli degilim.
eskisine kiyasla daha kolay kiziyor ya da sinirleniyorum.

Simdi hep sinirliyim.

Bir zamanlar beni sinirlendiren seyler simdi hi¢ sinirlendirmiyor.

0. Baskalar ile goriismek, konusmak istegimi kaybetmedim.
Bagkalar ile eskiden daha az konusmak, goriismek istiyorum.
Bagkalar1 ile konusma ve goriisme istegimi kaybetmedim.

Hic¢ kimseyle konusmak goriismek istemiyorum.

0. Eskiden oldugu gibi kolay karar verebiliyorum.
Eskiden oldugu kadar kolay karar veremiyorum.
Karar verirken eskisine kiyasla ¢ok giicliik ¢cekiyorum.

Artik hi¢ karar veremiyorum.

N- 0. Aynada kendime baktiZimda degisiklik gormiiyorum.

Daha yaslanmis ve ¢irkinlesmisim gibi geliyor.

Goriliniisiimiin ¢ok degistigini ve cirkinlestigimi hissediyorum.

Kendimi ¢ok ¢irkin buluyorum.

O- 0. Eskisi kadar iyi ¢calisabiliyorum.
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1. Bir seyler yapabilmek i¢in gayret gdstermem gerekiyor.
2. Herhangi bir seyi yapabilmek i¢in kendimi ¢ok zorlamam gerekiyor.
3. Higbir sey yapamiyorum.
P- 0. Her zamanki gibi iyi uyuyabiliyorum.
1. Eskiden oldugu gibi iyi uyuyamiyorum.
2. Her zamankinden 1-2 saat daha erken uyaniyorum ve tekrar
uyuyamiyorum.
3. Her zamankinden ¢ok daha erken uyaniyor ve tekrar uyuyamiyorum.
R- 0. Her zamankinden daha ¢cabuk yorulmuyorum.
1. Her zamankinden daha ¢abuk yoruluyorum.
2. Yaptigim her sey beni yoruyor.
3. Kendimi hemen higbir sey yapamayacak kadar yorgun hissediyorum.
S- 0. istahim her zamanki gibi.
1. istahim her zamanki kadar iyi degil.
2. Istahim ¢ok azaldu.
3. Artik hi¢ istahim yok.
T- 0. Son zamanlarda kilo vermedim.
1. Iki kilodan fazla kilo verdim.
2. Dort kilodan fazla kilo verdim.
3. Alt1 kilodan fazla kilo vermeye ¢alistyorum.
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U- 0. Saghgim beni fazla endiselendirmiyor.

1. Agr1, sanci, mide bozuklugu veya kabizlik gibi rahatsizliklar beni
endiselendirmiyor.

2. Sagligim beni endiselendirdigi i¢in baska seyleri diisiinmek
zorlastyor.

3. Sagligim hakkinda o kadar endiseliyim ki bagka hicbir sey
diistinemiyorum.

A. 0. Son zamanlarda cinsel konulara olan ilgimde bir degisme fark
etmedim.

1. Cinsel konularla eskisinden daha az ilgiliyim.

2. Cinsel konularla simdi ¢ok daha az ilgiliyim.

3. Cinsel konular olan ilgimi tamamen kaybettim.

8.4. LIEBOWITZ SOSYAL FOBIi BELIRTiLERI OLCEGI ( Ek-4)
Liitfen asagidaki formu dikkatle okuyun.
Sol kolondaki durumlarda duydugunuz kayginin siddetine gore, 1 ile 4 arasinda
puan verin. Sag kolonda ayni durumlar tekrar siralanmigtir. Bu defa bu
durumlardan kaginiyorsaniz, kaginmanin siddetine gore yine 1 ile 4 arasinda puan

verin. Puanlamay1 asagidaki tariflere gore yapin.

Tesekkiirler.
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| Kaygi

| Kacinma

1: Yok ya da ¢ok hafif
2: Hafif

3: Orta derecede

4: Siddetli

Kayg: Puan
1. Onceden hazirlanmaksizin bir
toplantida
kalkip konusmak

Seyirci Oniinde hareket, gosteri
2.yada
konusma yapmak
3. Dikkatleri lizerinde toplamak

Romantik veya cinsel bir iliski
4. kurmak
amaciyla birisiyle tanigsmaya
calismak

Bir gruba 6nceden hazirlanmig
5. s6zlii bilgi
sunmak

Bagkalar1 igerdeyken bir odaya
6. girmek

Kendisinden daha yetkili biriyle
7. konusmak

Satin aldig1 bir mali 6dedigi
8. paray1 geri
almak iizere magazaya iade etmek
Cok 1y1 tanimadig1 birisine
9. fikir ayrilig1 veya
hosnutsuzlugun ifade edilmesi
Gozlendigi sirada
10. caligmak

11. Cok 1yi tamimadig1 bir kisiyle

yuz ylze
konusmak
12. Bir eglenceye gitmek
Cok iyi tanimadig
13. birisinin gozlerinin i¢ine
dogrudan bakmak
14, Yetenek, beceri ya da

