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OZET

AMAGC: Epilepsi hastalarinda psikiyatrik hastaliklarin sikligi, nobetlerin yol agtigi
psikososyal sonuglar ve stigmatizasyonun arastirilmasi, hastalarin hayat kalitesinin artiritlmasi
ve nobet sikliginin kontrol altina alinmasit agisindan énemlidir. Calismamizda epilepsi tanili
hastalarda komorbid psikiyatrik hastaliklarin ve stigmatizasyonun degerlendirilmesi, bunlarin
hastalarin klinik ve sosyodemografik verileriyle iliskisinin arastirilmasi, hastalarin hayat
kalitesine ve hissedilen stigma tlizerine etkisinin belirlenmesi amag¢lanmaktadir.

YONTEM: Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Klinik Norofizyoloji Bilim
Dali Epilepsi polikliniginde takipli, Kasim 2020 - Ekim 2021 tarihleri arasinda poliklinigie
basvuran 18-65 yas araligindaki epilepsi tanili, okuma yazma bilen, entelektiiel gelisimsel
bozuklugu olmayan 300 hasta degerlendirildi. Hastalarda yas, cinsiyet, egitim durumu, medeni
hali, epilepsi baslangi¢ yasi, hastalik siiresi, MR goriintiileme bulgulari, elektroensefalografi
bulgulari, noropsikolojik test, ailede epilepsi Oykiisii, epilepsi cerrahi oykiisii, nobet sikligi,
kullandig1 antiepileptik tedavileri ve sayis1 sorgulandi. International League Against Epilepsy
(ILAE)’nin 2017 epilepsi sendromu ve ndbet siniflamasma gore hastalar alt gruplara ayrildi.
Calismaya alinan tiim epilepsi hastalarina SCL90-R (Symptom Check List) Psikolojik Belirti
Tarama testi, Epilepside Yasam Kalitesi Olcegi (QOLIE-10) ve Hissedilen Stigma Olcegi
uygulandi. SCL90-R genel semptom indeksi (GSI) 1 'in tizerinde puan alan hastalar psikiyatrik
hastalik acisindan yiiksek riskli olarak degerlendirilerek Istanbul T1p Fakiiltesi Ruh Saghg1 ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda deneyimli psikiyatristler tarafindan Mini Uluslararasi
Noropsikiyatrik Goriisme ile degerlendirildi (MINI). Elde edilen veriler ile psikiyatrik
komorbiditelerin siklig1, komorbid psikiyatrik hastaliklarin epilepsi hastalarinda yasam kalitesi
ve stigmatizasyon ile iliskisi degerlendirildi. Istatistiksel analizlerde SPSS (Statistics Package
of Social Science) 21.0 paket programi kullanildi.

BULGULAR: Hastalarm 195’inde (%65) fokal epilepsi sendromu, 93’iinde (%31) jeneralize,
9’unda fokal ve jeneralize (%3,3) epilepsi sendromu mevcuttu. Hastalardan 2’sinin (%0,7)
epilepsi sendromu belirlenemedi. Hastalardan 92’sinin idiopatik/genetik (%30,8), 112’sinin
(%37,3) yapisal, 6’smim (%2) genetik, 77’sinin (%25,6) ise nedeni belirlenemeyen epilepsi
tanist mevcuttu. Hastalarin ortalama nobet sikligi ayda 1,48°di. Epilepsi hastalarinin %24°linde
(n=64) en sik duygu durum (%18,7 n=50) ve anksiyete bozuklugu (%10,4 n=28) olmak iizere
komorbid psikiyatrik hastalik saptandi. Psikiyatrik komorbiditeler; nébet sikligr (p=0,004),
antiepileptik ilag sayis1 (p=0,015), epilepsi cerrahisi (p=0,037) ve psikiyatrik hastalik



Oykiisiiniin olmasi (p<0,001), Hissedilen Stigma (p<0,001) ve QOLIE-10 (p<0,001) skoru
yiiksekligiyle orantili bulundu.

SONUGC: Calismamizin sonuglarma gore epilepsi hastalarindaki psikiyatrik
komorbiditelerin en 6nemli 6n gostergesinin psikiyatrik hastalik dykiisiiniin olmasi, koti hayat
kalitesi ve yliksek hissedilen stigma skorlarinin oldugu saptandi. Yasam kalitesinin ve
stigmatizasyonun psikososyal ve ekonomik etkilerinin azaltilmasi igin epilepsi polikiligindeki
hastalarin komorbid psikiyatrik hastaliklar agisindan taranmasi ve psikiyatri klinigi ile yakin
isbirligi kurulmasmin 6nemli oldugu sonucu vurgulandi.

Anahtar Kelimeler: Psikiyatrik Komorbidite, Yasam Kalitesi, Hissedilen Stigma.



ABSTRACT

OBJECTIVE: Research around the frequency of psychiatric diseases and psychosocial
consequences caused by seizures and stigmatization in epilepsy patients is important, in terms
of multidimensional evaluation of the condition, increasing quality of life and controlling the
frequency of seizures. This prospective study aims to evaluate comorbid psychiatric diseases
and stigmatization in patients with epilepsy, by mvestigating their relationship with clinical and
sociodemographic data, and to determine their effects on patients’ quality of life and perceived
stigma.

METHODS: Three hundreds patients were evaluated, aged between 18-65 years old,
diagnosed with epilepsy, literate, and without intellectual disability. They were followed up in
the Department of Clinical Neurophysiology of Istanbul Istanbul Faculty of Medicine, Istanbul
University, and seen in the Epilepsy outpatient clinic between November 2020 and October
2021. Age, gender, level of education, marital status, age of epilepsy onset, duration of disease,
MR imaging findings, electroencephalography findings, neuropsychological test results, family
history of epilepsy, history of epilepsy surgery, seizure frequency, and number of antiepileptic
treatments used were all investigated. Patients were divided into subgroups according to the
2017 epilepsy syndrome and seizure classification of the International League Against Epilepsy
(ILAE). SCL90-R Symptom Check List, Quality of Life in Epilepsy Scale (QOLIE-10), and
Perceived Stigma Scale were applied to all epilepsy patients included in the study. Patients
having a SCL90-R general symptom index (GSI) score more than 1 were considered to be at
high risk for psychiatric disorder and were assessed using the Mini International
Neuropsychiatric Interview (MINI) by experienced psychiatrists at the Istanbul Faculty of
Medicine Department of Psychiatry. The frequency of psychiatric comorbidities, the
relationship of comorbid psychiatric disorders with quality of life, and stigmatization in
epilepsy patients were evaluated. Statistics Package of Social Science 21.0 programme was
used for statistical analyses.

RESULTS: 195 (65%) of the patients had focal epileptic syndrome, 93 (31%) had
generalized epilepsy, and 9 (3.3%) had both focal and generalized epilepsy. In two (0.7 percent)
of the patients, the epilepsy syndrome could not be identified. 92 patients (30.8%) had
idiopathic/genetic epilepsy, 112 (37.3%) had structural epilepsy, 6 (2%) had genetic epilepsy,
and 77 (25.6%) had epilepsy of unknown origin. The patients’ mean seizure frequency was 1.48

per month. Psychiatric comorbidities were found in 24% (n=64) of epilepsy patients, with mood



(18.7%, n=50) and anxiety disorder being the most common (10.4%, n=28 ). The frequency of
seizures (p=0,004), the number of antiepileptics (p=0,015), history of epilepsy surgery and
psychiatric disorder (p<0,001), and high perceived Stigma (p<0,001) and QOLIE-10 (p<0,001)
scores were all correlated to psychiatric comorbidities.

CONCLUSION: According to the results of the study, it was determined that the most
important predictors of psychiatric comorbidities in epilepsy patients were a history of
psychiatric disease, poor quality of life and high perceived stigma scores. This suggests that
screening patients for comorbid psychiatric conditions in epilepsy outpatient clinics is critical,
as is establishing strong collaboration with the psychiatry clinic, in order to reduce psychosocial
1ssues and economic burden of stigmatisation and improve quality of life.

Key Words: Psychiatric Comorbidity, Quality of Life, Perceived Stigma



|. GIRIS
A. EPILEPSi HAKKINDA

Epilepsi sozctigiiniin eski Yunan dilindeki "epilepsia” kelimesinden tiiredigi ve
nobet anlamina geldigi bilinmektedir. Insanlik tarihi kadar eski olan ve Hipokrat
zamanindan beri bilinen bu hastaligin smiflandirilmast antik ¢aglardan beri ugrasilan
konulardan biridir. 1.0.175’te Galen, beyinden kaynaklanan idiopatik nobetlerden ve
viicudun herhangi bir bolgesinden kaynaklanan semptomatik nobetlerden s6z etmistir. 19.
yy. sonlarmda sendrom yaklasimi olgularin yas, cins, nobet 6zellikleri ile smirliyken, 20.
yy. ikinci yarisindan sonra elektroensefalografi (EEG) ve gorintuleme olanaklarinin
artmasi, 21. yy’de ise insan genom g¢alismalar1 ve teknolojik gelismelerin 1s181inda daha

detayh hale gelmistir.

Nobet; gri maddedeki artmus, hizli ve yerel elektriksel bosalimlar sonucunda
olusan, klinik olarak belli siireye sinirli biling, davranig, duygu, hareket ve algilama
fonksiyonlarinda ani baglayan, kisa siireli ve gecici stereotipik degisikliklerdir. ILAE
(International League Against Epilepsy) 2014 tanimina gore, en az 24 saat arayla, en az
2 kez gelisen, provoke edilmemis ya da refleks 6zellikli ndbet veya bir provoke edilmemis
nobet ve ilerideki 10 yilda benzer nébet gelisim riskinin %60 ve {izerinde olmasi ya da
epilepsi sendromlarindan birinin varlig1 «epilepsi» olarak tanimlanmistir. Epilepsi, kalic1
olarak epileptik ndbetler ve bunun yol a¢tig1 nérobiyolojik, kognitif, fizyolojik ve sosyal

degisikliklerle karakterize santral sinir sistemi hastaligidir.

Insidans1 toplumlar arasmda degiskenlik gostermekle birlikte 20-50/100.000 ve
prevelans1 4-10/1000 olarak bildirilmistir. Insidansmnin en yiiksek oldugu iki dénem 0-1
yas ve 60 yas iizeridir.

1. Epileptogenez

Epileptogenez, 6nceden normal olan bir beyin aginin iglevsel olarak artmis nobet
yatkinligia dogru degistigi ve bdylece spontan tekrarlayan ndbetler iiretme olasiliginin
arttigi  surectir. Beynin bir bdlgesini veya tim beyni igerebilir. Epileptogenez
mekanizmasi ilerleyici bir slrectir ve siirecin basinda bir latent periyot mevcuttur.
Gegmiste epileptogenezin kronik bir siire¢ oldugu diistiniilmekteyken son yillarda yapilan

caliymalar akut epileptogenezin de varhgmi ortaya koymustur. Akut epileptogenez



dakikalar veya saatler iginde gelisir ve geri doniislii olabilir, genetik veya edinsel

mekanizmalarla olusabilir.

Bircok galisgma spontan tekrarlayan ndbetlerin sikliginin ve siddetinin ilk provoke
edilmemis nobetten sonra artmaya devam ettigine dair kanit saglamistir (1,2). Bu
donemde yas, cinsiyet, genetik faktorlerin etkisiyle hiicre 6limu, aksonlarda filizlenme,
sinaptik reorganizasyon, farkli tipteki lokal reseptorlerin 6zelliklerinde degisiklikler

meydana gelir. Tm bu stire¢ gunler ya da aylar veya yillar i¢inde gelisir.

Epileptogenez ile ilgili ¢esitli genetik ve edinsel mekanizmalar ortaya atilmakla
birlikte genetik mekanizmalarda iyon kanal mutasyonlari, edinsel mekanizmalarda ise
cevresel faktorlerin yarattigi hiicresel diizeydeki hasar one siiriilmiistiir, bu grupta en sik
rastlanan patoloji mezyal temporal sklerozdur. Mekanizmanin N-metil D-aspartat
(NMDA) reseptor aktivasyonu ve AMPA-NMDA sinaptik transmisyonundaki artig
sonucu kalsiyum akisi, GABA’erjik sinaptik inhibitor transmisyonda azalma sonucunda
eksitator etkide artisla iliskili oldugu diistiniilmektedir. Ayrica non-sinaptik olarak “gap-
junction coupling”i, demir aracili kalsiyum osilasyonunda veya glutamat saliniminda

degisimler, serbest oksijen radikallerinin yayilimi diger mekanizmalardir.
2. Nobet Siniflamasi

ILAE tarafindan 2017 yilinda giincellenen epilepsi smiflamasinda nobetler

oncelikle baslangi¢ bulgularma gore siiflandirilmistir (Tablo 1).



Tablo 1: ILAE 2017 epilepsi nobet smiflamasi

Fokal Baglangg

‘ leneralize Baglangig ‘

Belirlenemeyen

Farkindal k korunmug Motor semptom Muotar semptom
Farkindalk bﬂzulmus Tonik-klonik Tonik-klonik
Klonik Epileptik spazmlar
Motor semptom Tonik
Otomatizmalar Miyoklonik Nonmotor semptom
Atonik Miyokloniktonik-klonik {Absans}
Klonik Miyoklonik-atonik Duraklama
Epileptik spazmlar At?mk ]
Hiperkinetik Epileptik spazmilar
::!:mklmlk N tor ; Simiflandinlamayan
{Absans)
N tor Tipik
Otonom ' Atipik
Duraklama Meiyoklonik
Kognitif Goz kapap miyoklonisi
FEmosyonel
Durysal

Fokal baglayan bilateral tonik-klonik nobat ‘

Fokal baslangicli nébetler beynin bir hemisferine smirli olup, farkindaligin
korunmasi ya da farkindaligin bozulmasina gore 2 alt gruba ayrilmustir. Ayrica, fokal
ndbetler motor ve non-motor olmak Uzere 2 ana grupta smiflandirilmistir. Motor ndbetler
semptomlara gore otomatizmalar ile giden fokal motor ndébetler, tonik, atonik,
miyoklonik, klonik, epileptik spazm ve hiperkinetik ndbetler gibi siniflara ayrilmstir.
Motor semptomlardan birka¢ tanesi ayni ndbet igerisinde bulunabilir, o zaman klinik
tabloya en hakim olan bulguya gore smiflandirma yapilmalidir. Non-motor ndbetler ise
otonom, duysal, duraklama, kognitif ve emosyonel ndbetler seklinde siniflandirilmstir.
Eger nobet icerisinde motor ve non-motor semptomlar sirasi ile izleniyorsa o zaman ilk
izlenen hadkim semptoma gore smiflandirilma yapilmalidir. Otomatizmalar nébet
sirasinda yar1 amagli, tekrarlayan agiz sapirdatma, elleri ovusturma, elbisesi ile oynama,
soyunma Ve tekrarlayan ifadeler gibi faaliyetlerdir. Fokal atonik ndbetlerde herhangi bir
ekstremitede tonus kaybi olustugu halde, fokal tonik nobetlerde ekstremite ve boyunda
tonus artis1 olur. Fokal klonik nobetlerde ekstremitelerde siirekli ritmik kasilma olur.
Miyoklonik nobetlerde ise diizensiz, kisa siireli sigramalar gorilir. Hiperkinetik nobetler
hipermotor nobetler ile ayn1 anlamda kullanilir ve pedal gevirme, ayaga kalkma, kosma
hareketleri 6rnek verilebilir. Epileptik spazmlar ise gévdenin ekstansiyon ve kollarin

fokal fleksiyon ya da ekstansiyon postiirii almasi seklindedir.



Fokal otonom bulgular birincil olarak otonom sistemin etkilenmesi ile olusur. Buna
Ornek olarak kalp hizi, kan basinci degisiklikleri, piloereksiyon, terleme ve yikselen
epigastrik duyumsamay1 gosterebiliriz. Duraklama hareketlerin aniden sonlanmasi
seklinde goriilir ve bazen donma olarak adlandirilir. Fokal kognitif nObetler sirasinda
kisa siireli kognitif etkilenme gorullr, buna 6rnek olarak dil, algilama, hesaplama ve diger
kognitif fonksiyonlarin gegici olarak bozulmasini gosterebiliriz. Fokal emosyonel
nobetler korku, heyecan ve sevingle baglar, istemsiz gilme ya da aglama ndbetleri
gorilebilir. Fokal duysal nobetler karincalanma, uyusukluk, gorsel semptomlar, koku,

sesler, vertigo ve sicak-soguk hissini icermektedir.

Smiflandirmada ¢lncy asama ndbet yayilimi ile iligkilidir. Bu durum, fokal
baglangicli olup bilateral tonik-klonik nobete doniisen nobetler olarak adlandirilir.
Bilateral kelimesinin, her iki hemisfere yayilan nobetlerde kullanilmasi Onerilmistir,

simetrik veya asimetrik olabilir.

Fokal nobetlerin lokalizasyon ve laterilizasyon degerini artirmak i¢in ndbetlerin
semiyolojik Ozellikleri pratigimizde sik kullanilmaktadir. Bunun i¢in ndbetleri anatomik

loblara gore smiflandirmak teklif edilmistir. (3)

Frontal lob epilepsisi: Frontal lob biyuk ve 6nemli fonksiyonlara sahip
oldugundan, frontal lob nobetleri psikiyatrik sorunlardan uyku problemlerine kadar genis
yelpazede semptomlar ortaya ¢ikarabilir. TUmor, inme, enfeksiyon gibi durumlar frontal
lob n6betlerine neden olabilir. Frontal lob ndbetleri, otozomal dominant nokttirnal frontal
lob epilepsisi ad1 verilen nadir bir kalitsal bozuklukla da iligkili olabilir. Frontal loblardan
kaynaklanan bir nobeti akla getiren baslica semptomlar basm ve gozin bir tarafa
cevrilmesi, kompleks motor hareketler (6rnegin pedal ¢evirme, kosma, tekme atma),
konusmanin aniden durmasi, anlamsiz ses ¢ikarmalar, diismeler, anormal beden postiirleri
(6rnegin eskrimci, figur 4), kiftr veya kahkaha iceren ani patlamalardir. Siklikla uyku
sirasinda ve bazen kiimeler halinde géralirler. Bu tip ndbetlerden sonra Todd paralizisi
gOrulebilir. Frontal lob ndbetlerinde skalp elektrotlar: ile kaydedilen EEG genellikle
normal olur ve ndbetlerin temporal loba yayilma gdstermesi frontal nobetlerin siklikla

temporal nobetlerle karistirilmasina yol acar.

Temporal lob epilepsisi: Fokal epilepsinin en yaygin formudur. Mezyal temporal
lob epilepsisi (MTLE) ve lateral temporal lob epilepsisi olmak Uzere iki alt grupta

incelenir.



MTLE, temporal lobun medial veya i¢ yapilarindan kaynaklanmaktadir. Nobetler
genellikle hipokampus ve cevresindeki alanlardan baglar. Tm temporal lob ndbetlerinin
yaklasik %80’ini olusturur. Mezyal temporal lob epilepsisinde en sik gorilen semptomlar
korku, ‘déja vu’ ve ‘jamais vu’, epigastrik duyumsama, olfaktor hallsinasyonlar,
otomotizmalar ve otonom degisikliklerdir. Mezyal temporal lob epilepsisinde en sik
gorilen manyetik rezonans goruntileme (MRG) bulgusu hipokampal sklerozdur. T1
agirhiklt  goriintillerde hipokampusta atrofi ve T2A/FLAIR agirhkli  kesitlerde
hiperintensite gorilmesi, hipokampal skleroz igin tipiktir. MTLE icin en 6nemli risk
faktori cocukken gecirilmis febril ve afebril nobetlerdir. Bunun disinda mezyal temporal
bolgenin yapisint bozan tiimor, enfeksiyon, travma ve beyin malformasyonlar1 da diger
risk faktorleridir. EEG, gorintiileme ve klinik bulgular1 uyumlu olan ve medikal tedaviye
direngli se¢ilmis MTLE hastalarinda yapilan epilepsi cerrahisi ile hastalarin yaklasik

yiizde yetmis oraninda uzun siire ndbetsiz kalmasi saglanmaktadir.

Neokortikal veya lateral temporal lob epilepsisi temporal lobun dis kismindan
kaynaklanmaktadir. Lateral temporal bolgeden kaynaklanan ndbetlerde goriilen en sik
semptomlar ise basit duysal haliisinasyonlar (isitsel, vestibuler veya gustatuar), reseptif

afazi ve fokal sensorimotor fenomenlerdir.

Paryetal lob kokenli fokal epilepsi: Paryetal lob kokenli nobetler esas olarak
kontralateral hemisferdeki odaktan kaynaklanan somatosensoriyel ndébetlerden
olusur. Baglica semptomlar somatosensoryel semptomlar (karincalanma, elektriklenme,
kegelesme ve ignelenme gibi duyumsamalar), agri, termal alg1 degisiklikleri, tat
duyumsamasi, viicudun belli bir bolgesini haraket ettirememe hissi, beden imaj1

bozuklugu ve vertigodur.

Oksipital lob kokenli fokal epilepsi: Negatif (iktal korlik, skotom, hemianopsi) ve
pozitif (isiklar, renkler) goérsel semptomlar1 igermektedir. Oksipital lob kokenli fokal
epilepsilerde gorulen en o6nemli semptomlar elementer veya kompleks gorsel
haliisinasyonlar, iktal korliik, gorsel illiizyonlar, nistagmus, goz kirpma ve gdzlerde
hareket hissidir. Bu semptomlar ndbetlerin  genellikle kontralateral taraftan

kaynaklandigina isaret eder.

Jeneralize baslangi¢h nobetler her iki hemisfer icerisindeki genis aglardan
kaynaklanir. Jeneralize baslangicli ndbetlerde farkindalik genellikle bozuldugu igin

degerlendirilmez ancak miyoklonik ve atonik nobetlerde farkindaligi degerlendirmek zor
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olabilir. Jeneralize baglangigli ndbetler motor ve non-motor olmak tzere 2 alt gruba

ayrilmaktadir.

Tonik-klonik nobetler ani biling kaybi sonrasi devamli kas kasilmasi ve bu
kasilmay1 takip eden kloniler ile karakterize nobetlerdir. Stresi tipik olarak 1-3 dakikadir.

Nobet sirasinda dil 1sirma, bagirma ve idrar inkontinansi olabilir.

Jeneralize miyoklonik nobetler bilateral yiizde, ekstremitelerde ve goz kapaklarinda
kisa stireli sigramalar seklinde olur, bu sigramalar her zaman senkron olmayabilir ancak

bilateraldir.

Jeneralize miyoklonik-tonik-klonik ndbetler, miyoklonik sigramalar ile baglar ve
sonrasinda tonik-klonik nébete doniisiirler. Bu ndbetler juvenil miyoklonik epilepsili

hastalarda izlenir.

Atonik nobetler kas tonusunun kaybolmas: ile karakterize ndbetlerdir. Miyoklonik-
atonik nobetlerde ise miyoklonik sigramalar1 takiben, kas tonusunun kaybi sonrasi diisme
ataklar1 izlenir. Bu tip nobetler en sik Lennox-Gastaut ve Doose sendromu ile epileptik

ensefalopatilerde goralir.

Tipik absans ndbetlerinde ani biling kaybi, haraketsizlik gelisir ve hemen sonlanir.
EEG’de buna eslik eden 3 Hz jeneralize diken dalga aktivitesi gorulir. Atipik absans
ndbetlerinde ise biling kayb1 tam olmayabilir. Nobet baslangic1 ve bitisi genelde sinsidir,

EEG’de ise < 2,5 Hz diken dalga aktivitesi gorulir.

Goz kapagr miyoklonili absans nébetlerinde, absans nobetlerine goz kapaginda
miyoklonik sigramalar ve goz kiiresinin yukar1 deviasyonu eslik eder. Bu nobetler
genellikle g6z kapama ve isik uyarani ile tetiklenirler. Jeavons sendromu ile iliskili
olabilirler. (3)

Akut semptomatik nobetler herhangi bir nérolojik ve sistemik hastalikla yakin
zamansal iligki icerisinde meydana gelen ndbetlerdir. Akut semptomatik nobetler
travmatik beyin hasari, iskemik ya da hemorajik serebrovaskiiler hastalik, hipoksik
iskemik ensefalopati, intrakranial cerrahi ve merkezi sinir sistemi (MSS) enfeksiyonlari
sonrasinda ilk 7 giin icerisinde gelisir. Buna ek olarak, siddetli metabolik bozukluklar,
alkol veya ilag intoksikasyonu ve cekilmesi ve iyi tanimlanmis epileptojenik ilaglara
maruz kalma sirasinda olusan nobetler de akut semptomatik nobet kabul edilmistir (4).

Akut semptomatik nobetlerin tekrarlama olasiliklar: epilepsi hastaliginda oldugu gibi
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artmamistir. Ancak akut semptomatik nobet sonrasi epilepsi gelisme riski genel topluma

gore artnugtir.
3. Epilepsi Siniflamasi

Yeni Epilepsi Siniflamasi, epilepsiyi farkli klinik ortamlarda smiflandirmak igin
tasarlanmis ¢ok diizeyli bir smiflandirmadir. Bu, diinya capindaki kaynaklardaki genis
cesitliligin kabul edilmesidir, yani teshisi koyan klinisyenin kullanabilecegi kaynaklara
bagl olarak farkli siniflandirma seviyelerinin miimkiin olacagi anlamina gelir. Epilepsi

hastalig1 siniflanmasi 5 asamadan olusur:

1) Nobet tipi

2) Epilepsi tipi

3) Epilepsi sendromu

4) Etyolojinin degerlendirilmesi

5) Komorbiditelerin degerlendirilmesi

[lk asama olan ndbet tiplerinin smiflamasindan yukarida bahsedilmistir. ikinci

asama epilepsi tipinin degerlendirilmesidir ve 4 gruba ayrilir:

1) Fokal epilepsiler
2) Jeneralize epilepsiler
3) Kombine fokal ve jeneralize epilepsiler

4) Bilinmeyen

Epilepsi sendromu tciincii asamada degerlendirilir. Epilepsi sendromu; ndbet tipi,
nobet baglangic yasi, ndbet etyolojisi, nobet tetikleyicileri, ditirnal dagilim, nobet siklig1
ve siddeti, kalittimsal olup oOlmamasi, ndbete eslik eden diger norolojik sistemik
tutulumlari, EEG, MRG ozellikleri, aile Oykiisii ve genetik olmak {izere bir dizi 6zellik

ile tanimlanr.
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Epilepsi sendromu smiflanmas1 Tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo 2: Epilepsi sendromu smiflamasi

Baslangi¢ yasma gore elektroklinik sendromlar
1) Yenidogan donemi
a) Kendini smirlayan (benign) yenidogan nobetleri
b) Kendini sinirlayan (benign) ailesel yenidogan epilepsisi
c) Erken miyoklonik ensefalopati
d) Ohtahara sendromu
2) Infantil dénem
a) Gezici fokal nobetler ile seyreden infantil epilepsi
b) West sendromu
¢) Infantil miyoklonik epilepsi
d) Kendini sinirlayan (benign) infantil epilepsi
e) Kendini smirlayan (benign) ailesel infantil epilepsi
f)  Dravet sendromu
g) Ilerleyici olmayan hastaliklar ile iliskili miyoklonik ensefalopati
3) Cocukluk dénemi
a) Febril nobet art1 (FN+) sendromlar1 (infantil donemde baslayabilir)
b) Panayiotopoulos sendromu
c) Miyoklonik-atonik nébetli epilepsi
d) Santrotemporal dikenli ¢ocukluk ¢agi epilepsisi
e) Otozomal dominant nokturnal frontal lob epilepsisi
f)  Geg baslangigh ¢ocukluk ¢agi oksipital lob epilepsisi (Gastaut tipi)
g) Miyoklonik absansli epilepsi
h) Lennox-Gastaut sendromu
i) Uykuda devamli diken ve dalga (CSWS) ile seyreden epileptik
ensefalopati
j) Landau-Kleffner sendromu (LKS)
K) Cocukluk ¢agi absans epilepsisi
I)  Go6z kapagi miyoklonili absans epilepsi
m) Fotosensitif oksipital lob epilepsisi
4) Ergen-eriskin donem

a) Juvenil absans epilepsisi
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5)

b) Juvenil miyoklonik epilepsi
c) Sadece jeneralize tonik-klonik nébetler ile giden epilepsi
d) Otozomal dominant isitsel 6zellikli epilepsi
e) Diger ailesel temporal lob epilepsileri
Baslangic yasi degisken sendromlar
a) Degisken odakh ailesel fokal epilepsi (¢ocukluk ¢aginda erigkinlige
kadar)
f)  Refleks epilepsi
g) Progresif miyoklonik epilepsi

Ozel sendromlar

1)
2)
3)
4)
5)

Hipokampal skleroz ile birlikte mezyal temporal lob epilepsisi
Rasmussen sendromu

Hipotalamik hamartom ile iligkili jelastik nobetler
Hemikonvulziyon-hemipleji sendromu

Yapisal ve metabolik bir durumun varliginda veya yoklugunda herhangi

bir kategoride smiflanmayan epilepsiler

Yapisal-metabolik nedenler ile iligkili epilepsiler

1)
2)
3)
4)
5)
6)
7)
8)

Kortikal gelisimsel malformasyonlar
Norokitane sendromlar

TUmor

Enfeksiyon

Travma

Anjioma

Perinatal olaylar

1nme

Nedeni belirlenemeyen epilepsi

Epileptik nobet ile seyreden durumlar

1)
2)

Benign neonatal ndbetler

Febril ndbetler
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Refleks epilepsi sendromu spesifik bir uyaran ile tetiklenen nobetleri iceren epilepsi
sendromudur. Nobetler ¢gogunlukla tipik olarak jeneralize tonik-klonik nébetler olmasina
ragmen, diger jeneralize nobet tipleri de goriilebilir. Fokal nobetler de refleks
epilepsilerde izlenebilir. En yaygin refleks epilepsi sendromu 1s18a duyarh epilepsidir.
Okuma, sicak su, miizik ve irkilme (startle) epilepsisi refleks epilepsilere 6rnek diger

epilepsi sendromlaridir.

