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KISALTMALAR

CCT: Cocukluk Cag1 Travmalari

CCTO: Cocukluk Cagi1 Travmalar1 Olgegi

DEHB : Dikkat Eksikligi Hiperaktivite Bozuklugu
EEG: Elektroansefalografi

[0:  lyilik Oram

JTKE: Jeneralize Tonik Klonik Epilepsi

JTKN: Jeneralize Tonik Klonik Nobet

KKT: Kabul Kararlilik Terapisi

MA: Miyoklonik Atimlar

MDB: Major Depresif Bozukluk (Yegin Depresif Bozukluk)
OFK: Orbito Frontal Korteks

PNES: Psikojenik Nonepileptik Nobet

TEMPS-A : Temperament Evaluation of Memphis, Pisa, Paris, San Diego
Autoquestionaire(Memphis, Pisa, Paris ve San Diego Miza¢ Degerlendirme Anketi)

TLE : Temporal Lob Epilepsisi

TSSB: Travma Sonras1 Stres Bozuklugu



OZET

Giris ve Amag: Epilepsi kisinin giinliik yasam aktivitelerini, islevselligini bozan
ve yasam kalitesini ileri derecede etkileyen yaygin goriilen kronik norolojik bir
hastaliktir. Cocukluk ¢agi travmalar1 psikiyatrik ve tibbi pek ¢ok hastaligin gelisiminde
veya tetiklenmesinde ¢ok dnemli etkenler olarak gosterilmekte. Ayni sekilde cocukluk
cag1 travmalar1 mizag ve kisilik gelisiminde Kritik bir role sahiptir. Amacimiz epilepsi
hastalarinda sik goriilen mizag paternleri ve 6zelliklerinin, bu hastalarda ¢ocukluk ¢agi
travmalari ile iligkilerini tespit etmek ve hastalik gidisati ile bunlar arasindaki iligkileri

incelemektir.

Yontem: Calisma, Haydarpasa Numune Hastanesi Noroloji Klinigi Epilepsi
Poliklinigi’ne basvurup epilepsi tanis1 konmus Ve takip listesinde olan, caligmaya
katilmay1 kabul eden 38 goniillii hasta ile yiiriitiildi. Tiim katilimcilara yapilandirilmig
SCID-I goriismesi, TEMPS-A &lgegi, Cocukluk Cagi Travmalar1 Olgegi(CCTO), Beck
Depresyon Olgegi(BDO) ve Beck Anksiyete dlgegi(BAO) yani sira sosyodemografik ve

hastalik 6zellikleri formu uygulandi.

Bulgular: Juvenil Miyoklonik Epilepsi(JME) hastalarinin hastalik siiresi ile
depresyon ve anksiyete degerleri arasinda anlamli bir iligki saptandi. Yine JME
hastalarinin CCTO kesme puanin gore esik alt1 ve esik iistii olarak belirlenen
gruplarinda TEMPS-A 6lgegi ile alt 6l¢ek puanlart karsilastirildiginda, her iki grubun
depresif mizag ve irritabl mizag puanlari agisindan farklilik gosterdigi belirlendi.
Duygusal ihmal alt 6l¢egi ile BDO arasinda anlamli bir iligki sptanmustir. Ayni iki grup
arasinda BDO puanlarinda da anlamli farklilik saptandi. Cocukluk ¢ag: travmalari alt
Olgegi fiziksel istismar ile ndbetsiz gegen siirenin toplam hastalik siiresine boliimiinden
elde edilen iyilik orani arasinda anlamli ve ters yonlii biri iligki tespit edildi. Toplam
hastalik siiresi ile BDO ve BAO arasinda anlamli ve pozitif yonde iliski bulundu. BDO
ile, irritabl mizag, depresif mizag, siklotimik mizag ve anksiy6z mizag arasinda orta
diizeyde anlaml bir iliski saptanmistir. BAO ile irritabl mizag, depresif mizac,

siklotimik mizag ve anksiy6z mizag arasinda orta diizeyde anlamli bir iligski saptandi.

Sonug: Juvenil miyoklonik epilepsi hastalarinda toplam hastalikla gegen yasam

siiresi uzun olanlarda daha ¢ok depresif semptomlar ortaya ¢cikmaktadir. Juvenil
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miyoklonik epilepsi hastalarinda mizag 6zellikleri, bu hastalarin ¢ocukluk ¢agi

travmalari ile iligkilidir.

Anahtar Kelimeler: Juvenil Miyoklonik Epilepsi, Mizag, Cocukluk Cagi
Travmalari, Depreyon, Anksiyete

11



ABSTRACT

Background and aims: Epilepsy is a common chronic neurological disorder that
disrupts the daily life activities, functioning of the person and affects the quality of life in
the future. Childhood traumas are very important factors in the development or triggering
of many psychiatric and medical diseases. Likewise, childhood traumas have a critical
role in temperament and personality. Our aim is to investigate the relationship between
common temperament patterns and traits in epilepsy patients, and their relationship with
childhood traumas.

Method: The study was conducted with 38 volunteer patients who were admitted
to Haydarpasa Numune Hospital Neurology Clinic Epilepsy Polyclinic.They are
diagnosed as epilepsy and placed in the follow-up list and they accepted to participate in
the follow-up list. All participants had a form of sociodemographic and disease features,
as well as a structured SCID-I interview, the TEMPS-A scale, the CBT, the Beck
Depression Scale (BDI) and the Beck Anxiety Scale (BAI).

Results: There was a significant relationship between depression and anxiety
values in Juvenile Myoclonic Epilepsy (JME). When the subscale and subscale scores of
the JME patients were compared with the subscale scores of the TEMPS-A scale, it was
determined that the two groups differed in terms of depressive temperament and irritable
temperament scores. A meaningful relationship between emotional neglect subscale and
BDI was abolished. There was also a significant difference in BDI scores between the
two groups at the same time. In the treatment of childhood diseases, there was a
significant positive correlation between BDI and BAI. With BDI, a moderately
significant relationship was found between irritable temperament, depressive
temperament, cyclothymic temperament and anxious temperament. A moderately
significant relationship was found between IBS and irritable temperament, depressive
temperament, cyclothymic temperament and anxious temperament.

Conclusion: Time in patients with juvenile myoclonic epilepsy. The longer ones
are more depressed. Temperament traits in juvenile myoclonic epilepsy patients are
associated with childhood trauma in these patients.

Key words: Juvenile myoclonic epilepsy, temperament, Childhood traumas, Depression,

Anxiety
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1.GIRIS VE AMAC

Epilepsi, hastalikla iliskili olarak mizag 6zellikleri tanimlanan, sik goriilen kronik
norolojik bir hastaliktir. [1]. Epilepsi hastalarinda ¢ocukluk ¢agi travmalari ve psikiyatrik
es tanilar sik calisilmistir ve bunlar hastalik gidisat1 ve tedavi ile ilgili 6nemli zorluklarla

iligkilidir. Epilepside en sik goriilen es tan1 major depresif bozukluktur[2-4].

Juvenil Miyoklonik Epilepsi, epilepsinin pek ¢ok alt tiiriinden biridir. [5]
Heterojen bir tan1 olan olan epilepside, klinik gidisi, ortaya ¢ikist ve etiyolojisine dair
sik¢a arastirma yapilan Juvenil miyoklonik epilepsi hastalarinda irritabl mizag basta

olmak tizere sik goriilen mizag 6zellikleri tanimlanmustir[6].

Mizag ile ilgili olarak tanimlanan etkenlerden ikisi genetik ve cocukluk cagi
travmalaridir[7].Ozellikle cocukluk ¢agi travma dlgeklerinden yiiksek puan alanlarda B
kiime kisilik 6zellikleri basta olmak tizere tanimlanmis ve ¢alisilmis pek ¢ok kisilik ve

mizag 6zelligi vardir[8-11].

Bu bilgiler 1s181nda epilepsi hastalarindaki sik goriilen mizag 6zelliklerinin
cocukluk ¢ag1 travmalar1 ve siddeti ile iliskisini aragtirmak, hastalik gidisatin1 ongérme

ve psikoterapotik miidahaleler i¢in katki saglayabilir.
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1.1 Arastirmanin Hipotezleri

Juvenil Miyoklonik Epilepsi hastalarinda ¢ocukluk ¢agi travma puanlari
yiiksek olanlarin hastalik seyirlerinin daha kotii oldugu ve bu hastalarda sik goriilen
mizag¢ 6zelliklerinin de yine bu ¢ocukluk ¢agi travmalari ile iliskili oldugu
aragtirmamizin birinci hipotezidir.

Juvenil Miyoklonik Epilepsi hastalarinda sik goriilen depresif belirtilerin ve
ayrica anksiyete belirtilerinin de hastalik gidisati ile karsilikli etkilesim i¢cinde oldugu
ve ¢cocukluk cagi travmalarinin varligi ile iligkili oldugu da arastirmamizin bir diger

hipotezidir.
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2.GENEL BIiLGILER

2.1.  Epilepsi

2.1.1 Epilepsiye Tarihsel Bakis

Epilepsi tarihi insanlik tarihi kadar eskidir. Antik ¢aglarda kutsal
hastalik olarak anilmistir [12]. Epilepsi hakkindaki en eski gozlemler
Asuriler ve Babilliler’in tip metinlerine kadar uzanir. Milattan énce 2000
yilinda, 6nceleri ilahi bir hastalik ya da seytani bir durum olarak gériilen
epilepsi ilk kez tibbin babasi kabul edilen Hipokrat tarafindan mitolojik
olmaktan ¢ikarildi. Hipokrat sonras1 donemin hekimleri nozoloji ve
semptomlarin sistematik bir sekilde ele alinmasina katkida bulundular [13].

Bir epilepsi ndbetinin ilk agiklamas1 milattan 6nce 2000 yilindaki bir
metinde goriiliir. Mezopotamya bolgesinde kullanilan Akad dilinde
yazilmistir ve epilepsiyi andiran semptomlari olan bir hastayi tariflemistir:

"Boynu sola doniiyor, elleri ve ayaklar1 yanlara dogru ve agzi agikt1” [14].
Eski Misir tibbi metinlerinde de ¢esitli epilepsi raporlart mevcuttur.
Babilliler kotii ruhlarla iligkili olarak nitelendirmelerine ragmen hastalig1 iyi
betimlemislerdi. ‘Ayni zamanda bilincini kaybeder ve agzindan kopiik gelir.
Kollar1 ve bacaklar1 boynu ile benzer tarafa doner. " [15].

Tanimlamanin yaninda tarih boyunca epilepsi i¢in ¢esitli koruyucu ve tedavi
edici onerilerin de uygulandig1 kaynaklarda mevcuttur [16]. Ornegin Ibni Sina ve
Razi hastalara tedavide, yiizmeden, soguk ve sicak havalardan , banyoda uzun
kalmaktan, yemek sonrasi egzersizden, ay ve giines dahil olmak tizere parlak objelere
bakmaktan, asir1 cinsel iligki ve asir1 heyecandan uzak kalmay1 6nermislerdir [17].
Ozellikle Hipokrat zamani ve sonrasindakiler olmak {izere erken tibbi metinlerde,
eski cerrahlarin beyin yaralarinin nébetlere neden olabilecegini ve bu nedenle cerrahi
(kafatasin1 delme islemi) gerektigi not edilmistir. Hipokrat'in epilepsinin beyin
kokenli bir hastalik oldugu bilgisi travmatik nobetlerle iligkili olabilir. Kapadokyali
Aretaeus da ikinci ylizyilda epilepsi tedavisinde cerrahiyi (kafatasini delme islemi)

onermistir [18]. Galen epilepsiyi beynin primer hastaligi ile viicudun diger
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bolgelerindeki hastaliklarla iligkili olan diger formlarinin ayrimimi yapmistir. Bu

idiyopatik ve semptomatik epilepsiler arasindaki ayrimin temelini olusturur [19].

Gegmis toplumlarin epilepsiye ve epilepsiden etkilenenlere yonelik
tutumlarinin yani sira, epilepsinin ve epilepsi hastalarinin ge¢gmis toplumlara katkilar
modern aragtirmacilarin ilgisini ¢ekmektedir. Bununla birlikte epilepsi ile ilgili tarihi
metinlerin giiniimiizde bildigimiz epilepsi hastaliklari ile iligkisi biraz karmasiktir.
19. yiizyilin baslarinda epilepsi ile ilgili yazilar neredeyse sadece jeneralize tonik-
klonik n6bet(JTKN) ya da en azindan biling kayb1 ve motor belirtilerle giden
nobetler anlamina geliyordu. Ayrica ¢cogu durumda epileptik nobetlerin organik veya
psikojenik nonepileptik nobetler(PNES) gibi benzerlerinden ayrilmasi miimkiin
degildi. Histeri, melankoli, akil sagligi bozuklugu ve diger durumlar eski yazilarda
epilepsi ile sikga karigir. Tiim bunlar tarihsel anlamda bu hastaliklarin toplumlardaki

damgalanma 6zellikleri ile de yakindan iliskilidir [20].

Hastalar toplumlarda dezavantajli gruplardir. Bu durum, epilepsi, zihinsel
hastaliklar ve diger norolojik hastaliklar gibi hastalik gruplarinda daha da fazladir.
Tiim kronik tibbi durumlar giinliik yasamu etkilemektedir, ancak epilepsinin etkisi
cok fazladir. Epilepsi ile iligkili damgalama, kendine has bir duyarlilik getirir [21].
Damgalama ayrimciliga neden olur ve epilepsili insanlar bir¢ok yiizyilda ve bir¢ok
kiiltirde yasamin bir¢ok alaninda 6n yargi davranisinin hedefi olmustur [22]. Bir
zamanlar belirtildigi gibi " Epilepsi oykiisii 4000 y1l boyunca cehalet, batil inang ve
damgalamayla 6zetlenebilir ve ardindan ise 100 yillik bilgi, batil inang ve

damgalama takip eder."[23].

2.1.2 Epilepsi ve IME

Epilepsi beyindeki sinir hiicrelerinin artmis uyarilabilirliginin neden oldugu
bir klinik durumdur. Primer veya sekonder artmis uyarilabilirlik sonucunda
beyindeki gri maddedeki artmis ani, diizensiz ve yogun elektriksel desarj sonucu
olusan yineleyen motor, otonomik ve duyusal biligsel veya affektif bilesenlerden
olusan biling diizeyinde bozulmanin da eslik edebildigi beyin fonksiyonlarinin geri
doniistimlii bir bozuklugudur [24].

Diinya Saglik Orgiitii epilepsiyi, ‘beyin néronlarinin asir1 bosalimina bagl

ortaya ¢ikan, tekrarlayan ndbetlerle seyreden, farkl: etiyolojileri olan kronik beyin
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hastalig1' olarak tanimlanmistir [25]. Klinikte epilepsi nobeti belli bir siireyle sinirlt
olarak, biling, davranis, duygu, hareket veya algilama fonksiyonlarinda ani baslayan,
kisa stireli ve gegici stereotipik degisiklik durumuyla goézlenir. “Epilepsi Hastaligi”
ise kronik olarak tekrarlayan, tetiklenmemis (non-provoke) ndbetlerle giden tabloyu
tanimlar [26]. Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Ligi’nin (International League Against
Epilepsy 1981) siniflamasina gore epilepsi; Parsiyel Epilepsi, Jeneralize Epilepsi ve
Siniflandirilamayan Epilepsi olarak siniflandirilmaktadir [27].

Epilepsi tanis1 anormal elektriksel etkinlik sonucu ortaya ¢ikan belirtileri
icermekle beraber altinda farkli nedenler yatabilmektedir. Bu nedenle epilepsiye her
zaman bir hastaliktan ¢ok bir belirti gozii ile bakilmalidir [28].

Juvenil Miyoklonik Epilepsi (JME) daha ¢ok ergenlik donemine yakin
yaslarda goriilen bilateral, tek ya da tekrarlayan, aritmik, 6zellikle bileklerde
diizensiz miyoklonik atimlarla(MA) karakterize bir hastaliktir. Tanida en 6nemli
unsur hikayedir. MA kisa, bilateral ve siklikla omuzlar ve bilekleri tutan art arda kas
kontraksiyonlari seklindedir. Sigramalardaki amplitiit ve giic degiskendir. Baz1
sigramalar tek taraflidir. JME’de bazen miyoklonik ndbetler viicut i¢inde sadece
subjektif elektriksel sok duygusu verir. Suur yerindedir. MA’lar sallanma, sakarlik,
segirme, sinirlilik gibi bulgular verebilir. Hastalar cogu zaman sorulmadik¢a
durumlar1 hakkinda bilgi verme ihtiyaci i¢inde degillerdir. Bazen aile tarafindan
durum fark edilir. JTKN, JME’li kisilerin %90-95’inde vardir. JME’de goriilen
JTKN’ler sensoriyel aura yoklugu, simetri, belirgin siddet ve tonik fazin uzun
siirmesi gibi 6zelliklere sahiptir. Cogunlukla uyandiktan sonra ortaya ¢ikar, bazi
kisilerde 6nceden kisa stireli bag donmesi ve basta tuhaf bir his hikayesi vardir;
hastalarin %40’1nda nobet gortilmeyebilir. Nobetler oldukga seyrek ve kisa; giin
icinde birkag¢ kez olabilir. Siddeti yasla iliskilidir, gec¢ baslangi¢li (>10 yas) olanlar
daha hafif seyreder.

Epilepsi tekrarlayan, belirsiz nobetler ile karakterize olmasina ve ¢ogu
nobetin spontan olarak ortaya ¢ikmasina ragmen, epileptik nobetlerin gesitli endojen
veya digsal faktorler tarafindan tetiklenebilecegi genel olarak kabul edilmektedir
[29]. Bunlar ndbet esiginin gegici olarak diismesine neden olabilirken, tetikleyici

faktorler, nobeti hizlandiracak kimyasal veya fizyolojik uyarilari igerebilir [30].
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Nobetler uyku bozuklugu, yorgunluk, emosyonel stres, adet gérme, alkol, kafein
alimu ile tetiklenebilir. Hastalarin %30-40’1nda fotosensitivite vardir, hizla yanip
sonen 1s1klardan etkilenirler. Kokain ve amitriptilin gibi maddeler de ndbet esigini
diistirerek nobetleri tetikler [31].

JME’nin bilinen ilk olgusu 1867'de tanimlanmistir [32]. Neredeyse 100 yil
sonra 1957'de Janz ve Christian, {inlii 47 vakalik seri olan " Impulsiv-Petit Mal “
yayinlamis [33] ve bundan yillar sonra “Juvenil Miyoklonik™ epilepsi adini ilk kez
1975’te Lund kullanmustir [34]. 1984°te ise Asconape ve Penry, Delgado-Escueta ve
Enrile-Bacsal JME nin klinik ve elektrofizyolojik 6zelliklerini tanimlamislardir [35,
36].