1: Kaginma yok ya da ¢ok ender
2: Zaman zaman kacinirim

3: Cogunlukla kaginirim

4: Her zaman kaginirim

Kac¢inma Puan
1. Onceden hazirlanmaksizin bir
toplantida
kalkip konusmak
Seyirci Oniinde hareket, gosteri
2.yada
konusma yapmak
3. Dikkatleri lizerinde toplamak

Romantik veya cinsel bir iligki
4. kurmak
amaciyla birisiyle tanismaya
calismak

Bir gruba 6nceden hazirlanmis
5. s0zlii bilgi
sunmak

Bagkalar1 icerdeyken bir odaya
6. girmek

Kendisinden daha yetkili biriyle
7. konusmak

Satin aldig1 bir mali 6dedigi
8. paray1 geri

almak lizere magazaya iade etmek

Cok 1yi tanimadig1 birisine fikir
9.ayrilig1 veya
hosnutsuzlugun ifade edilmesi
10. Gozlendigi sirada caligmak
11. Cok 1y1 tamimadig1 bir kisiyle
yuz ylize
konusmak
12. Bir eglenceye gitmek

Cok iyi tanimadig1
13. birisinin gozlerinin i¢ine
dogrudan bakmak
14. Yetenek, beceri ya da
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bilginin sinanmasi

Gozlendigi sirada yazi
15. yazmak

Cok iyi tanimadig1 bir
16. kisiyle telefonla

konusmak

Umumi yerlerde yemek
17. yemek
18. Evde misafir agirlamak

Kiiciik bir grup faaliyetine
19. katilmak

Umumi yerlerde bir seyler
20. icmek

21. Umumi telefonlar1 kullanmak
22. Yabancilarla konusmak

Satis elemaninin yogun
23. baskisina kars1
koymak

Umumi tuvalette idrar
24. yapmak

bilginin sinanmasi

Gozlendigi sirada yazi
15. yazmak

Cok iyi tanimadig1 bir
16. kisiyle telefonla

konugmak

Umumi yerlerde yemek
17. yemek
18. Evde misafir agirlamak

Kiiciik bir grup faaliyetine
19. katilmak

Umumi yerlerde bir seyler
20. icmek

21. Umumi telefonlar1 kullanmak
22. Yabancilarla konusmak

Satis elemaninin yogun
23. baskisina kars1
koymak

Umumi tuvalette idrar
24. yapmak

8.5. PANIK AGORAFOBIi OLCEGI ( Ek-5)

Hasta Anketi

Ad1 Soyadz:

Tarih:

Bu anket panik ataklar1 ve agorafobiden yakinan kisiler i¢in hazirlanmastir.
Gectigimiz hafta i¢indeki belirtilerinizin siddetini puanlaymiz.
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Panik ataklar1 asagidaki belirtilerin eslik ettigi bunalti(sikint1) nobetleri olarak
tanimlanmaktadir.

*

* & 6 O O oo

L R 4

* & o o

Carpintilar veya kalp atimlarinin gii¢lii olmas1 veya hizlanmasi

Terleme

Titreme, sarsilma

Ag1z kurulugu

Nefes almada gii¢liik

Bogulma duygusu

Gogiiste agr1, sikisma hissi

Bulant1 ya da karin bolgesinde rahatsizlik hissi ( 6rnegin midenin alt {ist
olmast)

Bas donmesi, diisecek gibi olma bayginlik ya da basta sersemlik hissi
Nesnelerin gergek dis1 oldugu (riiyadaymis gibi) veya benligin
yabancilagmasi ya da "tam olarak burada degilim" duygulari
Denetim kaybi,"delirme" ya da bayilma korkusu

Oliim korkusu

Ates basmasi ya da lirperme

Uyusma ya da karincalanma duygulari

Panik ataklar1 aniden baslar ve siddeti on dakika i¢inde artar.

A.1.Ne siklikta panik atag: gecirdiniz?

0.

1
2.
3.
4

Gegen hafta hi¢ panik atagi olmadi

Gegen hafta i¢inde 1 panik atagi oldu.

Gegcen hafta i¢inde 2-3 panik atagi oldu.

Gegen hafta i¢inde 4-6 panik atagi oldu.

Gegen hafta i¢cinde 6'dan fazla panik atag1 oldu.

A.2. Gegen hafta i¢indeki panik ataklariniz ne siddetteydi?
0. Panik atagi olmadi
1. Ataklar ¢cok az siddetteydi.
2. Ataklar orta derecede siddetliydi
3. Ataklar epeyce siddetliydi.
4. Ataklar ¢ok siddetliydi.

A.3. Panik ataklarin her biri genellikle ne kadar siiriiyordu?
0. Panik atag1 olmadi.
1. 1-10 dakika arasi siirdii.
2. 10 dakikadan ¢ok 1 saatten az siirdii.
3. 1 saatten ¢ok 2 saatten az siirdii.
4. 2 saatten daha uzun siirdii.
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U. Ataklardan cogu beklenen atak miydi (vani korkulan durumlarda ortaya cikan)
yoksa beklenmedik anda (kendiliginden) mi ortaya ¢ikiyordu?