Epilepsi siniflamasinda dordincii asama etyolojiyi belirlemektir. Yapisal, genetik,
otoimmun, enfeksiy0z, metabolik ve etyolojisi bilinmeyen olmak iizere 6 gruba ayrilir.
Yapilan noérogoriintiilemelerde epilepsi sendromu ile iliskilendirilebilen bir lezyon
goriilen epilepsiler yapisal bir nedene bagh epilepsiler grubunda incelenir. Yapisal
etyolojiler inme, travma, enfeksiyon gibi edinsel ve kortikal gelisim malformasyonu gibi
genetik nedenlerdir. Bazen bir yapisal lezyonun birden fazla nedeni olabilir. Ornegin,
polimikrogiri GPR 56 gen mutasyonuna ikincil veya intrauterin sitomegaloviris
enfeksiyonu sonucu olugabilir. Yapisal lezyonun belirlenmesi, spesifik epilepsi

protokolleri kullanilarak uygun MRG ¢alismalar1 gerektirir.

Yapisal lezyon ile epilepsi arasinda yakin iliski olmasi gerekir. Buna drnek olarak
hipokampal skleroz goérilen hastalarda mezyal temporal nobetlerin sikligi, jelastik
ndbetler ile giden hipotalamik hamartom ve hemikonvulizyon-hemipleji-epilepsi ile

giden Rasmussen sendromunu gosterilebilir.

Genetik etyolojili epilepsiler kromozom anomalileri veya gen mutasyonlarina bagh
olusabilir. Epilepsi hastaligi ile gorilen kromozom anomalileri Tablo 3’te 6zetlenmistir.
Bunlara o6rnek olarak benign ailevi neonatal epilepside goérilen potasyum kanal
mutasyonunu (KCNQ2 ve KCNQ3), Dravet sendromu, febril ndbetler ile giden genetik
epilepside gorilen sodyum kanal mutasyonunu (SCNA1L) gosterebiliriz. Ayrica jivenil
absans epilepsisi veya jlvenil miyoklonik epilepsi gibi iyi tanimlanmis epilepsi
sendromlarinin da genetik etyolojiye bagh oldugu kabul edilir. Bu bilgiler ikizler {izerinde
yapilmis toplum bazh ¢aligmalara dayanmaktadir. Bazi mutasyonlar mozaik olabilir. Bu
iki hiicre popilasyonunda bir popilasyon mutasyona sahipken, diger popiilasyonun
normal allele sahip olmasi anlamma gelir. Genetik etyolojiye bagh epilepsi
sendromlarinda uykusuzluk, stres ve sistemik enfeksiyon gibi cevresel faktorler de

nobetleri tetikleyebilir.
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Tablo 3: Epilepsi ile iligkili baslica kromozom anomalileri

Kromozom anomalileri
15913.3 mikrodelesyonu
189- sendromu
15. kromozomun proksimal bolgesinin ters duplikasyonu
1p36 delesyonu
Angelman sendromu
Down sendromu (Trizomi 21)
Kleinfelter sendromu (XXY)
Miller Dieker sendromu (17p delesyonu)
Pallister Killian sendromu (Tetrazomi 12p)
Ring 14 sendromu
Ring 20 sendromu
Trizomi 12p

Wolf-Hirschhorn sendromu (4p delesyonu)

TlUm dlnyada en sik epilepsi nedeni enfeksiyon olarak bildirilmistir. Enfeksiy6z
etyoloji dendiginde menenjit ve ensefalit zemininde meydana gelen epilepsiler akla gelir.
Akut enfeksiyon durumunda gelisen nobetler enfeksiyoz nedene baglh olarak
degerlendirilmemelidir.  Prototip enfeksiy6z etyolojilere sitomegalovirus, HIV,

norosistiserkozis, serebral toksoplazmoz dahildir.

Otoimmiin etyoloji giderek artan bir sekilde potansiyel epilepsi nedeni olarak kabul
edilmektedir. Diger etyolojilerde oldugu gibi nodbetler immun bozuklugun ana
semptomlarindandir. Otoimmin etyolojili ndbetlere drnek olarak, anti-NMDA ve anti—

leucine rich, glioma inactivated 1 (anti-LGI1) ensefaliti gdsterilebilir.

Etyolojisi belirlenmeyen hastalar ise epilepsi hastalarinin yaklasik (gte birini
olugturur. Bu hastalarda altta yatan neden mevcut ileri gorintileme, otoantikor ve

genetik testlere yetersiz kaynaklar nedeni ile erisememe sonucunda belirlenememektedir.

Epilepsi smiflamasinda son asama ise komorbiditelerin belirlenmesidir.

Hastalarinin bir¢ogunda epilepsiye eslik eden Ogrenme sorunlari, psikolojik ve
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davranigsal sorunlar goOrulebilir. Bunlara 6rnek olarak yiiriime, haraket bozukluklari,

skolyoz, uyku, gastrointestinal ve diger bozukluklar1 gosterebiliriz.

Epilepsi hastalarinda eslik eden komorbiditeler tedaviye direngli epilepsi igin risk
faktori olustrur. Tedaviye direngli epilepsi ise uygun epilepsi sendromu igin, uygun
dozda ve titrede en az 2 tane antiepileptik ila¢ kullanilmasina ragmen nobetlerin ayni
siklikta devam etmesidir. Tedaviye direngli epilepsi tim epilepsi hastalarinin yaklagik
Ucte birini olusturur. En Onemli risk faktorleri nobetlerin erken yasta baslamasi,
entelektiiel gelisimsel bozukluk, anormal norolojik muayene, psikiyatrik komorbiditeler,
anormal EEG bulgusu, status ve febril konvulziyon 6ykiisiiniin olmasidir. Ayrica tedaviye
direngli epilepsi hastalarmda ani beklenmedik 6lim (Sudden unexpected death in
epilepsy patients-SUDEP) riski artmustir.

Her basarisiz antiepileptik tedaviden sora 1 yillik ndbetsiz kalma olasilig1 azalir. Ik
basarisiz antiepileptik tedaviden sora bu oran %11 iken, ikinci basarisiz antiepileptik
ilactan sonra bu oran %14’e kadar yukselir. Sonu¢ olarak son 20 yilda yeni antiepileptik
ilaca ragmen eskiye gore uzun donem sonuglarda anlamli fark goriilmemistir. Bazi
tedaviye direngli epilepsi hastalar takipleri siiresinde nobetsizlik donemleri olabilir ama

bu nobetsizlik gecici olur. Hastalarin %71,2’sinde 5 y1l i¢inde relaps goriilmiistiir.

Fokal epilepsi ile ilgili meta-analiz ¢calismalarinda ek antiepileptik ilaclar arasinda
istatistik olarak belirgin anlamli fark goriilmemistir (5). Se¢ilmis tedaviye direngli
epilepsi hastalarinda uygulanan cerrahi ve ndrostimulasyon yontemleri iyi sonuclar

vermistir.

Status epileptikus 6ykiisii de tedaviye direngli epilepsi igin risk faktori olusturur.
Patofizyolojik mekanizmalarinin tam olarak anlasilamamasi nedeniyle status epiletikusun
birden ¢ok tanimi mevcuttur. Basitce status epileptikus, konvulzif ve non-konvulzif
(NKSE) olmak iizere ikiye ayrilir. Motor aktivitenin dinamik bir siire¢ olmasi nedeniyle
bu iki antiteyi ayirmak bazen zor olabilir. Otuz dakika siiren devamli ndbet aktivitesi veya
hastanin bazal biling durumuna donmeden en az 2 ndbet gegirmesi en sik kullanilan
konwvulzif status epileptikus tanmmidir. Konwulzif status epileptikusun aksine non-
konvulzif status epileptikusun tanisi daha zor olabilmektedir. NKSE davraniglar ve
mental durumda aciklanamayan bir degisiklik, konflizyon, hatta komaya kadar varabilen
ciddi uyku egilimi gibi klinik bulgulara yol agabilir, EEG’de devamli nobet aktivitesinin

eslik etmesinin gosterilmesiyle tani netlestirilebilir. Status epileptikus tablosu ndbetin
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agrihigma, konviilzif ozelligin eslik edip etmemesine, siiresine, altta yatan nedene gore

degisen oranda hasara neden olabilmesi agisindan énem tasimaktadir.
B. EPILEPSI HASTALARINDA PSiKiYATRIK BOZUKLUKLAR

Genel popiilasyona gore epilepsi hastalarinda psikiyatrik hastaliklar 2-3 kat daha
sik goriiliir. Epilepsi hastalarinda psikiyatrik hastalik orani %29-55 arasindadir. En sik
depresyon (%20-55) gorulurken hastalarin %32’sinde anksiyete bozukluklari, %25’inde
intihar diistincesi, %13’iinde psikoz ve %35’inde diger psikiyatrik hastaliklar goriiliir.
%10 epilepsi hastasinda psikojen non-epileptik nobetler (PNES) eslik etmektedir. Bu
birliktelik hastalarm tedavi slirecine uyumunu, hayat kalitesini etkilemekle birlikte
psikojen non-epileptik nobetlerin zaman zaman gercek nobetlerle ayrimmin giic olmasi

tedavi kararlarin1 da zorlastirmaktadir.

Yapilan bircok ¢ahsmada temporal (%60 risk) ve ekstratemporal (%54)
bolgelerden kaynaklanan fokal epilepsilerde psikiyatrik hastaliklarin goriilme sikligi

jeneralize epilepsi sendromlarina gore daha yiiksek saptanmustir (6).

Epilepsi hastalig1 ile birlikte goriilen psikiyatrik komorbiditelerin hayat kalitesi
ve nobetler tizerine etkileri bildirilmistir. Bunlara 6rnek olarak 6zgegmisinde psikiyatrik
hastalik bulunmasi, tedaviye direngli epilepsi olusmasi, antiepileptik ilaglara karsi non-
psikiyatrik ve psikiyatrik yan etkilerin olusma riskinin artmasi, stresli durumlarda nobet
gelisiminin kolaylagsmasi, tibbi harcamalarin artmasi sonucu Yyiksek ekonomik yik
olusmas1 gosterilebilir. Madde bagimliligi, dis nedenlere bagh kazalar, intiharegilimim

erken 6limlere neden olmasi agisindan 6nem gostermektedir. (7).

Epilepsi ile psikiyatrik hastaliklar arasindaki iliskiyi arastiran ¢ok sayida
epidemiyoloji ¢alismasi mevcuttur. Adelow ve arkadaslarinin 2012 yilinda yaptigi bir
calismada epilepsi ve psikiyatrik hastaliklar arasindaki iki yonlii iligki gosterilmistir. Bu
calismada epilepsi tanis1t konmadan 2 yil 6nce 6nce herhangi bir psikiyatrik bozukluk
goriilme oran1 3,9 ve epilepsi tanist konduktan sonraki ilk 2 yil igerisinde herhangi bir
psikiyatrik bozukluk goriilme orani ise normal popiilasyona gore 4,5 kat fazla
saptanmustir. Semptomatik grupta nonlezyonel/idiyopatik gruba gore daha yuksek oranda
psikiyatrik bozukluk saptanmustir. Psikiyatrik hastaliklar arasinda en sik psikoz ve
depresyon bildirilmistir (8). Bu ¢aligmaya benzer olarak 2012 yilinda Hesdorffer ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan ¢alismada da psikoz, depresyon, anksiyete ve intihar

girigiminin epilepsi tanis1 konulmadan yillar 6nce varoldugu ve tani konulduktan sora
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belirgin sekilde arttigi gosterilmistir (9). Sonug¢ olarak, bu g¢alismalar epilepsi ile
psikiyatrik bozukluklar arasinda ortak fizyopatolojik mekanizmalar ve iki yonlu iligki

hipotezini 6ne siirmiistiir.

Epilepsi hastalarindaki psikiyatrik bozukluklar semptomlarm baslangici ile

nobet arasindaki zamansal iliskiye gore siniflanir.
1. Peri-iktal
-Prodromal donemdeki depresif duygu durum ve panik benzeri semptomlar
2. Iktal
-Epizodik disfori ile prezente olan farkindaligin bozuldugu fokal nobetler

-Non-konvulziv status epileptikus, psikoz dahil her tirli psikiyatrik bozukluk

seklinde prezante olabilir.
3. Post-iktal

-Oryantasyon ve uyanikligin korundugu haliisinasyon ve hezeyanlar, postiktal
konflizyon (Post-iktal 7 guin icinde)

4. Interiktal
-Depresyon, anksiyete bozukluklari, interiktal haliisinasyon ve hezeyanlar
1. Depresyon

DSM-V tan 6lgiitlerine gore en az 2 hafta siireyle, asagidaki belirtilerden bes ya da
daha fazlasimnin hemen her gun, gunun biiylik boliimiinde siirmesi ve islev bozuklugu

olusmasi major depresyon olarak tanimlanmustir.
-Cokkin duygu durum
-Ilgi azalmasy/Anhedoni
-Sugluluk duygulari
-Oliim diisiinceleri
-Uyku bozuklugu

-Istah bozuklugu
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-Enerji kaybi
-Psiko-motor yavaglama/ajitasyon
-Konsantrasyon bozuklugu

Epilepsi hastalarinda en sik goriilen psikiyatrik komorbidite depresyondur.
Prevelans toplum temelli epilepsi populasyonlarda %30’dan fazla ve {igiincii basamak
epilepsi merkezlerinde %20 ile % 55 arasinda bildirilmistir (Hermann et al., 2000).
Epilepsi ile yasama endiseleri lizerine yapilan bir arastrma sonucunda epilepsili
hastalarmm yaklagik {igte birinde spontan ruh halinin de 6nemli bir sorun oldugu
bulunmustur (10). Amerikan Noroloji Akademisi'nin 2002 Yillik Toplantisinda Blum ve
arkadaslari, yaklasik 181.000 kiside yasam boyu depresyon, epilepsi, diyabet ve astim
yayginligini arastiran niifus temelli bir arastrmanin sonuglarini agiklamig ve epilepsili
2281 kisiden %29'a en az bir depresyon atagi yasadigini bildirmistir. Bu oran saglikli
grupta %8,7 ve sirasiyla diyabet ve astim grubunda ise %17 ve % 16 ise olarak
aciklanmistir. Yapilan bu ¢alismalarda epilepsili hastalardaki depresyon prevelansinda
cinsiyet farki saptanmamistir. Epilepsili hastalar ile travmatik beyin hasari, néromiiskiiler
hastaliklar ve multipl skleroz dahil olmak tizere diger norolojik hastaliklar1 olan hastalar
arasindaki depresyon prevalansini karsilagtiran dort kontrollii calisma, depresyon
oranlarinda herhangi bir fark gostermemis, ancak her iki grupta da saglikli gruba kiyasla
depresyon perevelansi yiiksek saptanmustir (11). Ug farkli randomize kontrollii calismada
ise epilepsisi olanlarin, epilepsi dis1 norolojik hastaliklar1 olan hastalara gore daha yiiksek
bir depresyon oranina sahip oldugu gosterilmistir (12). Gilliam ve Kanner 2002 yilinda
yayinladigi literatiirde intiharin, epilepsili kisilerde tiim 6liim nedenleri arasinda en
yiksek standardize edilmis 6liim oranlarindan birine sahip oldugu sonucuna varmistir.
Rafnsson ve arkadaslarinin ise 2001 yilinda yaptigi niifusa dayali insidans kohort
calismasinin sonuglarma gore izlanda'da, intiharin tiim 8liim nedenleri arasinda en yiiksek
standardize edilmis 6liim nedeni oldugunu gostermistir. Isve¢'te yapilan bir ¢alismada ise,
daha once hastanede yatan epilepsili 9000 hasta arasinda standardize edilmis 6liim oran1

%3,5 saptanmistir.

Daha onceki bdoliimlerde de bahsedildigi {izere epilepsi depresyon riskini
artirmaktadir. Son 20 yilda yapilan 5 tane toplum kdkenli randomize kontrollii ¢aligmada
bu iki hastalik arasinda ¢ift yonli iliski oldugu gosterilmistir. 1990, 2002 ve 2012

yillarnda farkli merkezlerde yapilan ¢aligmalarda depresyonun epilepsi tanisi
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konulmadan yillar 6nce ve tan1 konulduktan sonra belirgin sekilde arttig1 gosterilmistir
(8,13). Bu ¢alismalar epilepsi ile depresyon arasinda ortak patojenik mekanizmalarin ve
iki yonli iliskinin oldugunu One stirmiistiir. Depresyon ve epilepsinin temporal,
orbitofrontal ve inferior prefrontal alanlarin anormal yapisi, sinaptik diizeyde bazi
ndrotransmitterlerin degisken ekspresyonu ve etkisi ile iliskili oldugu gosterilmistir.
Serotonerjik, noradrenerjik, dopaminerjik ve GABAerjik islevlerdeki diisiislerin
depresyon ve epilepsinin patogenezinde ortak rol aldig1 6ne siirtilmistiir (14,15). Siddetli
odyojenik nobetleri olan bir sigan susunun (GEPR-9) beyinlerinde artan serotonin ve
norepinefrin konsantrasyonlarmin nobet sikliginda ve yogunlugunda diisiise neden
oldugu gosterilmistir. Aksine, ndrotransmiterlerin iletimini engellemenin nébet esigini
diisiirerek nobet sikligr ve yogunlugunu artirdigi gosterilmistir. Ayrica yakin zamanli
yapilan ¢aligmalarda melatonin tip 3 reseptorii ve galanin noropeptidleri depresyon ve
epilepsi ile iliskili olabilecegi gosterilmistir. Galanin en Onemli indUklenebilir
néropeptidlerden biri olup, beyinde ndbet aktivitesini 2-10 kat artirmaktadir (16,17).
Epilepsi ve depresyonun ortak patogenezine dair daha fazla kanitin bazi antiepileptik
ilaglarm serotonin ve nOrepinefrin {izerindeki etkilerine iliskin ¢aligmalarda
bulunabilecegi 6ne siiriilmiistiir. Ornegin; karbamazepin, lamotirjin, zonisamid, valproik
asit ve vigabatrinin serotoninin sinaptik salgilanmasini artirdigr gosterilmistir (27) ve
karbamazepinin antikonvilsan 6zellikleri, farelerde serotonin tuketen ilaclarla bloke
edilmistir. Ek olarak, ndbet sikligimi azaltmada etkinligi gosterilen nispeten yeni ve
giderek daha yaygin olarak kullanilmaya baslayan vagal sinir uyarimi (VNS), ruh hali
Uzerinde olumlu bir etkiye sahip oldugu gosterilmistir, son dénemlerde depresyon
tedavisinde VNS ile ¢alismalar devam etmektedir. Farelerdeki lokus ceruleus'u yok
ederek noradrenerjik sekresyonun bloke edilmesinin, VNS'nin antikonviilsan etkisini
onledigi gosterilmistir. Hippokampal skleroza sekonder lezyoner temporal lob epilepsisi
depresyon icin yuksek risk faktor olabilir. Mezial temporal lob epilepsisi (MTLE)
neokortikal temporal lob epilepsisine gore depresyon icin daha yuksek risk
olusturmaktadir. Quiske ve arkadaslarinin 2000 yilinda yaptigi caligmada temporal lob ve
bilateral frontal bolgelerde “’single-photon emission computed tomography (SPECT)”’
ile gosterilen hipoperflizyonun yiiksek Beck depresyon oOlgegi skoru ile iliskisi
gosterilmistir ve ayni ¢alismada erken baslangicli epilepsi ile yiuksek depresyon skorlari
arasinda zay1f bir iliski bulunmustur (18). Temporal lob epilepsisi ve depresyon ile ilgili
onceki caligmalarin aksine, bu iligkinin epileptojenik lezyonun lateralizasyonundan

bagimsiz oldugu bulunmustur ve ayrica MTS'li grupta daha uzun epilepsi 6ykusi ile
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aciklanamamustir (Altshuler et al., 1990).
Epilepsi hastalarinda depresyon nedenleri agagidaki gibi siniflandirilabilir.

e Epilepsi ile ilgili faktorler: Epilepsinin baslangic yast ve siiresi,
lateralizasyonu, nobetin etyoloji ve sikligi

e Psikososyal faktorler: Stigma, ayristirma, stres

e Tedavi ve tedaviyle iliskili kisisel faktorler: Antiepileptik ilaclarin istenmeyen
etkileri, mono/politerapi (6zellikle fenobarbital, vigabatrin, primidon,
levetirasetam, topiramat, felbamat kullanimi, temporal lobektomi).

e Sosyodemografik faktorler: Yas, cinsiyet, medeni durum, egitim ve is durumu

Epilepsi hastalarinda depresyon igin farkli tarama testleri mevcuttur [Neurological
Disorders Depression Inventory for Epilepsy (NDDI-E), Patient Health Questionnaire-9
(PHQ-9), Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS), The Major Depression
Inventory (MDI), Beck] En ¢ok tercih edilen ve spesivite, senstivitesi en yiiksek olan

NDDI-E ( Neurological Disorders Deppresion Inventory in Epilepsy) testidir.

Eplilepsi hastalar1 i¢cin en ideal tedavi sonucu ilag veya epilepsi cerrahisi yoluyla
tam ve surekli nobetsizlik elde etmektir. Yapilan ¢alismalarda epilepsi cerrahisi ile
depresyon arasindaki iliski degerlendirilmis ve farkli sonuglar elde edilmistir. Filho ve
arkadaslarinin yaptig1 bir caligmada amigdalo-hipokampektomi sonrasi hastalarin %54
depresyonda iyilesme gosterilmistir (20). 2018 yilinda yapilan baska bir ¢alismada
cerrahi sonrast 1 yil takip sonucunda hastalarin depresyon skorlarinda iyilesme
goriilmiistiir. Ameliyat sonrasi psikiyatrik bozukluklar i¢in en gii¢lii belirleyicilerin
onceki psikiyatrik hastalik oykiisii ve ameliyat sonrasi 6. ay psikiyatrik durum, ndbet
sikligi, antiepileptik ve psikiyatrik tedavi oldugu saptanmustir (21). Yakin zamanda
yapilan bir sistematik derlemede, cerrahi sonrasi ilk 3 aylik donemde depresyon
prevalansimin %30 oldugunu ve cogu vakada cerrahi dncesi depresyon dykiisliniin oldugu
bildirilmistir. Bununla birlikte, dnceki incelemelerde epilepsi cerrahisinden sonra hicbir
psikiyatrik bozulma bulunmazken, daha yeni ¢aligmalar ameliyat sonrasi nobetsiz ve
nobeti olan hastalarda de novo depresyon vakalar1 bildirmistir (22). Cerrahi basarisizligin
artan intihar riski ile iliskili oldugu bulunmustur (23). Bu nedenle, olas1 cerrahi sonrasi
uyumsuzluk icin risk faktorlerinin belirlenmesi, cerrahi 6ncesi c¢aligmanmn zorunlu bir

sartidir.

Ulusal psikiyatrik kilavuzlar, teshis edilmis depresyonun ydnetimi i¢in basamakl
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bakim modeli dnermektedir. Psikiyatrik tedavi kilavuzlaria ve epilepsiye 6zgii tedavi
Onerilerine uyulmasi tavsiye edilmistir. Psikotik belirtilerle birlikte siddetli (major)
depresyonu, aktif intihar diisiincesi ve iki farkli birinci basamak tedavinin basarisiz

oldugu durumlarda hastalarin mutlaka psikaytriste yonlendirilmesi dnerilmistir.

Yapilan c¢alismalarda fenobarbital ve primidonun yan etkisi olarak iyatrojenik
depresyon siklikla bildirilmistir (24). Tersine, lamotrijin ve okskarbazepinin ise duygu
durum dengeleyici ve psikotropik etkilerinin oldugu gosterilmistir (25). Ayrica
pregabalin kotiiye kullanim agisindan onemli bir risk ile iliskilendirilmistir.
Levetirasetam ve topiramat icin farkl etkiler bildirilmistir. Aktif epilepsili hastalarda
ndbet sikligi duygu durum ve hayat kalite olgtimleri ile zayif bir iliskiye sahip olmasina
ragmen nobet sikligr ile major bir depresif donem yasama riski arasindaki pozitif

korelasyon gosterilmistir (26).

Epilepsisi olmayan depresyon hastalarinin tedavisi ile ilgili yapilan ¢alismalarda
biligsel davranisct terapi (BDT) ile antidepresanlar benzer etkili bulunmustur ancak
niiksiin 6nlenmesinde BDT’nin daha tstiin oldugu bildirilmistir (27). Ayn1 zamanda
yapilan iki randomize kontrollii ¢alisma, birka¢ saatlik kabul ve kararlilik terapisinin
(ACT) hayat kalitesi 6lgegi ve hatta nobetler {izerindeki olumlu etkilerini géstermistir
(28). Onemli olarak, BDT’nin yeni epilepsi tanis1 almis addlesanlarda depresyonu
onlemekte etklili oldugu gosterilmistir (29). Ayrica, BDT nin psikojen non-epileptik
nébet (PNES), duygudurum bozukluklar1 ve ataklar lizerinde orta derecede etkili oldugu
bildirilmistir (30). Fonksiyonel MRG kullanilarak yapilan bir dncesi-sonrasi ¢alisma,
depresyonu olan epileptik ve epileptik olmayan hastalarda BDT'nin prefrontal korteksin,
temporal lobun (hipokampus dahil) ve talamusun norobiligsel aktivasyonunu azaltma
potansiyeline sahip oldugunu gostermistir (31). Klinik deneyimlerine dayanarak
neredeyse tim bu alandaki uzmanlar, epilepside depresyon tedavisi i¢in antidepresanlari
Onermektedir ve serotonin geri alim inhibit6rleri (SSRI) ilk tercih olarak kabul edilmistir.
Bu konuda ¢ogu kontrolsiiz olmak {izere sadece birkag (tek kollu) calisma yapilmistir. Bu
calismalarda antidepresan ilaglarla farkli remisyon oranlar1 ve ilag¢ yan etkileri, diisiik
tedavi uyumu bildirilmistir. ilag yan etkisi olarak nobet sikhiginda artis ise
bildirilmemistir (32). Cogu calismada, antidepresan alan epilepsi hastalar1 bu ilaglari
almayanlara gore daha yiiksek depresif duygudurum skorlar1 gostermistir (33). Epilpesi
hastalarinda artan intihar riski nedeniyle antidepresan tedavisi siddetle Onerilmektedir

ancak antidepresan ilaglarin intihar riskini ©Onlemedeki etkisi belirsizdir. Genel
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popiilasyonda antidepresanlarin intihar 6nleyici etkisine dair dolayli kanitlar mevcuttur
ancak adolesanlarda SSRI’larm kullanimi diisiik ama tespit edilebillir intihar riski artist
ile ilgikli bulunmustur (34). Yapilan baska ¢alismalarda ise SSRI’larin intihar sikligini
arttirmadigi gosterilmistir (35).

2. Anksiyete Bozuklugu

Anksiyete; i¢ ve dis tehlikeye karsi olusan korku, dehset hissi ve kaygi,
huzursuzluk, sempatik hiperaktivasyon ve kognitif semptomlar olarak tanimlanmustir.
Jeneralize anksiyete bozuklugundan spesifik fobiler ve obsesif kompusif bozukluga kadar
genis spektrumda kendini gosterebilir. Epilepsi hastalarinda ikinci en sik goriilen
psikiyatrik komorbiditedir. Calismalarda yillik prevelansi %4,7-15, 6miir boyu prevelansi
%15-30 arasindadir. Fokal epilepsilerde, 6zellikle temporal ve frontal lob epilepsilerinde
anksiyete riski daha yiiksektir, antiepileptiklere azalmig tolerans ve PNES’ler ile iligkili
olabilir. Kanada’da yapilan populasyona dayali bir ¢alismada, epilepsili hastalarda yasam
boyu anksiyete prevalansinin epilepsi olmayanlara gore 2,4 kat daha yiiksek oldugu
bulmustur (36). Kanada, Birlesik Krallilk ve ABD'de yapilan arastirmalar, anksiyete
prevalansmin epilepsisi olan hastalarda epilepsisi olmayanlara gore daha yiiksek
oldugunu bulmustur; spesifik olarak, epilepsili hastalarda %11-25 ve epilepsisi olmayan
kisilerde ise %7-11 saptanmustir (37). Kore’de tglncli basamak hastanelerde yapilan bir
calisgmada ise anksiyete epilepsili hastalarda saglikli kontrollere gére daha fazla
saptanmis, anksiyete oranlar1 epilepsili hastalarda %15,3 ve saglikli kontrollerde %3,2
bulunmustur (38). Anksiyete bozuklugu tedaviye direngli epilepsi hastalarinda ve
temporal lob epilepsilerinde daha yiiksek oranda saptanmis, ayrica temporal lob
epilepsisinde primer jeneralize epilepsilere gore daha fazla bulunmustur (39). Yapilan
arastrmalara gore Kanada ve Birlesik Krallik'ta ilaca direncli epilepsili kisilerde
anksiyete prevalansi %11-44 iken Almanya'da yapilan bir arastirma, ilaca direngli
epilepsili 97 ardigik ayakta tedavi hastasindan 19'unun (% 19,6) anksiyeteden muzdarip
oldugunu ortaya koymustur (40). Baska bir ¢alismada TLE'li hastalarin %19'unda
anksiyete bozuklugu bildirilmis ve bu hastalarin epileptik cerrahi adaylarinin %24,7’sini

olusturdugu bulunmustur (41).