JME 1989 yilinda Uluslararasi Epilepsiler ve Epileptik Sendromlar
Siniflamasinda, idiyopatik jeneralize epilepsilerin arasinda siniflandirilmistir. Bu
siiflamadaki tanimi su sekilde yapilmistir: JME ergenlik civarinda ortaya ¢ikar ve
JME’de 6zellikle iist ekstremitelerde belirgin olan, bilateral, tek veya tekrarlayan,
aritmik, diizensiz MA’lar karakteristik nébet tipidir. MA’lar bazen hastalarda ani
diismelere yol agabilir. Biling degisikligi eslik etmez. Hastalik kalitsaldir ve her iki
cinste esit olarak goriiliir. Siklikla JTKN, daha az siklikla absans nobetler eslik eder.
Nobetler genelde uyandiktan kisa bir siire sonra ortaya ¢ikar ve uyku deprivasyonu
ile presipite olur. iktal ve interiktal EEG(Elektroensefalografi)’lerde, hizl1 jeneralize,
siklikla diizensiz diken-dalga ve ¢oklu diken-dalga aktiviteleri izlenir. Fotosensitivite

siktir ve ilag tedavisine yanit iyidir [5].

2.1.3 Epidemiyoloji
Epilepsi diinya ¢apinda 50 milyondan fazla hastay: etkileyen bir hastaliktir.

Diinyada epilepsi goriilme insidans1 100.000'de 41-187 arasinda degismektedir.
Avrupa’da ise epilepsi 2,6 ile 6 milyon insani etkiler [37]. Bu nedenlerle saglik
sistemleri i¢in 6nemli bir hastaliktir. Genel niifusa bakildiginda % 2-5 arasi epileptik
nobet goriiliir [38]. Tan1 kritelerlerinde mevcut olan 24 saat arayla en az iki kez
uyarilmamis ndbetler kosuluna gore bakildiginda ise bu hastalarin {igte birine
epilepsi tanis1 konacaktir [39]. Ozellikle az gelismis iilkeler ve kirsal bolgeler icin
ise, bu oran daha fazla bildirilmektedir [40].Diinyanin ¢esitli bolgelerine bakildig1
zaman Birlesik Devletler’de su anda 2 milyondan fazla kisinin epilepsi oldugu

tahmin edilmektedir [41]. Birlesik Devletler’de insidansinin 100.000°de 79,
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prevelansinin ise 1000°de 8,4 oldugu tahmin edilmektedir [42]. Cin’de ise epilepsi
prevelansi %2,89 olarak saptanmistir. Ozellikle kirsal alanda yasayan 10-19 yas arasi
erkek grupta bu oran daha yiiksek bulunmustur [43]. Arap diinyasinin hemen hemen
yarisinda epilepsi hakkinda ayrintili kamusal veri olmamasina ragmen kisith verilerle
yapilan bir ¢aligmada prevelans orani olarak 1000’de 4 bulunmustur [44].Bu oran
Tiirkiyede 1000°de 7°dir[45].

Epilepsi goriilme oranlar1 yas gruplarina gore degisiklik gostermektedir.
Tiim yas gruplar1 arasinda en sik olarak 60 yas iistii olanlarda, akut semptomatik
ndbetler, epilepsi ve status epileptikus goriilmektedir [46-48]. Epilepsi ¢cocuklar ve
ergenlerde en sik goriilen norolojik hastaliklardan biridir. Cocuklarda epilepsi
prevelanst 1000'de 4-6 dir [49-53]. Gelismis tilkelerde bu oran 1000'de 3,2-5,5
arasinda iken az gelismis lilkelerde ise 1000'de 3,6-44 araligindadir [54]. Cocuklarda
epilepsi insidansina baktigimizda yine toplumdan topluma degisen degerlerle
karsilasmaktayiz. Ormegin Misir’da (2012) bu oran 1000°de 66 saptanmisken,
Finlandiya’da (2000) 35, isve¢’te (2006) 40, Vietnam’da ise (2010) 97 saptanmustir
[40]. Tirkiye’deki ¢ocuk popiilasyondaki epilepsi oranlarina baktigimizda
Kayseri’de yapilan bir arastirmada aktif epilepsi prevelanst 1000°de 6 bulunmustur
[55].Epilepsi hem yaygin hem de ¢ok nadir formlarindan olusan heterojen bir
hastaliktir. Degisen siniflandirma sistemleri de epidemiyolojik arastirmalarin bu
zorlugunda 6nemli rol alir [39].

Epilepsi hastaliginin seyrinde psikiyatrik bozukluklarin goriilme oran1 genel
topluma kiyasla daha siktir [56]. Psikiyatrik bozukluklarin yasam kalitesi, hastalik
seyri, tedavi direnci gibi faktorler {izerine dogrudan etkileri vardir [57].
Epidemiyolojik arastirmalar psikiyatrik hastaliklarla epilepsi arasinda yiiksek bir
estan1 gostermistir [58]. Bu oran yetiskin epilepsiler igin %20-40 arasinda
saptanmistir [59].

Epilepsi hastaliginin bir alt grubu olan JME’lerin yaygimlig1 tiim epilepsilerin
%51 ile % 10’u arasindadir. Idiopatik jeneralize epilepsiler arasinda bakilirsa bu
oran %18’dir. Yapilan ¢alismalarda JME insidans1 100.000'de 1 olarak
bildirilmektedir [60]. JME, genglerde en yaygin epilepsilerden biri olarak diistintiliir.
Hatta o kadar yaygin ki, ergenlik doneminde ortaya ¢ikan tiim JTKN’ler aksi
kanitlanana kadar JME olarak diigiiniilmelidir [61]. Bununla birlikte, JME ile ilgili
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epidemiyolojik veriler azdir [60, 62]. Bu nedenle dogrudan JME degil de genel
epilepsi arastirmalarindaki JME bulgular siklikla raporlanir. 1999°da izlanda’da
yapilan bir ¢alismada prevelans olarak 10.000’de 1,6 [63] bulunurken Norveg’te
2000 [52], 2015, [64]ve 2016 [65] yilinda yapilan ¢alismalarda bu oranlar sirasi ile
10.000’de 2.6, 3.0 ve 5.6 olarak tespit edilmistir.

2.1.4 Etiyoloji

Epilepsi pek ¢ok alt bilesene ayrilmakla birlikte, etiyolojisine dair heniiz
kesinlesen dogrudan bir neden bulunamamaistir. Genetik nedenlerin yaninda
otoimmiin nedenler de arastirilan konulardandir [66].

Epilepsilerin uluslararasi siniflandirmalari hem fokal hem de jeneralize
epilepsileri; genetik, kriptojenik ve ¢ogu sonradan edinilmis olan semptomatik
olmak {izere tige ayirir [67]. Bununla birlikte epilepsinin ¢ok karmasik kalitim
kaliplar1 sergiledigi ve genetik etkilerle birlikte edinilmis faktorlerin de her hastada
farkl1 sekillerde etki ettigi daha net hale gelmistir [68]. Simdiye kadar tekli gen
etkilerini belirlemedeki basari, nadir goriilen monojenik idiopatik epilepsi
sendromlarinda miimkiin olmustur. Yerlesik biiylik mutasyonlarin ¢ogu iyon
kanallar1 ve bunlarin ek alt birimlerini kodlayan genlerdedir. Bu ¢alismalari
kompleks katilimla yaygin poligenetik epilepsilere genisletmek gerekmektedir [69].

Epilepsi gelisimine (epileptogenezis) yol agan yeni mekanizmalari
tanimlamak ve ilaca direngli epilepsilere yonelik tedaviler biiyiik bir tibbi ihtiyagtir
[70-72]. Son kanitlar, akut DNA metilasyonu degisiklikler, histon modifikasyonlari
ve mikro RNA ekspresyonunun, epileptogenez sirasinda ortaya ¢ikan islevsel
epigenetik, bir spektrumda rol aldigina dair veriler icermektedir[7].

Epilepsi otoimmiin hastaliklarla siklikla birlikte goriiliir. Yapilan bir
otoimmiinite arastirmasinda epilepsi ile tip 1 diabetes mellitus, sedef hastaligi,
romatoid artrit, graves hastaligi, hashimoto tiroiditi, crohn hastaligi, iilseratif kolit,
sistemik lupus eritematozus, anti fosfolipid sendromu, sjogren sendromu, miyastenia
gravis ve ¢Olyak hastalig1 arasinda 6nemi iliski saptanmistir [66]. Tipik olarak
otoantikorlarla iligkili spesifik otoimmiin nedenler, daha dnce idiyopatik epilepsilerin

bir alt kiimesinde tartigilmistir [73, 74].

20



JME’ler genetik 6zellikli jeneralize epilepsilerin en yaygin goriilen tipidir
[75]. IME’lerin tiim epilepsilerin 10’da birini olusturdugu yukarda vurgulanmisti
[76]. Bugiine kadar 29 JME genetik lokusu bulunmustur ve bunlarin besinde spesifik
genler bildirilmektedir [77].JME'yi net sekilde tanimlamanin zorluklarina ragmen,
genetik olarak homojen olup olmadig1 genetik aragtirmalarinda incelenmektedir.
JME'nin mekanizmalar1 ve patofizyolojisi heniiz net degildir, ancak giderek artan
kanitlar, JME'in tipik olarak heterojen genetik ve patolojik isaretlerle poligenik bir
hastalik olduguna isaret etmektedir [78]. JME hastalarinin birinci derece yakinlari,
%6’ya [79] yakin epilepsi riski tasirlar fakat bu risk mendeliyen kalitim kadar yiiksek
degildir. Bunun JME fenotipleri ile iliskili olabilecegi yayinlarda tartisiimstir. ikiz
caligmalar1 da hastalikta genetigin 6nemini gostermistir [80]. Uyumlu monozigot
ikizler i¢in sendrom riski neredeyse aynidir. Monozigot olmayanlarda ise sendromlar
heterojen olabilmektedir [75].1yon kanal genindeki mutasyonlar, zaman zaman
otozomal dominant JME ile iligkilendirilmistir. Bununla birlikte, daha yaygin bir
patojenik mekanizma beyindeki ince yapisal degisikliklerin neden oldugu noronal
baglanmada anormallikleri igerebilir. Ger¢ekten de, miyokloninl
/ EFHC1 ve BRD2 gibi hem sporadik hem de ailesel JME ile iligkili baz1 genler,
hiicre biiyiimesi ve ¢ogalmasi, farklilagsma, hayatta kalma ve apopitozis yoluyla
normal ndronal yapilarin gelismesinde ve bakiminda anahtar rol oynamaktadir.
Yayinlarda bu genlerin eksitator ve inhibitor devreler arasindaki normal dengeyi
bozduguna dair kanitlar sunulmustur. [81, 82].

JME hastalarinda ¢alisma bellegindeki ve yiirlitme islevlerindeki bozulmaya
dair nérobiyolojik bulgular da raporlanmistir [83-85]. Dorsolateral prefrontal
korteks ve medial frontal loblar ile talamo-fronto-kortikal yolaktaki yapisal ve

fonksiyonel goriintiileme ¢aligmalar1 da bu bulgular1 dogrular niteliktedir [85-89].

2.1.5 Cevresel ve Psikososyal Etkenler

2.1.5.1 Epilepsi ve Psikososyal Etkileri
Epilepsi, giinliik yasamda 6nemli psikolojik ve sosyal sonuglari1 olan bir
hastaliktir [90]. Epilepsi hastaligi, kontrol kaybi duygusu ile deneyimlenen zorlu bir

durumdur. [91]. Epilepsi hastalarinda nobet gegirme endisesi ve korkusu yaygindir.
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Epilepsi grubunda yapilan bir ¢calismada popiilasyon 6rneginin yaklasik yarist,
korkunun 'epilepsi yasamanin en kotii yani' oldugunu bildirmistir [92, 93]. Epilepsisi
olan bir¢ok insan i¢in ndbetler, herhangi bir zamanda, ¢ok az belirti ile veya hig
belirti olmaksizin ortaya ¢ikabilir. Ani 6ngoriilemeyen ataklar ile kontrol kaybi ve
stirekli bir nobet tehdidi algisi, kisinin ruhsal diinyasini olumsuz yonde etkileyebilir.
Durumun 6ngoriilemezligiyle ilgili inanglar, bireyleri psikopatolojiye duyarli hale
getirebilir. Yakin gegmiste yapilan arastirmalar, epilepsili kisilerin anksiyete,
depresyon ve diisiik benlik saygis1 yasama olasiliginin daha fazla oldugunu
belgelemektedir [94].

Epilepsi hastalarinda aile iligkilerinde zorluklar, azalmis sosyal imkanlar,
azalmis benlik saygisi, artmis anksiyete ve artmis depresyon diizeyleri goz Oniine
alindiginda, epilepsinin ve hastaligin yonetiminin, hastalarin hayatindaki 6nemli
etkisi belirginlesir [95].Bununla birlikte epilepsinin nobetlerden daha fazlasi oldugu;
sosyal, biligsel ve duygusal islevsellige ek olarak, merkezi sinir sistemi etkilerini
barindirdigi ve yasam kalitesini etkiledigi iyi bilinmektedir [95].

Tarihsel olarak, hekimler nébetlerin azaltilmasina veya durdurulmasina
(0zellikle tonik-klonik nobetler) odaklanmistir. Ciinkii genel varsayim, epilepsinin
psikososyal etkisinin nobet sikligina ve nébet siddetine paralel oldugu ve bu nedenle
daha iyi nobet kontrolii ile ¢oziilmesi seklindedir. Yakin gegmiste yapilan ¢aligmalar,
epilepsi hastalarinin 6nemli bir boliimiiniin, hatta ndbetleri kontrol altinda olanlar da
dahil, 6zellikle ndbet kontrolii, tedavi siirecleri ve is bulma zorluklar1 nedeniyle
yasadiklar1 korku ve endiseden kaynakli suboptimal yasam kalitesi deneyimlerini
dogrulamistir [96].

Hermann ve Whitman,epilepsinin etkisini anlamaya katkida bulunan
degiskenleri hipotetik olarak tige ayirmistir [97]:

[.Noroepileptik etkenler
I1.1lagla ilgili etkenler
I11.Psikolojik etkenler
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Epilepsinin Etkileri

Norocplens llag Tedavisi Psikososyal Degiskenler
* Baslangic yasi o ilag tedavisi )
e Nobet kontrolii alma-almama e Nobet korkusu
e Hastalik Siiresi e  Serum diizeyi e Damgalanma algisi
e Nobet tipi o ilac tipi o Ayrlmc!llk algisi
e Etiyoloji e  Folik asit diizeyi e Epilepsi uyumu

e Noropsikolojik e Kontrol odagi
durum e Yasam olaylari

e Sosyal destek

e Sosyo-ekonomik
durum

e Cocukluk cagive
cocukluk ev ortami

Sekil 1 Epilepsinin Etkileri

Psikososyal faktorlerin 6nemini vurgulamakla birlikte, yine de ndbetlerin
kontrol edilip edilmedigi, 6zellikle gelismekte olan tilkelerdeki hastalar i¢in yasam
kalitesi tizerinde 6nemli bir etkiye sahiptir [98, 99]. Dahasi, epilepsi hastalari,
kiriklar, yaniklar ve kazayla 6liim gibi nobetlerin komplikasyon riski altindadir [100-

104].

Yapilan ¢aligmalarda epilepside psikopatoloji ve sosyal islev kaybinin
belirleyicilerinin olabilecegi ve tedavi miidahaleleri agisindan degerlendirilebilecegi
one siiriilmiistiir. Ornegin mevcut ndbet siklig1 ile anksiyete diizeyleri, depresyon
diizeyleri, epilepsinin algilanan etkisi, algilanan damgalanma puanlari, evlilik
durumu ve istihdam durumu arasinda agik bir iliski tespit edilmistir. Epilepsi
baslangic yas1 da depresyon, damgalanma ve medeni durum i¢in belirleyici bir
belirteg olarak ortaya ¢ikmistir [105]. Bu asamada yukarida bahsettigimiz tizere
JME’larin ergenlikde baglayan bir epilepsi alt tiirii olmasini [106] risk agisindan

yeniden vurgulamakta da fayda olabilir.
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2.1.5.2 Epilepsi Nobetleri ve Stres

Epilepsinin ve nobetlerin kontroliiniin, psikolojik veya organik degiskenlerle
olan iligkileri ile ilgili tartismalar mevcuttur. Bunlarin belirleyiciligini anlamak igin
etkilesimli modellerin biyomedikal ve psikolojik degiskenleri igerdigi bir paradigma
gelistirmesi onem tasimaktadir. Anksiyete ve depresyon gibi belirli faktorlerin
digerlerine gore daha kritik oldugu yoniinde ¢alismalar mevcuttur, ancak gelecekteki
arastirmalarda bu faktorlerin etkilesiminin nedensel iliskilerininin veya
kovaryasyonunun belirlemesi dnem tasimaktadir [107].

Epilepsi gibi kronik bir hastalik 6nemli bir stres faktorii olabilir ve bu
durumla bas etme konusundaki yetersizlik psikolojik zorlanmalar1 ortaya ¢ikarabilir
[107]. Bilissel model, psikolojik bozukluklarin, olaylari algilayisi ve yanlis-islevsiz
yorumlamasi ile olumsuz davranislarin ve duygularin gelistigini 6ne stirmektedir
[108, 109].Stres epilepsili hastalarda yaygin bilinen bir ndbet etmenidir [18, 110,
111]. Stres gibi diger psikolojik problemlerin epilepsi hastalari arasinda daha yaygin
oldugu yaynlarda tartigilmistir.[112]. Stresin nobetleri nasil etkiledigi agik degildir
[113]. Stres karmasik bir fenomendir ancak yine de, biyolojik ¢evresel ve psikolojik
yonleri ile dis ihtiyaglarin adaptif kapasiteyi astig1 durumlar olarak tanimlanabilir
[114].

Epilepside stres azaltimina yonelik miidahaleler ile ilgili karisik sonuglar
vardir fakat bu ¢aligmalar kontrollii olarak yapilmamistir [115]. Bununla birlikte
ndbet Onleyici bir etmen olarak stres azaltma teknikleri, stres tariflemeyen hastalarda
bile nobet sikliginda diisiisle iliskili bulunmustur [5]. Epilepsi hastalarinda yapilan
caligmalarda ise, 6rnegin kas gevsetme egzersizleri ile giden yontemlerde nobet
kontrolii i¢in etkili sonuglar elde edilmistir [116, 117]. Bir bagka ¢alismada ise bas
etme becerileri ve stres yonetiminin hastalara etkisi incelenmis ve hastalarin yagam
kalitelerinde 6nemli iyilesmeler goriildiigi belirtilmistir [118]. Glinliik yoga
uygulamalarinin, basit rutin egzersizleri uygulayan bir gruba kiyasla, refrakter
epilepsili 34 hastada nobet sikligin1 ve parasempatik disfonksiyonu azalttigini
bulmuslardir [119]. Hem Kabul ve Kararlilik Terapisi(KKT) hem de yoganin birlikte
kullanildig1 bir ¢alismada ise bu tekniklerin epilepsi hastasi 18 yetiskinde zamanla
ndbet indeksine (frekans ve siire) ve yasam kalitesine olumlu etkisi gosterilmistir.
[120]. Ayrica, KKT'nin nobet indeksini, yogadan daha fazla azalttigi bulunmustur.
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Bu olumlu sonuglara ragmen, epilepsi i¢in psikolojik ve davranigsal tedavilerin bir
incelemesini i¢eren bir ¢alismada, gevseme egitiminin, bilissel davranis terapisinin
veya biyo-feedback'in nobetler iizerinde olumlu bir etkiye sahip olduguna dair
giivenilir bir kanit bulunamamustir [121]. Davranis tedavilerinin nébet kontrolii
gelistirip gelistirmeyecegini net bir sekilde ele almak i¢in daha iyi tasarlanmis

caligmalara ihtiya¢ vardir [115].