0. Cogunlukla beklenmedik.

1. Beklenmedikler beklenenlerden ¢ok

2. Bazisi beklendik bazisi beklenmedik

3. Beklenenler beklenmediklerden ¢ok

4. Cogunlukla beklendik

B.1. Gegtigimiz hafta panik atag: gecireceginiz veya rahatsiz olacaginizdan
korkmaniz nedeniyle belirli durumlardan kagindiniz mi?
0. Kaginma yok (veya panik ataklarimin nerede ortaya ¢ikacagi belli olmuyor)
1. Oldukg¢a nadir kagindim.
2. Bazen kagindim.
3. Sik sik ka¢indim.
4. Her zaman kagindim

B.2. Liitfen kacindiginiz durumlari ya da birisi yaninizda degilken panik atagi
gecirdiginiz veya rahatsiz oldugunuz durumlari isaretleyiniz.

01. Ugaklar 09. Parti ya da sosyal 17. Genis salonlar
toplantilar (lobiler)
02. Metro (yer altinda) 10. Kalabaliklar 18. Sokakta yiiriimek
03. Otobiisler, trenler 11.Lokantalar 19.Tarlalar, genis
caddeler, avlular

04. Gemiler 12. Miizeler 20. Yiiksek yerler

05. Tiyatrolar, sinemalar 13. Asansorler 21.Kopriilerden
gecmek

06. Siipermarketler 14. Kapal1 yerler (tiinel gibi) 22. Evden uzaklara
gitmek

07. Kuyrukta beklemek  15. Siniflar, konferans salonlari 23. Evde tek basina
kalmak

08. Konser salonlari, 16. Otomobile binmek veya

stadyumlar stirmek (6rn. Trafik sikigikken)

Diger durumlar:
24 25, 260 i

B.3. Ka¢indiginiz bu durumlar sizce ne kadar 6nemliydi?
0. Onemli degil (veya kaginma yok)
1. Cok az dnemli
2. Orta derecede 6nemli
3. Epeyce 6nemli
4. Cok 6nemli

C. 1. Gegen hafta icinde panik atag1 gecirmekten korkunuz oldu mu?
0. Higbir zaman korkum olmadi.
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1. Oldukg¢a nadiren korktum.
2. Bazen korktum.

3. Sik sik korktum.

4. He zaman korktum.

C. 2. Bu " korkudan korkmak" ne kadar siddetliydi?
0. Yok
1. Cok az
2. Orta derecede
3. Epeyce
4. Cok siddetli

D. 1. Gegen hafta icinde panik ataklariniz ya da agorafobinin aile iliskilerinizde (es,
cocuklar vb.) kisitlanmaya ya da bozulmaya yol ac¢t1 mi1?

0. Bozulma yok.

1. Cok az bozulma oldu.

2. Orta derecede bozulma oldu.

3. Epeyce bozulma oldu.

4. Cok siddetli bozulma oldu.

D.2. Gegen hafta i¢inde panik ataklarinizin ya da agorafobinizin toplumsal yasaminiz
veya bos zamanlarinizi degerlendirmenizde kisitlanmaya ya da bozulmaya (sinemaya
veya bir arkadas toplantisina gidememe gibi) yol agtt mi1?

0. Bozulma yok.

1. Cok az bozulma oldu.

2. Orta derecede bozulma oldu.

3. Epeyce bozulma oldu.

4. Cok siddetli bozulma oldu.

D.3. Gegen hafta i¢inde panik ataklariniz ya da agorafobinizin is veya evdeki
sorumluluklarinizi yerine getirmenizde kisitlanma ya da bozulmaya yol agti m1?
0. Bozulma yok.
1. Cok az bozulma oldu.
2. Orta derecede bozulma oldu.
3. Epeyce bozulma oldu.
4. Cok siddetli bozulma oldu.

E.1. Gegen hafta i¢inde bunalti belirtilerinizden dolay1 zarar goreceginiz (6rnegin

kalp krizi gecirmek, y1gilip kalmak ya da yaralanmak) endisesini yasadiniz m1?
0. Yok
1. Cok az

2. Orta derecede
3. Epeyce
4. Cok siddetli
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E. 2. Doktorunuz sizin ¢arpinti, bas donmesi, karincalanma, nefes tikanmasi gibi
belirtilerinizin ruhsal nedenli oldugunu sdylediginde onun yanlis diisiindiigline
inandigimiz olur mu? Gergek nedenin heniiz adi konmamis bedensel bir durum
oldugunu diisiiniir miisiiniiz?

0. Hi¢bir zaman (daha ¢ok ruhsal bir hastaliktir)

1. Oldukga nadir

2. Bazen

3. Sik sik

4. Her zaman (daha ¢ok organik bir hastaliktir)
PUANLAMA
B.2. Basligi: Tiim korkulan durumlari ekleyin.
Korkulan durum yok = 0 puan,
Korkulan 1 durum var =1 puan
Korkulan 2-3 durum var =2 puan
Korkulan 4-8 durum var = 3 puan,
Korkulan durum 8’den ¢ok = 4 puan

TOPLAM PUAN = U harig biitiin bagliklara ait puanlar1 toplayin.
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