Anksiyete patogenezinde en énemli faktér GABA reseptorlerinin inhibisyonu
olarak gosterilmistir. GABA A reseptoriiniin korku hissinin uyarilmasinin kontroliinde
rol oynadig1 gosterilmistir. GABA A reseptérlerini uyaran ilaclar benzodiazepinler ve

barbitiiratlar sadece ndbet esigini artrmakla kalmaz, ayn1 zamanda ndronal
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uyarilabilirligi azaltarak anksiyeteyi de kontrol edebildigi bulunmustur (42). Anksiyete
bozuklugu olan hastalarda GABA A respetor baglanma bolgesi azalmig ve yapilan bir
PET ¢alismasinda benzodiazepinlerin GABA A reseptoriine baglanmanin en fazla, sag
orbitofrontal kortekste ve sag insulada olmak iizere tiim beyinde azaldigi bulunmustur
(43). Amigdala ve hipokampus anksiyete ve epilepsi patofizyolojisinde ¢nemli role
sahiptir. Bununla birlikte orbitofrontal korteks, insula ve singulat girus da anksiyete
patofizyolojisinde 6nemlidir (44,45). Beyin MRG gorintilemelerinde saptanan amigdala
atrofisi ile iktal korku arasinda konkordans saptanmustir (46). SSRI'lar ve trisiklik
antidepresanlar (TCA'lar) anksiyete semptomlarininin kontroliinde etkilidir. Bu ilaglarin
sinapslardaki serotonin konsantrasyonunu arttirarak anksiyolitik etki yapmasi nedeniyle
serotoninin anksiyete patogenezinde o6nemli bir rolinin oldugu distiniilmektedir.
Yapilan bir ¢aligmada, Serotonin 1A reseptorinin (5-HT1A) panik bozuklugu olan
hastalarin anterior singulat girus, posterior singulat girus ve raphe reseptor baglanmasinin
azaldig1 gosterilmistir (44). Anksiyete patofizyolojisinde bir bagska Onemli faktor
kalsiyum kanallarinin modiilasyonudur (42). Hayvan modellerinde, kalsiyum kanal
blokerlerinin anksiyete semptomlarmi ortadan kaldirdig1 gosterilmistir (47). Kalsiyum
kanalinin ¢esitli alt tiirlerinden yiiksek voltaj kalsiyum kanallar1 ve 6zellikle N ve P/Q
tipleri, sinapslarda wuyarict norotransmiterlerin salimmi kontrol eder. Kalsiyum

kanallarinin 026 alt birimi, anksiyete ve epilepside normal néronal ateslemeyi kontrol

eder (42).

Epilepsi hastalarindaki  anksiyete bozukluklari, semptomlar ve ndbet olusumu
arasindaki zamansal korelasyona gore de smiflandirilabilir. Preiktal anksiyete
semptomlari, nobetten birka¢ saat ila birkag giin Once ortaya ¢ikar. NObet zamani
yaklastik¢a semptomlarin siddetinin arttig1 gosterilmistir (48). Postiktal korku, ndbetten
sonra ortaya ¢ikar ve 7 giine kadar devam edebilir; bu tiir bir kalicilik, ilaca direncli
epilepsili hastalar arasinda daha sik goriilmektedir (49). Sinirlilik, korku ve 6fke epilepsi
aurasi olarak ortaya ¢ikabilir. Korku, fokal epilepsileri hastalarin %10-15'inde aura olarak
ortaya ¢ikar, iktal korku ani baslangicli ve kisa siirelidir (50). Anteromedial bdlge ve
singulat girusdan kaynaklanan nébetler korkuya neden olabilir; bu nedenle iktal korku,
TLE ile yakindan iliskilidir. Tktal korku lateral TLE'ye gore medial TLE ile daha cok
iligkilidir. Medial TLE hastalarin %15-20'sinde ve lateral TLE hastalarmin ise %10-
15'inde gorulur (51). Fokal nobetleri olan hastalarda siklikla interiktal anksiyete, panik

ataklar gorulir ve bu durum limbik bolge ile yakindan iligkilidir. Bu semptomlar ayrica
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primer jeneralize epilepsili hastalarda da yaygim olabilir (50). Depresif bozukluklarda
oldugu gibi, epilepsili hastalarda interiktal anksiyete bozukluklarinin klinik paternleri
farklilik gosterir. Bu paternlere panik bozukluk, genel anksiyete bozuklugu, sosyal
anksiyete bozuklugu, travma sonrasi stres bozuklugu ve obsesif-kompulsif bozukluk 6rnek
verilebilir. Epilpesi hastalarda anksiyete semptomlarmim gelismesi ¢esitli faktorler ile
iliskili bulunmustur. Yapilan bir kesitsel ¢alismada ayaktan tedavi goren epilepsili
hastalarinda primidon kullanimmin, depresyonun varligmin ve kriptojenik veya travma
sonrast etiyolojinin anksiyete semptomlarinin gelisiminin 6nemli belirleyicileri oldugu
bulmustur (52). Epilepsili hastalarda en yaygin anksiyete semptomu korku idi, ancak
korku disindaki semptomlar- kaygili ruh hali, gerginlik, uykusuzluk, bozuk entelektiel
islev, depresif ruh hali ve kardiyovaskdler ve genitouriner semptomlar-anksiyetesi olan ve

olmayan hastalar arasinda farklilik gosterdigi goriilmiistiir.

Kore’de yapilan bir calismada algilanan damgalanma sikliginin, depresyon veya
anksiyete semptomlar1 olan epilepsili hastalarda, bu semptomlar1 olmayan epilepsili

hastalara gore daha yiiksek oldugu bulmustur (53).

Liverpol yan etki profil skoru (LAEP) toplam puanlar kullanilarak o6lgiilen
antiepileptik ilaglarin (AEI) yan etki profili, iyi kontrol edilen epilepsi hastalarinda yasam
kalitesinin ve tedaviye direncli epilepsinin en 6nemli bir prediktoridir. ispanya ve
Kore’de yapilan  LAEP'nin dogrulama c¢aligmalarinda depresyon ve anksiyete
belirtilerinin LAEP toplam puanlari ile giiclii bir sekilde iliskili oldugu bulunmustur (54).
ABD'de bir epilepsi kliniginde yapilan bir ¢alismada, depresyon ve anksiyetesi olan
epilepsili hastalarda, bu bozukluklari olmayanlara gore daha kétii LAEP toplam skorlarina
sahip olma olasiliginin daha yiiksek oldugu gozlenmistir (9). Yapilan iki hastane temelli
calismada, kognitif sikayetlerin subjektif kognitif performansa gére depresif belirtilerle
daha giiglii bir sekilde iligkili olduguu bulunmustur (55).

ABD'de TLE'li hastalar iizerinde yapilan bir calismada, interiktal anksiyete ve
depresif semptomlarm, ndbet siklig1, siddeti veya kronikliginden daha fazla hayat kalitesi
0lgegi (QOL) varyansindan sorumlu oldugunu bulmustur (56). Kore'deki hastane temelli
bir ¢aliymada nObet, antiepileptik ilaglar ve psikiyatrik faktorler arasinda, yasam
kalitesinin en guclu prediktorleri depresyon ve anksiyete oldugu ve bunu ndbet kontroli
takip ettigi bulunmustur (53). Depresyon ve anksiyetenin bir arada bulundugu hastalarin
yasam kalitesinin kotii olma olasiligi, bu hastaliklardan sadece birine sahip olanlara gore

daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Bu nedenle yazarlar, klinisyenlerin her epilepsili
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hastalarda depresyon ve anksiyetenin bir arada varligini her zaman goz Oniinde
bulundurmalar1 ve QOL'deki bozulmalar1 6nlemek icin her iki semptom tiirii i¢in ayn1 anda

tarama yapmalarini 6nermektedir.

Anksiyete ve depresif belirtileri 6l¢en bir 6z bildirim 6lgegi olan Hastane Anksiyete
ve Depresyon Olgegi (HAD), tibbi komorbiditesi olan hastalarda duygudurumun gesitli
boyutlarini arastirmak igin gelistirilmistir, anksiyete (7 madde) ve depresyon (7 madde)
alt Olgeklerini igerir ve toplam puan 0 ile 21 arasinda degismekte olup, daha yiiksek puan
daha kotii bir psikiyatrik durumu yansitmaktadir. 8 tizerindeki alt 6lgek puanlari patolojik
anksiyete ve depresyon diizeylerini temsil etmektedir. Genellestirilmis Anksiyete
Bozuklugu-7 (GAD-7), bireylerin son 2 hafta boyunca anksiyete ile ilgili sorunlardan
rahatsiz olup olmadiklarmi ele alan, yakin zamanda tanitilan bir 6z bildirim anketidir.
0'dan 3'e kadar 4 puanlik bir 6lgekte puanlanan, toplam puan 0'dan 21'e kadar olan ve daha
yliksek bir puan daha yiiksek bir anksiyete diizeyini gosteren sorular1 igerir.
Tamamlanmas1 3 dakikadan az siirer ve 9 (izerindeki puanlar yaygin anksiyete bozuklugu

tanisini destekler.

Serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI) ve serotonin ve noéradrenalin geri alim
inhibitorleri (SNRI) gibi antidepresanlarin hem anksiyete hem de depresyona kars: etkili
oldugu gosterilmistir. BDT ayrica anksiyeteye karsi etkilidir ve epilepsili hastalarda
anksiyete bozukluklarinin yonetimi i¢in diistiniilmelidir (57). BDT, SSRI'lar, SNRI'ler,
benzodiazepinler, azapironlar (6rn. Buspiron), antihistaminikler (6rn., Hidroksizin) ve
pregabalin yaygi anksiyete bozuklugu i¢in en sik kullanilan tedavi segenekleridir.
Pregabalin, yaygin ankisyete bozuklugu olan epilepsili hastalarda hem uzun hem de kisa
vadede ilk tercih edilen antiepileptik ilagtir (42). Pregabalinin ayrica yaygin anksiyete
bozukluguna eslik eden depresyonun iyilestirilmesinde de etkili oldugu gosterilmistir
(58). Yapilan bir metaanalizde imipramin, venlafaksin ve paroksetin gibi
antidepresanlarin da jeneralize anksiyete bozuklugunda etkili oldugu gosterilmistir.
Mevsimsel anksiyete bozuklugu agisindan, sertralin ve paroksetin gibi SSRI'lar birinci

basamak tedavi secenekleri olarak kabul edilmistir.
3. Psikoz

Psikoz; anormal diisinme ve algilama ile sonuglanan bir mental bozukluktur.

Psikotik kisiler gerceklik ile iligkilerini yitirir. Semptomlar haliisinasyon, hezeyan ve
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dezorganize davraniglar gibi pozitif semptomlar ve konusmada azalma, amaca yonelik

aktiviteleri baglatma ve yiirlitmede zorluk gibi negatif semptomlar olarak ayrilir.

Epilepsi hastalarinda %2-9 arasinda psikotik bozukluklar goriiliirken bunlarin yarisi
sizofreni olarak bildirilmistir. 1966 yilinda izlanda'daki epilepsisi olan tiim hastalarla
dogrudan hasta gorlismelerini igeren epidemiyolojik olarak en eksiksiz calismalardan
birinde, %7,2'lik bir psikoz orani bildirmistir (59). Daha yakin zamanlarda yapilan
popiilasyona dayali ¢alismalarda epilepsili hastalarda genel olarak psikiyatrik
morbiditeye bakildiginda, psikoz prevalansmnin %2-7 arasinda oldugu saptanmis ve
temporal lob epilepsisi veya refrakter epilepsili hastalarda psikoz prevalansinin %10-19
oldugu gosterilmistir (60). 2014 yilinda yapilan bir metaanalizde ise epilepsili hastalarda
genel popiilyasyona gore psikoz riskinin 8 kat daha fazla oldugu saptanmistir (61).

Iktal, postiktal ve interiktal psikoz seklinde siiflandirilmistir
e Iktal: NKSE, psikoz dahil psikiyatrik bozukluklar1 taklit edebilir.
e Postiktal: Oryantasyon ve uyanikligin korundugu haliisinasyon ve hezeyanlar
e Interiktal: Haliisinasyon ve hezeyanlar

Psikoz patogenezinde amigdala, mezial temporal lob ve prefrontal korteksin yer
aldig1 bulunmustur. Psikozu olan epilepsili hastalarla yapilan bir ¢alismada interiktal
SPECT goruntulemesinde frontotemporal hiperperfiizyon saptanmistir (62). Respetor
diizeyinde GABA, NMDAR ve LGI ile de iliskili bulunmustur. Tarulli ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢calismada interiktal psikoz gelismeden dnce sik postiktal psikotik epizodlarin
oldugunu saptamustir. Stagno ise epilepside gorilen psikotik bozukluklar ile primer

psikotik bozukluklar arasinda su farklar1 gostermistir:

¢ Negatif semptomlarm az olmasi
¢ Premorbid durumun iyi olmas1
e Paranoid hezeyanlar

e Referans hezeyanlari

e Daha iyi hastalik seyri

Epilepsi hastalarinda psikotik bozukluklarin gelisimi ile iligkili risk faktorleri ise
ailede psikoz Gykiisii, nobet baslangic yasi, nobet tipi, entelektlel diizey, psikososyal

faktorler, direncli epilepsi ve nobet tipidir.
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Postiktal psikozlar genel olarak nobetleden 24 sonra baslamaktadir. Postiktal
psikozda, birkag saatten birkag giine kadar siiren lusid bir donemin ardindan uykusuzluk,
ajitasyon ve psikoza yol acar. Psikotik semptomlar tipik olarak pozitiftir, belirgin
persekiisyon sanrilari ve giiclii bir duygusal bilesenden olugmaktadir. Semptomlar
genellikle birka¢ giin (ortalama 9-10) surer, ancak bazen haftalar ile aylar arasinda
strebilir ve psikotropik ilag tedavisi gerektirebilir. Psikotik semptomlar bazen nobetin bir
parcasini olusturmaktadir (iktal psikoz). Iktal psikozlar ani baslangich ve kisa siirelidir.
Iktal psikoz, NKSE baglaminda biling kayb1 olsun ya da olmasin, tuhaf davranislar ve
diisiince tutarsizli§i seklinde ortaya cikabilir. Sanrilar ve haliisinasyonlar postiktal
psikoza gore iktal psikozda daha az yaygindir; hastalar, temporal lob epilepsisinin bir
pargasi olarak motor veya orobukkal otomatizmalar gibi diger ndbet Gzelliklerini

gosterebilirler.

Hastanin EEG ve nébetlerinin kontrol altina alinmasmma ragmen psikiyatrik
durumunun kétiiselmesi forse normalizasyon olarak tanimlanir. Ozellikle etosiiksimid

kullanan hastalarda sik goriiliir ve patogenezi net bilinmemektedir.

Epilepsi hastalarinda psikoz ayrici tanisinda en 6nemli hastaliklar deliriyum, non-
konvulzif status epileptkus, sizofreni, unipolar ve bipolar depresyon, mani ile giden
psikoz, limbik ensefalit, akut gecici psikozlar ( alkol ve ilag kullanimi ile iskili) ve

Alzheimer hastaligidir.

Epilepsi psikozunun akut tedavisi, liyezon psikiyatrisi veya ndropsikiyatrin erken
katilimimi gerektiren multidisipliner bir yaklasim ile mumkindir. Temel amaglar
koruyucu (sedasyon ve antipsikotikler) ve onleyici tedbirleri (altta yatan semptomlarin,
ornegin nobetlerin nedeninin tedavi edilmesi) icermekterdir. Agir psikotik semptomlari
olan hastalarda, tek basina veya bir benzodiazepin ile birlikte kisa siireli bir antipsikotik
kullanilmasi tavsiye edilmistir. Benzodiazepin ilag olarak lorazepam ve diazepam
onerilmistir. Isbirligi kuran hastalarda olanzapin 2.5-20 mg/gin veya risperidon 0.5-6
mg/giin dozlarinda oral antipsikotik tedavi verilebilir. Isbirligi kurulamayan hastalarda
ise tedavinin intramuskiler verilmesi gerekebilir, 6rnegin, haloperidol 2-5 mg ve
lorazepam 1-2 mg dozlarinda uygulanabilir. Psikozu olan epilepsi hastalarinda

antipsikotiklerin etkinligi ve giivenirligi ile ilgili kisitli sayida kanit mevcuttur.

Epilepsisi olmayan hastalarda yapilan kontrolsiiz ¢alismalarda, antipsikotiklerle

%0,1 ile %1,5 arasinda bir doza bagli nébet riski oldugu saptanmustir. Klozapin, en
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yuksek nobet riski ile iliskili bulunmustur (63). Birka¢ antiepileptik ilacin %1-2;
topiramat (%0,8), vigabantrin (%2,5), zonisamid (%1,9—-%2,3), levetirasetam (%0,3-
%0,7) ve gabapentin bildirilen prevalanslarla kugtik bir psikotik semptom riskinin (%0,5)
oldugu saptanmistir (64). Avustralya’da yakin zamanda yapilan bir ¢alismada 2630
epilepsi hastani 98°de psikotik bozukluk saptanmis. 98 hastanin 14 tanesi ila¢ iliskili
psikoz olarak degerlendirilmistir. Etkilenen grupta levetirasetam kullanimi1 daha fazla
iken (p<0,01), psikotik bozukluk Oykiisii olmayan grupta ise karbamazepin kullanimi
daha yiiksek saptanmustir (p<0,05). Diger psikoz nedenleriyle kiyaslandiginda

semptomlar daha kisa siireli ve hafif bulunmustur (65).
4. Kisilik Bozukluklar

Kisilik bozukluklar: epilepsi hastalarinin  %4-32’sinde goriiliir. Caligmalarin
cogunda kontrol grubu dahil edilmemistir, bu da bu bulgular1 epileptik olmayan (normal)
kontrol gruplar1 ve diger kronik tibbi rahatsizliklar1 olan kontrol gruplari ile
karsilastirmay1 zorlastirmaktadir (66) (67). Bununla birlikte, bir dizi ¢alisma toplumdaki
kisilik bozukluklarinin prevalansimni saptamis ve %35.,9 ile %13,4 arasinda yayginlik
oranlar1 bildirmistir (68). Schwartz ve Cummings, daha oOnce, epilepsili hastalarda,
norolojik hastalardan olusan bir kontrol grubuna kiyasla, anlamli 61¢tide daha fazla kisilik

bozuklugu bulmustur (69).

Trimble, epilepsi hastalarmin kisilik 6zelliklerini kronik hastalik ile bas etme,
antiepileptik ilag yan etkileri ve temporal lob patolojisinin kompleks kombinasyonlari ile
iliskilendirmistir. Lopez-Rodriquez ve arkadaslari tiim epilepsi degiskenleri arasinda
sadece aura varhiginin kisilik bozuklugu olma olasiligi ile pozitif yonde iliskili oldugunu
bulmuslardir (70). TLE'li hastalar ile diger nobet tipleri olan hastalar arasinda kisilik
bozukluklar1 oraninda bir fark gdézlenmemistir. Yapilan bir ¢aligmada Swinkels ve
arkadaslar1 epileptojenik bolgenin lokalizasyonu ile kisilik bozuklugu 6zellikleri arasinda
herhangi bir iligki bulamamustir (71). Epilepsi ve diger norolojik hastaliklar ile
karsilastirildiginda eksen 2 kisilik bozukluklar1 ve C kiimesi kisilik tistlinliik teskil
etmektedir (Schwartz ve Cummings, 1988). Yapilan bir ¢alismada diirtii kontrolii ve
hedeflere ulasmada zorluk ile ilgili farkl kisilik 6zellikleri juvenil miyoklonik epilepsili
(JME) hastalarda daha fazla izlenmistir (72). Epilepsili hastalarda mevcut olan kisilik
bozukluklarini tarama yontemi olarak MMPI-2 (Minnesota Multiphasic Personality
Inventory-2) kullanilmaktadir. Epilepsi hastalarinda tistesinden gelinmesi en zor davranis

sorunlarmdan biri 6fke patlamalaridir. Bu durumun altta yatan bir disforik bozukluk,
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alinganlik, artan ve azalan sinirlilik ile baglantili oldugu disiinilmektedir. Akut
epizodlarin her tiirli ¢evresel faktorler tarafindan tetiklenebilecegi, yogunluklarinimn
degisebilecegi ve ¢ok patlayici olabilecegi gosterilmistir. Bunlarin, ender gorulen ancak
telemetrik ¢alismalarda iyi goézlemlenen, hizla durma egiliminde olan ve klinik olarak
parsiyel nobetlerin diger belirtileriyle iliskili olan bir iktal agresyondan ve epizod
ndbetlerinden ayirt edilmesi gerektigi vurgulanmistir (73). Yapilan ¢alismalarda kisilik
bozuklularinin tedavisinde biligsel davranig terapisinin ve SSRI’larin etkili oldugu
gosterilmistir. Ofke patlamalarinm tedavisinde akut dénemde benzodiazapinler,
antipsikotikler, uzun doénemde ise psikoterapi, SSRI’lar, litium ve antipsikotikler
onerilmektedir (74).

5. intihar

Intihar ve intihar diisiincesi epilepsi hastalarinin %5-14,3iinde gorilmektedir.
Danimarka’da yapilan bir ¢aligmada intihar eden 21.000'den fazla kisinin %2,3'Unde
epilepsi Oykiisiiniin mevcut oldugu saptanmistir. Bu oran 420.000 kisiden olusan kontrol
grubunda ise %0,7 saptanmustir. Intihar oranin epilepsili hastalarda genel popiilasyona
kiyasla 3 kat daha yiiksek oldugu gosterilmistir (75). Psikiyatrik hastalik Gykiisiiniin
olmasi1 yapilan tiim galigmalarda intihar ile ilisikli en onemli risk faktori olarak
bulunmustur. Isve¢’te yapilan vaka kontrollii arastirmalarda, epilepsisi olan 26 intihar
vakas1 ve 23 siipheli intihar vakasi, aymi popiilasyondan epilepsisi olan 171 hasta ile
karsilagtirilmis ve psikiyatrik hastalik ile iligkili intihar riskinde dokuz kat artis
bulunmustur. Ayrica antipsikotik ila¢ kullanan hastalarda intihar riskinde 10 kat artis
oldugu gosterilmistir (76). Ailede psikiyatrik hastalik 6ykiisii, eski intihar girisimi,
mevcut ve eski duygu durum ve anksiyete bozuklugu dykiisiiniin olmasi ve temporal lob
epilepsisinin olmas1 epilepsi hastalarinda intihar i¢in risk faktorleri olarak
degerlendirilmistir. 2008 yilinda yapilan bir metanalize gore antiepileptik ila¢ kullanan
epilepsi hastalarinda intihar riski kontrol grubuna gore 2 kat daha yiiksek bulunmustur.
Bu metanalizde intihar ile iliskili bulunan ilaglar karbamazepin, felbamat, gabapentin,
lamotrijin, levetirasetam, okskarbazepin, pregabalin, tiagabin, topiramat, valproat,
zonisamiddir (77). En sik tarama yontemi Mini Uluslararas1 (MINI) testi olmakla birlikte
PHQ-9’un senstivite ve spesivitesi daha yiiksek saptanmistir. PHQ-9 analizine gore
epilepsi hastalarinda 2 haftalik intihar diisiincesi prevelanst %12,7’nin {izerinde

bulunmustur (Altura et al, 2016).
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6. Non-epileptik Epizodik Ataklar

Epileptik olmayan epizodik ataklar yaygindir ve prevalans spesifik taniya baglh
olarak degiskendir. PNES geleneksel olarak bir somatoform, konversiyon veya
disosiyatif bozuklugun davranigsal veya fiziksel bir tezahiirii olarak karakterize
edilmekteyken artik genel olarak fonksiyonel ndrolojik bozukluklarda oldugu gibi daha
karmagik, cok faktorli bir etiyolojiye sahip oldugu kabul edilmektedir (78). Epileptik
olmayan epizodik ataklarin ndbetlerden ayirt edilmesinin 6nemli oldugu, bu hastalarin
uzun yillar epilepsi tedavisi alabildigi bilinmektedir (79). Epileptik olmayan epizodik
ataklar terimi hem psikojenik hem de fizyolojik kdkenli ataklari icerebilir ve bu gruplar
arasinda ayrim yapmak 6nemlidir. Fizyolojik kokenli non-epileptik ataklar migren, uyku
bozukluklar1 (parasomniler), serebrovaskiiler hastaliklar (gecici iskemik atak), haraket
bozukluklar1 (tremor, epileptik olmayan miyoklonus) gibi norolojik nedenler ve
metabolik bozukluklar, toksik maruziyet, kardiyak aritmiler gibi nérolojik olmayan
nedenler ile ortaya ¢ikabilir (80). Senkop ndrolojik veya ndrolojik olmayan bir kdkene
sahip olabilir ve 6zellikle tonik veya klonik hareketlerin eslik ettigi durumlarda epileptik
nobetlerle karistirilabilir (81). Psikojenik kokenli epileptik olmayan epizodik ataklara
genellikle psikojenik non-epileptik epizodik ataklar veya PNES denir. Bunlar, epileptik
nobetleri taklit eden, ancak EEG'de eslik eden epileptiform anormallikler olmayan,
farkindaligin etkilendigi, duysal ve motor paroksizmal epiozodlardir. Yapilan
caligmalarda prevalans 100.000'de 5 ile 100.000'de 30 arasinda saptanmustir (82).
Psikojen non-epileptik nobetlerin epilepsi kliniklerinde yatan hastalarin %20-40’mnda,
poliklinik hastalarinin  %5-10’unda goriilebilecegi bildirilmistir. Addlesan cagda
baslamaya egilimlidir ve kadinlarda erkeklere gore 3 kat daha sik goriiliir. Fiziksel ve
cinsel istismar bu hastalarda sik bildirilmistir (OR 3,35) (83). Diger PNES ile iliskili risk
faktorleri travmatik beyin hasarinin olmasi ve ge¢ yasta baslamasidir (84). PNES’i ve
epileptik nobetleri olan hastalarda depresyon ve anksiyete gibi psikiyatrik bozukluklarin
sik goriildiigii ve bunlarin varligi tan1 koyarken iki bozukluk arasinda ayrim yapmak i¢in
kullanilmamas1 gerektigi bildirilmistir (85). PNES ile iliskili birgok klinik belirtiler vardir
ve bunlar arasinda yiikselen, inen hareketler veya dalgalanan seyir, uzun sireli devam
etmesi, g0z kapama, iktal aglama, kademeli baslangi¢, asenkron hareketler, pelvik
haraketler, ataklar sirasinda olanlar1 hatirlaylp cevap verememe ve hiperventilasyon
mevcuttur (86). Eger atak sirasinda dil 1sirig1 meydana gelirse, epileptik ndbetleri olan

hastada dilin kenarma kiyasla, PNES'li hastada dilin ucunda veya ortasinda olmas1 daha
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tipik oldugu gosterilmistir (87). Peri-iktal bas agrisi, hem epileptik nobetlerde hem de
PNES'te de gorulebilir ancak PNES'li hastalarda daha yaygin oldugu bildirilmistir. Nobet
oncesi gozlerin kapali oldugu ve hareketsizligin oldugu belirgin uyku donemi olarak
tanimlanan preiktal yalanci uyku durumu, PNES'li hastalarda da goriilebilecegi
bildirilmistir (88). Teshis igin altin standart video-EEG’dir. Yatan hasta video-EEG
incelemesinde, PNES hastalarinda uyaniklik durumu fizyolojik epileptik olmayan
epizodik ataklar1 veya epileptik ndbetleri olan hastalarla karsilastirildiginda, PNES
hastalarmin daha uyanik oldugu gosterilmistir. Ayrica, prolaktin seviyeleri, ndbetten
sonraki 10 ila 20 dakika i¢inde baglangica gore iki kat artig gostererek epileptik nobetleri
psikojenik olmayan epileptik nobetlerden ayirt etmeye yardimei olabilecegi bildirilmistir
(89). Ayrica, gocuklarda epilepsiyi taklit edebilen epileptik olmayan epizodik ataklarin
fizyolojik nedenleri arasinda reflii, uyku bozukluklar1 ve nefes tutma ndbetleri yer
almaktadir. Tablo 4’te PNES ile epileptik nobet arasindaki klinik farkliliklar

gosterilmistir.