2.1.5.3 Epilepsi ve Depresyon

Epilepsi hastalarinda en sik rastlanan es tani psikiyatrik bozukluk, kontrolli
ndbet geciren hastalarin% 10-20'sinde ve farmakoterapiye direngli olan hastalarin %
60'inda ortaya ¢ikan MDB’dir [2-4]. Epilepsi hastalarinda MDB yeterince
taninmamaktadir [122]. MDB, sosyal ya da mesleki engellilikten ziyade beyin islev
bozuklugundan dolay1 da ortaya ¢ikabilir. Bunun mevcudiyet ise nobet sikligindan
bagimsiz olarak, yasam kalitesi tizerinde olumsuz bir etkiye sahiptir. [123]. MDB,
epilepsi gelisiminde bir risk faktorii olabilir. MDB, kaygi diizeyleri arasindaki giiclii
iliski ile yakin zamanda nobet gegirme ve nobet sikligini etkiler [122]. MDB’nin
onemli sonuglarindan olan intihar[124], epilepsi hastalarinda sik goriilen bir 6liim
nedenidir ve bu risk genel popiilasyondan on kat daha siktir[125].MDB’nin duygusal
ve davranigsal belirtileri, zorluklar ve kayiplar karsisinda olumsuz tepki verme
egilimine neden olan olumsuz biligsel kaliplardan etkilenir. Bu, kaygili ruh hali,
olumsuz diisiince yanlilig1 ve kisisel tehlike algisi ile iligkili olarak, tehdit edici veya
kontrolsiiz algilanan durumla bas etme becerileri ile iligkilidir. Olumsuza odaklanma
ile iliski olan bu yanh diisiinceler, olaylara atiflarla ve kisinin sahip oldugu atif
stilleri ile iligkilidir. Epilepside Hermann ve ark., baslangi¢ yasi, cinsiyet gibi
degiskenler kontrol edildiginde dahi, diisiince siireclerindeki atif stilinin
kendiliginden bildirilen MDB artis1 ile anlamli derecede iliskili oldugunu
gostermistir. Atif stili, genel popiilasyonda oldugu gibi, epilepside de MDB
olusumunun bir bilesenidir [123].

Biyolojik degiskenlerin etkisi daha az agik oldugundan,bazi yazarlar
psikososyal faktorlerin MDB’yi biyolojik degiskenlere gore daha 1yi yordayici
oldugunu ileri siirmektedir [97, 123, 126]. Nobetlerin 6ngoriilemezligi ve sosyal

yagsamdaki kisitlamalarin yani sira, benlik saygisi, damgalanma ve sosyal kabulun
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azalmasi gibi faktorler de dahil olmak iizere bunlarla iliskili olarak, kaygilar ve
depresif semptomlar dogrudan psikolojik reaksiyonlar sonucu ortaya ¢ikabilir veya
ortaya ¢ikan durumlar1 kotiilestirebilir [127].Bu nedenle yetiskinlerde epilepsinin
degerlendirilmesi ve tedavisinde ndbet yonetimine ek olarak depresyonun yonetimi

ve tedavisi de biiyiik 6nem tagimaktadir[128].

2.1.5.4 Epilepsi ve Anksiyete Bozukluklari

Epilepsili hastalarin % 25'inde anksiyete bozukluklar1 vardir ve epilepsi
ameliyat1 i¢in bekleyenlerde bu oran daha yiiksek bildirilmistir [113]. Olasi risk
faktorleri ve norobiyolojik mekanizmalara dair pek ¢ok goriis mevcuttur. [129].
Anksiyete bozuklugu olarak, siklikla yaygin anksiyete bozuklugu tanis1 saptanmistir.
Bununla birlikte nobet siklig1 ve siirekliligi, anksiyete derecesi ile korele

saptanmamistir [130].
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2.2. MIZAC

2.2.1. Tanim

Mizag, karakter ve kisilik birbirinden farkli kavramlardir. Karakter; ¢evrenin
ve yetistirilmenin etkisi altinda gelismis 6grenilmis tutumlardir. Dolayisiyla zamanla
degistirilebilecek 6zellikleri i¢erir. Mizag; kalitimla gecen ve yasam boyunca ¢ok az
oranda degisen yapisal ozelliklerdir. [131]. Mizacin karsilig1 olan “temperament”,
“karisim” anlamina gelen “temperare” sozciigiinden tliretilmistir. Yapisal, genetik ve
biyolojik temele dayanan tavir ve davraniglari anlatmaktadir [132]. Kisilik ise;
genetik olarak gelen mizagla, sonradan elde edilmis karakterin birlesiminden olusur
[133, 134]. Kisilik 6zellikleri bir kisinin tipik bir sekilde diistinmesini, hissetmesini,
algilamasini ve baskalari ile olan iligkilerini karakteristik olarak etkiler. Bunlar geg

cocukluk ya da ergenlik ¢aginda netlesir ve yasam boyunca dengede kalirlar.

2.2.2. Tarihsel Bakis

Insanoglunun farkli mizag 6zelliklerinin oldugu Hipokrat zamanindan bu
yana bilinmektedir. 1921°de Krapelin afektif mizag (affective temperament) ile
afektif patoloji arasinda bir siireklilik 6ne siirmiistiir [135]. Akiskal afektif mizacin
duygudurum bozukluklarinin temelini olusturdugunu iddia etmis ve bes temel afektif
mizaci tanimlamustir: Depresif, hipertimik, siklotimik, irritabl(sinirli) ve
anksiy6z(endiseli) mizag [136].

Cloninger, kisiligin yapisin1 ve gelisimini tanimlamak i¢in, genel bir
psikobiyolojik kuram gelistirmistir [137, 138]. Bu model, genetik olarak birbirinden
bagimsiz, yasam boyunca orta diizeyde duragan ve kiiltiirel etkiler karsisinda
degismez olduklar1 varsayilan dort miza¢ boyutunu incelmistir: Yenilik arayisi,
zarardan kaginma, 6diil bagimlilig1 ve sebat etme. Yetigkinlikte olgunlastiklar: ve
kendilik kavramlarini etkiledikleri varsayilan ii¢ karakter boyutunu ise {i¢ baslikta
incelemistir: Oze yonelimlilik, 6z askinlik ve isbirlik¢ilik. Mizag boyutlarindan ilKi
olan yenilik arayisinin (novelty seeking); yenilige yanit olarak sik arastirict etkinlik,
diirtiisel karar verme, 6diil alma olasilig1 belirdiginde taskinlik, cabuk sinirlenme ve
engellenmeden kaginma gibi davranislarin etkinlesmesindeki bir kalitsal yanlilik ile

iliskili olabilecegini ifade etmistir. ikinci mizag faktoriinii olarak zarardan kaginmayi
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(harm avoidance); kotiimser endise, belirsizlik korkusu ve yabancilardan utanma
gibi kagingan davranislar ve ¢abuk yorulma gibi davranislarin ketlenmesindeki bir
kalitsal yanlilik olarak ifade etmistir. Ugiincii mizag faktdrii olarak 6diil
bagimliligini(reward dependence); asir1 duygusallik, iliskilerde asir1 baglilik ve
digerlerinin onayina bagimlilik gibi davraniglarin devamliligindaki bir kalitsal
yanlilik olarak belirtilmistir. Dordiincii mizag faktorii, sebat etme (persistence),
engellenme, yorgunluk ve aralikli pekistirilmeye ragmen davranisin siirekliligindeki
bir kalitsal yanlilik olarak gériilebilir [138, 139]. Oz yénelimlilik (Self-directedness),
kisinin tercihleri konusunda sorumlulugunu kabul etmesi, anlamli amagclarin
belirlenmesi ve sorunlar1 ¢ozmede beceri ve giivenin gelisiminden olusur.
Isbirlik¢ilik (Cooperativeness), sosyal kabul, empati, sevecenlik ve erdemli olmaktan
olusur. Oz askinlik (Self-transcendence), kendilik kaybu, kisileraras1 6zdesim ve
manevi kabulden olusur [137].

Mizag hayatin pek ¢ok alaninda 6nemli bir yer kaplar. Ornegin evlilik sorunu
yasayan ¢iftlerde eslerin birbirini degerlendirme 6zelliklerinin, sorun yasamayan
ciftlerden farkli oldugu; farkliliklarin mizag, karakter ve baglanma 6zellikleriyle
iliskili oldugu bulunmustur [140].

Hastaliklarda ve sendromlarda mizag ¢esitli sekillerde karsimiza ¢ikabilir.
Norobiyolojik bir hastalik olan bipolar bozuklukta farkli afektif mizag¢ 6zelliklerine
sahip hastalarda, hastaligin farkli klinik 6zellikler ile farkli gidis 6zellikleri tagidigini
gosterilmistir [141]. Mizag agisindan 6diil bagimliligi diisiik, 6z yonelimi ve
isbirlikeilik yonii diisiik olanlarin, intihar davranisi i¢in bireysel yatkinlik ile iligkili
oldugu ve bu yatkinliga sahip bireylerin olumsuz yasam olaylar1 ve stresorlerle
karsilastiklarinda, MDB yasadiklarinda, daha umutsuz, karamsar ve tepkisel
yaklasim sergileme ve kendilerine daha ¢ok zarar verme egiliminde olduklar
bildirilmistir [142].

Yiizyillar boyunca epilepsi ve bazi kisilik 6zellikleri gelisimi arasinda
nedensel bir iliski iddia edilmistir. Yirminci yilizy1lin baglarinda modern psikiyatrinin
kurucular epilepsi hastalarinda bulunan bazi kisilik 6zelliklerini tanimlamaya
calismiglardir [143, 144]. 19. yiizyilda Emil Kraepelin epilepsi hastalarinin kisilik
degisikligine ugradigini ve psikoza yatkinliklarinin oldugunu belirtmistir

[145].Bugiin gelinen noktada ayrintili goriintiileme yontemleri ile birlikte artik
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mezotemporal yapilardan kaynaklanan limbik ndbetlerle bazi kisilik 6zelliklerinin

iliskili olabilecegi ileri siiriilebilmektedir. [146].

2.2.3. Epilepside Mizag

Epilepside gozlenen davranigsal sorunlarin formiilasyonu ve epilepsi ile
nedensel iligkisini kurmaya yonelik ¢alismalarin bazi yontemsel sorunlari vardir.
Bunlardan biri epizodik karakterli bir hastalik olan epilepside kesitsel ¢alisma
yapmanin zorlugudur. Bununla birlikte epilepsi hastalariyla yapilan bu ¢alismalarda
gozlenen davranigsal degisikliklerin iktal, interiktal, postiktal ve pariktal olarak
smiflandirilmasit da konuyu karmasgik hale getirmektedir.

Epilepsi hastalarinda kisilik bozuklugu goriilme oranlar1 genel topluma gore
daha siktir. Epilepside kisilik bozuklugu prevelansi % 4-38’dir [146]. Yapilan
caligmalarda parsiyel epilepsisi olan hastalarda kisilik bozuklugu goriilme orani %
13-35, epilepsi cerrahisi aday1 veya cerrahi operasyon gegirmis hastalarda ise bu
oran % 18-42 arasinda bulunmustur. Epileptik aurasi olan hastalarda kisilik
bozuklugu goériilme oran1 daha siktir. Bildirilen kisilik tipleri arasinda; antisosyal,
cekingen, obsesif kompulsif, sizoid, sizotipal, bagimli kisilik bozuklugu tanilari
mevcuttur [147, 148]. Epilepsi hastalarinda C kiimesi kisilik bozukluklarinin daha
sik goriildiigii [146], bagimli ve ¢ekingen kisilik bozukluklarinin ¢ok sik oldugu
bildirilmistir [149]. Epilepsi hastalarinin bazilarinda ‘interiktal davranig sendromu’,
‘interiktal kisilik sendromu’, ‘epileptik kisilik’ gibi farkli terimlerle de
adlandirilabilen interiktal kisilik &zellikleri bulunmaktadir [146]. Epileptik kisilik;
benmerkezci, kavgaci, viskoz, mistik olarak tanimlanmaktadir. Epilepside gozlenen
kisilik degisikliklerinin etiyolojisinde; ndbetlerin etkisi veya EEG’de interiktal diken
aktivitesinin uzun siireli etkileri, tekrarlayan nobetlerle iligkili olarak diisme ya da
carpma sonrasi gelisen baglh kafa travmalari, olas1 beyin lezyonlar ve ilag etkileri
gibi biyolojik faktorler ile damgalanma, diisiik 6zbenlik degeri, sosyal izolasyon gibi
psikososyal faktorler yer alir [147]. Tek basina auranin varligi bile kisilik bozuklugu
gelisme olasiligini arttirabilir [146].

Temporal lobun mediyalinde emosyonel davranisi diizenleyen limbik sistem
yapilar1 bulunur. Temporal loblarda 6zellikle hipokampus ve amigdalayi etkileyen

durumlar siklikla psikopatolojilerle ve kisilik degisiklikleri ile birliktedir. Temporal
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Lop Epilepsisi(TLE)’ne bagl kisilik degisikliklerinin limbik sistem ve neokortekse
ulasan bir ‘sensori-limbik hiperkonneksiyon’a bagli oldugu diisiintilmiistiir.
Temporal lob disfonksiyonu ile es zamanli bulunan frontal lob disfonksiyonu da
davranis degisiklikleri tizerinde etkilidir [143, 146, 150, 151].

Epilepsinin kendisi ve epilepsi ile ilgili faktorler, bilissel islevin bozulmasi,
MDB, saldirganlik ve kisilik patolojileri ile iligkilidir. Epilepsinin kendisinin bilissel
fonksiyonu 6nemli derecede etkiledigine dair kanitlar mevcuttur [152]. Erken yas,
epilepsi siiresinin uzamasi, status epileptikus oykiisii ve epilepsi dykiisii gibi
hastalikla iliskili faktorlerinin, kisilik 6zelligi ile dogrudan baglantili olabilecegi
goriilmistiir. Bu faktorler, epilepsi hastalarinin durumunu kétiilestirebilecek
psikososyal etkileri de 6n plana ¢ikarmaktadir. Dahasi hastaligin kisilik
degisiklikleriyle sonuclanmasi ve ruh hali ile davranislarinda bozulmaya neden
oldugu hipotezini destekler [152].Bir goriise gore epileptik nobetlerden kaynaklanan
sikayetlerin kisilik gelisimini olumsuz yonde etkiledigi ve kisilik bozuklugu
ozelliklerinin gelismesine neden olabilecegi diistiniilmektedir [153].

Nobet sikligi fazla olan ve daha fazla anti-epileptik ilag kullanan hastalarda
kontrol ihtiyaci genellikle yiliksektir (ndbetler kontrol kayb1 oldugu anlamina gelir).
Bu nedenle, muhtemelen 6zellikle C Kiime 6zelliklerine karsilik gelen bir davranig
kalib1 gelistirme egilimi gosterirler. Ayrica epilepsinin giinliik yasam i¢in dnemli
psikolojik ve sosyal sonuglari olabilen bir hastalik oldugu iyi bilinmektedir. Bir¢ok
epilepsi hastas, kisilerarasi iliskiler konusunda problem yasar. Benlik saygisi
distikligi, kayg1 ve depresyon diizeylerinde artisla iliskilidir. Bu hastalar kat1 kisiler
olarak tammlanabilirler. Ozellikle siddetli epilepsisi olan hastalarda siklikla goriilen
bu 6zellikler, yine C Kiime 6zellikleri ile uyumludur [153].Bir ¢ok ¢alismada ve
klinik gozlemlerde de epilepsi hastalarinda bagimli ve kagingan kiime kisilik
bozuklugu skorlar1 daha yiiksek olarak bildirilmistir [153-156].Epilepsi hastalar1 ve
kontrol gruplarinin mizag 6zelliklerinin karsilastirildig: kontrollii bir ¢aligmada
epilepsi hastalarinda yalnizca irritabil mizag¢ anlamli olarak fazla bulunmus. Bu
caligmada irritabil mizacin depresif duygudurum ile veya interiktal disforik
bozuklugun kronik dogasi ile iliskili olabilecegine dair goriisler
bildirilmis[6].Epilepside mizag 6zelliklerini tarayan baska bir ¢alismada epilepsi

hastalar1 hipertimik mizag hari¢ tiim affektif mizag 6zelliklerinde yiiksek puanlara

30



sahip bulunmustur. Epilepsili hastalarda anksiy6z ve irritabl mizag daha ytiksek
oranda gozlenmis. Anksiy6z mizag ise MDB ile baglantili bulunmustur. Anksiy6z
mizag epilepsili hastalarda MDB i¢in 6ngordiiriicii olarak tespit edilmistir. Bu
calismada epilepsi hastalarinda ‘affektif mizag’lara egilim oldugu vurgulanmistir

[157].

2.2.3.1 TLE ve Mizag

Genel olarak limbik sistemin duygudurum tizerinde etkileri sebebiyle limbik
bolge den kaynaklanan TLE’lerde nobetlerle duygudurum arasinda bir baglanti
oldugu diistiniilmektedir. Depresyonun norobiyolojik faktorleri lizerine yapilan
onceki ¢aligmalar MDB’da temporo-mezial-limbik yapilarin 6nemli bir rol
oynadi@ini gostermistir [158-161]. Birgok ¢alisma, TLE'li hastalarda, diger epilepsi
tipleri ile karsilastirildiginda, artmis psikiyatrik bozukluk oranini bildirmistir.
Kriptojenik veya semptomatik parsiyel epilepsili hastalarda epileptojenik bolgenin
lokalizasyonu ve lateralizasyonu ile interiktal depresyon, anksiyet[162]e, kisilik
ozellikleri[153] ve psikolojik dissosiyasyon [163] semptomlar1 arasindaki iligkiyi
daha ayritili olarak degerlendirmek iizere yapilan bir ¢alismada temporal lob
kokenli epilepsilerin kisilik iizerine diger epilepsilerden daha etkili oldugu yoniinde
bir bulgu bulunamamistir[151]. Buna ragmen baska bir ¢alismada sol TLE, sag TLE
ve jeneralize epilepsi olan hastalar karsilagtirildiginda, sag TLE'lerden farkli olarak,
sol TLE'ler ve jeneralize epilepsiler i¢in farkli kisilik profilleri ortaya ¢ikmistir. Bu
profil farkliliklari, diizensiz sol hemisfer dil mekanizmalari ile iligkili olarak TLE'nin
interiktal kisilik sendromuna katkida bulundugu seklinde yorumlanmistir [164].

Bu hastalarda depresyon, anksiyete, psikoz gibi durumlar daha kolay
taninabilirken, 6zellikle sorgulanmadikg¢a kisilik degisiklikleri veya bozukluklari
gozden kacabilir. Bu nedenle epilepsi hastalarinda ayrintili psikiyatrik degerlendirme
yapilmali, tedavisine yonelik hastalar ve aileleri ile ¢aligmalar planlanmalidir.
Epilepsi tedavisinde ndbet kontroliiniin saglanmasinin yani sira kisilik degisikliklerin

taninip tedavi edilmesi de hastalarin yasam kalitesini arttirmada etkili olabilir [165].
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2.2.3.2 JME ve Mizag

JME’de one siiriilen kisilik degisiklikleri fokal epilepsilerden farklidir. Bu
hastalarda dikkatte dagilma, kolay 6fkelenme, telkine agik olma, sabirsizlik, degisken
Ozgiiven, sorumsuzluk, disiplinsizlik ve duygudurum dalgalanmalar1 gibi kisilik
ozellikleri gozlenebilir[166]. Yapilan ¢alismalar JME’de, 6zellikle prefontal
kortekste belirgin olmak iizere frontal lob disfonksiyonuna isaret eder. Fonksiyonel
ve yapisal frontal lob anormallikleri gosterir. Frontal lob ile birlikte talamus,
hipokampus ve korpus kallozumda yaygin ndral a§ anormallikleri oldugu ileri
stiriilmistiir. Yiritiici islev, dikkat gibi alanlarda sorunlar bildirilmistir[85].

JME’de goriilen kisilik 6zelliklerinin hastaligin ergenlik ¢aginda baslamasi,
ergenlikte tan1 almasi ve stirekli tedavi gereksiniminin yol ac¢tig1 sorunlarla da iligkili
olabilecegi belirtilmistir. JME’de impulsif davranisla iligkili B kiimesi kisilik
bozukluklarinin (histriyonik, pasif-agresif ve borderline) daha sik gorildigi
bildirilmistir (32, 33). Yapilan bir calismada, 170 JME hastas1 degerlendirilmis,
iliml1 kisilik bozukluklarinin en sik bulgu oldugu ve bunun klinik tablonun bir
pargasi olabilecegi belirtilmistir (34).

JME'li ergenlerin hem psikopatolojik belirtileri hem de kisilik 6zelliklerini
aragtiran bir ¢calismada klinik psikopatolojik belirtilerin sayisinin normalin iki kati
oldugu bulmustur. Bu hastalar epilepsileri ilerledik¢e, depresyon, kaygi, i¢e ¢ekilme
ve sosyal sorunlar gibi ige doniik ve dikkat eksikligi gibi disa doniik belirtilere sahip
olma egilimi gostermislerdir. Bu bulgular, yetigkin JME 6rneklemlerinde yiiksek
diizeyde anksiyete, MDB ve noropsikolojik sonuglarla paralellik géstermektedir.
Yine bu ¢alismada hastalik stiresi ile diirtii kontrolii ve saldirganlik ile iligkili 6l¢ek
puani arasinda anlamli bir negatif korelasyon bulunmustur [167].

Literatiirde JMEnin kronikliginin bireyin kendi kendini regule etme
kabiliyetini azalttig1 ve hastalik siiresinin dolayl: olarak kisilik tizerinde etkisi
olabilecegi belirtilmektedir [83]. Bununla birlikte hastalarda kronik hastalardaki
diger calismalarda elde edilen benzer sekilde savunucu bir karakter tespit edilmistir
[167, 168]. Bu JME'nin belirli bir 6zelligi olmasa da 6nemli bir basa ¢ikma stratejisi
olarak raporlanmustir [169]. Ozgiil kokenine bakilmaksizin, IME'li hastalarda
savunucu tutum, bu bireylerin neden semptomlarini bildirmedigini veya

hastaliklarina kayitsiz kaldiklarini agiklayabilir [170]. Buna ragmen benzer sekilde
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kronik bir hastalik olan astim poliklinigindeki hastalarla epilepsi hastalarini
karsilastiran bir ¢alismada epilepsili hastalarin kisilik 6zellikleri ile ilgili puanlar,
astim hastalarinin kisilik 6zellik puanlarindan ¢ok daha yiiksek bulunmustur. Bu
sonuglar, epilepsi hastalarinda bulunan yiiksek mizag¢ skorlariin yalnizca kronik
tibbi durumun sonucu olmayabilecegini diisiindiirmektedir [153].

JME hastalarin1 i¢eren ¢alismalar, duygusal istikrarsizlik ve dengesizlik,
kararsizlik, disiplinsizlik, hedonizm, sik ve hizli ruh hali degisiklikleri ve hastaligina
kars1 kayitsizlik olarak tanimlanan bazi spesifik psikolojik ve kisilik 6zellikleri ile
iliskili olarak tedavideki zorluklar1 vurgulamistir [33, 153, 171-174]. Bu gozlemler,
modern psikiyatrik dlgiitlerden yararlanan, 6zellikle de kaygili ruh hali ile iligkili
olarak hafif-orta B kiime kisilik bozukluklari olan (histriyonik, pasif-agresif ve sinir
kisilik) JME hastalarinda psikiyatrik bozukluklarin yiiksek oldugunu ortaya koyan
caligmalarla dogrulanmistir [8-11]. B kiime kisilik bozuklugu gériilen JIME'li
hastalarda talamik hacimde 6nemli azalma ve mezofrontal ve frontobazal bdlgelerin
hacmindeki artigla birlikte duygudurum reaksiyonu ve diirtiisellik saptanmustir.
Sosyal davranisin diizenlenmesinde rol alan orbitofrontal korteksin (OFK) yapisal
degisikliklerinin arastirildigi bir ¢alismada JME ile iliskili B kiime kisilik bozuklugu

patofizyolojisinde frontobazal tutulum lehine bulgular saptanmistir [175].

2.3.Cocukluk Cag1 Travmalari

2.3.1. Tanim

Cocuklukta istismar ya da ihmal gibi travmatik streslere maruz kalma,
diinyada oldukg¢a yaygindir ve bunlar psikopatoloji i¢in biiyiik bir risk faktoriidiir
[176]. Cocukluk ¢ag1 travmalar1 (CCT), cinsel, fiziksel ve duygusal istismar ile

fiziksel ve duygusal ihmal gibi potansiyel olarak zararli ve olumsuz deneyimleri
ifade eder [177].

CCT’nin, cocuklarin duygusal, davranigsal, bilissel, sosyal ve fiziksel
islevlerinde derin etkisi vardir. Gelisimsel deneyimler, beynin olgunlasmasi
sirasindaki organizasyonel ve islevsel durumunu belirler. Travmatik deneyimlerin
beynin gelisimi ve islevi lizerindeki etkisi, nérogelisimin temel prensipleri
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baglaminda ele alinmaktadir. Fizyolojik asir1 uyarilmislik ve disosiasyon da dahil
olmak iizere, travmaya karsi ¢esitli zihinsel ve fiziksel tepkiler vardir. Gelismekte
olan beyin, yeni bilgilerle birlikte bir sekilde kendini organize eder ve bu bilgileri
igsellestirdiginde adaptif an1 aglarina aktarir. Huzurlu bir ¢ocuk travmayi takiben
noropsikiyatrik belirtilere sahip olabilir. Akut ve adaptif tepkiler kalict uyumsuz
ozelliklere doniigebilir [178].

2.3.2. Cocukluk Cag1 Travmalar1 ve Hastaliklar
CCT’yi ve zihinsel bozukluklari birbirine baglayan saglam kanitlar olmasina

ragmen, altta yatan mekanizmalar hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir. Mevcut
modellerde CCT’nin neden oldugu “stres duyarliligi” ile bireyleri olaylara daha
duyarli hale getirdigi diistintilmektedir [179-187].

Cesitli calismalarda gosterildigi gibi erken donem yasam stresorleri zihinsel
rahatsizliklari gelisimi ve siiregenligi i¢in biiyiik bir risk faktoriidiir. Kot
muameleye maruz kalan ¢ocuklar i¢cin MDB, travma sonrasi stres bozuklugu (TSSB),
Dikkat Eksikligi Hareket Bozuklugu (DEHB), ve diger davranis bozukluklarinin
oranlarini artt181 bildirilmistir [188, 189]. Ozellikle CCT olanlarin eriskinlikteki
yasam olaylarindan travmatize olma ihtimali daha yiiksek olmaktadir. Bununla
birlikte CCT, direncli semptomlara neden olan kronik TSSB icin de bir 6ngoriiciidiir.
Yapilan ¢aligmalar, cocukluk doneminde psikolojik esneklikten uzak olmalar1 nedeni
ile CCT sirasinda kullanilan ilkel savunmalari, bu hastalarin yetiskin hayatta
uyumsuz sekilde kullanmaya devam ettikleri gosterilmistir [190]. Yaklasik 2000
kadin tizerinde yapilan bir arastirmada ¢ocuklukta cinsel veya fiziksel istismar
Oykiisii olanlar, olmayanlara gore depresif belirtiler ve kaygi oranlarinda daha ytiksek
puanlar almis ve bu bireylerin intihara daha sik tesebbiis ettikleri tespit edilmistir
[191]. Kadin cinsiyeti, aile dykiisii, gegmis kisisel depresyon dykiisiine ek olarak
erken yasam travmasit MDB gelistirme olasiligini artirmaktadir [192]. Anne-baba
kaybi, cinsel veya fiziksel istismar gibi prepubertal donemdeki olaganiistii yasam
streslerine maruz kalmanin, MDB ve intihar riskini artirdig1 belgelenmistir [193-
195]. Yine CCT, madde kullanimina yatkinlik ile de yakindan iligkilidir [196]. Panik
bozuklugu ve TSSB de dahil olmak tizere MDB ve anksiyete bozuklugu hastaliklar
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gibi pek ¢ok hastalik ¢ocuklukta ihmal ve istismar edilen erigkinlerde normal
kontrollere gore daha sik goriliir [197].

Calismalar, cinsel [177, 187, 198-201], fiziksel [179, 202-206] ve duygusal
[198, 201] istismar gibi CCT’ler ile ergenlik ve erigkinlik doneminde psikotik
belirtiler yasama olasilig1 arasinda baglanti oldugunu gostermistir. Erken donem
travmalari ile sizofreni, madde kullanim bozuklugu gibi psikiyatrik hastaliklar
disinda, diyabet, kalp hastalig1 ve bagisiklik sistemi ile iligkili hastaliklarda da artmis
risk tespit edilmistir [197, 207-210]. Yetiskinlikte bu psikiyatrik ve diger tibbi
bozukluklarin ortaya ¢ikmasi veya varolan hastaligin daha da kotiilesmesi akut
yasam olaylar1 veya devam eden stresle iliskilidir [211-214]. Bu nedenle gelisim
sirasindaki olumsuz deneyimlerin, yasamin ilerleyen donemlerindeki stres etkilerine
kars1 bir duyarliliga neden olabilecegi ve bu kisilerde akut veya kronik yasam
olaylart ile iliskili olarak ruhsal hastaliklarin ortaya ¢ikmasina veya olan hastaliklarin
kotiilesmesine daha yatkin olabilecekleri diistinilmektedir[194]. Bu tiir CCT
olanlarda, psikoterapinin tek basina veya ekleme tedavisi olarak, tek basina ilag

tedavisinden daha etkili oldugu da gosterilmistir [215].

2.3.3. Cocukluk Cag1 Travmalarinin Norobiyolojik Etkileri
Beyin ve bagisiklik sistemi dogumda tam olarak olgunlagsmamustir. Daha

ziyade, ikisi de yeni doganlarin "sinirli sayidaki uyarana adaptasyon" saglayan az
sayida fonksiyonlarla fetal yasantisindan ortaya ¢ikmaktadir. Bebegin gelisiminin
erken agsamalarinda yaganan deneyimler sonucunda beyin ve bagisiklik sistemi,
muhtemelen kisinin ¢evresindeki uyaranlara adaptasyonu en {ist diizeye ¢ikarmak
icin repertuarini giderek genisletir [216-218]. Organizmanin amaci yasantilar ne
kadar olumlu veya olumsuz olursa olsun, ¢evrenin taleplerine uyacak bir ¢6ziim
tiretmektir [219]. Beyin gelisimindeki stres kaynakli degisimler, miyelinizasyon,
sinaptojenez ve norojenezde degisiklige neden olur. Travma olarak tanimadigimiz
olaylarin beyin gelisimine olan etkileri, alinan deneyimin goriinen tiiriine dogrudan
bagli olmaksizin, deneyimin algilanip stres olarak yasantilanma derecesine baglidir
[220].

Calismalarda ¢ocuklukta istismar veya ihmal yasayanlarin, hipokampustaki

genel hacim kaybiyla, [221-224] korpus kallozum [219, 225] ve prefrontal korteks
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ve frontal loblardaki[226] degisikliklerle iliskili olduguna dair bulgular vardir.
Bununla birlikte bu kisilerde CCT’nin degisen kortikal simetri [226]’ye neden
oldugu ve temporal girus [225] ile 6n singulatta néronal biitiinliikte bozulmaya veya
noronal yogunlugun azalmasina neden olduguna dair veriler gosterilmistir.
Depresyonu olan hastalarda azalmis hipokampal hacim bulgularini aragtiran bir
arastirmada bu bulgularin biiyiik oranda erken yas travmalari olan hasta alt grubunda
ortaya ¢iktig1 saptanmistir [224].

Yapilan bir ¢aligmaya gore erkek ve kadinlarda farkli olmak {izere belirli yas
araliklarinin belirli tip travmaya daha hassas oldugu “duyarli yasam dénemleri”
belirlenmistir. Ornegin, cocuklarda cinsel travmalar erken désnemde oldugunda
hipokampiis voliimiinde azalma goriiliirken, bu degisiklik ergenlik donemi travmalari
icin prefrontal korteks hacmiyle iligkili bulunmustur. Bunun yaninda ilging bir
sekilde fiziksel ihmal veya cinsel istismar gibi ¢cocukluk ¢agi travmasi ¢esitlerine
karsi, iki cinsiyetin farkli duyarlilik donemlerine sahip oldugu da gdsterilmistir.
[220].

Gelisimsel plastisite, gorme yollar1 [227, 228] gibi temel beyin islevleri
acisindan iyi sekilde incelenmis olsa da, karmasik beyin ve bagisiklik islevlerinin
baslica belirleyicileri heniiz yeterince tespit edilememistir. Bu konudaki bilgilerimiz
zamanla artmaktadir[218, 229]. Erken donem travmalarinin beynin yangisal
stireglerinde etkisi oldugu ve bagisikligi bozabildigi bilinmektedir. Erken hayattaki
travma iligkili bagisiklik aktivasyonu beynin islevini ve gelisimini etkileyerek
travmatik bireyleri sonraki stresorlerin etkilerine duyarli hale getirebilir [190].

Epidemiyolojik bir ikiz ¢alismasi, MDB ortaya ¢ikisinda genetik etkenler,
erken yas travmalar1 ve son yasam stresorlerinin birlikte 6nem tasidigini géstermistir
[230]. Erken donem olumsuz deneyimler, strese ve hastaliga 6nceden var olan bir
genetik yatkinlig1 sekillendirebilir ve boylece strese maruz kalmanin tetikledigi bir
sendrom geligmesi i¢in risk tastyan bir fenotip olusturabilir [194] Peki erken olumsuz
deneyimler, nasil savunmasiz bir fenotip olusturabilir? Muhtemelen erken olumsuz
deneyimler, stres-duyarli sinirsel devrelerin kalici sekilde duyarlilagsmasina neden
olmaktadir. Hayvanlarda erken gelisimsel stresin nérobiyolojik sonuglarina iliskin

cok sayida calisma bulunmaktadir [208, 231, 232]. (Sekil 2)
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Uzun D6nem
Adaptasyon

Sekil 2 Ruhsal Travma ve Fenotip

Duyarli yagsam donemleri boyunca stres, bagisiklik iizerine uzun vadeli etkiler
birakabilir[233].Erken dénem travmalarinin, sitokinler {izerine etkileri yakin
zamanda ¢okca ¢alisilmistir. Ornegin MDB olan hastalarda Serum TNF-o ve IL-6
diizeyleri CCT ile iliskili bulunmustur. Hatta ¢gocuklukta yasanan cinsel istismarin
siddeti TNF-a ve IL-6 diizeylerinde artis ile de iliskili olarak tespit edilmistir.
Ozellikle gocukluk ¢agindaki kétii muamelenin, periferik inflamasyon iizerinde bu
noroenflamutar sitokinler vasitasi ile uzun siireli etkilere neden oldugu gosterilmistir
[234, 235]. Cocukluk ¢agindaki kotii muameleyle iliskili kronik inflamatuar
durumlarin, MDB gibi giincel klinik estanilarden bagimsiz olarak da iligkili oldugu
gosterilmistir [235]. Bu bulgu ¢ocukluk ¢agi travma 6ykiisii olan saglikli eriskinlerde
de benzer sekilde gosterilmis [236].

2.3.4. Cocukluk Cag1 Travmalari ve Stres
Yapilan ¢alismalar CCT’ye maruz kalan kisilerde artmis stres duyarliligi,

azalmis esneklik ve dolayisi ile ruh sagligi bozukluklar1 agisindan artmis risk
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gostermektedir [237]. Ornegin bu yasantilarin ergenlerde ve geng eriskinlerde
depresif sikayetler, kaygi sikayetleri, hatta psikotik semptomlar ile iligkili olabilecegi
bilinmektedir[237]. Buna ragmen CCT’nin stres duyarliligina etkisi pek arastirilan
bir konu degildir. Stres duyarlilig1 bu bahsedilen hastaliklara veya daha fazlasina etki
ediyor olabilir. Giinliik hayatta yiiksek stres duyarliligini hedef alan miidahaleler
umut verici yeni terap6tik etkiler yaratabilir. CCT den birincil korunma ve hastalari
bu agidan iyi incelemenin yaninda, organik veya psikolojik tiim hastalar1 bu agidan
degerlendirip gerekli kanita dayali miidahaleleri yapmak yeni terapotik etkiler

yaratabilir [237].

Stresin nobet sikligini degistirdigini belirten hastalarla digerleri
karsilastirildiginda bu hastalarda CCT Oykiisiine daha fazla rastlandigi belirtilmistir.
Yine stresle tetiklenen ve tetiklenmeyen epilepsi hastalarinin psikiyatrik
ozelliklerinin bakildig1 bu caligmada stresi nobet gegirmeyi etkileyen bir unsur olarak
belirtilenlerde, duygusal istismar puaninin anlamli derecede yiiksek oldugu
gozlemlenmistir [238]. Fakat veriler stresle iliskili nobetlerin bildirilmesi ile
cocukluk ¢agi travmasinin bildirilmesi arasinda bir iliski ortaya koymasina ragmen,
bu iligki bir neden-sonug iligkisi kadar net degildir. Yazarlar bu sonucu iki sekilde
yorumlamistir. Ilk olarak ndbet geciren birinin istismar riski altinda olacagi
diigiiniilebileceginden bahsetmisglerdir [238]. Epilepsisi olan bir ¢ocuga bakmanin,
ozellikle nobetler direncli bir patern i¢inde oldugunda, birden fazla ilag
gerektirdiginde fiziksel ve zihinsel olarak aileye biiyiik bir yiikii oldugu
bilinmektedir [239]. Bu da hastalarin travmaya maruz kalma riskini arttirabilir.
Ikincisi, ¢ocukluk déneminde istismar yasantilar1 beynin strese tepki verme bigimini
etkileyebilir ve bireyin ileriki donemlerde stresle teitklenen nobetler yasamasini
kolaylastirabilir.[238]. Diger ¢alismalarda; CCT, psikiyatrik estanilar (6rn: MDB,
kayg1 bozuklugu, TSSB, yeme bozuklugu) ile genel tibbi kosullara (obezite, astim ve
koroner arter hastaligi) kadar gesitli kosullarla iliskilendirilmistir. Bu konuda erken
cocukluk travmasi hipotalamik-pitiiiter-adrenal eksen [240, 241] ve merkezi
noradrenerjik sistemi de i¢eren stres diizenleyici sistemlerin bozulmasina veya
anormal gelisimine neden olabilecegine dair veriler calismalarda gosterilmistir.