Sekil 1: Fonksiyonel nérolojik bozukluklarin altta yatan olas1 mekanizmasi (78)

Erken

cocukluk
deneyimleri

Mizac (Beklenti ve

Predispozan Genetik kaygl ozellikleri
faktorler =il dahil)

Disosiasyon/

Hipnoz
Kolaylastiran

ve siirdiiren

faktorler
kognitif

Cevresel
semptomlar

faktorler

Psikojenik epileptik olmayan ndbetlerin tedavisinin Oniindeki engeller arasinda,
norologlarla tutarh takip eksikligi, egitimli tedavi saglayicilarin eksikligi ve psikiyatrik

bakimla ilgili damgalanmanin yer aldig1 bildirilmistir (90). Bu bozuklugun tedavisi i¢in
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yararl olabilecek birkag psikoterapi tiirii vardir. Onceki travma veya istismara ydnelik
terapiye ek olarak, psikodinamik kisiler arasi psikoterapinin ve grup terapisinin faydali
olabilecegi bildirilmistir (91). Yapilan bir pilot ¢alismada, standart tibbi tedaviyle kiyasla
BDT uygulanan hastalarda nobet sikliginda azalma gosterilmistir (86). Bir baska ¢ok
merkezli randomize bir ¢alismada, BDT alan hastalarda %51,4'lik 6nemli bir nobet
azalmasit ve sertralin ile BDT alan hastalarda ise %.59,3 nobet azalmasi (%59)
goOsterilmistir. BDT alan grupta ayrica yasam kalitesi ve ruh halinde de dikkate deger
diizelme saptanmistir (92). PNES tedavisinde en etkili ila¢ tedavisi olarak SSRI grubu

antidepresanlarm oldugu gosterilmistir.

Tablo 4: Epileptik ndbet ile psodondbet arasindaki farklar

Tanikl nébet Sik Seyrek
Stres ile provake
nébet Sik Seyrek
Asenkron
ekstremite Sik Seyrek
hareketleri
GOz Kapama Cok sik Nadir
Aglama Bazen Cok nadir
Uzun sireli atak Sik Beklenmez
iktal EEG Normal Anormal

(PNES: Psikojen non-epileptik nobet, EEG: Elektroensefalografi), (93).
7. Stigma (Damgalanma)

Stigmatizasyon (Damgalanma) hasta kisinin toplum tarafindan reddedilmesine,
kabul gdormemesine, asag1 goriilmesine ve diglanmasina sebep olan bir isaret, iz ya da
etiket olarak tammlanmustir. Ik kez bir sosyolog olan Goffman tarafindan literatiire
kazandirilmis bir kavramdir. Scampler ve Hopkins “Dayatilan Stigma” ve “Hissedilen
Stigma” kavramlarindan bahsetmistir. Buna gore dayatilan Stigma hastalarin, sosyal
olarak toplum icinde kabul edilemezler diisiincesine dayanilarak yapilan, yasanmis,
gercek reddedilme deneyimleri, hissedilen damgalanma ise hastanin kendisinin
stigmatize edilen hastaliga sahip olmaktan duydugu utanci ve dayatilan damgalanmaya

maruz kalma korkusunu ifade etmektedir. Damgalama i¢in Onerilen diger bir
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smiflandirma ise i¢sellestirilmis damgalama, kisiler arasi damgalama ve kurumsallagsmig

damgalanmadir (94).

Damgalanmanin, gerekli hizmetlere erisimi azaltarak ve ayrica epilepsisi olan bir
hastanin daha fazla damgalanmaya duyarliligini artirarak sosyal ve ekonomik
morbiditeye katkida bulundugu, boylece tibbi ve sosyoekonomik morbiditenin kisir ve
kesilmesi zor bir dongiisiinii olusturdugu gosterilmistir (95). Yapilan ¢aligmalarda
epilepsili hastalarm noébet gegirmemelerine ragmen damgalanmayi hissettikleri
gosterilmistir (94). Ayrica “yansitilmis” damgalamanin epilepsisi olan hastalarin

yakinlarini da etkileyebildigi gosterilmistir.

Riyad'da saglik uzmanlar1 (6rnegin beslenme uzmanlari, doktorlar ve tip
ogrencileri) lizerinde 2013 yilinda yapilan bir arastirmada, %7,4"lniin ¢ocuklarinin
epilepsisi olan bir hasta ile oynamasma itiraz edecegini ve % 13,4'liniin epilepsisi olan
hastanin ¢gocugu olmamasi gerektigine inandigini saptanmustir (96). Hemen hemen tim
katilimeilarin epilepsisi olan hastalarin genel niifusla ayni firsatlara sahip olmasi
gerektigine inandig1, ancak %67,2'si ¢ocuklarmin epilepsisi olan hastalarla evlenmesini
istemedikleri bulunmustur. Tirkiye’de yapilan algilanan damgalanma diizeyini
belirlemeyi amaglayan bir caligmada epilepsi hastalar1 ve damgalanma algisi ile ilgili
faktorlere gore incelendiginde, hastalarin %34'liniin damgalanma yasadig1 ortaya
¢cikmistir (97). Nijerya’da yapilan bir calismada saglik ¢alisanlar1 genellikle diger kamu
gorevlilerine gére daha fazla bilgi ve algiya sahip olmasina ragmen epilepsinin daha sik
bulasici olduguna inandiklar1 gosterilmistir. Her iki grupta da sadece %12'si epilepsili
bir hastasiyla evlenebilecegini ve yarisindan azi epilepsili bir hastay1 ise alabilecegini
bildirmistir. Epilepsi, saglk ¢alisanlarinin neredeyse %?20'si tarafindan (beyin
bozuklugundan ziyade) bir zihinsel bozukluk olarak kabul edilmistir (98). Polonya'da
yakin zamanda yapilan bir arastirmada, genel niifusun dortte {igiiniin epilepsili bir
kisiyle ¢alismaktan ¢cekinmedigini ve boyle bir kisinin degerli bir ¢alisan olabilecegine
inandigmn1 bulmusglardir. AKktif epilepsili kisilerin sadece %55'i meslektaslarini
epilepsileri hakkinda bilgilendirdigi ve %64'niin ise isverenlerine bildirdigi
saptanmistir. Ayrica, bireylerin islerini kaybetme veya is yerinde daha kotu muamele
gorme korkusu nedeniyle hastaliklarini gizleme ihtiyaci hissettikleri gosterilmistir (99).
Ogretmenler ve dgrenciler epilepsili hastalarla diizenli olarak etkilesime girebilecek bir
popiilasyon oldugu i¢in onlarin algilari, inanglar1 ve damgalamalari epilepsili insanlar1

blyiik 6lciide etkileyebilecegi bildirilmistir. Urdiin'den 259 okul &gretmeni ve



35

danismandan olusan bir grup, epilepsili kisilere yonelik bilgi ve tutumlar iizerine bir
ankete katilmis, bu ankette katilimcilar ‘Epilepsili hasta cocuk sahibi olmaktan
kacinilmamalidir’ ve ‘Epilepsi baska ruhsal sorunlara yol acacak dejeneratif bir
durumdur’ gibi ifadelere karsi notr olduklar1 bulunmustur. Tiim katilimeilarim, epilepsili
hastalar i¢in hak esitligi ve ek destege duyulan ihtiyac1 fazlasiyla onayladigi
gosterilmistir (100). Hirvat lise 6grencileri {izerinde yapilan bir arastirmada 2002'den
2010'a kadar olan yillar arasinda 6grencilerin daha fazla epilepsi bilgisi gelistirdigini,
epilepsili kisilerin istihdamia ve evliligine kars1 daha olumlu tutumlar gelistirdigini
bulunmustur (101). 2004'ten 2009'a kadar genel niifus {izerine yapilan bir Hirvat
arastrmasinda bazi olumlu tutumlarin zaman i¢inde artmasmna ragmen cogunun
azaldigini; 6rnegin, daha fazla insan cocugunun epilepsili bir hastayla oynamasina itiraz
ettigini, daha az insanin nobet geciren bir kisiye yaklastigini ve daha az insanin epilepsi
hakkinda duydugu saptanmustir (102). Brezilya'daki 6gretmenler iizerinde yapilan bir
arastirma, epilepsi ile ilgili bilgi ve tutumlarin genel olarak iyi olmasma ragmen,
ogretmenlerin epilepsili hastalara kars1 daha fazla uygunsuz tutum ve inanglara sahip

oldugu bulunmustur (103).

Son yillarda, epilepsili hastalarla ilgili bilgi, tutum ve damgalamani degerlendirmek
icin sosyal medya arastirilmistir. Yakin tarihli bir arastirmada, Twitter'in epilepsisi olan
ve olmayan kisiler tarafindan epilepsiyi tasvir etmek i¢in nasil kullanildig1 arastirilmus,
bu calismada arastirmanin yazarlari, Twitter gonderilerini (tweetler) yedi gruba
ayirmistir: mecazi, bilgilendirici, alay/saka, kisisel hesaplar, tavsiye arama, goriis ve
cesitli. Cogu tweetlerin mecazi (%32) ve kisisel hesap (%31) kategorilerine girdigi
saptanmustir (104). YouTube'da ndbet ve epilepsi tasviri tizerine 2013 yilinda yapilan bir
aragtirmada, ¢ogu videonun kisisel bir deneyim veya anekdot (%44) icerdigini veya
dogasi1 geregi bilgilendirici veya egitici (%38) oldugunu gdstermistir. Videolarin sadece
%9'unun yanlis bilgi icerdigi ve %85'nin ise ndbetlere ve epilepsi hastalarina sempati
duydugu goriilmiistiir. Bu ¢aligmada yazarlar, YouTube gibi sosyal medya sitelerinin
epilepsi hastalarma sempati duydugu ve biiyiik dl¢lide dogru bilgiler icerdigi sonucuna
varmigtir; bu sitelerin halka epilepsi hakkinda bilgi saglamak i¢in kullanilmaya devam

edilmesi gerektigi vurgulanmistir (105).

Bulgaristan’da yapilan bir damgalanma degerlendirmesinde, ilaca direngli
epilepsisi olan hastalarin neredeyse yarisinin (%43,6), ilaca duyarli epilepsisi olan

hastalarin ise sadece %35,7'sinin damgalandigini bildirilmistir. Ilaca direngli hastalarin
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%28,7's1 epilepsileri nedeniyle ciddi sekilde damgalanmis hissettiklerini bildirmistir;
damgalama, daha yiiksek depresyon seviyeleri ve azalmig zihinsel durum ile iliskili
bulunmustur (106). Epilepsisi olan 583 hastayla yapilan bir Kore ¢alismasinda, saglikli
kontrollere kiyasla depresyon, anksiyete ve intihar diisiincesi olan kisilerde hissedilen

damgalanma siklig1 daha yiiksek saptanmustir (107).

Epilepsili hastalarm istihdam durumu, toplumda hissedilen damgalanmayla ilgili
olabildigi gosterilmistir; issiz olan kisilerin damgalanma duygularini bildirme olasilig1
daha yiiksek saptanmistir. Avustralya’da damgalanmayla ilgili son zamanlarda yapilan
bir calismada, su anda g¢alisan epilepsili hastalarin %47's1 igyerinde haksiz muamele
gordiigiinii bildirmistir (108). Iran'da epilepsi hastasi olan issizler, ¢alisan epilepsili
hastalara kiyasla daha yiiksek diizeyde damgalanma hissettiklerini bildirmislerdir.
Ayrica, disiik egitim diizeyi, yiiksek diizeyde damgalanma ile iliskilendirilmistir (109).

Damgalamay1 6l¢mek igin yaygin olarak kullanilan epilepsi damgalama 6lgekleri
Epilepsi Stigma Olgegi (SSE), Jacoby tarafindan uyarlanan iic maddelik epilepsi
damgalama 0l¢egi ve ¢ocuklar i¢in bes maddelik bir damgalama 6lg¢ekleridir (110).
Epilepsi damgalanma 6l¢egi damgalamay1 baskalarinin bakis agisindan da 6lgebildigi
bulunmustur. Stigmayr Olgmek i¢in tasarlanmis ve onaylanmis en yeni Olcek 14
maddeden olusan Genel Halkta Epilepsiye Yonelik Tutumlar (PATE) 2012 yilinda
Malezya'da gelistirilmistir (111).

Durumun anlasilmasini ve bilgisini gelistirerek epilepside damgalanmay1 azaltmay1
hedefleyen miidahaleler yalnizca kisa vadeli basariya sahip oldugu gosterilmistir (112).
Yakim zamanda Cek Cumhuriyeti'nde yapilan bir arastirmada ¢ocuklar arasinda epilepsi
ile ilgili damgalanmay1 azaltmaya yonelik video ve egitici yazilarn etkileri incelenmistir.
Aktif miidahalelerin amaci, 6grencileri epilepsi konusuyla tanistirmak ve onlar1 ndbetler,
nobetler icin ilk yardim ve bunlarin tedavisi hakkinda egitmek olmustur. Aktif
mudahaleleri alan ¢ocuklar, miidahaleden 6 ay sonra kontrol grubundakilerden daha fazla
epilepsi bilgisi ve epilepsili kisilere karsi daha olumlu tutum sergiledikleri saptanmistir

(113).
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Il. GEREC VE YONTEMLER

Calismamizin etik kurul onay1 Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 21.08.2020 tarihinde 2020/19 dosya numarasi ile
verilmistir. Calismaya katilan tiim hastalara ¢alismanm igerigi ile ilgili ayrmtili bilgi

verilmis, bilgilendirilmis yazili onam formu alinmistir.
A. Hasta Secimi

Bu kapsamda Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Klinik Nérofizyoloji
Bilim Dali Epilepsi Biriminde takipli, Kasim 2020 ve Ekim 2021 tarihleri arasinda
Epilepsi poliklinigine bagvuran 18-65 yas araligindaki epilepsi tanili, okuma yazma bilen,
entelektiiel gelisimsel bozuklugu olmayan, ¢alismaya katilmay1 kabul eden pespese 300
hasta degerlendirildi. Hastalarda yas, cinsiyet, egitim durumu, medeni hali, epilepsi
baslangi¢ yasi, hastalik siiresi, nobet tetikleyicileri, refleks Ozellik, kranyal MR
goriintiileme bulgulari, elektroensefalografi bulgulari, ndropsikolojik test, ailede epilepsi
Oykiisii, gec¢irilmis epilepsi cerrahisi, 6ncesinde psikiyatrik hastalik, eslik eden kronik
hastalik ve status epileptikus ykiisii, nobet sikligi, kullandig1 antiepileptik tedavileri ve

sayi1s1 sorgulandi.

ILAE’nin 2017 epilepsi, epilepsi sendromu ve ndbet smiflamasina gore hastalar alt

gruplara ayrildi.
B. Uygulanan Olgekler

1. Revize Semptom Kontrol Listesi-90 (Symptom Checklist-90-Revised)
(SCL-90 R)

Calismaya alinan tiim epilepsi hastalarina Johns Hopkins Universitesi Psikometrik
Arastirma Unitesi’nde Leonard R. Derogatis ve arkadaslari tarafindan Hopkins Symptom
Check List (HSCL) olarak bilinen envanterden yararlanilarak gelistirilen SCL-90 R
(Symptom Check List) Psikolojik Belirti Tarama testi uygulandi. Bu 6lgek 90 maddeden
olugsmakta, her soru 0-4 arasinda puanlanmakta ve hastalar1 somatizasyon, anksiyete,
obsesyon, depresyon, kisilerarasi duyarlik psikotik bulgular, paranoid bulgular, 6fke, fobi
olmak iizere 9 alt 6l¢ek ve bir ek skala ile degerlendirmektedir. Testin belirli psikiyatrik
bozukluklar1 degerlendirmek i¢in kullanilan 3 ayr1 6lgegi bulunur: GSI (Genel Belirti
Indeksi), PST (Pozitif Belirti Toplami), PSDI (Pozitif Belirti indeksi). Genel semptom

indeksi psikiyatrik bozukluklarin siddetinin ve diizeyinin en iyi géstergesi olarak kabul



38

edilmektedir. Olgege gére genel semptom indeksi 1 'in tizerinde puan alan hastalar
psikiyatrik hastalik agisindan yiiksek riskli olarak degerlendirilerek Istanbul T1p Fakiiltesi
Ruh Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali’nda c¢aligmakta olan psikiyatri hekimleri
tarafindan Mini Uluslararas1 Noropsikiyatrik Goriisme ile degerlendirilmistir (MINI).

2. Epilepside Yasam Kalitesi Olcegi (QOLIE-10)

Calismaya alinan tiim hastalara Cramer ve arkadaslar1 tarafindan revize edilen,
Mollaoglu ve arkadaslar1 tarafindan Tiirk¢e gecerlilik, glivenirlilik ¢alismasi yapilan
Epilepside Yasam Kalitesi Olgegi (QOLIE-10) uygulanmistir. Bu olcek epilepsinin
etkileri (ilaglarin hafiza, fiziksel ve zihinsel etkileri), mental saglik (enerji, depresyon ve
genel hayat kalitesi), hastanin fonksiyonelligi (nobet kaygisi, is, araba kullanma, sosyal
siirlar) olarak 3 alt gruptan olusmaktadir. Katilimcilarin sorulara verdigi yanitlarinin
puanlarinin toplami yanitlanan soru sayisia boliinerek sonug elde edilmektedir. Puanin

diisiik olmasi1 daha 1yi kalitesini gosterir.
3. Stigma Olcegi

Tiim hastalara ii¢ sorudan olusan Hissedilen Stigma Ol¢egi uygulanmustir. Bu 6lgek
inme hastalarina tasarlanan ve Jakoby tarafindan epilepsi hastalarina uyarlanan bir
Olcektir. Bu olgekte epilepsi hastalarina epilepsileri nedeniyle diger kisilerin onlar
yanlarindayken rahat olup olmadiklari, daha degersizmis gibi davranip davranmadiklar1
ve onlardan uzak durmayi tercih edip etmedikleri sorulmaktadir. Hastalardan her soruya
katiliyorlarsa “evet”, katilmiyorlarsa “hayir” seklinde yanit vermeleri istendi. Toplam
skor verilen “‘evet” yanit sayisina gore belirlendi ve yiksek puan daha yiksek stigma

gostergesi olarak kabul edildi.

C. istatistiksel Analiz

Bu ¢alismada istatistiksel analizler SPSS (Statistics Package of Social Science) 21.0
paket programi ile yapilmistir. Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayict istatistiksel
metotlar1 (ortalama, standart sapma) kullanilmistir. Hasta gruplar1 arasinda oranlarin
kiyaslanmasi amaciyla Ki-kare testi uygulanmigtir. Anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak
kabul edilmistir. Verilerin gruplar arasi normal olmayan dagilimlari nedeniyle non
parametrik testler kullanilmis ve ticlii gruplar Kruskal-Wallis testi ile incelenmistir. Ugli
grup analizlerinde alt gruplarin (SCL90-R skoru >1 olan ve psikiyatrik hastalik saptanan,
SCL90-R skoru >1 olan ve psikiyatrik hastalik saptanamayan, SCL90-R<1 olan epilepsi
gruplart ve SCL90-R skoru >1 olan bir ve birden fazla psikiyatrik hastaligi olan)
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degerlendirilmesinde Mann-Whitney U testi kullanilarak yapilmis, Bonferoni diizeltmesi
ile p<0,016 degerleri anlamli kabul edilmistir. Psikiyatrik hastalik varligini aragtirmak ve
onceden psikiyatrik hastalik oykiisii, cerrahi tedavi varligi, madde kullanimi, komorbid
hastalik Oykiisii, antiepileptik sayisi, QOLIE-10 ve hissedilen stigma Olceklerinin
etkisinin anlamak igin lojistik regresyon analizi yapilmstir., p < 0,001 anlamli kabul

edilmistir.
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I1l. BULGULAR
A. Klinik ve Demografik Ozellikler

Caligmamiza Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Klinik Norofizyoloji
Bilim Dali’nda takipli, Kasim 2020 ve Ekim 2021 tarihleri arasinda Epilepsi poliklinigine
basvuran pespese toplam 300 epilepsi tanili hasta alind1.

Hastalarin 126°s1 erkek (%42), 174’1 kadindi (%58). Hastalarin yas ortalamasi
32,19 yild1 (18-72). Hastalarm 130’u evli (%43,3), 170’1 bekard1 (%56,7). Hastalardan
1’1 okuryazar (%0,3), 55’1 ilkokul (%18,3), 34’1 ortaokul (%]11,3), 124’1 lise (%41,3),
86’s1 iiniversite (%28,7) mezunuydu. Hastalardan 139’u issiz (%46,3), 28’1 memur
(%9,3), 3371 is¢i (%]11), 3’1 serbest meslek mensubu (%1), 80’1 6grenci (%26,7), 17’si
diger mesleklerdendi (%5,7).

Hastalarm ortalama nobet baslangic yas1 17,53’tU. En erken nobet baslangi¢ yasi 1,
en ge¢ nobet baslange yasi ise 69 idi. Calismamizda erken nobet baslangic yasi psikiyatrik
komorbiditeler i¢in riskli bulunmadi (p=0,991).

Hastalarin ortalama epilepsi siiresi 14,62 aydi. En kisa epilepsi siiresi 1 ay, en uzun
epilepsi siiresi ise 51 yildi. Calismamizda epilepsi siiresi ile psikiyatrik komorbidite

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p=0,517).

Hastalari 184 niin (%61,3) bir, 126’s1n1n (%38,7) birden fazla nébet tipi vardi. En
sik goriilen fokal nobet tipi, farkindaligin kayboldugu fokal motor, jeneralize ndbet tipi
ise tonik-klonik nobetti. Hastalardan 180°nin fokal, 160’nin jeneralize nobet tipi vardi.
80 hastanin ise nobet tipi belirlenemedi. Bir tek nobet tipi olan epilepsi hastalarmin
40’inda (%24,2), birden fazla nobet tipi olan hastalarm ise 24’(inde (%23,5) komorbid
psikiyatrik hastalik saptandi. Birden fazla ndbet tipinin olmasi psikiyatrik komorbidite
acisindan riskli bulunmadi (p=0,1).

Hastalarin 195’inde (%65) fokal epilepsi sendromu, 93’iinde (%31) jeneralize,
9’unda fokal ve jeneralize (%3,3) epilepsi sendromu mevcuttu. Hastalardan 2’sinin
(%0,7) epilepsi sendromu belirlenemedi. Fokal epilepsi sendromu olan hastalardan
112’sini (%57) lezyonel, 83’tinl (%43) ise non lezyonel epilepsi grubu olusturmaktaydi.
Fokal epilepsisi olan hastalardan 87’si (%45) temporal, 48’1 frontal (%24), 28’1 (%14)
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oksipital, 12’si (%6) ise parietal kokenliydi. 20 (%10) hastanin ise epilepsi lokalizasyonu
belirlenemedi. Jeneralize epilepsi sendromu olan 93 hastanin 24t (%25,8) juvenil
miyoklonik epilepsi sendromu olarak tanimlandi. Geri kalan hastalarin 6’sinda (%6)
juvenil absans epilepsisi, 4’tinde (%4) gozkapagi miyoklonisi (Jeavons sendromu),
2’sinde (%2) progresif miyoklonik epilepsi ve 60’inda (%64,5) ise siniflandirilamayan
idiopatik/genetik jeneralize epilepsi sendromlar1t mevcuttu. Fokal epilepsi sendromu olan
hastalarin 40’ mda (%23), jeneralize epilepsi sendromu olan hastalarin ise 23 tinde (%27)
komorbid psikiyatrik hastalik saptandi. Hem fokal hem de jeneralize epilepsi sendromu

olan hastalardan sadece birinde (%11,1) psikiyatrik komorbidite gorald.

Hastalardan 92’sinin idiopatik/genetik (%30,8), 112’sinin (%37,3) yapisal, 6’smin
(%2) genetik, 77’sinin (%25,6) ise nedeni belirlenemeyen epilepsi tanis1 mevcuttu.
Idiopatik/genetik tanili hastalarm 5’ini fokal (%5,4), 87 sini (%94,6) jeneralize epilepsili
hastalar olusturmaktaydi. Yapisal lezyona bagli epilepsi hastalarinin 69’unu (%63)
mezyal temporal lob epilepsisi olusturmaktaydi. Geriye kalan yapisal lezyonu olan 43
(%38) hastanin ise gegirilmis beyin enfarktina, travmaya ve kitleye bagli beyin lezyonlari
mevcuttu. Genetik nedene bagli epilepsi hastalarnin 3’lini (%50) sodyum kanal
mutasyonuna (SCNAL) bagli epilepsi hastalari, 2’ini (%33) progresif miyoklonik epilepsi,
I’ini (%17) ise hamartin ve tiiberin mutasyonuna bagli tuberoskleroz hastasi
olusturmaktaydi. Bir hastada anti-GAD poztifligi mevcuttu. Idiopatik/genetik epilepsi
tanil1 hastalarin 20’sinde (%24,1), yapisal lezyona bagl epilepsi hastalarinin 30’unda
(%46,8), genetik nedene bagl epilepsi hastlarinin 2’sinde (%3,1) ve nedeni
belirlenmeyen epilepsi hastalarmin ise 16’sinda (%22,5) komorbid psikiyatrik hastalik

gorulda.

87 hastanin (%49,7) nobeti temporal lob, 88 hastanin (%50,3) nbbeti ise
ekstratemporal kaynakliydi. Temporal lob epilepsisi olan hastalardan 80’nin (%92)
mezyal, 7’sinin (%38) ise lateral temporal lob epilepsisi mevcuttu. Mezyal temporal lob
epilepsisi olan hastadan 62’sinde (%90) hipokampal skleroz, 7’sinde (%10) ise diger
(kavernom, timor vb.) lezyonlar mevcuttu. Geri kalan 11 (%13) hasta ise non lezyonel
mezyal temporal lob epilepsi taniliydi. Ekstratemporal kokenli epilepsi hastalarinin
68’inde (%77) yapisal lezyon (kitle, travmaya bagli ensefalomalazik alan, MSS
enfeksiyonu sekeli, iskemik ve hemorajik inmeler vb) mevcuttu. Geri kalan 20 (%27)
hasta ise nonlezyonel ekstratemporal yerlesimli grubu olusturmaktaydi. Temporal

yerlesimli epilepsi hastalarinin 24’tinde (%58), ekstratemporal yerlesimli hastalarin ise
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17°sinde (%41) komorbid psikiyatrik hastalik saptandi. Temporal ve ekstratemporal
epilepsi hastalar1 arasinda komorbid psikiyatrik hastalik gelismesi agisindan istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,215).

Hastalarin ortalama nobet siklig1 ayda 1,48°di. En fazla nobet gegiren hasta ayda
20, en az nbbet gegiren hasta ise 4 yilda bir nobet gegirmekteydi. Ayda bir ve tzerinde
nobet gegiren 131 (%44) epilepsi hastasi vardi, bu hastalardan 92’si fokal (%70), 39’u
(%30) jeneralize epilepsi taniliydi. Geri kalan 169 (%56) hasta ise ayda birden az nébet
gecirmekteydi. Ayda bir ve lizerinde ndbet gegiren hastalardan 87’si (%66,5) iki ve lizeri
antiepileptik kullanmaktaydi. Psikiyatrik komorbidite saptanan epilepsi grubunda ayda
ortalama nobet sikligi 1,74, psikiyatrik komorbidite saptanmayan epilepsi grubunda ise
1,38°di. Piskiyatrik hastalik saptanan 64 hastanin 36°s1 (%56) ayda bir ve lizerinde nobet
gecirmekteydi. Bu hastalardan 27’sinde major depresyon, 8’inde distimi, 6’sinda yaygin
anksiyete bozuklugu, 2’sinde panik bozukluk, 5’inde obsesif kompulsif bozukluk, 5’inde
spesifik fobi, 2’sinde uyum bozuklugu ve 1’inde postravmatik stres bozuklugu, 4’iinde
psikotik bozukluk, 3’tinde somatoform bozukluk ve 1’er hastada kisilik ve intihar
diisiincesi saptandi. 23 hasta birden fazla psikiyatrik hastalik tanisi aldi. Psikiyatrik
hastalik tanis1 saptanan 28 (%44) hasta ayda birin altinda ndbet ge¢irmekteydi. Bu
hastalardan 17°sinde major depresyon, 2’sinde distimi, 8’inde yaygin anksiyete
bozuklugu, 3’er hastada panik bozukluk, obsesif kompulsif bozukluk ve spesifik fobi,
I’inde uyum bozuklugu, 2’sinde somatoform bozukluk ve 1’inde kisilik bozuklugu
saptandi. Calismamizda epilepsi hastalarinin ayda bir ve iizerinde nobet gegirmesi

psikiyatrik komorbidite agisindan riskli bulundu (p=0,004).

Hastalardan 90’min (%34) 6zgeg¢misinde kafa travmasi, febril konvulziyon, zor
dogum ve santral sinir sistemi enfeksiyonu ykiisii vardi. Ozgegmis dzelligi bulunan bu
hastalarim 25’inde (%27) kafa travmasi, 31’inde (%34) febril konvulziyon, 18’inde
(%20) zor dogum, 16’sinda (%17) santral sinir sitemi enfeksiyonu 0ykist mevcuttu.
Febril konvulziyonu olan epilepsi hastlarinda 4’iinde (%10,5) edinilebilen bilgilere gore
komplike febril konvulizyon dykiisii oldugu diisiiniildii. Ozgegmisinde kafa travmast,
febril konvulziyon, zor dogum ve santral sinir sistemi enfeksiyonu éykusl olan epilepsi
hastalarindan 22’sinde (%24,4) psikiyatrik komorbidite saptandi. Calismamizda epilepsi
hastalarinda kafa travmasi, febril konvulziyon, zor dogum ve santral sinir Sistemi

enfeksiyonu dykiisiiniin olmasinin psikiyatrik hastalik ile iligkisi bulunmadi (p=0,881).
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Hastalardan 31’1 (%10,3) sadece uykuda, 27’si (%9) sadece uyanikken nobet
geciriyordu. Hastalardan 227’sinin diurnal dagilimi yoktu. Sadece uykuda nobet gegiren
hastalarin 17’sinin (%63) jeneralize, 10’unun (%37) ise fokal epilepsisi vardi. Sadece
uyanikken ndbet gegiren epilepsi hastalarmin 17’sinin (%55) jeneralize epilepsi
sendromu, 14’1 (%45) ise fokal epilepsi tanili hastaydi. Juvenil miyoklonik epilepsi tanili
24 hastadan 8’1 (%33) sadece uykuda, 6’s1 (%25) ise sadece uyanikken nobet
gecirmekteydi. Hem sadece uykuda hem de sadece uyanikken ndbet geciren hastalarin
7’sinde (%26) komorbid psikiyatrik hastalik saptandi. Diurnal dagilimi olmayan
hastalarin ise 50’sinde (%23) komorbid psikiyatrik hastalik goriildii. Calismamizda
epilepsi hastalarinda diurnal dagilimm olmasmin psikiyatrik komorbiditeler agisindan

risk olusturmadigi saptand1 (p=0,857).

Hastalarin 225’inde (%75) nobet gec¢irmelerini kolaylastiran risk faktorleri
(tetikleyicileri) vardi. Bu hastalarda en sik rastlanan nobet tetikleyicileri stres ve
uykusuzluktu. Bu hastalarin 46’sinda (%23,6), nobet tetikleyicisi olmayan hastalarin ise

16’smda (%25) komorbid psikiyatrik hastalik saptandi.

Hastalardan 13’iinde (%4,39) refleks nobetler vardi. Refleks 6zelligi olan hastalarin
7’si (%53) erkek, 6’s1 (%47) kadindi. Hastalarin yas ortalamasi 29,6 yildi (18-60). Bu
hastalardan 8’inde (%61) 1518a, 3’ilinde (%24) sicak suya ve 2’sinde dokunmaya (%15)
duyarli epilepsi mevcuttu. Ayrica refleks nobetleri olan hastalarin 8’inde (%61,5) spontan
nobetler de eslik etmekteydi. Hastalarin 9’unun (%69) jeneralize, 4’iiniin (%31) fokal,
4’liniin (%31) hem jeneralize, hem de fokal nobeti vardi. Refleks 6zelligi olan epilepsi
hastalarindan 7’sinin (4’1 uykuda, 3’ uyanik) diurnal dagilimi mevcuttu. Hastalardan
11’inin kranyal MR incelemesi normaldi, 2’sininin hipoksiye bagli beyin lezyonu
mevcuttu. Refleks 6zelligi olan hastalarin tiimiin EEG incelemeleri patolojikti. Bu
hastalardan sicak suya duyarli olan yalnizca bir hastada (tiim psikiyatrik komorbidite

saptanan epilepsi hastalarmin %1,6’s1) psikiyatrik komorbidite saptand1.

Hastalardan 77’sinin (%25,7) 6zge¢misinde psikiyatrik hastalik dykiisti mevcuttu.
Psikiyatrik hastalik dykiisii olan epilepsi hastalarmin 27’sinde (%41,5) mevcut komorbid
psikiyatrik hastalik saptandi. Bu hastalardan 9’unda ge¢mis ve mevcut major depresyon,
2’sinde ge¢cmis ve mevcut obsesif kompulsif bozukluk, 2’sinde mevcut ve ge¢mis
psikotik bozukluk, 1’inde mevcut ve ge¢mis somtizasyon bozuklugu saptandi.
Ozgegmisinde major depresyon olan 7 hastada anksiyete bozuklugu, 1’inde psikotik

bozukluk ve 1’inde ise kisilik bozuklugu tanis1 konuldu. Ozgegmisinde distimi olan
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hastalardan 2’sinde major depresyon, 1’inde psikotik bozukluk ve 1’inde anksiyete
bozuklugu saptandi. Psikiyatrik hastalik dykiisiiniin olmas1 simdiki komorbid psikiyatrik
hastalik agisindan riskli oldugu bulundu (p<0,001).

Hastalardan 14’niin (%4,7) nobete bagh travma 6ykisi mevcuttu. Bu hastalardan
117inin (%78) hafif, 3’liniin (%22) ise orta siddette travma dykiisii mevcuttu. Nobete bagh
travma Oykiisii olan epilepsi hastalarindan 10’u fokal (%71,5), 4’1 (%28,5) jeneralize
epilepsi taniliydi. Nobete bagli travma 6ykiisii olan epilepsi hastalarindan 4’tinde (%28,5)
komorbid psikiyatrik hastalik saptandi. Nobete bagli travma Oykiisiiniin olmasmin

komorbid psikiyatrik hastalik agisindan risk olusturmadig goriildii (p=0,49).

Calismaya alinan epilepsi hastalarindan 20’sinin status epileptikus Oykusu
mevcuttu (%6,7). Status epileptikus 6ykusii olan epilepsi hastalardan 18’1 (%90) fokal,
2’si (%10) jenerlize epilepsi taniliydi. Status epileptikus dykiisii olan hastalarindan 17’si
iki ve {izerinde ilag kullanmaktaydi. Status epileptikus 6ykisu olan 14 hasta ayda bir ve
Uzerinde nobet gecirmekteydi. 13 hasta ise tedaviye direngli epilepsi tanisi ile
izlenmekteydi. Bu hastalardan sadece 1’inde tedavi uyumsuzlugu gorildi. Bu
hastalardan 4’tinde (%20) komorbid psikiyatrik hastalik saptandi. Ayrica status
epileptikus oykiisii olan 20 hastanin 9’unda (%45) SCL90-R genel semptom indeksi >1

saptandi.

Hastalardan 93’niin (%31) sistemik veya norolojik komorbid hastaligi mevcuttu.
En sik goriilen komorbid norolojik hastalik migrendi (%28). Diabetes mellitus %25,
hipertansiyon %14, astim %11 ve diger sistemik (hiperlipidemi, serebrovaskiiler,
romotolojik vb.) hastaliklar ise %23 oraninda epilepsiye eslik etmekteydi. Sistemik
komorbid hastaliklar1 olan epilepsi hastalarmm 23’iinde (%27,4) komorbid psikiyatrik
hastalik saptandi. Epilepsi hastalarinda komorbid psikiyatrik hastaliklarin olmasi
psikiyatrik komorbidite agisindan riskli bulunmadi (p=0,44).

Caliymaya alman hastalardan 28’nin sigara kullanimi (%9,3), 16’smm alkol
kullanimi (%5,3), 1’nin (%0,3) madde kullanim &ykiisii mevcuttu. Sigara kullanimi1 olan
hastalardan 22’sinin (%10,4), alkol kullanan hastalardan ise 12’sinin (%5,9) komorbid
psikiyatrik hastalik Oykiisii mevcuttu. Akol, sigara ve madde kullanimi psikiyatrik
komorbidite agisindan riskli bulunmadi (p>0,05).

Calismaya dahil edilen hastalardan 28’inin (%9,8) epilepsi cerrahisi Oykusu

mevcuttu. Epilepsi cerrahisi uygulanan hastalardan 18’ine (%64) selektif



45

amigdalahipokampoekotomi, 8’ine (%28) anterior temporal lobektomi, 2’sine (%8) fokal
kortikal displazi nedeniyle rezektif cerrahi uygulanmisti. Epilepsi cerrahisi uygulanan
tiim hastalar iki ve tlizerinde antiepileptik kullanmaktaydi. Epilepsi cerrahisi uygulanan
23 hastadan 1’inde (%4) epilepsi cerrahisi sonrasi de novo psikiyatrik hastalik gelistigi
goruldu. Epilepsi cerrahisi 6ykiisii olan hastalarin 13’iinde (%45,3) komorbid psikiyatrik
hastalik goriildi. Caligmamizda epilepsi cerrahisi Oykiisiiniin olmas1 psikiyatrik

komorbidite agisindan riskli bulundu (p=0,037).

Hastalardan 62’sinin (%20,7) ailesinde epilepsi Oykiisti vardi. Ailesinde epilepsi
Oykiisii olan hastalardan 27’sinin (%43,5) fokal, 35’inin (%56,5) jeneralize epilepsisi
vardi. Ailesinde epilepsi Oykiisii olan hastalardan 15’inin (%23,4) komorbid psikiyatrik
hastalik Oykiisii vardi. Ailede epilepsi Oykiisiiniin olmas1 psikiyatrik komorbidite ile

iliskili bulunmad (p=0,478).

Hastalarin ortalama kullandiklar1 antiepileptik sayist 1,64’tii. Hastalardan 168’1
levetirasetam (%56,2), 97’si karbamazepin (%32), 60’1 (%20) lamotrijin, 52’si valproik
asit (%17,4), 21’1 topiramat (%7) kullanmaktaydi. Hastalardan 136°s1 iki ve iizerinde
antiepileptik kullanmaktaydi. Hastalardan 47’si (%54) levetirasetamla karbamazepin,
16’s1 levetirasetam ile valproik asit, 15’1 (%17) ise lamotrijin ve karbamazepin
kombinasyonu kullanmaktaydi. En sik kullanilan bes antiepileptik ilag olan valproik asit,
levetirasetam, lamotrijin, topiramat ve karbamazepinin psikiyatrik komorbidite ile
iligkisine bakildi. Monoterapi alan hastalardan levatirasetam kullanan 69 hastadan
16’sinda (%23), karabamazepin kullanan 25 hastadan 2’sinde (%S8), topiramat alan 2
hastadan 1’inde (%50), valproik asit kullanan 14 hastadan 2’sinde (%14), lamotrijin
kullanan 20 hastadan 6’sinda (%30) psikiyatrik komorbidite bulundu. Hastalardan 24’
(%8) tedaviye uyumsuzdu. Tedavi uyumsuzlugu olan hastalardan 3’ (%12,5) iki ve
Uzerinde, 21’i (%88,5) ise tek antiepileptik ilag kullanmaktaydi. Ayrica tedavi
uyumsuzlugu olan hastalardan 17°si (%70) fokal, 7°s1 (%30) jeneralize epilepsi taniliydi.
Caliymamizda tedavi uyumsuzlugu psikiyatrik komorbidite agisindan riskli bulunmadi

(p=0,599).

Hastalardan 266’sinmn (%88,7) ndrolojik muayenesi normal, 34’niin (%11,3)
patolojikti. Piramidal ve duysal bulgular, afazi ve serebellar bulgular sirasiyla en sik
goriilen ndrolojik bulgulardi. Norolojik muaynesi patolojik olan hastalardan 29’u (%85)
fokal, 5’1 (%15) jenerlize (progresif miyoklonik epilepsi) epilepsi taniliydi. Norolojik
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muayenesi patolojik olan hastalardan 10’unun (%15,6) komorbid psikiyatrik hastalig1

mevcuttu.

291 hastaya yapilan beyin MRG’lerinden 123’1 (%57,7) normal, 168’1 (%42,3)
patolojikti. Beyin MRG’s1 patolojik olan hastalardan 112’sini (%66) yapisal lezyonlar
(mezyal temporal skleroz, kitle, travmaya ve MSS enfeksiyonu bagh ensefalomalazik
alanlar, hemorajik ve iskemik inmeler vb) olusturmaktaydi. Beyin MRG’si patolojik olan
hastalardan 62’sinde mezyal temporal skleroz (yapisal lezyonu olan hastalarin %55°1)
mevcuttu. Beyin MRG’si patolojik olan hastlardan 160’1 (%95) fokal, 8’1 (%5) ise
jenerlize (progresif miyoklonik ve genetik jeneralize epilepsi) epilepsi taniliydi. Beyin
MRG’s1 patolojik olan hastalardan 26’sinda (%41,6) komorbid psikiyatrik hastalik
saptandi. Beyin MRG’sinin patolojik olmas1 psikiyatrik komorbidite agisindan riskli

bulunmad:.

Yapilan 296 EEG incelemesinden 33°ii (%]11,1) normal, 263’1 (%88,9) patolojikti.
EEG’si patolojik olan hastalardan 92’sinde (%35) jeneralize diken dalga aktivitesi,
160’inde (%61) fokal epileptik odak veya zemin aktivitesinde yavaslama, 11 (%4)
hastada ise hem fokal hem de jeneralize diken aktivitesi goriildii. EEG’si patolojik olan
hastalardan 103’t jeneralize (%39), 160’1 (%61) ise fokal epilepsi tanili hastalardan
olusmaktaydi. EEG’si patolojik olan hastalardan 56’sinda (%23,7) komorbid psikiyaytrik
hastalik saptandi. EEG’nin patolojik olmasi psikiyatrik komorbidite agisindan riskli

bulunmad:.

34 hastaya uygulanan noropsikolojik testten (NPT) 37 (%8,8) normal, 3171 (%91,2)
patolojikti. NPT’si patolojik olan hastalardan 14’tinde (%45) s6zel 6grenme/bellek ve
isimlendirme, 10’unda gorsel 6grenme/bellek (%32), 7’sinde (%23) ise yiiriitiicii islevler
ve dikkat fonksiyonlarinda bozukluk saptandi. NPT si patolojik olan hastalardan 27’sinin
(%87) fokal, 4’tniin (%13) jenerlize epilepsi tanist vardi. NPT’si patolojik olan
hastalardan 7’sinin (%24,1) komorbid psikiyatrik hastaligi bulundu. NPT nin patolojik

olmas1 psikiyatrik komorbidite agisindan riskli bulunmadi.

Hastalar hissedilen stigma 6lgeginden ortalama 1,31 (0-9) ve QOLIE-10 6lgeginden
ortalama 2,94 (1-5) puan aldi. Hastalarin 123’niin (%41) SCL-90R testinin genel
semptom indeksi 1 ve izerindeydi. Hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri Tablo 5’te

sunulmustur.
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Tablo 5: Hastalarm Klinik ve Demografik Ozellikleri

Demografik ve klinik 6zellikler N
Cinsiyet, n (%)
Erkek 126 (42)
Kadin 174 (58)
Yas, ortalamazSS (aralik) 32,19 +11,501 w1l (18-72)
Medeni durum, n (%)
Evli 130 (43,3)
Bekar 170 (56,7)
Egitim durumu, n (%)
Okuryazar 1(0,3)
Tlkokul 55 (18,3)
Ortaokul 34 (11,3)
Lise 124 (41,3)
Universite 86 (28,7)
Meslek, n (%)
Issiz 139 (46,3)
Memur 28 (9,3)
Isci 33 (11)
Serbest 3(1)
Ogrenci 80 (26,7)
Diger 17 (5,7)
Birden fazla ndbet tipi, n (%)
Var 116 (38,7)
Yok 184 (61,3)
Refleks dzellik, n (%)
Var 13 (4,3)
Yok 287 (95,7)
Nobet tetikleycileri, n (%)
Var 225 (75)
Yok 75 (25)
Diiirnal dagihim, n (%)
Yok 242 (80,7)
Sadece uykuda 31 (10,3)
Sadece uyanik 27 (9)
Epilepsi sendromu, n (%)
Fokal 195 (65)
Jeneralize 93 (31)
Fokal+jeneralize 10 (3,3)
Belirlenemeyen 2(0,7)
Temporal, n (%)
Temporal 87 (49,7)
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Ekstratemporal 88 (50,3)
Etyoloji, n (%)

Idiopatik/genetik 92 (30,8)
Yapisal 122 (40,8)
Genetik 6 (2,7)
Nedeni belirlenemeyen 77 (25,8)

Nobet baslangic yasi, ortalama+SS (aralik)

17,53+12,183 yil (1-69)

Epilepsi siiresi (yil), ortalama+SS (aralik)

14,629,557 yil (1-51)

Nobet sikhig1 (ayda), ortalama+SS (aralik)

1,48+2,917 (0-20)

Antiepileptik sayisi, ortalamazSS (arahk)

1,64+0,909 (0-5)

Topiramat kullanimi, n (%96)

Var 21 (7)
Yok 278 (93)
Levetirasetam kullanimi, n (%6)

Var 168 (56,2)
Yok 131 (43,8)
Valproik asit kullamimi, n (%)

Var 52 (17,4)
Yok 247 (82,6)
Lamotrijin kullanimi, n (%)

Var 58 (21,7)
Yok 209 (78,3)
Karbamazepin kullanimi, n (%)

Var 85 (31,8)
Yok 182 (68,2)
Tedavi uyumu, n (%)

Var 276 (92)
Yok 24 (8)
Komorbid hastaliklar, n (%6)

Var 93 (31)
Yok 207 (69)
Psikiyatrik hastalik oykiisii, n (90)

Var 65 (24,3)
Yok 223 (75,7)
Ozgecmis (febril konvulziyon, menenjit, zor

dogum, travma), n (%)

Var 90 (34)
Yok 177 (66)
Nobete bagh travma oyKiisii, n (%)

Var 14 (4,7)
Yok 286 (95,3)
Status 6ykusd, n (%)

Var 20 (6,7)
Yok 280 (93,3)
Cerrahi/VNS 6ykisi, n (%)

Var 28 (9,3)
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Yok 272 (90,7)
Sigara, n (%)

Var 28 (9,3)
Yok 272 (90,7)
Alkol, n (%)

Var 16 (5,3)
Yok 284 (94,7)
Madde, n (%0)

Var 1(0,3)
Yok 299 (99,7)
Aile 6ykisl, n (%)

Var 62 (20,7)
Yok 238 (79,3)
Ndorolojik muayene, n (%)

Normal 266 (88,7)
Patolojik 34 (11,3)
EEG, n (%)

Normal 33(11,1)
Patolojik 263 (88,9)
MRG, n (%)

Normal 168 (57,7)
Patolojik 123 (42,3)
NPT, n (%)

Normal 3(8,8)
Patolojik 31(91,2)
Hissedilen Stigma, ortalama+SS (aralik) 1,31+1,955 (0-9)
QOLIE-10, ortalama+SS (aralik) 2,94+0,693 (1-5)
SCL 90-R, n (%)

>1 123 (41)
<1 177 (59)

SS, standart sapma; VNS, vagal sinir stimilasyonu; EEG, elektroensefalografi; MRG, manyetik rezonans
goruntileme; NPT, néropsikolojik test; QOLIE-10, Epilepsi Hastalarinda Yasam Kalitesi Olgegi-10; SCL 90-R,

Revize Semptom Kontrol Listesi-90
B. SCL90-R ve MINI Test ile Saptanan Komorbid Psikiyatrik Hastalhklar

Ug yiiz hastaya SCL90-R tarama testi uygulandi. 123 hastada genel semptom
indeksi >1 saptandi. Bu hastalarin 22’si onamimi geri g¢ektigi i¢in, 11’1 gériismeyi
tamamlayamadigi igin 33 hastaya Mini Uluslararas1 Noropsikiyatrik Gorligme
uygulanamadi. Goriismeyi tamamlayan 90 hastanin 64’tinde ( %78) komorbid psikiyatrik
hastalik saptandi. 32 hastada birden fazla psikiyatrik hastalik tanisi saptanarak toplam 106
psikiyatrik hastalik tanis1 konuldu. Hastalarm 50°sinde (%18,7) basta depresyon (%15,7)
olmak Uzere duygu durum bozuklugu, 28’inde (%10,4) en sik yaygin anksiyete
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bozuklugu (%5,2) olmak iizere anksiyete bozuklugu, 5’inde (%1,87) psikotik bozukluk,
5’inde (%1,87) somatoform bozukluk, 2’sinde (%0,74) kisilik bozuklugu, 1’inde (%0,37)
diistik intihar diistincesi saptandi (Tablo 6 ve Sekil 2).

Sekil 2: MINI ile saptanan psikiyatrik hastaliklarin dagilimi

B Duygu Durum Bozukluklari ® Anksiyete Bozukluklari M Psikotik Bozukluklar

= Somatoform Bozukluklar  m Kisilik Bozukluklari | intihar diisiincesi

Psikiyatrik tani alan hastalardan 21’inin (%32) daha once psikiyatrik hastalik
Oykusi yoktu. De novo psikiyatrik tani alan hastalardan 14’tinde (%66) duygudurum
bozuklugu, 10°unda (%48) anksiyete bozuklugu, 1’inde (%4) somatizasyon bozuklugu
ve 1’inde (%4) kisilik bozuklugu mevcuttu.
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Tablo 6: MINI ile Saptanan Komorbid Psikiyatrik Hastaliklar

Psikiyatrik Tani n, (%)

Major Depresyon (Simdi) 50 (%18,7)

Duygu Durum . .

Bozukluklar: Major Depresyon (Gegmis)
Distimi
Yaygin Anksiyete 28 (%10,4)
Bozuklugu

Anksiyete - -

Bozukluklari Obsesif Kompulsif Bozukluk

Panik Bozukluk

Post-travmatik Stres Bozuklugu

Fobiler

Uyum Bozuklugu
Psikotik Bozukluklar 5 (%1,87)
Somatoform Bozukluklar 5 (%1,87)
Kisilik Bozukluklar1 2 (%0,74)
Intihar diisiincesi 1 (%0,37)

C. Psikiyatrik Hastahhk Saptanan ve Saptanmayan Hastalarin

Kiyaslanmasi

SCL90-R ve Mini Uluslararasi Noropsikiyatrik Gortisme ile degerlendirilen ve
psikiyatrik hastalik saptanan hastalar ile psikiyatrik hastalik saptanmayan hastalarin

Klinik ve demografik dzellikleri, QOLIE-10 ve hissedilen stigma 6l¢ekleri kargilastirildi.

NObet sikligi, psikiyatrik hastalik saptanan epilepsi grubunda ayda ortalama 1,74,
psikiyatrik hastalik saptanmayan grupta ise 1,38°di. Iki grup karsilastirildiginda
psikiyatrik hastaligi olan epilepsi grubunda nobet sikliginin istatiksel olarak anlamli
yiiksek oldugu tespit edildi (p=0.004). Kullanilan ortalama antiepileptik ila¢ sayisi,
psikiyatrik hastalik saptanan epilepsi grubunda 1,94, psikiyatrik hastalik saptanmayan
epilepsi grubunda 1,59°du. iki grup karsilastirildiginda kullanilan antiepileptik ilag sayis1
psikiyatrik hastalik saptanan hasta grubunda daha yiiksek bulundu (p=0,015). Ayrica
psikiyatrik hastalik ve epilepsi cerrahi Oykiisii psikiyatrik hastalik saptanan epilepsi
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grubunda daha yiksekti (p<0,001 ve p=0,037). Ortalama hissedilen stigma puani
psikiyatrik hastaligi olan epilepsi grubunda 2,33, psikiyatrik hastaligi olmayan epilepsi
grubunda ise 0,79’du. Psikiyatrik hastaligi olan epilepsi grubunda hissedilen stigma puani
istatiksel olarak anlamli yiilksek bulundu (p<0,001). Iki grup karsilastirildiginda
psikiyatrik hastaligi olan epilepsi grubunda ortalama QOLIE-10 6lg¢egi skoru 3,19,
psikiyatrik hastaligi olmayan epilepsi grubunda ise 2,82’ydi ve psikiyatrik hastaligi olan
epilepsi grubunda istatiksel olarak anlamli daha yiiksek saptandi (p<0,001). (Tablo 7)
(Sekil 3 ve Sekil 4).

Sekil 3: Nobet sikligi, antiepileptik sayisi, hissedilen stigma ve QOLIE-10 skoru
ile komorbid psikiyatrik hastalik iligkisi

Psikiyatrik hastalik var Psikiyatrik hastalk yok

35

2.5

N

1.

[6,]

[Eny

0.

(6]

o

B Nobet sikligi  ® Antiepileptik sayisi M Hissedilen Stigma Puani = QOLIE-10
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Sekil 4: Gegirilmis epilepsi cerrahisi ve psikiyatrik hastalik dykiisiiniin varligi ile

komorbid psikiyatrik hastaliklar arasindaki iliski

45
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Psikiyatrik hastalik var Psikiyatrik hastalik yok

[6,]

B Cerrahi/VNS 6ykusu varhig B Psikiyatrik hastalik éykasa varhgi

Tablo 7: Psikiyatrik Hastaligi Olan ve Olmayan Epilepsi Gruplarinin Demografik
ve Klinik Ozellikleri ile Hayat Kalitesi ve Hissedilen Stigma Skoru Ortalama

Degerlerinin Karsilastirilmasi

Azellikler Psikiyatrik hastalhlk | Psikiyatrik hastahk D
var yok
Yas, ortalama+SS (arahk) | 31,83+10,451 (18-59) | 32,67+12,063 (18-72) p>0,05
Cinsiyet, n (%) p>0,05
Erkek 29 (45,3) 86 (42,4)
Kadin 35 (54,7) 117 (57,6)
Medeni durum, n (%) p>0,05
Evli 29 (45,3) 89 (43,8)
Bekar 35 (54,7) 114 (56,2)
Egitim durumu, n (%) p>0,05
Okuryazar 0 (0) 1(0,5)
llkokul 14 (21,9) 35 (17,2)
Ortaokul 5(7,8) 26 (12,8)
lise 28 (43,8) 78 (38,4)
Univeriste 17 (26,6) 63 (31)
Meslek, n (%) p>0,05
Issiz 33 (51,6) 92 (45,3)
Memur 5(7,8) 20 (9,9)
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Is¢i 5(7,8) 23 (11,3)
Serbest 0(0) 3(1,5)
Ogrenci 19 (29,7) 52 (25,6)
Diger 2 (3,1) 13 (6,4)
Birden fazl(eg/on)obet tipi, n 0>0,05
Var 24 (37,5) 78 (38,4)
Yok 40 (62,5) 178 (61,6)
Refleks 6zellik, n (%) p>0,05
Var 1(1,6) 11 (5,4)
Yok 63 (98,4) 192 (94,6)
Nobet tetikleyicileri, n (%) p>0,05
Var 48 (75) 155 (76,4)
Yok 16 (25) 48 (23,6)
Diiirnal dagihm, n (%) p>0,05
Yok 50 (78,1) 165 (81,3)
Sadece uyanik 7 (10,9 19 (9,4)
Sadece uykuda 7 (10,9 19 (9,4)
Epilpesi sendromu, n (%) p>0,05
Fokal 40 (62,5) 132 (65)
Jeneralize 23 (35,9) 61 (30)
Fokal+jenerlize 1(1,6) 8 (3,9)
Belirlenemeyen 0(0) 2 (1)
Temporal, n (%) p>0,05
Temporal 24 (58,5) 63 (47)
Ekstratemporal 17 (41,5) 71 (53)
Etyoloji, n (%) p>0,05
Idyopatik/genetik 20 (31,3) 63 (31,2)
Yapisal 26 (40,6) 80 (39,6)
Genetik 2(3,1) 4(2)
Nedeni belirlenemeyen 16 (25) 55 (27,2)
Nobet baslangic yasi,
ortalama-s_FSSg(:rZhi) 17,42+11,743 (1-53) | 17,58+12,383 (1-69) | p>0,05
oEr{)alllglr)r?;igge:;g;R() 14,39+10,108 (1-47) | 15,0449,540 (1-51) | p>0,05
g;’;’lgtr;;l:égs‘ §2¥gl";‘l){) 1,74+2,885 (0-20) | 1,38+2,958 (0-20) | p=0,004
O‘?t“atllgg]‘;ipst;k(ﬁ‘lfi{) 1,941,067 (0-5) 1,59+0,860 (0-5) | p=0,015
Topiramat kullanimi, n (%0) p>0,05
Var 8 (12,5) 13 (6,4)
Yok 56 (87,5) 189 (93,6)
Levetlrasetzz(r)z )kullanlml, n 0>0,05
Var 40 (62,5) 114 (56,4)
Yok 24 (37,5) 88 (43,5)
Valproik asit kullanimi, n 0>0,05

(%0)
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Var 11 (17,2) 34 (16,8)
Yok 53 (82,8) 168 (83,2)
Lamotrl]n(l(;:l)lllanmn, n 0>0,05
Var 18 (19,7) 40 (28,1)
Yok 163 (80,3) 46 (71,9)
Karbamaze[();/lc:)kullanlml, n 0>0,05
Var 23 (30,5) 62 (35,9)
Yok 41 (69,5) 141 (64,1)
Tedavi uyumu, n (%) p>0,05
Var 58 (90,6) 188 (7,4)
Yok 6 (9,4) 15 (92,6)
Komorbld((ljzl)stallklar, n 0>0,05
Var 23 (35,9) 61 (30)
Yok 41 (64,1) 142 (70)
P51k1yatr1knh?os/::)z)1hk oyKkiisil, 0<0,001
Var 27 (42,2) 38 (18,7)
Yok 37 (57,8) 165 (81,3)
Ozgecmis (FK,menenjit, zor
c%oguni (travma), nJ(%) p>0,05
Var 22 (34,4) 68 (33,5)
Yok 42 (65,6) 135 (66,5)
Nobete bagh travma
ckas,u,g n (%) p>0,05
Var 4 (6,3) 8 (3,9)
Yok 60 (93,8) 195 (96,1)
Status 6ykusu, n (%) p>0,05
Var 4 (6,3) 15 (7,4)
Yok 60 (93,8) 188 (92,6)
Cerrahi/VNS dykusu, n (%) p=0,037
Var 10 (15,6) 13 (6,4)
Yok 54 (84,4) 190 (93,6)
Alkol, n (%)
Var 4 (6,3) 12 (5,9)
Yok 60 (93,8) 191 (94,1)
Sigara, n (%) p>0,05
Var 6 (9,4) 22 (10,4)
Yok 58 (90,6) 189 (89,6)
Madde kullanim, n (%) p>0,05
Var 1(1,6) 0 (0)
Yok 63 (98,4) 203 (100)
Aile dykusu, n (%) p>0,05
Var 15 (23,4) 39 (19,2)
Yok 49 (76,6) 164 (80,8)
Norolojik muayene, n (%) p>0,05
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Normal 54 (84,4) 183 (90,1)
Patolojik 10 (15,6) 20 (9,9)
EEG, n (%) p>0,05
Normal 7(11,1) 20 (10)
Patolojik 56 (88,9) 180 (90)
MRG, n (%) p>0,05
Normal 37 (58,7) 115 (58,7)
Patolojik 26 (41,3) 81 (41,3)
NPT, n (%) p>0,05
Normal 0 (0) 3(12)
Patolojik 7 (100) 22 (88)
Hissedilen Stigma,
ortalama+Ss (z?rahk) 2,33+2,625 (0-9) 0,79+ 1,329 (0-9) p<0,001
OLIE-10, ortalamatSS
Q i 3,19+ 0,716 (2-5) 282+ 0,654 (1-5) | p<0,001

SS, standart sapma; VNS, vagal sinir stimilasyonu; EEG, elektroensefalografi; MRG, manyetik rezonans
goriintileme; NPT, néropsikolojik test; QOLIE-10, Epilepsi Hastalarinda Yasam Kalitesi Olgegi-10; SCL
90-R, Revize Semptom Kontrol Listesi-90

Psikiyatrik hastalik varhigin1 arastirmak i¢in dnceden psikiyatrik hastalik oykiisti,
cerrahi tedavi varhigi, madde kullanimi, komorbid hastalik dykiisii, antiepileptik sayisi,
QOLIE-10 ve hissedilen stigma 6lgeklerinin etkisinin anlamak icin lojistik regresyon
analizi yapildi. Model psikiyatrik hastalik varyansini %26 oraninda géstermekte olup
vakalarin %76,8'ini dogru smniflamaktaydi. Lojistik regresyon modeli istatiksel olarak
anlamli bulundu, %2(9) = 48.503, p <0,001. Bu analiz sonucuna gdre Ozgegmiste
psikiyatrik hastalik oykiisiiniin, psikiyatrik hastalik varhigmi 0,5 kat arttirdig1 saptandi.
QOLIE-10 ve hissedilen stigma 6lceklerinde yuksek puan ise psikiyatrik hastalik riski ile
iliskili bulundu (siras1 ile OR: 2,2 ve OR:1,5).