[242].
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Strese karst duyarlilik ve hastaliklara yatkinlik, CCT disinda genetik
ozelliklerden de etkilenir [208]. Yani genetik etmenler ve erken yasam stresi veya
kronik stres; bireysel stres tepkisi, psikiyatrik hastaliklar ve diger hastaliklarin

ortaya ¢ikisinda birlikte rol oynuyor olabilirler [215].

2.3.5. Cocukluk Cag1 Travmalar1 ve Epilepsi
Istismar &ykiisii olan ¢ocuk yas grubundaki psikiyatrik hastalarda, klinik

olarak anlamli EEG anormalliklerinin (6r. diken dalgalari, keskin dalgalar ve
paroksismal yavaslama) insidansinin, olmayan ¢ocuklardan daha belirgin oldugu
gosterilmistir. Fiziksel ve / veya cinsel taciz 6ykiisii bulunan hastanede yatan
cocuklarin % 72'sinde anormal EEG bulgular1 saptanmistir. Norolojik hastaliklarin
fiziksel\cinsel istismarin bir sonucu olmayip bu durumun maruz kalma riskini
arttirdi@1 yoniinde goriisler mevcuttur [243].Bununla birlikte, klinik 6ncesi
calismalar, erken strese maruz kalmanin EEG anormalliklerine yol ac¢tiini
gostermektedir[244]. Epilepsili bireyler, saglikli kontrollerden ¢ok daha fazla CCT
yasamis olabilir ve daha ¢cok TSSB tanisi alabilir [166, 245-249]. Bu bireylerin
saglikli kontrollerden daha fazla psikiyatrik hastaliga sahip oldugu iyi bilinmektedir
[250]. Yapilan bir ¢alismada bu konuyla ilgili olarak da epilepsinin ergenlik
doneminde 6nemli bir psikososyal etkiye sahip oldugunu ve bu kisilerin ergenlik
zamanlarini hayatlarinin zor bir donemi olarak tanimladiklari bildirilmistir [251].
PNES ve epilepsi grubunun karsilastirildig bir ¢alismada, PNES grubundan fazla
olmamakla beraber epilepsi hastalarinda da yiiksek oranda CCT bulunmustur[252].
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3.GEREC VE YONTEMLER

3.1. Katilimeilar ve Omeklem Secimi

Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji Klinigi Epilepsi
Dal Polikligi’ndeki takip listesinde ardisira bulunan, takipli 120 hastanin tamami
telefonla aranmis ve galismayla ilgili bilgilendirilmis, bu hastalar arasindan
ulasilabilenlerden gelmeyi kabul eden 42 hasta goniilliiliik esasina gore
bilgilendirilmis onam formunu imzaladiktan sonra goriisme yapilarak 6rneklem
grubu olusturulmus ve g¢alismaya dahil edilmistir. Katilimcilara bilgilendirilmis olur
formu imzalatilmistir. Bu hastalardan 4 tanesi dahil edilme kriterlerini kargilamadigi
icin calismadan ¢ikarilmistir.

Katilimeilarmn dahil edilme kriterleri
1-Calismaya katilmay1 kabul etmek
2-Okur-yazar olmak
3-Bipolar Bozukluk tanisinin olmamasi
4- Sizofreni tanisi olmamasi
5- JME tanis1 olmas1
6-18-60 yas grubunda yer almak

Katilimecilarin Diglama Kriterleri
1-Okur yazar olmamak
2-Bipolar Bozukluk tanisi olmasi
3-Sizofreni tanisi olmasi

4-Bilinen kisilik bozuklugu tanist olmasi

3.2. Araclar

3.2.1. Sosyodemografik ve Hastalik Ozellikleri Formu

Calismanin amacina doniik arastirmacilar tarafindan hazirlanmis, hastalarin
yagsam OYKkiilerine ve epilepsi hastaliklarinin 6yKiisiine iliskin sorular iceren
goriisme formudur. ilk basvuruda uygulanan bu formda yas, cinsiyet, medeni
durum, meslek, 6grenim diizeyi, yasadig1 yer, 6zge¢mis, soygecmis, en son
jeneralize nébetin zamani, en uzun jeneralize ndbetsiz yasam yil1, hastalarin
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kullandigi ilag gruplar1 gibi bilgilerin elde edilmesine yonelik maddeler yer

almaktadir.

3.2.2. SCID-1 Goriisme Formu

Eksen I Bozukluklar1 I¢in Yapilandirilmis Klinik Goriisme Formu: DSM-I1V
Eksen-I tanilarinin konmasi amaciyla First ve arkadaslari tarafindan gelistirilmis,
yar1 yapilandirilmis bir klinik gériisme 6lgegidir [253]. Yapilandirilmis goriismeler,
degerlendirme siirecinin standardizasyonu ile taninin glivenirliginin artirilmasi,
DSM-1V tan1 dlgiitlerinin uygulanmasini kolaylastirmasi ile tanilarin gegerliliginin
artirllmasi ve gézden kagabilecek bazi belirtilerin sistematik olarak arastirilmasi igin
gelistirilmistir. SCID-I’in Tiirkiye i¢in uyarlama ve giivenirlik ¢aligmalari

Corapgioglu ve arkadaslari tarafindan yapilmistir [254].

3.2.3. Memphis, Pisa, Paris ve San Diego Miza¢ Degerlendirme Anketi’nin Tiirkge
Formu/ MPPS-MD (Temperament Evaluation of Memphis, Pisa, Paris, San Diego
Autoquestionaire/ TEMPS-A):

Akiskal ve arkadaglari tarafindan 1997°de diizenlenen Memphis, Pisa, Paris
ve San Diego Miza¢ Degerlendirme Anketi’nin orijinali erkekler i¢in 109, kadinlar
icin 110 maddedir. Olcegin Tiirkceye uyarlanmis sekli 99 maddeden olusur. Kisinin
tiim yasamini géz Oniine alarak “dogru” ve “yanlis” seklinde doldurmasi gereken
self-report, likert tipi bir dlgektir ve depresif, siklotimik, hipertimik, irritabl, anksiyoz
mizaglar belirleyen 5 alt boyuttan olusmaktadir. Ankette baskin depresif (18
madde), siklotimik (19 madde), hipertimik (20 madde), irritabl (18 madde) ve
anksiy0z (24 madde) mizaci degerlendirmek i¢in kesim noktalar1 sirasiyla 13, 18, 20,
13 ve 18 puandir [255]. Tiirkge ¢evirinin test- tekrar test giivenirligi 0.73 ile 0.91 ve
Cronbach alpha katsayilar1 0.77 ile 0.85 arasindadir [256]. “Evet” yanitlar1 1 puan,
“hayir” yanitlar1 0 puan ile degerlendirilir. Calismamizda TEMPS-A Tiirkge
versiyonu Oncelikli olarak mizag 6zelliklerini tespit etmek amaciyla kullanilmigtir
[257]. Bir bireyde bir ve birden fazla sayida baskin mizag belirlenebilir. Buna

karsilik bir bireyde herhangi bir baskin miza¢ saptanmayabilir.
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3.2.4. Beck Anksiyete Olgegi (Beck Anxiety Inventory / BAI)

Beck tarafindan hazirlanan, anksiyete belirtilerinin siddetini 6lgmeye yarayan
0z bildirim 6l¢egidir. Her biri 0-3 arasinda puanlanan 21 maddeden olusmaktadir
[258].0-7 puan: minimal; 8-15: hafif; 16-25: orta; 26-63: siddetli anksiyeteyi
gosterir [259]. Tiirkce gecerlilik ve giivenilirlik ¢aligsmasi 1998 yilinda Ulusoy
tarafindan yapilmistir [260].

3.2.5. Beck Depresyon Olgegi (Beck Depression Inventory / BDI)

Depresyonda goriilen bedensel, emosyonel, biligsel, motivasyonel ve
psikomotor belirtileri 6l¢mek iizere Beck tarafindan gelistirilmistir. Her biri 0-3
arasinda puanlanan 21 sorudan olusan 6z bildirim 6lgegidir[261]. Kesme noktasi
olarak 17 puan ve lstii klinik olarak anlamli kabul edilmektedir. Tiirkge gegerlilik ve

giivenilirlik ¢aligmasi 1988 yilinda Hisli tarafindan yapilmistir [262].

3.2.6. Cocukluk Cagi Travmalar1 Olgegi

Bernstein ve arkadaslari tarafindan 1994°te gelistirilen 6lgek; cinsel,fiziksel,
duygusal istismar ile duygusal ve fiziksel ihmali degerlendirir [263]. 28 sorudan
olusan, 1-5 aras1 puanlanan likert tipi 6zbildirim niteliginde bir dlgektir. Cocukluk
cag1 istismar ve ithmal yasantilarini geriye doniik ve niceliksel olarak
degerlendirmede yararlidir. Tiirk¢e formunun gegerlilik ve giivenilirligi Sar ve
arkadaslari tarafindan yapilmistir [264]. Alt grup puanlart 5-25, toplam puan 25-125
arasindadir. Cinsel ve fiziksel istismar i¢in 6 puan ve istii, fiziksel thmal ve duygusal
istismar i¢in 8 puan ve iistii, duygusal ithmal i¢in 13 puan ve iistii anlamli kabul
edilmektedir. Toplam puan degerlendirildiginde, 35 puan ve iistii kesme degeri
olarak kabul edilmektedir [265].

3.3. Arastirmanin Yeri
Istanbul Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji Klinigi

Epilepsi Poliklinigidir.
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3.4.Istatistiksel Degerlendirme

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 16.0 programi
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlarin
(Ortalama, Standart sapma, Frekans, Yiizde, Quarter oranlari) yani sira niceliksel
verilerin gruplar arasi karsilastirilmasinda normal dagilima uyan veriler i¢in bagimsiz
gruplarda t testi, normal dagilima uymayan gruplar i¢in ise Mann-Whitney U testi
kullanilmistir. Ayn1 zamanda korelasyon hesaplamalari i¢in Spearmen ve Person
tesleri kullanilmistir. Sonuglar %95°lik gliven araliginda, anlamlilik p<0.05

diizeyinde degerlendirildi.
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4 BULGULAR

Calisma i¢in Haydarpasa Numune Hastanesi epilepsi polikliniginden takipli
hastalarin dosyalarinin tiimii tarandi. Listedeki 120 hastanin tamamu telefonla arandi.
Bu hastalarin 42 tanesi gelmeyi kabul etti. 42 hastanin 2 tanesi okuma yazma
bilmedigi i¢in 2 tanesi de psikotik semptomlari nedeni ile ¢alismaya dahil edilmedi.
Calismaya yaslar1 18 ile 50 arasinda degisen, 29'u kadin 9'u erkek olmak tizere, 38
epilepsi hastasi dahil edildi.

4.1. Sosyodemografik Bilgiler ve Hastalik Ozellikleri:

4.1.1 Sosyodemografik Bilgiler

Hastalarin %76,3°1 (29) kadin, %23,7’si (9) erkekti. Yiizde 57,9°u(22)
calismiyor, %42,1(16) calisiyordu.

Orneklemdeki hastalarin ortalama yas1 29,7(+8,2) ydi. 38 hastanin %23,7(9)si
ilkokul ve alt1, %15,8(6)’1 ortaokul, %44,7(17)’1 lise ve %15,8(6)’i ise liniversite ve
{istii egitim seviyesindeydi. Orneklem kiimemizdeki hastalarin %84,2(32)’sinde anne
baba aras1 akrabalik yokken, %15,8(6)’inde anne baba arasinda akrabalik mevcuttu.
Yine hastalarin %81,6(31)’sinda ailede psikiyatrik hastalik 6ykiisii bulunmazken,
%18,4(7)’tiinde bulunmaktaydi (Tablol).
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Tablo 1 Sosyodemografik Ozellikler

Ozellik N (%)
Cinsiyet Kadin 29 (%76,3)
Erkek 9 (%23,7)
Meslek Calismiyor 22 (%57,9)
Calisiyor 16 (%42,1)
Egitim Ilkokul ve alt1 9 (%23,7)
Ortaokul 6 (%15,8)
Lise 17 (%44,7)
Universite ve iistii 6 (%15,8)
Ailede Akrabalik Akrabalik yok 32 (%84,2)
Akrabalik var 6 (%15,8)
Ailede Psikiyatrik Yok 31 (%81,6)
Hastalik oykiisii Var 7 (%18,4)

4.1.2. Hastalik Ozellikleri

Hastalarin ortalama tan1 alma yas1 15,1+-5.3’tli. Toplam hastalik siiresi en
kisa 2, en uzun 33, ortalama 14.2+7.1 yil idi. Hastalarda iyilik donemi olarak
sorgulanan, yagamlarindaki JTKN gecirmedikleri en uzun siire 0-14 y1l arasinda
degisiyordu, bu degerlerin ortalamasi1 4.7 +£3.1 idi. Kullanilan antiepileptik sayisina
bakildiginda 3 (%7,9) hasta hig ila¢ kullanmazken, bir ila¢ kullanan hasta sayis1
32(84,2) idi. iki adet antiepileptik kullanan hasta sayis1 2 (%35,3) iken, ii¢ adet ilag
kullanan hasta sayisi1 bir (%2,6) idi. Hastalarin %86,8(n=33)’s1 kafa travmasi oykiisii
tarif etmezken, %13,1(n=5)"1i boyle bir 6ykiiye sahipti. Hastalarin %97,3(37)’iinde
kraniyel enfeksiyon Oykiisii alinamamisken hastalarin %2,6(n=1)’sinda boyle bir
Oykii mevcuttu. Hastalarin %63,1(n=24)’inin ailesinde epilepsi dykiisii yokken,
%36,8(n=14)’inin ailesinde en az bir epilepsi hastas1t mevcuttu (Tablo 2). Hastalarin
%65,7(n=25)’si ndbetlerin stres ile tetiklenmedigini ifade ederken, %34,2(n=13)si
stresle tetiklendigini ifade etmekteydi.
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Tablo 2 Hastalik Ozellikleri

Ozellik N (%)
. yok 33 (%86,8)
Kafa Travmasi Oykiisti
var 5 (%13,1)
. yok 3 (%97,3)
Kraniel Enfeksion Oykiisii
var 1 (%2,6)
) yok 24 (%63,1)
Ailede Epilepsi Oykiisii
var 14 (%36,8)
yok 25 (%65,7)
Stresle Tetiklenen Nobet
var 13 (%34,2)

4.2 Psikiyatrik Olgekler

Hastalar1 TEMPS-A mizag 6l¢egi ile degerlendirdigimizde, alt dlgeklerin
ortalama puanlar1 anksiyoz mizag icin 5.63+4.4, depresif mizag i¢in 5.95+3 4,
hipertimik mizag icin 11.16+4.1, irritabl mizag i¢in 4.61+3,6 ve siklotimik mizag
icin 7.4544.1 idi. TEMPS-A alt 6lgekleri baskin mizaci belirlemede kullanilan
kesme puanlarina gore hesaplandiginda, bir hasta anksiy6z mizag,iki hasta depresif
mizag, bir hasta hipertimik mizag ve bir hasta da irritabl mizaca baskin olarak sahip
olarak belirlendi. CCTO alt 5lcek ortalama puanlari, cinsel istismar alt 6lcegi icin
6.13+3.55, duygusal ihmal alt 6lgegi igin 10.58+4.82, duygusal istismar alt 6lgegi
igin 6.61+2.2 fiziksel ihmal alt 6lcegi igin 7.34+2.68, fiziksel istismar alt 6lgegi icin
5.82+2.14 idi. CCTO’niin toplam puan ortalamasi ise 36.47+9,62 idi. Hastalarin
BDO ortalama puanlar1 11+9,43, BAO ortalama puanlar1 11.68+11.88 olarak
hesaplandi (Tablo3).
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Tablo 3 CCTO, TEMPS-A, BAO ve BDO Puanlari

Ortalama+Standart Sapma
BDO 11+9,43

BAO 11,68+11,887
Anksiyoz 5,63+4,40
Depresif 5,9543,40

TEMPS-

A Hipertimik 11,16+4,10
Trritabul 4,61£3,60
Siklotimik 7,454+4,10

CCTO Toplam Puani 36,47+9,627
) Cinsel Istismar Alt Olgegi 6,13+3,55

CCTO

Duygusal Thmal Alt Olgegi 10,58+4,82
Duygusal Istismar Alt Olgegi 6,61+2,20
Fiziksel Thmal Alt Olgegi 7,3442.68
Fiziksel istismar Alt Olcegi 5,82+2,14

47




5. KARSILASTIRMALAR

5.1 CCTO Kesme Puanlarine gore Hastalik Ozelliklerinin Karsilastirilmas:
Calismalarda CCTO toplam puaninda 35, kesme puani olarak
kullanilmigtir[265]. Bu puana gore hastalar iki gruba ayrildiginda %50(n=19)’sinin
35’in altinda puan aldig1 belirlenmis ve Grup 1 olarak adlandirilmis, %50(n=19)’si
ise 35 puanin iizerinde puan alarak Grup 2 olarak adlandirilmistir Her iki grubun, yil
bazinda hastalik baslangi¢ yas1 (p=0,37), hastalik siiresi(p=0,88) ve en uzun JTKN
gegirmeksizin gegen yasam siiresi (p=0,88) karsilastirildiginda gruplar arasinda

anlamli bir fark saptanamamistir (Tablo 4).