Psikiyatrik hastalik olan ve olmayan epilepsi gruplarinin yas ortalamasi, cinsiyet,
medeni durum, egitim durumu, meslek, nébet tipi sayisi, refleks 0Ozellik, ndbet
tetikleyicileri, ditirnal dagilim, epilepsi sendromu, temporal-ekstratemporal lob epilepsisi
varligi, etyoloji, nobet baslangic yasi, epilepsi siiresi, topiramat, valproik asit,
levetirasetam, karbamazepin ve lamotrijin kullanimi, tedavi uyumu, komorbid hastaliklar,
MSS enfeksiyonu, travma, febril konvulziyon, zor dogum ve status epileptikus 6ykiisii,
alkol, sigara ve madde kullanim, aile dykiisii, beyin MRG, EEG ve NPT degiskenleri
kendi aralarinda karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi (Tablo 7,

p>0,05).
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D. Mini Uluslararas1 Noropsikiyatrik Goriisme ile Degerlendirilip

Psikiyatrik Hastalik Saptanan Gruplarin Kiyaslamasi

Uclii grup analizinde SCL90-R skoru <1 olan, SCL90-R skoru >1 olan ve Mini
Uluslararas1 Noropsikiyatrik Goriisme ile degerlendirilip psikiyatrik hastalik saptanan ve
saptanmayan epilepsi gruplarinin demografik, klinik, QOLIE-10, hissedilen stigma
Olcekleri kryaslandi.

Nobet sikligi, SCL90-R skoru >1 olan ve psikiyatrik hastalik saptanan ve
saptanmayan epilepsi gruplarinda sirasiyla ayda ortalama 1,75 ve 1,01 iken SCL90-R <1
olan epilepsi grubunda ise 1,44°tii. Uglii grup kiyaslamasinda istatistiksel olarak anlaml
fark izlendi (p=0,016). Alt grup analizinde; SCL90-R skoru >1 olan ve psikiyatrik
hastaligi olan epilepsi grubunda SCL90-R <1 olan epilepsi grubuna kiyasla ndbet
sikligmin istatiksel olarak anlamli yiiksek oldugu tespit edildi (p=0,004). SCL90-R>1
olan psikiyatrik hastalik saptanmayan epilepsi grubu ile diger iki grup arasinda ndbet

siklig1 agisindan anlamli fark saptanmadi (p>0,016).

Uclii grup kiyaslamasmda antiepileptik ilag sayisi, gruplar arasinda farkliydi
(p=0,039). Alt grup analizinde; SCL90-R skoru >1 olan ve psikiyatrik hastaligi olan
epilepsi grubunda, SCL90-R<1 olan epilepsi grubuna kiyasla kullanilan antiepileptik ilag
sayisinin istatiksel olarak anlamli yiiksek oldugu tespit edildi (p=0,011). Diger gruplar

arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,016).

Ug grup tedavi uyumu agisindan karsilastirildiginda ise SCL90-R skoru >1 olan ve
psikiyatrik hastalik saptanan grubun %9,4’Unde (n=6), SCL90-R skoru >1 psikiyatrik
hastalik saptanmayan epilepsi grubunun %19,2°de (n=5), SCL90-R <1 olan epilepsi
grubunun ise %5,6’smda (n=10) tedavi uyumu yoktu (p=0,049). SCL90-R <1 olan

epilepsi grubunda diger gruplara kiyasla daha az tedavi uyumsuzlugu gorildi.

Her ii¢ grup komorbid hastaliklarin varligi acisindan kiyaslandiginda SCL90-R
skoru >1 olup psikiyatrik hastalik saptanan epilepsi grubunun %35,9°unda (n=23),
SCL90-R skoru >1 olan ve psikiyatrik hastalik saptanmayan grubunun %50’sinde (n=13),
SCL90-R <1 olan epilepsi grubunun ise %27,1’inde (n=48) en az bir komorbid hastalik
mevcuttu (p=0,043). SCL90-R <1 olan epilepsi grubunda diger gruplara kiyasla
komorbid hastalik varlig1 daha az olarak izleniyordu. En sik goriilen komorbid hastaliklar

hipertansiyon, migren ve diabetes mellitustu.
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Tiim gruplar1 psikiyatrik hastalik dykisiiniin varlig1 agisindan karsilastirdigimizda
SCL90-R skoru >1 olan ve psikiyatrik hastalik saptanan grubunun %42,2°de (n=27),
SCL90-R skoru >1 olan ve psikiyatrik hastalik saptanmayan grubunun %26,9’da (n=7),
SCL90-R<1 olan epilepsi grubunun ise %17,5’inde (n=31) psikiyatrik hastalik oykiisii
mevcuttu (p<0,001). SCL90-R<1 olan epilepsi grubunda diger gruplara gore daha az
oranda psikiyatrik hastalik 6ykiisii saptandi.

Her (¢ grubu epilepsi cerrahisi dykiisii varligi agisindan kiyasladigimizda SCL90-
R skoru >1 olup psikiyatrik hastalik saptanan epilepsi grubunun %15,6’sinda (n=10),
SCL90-R skoru >1 olup psikiyatrik hastalik saptanmayan epilepsi grubunun %11°5’inde
(n=3), SCL90-R skoru<1 olan epilepsi grubunun ise %5,6’smda (n=10) epilepsi cerrahisi
Oyklsu mevcuttu (p=0,044). SCL90-R skoru<l1 olan epilepsi grubunda diger iki gruba

kiyasla daha diisiik oranda epilepsi cerrahisi 6ykiisii mevcuttu.

QOLIE-10 6lgegi skorlar1; SCL90-R skoru >1 olup psikiyatrik hastalik saptanan ve
saptanmayan epilepsi gruplarinda sirasiyla 3,19 ve 3,0; SCL90-R<1 olan grupta ise
2,79°du. Uglii grup kiyaslamasinda fark istatistiksel olarak anlamlryd1 (p<0,001). Alt grup
analizinde SCL90-R skoru >1 olup psikiyatrik hastalik saptanan epilepsi grubunda
SCL90-R<1 olan epilepsi grubuna kiyasla QOLIE-10 0Olcek skorlari istatistiksel olarak
ylksek bulundu (p<0,001). SCL90-R skoru >1 olup psikiyatrik hastalik saptanmayan
epilepsi grubu diger iki epilepsi gruplari ile ayr1 ayr1 kiyaslandiginda istatiksel olarak
anlamli fark tespit edilmedi (p>0,016).

Hissedilen stigma 6lgegi skoru, SCL90-R skoru >1 olup psikiyatrik hastalik
saptanan ve saptanmayan epilepsi gruplarinda sirasiyla 2,33 ve 1,56 idi. SCL9-R<1 olan
grupta ise 0,68’di. Uclii grup kiyaslamasmnda fark istatistiksel olarak anlamliyd1
(p<0,001). Alt grup analizinde SCL90-R skoru >1 olup psikiyatrik hastalik saptanan ve
saptanmayan epilepsi gruplarinda SCL90-R<1 olan epilepsi grubuna kiyasla hissedilen
stigma Olgegi skorlarmin yiiksekligi istatiksel bulundu (p<0,001). SCL90-R skoru >1 olup
psikiyatrik hastalig1 saptanan ve saptanmayan epilepsi gruplar1 kiyaslandiginda istatiksel
olarak anlamli fark gériilmedi (p>0,016).

SCL90-R Skoru >1 Olan ve Psikiyatrik Hastalik Saptanan ve Saptanamayan ve
SCL90-R<1 Olan Epilepsi Gruplarmin Demografik ve Klinik Ozelliklerini ile Hayat

Kalitesi ve Hissedilen Stigma Ortalama Degerleri Tablo 8’de gosterilmistir.
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Tablo 8: SCL90-R Skoru >1 Olan ve Psikiyatrik Hastalik Saptanan ve

Saptanamayan ve SCL90-R<1 Olan Epilepsi Gruplarinin Demografik ve Klinik

Ozelliklerini ile Hayat Kalitesi ve Hissedilen Stigma Ortalama Degerlerinin
Karsilastirilmasi
Ozellikler Grup 1* Grup 2* Grup 3* p
Yas, ortalamatSS (aralik) 32,62+12,267 | 32,96+£10,773 | 31,83+10,451 | p>0,05
(18-72) (18-60) (18-59)
Cinsiyet, n (%) p>0,05
Erkek 78 (44,1) 8 (30,8) 29 (45,3)
Kadin 99 (55,9) 18 (69,2) 35 (54,7)
Medeni durum, n (%) p>0,05
Evli 76 (42,9) 13 (50) 29 (45,3)
Bekar 101 (57,1) 13 (50) 35 (54,7)
Egitim durumu, n (%)
Okuryazar 1 (0,6) 0 (0) 0 (0)
Ilkokul 29 (16,4) 6 (23,1) 14 (21,9)
Ortaokul 22 (12,4) 4 (15,4) 5(7,8)
Lise 69 (39) 9 (34,6) 28 (43,8)
Univeriste 56 (31,6) 7 (26,9) 17 (26,6)
Meslek, n (%) p>0,05
Issiz 79 (44,6) 13 (50) 33 (51,6)
Memur 20 (11,3) 0 (0) 5 (7,8)
Isci 20 (11,3) 3(11,5) 5(7,8)
Serbest 3(1,7) 0(0) 0(0)
Ogrenci 43 (24,3) 9 (34,6) 19 (29,7)
Diger 12 (6,8) 1(3,8) 2(3,1)
Birden fazla nobet tipi, n (%6) p>0,05
Var 69 (39) 9 (34,6) 24 (37,5)
Yok 108 (61) 17 (65,4) 40 (62,5)
Nobet tetikleyicileri, n (%) p>0,05
Var 134 (75,7) 21 (80,8) 48 (75)
Yok 43 (24,3) 5(19,2) 16 (25)
Diiirnal dagilim, n (%) p>0,05
Yok 144 (81,4) 21 (80,8) 50 (78,1)
Sadece uyanik 16 (9) 3(11,5) 7 (10,9)
Sadece uykuda 17 (9,6) 2(7,7) 7 (10,9)
Epilpesi sendromu, n (%) p>0,05
Fokal 113 (63,8) 19 (73,1) 40 (62,5)
Jeneralize 56 (31,6) 5(19,2) 23 (35,9)
Fokal+jeneralize 7(4) 1(3,8) 1(1,6)
Belirlenemeyen 1 (0,6) 1(3,8) 0 (0)
Temporal, n (%) p>0,05
Temporal 53 (46,9) 10(47,6) 24 (58,5)
Ekstratemporal 60 (53,1) 11 (52,4) 17 (41,5)
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Etyoloji, n (%) p>0,05
Idiopatik/genetik 58 (33) 5(19,2) 20 (31,3)
Yapisal 66 (37,5) 14 (53,8) 26 (40,6)
Genetik 3(4,7) 1(3,8) 2 (3,1)
Nedeni belirlenemeyen 49 (27,8) 6 (23,1) 16 (25)
Nobet baslangi¢ yasi, | 17,38+12,461 | 18,92+11,986 | 17,42+11,743 | p>0,05
ortalamazSS (arahk) (1-69) (2-58) (1-53)
Epilepsi siiresi (y1l), ortalama+SS | 15,209,764 | 14,00+7,925 | 14,39+10,108 | p>0,05
(aralik) (1-51) (2-32) (1-47)
Nobet sikhig1£SS (ayda), | 1,443,123 1.01+1,368 1,75+2,885 (0- | p=0,016
ortalama (aralk) (0-20) (0-5) 20)
Antiepileptik sayisi, | 1,56+0,838 1,73+1,002 1,94+1,067 (0- | p=0,039
ortalama+SS (arahk) (0-5) (0-5) 5)
Topiramat kullanimi, n (%0) p>0,05
Var 11 (6,3) 2(7.7) 8 (12,5)
Yok 165 (93,8) 24 (92,3) 56 (87,5)
Levetirasetam kullaninm, n (%) p>0,05
Var 99 (56,3) 15 (57,7) 40 (62,5)
Yok 77 (43,8) 11 (42,3) 24 (37,5)
Valproik asit kullanimi, n (%) p>0,05
Var 31 (17,6) 3(11,5) 11 (17,2)
Yok 145 (82,4) 23 (88,5) 53 (82,8)
Tedavi uyumu, n (%) p=0,049
Var 167 (94,4) 21 (90,6) 58 (80,8)
Yok 10 (5,6) 5(19,2) 6 (9,4)
Lameotrijin kullanimi, n (%) p>0,05
Var 31 (17,5) 9 (34,6) 18 (28,1)
Yok 146 (82,5) 17 (65,4) 46 (71,9)
Karbamazepin kullanimi, n (%) p>0,05
Var 54 (63,5) 8 (9,4) 23 (27,1)
Yok 123 (69,5) 18 (69,2) 41 (64,1)
Komorbid hastahiklar, n (%) p=0,043
Var 48 (27,1) 13 (50) 23 (35,9)
Yok 129 (72,9) 13 (50) 41 (64)
Psikiyatrik hastalik oykiisii, n p<0,001
(%)
Var 31 (17,5) 7 (26,9) 27 (42,2)
Yok 146 (82,5) 19 (73,1) 37 (57,8)
Ozgecmis  (FK,menenjit, zor p>0,05
dogum, travma), n (%0)
Var 57 (32,2) 11 (42,3) 22 (34,4)
Yok 120 (67,8) 15 (57,7) 42 (65,6)
Nobete bagh travma oykiisii, n p>0,05
(%)
Var 74 1(3,8) 4 (6,3)
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Yok 170 (96) 25 (96,2) 60 (93,8)
Status dykust, n (%) p>0,05
Var 12 (6,8) 3(11,5) 4 (6,3)
Yok 165 (93,2) 23 (88,5) 60 (93,8)
Cerrahi/VNS oykusi, n (%) p=0,044
Var 10 (5,6) 3(11,5) 10 (15,6)
Yok 167 (94,4) 23 (88,5) 54 (84,4)
Sigara, n (%) p>0,05
Var 17 (9,6) 4 (15,4) 6 (9,4)
Yok 160 (90,4) 22 (84,6) 58 (90,6)
Alkol, n (%) p>0,05
Var 10 (5,6) 2 (7,7) 4 (6,3)
Yok 167 (94,4) 24 (92,3) 60 (93,8)
Madde,n (%) p>0,05
Var 0 (0) 0 (0) 1(1,6)
Yok 177 (100) 26 (100) 63 (98,4)
Aile dykusu, n (%) p>0,05
Var 36 (20,3) 3(11,5) 15 (23,4)
Yok 141 (79,7) 23 (88,5) 48 (76,6)
Norolojik muayene, n (%) p>0,05
Normal 158 (89,3) 25 (96,2) 54 (84,4)
Patolojik 19 (10,7) 1(3,8) 10 (15,6)
EEG, n (%) p>0,05
Normal 14 (8) 6 (23,1) 7(11,1)
Patolojik 160 (92) 20 (76,9) 56 (88,9)
MRG, n (%) p>0,05
Normal 102 (60) 13 (50) 37 (58,7)
Patolojik 68 (40) 13 (50) 26 (41,3)
NPT, n (%) p>0,05
Normal 2 (9,5) 1 (25) 0(0)
Patolojik 19 (90,5) 3 (75) 7 (100)
Hissedilen Stigma, ortalama£SS | 0,68+1,252 1,561,609 (0- | 2,33+2,625 (0- | p<0,001
(arahk) (0-9) 5) 9)
QOLIE-10, ortalamaz+SS (arahk) | 2,79+0,673 3,00+0,454 3,19+0,716 (2- | p<0,001
(1-5) (2-4) 5)

* Grup 1 : SCL90-R skoru <1, Grup 2: SCL90-R skoru >1, MINI testte psikiyatrik tan1 almayan, Grup 3:
SCL90-R skoru =1, MINI testte psikiyatrik tan1 alan

(SS, standart sapma; VNS, vagal sinir stimllasyonu; EEG, elektroensefalografi; MRG, manyetik rezonans

gorunttileme; NPT, noropsikolojik test; QOLIE-10, Epilepsi Hastalarinda Yasam Kalitesi Olcegi-10; SCL

90-R, Revize Semptom Kontrol Listesi-90)
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SCL90-R skoru 0 olan, SCL90-R skoru 1 olan ve Mini Uluslararasit Noropsikiyatrik
Gortisme ile degerlendirilen ve psikiyatrik hastalik saptanan ve saptanmayan epilepsi
gruplarinin, 6nceden psikiyatrik hastalik 6ykiisii, cerrahi tedavi varligi, madde kullanima,
komorbid hastalik Oykiisii, antiepileptik sayisi, QOLIE-10 ve hissedilen stigma
Olgeklerinin etkisinin anlamak igin yapilan lojistik regresyon analizinde psikiyatrik
hastaligin varligi, QOLIE-10 ve hissedilen stigma 6lgeklerinden yiiksek puan almak ile
iligkili bulunmustur [QOLIE-10 OR: 2,279 (1.44-3.597), wald x2 (1) = 12.5, p<0.001;
STIGMA igin 1.589 (1.325-1.905), wald x2 (1) = 25.00, p<0.001].

Her ii¢ gruptaki epilepsi hastalarinin yas ortalamasi, cinsiyet, medeni durum,
egitim durumu, meslek, nobet tipi sayisi, refleks 6zellik, nobet tetikleyicileri, dilirnal
dagilim, epilepsi sendromu, temporal-ekstratemporal yerlesim, etyoloji, nobet baslangic
yasl, epilepsi siiresi, topiramat, valproik asit, levetirasetam, karabamzepin ve lamotrijin
kullanimi, MSS enfeksiyonu, travma, febril konvulziyon, zor dogum, status epileptikus
oykiisii, alkol, sigara, madde kullanimi, aile Oykiisii, beyin MRG, EEG ve NPT
degiskenleri kendi aralarinda kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(Tablo 8, p>0,05).

E. Psikiyatrik Hastahik Saptanmayan, Bir Psikiyatrik Hastalik ve Birden
Fazla Psikiyatrik Hastahk Olan Gruplarin Karsilastirilmasi

Psikiyatrik hastalik saptanmayan, bir ve birden fazla psikiyatrik hastalik saptanan
epilepsi gruplarmm demografik ve klinik 6zellikleri, QOLIE-10 ve hissedilen stigma

Olcekleri karsilastirildi.

Nobet sikligi, birden fazla ve tek psikiyatrik hastalik saptanan epilepsi gruplarinda
sirastyla ayda ortalama 1,61 ve 1,82, psikiyatrik hastalik saptanmayan epilepsi grubunda
ise 1,38°dii. Uclii grup kiyaslamasinda fark istatistiksel olarak anlamliyd1 (p= 0,017). Alt
grup analizinde birden fazla psikiyatrik hastalik saptanan epilepsi grubunun nobet sikligi
psikiyatrik hastalik saptanmayan epilepsi grubuna gore istatistik olarak anlamli derecede
yiksek bulundu (p=0,006). Tek psikiyatrik hastalik saptanan epilepsi grubu ile diger iki
grup arasinda nobet sikligi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p>0,016).

Ozgegmislerinde psikiyatrik hastalik dykiisiiniin olmasi bir ve birden fazla hastalik
saptanan epilepsi gruplarinda psikiyatrik hastalik saptanmayan epilepsi grubuna goére
istatistiksel olarak anlamli bulundu (sirasi ile %38,1, %50,0 ve %18,7) (p<0,001).
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Birden fazla psikiyatrik hastalik saptanan epilepsi grubunda madde kullanim
oykisi diger iki gruba kiyasla istatistiksel olarak anlamli bulundu (sirasiyla %0,4, %0,
%0; p=0,004).

QOLIE-10 06lgegi skoru, bir ve birden fazla psikiyatrik hastalik saptanan epilepsi
gruplarinda sirasiyla ortalama 3,22 ve 3,15 saptandi, psikiyatrik hastalik saptanmayan
grupta ise 2,82°ydi. QOLIE-10 skoru bir psikiyatrik hastalik saptanan epilepsi grubunda
psikiyatrik hastalik saptanmayan grupla karsilastirdigimizda istatistiksel olarak anlamli
derecede yuksek bulundu (p<0,001), ancak birden fazla psikiyatrik hastalik saptanan
epilepsi grubu ile diger iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p>0,016).

Hissedilen stigma 6lgegi skoru bir ve birden fazla psikiyatrik hastalik saptanan
epilepsi gruplarinda sirasiyla ortalama 2,05 ve 2,86°ydi. Psikiyatrik hastalik saptanmayan
grupta ise 0,79’du. Hissedilen stigma 6lgegi skoru bir ve birden fazla psikiyatrik hastalik
saptanan  epilepsi  gruplarinda  psikiyatrik  hastallk  saptanmayan  grupla

karsilastirdigimizda istatistiksel olarak anlamli daha yiiksek bulundu (p<0,001).

Bir ve Birden Fazla Psikiyatrik Hastalik Saptanan ve Psikiyatrik Hastalik
Saptanmayan Epilepsi Gruplarmm Demografik ve Klinik Ozellikleri ile QOLIE-10 ve

Hissedilen Stigma Ortalama Degerleri Tablo 9°da sunulmustur.
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Tablo 9: Bir ve Birden Fazla Psikiyatrik Hastalik Saptanan ve Psikiyatrik Hastalik
Saptanmayan Epilepsi Gruplarmimn Demografik ve Klinik Ozellikleri ile QOLIE-10 ve

Hissedilen Stigma Ortalama Degerlerinin Karsilastirilmasi

Ozellikler Grup 1* Grup 2* Grup 3* p
Yas, ortalamaSS | 32,67+£12,063 | 32,55+11,385 | 30,45+8,461 | p>0,05
(aralik) (18-72) (18-59) (18-42)
Cinsiyet, n (%) p>0,05
Erkek 86 (42,4) 19 (45,2) 10 (45,5)
Kadin 117 (57,6) 23 (54,8) 12 (54,5)
Medeni durum, n (%) p>0,05
Evli 89 (43,8) 21 (50) 8 (36,4)
Bekar 114 (56,2) 21 (50) 14 (63,6)
Egitim durumu, n (%) p>0,05
Okuryazar 1(0,5) 0 (0) 0 (0)
llkokul 35(17,2) 10 (23,8) 4(18,2)
Ortaokul 26 (12,8) 3(7,1) 2(9,1)
Lise 78 (38,4) 17 (40,5) 11 (50)
Univerisite 63 (31) 12 (28,6) 5(22,7)
Meslek, n (%) p>0,05
Igsiz 92 (45,3) 22 (52,4) 11 (50)
Memur 20 (9,9 3(7,1) 2(9,1)
Is¢i 23 (11,3) 3(7,1) 2(9,1)
Serbest 3(1,5) 0(0) 0(0)
Ogrenci 52 (25,6) 13 (31) 6 (27,3)
Diger 13 (6,4) 1(2,4) 1(4,5)
Birden fazla ndbet tipi, n p>0,05
(%)
Var 78 (38,4) 18 (42,9) 6 (27,3)
Yok 125 (61,6) 24 (57,1) 16 (72,7)
Refleks 6zellik, n (%) p>0,05
Var 11 () 1(2,4) 0 05,4()
Yok 192 (94,6) 41 (97,6) 22 (100)
Nobet tetikleyicileri, n p>0,05
(%)
Var 155 (76,4) 33 (78,6) 15 (68,2)
Yok 48 (23,6) 9 (21,4) 7(31,8)
Diiirnal dagilim, n (%) p>0,05
Yok 165 (81,3) 32 (76,2) 18 (81,8)
Sadece uyamk 19 (73,1) 6 (23,1) 1(3,8)
Sadece uykuda 19 (9,4) 4 (9,5) 3 (13,6)
Epilpesi sendromu, n p>0,05
(%0)
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Fokal 132 (65) 27 (64,3) 13 (59,1)
Jeneralize 61 (30) 14 (33,3) 9 (40,9)
Fokal+jenerlize 8(3,9) 1(2,4) 0(0)
Belirlenemeyen 2(1) 0(0) 0(0)
Temporal, n (%) p>0,05
Temporal 63 (47) 16 (57,1) 8 (61,5)
Ekstratemporal 71 (53) 12 (42,9) 38,5 (38,5)
Etyoloji, n (%) p>0,05
Idyopatik/genetik 63 (31,2) 12 (28,6) 8 (36,4)
Yapisal 80 (39,6) 18 (42,9) 8 (36,4)
Genetik 4(2) 1(2,4) 1(4,5)
Nedeni belirlenemeyen | 55 (27,2) 11 (26,2) 5(22,7)
Nobet baslangic yasi, | 17,58+12,383 | 17,9+12,760 16,549,719 p>0,05
ortalamazSS (arahk) (1-69) (1-53) (1-35)
Epilepsi  siiresi  (y1l), | 15,049,540 | 14,67+9,712 13,86+11,042 | p>0,05
ortalamazSS (arahlk) (1-51) (2-47) (1-36)
Nobet sikhgn (ayda), | 1,38+2,958 | 1,82+3,448 (0- | 1,61+1,311 | p=0,009
ortalamazSS (arahlk) (0-20) 20) (0-4)
Antiepileptik sayisi, | 1,59+0,860 1,95+1,081 (1- | 1,91+1,065 p>0,05
ortalamazSS (arahk) (0-5) 5) (0-4)
Topiramat kullammi, n p>0,05
(%)

Var 13 (6,4) 6 (14,3) 2(9,1)

Yok 189 (93,6) 36 (85,7) 20 (90,9)
Levetirasetam p>0,05
kullanimu, n (%)

Var 114 (56,4) 27 (64,3) 13 (59,1)

Yok 88 (43,6) 15 (35,7) 9 (40,9)

Valproik asit kullanim, p>0,05
n (%)

Var 34 (16,8) 5(11,9) 6 (27,3)

Yok 168 (83,2) 37 (88,1) 16 (72,7)

Lamotrijin kullamm, n p>0,05
(%)

Var 40 (19,7) 14 (33,3) 4(18,2)

Yok 163 (80,3) 28 (66,7) 18 (81,8)
Karbamazepin kullanim, p>0,05
n (%)

Var 62 (30,5) 13 (31) 10 (45,5)

Yok 141 (69,5) 29 (69) 12 (54,5)

Tedavi uyumu, n (%) p>0,05

Var 188 (92,6) 36 (85,7) 22 (100)

Yok 15 (7,4) 6 (14,3) 0 (0)

Komorbid hastahiklar, n p>0,05
(%0)
Var 61 (30) 14 (33,3) 9 (40,9)
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Yok 142 (70) 28 (66,7) 13 (59,1)
Psikiyatrik hastalik p<0,001
oykusu, n (%)

Var 38 (18,7) 16 (38,1) 11 (50)

Yok 165 (81,3) 26 (61,9) 11 (50)
Ozgecmis (febril p>0,05
konvulziyon, menenjit,
zor dogum, travma), n
(%)

Var 68 (33,5) 16 (38,1) 6 (27,3)

Yok 135 (66,5) 26 (61,9) 16 (72,7)

Nobete bagh travma p>0,05
oykisl, n (%)

Var 8(3,9) 3(7,1) 1(4,5)

Yok 195 (96,1) 39 (92,9) 21 (95,5)

Status 6ykusu, n (%) p>0,05

Var 15 (7,4) 3(7,1) 1(4,5)

Yok 188 (92,6) 39 (92,9) 21 (95,5)
Cerrahi/VNS o6ykusi, n p>0,05
(%)

Var 13 (6,4) 8 (19) 2(9,1)

Yok 190 (93,6) 34 (81) 20 (90,9)

Sigara, n (%) p>0,05

Var 21 (10,3) 4 (9,5) 2(9)

Yok 182 (89,7) 38 (90,5) 20 (91)

Alkol, n (%) p>0,05

Var 12 (5,9) 2(4,8) 2(9,1)

Yok 191 (94,1) 40 (95,2) 20 (90,9)

Madde kullanim, n (%) p=0,004
Var 0 (0) 0 (0) 1(4,5)
Yok 203 (100) 42 (100) 21 (95,5)
Aile oykusu, n (%) p>0,05
Var 39 (19,2) 12 (28,6) 3(13,6)
Yok 164 (80,8) 30 (71,4) 19 (86,4)
Norolojik muayene, n p>0,05
(%)
Normal 183 (90,1) 34 (81) 20 (90,9)
Patolojik 20 (9,9) 8 (19) 2(9,1)
EEG, n (%) p>0,05
Normal 20 (10) 5(11,9) 2(9,5)
Patolojik 180 (90) 37 (88,1) 19 (90,5)
MRG, n (%) p>0,05
Normal 115 (58,7) 24 (57,1) 13 (61,9)
Patolojik 81 (41,3) 18 (42,9) 8 (38,1)
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NPT, n (%) p>0,05
Normal 3(12) 0(0) 0(0)
Patolojik 22 (88) 5 (100) 2 (100)
Hissedilen Stigma, | 0,79£1,329 2,05+2,459 (0- | 2,86+2,9 (0- | p<0,001
ortalamazSS (arahk) (0-9) 9) 9)
QOLIE-10, 2,82+0,654 3,22+0,696 (2- | 3,150,769 p=0,001
ortalamazSS (aralik) (1-5) 5) (2-5)

* Grup 1: Psikiyatrik hastalik yok, Grup 2: Tek psikiyatrik hastalik tanisi alan, Grup 3: Birden fazla
psikiyatrik hastalik tanisi alan

(SS, standart sapma; VNS, vagal sinir stimilasyonu; EEG, elektroensefalografi; MRG, manyetik rezonans
gorintiileme; NPT, noropsikolojik test; QOLIE-10, Epilepsi Hastalarinda Yasam Kalitesi Olcegi-10; SCL
90-R, Revize Semptom Kontrol Listesi-90)

Bir ve birden fazla psikiyatrik hastaligi olan epilepsi gruplarinin, Onceden
psikiyatrik hastalik 6ykiisii, cerrahi tedavi varligi, madde kullanimi, komorbid hastalik
Oykusu, antiepileptik sayisi, QOLIE-10 ve hissedilen stigma 0Olceklerinin etkisinin
anlamak icin yapilan lojistik regresyon analizinde psikiyatrik tutulumun artisi, yiksek
QOLIE-10 ve hissedilen stigma puanlar1 ile orantili saptandi [odds ratio QOLIE igin
2,065 (1.294-3.295), wald x2 (1) = 9.248, p=0.002; STIGMA i¢in 1.461 (1.234-1.728),
wald x2 (1) = 19.457, p<0.001].