Tablo 4 CCTO Kesme Puanina Gére Ayrilan Gruplari Hastalik Ozelliklerinin

Karsilastirilmasi

Grup 1(CCTO<35) |Grup2 (CCTO>35) P
Hastalik Baslangi¢ Yas1 (Yil) 21,11+6,26 17,89+4,14 0,37
Hastalik Stiresi(Y1l) 13,37+7,41%* 15,216,92* 0,43*

JTKN Gegirmeksizin Gegen En
19,24+3,67 19,76+2,53 0,88
Uzun Yasam Siiresi (Y1l)

Mann-Withney U Testi
*Bagimsiz Gruplar T Testi

5.2 CCTO Kesme Puania Gére Ayrilan Gruplarim TEMPS-A , BAO ve BDO
Puanlarinin Karsilastirilmasi

CCTO kesme puanin gére esik alti ve esik iistii olarak belirlenen gruplarin
TEMPS-A 6l¢egi mizag alt puanlar karsilastirildiginda, her iki grubun depresif
mizag (p=0,01) ve irritabl mizag(0,04) puanlari agisindan farklilik gosterdigi
belirlenmistir. CCTO puanlar1 35’in iizerinde olan hasta grubunda (Grup 2), depresif
ve irritabl mizag puanlarinin ortalamalari, CCTO puanlar1 35’in altinda olan hastalara
gore (Grupl) anlamli dlgiide yiiksektir. Yine iki grubun CCTO ile BDO ve BAO
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puanlar karsilastirildiginda, BAO puanlar arasinda farklilik

saptanamazken(p=0,62), BDO puanlar1 arasinda anlaml1 (p=0,03) bir fark

saptanmistir. CCTO puanlari 35’in iizerinde olan hasta grubunda (Grup 2) BDO

puanlar1 anlamli 6l¢iide yiiksektir(Tablo 5).

Tablo 5 CCTO puanina gore ayrilan gruplarin TEMPS-A, BDO ve BAO Puanlarimimn

Karsilastirilmasi
Grup 1(CCTO<35) [Grup2 (CCTO>35) P
Anksiyoz Mizag 18,5+4,16 20,9+4,85 0,419
Depresif Mizag 15,3+2,59 23,6+3,75 0,019
TEMPS-A
Hipertimik Mizag 17,4+4,11* 21,5+4,15* 0,247*
Irritabil Mizag 15,9+3,65 23+3,47 0,046
Siklotimik Mizag 16,20+3,97 22,70+3,87 0,067*
BDO Puan: 15,74+9,67 23,26+8,97 0,036
BAO Puam 18,63+13,05 20,37+10,95 0,629

Mann-Withney U Testi

*Bagimsiz Gruplar T Testi Yapilmigtir

5.3 Korelasyonlar

5.3.1 Hastalik Ozellikleri ile CCTO ve TEMPS-A Tliskisi

Orneklemdeki hastalarin, toplam hastalik siiresi ve hastalik baslama yas1 ile

CCTO toplam puani ve TEMPS-A 6l¢egi puanlari arasindaki iliskiye bakilmistir.

Toplam hastalik siiresi ile CCTO toplam puani (p=0,5; r=0,08) ve alt 6l¢ekleri olan

duygusal istismar (p=0,46; r=0,12) fiziksel istismar (p=0,13; r=0,247) fiziksel ihmal
(p=0,33; r=-0,159) cinsel istismar (p=0,16; r=0,229) duygusal ihmal (p=0,61; r=0,08)

puanlar1 arasinda, anlamli bir iligki bulunamamuistir. Benzer sekilde, toplam hastalik

stiresi ile TEMPS-A; anksiy6z(p=0,56, r=-0,09), depresif(p=0,09, r=0,27),
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hipertimik(p=0,25, r=0,18), irritabl (p=0,80, r=-0,04) ve siklotimik( p=0,16,r=-0,23)
alt 6lgek puanlarina gore incelenmis, anlamli bir iligski saptanamamistir

Epilepsinin baslangig yasi ile TEMPS-A 6l¢egi puanlarina
bakildiginda,baslangi¢ yasi ile anksiyoz(p=0,59; r=-0,09), depresif(p=0,45; r=0,12),
hipertimik(p=0,56; r=0,09) irritabl(p=0,70; r=-0,06) ve siklotimik(p=0,08; r=-0,28)
alt 6lgek puanlarinda da anlamli bir iliski saptanamamustir. Epilepsi baslangic yast ile
CCTO toplam puani (p=0,57; r=0,09) ve duygusal istismar(p=0,50; r=-0,11), fiziksel
istismar(p=0,40; r=-0,139), fiziksel ihmal(p=0,63; r=0,07), cinsel istismar(p=0,26,
r=0,18)ve duygusal ihmal (p=0,22; r=-0,20) alt 6l¢ekleri arasinda da anlaml1 bir iliski
saptanamamistir.

Toplam hastalik siiresi ve hastalik baslangic yas1 ile BAO ve BDO arasindaki
iliskilere bakilmistir. BDO(p=0,049; r=0,32) ve BAO(p=0,048; r=0,32) puanlar ile
toplam hastalik siiresi arasinda anlamli ve pozitif yonde iliski bulunmustur. Hastalik
baslangig yas1 ile BAO(p=0,35; r=-,015) ve BDO(p=0,73, r=-0,57) puanlar1
arasinda ise anlamli bir iliski saptanamamustir.

Hastalarin JTKN gecirmeksizin gegirdikleri en uzun yasam siiresinin, toplam
hastalik yilina bdliinmesi ile elde edilen lyilik Orani(10) degerinin, toplam hastalik
siiresi ve hastalik baslama yas1 ile; CCTO, TEMPS-A, BAO ve BDO puanlarinin
korelasyonlar1 incelenmistir. 10 ile CCT toplam puani (p=0,57; r=0,094) ve duygusal
istismar(p=0,28; r=-0,178), fiziksel ihmal(p=0,2; r=0,22), cinsel istismar(p=0,48,
r=-0,32) ve duygusal ihmal(p=0,98; r=0,27) alt 6l¢ek puanlari arasinda da anlaml bir
iliski saptanamamustir. 10 ile CCTO alt 6lcekleri arasinda sadece fiziksel istismar alt
Olgegi ile ters yonde anlamli bir iligki saptanmistir(p=0,02; r=0,36).

[0 ile TEMPS-A 6lgegi puanlarina bakildiginda, anksiydz(p=0,59; r=-0,10),
depresif(p=0,95; r=-0,20), hipertimik(p=0,29; r=-0,20), irritabl(p=0,48; r=-0,17) ve
siklotimik(p=0,51; r=--0,11) alt 6l¢ek puanlarinda da anlamli bir iligki
saptanamamustir (Tablo 6).
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Tablo 6 Hastalik Ozellikleri ile Psikiyatrik Olgeginin Korelasyonlar

Toplam Hastalik Hastalik
Siiresi Baslangic Yast io
r r r
BAO 0,323 -0,154 0,63
BDO 0,321 -0,57 -0,47
Anksiyoz 0,095 -0,09 -0,10
TEMPS-A Depresif 0,272 0,125 -0,20
Hipertimik 0,187* 0,096 -0,17
Irritabl 0,040 -0,064 -0,17
Siklotimik 0,232* -0,283 -0,11
CCTO Toplam 0,088 0,094 0,094
N Duygusal
CCTO Y9
Istismar 0,121 -0,112 -0,178
Fiziksel
Istismar 0,247 -0,139 -0,36
Fiziksel thmal -0,159 0,079 0,2
Cinsel
Istismar 0,229 0,186 -0,323
Duygusal
Thmal -0,084* -0,203 0,27

Spearman Korelasyon Analizi Yapilmustir

* Pearson Korelasyon Analizi Yapilmistir
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5.3.2 CCTO, TEMPS-A, BAO ve BDO puanlarinin iliskileri
CCTO toplam puani ile TEMPS-A, BAO ve BDO puanlari arasindaki

korelasyon incelenmistir. CCTO toplam puani ile TEMPS-A alt 6l¢ek puanlar
arasindaki iliskiye bakildiginda, irritabl (p=0,04; r=0,32), depresif (p==0,08; r=0,28),
siklotimik (p=0,06; r=0,47), hipertimik (p=0,99; r=0,00) ve anksiy6z(p=0,42;
r=0,13)mizag alt dlgekleri ile CCTO puanlari arasinda anlamli iliski bulunamamistir.
Irritabl mizag ile CCTO arasinda anlamli ve pozitif yonde bir iliski
bulunmustur(p=0,45; r=0,32). CCTO fiziksel istismar alt dlcegi ile hipertimik mizag
arasinda anlaml ve pozitif yonde bir iliski saptanmistir (p=0,04; r=-0,37). CCTO
duygusal istismar alt 6l¢ek puani ile irritabl mizag¢(p=0.017, r=0,38) ve depresif
mizag(p=0.01, r=41) arasinda anlaml1 ve orta diizeyde iliski bulunmustur. CCTO
fiziksel istismar alt 6lcegi ile hipertimik mizag(p=0,04, r=32) arasinda anlamli zay1f
bir iliski bulunmustur. Bunun disinda diger CCTO alt 6lgekleri ile mizag 6zellikleri
arasinda iliski saptanamamistir (p>0,05). (Tablo 7)
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Tablo 7 CCTO Puanlari ile TEMPS-A Puanlarmin Korelasyonu

TEMPS-A
Irritabl | Depresif | Siklotimik | Hipertimik | Anksiydz
Duygusal 0385 | 0415 0,27 -0,037 0,114
Istismar
Fiziksel 0.224% | 0282* | 0,156 0,327* -0,04
Istismar
Fiziksel 20,037 | -0209 | -0,101 -0,297 0,049
Thmal
Duygusal 0212 | 022 0,306* 0,009* 0,108
Thmal
Cinsel 0226 | 0,229 0.253 0,194 0,105
Istismar
CCTO
CCTO | Toplam 0327 | 0,282 0,304 0,001 0,133
Puani

Spearman Korelasyon Analizi Yapilmistir

* Pearson Korelasyon Analizi Yapilmistir

CCTO toplam puan: ve alt 6lgekleri ile BDO ve BAO arasindaki iliskiye

bakilmistir. BDO puanlar1 ile CCT alt 6lcekleri olan duygusal istismar (p=0,16;
r=0,23) fiziksel istismar (p=0,43; r=0,13) fiziksel ihmal (p=0,19; r=-0,21) cinsel
istismar (p=0,35; r=0,15) alt 6l¢ek puanlar1 arasinda, anlamli bir iligki
bulunamamustir. BDO puanlari ile CCTO toplam puani (p=0,01; r=0,40) ve CCT

duygusal ihmal alt 6lgegi arasinda pozitif yonde anlamli bir iligki
bulunmustur.(p=0,04; r=0,32)BAO puanlari ile CCTO toplam puani (p=0,39;
r=0,14) ve alt 6l¢ekleri olan duygusal istismar (p=0,37; r=0,14) fiziksel istismar
(p=0,61; r=-0,208) fiziksel ihmal (p=0,65; r=0,08) cinsel istismar (p=0,38; r=0,15)
duygusal ihmal (p=0,64; r=0,07) alt 6lgek puanlar1 arasinda, anlamli bir iliski

bulunamamistir(Tablo 8)
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Tablo 8 BDO ve BAO ile CCTO Korelasyonlari

Duygusal | Fiziksel | Fiziksel | Duygusal | Cinsel CCTO
Istismar | istismar | ihmal thmal Istismar | Toplam
Puanmi
BDO |r 0,23 0,13 0,21 0,32 0,15 0,40
BAC |r 0,14 -0,08 0,08 0,07 0,14 0,14

Spearman Korelasyon Analizi Yapilmistir

* Pearson Korelasyon Analizi Yapilmistir

5.3.3 TEMPS-A ile BDO ve BAO puanlar iliskisi

TEMPS-A 6lcegi ile BAO ve BDO puanlarmnin iliskisine bakilmustir.
BDO ile, irritabl mizag(p<0,01; r=0,65), depresif mizag(p<0,01; r=0,52) siklotimik
mizag(p<0,01; r=0,54) ve anksiy6z mizag¢ (p<0,01; r=0,58)arasinda orta diizeyde
anlamli bir iligki saptanmustir.
BAOQ ile irritabl mizag(p=0,02; r=0,48), depresif miza¢ (p<0,01; r=0,46) siklotimik
mizag(p<0,01; r=0,50) ve anksiyoz mizag (p<0,01; r=0,58 )arasinda orta diizeyde
anlamli bir iligki saptanmustir.
Hem BAO hem de BDO ile hipertimik mizag arasinda anlamli bir iliski
saptanamamistir(p>0,05). (Tablo 9)
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Tablo 9 TEMPS-A ile BAO ve BDO Puanlar1 Arasindaki iliski

BDO Puam [BAO Puan
Irritabil Mizag 0,65 0,48
Depresif Mizag 0,52 0,46
TEMPS-A Siklotimik Mizag 0,54 0,50
Hipertimik Mizag -0,04 0,06
Anksiyoz Mizag 0,58 0,66

Spearman Korelasyon Analizi Yapilmistir

* Pearson Korelasyon Analizi Yapilmistir
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5. TARTISMA

Bu ¢alismada CCT’nin JME hastalarinda hastalik baglama yasina, hastalik
gidisatina ve mizag Ozelliklerine etkisini; bununla beraber JME hastalarinda hastalik
baslama yas1 ve hastalik gidisatinin mizag 6zellikleri, anksiyete ve depresyon
puanlart ile iligkisinin arastirilmasi hedeflenmistir. Epilepsili bireyler, saglikli
kontrollerden ¢ok daha fazla CCT yasamis olabilir ve travma sonrasi stres bozuklugu
tanist alabilir. [166, 245-249]. istismar 6ykiisii olan psikiyatrik hastalarda, klinik
olarak anlamli EEG anormalliklerinin (6r. diken dalgalari, keskin dalgalar ve
paroksismal yavasglama) insidansinin psikiyatrik hastaligi olmayan ¢ocuklardan daha
belirgin oldugu gosterilmistir. (yetiskin cocukla mi karsilastirilmis kaynagini kontorl
et) Fiziksel ve / veya cinsel taciz 6ykiisii bulunan hastanede yatan ¢ocuklarin %
72'sinde anormal EEG bulgular1 saptanmistir. Stresin nobet sikligini degistirdigini
belirten hastalarla digerleri karsilastirildiginda bu hastalarda CCT’na, 6zellikle de
duygusal istismar dykiisiine daha fazla rastlandig1 belirlenmistir. [238]. CCTO’ niin
literatiirdeki ¢alismalarda kesme puani 35 olarak verilmektedir[265]. Calismamizda
oncelikle bu esik degere gore belirlenen iki grup arasinda; hastalik baglangic yasi
hastalik stiresi karsilastirildiginda anlamli bir fark saptanamamistir. Anlamli bir
sonug bulunamamis olmasi hastaligin ortaya ¢iktig1 yas ile CCT’nin dogrudan iliskisi
olmadigini gosteriyor olabilir. Hasta sayisinin azliginin da bu bulguda rolii olabilir.
Gruplarin TEMPS-A 6lgegi puanlari karsilastirildiginda , her iki grubun depresif
mizag ve irritabl mizag¢ puanlar1 agisindan anlamli farklilik gosterdigi belirlenmistir.
CCT puani 35’in tizerinde olanlarda depresif mizag¢ puanlar1 daha ytliksek
bulunmustu. Yine CCT ile depresif mizag¢ korelasyonunda da pozitif yone anlamli bir
iliski saptanmisti. Epilepside mizag¢ 6zelliklerini tarayan bir ¢alismada epilepsi
hastalar1 hipertimik mizag hari¢ tiim affektif mizag 6zelliklerinde yiiksek puanlara
sahip bulunmustur. Epilepsili hastalarda anksiy6z ve irritabl mizag daha ytiksek
oranda gdzlenmis ve anksiydz miza¢ major depresif bozukluk (MDB) ile baglantili
bulunmustur. Epilepsi hastalarinda ‘affektif mizag’a egilim oldugu vurgulanmistir
[157]. Baska bir ¢alismada da epilepsi hastalarinda irritabl mizacin depresif ruh hali
ile de iliskili olabilecegi vurgulanmistir[6]. Sayisiz psikiyatri kitabinda gegmesine

ragmen, irritablite tanimi1 halen belirsizdir. “Mizag tizerinde kontroliin azalip
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genellikle sozel veya davranigsal ani disavurumlarla sonuglanan bir duygudurum”
[266] ya da “hafif tahrik veya uyusmazlikta diisiinmeden hareket ederek, tartigsmali
veya kaba bir sekilde tepki gostermeye yatkinlik” olarak tanimlanabilir.[267] Akiskal
ve Mallye irritabl mizaci; erken baslangi¢ (<21 yas) ,nadiren 6timik ruh hali,
cogunlukla karamsarlik (irritablite ve ¢abuk 6fkelenme), derin diisiincelere dalmaya
meyillilik, agir1 elestiren ve sikayet etme, mizahtan yoksun sakalar yapma,
istenmedigi halde sokulup sikint1 verme, disforik, yerinde duramama ve diirtiisellik
olarak tanimlamistir. Esik alt1 distimik mizag 6zelliklerini ise: erken baslangicli (<21
yas),aralikli, diistik siddette depresyon ile giden, cok uyuma aligkanlig1 olan,
anhedonik ve psikomotor enerji azligina meyilli, timitsiz, kotiimser, nesesiz veya
eglenmeyen, sessiz, pasif ve kararsiz, siipheci, asir1 elestiren veya sikdyet eden, derin
derin diisiinen ve endiselenen, vicdanli, kendi kendini disiplinize eden , kendini
elestiren, kendini cezalandiran, kendini kiigiilten, basarisizliklari, yetersizlikleri ve
olumsuz olaylar hakkinda asir1 kafa yoran olarak tanimlanmistir[6, 136, 268]. .
Yapilan bir ¢alismada da epilepsi ile depresif mizag, siklotimik mizag,irritabl mizag
ve anksiyoz mizag arasinda anlamli iliski gosterilmistir[157]. Epilepsi hastalarinda
kisilik bozuklugu goriilme oranlar1 da genel topluma gore daha siktir. Epilepside
kisilik bozuklugu prevelansi % 4-38’dir[146]. Literatiirde epilepsi hastalarinin ruhsal
belirtilerinin bir boliimiiniin, yani "epileptik kisilik" tarihsel kavraminin bu baglamda
mizag Ozellikleri ile agiklanabileceginden bahsedilmektedir[269].. Epileptik kisilik;
benmerkezci, kavgaci, viskoz, mistik olarak tanimlanmaktadir [270]. Gastaut ve
arkadaslar1 epileptik hastalarda artmis duygulanim, viskozite, hipoaktivite,
hiposeksiialite 6zelliklerini gozlemlemislerdir[271]. Gliniimiizde ‘epileptik kisilik’,
damgalanma ile birlikte epilepsili hastalarda olusan pek ¢ok duygu ve davranis
belirtilerini tanimlamakta kullanilmaktadir. Bununla birlikte bu ¢alismalarda
travmatik yasantilara iliskin herhangi bir veri bulunmamaktadir. Cocukluk
donemindeki travmatik yasantilarin kisilik gelisimi tizerine etkileri uzun zamandir
bilinmektedir [272]. CCT daha ¢ok siklotimik ve depresif mizag ile iliskili
olabilmektedir[273]. Kisilik bozukluklar1 olan bir¢ok hastada ¢ocuklukta istismar ya
da ihmal Gykiisii bildirmistir. [274, 275] DSM-IV Kisilik bozuklugu