Her {i¢ gruptaki epilepsi hastalarinin yas ortalamasi, cinsiyet, medeni durum,
egitim durumu, meslek, nobet tipi sayisi, refleks Ozellik, nobet tetikleyicileri, dilirnal
dagilim, epilepsi sendromu, temporal-ekstratemporal yerlesim, etyoloji, nobet baslangi¢
yas1, epilepsi siiresi, kullanilan antiepileptik sayisi, topiramat, valproik asit, levetirasetam,
karbamzepin ve lamotrijin kullanimi, tedavi uyumu, komorbid hastaliklar, MSS
enfeksiyonu, travma, febril konvulziyon, zor dogum, status epileptikus Oykiisii, alkol,
sigara, aile Oykilsu, beyin MRG, EEG ve NPT degiskenleri degerlendirildiginde
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 9, p>0,05).
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IV. TARTISMA

Epilepsi tiim diinyada ve {ilkemizde sik goriilen bir norolojik hastaliktir. Depresyon
basta olmak iizere anksiyete, psikoz, intihar, kisilik bozuklugu ve somatoform

bozukluklar gibi psikiyatrik hastaliklar epilepsi hastalarinda sik goriilmektedir.

Calismamizda epilepsi hastalarinda psikiyatrik komorbiditelerin siklig1 ve
psikiyatrik komorbiditelerin hastalarin klinik (hasta ve epilepsi ile ilgili faktorler),
demografik, QOLIE-10 ve hissedilen stigma skorlar1 ile olan iliskilerinin saptanmasi
amaclandi. En sik duygu durum (%18,7) ve anksiyete bozuklugu (%10,4) olmak Uzere
epilepsi hastalarin %24’de komorbid psikiyatrik hastalik saptandi. Antiepileptik
kullanimi, nobet sikligi, 6zgecmisinde psikiyatrik hastalik varligi ve epilepsi cerrahisi
Oykusi, yuksek QOLIE-10 ve stigma skorlar1 psikiyatrik hastalik psikiyatrik hastalik
saptanan epilepsi grubunda yiiksek saptandi. Bu parametreler ile yapilan logistik
regresyon analizinde psikiyatrik hastalik varligi 6zge¢misinde psikiyatrik hastalik
Oykisu, yiksek QOLIE-10 ve stigma skorlari ile iligkili bulundu.

A. SCL90-R Testi ile Saptanan Psikiyatrik Komorbiditlerin Sikhgi

Caligmaya alinan 300 hastanin 123’°niin (%41) SCL90-R testinin genel semptom
indeksi bir ve iizerinde saptandi. Daha Once Butterbaugh ve arkadaslarinin SCL90-R
testini kullanarak fokal epilepsisi olan yetiskin hastalarda yaptig1 bir calismada hastalarin
%88’inde SCLI0-R testinin 9 alt dlgeginden en az birinde skor >1 saptanmustir (114).
Ayrica Unal ve arkadaslarmin yakin zamanda yaptiklar1 baska bir ¢alismada SCL90-R
testinin tim alt dlceklerinin skorunu epilepsi hastalarinda saglikli gruplara gore yiksek
bulmustur (115). Kuzman ve arkadaslarinin SCL90-R psikiyatrik hastalik tarama testi
kullanarak yaptiklar1 bir randomize kontrollii calismada non-spesifik semptomlar disinda
SCL90-R skorunun tiim alt 6lgekleri epilepsi grubunda saglikli kontrol grubuna kiyasla
yiiksek bulunmustur (116).

B. Mini Uluslararas1 Noropsikiyatrik Goriisme ile Saptanan Psikiyatrik
Komorbiditelerin Sikhg:

Daha 6nce epilepsi hastalarinda psikiyatrik hastaliklarin epidemiyolojisi ile ilgili
yapilan ¢aligmalarda 9%20-%55 oraninda komorbid psikiyatrik hastalik saptanmustir.
Yapilan ¢alismalarda metodolojik farkliliklara (kendi kendine degerlendirme testleri,

kullanilan tarama testleri, yapilandirilmis klinik goriisme vb.), tlkelere, bolgelere bagl
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olarak epilepsi hastalarindaki komorbid psikiyatrik hastalik oranlarinda farkli sonuglar

gorilebilmektedir.

Karouni ve arkadaslarinin 2010 yilinda yaptig1 popiilasyona dayali bir ¢alismada
epilepsi hastalarmm %32’sinde komorbid psikiyatrik hastalik bulunmustur. Bunlarin
%?24’Unde depresyon, %39’unda anksiyete bozuklugu, %10’unda bipolar bozukluk ve
sizofreni izlenmistir (117). Dalmagro ve arkadaslarinin tedaviye direncli epilepsi
grubunda yaptig1 ¢alismada ise 490 epilepsi hastasmm 198’inde (%40,4) komorbid
psikiyatrik hastalik saptanmistir. Bu ¢alismada duygu durum bozuklugu %32, anksiyete
bozuklugu %10, psikoz %19, kisilik bozuklugu %12 sikliginda goriilmiistiir.

2007 yilinda Kanada’da yapilan popllasyon bazli bir calismada epilepsi
hastalarmin %24,4’inde duygu durum bozuklugu, %22.,8’inde anksiyete bozuklugu,
%6,6’sinda panik bozukluk, %25’inde intihar diisiincesi oldugu gosterilmistir (36). Fiest
ve arkadaglar1 tarafindan epilepside psikiyatrik komorbiditelerin sikligini degerlendirmek
icin 14 farkli populasyonda, 21 farkli makaleyi iceren bir metaanalizde epilepsi
hastalarinin %23,1’inde duygu durum bozuklugu, %22,8’inde anksiyete bozuklugu,
%S5,2’sinde interiktal, %2’sinde postiktal psikoz, %4-38’inde kisilik bozuklugu, %5-
14,3’de intihar girisimi ve tamamlanmis intihar saptanmustir (118). Anksiyete ve duygu
durum bozuklugunun prevalansini1 arastiran bir metaanalizde epilepsi hastalarmin
%22,9’unda duygu durum bozuklugu, %20,2’sinde anksiyete bozuklugu saptanmistir
(119).

Lu ve arkdaslarmin 2008-2019 arasinda yaymlanan 23 makalenin derelemesini
yaptigi metaanalizde epilepsi hastalarmin  %35’inde duygu durum bozuklugu,
%25,6’sinda anksiyete bozuklugu saptanmig, en sik duygu durum bozuklugu major
depresyon (%24,2) ve en sik goriilen anksiyete bozuklugu ise posttravmatik stres
bozuklugu (%14,2) olarak bildirilmistir. Diger psikiyatrik komorbiditelerin %5,7’sini
psikoz, %6,2’sini bipolar bozukluk, %7,9’unu madde bagimliliginin olusturdugu
bildirilmistir (120). Ayrica Jansen ve arkadaglarinin tedaviye direngli epilepsilerde
yaptigi, interiktal psikiyatrik komorbiditelerin sikligin1 arastiran bir ¢aligmada hastalarin
%52,9’unda en az bir psikiyatrik hastalik saptanmistir. Bu ¢aligmada en sik %28,7
oraninda anksiyete bozuklugu, ikinci en sik %16,1’i major depresyon olmak lzere %21,8
oraninda duygu durum bozuklugu saptanmis, hastalarin %8’de ise psikoz bildirilmistir
(121). Kore’de tigiincii basamak hastanelerde yapilan bir g¢alismada ise duygu durum

bozuklugu epilepsili hastalarda (%30,5) saglikli kontrollere (%8,8) gore daha fazla
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saptanmis, epilepsili hastalarm %27,8’de depresif semptomlar, %15,3’de anksiyete

semptomlari, %18,8’de intihar diisiincesi goriilmiistiir (107).

Calismamizda hastalarin %18,7’sinde basta depresyon (%7,9) olmak iizere duygu
durum bozuklugu, %10,4’tinde en sik yaygim anksiyete bozuklugu (%5,2) olmak lzere
anksiyete bozuklugu, %1,87’sinde psikotik bozukluk, %1,87 somatoform bozukluk,
%0,74’iinde kisilik bozuklugu, %0,37’sinde intihar diisiincesi saptanmistir. Onceki
calismalara benzer olarak calismamizda en sik saptanan psikiyatrik hastalik basta
depresyon olmak iizere duygu durum bozuklugu, ardindan ise basta yaygin anksiyete
bozuklugu olmak {tzere anksiyete bozukluklar1 olarak saptanmistir. Yapilan bu
calismalarin ve calismamizin aksine Maria ve arkadaslarmin yaptigir bir calismada
epilepsi hastalarinda psikiyatrik komorbiditlerin sikligi genel popiilasyonla benzer
bulunmugtur. Bu farkin kullanilan tarama testleri ve metadolojik yontemlere bagl
olabilecegi bildirilmistir (122). Kanner ve arkadaslar1 epilepsi hastalarindaki duygu
durum bozukluklar1 ve psikozun etyopatolojisinde limbik yapilarn kritik bir rol
oynayabilcegini bildirmistir (123). Ayrica bazi yazaralar epilepsi ile psikiyatrik
bozukluklar arasinda ¢ift yonlii iliskinin oldugunu ileri siirmiistiir. Bu yazarlar, psikiyatrik
bozukluklarin epilepsiye neden oldugunu ya da tam tersini degil, aksine her iki
bozuklugun gelisimini kolaylastiran ortak patofizyolojik mekanizmalar1 paylastiklarini

one siirmislerdir (124) (13).

Komorbid psikiyatrik hastalik oraninin 6nceki ¢aligmalara kiyasla ¢alismamizda
daha diisiik saptanmasinin yanlizca SCL-90R testi genel semptom indeksi bir ve tizerinde
olan hastalarm Mini Uluslararasi Noropsikiyatrik Goriisme ile degerlendirilmeye
alinmasi, somatizasyon, anksiyete, depresyon vb. gibi alt 6lgeklerdeki 1’in {izerindeki
izole degerlerin pozitif kabul edilmemesi ve hasta sayisinin bu ¢aligmalara kiyasla daha

diisiik olmasi ile iliskili oldugu diisiiniildii.
C. Sosyodemografik Ozellikler ile Psikiyatrik Komorbiditelerin iliskisi

Onceki caligmalarin birgoguna benzer olarak calismamizda psikiyatrik hastalig:
olan ve olmayan epilepsi gruplar1 arasinda sosyodemografik 6zellikler agisindan anlamli
fark saptanmadi (122)(125). Her iki epilepsi grubu cinsiyet, yas ortalamasi, egitim ve is

durumu agisindan benzer bulundu.

Caliymamizdan farkli olarak Torgersen ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢aligmada

erkek cinsi ve erken epilepsi baslangic yasi epilepsi hastalarinda psikiyatrik komorbidite
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gelismesi ile iliski bulunmustur (126). Baska bir ¢alismada ise kadin cinsi ve diisiik egitim
diizeyi psikiyatrik komorbidite gelismesi ile iligkili bulunmustur (127). Thompson ve
arkadaglarinin PHQ-9 tarama testi kullanarak yaptiklar1 bir ¢alismada issiz ve bekar olan
epilepsi hastalarinda daha yiiksek oranda depresyon saptandigi bildirilmistir (128). Tan
ve arkadaslar1 da benzer olarak igsiz epilepsi hastalarinda daha yiiksek oranda psikiyatrik
komorbiditelerin oldugunu gostermistir (129). Somayajula ve arkadaslar1 yaptigi bir
calismada ise juvenil miyoklonik epilepsili hastalarda ileri yas ve evli olmanin psikiyatrik

komorbiditeler i¢in risk olusturdugu 6ne sitirtilmiistiir (130).
D. Epilepsiye Ait Ozellikler ile Psikiyatrik Komorbiditelerin iliskisi

Calismamizda epilepsiye ait faktorlerden ndbet siklig1 ve kullanilan antiepileptik

sayis1 psikiyatrik hastaligi olan epilepsi grubunda istatiksel olarak anlamli bulundu.

Friedman ve arkadaslarinin epilepsi hastalarinda NDDI-E depresyon tarama testi
kullanarak yaptiklar1 bir ¢galismada nobet sikliginin fazla olmasi, 3’ten fazla antiepileptik
ilag kullanimi ve topiramat kullanimi depresyon ag¢isindan riskli bulunmustur. Johnson
ve arkadaglarinin yaptig1 baska bir caligmada da epilepsi hastalarinda nébet sikliginin
fazla olmasi depresyon, anksiyete ve diisiik hayat kalitesi ile iliskilendirilmistir (131).
2017 wyilinda Giiney-Bat1 Etiyopya’da yapilan, epilepsi hastalarinda depresyon
prevalansmi ve risk faktorlerini belirleyen bir kKesitsel ¢alismada nobet sikligi ve birden
fazla antiepileptik kullanim1 daha yiiksek depresyon riski ile iligkili bulunmustur (132).
Adewuya ve arkadaslarinin Nijeryali ad6lesanlarda yaptig1 bir ¢alismada, ¢alismamiza
benzer olarak nobet sikligi ve kullanilan antiepileptik ila¢ sayis1 daha fazla psikiyatrik
hastalik ile iligkili bulunmus; yine calismamizla benzer epilepsi siiresi ve epilepsi
baslangi¢ yasi ile komorbid psikiyatrik hastaliklar arasinda bir baglant1 saptanmamistir
(133).

Calismamzida en sik kullanilan 5 antiepileptik olan levetirasetam, valproik asit,
topiramat, lamotrijin ve karbamazepin ile komorbid psikiyatrik hastaliklar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi. Mula ve arkadaglarmin yaptig1 bir
calismada ise bulgularimizin aksine levetirasetam kullanan hastalarin %12,7’sinde
psikiyatrik yan etki goriilmiistiir. Ayn1 ¢alismada levetirasetam kullanan 2 hastada
(%1,7) affektif bozukluk, 9 (%7,6) hastada agresif davranig, 2 hastada emosyonel
labilite (%1,7) ve diger ajitasyon, sinirlilik gibi kisilik degiskenlikleri gozlenmistir
(134). Bizim ¢aligmada sadece levetirasetam kullanan 16 (%23) hastada psikiyatrik
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komorbidite izlendi. Levetirasetam kullanmayan gruba gore istatistiksel olarak anlamli
fark gorilmedi. Baska bir antiepileptik ilag olan topiramat ile ilgili Friedmann ve
arkadaslarint yaptig1 bir ¢alismada calismamizdan farkli olarak topiramat kullanimi
komorbid psikiyatrik hastaliklar acisindan riskli, lamotrijin kullanimi ise psikiyatrik
komorbiditelerden koruyucu bulunmustur (125). Calismamizda sadece lamotrijin
kullanan 20 hastanin 6’sinda (%30) komorbid psikiyatrik hastalik saptandi. Bu durumun
lamotrijinin ayni zamanda duygu durum diizenleyici olarak ila¢ se¢iminde tercih
edilmesine bagli olabilecegi diisiiniildii. Daha 6nce epilepsi hastalarinda yapilan bir¢ok
calismada topiramat kullanimi psikiyatrik ve kognitif yan etkilerin gelismesi ic¢in
agisindan riskli bulunmustur (135)(136). Bir duygu durum diizenleyici antiepileptik
olan karbamazepin ile ilgili yakin zamanda yapilan ¢alismada perampanel kullanan
hastalara karbamzepin tedavisi eklenmesi psikiyatrik ve davranis bozukluklarini
belirgin azalttigr gorilmiistir (137). Calismamizda levetirasetam ve topiramatin
pisikyatrik komorbiditeler agisindan istatistiksel olarak anlamli ¢ikmamsi politerapi
veya kullanilan 6lgek ve goriismelerin ilag yan etkilerini tespit etmede yetersiz kalmasi

ile agiklanabilir.

Dalmagro ve arkadaslarinin tedaviye direngli epilepsi hastalarinda yaptiklar1 bir
calismada, ¢alismamizin aksine ndbet baglangic yasi ve epilepsi siiresi psikiyatrik
komorbiditelerin gelismesi agisindan riskli bulunmustur (127). Kanner ve arkadaslarmin
yaptig1 prospektif bir ¢alismada epilepsi hastalarinda diisiik hayat kalitesi skoru son 6
ayda sik ndbet gegirme ve psikiyatrik hastalik oykiisii olmasi ile baglantili bulunmustur
(138). Ridsdale ve arkadaslar1 son 6 ayda bir ve {izerinde ndbet gegiren epilepsi
hastalarinda HAD skorunun kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek

oldugunu gostermistir (139).

Bugiine kadar yapilan bir¢cok ¢alismada temporal lob epilepsilerinde ekstratemporal
ve jeneralize epilepsi sendromlarma kiyasla daha fazla psikiyatrik komorbidite
bildirilmistir (140,141). Dalmagro ve arkadaslarmin tedaviye direngli epilepsi
hastalarinda yaptig1 bir ¢alismada temporal lob epilepsili hastalarda daha fazla komorbid
psikiyatrik hastalik saptandigi bildirilmistir (127). Hermann ve arkadaslarinin yaptigi
baska bir ¢aligmada da temporal lob epilepsili hastalarda psikiyatrik komorbiditelerin
daha fazla oldugu gosterilmistir (142). Jones ve arkadaslarinin yaptigi randomize
kontrollii bir prospektif bir ¢alismada temporal lob epilepsili hastalarda daha fazla

duygudurum bozuklugu saptanmistir (143). Temporal lob epilepsisi ve mezyal temporal
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sklerozun varligi ile depresyon gelisme riski arasindaki iliski daha Once yapilan
caligmalarda da gosterilmistir. Filho ve arkadaslarmm yaptigir bir ¢alismada mezyal
skleroz ile birlikte mezyal temporal lob epilepsisi olan hastalarda juvenil miyoklonik
epilepsisi olan hastalara kiyasla daha fazla komorbid psikiyatrik hastalik bildirilmistir
(144). Sanchez-Gistau ve arkadaslarmm yaptigi baska bir ¢alismada temporal lob
epilepsisi olan hastalarda major depresyon prevalansi %22 iken, ekstratemporal epilepsi
hastalarinda yasam boyu major depresyon prevalansi %14.6 saptanmistir (145). Bu iliski,
duygudurum bozukluklar1 ve psikozun etyopatolojisinde limbik yapilarm kritik bir rol
oynadigini gosteren kanitlarla uyumlu bulunmustur (146). Bunlarin aksine ¢alismamiza
benzer olarak temporal lob epilepsisi ile psikiyatrik komorbidite gelisme riski arasinda
iliski bulunmadigini bildiren ¢alismalar da mevcuttur (147,148). Adams ve arkadaslarinin
2008 yilinda yaptigr bir ¢alismada g¢alismamiza benzer olarak TLE’li gruplar ile
ekstratemporal lob epilepsili gruplar arasinda psikiyatrik hastaliklarin sikliginda anlamli

fark saptanmamistir (149) .

Grabowska-Grzyb ve arkadaslarinin  yaptigi bir ¢alismada farkindaligin
kayboldugu fokal nébet ve sik nobet gegiren epilepsi hastalarinda Beck ve Hamilton
Depresyon Olgegi skorlar1 kontrol grubuna gore daha yiiksek saptanmistir (150).
Gaitatzis ve arkadaslar1 yazdigi bir derlemede ¢alismamizda saptanan bulgulardan farkli
olarak epilepsi baslangi¢ yasinin, epilepsi siiresinin, ailede epilepsi dykiisiiniin olmasmnin
psikiyatrik komorbiditeler ile iliskili oldugu bildirilmistir (141). Ayrica 2021 yilinda
Malezya’da epilepsi hastalarinda yapilan bir kesitsel ¢alismada nobet siklig1 ve kullanilan
antiepileptik ila¢ sayis1 psikiyatrik hastalik gelismesi i¢in riskli bulunmamustir (129).
Nobet sikliginin daha fazla psikiyatrik komorbidite ile iligkisi Sik ndbet geciren hastalarda
depresyondan sorumlu olasi altta yatan biyolojik mekanizmalara ek olarak, sik nobet
geciren hastalarn ozirlilik algis1 ile de iliskili olabilecegi 6ne siiriilmistiir (151).
Calismamizda saptanan antiepileptik ilag sayis1 ve psikiyatrik hastalik riski arasindaki
pozitif korelasyonun direngli epilepsi varliginin yaninda, ila¢ yan etkisi ile de iliskili
olabilecegi One surtlebilir. Kanner ve arkdaslart yaptigi bir ¢aliymada topiramat
kullanimim psikiyatrik ve kognitif yan etkiler ile iliskili bulmustur. Bu caligmada
psikiyatrik hastalik dykiisiiniin varli1 istenmeyen psikiyatrik ve kognitif yan etkiler i¢in
en Onemli risk faktori olarak saptanmistir (135). Bu g¢alismaya benzer Mula ve
akdaslarmin yaptig1 bir ¢alismada topiramat kullanan hastalarda daha fazla psikiyatrik
yan etki bulmuslar (136).
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SCL90-R <1 olan epilepsi grubunda diger gruplara kiyasla daha az tedavi
uyumsuzlugu saptandi. Daha once Ettinger ve arkadaslarmin yaptigi bir ¢alismada da
calismamiza benzer olarak depresyonu olan epilepsi grubunda antiepileptik tedavi
uyumunun daha diisiik oldugunu bildirilmistir. Bu durumun depresif ruh hali, umutsuzluk
duygusu, ilgi kayb1 ve ilaglar1 gerektigi gibi alma motivasyonunun azalmasi ile iliskili

olabilecegi 6ne siiriilmistir (152).

SCL90-R skoru >1 olup psikiyatrik hastalik saptanan ve saptanamayan hastalar ile
SCL90-R skoru <1 olan epilepsi gruplarmin ti¢lii analizinde SCL90-R skoru >1 olan her
iki grupta SCL90-R skoru<l olan gruba kiyasla daha sik non-psikiyatrik komorbid
hastalik saptandi. Bu konuda Swinkels ve arkadaslarimin yaptigi bir ¢alismada elde
ettigimiz sonuglarla uyumlu olarak kronik hastaligi (hipertansiyon, diabetes mellitus,
kronik akciger hastaligi, kalp hastaligi, artrit, kanser, norolojik hastalik ve b.) olan

epilepsi grubunda daha fazla psikiyatrik hastalik oldugu bildirilmistir (153).

Birden fazla psikiyatrik hastaligi olan 21 epilepsi hastasinin 1’inde madde kullanim
Oykiisii mevcuttu. Bu da birden fazla psikiyatrik hastaligi olan epilepsi grubunda istatiksel
olarak anlamli bulundu. Madde kullanim 6ykiisii olan bir epilepsi hastasi oldugu i¢in bu
degerlendirmenin suboptimal oldugu disiinildid. Bu konuda Nilsson ve arkadaslarinin
yaptig1 bir calismada madde ve alkol kotiiye kullanimi olan epilepsi hastalarinda
psikiyatrik hastalik sikliginin saglikli gruba kiyasla daha yiiksek oldugu gdosterilmistir
(76).

Calismamizda daha once yapilan ¢alismalarda oldugu gibi epilepsili hastalarda
norolojik muayenenin, beyin MRG ve EEG’nin patolojik olmasi ile psikiyatrik
hastaliklar arasinda herhangi bir iligki bulunmamistir. Friedman ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢aligmada epilepsili hastalarda kranyal MRG’de lezyon ve EEG’de
epileptiform aktivitenin olmasinin depresyon gelismesi icin risk olusturmadigi
gosterilmistir (125). Yapilan ¢caligmalarda MRG’de yapisal lezyonlar olmasi psikiyatrik
hastalik ag¢isindan risk faktorii olusturmazken hipokampal sklerozun olmasmin bazi
calismalarda psikiyatrik hastalik ig¢in risk olusturdugu gosterilmistir (154).
Calismamizda yapisal lezyon veya hipokampal skleroz ayrimi yapilmadig: i¢in bu

yonden degerlendirme yapilamamuistir.
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E. Psikiyatrik Hastahk Oykiisii ile Psikiyatrik Komorbiditenin Gelismesi
Arasindaki Iliski

Gegirilmis psikiyatrik hastalik Oykiislinlin olmasinin epilepsi hastalarinda
psikiyatrik hastalik agisindan risk olusturdugu saptandi. Bizim grubumuzda 6zeggmiste
psikiyatrik hastalik oykiisii, psikiyatrik hastalik varligmi 0,5 kat arttirmaktaydi. Daha
once de bahsedilen Friedman ve arkadaslarinin NDDI-E depresyon tarama testi
kullanarak 2009 yilinda yaptiklart bir ¢alismada ©Oncesinde depresyon Oykusunin
olmasmin epilepsi hastalarinda depresyon riskini 4,5 kat arttirdigi gosterilmistir. Bu
calismada depresyon tanisi alan hastalari %65’inin daha 6nce depresyon tanisi almadigi
ve tedavi edilmedigi belirtilmis, yazarlar dogru tan1 koymak kadar dogru, uygun ve yeterli
tedavinin de onemini vurgulamigtir (125). Blumer ve arkdaslarmnin yaymladigi bir
derlemede psikiyatrik bozukluklarin epilepsi baslangicindan sonra tekrarlayabilecegi ya
da de novo psikiyatrik hastalik seklinde ortaya ¢ikabilecegi 6ne siiriilmiistiir (155). Bu
bulgulardan yola ¢ikarak epilepsi hastalarinin rutin degerlendirilmesinde depresyon ve

anksiyete tarama testlerinin dahil edilmesi 6nerilir.
F. Epilepsi Cerrahisinin Psikiyatrik Komorbiditeler ile iliskisi

Calismamizda psikiyatrik hastalik 6ykiisii epilepsi cerrahisi uygulanan hastalarda
daha yuksek oranda goriilmiis ve epilepsi cerrahisi uygulanan 23 hastadan 1’inde (%4)
epilepsi cerrahisi sonrasi1 de novo psikiyatrik hastalik gelistigi saptanmustir. Altshuler ve
arkadaslarinin tedaviye direngli epilepsi hastalarinda epilepsi cerrahisi yapilan ve
yapilmayan epilepsi hastalarmin 10 yil takibi sonrasi karsilastirildig1 ¢alismasinda cerrahi
yapilan epilepsi grubunda diger gruba kiyasla daha fazla psikiyatrik hastalik oldugu
gosterilmistir (156). Bu yonde yapilan ¢alismalarin ¢ogunda epilepsi cerrahisi sonrasi
psikiyatrik hastaliklarin ya iyilestigi ya da stabil kaldig1 one siiriilmiistiir (157) (158)
(159). Fiest ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada epilepsi cerrahisi uygulanan
hastalarda cerrahi sonrasi1 daha iyi hayat kalitesi ve daha az psikiyatrik hastaligin oldugu
gosterilmistir (118). Az sayida ¢alismada, ¢alismamiza benzer olarak epilepsi cerrahisi

sonrasi psikiyatrik hastalik oranmnm arttig1 saptanmistur.