semptomlarinin 12 kategorisinden 10'unu ¢ocuklukta istismar veya ihmal ile

iligkilendirmistir. Farkl1 tiplerde ¢cocuklukta k&tii muamele, erken yetiskinlikte belirli
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kisilik bozukluklarinin belirtileri ile iliskilendirilmistir[274]. Cocukluk ¢ag1 travmasi,
disfonksiyonel mizag¢ 6zellikleriyle giiclii bir sekilde iliskilidir. Ruhsal travmalar
depresif ve siklotimik mizag ile iliskili bulunmustur. Ozellikle duygusal istismar ve
ihmal calismalarda vurgulanmustir. Islevsel olmayan mizag profilleri esas olarak
duygusal travma ve cinsel istismar ile iliskilendirilmistir. Baz1 adaptif 6zellikleri,
ozellikle erkeklerde fiziksel istismar ve ihmal ile iligkilendiren ¢caligsmalar da
mevcuttur[276]. Bizim ¢alismamizda da CCTO fiziksel istismar alt 6lcegi ile
hipertimik mizag arasinda anlamli zay1f bir iliski bulunmustur. Calismamizda diger
CCTO alt 6lgegi olan duygusal istismar alt 6lgegi ile de irritabil mizag ve depresif
mizag iliskili bulunmustur. Bunun yaninda ¢alismamizda CCTO toplam puan ile de
irritabil mizag iliskili saptanmistir. Bizim hasta grubumuzda CCT’ye ek olarak,
epilepsinin varligi da travmatik bir yasant1 olarak degerlendirildiginde mizag
gelisimine katkida bulunmus olabilir. Bununla birlikte epilepsi tanisi almayan bir
kontrol gurubumuzun bulunmayisi, epilepsinin mizag degisikliklerine etkisini
dogrudan incelememizi kisitlamistir. JIME’de 6ne siiriilen kisilik degisiklikleri fokal
epilepsilerden farklidir. Bu hastalarda dikkatte dagilma, kolay 6fkelenme, telkine
acik olma, sabirsizlik, degisken 6zgiiven, sorumsuzluk, disiplinsizlik ve duygudurum
dalgalanmalar gibi kisilik 6zellikleri gozlenebilir[166]. Yapilan ¢alismalar JME’de,
ozellikle prefontal kortekste belirgin olmak tizere frontal lob disfonksiyonuna isaret
eder. Fonksiyonel ve yapisal frontal lob anormallikleri gosterir. Frontal lob ile
birlikte talamus, hipokampus ve korpus kallozumda yaygin noral ag anormallikleri
oldugu ileri siirtilmiistiir. Yiiriitiicii islev, dikkat gibi alanlarda sorunlar
bildirilmistir[85]. IME’de goriilen kisilik 6zelliklerinin hastaligin ergenlik ¢aginda
baslamasi, hastalarin ergenlikte tan1 almalar1 ve siirekli tedavi gereksiniminin yol
actig1 sorunlarla da iliskili olabilecegi belirtilmistir. JME’de impulsif davranisla
iliskili B kiimesi kisilik bozukluklariin (histriyonik, pasif-agresif ve borderline)
daha sik goriildiigi bildirilmistir[277, 278]. Calismamizda da erken yaslarda tani
alan JME hastalar1 yer almaktadir. Bu 6zelliklere sahip kisilerde hastalik kontroliiniin
de gii¢ olacag diisiiniilebilir. Erken ve gec baslangicl epilepsi hastalarinin
karsilastirildigr ¢calismalar bu iliskiye 151k tutacaktir. Psikoterapotik miidahalelerin
gelistirilebilmesi i¢in hastalarin mizag¢ 6zelliklerinin ve travmatik yasantilarinin

bilinmesi bu baglamda 6nem tagimaktadir.
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CCTO kesme puanina gore esik alt1 ve esik iistii seklinde ayrilan iki grubun
BDO ve BAO puanlari karsilastirildiginda, BAO puanlari arasinda farklilik
saptanamazken BDO puanlar1 arasinda anlamli bir fark saptanmistir. Benzer sekilde
CCTO ile BDO ve BAO korelasyonunda, BDO ile CCTO puanlari arasinda anlamli
bir iliski saptanmistir. Bu hastalarda depresif mizag 6zelliklerine de daha fazla
rastlantyor olmasi, BDO ile bulunan iliskiyi agiklayabilir. CCT puani ile depresif
Ozelliklerin artiyor olmasi, epilepsisi olmayan popiilasyondaki bulgularla
uyumludur[279].

Orneklemdeki hastalarin, toplam hastalik siiresi ve baslangi¢ yas1 ile CCTO
ve TEMPS-A 6lcegi puanlarinin arasindaki iliskiye bakildiginda CCTO ve alt 6lgek
puanlari arasinda bir iligki bulunamamistir. Bu bulgu JME’nin kronik bir hastalik
olmasi ile iliskili olabilir [107]. Hastalik siiresinin travmadan bagimsiz olarak
kesitsel incelemede elde edilen bir veri oldugu diisiiniiliirse, CCT ile arasinda iligki
bulunamamas1 bununla iliskili olabilir. Hastalik siiresi ile CCT arasindaki iliskilerin
hastalik baslangi¢ yaslar farkli olan, ayn1 yas grubunda fakat farkli hastalik
stirelerine sahip olan hastalarla yapilacak bir ¢galigmada incelenmesi 6nerilebilir.
Yine hastalikla gegen yasam siiresi ile TEMPS-A 6lgegi puanlari arasindaki iliskiye
bakildiginda toplam hastalik siiresi ile mizag¢ 6zellikleri arasinda anlamli bir iligki
bulunamamistir. Hasta grubumuzun hastalik siiresine gore ayrim yapmak i¢in yeterli
sayida olmamasi ¢calismamizin bir kisitlhiligidir ve bu sonugla iliskili olabilir. Baz1
caligmalar JME’yi irritabl, siklotimik ve depresif mizag ile iliskili[273] gosterirken
bazi ¢aligmalar hipertimik mizag¢ disinda tiim affektif unsurlarla iligkili
bulmustur[280]. Epilepside basta depresyon olmak {izere hastalik seyrini ve tedaviyi
olumsuz etkileyen faktorler olarak siklikla estanili bozukluklar goriilmektedir.
Yapilan bir ¢aligmada epilepsi ile depresif mizag, siklotimik mizag, irritabl mizag ve
anksiy0z mizag arasinda anlamli iliski gosterilmistir.[157]

Epilepsi hastalarinin CCT oraninin yiiksek oldugu bilinmektedir [166, 245-
249]. Bu iki durum arasinda karsilikl bir iliski s6z konusudur. Epilepsi gibi kronik
bir hastaligin varligi, cocukluk cagindaki bireyleri travmaya daha agik hale getiriyor
olabilir. Bunun yanisira, epilepsiye yonelik biyolojik bir yatkinlik varligi da iizerine
eklenen travmatik yasantilarla birlikte, hastaligin ortaya ¢ikma olasiligini arttiriyor

olabilir.Cocukluk donemindeki travmatik yasantilarin kisilik gelisimi tizerine etkileri
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uzun zamandir bilinmektedir [272]. Erken baslangi¢ yasina sahip ve daha uzun
stiredir hasta olan bireylerde, epileptik ndbetlerin hem biyolojik hem de ruhsal
travmatik 6zelliklerinin etkisiyle mizacin etkilenmesi beklenebilir. Calismadaki
varsayimlarimizdan biri bu olmakla birlikte, hasta sayisinin azlig1 bu konuda anlamli
bir farklilik bulmamizi gii¢lestirmistir. Epileptik kisilik 6zellikleri, literatiirdeki
caligmalarda hastalik olan ve olmayan gruplarin kontrollii karsilastirmalar ile
incelenmistir [280]. Dolayisi ile hastalik siiresi ile mizag¢ arasinda iliski
bulunamamasi hastaligin dogasinin epileptik kisiligi diisiindiiren mizag 6zelliklerinin
gelisimini igin bir etken olmadigini gostermemektedir. Epilepsisi olan ve olmayan
gruplar1 incelemek, mizag 6zelliklerini arastirmada daha anlamli olabilir. Hasta
sayimizin az olmasi ve kontrol grubumuzun olmamasi da bu bulguda rol oynamig
olabilir.

Toplam hastalik siiresi ve hastalik baslangi¢ yas1 ile BAO ve BDO arasindaki
iliskilere bakildiginda, BAO ve BDO puanlari ile toplam hastalik siiresi arasinda
anlamli ve pozitif yonde iliski bulunmustur. Calismamizda hastalik baslangi¢ yast ile
BAO ve BDO puanlari incelendiginde anlamli bir iliski saptanamamistir. Literatiirde
ise epilepsi baslangi¢ yast da depresyon, damgalanma ve medeni durum i¢in
belirleyici bir faktor olarak ortaya ¢ikmistir [105]. Calismamizdaki bu bulgu, yeterli
say1 bulunamamasi ile veya hastalarimizin benzer baslangic yaslarina sahip bir
epilepsi alttiirii olan JME hastalarindan olusmast ile ilgili olabilir. Literatiirde sik¢a
belirtildigi gibi epilepsi hastalar1 yogun bir psikososyal yiik altindadir [251].
Damgalama ve sosyal uyum sorunlart ile iliskili olarak yasam kalitesi de
bozulmaktadir. Nobetlerin 6ngoriilemezligi ve aktiviteler lizerindeki kisitlamalarin
yani sira, benlik saygisi ile ilgili sorunlar ve sosyal kabuliin azalmasi gibi faktorler de
dahil olmak iizere bunlarla iligkili olarak, kaygilar ve depresif semptomlar ortaya
cikabilir veya ortaya ¢ikan durumlari kotiilestirebilir [127].Hastalik siiresi ile BAO
ve BDO arasindaki iliski ise bunlarla iliskili olabilir. Yapilan ¢alismalarda epilepside
psikopatoloji ve sosyal islev bozuklugunun hastalik gidisatinin ve es tanilarin
belirleyici olabilecegi ve tedavi miidahaleleri agisindan degerlendirilebilecegi ne
siiriilmiistiir. Ornegin mevcut ndbet siklig1 ile anksiyete diizeyleri, depresyon
diizeyleri, epilepsinin algilanan etkisi, algilanan damgalanma puanlari, evlilik

durumu ve istihdam durumu arasinda agik bir iligki tespit edilmistir. Bu asamada
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yukarida bahsettigimiz tizere JME’lerin erken baslangigli bir epilepsi alt tiirti
olmasin1 [106] risk agisindan yeniden vurgulamakta fayda olabilir.

Yapilan bir ¢alisma da epilepsinin ergenlik doneminde énemli bir psikososyal etkiye
sahip oldugunu ve bu kisilerin ergenlik donemlerini hayatlarinin zor bir dénemi
olarak tanimladiklarini bildirmistir [251].

Epilepsi hastalarinda ndbet kontroliiniin saglanmasi baslica 6nem tasiyan
konulardan biridir. JME hastalarinda ilag tedavisine n6bet yanit1 genel olarak iyidir
[5]. Bu agidan diisiiniildiigiinde JME gorece iyi seyirli bir hastaliktir. Yakin
gecmiste yapilan ¢alismalar, epilepsi hastalarinin dnemli bir boliimiiniin, hatta
nobetleri kontrol altinda olanlar da dahil 6zellikle nobet kontrolii, tedavi siirecleri ve
is bulma zorluklar1 nedeniyle yasadiklari korku ve endiseden kaynakli yagam
kalitesinde diisiisler oldugunu dogrulamistir [96].Orneklemimiz, hastalik siiresine
gore ayr1 yapmaya firsat taniyacak sayida hasta icermemekle birlikte, birkag yildir
hasta olanlar ile cok uzun siiredir hasta olanlar birlikte degerlendirilmistir. Bu
nedenle en uzun ndbetsizlik yili verisinin hastalik gidisat1 ile ilgili fikir vermek igin
yeterli veri olmayabilecegini diisiindiik. Dolayisi ile toplam hastalik siiresi
icerisindeki ndbetsizlik siiresini degerlendirmek iizere lyilik Orani(I0) parametresini
kullandik. 10, hastalarin JTKN gecirmeksizin gegirdikleri en uzun yasam siiresinin,
toplam hastalik siiresine boliinmesi ile elde edilen bir degerdir. Yukarda bahsedildigi
tizere BDO ve BAO puanlari hastalik siiresinin uzunlugu ile iligkili bulunmustu.
Bununla beraber JME hastalarinda hastalik baslangic yast ve 10 ile BDO ve BAO
arasinda anlamli iligkili bulunamamasi bize bu depreyon ve anksiyete puanlarina dair
bulgularin epileptik ndbetlerin sikligi ile degil, hastalik siiresinden kaynaklanan
psikososyal yiik ile iligkili olabilecegini diisindiirmiistiir.

10 ile CCTO ve TEMPS-A iliskisi incelenmistir. 10 ile CCTO ve alt 6lgekleri
arasinda fiziksel istismar alt dlcegi disinda bir iliski saptanamamistir. 1O ile
TEMPS-A arasinda da iliski bulunamamistir. Fiziksel istismar alt dlgegi ile 10
arasinda ters yonde anlamli bir iliski saptanmistir. Fiziksel istismar puani daha
yiiksek olarak belirlenen hastalarda istismar puanlari daha diisiik olanlara gére 10
puanlari daha diisiik bulunmustur. 1O puanlariin diisiik olmasi, gerek ndbetsiz gecen
siirenin daha kisa olmasi gerekse toplam hastalik siirelerinin daha uzun olmasi ile

ilgili olsun, sonugta daha kotii bir hastalik seyrini akla getirmektedir.
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Cocukluk cagi travmalari ve fiziksel hastaliklari inceleyen 13000 kisilik bir
aragtirmada ¢ocukluk ¢ag1 travma puani artisinin iskemik kalp rahatsizligi, kanser,
kronik akciger hastalig, iskelet kiriklari, obezite ve karaciger hastaliklar1 varhigi ile
iliskili bulumus.[207]. Bununla birlikte bulgularimizda diger travma alt 6lgek
puanlari ile anlamli iligki bulunamamasi degerlendirilirken, hasta sayisinin azlig1 da
g0z ard1 edilmemelidir. Bu baglamda hastalik gidisatinda, iyilik donemlerinin
oraninin artmasi i¢in psikoterapotik miidahaleler 6nemli rol oynayabilir.

Mizag ozellikleri ile toplam hastalik y1l1 arasinda ve epilepsinin baglangic
yasi ile mizag alt 6lgek puanlar arasinda anlamli bir iliski saptanamamaistir. Mizag
ozelliklerinin hastalik seyrini etkileyebilecegi diisiiniilebilir. Ornegin baskin mizag
ozelliklerine sahip hastalarda ndbet sikliginin daha yiiksek olabilecegi ya da daha
uzun siiredir hasta olanlarda daha fazla baskin mizag 6zelliklerine rastlanmasi
beklenebilir. Bununla birlikte calismamizda sadece aynu tiir epilepsi hastalarini almis
olmamiz ve 6rneklemimizin kii¢iikliigii sebebiyle bu tiirden bir iliski bulamadigimizi
diisiinmekteyiz.

CCTO puanlar1 ile TEMPS-A irritabl miza¢ puani arasinda anlamli ve pozitif
yonde biri iliski bulunmustur. CCTO duygusal istismar alt 5lcek puan ile de irritabl
mizag arasinda anlamli ve orta diizeyde, CCTO fiziksel istismar alt dlgegi ile
hipertimik mizag arasinda ise zayif bir iliski bulunmustur. Epilepsi hasta grubunda
mizag 6zelliklerinin incelendigi ¢alismalarda irritabl mizag 6zelliklerine sik
rastlandigina dair bulgulara rastlanmaktadir[6, 157]. Bu nedenle bu iliski irritabl
mizag¢ 6zelliklerinin sikligindan da kaynaklaniyor olabilir. Cocukluk donemindeki
travmatik yasantilarin kisilik gelisimi iizerine etkileri uzun zamandir
bilinmektedir[274, 275]. IME’de goriilen kisilik dzelliklerinin hastaligin ergenlik
caginda baslamasi, ergenlikte tan1 almasi ve stirekli tedavi gereksiniminin yol agtig
sorunlarla da iligkili olabilecegi belirtilmistir. JME’de impulsif davranisla iliskili B
kiimesi kisilik bozukluklarinin (histriyonik, pasif-agresif ve borderline) daha sik
gorildigi bildirilmistir [277, 278]. Literatiirde epilepsi hastalarinin ruhsal
belirtilerinin bir boliimil, yani "epileptik kisilik" tarihsel kavraminin bu baglamda
mizag 6zellikleri ile agiklanabileceginden bahsedilmektedir. Epileptik kisilik;
benmerkezci, kavgact, viskoz, mistik olarak tanimlanmaktadir [270]. Gastaut ve

arkadaglar epileptik hastalarda artmis duygulanim, viskozite, hipoaktivite,
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hiposeksiialite 6zelliklerini gozlemlemisler [271]. Yapilan bir calismada, 170 JME
hastas1 degerlendirilmis, 1limli kisilik bozukluklarmin en sik bulgu oldugu ve bunun
klinik tablonun bir pargasi olabilecegi belirtilmistir [281]. Bu ¢alismalarda CCT
bakilmamis olmas1 dikkat ¢ekicidir. Travmatik yasantilarin duygu regiilasyonunu
bozdugu bilinmektedir[282]. Buradan yola ¢ikarak diistiniildiigiinde, hem mizag
ozelliklerine hem de epilepsi gelisimine yonelik bireylerde biyolojik bir yatkinlik
mevcudiyetinde, lizerine eklenen travmatik yasam olaylar1 her iki durumun da ortaya
cikisini ortak bir mekanizma ile etkiliyor olabilir. Dolayisi ile ndbet gegiren birinin
istismar riski altinda olacagi disiiniilebilir.Epilepsisi olan bir ¢ocuga bakmanin,
ozellikle nobetler direngli bir patern i¢inde oldugunda, birden fazla ilag
gerektirdiginde fiziksel ve zihinsel olarak aileye biiytik bir yiikii oldugu
bilinmektedir [239].Erken hastalik baslangici, asir1 koruyucu aile, hastalikla iligkili
psikososyal stresorler ve damgalama yasam kalitesindeki bozulma ile iligkili olabilir.
[127]. Bu durum CCT’nin bireydeki etkisini arttiriyor veya bireylerin stresin
etkilerine kars1 dayaniklilig1 azaltiyor olabilir. Dolayisi ile epileptik mizag
kavraminin etkenlerinden biri de “epilepsi ile iliskili gocukluk ¢agi
travmalari“olabilir.

Mizag ile hastalik basglangic yasi ve JTKN siklig1 arasinda anlamli bir iligki de
saptanamamustir. Epileptik mizag ile ilgili literatiirde gecen organisite ile ilgili
atiflara ragmen, bu bulgu bize JME hastalarinda JTKN siklig1 ve baglangi¢ yagindan
ziyade CCT’nin etkilerinin 6nemini hatirlatmaktadir. Bu iliskisizlik hastalik
sayimizin yetersizliginden kaynaklaniyor olabilir.