Macrodimtris ve arkadaslar1 yazdigi bir derlemede epilepsi cerrahisi sonrasi
psikiyatrik hastaliklarin sikliginin kontrol grubuna gore arttigini1 veya hi¢ degismedigini
bildirmistir. Bu derlemede ¢alismamiza benzer olarak %1,1-%18 oraninda epilepsi

cerrahisi sonrast de novo psikiyatrik hastaliklar geligsebilecegi bildirilmistir (160). Iranz-
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Tatay ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada epilepsi cerrahisi uygulanan ve bir y1l takip
edilen 72 hastadan 3’tinde de novo olmak iizere 10 hastada tedavi gerektiren psikiyatrik
hastalik saptanmistir (161). Yapilan bu ¢aligmalarda epilepsi cerrahisi sonrasi yeni
psikiyatrik hastalik gelismesi veya mevcut olan psikiyatrik hastaligin koétiilesmesi i¢in en
onemli risk faktorlerinin hastalarin cerrahi 6ncesi nobetsiz donem siresi ve psikiyatrik
hastalik 6ykiisiiniin varlig1 oldugu bildirilmistir. Bu da hastalarin epilepsi cerrahisi dncesi

ve sonrasi psikiyatrik hastalik yoniinden degerlendirilmesi gerektigini gostermektedir.
G. Psikiyatrik Komorbidite ile Diisiik Hayat Kalitesi Arasindaki iliski

QOLIE-10 anketinde yiksek puan, diisiik hayat kalitesini gostermektedir.
Calismamizda psikiyatrik tutulumun artisi yiksek QOLIE-10 skoru ile iliskili
bulunmustur (OR:2,2). Bu iliskiyi arastirmak i¢in Johnson ve arkadaslarinin SCL 90-R
Psikiyatrik Hastahk Tarama testi, Beck Depresyon ve Anksiyete Olgegi, QOLIE-31
Hayat Kalitesi 0Ol¢egi kullanarak yaptiklari bir c¢alismada interiktal depresyon ve
anksiyetenin olmasi1 diisiik hayat kalitesi ile iligkili bulunmustur (131). Gilpek ve
arkadaslarmin epilepsili hastalarda Diinya Saglik Orgiitii Hayat Kalitesi Olgegini
(WHOQOL) kullanarak yaptiklar1 bir ¢alismada psikiyatrik hastaligi olan epilepsi
grubunda hayat Kkalitesinin daha diisiik oldugu gosterilmistir (162). Sajobi ve
arkadaslarinin yakin zamanda QOLIE-10 Hayat Kalitesi 6l¢egi kullanarak yaptiklar1 bir
calismada depresyon (OR:4,2) ve anksiyete bozuklugu (OR:2,5) olan epilepsi
hastalarinda daha yiiksek QOLIE-10 skorlar1 saptanmustir (163). Ettinger ve
arkadaslarinin epilepsi hastalarinda yaptig1 benzer bir ¢alismada QOLIE-10 puaninin
yiksek olmasi artmus psikiyatrik hastalik riski ile iligskili bulunmustur. Bu ¢alismada
depresyon tarama testi olarak NDDI-E kullanilmistir (152). Mehta ve arkadaslarinin
yaptig1 bagka bir ¢aligmada ise epilepsi hastalarinda NDDI-E Depresyon 6l¢egi puaninin
yiiksek olmasi QOLIE 31 Hayat Kalitesi 6l¢eginin (puanmn diisiik olmas1 kotii hayat
kalitesini gostermektedir) tum alt Olceklerinden disiik puan alinmasi ile iliskili
bulunmustur (164). 2004 yilinda yapilan 2 c¢alismada da benzer olarak epilepsi
hastalarinda psikiyatrik hastaligin olmasi kotii hayat kalitesinin en giiclii prediktori
oldugu gosterilmistir (165) (166). Canuet ve arkadaglarinin 2009 yilinda yaptigi
caligmasinda Beck Depresyon 0lcegi kullanarak belirledikleri depresyon siddeti
genglerde ve eriskinlerde diisik QOLIE-31 skorunun en gucli prediktori olarak
saptanmistir (167). Bu calismaya benzer olarak Tracy ve arkadaglarmin 2007 yilinda

yaptiklar1 bir caligmada ise kot hayat kalitesinin depresyon gelismesi i¢in en énemli risk
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faktori oldugu belirtilmistir (168). Micoulaud-Franchi ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada major depresif bozukluk, jeneralize anksiyete bozuklugu, antiepileptik ilag yan
etkisi ve hayat Kkalitesi arasindaki baglant1 arastirilmig, bu calismada yiiksek depresyon,
anksiyete ve ilag yan etki skorlar1 kotii hayat kalitesi ile iligkili bulunmustur. Ayrica
depresyon ve anksiyete birlikte olan grupta, yalniz depresyon ya da anksiyete saptanan
grup ve bu hastaliklardan herhangi biri saptanmayan gruplara kiyasla daha diisiik hayat
kalitesi saptanmistir (169). Tiim bu c¢aligmalarda yazarlar epilepsi hastalarinda hayat
kalitesini ylkseltmek igin klinisyenlerin psikiyatrik semptomlar1 iyi belirlemesi

gerektigini ve bu yonde daha ileri caligmalara ihtiya¢ oldugunu belirtmistir.
H. Hissedilen Stigma Psikiyatrik Komorbidite liskisi

Calismamizda epilepsi hastalarinda yiiskek hissedilen stigma skoru ile psikiyatrik
hastalik gelismesi arasinda giiclii iliski saptanmistir. Elde edilen sonuglar1 destekler
nitelikte daha Once yapilmis bir ¢ok calisma bulunmaktadir. Bu yonde Fiest ve
arkadaglarmm yazdig1 bir derlemede psikiyatrik hastalik riski ile yiiksek stigma puani
arasinda gii¢lii bir baglant1 oldugunu belirtilmis, ancak hangsinin daha 6nce basladigi
konusunda net bilgi olmadigini ve iki yonli iliski olabileceginden bahsedilmistir (170).
Bagka bir derlemede de Mula ve arkadaslar1 epilepsi hastalarinda hem dayatilan hem de
hissedilen stigmanin depresyon i¢in onemli risk oldugunu, ayrica depresyon saptanan
hastalarda ise stigmanin depresyon tedavisinden kaginma ile sonuglanabilecegini 6ne
stirmiistiir (¢ifte stigma) (171). Leaffer ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada hissedilen
stigma ile depresyon siddeti arasinda dogru orant: saptanmustir (172). Kwon ve
arkadaslar1 yaptigi bir c¢alismada hissedilen stigmanin daha yiksek oldugu epilepsi
grubunda depresyon, anksiyete ve intihar diisiincesinin daha fazla oldugunu gosterilmistir
(107). Baker ve arkadasglarmm yapmis oldugu bir derlemede stigmanin epilepsi
hastalarinda depresyon, anksiyete ve obsesif kompulsif bozukluk i¢cin 6nemli bir
prediktor oldugunu bildirilmistir (173). Ayrica Shi ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir
metaanalizde diger caligmalara benzer olarak depresyon ve anksiyete ile hissedilen
stigma arasinda dogru orant1 saptamustir (174). Lee ve arkadaslar1 da yaptiklar1 bir
caligmada stigmatize olan epilepsi hastalarinda daha fazla anksiyete semptomlarinin
oldugunu gostermistir (175). Stigmatizasyonun; epilepsili hastalarda sosyal izolasyon,
ayrimcilik, ndbet ge¢irme korkusu, umutsuzluk, 6zgiivenszilik, kendini asagi gérme gibi

duygulara yol acarak depresyon ve anksiyeteye neden olacag: diistiniilmiistiir.
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V. SONUC VE ONERILER

Psikiyatrik komorbiditelere epilepsisi olan hastalarda en sik duygu durum ve
anksiyete bozuklugu olmak tizere genel popiilasyona gore daha sik rastalanmaktadir.
Komorbid psikyatrik hastaliklar artmis tedaviye direng, artmis psikiyatrik ve non-
psikiyatrik ila¢ yan etkileri ve bunlarin sonucunda saglik sistemi tizerinde hasta ve tedavi
yukinin artmasi ile sonuglanmaktadir. Calismamizda ndbet sikligi, kullanilan
antiepileptik ila¢ sayisi, 6zge¢misinde psikyatrik hastaligin olmasi, epilepsi cerrahisi
Oykisiiniin olmasi, diisiik hayat kalitesi ve yiiksek hissedilen stigma skoru komorbid
psikiyatrik hastaliklar i¢in risk faktorii olarak saptanmis olup, basta bu 6zelliklere sahip
hastalar olmak {izere epilepsi polikliniklerinde hastalarin komorbid psikyatrik hastaliklar
acisindan taranmasi ve psikiyatri klinigi ile yakin isbirligi kurulmasmin Onemi
vurgulanmaktadir. Yogun epilepsi kliniklerinde hastalarin psikiyatrik komorbiditeler
acisindan daha hizli ve pratik degerlendirilebilmesi i¢in gelismis tarama testlerine ihiyag
duyulmaktadir. Ayrica epilepsi hastalarinda stigmatizasyon; saglik, psikososyal 1yilik hali
ve ekonomik statli ile yakin iligkili olup toplumun ve aile iiyelerinin epilepsi hakkinda
bilgilendirilmesinin ve farkindaliginin artirilmasinm  stigmatizasyonu azaltmak ve
hastalar1 topluma kazandirmak i¢in 6nemli oldugu vurgulanmaktadir. Koti hayat kalitesi
epilepsi hastalarinda tedaviye direncin ve psikiyatrik komorbiditelerin en 6nemli
gostergesi oldugu i¢in hastalarin bu yonden degerlendirlmesi ve hayat kalitesinin
tyilestirilmesi i¢in gerekli tedbirlerin alimmasi gerektigini gostermektedir. Epilepsi
hastalarinda psikiyatrik komorbiditelerin taninmasi, yonetimi, stigmatizasyon ve hayat
kalitesi ile iliskisininin daha 1iyi anlasilmasi i¢in daha ileri c¢alismalara ihtiyag

duyulmaktadir.
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VIil. EKLER
VIII. EK-1: SCL 90-R FORMU

SCL-90-R Belirti Tarama Testi

Asagida zaman zaman herkeste olabilecek yakinma ve sorunlarin bir listesi vardir. Liitfen
her birini dikkatlice okuyunuz. Sonra bu durumun, bugiin de dahil olmak {izere son onbes
giin iginde sizi ne dlgiide huzursuz ve tedirgin ettifini goz dnine alarak, agagida belirtilen
tammlamalardan (Hi¢ / Cok az / Orta derecede / Oldukea fazla / Asin diizeyde) uygun
olaninin altindaki yen igaretleyerek seciniz. Diigiincenizi defistinrseniz o secenegin
altindaki veri igaretleyerek tercihimzi degigtirebilirsimz,

Cok Orta Olduk¢a Asin

Covaplar: Hig az derecede fazla diizeyde
1. Bag afins ol a r - ~
2. Sinirlilik ya da iginin titremesi cror pa p,
3. Zihinden atamadiginiz yineleyici (tekearlayser), . . - .
hosa gitmeyen digtinceler

4. Bayginlik veya bag donmeler PP ” .
5. Cinsel arzu ve ilginin kaybt c e r r
6. Bagkalan tarafindan elegtirilme duygusu cC r ~ .
7. Herhangt bir kimsenin dgncelenmizi kontrol . - . .
edebilecegi fikni

8. Sorunlarimizdan pek gogu igin bagkalarinin o o r . .
suglanmasi gerektigi duygusu

9. Olaylars ammsamada (hatirlamada) ghiclik ol o e IS s
10. Dikkatsizlik veya sakarlikla ilgili endigeler cCcoc r ¢
11. Kolayca giicenme, rahatsiz olma hisst C 0 € r -
12. Gogiis veya kalp bolgesinde agrilar cc s r -
13. Caddelerde veya agik alanlarda korku hissi oo lle - A
14. Enerjinizde azalma veya yavaglama hali S S § r .
15. Yagamimzin sona ermesi diigiinceleri c c ~ -
16. Bagka kigilerin duymadiklan sesleri duyma c o r r ¢
17. Titreme r e pa ~ -
18. Gogu kigive giivenilmemesi gerektigi digiincest © ¢ © r pu
19. Istah azalmas: cor P r ’
20. Kolayca aglama Ccor P r pa
21. Kargt cinsten kigilerle ilgili utangaclik ve o e - - R
rahatsizlik hissi

22. Tuzaga digirilmily veya vakalanmig olmahisst © € r P ~
23. Bir neden olmaksizin aniden korkuya kaprlma € € r r -

24. Kontrol edilmeyen ofke patlamalan c C C C C
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25, Exvden disan yalmez pkma korknsa

24. Olanlar igin kendini soglams

27. Belin alt kismumnda agnlar

28. Islerin yapilmasmda erteleme diisincesi
20, Yalmzhk hissi

30. Earamsarhk hissi

i1. Her sey ign qok fazla endige doyma

1Z. Her geye karn ilzisizlik hah

33. Korkm hissi

34. Dnrypulannran kelayca incifilsbilmesi hali
35. Diger insanlann sizin Gzel digindikleniniz
bilmesi hissi

36. Bagkalanmmn sizi anlamadif veya
hizsedemeveced duyzusu

37. Bagkalarmun sizi sevmedis va da dostca
olmavan davramslar gosterdif hissi

38. Tslerin dofru yapildifndan emin olabilmek icin

cok yavag yapmak

30, Kalbin gok herly carpman

4. Bulanh veya mideds rahatszhk hiss
41. Kendini baskalanndan asaf sdme

42. Adele (kas) agnlan

43. Bagkalsrnmm siz gozledisi veya hakkmzds
komstagn hissi

44, Uykuya dalmads giclik

45, Yapafmiz izleri bir va da birkag kez kontrol
o

46, Earar vermede gighuk

47 Orpobiis, fren, metre #ibi araglarla volouhok etme

korkusua
48, Nefes almads giighik
40, Sofuk ve sicak basman

50. Sizi korkutan belirli ugras, yer veya nesnelerden

kaqonma dunamm

51. Hig bir ey dirpinemems hali

51. Bedenimizin bam ksmlannds wynsma,
Ekanncalamms elmas

53. Bogazmza bir yvurnm tkanmug olma hissi

e T e T e e e e R |

ES

ES

e T e T e e e e R |

ES

ES

e T e T e e e e R |

ES

ES

sHik=]|E=ll=IR=R=IR=Bl=s] ==

sHlEl=lR=1E=]B= K= B+ L=

-

e T e T e e e e R |

ES

ES
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54. Gelecek konusunda timitsizlik C O

55. Dilglincelerinizi bir konuya yogunlagtirmada c e
giiglik

56. Bedeninizin ¢egith kisimlaninda zayiflik hissi C O
57. Gerginlik veya cosku hissi o Bl e
58. Kol ve bacaklarda agirlik hissi O ©
59. Oliim ya da 8lme dilsiinceleri e |0
60. Agin yemek veme C C
61. Insanlar size baktigs veya hakkimzda konugtugu . -

zaman rahatsizhik duyma
62. Size ait olmayan diigiincelere sahip olma c C

63. Bir bagkasina vurmak, zarar vermek, yaralamak ~
diirtiilerinin olmasi

64. Sabahin erken saatlerinde uyanma c
65. _Y:kanmal, sayma, dokunma gibi baz: hareketleri . .
yenileme hali

66. Uykuda huzursuzluk, rahat uyuyamama © ©
67. Bazi seyleri kinp dékme istegi o o

68. Bagkalarinin paylagip kabul etmedigi inang ve . .
ditgtincelerin olmasi

69. Baskalarinin vaminda kendini ¢ok sikilgan
hissetme

70. Garg, sinema gibi kalabalik yerlerde rahatsizlik . -
hissi

71. Her sevin bir yilk gibi gériinmesi O O
72. Dehsget ve panik nébetleri c
73. Toplum i¢cinde yiyip-icerken huzursuzluk hissi ¢ O
74. Sik sik tartigmaya girme O ©
75. Yalmz birakildiginizda sinirlilik hali O O
76. Bagkalarimin sizi baganlariniz igin veterince -~ r
takdir etmedigi duyvgusu

77. Baskalariyla birlikte olunan durumlarda bile -

valmzlik hissetme
78. Yerinizde duramayacak élgide huzursuzluk e o
duyma

79. Degersizlik duygusu o |0
80. Size kotil bir sey olacaknug duygusu C O
81. Bagirma va da egyalan firlatma L -

82. Topluluk iginde bayilacagimz korkusu
83. Eger izin verirseniz insanlarin sizi sémiirecegi
duygusu

84. Cinsellik konusunda sizi ¢ok rahatsiz eden
disiincelerinizin olmasi

85. Giinahlarinizdan dolay1 cezalandirilmamz
gerektigi diisiincesi
86. Korkutucu tiirden diigiince ve hayaller

87. Bedeninizde ciddi bir rahatsizlik oldugu
diisiincesi

88. Baska bir kisiye karsi asla yakinlik duyamama
89. Sugluluk duygusu
90. Aklimizda bir bozuklugun oldugu diisiincesi

~
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EK-2: QOLIE-10 FORMU

Son 1 ay boyunca,;

Her zaman Cogu zaman Sik-sik Bazen Nadiren
Hicbir zaman

1-Cok enerjik mi hissettiniz? 1 2 3 4 5 6
2-Uzgun ve kederli mi 1 2 3 4 5 6
hissettiniz?

Son bir ay iginde ne siklikta epilepsi hastahgimz veya epilepsi icin kullandigimz ilaclar asagidaki
aktivitelerinizi etkiledi?

Cok fazla Cok Biraz Cok az Hig etkilemedi

etkiledi etkiledi etkiledi etkiledi
3-Araba kullanma 1 2 3 4 5
Asagidaki her bir sorunun sizin i¢in ne kadar rahatsiz edici oldugunu 1-5 arasinda isaretleyiniz.

1.Hic¢ 2 3 4 5. Son derece
rahatsiz rahatsiz edici
edici degil

4-Is yapmada smirliliklar 1 2 3 4 5

5-Sosyal hayattaki simirliliklar 1 2 3 4 5

6-Unutkanliklar 1 2 3 4 5

7-Epilepsi ilaglarinin fiziksel etkileri 1 2 3 4 5

8-Epilepsi ilaglarmin zihinsel etkileri 1 2 3 4 5

Cok korkuyorum Biraz korkuyorum Fazla korkmuyorum Hig
korkmuyorum
9-Gelecek ay nobet
gecirmekten ne kadar
korkuyorsunuz? 1 2 3 4

10-Son bir ay icinde YASAM KALITENIZ ne durumdaydi (yani; size gore her sey nasil gitti) ?

Cok iyi; daha iyi olamazdi 1
Oldukea iyi 2

Iyi ve kotii boliimler hemen-hemen esit 3
Oldukca kétl 4

Cok kotii; daha kotii olamazdi 5

11. Epilepsinin yasam kalitesini etkilemesi sizi genel olarak ne kadar sikintiya sokuyor?

Hig Biraz  Orta Derecede  Cok Cok Fazla
1 2 3 4 5

12. Asagidaki konulara 6nem sirasina gore 1’den 7’ye kadar numara veriniz(1: En énemli konu, 7: En
az 6nemli). Liitfen her sayiy1 bir kez kullanimz.

Yanitlamis  oldugunuz | __ A. Enerji (yorgunluk)
TUM sorular1 dikkate | B. Duygular (mizag)
alarak hastaligimz ile | C. Giinliik aktiviteler (¢alisma, ara¢ kullanma, sosyal ve dig. aktvte)
ilgili  sizin icin  SU | D. Zihinsel fonksiyonlar (diisiinme, konsantre olma, hafiza)
ANDA EN ONEMLIi |  E. ilag etkileri (fiziksel ve zihinsel)
olan konular1 belirtiniz. | __F. NObet gegirme korkusu (nébetin etkisi)
G. Genel yasam kalitesi
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EK-3: HISSEDILEN STIGMA OLCEGI

Asagida baska insanlarla birlikte iken nasil hissettiginiz hakkinda baz1 ifadeler yer almaktadir.
Liitfen her bir ifadeyi puanlandiriniz.

1) Epilepsim yiiziinden baz1 insanlarin benimleyken rahat olmadiklarim hissediyorum.
0) Hayrr, kesinlikle degil

1) Evet, olabilir

2) Evet, biiyiik olasilikla

3) Evet, kesinlikle

2) Epilepsim yiiziinden bazi insanlarin bana daha degersiz biriymisim gibi
davrandiklarim hissediyorum.

0) Hayur, kesinlikle degil

1) Evet, olabilir

2) Evet, biiyiik olasilikla

3) Evet, kesinlikle

3) Epilepsim yiiziinden bazi insanlarin benden uzak durmay1 tercih ettiklerini
hissediyorum.

0) Hayrr, kesinlikle degil

1) Evet, olabilir

2) Evet, blylk olasilikla

3) Evet, kesinlikle

EK-4: BILGILENDIRILMIiS ONAM FORMU

Bu géniillii onam formu Istanbul Universitesi Istanbul T1p Fakiiltesi Noroloji Anabilim Epilepsi
birimine bagvuran, hastalar1 “Epilepsi Hastalarinda Psikiyatrik Belirtilerin ve Komorbiditelerin
Yasam Kalitesi ve Stigmatizasyon ile liskisi” isimli calismaya davet etmek iizere diizenlenmistir.

Nobet; beyinde gri maddedeki artmus, hizli ve yerel elektriksel bogalimlar sonucunda olusan,
belli siireye sinirl1 biling, davranis, duygu, hareket ve algilama fonksiyonlarinda ani baslayan, kisa siireli
ve gecici ve tekrarlayic1 degisikliklerdir. Epilepsi, kalic1 olarak epileptik nébetler ve bunun yol actigi
ndrobiyolojik, kognitif, fizyolojik ve sosyal degisikliklerle karakterize santral sinir sistemi hastaligidir.
Siklig1 toplumlar arasinda degiskenlik géstermekle birlikte 4-10/1000 olarak bildirilmistir.

Genel popllasyona gore epilepsi hastalarinda psikiyatrik hastaliklar 2-3 kat daha sik goriiliir.
Epilepsi hastalarinda psikiyatrik hastalik oram %29-55 arasindadir. %10 epilepsi hastasinda psikojen
epileptik olmayan nébetler eslik etmektedir. Bu birliktelik hastalarin tedavi slirecine uyumunu, hayat
kalitesini etkilemekle birlikte psikojen epileptik olmayan ndbetlerin zaman zaman gercek nobetlerle
ayriminin gii¢ olmasi tedavi kararlarmi da zorlagtirmaktadir.

Epilepsi hastalarinda psikiyatrik hastaliklarin siklig1, nobetlerin yol agtig1 psikososyal sonuglar
ve damgalanmanm arastirilmasi, hastaligin ¢ok yonlii degerlendirilmesi, hastalarin hayat kalitesinin
artiritlmast ve nobet sikliginin kontrol altina alinmasi agisindan 6nem tasimaktadir. Bu amagla yola
ciktigimiz bu caliymada epilepsi tanili hastalarda ilave psikiyatrik hastaliklarin ve damgalanmanin
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degerlendirilmesi, hastalarin klinik ve sosyodemografik verileri ile iligkisinin arastirilmasi ve bunlarin
hastalarin hayat kalitesine etkisinin belirlenmesi amaglanmaktadir.

Calismamizda 6ncelikle soru cevap temelinde olan psikiyatrik hastalik ve damgalama anket formu
ile epilepsi hastalarinda hayat kalitesini degerlendiren bir anket yapilacaktir. Anket formu sonuglari ile ileri
degerlendirme gerektigi saptanan hastalara ise Istanbul T1p Fakiiltesi Ruh Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim
Dali’'nda Mini Uluslararas1 Noropsikiyatrik Gorlisme ile degerlendirilecektir.

Bu caligmaya katilmak tamamen goniilliilk esasina dayanmaktadir. Size ait bilgiler bu aragtirma
sirasinda, arastirma sonuglarinin kullanilmasi sirasinda ve sonrasinda gizli tutulacaktir. Bu caligma ile ilgili
herhangi bir parasal sorumlulugunuz olmayacak ve tarafimiza bir édeme yapilmayacaktir. incelemeyi
reddetmeniz, siirdiirmemeniz ya da arastirici tarafindan ¢aligmadan ¢ikarilmaniz halinde simdi ya da daha
sonra, ihtiyaciniz olan tibbi bakimi almaniz hicbir gekilde etkilenmeyecektir. Bu durumlarda higbir
sorumluluk altina girmeyeceksiniz.

BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

Saym Prof. Dr. Nerses Bebek yiiriitiiciiliigiinde Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Néroloji
Anabilim Dali’nda tibbi bir arastirma yapilacagi belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler
bana aktarildi. Bu bilgilerden sonra boyle bir arastirmaya “katilime1” (denek) olarak davet edildim, bu
arastirmaya yalnizca goniillillerin dahil olacagi belirtildi. Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile
aramda kalmas1 gereken bana ait bilgilerin gizliligine bu aragtirma sirasinda da bilyiik 6zen ve saygi ile
yaklasilacagina inamyorum. Gizli kisisel bilgilerime ilgili mevzuatta belirtilen kisi, kurum ve
kuruluslarin erisebilmesini onayliyorum. Bu arastirma sonug¢larmin egitim ve bilimsel amaclarla
kullanimu sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli giiven verildi. Bu
sonuglarda kodlanan bilgilerin arsivlenmesi ve eger uygunsa bunlarin {ilkemiz digina aktarilmasina izin
vertyorum.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan gekilebilirim (Ancak
arastirmacilar1 zor durumda birakmamak icin arastirmadan g¢ekilecegimi dnceden bildirmemim uygun
olacaginin bilincindeyim). Ayrica tibbi durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmact
tarafindan arastirma dis1 da tutulabilirim.

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 ¢ikmasi halinde, her tiirlii tibbi
mudahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da
parasal bir ylik altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dr. Tural Talibov’u
02124142000-32578 numarali telefondan arayabilecegimi biliyorum. Bu aragtirmaya katilmak zorunda
degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam konusunda zorlayici bir davranigla karsilagmis
degilim. Eger katilmay1 reddedersem, bu durumun tibbi bakimima ve hekim ile olan iligkime herhangi
bir zarar getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim aciklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima belli bir diisiinme
siiresi sonunda ad1 gegen bu arastirma projesinde “katilimc1” (denek) olarak yer alma kararini aldim. Bu
konuda yapilan daveti géniilliiliik icerisinde kabul ediyorum. Imzali bu form kagidinin bir kopyasi bana
verilecektir. Yukarida goniillilye arastirmadan 6nce verilmesi gereken bilgileri gdsteren metni okudum.
Bunlar hakkinda bana yazili ve sozlii agiklamalar yapildi. Bu kosullarla s6z konusu klinik arastirmaya
kendi rizamla higbir baski ve zorlama olmaksizin katilmay1 kabul ediyorum.
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Gonalldnan; Aciklamalari yapan arastirmacinin;
Adi-Soyadi: Adi-Soyadi:
Adres: Gorevi:
Telefon: Adres:
Tarih: Telefon:
Imza: Tarih:
Imza:
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Konu :Prof. Dr. Nerses BEBEK hk.

Sayin Prof. Dr. Nerses BEBEK
Noroloji Anabilim Dali

flgi  :Noroloji Anabilim Dalinin 17/08/2020 giin ve 136916 sayil yazisi

Sorumlu arastiriciligin tistlendiginiz ve Dr. Tural TALIBOV' un yiiriitecegi 2020/1081
dosya numarali "Epilepsi Hastalarinda Psikiyatrik Belirtilerin ve Komorbiditelerin Yagam
Kalitesi ve Stigmatizasyon Ile Iliskisi" baslikli ¢alisma, kurulumuzun 21/08/2020 tarih ve 19
sayil1 toplantisinda goriistilerek etik yonden uygun bulunmus olup, tutanaklar ekte sunulmustur.

Bilgilerinizi rica ederim.

e-imzah
Prof. Dr. Ali Yagiz URESIN
Kurul Bagkani

Dogrulamak icin:http://194.27.128.66/envision.SorgulalbelgedogruIama.asnx?V=BE8AR2UZM
Ayrinuh bilgi i¢in irtibat : Cihan KILIC Dahili : 31346
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