Biz ise bu ¢alismada hastalik 6zelliklerini alirken nobet ve nobetsizlik verileri
icin nobeti tanimlarken MA’y1 ve absans nobetleri dahil etmeden yalniz JTKN
verilerini kullandik. Sonugta MA da JTKN gibi epileptik desarjlarla iligkilidir.
MA’y1 nobet verisi olarak eklememis olmamiz hastalik baslangi¢ yasi, nobet siklig1
ya da IO ile mizag 6zellikleri arasindaki bir iliski bulamayisimizin altinda yatan bir
diger sebep olabilir. Yine kontrol grubu olmamas: hastalik olan ve olmayan gruplari
karsilastiramamamiza sebep olmaktadir.

Calismamizda TEMPS-A 6l¢egi ile BAO ve BDO puanlarin iliskisine
bakilmistir. BDO ile, irritabl mizag,depresif mizag,siklotimik mizag, ve anksiydz

mizag arasinda orta diizeyde bir iliski saptanmistir. BAO ile irritabl mizac(p=0,02;
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=0,48), depresif mizag, siklotimik mizag¢ ve anksiydz mizag¢ arasinda orta diizeyde
bir iliski saptanmistir. BAO BDO ile hipertimik mizag arasinda anlamli bir iliski
saptanamamustir. Hipertimik mizag¢ genel olarak saglikli kontrollerde de daha az
rastlanilan bir baskin mizag 6zelligidir. Iliski bulunamamas1 bundan kaynaklaniyor
olabilir. Diger mizag tiirleri olan depresif, anksiy0dz, irritabl ve siklotimik
ozellikerlerle BDO ve BAO arasinda iliski bulunmasi, mizag 6zelliklerinin
islevselligi etkileyerek anksiyete ve depresyon belirtilerinin daha fazla yasanmasina
sebep olusuyla agiklanabilir. Bununla birlikte hasta sayimizin azligi ve SCID-I ile
konusabilen 1. Eksen tanilarina az sayida rastlanmis olmasi bu agiklamayi tam olarak

yapmamizi engellemektedir.
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6. KISITLILIKLAR

Calismanin kesitsel olmasi, drneklem sayisinin diislik olmasi ¢aligmamizin
onemli kisith noktalaridir Biz bu ¢alismada saglikli kontrol grubu kullanmadik. Bazi
acilardan bu bir kisithilik gibi goriinse de, hasta sayisini arttirarak yapilacak bir
calismada sadece hastalik 6zelliklerinin bazi iliskilerinin incelenmesinde saglikli
kontrol grubu gerekmeyebilir. Yine de saglikli kontrol grubunun olmasi bagka bazi
karsilastirmalar1 da yapabilmeyi miimkiin kilacaktir. Daha biiyiik 6rneklemlerle
sonuglarin desteklenmesi, elde edilecek verilerin gegerlilik ve cesitliligini
arttiracaktir. Hastalarin en uzun nébetsizlik siiresi ve 10 gibi sonuglarini
degerlendirirken “nobet” olarak belirlenen verilerin yalniz JTKN verilerinden
olugmasi, MA’lar1 ndbet verilerinin i¢ine dahil etmemek yine bir diger kisitliligimiz
gibi goriilebilir. Bunlara ragmen travmatik yasantilarin epilepsi gibi sik goriilen bir
hastalikta hastalikla ilgili bagka 6zellikleri de etkileyebilecegini diistinmenin dniinii

acmasi agisindan ¢aligmamizin dnemli oldugunu diistinmekteyiz.
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7.SONUC

Bu ¢alismada CCT’nin JME hastalarinda hastalik baslama yasina, mizag
Ozelliklerine ve hastalik gidisatina etkisi; bununla beraber JME hastalarinda hastalik
baslama yas1 ve gidisatinin mizag¢ 6zellikleri, anksiyete ve depresyon degerleri
tizerindeki etkisi aragtirllmigtir. Bu ¢alisma normal deneklerin mizag 6zellikleri ile de
karsilastirarak yapilacak kontrollii JIME CCT ve Mizag Ozellikleri ¢alismalari icin bir
On ¢alisma niteligi tasimaktadir. Calismamizda literatiirde siklikla vurgulanan
epilepsi hastalarinda sik goriilen mizag 6zelliklerine yonelik veriler sorgulanmustir.
Psikiyatrik hastaliklarda olmadig1 kadar net organik kokeni bilinen bir hastalik olarak
Epilepsi ve onun genetik kokeni sik arastirilan JME grubunda “JME hastalarinda
baslama yas1 mi1 veya gidisati m1 mizag 6zelliklerinde basat etkilidir, yoksa epilepsi
hastalarinda sik goriilen CCT mi mizag 6zelliklerinde 6n planda rol oynamaktadir?”
sorusuna dair 6n veriler ¢alisilmistir.

Calismamizin hipotezlerinden “JME hastalarinda CCT hastalik gidisatin1 olumsuz
yonde etkiler” hipotezi yoniinde anlamli bulgular saptanamamistir. Ayni sekilde JME
hastalarinda hastalik 6zellikleri ve gidisati ile mizag 6zellikleri arasinda net bir iligki
saptanamamigtir.

Bununla birlikte epilepsi hastalarinda sik goriilen irritabl miza¢ ve depresif mizacin,
epilepsisi olmayan bireylerdekine benzer sekilde JME hastalarinda da gocukluk ¢agi
travmalar ile anlamli derecede iligkili oldugu saptanmistir. Literatiirde epilepsi
hastalarinin, erken baslangi¢ yasi nedent ile asir1 ilgili-kaygili aile ve erken
psikososyal zorlantilar nedeni ile fazlaca CCT yasadig: diistintildiigiinde JME
hastalarindaki sik goriilen mizag 6zelliklerinin hastaliga uzun siire maruz kalma veya
hastaligin erken baslamasindan daha ¢ok yine hastalikla iligkili olabilecek CCT
nedenli kaynaklanabilecegi diisiintilmiistiir. Bu dogrultuda normal kontrollerle
yapilacak karsilastirmali caligmalar, CCT nin etkisi olabildigince dislandiginda
hastalik olan ve olmayan gruplarin mizag 6zelliklerinin karsilastiriimasi gibi ileri

calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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Juvenil Miyoklonik Epilepsi Hastalarinda Mizag¢ Ozellikleri ve Cocukluk Cag1 Travmalari

ile Hastalik Ozelliklerinin Arastirilmasi

BILGILENDIRILMiS GONULLU OLUR FORMU(BGOF)

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ!!!
Bu caligmaya katilmak iizere davet edilmis bulunmaktasiniz.

Bu ¢alismada yer almayi1 kabul etmeden 6nce
(Calismanin ne amagcla yapilmak istendigini anlamaniz ve
Kararinizi bu bilgilendirme sonrasi 6zgiirce vermeniz gerekmektedir
Size 6zel hazirlanmis bu bilgilendirmeyi liitfen dikkatlice okuyunuz.

Sorulariniza acik yanitlar isteyiniz.

CALISMANIN AMACI NEDIR?

Bu ¢alismada Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi
Noroloji bagvuran Juvenil Miyoklonik Epilepsi hastaliginizin 6zellikleri
ile mizag¢ 6zellikleri ve ¢cocukluk ¢agi travmalari arasindaki iligkiyi
arastirmak hedeflenmistir.

KATILMA KOSULLARI NELERDIiR?

Bu ¢aligsmaya dahil edilebilmeniz i¢in (18) yas iistii, (60) yas alt1 hasta
olmaniz ve okur-yazar olmaniz gerekmektedir.

NELER UYGULANACAK VE NASIL BiR UYGULAMA
YAPILACAK?

Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji kliniginde
calismaya katilmay1 kabul eden,Okur-yazar olan, aktif ve oncelikle
tedavi gerektirecek bir psikiyatrik hastaligi olmayan, Juvenil Miyoklonik
Epilepsi tanili arayiginda olan 18-60 yas grubunda yer alan hastalardan

anketlerle veriler alinacaktir.
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KATILIMCI SAYISI NEDIR?

Arastirmada yer alacak hasta sayis1 tahmini olarak ( 100 ) kisidir.
CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR
NEDIR?

Epilepsi psikojenik faktorlerle yakindan iliskili bir hastaliktir. Psikotenik
stres ve psikiyatrik hastaiklarin nébet kontroliinii zorlastirabildigi
bilinmektedir. Bu ¢aligma kapsaminda, varsa yogun ¢ocukluk cagi
travmalar1 saptanan ve bu nedenle giinliik yasami etkilenen hastalar ile
psikojenik destek gerekliligi kanaatine varilan hatalar psikiyatri
poliklinigine yonlendirilecektir
CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI RISKLER
NEDIR?

Bu calismada beklenen olas1 bir risk bulunmamaktadir.
ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLAR iCIN
KIMi ARAMALIYIM?

Calisma siiresi boyunca sorumlu arastiriciyt bilgilendirmek ,arastirma
hakkinda ek bilgiler almak,calisma ile ilgili ya da diger rahatsizliklariniz
icin Dr Alisan Burak Yasar’a 0538 971 11 17 nolu telefondan
ulasabilirsiniz.

CALISMA KAPSAMINDA GIDERLER KARSILANACAK
MIDIR?

Arastirma kapsaminda yapilacak anket i¢in size veya glivencesi altinda
bulundugunuz resmi ya da 6zel hi¢cbir kurum veya kurulusa herhangi bir
masraf ¢ikartilmayacaktir.

Rutin poliklinik kontrolii i¢cin gerekli tetkikler giivencesi oldugunuz
kurum tarafindan karsilanacaktir.

CALISMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR?
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Calisma Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesinde
yapilacaktir ve destekleyen baska bir kurum bulunmamaktadir.
CALISMAYA KATILMAM NEDENIYLE HERHANGI BiR
ODEME YAPILACAK MIDIR?

Bu aragtirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢bir 6deme
yapilmayacaktir.

CALISMAYA KATILMAYI KABUL ETMEM VEYA
ARASTIRMADAN AYRILMAM DURUMUNDA NE YAPMAM
GEREKIR?

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir.
Arastirmada yer almayi1 reddedebilirsiniz .
Arastirmanin sonugclar1 bilimsel amagla kullanilacaktir.
Calismadan ¢ekilmeniz ya da arastirici tarafindan ¢ikarilmaniz
durumunda sizinle ilgili veriler bilimsel amagla kullanilmayacaktir.
KATILMAMA ILiSKIN BILGILER KONUSUNDA GIZLiLIK
SAGLANABILECEK MIDIiR?

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma
yayinlansa bile kimlik bilgileriniz verilmeyecektir,ancak aragtirmanin
izleyicileri yoklama yapanlar,etik kurullar ve resmi makamlar
gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir,ancak bu bilgiler gizli
tutulacaktir,yazili BGOF un imzalanmasi ile s6z konusu erisime izin
vermis olacaksiniz.

Bilgiler kamuoyuna aciklanmayacak;arastirma sonuclarinin
yayinlanmasi halinde dahi kimliginiz gizli kalacak,arastirma konusuyla
ilgili sizi etkileyebilecek yeni bilgiler elde edildiginde zamaninda

bilgilendirileceksiniz.
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CALISMAYA KATILMA ONAYI:

“Juvenil Miyoklonik Epilepsi Hastalarinda Mizag¢ Ozellikleri ve
Cocukluk Cag1 Travmalari ile Hastalik Ozelliklerinin Arastirilmas1”
Konulu Calisma
Yukarida yer alan ve arastirmaya baglanmadan 6nce goniilliiye verilmesi
gereken bilgileri gosteren v.s. sayfalik metni okudum ve asagida adi
belirtilen hekimden sézlii olarak dinledim.

Aklima gelen tiim sorular1 arastirmaciya sordum,yazili ve sozlii olarak
bana yapilan tiim aciklamalar1 ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim.
Calismaya katilmayi isteyip istemedigime karar vermem i¢in bana yeterli
zaman tanindi1.S6z konusu arastirmaya,hi¢bir baski ve zorlama
olmaksizin kendi rizamla katilmayi kabul ediyorum.

Bu kosullar altinda bana ait tibbi bilgilerin gozden gecirilmesi,transfer
edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma ylriitiiclisline yetki veriyor
ve s0z konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini higbir
zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik i¢erisinde kabul
ediyorum.

Bu formu imzalamakla yerel yasalarin bana sagladigi haklari
kaybetmeyecegimi biliyorum.

Bu formun imzali ve tarihli bir kopyasi1 bana verildi.

GONULLUNUN IMZASI

ADI SOYADI:

ADRESI:
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TELEFON:

TARIH:

ARASTIRMA EKIBINDE YER ALAN VE YETKIN BiR
ARASTIRMACI IMZA

ADI SOYADI:

TARIH:

GEREKTIGI DURUMLARDA TANIK
IMZA

ADI SOYADI:

GOREVI:

TARIH:
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BECK ANKSIYETE OLCEGI
C

Hastanin Adi Soyadi: Tarh: /_/_

Asagida insanlann kaygil ya da endiseli olduklan zamanlarda yasadiklan bazi belirtiler verilmistir. Litfen
her maddevyi dikkatle okuyunuz. Daha sonra, bugin dahil son bir (1) hafta icinde, asagida maddeler

halinde siralanmis belirtilerin sizi ne kadar rahats z ettigini uygun yeri isaretleyerek belideyiniz.

Orta Ciddi
. o : HEfl  cgians Do ok
Son bir hafta icinde; Hic Benipek eitiam edi katlanshidin zorandm
1. Bedeninizin herhangi bir yerinde uyusma veya
karncalanma Do O 0 O
2. Sicaky ates basmalart O: s 0 (W3]
3. Bacaklarda halsizlik, titreme Oe m § 0: O
4. Gevseyememe e ¥ 0= Ok
5. Cok kdtti seyler olacak korkusu 0o u O: Ok
6. Bas dinmesi veya sersemlik o [} 0= Ok
7. Kalp carpintst e i} = Ok
& Dengeyi kaybetme duygusu 0o u O: Ok
9, Dehsete kapdma e ¥ 0= Ok
10. Sinirlilik Oo i § [ Ok
11. Boduluyormus gibi olmg duygusu e ¥ 0= Ok
12. Ellerde titreme O i J O Ok
13. Titreklik o i} 0 e
14. Kontroli kaybetme korkusu e i} = Ok
15. Nefes almada gicliik 0o u O: Ok
16. Glim korkusu 0o i § O [l 3
17. Korkuya kapdma O i J = Ok
18. Midede hazimsizlk ya da rahatsizltk hissi o [} 0= Ok
19, Baygmnlik, sersemlik e s O =
20. Yiiziin kzarmast Oo i § [ Ok
21. Terleme (sicaklida baglt olmayan) e ¥ 0= Ok

Beck, A.T., Epskin, N., Brown {1988} Joumal of Consulfing and Clinical Psychelogy, 58, 853-857.
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Cocukluk Cag Travmalari Ol¢egi’nin Tiirkcesi-2.0
g g

Bu sorular ¢ocuklugunuzda ve ilk gengliginizde (20 yasindan 6nce) basiniza gelmis

olabilecek baz: olaylar hakk:ndad:r. Her bir soru i¢in sizin durumunuza uyan rakam: daire
icersine alarak isaretleyiniz. Sorulardan baz:lar: 6zel yasamunizla ilgilidir; liitfen elinizden

geldigince gergege uygun yan:t veriniz. Yanutlariniz gizli tutulacaktir.Cocuklugumda ya da

ilk gencligimde...

Evde yeterli yemek olmad:gindan ag kalzrd:m.

Hig Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi Zaman 4. Sik Olarak 5. Cok Sik
Benim bakim:mz ve giivenligimi tistlenen birinin oldugunu biliyordum.
Hig Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi Zaman 4. Sik Olarak 5. Cok Sik

Ailemdekiler bana “salak”, “beceriksiz” ya da “tipsiz” gibi s:fatlarla seslenirlerdi.

Hig Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi Zaman 4. Sik Olarak 5. Cok Sik
Anne ve babam ailelerine bakamayacak kadar sikl:kla sarhosolur ya da uyusturucu alzrlard:.
Hig Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi Zaman 4. Sik Olarak 5. Cok Sik
Ailemde 6nemli ve 6zel biri oldugum duygusunu hissetmeme yard:mc: olan biri vard:.

Hig Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi Zaman 4. Sik Olarak 5. Cok Sik
Yrtik, sokiik yadakirli giysiler igersinde dolasmak zorunda kalzrd:m.

1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi Zaman 4, Sik Olarak
7. Sevildigimi hissediyordum.
1. Hi¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi Zaman 4, Sik Olarak
Anne ve babam:n benim dogmusolmam: istemediklerini diistiniiyordum.
Hig Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi Zaman 4. Sik Olarak 5. Cok Sik
Ailemden birisi bana dyle kotii vurmustu ki doktora ya da hastaneye gitmem gerekmisti.
Hig¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi Zaman 4. Sik Olarak 5. Cok Sik
Ailemde bagka tiirlii olmas:n: istedigim bir sey yoktu.
Hig Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi Zaman 4. Sik Olarak 5. Cok Sik
Ailemdekiler bana o kadar siddetle vuruyorlard: ki viicudumda morart: ya da styr:klaroluyordu.
Hig¢ Bir Zaman 2. Nadiren 3. Kimi Zaman 4. Sik Olarak 5. Cok Sik
Kay:s, sopa, kordon ya da baska sert bir cisimle vurularak cezaland:r:zlzyordum.
Hig Bir Zaman 2. Nadiren 3 KimiZzaman 4. SikOlarak 5. Cok Sik
Ailemdekiler birbirlerine ilgi gosterirlerdi.
Hig Bir Zaman 2. Nadiren

3. Kimi Zaman 4.  Sik Olarak 5. Cok Sik
Ailemdekiler bana kiric: ya da saldirganca sozler soylerlerdi.
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OLGU RAPOR FORMU

Arastirmanin Adi: Juvenil Miyoklonik Epilepsi ile

Mizag ve Cocukluk Cag1 Travmalar {liskisi

Tani:

Hasta Adi-Soyadi:

Hastalik Siiresi:

Hasta Telefonu:

Epilepsi Baslama Yags::

Protokol Numarasi:

Ailede Epilepsi: Var / Yok

TC Kimlik No Nobet tipleri (absans-miyokloni-JTK):
Meslek Son Kullanilan laclar:

Yas: ila¢ Dozlar::

Cinsiyet: En uzun siireli nobet siiresi:

Egitim: ilkokul- Ortaokul- Lise- Ustii

Ayda Atak Sikhigi:

Gebelik Dogum:

Strestle Tetiklenen Nobet: Var / Yok

Evebeyn Akrabahgi: Var / Yok

Eslik Eden Hastahk:

Ailede Psikiyatrik Hastalk: Var / Yok

Psikiyatrik Eslik Eden Tan:

Fiziksel Travma: Var / Yok

El Tercihi:

Enfeksiyon: Var / Yok

Febril Konviilzyon Oykiisii: Var / Yok

Medeni Durum:

En son nobet zamani(yil):

Alkol madde dyKkiisii:

En uzun nébetsizlik siiresi(yil):

Varsa Operasyon Tarihi:

Cocukluk Cagi Travmalar Olcegi:

Ace Olgegi

SCID - I Tanilar:

Beck Depresyon Olcegi

Beck Anksiyete Olcegi:

Temps-A Mizac Olcegi:

EEG Anormalligi:
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